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Predmluva

Ucebnice Patologie je urcena pro studenty magisterského a bakaldrského studia na
lékaiskych fakultdch. Mohla by byt vhodnd zvlasté pro studenty nove koncipovaného
oboru zubniho lékarstvi, kde se prepoklddd sniZeny rozsah probirané ldtky. Ukolem
predkldadané ucebnice vSak neni nahradit priru¢ku specidlni patologie dutiny ustni ¢i
orofacidlni oblasti.

Predklddané texty mohou slouZit studentim piedevsim k opakovani. Probirand
litka nepostihuje (a svym rozsahem ani nemuze postihnout) celou problematiku
patologie. Tady odkazujeme na ptfedchdzejici publikace Povysil C. a spol.: Specidlni
patologie I-III. S ur¢itym omezenim probirané latky (pfedevSim histologickych popi-
st) je vhodnd i pro Zdky pomaturitniho studia na vyssi zdravotnické Skole.

Jejim dkolem je sezndmit se zdkladnimi pojmy obecné patologie, novéj$imi vySet-
fovacimi metodami v patologii, novym zafazenim patologickych procest a soucasny-
mi klasifikacemi a nejdilezitéj$imi nosologickymi jednotkami specidlni patologie.
Vychdzi z pfedchoziho vyddni Patologie a patologické fyziologie autordi J. Macdk,
J. Macdkovd, J. Krej¢i. Text byl prepracovan a doplnén poznatky pievazné z knihy
autord V. Kumar, R. S. Cotran, S. L. Robbins: Robbins Basic Pathology, sedmé vydani
z roku 2003.

V prvni ¢4sti uCebnice jsou probirdny zdkladni poznatky obecné patologie. Systé-
mova patologie je zafazena ve druhé ¢dsti u¢ebnice. Rozsah latky se fidi soucasnymi
osnovami vyuky patologie magisterského a bakaldiského typu studia na lékatskych
fakultdch.

Probirand ldtka je pomérné obtiznd a rozsdhld. Celd fada pojmi je pro studenty
zcela novd a ne v§echny pojmy mohou byt vysvétleny v textu ucebnice. Je proto tieba,
aby ucitel podal podrobné&jsi objasnéni a vysvétleni. Slova v textu podtrZzend ¢i jinak
zvyraznénd je mozno povazovat za zdkladni pojmy, na néZ se md student soustfedit.
Text psany kurzivou je rozsitfujici, ¢i vysvétlujici. Obsahuje i nékteré pozndmky
anatomické, fyziologické ¢i patofyziologické, které jsou studentim lékarskych fakult
znamé. Proto by mél ucitel rozhodnout o jejich zafazeni do vyuky.

Obrazova dokumentace je soucdsti textu a v priloze jsou zafazeny nékteré patolo-
gické zmény na barevnych obrdzcich. Na tvorbé obrdazka a pripravé publikace se
podileli i studenti stomatologie a v§eobecného 1ékarstvi Lékatské fakulty Univerzity
Palackého v Olomouci, jmenovité: MUC. D. MoSovd, MUC. S. Slovdkovd, MUC.
O. Pavlik, MUC. M. Navrdtil a MUC. O. Némecek. Za jejich prdci jim patii naSe
srde¢né podékovani.

J. Macdk
J. Macakova
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1 Uvoddo patologie

1.1 Obsah predmétu patologie

Patologie (z feckého pathos — choroba a logos — nauka) je nauka o chorobnych pocho-
dech a zméndch v lidském téle. Zkoumd poskozené tkan€ i jednotlivé organy a hodnoti
jejich vztah k pfiznakiim nemoci pozorovanym za Ziva; zajimad se o pri¢inu onemocnéni
(etiologie) i 0 mechanizmus, kterym k onemocnéni dochdzi (pathogenesis), o morfo-
logické zmény bunék a orgdnti a o vyznam téchto zmén pro jejich funkci.

Patologicka fyziologie (patofyziologie) se zabyvd zménénymi funkcemi poskoze-
ného organu nebo organizmu.

Patologie patii mezi zdkladni 1€kaiské obory. Poznatky z patologie se uplatiiuji ve
v8ech klinickych oborech, ale vyznamny je i jeji pfinos pfi stanoveni diagnézy pa-
cientd, ktef{ prichdzeji na klinickd pracovisté. Patolog v nékterych oborech (nefrologie,
hepatologie) urCuje jiz z biopsie ledvin nebo jater druh onemocnéni, tzn. hotovou
diagnézu (biopsie — mikroskopické vySetfeni tkdni Zivého téla).

Patologie se déli na ¢dst obecnou a specidlni. Obecnd patologie pojedndva o za-
kladnich patologickych procesech v burice a ve tkdnich. Pfi vykladu specidlni patologie
se uzivd pojmu prevzatych z obecné Cdsti bez jejich opétovného vysvétlovani. Spe-
cidlni patologie popisuje poskozeni a chorobné stavy v urcitych orgdnech nebo
systémech orgdnd (jako jsou ob&éhovy systém, zaZivaci systém atd.). Pfed vykladem
vlastni problematiky oboru patologie je nutno stru¢né osvétlit n€kolik zdkladnich
pojmi z klinické praxe. Pfi vySetfovani pacienttl si musi 1ékat v§imat uréitych pfizna-
ki, symptomii. Soubor soucasné se vyskytujicich pfiznakt tvoii syndrom.

Symptomy asyndromy maji svij pﬁvod v morfologick)’/ch nebo funkénich zméndch
tkdni a organu (nektere symptomy nesou jména vyznaénych patologli, napt. symptom
Virchowav™ — pri rakoviné Zaludku jsou metastdzy v jedné nebo nékolika lymfatic-
kych uzlinach nad levou k]lcm kosti.

Nefroticky syndrom.” Vyskytu]e se u nékterych onemocnéni ledvin. Syndrom
tvofi nékolik symptomd:

proteinurie — bilkovina v moci,

hypoproteinemie — sniZeni mnoZstvi bilkovin v krvi,
hyperlipemie — zvySené mnozstvi lipida v krvi,
otoky.

o

Diagnéza — znamend rozezndni a pojmenovani nemoci pacienta. Stanoveni dia-
gndzy provddi z funkénich zkouSek klinicky 1€kat, z odebranych bunék a tkdni pacienta
patolog.

Etiologie — nauka o pfic¢indch vzniku nemoci.

Patogeneze — pojedndvd o vzniku a vyvoji nemoci.

*  Virchow byl vyzna¢ny némecky patolog svétového vyznamu, ktery Zil v letech 1821-1902.
*#* 7 feckého nephros = ledvina



16 Patologie

Prognéza — pravdépodobny dalsi prib&h onemocnéni. Prognézu stanovi klinicky
l1ékat, ale i patolog se vyjadfuje k prubéhu choroby a jeji zdvaznosti, napf. u nddoro-
vych onemocnéni.

Terapie — znamend stanoveni 1é¢by nemocného, kauzdlni terapie ovliviiuje p
onemocnéni. Symptomatickd terapie — zmiriiuje jednotlivé symptomy, neléci p
nemoci.

¢inu
5

i
fi¢inu

1.2 Uplatnéni patologie v praxi

Na oddélenich patologie, kterd jsou ve vSech vétsich nemocnicich, se provddéji pitvy
zemielych v daném zdravotnickém zafizeni, bioptickd a cytologickd vysetfeni. Uka-
zuje se, Ze v poslednich letech pocet pitev celosvétove klesd. Pric¢iny poklesu souviseji
mimo jiné také se zlepSujici se kvalitou vySetfovacich metod, nebof ty mnohdy vyiesi
diagnostické nejasnosti vyskytujici se za Zivota pacientl a pitva neni z téchto divodu
nutnd. V nékterych piipadech se k pitvé z riznych diivodt zdaporné stavéji pribuzni
zemfelého. Kromé objektivniho zhodnoceni v§ech zkoumanych orgdnt a potvrzeni ¢i
doplnéni klinické diagnézy mad pitva i kontrolni dlohu, zvlasté u pacientd, ktefi se
podrobili opera¢nimu vykonu a riznym invazivnim vysetfovacim postupim. Naproti
tomu pocet bioptickych a cytologickych vySetfeni spiSe narGsta.

1.3 Zakladni dokumenty na oddéleni patologie

U kaZdého zemfelého pacienta, ktery je pitvdn, se zhotovuje pitevni protokol. Stru¢nd
diagnéza se hned po pitvé zaznamend do listu o prohlidce mrtvého. Ten musi byt
vystaven kazdému zemielému. Pitevni protokol stanovi kone¢nou klinicko-patolo-
gickou diagnézu. Ta se sklddd z nékolika C4sti:

I.  Hlavni choroba (zdkladni onemocnéni),

II.  Komplikace, které z této choroby vyplyvaji, a dal§i zdvaznd onemocnéni,
III. Pfi¢ina umrti,

IV. Vedlejsi onemocnéni.

Patologické zmény v orgdnech jsou popsdny a doloZeny histologickym rozborem
vzorkl tkdni odebranych pfi pitvé (to oznacujeme jako nekroptické vySetieni —
mikroskopické vySetieni tkdni mrtvého téla). Patolog kaZzdy protokol zakon¢i posou-
zenim shody mezi klinickou diagnézou a patologickym ndlezem, tedy tzv. klinicko-
patologickou epikrizou (isudek o nemoci). Piipady sloZité, nejasné a zajimavé po
odborné strance se ddle fesi na klinicko-patologickém seminari.

Pro bioptické vySetfeni je nutnd biopticka pravodka. Tkdné, které se posilaji
k vySetieni, doprovdzi bioptickd pruvodka s oznac¢enim zdkladnich tdajii o pacientovi,
vcetné rodného ¢isla a zdkladnich klinickych dat. Nezbytné je stru¢né sdéleni o klinic-
kém prub€hu onemocnéni a klinickd diagndza. Po prohlédnuti histologického prepa-
ratu v mikroskopu patolog stanovi diagnézu. Urci také kédové Cislo diagndzy pro
pocitacové zpracovdni.
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1.4 Odbér tkani pro bioptické vySetreni

Pocet pracovi$f, kterd odebiraji tkdné pro bioptické vySetieni, se stdle rozsifuje.

Moderni pfistroje a vySetfovaci metody mohou pomérné piesné lokalizovat chorobny

proces a pak bud operativnim zdkrokem, nebo pomoci specidlnich ndstroji je tkdn

odnata. Tkdné se ziskdvaji riznymi zptsoby:

1. operaci— vétsi Cdsti tkdng, ¢dsti organt nebo celé organy chirurg napied popise do
operacniho protokolu, pfipadné oznaci misto, které pozaduje vysetfit. Makrosko-
picky popis se ndsledné provede i na oddélenich patologie, kam jsou tkdné odesi-
lany. Organy a tkdné se zméfi, pfipadné zvazi.

2. samovolnym vyloucenim — v né¢kterych pripadech dojde k vylouceni tkdni z dutych
orgdni téla. Pacienti pfichdzeji s ¢astmi tkani, které vysly z téla pfirozenou cestou
(kasel, smrkani, stolice, moc, krvdceni z rodidel).

3. probatorni excizi (zkusmé vyfiznuti) — pfi nejasném onemocnéni pomize vynéti
¢asti loZiska a jeho histologické zhodnoceni.

4. probatorni punkei (zkusmé nabodnuti), napf. ledvin, jater — punkce se provadi
Sirsi jehlou, kterou se nabodne vySetiovand tkan. Cast tkané, kterd zlstane v jehle,
se mikroskopicky hodnoti.

5. kyretazi — vySkrabem. Kyretou se seSkrabne sliznice a kousky tkdni z nékterych
dutin (napt. vyskrab délozni sliznice, zvukovodu, nosohltanu nebo chorobného
loziska v kosti).

6. endoskopickou excizi se provadéji prevdazné na endoskopickych pracovistich ve
vétSich nemocnicich. PouZivaji se fibroskopy, které mohou velmi podrobné pro-
zkoumat vétSinu zaZivaci trubice, dychacich cest, mocovych cest a pomoci piidat-
ného zafizeni cilené odebrat zménénou Cast sliznice (obr. 1).

1.5 Zpusoby zasilani a zpracovani tkani

Jak jiZ bylo feceno, kazdy odebrany vzorek musi mit bioptickou privodku. V nékte-
rych piipadech se odebiraji nefixované tkané€ na specializovand vysetfeni, napt. mole-
kuldrné€ biologickd a cytogenetickd. Vzdy bychom méli dbdt na to, aby pro histologické
vySetieni byla uZita reprezentativni ¢ast odebrané tkdané. Tkdan se ihned po odbéru
ponoii do nddoby s fixa¢ni tekutinou. Na nddobé musi byt uvedeno jméno a piijmeni
pacienta, odd€leni a klinika, které tkan¢ odesilaji. Fixace mad zamezit rozkladu bun¢k
a tkdni. V kazdé buiice je totiZ mnoZstvi u€innych enzymd, které po odumieni buiky
zpusobuji jeji fermentativni rozklad.

Pro béZny zpusob fixace se pouzivd 10% formalin. Ten se pfipravuje z formalde-
hydu. Do I€kdren je doddvdn ve 40% koncentraci. Zde se formaldehyd fedi vodou v po-
méru 1 : 9, takZe vznikd 4% formaldehyd, kterému se iikd 10% formalin. Na cetnych
pracovistich se pouZivaji i koncentrovanéjsi roztoky. Formaldehyd drdzdivé pachne
a jeho vypary jsou zdravi Skodlivé. Manipulace s formalinem by se méla provadét
v digestofich nebo v odvétrdvanych prostorech. Pro fixaci musi byt pouZité fixacni
tekutiny dostatecné mnozstvi. Optimdlné se poZaduje deseti az dvacetindsobek ob-
jemu fixované tkané€. DuleZitd zdsada je, aby z téla odebrané tkdané byly fixovany ihned.
Zabrani se tim oschnuti a autolyze, kterd v teplych mistnostech postupuje rychle.
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amputace
resekce
exstirpace

DIAGNOZA - rozpoznéni choroby

odbér z ¢ipku

kyretaz

Obr. 1 Neékteré zpiisoby odbéru tkdani pro bioptickd vySetieni

Mensi ¢dstice tkdni se fixuji pomérné snadno v kratkém casovém tseku. Do velkych
orgdnu a tkdni pronikd fixacni tekutina pomalu a umoziiuje autolyzu. Dbdame, aby pH
fixa¢niho roztoku bylo neutrdlni.

puje rychle. Mensi ¢dstice tkani se fixuji pomérn€ snadno v kratkém casovém tseku.
Do velkych orgdni a tkani pronikd fixac¢ni tekutina pomalu a umozZiuje autolyzu.
Dbdme, aby pH fixa¢niho roztoku bylo neutrdlni.

V nékterych pfipadech je obtizné tuto zdsadu dodrZet, ale ti, kteti maji tyto véci na
starosti, musi védét, Ze sprdvné a dobie fixovand tkan je zdkladnim predpokladem
dobrého kone¢ného vysledku. Zdravotnicti pracovnici by si méli uvédomit, Ze fixaci
tkan ztuhne v tom stavu, v jakém ji do nddoby ddme. Nddoba musi mit proto Siroké
hrdlo, aby se tkdné po fixaci daly bez vétsich obtiZi vyjmout. Nékteré tkané jsou obdany
vazivovym pouzdrem, a proto fixa¢ni tekutina touto vrstvou pronikd obtiZné&. Navic
mohou obsahovat takové mnoZstvi tekutiny, Ze se ji fixacni roztok znehodnoti. Sestra

by méla pozddat 1ékare, aby roziiznutim velkého bloku tkdné umoznil fixaci v hloubce.
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Mensi, ploché Castice, které by se (volné uloZeny) mohly zkroutit, pted fixaci polozime
na kousek tuzsiho papiru.

Pro vySetfeni tkdni elektronovym mikroskopem se uzZivd glutaraldehydova fixace.
Aby se tkdn dobfe fixovala, musi byt rozdélena na malé kousky, zhruba velikosti
1 mm?>. Na rozdil od formalinu, ve kterém mohou byt tkdné uloZeny i nékolik roki,
glutaraldehydovad fixace je omezena na hodiny. (Sprdvny zpusob zasildni a nékteré
nespravné zpusoby jsou uvedeny na obr. 2).

- &

O U U

A B C D

Obr. 2 Zasildni tkdni pro bioptickd vySetreni

A —spravnd fixace: fixacni tekutiny je dostate¢né mnozstvi, tkdan v ni plave.

B, C, D — nespravnad fixace: B — fixa¢n{ tekutiny je mdlo, ¢dst tkané€ neni ponorena; C — tkan je
prilepena ke sténé zkumavky mimo fixacni tekutinu; D — zkumavka je pro tuto tkdn nevhodnd,
fixacni tekutiny je mdlo.

Zasadou je, Ze materidl musi byt uloZzen do pfedem oznacené nadoby ihned. Jinak
se vystavujeme nebezpeci zdmény materidlu.

V situacich, kdy operujici 1ékai nemd jistotu, o jaky patologicky proces jde, prova-
dime tzv. peroperacni vySetireni. Pomoci kryostatu se tkdfi zmrazi a tfm se umozni
provést tenky fez mikrotomem. Patolog muzZe prohliZet prepardty za nékolik minut
a vyslednou diagnézu sdélit operatérovi.

1.6 Postup dalSiho zpracovani materialu

Po fixaci tkdn{ (zpravidla to byvd 15-24 hodin — u mensich vzorkd staci kratSi doba)
formalinem se tkané blokuji (prikrojuji). Pii blokovani se vétsi ¢dsti tkani nebo organy
zméii a zvéazi. Pfredevsim patologické zmény se podrobné popisi. Z vétsich kusi se
odebere né€kolik mensich kousku (bloku, velikosti asi 1,5 cm . 1,0 cm . 0,5 cm), které



20 Patologie

se ddle zpracovdvaji ve specidlnim pfistroji. Zde dochazi k odvodnéni tkani a nakonec
k jejich prosyceni roztavenym parafinem. Takové parafinové bloky se krajeji mik-
rotomem na velmi tenké pldtky tloustky 5-7 um (mikrometru). Ty se natahuji na
podloZni skla. Na nich se tkdn odparafinuje a pak barvi, vétSinou hematoxylinem-eo-
zinem. Po obarveni se preparaty uzaviraji (montuji) do kanadského balzamu a prikryji
se krycim sklickem. Preparat se oc¢isluje a miiZe se prohliZet mikroskopem. Po vyset-
feni se prepardty zaklddaji do archivu. Laboratorni prace vyZaduji vysokou kvalifiko-
vanost a odpovédnost laborantek. Soustfedénost pfi praci zabrdni chybdm, napt. za-
meéné materidlu. To mizZe mit nedozirné disledky pro nemocné.

1.6.1 Imunohistologické a molekulirné biologické metody

Imunohistologické metody pracuji na principu reakce antigenu s protilatkou. Tyto me-
tody se mohou uZit i na formalinem fixovanych tkdnich. Antigen ve tkdnich reaguje
s protildtkou, kterd je oznacena fluorochromem nebo napt. kifenovou peroxiddzou.
Fluorochrom miiZzeme pozorovat ve fluorescenénim mikroskopu. Vysledny barevny
efekt u protildtek s kienovou peroxiddzou pozorujeme ve svételném mikroskopu
(obr 3).

Uv 10AY% >£<40 4
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Obr. 3 Schematické zndzornéni imunohistologickych metod

A — pfimd imunofluorescen¢ni reakce, B — nepfimd imunofluorescencni metoda, C — avidin-
-biotinovd metoda (ABC metoda).

UV - po ozdfeni ultrafialovym zdfenim dochdz{ k fluorescenci protildtkou ozna¢eného mista.
1 — primdrn{ protildtka znacend fluorochromem, a — antigen, 2 — sekunddrni protildtka znacend
fluorochromem po ozdfeni ultrafialovym svétlem fluoreskuje, 3 — sekunddrni protildtka je
znacend biotinem. Ten md silnou afinitu k avidinu — 4. Na avidin-biotinovy komplex je
navazdna kfenovd peroxiddza (prazdné krouzky), kterou v fezech prokazujeme.

@)

Pfima imunofluorescencni metoda — tato metoda se nejcastéji pouzivd u nativ-
nich (formalinem nefixovanych) prepardti. Na sklicko s fezem napipetujeme protildt-
ku oznacenou fluorochromem a vysledek barevné reakce pozorujeme ve fluorescenc-
nim mikroskopu.

Neprima imunofluorescenéni metoda — prubéh je obdobny. Primérni protildatka
neni znacend. Teprve druhd (sekunddrni) protildtka, kterd reaguje s primarni protildt-
kou, je znacend fluorochromem.Tato metoda se pouZivd u tkdni fixovanych formali-
nem.
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Nevyhodou imunofluorescencnich metod je postupnd degradace fluorochromu.
Ten se po urcité dobé ,,vysviti.

Neprima imunohistologicka metoda — postup je podobny jako u nepfimé imuno-
fluorescencni metody. Druhd protildtka je vSak oznacend kifenovou peroxiddzou. Jeji
lokalizace se stanovuje nékolika typy chromogent, napf. pomoci 3,3'-diaminobenzidin
tetrachloridu (vysledny produkt je stdly, tmavohnédé€ barvy), 3-amino-9-ethyl carba-
zolu (vysledny produkt je stdly, Cervené barvy).

Avidin-biotinova metoda — v soucasné dobé se bézné pouzivd nepiimd avidin-
-biotinovd metoda. Na sekunddrni protildtku s biotinem se navdZe avidin-biotinovy
komplex oznaceny kienovou peroxiddzou. Prukaz kienové peroxiddzy se provadi
podobné jako u nepfimé imunohistologické metody.

Metoda in situ hybridizace umoZiiuje identifikaci specifickych sekvenci nukleo-
vych kyselin in situ (v genech bunék histologickych nebo cytologickych preparata).
Pouzivaji se znacené sondy, které se navdZzi (hybridizuji) s komplementdrnimi dseky
DNK nebo RNK. Metoda umoziiuje identifikovat napf. polohu genti na chromozomu,
geny virt, proteiny nebo onkogeny. Sondy (sekvence nukleovych kyselin) mohou byt
znaceny fluorochromem a pozorovdni pak provddime pomoci fluorescen¢niho mikro-

skopu. Tato metoda se nazyva fluorescencni hybridizace in situ (FISH).

Polymerazova retézova reakce (PCR) — metoda umoziiuje amplifikaci fragmen-
tit DNK a jejich identifikaci napft. elektroforézou. Amplifikace (mnoZeni) probihd
v tzv. termocyklerech. Po denaturaci (rozpleteni dvousroubovice) DNK se pouZivaji
primery (uméle pfipravené kratké oligonukleotidové fetézce, které obsahuji zhruba
18-30 bazi). Primery, nukleotidy a DNA polymerdza vytvori na matricovych fetézcich
DNK fetézec novy. Opakovanou denaturaci téchto fetézcti s naslednou novou poly-
meraci dochdzi k vytvofeni velkého mnoZstvi fragmenti DNK definované délky
(obvykle desitky az tisice nukleotidi), které prokazujeme vyse uvedenou elektroforé-
zou, Southernovou hybridizaci a stanovenim sekvence DNK.

Ve vétsich dstavech patologie vznikaji oddéleni molekuldrni biologie a cytogene-
tickd odd€leni. Zde se vySetiuji predev§im nddorové tkané. Vysledky vySetieni poma-
haji nejen v diagnostice, ale i v terapii.

1.7 Cytologické vySetreni

Vyznam cytologickych vysetfeni md vzestupnou tendenci. Od pocitani krvinek v pe-
riferni krvi v neddavné minulosti se pfeslo k odbéru bunék a skupin bunék t€mér ze
vSech orgdni a tkdni.

Velmi Setrny odbér bunék nebo malych ¢dstecek tkdné se provadi pomoci tenko-
jehlové aspiraéni metody. Moderni zobrazovaci metody dovoluji odbér pomoci této
jehly i z hluboko uloZenych tkdni a orgdnd.

Cytologickd metoda md totiZ tu vyhodu, Ze malo zatéZuje pacienta, mlzZe se
provadét ambulantné a vysledek vysetfeni se dozvime tyZ den. Metoda neni zdvisld
na ndkladném pristrojovém vybaveni (aZ na mikroskop). Pro cytologické vySetieni
odebirdme buiiky nebo skupinky bunék, napf. nabodnutim tenkou jehlou a jejich
nasdtim do jehly nebo stiikacky, otiskem tkdné na podloZni skli¢ko. VEt$i mnozstvi
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tekutin zpracovdvdame v tzv. sedimentac¢nich komirkach (obr. 4). Vlivem gravitace
klesnou rozptylené buriky v tekutiné na podlozni sklo. Jesté vyhodnéjsi je pouZiti
cytocentrifugy. Pro zndzornéni bunék se pouziva Giemsovo barveni. V gynekologic-
ké cytologické praxi uZivame barveni podle Papanicolaoua.

Obr. 4 Sedimentacni komiirka
Buriky v tekutiné klesaji na podlozni sklo, které tvoii dno komurky.
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2 Nemoc a jeji pric¢iny

Nemoc md fadu definici. VZdy plati lapiddrni véta, Ze nemoc je porucha zdravi. Podle
vyznamného Ceského patologa prof. H. Sikla (1888—1955) je nemoc ztrdta celovztaz-
ného (integrovaného, harmonického) uspordddni organizmu. Ztrdta celovztazného
usporddani znamend, Ze porucha ¢i onemocnéni jednoho organu lidského t€la zptso-
buje onemocnéni celého organizmu. Nutno mit na paméti, Ze existuji i psychické
poruchy, dusevni nemoci, které se neprojevuji zménami mozkové tkan€. Nemoc mize
probihat mnoha zptisoby.

Nékdy se porucha orgdanl neprojevi v béZnych Zivotnich podminkdch, ale az pfi
zatézi fyzické ¢i psychické vidime pokles vykonnosti organizmu nebo objektivné
zjistitelné odchylky. Tomuto stavu fikdme relativni zdravi. Tak tfeba toxické posko-
zen{ jater u alkoholikti se v béZném Zivoté neprojevi. Po zatéZi fyzické nebo psychické
dojde ke zhorseni biochemickych parametri. Nékteré zplsoby prub&€hu nemoci jsou
na obr. 5.

— NEMOC

SMRT — AKUTNI — CHRONICKA— RECIDIVA—— SMRT

o

RESTITUTIO VYLECENI
AD INTEGRUM S NASLEDKY
U NADORU VYLECENT{
PRI PETILETEM PRUBEHU
BEZ RECIDIVY

Obr. 5 Zpiisoby priitbéhu onemocnéni

AKkutni onemocnéni trvd zpravidla nékolik dnti nebo tydnda.

Chronické onemocnéni probihd mésice a roky. Klinické pfiznaky nemusi byt vyraz-
né. Mohou se objevovat obdobi bez pfiznakd (napf. u chronické apendicitidy nebo
cholecystitidy). MuZe vSak dojit k ndhlému zhorSeni stavu pacienta — recidivé. Zhorsi
se jak osobni (subjektivni), tak i vécné (objektivni) pfiznaky.

Smrt pacienta miiZe nastat v kterékoli fazi onemocnéni. Akutni onemocnéni miiZe
vést k dpInému vyléceni bez jakychkoli stop po predchozi nemoci. Vyléceni s na-
sledky (netiplné zdravi) zanechd stopy, o kterych pacient nemusi védét, napt. zména
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epitelu sliznic dychacich cest po probéhlém zanétu (obr. 6) a naopak se projevi zmény
zjevné (napf. amputace nohy).

Obr. 6 Zména epitelu dychacich cest
A —normadln{ vicerady cylindricky epitel s fasinkami. B — v pravé poloving je epitel preménén
ve vicevrstevnaty dlaZzdicovy epitel s rohovénim

2.1 Priciny onemocnéni
2.1.1 Fyzikalni priciny
2.1.1.1 Vlivy mechanické

Trauma — poranéni. Vétsina traumatickych onemocnéni soucasné doby vznikd v sou-
vislosti s automobilovou dopravou. Pati{ sem i drazy vzniklé v zaméstndni (v primys-
lovych odvétvich, dolech atd.). Zavaznost téchto poranéni zavisi na intenzité sily, kterd
na télo pusobi, na ¢dsti téla touto silou zasazené a na komplikacich (napf. druhotné
krviaceni, infekce).

2.1.1.2 Vlivy termické
Poskozeni organizmu mohou vyvolat teploty vysoké i nizké.
Vysoka teplota vyvoldvd popdleniny, vlhké teplo (para) opareniny. Odborny ndzev
pro oboji je combustio. Zdvaznost zavisi na vySce teploty, dobé plisobeni a rozsahu
postiZzeni povrchu téla. Stupné popdlenin:
I. stupeii — zCervendni zasaZzeného mista (erytém);
IL. stupeni — tvorba puchyi;
III. stupenn — odumieni tkané — nekrdza;
IV. stupeil — zuhelnaténi — ohoteni tkdni.
Schematicky jsou znazornény zmény na ktiZi na obr. 7.
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A C

Obr.7 Zmény v kiiZi pri popdleniné
A — prekrveni cév ve Skdre pii L. stupni, B — odlouceni pokozky od §kdry a tvorba puchyte pfi
IIL. stupni, C — nekréza povrchovych vrstev a zanét pii I11. stupni, D — zuhelnaténi pii I'V. stupni.

Pfed popdlenim nutno predev§im chrdnit malé déti, které zacinaji pozndvat svét
a dosud se s acinky tepla nesetkaly (batoleci vek). Pri svrZzeni nddoby s horkou vodou
je Casto zasaZena hlava a oblicej. Ndsledky jsou pak patrné po cely Zivot.

Popadleni nad 50 % povrchu téla ohroZuje Zivot — vznikd popaleninovy Sok. Sou-
casny pokrok v léCeni popdlenin umoZnil zachranit popdlené pii 80 % postiZeni
povrchu téla.

Upal — celkové prehidti téla pri vysoké teploté a vlhkosti vzduchu napt. v tropickych
oblastech, kde vlhkost vzduchu a jeho teplota dosahuji vysokého stupné. K dpalu mize
dojit i u nds pfi nevhodném obleceni a usilovné fyzické ndmaze v 1té, u pracovnikt
v ,.horkych* provozech nebo dolech. Tu dochdzi k velkym ztrdtdm vody a soli. Brzy
nastavd tinava, ochablost, vyCerpani, v t€Zkych pfipadech i smrt ochrnutim dechové
¢innosti.

Uizeh — je vyvoldn ucinkem prudkého slune¢niho zdfeni prevdzné na hlavu. Vznikaji
poruchy krevniho obéhu mozku.

Nizka teplota. Poskozeni nastdvd vlivem poruch krevniho obéhu. Dojde ke staZeni
cév, nedokrveni, ke sniZeni nervové draZzdivosti a pfi del§im trvdni muiZe nastat
poskozeni bunék a tkdni.

Pernio — oznobeni, congelatio — omrzlina. Oznobeni se projevuje fialové Cervenym
zbarvenim kiZe a jeji zv1astni ,,t€stovitosti“. Omrzliny maji v podstaté stejné projevy
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jako spdleniny L—III. stupné. Objevuji se i v 1€t€ napf. pii vysokohorské turistice v ne-
vhodném obleceni a lehké obuvi (i v 1ét€ muZe na hordch snéZit!).

Podchlazeni — pfi delSim pobytu ¢lovéka v chladu klesd jeho vnitini teplota. Pfi jejim
poklesu pod 20 °C pfestdvaji i¢inkovat enzymy bunék, prestdvd fungovat ldtkovd vy-
ména, ¢lovék umird.

Uméla hypotermie — hibernace. Metoda umoziuje provadét sloZité operace mozku
nebo srdce pfi zastavé krevniho zdsobeni. Pro sniZeni teploty téla se pouZiva:

a) metoda povrchové hypotermie — pacient se ochlazuje studenou vodou nebo oblo-
Zenim ledem,

b) metoda perfuzni hypotermie — teplota se sniZuje ochlazenim krve. SniZzenim
teploty se vyrazné zpomali v§echny metabolické pochody v butikdch a tim se sniZi
spotieba kysliku. V piirodé upadaji néktefi teplokrevni Zivocichové v disledku
podchlazeni do tzv. zimniho spdnku (hibernace). SniZuje se vyrazné dechovd a
tepovd frekvence i metabolické d€je v organizmu. Zvitata vydrzi dlouhou dobu bez
potravy.

Nachlazeni. Oznacuje se tak virové zanétlivé onemocnéni hornich cest dychacich,
¢asto po predchozim prochlazeni. ZvySenou odolnost k nachlazeni posilujeme otuzo-
vanim.

2.1.1.3 Vlivy atmosférické

Atmosférickymi vlivy rozumime predevsim pusobeni vysokého nebo nizkého tlaku
vzduchu.

Vysoky tlak vzduchu sdm o sobé ¢lovéku neskodi a zvykdame si na néj pomérné dobfe.
Neékdy se vyuziva zvySeného tlaku vzduchu k 1é¢ebnym tcelim v tzv. hyperbaric-
kych komorach. V nich je moZno docilit lepsiho prosyceni tkani kyslikem. S vysokym
tlakem vzduchu se setkdvaji lidé, ktef{ pracuji pod vodou v kesonech. Keson md po-
dobu zvonu, ktery svou vahou klesne do hloubky. ZvySenym tlakem vzduchu (0,1 MPa
na 10 m hloubky) se dosdhne toho, Ze voda nevnikne do zvonu a lidé mohou pracovat
na dné. Pfi zvySovani tlaku vzduchu dochdzi k tlaku na usni bubinek a ten miZe pii
neprichodnosti Eustachovy trubice prasknout (Eustachova trubice spojuje stfedni
ucho s nosohltanem — pfi zdnétech nosohltanu byva ziZend nebo uzaviend). Proto lidé
s timto, byf lehkym onemocnénim hornich cest dychacich, museji byt z prace v keso-
nech vyrazeni.

Zatimco zvySené syceni krve kyslikem je snadno vyuZitelné v metabolickych
procesech, dusik v krvi zaistava a pii ndhlém vynoteni nad hladinu dochdzi ke vzniku
malych bublinek plynu v kapildrdch s naslednym nedokrvenim tkdni, které kapilary
zdsobuji. Onemocnéni se oznacuje jako hyperbaricka nemoc (kesonovd nemoc).
Charakteristické jsou bolesti v kloubech, bfiSe, mohou vznikat i drobnd poskozeni
mozku nebo michy. Stejné potiZe mivaji i domorodi lovci perel, ktefi se potdpéji

P4

hluboko bez potapécskych piistroji, a proto se musi velmi rychle vynofit.

Nizky tlak vzduchu. Clovék se s nizkym tlakem vzduchu setkdvd pfi vystupu na
vysoké hory nebo v letadlech pfi tzv. explozivni dekompresi. Ve vysce 6000 m klesd
atmosféricky tlak na méné neZ polovinu, podobné i dil¢i (parcidlni) tlak kysliku. Syceni
hemoglobinu kyslikem se sniZuje v této vysce na 60 %. Pfiznaky, které pfitom vznikaji,
vyplyvaji hlavné ze sniZeného syceni mozkové tkané kyslikem (z mozkové hypoxie).
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Ta se projevuje sniZzenim intelektudlnich funkci, dochdzi k poklesu sebekritiky, logic-
kého uvazovini, objevuji se poruchy paméti a zavraté€.
Clovék v hordch si md zvykat na tyto specifické podminky postupné, aklimatizaci.

vV

Aklimatizovany sportovec pak mizZe dosdhnout i nejvyssich vrcholt.

Horska nemoc se vyskytuje u horolezcl pri vyskach nad 3000-5000 m ptisobenim
mozkové hypoxie, chladu, ndmahy a slune¢niho zdfeni. Dochdzi k tézké tnavé,
zdvratim, zvraceni, ztratdm logického uvazovani a ke zmatenosti. Zvysuje se dechova
a tepova frekvence.

Syndrom ,,nemoci z namahy*“ (nemoc atletit) je obdobny jako horskd nemoc. MuZe
nastat po vycerpavajici fyzické ndmaze za normdlniho atmosférického tlaku. K pfi-
znakiim dochdzi nékdy jiZ pred startem.

Dyspnoe — obtiZzné dychdni.
Asfyxie — duseni.
Nedostatek kysliku miiZe nastat:

1. Pfi nedostatku kysliku v ovzdusi.

2. PriprekdzZce v dychacich cestdch (vdechnuti ciziho télesa). U alergickych pacientl
dochdzi k otoku hlasovych vazi, coZ vede k uzavieni dychaci trubice; vdechnuti
zvratkl u pacientl v bezvédomi — aspirace.

3. Znemoznénim dychacich pohybu. Sevienim hrudniku a bficha pfi zasypdni a za-
valeni. Tu dochdzi predev§im k znemoZnéni ¢innosti branice, kterd je nejvyznam-
néjSim dychacim svalem.

4. Pfi onemocnéni plic.

Vv vV

Vedle duseni ze zevnich pfi¢in zndme i duSeni z vnitfnich pficin — vnitini duSent,
které muzZe nastat:

1. Pfi poruSeni obéhu krve. Napriklad pfi infarktu myokardu pumpuje levd komora
krev do velkého ob&hu podstatné slabéji neZ normalné. Zivotné dulezité orgdny trpi
hypoxii.

2. Pfi nedostatku ¢ervenych krvinek nebo pii nedostatku barviva v nich.

. Pfi blokddé dychacich enzymu.

Cytochromoxiddzy zabezpecuji prevod kysliku z ¢ervenych krvinek na buiiky.

K enzymatické blokddé dochazi napt. u otrav kyanidy.

2.1.1.4 Zareni

Slunec¢ni zatfeni dopadajici na zemi se sklada: z infracerveného zafeni — 60 %, vinova
délka 760-3000 nm; viditelného svétla — 39 %, vlnova délka 400-760 nm; ultrafialo-
vého zareni — 1 %, vinova délka 290400 nm (290-320 nm UV-B; 320-400nm UV-A).

Kosmické zareni. Je zvldsté intenzivni korpuskuldrni zdfeni, pochazejici jednak ze
slunce, jednak z mezihvézdného prostoru. Je tvofeno velmi rychlymi jadry lehkych

atomi (hlavné protony vodiku). Jen nejrychlejsi ¢dstice proniknou magnetosférou az
do zemské atmosféry.

(98]

Tonizujici zareni. Toto zdreni je charakterizovdno ionizaci — jevem vznikajicim pri
pruniku zdreni ldtkou. Dochdzi k uvolneéni elektronu z obalu atomu. Ten miiZe posko-
zovat DNK primo, nebo 7 H20 vlivem zdreni vznikaji hydroxylové radikdly, které
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rovnéZ posSkozuji DNK. Podle fyzikdlni povahy se déli na zdreni elektromagnetické
(napr. rtg zdreni, gama zdreni) a na zdreni korpuskuldrni (napr. zdreni alfa-heliovd
jddra, zdreni beta-elektrony, zdreni neutronové).

Hlavni jednotkou ddvky radiacni energie (D), tzv. radia¢ni absorbované ddvky, je
gray (Gy) (Cti grej). Tato jednotka nahradila dfive uZivanou jednotku rad (1 Gy =
100 rad). Ucinek ionizujictho zdfeni na lidsky organizmus je ddn fadou faktort
fyzikdlni a biologické povahy. K nejdulezitéjsim fyzikdlnim faktorim patii druh
zareni (zavaznéjsi Skody zpravidla ptisobi zdfeni s vy$si pronikavosti, napt. gama, rtg,
neutronové zdteni) a velikost absorbované davky (¢im je ddvka vétsi, tim zavaznéjsi
jsou Skody v organizmu).

Obecné plati, Ze k nejcitlivéjSim — radiosenzitivnim tkdnim patii ty, ve kterych
bunky rychle rostou a mnoZi se (napft. kostni dieni, lymfatickd tkan, plod v téle matky,
zdrodecné buriky, sliznice zaZivaciho traktu). A naopak, tkan¢ s malou bunécnou
obménou jsou k zédfeni vice odolné — radiorezistentni (napf. kosti, zrald chrupavka
a periferni nervy). Mezi témito krajnimi skupinami jsou tkané stiedné citlivé na z4-
feni — radioreaktivni (napf. slinivka bfisni, rostouci chrupavka a mozek). Ke tkdanim,
které rychle rostou a kde probihd Casto déleni bun&k, patii také nékteré naddory. Této
skutec¢nosti vyuzivd i moderni 1é¢ba nadori.

Z Klinickych jednotek vzniklych piisobenim ionizujictho zdfeni na organizmus je
nejzdvaznéjsi akutni nemoc z ozareni. Toto onemocnéni se objevuje po ozdfeni
celého téla nebo jeho veétsi ¢dsti. Jiz malé davky vyvoldvaji fadu celkovych piiznakt
(napf. Unavnost, zvraceni). Ddvka zdieni v rozsahu 1-2 Gy vyvold u 20-50 % ozére-
nych vyrazné poskozeni kostn{ dfené — tzv. dieniova forma akutni nemoci z ozéfeni.
Vedoucimi pfiznaky jsou krvdceni nebo téZko ovlivnitelné infekce. Po ozédieni ddvka-
mi v rozmezi 2-3,5 Gy je vyrazné poskozen stfevni trakt. Vznikd tzv. stfevni forma
akutni nemoci ze zdfeni.

Mimo jiZ vySe uvedené piiznaky se objevuje nechutenstvi a prijmy. Asi 20 %
ozafenych umird v pribéhu 2-6 tydnl. Po ozdfeni jesté vyssimi ddvkami se piiznaky
objevuji diive a pocet umrti stoupd ve stdle kratSim obdobi po ozdreni.

2.1.2 Uraz elektrickym proudem

Pti drazech elektrickym proudem vznikaji popdleniny v misté vstupu energie do
organizmu. Dochdzi k stimulacnimu vlivu na centrdlni a periferni nervovy systém,
kosterni a hladké svalstvo i na srde¢ni sval. To se projevuje fibrilaci srde¢nich komor
a bezvédomim.

Pro bezpecnou vzddlenost od zdroje vysokého napéti plati pravidlo 1 cm na
1000 V. (Bezpecnd vzddlenost od vodice vysokého napéti 200 kV je nejméné 2 m.)
Nutno mit ovS§em na paméti, Ze vodic¢, ktery spadl na zem, miZe byt pfi vhodnych
podminkdch nebezpec¢ny i na mnohem vétsi vzddlenost — pozor na tzv. krokové napéti.
Krokové napéti se vytvafi pfi pribliZovani se k vodi¢i na zemi. Rozdil v napéti mezi
mistem, kde noha naslapuje a mistem, kde noha zlstdvd na zemi, miZe vyvolat elek-
tricky oblouk.

V béZném Zivote se setkdvdme s elektrickym proudem, ktery md podstatné niZsi
hodnoty. Elektricky proud je nebezpecny, je-li intenzita vét§sineZ 0,1 A anapéti 120 V.
Nebezpeci ticinku proudu na télo se zvySuje vlhkosti, proto je vétsi v pradelndch,
koupelndch, stdjich apod.
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V misté vstupu a vystupu elektrického proudu vznikaji na kizi popdleniny v podobé
drobnych loZisek odimrti tkdné, jde o tzv. proudové zndmky nebo bleskové obrazce.

2.1.3 Chemické pri¢iny nemoci

S chemickymi latkami se setkdvdme v potravé, vodé a vzduchu. Na nékteré jsme si
dokonce vypracovali ndvyk (tabakizmus, alkoholizmus, kofeinizmus, zneuzZivani far-
mak a drog). Je zfejmé, Ze piti kdvy je ndvyk nekonecné nevinnéjsi neZ zavislost na
alkoholu nebo drogova zavislost.

Zdravotnich komplikaci, ke kterym dochdzi pfi nitroZilni aplikaci drog, je rada.
Pati{ sem mimo jiné i pienos viru HIV (virus humdnni imunodeficience, vyvoldva
AIDS), viru hepatitidy, bakterii, které mohou zpiisobit zdnéty Zil, pfipadné endokar-
ditidy (zdnéty nitrobldny srdecni) a leptomeningitidy (zdnéty meékkych plen mozko-
vych). Drogy michaji pfekupnici s dal§imi ldtkami (tzv. je ,,fezou*). Tyto latky samy
0 sobé zpusobuji rtizné celkové reakce, ptipadné alergické reakce. Dalsi komplikace,
které se vyskytuji, jsou onemocnéni ledvin, jater a periferniho nervstva. PoZivéani drog
je v nékterych stdtech znacné rozsitené. V populaci mladych lidi v New Yorku pfipadd
nejveétsi pocet imrti na drogové zdvislé.

Chemické latky, které organizmu $kodi nebo vyvoldvaji jeho nepfiznivé reakce,
jsou do zna¢né miry zndmé. Stdle se vSak vyvijeji nové chemické slouceniny, takze
pocet skodlivych chemickych ldtek neni zdaleka kone¢ny. Jedem rozumime takovou
latku, kterd po vniknuti do téla i v malém mnoZstvi (nékolika mikrogramti nebo nejvyse
desitek gramt), vyvold po vstiebdni chorobné zmény, jeZ mohou vést i k zdniku
organizmu.

Chemické slou¢eniny miZeme v podstaté rozdélit na dvé hlavni skupiny:

a) léky a farmaka,
b) ostatni chemické latky.

2.1.3.1 Vedlejsi ucinky nékterych léka

U 1€kti mluvime o vedlejsi reakei. Neni pochyb o tom, Ze 1€k se poddva predevsim
proto, aby pomohl ¢lovéku v nemoci, piipadné bolestech. Nekteri lidé si viak navykli
pouZivat léky, napriklad analgetika, nikoli v ddvce, jakou predepsal jejich lékar, ale
podle sebe. Je moZné, Ze na nékterou nemoc léky ticinkuji mdlo nebo viibec ne. Pak je
ovSem nutné o zménu lécby poZddat lékare. Nové zavdadené léky jsou dlouho a ditkladné
zkouseny (vietné testit na zviratech) a teprve aZ se zjisti jejich ucinky a stanovi se
lécebné ddvky, jsou zarazeny do distribuce. Ani tak vSak nejsou vylouceny vedlejsi
ucinky u nékterych pacientii:

e protinddorova 1écba — zpiisobuje poruchy krvetvorby;

e nékterd antibiotika zv1dsté penicilin — zplsobuji toxicko-alergické reakce;

e sulfonamidy, aspirin, fenacetin — poSkozuji ledviny;

e chlorpromazin, tetracykliny, paracetamol — poskozuji jatra;

e antikoncep¢ni prostfedky — zvySuji syntézu nékolika globulini koagula¢niho sys-
tému, coZ muze vést k projeviim zvySené koagulace krve a ke vzniku trombozy.
Objevuje se také zvysend tvorba angiotensinogenu v jdtrech, coz vede ke zvySené
hladin€ angiotensinu II a to vyvolava zvyseni krevniho tlaku.
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V nékterych pripadech protinddorové 1écby se témto komplikacim nevyhneme.
Alergické reakce vznikaji krdtce po poddni prvni davky 1€kt. Takovy 1€k se musi z te-
rapie vyfadit. VySe uvedené komplikace pfi poddni 1€kl se objevuji vétSinou pfi
dlouhodobém uZivani a u malého procenta pacientl. Pacienti jsou pod trvalou Iékar-
skou kontrolou a pfi zjisténi varovnych piiznakt oSetiujici 1ékar 1ék vytadi nebo za-
méni za jiny.
2.1.3.2 Vedlejsi ucinky ostatnich chemickych litek

Ostatnich chemickych ldtek, které poSkozuji organizmus, je celd fada. Nékterymi se
poskozujeme sami védomé. Napiiklad alkoholem. Chronické uzivani alkoholu ¢asto
vede nakonec k jaterni cirh6ze. Alkohol poskozuje mimo jiné Zaludek, slinivku bfi$n{
(zdnéty), centrdlni nervovy systém a dochdzi k perifernim neuropatiim. U téhotnych
Zen muzZe alkohol vést k poskozeni plodu. Zv1dst nebezpecné je piti podomdcku vyro-
benych destildti, nebot ty ¢asto obsahuji vys§i procento toxického methylalkoholu.

Neékteré latky pasobi jako karcinogeny (ldtky, které mohou vyvolat rakovinné bu-
jeni), napf. cigaretovy kouf, azbest a vinylchlorid. Cigaretovy kouf a azbest se ddvaji
do vztahu ke vzniku zhoubnych nddoru plic, mo¢ového méchyte a pleury.

2.1.3.3 Koureni

Ucinky koufeni jsou velmi vyznamné a zptisobuji fadu patologickych zmén, napt. zplo-
diny koufeni jsou karcinogenni a vedou ke vzniku zhoubnych nadort plic, ale i moco-
vého méchyfte. Zplodiny koufe ptisobi synergicky s ostatnimi faktory (vysokym krev-
nim tlakem, hypercholesterolemii) pfi vzniku korondrni aterosklerézy. Chemické
slouceniny koure, které se dostdvaji do krevniho obéhu, poskozuji predev§im endotel
cév. Synergie s antikoncepénimi chemickymi prostfedky miZe vyvolat tromb6zu
korondrnich arterif a urychlit aterosklerotické zmény. Cigaretovy kour se také ddva do
piimé souvislosti se vznikem emfyzému plic (plicni rozedmy). U Zen kufacek se obje-
vuje menopauza difve a ¢astéji vznikd osteopordza. Patologické zmény vznikaji nejen
u kufdku, ale také u lidi, ktef{ se pohybuji v zakoufenych prostorach.

2.1.3.4 Tézké kovy

2.1.3.4.1 Olovo

Olovo je latka, kterd se do organizmu dostdva vétSinou v malych ddvkach, hromadi se
ajeho mnoZstvi se postupné zvySuje az dojde k toxické hladiné (nékdy se fikd, Ze olovo
je ,,nendpadny darebdk®).

Otrava se projevuje bolestmi bficha, inavnosti a nechutenstvim. S olovem se
setkdvaji néktefi lidé profesiondlné: malifi a natéraci (zv14st nebezpecné jsou spreje),
zaméstnanci tovdren na akumuldtory a ti, ktef{ staré akumuldtory likviduji; ddle ma-
liti barevného skla, pracujici ve slévdrndch mosazi atd. S olovem se ovSem setkdvdme
i v béZném Zivote. Ve starych domech byvaji vodovodni trubky z olova, do vzduchu
se olovo dostdvalo diive pfi spalovdni automobilového (olovnatého) benzinu.

2.1.3.4.2 Rtuf

Rtuf kovovd je skoro netoxickd. Slou¢eniny rtuti rozpustné ve vodé, jako napf. sublimat
(chlorid rtufnaty), patii k prudkym jedim. Dochdzi k nekrézdm proximdlnich tubuld
ledvin a z toho vyplyvajici anurii a uremii, kterd vede ke smrti pacienta. Z nepfili$
davné historie zname ,,Minamata disease®. K onemocnéni dochdzelo u obyvatel jed-
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noho zélivu v Japonsku, kam chemickd tovdrna vypoustéla rtufové slouceniny. Ty se
dostaly do ryb, které lovili a jedli rybdfi. Onemocnéni se projevovalo encefalopatii
a neuropatii. Dochdzelo ke ztrdtdm gangliovych bunék mozecku i mozku zejména
u déti, a ke spongioformnim zméndm kiry mozku.

2.1.3.4.3 Kadmium

Uziva se napr. v hutich jako antikorozivni prostfedek pfi taveni Zeleza a vyskytuje se
v kadmiovych bateriich. Akutni otrava vyvoldva plicni edém. U chronickych otrav
byvaji postizeny ledviny.

2.1.3.5 Oxid uhelnaty

Oxid uhelnaty (CO) je plyn bezbarvy, bez zdpachu, ktery vznika pti nedokonalém spa-
lovani. Byva pficinou ndhodnych otrav. Do vzduchu se dostdva jako soucdst vyfuko-
vych plynti (otravy pfi opravach béZiciho motoru v uzavienych gardzich). Vznikd i pti
spalovani uhli v kamnech. Oxid uhelnaty md asi 200krat vétsi vazebnou schopnost na
hemoglobin nez kyslik. Vytésni kyslik z vazby s hemoglobinem a vytvoii karboxy-
hemoglobin. Dochdzi k vnitinimu duSeni a ke smrti.

2.1.3.6 Vinylchlorid

Vinylchlorid je ldtka, ze které se polymeraci pfipravuje polyvinylchlorid (PVC).
Vinylchlorid se ddvd do souvislosti se vznikem angiosarkomu jater. Pfi spalovani PVC
se kromé jinych ldtek uvoliuji toxické dioxiny, které dlouho kontaminuji okolni
prostiedi. Dostdvaji se do organizmu, kde se hromadi ptfevdzné v tukové tkdni. Dioxiny
jsou karcinogennt, teratogenni a poskozuji imunitni systém. Plisobi jiZ v pomérné malé
koncentraci.

2.1.3.7 Utinky kyselin a louht

V domdcnostech a gardzich se mnohdy nevhodné skladuji silné kyseliny a louhy
v neoznaéenych lahvich nebo lahvich s vinétami znackového alkoholu. Jeden dousek
silné kyseliny ¢i louhu miZe poleptat sliznici jicnu.

Kyseliny zpisobuji povrchovou nekroézu (koaguluji bilkoviny) s naslednym ji-
zevnatym hojenim, které vede k vyraznému ziZeni jicnu a k ndsledné nemozZnosti
pfijimat potravu. Po poziti kyselin miiZe také nastat kolaps a smrt rychle, aniz dojde
k vyraznéj§im zméndm na jicnu.

Koncentrované louhy nekoaguluji bilkovinu, vytvareji z nekrotické tkané€ mazla-
vé mydlovité hmoty.

2.1.4 Poruchy vyzivy
Latky v potravé, které slouzi k vyZivé organizmu, se nazyvaji Ziviny. Patfi sem:
bilkoviny, tuky, sacharidy. Dopliiujicimi Zivinami jsou nerostné ldtky a vitaminy.
Bilkoviny slouZi jako stavebni materidl bunék a tkdni. Jsou také nezbytné pro tvor-
bu trdvicich §fdv, hormonu a protildtek.
Nedostatek bilkovin — vede k pomalému rustu déti; jejich hmotnost je niZs{ nez

normdlni primér populace. U dlouhodobého nedostatku bilkovin dochdzi k tzv. hla-
dovym otokdm. Déti maji vypoukld bfiska, naplnénd ascitickou tekutinou, a tenké,
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vyhubl€ koncetiny, maji nedostatek Cervenych krvinek (anémie) a sniZenou obrannou
schopnost proti infekcim.

Tuky se déli podle raznych kritérii. V praxi se osvédéilo déleni na lipidy nepoldrni
(neutrdlni, hydrofobni), napf. triglyceridy, estery cholesterolu, a poldrni (hydrofilni),
napft. cholesterol, fosfolipidy, cerebrosidy. Tuky kryji zhruba 30-40 % energetického
podilu organizmu. Cholesterol a estery cholesterolu potfebuje organizmus na tvorbu
bunéénych membrdn, nadledvinovych a pohlavnich hormont i vitaminu D. Podileji se
vSak také na vzniku a rozvoji aterosklerézy. V nékterych potravinach (Zloutek, jétra,
mozek) jsou obsaZeny ve vétSim mnoZstvi.

vvvvvv

tuky, bilkoviny vSak nahradit nemohou. Pii velkém mnoZstvi sacharidii v potravé
nastdvd jejich pfeména v tuk. Ve stfevnim traktu udrZuji sacharidy pfiznivé kvasné
mikroorganizmy v pfevaze nad hnilobnymi mikroorganizmy.

Nerostné latky — musime stdle pfijimat potravou a vodou. V gramovych ddvkdch
jsou to napt. K, Ca, Na. Ve zlomcich gramt, napt. Fe, Zn, Cu. Stopové prvky pak ve
zlomcich miligramt — J, Co. Nékteré stopové prvky se dostdvaji do organizmu, kde se
hromadi a mohou pisobit toxicky — Pb, Cd, Hg, As.

vsve

2.1.4.1 Priciny nedostatku Zivin v organizmu

Mezi pri¢iny nedostatku Zivin v organizmu patii:

1. Nedostatek potravy.

2. Nechutenstvi u riznych chorobnych stavii a dlouhodobych intoxikaci (napf. u zhoub-
nych nddort, pfi poruchdch mozku nebo u intoxikaci alkoholem, narkotiky a olo-
vem).

3. Nemoci zaZivaciho traktu (napf. poruchy polykani, nemoci jicnu, nddory zazZivaci-
ho traktu, Zaludec¢ni nebo dvandctnikové viedy a malabsorpce).

4. TeEzkd a celkova onemocnéni (TBC, cirhdza jater a tézké zanétlivé stavy).

5. Psychickd onemocnéni (anorexia nervosa).

6. Celkovd metabolickd onemocnéni (napf. cukrovka, hyperfunkce §titné Zl4zy).

Pti hladovéni musi organizmus vyuZivat vlastnich rezerv. Organizmus ov§em neni
dlouhodobé prizptisoben na zajisfovani zdroji energie z vlastnich tkdni. Pii této
pfeméné totiZz dochdzi ke vzniku Skodlivych meziproduktt, které mohou vést k ohro-
Zeni Zivota autointoxikaci. Ndpadnd vyhublost, kterd se objevuje v pribéhu chronic-
kych (napt. nddorovych) nebo psychickych onemocnéni se nazyvd kachexie. Vyrazny
nedostatek proteinl v potravé, ktery pozorujeme az u 25 % déti v rozvojovych zemich,
prevazné v Africe, vyvoldvda marasmus. Hmotnost takovych déti klesa na 60 %
hmotnosti déti stejné vékové skupiny. Projevuje se vyraznou svalovou slabosti a re-
tardaci rastu.

ey s

Kwashiorkor (¢ti kvaSiorkor) —jesté vyraznéjsi porucha vyZivy a chybéni proteint
v potravé neZ marasmus. V potravé prevlddaji polysacharidy, ale pfijem proteint je
velmi nizky nebo Zddny. Jde opét o problém pievdzné rozvojovych zemi. Objevuje se
vyrazna hypalbuminemie, kterd zplsobuje generalizovany edém. Hmotnost déti je
priblizné stejnd jako u marasmu. Edém vSak nejspiSe maskuje jesté vyssi ubytek
hmotnosti orgdnt a tkani téla.
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2.1.4.2 Obezita

Za obezitu se povazuje zvySeni (idedlni) télesné hmotnosti o vice neZ 10 %. Hlavni
funkci tukové tkdn€ je tvofit zdsobu energie, kterou je mozno ndsledné vyuzit.

Komplikace obezity — nahromadéni lipidt v krvi (pfedev§im cholesterolu a esterti
cholesterolu) podporuje vznik ateroskler6zy. Obezita vede ke zhorSeni ¢innosti kardi-
opulmondlniho aparatu a k nadmérnému zatizeni kloubt.. Pomérné Casto se vyCerpdvaji
buriky, které tvofi inzulin v Langerhansovych ostriiveich slinivky bfisni. To je pfi¢inou
cukrovky. U obéznich 1idi je vy$si vyskyt pooperacnich komplikaci (trombdzy a her-
nie) a nékterych metabolickych onemocnéni (dna).

2.1.4.3 Vitaminy a hypovitaminézy

SniZeni hladiny vitamind v krvi se nazyvd hypovitamindza. Nékteré vitaminy se
rozpoustéji v tucich a spolu s nimi jsou vstiebdvdny (sem patii vitaminy D, A, K, E),
ostatni vitaminy jsou rozpustné ve vodé. Vétsinou se do organizmu dostdvaji potravou.
Neékter€ se tvori v téle — vitamin K, D, ale nikoli v dostateném mnozstvi, takze musi
byt t€lu doddvany potravou.

Vitamin D — nékteré potraviny ho obsahuji ve vétsi mife — napf. rybi tuk, mdslo a Zlou-
tek. V krvi se vdZe na alfa 2-globulin. Na d¢innou formu se pfeméniuje v jdtrech a
ledvindch. Vznikad vSak i v kaZi pfi ozdfeni ultrafialovymi paprsky. ZvySuje vstieba-
vani vdpniku ze stfeva. Pfi jeho nedostatku dochdzi u déti ke kiivici (rachitida —
v podstaté nastdvd nedostatecné provizorni zvdpenaténi kosti), u dospélych pak vede
k méknuti kosti (osteomalacie).

Vitamin A — hypovitaminéza u déti vede ke zpomaleni ristu a atrofii svalstva. U do-
spélych nastavd pfeména epitelu dychacich cest a mocovych cest na epitel dlazdicovy.
Dochdzi k o¢nim onemocnénim (napf. poruchdm vidéni za Sera).

Vitamin K —je sice tvofen bakteridlni flérou stev, ale zvlasté u dospélych je nezbytny
jeho pfisun potravou. U novorozenct, kdy jesté neni vytvofena stfevni bakteridlni
fléra, je vitamin doddvan matefskym mlékem. U dospé€lych se nedostatek vitaminu K
miiZe projevit pii dlouhodobém uzavieni vyvodnych cest Zlu¢ovych (napf. kameny a
nddorem). Zlu¢ je totiZ potiebnad pro vstfebavani tukd, a tim i vitaminu K. Jeho nedo-
statek vede k projevim Krvaceni. Vitamin se podili na tvorbé protrombinu a faktoru
VII v jatrech.

Vitamin C — vyskytuje se pfevdzné v zeleniné a ovoci. Avitamindza vyvolavd krva-
ceni. U déti dochdzi ke krvaceni pod okostici (periost) zvlasté na bércich, ke Spatnému
hojent jizev a poruchdm kosti (tzv. nohy do ,,0%). U dospélych se projevuje krvacenim
z ddsni, uvolfiovdnim zubl a anémii. Onemocnéni se nazyvda kurdéje (skorbut).
V soucasné dobé je vzacné, mnohem castéji se objevuji hypovitaminézy. Pii hypovi-
tamin6ze Cloveék trpi zvySenou tnavnosti a maldtnosti.

Vitaminy skupiny B (vitamin B1, B2, B6, B12, kyselina listova a dalsi).

Vitamin B1 — je obsaZen napf. v ryZovych a obilnych slupkach. Jeho nedostatek zpu-
sobuje onemocnéni zvané beriberi. Pfi hypovitaminéze vznikd poSkozeni perifernich
nervu (tzv. ,,suchd forma“ beriberi) nebo srdce (tzv. ,,vlhkd forma‘ beriberi).
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Vitamin B2 — pfi nedostatku tohoto vitaminu dochdzi k onemocnéni o¢i (vaskularizace
rohovky) a ktizZe.

Vitamin B12 - se ve svych dcincich dopliiuje s kyselinou listovou. Jeho nedostatek
se projevuje u zanétl Zaludku (atrofické gastritidy) a zdnétl stfev. Predstavuje zevni
faktor, ktery se v Zaludku spojuje s vnitinim faktorem. Cely komplex je pak vstfebdn
v tenkém stfevé. Pfi nedostatku vitaminu dochdzi k tzv. neuroanemickému syndro-
mu (objevuji se poruchy myelinizace v miSe a makrocytdrni anémie). Pfi nedostatku
,»vnitiniho faktoru* je anémie oznacovdna jako perniciézni.

2.1.5 Biologické pri¢iny nemoci

Rada nemoci je vyvoldna Zivymi organizmy, které byly bud do makroorganizmu
zavleCeny zvenci, napt. pfi poranéni, nebo prekonaly obrannou bariéru slizni¢nich
povrchi. Pati{ sem bakterie, viry, patogenni houby, protozoa, Cervi.

Zvlastni podskupinu tvoii patologické proteiny nazvané priony, které u lidi
vyvolavaji napt. Creutzfeldovu — Jacobovu nemoc (CJD) a u hovéziho dobytka tzv.
bovinni spongiformni encefalopatii (BSE), zndmou pod ndzvem ,,nemoc Silenych
krav®.

Zdrojem mikroorganizmu je bud zevni, nebo vnitini prostiedi. V zaZivacim sys-
tému je mnoho mikroorganizm, které Ziji v symbidze (souZiti se vzdjemnym prospé-
chem) s makroorganizmem. Staci vSak pomérné maly zdsah do této rovnovdhy, aby
mikroorganizmy vyvolaly endogenni infekci. Infekce tedy znamend proniknuti mik-
roorganizmi do makroorganizmu a soucasné se tak oznacuji choroby zpusobené
mikroorganizmy (ddle viz kapitola Zanéty).

Cesty ndkazy — jsou zptisoby a moZnosti, jakymi mohou mikroorganizmy pronik-
nout do téla (kapénkovou infekci, dotykem, potravou, pohlavnim stykem, hmyzem,
vSemi vymeésky organizmu atd.).

Vstupni briana infekce — je misto, kudy ndkaza vstupuje do organizmu.

Piiklady infekénich mikrobu: streprokoky, stafylokoky, pneumokoky, neiserie
(meningokoky, gonokoky), tuberkulozni mykobakterium.

Piiklady infekénich virt: HIV (virus vyvoldvajici AIDS), virus chiipky, virus
hepatitidy, skupina herpes virii, EB virus (Epstein-Baar virus — ¢ti EbStajn-Bdrové.
Virus je povaZovdn za vyvolavatele infekcni mononukleozy), cytomegalovirus.

Priklady patogennich plisni — Candida albicans, Aspergillus (postihuje prevdziné
dychaci systém).

Priklady protozoalni infekce — Entamoeba histolytica — vyvoldvd amébovou
tplavici (dyzenterii), Plasmodium malariae (vyvolavatel maldrie), Toxoplasma gondii
(vyvolavatel toxoplazmozy).

Priklady ¢ervi, ktefi parazituji v organizmu: Skrkavky (napr. Skrkavka détskd
— Ascaris lumbricoides), tasemnice (napr. tasemnice bezbrannd — Tenia solium),
schistozomy (napr. Schistozoma mansoni, parazit vyvoldvd rozsdhlé postizeni jater),
svalovec stoceny (Trichinella spiralis). 5

Aktivni imunizace — jiZ pred vice nez tisici lety ve staré Cin¢ lidé vypozorovali,
7Ze preneseni infekéniho materidlu ¢lovéka, u kterého pravé nestovice (variola) probi-
haji mirn¢, na ¢lovéka zdravého vyvolava opét mirny prubéh nestovic. Tyto poznatky
byly zapomenuty nebo se do Evropy nedostaly. Teprve Jenner (1798) pfisel na to, Ze



Nemoc a jeji priciny 35

nestovicnd infekce hovéziho dobytka se dd uspésné ockovat, aniz clovek nestovicemi
onemocni. Pouze na kiizi v misté o¢kovani se objevuje zanét (chrani¢ka). Imunita proti
onemocnéni trvd mnoho let. Od té€ doby byla vyvinuta celd fada ockovacich ldtek. Do
téla se vpravuje oslabeny nebo usmrceny zdrodek nemoci, ten vyvold tvorbu protildtek
a namnoZeni tzv. paméfovych bunék. K onemocnéni v§ak nedochazi.

Pasivni imunizace — znamend vpravovani hotovych protilatek do téla. V kratké
dobé jejich hladina dosdhne takové drovné, Ze miZe zabranit vzniku a rozvoji onemoc-
néni. Protildtky vSak v u¢inné koncentraci zGstdvaji v organizmu pomérné krétce.
V imunitnim systému nevznikaji buiiky, které by samy protildtky produkovaly.

2.1.6 Prostredi jako vyvolavatel nemoci

Clovék se stile setkdvd ve svém okoli s vlivy, které mohou vyznamnym zpiisobem
ovlivnit jeho zdravi. Jde predevS§im o vzduch s jeho vlhkosti, teplotou, pfitomnosti
zneclistujicich ldtek, ddle vibrace, hluk apod.

Domaci prostiedi i pracovni prostiedi. Je zndmo, Ze malé, tmavé a vlhké byty
plsobi na ¢loveéka nepiiznivé po mnoha strankdch. Velky diraz se klade na spravnou
Zivotosprdvu a dostatek odpocinku (pfedevs$im spanku).

V pracovnim prostfedi je vice vlivl, které mohou ohrozit zdravi. Nékteré pripady
jsou uvedeny ddle. Mohou vést k nemoci z povolani ¢ili profesionalnimu onemoc-
néni.

Vliv vibrace. Vibracni otiesy se prendseji na organizmus piimym kontaktem s vib-
rujicim télesem (chvéni ndstroja, strojii, podlahy, ale i vzduchu).

Mistni pasobeni vibraci. Po nékolika mésicich (napf. prace s pneumatickymi kla-
divy) mtze dojit k zachvatovitému stahovan{ (kontrakci) drobnych cév na rukou, kiize
ma skvrnité bilou barvu. Naopak v mezidobi je kiiZe namodrale zbarvend (cyanotickd).
Zmény oznacujeme jako vazomotorické postiZzeni. MlzZe se vyskytovat i ztrdta vni-
mani vys§ich ténd aZ dplnd hluchota. Také se objevuji endokrinni poruchy, poruchy
ZaludeCni sekrece, bolesti hlavy, zavraté apod.

Vliv ultrazvuku — ultrazvuk je chvéni s frekvenci nad horni hranicf slySitelnosti
(17 kHz).

Jeho icinek md tri cdsti: tepelny icinek; mechanické piisobeni ultrazvuku — kmitdni
vede k namdhdni bunék a jejich poskozeni; chemické zmény — v diisledku aktivace
a inaktivace riiznych bunécnych enzymii miize dojit aZ k nekroze bunék.

Kinet6zy. Jsou zpisobeny opakujicim se nerovnomérnym pohybem nebo peri-
odickym zrychlenim a zpomalenim (motskd nemoc). U citlivéjsich jedincti mtZe totéz
vyvoldvat jizda autem, vlakem nebo vytahem. To je disledkem podrdzdéni nervu vagu
a vestibuldarniho apardtu. Projevuje se pocenim, bledosti, pocitem ke zvraceni nebo
zvracenim, hypotenzi a bradykardii.

Vlivy tropického klimatu. Tropické klima ptisobi na ¢lovéka silnym slunecnim
zafenim, vysokou teplotou prostfedi, vysokou vlhkosti a pfitomnosti fady zavaznych
biologickych faktor. Pobyt v tropickém klimatu se miiZe projevit jako tzv. tropickd
letargie. Hrozi poruchy solného a vodniho hospoddrstvi téla. Ddle dochdzi k nékterym
specifickym poruchdm: otokiim z horka, kie¢im z horka, srde¢ni synkopé (ndhl4d ztrata
védomi z nedokrveni mozku).
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2.1.7 Genetické vlivy

Mnozstvi geneticky podminénych chorob a odchylek je velké, zabyva se jimi obor
Lékarskd genetika.

KaZdd burika (mimo zdrode¢né buriky) md ve svém jadru 2 sady chromozomt.
Chromozomy se navzdjem lisi velikosti, tvarem, umisténim centromery (struktura, ve
které se stykaji raménka chromozomu — obr. 8). Chromozomy sestavené do part podle
klice mezindrodni klasifikace vytvareji karyotyp. Je specificky pro jednotlivé Zivo-
¢i$né druhy.

e

Obr. 8 V misté styku ramének chromozomu je tzv. centromera (oznacend krouzkem)

Normédlni karyotyp ¢lovéka obsahuje 46 chromozomd. Jde o 22 parovych chromo-
zomi (autozomul) a 2 pohlavni chromozomy (gonozomy). U Zen jsou dva gonozomy
XX, umuzi gonozomy XY. V jadie béZné t€lni buriky (diploidni buriky) jsou obsazeny
dvé stejné sady chromozomd. Stejné chromozomy tvofici pdr se nazyvaji homologni.
Pouze dva chromozomy urcujici pohlavi (u muzd vzdjemné odli$né) se oznacuji
gonozomy (heterochromozomy).

Béhem vyvoje a déleni zdrode¢nych (pohlavnich) bunék a v ¢asnych fdzich vyvoje
vajicka mize dojit k chybé pfi rozdéleni chromozomi (nondisjunkci). Vznikne dce-
finnd buiika; ta m4 o jeden chromozom méné a druhd buitka md o jeden chromozom
vice. Buiika s mensim po¢tem chromozomtu ve spojeni s druhou, normdln{ zdrode¢nou
bunkou, dd vzniknout tzv. monozomii, tj. buice, které schdzi jeden chromozom.
V druhém pfiipadé, kdy se spoji normdlni zdrode¢nd buiika s buiikou nesouci jeden
chromozom navic, vznikd trizomie.

Monozomatické buiiky vétSinou nejsou schopny Zivota a zanikaji, trizomické
buiiky Casto prezivaji a ddvaji vzniknout vrozené poSkozenému jedinci. Kromé zmén
v poctu chromozomi dochdzi i ke zméndm ve struktufe samotnych chromozomi.
Dokonce miiZe dojit k chybnému pfemisténi jednoho raménka chromozomu (translo-
kace). Raménko chromozomu se muZe napf. pretocit (inverze) a ptipojit se opaénym
koncem. Zistane-li pfitom vSechen chromozomadlni materidl zachovén, nevznikaji
7Zadné zjevné pfiznaky. Rikdme, Ze jedinec je nositelem vyrovnané (balancovang)
translokace. V dalsi generaci pfi setkdni s jedincem s normdlni chromozomovou
vybavou nemusi dojit k vyrovnané translokaci. Pak vznikaji poruchy chromozomadl-
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niho spojeni a vyrazné genetické vady, které se mohou projevit potratem nebo naro-
zenim ditéte s vrozenymi vadami.

Buriky, které se odvozuji z chromozomdlné odchylné zdrodecné buiiky, maji i ve
vyvinutém organizmu stejnou genetickou odchylku. Ostatni buiiky zygoty (oplodné-
ného vajicka), které chromozomadlni odchylku nemaji, ddvaji vzniknout normédlnim
buiikdm a orgdntim. Takovy ¢lovék md ve svém téle dva typy bunék. Rikdme, Ze jde
o chromozomovou mozaiku.

Jind chromozomdlni vada je delece (chybéni — ztrdta) ¢dsti chromozomu. Takto
chromozomalné odchylnd burika zygoty ztrdtu ¢asti chromozomu muiZe preZit. To opét
vede k chromozomové mozaice a miiZze vzniknout jedinec s geneticky podminénou
vrozenou vadou.

Na vzniku chromozomadlnich odchylek ve vajicku se podili né€kolik rizikovych
faktor: vék Zeny (vySSi vék zvySuje riziko genetické odchylky), zdfent, infekce,
endokrinni poruchy a stres. Radu pficin v§ak nezndme.

Teoreticky mohou vzniknout odchylky (aberace) v§ech autozomi, ale vétSina napf.
autozomdlnich trizomif nenf slucitelnd se Zivotem. K tém, které nejcastéji dovoluji
preZiti, patfi trizomie 21. chromozomu, vzdcnéji 18. a 13. chromozomu. VétSina je-
dincd s témito chromozomalnimi poruchami md &asto vyrazné orgdnové zmény,
sniZenou odolnost proti infekci, télesny vyvoj je pomaly, inteligence je sniZzend a trpi
zaZivacimi poruchami.

Trizomie 21. chromozomu — Downova choroba (47 chromozomt, XX nebo XY,
+21).

Vada je charakterizovdna napf. Spatnym psychomotorickym vyvojem, sniZzenym
1Q. Projevuje se mongoloidnim oblicejem, epikantem, nizkou hmotnosti mozku,
otevienymi usty, ryhou pies celou dlai (,,opi¢i ryha*), plochym a krdtkym nosem,
deformitami uSnich boltcti, vznikd lingua scrotalis, makroglosie, vrozené srde¢ni vady
asvalovd hypotonie. Vyskytuje se zvySené mnoZstvi leukemii a Alzheimerova choroba
se objevuje jiz kolem 40. roku. Karyotyp Downovy choroby a nékteré vady, které se
u ni vyskytuji, jsou zndzornény na obr. 9.

Vrozené poruchy gonozomu. Ve stru¢nosti miZzeme fici, Ze existuje dvoji typ
spermii. Jeden typ obsahuje X a druhy Y gonozom. Nondisjunkce gonozomu dd
vzniknout abnormnimu stavu, kdy spermie obsahuji XX nebo YY gonozomy a druhd
spermie nemd Zadny gonozom, tedy O. Tyto typy spermii jsou schopny oplodnit va-
jicko, takZe ve spojeni s normdlnim vajickem muZe vzniknout kombinace XXX, YYX,
XO. K nondisjunkci miZze také dojit u vajicka, takZe vajicko mizZe mit kombinaci
XX, 0.

Nadpocetny chromozom X u muzského fenotypu je odpovédny za tzv. Klinefer-
teruv syndrom [47, XXY]. Jedna z moZnosti, jak k tomuto syndromu dojde, je spojeni
vajicka s gonozomem XX a spermie s gonozomem Y. Odchylka se projevuje u chlapct
v obdobi puberty. Mivaji mensi varlata, eunuchoidni rist, ochlupeni je Zenského typu.
Inteligence byva lehce sniZend. Nadpocetny Y chromozom u muzského fenotypu (47,
XYY) je tzv. ,,supermuz. Odchylka je pomérné Castd, projevuje se nadmérnym
ristem, gonddy nejsou postiZeny.

Monozomie X (45, XO) — Turneruv syndrom — fenotypicky jde o Zenu se sexudl-
nim infantilizmem. To se projevuje hypoplazii gondd, délohy a amenoreou, Zeny byvaji
také mensiho vzristu.
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Obr. 9 Nékteré vrozené vady u Downovy choroby (v levé cCdsti obrdzku); karyotyp
trizomie 21. chromozomu (v pravé &dsti obrdzku)

Genetické poruchy se mohou dédit z rodicl na déti — mluvime o familidrnim vy-
skytu a dédi¢né nemoci. Tady se projevuji zdkony dédi¢nosti objevené Mendelem
(G. Mendel byl c¢len feholniho fddu a pokusy provadél v Brné v letech 1856-1863).
V soucasné dobé se uvadi, Ze mnoZstvi chorob, které probihaji podle Mendelovych
zdkonl je kolem 5000 Odhaduje se, ie kaidy élovék je nositelem 5 8 poékozen;’/ch
fenotypu. Ob_]eVUJl se v urcitych rodindch (familidrni vyskyt), pouze mensi procento
mutaci (15-20 %) patii mezi ziskané. Vznikaji v organizmu nové. V této souvislosti
rozezndvame tyto typy dédi¢nosti: autozomalné dominantni, autozomalné recesivni
a gonozomalné recesivni.

V prvnim piipadé dédi¢nosti heterozygotni jedinci pfendseji postiZeni na 50 %
potomk. Jeden rodic trpi onemocnénim. (Do této kategorie patfi napf. Huntingtonova
choroba, neurofibromatdza, tuberdzni skleréza, familidrni polypdza tlustého stieva,
Marfantv syndrom, Ehlerstiv-Danlostiv syndrom).

V druhém piipadé se onemocnéni projevuje za predpokladi mutace obou alel u da-
ného jedince. Rodice jsou heterozygoti, chorobou netrpi, ale pfendSeji ji na potomky
a to tak, Ze nemocnych je 25 %, zdravych 25 % a 50 % potomkil pfendsi nemoc na
dal$i generaci, aniZ by méli pfiznaky nemoci (fadime sem napf. cystickou fibrézu,
nedostatek alfa-1 antitrypsinu, hemochromatézu, talasemii).

Ve tretim piipadé je dédi¢nost vdzand na X chromozom. Matky pfendSeji mutaci
na syny, ale samy onemocnénim netrpi. U syn{ se onemocnéni projevuje, piikladem
miZe byt hemofilie.

Multifaktorialné (polygenné) podminéné choroby — choroba se projevuje teprve
pfi pritomnosti poskozenych (mutovanych) alel u vétsiho poctu gentt malého dcinku,
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tzv. polygent. Celd tato skupina genl kontroluje jeden znak. U polygennich znakt
zavisi vysledny fenotyp Casto také na prostiedi, pohlavi jedince a dalSich vlivech.
Piikladem muzZe byt diabetes mellitus, ateroskler6za, ur¢ité formy karcinomu a hyper-
tenze. Multifaktoridlni podklad maji napf. rozstépy rtd a patra, stendzy pyloru a vro-
zené srdecni vady.

2.1.8 Dispozice

Dispozice je ndchylnost k ur¢itym onemocnénim. Je tkolem dospélych, aby vypozo-
rovali, jak reaguji jejich déti na nejriznéjsi vlivy zevniho prostedi (chlad, teplo,
fyzickou a psychickou z4téz atd.), a snazili se nepfiznivé vlivy a ndvyky zmirnit nebo
odstranit Zivotospravou, ddle napf. otuZovdnim, cvi¢enim, zménou klimatu, ortopedic-
kymi pomtickami. Schopnost nepodlehnout nemocem se nazyva odolnost, rezistence.
MizZe byt vrozend nebo posilend sprdvnou Zivotospravou, rozumnym sportovanim,
otuZovanim a o¢kovanim.

2.2 Patologie imunitnich reakci

Imunita v uz§im slova smyslu znamend odolnost organizmu vii¢i infekcim. Radi se
proto k obrannym opatfenim organizmu. Na vzniku imunitni reakce se podileji tfi typy
bunék: T-lymfocyty, B-lymocyty a makrofdgy. T-lymfocyty se ddle déli na pomocné
(,,helper*) a tlumivé (,,supresorové®). Pomocné T-lymfocyty podnécuji B-lymfocyty
k proliferaci (jejich zmnoZeni), tlumivé T-lymfocyty maji funkci opa¢nou. Za normdl-
ni imunitni reakce jsou tyto butiky v rovnovazném stavu. U patologickych imunitnich
stavli miZe prevladnout jeden bunéény klon, ktery neni kontrolovany ostatnimi buri-
kami, jeZ se ti¢astni imunitnich reakci. To vede ke vzniku autoimunitnich onemocnéni.

Ldtka, kterd miZe vyvolat imunitni odpovéd, se nazyvd antigen. Z fyzikdlné che-
mického pohledu jsou to obvykle chemické latky s velkou molekulou, ¢asto cizorodé
bilkoviny nebo polysacharidy. Antigenné mohou reagovat povrchové membrany vir,
bakterii nebo protozoi. Antigeny vyvoldvaji v téle odezvu. Organizmus md mnoho
moznosti, jak se antigenil zbavit. Obranné systémy organizmu mohou byt nespeci-
fické. Brani usidleni mikrobtl ¢i jinych organizmti na povrchu kiZe nebo sliznic.
Zamezuji jejich pronikani do tkdani a Sifeni v organizmu. Pati{ sem napf. sloZeni potu
ahlenu, ktery pokryva sliznice. Ddle opsonizace, mikro ¢i makrofagickd reakce bunék.

Jinou moZnosti je tzv. specificka imunitni odpovéd’. Ta je zprostifedkovdna jednak
protildtkami, které tvori plazmatické buriky a rizné typy B-lymfocytd — humoralni
imunita, jednak bunikami, které protildtky netvofi a patii k T-lymfocytim — celularni
imunita.

Oba bunécné typy maji spoleény ptivod v kmenovych buiikach kostni dfené.
Z kmenovych bunék se odvozuji tzv. prekurzorové burky a z téch jiZ hotové a funk¢-
ni T- a B-lymfocyty. Prekurzorové T-lymfocyty miii do tymu, kde vznikaji funkéni
T-lymfocyty, a prekurzorové B-lymfocyty osidluji lymfatické uzliny.

B-lymfocyty vytvdfeji pét hlavnich tfid imunoglobulini. Sefazeny jsou podle
sestupné koncentrace v séru: IgG, IgA, IgM, IgD, IgE.
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Celuldrni imunita je zprostfedkovana T-lymfocyty. Tyto lymfocyty pasobi tzv.
lymfokiny (i lymfotoxiny; novéji oznacované jako interleukiny = prostredniky mezi
leukocyty) na cilovy antigen, napt. na nddorovou buiiku, kterou rozpusti (obr. 10).

Obr. 10 Primé piisobeni T-lymfocytit na nddorovou buriku (A). V pravé cdsti (B) se
nddorovd burika rozpadd viivem piisobkii lymfocytii.

V tymu se T-lymfocyty ,,vychovavaji*, u¢i se rozpozndvat cizorodé€ buiiky, antige-
ny a reagovat i na antigenné zménéné povrchy bunék télu vlastnich. Rozpozndvaji
normdlni buriky vlastniho téla, na které nereaguji — imunitni tolerance. Teprve
ty lymfocyty, které zvladnou vSechny tkoly (coZ je asi pouze 20 % bunék), jsou
uvoliovany z tymu, dostdvaji se do krve, osidluji mizni uzliny, slezinu a jsou roztrou-
Sené v celém organizmu.

Povrchy bungk télu vlastnich v§ak mohou byt urcitym zptisobem pozménény, napf.
pasobenim virll nebo chemickymi ldtkami. Proti takovym buitkdm lymfocyty reaguji
anic¢i je. V téchto piipadech jiZ neplati vySe zminénd imunitni tolerance. T-lymfocyty
se podle funkce rozdéluji na tzv. pomocné lymfocyty, tltumivé lymfocyty a zabijecské
(cytotoxické) lymfocyty. U normdlni imunitni reakce jsou pomocné (,.helpry*) T4-
a T8-tlumivé lymfocyty (,,supresory*) v rovnovazném stavu (v poméru 2:1).

V organizmu existuji pomérné velmi vyrazné antigeny, které jsou od pocdtku svého
vzniku obklopeny epitelem (napf. koloid Stitné Zldzy, protein v kandlcich varlete, ocni
¢ocka, také mozek je chrdnény hematoencefalickou bariérou). Antigen nepfichdzi do
styku s mezenchymem a makrofdgy a proto tyto antigeny imunitni systém nezna.
Pouze v piipadé, Ze se epitelovd bariéra porusi, dochdzi k imunitni reakci i proti
vlastnimu antigenu, piikladem muZe byt napf. chorioretinitida a demyeliniza¢ni ence-
falomyelitida.

Oba systémy, jak celuldrni, tak humordlni, velmi tizce spolupracuji. Antigen, ktery
se dostane do organizmu, je napied rozpozndvan a fagocytovan makrofagy. Ty antigen
uréitym zplsobem zpracuji, postoupi ho T- a B-lymfocytim, které na néj reaguji.
Nékteré B-lymfocyty se rozmnoZi (vlivem tzv. pomocnych T4-lymfocytl), dojde
k jejich pfeméné (zméni se napr. velikost bungk a tvar jejich jadra). Klony B-lymfocytt
transformuji v plazmatické buiiky, které tvori imunoglobuliny a uvoliiuje je do okoli.
Na obr. 11 je schematicky zndzornéna pfeména malého B-lymfocytu v plazmatickou
buriku.
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Obr. 11 Pfeména malého lymfocytu po piisobeni antigenu (A) v buiiky vétsi, odlisné
velikosti i tvarem jader a poctem jadérek. Na konci premény je plazmatickd burika
tvorici protildtky.

T-lymfocyty se kromé regulacnich funkci (tzn. tlumeni nebo podporovani prolife-
race B-bunék) ddle uplatriuji v tzv. reakci tuberkulinového typu a pfi odvrzeni
(rejekcei) transplantované tkané nebo organu. Na intenzitu imunitni reakce ma vliv
fada okolnosti:

a) druh a mnoZstvi antigenu,

b) cesty, kterymi se antigen do organizmu dostdva,
c) geneticky kod jedince,

d) vék jedince.

Setkdni organizmu s antigenem vyvoldva fadu zmén. Pfi opakovaném setkani
s tymZ antigenem vSechny uvedené reakce probihaji rychleji neZ pii prvnim setkdni
(anamnestickd reakce). Organizmus je na antigen pfipraven. Rikdme, Ze lymfocyty
maji imunologickou pamét.

Nekdy pii styku organizmu s antigenem probihaji vSechny reakce prekotné, velmi
prudce a pro organizmus Skodlivé. Vznika alergie. Zda se, Ze alergickych onemocnéni
pribyvd, zvlasté u déti. V soucasné dobé zhruba asi 15-20 % populace trpi alergickymi
chorobami. Mezi nejCastéj$i onemocnéni pati{ sennd ryma, asthma bronchiale a ato-
picky ekzém (atopie — hypersenzitivita na alergeny zevniho prostfedi podminéna
genetickymi zménami).

Existuje fada faktort, které vedou k této nepfiznivé situaci. Podle jedné teorie jsou
jednou z pficin pyly rostlin (zvlasté té€ch, které kvetou nékolikrat za sezénu) z nepo-
seCenych travnikd u sidlist. Déti, které zde béhaji, vdechuji mnoZstvi pylu. Na sidlistich
jsou vysazovany nevhodné stromy, napt. bizy, které na jare tvoii velké mnozstvi pylu.
Pii opakované senzibilizaci mizZe dojit k alergickym onemocnénim, napf. k tzv. senné
rymé.

Novéji se objevuji studie, které uvadéji, Ze soucasné populace déti jsou vychovd-
vdny v prilis Cistém az ,,sterilnim*“prostiedi, ve kterém piijdou pomérné pozdé do styku
s alergeny. U déti z venkovskych oblasti nebo tam, kde prichdzeji pomérné brzy do
styku s domdcimi zvitaty, je situace ve vyskytu alergickych onemocnéni lepsi. Zd4 se,
Ze déti si mohou navodit jisty stupen tolerance k nékterym Zivoc¢iSnym alergenim.
O vzniku tolerance na alergeny roztoc¢i a pylu vlivem domacich zvifat se vSak
pochybuje. Vztahy mezi pri¢inami a ndsledky u alergickych onemocnéni jsou dosti
sloZité a dosud nejsou uspokojivé vysvétleny.
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2.2.1 Typy patogennich imunitnich reakci

I. anafylakticky typ,
II. cytotoxicky typ,
II. komplexovy typ,
IV. bunécéna imunitni odpovéd (alergie tuberkulinového typu).

Prvni tfi typy jsou zprostfedkovény protildtkami (humordlni typ) a reakce na
alergen nastdvd rychle. Ctvrty typ je zprostfedkovdn lymfocyty, které protildtky ne-
tvofi a reakce je pozdni.

I. Anafylakticky typ alergie

Probihd bud mistné, nebo celkové. Mistni reakce se objevuje napf. na sliznicich
dychaciho a zaZivaciho systému nebo na kuZi. Na dychacich cestdch se projevuje napi.
jako alergicky zdnét nosni sliznice (,,sennd ryma‘) nebo jako bronchidlni astma.

Celkovy projev md charakter bouflivé reakce organizmu a muizZe koncit smrti.
V tomto pfipadé mluvime o anafylaktickém Soku. VétSinou k nému dochdzi, kdyz se
alergen (tj. antigen zpasobujici alergickou reakci) dostane do krevniho ob&hu senzi-
bilizovaného ¢lovéka. K vyvoldni anafylaktického Soku stac¢i velmi malé mnoZstvi
alergenu (napf. nepatrnd kapicka jedu vosiho nebo vceliho Zihadla). Podstatou anafy-
laktické reakce je nadmérnd tvorba IgE v B-lymfocytech. IgE se vdZze na bazofilni
leukocyty a Zirné buiiky. Zirné buiiky jsou rozesety v celém organizmu, zvI4sté pak
ve sliznicich a v kuzi. Jmenované buiiky obsahuji v plazmé velké mnozZstvi granuli
velmi aktivnich latek, které jsou uvoliiovany do krevniho obéhu. K tomu dochdzi za
urcitych okolnosti, kdyZ reaguji protilatky navdzané na povrch bunék s antigenem (tato
situace je zndzornéna na obr. 12).

IgE

Y

Obr. 12 Protildtky IgE tvorené plazmatickou burikou se vdazZou na Zirnou buriku.

Po dal$im setkdni s antigenem (A) dochdzi k degranulaci a vysoce aktivni latky Zirné buriky
jsou uvolnovany do okoli.

Mezi uvoliiované aktivni ldtky patii pfedevsim histamin. Ddle faktor chemotak-
ticky pusobici na eozinofily, faktor aktivujici desti¢ky a enzymy. Histamin zptsobuje
spazmus hladké svaloviny bronchi, zvySuje propustnost cév. Vedle zdasoby piisobki
v granulich je podrdzdénd Zirnd burika schopna s malym zpoZdénim vytvaret dalsi
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aktivni latky (piisobky ¢i medidtory) a to prostaglandiny a leukotrieny. Leukotrieny
maji stejné dcinky jako histamin, vyvoldvaji ovS§em mnohondsobné intenzivnéjsi
reakci. Spazmy hladké svaloviny broncht zpisobuji, Ze se do plic dostdvda malo vzdu-
chu a to vyvoldvd dusnost. Ddle dochdzi ke zvySené propustnosti cév, predevsim kapi-
lar (vznikd edém), v misté zdnétu se objevuji eozinofily a aktivuji se desticky. K dal$im
symptomim anafylaktického Soku patii zvraceni a prijmy. V obéhovém ustroji klesa
tlak krve a muZe dojit k zdstavé srdecni.

II. Cytotoxicka imunitni odpovéd

Podstatou této reakce je poSkozeni bunék protilatkami zaméfenymi proti antigeniim
nachdzejicim se na jejich povrchu. Protildtka sama o sobé vSak neni schopna cilovou
buriku zni€it, je k tomu nutnd spoluicast komplementu (ten je obsaZen v krvi), ktery
se v misté navdzani protilatky aktivuje a cilové buriky znici. Stru¢né feceno — protildtky
pouze oznaci misto, které md byt zniceno.

Tento mechanizmus se uplatituje pfedevsim na krevnich elementech. Napft. pii
podani krve nespravné antigenni skupiny (inkompatibilni krve) pacientovi, u autoimu-
nitnich anémif nebo pfi neshodé v Rh systému u fetdlni erytroblastdzy.

Kromé vyse uvedeného, nékteré typy komplementu vazbou na protilatku usnad-
nuji fagocytézu makrofigy. Protilatkovy mechanizmus se uplatiiuje i v jinych piipa-
dech.

Existuji tzv. antireceptorové protildtky, vyskytujici se napf. u myasthenia gravis
(onemocnéni se projevuje chorobnou svalovou tnavnosti). Zde jsou protilatky zameé-
feny proti receptorim pro acetylcholin. Navdzanim na receptor brani tc¢inku acetyl-
cholinu na nervosvalovych synapsich. Podobné u Basedowovy choroby (viz Hyper-
funkce $titné Zlazy v kapitole Endokrinni systém) existuji protildtky proti receptordm
pro TSH (hormon stimulujici $titnou Zldzu). Vedou k vyrazné stimulaci Stitné Zlazy.

III. Komplexova imunitni odpovéd’

Pii spojeni protildtky s antigenem vznikaji imunitni komplexy. Objevuji se pfi jaké-
koli normdlni imunitni reakci. Obvykle jsou vSak rychle z obéhu vychytdny systémem
mononukledrnich fagocytl (dfive retikuloendotelidlnim systémem — RES). Jen za
nékterych zvlastnich okolnosti imunokomplexy pietrvavaji v krvi dlouho a maji
moznost postupné ,,prosdknout” do stény cév, zejména v mistech s pralincitymi
endoteliemi (napf. v ledvinovém glomerulu). V mistech, kde imunokomplexy utkvi,
dojde k aktivaci komplementu. Nékteré jeho aktivované sloZky maji mimotddnou
schopnost pfitdhnout neutrofilni leukocyty (tzv. leukotaxe), které se v tomto misté na-
hromadi.

To je typicky obraz akutniho zanétu (napt. u akutni glomerulonefritidy nebo vas-
kulitidy). V rdmci t€hoZ mechanizmu, ale s ponékud odli§nym sledem uddlosti, vznika
tzv. Arthustv fenomén, zndmy z experimentd na zvifatech. Jde o vznik loziska
hemoragické nekrozy v misté vstifknut{ vybavné ddvky antigenu, proti kterému bylo
laboratorni zvife jiZ dfive senzibilizovéno.

V piipadé Arthusova fenoménu se neuklddaji v loZisku hotové imunokomplexy
z cirkulace. V cirkulaci je hotovd protildtka, kterd se usadi v bazdlnich membrandch
kapildr. Antigen injikovany do ktiZe se setkdvd s protildatkou v kapildrdch a vznikaji
imunokomplexy. Dojde k aktivaci komplementu, nahromadéni leukocyti, prokrvaceni
loZiska z narusenych cévnich stén, pripadné k trombdzam v kapildrach. Vysledkem je



44 Patologie

porusend cirkulace a jiZ zminén€ loZisko hemoragické nekrézy. Mimo toto misto Zadné
dalsi projevy imunitni reakce u Arthusova fenoménu nevzniknou.

Vedle uvedenych mistnich dkazi existuje jeSté celkovd imunokomplexova re-
akce, tzv. sérova nemoc. Vznikd v rozmézi 5-20 dnii po podan{ zvifectho 1é¢ebného
séra (napf. protitetanového séra nebo séra proti vztekliné). K projevim sérové nemoci
miZe dojit jiZ po jedné ddvce nebo po opakovaném poddni séra. Onemocnéni se
projevuje vyskytem koprivky, bolestivosti kloubd, prijmi, horecek atd. Nékdy se
miZe objevit prudkd vyraznd celkovd reakce pfipominajici anafylakticky Sok. Méné
¢asto jsou postiZeny ledviny, srdce a plice.

IV. Bunécna imunitni odpovéd’ (alergie tuberkulinového typu)

Tento typ existuje ve dvoji podobé. Bud jako samostatnd reakce cytotoxickych lymfo-
cytd proti cilové burice (napt. butice vlastniho t€la zménéné virem, buiice transplatova-
ného orgdnu nebo nddorové burice), nebo jako reakce tzv. pozdni precitlivélosti, na kte-
ré se vedle lymfocytt podileji také makrofdgy prildkané lymfocytdrnimi medidtory.

Protoze presouvani lymfocytti a makrofagl do loZiska s vyvoldvajicim antigenem
probihd postupné, dostavi se vysledek reakce v podobé zéervendni a zdufeni teprve za
24 —72 hodin. Tuberkulinovd zkouska, jeZ byva pozitivni u osob, které se nékdy setkaly
s tuberkulézni infekei nebo byly ockovdny vakcinou BCG, je typickym projevem této
tzv. pozdni precitlivélosti.

2.2.2 Ziskana imunodeficience

Defekt imunitni odpovédi muZe byt vrozeny, napt. kongenitdlni agamaglobulinemie
(chybi vSechny hlavni imunoglobuliny) a alymfocyt6za (tvoii se imunoglobuliny, ale
chybi malé T-lymfocyty) a ziskany.

Ziskana imunodeficience se objevuje v souvislosti s celou fadou chorob, napf.
infekci (pfedev§im virovou), malnutrici, autoimunitnimi chorobami, 1é¢bou imuno-
supresivnimi l€ky (napf. chemoterapeutiky, steroidy, cyklosporinem A).

Syndrom ziskané imunodeficience (AIDS) — je jednou z nejzndméjSich ziska-
nych imunodeficienci. Celosvétové postihuje stdle vétsi a vétsi mnozstvi lidi zv1asté
v Africe. Onemocnéni je vyvolané virem humdnni imunodeficience (HIV). Pfends{ se
pohlavnim stykem (Casté je u homosexudlt), krvi a krevnimi derivaty. Nemocnd
téhotnd Zena nakazi plod.

Virus se vaZe na lymfocyty T4 (helpry), jejichZ antigen CD4 funguje jako receptor
pro virus. Pocet téchto lymfocyti klesd (normdlni pomér T4 : T8 je 2 : 1; u AIDS je
1 : 2 améné). Dochdzi k defektu aktivity T- i B-lymfocytd.

Stadia onemocnéni:

e akutni — pfipomind mononukleézu (primdrni syndrom), nékdy je asymptomatické
a na onemocnéni upozorni pouze vysoké titry protildtek proti HIV v séru;

o chronické — projevuje se perzistujici lymfadenopatii — vice neZ 3 mésice trvajici
zvétSeni uzlin na dvou mistech kromé inguiny. Dochdzi pfi ném k poklesu CD4-
-lymfocytu;

e termindlni — vlastni AIDS s celkovymi piiznaky. Objevuji se oportunni infekce,
napf. pneumocystovd pneumonie, toxoplazmoéza, trachedlni a plicni kandidéza,
generalizované infekce vyvolané viry herpes simplex a cytomegalovirem, které
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vedou k imrti pacienta. Jako komplikace se objevuji lymfomy a Kaposiho sarkom.
Vyznamné jsou i neurologické choroby, napt. progresivni multifokdlni leukoence-
falopatie.

2.2.3 Autoimunitni (autoagresivni) onemocnéni

V predchdzejici kapitole jsme uvedli, Ze proti vlastnim buiikdm, tkdnim a bilkovindm
imunitni systém nereaguje. Tomuto stavu fikime imunitni tolerance. T-lymfocyty
jsou v tymu pfipravovdny tak, aby rozpoznaly vlastni tkdné. Lymfocyty, které tuto
vlastnost neziskaji, kontroln{ systém vytadi.

V urcitych pripadech vSak takové buriky do organizmu proniknou a reaguji s vlast-
nimi tkdnémi. Vyvoldvaji autoagresivni onemocnéni. Podobné se mohou aktivovat
B-lymfocyty a vytvdfet riizné typy protildtek, jestlize se neuplatni regulaéni vliv po-
mocnych T-lymfocytu.

Autoimunitni onemocnéni mohou vznikat na tomto podkladé:

1. Imunitni tolerance pomocnych T-lymfocyta se obchazi a B-lymfocyty se akti-
vuji. Tvofi se protildtky, které zkiiZené reaguji jak proti antigentim, které se do
organizmu dostaly zvenci, tak i proti podobnym povrchovym determinantdm, které
jsou na vlastnich buiikdch (zkiiZend reakce). Tento princip se uplatiiuje pti vzniku
revmatické horecky. Aktivace klontt B-lymfocytti miiZe byt také vyvoldna piimo
(bez podpory pomocnych T-lymfocytl), napt. viry.

2. Dochazi k nerovnovaznému stavu mezi pomocnymi a tltumivymi T-lymfocyty.

3. Porusi se princip imunitni nepristupnosti tim, Ze se porusi bariéry mezi vlastnimi
antigeny (napft. sklivcem a koloidem folikuli §titné Zldazy) a dochdzi k imunitni
reakci.

Navdzani protilatek na antigeny a ¢asto i zapojeni komplementu do tohoto procesu
je signdlem pro fadu bunék (napf. polynukledry, lymfocyty), které se v tomto misté
nahromadi. Dochdzi k zdnétlivé reakci, kterou miiZzeme pozorovat v mikroskopu.
Protilatky jsou v nékterych piipadech tizce smérovany na jeden organ nebo pouze
na urcité typy bunék. Jde o organové specificka autoimunitni onemocnéni. Do
této kategorie patii napf. autoimunitni hemolytickd anémie, diabetes zdvisly na inzu-
linu (typ I), primdrni bilidrni cirhéza, Basedowova nemoc, Hashimotova struma,
idiopatickd trombocytopenickd purpura.

V jinych pfipadech miZe byt zaméreni protilitek obecnéjsiho razu, dochdzi napt.
k reakci proti soucdstem jadra bunék (napf. u systémového lupus erythematodes).
V téchto piipadech jde o systémova autoimunitni onemocnéni. Byvd postiZeno vice
orgdnu, napt. kuZe, ledviny, srdce, slezina a klouby.

K dal§im systémovym autoimunitnim onemocnénim patii napt. dermatomyozitida,
polymyozitida, revmaticky zanét kloubd, Sjogrendv syndrom.

Jindy se mohou zménit povrchové membrdny bunék nebo tkdni, napt. pisobenim
chemickych ldtek a virt.

V takovém piipadé€ jsou tkdné imunitnim systémem rozpozndvany jako cizi a urcité
typy T-lymfocyti (tzv. pfirozeni zabijeci) je mohou nicit i bez predchdzejictho ozna-
¢eni protildtkami (obr. 13). Casto se na vzniku autoimunitniho onemocnéni podili vice
mechanizmi soucasné (viz Revmatickd endokarditida).



46 Patologie
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Obr. 13 Urcité typy T-lymfocytit rozpozndvaji pozmeénéné povrchy bunék (A). Tyto
buriky jsou pak zniceny (B).
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2.3 Starnuti, stari

Stafi je vyvojova faze kazdého Zivého organizmu, kterd se projevuje fyziologickymi,
psychickymi a socidlnimi zménami.

PrestoZe soucasnd gerontologie (nauka o staii) nevymezuje presné hranice staif, lze
urcit biologicky pocdtek stdi{ vékem nad 60 let. RozliSujeme poéinajfci stari (60 az
74 let), vlastni stafi (75-89 let) a dlouhovékost (nad 90 let). Staii mizZe nékdy nabyvat
formy patologického obrazu ovlivnéného predev§im sniZenou soudnosti, zesilenim
egocentrickych tendenci, hypochondrickych steskd a ndarokd. Dochdzi k postupnému
zeslabovani paméti, zpoc¢atku kratkodobé, pozdéji i dlouhodobé.

Podstatou stdrnuti je zfejmé stdrnuti makromolekul, které tvoti zdklad Zivé hmoty.
Ukdzalo se, Ze délka Zivota v jednotlivych zemich neni stejnd. Napf. v osmdesatych
letech minulého stoleti v Polsku, Rumunsku, Madarsku a byvalé CSFR se muzi doZi-
vali véku nad 65 rokti v 59-64 %. V Rakousku, Némecku, Francii a USA se vice nez
65 let v téZe dobé dozivalo 73-77 % muzi. V Japonsku se téhoZ véku doZivalo 82 %
muzd. V soucasné dobé se vékovd hranice v nasi zemi a ve vyse uvedenych zemich by-
valého ,,vychodniho bloku* zvysuje a ptfibliZuje se tradi¢nim zdpadnim demokraciim.

Klimakterium — obdobi{ u Zeny mezi 45.-55. rokem. MiiZe probihat nékolik mé-
sict, ale i nékolik rokl. Na klimakterium navazuje obdobi bez menstruace (menopau-

za). V tomto obdobi dochdzi u nékterych Zen k obtiZim (ndvaly do hlavy, zdvraté,
buseni srdce, ddle dochdzi ke zméndm ndlady, nespavosti).
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3  Zanik organizmu

Smrt obvykle konstatujeme ve chvili, kdy nejsou zndmky srde¢ni ¢innosti a kdyzZ se
zjisti marnost ozZivovacich pokust (resuscitace). O biologické (definitivni) smrti
mluvime tehdy, kdyZ nastane nendvratné poskozeni mozku.

Interval mezi zdstavou srde¢ni a nendvratnym poSkozenim mozku je kritky,
protoZe mozkové buiiky jsou velmi citlivé na nedostatek kysliku a zhruba 5 minut po
zdstave srde¢ni odumiraji. V nékterych mimoradnych pfipadech je tento interval delsi,
napt. u lidi, ktefi se v zimnim obdobi dostanou ndhle pod led. Toto krdtké mezidobi
se nazyvd obdobim klinické smrti. Je-1i zni¢eni mozku spolehlivé prokdzano (elek-
trické ,.ticho* na EEG, zdstava plnéni mozkovych cév pii angiografii), pak je moZné
na zéakladé vyjddfeni komise prohldsit takového pacienta za zemielého mozkovou
smrti. OkamZikem uvedeného komisiondlniho Iékafského vyroku vznikd v pradvnim
ohledu moznost prikrocit k odbéru orgdnti pro transplantaci.

3.1 Znamky smrti

Znamky smrti délime na nejisté — sem patfi riznd stadia klinické smrti, jako zdstava
srdce, dychani, vyhasnuti zornicovych a rohovkovych reflext. Jisté zndmky smrti jsou
fyzikdlni a chemické.

Fyzikalni znamky:

1. posmrtnd bledost,

2. posmrtné skvrny,

3. posmrtné chladnuti téla.

Chemické znamky:

4. posmrtné tuhnuti téla,

5. posmrtny rozklad,

6. posmrtné sraZeni krve.

Posmrtna bledost. Zemfeli maji ndpadné bledou kiZi, krev neni pohdnéna srdcem,
kapildry se stdhnou (kontrahuji). Krev stékd na mista, kterd jsou nejblize k zemi.

Posmrtné skvrny. Po smrti se krev soustfed’uje do nejniZe poloZenych ¢dsti téla. U le-
Ziciho pacienta jsou nejniZe poloZenymi oblastmi zdda, hyzde€, zadni ¢dst dolnich
a hornich koncetin. U ¢lovéka, ktery zemiel na boku, leZi nejniZe bo¢ni plocha téla.
V téchto oblastech se vytvareji mrtvolné skvrny. Ty maji namodralou barvu.

Posmrtné chladnuti téla. Vznikd s vyhasnutim metabolické ¢innosti. Télo se ochla-
zuje na teplotu zevniho prostiedi.

Posmrtné tuhnuti téla. Asi za 2 hodiny po smrti nastdvd u zemfelého tuhnuti svald,
a to nejdifve obli¢ejovych, Zvykacich svalt, dédle svall hornich koncetin a naposledy
dolnich koncetin. Tato skutecnost je dileZitd pro tpravu zemielého na oddélenich.
Vysvétluje, proC je nutné zemielému ihned po smrti zaviit oci (mezi lidmi je ddvno
znamé ,,zatlaceni o¢i) a podvdzat bradu, aby usta neztstala oteviend. Pfi posmrtném
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ztuhnuti koncetin je znacné obtizné s nimi pohnout. Tato svalova ztuhlost po urcité
dobé vymizi (do 3—4 dni).

Posmrtny rozklad. Télo zemielého podléhd rozkladu. Dochdzi k autolyze a hnilobé:

e Autolyza. Je samonatraveni vlastnimi enzymy, které jsou ve v§ech butikdch uvnitf

zvlastnich organel (lyzozomi). Po smrti bunky se lyzozomy rychle rozpadnou a
enzymy se uvolni. Pdsobeni enzymi vede k vyraznému poskozeni bunéénych
organel a celé burnky. K samonatrdveni dochdzi i i¢inkem sekreti riznych 7ldz na
okoli. Vyssi teplota urychluje samonatrdveni a rozklad bunék. Chceme-li tyto
zmény omezit, je vhodné zemfelého umistit do teploty 4-6 °C.
Histologické vysetfeni autolyzovanych bunék je zna¢né obtiZzné. Rozklad celého
t€la zplsobeny jen autolyzou zndme pouze pii smrti plodu. Plod je totiZ v déloze
obklopen placentdrnimi obaly a tim bezmikrobnim prostfedim. Pfi jeho odumieni
dochdzi (pokud plod neni v€as vypuzen) pouze k plsobeni enzymu bunék a 714z
plodu. Tomuto stavu fikdme macerace. KiZe se slupuje v cdrech a pozd¢ji nastava
rozméknuti orgdnt a rozvolnéni kloubt (obr. 1. v barevné pfiloze).

¢ Hniloba. Je rozklad bilkovin ti¢inkem hnilobnych mikrobi. Ve stievé, zv1asté v tlus-
tém, jsou piitomny hnilobné bakterie, které pronikaji sténou stfevni do okoli.

Posmrtné srazeni krve. Krev, kterd v cévach neproudi, se usazuje a srdzi. SraZeniné
fikdme cruor. Cruor md Cervenou barvu. Srazi-li se pouze krevni plazma s malym
poctem Cervenych krvinek, je sraZenina bélavd nebo nazloutld. OdliSeni cruoru od
trombu (sraZenina vznikld v Zivém organizmu) je nékdy velmi obtiZné.

V nékterych pfipadech se krev nesrdZi. Je tomu napf. pti zaduSeni, zmrznuti, otravé
kysliénikem uhelnatym nebo pfii infekcich vyvolanych mikroby, které rozpoustéji

fibrin.
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4  Regresivni a metabolické zmény

Regresivni zmény znamenaji poruchu funkce bunék, kterd muze vést az k odumieni
bunék nebo tkdni. Pfitom dochdzi k tvarovym zméndam bunék, k poskozeni nebo zaniku
buné¢nych organel nebo k poruchdm bunééného metabolizmu. Nekréza je nejtézsi
stupei regresivnich zmén, ktery je ireverzibilni (nevratny). Podle zdvaznosti bychom

NE P4

dystrofie. Zvlastnim typem bunécné smrti je apoptoza.

4.1 Nekroza

Nekréza je odumieni bunék nebo tkdni v Zivém organizmu. Projevuje se morfologic-
kymi zménami na burikdch a tkdnich.

4.1.1 Pric¢iny nekrozy

1. Nedostate¢né zasobeni bunék kyslikem pfi nedostate¢ném piivodu okyslicené krve.
2. Fyzikadlni pfi¢iny:
a) mechanické,
b) zareni,
c¢) tepelné (spdleniny, omrzliny).
3. Chemické priciny.
4. Toxiny mikrobd, viry.
5. Fermenty (napf. u ndhlé hemoragické nekrézy slinivky bfiSni).

v s

Nejcasnéjsi zndmky nekrézy buriky se projevuji na bunéénych organeldch. Smrt
buiiky se projevuje zménami jddra: zmenSenim jddra a zhuSténim chromatinu —
pyknéza; rozpadnutim jadra na drobné fragmenty — karyorexe, karyorrhexis; roz-
pusténim jadra — karyolyza (obr. 14). Ve svételném mikroskopu dochdzi k vyraznéjsi
eozinofilii plazmy. Ta se barvi eozinem syt&ji neZ obvykle.

4.1.2 Typy nekroz

Podle makroskopického vzhledu délime nekrézy na koagulacni, kazeifikacni a ko-
likvacni.

¢ Koagulacni nekréza. Piikladem koagula¢ni nekrdzy je infarkt myokardu. LozZisko
nekrézy je zkalené, u vyvinutého infarktu jilovité barvy, mékké, pozdéji se ztrdtou
vody svra$fuje. V okoli jiZz vyvinuté nekrdzy byva vyrazné piekrveni — makrosko-
picky se jevi jako dzky prouzek tmavocervené barvy.

o Kazeifikacni nekréza. Povazuje se za zvlastni druh koagulacni nekrézy. Tkan ma
vzhled bélavého loziska aZ maltovité konzistence, které se snadno roztird. Podoba
se nékterym mékkym syrim, a proto mluvime o zesyrovaténi. Tento typ nekrdzy
se vyskytuje u nékterych granulomatéznich zdnétd (TBC).



Obr. 14 Formy zdniku jddra v nekrotické
burice

C A —Kkaryorrhexis, B — pyknéza, C — karyolyza.

¢ Kolikvacni nekroza. Nekrotické loZisko je rozméklé, dochazi az ke zkapalnéni
tkdné. Prakticky vZdy tak probihd nekréza mozkové a misni tkdn€. Oznacuje se
ndzvem malacie.

Cdste¢nd nekréza — v kazdém orgdnu je vmezefené vazivo, které je méné citlivé na
nedostatek kysliku. Napf. v jdtrech parenchymové buiiky zanikaji, builky vaziva
zustdvaji a tvoii jakousi kostru, po které se Sifi regenerované jaterni buriky, aby
nahradily buiiky nekrotické (obr. 15).

. IRk

Obr. 15 Cdstecnd nekréza

A —normdlni stav, B — pfi ¢dstecné nekrdze zanikaji parenchymat6zni buriky, okolni vazivové
buriky zUstdvaji.
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Mimo zdkladni druhy nekréz rozezndvame jesté nékteré dalsi, napt. fibrinoidni
nekrézu, Zenkerovu voskovou nekrézu a hemoragickou nekrézu.

Fibrinoidni nekréza — (fibrinoidni — podobna fibrinu) postihuje vazivo, které se
z pivodné vldknité formy méni v bezstrukturni hmoty prostoupené fibrinem a dalSimi
plazmatickymi proteiny. Nekrotické loZisko je vyrazné eozinofilnéjsi v barveni hema-
toxylinem — eozinem (eozin barvi tkdn Cervené) nez okolni vazivo. Zmény se ¢asto
vyskytuji u autoimunitnich onemocnéni vaziva, kam patif revmatizmus, zdnéty tepen
(napt. polyarteritis nodosa), nékterda kozni onemocnéni atd. Kolem nekrotického
vaziva se vytvaii bunécny zanétlivy lem a nékdy vznikd granulom. Schematicky jsou
zmény vaziva na obr. 16.

Obr. 16 Fibrinoidni nekroza vaziva
Nekrotické loZisko (N) je obklopeno histiocytarnimi butikami (Hi), lymfocyty (Ly), plazma-
tickymi burikami (P1), eozinofilnimi leukocyty (Eo).

Zenkerova voskova nekréza se objevuje u né€kterych infekénich onemocnéni,
napf. chiipky, Weilovy Zloutenky, tyfu. Postihuje pfi¢né pruhovanou svalovinu. Cy-
toplazma svalovych buné€k se trhd a hrudkovité rozpada.

Hemoragicka nekroéza — piikladem miiZe byt hemoragicky infarkt plic. Nekrotické
loZisko je vyrazné prokrvdcené. Hemoragicky infarkt plic vznikd uzavienim vétve

plicni arterie u pacientt, kterym selhdva levé srdce.

4.1.3 Dalsi osud nekrotického loziska

Z nekrotickych bunék se uvolnuji latky, na které reaguji okolni tkdn€. Z krve pritahuji
polynukledrni leukocyty (mikrofdgy) a histiocytdrni buiiky (makrofagy). Jejich tko-
lem je odstranit nekrotickou tkan.

Postupné sem pronikaji fibroblasty a tvofi vazivo, které nahrazuje ptivodni tkdn.
Vznikd jizva. Timto zpisobem se hoji pfedevsim koagulaéni nekréza v srde¢nim
svalu. U kazeifika¢ni nekrézy dochdzi ke zvapenaténi nekrotického loZiska. Odbou-
rdanim nekrotické tkané mozku nebo michy se vytvoii dutina, které fikdme pseudocysta
(obr. 17).
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Obr. 17 Hojeni nekrozy

A — koagula¢ni nekréza se hoji vazivovou jizvou (1). B — kazeifika¢ni nekr6za zvapenati.
C — v misté kolikvacni nekrézy vznikne pseudocysta.

4.14 Gangréna

Gangréna neboli snéf je nekréza modifikovdna druhotnymi zménami. RozliSujeme tii
druhy gangrény:

a) suchou (gangraena sicca, mumifikace),

b) vlhkou (gangraena humida, sphacelus),

¢) plynatou (gangraena emphysematosa).

ad a) Mumifikace — vznikd z nekrotické tkdané, kterd vysychd, ztraci vodu, takZe se
hnilobné bakterie nemohou uplatnit. Postihuje hlavné dolni koncetiny, které
jsou tmavé az Cerné barvy, kiiZze je suchd, tuhd az tvrdd. Objevuje se nejéastéji
u pacientl s diabetem (viz obr. 2 v barevné piiloze).

ad b) Vlhka gangréna — v nekrotické tkdni se pomnoZi hnilobné bakterie, které
produkuji sirovodik. Tkan nepfijemné naslddle pachne, je mékkd a Spinavé
nazelenald. VétSinou postihuje hluboko uloZené tkdné.

ad ¢) Plynata gangréna — objevuje se vétSinou u hlubokych zranéni, kdyZ je anae-
robni infekce zavleena do nekrotické tkdné (mlzZe byt zavleCena i nesteriln{
injek¢éni jehlou nebo injikovanou tekutinou). Tento typ vétSinou zpusobuji
clostridia (Clostridium Welchi, Clostridium septicum atd.). Mohou ji také vy-
volat anaerobni streptokoky, enterobacter, ale i Escherichia coli (mikrob, ktery
se normdlné vyskytuje ve stievé zdravého clovéka). Bakterie enzymatickou
reakcf tvoif plyn. Ve tkdnich pozorujeme okem viditelné dutiny s plynem. Jatra
a dalsi parenchymat6zni organy mohou mit podobu ementalského syru.

4.1.5 Dekubit, prolezenina (decubitus)

Jde o nekrézu kiiZe, kterd postupné postihuje i podkozi a svalovinu. Vznikd u nehybné
leZicich pacientl (napf. po mozkové mrtvici), kdy je kiiZe stlacena proti podloZce a je
nedokrvend. Postupné nekrotizuje. Dekubity nejéastéji vznikaji v kiiZové krajin€, na
patdch, nad hiebeny lopatek, tj. v oblastech t€sného styku kosti s podloZzkou (viz obr. 3
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v barevné piiloze). Dekubity se Spatn€ hoji, Casto se infikuji a mohou byt zdrojem
sepse. Ukolem zdravotnického persondlu je dbdt o takové pacienty ve zvySené mife.
Pacient se musi obc¢as poloZit na bok a kiize se masiruje. Lizko musi byt co nejmé&kéd,
prostéradlo bez zdhybu (s tspéchem se pouzivd ,,vodni 1Gzko*). Dekubitdlni viedy se
mohou objevit také napf. na sliznici dychaci trubice, jicnu, mocového méchyte po
dlouhodobé kanylaci, sondovéni nebo katetrizaci.

4.2 Apoptoza

Apoptéza je ,programovd“ smrt buiiky, ke které dochdzi jak fyziologicky (napf.
v embryondln{ dobg), tak i za patologickych stavt. PostiZeny jsou jednotlivé buriky.
V embryondlni dobé se duté organy zaklddaji zpoc¢atku jako shluky bunék. Centrdlné
uloZené buiiky podlehnou apoptéze a tim vznikd zarodek dutého orgdanu. Apoptézou
zanikaji i nékteré nddorové buiiky. Apoptoticky zdnik bunék je fizen geneticky, napt.
antionkogeny — p53. Inaktivaci antionkogent dochdzi k ,,nesmrtelnosti ndadorové
populace. V soucasné dobé nékteré terapeutické postupy v 1é¢bé nddort uzivaji latky,
které navozuji proces apoptdzy, a tim se snazi rist nddoru zpomalit nebo zastavit.
Apoptéza mizZe byt také zahdjena tcinkem zevnich vlivl (napf. glukokortikoidy,
tepelnym Sokem, zdfenim a cytokiny).

Na rozdil od nekrézy u apoptdzy bunécnd membrana a bunécné organely zastdvaji
dlouho neporuseny. Jddro se zmensi, chromatin kondenzuje a pozdéji se hrudkovité
rozpadne. Na bunécnych membrdndch vzniknou hluboké zdfezy, které nakonec od
buiiky odstépi ¢dsti cytoplazmy s pomérné dobfe zachovanymi bunéénymi organela-
mi. Burika se rozpadd za vzniku apoptotickych télisek. Tim se apopt6za morfologicky
odlisuje od nekrdzy.

4.3 Atrofie

Atrofie je ziskané zmenseni bunék, tkdni a orgdnti. Tvar orgdnu je zachovdn, orgdn je
vSak mensi. Také hmotnost se zmenSuje. V podstaté rozliSujeme atrofii prostou a
numerickou. Pfi prosté atrofii dochdzi ke zmenseni bunék, rezervni ldtky cytoplazmy
se ztrdceji a hromadi se lipofuscin (pigment z ,,opotiebovadni*‘ — viz pigmenty), vznikd
tzv. hnédd atrofie — atrophia fusca. Pfi numerické atrofii se pocet bunék sniZuje.
Prikladem muzZe byt pokozka, jejiZ horni vrstva se stdle odlupuje v jemnych Supinkdach.
Z bazdlni vrstvy nové buriky doristaji. Vrstevnatost pokozky u starSich lidi je vSak
mensi, dochdzi k atrofii kuZe.

Hypoplazie. V disledku nedokonalého vyvinu mizZe byt organ zmensen (vrozené
zmenS$eni). Hypoplazie se miZe kombinovat s atrofii.

Priciny atrofie
Pricin atrofie je fada, Casto se atrofie jmenuje podle priciny, kterd ji vyvolava.

Fyziologicka atrofie — nékteré organy se fyziologicky zmensuji v prub&hu dospivani
(to se nazyva involuce — involuce brzliku nebo SiSinky mozkové).



54 Patologie

Starecka (senilni) atrofie — objevuje se ve stdfi, postihuje vSechny orgdny véetné
kosti, kiiZe, svald, meziobratlovych plotének.

Atrofie z nedostatku vyzivy — mize byt podminéna nedostatkem potravy, ale i vniti-
nimi pfi¢inami, jako je ziZeni jicnu, nddory jicnu, Zaludku nebo také nechuti k jidlu
(anorexif) z psychickych pfic¢in. U nddorovych onemocnéni muze dojit k nadorové
kachexii.

Atrofie z nedostatecného prokrveni — ndhld zastava pritoku krve do tkdné vede
k nekréze. Postupné zuZovani privodné arterie pak vyvoldva atrofii.

Atrofie z tlaku — napiiklad vyduf (aneuryzma) tepny tlaci na kost a ta v tomto misté
podlehne atrofii. Trvaly tlak na kaZi nebo sliznice zptisobuje az nekrézu, dekubitus
(viz vySe). Pfi uzavieni moc¢ovodu se mo¢ hromadi v ledvinové pdnvicce a ledvina
tlakem tekutiny podlehne atrofii (hydronefréza). Tlak zubni protézy na ddsné vede
k jejich atrofii.

Atrofie z necinnosti — lidskym organiim necinnost neprospiva. Pfi del$i neCinnosti
dochdzi k atrofii. Obvod koncetiny zbavené sadrového obvazu po 1é¢bé zlomeniny je
mensi neZ koncetiny zdravé.

Atrofie z nervovych pricin — je-li sval zbaven motorické inervace, dochdzi k jeho
atrofii, napf. u poliomyelitidy (détskd obrna — zanétlivé virové onemocnéni) zaniknou
motorické buriky pfednich rohti miSnich. Vysledkem je vyraznd atrofie svali. Reha-
bilitaénim cvi¢enim u téchto piipadl je mozné t€zké ndsledky onemocnéni znacné
zmirnit.

Atrofie z hormonalnich poruch — atrofie nebo zdnik hypofyzy vede k tézké kachexii
(Simondsova kachexie). Vlivem sniZovdni hladiny estrogenll u Zen v menopauze
dochdzi v fadé ptipadt k vyrazné atrofii kostni tkdn¢ — osteoporéze. Pii hyperfunkci
Stitné€ Zlazy se zvySuje metabolizmus, coZ se projevuje hubnutim.

4.4 Dystrofie

Pojem dystrofie byl dfive hojn€ pouZivan. Znamenal regresi (zhorSeni vitality) bunék,
projevujici se odchylkami bunééného metabolizmu. Mezi regresivnimi onemocnénimi
$lo o nejmirnéjsi stupenl poSkozeni. Uvddély se dystrofické zmény metabolizmu
bilkovin, tukl i cukrdi. V soucasné dobg jiz tento termin ztratil toto uplatnéni.

4.5 Intracelularni nahromadéni (akumulace) tuku,
proteinu a glykogenu

Za ur¢itych okolnosti miiZze dochdzet v burikdch k akumulaci riznych ldtek. To mize
byt vyvoldno poskozenim buiiky a buné¢ného metabolizmu. Ldtky, které se hromadi
v cytoplazmé&, mohou byt produktem metabolizmu buiiky nebo mohou byt tvofeny
mimo buiiky a sekunddrné se v burikdch usazovat. K této akumulaci dochdzi tfemi
zpusoby:
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a) Normdlni produkty bunééného metabolizmu se tvoii v obvyklém nebo ve zvyse-
ném mnozstvi. Bunécny metabolizmus vSak tyto ldtky nedovede zpracovat nebo
vyloudit. Pfikladem miZe byt steatoza jater.

b) Normdlni nebo abnormdlni substance se hromadi v burice v disledku genetické
odchylky nebo odchylky ziskané. Tato odchylka miiZe byt na tirovni tvorby urcitého
buné¢ného produktu, jeho transportu v buiice nebo jeho sekrece mimo buiiku.

¢) Exogennf latky se uklddaji do buriky, kterd neni schopnd je metabolizovat (degra-
dovat nebo vylucovat). MiZze dochdzet k nadmérnému piisunu lipidi do organiz-
mu. Pfikladem muZe byt pfekrmovani hus. Vysledkem pfekrmovdni je vyraznd
steat6za jater. Normdlni buiika zvladne nadmérny piisun lipidi jenom do urcité
miry. Pak dochdzi k jeho hromadéni, coZ se projevuje steatézou. Dalsim piikladem
mohou byt mikrokrystaly oxidu kiemiku. Ten je fagocytovan, ale makrofagy ho
nemohou rozpustit a zanikaji. Pfitom se do okoli uvoliuji lyzozomdlni enzymy a
mikrokrystaly jsou fagocytovany dal$imi makrofagy.

4.5.1 Steatoza

Steatéza znamend abnormadlni nahromadéni lipidQ (napf. triglyceridi, cholesterolu)
v cytoplazmé bunék. Pomérné casto byvaji postiZzena jdtra, srdce, ledviny, kosterni
svalovina a dal$i orgdny. PfiCiny steatdzy jsou pomérné Siroké. V jdtrech to nejcastéji
byva toxické poskozeni, napt. alkoholem. Dal§im piikladem je nadmérny piisun lipidt
potravou. Pfikladem miZe byt jiZ vySe zminénd steat6za vznikajici u pfekrmovanych
hus, kterd se oznacuje jako saginativni steatéza. 5

V srde¢nim svalu jsou loZiska steatézy vysledkem hypoxie. Casto je pozorujeme
kolem infarktového loZiska nebo u pacientt s t€Zkou anémii. Pod endokardem mtiZeme
pozorovat naZloutlé prouzky srdecni svaloviny, které se stiidaji se srdecni svalovinou
normdlni barvy. To se oznacuje jako tygrovani srdce.

Alkohol postihuje funkce mitochondrii a hladkého endoplazmatického retikula.
Osud bunék se steatézou je rizny. U mirné steatézy nemusi byt butiky ani jejich
metabolizmus vyrazné€ji poskozeny a proces je reverzibilni. U vyraznéjsi formy mohou
byt prechodné poruchy funkce buiiky. I zde je steat6za reverzibilnim procesem, i kdyz
nékteré bunééné metabolické pochody mohou byt nendvratné poskozeny nebo zniceny.

Makroskopicky jsou tkdné nazloutlé nebo zcela Zluté. Akumulace lipidt vede také
ke zvétSeni celého orgdnu, napf. jater, jejichZ hmotnost je 1,5-3krdt vétsi neZ normalné.
Konzistence jater je mék¢i neZ normadlné.

Mikroskopicky zpocdtku pozorujeme nahromadéni tukovych vakuol kolem jadra,
pozdéji tukové vakuoly vypliuji podstatnou cdst cytoplazmy a jadro odsouvaji na
periferii. Nékdy bunéénd membrdna praskne a volné uloZené tukové globule vytvdreji
tzv. tukovou cystu.

Lipomatdza

Tuto kategorii sem fadime pouze z didaktickych diivodd. Nejde o Zddnou poruchu ¢i
hromadéni lipidi v cytoplazmé, ale o pronikani normalnich zralych tukovych bunék
mezi buiiky urcitého orgdnu, napt. lipomatdza srdecni svaloviny pravé komory je stav,
kdy tukové buriky ze subepikardidlni oblasti pronikaji mezi snopci srdecni svaloviny
az do subendokardidlni oblasti. Podobné je zndmd napt. lipomatéza ileocekdlni chlop-
né, lipomat6za velkych slinnych Zldz, kterda mize vést k jejich zvétseni. U lipomatdzy
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pankreatu pozorujeme ndhradu exokrinni Zldzy tukovou tkdni. Ackoliv jde o atrofii,
celkovy objem Zldzy miZe byt vétsi neZ normdlné — lipomatézni pseudohypertrofie.
Na obr. 18 jsou zndzornény nékteré piipady nahromadéni lipidd uvnitf bunék a li-
pomatéza — zmnoZeni tukovych bunék mezi normdlnimi buitkami orgdnt.
Lipidy se mohou nahromadit ve tkdnich mimo buiiky nebo v sousedstvi bunék,
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Obr. 18 Steatoza a lipomatoza

A — malokapénkova steatéza. B — velkokapénkova steat6za, jedna velkd kapénka vypliuje
vétsinu butiky. C — lipomatdza, tukové buriky mezi trdmci parenchymatéznich bunék.

4.5.2 Hromadéni proteinu

Akumulace proteinti se objevuje méné ¢asto neZ akumulace lipidl. Proteiny se mohou
dostdvat do buriky z okoli, mohou byt vysledkem jejich zvySené tvorby v buiice nebo
poruchy jejich vylucovani mimo buriku. Pfikladem muZe byt reabsorpce proteint
epiteliemi proximadlnich tubull ledvin. Za normdlnich okolnosti jsou nepatrnd mnoz-
stvi proteinu snadno vstfebatelnd pinocytézou do nitra buiiky. U nékterych ledvino-
vych onemocnéni, napf. u nefrotického syndromu, odchdzi moci velké mnoZstvi
proteinu, ktery se resorbuje a hromadi se v butikdch proximadlnich tubuli. Pinocytické
vakuoly se spoji s lyzozomy, coZ se v mikroskopickém obraze projevuje jako drobné
razové hyalinni kapky. Proces je reverzibilni. JestliZze nabidka protein poklesne,
intracytoplazmaticky protein je metabolizovan.

Dalsim piikladem mutZe byt akumulace syntetizovaného imunoglobulinu v hrubém
endoplazmatickém retikulu plazmatickych bunék. Vznikaji pomérné velkd kulovitd
loZiska, eozinofilng se barvici oznacovand jako Russellova téliska (obr. 19).

U alkoholikt se v jdtrech nékdy nachézi tzv. Malloryho hyalin. Ten je tvofeny
intermedidlnimi filamenty prekeratinu.
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Obr. 19 Nahromadeni bilkovin (imunoglobulinit) v cytoplazmé plazmatické buriky
(tzv. Russellova téliska)

4.5.3 Hromadéni cukru (glykogenu)

Vyrazné nahromadéni glykogenu se objevuje u poruch metabolizmu glukézy nebo
glykogenu. Tak napf. u diabetes mellitus dochdzi k akumulaci glykogenu v epiteliich
proximdlnich tubuld ledvin, v jadrech bunék hepatocyti a v kardiomyocytech. Glyko-
gen se pravidelné zjisti v buiikkdch endometridlnich Zldazek v sekrecni fdzi menstruac-
niho cyklu. Byva pritomen i v cytoplazmé svétlobunééného karcinomu ledviny.

Glykogen se rovnéZ objevuje ve velkém mnoZstvi u geneticky podminénych
enzymatickych defektd — glykogenéz.

4.6 Inkluze

Inkluze nachdzime u virovych onemocnéni. V nékterych ptipadech jsou tvofeny
viriony (tedy kompletnimi viry), v jinych pfipadech jde o cytoplazmatické proteiny
zménén€ Gcinkem viru. Obecné feCeno, inkluze mohou byt uloZeny v jadru i v cyto-
plazmé. V nékterych piipadech dosahuji velikosti erytrocytu. Casto je kolem inkluze
svétly prouzek tzv. ,.halo®.

Cytomegalovirus — postihuje epitel slinnych 7Zldz, ledvin atd. Inkluze se objevuji
v jddrech i cytoplazmé bunck.

Virus spalnic¢ek — postihuje epitel dychacich cest. Inkluze jsou v jadrech bunék a v cy-
toplazmé.

Virus vztekliny — postihuje gangliové buriky mozku. Inkluze jsou v cytoplazmé (Neg-
riho téliska). Nékteré typy inkluzi jsou zndzornény na obr. 20.

4.7 Amyloidéza (amyloidosis)

Amyloid6za se projevuje hromadénim ldtek proteinové povahy v extraceluldrnim
prostoru. Pfi velkém nahromadéni amyloidu mohou byt jeho loZiska viditelnd pouhym
okem, jako poloprisvitnd, pruznd az tuhd hmota matného lesku. Teprve v elektrono-
vém mikroskopu je patrné, Ze se sklada ze spleti tenkych jemnych fibril. Amyloid6zu
délime na systémovou (generalizovanou) a mistni (lokalizovanou).
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Obr. 20 Priklady inkluzi

A — cytomegalovirové inkluze v jadrech a v cytoplazmé dvou buné€k. B — cytoplazmaticka
inkluze viru vztekliny v gangliové burice.

4.7.1 Systémova amyloidoza

a)

b)

Primarni amyloidéza. LoZiska amyloidu jsou tvofena predevsim lehkymi fetézci
lambda imunoglobulinovych molekul a abnormdlnimi imunoglobulinovymi mole-
kulami. Objevuje se u nékterych plazmocytovych myelomu a nékterych lymfomu
fady B.

V histologickych prepardtech na sebe amyloid vdZe barvivo kongo erveii. Pro
takto zbarvend loZiska amyloidu je charakteristicky dvojlom. U vétSiny pacientt
s primdrni amyloid6zou se zjisti imunoglobulinové fetézce v plazmé a v moci.
Primdrni amyloid6zu miizeme zjistit asi u 15 % pacientl s plazmocytovym mye-
lomem (nddor kostni dfené tvofeny buiikami vzhledu plazmocytl) a u lymfomu
(zhoubné nddory miznich uzlin) z B-lymfocytd. Tyto buriky maji schopnost tvofit
imunoglobulinové fetézce a v amyloidu se tyto fetézce nebo jejich Cdsti daji pro-
kdzat. Amyloid se oznacuje AL (Amyloid s Lehkymi fetézci). Nahromadéni amy-
loidu v Zivotné dulezitych orgdnech mizZe vést k jejich selhdni; v jdtrech miZe
vyvolat hepatomegalii; v ledvindch vede k nefrotickému syndromu; infiltrace ja-
zyka vyvoldva makroglosii; pfi postiZzeni perifernich nervii dochdzi k neuropatii.
Rovnéz i kostn{ dfeti miiZe byt infiltrovdna amyloidem. Pacienti s plazmocytovym
myelomem a pritomnosti amyloidu maji horsi prognézu neZ nemocni, u kterych
amyloid prokdzdn nebyl.

Sekund&arni amyloidéza je po primdrni amyloid6ze druhy nejcastéji se vyskytujici
typ. Vétsinou navazuje na dlouhodobé probihajici zanétlivdi onemocnéni infekc-
niho a neinfekéniho piivodu (napf. TBC, osteomyelitidu, revmaticky zanét kloubt
a bronchiektazie).



Regresivni a metabolické zmény 59

Postihuje hlavné ledviny, jdtra, slezinu, nadledvinky, lymfatické uzliny a stfevo.
Zdvaznost poSkozeni orgdnt byvd rtznd, Zivot ohroZuje nahromadéni amyloidu
v ledvindch. Hroz{ selhdni ledvin.

U této amyloiddzy zjistujeme AA protein (Amyloid Associated = amyloid pfidru-
Zeny). V zanétlivych loZiscich se z bunék zanétlivého infiltratu (predevsim z mak-
rofdgll) uvoliuje interleukin 1,6 a TNF-o (faktor nekrotizujici nador alfa). Ty
stimuluji jdtra k produkci prekurzorového proteinu SAA (serum amyloid-associa-
ted). Protein fagocytuji makrofdgy a v lyzozomech ho §té€pi na mensi molekuly AA
amyloidu (proteinu) (obr. 21).
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Obr. 21 Amyloid v jdtrech (levd cCdst obrdzku) a v ledviné
Amyloid je homogenni hmota mezi butikami.

Diferencidlné diagnosticky musime amyloid odliSit od hyalinu, ktery vznikd
procesem zvanym hyalinizace. Tim je postiZeno vazivo, které se méni v bezstruk-
turni hmotu. Jde o homogenni eozinofilné se barvici materidl, ktery nevaZze kongo
Cerveni. Takto zménéné vazivo md sklon k vychytdvani vdpenatych soli a lipidd.
Casto byva ve sténé tepen pii ateroskleréze.

K dal$im systémovym amyloid6zdm patii napf. amyloidézy u hemodialyzovanych
pacientl (tento amyloid je chemicky piibuzny B2-mikroglobulinu); hereditdrni fami-
lidrni amyloidéza objevujici se u Armentl, Zida a Arabu.

4.7.2 Lokalizovana amyloidoza

Do této skupiny se fadi amyloiddza srdce starych lidi, vétSinou zji$ténd ndhodné pfi
pitvé. MuzZe byt ptic¢inou poruchy srde¢niho rytmu. Ddle sem pati{ amyloidéza mozku
starych lidi. RovnézZ ve stromatu nékterych nadord (medularni karcinomy §titné 71azy)
se vyskytuje amyloid po chemické strance podobny kalcitoninu.
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4.8 Kalcifikace

Kalcifikace neboli zvdpenaténi znamend ukldddni vdpenatych soli do tkdni, v nichZ se
za normdlnich podminek nevyskytuji. Tyto soli jsou béZnou soucdsti kosti a zubd.

o Kalcifikace dystroficka — objevuje se ve tkdnich dystroficky zménénych (napf.
hyalinizaci). Ve sténdch tepen, kde je dystroficky pozménéné vazivo nebo ve va-
zivu uzlovité strumy, dochdzi ke kalcifikacim. V nékterych typech nekrézy nasled-
né dochdzi ke zvapenaténi nebo k piitomnosti poprasku vdpenatych soli (kazeifi-
kacni nekrdza, fermentativni nekréza). RovnéZ vyraznd byvd kalcifikace srdecnich
chlopni starych lidi nebo lidi, ktefi prodélali revmatické onemocnéni srdce.

o Kalcifikace metastaticka — vznikd pomérné vzacné ukldddnim vdpenatych soli do
zdravych tkdni. Byv4d to pfi zvysené hladiné kalcia v krvi (hyperkalcemii). Hyper-
kalcemie ovsem také urychluje dystrofickou kalcifikaci.

K hyperkalcemii dochdzi:

v v

a) pri zvySené sekreci parathormonu, ktery je produkovan pristitnymi télisky. U hy-
perplazie nebo adenomu téchto télisek dochdzi k jeho zvysené sekreci. Zvysend
hladina tohoto hormonu muzZe byt také u nékterych nddorti vznikajicich mimo
pristitna téliska,

b) v souvislosti s destruktivnimi procesy kosti, napt. pfi metastazovdni zhoubnych
nddort do kosti, u leukemii, plazmocytového myelomu. Také pii piestavbé kosti,
napf. u Pagetovy choroby,

¢) u hypervitaminézy D a sarkoidézy (kdy makrofagy aktivuji z prekurzort vita-
min D),

d) v dusledku selhdni ledvin. Retence fosftt vyvoldvd sekunddrni hyperparatyreoi-
dizmus.

Vv

Hyperkalcemie se nejcastéji objevuje u hyperplazie ¢i adenomu piistitného télis-
ka — u primdrniho nebo sekunddrniho hyperparatyreoidizmu (zvySené Cinnosti pii-
Stitnych télisek viz kapitola Endokrinni systém). Dochdzi ke zvdpenaténi cévnich stén
i u mladych lidi. Ukladani vdpenatych soli probihd i v jinych orgdnech, napt. plicich
(pemzovd plice), Zaludecni sliznici a ve svalech. Samotnd hyperkalcemie vSak k témto
zménam nestaci, musi byt soucasné piitomna porucha acidobazické rovnovdhy.

Zmény hladiny vapnikovych iontu v krvi

Normadlni hladina vdpnikovych iontl v krvi (2,25-2,75 mmol/l) je udrZovdna hormo-
nem piistitného téliska — parathormonem. Jeho zvySené uvoliiovdni do krve zvySuje
hladinu vapniku. Naopak kalcitonin (produkt C-bunék stitné Zlazy) snizuje hladinu
vdpniku v krvi. Pfi hyperparatyreoidizmu se odbourdva vapnik z kosti a zvySuje se
jeho hladina v krvi. V kostech vznikd osteodystrophia fibrosa cystica generalisata.
Onemocnéni je spojeno se sniZzenou nervové svalovou drdZdivosti a s poruchami led-
vin. SniZen{ hladiny parathormonu vede k hypokalcemii a projevuje se kieCemi, které
postihuji ruce a nohy. U malych déti miZe dojit k pfechodnému sniZeni hladiny kalcia
v disledku prudce nastupujiciho infekéniho onemocnéni. Kfe¢e mohou postihnout i
svaly hrtanu a vést k uzavieni hlasivkové stérbiny a k duseni. Dochdazi k tetanii (lidove
psotnik). Vliv vitaminu D na metabolizmus vapniku je uveden v kapitole Vitaminy.
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4.9 Tvorba kamenu v téle

Kameny se tvoi{ pomérné Casto v fadé organi. Jejich tvorba se oznacuje jako litidza
(lithiasis). Ndzev orgdnu, ve kterém se kameny vyskytuji, tvoii pfedponu ndzvu.
e Cholelitiaza (cholelithiasis) — Zlucové kameny ve Zluéniku nebo ve Zlucovych
cestdch.

¢ Choledocholitidza (choledocholithiasis) — kameny ve vyvodnych cestiach Zluco-
vych (v d. choledochus).

e Nefrolitidza (nephrolithiasis) — kameny v panvicce ledvinové.

e Urolitiaza (urolithiasis) — kameny v mocovém ustroji.

o Pankreatolitiaza (pancreatolithiasis) — kameny ve vyvodnych cestdach slinivky
bfisni.

e Sialolitiaza (sialolithiasis) — kameny ve vyvodech slinnych Zldz.

Charakteristiky kamenu v lidském téle

Velikost kamenti kolisd od zcela malych, sotva viditelnych, ozna¢ovanych jako pisek,
aZ po kameny o rozmérech mnoha centimetrti, kdy jeden kimen vyplni cely duty orgédn
(napf. Zluénik nebo panvicku ledvinovou). Z toho vyplyvd, Ze i poCet kamenti mtZe
byt zna¢né rozdilny. Malych kamenli miZe byt aZ nékolik stovek. Cholesterolovy
kdmen Zlu¢niku se ¢asto vyskytuje pouze jeden.

Tvar kament — vétSinou jsou kameny ovédlné nebo kulaté, jejich povrch miizZe byt
hladky, zrnity nebo ostnaty. JestliZe kameny na sebe tésné naléhaji, otiraji se o sebe,
plosky se zabrusuji. V mistech, kde k sobé nepfiléhaji, ,,prirtstd” novd kamenotvorna
latka. Vznikaji tzv. fazetové kameny. Nékteré kameny, zv1asté v ledvinové panvicce,
ziskavaji jeji pfesny tvar — vznikaji odlitkové kameny (obr. 22).

Obr. 22 Odlitkovy kdmen pdnvicky ledvinové

SloZeni kamenti

Chemické sloZeni kamend zdvisi na orgdnu, kde kameny vznikaji. Nejcastéji se
objevuji ve Zluéniku, ledviné a v mocovém méchyfti (viz obr. 4 v barevné priloze).
SloZeni kament Zlu¢niku je velmi riznorodé. Od Cisté cholesterolovych kameni je
plynuly pfechod ke kamenim s riznou pfimési vapenatych soli, fosfitovych soli a
bilirubinu. Takovym kamentm se fikd smiSené kameny.
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Na druhém pélu stoji kameny pigmentové, tvoiené prevdazné z kalciovych soli
bilirubinu. V mocovém ustroji to jsou uratové kameny. Jsou sloZeny ze soli kyseliny
mocové, pfedeviim mocanu sodného. Tyto kameny nebyvaji pfili§ tvrdé. Kromé
velkych odlitkovych kament se vyskytuji kameny velikosti pisku — pisek mocovy.
Oxaldtové kameny — vyskytuji se rovnéZ v mocovém dstroji. Sklddaji se ze $favelanu
vdpenatého a s piimési dalSich soli. Jsou tvrdé konzistence.

Na fezu je patrné v centru mnohych kament lesklé jadro, obklopené radidlné
uspofddanymi krystaly. Na periferii kament je vétSinou zfetelné vrstveni riizné barev-
nych soli, které se na kdmen uklddaji. Cholesterolovy kamen Zzlu¢niku byvd méné
Casty. Vyskytuje se vétsinou jednotlivé. Byvd ovdlného tvaru, poloprisvitny, lehce
naZloutly a tvrdy.

4.9.1 Komplikace z pritomnosti kamenu

Mnohé kameny nevyvoldvaji Zddné pfiznaky, jsou ,,némé®. Jin€ se projevuji riznymi
komplikacemi. Koliky jsou zdchvaty prudkych kiecovitych bolesti, jejichZ pti¢inou
jsou stahy hladké svaloviny stény vyvodu (kolika Zluc¢ov4d, ledvinova), kterymi pro-
chdzi kdmen.

Zaklinéni kamene — jde o zdvaznou komplikaci. Kdmen uzavie vyvod a nepostu-
puje dal. Sekret se hromadi pied prekdzkou. Kdmen zaklinény ve ZluCovych cestich,
napf. v ductus choledochus, vyvoldva vznik Zloutenky obstrukéntho typu. Uzavieni
mocovodu zpusobuje jeho roztazeni nad prekdzkou a roztaZeni panvicky ledvinové,
kde se mo¢ hromadi. Moc se tvofi stdle, takZe obsah pdnvicky brzy vyvold tlakovou
atrofii ledviny.

Pfi¢iny tvorby kamenu

Vedle rasovych a genetickych faktort, které maji vliv na tvorbu kament, existuje jesté
rada dal$ich rizikovych faktord, napft. obezita, t€hotenstvi, Zenské pohlavni hormony
(hormony antlkoncepcnlch ldtek), rychld ztrdta hmotnosti, hyperlipemie, vySsi vek
(b&hem Zivota se zvySuje Sance vzniku kamentl). Zeny trpi tvorbou kamenti dvakrat
castéji neZ muZi. Na jejich vzniku se podili i hypohydratace organizmu.

Samotnd tvorba kament zdvisi na koncentraci kamenotvorné litky. Zluc slouzi
(mimo jiné) k vylucovdni cholesterolu z téla. Ten se vylucuje bud jako cholesterol
volny, nebo vdzany na Zlucové soli. Cholesterol se vazbou na Zlu¢ové soli stdvd roz-
pustny ve vodé. U vysoce nasycenych roztokid se muZe cholesterol vysraZet a objevuji
se malé krystalky monohydratu cholesterolu. Tim vznikd jadro, kolem kterého zacinaji
agregovat dal$i soli. Po dostate¢né dlouhé dobé vznikne makroskopicky viditelny
kdmen. Dals{ faktor, ktery pfispivd ke vzniku kamend, jsou zmény koloidniho stavu
prostiedi, ve kterém kameny vznikaji. Také odloupané epitelie mohou slouZit jako
jadro, na kterém zacind srdZeni kamenotvorné ldtky. Postupnym vrstvenim kdmen
narQstd. Tretim Cinitelem je zména acidobazické rovnovahy, kterd vede ke sniZeni
rozpustnosti kamenotvornych ldtek a tim k jejich vysrdZeni. Takto vznikaji pfedevs§im
kameny v mocCovém systému.
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4.10 Pigmenty

Pigmenty jsou ldtky, které zptsobuji zbarven{ tkdn{ a orgdnti. Délime je na:
1. exogenni — do téla se dostdvaji ze zevniho prostiedi,
2. endogenni — vznikaji v téle. Endogenni pigmenty se ddle d€li na:
a) autogenni — tvoii se metabolickou ¢innosti bunék (melanin, lipofuscin, lipo-
chrom atd.),
b) hematogenni — pigmenty, které se odvozuji z krevniho barviva erytrocytti — he-
moglobinu (hemosiderin, biliverdin, bilirubin).

4.10.1 Pigmenty exogenni

Cizorodé ldtky se do téla dostdvaji: poranénim klzZe, zaZivacim tstrojim, dychacim
systémem. Zavlecen{ pigmentl do poranéné kiiZe (tetovdz) mize byt ndhodné, napf.
pii trazech s naslednym nedostate¢nym oSetfenim rany — traumaticka tetovaz, nebo
umyslné — tetovani, kdy pomoci jehli¢ek je barvivo vpichovdno pod pokozku. Teto-
vani je trvalé, t€Zko odstranitelné. Pii zpracovani kovi mohou vniknout do kuze
kovové ¢astecky. Postupnym piisobenim bunék a tkdni v okoli dochdzi k jejich ¢astec-
nému rozpousténi a zbarveni okolnich tkédni. Zabarveni v okoli ¢dstecek Zeleza se
nazyvad sideroza (siderosis) a je narezavélé. Cdstecky médi a mosazi zbarvi tkdr slabé
zelené — chalkéza (chalcosis). Vdznéjsi dusledky vznikaji pfi vniknuti kovu do ne-
chrdanéného oka. Mize dojit aZ ke ztraté zraku. Trdvicim traktem, ale i kiZi mohou
vniknout do téla t€Zké kovy (napf. stiibro). Zpusobuji Sedé zbarveni sliznic a kiiZe.

Pigmentace cis-platinou se objevuje v nékterych piipadech nddorovych onemoc-
néni léCenych cis-platinou. Projevy byvaji pfitomny na ddsnich jako tzv. platinovy
prouZzek.

Amalgamova pigmentace — nejéastéji byvd postiZena gingiva, tvafova sliznice,
sliznice patra a jazyku. Amalgam je organizmem dobie tolerovdn a neni pficinou
zanétu. Pigmentace se objevuje vétSinou iatrogenné, implantaci amalgamovych ¢dstic.
MiZe se také objevovat po extrakci zubtl s amalgamovymi vyplnémi.

Dychacim tustrojim pronikd do téla prach a saze. Usazovani prachu, sazi a dehto-
vitych Cdstic koufe cigaret vede k zaprdSeni plic, pneumokonidze (coniosis simplex).
Tato pigmentace se odstrani pouze z¢dsti kaSldnim a kychdnim. V plicich fagocytuji
pigment makrofdgy a odvadéji ho do sept mezi plicni sklipky, piipadné lymfou
do svodnych lymfatickych uzlin. Pigment se v plicich hromadi. Zv14sf vyraznd pig-
mentace je u lidi, ktefi pracuji dlouhodobé v prasném prostfedi (hornici, hutnici,
brusici).

Prosté zapraseni (coniosis simplex) je nejleh¢i forma pneumokoniézy. Hromadéni
prachu s uhlikem v plicich nemd za ndsledek zmnoZeni vaziva, ale vyraznou ¢ernou
kresbu — antrakézu.

Koniofibroéza (coniofibrosis) je zapraSenti, které zpusobuje t€Zké zmény v plicich.
Pati{ sem predevsim silik6za a azbest6za.

Silikéza (silicosis) vznikd pfi vdechovdni prachu s pfimési oxidu kfemiku (SiO2).
Krystalky oxidu kfemiku nejsou prakticky rozpustné. Jsou pohlcovany alveoldarnimi
makrofdgy, které je vSak nemohou rozpustit. Zanikaji a soucasné do svého okoli
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uvoliuji proteolytické enzymy, lyzozomdlni hydroldzy nebo toxické volné radikaly,
které poskozuji plicni parenchym. To vyvoldvd vyrazny fibroproliferativni ucinek.
Makrofagy rovnéZ uvoliuji interleukin 1 a dalsi ptisobky, které maji fibroproliferativni
ucinky. Vazivo se postupné hromadi. Tento stav se oznacuje jako difuzni retikularni
fibroza. Fibréza postupné nartstd, aZ jsou na rtg viditelné silikotické uzly. Jejich
splyvanim dochdzi ke komplexni fibréze (obr. 23).

A B

Obr. 23 Silikoza

V levé ¢dsti obrdzku (A) jsou silikotické uzly (zndzornény Cerné). Bild kolecka pii okraji plice
odpovidaji emfyzému. Na srdci je vyraznd hypertrofie pravé komory. V pravé ¢dsti (B) jsou
histologické zmény.

1 —mezisklipkovy prostor v normalni plici; 2 —difuzni retikuldrni fibr6za; 3 —noduldrni silik6za,
t&Z81 typ silikézy.

Kromé vyrazného nahromadéni vaziva klesd pocet kapildr mezi sklipky.

Silikéza poskozuje plice, omezuje respiracni plochu, omezuje pritok krve plicemi,
krev se hromadi pred plicemi. Pravd komora se zvySenym vykonem snazi krev pies
plice protlacit. Postupné dochdzi ke zbytnéni svaloviny a vznikne plicni srdce (cor
pulmonale). Silikézou postiZené plice jsou ndchylné k tuberkul6zni infekci.

Azbestoza (asbestosis) — dochazi k ni vdechovanim vldkének azbestu (osinku). Na
vladkna se absorbuji i toxické chemické latky, napt. z tabdkového koufte, a kancerizacni
ucinky se pak zvySuji. Po vniknuti do plic se postupné segmentdlné pokryvaji protei-
nem, ktery obsahuje Zelezity pigment. Tato azbestova téliska nebyvaji v prepardtech
priliS pocetnd. Vldkna jsou ve specidlnim barveni na Zelezity pigment dobfe zietelnd.
Vedou k vyrazné produkci vaziva, ale i k vyraznym pleurdlnim srastim s kalcifikacemi.

Existuje nékolik typi azbestl, nékteré maji vyrazné karcinogenni tcinky, vyvola-
vaji zhoubné nddory plic, pleury a peritonea. Pfedev§im jsou azbestézou ohroZeni
hornici, ktefi azbest téZi, a pracovnici dalsich odvétvi, kterd jej zpracovavaji.

Nekteré prachy plsobi na dychaci systém velmi drazdive, ,toxicky®. To se proje-
vuje akutnimi zdnéty. Patfi sem prach kovové médi, zinkovy kouft aj.
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Alergicky muiZe ptisobit mou¢ny prach ve mlynech. Vyvoldvd chronickou bronchi-
tidu — astma mlynara. Vdechnuté dlomky bavlny pfi jejim zpracovdni mohou rovnéz
vyvoldvat kaSel — kasel tkalct.

4.10.2 Pigmenty endogenni

4.10.2.1 Autogenni pigmenty

Mezi autogenni pigmenty patii melanin, lipofuscin, ceroid a lipochrom.

Melanin je pigment, ktery zbarvuje kizi, vlasy a o¢i. Jeho mnoZstvi se u jednotli-
vych lidf 1isi. Jsou zde vyrazné odchylky rasové. U severskych ndrodid je pigmentu
v k@iZi a ve vlasech méné neZ u ndrodu Zijicich v jizni Evropé nebo v Africe.

Melanin se tvoii v melanocytech. Ty leZi mezi buiikami bazdlni vrstvy epidermis.
V cytoplazmé maji melanosomy, které tvoii melanin. Syntéza melaninu zacind hyd-
roxylaci tyrozinu na dopu a jeji ndslednou oxidaci vznikd dopachinon. Oba tyto stupné
jsou katalyzovdny tyrozindzou. Melanin délime na dvé skupiny: eumelanin a feome-
lanin.

Eumelanin se tvofi v nepfitomnosti tioli. Vznikaji indoly a eumelanin je tvofen
polymery sestdvajicimi z 5,6-dihydroxyindolu (5,6-DMI), dopachromu a dopy. Poly-
mer je Cerny inertni pigment. Jeho tvorba pievlddd u lidi s tmavou kiZi a vlasy.

Feomelanin je svétlejsi, cervenohnédy polymer s vysokym obsahem siry. Ta se
odvozuje z cysteinu. Vznikaji cysteinyldopy (5-S-cysteinyldopa a 2-S-cysteinyldopa),
které tvofii zdkladni kameny feomelaninu. Tento typ melaninu se objevuje u lidi se
svétlymi vlasy a kuzi. Rizné intenzivni zastoupeni obou typl melaninu tvoii spektrum
od ¢ervenohnédé barvy (feomelanin) aZ po zcela ¢ernou barvu (eumelanin), a to jak
u lidi, tak i u zvirat.

Rozdéleni pigmentu podle lokalizace vyskytu:

1. Okulokutianni melanin se vyskytuje v kiZi, oku a leptomeningach. Vychoz{ 14t-
kou je tyrozin. Z melanocyti je pigment peddvén i do keratinocytt epidermis.

2. Neuromelanin se vyskytuje napf. v substantia nigra mozku. PovaZuje se za tzv.
nemelanosomovy melanin. Jde o odpadni produkt katecholaminového metabo-
lizmu v neuronech, které syntetizuji transmitery.

Tvorba melaninu je pod vlivem hormonu hypofyzy (tzv. MSH — melanocyty sti-
mulujiciho hormonu, ktery je soucdsti ACTH).

Zniceni kiry obou nadledvin zpisobuje Addisonovu nemoc. Adenohypofyza
nedostdvd zpétnou vazbou signdl z nadledviny. Proto tvoif stdle vét§si mnozstvi ACTH
(adrenokortikotropniho hormonu).

Jednim z pfiznaki Addisonovy choroby je hyperpigmentace, kiize je nahnédla.
ZvySend pigmentace se objevuje také u chronickych otrav arzénem a u znacné ka-
chektickych lidi.

Vedle difuzni pigmentace existuji hyperpigmentace mistni, bud teckovité v po-
dobé pih (ephelides), nebo to mohou byt velké skvrny barvy bilé kavy (chloasma) na
kazi t€hotnych Zen nebo pii poruchdch metabolizmu u jaternich chorob a neurofibro-
matdzy. Mistni pigmentace zptisobend nakupenim névovych bunék (= pfeménéné
melanocyty pokozky) ve skdfe se nazyvd névus (naevus) neboli mateiské znaménko.
Tyto ttvary jsou v kliZi od narozeni, ale teprve kolem puberty se zbarvuji pigmentem.
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Melanéza kufaka — melandza sliznice dutiny dstni a kiiZe rukou se objevuje
u silnych kufaka téméf pravidelné. Predpokldda se, Ze zplodiny koufe stimuluji mela-
nocyty dan€ oblasti ke tvorbé melaninu.

Uplné chybéni pigmentu vede k bilému zbarveni. To miiZe byt difuzni (bil€ vlasy,
svétld kiiZe, svétlé duhovky) — albinizmus. Mistni chybéni pigmentu se oznacuje bud
jako vitiligo — bild skvrna, pfesné ohranicend, nebo leukoderma — neptesné ohrani-
¢end bild skvrna, naptiklad v misté jizvy.

Lipofuscin —je barvivo, které se zac¢ind v téle objevovat jiZ v mlddi a jeho mnoZstvi
se zvySuje vékem. V buiikdch ho pfibyvd a ve vétsi mife se objevuje u lidi seslych a
kachektickych. Rikd se mu také pigment z ,,opotfebovdni“. V jdtrech je mnoZstvi
lipofuscinu zvldsté vyrazné v hepatocytech centrdlni oblasti jaternich lalackt. V buii-
kdch srdec¢niho svalu granula pigmentu ¢epickovité nasedaji na oba pdly jadra. Pigment
se vyskytuje i ve tkdnich zvifat. Svalovina mlad$ich zvitat je svétld, u starSich je tma-
vocervend aZ nahnédld a pigmentu obsahuje vice.

Ceroid — jde o hnédy intraceluldrni pigment uloZeny v lyzozomech, napt. makro-
fagh, které resorbuji lipidy. Md vztah k avitaminéze E. Pfi ni dochazi k hromadéni
ceroiodu v nejriuznéjsich tkdnich, napf. ve svaloving tenkého stieva.

Melanosis coli — ceroidni pigmentace tlustého stieva s nezndmou patogenezi.
(S melaninem nemd nic spole¢ného.) Pigmentofdgy vyplnéné ceroidem jsou ve stievni
sliznici, kterd je Cervenohnédé zbarvena.

Lipochrom (¢i spiSe lipochromy) — oznaceni pro skupinu pigmentd rozpustnych
v tucich. Jde o karotenoidy rostlinného ptivodu (napf. karoten, lutein, xantofyl), které
jsou ZlutooranZové barvy. Nevyskytuje se v korpuskuldrni formé. VEtSi mnozstvi
pigmentu se objevuje u pacientd s cukrovkou. To se projevuje ZlutooranZovym zbar-
venim, napf. tukové tkdné plosek nohou ¢i dlani. Oznacuje se jako xantéza.

4.10.2.2 Hematogenni pigmenty

Erytrocyty obsahuji hemoglobin, ktery se pii rozpadu cervenych krvinek uvoliiuje. To
se stava fyziologicky (Zivotnost erytrocyti je asi 120 dn). Podobné je to v piipadech,
kdy se Cervené krvinky dostdvaji mimo cévy, napiiklad pii krvdceni. Pfi velkém
zjednoduseni mtZeme fici, Ze z hemoglobinu vznikd postupné hemosiderin, biliverdin
a bilirubin (Zlucové barvivo).

Hemosiderin — pigment tvoii zrnicka a nestejné velké hrudky rezavé barvy. Jeho
ndlez ve tkdnich svédci o prob&hlém krvdceni. VEtSinou je fagocytovany v cytoplazmé
makrofdgl. Zelezo v molekule hemosiderinu se dd histologicky prokdzat pomérné
snadno. Nahromadéni hemosiderinu se nazyva hemosideroza (haemosiderosis). Ta
muzZe byt bud mistni — v okoli krvdceni, nebo celkovd ve vnitifnich orgdnech, jako jsou
jatra, slezina a ledviny.

Hemochromatéza (haemochromatosis) — charakterizovana vyraznym zmnoZenim
Zeleza v téle, které se vétSinou uklddd v jdtrech a v pankreatu. I ostatni orgdny a tkdné
téla obsahuji zvysené mnozstvi Zeleza. Vyrazné nahromadéni Zeleza ve tkdnich se pro-
jevuje toxicky: vznikaji volné radikdly, stimuluje se tvorba kolagenu, dochdzi k pfimé
interakci Zeleza s DNK (to vede k vyraznému poskozeni bunék, coZ predisponuje
vznik hepatoceluldrniho karcinomu). Rozezndvame geneticky podminénou hemo-
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chromatézu (oznacuje se také jako hereditdrni nebo idiopatickd — primarni hemo-
chromatéza) a sekundarni hemochromatoézu.

U prvniho typu se zvySuje vstiebdvdni Zeleza ze zaZivaciho traktu (duodena). Nejde
tedy o pigment hematogenni. KiiZe pacientti je nahnédld (soucasné se siderézou
dochdzi ke stimulaci tvorby melaninu). ProtoZe u vyvinutého onemocnéni dochdzi
v 70-80 % piipadi k diabetu, oznacuje se tento stav jako ,bronzovy diabetes®.
Prakticky u vSech pacientl se objevi mikronoduldrni cirh6za — pigmentova cirhoza.

Sekunddrni hemochromatéza vznikd nejcastéji u hemolytickych anémii s ne-
efektivni erytropoézou. V té€chto pripadech Zelezo pochdzi nejen z opakovanych trans-
fuzi, ale také ze zvySeného vstiebdvdni ze zaZivaciho traktu. Samotné transfuze vyvo-
ldvaji hemosiderézu orgdnt, ale organové poskozeni se objevuje vyjimecné.

4.10.2.2.1 Ikterus (Zloutenka — icterus)

Zloutenka vznikd pii hyperbilirubinemii, kiize a sklery jsou zbarveny Zluté. Pfitom
normdlni hladina biliribinu v krvi kolisd v rozmezi 1,7-17,4 mmol/l. Zloutenka je
klinicky zfejmd teprve tehdy, kdyZ hladina bilirubinu dosdhne dvojndsobku horni
hranice rozmezi. Laboratorni vySetieni zaznamend zvySeni bilirubinu, i kdyZ nenf jesté
klinicky patrné. Zpocatku se zbarvi spojivky a Zloutenka se objevuje diive na trupu a
hornich koncetindch neZ na koncetindch dolnich. Zbarveni se md rozpozndvat pfi
dennim svétle. Rovnéz orgdny uvnitf téla jsou zbarveny Zluté ¢i maji nazloutly odstin,
pokud vlastni barva orgdnu nezastfe Zlutou barvu.

Bilirubin nepronikd hematoencefalickou bariérou, takZe mozek je chrdnén pied
ucinky barviva. Vyjimku tvoii stavy, kdy tato bariéra neni jesté vytvofena. Byvd to
u nezralych novorozenct (viz niZe hemolytickd nemoc novorozencit).

Mechanizmus vyluc¢ovani bilirubinu. Bilirubin vznikd odbourdvanim hemoglo-
binu buiikami systému mononukledrnich fagocytd. V plazmé je vdzan na albumin.
Tento komplex je ve vod€ nerozpustny, nazyva se primdrni, nepiimy, nekonjugovany
bilirubin. Pouze malé mnoZstvi neni vdzano na albumin a je toxické. MiZe proniknout
do tkdni, napt. do mozku plodu a mozek trvale poskodit. V jaterni buiice se bilirubin
vdzany na transportni albumin tohoto albuminu zbavi. VdZe se na kyselinu glukuro-
novou a ddle probihd proces tzv. glukuronidace, na jehoZ konci je ve vodé rozpustny
bilirubin sekunddrni, pfimy, konjugovany Ten je na rozdil od nepiimého bilirubinu
netoxicky. Na Zlu€ovém pdlu je hepatocytem vylucovdn do Zlucové kapildry. Zluc
obsahuje fadu litek, predeviim Zlu¢ové soli, cholesterol a dalif ldtky (obr. 24). Zlu&i
bilirubin odchdzi do stfeva. Zde prodélava dal$i zmény, vétSina se ho vstfebava a
vrdtnicovym obéhem se dostavd nazpét do jater. Stolici se vylucuje malé mnoZstvi
pigmentu (v podobé sterkobilinogenu).

Déleni Zloutenky:
A. prehepatalni (predjaterni, hemolytickd, dynamicka),
B. intrahepatalni (jaterni, hepatotoxicka),
C. postjaterni (pojaterni, obstrukéni).
Nekdy se mohou vyskytovat i kombinace — napiiklad smiSend forma prehepatdlni

Zloutenky. Dochdzi k rozpadu erytrocytl a souc¢asné jsou poskozena jdtra (piisobenim
hemolytickych jedi).
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b

Obr. 24 Tvorba Zluce v hepatocytu

Na hepatocyt naléhd z jedné strany krevni kapildra (K), z druhé strany Zlucova kapildra.
Vyvodné cesty zlu€ové odvadeji Zlu¢ do duodena.

7 — 7luénik; V. P. — Vaterskd papila (misto vyusténi Zlu¢ovych cest); A — odstranéni albuminu
navazaného na bilirubin; G + navazdni bilirubinu na kyselinu glukuronovou

ad A. Prehepatadlni Zloutenka

Jdtra nejsou postiZzena, nabidka hemoglobinu z rozpadlych Cervenych krvinek je vSak
takovd, Ze ho jatra nestaci zpracovat.

Hemolyticka anémie — je onemocnéni, které se projevuje zvySenym rozpadem
erytrocytd. Pfi¢iny rozpadu mohou byt v samotné ¢ervené krvince (je odli$nd tvarem,
velikosti nebo je jinak pozménénd). V plazmé se mohou také vyskytovat protilatky
zamé&fené proti vlastnim erytrocytim (autoimunitni hemolytickd anémie). Pfekotny
rozpad Cervenych krvinek vede k jejich nedostatku — anémii.

Novorozenecka Zloutenka — v krvi novorozence té€sné po porodu pretrvava velky
pocet Cervenych krvinek z fetdlni doby (7-8 x 10%/mm?). Jakmile dit& zacne dychat,
erytrocyty se rozpadaji. V tomto obdobi se zac¢ind uplatiiovat nevyzrdlost nékterych
novorozenct, ktefi maji mdlo urcitych enzymatickych systému v jdtrech, a proto
dochdzi k pozdéjsimu zpracovani velké nabidky bilirubinu.

Vétsinou vSak novorozeneckd Zloutenka zmizi v prubéhu 5-7 dnt po narozeni.
U nedonoSenych novorozenct Zloutenka nastupuje pozdéji, je vyraznéjsi a konci
pozdéji. Nekonjugovany bilirubin nevdzany na transportni albumin (a tudiZ toxicky)
prestoupi nedokonale vyvinutou hematoencefalickou bariéru, vnikne do mozku, kde
miZe poskodit mozkovou tkdn. Vznikd tzv. jadrovy ikterus — bazdln{ ganglia mozku
jsou zbarvena naZloutle.
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Icterus neonati gravis (t€Zkd novorozeneckd Zloutenka) — je spojovdna s tzv.
fetdlni erytroblastézou (hemolytickd nemoc novorozencti). V podstaté dochdzi k in-
kompatibilité (neslucitelnosti) v systému Rh, pfipadné ve skupinovém systému ABO.
JestliZe otec ditéte je Rh pozitivni (Rh*) a matka Rh negativni (Rh"), miZe Rh poziti-
vitu zdédit plod. Necetné Cervené krvinky plodu, které proniknou pres placentu do krve
matky, vyvolaji tvorbu protildtek. Protildtky se opét pies placentu dostdvaji k plodu
(vétsinou ke konci téhotenstvi) anebo po porodu v matefském mléku. Pfi prvnim té-
hotenstvi nemusi byt zmény patrné (hladina protildtek nemusi byt vysokd) a dité mize
byt zdravé. Pti dal$im téhotenstvi se vSak tvorba protildtek urychluje, jejich hladina se
zvySuje a poSkozeni se stupiiuje. Na obr. 25 je zndzornéna Rh inkompatibilita.

Obr. 25 Zndzornéni Rh inkompatibility
Otec Rh*, matka Rh’, plod Rh*.

Patologické zmény u fetalni erytroblastozy:

1. intrauterinni odumfieni plodu — ¢asto del$i dobu pred porodem.

2. vrozeny hydrops plodu — hydrops fetus universalis. Plod se rodi cely zna¢né ede-
mat6zné prosdkly a krdtce po porodu umird.

3. t€Zka Zloutenka (icterus neonati gravis) — posSkozuje mozek, dit€ umird v pribéhu
nékolika dnil po porodu.

4. anaemia neonati — nemusi byt vyrazna.

Lécba tohoto typu Zloutenky spocivd ve vymeéné veskeré krve novorozence kritce
po porodu krvi ddrce. Tuto exsangvinaéni transfuzi se jiZ podafilo provést i nitrodé-
lozné. K vyrazné Zloutence muZze dojit i u streptokokovych sepsi, nejéastéji z infekce
pupecniku.

Transfuze nesouhlasné krve. K t€Zkym zméndm dochdzi pti podani nesouhlasné
krve (nestejnd krevni skupina, Rh faktor ¢i jiné krevni znaky). Ndhle dojde k masiv-
nimu rozpadu velkého mnozstvi podanych krvinek. To se projevuje hemoglobinemii
a hemoglobinurii. Kandlky ledvin jsou ucpdny hemoglobinem, ktery navic ptisobi
toxicky na buiky vystelky kanalkt. Vznikd Sokovd ledvina, anurie a nemocni umiraji
na selhdni ledvin béhem nékolika dnd.

Podobné poméry se vyskytuji u crush syndromu (¢ti kra$ — cesky drtit). Pfi trau-
matech, které zhmozduji velké mnoZstvi svalovych bunék, myoglobin plisobi stejné
jako hemoglobin. U pacientt s crush syndromem také Casto selhdvaji ledviny.



70 Patologie

ad B. Intrahepatdlni Zloutenka

Zloutenka je diisledkem poskozent jaterniho parenchymu. Poskozent se projevuje nek-
rotickymi zménami hepatocyti. Pficiny takovych zmén mohou byt velmi riznorodé:
toxicky vliv nékterych 1ékti, houbovych toxind, hepatotoxickych jedd (tetrachlorme-
tan), alkoholu, virové infekéni pfiiny (virovd hepatitida, Zlutd zimnice), toxiny
bakteridIni infekce (u krupézni pneumonie, tyfu, paratyfu). (Virovd hepatitida — viz
kapitola Poruchy cinnosti traviciho dstroji —jdtra.) Zluci se tvoii mdlo, nebo se netvoii
viibec.

ad C. Posthepatalni zloutenka

Nastdvd ndsledkem uzavieni vyvodnych cest ZluCovych (ductus hepaticus communis
nebo ductus choledochus) kamenem, nddorem, parazity, zdnétem. Zlu¢ se nedostdva
do stfeva. Je poruseno vstifebavani tukli a soucasné se nevstiebdvaji vitaminy rozpustné
v tucich. To miZe vést k nedostatku vitaminu K a ke krvdceni — cholemické krvaceni.
Stolice je svétld, acholicka.

Zbarveni kiize md u kazdého typu Zloutenky jiny odstin: u prehepatdlni Zloutenky
je kiiZze zbarvena citronové Zluté — ikterus flavinovy; u intrahepatdlni Zloutenky byva
nariizovély odstin — ikterus rubinovy; u posthepatdlni Zloutenky nazelenaly — ikterus
verdinovy.
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5  Poruchy obéhu krve a mizy

Tyto poruchy maji vyrazny vliv na cely organizmus. SniZend tvorba krve je ovliviio-
véana fadou faktort zevniho prostiedi, ale i stavem vnitfnich orgdnt, pfedevs§im kostni
drené, jater, ledvin, Zaludku a stfev.

Hypovolemie je celkovy ubytek krve v téle, napf. v disledku krvdceni. Celkové
mnoZstvi krve u ¢lovéka hmotnosti 70 kg je 5-5,5 litrt.

Dehydratace — ubytek tekuté sloZky krve, pocet ervenych krvinek je normadlni.
Projevuje se suchosti sliznic a klize, vpaddvanim oc¢nich bulbti, sniZenim produkce
moce, zvySenou viskozitou krve.

Poruchy latek obsazenych v krevni plazmé

Hypoproteinemie — celkové mnozstvi bilkovin je mezi 64-82 g/l séra. Pomoci
elektroforézy se proteiny daji rozdélit na: albuminy, alfa I-globuliny, alfa 2-globuliny,
beta globuliny, gama globuliny. Nejvice je albuminu (46,0 g/l), pak ndsleduji gama
globuliny (11,7 g/1). Pfi hladovéni nebo pii nedostatku proteinll v potravé se objevuji
otoky (déti s velkymi bfisSky a tenkymi koncetinami). Nékteré bilkoviny se tvoii
v jatrech (alfa, beta globuliny), jin€ je nutno ziskat potravou. Pfi onemocnéni jater se
hladina bilkovin sniZuje. U fady ledvinovych onemocnéni unikaji bilkoviny mo¢i.

Poruchy ¢ervenych krvinek

Polyglobulle - normalm mnozstvi erytrocytu je u muze 4,3-5,3 . 10%/mm, u Zeny
3,84, 8 106 /mm Nadbytek erytrocytu byvd u plodu a novorozencu kratce po
pocet Cervenych kernek zvySeny. Konecné se polyglobulie vyskytuje u nekterych
krevnich onemocnéni.

Anémie — je definovdna jako sniZeni mnoZstvi krevniho barviva v krvinkdch a (vétsi-
nou) jako nedostatek c¢ervenych krvinek. Ndsledkem anémie je nedostatecny piisun
kysliku tkdnim a projevuje se vnitinim duSenim.

Nékteré priciny anémie:

1. ztrata krve:
akutni — trauma;
chronickd — po opakovanych krvacenich, napt. z Zalude¢niho nebo dvanactnikové-
ho vfedu, pfi krvdcenich z délozni sliznice.

2. zvySeny rozpad erytrocytu u hemolytickych anémii (napf. u sférocyt6zy, u enzy-
movych defektl erytrocytl, u poruch syntézy hemoglobinu — talasemie, pfi vzniku
strukturdlné abnormniho globinu — hemoglobinopatie, srpkovité anémie, u fetdln{
erytroblastézy, pii tvorbé protildtek proti erytrocytim vyvolanych 1éky), sepsi,
ucinkem toxinl a hadich jeda.

3. nedostatek latek potfebnych ke stavbé cervenych krvinek, napt. Zeleza v po-
trave.

4. poskozeni kostni direné.

5. ostatni priciny, napt. nedostatek vnitfniho faktoru (antiperniciézni faktor) v Zalu-
decni sliznici, ktery je nezbytny pro vstfebdni vitaminu B12.
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Poruchy bilych krvinek

Normdlni mnoZstvi bilych krvinek se pohybuje v rozmezi 4-9 . 103/mm?>. Bilé krvinky
se déli na granulocyty a lymfocyty. Monocyty se fadi do tzv. systému mononukledr-
nich fagocyt.

Leukocytéza (leukocytosis) — zvy§ené mnoZstvi bilych krvinek v mm? krve.
Objevuje se predevsim pfi nejriznéjsich bakteridlnich zanétech, napf. pfi zdnétu apen-
dixu, plic a ledvin.

Leukopenie — tibytek leukocytii pod dolni hranici fyziologického rozmezi. Vyraz-
né sniZeni se muZe tykat jen nékterych typa bilych krvinek.

Agranulocytéza (agranulocytosis) — znamend tiplné ¢i téméf dplné vymizeni gra-
nulocyttl z cirkulujici krve. Jeji pric¢iny jsou obdobné jako u trombocytopenie (viz
nize). Granulocyty (mikrofdgy) pohlcuji mikroby a nici je. Pii nedostatku granulo-
cytit mikroby pronikaji do tkdni a vyvoldvaji zdnéty pfevazné nekrotizujiciho a hemo-
ragického charakteru. Casto se u agranulocyt6zy objevuji zanéty nosohltanu a zanéty
mandli — anginy.

Poruchy krevnich desti¢ek

MnoZstvi krevnich desti¢ek u zdravych lidi kolisd v rozmezi 150-300 . 10%/mm?.
ZmnoZeni trombocytl, trombocytemie se vyskytuje pii hyperfunkci megakaryocyti
s ndslednou zvySenou tvorbou krevnich desti¢ek. Castéji se objevuje jako pruvodni
zndmka fady vaznych krevnich onemocnéni. V téchto pfipadech byvd mnozstvi des-
ticek vyssi, ale po funkénf strdnce byvaji nékdy defektni (trombastenie). VEtsinou je
vSak pocet krevnich desticek u rznych onemocnéni nizsi. Tomu fikdme trombocy-
topenie. Jeji pricinou byva bud sniZend tvorba desti¢ek v kostni dfeni (sem mozZno
zarfadit vSechny nemoci, které poSkozuji kostni dfenn véetné nddort, které do kostni
dfené metastazuji nebo v kostni dfeni primdrné vznikaji), nebo jejich zvysSend spotieba
(viz niZe autoimunitni trombocytopenie).

Idiopaticka trombocytopenicka purpura (autoimunitni trombocytopenie). One-
mocnéni se vétSinou objevuje u Zen v rozmezi 20-40 roki. U pacientd jsou pfitomny
protilatky proti desti¢kdm, pfevazné proti membranovym glykoproteinim. U nékte-
rych pacienttl se protilatky mohou vézat i na megakaryocyty a pak byvaji i poruchy
v tvorbé desticek. Protildtky se tvoii ve slezin€. Ta byvd normdln{ velikosti nebo pouze
lehce zvétsend. Po splenektomii se mnozZstvi desti¢ek normalizuje. V kostni dfeni
muZe byt mnoZstvi megakaryocytll normdlni, ¢asto vSak byvaji zmnoZené. Onemoc-
néni se projevuje priznaky krvaceni. Napf. i malé trauma vyvoldvd vyrazné krvaceni.
Zdavaznd mohou byt krvdceni do mozku.

Pancytopenie — v krvi je nedostatek vSech krevnich bunék. Jde o velmi vdzné
onemocnéni, kdy je celkov€ poskozena kostni dren.

5.1 Prekrveni (hyperaemia, hyperemie)

Ptekrveni je stav, kdy cévy jsou naplnény vétSim mnoZstvim krve neZ normdlné.

Prekrveni délime na:

1. arteridlni — dochdzi ke zvySenému pfitoku okysli¢ené krve. Tepny, tepénky a vld-
secnice jsou roztaZzené zvySenym piitokem krve.
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KiZe byva teplejsi a nékdy je citit pulzovani krve. K piekrveni dochdzi ve svalech
pfi zvySené fyzické ndmaze, horkem a z psychickych pficin (z€ervendni tvari).
V klidu se opét mnoZstvi protékajici krve sniZuje.

2. vendzni — pasivni prekrveni — venostdza. Vznika pfi prekdzce v Zilnim odtoku, pfi
méstndn{ krve ve velkém ob&hu, v disledku selhdvani srdce, pfi selhdvani Zilniho
systému piedevsim na dolnich koncetinach. Kize md tmavocervenou az fialovou
barvu — cyanéza. Na pohmat nenf teplejsi a nedochdzi k pulzaci.

3. peristatické — objevuje se u zanétl. Pfivodnd arteriola je pfiméfené Sirokd, vldsec-
nice jsou dilatované (obr. 26).

A B

Obr. 26 Peristatickd hyperemie
A —normdln{ stav, B — kapildry se vyrazné rozsituji

5.2 Ischemie (ischaemia, nedokrveni)

Ischemie je zpusobena ziZzenim nebo uzavienim piivodné arterie. MuzZe k tomu dojit
stlaCenim cévy zvenku —kompresi nebo uzavienim vnitiniho prisvitu cévy — obstrukei.
I spazmus cévy muZe vyvolat ischemii.

Nisledky sniZeného pfitoku krve do urcité oblasti zdviseji na mnoha okolnostech:
citlivosti tkdni na nedokrveni, rychlosti vzniku uzdvéru, stavu celkové cirkulace.
JestliZze se zdsobovani krvi zhorSuje postupné, mohou se v piislusné oblasti vytvorit
cévni spojky s oblastmi, kde je zdsobovani normdlni. Vznikaji anastomézy. Nahly
uzavér privodné tepny nedovoli, aby se anastom6zy uvedly do ¢innosti. Anastomdzy
se vytvdreji Casto v srdci mezi vétvemi véncitych tepen. Vzdjemné propojeni vede ke
zmenSeni velikosti loZiska, které podlehne nekrdze. To je patrné zv1asté v mistech, kde
vétveni obou véncitych tepen spolu sousedi (obr. 27).

V ledvindch je anastomotickych vétvi mezi tepnami pomérné madlo. Pfi uzavéru
tepny dochdzi k ischemii jehlanovitého tvaru. Uzavér cévy je ve vrcholu jehlanu, baze
lezi na konvexité ledviny (obr. 28). Pfivodnd tepna nemusi byt zcela uzaviena, ale
ndhlym poklesem krevniho tlaku k ischemii dojde.

Postupné zuZovdni piivodné tepny aterosklerotickym procesem vede k atrofii pii-
slu§ného orgdnu nebo ¢dsti orgdnu. Nékteré tkdné, napt. vazivo, tukovd tkan, kosti,
jsoumdlo citlivé na nedostatek kysliku, takZe pfi uzavieni arterie k ndhlym regresivnim
zméndm nedochdzi.
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Obr. 27 Anastomozy dvou sousednich tepen (v krouZku)

O

Obr. 28 A —dvé sousedni tepny bez anastomoz; B — pri uzdvéru tepny v ledviné vznikd
ischemie jehlanovitého (na rezu trojiihelnikového) tvaru

Naopak jiné tkdané€, napt. mozek, micha, srdce, ledviny, jsou velmi citlivé na nedo-
statek kysliku. DileZity je také momentdlni funkéni stav pacienta pfi uzdvéru tepny.
U clovéka, ktery je v klidu a leZi, se mohou zmény kompenzovat, pfipadné jsou pouze

YN

malé. TytéZ zmény u ¢lovéka fyzicky zatiZeného by vyvolaly stav mnohem t&Zsi.

5.2.1 Infarkt (Infarctus)

Infarktem oznacujeme ischemickou nekrézu tkdné, kterd je vyvoldna zdstavou piivodu
okyslicené krve.

Podle makroskopického vzhledu, napt. ve sleziné (obr. 14. v barevné ptiloze) roz-
liSujeme:
a) bilé infarkty,
b) smiSené infarkty,
¢) Cervené infarkty.
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U bilého infarktu jde o koagula¢ni nekrézu bez vétsiho krvdceni do nekrotického
loZiska a bez ven6zniho méstnéni. U smiSené€ho infarktu jsou prekrvené cévy na okraji
infarktu. Cerveny infarkt obsahuje vyraznég roztaZené kapilary vendzniho typu, mnoh-
dy s krvdcenim do nekrotické tkdné.

Vyvinuty infarkt myokardu je jilovité Zluté barvy (viz obr. 9 v barevné piiloze). Na
jeho obvodu byvd tmavocervend zona vyrazného prekrventi, kterd pfechdzi do normdln{
srdecni svaloviny. V okoli byvaji loZiska myomalacie, kterd jsou projevem parcidlni
nekrézy. Nekrézou jsou postiZeny pouze svalové buriky, vazivovd kostra zlstdva
zachovdna.

Infarkt plic — md tmavocervenou barvu a na fezu trojihelnikovity tvar. Ve vrcholu
trojihelniku zpravidla leZi uzaviend pfivodnd tepna. Na poplicnici nad infarktem byvd
fibrin6zni zanét (obr. 29). Klinicky se projevuje bolestmi na hrudniku, dusnosti a vy-
kaSldvanim krvavého sputa.

infarkt

__ zéanétliva reakce

embolus

Obr. 29 Infarkt v plici s fibrinozni
pleuritidou

Infarkt mozku — Castéji se uZiva termin encefalomalacie. Mozkova tkan je mékkd aZ
rozbredld. K nekréze dochdzi napt. pii aterosklerotickém postiZzeni mozkovych tepen
s trombd6zou nad aterosklerotickym platem nebo pii ndhlém poklesu krevniho tlaku.

Infarkt ledviny — md bilou nebo naZloutlou barvu a na fezu casto trojihelnikovity
tvar.

Infarkt tenkého stieva — je tmavocervené barvy, vznikd uzdvérem horni mezenteric-
ké tepny. Je-li tento uzdvér hned pii odstupu z aorty, dochdzi k nekréze vetsi Casti
tenkého stieva a vzestupné ¢dsti tlustého stieva.

Infarkt jater — ma urcité zvlastnosti. Jaterni parenchym je totiZ zdsobovan kyslikem
krvi portdlni Zily a hepatickou tepnou. Pfi uzdvéru vétve portdlni Zily (uvnitf jater)
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nékdy vznikaji tmavolervend aZ namodrald loZiska (Zahniv infarkt, ¢ti cdntiv). His-
tologicky se v téchto mistech nezjisti nekréza, pouze atrofie hepatocyti. Uzavieni
vétve tepny uvnitf jater vyvoldvd infarkt nékdy nazloutlé (anemicky), jindy tmavocer-
vené barvy.

Hemoragicka infarzace se miZe infarktu zna¢né podobat. Rozdil je v tom, Ze pfi¢inou
je uzdvér zily. Krev tedy do tkdné pritékd, ale nemlze odtékat. Tento stav rovnéz
vyvold postupné ischemii.

5.3 Hemoragie (haemorrhagia, krvaceni)

Hemoragie je stav, kdy krev vystupuje z cév mimo organizmus anebo se hromadi ve
tkdnich mimo cévy. Samotné loZisko krve ve tkdni se oznacuje jako hematom.
V podstaté ke krvaceni muze dojit tfemi zpusoby:

1. mechanickym poskozenim stény cévy (nabodnuti, rozfiznuti, roztrZeni). Jde
o krvdceni per rhexin (rhexis = roztrZeni).

2. nahloddnim stény cévni chorobnym procesem (napt. Zalude¢nim viedem, nado-
rem, tuberkul6znim zdnétem). Tento typ krvdceni se nazyva per diabrosin (diabro-
sis = nahloddni).

3. vyraznym rozsifenim vlasecnic se mezi endoteliemi objevi prostory, kudy mohou
projit ¢ervené krvinky do okoli — krvdceni per diapedesin (diapedesis = pronikdni).

Podle druhu cévy, ze které ke krvdceni doSlo, rozezndvdme tepenné, Zilni a vldsec-
nicové krvdceni. Krvdceni mimo organizmus je zevni krvdceni. Krvdceni dovnitt
organizmu, do parenchymatdznich organi a télnich dutin povazujeme za vnitini
krvaceni (obr. 5. v barevné priloze). Krvdceni do télnich dutin oznacujeme jako za-
krvaceni.

Nasledky krvaceni:

z N~z

1. ztrata krve — u zdravého ¢lovéka odebrani 500 ml krve nevyvold Zddné zmény.
Nemocny ¢lovek, tieba v traumatickém Soku, se vyrovndvd se ztratou krve mnohem
hifte.

2. vykrviceni — vykrvdcet mliZe pacient jak pfi zevnim, tak i pfi vnitinim krvdceni
(prasknuti jicnového varixu, krvdceni do bfisni dutiny pfi prasknuti aterosklerotic-
kého aneuryzmatu aorty).

3. poskozeni organu — pii prasknuti nekrotické stény srde¢ni (infarktu myokardu)
pomérné malé mnozZstvi krve v osrde¢niku zptisobi selhdni srdce, krvdceni do
nadledvin je pfic¢inou jejich selhdni. Krvaceni do mozku vyvoldvd jeho tézké
poskozeni, krvdceni do plic vede k zaduSeni. U vyraznéjSiho vnitinitho nebo zevniho
krvdceni je klize napadné bledd.

4. druhotné komplikace — krev je vybornym prostfedim, ve kterém rostou a mnozi
se mikroby. Proto u hematomt musime zabrdnit tomu, aby doslo k jejich infikovdni.

Casto uzivané ndazvy rtuznych druhi krvdcent:
Zevni krviceni:
o Epistaxe — krvdceni z nosu.
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e Hemoptoe — vykaslavani krve pfi krvdceni z plic.

¢ Hematemeza — zvraceni krve. Krev je sraZend, tmavd a natrdvend.

e Meléna — Cernd stolice pfi krvdceni do hornich ¢dsti zaZivaciho traktu. Pfi krvaceni
z konec¢niku je krev tmavocervend.

e Hematurie — krev v moci.

e Metroragie — krvdceni z Zenskych rodidel mimo béZné€ menstruacni krvaceni.

e Menometroragie — nadmérné krviceni pii menstruaci.

Vnitini krviceni:

e Petechie — drobnd, teCkovitd krvaceni (velikosti 1-2 mm) v ktZi, na sliznicich
a serdznich blandch.

e Ekchymoézy — jsou podkozni hematomy vétsi neZ 1 cm (v rozmezi 1-2 cm).

e Purpura — je v&tSi krvdceni neZ petechie. Zpravidla velikosti do 3 cm. Pfi¢inou
byvaji traumata, vaskulitidy, zvySend fragilita cév.

e Suftize - rozsdhlé plosné krvdceni (podkoZni hematom).

e Hematom — nahromadéni krve ve tkdni. Zdufeni v misté uloZeni hematomu
napodobuje nddor. Proto je ve slové pfipona -om.

¢ Hemotorax — nahromadéni krve v pohrudni¢ni dutiné.

e Hemoperitoneum — nahromadéni krve v brisni dutiné.

¢ Hemoperikard — nahromadéni krve v osrde¢nikovém vaku.

¢ Hemocefalus vnitini (internus) — hromadéni krve v mozkovych komoréch.

e Hemoragie mozkova — krvaceni do mozku.

o Apoplexie mozku — rozsahlé krvaceni do mozku.

5.4 Krvacivost

Krvdcivost je stav spojeny s poruchou srdZlivosti krve. SrdZeni krve (koagulace) pro-
bihd kaskddovité (stupiiovité; cely proces se oznacuje jako koagulaéni kaskdda) a konci
vytvorenim fibrinové sraZeniny.

Na srazeni krve se podileji dva systémy:

e Vniti'ni systém tvoii 13 koagula¢nich faktort krevni plazmy. Nékteré faktory se
tvofi v jdtrech: protrombin, fibrinogen, faktor VII, IX, X. Pro vytvofeni vétSiny
téchto faktori je nezbytny vitamin K.

e Zevni systémy se uvolnuji pii poskozeni vystelky cév, popiipadé sté€ny cév a okol-
nich tkdni. Koagula¢ni kaskdda se spousti poranénim cévy, shlukovdnim krevnich
destic¢ek v misté porusené vystelky cév a aktivaci vnitfniho a zevniho systému.

Oba systémy, bud kazdy zvl4st, nebo oba dohromady, aktivuji faktor X. V hrubych
rysech probihd koagulace ndsledovné:

1. porusena vystelka (endotel) umozni kontakt vaziva cévy s krevnimi destickami.
To vyvold okamzité jejich shlukovani. Na povrchu desti¢ek nastdva aktivace
riznych plazmatickych faktord. Ve spojeni se zevnimi faktory se aktivuje plazma-
ticky faktor X.

2. aktivovany faktor X za prispéni aktivovaného faktoru V a vdpnikovych ionti
vyvoldvd sled procest, na jejichZ konci je pfeména protrombinu na trombin.
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3. trombin méni fibrinogen na fibrin (monomér) a aktivuje faktor XIII na XIIIa
(stabilizacni faktor). Vlivem tohoto faktoru vznikd z monomérniho fibrinu polymér-
ni a tim i sif fibrinovych vldken. Fibrin muzZe byt v dal§ich fdzich rozpustén (po-
chodem, kterému fikdme fibrinolyza) na fibrinové fragmenty pomoci plazminu.
Plazmin vznikd z plazminogenu za pfispéni aktivdtort, které jsou v krvi i ve tkdnich,
ddle kalikreinu a streptokindzy. Je vSak fada ldtek, které naopak fibrinolyzu potlacuji.
Hemoragicka diatéza — stav, kdy dochazi k téZko stavitelnym krvdcenim do tkani

a orgdnu v disledku chybéni krevnich desticek, plazmatickych faktorti nebo latek

potiebnych pro sraZeni. Kromé toho miiZe k projeviim krvaceni dojit poskozenim cévni

stény, napft. pfi avitamindze C (skorbut). To se mimo jiné projevuje krvacenim z ddsni.

Jak je vidét z koagulacni kaskddy, dtleZitou roli hraji krevni desticky a plazmatické

faktory.

Krevni desti¢ky — nékteré udaje o krevnich destic¢kdch jsou jiz v tivodu této kapl—

toly Poruchy obéhu krve a mizy. Jestlize pocet krevnich desticek klesne pod 30 . 103/

/mm?, objevuje se hemoragicka diatéza.

Poruchy plazmatickych faktoru (koagulopatie)

Chybéni nekterych faktori potfebnych pro sraZeni krve mize byt dédi¢né (hemofilie).
Nedostatek nékterych plazmatickych faktorti vznikd také pfi nemocech jater. Nékdy
je tvorba faktorl normdlni, ale jejich spotfeba je vyssi, napt. srdZenim velkého
mnozstvi krve pfi mnohocetnych hematomech nebo pfi Soku, sepsich apod. Fibrin tvoi{
sit krevniho koagula. Zabratiuje dal§im ztrdtdm krve, ale soucasné se jeho mnoZstvi
v plazmé sniZuje. Vznikd koagulopatie ze spotirebovani (konzumpéni koagulopatie).
Projevem této koagulopatie je krvaceni.

Muze také dochdzet k fibrinolyze, napf. pisobenim tkdnovych aktivatort. Pfi po-
rodu vznikd velké mnoZstvi plazminu, ktery m4 fibrinolytické tucinky. To vyvoldva
tzv. fibrinolytické krvaceni — atonické krvaceni rodicky po porodu. Lécebné poddni
velkého mnoZstvi heparinu vede rovnéZ k poruchdm srdZeni krve (potlacuje vytvofeni
trombinu a nékterych plazmatickych faktort).

Diseminovana intravaskularni koagulace (DIC) — patii mezi onemocnéni, u kte-
rych se objevuji soucasné trombotické zmény a krvdceni. Onemocnéni mizZe probi-
hat akutné, subakutné nebo chronicky. Nejde o primdrni onemocnéni, spiSe o kompli-
kaci, kterd se objevuje u fady chorob napf. sepse (kterd je vyvoldna meningokoky nebo
gramnegativnimi mikroby), nddorovych onemocnéni a traumat (t€zkych trazi, popa-
lenin). V dasledku mnohocetnych hyalinnich trombt v kapildrach dochdzi ndhle ke
spotiebé velkého mnozZstvi krevnich desticek, fibrinu a koagula¢nich faktort. Z téchto
divodu se objevuji rozsdhld krvdceni, napt. v kiZi.

DIC miZeme zjistit v kterémkoliv orgdnu, ale pomérné ¢asto se objevuje v mozku,
srdci, plicich, ledvindch, nadledvinach, sleziné a jatrech. Nékdy byva postiZen pouze
jeden orgdn. Trombotizace cév ledvin zpisobuje mikroinfarkty i rozsdhlejsi korové
nekrézy. Podobné je tomu tak i u jinych orgdnd, napf. nadledvin.

Hemofilie — je vrozeny krvdcivy stav. Jde o recesivné dédi¢né onemocnéni, které
je vdzano na pohlavni chromozom X. Pfi nedostatku koagulac¢niho faktoru VIII
(antihemofilniho faktoru A) vznikd hemofilie A (tento typ je nejcastéjsi), pii nedostat-
ku koagulacniho faktoru IX (antihemofilniho faktoru B) dochdzi k hemofilii B.
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Spole¢nym znakem obou hemofilii je pfedev§im dlouhodobé krvaceni z ran a spon-
tanni krvdceni do tkdni i po malém poranéni. Krvaceni miiZe nastat i bez zjevné priCiny.

5.5 Tromboza (thrombosis)

Trombdza je srdZeni krve v cévdch za Zivota Clovéka. V cévich zemielého se sraZenina
oznacuje jako cruor. Koagulum je obecny ndzev pro sraZeninu krve (sraZend krev
ve zkumavce se rovnéZ nazyva krevni koagulum). RozliSeni Cerstvé trombdzy od
cruoru je nékdy velmi obtiZné.

Trombus byva kiehdi, cruor je ohebny, elasticky. Trombus byvd vétSinou prichy-
ceny na sténu cévy. Po jeho odtrZeni vidime, Ze povrch cévy jiZ neni tak hladky a
leskly, jako je tomu v okoli. Cévni st€na na trombus urcitym zplisobem reaguje. Podle
vzhledu rozezndvame trombus:

1. Cerveny,
2. bily,
3. smiSeny.

ad 1. Cerveny trombus vznikd vétsinou v Zilich a je tvofeny Cervenymi krvinkami,
fibrinem a krevnimi destickami (viz obr. 12, 15 v barevné ptiloze).
ad 2. Bily trombus se objevuje v tepnach. Sklddd se pfevazné z fibrinu, krevnich
desticek a bilych krvinek.
ad 3. SmiSeny trombus se vyznacuje stifddnim vrstev bilé¢ho a ¢erveného trombu.
Casto se tyto tromby objevuji ve vydutich (aneuryzmatech).
Hyalinni tromby uzaviraji kapildry a jsou tvoteny krevnimi destickami a fibrinem.
MiuZeme je pozorovat v mikroskopu u Sokovych stavii, nékterych alergickych onemoc-
néni, DIC a sepsi.

Predpoklady pro vznik trombu:
1. porusSeni vystelky cévy,

2. zpomaleni toku krve,

3. porucha ve srazlivosti krve.

ad 1. K poruse vystelky dochdzi tieba pri ateroskleréze, toxickym postiZenim endo-
telu, pfi zdnétech nebo pfi zavadéni kanyl do cévniho systému.
Tvorba trombii ¢asto navazuje na zanéty Zil dolnich koncetin, vznikaji trom-
boflebitidy (thrombophlebitis). Trombdza Zil bez zndmek zanétu se nazyva
flebotrombéza (phlebothrombosis). Stejné tak pfi ischemii srde¢niho svalu
nebo u revmatické endokarditidy byva endokard poSkozen. Chronickd vyduf
srde¢ni je Casto vrstvenym (smiSenym) trombem zcela vyplnéna.

ad 2. V cévach krev neustdle proudi, takZe ¢ervené krvinky se nemohou usazovat.
Tam, kde se v Zildch cévni prlsvit rozsifuje, vytvareji se flebektdzie, proud
krevni je silné zpomalen a nastdva virovité proudéni s mozZnosti usazovani
¢ervenych krvinek (obr. 30).
Selhdvani Zilniho systému dolnich koncetin spolu s trombézou povrchovych Zil
zpusobuje bércové viedy. Trombo6za hlubokych Zil dolnich koncetin je nejcas-
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t&jSi piic¢inou smrtelné plicni embolie. K tromb6ze muze také dojit v ouskdch
srde¢nich pii fibrilaci sini, kdy je krevni tok vyrazné zvolnén.

Obr. 30 V rozsiteném tiseku cévy proudi krev virovité. To usnadriuje usazovdani
Cervenych krvinek a krevnich desticek.

ad 3. Ke zvyseni srdZlivosti krve vede uvoliiovani tkdfiového tromboplastinu, napf.
pri infekénich nebo traumatickych procesech.

5.5.1 Nasledky trombdzy

Trombéza tepny zplisobuje ziiZzeni lumina tepny, nedokrveni zdsobované oblasti a
ischemii. Uplné uzavieni tepny pak vede k nekréze. Uvolnény trombus je krevnim
proudem zandSen do tepen se stale menSim a mens$im prusvitem, aZ uvizne a opét dojde
k ischemii zdsobované oblasti.

Trombéza zil vyvold Casto jen venostdzu, nebo je bez pfiznakd, kdyz se odkysli-
¢end krev dostdvd smérem k srdci kolaterdlami. Pfi uzavieni vétSich vétvi, poptipadé
velkych Zil, dochazi v orgdnech k hemoragické infarzaci — hromadéni odkyslicené
krve bez moznosti pfitoku okyslicené krve vyvolava nekr6zu.

5.5.2 Organizace trombu

VEtsi tromby v cévé zlstdvaji a postupné jsou nahrazovdny granulacni tkdni. Po
vldknech fibrinu se do trombu dostdvaji makrofdgy a mikrofdgy. Zacinaji trombus
rozpoustét a odklizet. Stejnym zpuisoben zacinaji proliferovat i fibroblasty. Ze stény
cévni proliferuji kapildry do periferie trombu. Trombus se postupné odbourdvd,
zmenSuje se a CdsteCné se nahrazuje granulaéni tkdni a pozdéji vazivem. Tomuto
pochodu fikdme organizace trombu (obr. 31). Vysledkem organizace trombu je jeho
pfeména ve vazivo a piipadné rekanalizace — ¢dstecné uvolnéni prisvitu cévy pro
krevni proud.
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hoogenizace a pocinajici organizovany trombus rekanalizovany trombus
organizace 2.-5. den 10. den- 4 tydny 4-6 tydnt

Obr. 31 Vznik trombu a jeho dalsi vyvoj

5.6 Embolie (embolia)

Embolie je zaneseni volného predmétu krevnim proudem na misto, kde anatomické
ziiZzeni cév brani jeho dalifmu pohybu. Rikdme, Ze dochdzi k embolizaci.

Embolem byv4d nejcastéji trombus, vznikd tedy trombembolus (viz obr. 12 v barev-
né piiloze), embolizovat mohou také skupinky nddorovych bunék, tukové kapénky,
plodovd voda a bublinky vzduchu.

Periferni typ embolizace — trombus v Zildch se uvolni, putuje do srdce a embolizuje
do plic. Pfi uzavfeni plicni tepny nebo jeji velké vétve embolem miZe dojit k okamZité
smrti. Uzavieni malé vétve vede k pomérné malym piiznakim, trombus se muze
fibrinolytickym procesem zmensit nebo rozpustit.

Centralni typ embolizace — tromby z levého srdce nebo z aorty se dostdvaji proudem
krevnim do tepen a tepének velkého obéhu a zpuisobuji infarkt.

Portalni typ embolie — uvolnéné tromby z povodi vratnicové Zily embolizuji do jater
(obr. 32).

Paradoxni embolie — pfi ¢dste¢ném nebo Gplném neuzavieni ovdlného okénka (viz
kapitola Malformace srdce a cév) mize dojit, pfi zvySeni krevniho tlaku v pravé
predsini, k odchlipeni blanité prepazky. Proud krevni spolu s embolem pak prochazi
z pravé predsiné piimo do levé predsiné a odtud do velkého télnitho obéhu.
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Obr. 32 Riizné zpiisoby embolizace
A —trombéza v Zildch dolnich koncetin, B — trombéza ve vratnicové Zile, C — trombus v pravém
ousku, D — trombus v pravé komote, E — trombus v levém ousku, F — trombus v levé komote,

Fc — foramen ovale, ovalné okénko

venoOzni Sireni

7y .

arterialni $ireni
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5.6.1 Rozdéleni embolii podle charakteru vmetku

L.

Trombembolie — vmetek trombu patfi k nejcastéjSim emboliim. Neinfikovany
trombembolus se nazyva blandni. Ten vyvoldvd blandni infarkt. Obsahuje-li
mikroby, napf. trombus z vegetaci u akutni endokarditidy vyvolané bakteriemi,

2y

nazyva se infikovany trombembolus a vytvdii septické infarkty.

Tukova embolie — vznikd vétSinou u uzavienych zlomenin, které jsou dislokované.
Trauma vyvoldvajici zlomeninu a ostré okraje zlomené kosti poskodi tukovou tkan
v okolf a oteviou vény, kterymi se tukové kapénky dostdvaji do krevniho obéhu
a v plicich ucpdvaji kapilary.

Pii uzavieni 2/3 plicnich vldse¢nic nemocny na embolii umird. Pii paradoxni
embolii se kapénky tuku dostdvaji do velkého ob&hu. MiiZeme je pak prokdzat
v mozkové tkdni nebo jinych orgdnech. Nékdy se v plicnich kapildrdach objevuji
1 ¢dsti kostni diené.

Celularni embolie — vétSinou vznikd u nadorovych onemocnéni. Nddor pronikd
sténou kapildr nebo drobnych vén, jednotlivé nddorové buiiky nebo skupinky bunék
se uvolnuji a jsou zandseny do plic.

. Embolie plodovou vodou. Pfi embolii plodovou vodou dochdzi k proniknuti

plodové vody do Zilniho systému matky. Nejcastéji to byvd pti porodu. V plodové
vodé je velké mnoZstvi odloupanych epitelii z pokozky plodu. Témi mohou byt
ucpany men$i vétve plicni tepny (viz obr. 25 v barevné piiloze). Navic tekutina
obsahuje velké mnoZstvi tromboplastinu, ktery vede k pfeméné fibrinogenu na
fibrin. Dochdzi k tomu predevsim v plicnich kapildrdach, které se tak uzaviraji.
Vycerpanim fibrinogenu dojde k té¢Zkému krvdceni (viz vySe — konzumpcni koagu-
lopatie). Rodi¢ka mize v disledku téchto zmén zemfit.

Vzduchova embolie. Vzduch miiZze vniknout do vendzniho systému pii porodu
nebo pfi operacich na krku, kdy je negativnim krevnim tlakem nasdvdn do cév.
Malé mnozstvi vzduchu nevyvold vyraznéjsi potize. VEtsi mnozZstvi vzduchu zpéni
krev a ta se stdvd stlaCitelnou. To omezuje vykon srdce. Bublinky vzduchu se
dostdvaji az do plicnich kapildr a uzavirajf je.

5.7 Metastaza (metastasis)

Metastdza je preneseni chorobného procesu z jednoho loZiska (primarniho) na jiné
misto (sekunddrni loZisko). Nejéastéji mluvime o metastazovani u nddort a bakteridlni
infekce. K metastazovani dochazi tfemi zpusoby:

1.
2.

krevni cestou — u nddorti jde o celuldrni embolii.

lymfatickou cestou — z nddorového loZiska se lymfatickou cévou buiiky dostanou
do svodné lymfatické uzliny. Ta mimo jiné ptsobi jako jakési sito, které nddorové
buiiky zadrZi, ale nezabrani Siteni do dalSich lymfatickych uzlin (obr. 33).
porogenné — cestou dutych orgdnd, napt. dychacimi cestami a zaZivacim traktem.
Nédorové buriky se dostdvaji na jind, vzddlend mista, kde se uchyti — implantuji.
Dochdzi k implanta¢ni metastaze. Castice nddoru se oddroli a pohybem stfev se
zavleCou na vzddlend mista v bfi$ni dutiné.
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Obr. 33 Metastazovdni rakoviny prsu do lymfatickych uzlin

Nékteré nddory ¢asto metastazuji do urcitych lokalizaci, napt. karcinomy prostaty
do kosti (pfevdzné do patete), karcinomy plic do nadledvin a mozku, neuroblastomy
do kosti. Zajimavé je, Ze napt. kosterni svaly obsahuji ziidka nddorové metastdzy.
Duivody pro takovy zpusob Sifeni nddorti nejsou dosud zcela objasnény.

Metastazovani bakterii nebo trombotickych ¢dstecek s mikroby oznacujeme jako
metastazujici sepsi (viz akutni endokarditidy).

5.8 Otok (edém, oedema)

Za normdlniho stavu prosakuje vldsecnicemi do okoli tekutd slozka krve, bez molekul
bilkovin. Vznikd tkdfiovy mok — lymfa. Bilkoviny krevni plazmy udrZuji osmotickym
tlakem urcitou ¢dst vody v cévich stdle.

Otok je termin obecné uZivany pro nahromadéni tekutiny v mezibunééném prostoru
nebo v télnich dutindch. Zvysené nahromadéni tekutiny v buiikdch oznacujeme jako
bunéény edém. Tkan se otokem zvétSuje. V misté stlaceni klize s otokem ziistavd po
urcitou dobu dolik. Na fezu se z tkdané fine tekutina.

Na vzniku edému se uplatiiuje nékolik mechanizmu:

l. zvySeni propustnosti stén kapilar a venul,
2. zpomaleni odtoku moku lymfatickymi cévami — lymfostaticky edém,
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3. zvySeni hydrostatického tlaku — kardialni edém,

4. snizeni osmotického tlaku krve — hypoproteinemicky edém,

S. zvySeni osmotického tlaku ve tkanich.

ad 1. ZvySeni propustnosti nastava pri zanétech, kdy dochdzi k peristatické hyper-
emii. V misté zanétlivého loziska se objevi edém.

ad 2. Lymfostaticky edém — dochdzi k nému napf. pfi metastdzdch karcinomu do
lymfatickych uzlin. Tak pfi metastazovani karcinomu prsu do podpaZnich
lymfatickych uzlin se objevuje otok horni koncetiny.
V tropech se vyskytuji paraziti (filarie — dlouzi, vlasoviti cervi), ktefi ucpou
lymfatické cévy a lymfatické uzliny. To vede k elefantidze koncetin. Koncetina
je neforemné zvétsend, kliZe je zhrubéld.
K postiZeni lymfatickych cév a k otokiim dochdzi také pfi riiZi (erysipelas). Jde
o infek¢ni onemocnéni zpusobené beta hemolytickym streptokokem.

ad 3. Kardialni edém. Selhdvan{ srde¢ni ¢innosti zpisobuje zhorSeni Zilntho ndvratu
a venostdzu. Hydrostaticky tlak v Zilnim systému stoupd. Nejvyssi je v Zildch
dolnich koncetin. K otoku dochdzi nejprve kolem kotniki. Stejné tak mtze dojit
k otoku pfi trombdze Zil dolnich koncetin.

ad 4. Hypoproteinemicky edém. Objevuje se u nékterych onemocnéni ledvin (pak
mluvime o rendlnim otoku). Pfedevsim u nefrotického syndromu nastdva tnik
proteintt moci. To se projevuje hypoproteinemii. Edém postihuje ¢asto oblicej,
ktery se zakulacuje (pfedevsim jsou postiZzena vicka). Otoky se také objevuji na
dolnich koncetindch. Pfi dlouhodobém nedostatku bilkovin v potravé dochazi
rovnéz k otoktim. Tekutina se hromadi pfedevsim v bfisni dutin€. To je zptso-
beno sniZzenim osmotického tlaku krve. Vznikd transudat, ktery obsahuje méné
neZ 1 % bilkovin (dileZité odliSeni od exsudatu).

ad 5. Zvyseni osmotického tlaku ve tkanich nastdva napt. pfi nahromadéni bilkovin
v zdnétlivém exsuddtu. Pfi zadrZovdn{ sodiku v organizmu u ledvinovych one-
mocnéni se hromadi mimobunécnd tekutina.
Nahromadéni tekutiny v télnich dutindch md svoje zvlastni nazvy:
¢ Hydrotorax — tekutina v hrudn{ dutiné.
e Hydroperikard — nahromadéni tekutiny v osrde¢nikovém vaku.
o Ascites — tekutina v duting bfiSni.
e Hydrops — tekutina v télnich dutindch a tkdnich.
Z.vlastni pripady otoku
Otok plic. M4 fadu pfi¢in. Nejcastéjsi pficina jeho vzniku je selhdvdni levé komory,
déle byvd na pocdtku zanétu plic, pfi otravach vdechnutim toxickych plyni, vznikd
i pfi uremii. Edémov4 tekutina se hromadi v plicnich sklipcich (obr. 13 v barevné pii-
loze). To vede k omezeni respiracni plochy a k duSeni.

Otok mozku. Mozek je obklopen pevnym kosténym obalem, ktery nedovoli, aby se
pri otoku zvétSoval. Presto se vtlacuji ¢dsti mozkové tkané do zdrezu tentoria — vznikd
herniace transtentoridlni — temporalni konus; v tylni oblasti se ¢dsti mozecku vtla-
¢uji do tylniho otvoru. Vznikd herniace tonzil mozecku — okcipitalni konus. K otoku
mozku dochdzi z nejriznéjsich pficin — pfi malacii, krvdceni, otravdch, pfi méstnani
krve v mozku.
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6 Zanét

Zanét miZeme definovat jako reakci cévami prostoupené tkané na lokalni poskozeni.
U niz8ich organizmu, kde neexistuji cévy s krvi, jsou riizné fagocytujici bunééné
formy, které odstraiiuji poskozenou tkdn. Zanét slouzi ke zniceni, rozpusténi nebo
ohraniceni Skodliviny, ale také k rekonstrukci a ndhrad¢ zni¢ené tkdn€. Ndhrada —
proliferace — zacind jiz od pocdtecnich fdzi zdanétu a je dokoncena aZ po odstranéni
vlivt, které zanét zpasobily.

Akutni zanéty trvaji krdtce. Pokud jsou vyvolany mikroby, zpravidla jsou piitomny
neutrofilni leukocyty v zdnétlivém exsuddtu. V zanétlivém exsuddtu u virovych infekci
jsou piitomny prevdzné lymfocyty. Akutni zdnétlivé projevy v experimentu zacinaji
jiz v rozmezi n€kolika vtefin po pisobeni noxy, kterd zanét vyvoldva. Pronikdni
polynukledri sténou kapildr vidime na obr. 34.

g N

~

Obr. 34 Pronikdni polynukledrii stenou kapildry

1 —mikroby ve tkdni chemotaktickym vlivem ,,pfitdhnou” polynukledry; 2 —endotelie (vystelka
cév); 3 — polynukledr (granulocyt)

Chronické zanéty probihaji dlouho a jsou charakterizované piitomnosti lymfocy-
th, plazmatickych bunék, makrofdgt, proliferaci krevnich kapildr, fibroblastd a tvor-
bou vaziva.

Do zdnétlivého procesu se ddle zapojuji monocyty, eozinofilni leukocyty, bazofily,
krevni desticky. V pojivové tkdni jsou to Zirné buriky, fibroblasty a makrofdgy usidlené

v pojivové tkdni. Tekutd slozka exsuddtu md vyssi obsah bilkovin a specifickou
hmotnost nad 1020.

6.1 Priciny zanétu

Zanét miZe byt vyvoldn nejriznéj$imi pri¢inami. VE&tsina je jich uvedena na obr. 35.
Fyzikdln{ a chemické ldtky vyvoldvaji poskozeni tkdni a orgdnti, na coZ organizmus
reaguje zanétem. Chemické toxické ldtky, 1éky a alkohol se do organizmu dostdvaji
vétSinou ze zevniho prostiedi, ale nékteré chemické ldatky se mohou také uvoliovat
z poskozenych nebo nekrotickych tkdni a vyvoldvat zdnét v okoli.
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FYZIKALNI VLIVY MIKROORGANISMY
- chlad - baktérie
- teplo - viry
- zafeni - plisné
- trauma - rickettsie
CHEMICKE LATKY PATOGENNI IMUNITNI REAKCE
- antigeny
- alergeny
ZANET

Obr. 35 Priciny zdnétu

Zanét zpusobuji i nékteré predméty zavadéné do téla z 1é¢ebnych ¢i kosmetickych
davodi.

Pri¢inami nejéastéjSich zanétl vSak byvaji mikroorganizmy nebo vyssi organizmy,
napf. viry, bakterie, rickettsie, plisné a prvoci. Vyvoldvaji sloZitou odpovéd organizmu,
na které se podileji i buiiky imunitniho systému. Mikroorganizmdm v téle podminky
Casto vyhovuji, velmi rychle se mnoZi a svymi toxiny pisobi jak v bezprostiednim
okoli, tak jimi zaplavuji organizmus.

6.2 Mistni priznaky zanétu

Zpocitku mald reakce nabyvd na intenzité. Dochdzi k mistnim projeviim zdnétu. Ty
jsou charakterizovany témito znaky:

l. zarudnutim — rubor,

2. zdurenim — tumor,

3. zvySenou teplotou — calor,

4. bolesti — dolor,

5. porusenou funkci - functio laesa.

ad 1. Zanétem postiZzené misto v prvnich fazich z€ervend v disledku zvyseného pii-
toku arteridlni krve — je teplé a pulzuje. Potom dochdzi k tzv. peristatické
hyperemii.

ad 2. Zduten{ vznikd na podkladé hromadéni tekutiny s bilkovinami a zanétlivou ce-
lulizaci (zanétlivy exsudat). Otok je téstovité konzistence.

ad 3. Mistni zvyseni teploty souvisi se zvySenym prutokem krve v misté zanétu.

ad 4. Bolestivost je riznd podle mnozZstvi zakonéeni senzitivnich nerva v postiZené
oblasti. Hlavné je zpisobena kyselou reakci v zdnétlivém loZisku, které drazd{
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nervova zakonceni, a ddle uvolnénymi medidtory (histaminem, serotoninem
apod.). Prvni ¢tyfi znaky zanétd kliZe rozpoznal jiz fimsky spisovatel a filosof
Celsus (Zil v prvnim stoleti naSeho letopoctu).

ad 5. Posledni znak byl pfiddn o 200 let pozdéji Galénem (Zil 130-210 let n. 1.). Pfi
zanétu nemuZe pacient postiZzenou ¢dsti téla pohybovat. Funkce zanétem posti-
Zenych orgdnd je sniZena.

Organizmus se od pocatku brdn{ tak, Ze se snazi mikroby znicit a odstranit je. Po-
uzivd k tomu fadu prostiedkil nespecifickych (opsonizaci — vazba sérovych faktord na
povrch mikrobt, fagocyt6zu, vazbu komplementu) a specifickych (imunita humordlnf,
celuldrni).

Je-li virulence mikrobi velkd (virulence znamend, Ze mikroby produkuji vysoce
toxické latky — exotoxiny a Ze snadno pronikaji do tkdnf{), brzy zaplavi organizmus
Skodlivinami, coZ se projevuje celkovou reakci organizmu. Nékdy se toxiny uvoliiuji
aZ pri rozpadu mikrobti. Nazyvdame je endotoxiny.

Kromé pficin jiz uvedenych existuji i dalsi, vyplyvajici z patogennich imunitnich
reakci (viz kapitola Imunitni reakce). Piikladem mtzZe byt komplexovy typ imunitni
reakce, ktery mimo jiné zpusobuje vaskulitidy a nékteré glomerulonefritidy (viz
kapitola Alergie).

Alergicky zanét mliZe vyvolat celd fada chemickych ldtek, se kterymi se setkdvame
v primyslovych zdvodech, ale i domdcnostech (napf. domdci prach s roztoci, reakce
na antigeny domdcich zvitat a ptdkii — onemocnéni chovatelit holubti a papousku,
spreje na vlasy a zpeviiovace tcesi).

6.3 Celkové priznaky zanétu

Zvysena teplota,

zmény v krevnim obraze,

zvySena sedimentace (zmény spektra bilkovin),
tvorba protilatek.

Ealad M

ad 1. JestliZe teplota téla presdhne 37 °C, mluvime o zvysené teploté. Pii zvySeni nad
38 °C mluvime o horecce (febris).

Nékteré typy horecek:
Horecka kontinudlni (febris continua) — denni rozdil teplot nepfesahuje 1 °C
(tento typ horecky byva napf. u tyfu nebo pneumonie).
Horecka remitentni (febris remittens) — rozdil mezi nejvyssi a nejniZsi teplotou
presahuje I °C (tento typ je charakteristicky pro syndrom systémové odpovédi
na zanét — sepsi).
Horecka intermitentni (febris intermittens) — charakterizuje stfidani dnd s vy-
sokou hore¢kou a dni bez horecky (napt. u maldrie).

ad 2. Zmény v krevnim obraze se tykaji zvySeni poctu bilych krvinek (leukocytéza).
Byvd to u zanéti zptisobenych mikroby. Virovd infekce probihd bez leukocy-
tézy nebo s leukopenii (dbytkem bilych krvinek).

ad 3. Pri zanétech je obvykle zvySend sedimentace. Hodnoty sedimentace nds infor-
muji o zhorsenf ¢i zlepSeni celkového stavu nemocného. Zvysend sedimentace
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je zpusobena zménami krevnich bilkovin, pfedev§im zmnoZenim fibrinogenu
a globulint.

ad 4. Protildtky se zacinaji tvofit postupné v prubéhu 7—10 dnd. Jejich hladina se zjisti
elektroforézou a imunoelektroforézou. Nékteré protildtky po skonceni nemoci
mizi, jiné ztstdvaji dlouhodobé a jsou ukazatelem imunity.

Pfi rozvoji zdanétu se aktivuje fada bunék. Ty pak uvoliiuji mnozstvi faktorQ, napft.
IL-1 a TNF (Interleukin 1 a Faktor Nekrotizujici Tumorozni buiiky). Vliv téchto
faktorl na organizmus vidime na obr. 36.

Pii¢iny vyvolavajici zanét

Uvoliiovan{ IL-1/TNF z makrofagi a ostatnich bunék

KLINICKE PRIZNAKY VLIV NA VYSTELKU CEV

- hore¢ka napf. zvySuji schopnost leukocytd
- ospalost pfichytit se na sténu cévy,

- sniZzené chuf k jidlu aktivuji krevni desticky

s sve

Obr. 36 Nékteré iicinky ldtek uvoliiovanych z makrofdgii a dalSich bunék pri zdnétu
Vysvétlivky:
IL-1 — interlukin 1 (bunéény medidtor), TNF — faktor nekrotizujici tumorézni butiky

6.4 Nazvoslovi

Zanéty maji svoje odborné ndzvoslovi. Vyjadiujeme je pfiponami -tis nebo -itis (Ceské
piipony -tida, -itida), které ptiddvdme k odbornému ndzvu orgdnu. Mél by to byt ndzev
fecky. Zdsada o tvoreni ndzvl zanétl z feckych kment nebyla vZdycky dodrZovina,
a tak se vzila fada ndzvi vychézejicich z latinského oznaceni organu.

Colon (fecké slovo) — colitis, zdnét tlustého stieva (kolitida).
Gaster — gastritis, zdnét Zaludku (gastritida).

Encephalon — encephalitis, zdnét mozku (encefalitida).
Nephros — nephritis, zanét ledvin (nefritida).

Bronchus — bronchitis, zanét bronchu (bronchitida).

Pharynx — pharyngitis, zanét hltanu (faryngitida).

Larynx — laryngitis, zdnét hrtanu (laryngitida).

Pulpa — pulpitis, zanét dfené zubu (pulpitida).
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Zanét patrovych mandli by se mél oznacovat jako amygdalitis z feckého amygdalé
(mandle), ale vZil se ndzev tonsillitis od latinského tonsilla. Stejné tak misto latinského
appendicitis by se mél uZit termin epityphlitis.

6.5 Mikroskopické projevy zanétu

U kazdého zanétu se vyskytuji t¥i slozky: alterativni, exsudativni a proliferativni.
U nékterych mtiZe jedna forma vyrazné prevaZovat a pak mluvime o zdanétech altera-
tivnich, exsudativnich a proliferativnich.

Alterace — regresivni zmény bunék a tkdni. Napf. nekréza mize byt vyvoldna piimo
toxiny mikrobu.

Exsudace — pfi exsudaci vznikd zanétlivy vypotek neboli exsudat. Kromé vody obsa-
huje bilkoviny a krevni elementy.

Proliferace — projevuje se vétSinou v kone¢nych fazich zanétu, kdy nastdvaji repara-
tivni procesy. Proliferujici fibroblasty tvofi kolagenni vldkna a ddle proliferuji endo-
telie kapildr. Nakonec se vytvori (kolagenni) jizva.

6.6 Slozeni zanétlivého exsudatu

Vedle vody s ionty a solemi, kterd tvoii tekutou slozku zdnétlivého exsuddtu, objevuji
se zde bilkoviny, napft. fibrinogen a globuliny. Fibrinogen se srdZi ve vldknity fibrin.
Prevazuje-li v exsuddtu, mluvime o fibrinéznim zanétu (napf. fibrindzni perikarditida).

Bunééna slozka exsudatu

Pritomnost bunék krevnich a aktivovanych bunék z mista zanétu vede k oznaceni
zanétlivy infiltrat nebo zanétliva celulizace.

Erytrocyty — tvoii soucdst hemoragického zdnétu. V exsuddtu se erytrocyty rychle
rozpadaji.

Neutrofilni leukocyty — polynukledry (granulocyty) se uplatiiuji schopnosti fagocy-
tovat — mikrofdgy. Nékteré mikroby maji vyrazny chemotakticky ti¢inek, nahromadéni
polynukledri je pak obrovské. Vytvdii se hustd nazloutld tekutina, které fikame hnis
(pus). Zanét oznacujeme jako purulentni (hnisavy). V hnisu se nachdzeji vedle nor-
madlnich zachovalych leukocytt i nekrotické rozpadlé leukocyty spolu s koloniemi
mikrobu.

V pokuse, v po¢dtecnich fazich, je mozno pozorovat, jak se leukocyty nejprve hro-
madi v kapildrdch (leukostdza) a potom pronikaji pres st€nu kapildry. V zanétlivé
pozménéné tkdni vlivem zpomaleného toku krve dojde k nedostatku kysliku a hromadi
se kyselina mlécnd. Leukocyty se v tomto prostiedi brzy rozpadaji.

Eozinofilni leukocyty — Casto se vyskytuji u alergickych zanéti, autoimunitnich a pa-
razitdrnich onemocnéni.

Lymfocyty a plazmatické bunky — patii k exsudatu, ktery se vyskytuje prevazné
u chronicky probihajicich zanétl. Plazmatické bunky tvofi protildtky.
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Histiocyty (makrofdgy) — pochdzeji z krevnich elementi (monocytti) nebo jsou jiz
pfitomny ve tkdnich. Fagocytuji a maji uc¢inné plsobky (enzymy), které ni¢i mikroby
a latky, jeZ nestaci odstranit polynukledry.

Fibroblasty — jsou aktivované buiiky vaziva.

Zirné buriky — heparinocyty, obsahuji heparin, histamin, serotonin, leukotrieny a dals{
medidtory. Uplatriuji se pfedevsim u alergickych zanétd.

Trombocyty — agreguji s cirkulujicimi komplexy protildtek a antigenii a tim zlepSuji
moznost jejich fagocytovani.

Kapildry spolu s fibroblasty, kolagennimi vldkny, lymfocyty, plazmatickymi butikami
a makrofdgy tvofi granulaéni tkan, kterou miZeme pozorovat jako tmavocervené,
kiehké pupeny na spodin€ ran.

6.7 Formy zanétu

Zanéty rozd€lujeme podle nékolika hledisek:

1. podle délky pribéhu zanétu (akutni, subakutni, chronické),
2. podle prevaZzujicich histologickych znaki (fibrindzni, hnisavy, gangrendzni, gra-
nulomatézni).

ad 1. I kdyZ vime, Ze prvni projevy zdnétu v experimentu se daji prokdzat jiZz za
nékolik sekund po poskozeni tkané, v klinické praxi probihd akutni zdnét
zpravidla do 14 dnii. Subakutni zdnét do 6 tydnt, chronicky probihd mésice a
roky. Chronicky zdnét se projevuje ur¢itymi viceméné stabilizovanymi klinic-
kymi pfiznaky. Dojde-li k prudkému zhorSenf ptiznakil, mluvime o exacerbaci
(opétovnému vzplanuti zdnétu).

ad 2. Podrobnosti k tomuto bodu viz niZe u jednotlivych kapitol.

6.7.1 Charakteristika zanétlivych procesu

U nékterych typu zanétd je zanétlivd exsudace pomérné mald. Pfitom poSkozeni bunék
v misté zdnétu je zietelné (alterativni zanét). Piikladem muZe byt zdnét diftericky.
Pusobenim difterického toxinu na srdce dochdzi k nekréze jednotlivych svalovych
vldken, zanétlivd exsudace je mald. Jinym piikladem muZe byt onemocnéni vzteklinou.
V okoli gangliovych bunék napadenych virem vztekliny je zdnétliva celulizace velmi
mald nebo zcela chybi. Samotnd burika je vSak virem vyrazn€ poskozend a zanikd.

U jinych typl zdnétu je zanétlivy exsuddt napadny. Podle jeho sloZeni mluvime
o seréznich zanétech, ktery obsahuje vodnaty exsuddt (s malou pfitomnosti zanétli-
vych bunék); hnisavych zanétech (viz niZe); nehnisavych zanétech, u kterych pre-
vazuje lymfocytdrni a plazmocytdrni exsudace. Tento typ se vyskytuje napt. u chro-
nického zdnétu broncht, Zluéniku a virovych zanéta.

Hnisavé zanéty — jsou charakterizované nahromadénim hnisu (déle viz vyse).
Fibrinozni zanéty — pievlddaji vldkna fibrinu (napf. fibrindzni perikarditida nad lo-
Ziskem infarktu, difuzni fibrinézni perikarditida pfi uremii).

Gangrenozni zanét — zanétliva infiltrace s nekrotickou tkdni a hnilobnymi mikroby.
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6.7.1.1 Nékteré formy nehnisavého zanétu na kuzi a sliznicich

Erytém — jednoduchd forma zdnétu na povrchu kiize nebo sliznic, projevujici se hy-
peremii a lehkym edémem. Vznikd pfi popdlenindch I. stupné, napf. po intenzivnim
slunéni.

Kataralni zanét — katar neboli serozné hlenovy zanét. Vyskytuje se na sliznicich dy-
chaciho a zazivaciho traktu. Zvysenou ¢innosti hlenotvornych bunék pfi zanétu se tvori
nadmérné mnoZstvi hlenu. Z nejb&znéjsich zanéti sem patfi zdnéty hornich cest dy-
chacich (obr. 37). Casto piitom nekrotizuje povrchovy epitel. Ten se odlouéi, vznikne
eroze a pozdéji ulcerace (viedy).

zvy$ena tvorba hlenu exsudace: krevni sérum
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Obr. 37 Schéma katardlniho zdnétu
Na zdnétlivém exsuddtu se podili tekutina z cév a hlen z bunék sliznice a Zlazek.

Vezikulézni zanét (puchyikovity zanét) — je charakterizovédn tvorbou drobnych a vét-
Sich dutinek v epidermis nebo ve sliznici. Nékdy se puchyfe tvoif na rozhrani mezi
epidermis a dermis nebo epitelu sliznic a podslizni¢niho vaziva. Puchyiky byvaji vy-
plnény bud cirou tekutinou, nebo tekutinou krvavého charakteru. Pfitomnost hnisu
v puchyfi se oznacuje jako pustula (ta jiz patii do kapitoly hnisavych zdnétir) (obr. 38).

6.7.1.2 Pseudomembranézni zanét, pablanovy zanét

Na povrchu sliznice nebo pokoZzky je krusta (stroupek) tvorend fibrinem a bunkami
zénétlivého exsuddtu. Vldkna fibrinu se zakotvuji mezi buitkami povrchového epitelu.
Radime sem zdnét: krupézni, diftericky, escharoticky.

Krupézni zanét — prikladem miZe byt krupézni pneumonie (lobarni pneumonie) nebo
krupdzni zanét pradusnice. Po odlouceni pabldny je epitel pomérné malo poskozen.
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Obr. 38 Vezikulozni zdnet
A — dutina v epitelu je vyplnéna Cirou tekutinou; B — pustula (patif k hnisavym zanétim).
V dutin€ jsou masy granulocytd.

Diftericky zanét ma opét na povrchu pabldnu, ale ta je 1épe zakotvena a spojena
s nekrotickymi burikami sliznice, takZe pfi odstranéni pabldny se odstrani i nekrotické
¢asti sliznice a vznikne ulcerace (obr. 39). Pojmenovani ,diftericky zdnét™ pretrvava
z minulych dob, kdy se vyskytoval diftericky zanét laryngu a tonzil. V soucasné dobé
je difterie vzdcnd. Hlavnim nebezpe¢im tohoto zanétt bylo odlucovéani velkych pseu-
domembrdn, jejich aspirace, uzavieni bronchi a duSeni. Dal$i komplikace vznikaly
z difterického exotoxinu, ktery zptisoboval napf. difterickou myokarditidu nebo peri-
ferni neuropatii. Pseudomembranézni laryngitida miZe byt vyvoldna také napf. strep-
tokoky, stafylokoky a chfipkovym virem. Jingym pfikladem muZe byt bakterialni
dysenterie (vyvoland mikrobem Shigella dysenteriae) nebo pseudomembranézni
enterokolitida po antibiotické 1é¢bé (viz obr. 29 v barevné pfiloze).

Escharoticky zanét — piiSkvarovy typ. Regresivni zmény sliznice jsou vyrazné a hlu-
boké. Piikladem muzZe byt nekrotizujici tracheitida u chfipky nebo urocytitida pfi tzv.
amoniakdlnim kvaSeni. Bakterie §tépi mocovinu na amoniak, jenz v soucinnosti s bak-
teriemi vyvoldvd nekrotizujici zdnét mocového méchyfe.
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Obr. 39 Pseudomembranozni zdnét
A — krupdzni zanét, vldkna fibrinu jsou zakotvena mezi lehce zmé&nénymi buiikami; B — dif-
tericky typ zdnétu, vyraznéjsi poSkozeni bunék; K — krusta
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6.7.1.3 Ulcerozni zanét

Tento typ zdnétu je charakterizovany tvorbou viedl (vied — ulcus). Viedy (na slizni-
cich) pronikaji pres slizni¢ni svalovou vrstvu (muscularis mucosae). Velikost viedu
kolisd — muZe dosahovat aZz né€kolika centimetri. Nebezpeci spoc¢ivd v moZnosti pro-
déravéni stény dutych orgdnti a v nahloddni tepénky ve sténé. Nasleduje zanét pobiis-
nice nebo tézké krvaceni a vykrvaceni. Pfi hojeni viedu Casto dochazi k jizevnatému
svra§fovdni a ke stendze (ziZeni) (obr. 40).

Obr. 40 Zmény na Zaludku po zhojeném velkém
viedu. Zaludek md tvar presypacich hodin.

6.7.1.4 Gangrenozni zanét

Zanét je vyvoldn napt. pisobenim proteolytickych enterobakterii. Vznikd napf. gan-
grendzni cholecystitida a apendicitida. Nékdy se uZivd termin ,,cdrovitd* nekr6za nebo
hnilobnd nekréza. Piikladem muzZe byt nekrotizujici fasciitida, noma a Plautova-
Vincentova (ulcerogangrenozni) angina.

Nekrotizujici fasciitida je t¢Zké zanétlivé gangren6zni onemocnéni, které vyvo-
lavaji rizné aerobni nebo anaerobni mikroby, napf. Staphylococcus aureus, Strepto-
coccus pyogenes, Escherichia coli, Peptostreptococcus sp., Prevotella sp., Clostridum
sp. Zanét postihuje podkoZi, mekké tkdné a fascie, které se méni na pachnouci nekro-
tickou rozbfedlou hmotu. Stav miiZe vyustit v septicky Sok a vést k umrti pacienta.
Nékdy v pocdtcich zanétu byvd periodontdlni absces nebo absces za patrovou mandli
a §ifeni probihd v cervikofacidlni oblasti. Odtud miiZe zanét pronikat a7z do mediastina.
Dalsimi predisponujicimi faktory jsou napft. diabetes mellitus, imunodeficientni stavy,
alkoholizmus a onemocnéni perifernich cév. V nékterych piipadech se tato infekce
objevuje u lidi bez jakékoliv predispozice.

Noma je destruktivni gangren6zni zanétlivy proces, ktery miiZe za¢inat jako akutni
ulcerativni gingivitida s vyraznym edémem v okoli. Nekroticky proces postihuje nejen
mékké tkdné, ale i kost. Cely proces muze piejit aZ na tvar a vytvofit rozsahly krate-
rovity defekt. Onemocnéni vyvoldvaji predev§im fuziformni bakterie (Bacillus fusi-
formis) a spirochety (Treponema vincenti). Objevuje se napf. u déti rozvojovych sttt
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Afriky, které trpi nedostatkem potravy, pfedev§im proteint. Déti jsou navic suzovany
dal$imi chorobami, napt. spalnickami, maldrii, leishmaniézou. Rezistence proti infekci
je vyrazné oslabena. Vyznamnou roli hraje také nedostatecnd ustni hygiena.

Plautova-Vincentova angina je v soucasné dob¢ vzacné onemocnént, které v po-
dobé pseudomembrandzniho ulcerézniho a gangrendzniho zdnétu postihuje patrové
mandle a miiZe pfechdzet na sliznici ustni dutiny. Vyvoldvajici agens je obdobné jako
unomy.

6.7.1.5 Nékteré formy zanéta na seréznich blanach

Zanét serdznich blan (pohrudnice, pobfiSnice, osrde¢nik) je charakterizovan prede-
v8im tim, Ze zdnétlivy exsuddt se v téchto dutindch hromadi a neodtékd. Tenkou serézni
blanu mikroby nebo jejich toxiny snadno pfekonaji a mohou se rozsitit do okoli. Byvaji
zde podobné typy zdnétl jako na sliznicich — serdzni, fibrinézni, serofibrinézni, hni-
savy, hemoragicky. Zanétlivy exsuddt nutno odliSit od transuddtu. Transuddt obsahuje
madlo bilkovin a specifickd hmotnost je mensi nez 1012. Naopak zanétlivy serézni ex-

YV s

suddt obsahuje bilkoviny a specifickd hmotnost je vyssi nez 1020.

6.7.1.6 Nékteré formy intersticidlnich nehnisavych zanéta

Intersticium neboli vmezetfend tkdn je pfitomna ve vSech orgdnech. Mnohde tvoi{ ja-
kousi kostru orgdnu. Napf. intersticidlni zdnét plic postihuje tkdain mezi plicnimi
sklipky, v okoli pridusek a cév. Nékteré orgdany u tohoto typu zanétu vykazuji necha-
rakteristické tvarové zmény (napf. zakulaceni obrysu srdce u intersticidlnitho zdnétu
myokardu).

Zanét vétSinou pozndme az pii histologickém vySetfeni. Zanétliva infiltrace je
tvorena prevdazné lymfocyty a plazmatickymi buiikami. Etiologie intersticidlnich ne-
hnisavych zanétl byva Casto virova.

Fibrinoidni intersticidlni zanét

Zanét je charakterizovan fibrinoidni nekrézou vaziva, ale i pfitomnosti fibrinu. Md
tedy vyraznou alterativni sloZku. Do této skupiny patii napf. revmatické zdnéty a
nékteré zanéty stény cév, naprf. polyarteritis nodosa. Zanétlivé projevy jsou vyvolany
ukldddnim komplexd antigen — protildtka.

Akutni revmatickd horecka byla jiZ popsdna u revmatického onemocnéni srdce.
Zanétlivd infiltrace kolem nekrotického vaziva vytvaif lem. Vznikaji drobné uzliky —
granulomy. V nich jsou rizné typy lymfocytl a histiocytdarni bunky tzv. Aschoffovy
(¢ti Asofovy) bunky. Kromé chlopni, endokardu a myokardu, kde jsou zmény nejza-
vaznéjsi, byvaji postiZeny i klouby a tkané kolem kloubl. Zde vznika tzv. uzlovity
(nodozni) revmatizmus. Uzly mohou byt velikosti az nékolika centimetrii. Kone¢né
zmény srdecnich chlopni mohou byt natolik zdvazné, Ze dochdzi k ziskané srde¢ni
vadé a k postupnému selhdvani srdce.

Revmatoidni artritida je vleklé systémové ¢i polysystémové onemocnéni neznd-
mé pficiny, které fadime k autoimunitnim onemocnénim. PostiZeny byvaji klouby,
Slachy, svaly a kiZe. Zpocdtku se zdanét objevi na malych kloubech rukou a nohou,
pozdéji jsou zasaZeny i velké klouby. TéZké chronické zdnétlivé zmény probihaji
v kloubni vystelce (synovii), kterd mnohdy zcela destruuje kloubni chrupavku. Zané-
tem zbytnéld vystelka se zméni na kostni tkdn, kterd obé kosti v kloubu pevné spoji.
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Kloub je pak deformovany a nepohyblivy. Tomuto stavu fikdme ankyléza (déle viz
kapitola Klouby).

6.7.1.7 Hnisavé zanéty a priklady jejich vyskytu

Hnisavy (purulentni) zanét je charakterizovan tvorbou hnisu. Hnis md riiznou barvu,
kterd zdvisi do znac¢né miry na mikrobech, které zanét vyvoldvaji. Vétsinou jde o hus-
tou tekutinu (asi jako smetana) Zlutobélavé, hnédé, Spinavé nazelenalé nebo Sedavé
barvy.

V détském véku se nékdy vyskytuje hnisavy zdnét spojivek. Pres noc hnis zaschne,
slepi vicka a dité je rdno Sokovdno pocitem oslepnuti.

K nejcastéjsim patii hnisavy zdnét nosu, nosohltanu nebo v détstvi hnisavy zdnét
stredniho ucha.

Hnisavy zdnét seréznich blan se objevuje na pohrudnici, kam se roz$ifuje ze zdnét-
livé pozménéného plicniho parenchymu. Nakupeni hnisu napf. v pohrudni¢ni dutiné,
Zlu¢niku nebo ve vedlejSich dutindch nosnich, kdy je zamezen odtok hnisavého
exsuddtu, se nazyvd empyém (obr. 41).

V bfisni dutiné dochdzi k hnisavému zanétu v souvislosti se zdnétem stfev, pfi
perforaci Zalude¢nich nebo duodendlnich viedd, po operacich zaZivaciho traktu. Zde
pouZivame spise termin hnisava peritonitida. Jde o velmi vdZné onemocnéni zptiso-
bujici toxemii (toxicky Sok) a sepsi.

Obr. 41 Empyém v levé pohrudnicni dutiné, plice je kolabovand

6.7.1.8 Hnisavy zanét intersticialni

ZavleCeni pyogennich mikrobti do intersticia vyvoldvd dva zdakladni projevy hnisavého
zanétu: absces a flegmonu.
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Absces je ohrani¢eny hnisavy zdnét, flegmona pak hnisavy zdnét neohraniceny
(obr. 42). Absces se na okraji postupné ohrani¢uje membranou, kterd je tvorena fibri-
nem a granulaéni tkdni — pyogenni membrana. Ta je semipermeabilni (polopro-
pustnd), to znamend, Ze tekutina miZe vniknout dovnitt, ale hnis se do okoli nedostane.
Rozpadem bunék a bilkovin se zvySuje osmoticky tlak, ktery nasdvd vodu z okoli.
Absces se zvétSuje.
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Obr. 42 Hnisavy intersticidlni zdnét
A — absces; B — flegména
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Tlakem na okoli se absces $ifi do mist nejmensiho odporu. Timto zpisobem se
zanét st€¢huje nékdy na zna¢nou vzddlenost, pronikd do dutych organd nebo se z hloub-
ky dostdva pod kuzi, pfipadné kuzi prodéravi a vyprazdni se. Cesta, kterou se absces
§iti, se nazyva pistél neboli fistula.

Pyogenni membrdana muzZe natolik zesilit kolagennimi vldkny, Ze pevny obal za-
brani jeho pronikani do okoli, ale i hojeni. VétSinou je 1écba abscesu chirurgickd (Ubi
pus ibi evacuo).

Flegmoénu vyvoldvaji mikroby, které maji schopnost rozpoustét fibrin a tim branit
ohraniceni zanétlivého loZiska, takZze k vytvofeni pyogenni membrdny nedochdzi.
Velmi casto se vyskytuje flegmondzni zdnét apendixu a Zlu¢niku. Nedojde-li ke
v€asnému chirurgickému zdkroku, zdnét se §if{ na pobfiSnici. Zde je zpocdtku lokali-
zovan na okol{ apendixu nebo Zlu¢niku, ale velmi rychle se mlZe rozsifit po celé biisni
duting. Tento tézZky stav bez 1é¢by vede k smrti pacienta.

Aktinomykoza (Actinomycosis)

Toto onemocnéni se pocitd mezi vlekld hnisavd intersticidlni onemocnéni. Zdnét je
vyvoldn anaerobnimi aktinomycetami, které tvoii pfechod mezi mikroby a plisnémi.
Jsou to tenkd, dlouhd, vétvici se vldkna husté navzdjem propletend. Nalezneme je mezi
hnisavym infiltrdtem jako tzv. aktinomykotické drizy (obr. 43). Podle lokalizace lze
rozli$it nékolik forem: kréni a oblicejova — postiZeny jsou nos, nosohltan, dolni Celist;
nitrohrudni — postiZeny jsou plice, perikard; briSni — vznikd bud’ $ifenim z hrudniku,
nebo jde o primdrni stievni infekci.
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Obr. 43 Aktinomykotickd driza v hnisu (A)

6.7.1.9 Proliferativni zanéty

Proliferativni zanét, jinak také produktivni zanét, je charakterizovdn proliferaci (zmno-
Zenim) fibroblastl, pucenim kapildr, vznikd granulacni tkan (obr. 44). Byva u asep-
tickych zdanéta (tzn. tam, kde nedoslo k zavle¢eni mikrobidlni fléry) nebo v kone¢ném
stadiu riznych typt zanétl. Granulacni tkdn miZeme pozorovat na spodiné tkaiovych
defektl, na spodiné ran, pfi jejich hojeni. Jde o mékké, kiehké, snadno zranitelné a
krvécejici granulace tmavocervené barvy, které maji tendenci zaplnit ranu. Granula¢ni
tkan také nahrazuje nekrotickou tkdn, napf. u infarktd.

V Casnych fazich zanétd je ptitomen fibrin. Ten se ¢dste¢né rozpusti, zbytek ,,pfi-
lakd* makrofdgy, fibroblasty a kapildry, které se sem Sii{ z okoli a pronikaji podél
fibrinovych vldken. Makrofdgy fibrin z mista zdnétu zcela odstrani. NeZ k tomu dojde,
mnoZzstvi novotvorenych kolagennich vldken se podstatné zvysi. Naopak pocet kapildr
amakrofagl se postupné vyrazné sniZuje, takZe v kone¢né fdzi se vytvaii bild vazivova
jizva (obr. 45).

Fibroblasty se $iti podél fibrinovych vldken a pomérné snadno prekondvaji vzda-
lenost mezi dvéma listy ser6znich blan. V misté proliferativniho zdnétu pak dochdzi
k pevnym vazivovym srustim (adhezim). Vznikaji srlsty pleurdlni, perikardidlni a
peritonedlni. V nékterych fibroblastech se objevuji myofibrily a vznikaji myofibro-
blasty (ddle viz kapitola Hojen{ ran). Granula¢ni tkdn také nahrazuje strukturu trombu,
viz kapitola 7.2.

Existuje i primdrné proliferativni zanét, pfi kterém jsou orgdny dutiny bfiSni
(slezina a jdtra) zcdsti nebo zcela obaleny vrstvickou bilé vazivové tkdné, kterd
pfipomind cukrovou polevu (odtud ndzev ,,polevové orgdny*). Do této kategorie je
mozné zaradit i fibromatézy a proliferativni fasciitidy.
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Obr. 44 Histologické sloZeni granulacni tkdané
E — endotelie, K — kapildra, Pl — plazmatickd burika, KO — kolagenn{ vldkna, F — fibrin, Ly —
lymfocyt, FBL — fibroblast, Ma — makrofdg

A

Obr. 45 Jizva je tvorena kolagennim vazivem s ojedinélymi fibrocyty (A)

6.7.1.10 Celkova infekce

O celkovych projevech infekce jsme jiZ pojednali v Gvodu kapitoly Zdnéty. Jde o re-
akci organizmu na rozsifeni mikroorganizmii do celého t€la. V nékterych piipadech

se do organizmu rozsiti pouze jejich toxiny. To oznaujeme jako toxemii. Projevy cel-
kové infekce zahrnujeme do ti{ skupin:

e bakteriemie,

e sepse — syndrom systémové odpovédi na zdnét,

e pyemie.



o Toxemie

Bakteridlni toxiny pronikaji do krve vstfebdnim z potravy, napf. termostabilni
botulotoxin nebo stafylokokové enterotoxiny. P¥iznaky vznikaji rychle v prubéhu
nékolika malo hodin. Jednd se o alimentdrni enterotoxikozu. Nékdy jsou v po-
traveé nejen toxiny, ale i mikroby. Pak mluvime o toxoinfekci. Toxiny mohou byt
také vytvoreny po vniknuti mikrobl do organizmu pfi poranéni, jako napt. Clostri-
dium tetani. Rozsah infekce je pomérné maly (lokalizovand infekce), ale toxemie
je vyraznd. Toxiny vedou k riznym regresivnim zméndm v parenchymatéznich
orgdnech (jatra, ledviny, srdce). Leh¢i toxemie vyvoldvaji dystrofické zmény
(poruchy metabolizmu bunék), v tézsich ptipadech dochdzi k nekrézdm. Mize dojit
i k rozpadu erytrocytd, coZ vede k lehké formé ikteru.

o Bakteriemie
Stav, kdy v krvi koluji nevirulentni nebo mdlo virulentni mikroby. Pfesto, Ze orga-
nizmus je vcelku dobfe chrdnén pred prinikem mikrobii, opakované bakteriemii
prodélavdme vSichni, napf. pti extrakci zubu, pii zdnétech dychacich cest atd. Mik-
roby, které koluji v krvi, jsou vychytavany makrofdgy a pomérné snadno niceny.

e Sepse — syndrom systémové odpovédi na zanét
Sepse — neboli septikemie. V krvi koluji mikroby spolu s jejich toxiny. Sepsi
definujeme jako systémovou odpovéd na infekci. Novym pohledem na sepsi bylo
definovani syndromu systémové zanétlivé odpovédi (Systemic Inflammatory
Response Syndrome — SIRS). V ndsledujicim textu uvadime, jak k tomuto syndro-
mu dochdzi.

V pocatecnich fazich infekce, kdy se mikroby zac¢inaji mnoZit, jsou zanétlivé
zmeény lokdlni. Infekce je lokalizovana a aktivuji se imunitni mechanizmy. Klinicky
stav pacienta je stabilni. Jaky bude jeho dal$i osud, zdvisi na mnoha okolnostech,
napf. genetickych faktorech (ovliviiuji tvorbu a hladinu cytokint IL-1, IL-10, TNF),
1é¢bé (napt. steroidy, cyklosporinem A), véku pacienta, dieté. V piipadé, Ze se
v Casné fdzi zdnétu objevi silnd odpovéd v podobé tvorby cytokinu, aktivuji se
dostatecné rychle a intenzivné makrofagy a granulocyty, které mikroby z vétsi ¢asti
fagocytuji a zni¢i. V pozdni fazi zanétu (kdy dochdzi ke generalizaci infekce a za-
nétlivé odpovédi) je v krevnim systému pouze malé mnozstvi mikrobu a hladina
cytokini se sniZuje a k sepsi nedochazi. Mikroby jsou postupné systémem mo-
nonukledrnich fagocyti z cirkulace odstranény. Vysledkem tohoto stavu je pouze
lokalizovana reakce (a mirnd celkovd reakce), kterd postupné odezni.

V piipadé, Ze v Casné fazi zanétu nedojde k nalezité silné cytokininové reakci
(vlivem vyse uvedenych okolnost{), aktivace makrofdgti a stimulace granulocytt
je nedostate¢nd a znaéna ¢ast mikrobu v cirkulaci zastava. Dochdzi k jejich
pomnoZeni. V pozdni fazi zanétu tedy v krvi koluje velké mnoZstvi virulentnich
mikrobu, hladiny cytokind se vyrazné zvySuji, objevuje se syndrom systémové
odpovédi na zanét — sepse. Organizmus se brani vyraznou tvorbou protizanétli-
vych cytokind, vznikd syndrom kompenzacni protizdnétlivé odpovédi (CARS —
Compensatory Anti-inflammatory Response Syndrome). To ov§em nakonec miiZe
vést k paralyze imunitniho systému, septickému Soku a ke smrti pacienta.

Tento t€Zky stav se projevuje celkovymi znamkami infekce, zvétSuje se slezina
(tumor lienis infectiosus) a lymfatické uzliny. Konzistence sleziny je vyrazné
mékkd. Celkové Spatny stav se projevuje vytvorenim zdnétlivych (septickych)
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lozZisek aZ abscest v ruznych tkdnich a organech. To oznacujeme jako metastazu-
jici sepsi. Timto zplsobem vznikaji napt. zanéty kosti (osteomyelitidy) nebo ab-
scesy mozku.

Pyemie

Pii pyemii koluji v krvi shluky mikrob, které jsou Casto vdzdny na zbytky trombu.
Céstecky trombu prostoupené mikroby snadno uvdznou v nékteré mensi cévé.
V téchto mistech se vytvoii hnisavé loZisko — absces. Abscesy byvaji zpravidla
rozesety v postiZzeném orgdnu. Infikované tromby uzaviou cévy, zamezi prutoku
krve a to vede k ischemii. MiZe se vytvofit septicky infarkt.

Zdrojem pyemie byva napt. akutni endokarditida vyvoland bakteriemi — mluvi-
me o centralni pyemii. V tomto piipad¢ se infikované Cdstecky $ifi tepnami,
dochdzi k metastatickym abscestum. 5

Zdrojem infekce muZe byt i zanét Zil (tromboflebitida). Castecky trombu s mik-
roby se krvi dostdvaji do plic, kde se vytvareji abscesy — jde o periferni pyemii.

U novorozencu pfi tromboflebitidé pupecni Zily se infekce $ifi do jater. To na-
zyvame umbilikdlni pyemii.

Portalni pyemie vznikd pti zanétech v povodi portdlni Zily (napf. u hnisavého

zanétu apendixu). V jatrech pak vznikaji hnisavd loZiska.

JestliZe koluji v krvi viry, pak hovofime o viremii.

6.7.1.11 Granulomatozni zanéty

Jde o zvlastni formu chronického zanétu, u néhozZ prevazuji aktivované makrofagy
v podobé¢ epiteloidnich bunék. Tyto buiiky se misty spojuji a vytvdreji obrovské mno-
hojaderné bunééné elementy. V okoli makrofagickych elementt jsou i Cetné lymfocyty
a plazmatické buriky. RozliSujeme dva typy granulomat6zni zanétlivé reakce:

1.

Granulomy, nap¥. kolem krystali cholesterolu a cizorodého materidlu. Vytva-
i se dobfe ohranic¢ené loZisko, které se mize podobat tuberkuléznimu uzliku (viz
niZe) — mluvime o pseudotuberkuloidni zanétlivé reakci. Aktivaci fibroblastt
v okoli se kolem granulomu tvofi kolagenni vldkna. Na pohmat se jevi jako tuhé
loZisko. V jétrech, ale i v jinych orgdnech se mohou objevovat granulomy v sou-
vislosti s n€kterymi mikroorganizmy (viry, mikroby, plisnémi). Do této kategorie
fadime granulomy objevujici se po aplikaci 1€kt a nékterych chemikdlii. (Ddle viz
kapitola Vhojovani cizich téles.)

Granulomy objevujici se na podkladé imunitni odpovédi. Opozdénd alergie
tuberkulinového typu, jak to pozorujeme u nékterych infekénich onemocnéni (diive
specifické zdnéty), napf. tuberkuldzy, syfilis, lepry, infekéniho sklerému (rhino-
sklerom) a venerického lymfogranulomu. Do této skupiny patii i sarkoidéza. U to-
hoto onemocnéni nebyla dosud etiologie jednoznacné objasnéna. Podobné je tomu
tak i u Crohnovy nemoci a Wegenerovy granulomat6zy. Okrajové do této skupiny
mozno zafadit systémové mykoézy. Granulomy tvoii ochranu okolnich tkan{ kolem
infekéniho agens.

Mistnim nahromadénim epiteloidnich a velkych histiocytdrnich bunék vznika

uzlik — epiteloidni granulom. (Jeho ,,specifita” je jen ramcova). Volnych protildtek
v séru pacienta je mdlo, nebo nejsou piitomny vibec.



6.7.1.11.1 Tuberkuléza (tuberculosis)

Jde o granulomat6zni zdnét zptisobeny mikrobem Mycobacterium tuberculosis. Mik-
rob objevil R. Koch r. 1882. Jde o ty¢inkovitou acidorezistentni bakterii, kterd se do
organizmu dostdva nejcastéji dychacim, méné Casto zazZivacim systémem nebo pora-
nénim. Dfive se zaZivaci cestou dostdvala mykobakteria do organizmu mlékem tuber-
kul6znich krav. V soucasné dobé tato moznost ndkazy v nasi zemi témér neexistuje.

Tuberkul6za md dva zdkladni morfologické typy: tuberkulézni uzlik a tuberku-
16zni exsudat. Uzlik predstavuje produktivni formu, druhy typ exsudativni formu
zdnétu. Mezi obéma typy mohou byt pfechodné histologické obrazy.

Tuberkulézni uzlik je vétSinou mikroskopickych rozméra. V jeho centru je loZisko
kazeifikaéni nekrézy, v okoli pak jsou epiteloidni buiiky. Pravidelné se objevuji velké
mnohojaderné histiocytdrni buiiky s jddry sefazenymi podkovovité pii obvodu —
Langhansovy buiiky (obr. 46). Na obvodu uzliku, ale i mezi epiteloidnimi bunikami je
zpravidla mnoZstvi lymfocytl a plazmatickych bunék. Pozdéji v uzliku pfibyvd vazivo
a nékteré zjizevnati, jiné uzliky naopak propadnou kazeifika¢ni nekréze.

Obr. 46 Tuberkulozni uzlik

1 — kazeifika¢ni nekréza, 2 — mikroby, 3 — fibroblasty, 4 — kolagennf{ vldkna, 5 — lymfocyt, 6 —
epiteloidni burika, 7 — mnohojadernd Langhansova buiika

2y

Exsudativni forma zpociatku vytvaii loZiska serofibrindzniho zanétu. Exsudat
byva na sliznicich a seréznich blandch a jeho charakteristickou vlastnosti je, Ze propada
zesyrovaténi, tzn. kazeifikaéni nekréze.

Mykobakteria prokdZeme po specidlnim barveni mikroskopicky v nekrotické tkani
nebo mohou byt fagocytovdna ve velkych mnohojadernych butikdch tuberkul6zniho
uzliku. Samotné bakterie neprodukuji toxiny, avSak chemické sloZeni povrchové
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membrany mikrobii vyvoldvd vyraznou reakci organizmu s ndslednou tvorbou granu-
lomatézniho zdnétu. Mluvime o pozdni precitlivélosti tuberkulinového typu (k reakci
dochdzi v prub&éhu nékolika dnti).

Z vytvoreného uzliku se muzZe tuberkuldza §ifit cestou lymfatickou, krevni nebo
porogenng.

Tuberkul6zni infekce u primdrni tuberkul6zy (détsky vék nebo dospéli, ktefi se
s tuberkul6zou nesetkali), se $ifi lymfatickou cestou a hematogenné.

U dospélych prevlddd porogenni Sifeni (dychacimi a mocovymi cestami, zaZivacim
traktem).

Primarni (preimunni, détsky) typ tuberkulozy

Ockovanim kratce po narozeni se dosdhlo toho, Ze se tuberkuléza v détském véku
vyviji pouze vyjimecné. Dit€ vétSinou tuberkulézni bacil vdechne. Ten se dostane aZ
do plicnich sklipkt, kde se usadi a pomnozi. V téchto mistech, po nékolika dnech,
dojde ke kazeifikacni nekréze. Tomuto loZisku se fikd primarni infekt.

Soucasné byva postiZena tymz procesem svodnd lymfatickd céva a lymfatickd
uzlina, kterd piislusny usek drénuje. Primdrni infekt a zmény v lymfatické uzliné tvoii
primarni komplex (obr. 47).

2

Obr. 47 SiFeni primdrni tuberkulézy lymfatickou cestou a vznik primdrniho komplexu
1 — primdrn{ infekt, 2 — zdnétem postiZzend svodnd lymfatickd uzlina

Ve vétsing piipadl se zanét vyhoji zvdpenaténim loZiska. Bakterie v nich mohou
preZivat roky nebo desitky roku a stavaji se zdrojem reinfekce (viz niZe). Pouze nékdy
se zanét $ifi na dal$i uzliny, predev§im na krku. VétSinou to byva u déti vyrazné
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o v,

oslabenych. Zkapalnély obsah krénich uzlin se mtiZe provalit kiZi navenek. Tomu se
fikd skrofuldza (dnes jde jiZ o historicky termin. Tyto formy tuberkulézy se v dne$ni
dobé vyskytuji vzacné). Po zhojeni byvaji na kizi krku nepravidelné jizvy.

Z miznich uzlin pronikaji mikroby do krve pfes hlavni mizovod nebo pfi nahloddni
drobnych Zil vnikd infekce do krve piimo. Dochdzi k hematogennimu rozsevu.
Mikroby jsou zavleCeny do riznych orgdnu, ¢asto do kosti, ledvin, nadvarlat a moz-
kovych plen. Vznikd tedy mimoplicni tuberkul6za. Bakterie jsou v nekrotické tkdni
obklopeny granulacni tkdni. Vytvareji se drobnd loZiska velkd jako jahly — milidrni
uzliky (lat. milium — jahly). Pak mluvime o milidarni tuberkuléze. Tuberkul6zni zanét
mozkovych blan se nazyva bazildrni meningitida (objevuje se na bazi mozku).

Sekundarni tuberkuléza (postprimarni, tuberkuléza dospélych)

V dnesni dobé se vyskytuje fidce, ¢asto u oslabenych lidi (napf. u bezdomovci se
zjistuje desetkrdt Casté&ji neZ u ostatni populace). Existuje nékolik zpisobu, jak se na-
kazit. MiZe to byt tzv. superinfekci — vdechnutim nové infekce, reinfekei — rozvojem
(reaktivaci) infekce ze starého primarniho komplexu. Nejcastéji pozorujeme zanét ve
hrotu plicnim (Aschoffav infiltrdt). Vznikd zde loZisko kazeifika¢ni nekrézy (viz obr.
16 v barevné piiloze). Ta se mlzZe zhojit jizvou nebo se loZisko postupné zvétsuje.
Zanétlivy proces nahlodd bronchus, kterym se zkapalnély obsah vykasle. V misté
nekrézy se objevi nepravidelnd dutina — kaverna (obr. 48). V tomto piipadé jde o otev-

fenou kavernézni tuberkulézu. Timto zpusobem se infekce $if{ v okoli pacienta.
Pfitom je zajimavé, Ze svodné lymfatické uzliny nebyvaji nekrotické.

—

Obr. 48 Formy sekunddrni tuberkulozy
1 — hrotova tuberkuldza, 2 — milidrni tuberkuléza, 3 — kaverndzni tuberkuléza
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U kavern6zni tuberkuldzy zdnét diive ¢i pozdéji miZe nahlodat sténu tepny a pa-
cient umird vykrvdcenim nebo zadusenim vlastni krvi.

Pfi polykani sputa se tuberkul6zni zanét miZe roz§ifit na stfevo. Postihuje zejména
ileocekdlni oblast. Mikroby jsou v plicich porogenné pfendSeny na dal$i dseky, pri-
padné na druhostrannou plici.

V dnes$ni dobé se tuberkuldzni zdnét vyskytuje prevdzné u starych lidi. Objevuji se
nevyrazné klinické priznaky: pokasldvani, zvysend teplota a slabost. Infekce se vSak
miZe roz§itit do okoli.

6.7.1.11.2 Sarkoidoza (sarcoidosis)

Sarkoidé6za je chronické granulomat6zni onemocnéni podobajici se svou morfologii
tuberkuléze. V centru uzliki vSak nebyvd kazeifikacni nekréza. Asi v 60 % granulomu
se ve velkych buikdch nachézeji tzv. Schaumannova téliska (jsou to koncentricky
vrstvené dtvary tvofené kalciem a proteiny) a asteroidni inkluze (krystalické hvézdi-
covité dtvary). Zanétem muZze byt postizena kterakoliv tkdn. Casto najdeme sarkoid6zu
v lymfatickych uzlindch, plicich, sleziné, jatrech, kizi a kostni dieni. Oboustrannd
sarkoidéza pifusSnich a podcelistnich slinnych Zldz spolu s postizenim podjazykové
7ldzy a slznych Zldzek vyvoldvd nedostatek slz a slin (keratoconjuctivitis sicca et
xerostomia). Tento stav oznacujeme jako Mikulicztiv syndrom (syndrom se vSak vy-
skytuje i v souvislosti s jinymi onemocnénimi).

Etiologie onemocnéni nebyla jednoznacné vyfeSena. Zdd se, Ze vyvoldvajicich pfi-
¢in je vice a nemusi jit vZdy o bakteridlni infekci. Ukazuje se, Ze jde o abnormni imu-
nologickou reakci na rizné antigeny ¢i alergeny.

6.7.1.11.3 Syfilis (syphilis, lues)

Syfilis je onemocnéni prenosné pohlavni cestou, které se objevilo po dobyti Neapole
francouzskymi vojsky v letech 1494-1495. Privezli ho z Ameriky Kolumbovi ndmot-
nici, ktefi se po ndvratu stali Zoldnéry ve francouzském vojsku. Druhd teorie fik4, Ze se
onemocnéni nenaddle rozsitilo z endemickych oblasti ve Skandindvii a Mezopotdmii.

Vyvolavatelem je mikrob Treponema pallidum, jehoZ tvar se prirovnava k vyvrtce
korkovych zdtek (md 4-14 zdvitl). Mikrob je mdlo odolny a mimo t€lo snadno hyne.
Clovék se miiZe nakazit pfi sexudlnim styku nebo sekretem, ve kterém jsou mikroby
obsaZeny. V misté, kde mikrob vnikne do téla, asi za 3 tydny, dochdzi k vytvoreni
primarniho infektu v podobé loZiska granulaéni tkdné s velkym pocétem plazmatic-
kych bunék a s vysokym obsahem treponem.

L. stadium. Klinicky se projevuje jako nebolestivé tuhé loZisko — primdrni skleréza —
a po rozpadu povrchového epitelu jako tvrdy viced.

Infekce se odtud it do nejblizsich lymfatickych uzlin, které se zvétsuji, ale neboli.
Nejcastejsi lokalizace primdrniho infektu je na pohlavnich organech. Asi v 10 % byva
extragenitdlné. Tvrdy vied se miZe objevit prakticky na kterékoli ¢dsti téla, kterd se
setkala s infikovanymi pohlavnimi organy nebo loZisky luetického zanétu. Jesté pred
tim, neZ se objevi vied, mikroby se pomnoZi a rozsif{ do organizmu. I bez 1é¢by toto
L. stadium za nékolik tydnG vymizi. Pozitivita na BWR vSak zistdvd. Kromé této
klasické sérologické reakce, ktera prokazuje nespecifické protildtky, existuji dalsi,
které prokazujf specifické protilatky.
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II. stadium. Je charakterizovdno projevy generalizace mikroba asi 5-6 tydnd po
vzniku tvrdého viedu. Na ktZi a sliznicich se objevuji koZni a slizni¢ni zanétlivé erupce
v podobé mokvavych pldti. Nemocny md celkové potiZe, bolesti kloubd a horecku.
Toto stadium je rovnéZ prechodné a ustupuje i bez 1éCby. 1. a II. stadium je vysoce
nakaZzlivé.

III. stadium. Snad nejcharakteristictéj$i zménou III. stadia je syfilitické guma. Jde
o uzly pruzné konzistence velikosti Spendlikové hlavicky az pésti. Uzly jsou tvotfeny
granulacni tkdnf, kterd se podobd tuberkulu, nekréza v centru je v§ak mensiho rozsahu.
V granula¢ni tkdni jsou pfitomny velmi ¢etné plazmatické buiiky. Nejcastéji byvaji
postiZena jétra, kosti, varlata a kiiZe.

V nékterych piipadech po obdobi klidu, trvajicim nékolik rokt, dochdzi ke zménam
na kardiovaskuldrnim apardtu. Na aorté oznacujeme zmény jako aortitis syphilitica.
Zanét zacind tésné nad aortdlni chlopni, kterd miZe byt zanétem rovnéZ postiZena.
Zuzena byvaji 1 dsti véncitych tepen. Makroskopicky pfipominaji zmény na aorté
ateroskler6zu. Sténa aorty postiZend zdnétem ztraci pevnost a tlakem krve se aneuryz-
maticky rozSifuje. MZe prasknout a pacient vykrvdcet. Zmény na mozku a mise
vedou k progresivni paralyze a tabes dorsalis.

Progresivni paralyza — projevuje se atrofii mozku, zdZenim ktry mozkové, kterd
je zbarvena narezavéle — atrophia rubra cerebri. Postranni komory byvaji rozsitené.
Nékdy dochdzi ke granulomatézni ependymitidé. Mékké pleny mozkové byvaji mléc-
né zkalené, vazivové ztlustélé — fibroproduktivni syfilitickd leptomeningitida.

Tabes dorsalis — objevuje se demyelinizace az zdnik nervovych vldken zadnich
provazcu (v tomto pfipadé€ jsou postiZzeny dolni koncetiny) a méné Casto postrannich
provazcu (byvaji postiZzeny horni koncetiny).

Vrozena syfilis vznikd prestupem infekce z matky na plod. V zacdtcich t€hotenstvi
infekce nedokdZe proniknout placentou. Teprve kolem pdtého mésice dojde ke zmé-
ndm placenty, které umozni prestup infekce na plod. Ten vétSinou umird nitrodélozné,
méné Casto se rodi Zivy a umird krdtce po porodu. Na vnitinich orgdnech, pfedevsim
jatrech, sleziné a plicich jsou téZké zmény.

Nékteré déti maji mirné projevy vrozené syfilis a mohou se doZit dospélosti (tzv.
pozdni vrozenad syfilis). U neléCenych se objevi tzv. syfiliticka stigmata. Pati{ k nim
slepota, hluchota a poskozeni zubti (Hutchinsomovy zuby — malé fezdky se zdfezem
na kousaci ploSe a moldary moruSovitého tvaru). Dédle se objevuje sedlovity nos,
perforace tvrdého patra a Savlovité prohnuti holenni kosti.

6.7.1.11.4 Lepra (malomocenstvi)

Lepra je vyvoldna mikrobem Mycobacterium leprae. V soucasné dobé je infekce
potlacena a vyskytuje se endemicky predevsim v tropickych oblastech. V dnesni dobé
je postiZeno asi 15 miliont osob (v Africe, Indii, Ciné, Australii, JiZni Americe). U nds
se vyskytuje vzdcné. Inkubacni doba je znacné dlouhd a pfiznaky onemocnéni se
mohou objevit a7z po nékolika letech. Vyskytuje se ve dvou zdkladnich formach:

tuberkuloidni a lepromatézni. Granulacn{ tkdn tvofi histiocytdrni pénovité bunééné
elementy s fagocytovanymi ty¢inkovitymi mikroby v cytoplazmé (obr. 49).
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Obr. 49 Lepra

A — forma lepromatézni. Pod pokoZkou jsou makrofdgy (2) s vakuolami v plazmé a ty¢inko-
vitymi mikroby (1), B — forma tuberkuloidni. Pod pokoZkou jsou uzliky tvofené modifikova-
nymi makrofagy (3).

6.7.1.11.5 Infekéni sklerém (rhinoscleroma, rinosklerom)

Onemocnéni vyvoldva Klebsiella rhinoscleromatis. Zptsobuje chronicky zanét nosu
a hornich cest dychacich, vétS§inou s vyraznymi dychacimi potiZzemi. Zanétlivym
procesem muZe dochdzet k destrukci kosti a ndslednym deformitdm obliceje. U nds
jsou zndmé sporadické pripady.

Mikroskopicky jsou pod sliznici vyrazné chronické zanétlivé infiltraty (plazmatic-
ké buriky, lymfocyty) a makrofdgy s pénitou plazmou — Mikuliczovy burnky. Buiky
obsahuji v cytoplazmé klebsiely. Zanét postihuje nos, nosohltan, paranazalni dutiny,
larynx, tracheu a o¢nici.

6.7.1.11.6 Lymfogranuloma venereum

Onemocnéni zpisobuje bakterie (Chlamydia trachomatis). Pfendsi se pohlavnim sty-
kem, vzdcné je moznd ndkaza nepohlavné. V prvni fdzi se na genitdlu objevi puchyiek,
ktery praskne a pfeméni se ve viidek. Ten je nebolestivy a v pribéhu nekolika dni se
zhoji. Po urcité dobé se zveétsi svodné tifselné lymfatické uzliny. Obsahuji hnisava
loziska. Nékdy se hnis provali ktiZi na povrch a tvofi se pistéle. Mikroskopicky obraz
ukdZe kolem abscesi radidlné sefazené histiocyty (obr. 50). Onemocnéni se vyskytuje
nejcastéji v oblasti rovnikové Afriky, jihovychodni Asii a Indii.

6.7.1.11.7 Mykoézy

Mykézy (mycosis) je onemocnéni zpiisobené riznymi druhy patogennich hub. Kromé
kiZe a sliznic mohou postihovat hluboko uloZené tkdné a organy (hluboké mykézy).
V piipadé, Ze patogenni houby neznic¢i mikrofdgy svymi tiéinnymi enzymy, vytvorii se
kolem nich bariéra granulomatézniho zdnétu, ktery miZe mit pseudotuberkulézni
vzhled.
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Obr. 50 Lymfogranuloma venereum
V lymfatické uzliné tfisla jsou abscesy na
okraji s radidlné postavenymi histiocytar-
nimi bunkami (E).
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7  Progresivni zmény

Do kapitoly progresivnich zmén fadime: regenerace, reparace, transplantace, hy-
pertrofie, hyperplazie a metaplazie. Progresivni zmény buiky a tkdné obnovuji
a nahrazuji. Uvedli jsme, Ze regresivni zmény vedou ke zhorSeni funkce bunék a or-
gdnt, piipadné az k jejich zdniku. N&které zmény, jak bylo feeno v piislusnych kapi-
toldch, jsou reverzibilni, napt. atrofie a steat6za. Buiiky se mohou vratit do ptivodniho
stavu, kdyZ vyvoldvajici pfi¢iny pominou. Jindy buiiky zaniknou a jsou nahrazeny
buiikami rovnocennymi — regenerace. V jiném piipadé byvaji nahrazeny po funkcni
strdnce méné hodnotnou tkdni, vazivem. V tomto poslednim piipadé jde o reparaci.

7.1 Regenerace

Ndhrada bunék a tkdni morfologicky a funkéné€ rovnocennymi buiikami nebo tkdnémi
se nazyvd regenerace. U ¢lovéka a vysSich Zivocicht je dosti omezend. Avsak Zivoci-
chové na fylogeneticky niZ$im stupni vyvoje mohou nahradit i koncetiny. Tak tomu
je u mlokd, jestérkam doristd odlomeny ocdsek. V lidském organizmu miZeme tkdné
rozdélit do ti{ skupin:

1. Tkané obnovovaci — v pribéhu Zivota prochdzeji butiky nékterych tkdni na sebe
navazujicimi bunécnymi cykly, které konci mitotickym délenim bunék. Tim se
nékteré tkdné stdle obnovuji. Pati{ sem napf. buiiky pokozky, stievni sliznice, kostni
drené, lymfatické tkané a délozni sliznice.

2. Tkané stalé (stabilni) — buiky té€chto tkdni jsou vétsinou v klidové fazi bunééného
cyklu a jejich déleni nastava az po urcitém podnétu. Do této skupiny patii napf.
buriky jater, ledvin, slinivky bfi$ni, buiiky hladké svaloviny a fibroblasty. Napf. po
poskozeni jater se zachované jaterni buiiky zacinaji délit a postupné nahrazuji
zaniklé buriky jaterniho lalicku, aZ se opét vytvori souvislé tramce jaternich bunék.

3. Tkané trvalé — neregeneruji vitbec. Patii sem srde¢nf{ a kostern{ svalovina, gangli-
ové bunky mozku a michy. JestliZe buiiky zaniknou, jsou nahrazeny vazivem, tedy
tkdni, kterd neprebird funkce ptivodnich bunék anebo glii v piipadé mozku a michy.
V nervové tkdni jsou gangliové burky, které maji na jednom pélu fadu kratkych

dendritickych vybézki a na druhém konci dlouhé osové vldkno (axon). Po protéti nervu

(axonu) zanikaji nervovd vldkna jdouci do perifernich tkdni. Nejsou-li oba profaté

useky od sebe pfiliS vzddleny, z centrdlni ¢dsti (tedy od gangliové buiiky) rostou novd

nervovd vldkna. Ta defekt nahradi pln€ hodnotnou tkdni (dochdzi k jejich regeneraci)

(obr. 51).

Pfi zdniku samotnych gangliovych bunék, napt. u poliomyelitidy, zaniknou jak
gangliové buiiky v pfednich rozich miSnich, tak i v jinych ¢dstech CNS. Koncetiny
jsou ochrnuty, lidé koncetinami nemohou pohybovat. Neni-li vypadek funkce prili$
velky, miZe dojit ke kompenzaci zapojenim jinych svalovych skupin. Rehabilitace
pomohla mnoha lidem zapojit se opét do normélniho Zivota.
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Obr. 51 Regenerace nervovych vidken

A —Po protnuti axonu (nervu) zanikaji nervova vldkna vzddlen€jSiho tseku. B — Za pfiznivych
podminek z centralniho pahylu vyrostou novd nervova vldkna do ptivodnich mist.

7.2 Reparace

Reparace napravuje poskozeni tkdni tvorbou vaziva, mnohde se objevuje proliferativni
zanét a vytvori se granulacni tkan. Ta je zpocdtku velmi cévnatd, prostoupend mnoz-
stvim tenkosténnych kapildr. Ty postupné mizi, aZ nakonec zlstdva bild pevnd vazi-
vova tkan — jizva.

V mozkové tkdni takovou nahradu tvoii buriky tzv. podptrné glie (pfedevsim astro-
cyt). Vznikd glidza.

Organizace hematomu

Organizace hematomu probiha stejné jako organizace trombu. Krev, kterd se dostane
do tkdni mimo cévy, koaguluje (srdZi se). Dalsi osud hematomu zdvisi na jeho veli-
kosti.

Malé hematomy jsou pomérné brzy prostoupeny granulaéni tkdni. Erytrocyty se
rozpadnou a krevni barvivo je fagocytovdno. Postupné je hematom nahrazen vazivo-
vou jizvou, ve které zlstdvaji pouze drobnd loZiska hemosiderinu bud volné ve tkani,
nebo v cytoplazmé makrofaga.

U velkych hematomu nastdvaji zpocdtku stejné zmény. Postupné se na okraji
hematomu vytvofi granulacni tkan, kterd ovsem nepronikne celou masou hematomu.
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V centru je tekutd krev. Rozpadem bilkovin (pfedevsim fibrinu) na mensi molekuly
se zvysi osmoticky tlak. Granulacni tkan tvori semipermeabilni membranu, pres
kterou je voda z okoli nasdvdna dovnitf hematomu.

Hematom se zvétSuje a je paradoxné objemové vétsi nez Cerstvé krvdceni. PotiZe
pacienta se projevuji se znac¢nou latenci po drazu. Pfikladem miZe byt subduralni
hematom. Po drazech hlavy nékterd z pfemosfujicich cév mezi sinusy lebnimi a arach-
noideou praskne a nastane krvaceni do subdurdlniho prostoru. Postupné se hematom
organizuje pochodem popsanym vySe.

Zveétsujici se stary hematom tlaci na mékkou mozkovou tkan (krytou pavucnici)
a to miZe vyvoldvat potiZe pacientti (obr. 52). V dal§im pribéhu je krevni barvivo od-
bourdno, v misté hematomu pak zustdva pouze Cird tekutina. V piipadé takto zméné-
ného subdurdlniho hematomu pouZivdme termin hygrom, v jinych pfipadech starého
krvdceni uvniti tkdni a orgdnt jde o posthemoragickou pseudocystu.

1 2
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Obr. 52 Subdurdlni hematom

A — Cerstvy hematom; B — staré loZisko krvdceni (hygrom). ZvétSujici se loZisko stlacuje
mozkovou tkan.

1 — pfetrZzend premosfujici céva v subdurdlnim prostoru, 2 — kostény kryt mozku, 3 — tvrdd
plena, 4 — loZisko krvdceni, 5 — mozkovd kira

7.3 Hojeni ran

Rény se hoji dvojim zptisobem:
e per primam (na prvni pokus), anebo
e per secundam.
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Per primam se hoji rany, jejichZ okraje jsou tésné u sebe, dobfe reponované, Cisté
a nezhmozdéné. Jde vétSinou o fezné rdany, operacni rdny, které nejsou infikované a
jejichz okraje byly seSity. Mezi protilehlymi plochami rdny je jen maly prostor
vyplnény erytrocyty, fibrinem a krevni plazmou. JizZ v pribéhu dvou dni epitelidlni
buriky z okraju fezné plochy zacinaji migrovat a proliferovat podél dermis.

Béhem kratké doby (v prubéhu tif dnlt) z protilehlych ploch proliferuje granulaéni
tkan. Fibroblasty brzy dosdhnou protilehlou stranu a kolagenni vldkna vytvori postup-
né pevné spojeni. Procesy, které zde probihaji, jsou stejné jako pfi hojeni akutnich z4-
nétd. Hustd fibrinov4d sif slouZi jako vodici vldkna pro fibroblasty. Nékteré fibroblasty
obsahuji myofibrily, které odpovidaji tém, které nachdzime v buiikdch hladké svalo-
viny. Takové buiiky se mohou kontrahovat. Oznacujeme je jako myofibroblasty. Hraji
vyznamnou roli v postupném stahovan{ a zmenSovéni poSkozeného tseku kiize nebo
tkdné. Spolu s fibroblasty zacinaji proliferovat i krevni kapildry. Tomuto procesu
fikdme angiogeneze. Proliferujici endotelie kapildr nejprve vytvoii solidni nelumini-
zovany pruh bunék. Teprve ndsledné se vytvoii lumen cévy. Pozdéji se z téchto velmi
kiehkych cév stavaji venuly nebo arterioly. Fragmenty fibrinu, volné erytrocyty, pri-
padné nekrotické buiiky jsou odstranény fagocytujicimi butikami.

Za tyden je jiZ rdna natolik spojena proliferacnim zanétem, Ze mohou byt odstra-
nény operacni stehy. Teprve ve druhém tydnu se objevi vétsi mnozstvi zpeviiujicich
kolagennich vldken. Kapildry a ostatni buriky postupné mizi. Vysledkem je tzky
bélavy prouzek vaziva — jizva.

Per secundam se hoji rany, které jsou Siroké, kde doslo ke ztraté tkané, infekci nebo
rdna nebyla odborné oSetena. Zhnisané nebo znecisténé rany se musi nejdiive vycistit
a teprve potom dochdzi k tvorb& granulaéni tkdné. Ta rdnu v optimdlnim piipadé
vyplni. Soucasné ovSem povrchovy epitel proliferuje z okraje rdny a postupné povrch
prekryje, reepitelizuje. U hlubSich ran reepitelizace postupuje rychleji neZ proliferace
granulacni tkdné ze spodiny a jizva nakonec vklesdvd pod okoli (obr. 53).
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Obr. 53 Schéma hojeni ran
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7.4 Hojeni zlomenin

Zlomeni kosti je vZdy provdzeno krvdcenim z cév, které probihaji pfimo v kosti, pe-
riostu nebo v kostni dfeni. V prvni etapé tedy nastdvd organizace hematomu. Vysled-
kem organizace je granulacni tkdn, kterd kosti spoji a zméni se ve vazivo.

Vznikne vazivovy svalek, callus. Ten se postupné pieméiuje ve svalek chrupav-
¢ity. Ndsleduje plynulé pretvoreni v kostni tkdn. Objevuje se — primitivni kostény
svalek.

Ten se teprve postupnym zatéZovanim piestavi v definitivni kostény svalek. Na
kosti je patrny kostény val v misté zlomeniny, ale i ten se po urcité dobé zmensi, takze
kost nabyvad normdlniho vzhledu. Postup hojeni zlomenin je na obr. 54. Hojen{ probiha
timto zplisobem za predpokladu, Ze zlomenina je pevné fixovdna tak, aby se zlomené
¢asti nemohly vzdjemné proti sobé pohybovat.

l.-c 2.-8.den 1.-4. tyden 4.-6. tyden
hematom provizorni vazivovy provizorni kostény definitivni kostény
svalek svalek svalek

Obr. 54 Schéma hojent zlomenin

V opacném pripad¢€, nebo pii pred¢asném odstranéni sidrového obvazu nevydrzi
vazivovy nebo chrupavdity svalek zatiZeni, praskne a zlomenina se obnovi. V misté
pivodni zlomeniny se kosti vzdjemné proti sobé pohybuji. To oznacujeme jako
pakloub — pseudoarthrosis. Vétsinou je pak nutny chirurgicky zdsah a doba hojeni
zlomeniny se velmi prodluzuje.

Hojeni spravné osetienych zlomenin trvd v priméru 4-6 tydnt. U starSich lid{ se
tato doba vyrazné prodluzuje.

Patologicka zlomenina vznikd v patologicky pozménéné kostni tkdni pfi fyziolo-
gickém zatiZeni. Kost miiZe byt postiZena napt. primdrnim nebo sekunddrnim nddo-
rem, cystou, osteopordzou, zanétem kosti (osteomyelitidou). Osetieni takové zlome-
niny vyZaduje operativni zdkrok a hojeni byva znacné prodlouZeno.
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7.5 Reakce organizmu na cizi télesa

Cizi télesa se dostanou do organizmu vétSinou pfi poranéni. O siderdze, chalkéze a te-
tovdzi jsme pojednali v kapitole Pigmenty. Reakce mimo jiné zdavisi na mnoZstvi a dru-
hu mikrobd, které jsou na povrchu téchto ¢dstic. Infikované Cdstecky vyvoldvaji
exsudativni zanétlivou reakci, kterd miZe prejit aZ v hnisavy zdnét. Neinfikované latky
se mohou ¢dstecné rozpoustét nebo jejich fyzikdlni vlastnosti vyvoldvaji reakci me-
zenchymovych bunék. Vznikaji velké mnohojaderné buiiky — obchvatové buiiky,
které se snazi cizorodou ldtku fagocytovat, rozpustit a odklidit. Soucasné proliferuji
fibroblasty a tvoii kolagenni vldkna. Pfitomny byvaji i jiné bunécéné elementy. Jde
vlastn€ o granulomatézni zanét. Objevuje se uzlik, kterému fikime pseudotuberku-
16zni granulom. Nékdy granulom vznikd kolem Siciho materialu. To je zplsobeno
odli$nou individudlni reaktivitou na cizorody materidl. Nelze vyloucit ani mirné
infikovany Sici materidl. Takovy granulom se oznacuje jako Schlofferiiv tumor.
Granulomy se vytvareji i kolem latek vzniklych v organizmu. Sem miZeme zaradit
reakci kolem krystall cholesterolu v hematomech a v aterosklerotickych pldtech nebo
kolem rohoviny, kterou vytvareji buiiky pokozky zavlecené do podkoZi (obr. 55).

Obr. 55 Granulom kolem krystalu
K — krystal, Hi — histiocyt, Ly — lymfocyt, KO — kolagenni vldkna, FBL — fibroblast

7.6 Transplantace

Transplantace znamend prendSeni organd nebo tkdni na jiné misto t€hoZ organizmu
nebo na jiného jedince. V prvnim piipadé jde o autotransplantaci. Casto se transplan-
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tuje kiiZe (pfi popdlenindch nebo plastickych operacich). Pfi planovanych operacich
si pacient miiZe nechat pfedem odebrat vlastni krev, kterd je v prib&hu operace pouZita.
Jde o autotransfuzi. Transplantace v piipadech, kdy ddrce a prijemce jsou geneticky
identicti, se nazyva syngenni.

Autologni transplantace — ddrce a pifjemce transplantovanych tkdni je jeden a tyz
jedinec.

Alogenni transplantace (homotransplantace) — pifenos tkdné jednoho jedince na
jiného téhoz druhu. Nejcastéji se transplantuji ledviny, kostni dfeti, mnohem méné
jatra, plice, slinivka bfi$ni a srdce. Bez velkych problémi se daji pfendset mélo cévnaté
nebo zcela bezcévné tkdné — rohovky, Slachy, fascie, mozkové pleny, srde¢ni chlopné.
Reakce hostitele je v téchto pripadech mald a vhojeni probihd dobfe.

Nejvétsi problém pii transplantacich je prekondni tzv. imunologické bariéry. Imu-
nitni systém totiZ pfijme pouze nékteré organy, které se antigennim sloZenim svych
bunéénych povrchi co nejvice bliZi tkanim pifjemce.

Vedle krevnich skupin, podskupin a Rh faktoru se vySetiuji HLA antigeny (angl.
Human Lymphocyte Antigens = lidské lymfocytarni antigeny). Nejvétsi nadéji na
prihojeni maji transplantdty u jednovajecnych dvojcat a blizkych piibuznych, jejichz
HLA systém je stejny nebo velmi podobny. HLA typizace lymfocyti piijemce, tedy
lidi, ktefi na transplantaci ¢ekaji, je uloZena v pocitacich centrdlni evidence Zadatel.
Vyskytne-li se ddrce, provede se velmi rychle typizace jeho bun¢k a vysledek se srovnd
s Udaji v databdzi pocitace.

Pacient, ktery ma HLA antigeny nejvice podobné, se stane piijjemcem transplantdtu.
I pfesto dochdzi v ur¢itém procentu k odmitnuti Stépu —rejekei. Imunologickd odezva
se musi medikamentézné tlumit a pacienti jsou pod stdlou kontrolou.

Kli¢ovou roli v mechanizmu rejekce hraji T-lymfocyty. Ty mohou reagovat na $tép
primo, nebo zprostfedkované (nepiimo). V prvnim piipadé T-buiiky piijemce rozpoz-
ndvaji cizi antigeny a reaguji cytotoxicky. Pfi nepifimé reakci antigen prezentujici
buiiky nejdiive antigeny zpracuji a vystavi je na své bunééné membrané. Signdlni
monokiny pfitdhnou T-lymfocyty. Ty ziskaji informaci o antigenech a reaguji na Stép
cytotoxicky.

Xenogenni transplantace (heterotransplantace) — prenos tkdni z jedince jednoho
druhu na jedince jiného druhu (napf. ze zvitete na clovéka) md nejmensi nadéji na
uspéch a v soucasné dobé se provadi pouze jako docasné feseni.

Protilatkova imunitni odpovéd se uplatiiuje u tzv. hyperakutni rejekce, kdy hotové
protildtky pfijemce $tépu bezprostiedné po transplantaci reaguji s HLA antigeny $tépu.
HLA antigeny darce mohou také navodit vznik protildtek. Reakce miZe byt rizné
intenzivni.

Klasifikace rejekce transplantovanych ledvin

Hyperakutni rejekce — objevuje se jiz v prubéhu transplantace nebo v rozmezi jed-
noho az dvou dnti po transplantaci. Klinicky se projevuje nefunkénosti $tépu.

Akutni (Casnd) rejekce (Casné celuldarni-tubulointersticidln{ rejekéni zmény) se obje-
vuje v pribéhu nékolika tydnt aZ mésict po transplantaci. Projevuje se oligurii, bo-
lestivosti v misté §té€pu a horeCkou. Funk¢ni parametry ledviny jsou na nizké Grovni.
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Chronicka rejekce (rejekéni zmény pozdniho typu) — interval pfechodu do chronic-
kého rejekéniho stadia neni pfesné vymezen a je dosti individudlni. Obvykle se
projevuje po nékolika mésicich. Klinicky se nachdzi oligurie, hypertenze, hubnuti
a azotemie.

Pozdni rejekéni zmény postihuji vSechny zdkladn{ struktury ledviny, tzn. glomeru-
ly, kandlky, intersticium a cévy. Chronicka rejekce je od druhého roku po transplantaci
nejcastéjsi pricinou selhdni Stépu.

Tento typ rejekce neni ¢asové omezeny. Ndlezy s typickou morfologii se mohou
objevit i po nékolika desetiletich po transplantaci.

U nékterych pacientii se mohou vyskytnout riznd infekéni onemocnéni souvisejici
s imunosupresivni 1é¢bou. U pacientd po transplantaci ledvin se mohou objevit
lymfoproliferativni 1éze a maligni lymfomy. VétSina nddort je tvorfena B-buikami.
Maji §patnou prognézu.

Také po transplantaci kostni dfené se v nékterych piipadech objevuji komplikace,
které oznacujeme jako reakce Stépu proti hostiteli (GVHR). Dochdzi k poskozeni
kiZe (objevuji se rizné typy zdnéti), sliznice gastrointestindlniho traktu (apoptdzy
bunck Zaludec¢nich Zldzek) a plic. V oblasti distdlniho jicnu se mohou napft. objevovat
zmény, které odpovidaji refluxni ezofagitidé. Na stfevnich zlazkach, napt. v rektu,
muzZe dochdzet k nekrézam jednotlivych stfevnich epitelii, pfipadné az ke sliznicnim
ulceracim.

7.7 Hypertrofie a hyperplazie

Hypertrofie znamend zvétSeni bunék a tedy i orgdnil a tkdni. Hyperplazie znamend
zvétSeni v disledku zmnoZeni bunék (obr. 56). Casto se zvétSeni bunék kombinuje
s jejich zmnoZenim, takZe pfesnou hranici mezi obéma kategoriemi je v jednotlivych
piipadech obtiZzné stanovit. Nékteré priCiny hypertrofii a hyperplazii jsou uvedeny
niZe.

Pracovni hypertrofie. Pfi funkénim zatiZeni, zv1dsté u pficné pruhované svaloviny,
se svalové buiky zvétsuji — zbytni (hypertrofuji). O zbytnéni se miZeme presveédcit
napf. méfenim obvodu koncetiny. Zbytnéni srde¢niho svalu nastdvd napf. u hyper-
tenze.

Kompenzacni hypertrofie. Hypertrofie bunék nebo orgdnt se objevuje v dasledku
zvysSené ndmahy, ale za patologickych podminek. Nékteré svalové skupiny zbytni
proto, Ze piebiraji funkci jinych svald, které jsou z ¢innosti vyfazeny. Pfi vyjmuti jedné
ledviny prebira funkci zbyvajici ledvina, kterd hypertrofuje, nikoli v§ak dvojndsobné.
Hypertrofie svaloviny mocového méchyfte se Casto vyskytuje u hyperplazie prostaty.
Nervové podminéné hypertrofie. Nékteré tseky zazivaci trubice se pravidelné sta-
huji a uvolnuji. Pfikladem mutiZe byt vratnik (pylorus). Pfi trvale smr$téné (kontraho-
vané) svaloviné vratniku — pylorospazmu- svalovina zbytni a ndsledné zbytni i sva-
lovina Zaludku. Pti kontrahované kardii — kardiospazmu, nastdva hypertrofie a di-
latace jicnu. Onemocnéni byvaji vrozend, podminénd nedokonalym vyvinem pleteni
vegetativniho nervstva piislu§né oblasti zaZivaci trubice. Klasickym piikladem je
megacolon congenitum, kdy dochdzi k vrozenému chybéni ganglii uloZenych ve
svaloving urcitého useku stfeva, ktery oznac¢ujeme jako agangliondrni dsek. Peristal-
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Obr. 56 1. hypertrofie, 1. hyperplazie
I.: A — buiiky normdlni velikosti, B — buiiky hypertrofické
IL.: A - Zldza s obvyklym poctem tubuld, B — zmnoZeni Zldzovych tubuld u hyperplazie

tickd vIna tuto ¢dst stieva nemiiZze prekrocCit. Obsah stfevni se hromadi pfed timto
usekem a stievo vyraznég dilatuje. Casto tak byva postiZena oblast konec¢niku.

Hormondlné podminéné hyperplazie. Nékteré nadory hypofyzy tvoii rustovy hor-
mon. Zvys$end tvorba tohoto hormonu vede k obrovitému rastu — gigantizmu. Vyvi-
ne-li se nddor v postpubertdlnim obdobi, projevuje se akromegalii (Akra — koncové
¢asti téla: ruce, nohy, brada, dolni Celist, boltce usni). Jinym piikladem miZe byt t€ho-
tenstvi. Pisobenim hormont se zvétSuje napi. déloha, prsni Zldzy, a to i pfi mimodé-
loZznim téhotenstvi. U muzl (vétsSinou ve véku kolem 60 roki, pfi poruse hormondlni
rovnovahy) se objevuje hyperplazie prostaty (viz obr. 4 v barevné piiloze). V klinické
praxi se nespravné uzivd termin hypertrofie prostaty.

Hyperplazie Langerhansovych ostrivku slinivky bfisni plodu byvd u diabetické
matky.

Pseudohypertrofie. V nékterych piipadech je zvétseni orgdanu podminéno zmnoZenim
tukové tkdang, zatimco funkcni parenchym byvd atroficky. Tyto zmény miZeme
pozorovat ve slinivce bfisni, kde ibytek exokrinniho apardtu je v nadbytku nahrazovan
tukovou tkdni (obr. 57).
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Obr. 57 Pseudohypertrofie slinivky brisni
A — normadln{ stav, B — slinivka je zvétSend, ale Zldzovych tubulid (1) je stejné mnoZstvi jako
normdlné. ZvétSeni Zldzy se tykd zmnoZeni tukovych bunék mezi tubuly (2).

7.8 Metaplazie

Metaplazie znamend pfeménu diferencované tkané ve tkdn jiného diferencovaného
typu, ale stejného druhu. Tak epitel cylindricky se méni v dlaZzdicovy, vazivo v kost,
ale neméni se napt. epitel v kost. Po zdniku diferencovaného cylindrického epitelu
prudusek, napf. u kufdkd, po zanétech nebo pii avitamindze A, vyristd z kambidlni
vrstvy (indiferentni vrstvy — u epitelu jde zpravidla o bazdlni vrstvu) dlazdicovy epitel,
ktery nahrazuje vysoce diferencovany epitel cylindricky.

Prozoplazie — diferenciace pokracujici za fyziologickou mez. V dutin€ dstni je dlaz-
dicovy nerohovéjici epitel pfi chronickém drazdéni nebo u zénétti pfeménén v roho-
véjici epitel. Tato zména se pozoruje jako bélavé zbarveni — leukoplakie (obr. 58).

Pfima metaplazie. Zména diferenciace bez ztraty puvodni diferenciace. Pfikladem

miZe byt pfeména vaziva v pletivovou kost. Tato pfeména odpovidd fyziologickému
vyvoji kosti lebniho krytu, z&4sti i kliéni kosti, které vznikaji z vazivového zdkladu.
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Obr. 58 Leukoplakie
A —normdlni dlazdicobunéény epitel, B — dlazdicovy rohovéjici epitel (leukoplakie)

Neprima metaplazie. Predpoklddd regeneraci z indiferentni vrstvy. Nejb&zZnéjsi pii-
klad je vznik dlazdicobuné¢ného epitelu z indiferentni vrstvy po zdniku cylindrického
epitelu sliznice pradusek (viz obr. 6). Obdobné k dlazdicobunécéné metaplazii dochd-

z{ na sliznici moc¢ového méchyfte.

Stievni metaplazie. U chronickych zanétd zZaludku se v nékterych piipadech obje-
vuji Zlazky a burky (napf. Panethovy buiiky), které se vyskytuji ve sliznici tenkého
stieva. Jinym prikladem muizZe byt stfevni metaplazie jicnu u refluxni ezofagitidy.
Plavodné dlazdicovy nerohovéjici epitel metaplazuje na cylindricky. Ménf se i povr-
chovy reliéf, ktery tvofi slizni¢ni klky, podobné jak to vidime na sliznici tenkého
stfeva. Tyto zmény oznacujeme jako Barrettuv jicen.

Extramedularni hematopoéza (myeloidni metaplazie). Pfi poskozeni kostni dfené
se objevuji loZiska krvetvorby v jdtrech a ve sleziné (tedy v orgdnech, kde se krevni
buiiky tvoii u plodu pfed vytvorfenim kostni dfené).
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8 Nadory

Existuje fada definic nddoru. Podle Willise je nddor shluk abnormnich bunék, které
rostou odlisné od bunék normdlnich, a tento rlst pretrvava v téle i v dobé, kdy prestala
pusobit pri¢ina nador vyvoldvajici.

Jind definice: Nddor je prakticky nezvratnd zména tkdné ve smyslu jejtho mistné
neregulovaného rustu o autonomni povaze. Nevratnost (ireverzibilita) je minéna tak,
Ze vznikly nddor se jiZ nemlZe pfeménit v normdln{ tkdn. Autonomni povaha nadoru
znamend, Ze nddor roste bez ohledu na nositele nddoru. Nddorové bujeni (aZ na
vyjimky) vychazi z bunék vlastniho téla.

Podstatné pro vznik nddorti je, Ze se vymykaji z kontrolnich mechanizmu, které ¥idi
rast normdlnich tkdni.

Nddory jsou obecné oznacovéany jako blastomy, neoplazie nebo pouze tumory.
Pfitom tumor je ramcova klinickd diagnéza, uzivand Casto pro jakékoli zdufeni (napf.
zanétlivy tumor). Mezi lidmi se hojné pouZivd ndzev karcinom (lat. cancer = krab,
rakovina), i kdyZ ve skute¢nosti mnohdy o Zddny zhoubny nador nejde. Spravné se
termin karcinom uZivd pouze pro zhoubné epitelové nddory. Zaménovanim pojmil,
bud’ z neznalosti, nebo tmyslné, dochdzi mnohdy k velmi optimistickym zdvérim
o schopnosti nékterych laikt nddory vylécit.

Jednotlivé typy nddorti oznacujeme ndzvem tkdné, ze které nador vychazi, a ptipo-
nou -om. Tak napt. z fibrézniho vaziva vznika fibrom, z kosténé tkdané€ (lat. os = kost)
vznikd osteom atd. Vedle pravych nddori se vyskytuji jesté nepravé nadory (pseudo-
tumory).

8.1 Nepravé nddory

K nepravym nddoriim patii: hypertrofie, hyperplazie, cysty, uklddani patologického
materidlu (napf. amyloidu, ukldddni kyseliny mocové u dny), zanétlivy pseudotumor,
poruchy embryondlni vystavby. Nékteré kategorie jsme probrali jiZz v pfedchozich
kapitolach.

Zanétlivy pseudotumor — napt. Schlofferav tumor (viz Vhojovdni cizich t&les).
Chronickd zdnétlivd infiltrace v oblasti vejcovodl a vaje¢nikt davd vznikout adnex-
tumoru.

Poruchy embryondlniho vyvoje — vedou ke vzniku tdtvard, v nichZ je rozdil mezi
nddorem a nenddorovym procesem velmi nendpadny. JestliZe se urcitd tkdn nezapoji
do struktury celého orgdnu, vznikda hamarcie a nddory, které z této tkan€ vznikaji, jsou
hamartomy, napt. chodrohamartom plic.

Zbloudilé okrsky bunék v mistech, kde se normdlné nevyskytuji, se nazyvaji
choristie, napt. ndlez drobnych ¢dsti tkané pankreatu v submukoéze Zaludku, duodena
a tenkého stfeva. V téchto tsecich se mohou objevit i Langerhansovy ostrivky. Pro
takové 1éze je mozné uZit také termin heterotopie. Nadory z nich odvozené jsou
choristomy.
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Cysty
Cysta (cystis) je chorobné vznikld dutina s vlastni vystelkou. Pseudocysta (nepravd
cysta) nemd vystelku (viz kapitola Nekrézy — postmalatickd pseudocysta).

Velikost cyst zna¢né kolisd. N&které zjisfujeme pouze mikroskopicky, jiné dosahuji
velkych rozméri (napf. cysty vaje¢niku). Obsah cyst je zna¢né rozdilny, vétSinou byva
serézni, hlenovy, tvotfeny rohovinou, plynem a krvi. Vystelka cyst je rovnéz velmi
rliznorodd, zdvisi na orgdnu a tkdni, ve které cysta vznikd. Cysty délime na:

retenéni
implantacni,
fetalni,
hormonadlni,
nadorove,
parazitarni.

Retenéni cysty. Vznikaji ve Zlazkdch ucpanim vyvodu. Zldza tvoid sekret, ktery se
hromadi ptfed prekdzkou, a vyvod se rozSifuje. Samotnd Zldza postupné atrofuje.
Prikladem mohou byt retenéni cysty malych slinnych Zldz (ranula), které jsou
rozesety ve sliznici dstni dutiny.

¢ Implantacni cysty. Objevuji se po drazech, vétSinou drobnych, kdy je ¢ast pokozky
zavleCena do Skdry. Buiiky se postupné mnoZi, tvoii rohovinu, kterd se hromadi.

e Fetadlni cysty. Jsou vyvojovou poruchou. Patfi sem napf. cystéza ledvin. Je to po-
rucha vrozend a geneticky podminénd. Celd ledvina je pfeménéna v systém cystic-
kych dutin, které utlacuji parenchym ledviny natolik, Ze je ledvina afunkéni. Ze
zbytkll Zabernich obloukti na krku se odvozuji branchiogenni cysty.

e Hormonalni cysty. Poruchy v produkci hormoni, zvlasté zvySend hladina estro-
gend u Zen, muze vést ke vzniku cyst ve sliznici d€loZni.

o Cysty nadorové. Jsou soucdsti nddoru. Napf. cysticky adenom ovaria je tvofen
systémem rizné velkych cyst, které mohou dosdhnout obrovskych rozméru. Podo-
bné je tomu u cystického adenomu slinivky brisni nebo cystického teratomu.

e Parazitarni cysty. Sténu cysty tvofi parazit. Piikladem miiZe byt tasemnice dlou-
hoclennd (Taenia solium). Jeji vajicka se do organizmu dostanou usty. Vylihld larva
pronikd sténou tenkého stieva a je roznesena do riznych organt. Tam se zachyti a
vznikd cysticka dutina — boubel.

8.2 Dysplazie a prekancerodzy

Pojem dysplazie se tykd jak celych orgdnt (napf. ledvin — dysplazie ledvin), tak
ijednotlivych bunék. V piipadé¢ ledvin jde o vrozenou odchylku. Dysplastické zmény
jednotlivych bunék jsou vétSinou ziskané.

Dysplazie (dfive prekancerdzy) epitelu patii k prenddorovym procesim a déli se
na dysplazii lehkou, stiedni a téZkou. Dysplastické zmény epitelu mohou plynule
pfechdzet v carcinoma in situ (neinvazivni karcinom). Zmény hodnotime podle
velikosti a tvaru buné€k, vzhledu jader (zvyseny nukleoplazmaticky pomér svédci
o vyrazngjsi proliferaci bunék), poctu mitdz, usporddani jednotlivych vrstev epitelu,
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orientace bunck ve tkdnich (obr. 59). V gynekologické patologii se pouZivd termin
CIN I-III (cervikdlni intraepitelidlni neoplazie I — III), ktery zahrnuje celou $kdlu
dysplastickych zmén na epitelu déloZniho ¢ipku aZ po CIS (carcinoma in situ) nebo
invazivni karcinom.

Obr. 59 Preména normdlniho epitelu v téZce dysplasticky
A —normdln{ epitel, B — t€Zkd dysplazie; Mi — mitéza

V jinych souvislostech se uzivd pojem prekanceréza. Oznacuji se tak nékterd
nenddorovd onemocnéni, napt. chronickd atrofickd gastritida u perniciézni anémie,
chronicka ulcerézni kolitida a leukoplakie (v dutin€ dstni nebo genitdlni oblasti). Tyto
1éze v nékterych piipadech prechdzeji v karcinomy. V soucasné dobé€ se termin piili§
neuzivd, protoZe vzbuzuje neoprdvnéné podezieni, Ze kazdé takové onemocnéni se
pfeméni v nddorovy proces.

Pric¢iny vzniku nadorua

Na vzniku nddori se podili mnoho p¥i¢in. Radu z nich jeité nezname. Nékteré faktory,
které se podileji na vzniku nadori:

chemické latky zevniho prostiedi,

fyzikdlni vlivy (predevs§im zafeni),

viry,

hormony,

dédicnost (genetické vlivy),

dietetické zvyklosti (druh potravy, zpisoby jeji pfipravy a konzumace), vlivy
prostredi.

ad 1. Chemické latky, které vedou ke vzniku zhoubného bujeni, se nazyvaji karci-
nogeny. Pfedevsim jde o ldtky odvozené z dehtu, aromatické uhlovodiky —
benzen. Z dal$ich latek pak vinylchlorid, ktery se pouZivd k vyrobé plastickych

QUh L=
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Viry
Chemické latky (i ) Zateni
Faktory Kvalita
zevniho prostiedi | potravy

Genetickeé vlivy
(abnormity chromozomu,
rodinna dispozice)

Obr. 60 Priciny vzniku nddorii

ad 2.

ad 3.

hmot; aflatoxin, ldtka odvozend z plisni (Aspergillus flavus) rostoucich na obili.
Kouf cigaret se povaZuje za vyznamny zdroj karcinogennich ldtek.

Chronické uzivdni alkoholu zvySuje riziko vzniku karcinomd hltanu a jicnu,
vede k cirhdze, na jejimZ podkladé miZe vzniknout karcinom jater (nepfima
indukce nadoru).

Naopak nékteré stopové prvky, napt. selen, sniZuji v experimentech na zvitatech
pocet nddorti vyvolanych chemickou cestou. V této souvislosti se zkoumd i vliv
hladiny vitamint (zv14sté A a E).

Fyzikalni vlivy. Pfedevsim rtg zdfen{ a obecné zafent s krdatkou vlnovou délkou
jsou prokazatelnymi pfic¢inami zhoubnych nddort. Vliv ionizujiciho zdfeni na
vznik leukemii prokdzali pred lety japonsti védci na populaci obyvatel v Hiro-
Simé¢ a Nagasaki (tedy na mistech, kde vybuchly atomové bomby).

V nékterych oblastech, zv1dsté tam, kde se t€Z{ uran, vznikd plyn radon. Ten se
riznymi Stérbinami a otvory miZe dostat z doli do ovzdusi, pfipadné az do
obytnych domi. Radon se povazuje za vyrazné karcinogenni plyn.

Zvysené slune¢ni ultrafialové zareni [zvlasté UV-B (290-320 nm)] vede ke zvy-
Sené Cetnosti koznich nddord (napt. melanomit).

Viry byly zjistény jako vyvolavatelé nddorovych onemocnéni zvitat. U lidi se
ddva do nepiimé souvislosti s nddory fada vird. Nejznaméjsi je tzv. EB-virus
(Epstein-Baar virus, ¢ti EpStajn-Bdrové virus). Ten je piivodcem infekéni mo-
nonukledzy. V centrdlni Africe se EB-virus podili na vzniku Burkittova lymfo-
mu — lymfoblasticky lymfom obli¢ejovych kosti, prokazuje se také u nékterych
T-lymfomi.

Papilomaviry spolu se skupinou herpes vira se podileji na vzniku karcinoma
délozniho ¢ipku. Onemocnéni AIDS (syndrom ziskané imunitni nedostatec-
nosti) je vyvoldno virem humdnni imunodeficience (HIV). Pacienti s timto
onemocnénim trpi ve zvySené mife lymfomy. V tomto ptipadé jde pravdépo-
dobné o neptimy vliv viru HIV na vznik nddort.



Nddory 127

ad 4. Hormony — v nékterych obdobich Zivota (napf. u Zen v klimakteriu) se objevuji
poruchy hormondlni rovnovdhy a astéji také zhoubné nddory. Zvysené hladiny
estrogentl se ddavaji do vztahu se vznikem fady karcinoml u Zen, napt. prsu,
endometria a vajec¢nika.

ad 5. Dédicnost — v rozboru pficin nddort se dnes jevi dédi¢nost jako méné vyznamny
faktor. Pfipousti se, Ze existuje urcitd nachylnost ke vzniku nddord v urcitych
rodindch. Dédi¢né jsou i nékteré choroby, ze kterych mizZe zhoubny nddor
vzniknout. Napf. ¢etn€ polypy tlustého stfeva (polyp6za) casto vedou ke vzniku
karcinomu.

ad 6. Dietetické faktory a faktory okolniho prostfedi — zkoumdni vétsich souboru
lidi v rGznych oblastech svéta ukazuje, Ze jsou rozdily v kvalité potravy, ve
zpusobech jeji tipravy a soucasné ve vyskytu zhoubnych nadort. Zv1aste se zdi-
raziiuje ptiznivy vliv vldkniny v potravé. Tyto vlivy se demonstruji na skupindch
pristéhovalct z Japonska do USA. V Japonsku vysoce prevlddaji karcinomy
Zaludku a jater nad karcinomy tlustého stfeva a prostaty.
U japonskych pristéhovalcti v USA se tento rozdil postupné, v prubéhu let sniZuje
a ve druhé generaci je vyskyt karcinomi Zaludku a jater podstatné nizsi. Ponékud vSak
pribyva karcinom prostaty a tlustého stfeva. Jejich pocet se bliZi ndlezim u americké
populace. To také ukazuje na to, Ze dietetické vlivy hraji vétsi roli nez zdvislosti
genetické nebo rasové.

8.3 AKktivace onkogenu

Vyse uvedené chemické latky ¢i viry vyvoldvaji zmény v genomu burtiky. Nartstajici
odchylky v genech vedou ke vzniku onkogenti a nakonec k nddorové transformaci
normdlni buriky.

Onkogeny jsou geny ddvané do souvislosti s nddorovou transformaci bunék.

Protoonkogeny jsou normdlni geny v burikdch, které maji vliv na rist a diferenciaci
bunék. Mohou byt pfeménény v onkogeny nékolika zptisoby, napf. retroviry, chemic-
kymi latkami (karcinogeny).

Kromé piipadd virové transdukce a vloZené mutageneze existuji dal§i mozZnosti
aktivace protoonkogent. Ty se mohou ddle pfeménit v onkogeny jednim ze ti{ ndsle-
dujicich mechanizmd:

1. bodovou mutaci,

2. translokaci,
3. genovou amplifikact.

ad 1. Bodovou mutaci genu je aktivovan napt. RAS protoonkogen. Tato mutace pod-
minuje vznik fady nddort v¢etné karcinomu plic, tlustého stfeva, pankreatu a
leukemii. Jednim z mechanizmti, které vyvoldvaji tuto mutaci, jsou chemické
latky.
ad 2. Translokaci jsou protoonkogeny aktivovdny dvéma mechanizmy:
a) Gen je umistén v blizkosti jiného genu, ktery je tim aktivovan. Napf. u Bur-
kittova lymfomu pfi translokaci t(8;14) se MYC &ast osmého chromozomu
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dostava do t€sného sousedstvi s oblasti na ¢trnactém chromozomu, kterd ma
na starosti tvorbu téZkého fetézce imunoglobulinové molekuly.

b) Spojenim dvou genil a vytvofenim nové genetické sekvence. U chronické
myelogenni leukemie, kde dochdz{ k translokaci t(9;22), se mén{ postaveni
ABL genu chromozomu 9, ktery se dostdvd do sousedstvi genu BCR na

chromozomu 22. Vznikd hybrid BCR-ABL, jenZ vytvari protein inhibujici ty-
rosin — kindzovou aktivitu.

ad 3. Zmnozeni (amplifikace) protoonkogenu mize vést k jeho zvySené aktivité
a expresi. Napf. amplifikace genu MYC v neuroblastomech se zdd byt ve vyraz-
ném pifimém vztahu s rozsahem nddorové proliferace (staging) a rovnéz se
§patnou prognézou nddoru.

Obecné vlastnosti nadoru

Nddory se objevuji v kazdém véku i u malych déti. VEétsi mnoZzstvi se jich ovSem
vyskytuje v dospélosti a ve stdii. Existuji rozdily mezi pohlavimi.

U Zen byvaji velmi Casté nddory délohy, prsu, tlustého stieva a ovaria.

U muzt patii k nejcastéjsim karcinomy plic, tlustého stfeva, prostaty a Zaludku.
Podle nékterych udaju je mnozstvi zhoubnych nddor u muza 1,5krdt vétsi nez u Zen.
Avsak napt. karcinomy $titné Zlazy jsou 3—10krat ¢astéjs$i u Zen neZ u muzt. Neékteré
nddory se vyskytuji stdle ¢astéji, napt. karcinomy plic, tlustého stfeva, slinivky bfisni,
Stitné Z1azy a melanomy. Pfitom karcinomy §titné Zldzy se v celkovém mnozZstvi nddort
vyskytuji podstatné méné casto nez karcinomy plic.

Vlivem 1é¢by u nékterych nddord vyrazné poklesla kfivka timrtnosti. Soucasné
1é¢ebné postupy v mnoha piipadech dovedou nddory vylécit nebo nddor natolik po-
tlacit, Ze se pacient miZe vrdtit do normalniho Zivota.

Nemocni s generalizovanym nddorem mohou zemfit na nddorovou kachexii. Jak
vyplyva z definice nadoru, ten roste autonomné a pro tvorbu bunék bere Ziviny celému
organizmu. Pfi odumirdni nddorovych bunék se uvoliluje fada toxickych latek. Pacienti
trpi vyraznym nechutenstvim, anémif, jsou zesldbli a Casto kachekticti. Jsou ohrozeni
fadou komplikaci vyplyvajicich z $ifeni nddoru, napt. krvdcenim z vétsich cév, utla-
¢enim dulezitych vyvodu (Zlu¢ovych cest, mocovych cest), infekci.

8.4 Tridéni nadoru

Nédory délime podle:

a) biologickych vlastnosti (chovani) nadoru,

b) ptuvodu (histogeneze) — tzn. podle histologického vzhledu nddora (napf. nékteré
epitelové nadory se podobaji epitelovym tkdnim, nékteré mezenchymové ndadory
pripominaji mezenchymové tkdné téla),

ad a) Podle tohoto kritéria délime nadory na benigni, intermedidrni a maligni.

¢ Benigni nadory rostou pomalu, jsou ohrani¢ené, rostou expanzivné, ¢ili zvétsuji
svij objem a stlacuji okolni buiiky nebo tkdné. Byvaji opouzdiené. Vyoperovani
je vétSinou snadné, neopakuji se, netvoii metastazy.
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¢ Intermedidrni nadory tvoii rozhrani mezi benignimi a malignimi nddory. Obecné
maji lep$i prognézu neZ maligni nddory, ale na rozdil od benignich nddorti nékdy
recidivuji a v nékterych piipadech mohou metastazovat do regiondlnich lymfatic-
kych uzlin nebo vzddlenych mist.

e Maligni nadory rostou rychle, jsou neohrani¢ené, rostou infiltrativné (invazivng)

a destruktivné. Pronikaji do okolnich tkdnf a §if{ se do okoli bez souvislosti s hlavni
masou nddoru. Vyoperovdni je nesnadné, opakuji se — recidivuji, tvoii metastazy.

Tyto makroskopické znaky samy o sobé mohou jen rdmcové zatadit nddory do
téchto skupin. Existuji maligni nddory opouzdiené, chirurgicky dobfe odstranitelné,
apresto dochdzi k metastaizam. Naproti tomu nékteré benigni nadory (napft. leiomyomy
délohy) pouzdro nemaji a jsou obklopeny pouze utlacenymi buiitkami okolnich tkdni.

Mnohé benigni nadory se objevuji mnohotné a opakované (napf. lipomy, chondro-
my, leiomyomy délohy). Teprve posouzeni histologického vzhledu nddoru vede k lep-
$fmu pozndni jeho biologického chovdni. VétSina bunéénych nddorlt s vyraznymi
nepravidelnostmi jader a bunék, Cetnymi mitdézami, piipadné atypickymi mitézami
patii ke zhoubnym nddorim.

Rada téchto histologickych znaku vede ke stanoventi ,,gradingu* (¢ti grejdingu) —
stupni diferenciace nddorovych bunék; napf. u nékterych epitelovych nadorti porov-
ndvame vzhled jeho bunék se vzhledem nenddorovych epiteld. Krajni polohy pro toto
kritérium jsou nddor dobre diferencovany, kdy se nddorové bunky podobaji butikdm
v okoli, a nediferencované (anaplastické) nadory, kde je tato podobnost zna¢né sni-
Zend nebo chybi.

V nékterych piipadech ani histologické posouzeni nddoru nedovede s jistotou
stanovit pfesnou hranici mezi benignim a malignim nddorem. Navic nutno mit na
zfeteli, Ze benigni nador se miZe maligné zvrhnout (napf. z adenomu mtiZe vzniknout
adenokarcinom, obr. 61). U vétSiny zhoubnych nddord se provddi ,,staging* (Cti
stejdzing; nékdy se uziva Cesky vyraz ,,stdzovani®), tj. stanovuje se velikost nddoru,
jeho rozsah a dals{ klinické znaky.

,,Grading‘ a ,,staging*‘ pacientl s nddory urcuje zafazeni nemocnych do skupin.
Kazdd skupina m4d jinou prognézu a vyzaduje jinou 1é¢bu. U pacientd s nadorovym
loZiskem vétSinou jako prvni provddime cytologické vySetieni nabodnutim podezie-
lého loZiska injek¢éni jehlou a nasdtim bunék. Ndsleduje zhotoveni cytologickych
preparati. Po jejich vyhodnoceni se voli dalsi postup, napt. histologické vysetfeni
7 excize.

V nékterych pripadech nemusi byt hodnoceni vzorku jednoduché ani pro zkuseného
patologa.

8.5 Paraneoplasticky syndrom

Paraneoplasticky syndrom se vyskytuje v souvislosti s nékterymi nddorovymi
onemocnénimi. Objevuje se asi u 10 % malignich ndadort. U pacientd se vyskytnou
symptomy, které je obtiZzné vysvétlit pouhou pfitomnosti nddoru v urcitém misté téla.
Nékteré nddory, i kdyZ nevychazeji z endokrinnich Zldz, napt. bronchogenni malobu-
néény karcinom nebo karcinom slinivky bfi$ni (vychdzi z exokrinniho parenchymu



130 Patologie

7lazy), mohou tvofit hormony nebo hormontim podobné latky (napi. ACTH — Adre-
nokortikotropni

adenomatozni typ maligné zvrhly polyp

Obr. 61 Maligni zvrat polypozniho adenomu stieva v adenokarcinom
Naddor roste infiltrativné do stfevni stény.

hormon, ADH — antidiureticky hormon = vazopresin). Hormonu se tvoii v nddorovych
bunkdch zpravidla madlo, avSak velkd nddorovd masa muZe téchto endokrinné aktivnich
latek vytvofit takové mnozZstvi, Ze ovlivni cely organizmus.

Tak vySe zminénd tvorba ACTH u plicnich karcinomd vyvold tzv. Cushinglv
syndrom (¢ti KaSingv syndrom). ZvySené mnoZstvi vazopresinu zpusobuje napf.
sniZzeni hladiny sodiku v krvi (ddle viz kapitola Endokrinni systém). Podobnych
ptikladd hormondlng aktivnich nddor( je celd fada.V poslednich desetiletich se zjistilo,
Ze nékteré nadory mohou vést k tvorbé protildtek proti neuronim a Purkyniovym
burikdm mozecku. MliZe dochdzet ke vzniku encefalomyelitidy nebo zdniku Purkyftio-
vych bunék. Pacienti maji neurologické ptiznaky, které se mohou objevit jesté pred
klinickou manifestaci samotného nddorového procesu.

8.6 Rozdéleni nadoru podle puvodu (histogeneze)

V praxi posuzujeme nddory podle jejich histologického (mikroskopického) vzhledu.
V fadé piipadi je vSak znacné obtiZné piesné stanovit tkdr nebo buiky, ze kterych
nadory vychdzeji. Histogeneze nddorti nékterych organi mize byt velmi pestrd (napf.
nddory vaje¢niku mohou vychdzet z povrchového epitelu, zirode¢nych bunék, speci-
fického mezodermu atd.). Podle histogeneze délime nddory na:

¢ mezenchymové,
o epitelové,
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z nervové tkané,

smiSené,

teratom,

postgestacni trofoblasticka nemoc — nadory trofoblastu.

8.6.1 Mezenchymové nadory

Do této skupiny patii nddory z pojivovych tkani, tukové tkan¢€, svaloviny, cév, krve-
tvornych tkdni (kostni deng, lymfatickych uzlin, sleziny). Déli se na benigni a maligni.
Z didaktickych divodi ponechdvame toto déleni, i kdyZ nddory pojivovych tkani,
tukové tkdné, svaloviny, cév, mezotelu a perifernich nervi jsou novéji fazeny do
skupiny nddort meékkych tkani.

8.6.1.1 Benigni mezenchymové nidory

Fibrom. Jde o benigni nador, ktery se objevuje vSude tam, kde se vyskytuje vazivo.
Nachdzi se nejcastéji v kiiZi, sliznicich, v m&kkych tkdnich, ale i v kostech. Na kuZi se
nékdy projevuje jako polypovité vyklenuti a oznacuje se jako fibroepitelovy polyp.
Casto se v nddorech objevuji dal$i komponenty, napt. cévy, a dtvar oznacujeme jako
angiofibrom, mohou zde byt i loZiska hladké svaloviny —myofibrom nebo se objevuji
kostni tramecky a vznikd osteofibrom. Nador je tvoreny fibroblasty. Ty produkuji
kolagenni vldkna. Nddory s velkym mnoZstvim kolagennich vldken se oznacuji jako
fibroma durum (tvrdé fibromy), nddory s menSim mnoZstvim kolagennich vldken
jako fibroma molle (mékkeé fibromy). Velikost nddoru kolisd od n€kolika milimetrt
az do nékolika desitek centimetru.

Lipom se odvozuje z tukové tkdné. Je mekké az elastické konzistence a opouzdieny
jemnym vazivovym pouzdrem. Nddor je naZloutlé nebo Zluté barvy. Objevuje se kde-
koli, napf. i pod sliznici zazivaciho ustroji. Nadorové buiiky jsou prakticky identické
s butikami normdlni tukové tkdné.

Chondrom je benigni nddor charakterizovany tvorbou zralé chrupavky. Nejcastéjsi
jsou enchondromy drobnych kosti rukou a nohou, které rostou uvniti kosti. Vzdcné se
mohou objevit na povrchu kosti jako periostdlni chondromy (ekchondromy).

Osteom se odvozuje z kostni tkdné. Je tvrdé konzistence. Obtizné se odliSuje od hy-
perplastické kostni tkdné€, kterd se objevuje na povrchu kosti a navazuje ¢asto na
trauma. Takové tutvary se oznacuji jako exostoza nebo osteofyt. Pomérné Casto se
exostdzy objevuji na patni kosti nebo i jinde na kostech dolnich koncetin, kde mohou
zpusobovat neptijemné bolestivé vyristky. Osteomy se vyskytuji mnohem méné casto
nez exostozy. Za klasické (konvencni) osteomy se povazuji nddory vychdzejici napft.
z lebnich kosti nebo vznikajici v paranazdlnich dutindch.

Myom vznikd ze svaloviny. Pokud je tvofen hladkou svalovinou, nazyvd se leiomyom.
Nejcastéji byvd v déloze, Casto mnohotné, v podobé rizné velkych ohranicenych uzlti —
leiomyomatéza (obr. 17 v barevné piiloze). Neni vzdcny ani v gastrointestindlnim
traktu, mocCovych cestdch a kuzi. Z pii¢né pruhované svaloviny se odvozuje rhabdo-
myom. Je to ovSem nddor vzicny.

Gastrointestindlni stromdlni nddory se objevuji nejcastéji v Zaludku a tenkém

stievé. Histologicky se zna¢né podobaji leiomyomidm. Jsou ¢asto tvofeny protdhlymi
bunikami, které vytvareji vzdjemné propletené sponce. Nadory byvaji rizné veliké.
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Nékdy dosahuji velikosti nad 10 cm. Pravdépodobné se odvozuji od tzv. Cajalovych
(¢ti Kachalovych) bunék, ¢i jejich prekurzoru. Cajalovy buiiky jsou oznacovény
také jako ,,pacemaker buiiky a fidi peristaltiku gastrointestindlniho traktu. Pro hod-
noceni nadord je dileZitd jejich velikost a pocet mitéz. Nadory velikosti nad 10 cm se
fadi mezi nddory s vysokym rizikem agresivniho chovani. Nddory velikosti pod 2 cm
a s malym poctem mit6z se fadi mezi nddory s nizkym, ¢i velmi nizkym rizikem ag-
resivniho chovani.

Angiom se odvozuje z cév. Jde-li o krevni cévy, mluvime o hemangiomu. Z lymfatic-
kych cév vznikd lymfangiom. Hemangiom se Casto objevuje na kiaZi jako svétle az
tmavocerveny ttvar, mnohdy se vyklenujici nad okoli. VétSinou se skladd z tenkostén-
nych cév, které se podobaji kapildirdm — kapilarni hemangiom. Jindy jsou cévni
prostory zna¢né dilatované. Takové nddory oznacujeme jako kavernézni hemangio-
my. Ty se pomérné Casto vyskytuji v jatrech.

8.6.1.2 Maligni mezenchymové nadory
Zhoubné mezenchymové nddory se nazyvaji sarkomy. Vyzrdlejsi nddory se podobaji
normdlnim mezenchymovym tkdnim, coZ se objevuje v jejich ndzvu. Prvni ¢dst ndzvu
nddoru tvoii tkdn, kterd se nejvice podobd nadoru, a druhou Cést tvoii piipona sarkom.
Rada takovych nadort vznikad z primitivnich (pravdépodobné kmenovych) mezenchy-
movych bunék. Mluvime o liposarkomu, chondrosarkomu, osteosarkomu, fibrosarko-
mu, leiomyosarkomu atd. Objevuji se vSak i jin€ ndzvy, napt. maligni fibrézni histio-
cytom.
Liposarkom — nador patii k nejcastéjsim malignim nddorim mékkych tkédni. Ne-
vznikd maligni transformaci lipomQ! Tvoii vice nez 20 % vsSech sarkomii dospélych
a nejc¢astéji se objevuje v obdobi mezi 5.—7. dekddou. Vyznamné mnoZstvi téchto nd-
dorii se nachdzi v retroperitoneu, hlubokych mékkych tkanich koncetin a mediastinu.
Histologické typy:

e dobfte diferencovany liposarkom,

e kulatobunéc¢ny liposarkom,

¢ myxoidnf liposarkom,

e pleomorfni liposarkom,

e dediferencovany liposarkom.

Charakteristickou bunikou pro liposarkom je lipoblast. Buitka obsahuje cetné

tukové vakuoly, které deformuji jadro.
Maligni fibrézni histiocytom — je nejcastéji se vyskytujicim sarkomem mékkych
tkdni. VétSinou se vyskytuje u starSich pacientl (kolem sedmé dekddy). Objevuje se
v retroperitoneu a v hlubokych mékkych tkanich koncetin. Nador recidivuje a mtzZe
tvorit metastdzy v plicich a lymfatickych uzlindch. Nejcast&jsi histologicky typ je
storiformné-pleomorfni. Takovy nddor se sklddd z protdhlych bunék, které jsou
rohoZovité (storiformné) propletené. Ddle jsou v nddoru rozesety velké histiocytarni
mnohojaderné buiiky a misty xantomatézni buiky.

Fibrosarkom — maligni nddor tvofeny fibroblasty. Vyskytuje se ziidka. Objevuje se
v dospélosti, prevdzné v hlubokych mékkych tkdnich stehna, v retroperitoneu a v ob-
lasti kolem kolenniho kloubu. Makroskopicky se nijak neodliSuje od ostatnich malig-
nich mezenchymovych nddort. Jeho tkdni svoji barvou a konzistenci pfipomind rybi
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maso. Roste pomérn€ pomalu a pacienti prichdzeji na vySetfeni s nékolikaletou anam-
nézou. Nddor je tvofen protdhlymi buiikami, které tvoii snopce s charakteristickym
stromeckovitym uspordddnim (podobny vzor jaky vidime na snéhu, kdyZ jdeme na
lyZich do kopce).

Mimo vySe uvedené nddory existuji sarkomy nezralé, nediferencované. V mikro-
skopickém vySetfeni nenajdeme Zddnou podobnost s normdlnimi tkdnémi. Oznacuje-
me je bliZe podle prevazujicich typt bunék, které v nddoru nachdzime, jako sarkomy
vicetenobunécné, kulatobunécéné, polymorfocelularni (obr. 62).

Sarkomy metastazuji prevazné krevni cestou, pronikaji do Zil, takZe prvni metastd-
zy se objevuji v plicich.

OO0 &
%
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A B C

Obr. 62 Typy nediferencovanych sarkomii
A — vietenobunéény, B — kulatobunéény, C — polymorfoceluldrni

8.6.2 Nadory krvetvorné tkané

Nddory vychdzejici z bunék, které tvoii krevni elementy (leukocytdrni fadu, erytrocy-
tdrni fadu a megakaryocytdrni fadu), tedy nddory kostni dfené a lymfatickych uzlin,
patii mezi hemoblastézy a hemoblastomy. Kromé téchto nddorovych onemocnéni
existuji tzv. myelodysplastické a jiné preleukemické stavy. Ty mohou vést ke vzplanuti
leukemie.

8.6.2.1 Hemoblastozy (leukemie)

Hemoblastézy postihuji ¢asto cely krvetvorny systém (kostni dfei, jdtra, slezinu alym-
fatické uzliny). Nddorové buriky se zjisti v krvi, ¢asto v mnoZstvi nad 100 000/mm?
krve.

Nevytvareji pouhym okem viditelnd loZiska (tak jak to byva u hemoblastomu), ale
tkdané jsou jimi zcela prostoupeny. Leukemie probihaji bud rychle, akutné a v pribéhu
nékolika tydni a mésict vedou ke smrti, nebo probihaji pomalu, chronicky, n¢kolik
let a7 desitky let.

U akutnich leukemif jsou nddorové elementy zna¢né nezralé, v druhém piipadé (pfi
chronickém prabéhu) jsou buriky zralejsiho vzhledu. Klidovd obdobi, kdy se pacienti
citi dobfe a mnohdy nepotiebuji 1écbu, jsou stfiddna ndhlym zhorSenim celkového
stavu.
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Podle pribéhu délime leukemie na akutni a chronické. Podle histogeneze rozli-
Sujeme leukemie myeloidni, myelogenni, lymfocytové, lymfoblastické atd.
Pfi¢ina vzniku leukemif je nezndmd, ale existuji ur¢ité predisponujici faktory,
které k tomuto onemocnéni vedou:
e zareni,
o léky (nékterd cytostatika),
e dalsi chemické latky (napf. benzen),
e viry (napf. virus T-leukemie vyskytujici se v Japonsku),
e genetické faktory (zvySeny pocet leukemii u Downova syndromu — trizémie
21. chromozomu),
¢ translokace genti.

Chromozomdlni zmény jsou dulezitym diagnostickym znakem u chronické mye-
logenni leukemie (CML) — vice neZ 90 % piipadli m4d tzv. filadelfsky chromozom
vznikajici translokaci 9. a 22. chromozomu. Pfi této translokaci vznikd gen BCR-ABL
(Breakpoint Cluster Region/Abelson mouse Leukemia). Tento gen miZeme zjistit

i u nékterych pacientti s CML, ktefi nemaji ,,specificky* filadelfsky chromozom nebo
je tento chromozom maskovdn.

Akutni leukemie. Objevuji se ve vSech vékovych skupindch. Akutni myeloidni leu-
kemie maji rychly pribéh a projevuji se krvdcenim, infekcemi, anémii v dusledku

utlaku normdlni krvetvorby ve dieni. Akutni leukemie déti patfi ¢asto k lymfoblastic-
kym. U dospélych jde obvykle o akutni myeloidni leukemii.

Akutni myeloidni leukemie (AML). Podle klasifikace nddorti hematopoetické a lym-
foidni tkdné Svétové zdravotnické organizace (WHO) z roku 2001 je d€lime na Ctyfi
zdkladni typy:

1. akutni myeloidni leukemie s opakujicimi se genetickymi abnormitami,
2. akutni myeloidni leukemie s mnohosmérnou dysplazif,

3. akutni myeloidni leukemie vznikajici po 1é¢bé cytostatiky,

4. akutni myeloidni leukemie nezatazené do predchozich skupin.

Prvni tfi typy ukazuji na nutnost rozliSovat diagnostické znaky dulezité pro pred-
povéd biologického chovani leukemii.

U prvniho typu se objevuji urcité cytogenetické odchylky, napf. t(8;21)(q22;q22),
inv(16)(p13g22) a t(16;16)(p13;q22). Leukemie se vyskytuje u mladych lidi a ma
pomérné dobrou odezvu na terapii.

Druhy typ se ¢astéji objevuje u starSich lidi a je spojen s nepfiznivym cytogenetic-
kym profilem. Odpovéd na terapii je Spatnd.

Tieti typ leukemie se objevuje v souvislosti s lécbou cytostatiky jako nove vzniklé
nddorové onemocnéni. Spatné reaguje na terapii.

Ctvrty typ zahrnuje leukemie tzv. FAB (Francouzsko-Americko-Britskd) klasifi-

kace. Ty se tfidi do kategorii MO—M7. Nddorové buiiky v jednotlivych typech se pfi-
rovndvaji k normdlnim buiikdm vyvojové fady bilych krvinek.
Zmény v periferni krv1 a kostni di‘eni. Pocet elementl bilé krevni fady je mnoh-
dy vyssi nez 100 . 10%/1. U akutnich forem v leukemické populaci chybi zralé granu-
locyty. V periferni krvi u AML byva tzv. hiatus leucaemicus (vedle nezralych bunék
jsou piitomny granulocyty — chybi mezistupné). V kostni dfeni je nejméné 30 % blastu,
ale ¢asto jejich mnoZstvi pfesahuje 80 %. Ddle byva anémie a trombocytopenie.
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Zmény ostatnich organa. Lymfatické uzliny, jétra, slezina mohou byt infiltrovdny
u vSech typu akutnich leukemii, ale zvétSeni (tudiZ i stupen leukemické infiltrace)
jednotlivych orgdnti byvd malé, pokud k nému vibec dochdzi. V jatrech jsou leuke-
mické elementy v krevnich sinusoiddch mezi jaternimi trdmci nebo v portobilidrnich
prostorach. Nékdy dochazi k infiltraci mékkych plen mozkovych s ndslednymi neuro-
logickymi pfiznaky. Ddle mohou byt pfitomny leukemické infiltrdty v prostorech
kolem krevnich kapildr mozku. V pribéhu onemocnéni dochdzi ¢asto k zdnétim
vyvolanym virovymi, bakteridlnimi, plisiovymi a parazitdrnimi infekcemi.

V dstni dutiné zjisfujeme drobnd i v&tsi podslizni¢ni krvdceni ddsni, rti a jazyka.

Nékdy jsou ddsné hypertrofické a prokrvdcené. Pti vyraznéjsi neutropenii se objevuje
kandid6za tstnf sliznice.
Chronicka myelogenni leukemie (CML) (dfive chronickd myeloidni leukemie).
Objevuje se ve vSech vékovych kategoriich. Obvykle ma protrahovany (nékolikalety)
prubéh, na ktery navazuje akcelerovand faze onemocnéni s progresivnim zmnoZenim
blasti v periferni krvi (pfechod v akutni leukemii). Primérnd doba pieZivani pacientt
jsou 3—4 roky.

Onemocnéni se objevuje pii translokaci chromozomi 9 a 22 (q34;q11). Transloka-
ce se projevuje ve vysokém procentu piipadi vznikem filadelfského chromozomu —
Ph! (obr. 63). Tento chromozom je v malém poctu piipadd maskovdn nebo neni
pritomen. Gen BCR-ABL je vSak pfitomny vZdy. Nejcastéji je postiZena granulocytdrni
fada, ale genetické zmény se nachdzejiiv ostatnich myeloidnich liniich. PostiZeny jsou
rovnéZ B-lymfoidni buiiky a pravdépodobné i T-buriky.

Zmény v periferni krvi a kostni di‘eni

V periferni krvi jsou nejriznéjsi butiky myeloidni fady od myeloblast aZ po diferen-
cované granulocyty — v aspirdtu kostni diené je ndlez obdobny. MnoZstvi desticek
miiZe byt zna¢né zmnoZené, normdlni nebo redukované. Kostni dferi je hypercelularni
— prevazuje granulocytopoeza. Pfi akutizaci procesu pievlddaji blasty. Krevni koagu-
lum je nazloutlé nebo az Zluté, kostni dien je oznacovdna jako pyoidni (podobnd
hnisu).

Zmény v ostatnich orginech

Obvykle je vyrazna hepatosplenomegalie (slezina vazi az n€kolik kg). Ve sleziné
a jatrech mize byt kromé leukemické infiltrace i extrameduldrni hematopoeza. Lym-
fatické uzliny byvaji rovnéz zvétSené. V jdtrech se leukemické butiky objevuji prevdz-
né v krevnich kapildrach mezi trdmci hepatocytu.

8.6.2.2 Myelodysplasticky syndrom

Myelodysplasticky syndrom je heterogenni skupina onemocnéni, kterd je charakte-
rizovdna funkénim poskozenim pluripotentni butiky v kostni dfeni. To vede k abnor-
mitdm ve sloZeni periferni krve. PostiZeny jsou vSechny krvetvorné fady. Hovoii se
o neefektivni krvetvorbé — dyshemopoeze. V podstaté 1ze vSechny formy myelodys-
plastického syndromu povaZovat za preleukemicky stav, nebof u vSech forem byl
v nékterych piipadech popsdn pozdé€jsi vznik akutni myeloidni leukemie.
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Obr. 63 Vznik Ph! chromozomu — translokace 1(9;22)

Cdst raménka 9 chromozomu se odlomi v misté genu ABL (misto zlomu je ozna¢eno &drko-
vané). Relativné dels{ ¢dst dlouhého raménka 22 chromozomu se rovnéz odlomi v oblasti genu
BCR. Dojde k translokaci (k vzdjemnému piesunu odlomenych ¢dsti). Tim vznikne chimericky

gen BCR/ABL a chromozom ozna¢ujeme jako Philadelphia chromozom (Ph').

Histologicky je bunécnost kostni dfené normdlni nebo hyperceluldrni, ale miZe
byt i hypoceluldrni (asi u 10 % piipadti). Objevuji se abnormity erytroidni fady s tvor-
bou megaloblastoidnich mnohojadernych erytroblastt; ddle vznikaji megakaryoblasty
nebo mikromegakaryoblasty; granulocytdrni fada je ¢asto hypogranuldrni azZ agranu-
larni, dochdzi k hyposegmentaci granulocytu.

8.6.2.3 Myelodysplasticka/myeloproliferativni onemocnéni

Novéji byla do klasifikace WHO nadortt hematopoetické a lymfoidni tkané zatazena
skupina, kterd obsahuje nékteré rysy priznacné pro myelodysplasticky syndrom se
soucasnymi znaky myeloproliferativniho syndromu. Do této skupiny se fadi:

e chronickd myelomonocytdrni leukemie,

¢ atypickd chronickd myeloidn{ leukemie,

e juvenilni myelomonocytarni leukemie,

o myelodysplastické/myeloproliferativni onemocnéni nezarazené.

Spoleénym rysem téchto onemocnéni je nepfitomnost Ph! chromozomu a BCR/
/ABL genu.
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Chronicka myelomonocytarni leukemie — onemocnéni je charakterizovano dysplas-
tickymi zménami, které postihuji jednu nebo vice myeloidnich linif a soucasné jsou
pfitomny blasty (ty zahrnuji myeloblasty, monoblasty, promonocyty. Promonocyty
jsou prekurzory monocytt) v periferni krvi a v kostni dfeni.

8.6.2.4 Chronicka myeloproliferativni onemocnéni

Onemocnéni zahrnuje nékolik nddorovych (klondlnich) onemocnéni, kterd vznikaji

nddorovou transformaci jedné kmenové prekurzorové burky. Zpocatku si nddorové

prekurzorové buiiky ponechdvaji schopnost diferenciace a vyzrdvdni. V kostni dieni

pak nachdzime vyraznou hypercelularitu tvofenou vSemi tfemi vyvojovymi fadami

(panhyperplazie). Fibr6za kostni diené je béZnym ndlezem u tohoto onemocnéni. Je

reaktivni, nikoliv nddorovd, vyvoldna produkei cytokint a rustovych faktor nadoro-

vymi buiikami. Do této skupiny patfi:

a) polycytemie vera (PV),

b) chronickd myelogenni leukemie (CML),

c¢) esencidlni (dfive idiopatickd) trombocytemie (ET),

d) chronickd idiopatickd myelofibréza (s extrameduldrni hematopoezou; syn. agno-
genni myeloidni metaplazie, myelofibréza s myeloidni metaplazii) (CIMF),

e) chronickd neutrofilni leukemie (CNL),

f) chronickd eozinofilni leukemie (a hypereozinofilni syndrom — HES) (CEL),

g) chronické myeloproliferativni onemocnéni, nezatazené (CMPD, U).

ad a) Polycytemie vera — jak bylo uvedeno, jde o proliferaci kmenové prekurzorové
buiiky s vyraznou prevahou tvorby ¢ervenych krvinek a vyraznym zvysenim
hematokritu. Vétsina klinickych symptoma je dusledkem zvysSené viskozity
krve. V urcité fazi onemocnéni dochdzi k vycerpdni proliferacni schopnosti
bunék (to se oznacuje jako vyhoteni kostni diené) a hyperceluldrni kostni dfen
je ndsledovdna fibrotizaci, kterd odpovidd idiopatické myelofibréze. Nejcastéji
byvaji postiZzeni pacienti ve véku mezi 40-70 lety.

ad b) Chronickd myelogenni leukemie byla probrdna vySe.

ad c¢) Esencidlni trombocytemie je charakterizovdna vyraznym zvysenim poctu krev-
nich desticek v periferni krvi obvykle vice nez 1000 . 10%/1. U pacientd se obje-
vuje zvySend tendence k tvorbé trombi ve véndch i v arteriich. Krevni desti¢ky
jsou vsak funkéné defektni, takZe dochdzi i k projeviim krvdceni.
V kostni dfeni je patrné vyrazné zmnoZeni megakaryocytt, které vytvareji klastry
bunék. Granulocytdrni aerytrocytdrnifadaje normdlni. Ve sleziné byvaji infarkty.

ad d) Chronickd idiopatickd myelofibréza je chronické myeloproliferativni onemoc-
néni. Na za¢dtku se projevuje hyperplazii vSech tif fad krvetvorby a fibréza je
pomérné mald. Pozdéji se objevuje vyraznd proliferace vaziva nékdy s novo-
tvorbou kostnich tramct, vyraznou redukei krvetvorné diené, anémif s poikilo-
cyty (Cervené krvinky zcela nepravidelného tvaru). Objevuje se vyraznd extra-
meduldrni hematopoeza, kterd se projevuje zvétSenim jater a sleziny.
Sekundarni myelofibréza navazuje na ostatni typy myeloproliferativniho one-
mocnéni, jako jsou polycytemie vera, idiopatickd trombocytemie.

ad e) Chronickd neutrofilni leukemie je vzdcné myeloproliferativni onemocnéni cha-
rakterizované stdlou neutrofilii v periferni krvi, hypercelularitou kostni dfené
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zpusobenou prohferam neutrofilnich granulocytl a hepatosplenomegalii. Ne-
vyskytuje se zde Ph! chromozom nebo chimericky gen BCR/ABL.

ad f) Chronickd eozinofilni leukemie a hypereozinofilni syndrom — u onemocnéni
dochdzi ke klondlni proliferaci eozinofilnich prekurzori. To vyvoldvd vyrazné
zvysenou tvorbu eozinofild. V per1ferm krvi i ve tkdnich nachdzime eozinofilii.
Ph! chromozom a gen BCR/ABL nejsou piitomny.

ad g) Chronickd myeloproliferativni onemocnéni, nezafazend — do této skupiny by se
mely zahrnovat prlpady, které neni mozné zatadit do vySe uvedenych kategorii.
Ph! chromozom ani BCR/ABL gen nejsou pfitomny. Pod timto obrazem mohou
probihat i inicidlni faze dosud plné nevyvinutych pfedchozich jednotek.

8.6.2.5 Nadory lymfatickych uzlin a extranoddlni lymfatické tkdné
(Iymfomy)

Lymfomy se mohou objevovat i v jinych orgdnech a tkdnich, neZ jsou lymfatické
uzliny, slezina a kostni dfefi. Oznacujeme je jako nddory extranoddlni. Nej¢astéji se
objevuji v gastrointestindlnim traktu (Zaludku, stfevé, slinnych 7Zldzach), ale také ve
Stitné Zldze; méné Casto v dychacim traktu.

V podstaté rozliSujeme dvé hlavni skupiny lymfoma: ne-Hodgkinovy (¢ti ne-hod-
¢kinovy) a Hodgkinovy (morbus Hodgkin).

8.6.2.6 Ne-Hodgkinovy lymfomy (NL)

Déleni podle typu nddorovych bunék: B- a T-lymfomy a lymfomy z NK-bunék.

K rozliSeni B- a T-bunécné rady, ale i celé fady dalSich bunécnych skupin se
pouzivaji protildtky oznacené pismeny CD (,,Cluster designation®) s pfislusnym ¢is-
lem. Jde o protilatky, které reaguji proti dobfe znamym antigentim, které jsou charak-
teristické pro jednotlivé bunécné skupiny.

Novd WHO klasifikace navazuje na predchozi klasifikaci REAL (Revidovand
Evropsko-Americkd Lymfomovd klasifikace z r. 1994).

WHO Klasifikace
Deli lymfomy na dveé skupiny: nddory vychdzejici z B- a T-rady
Nddory vychazejici z B-bunék Nadory vychazejici z T- a NK-bunék
Nadory z prekurzorovych B-bunék Nadory z prekurzorovych T-bunék
Prekurzorové B-lymfoblastické leukemie/ Prekurzorové T-lymfoblastické leukemie/
/lymfomy /lymfomy (ALL typu)
Nadory ze zralych B-bunék Leukemické/ diseminované
(podle REAL klasifikace perifernich
B-bunék) Prolymfocytovd leukemie T-fady
Chronickd lymfocytovd leukemie/malobu- Leukemie z velkych granuldrnich T-lymfocytt
nécny lymfocytovy lymfom
Agresivni leukemie z NK-bunék
Prolymfocytovd leukemie B-bun¢k
Lymfoplazmocytovy lymfom Leukemie/ lymfom dospélych z T-bunék
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Splenicky lymfom z B-bunék margindlni zény
Leukemie z vlasatych bun¢k
Myelom plazmocytovy/plazmocytom

Monoklondlni gamapatie nejistého vyznamu
(MGUS)

Solitdrni plazmocytom kosti
Extraosedlni plazmocytom
Primdrni amyloidéza
Nemoc t€Zkych fetézca

Extranoddlni lymfom z B-bunék margindlni
z6ny lymfatické tkané sliznic (MALT-lymfom)

Noddlni lymfom z B-bunék margindlni zény

Folikulovy lymfom (podle REAL klasifikace
lymfom z bunék zdrode¢nych center folikull)

Lymfom z pldsfovych bunék

Difuzni velkobunécny B-lymfom

Mediastindlni (tymicky) velkobunécny B-lym-
fom

Intravaskuldrni velkobunécény B-lymfom
Primdrni lymfom serdéznich blan
Burkittdv lymfom / leukemie

B-bunécna proliferace nejistého maligniho
potencialu

Lymfomatoidn{ granulomat6za

Posttransplanta¢ni lymfoproliferativni onemoc-
néni, polymorfni

Kozni nadory
Mycosis fungoides
Sézaryho syndrom

Primdrni koZn{ anaplasticky velkobuné¢ny
lymfom

Lymfomatoidni papuléza

Ostatni extranodalni nadory

Extranoddlni NK/T-bunécny lymfom, nosni typ
Stievni T-bunécny lymfom typu enteropatie
Hepatosplenicky T-bunécny lymfom

Podkozni T-bunécny lymfom podobny
panikulitidé

Nodalni nadory
Angioimunoblasticky lymfom T-fady

N

Periferni T-bunécny lymfom, nespecifikovany
Anaplasticky velkobunécny lymfom

Nador neurcité linie a stupné diferenciace

Blasticky lymfom z NK-buné¢k
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Nadory ze zralych B-bunék predstavuji celosvétoveé 85 % vsech NL. Dva nejcasté;ji
se vyskytujici typy jsou: difuzni velkobunéény B-lymfom a folikulovy lymfom. Tyto
nddory predstavuji asi 50 % vSech NL. Nddory ze zralych T- a NK-bunék jsou relativné
malo Casté. Jejich Cetnost vyskytu je v riznych oblastech svéta odlisnd. Nadory jsou
CastéjSi v Asii. Extranoddlni NK/T-bunécné lymfomy a NK-leukemie jsou casto
spojovany s EBV infekci. Spojitost s virem existuje i u leukemie/lymfomu dospélych
z T-bunék. Tento nador se diava do vztahu s virem HTLV-1 (virem T-bunécné lidské
leukemie). U vétsiny T-bunécnych lymfomt a NK-lymfomu je vSak pficina jejich
vzniku nezndmd.

V klasifikaci lymfomu (tedy hemoblastomi) jsou zafazeny také leukemie (hemo-
blastézy). Je tfeba si uvédomit, Ze vétSina lymfomid muzZe mit leukemickou fazi
andadorové buiiky se nachdzeji v periferni krvi. V nékterych pripadech je velmi obtizné
stanovit, jestli primdrni nddorovd 1€ze vznikla v lymfatické uzlin€ nebo v kostni dreni.
Klasifikace WHO oznacuje takové nddory obéma ndzvy (lymfomem i leukemif).

V klasifika¢nim schématu se objevuje i primdrni amyloidéza, kterd je definovand
jako proliferace nadorovych plazmatickych bunék, které tvoii abnormalni imunoglo-
bulin. Ten se ukldda v riznych tkdnich a organech a jeho pfitomnost miiZe dominovat
nad ndlezem v kostn{ dfeni.

Podle biologického chovéni rozezndvdme:

¢ NL s nizkym aZ intermedidarnim stupném malignity (pacienti s dobrou aZ stfedni
progndzou), napft.:
e chronickd lymfocytovd leukemie/malobunécény lymfocytovy lymfom B-tfady,
¢ lymfoplazmocytovy lymfom,
o folikulovy lymfom grade I,
e extranoddlni lymfom z B-bunék margindlni zony lymfatické tkdné sliznic
(MALT-lymfom),
e mycosis fungoides,
e Sézaryho syndrom.
e NL vysoce maligni, napt.:
¢ difuzni velkobunéény B-lymfom,
¢ lymfom z plasfovych bunék,
e folikulovy lymfom, grade III,
e Burkittiv lymfom/leukemie,
e nékteré typy perifernich T-buné¢nych lymfomt,
e agresivni leukemie z NK-bunék.

Nékteré nddory jsme jiZz uvedli v pfedchozim textu. Dalsi jednotky jsou uvedeny niZe:

e Chronicka lymfocytova leukemie (CLL)/malobunécny lymfocytovy lymfom
B-rady. V soucasné klasifikaci se uzivaji oba ndzvy soucasné (lymfom i leukemie).
Onemocnéni probihd vétSinou pomalu, mnoho let. U¢innd 1é¢ba dovede pri-
béh onemocnéni zbrzdit a pacienti byvaji dlouho v remisi. Leukemie vSak mize
postupné progredovat. Byvaji pritom zvétSené a infiltrované velmi cetné lymfatické
uzliny v celém téle, slezina, jatra a kostni dfen. Nadorové buriky jsou vzhledu
malych nenddorovych lymfocytt.
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Obr. 64 Schematické zndzornéni nékterych typit lymfomii

A — nddor je tvofeny malymi burikami vzhledu lymfocytd, napf. CLL/malobuné¢ny lymfocy-
tovy lymfom, B — smésnd populace malych a velkych bun€k vzhledu centroblastl — velkd jadra
s dvéma nebo vice jadérky, C — lymfom tvofeny pouze velkymi buitkami vzhledu imunoblastl
(velkd jddra s centrdlné uloZzenym jadérkem)

A B C

Zmény v periferni krvi a kostni dieni — krevni sraZeniny jsou bélavé Sedé barvy.
V pozdgjsim prubéhu dochdzi k anémii a trombocytopenii. U vice neZ 10 % piipadu
se objevuje sekunddrni hemolytickd anémie. SniZuje se také mnozZstvi sérovych
globulin. V kostni dfeni nachdzime hypercelularitu s postupnou progresivni
ndahradou normdlnich krvetvornych elementti malignimi lymfocytovymi elementy.
Infiltrace kostni dfené mtiZe byt intersticidlni, difuzni a noduldrni. Vysledkem této
infiltrace je anémie, trombocytopenie a granulocytopenie (= pancytopenie).
Zmény v ostatnich organech — klinické hodnoceni pokrocilosti onemocnéni se
déli na stadia:

I. stadium - zvétSené lymfatické uzliny v nékolika riznych lokalizacich,

II. stadium - (zmény I. stadia) + hepatosplenomegalie,

III. stadium — (II. stadium) + anémie,

IV. stadium — (III. stadium) + trombocytopenie.

V jatrech jsou prevazné infiltrovany portobilidrni prostory, v mensim mnoZstvi jsou
leukemické infiltraty v krevnich kapildrach mezi tramci hepatocytu.

V nékterych pifpadech se CLL/lymfom objevuje u mladsich jedinct a md velmi
agresivni pribéh s vyraznym zvétSenim lymfatickych uzlin a s ndslednymi tézZkymi
infekénimi chorobami.

Dalsi typy leukemii a lymfomu

e Leukemie z vlasatych bunék (tricholeukemie, hairy-cell leucaemia) postihuje
pacienty stfedniho véku. Je charakterizovdna buitkami v periferni krvi, které maji
na povrchu vybézky (,,vlasky*). Leukemické buiiky jsou o néco vétsi neZ bunky
CLL a maji obsdhlejsi cytoplazmu. Také jadra bunék jsou ponékud vétsi neZu CLL
a maji ovdlny nebo kulaty tvar. Nékdy jsou pritomny zafezy na povrchu jader.
Typické je vyrazné zvétSeni sleziny, kterd je infiltrovdna leukemickymi buiikami,
avsSak asi u Ctvrtiny pacientti miZe splenomegalie chybét.
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e Lymfom z pléét’oyych bunék se objevuje u star§ich dospélych osob, prevazné
muzl (pomér M : Z je 7 : 1). PostiZeny jsou lymfatické uzliny, Waldayertv okruh,
slezina, kostni dfeii a v extranoddlni lokalizaci gastrointestindln{ trakt. Lymfom md
$patnou prognézu. Primérnd doba preZiti je 3—5 rokli. Nadorové buiiky se podobaji
centrocytlim, coZ jsou stfedné velké buriky zpravidla se zafezem v jadru burky.
Cytogeneticky se objevuje translokace t(11;14) u 50-65 % pacientt s preskupe-
nim a aktivaci BCL-1 (cyclin D-1/PRAD-1) genu asi ve stejném procentu nemoc-
nych.

¢ Folikulovy lymfom se vétSinou objevuje u dospélych pacientli. Nador mad Casto
asymptomaticky pribéh a pacienti pfichdzeji aZ v pokrocilém stadiu onemocnéni
s infiltraci lymfatickych uzlin, sleziny a kostni dfené. Primérnd doba pieZiti je 6 az
8 roku.

Histologicky jde o velmi riznorodou smés bunék folikuldrniho centra, tvofenou
centrocyty a centroblasty. Podle mnoZstvi centroblastl je vytvoren grading I-III.
U grade III je pfevaha velkych centroblastickych bunék.
Cytogeneticky se u tohoto typu lymfomu objevuje translokace t(14;18). BCL-2 gen
byva preskupen u 70-95 % ptipadt. Stimuluje tvorbu BCL-2 proteinu, ktery mu-
Zeme prokdzat imunohistologicky. Byva pfitomen u 85 % folikulovych lymfomd.
¢ Difuzni velkobunécny B-lymfom se vyskytuje v riznych vékovych kategoriich.
Roste rychle. Asi ve 40 % piipadd se lymfom objevuje mimo lymfatické uzliny.
Vznikd bud ,,de novo*, nebo z nizce maligniho B-buné¢ného lymfomu. Jde o agre-
sivné se chovajici nddor, ktery je potencidlné 1€Citelny.
Histologicky md lymfatickd uzlina setfenou strukturu velkymi buiikami se zfetel-
nymi jadérky (dvéma a vice) vzhledu centroblastti nebo jednim centrdlné uloZenym
jadérkem (tedy vzhledu imunoblastti). Jadra byvaji kulatd, nepravidelnd, lobulizo-
vand nebo anaplasticka.

¢ Burkittav lymfom se objevuje bud jako lymfom, ¢asto v mimouzlinové lokali-
zaci, nebo jako akutni leukemie tvofend monomorfnimi B-butikami stfedni veli-
kosti. Vyskytuje se endemicky v centrdlni Africe, kde postihuje déti a mladé lidi.
V oblasti rovnikové Afriky patii k bézné se vyskytujicim nddorim v tomto
Zivotnim obdobi. Tumor se objevuje v oblasti dolni ¢elisti a ptiivodné byl povazo-
véan za kostn{ sarkom.
Dals§im vyzkumem bylo zji§téno, Ze nddorové buiiky dovedou syntetizovat imuno-
globulin, a Ze jde tedy o lymfom z B-bunék. Cytogeneticky byly zjistény chromo-
zomdlni odchylky. U vétSiny pacientil (v 75 %) byla zjisténa translokace t(8;14),
asiv 16 % t(8;22) av 9 % t(2;8).
Vznik ndadoru se ddvd do souvislosti s EBV. Existuji vSak pripady mimo Afriku,
v Evropé a v Americe. V téchto piipadech byvaji nejcastéji postiZeny brisni
organy (ledviny, ovaria). Jakou roli hraje souc¢innost EBV a maldrie u africké for-
my Burkittova lymfomu, neni pfesné zndmo. Pravdépodobné oba mikroorganizmy
miZeme fadit mezi predisponujici faktory nddorového onemocnéni.
Histologicky nddor tvoii difuzni uniformni nddorovd infiltrace. Nddorové buriky
jsou husté vedle sebe natla¢ené, maji relativné mélo plazmy a neostré kontury cy-
toplazmatické membrany. Disperzné jsou rozloZeny makrofagy, které jsou velké,
svétlé a na tmavé modrém pozadi tvofeném prevdzné jadry nddorovych bunék
vznikd obraz ,,hvézdného nebe‘. Jde o vysoce agresivni nador.
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e Mycosis fungoides (NL ktiZe) — nddor se projevuje ¢asto zna¢né rozsahlymi ne-
pravidelnymi ¢ervenymi plochami na ktzi. Nadorové buiiky odpovidaji velikosti
malym lymfocytiim a patfi k T-fad€. Jejich jddra jsou vyrazné zprohyband —
cerebriformni. Casto pronikaji do bazdlnich vrstev epidermis (hovoifime o epitelo-
tropizmu). Moderni 1é¢ba md pomérné velmi dobré vysledky. Nadorovd l€ze
zUstava vétSinou omezena na kuzi.

e Sézaryho syndrom — tradi¢né se povazuje za variantu mycosis fungoides. Obje-
vuje se kombinace koznich zmén (nddorovd infiltrace kuZe) s pritomnosti nadoro-
vych bunék T-fady v periferni krvi. Buiiky jsou podobného vzhledu jako u mycosis
fungoides. Onemocnéni ma vsak hor$i progndzu.

8.6.2.7 Monoklonailni gamapatie

Do této skupiny fadime lymfomy tvofené nddorovymi plazmatickymi buiikami. V kla-
sifikaci WHO jsou jednotky uvadény zvldst. Domnivdme se, Ze pro praxi je vyhodné
ponechat termin monoklondlni gamapatie. Nddorovd onemocnéni jsou charakterizo-
vdna nddorovou proliferaci vychazejici z jedné buriky fady B. Takovy nddor tvoii jeden
typ imunoglobulinu nebo jeho fragmenty, které miiZeme prokdzat v plazmé a v moci.
Mezi monoklonalni gamapatie patif nasledujici jednotky:

e plazmocytovy myelom,

¢ ,,doutnajici‘ myelom,

e solitarni plazmocytom,

e monoklonalni gamapatie nejistého vyznamu (MGUS),

e Waldenstromova makroglobulinemie.

¢ Plazmocytovy myelom (mnohotny myelom) je charakterizovan maligni prolife-
raci myelomovych bunék, které se jak morfologicky, tak i funkéné podobaji
nezralym i zralym plazmatickym butikdm. Nador postihuje kostn{ dfei a projevuje
se bolestivosti kosti, patologickymi frakturami, anémii, hyperkalcemii, selhanim
ledvin. V misté nddorové proliferace ¢asto chybi nejen kostni trdimcina, ale i kom-
paktni kost. MiZeme to Casto pozorovat v kalvé, kde v celém pritfezu kosti mize
byt pouze mékkd nddorova tkann myelomu. PostiZena byvd starsi populace. U pa-
cienti se nachdzi paraprotein a Benceuv-Jonesuv protein (monoklondlni volné
lehké fetézce imunoglobulinové molekuly) v plazmé a v moci. U pacientt s dlou-
hodobym pribéhem onemocnéni se v nékterych piipadech objevuje myelomova
ledvina. Vyse uvedené proteiny ptisobi na epitelie kandlki ledvin toxicky.
Histologicky tkdn ledviny pfipomind v pokrocilych stadiich tkdn $titné zldzy. Pti-
tomny jsou vyrazné dilatované kandlky vystlané oplo$télym epitelem a vyplnéné
masami eozinofilné se barviciho proteinu. V ledvindch se rovnéz Casto vyskytuje
tubulointersticidlni nefritida. V nékterych piipadech se objevuje amyloid AL.
Vétsina plazmocytovych myelomi tvoii IgG (kappa nebo lambda), ale také IgA.
Meéné Casto jsou secernovény ostatni typy imunoglobulinti. V pokrocilych stavech
dochdzi k pancytopenii.

¢ Leukemie z plazmatickych bunék se projevuje proliferaci nadorovych plazmo-
cytovych bunék, které se vyplavuji do periferni krve od zac¢atku onemocnéni. Kost-
ni dfen vykazuje rovnéZ velmi vyraznou infiltraci t€émito bunikami.
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¢ ,.Doutnajici‘ myelom spliiuje diagnostickd kritéria myelomu, ale v prib&hu péti

roki nejsou zndmky progrese.

¢ Solitarni plazmocytom se d¢li na plazmocytom kosti a nddory vznikajici v mimo-
kostni lokalizaci (nejcastéji v oblasti nosu, maxildrniho sinu a nosohltanu). Podle
nékterych autorti kostni plazmocytom mnohem castéji prechdzi v plazmocytovy
myelom neZ nddory mimokostni. Histologicky a cytologicky jsou pfitomny zralé
nddorové plazmocyty. V kostech je pritomno pouze jedno loZisko (to je nutno ovéfit
rentgenologicky a biopticky). Nejsou pritomny ostatni klinické symptomy, které
se u myelomu objevuji.

8.6.2.8 MALT-lymfomy

Do této kategorie patfi extranoddlni lymfomy, které vznikaji ve sliznicich nebo v lym-
fatické tkdni sliznic (Mucus Associated Lymphoid Tissue), napf. v gastrointestindlnim
traktu (GIT) ¢i dychacim traktu. Nejpocetnéjsi jsou MALT-lymfomy v GIT. Paradoxni
je, Ze nejvice se tyto lymfomy vyskytuji v Zaludku, ackoliv se zde za normadlnich
okolnosti lymfaticka tkan nevyskytuje. U chronickych zdnétd vSak byva ve sliznici
velké mnozstvi lymfatické tkané, nékdy i lymfatickych folikuli se zdrode¢nymi centry.
Vyvolavatelem zdnétt je mikrob Helicobacter pylori. Lymfoidn{ tkdn se hromadi
a v nékterych pfipadech pii nakupeni cytogenetickych odchylek miiZe dojit k transfor-
maci v lymfom. Jde o nizce maligni lymfom, ktery roste lokdlné a nesifi se do okolnich
organu. V nékterych piipadech regreduje po antibiotické terapii.

V Zaludku se vSak Castéji objevuji lymfomy vysoce maligni. Ukazuje se, Ze pouze
nékteré vznikaji transformaci nizce malignich MALT-lymfomi. Ostatni nddory se
objevuji ,,de novo* a nezahrnuji se mezi MALT-lymfomy. Jsou tvofeny velkymi buii-
kami vzhledu centroblastt ¢i imunoblasti. Ndadory rychle infiltruji Zaludek a mohou
generalizovat do okolnich lymfatickych uzlin a vzdélenych organi.

8.6.2.9 Hodgkinuv lymfom (Hodgkinova choroba)

Jde o lymfom s nejasnou etiologii a patogenezi. Postihuje prevdzné mladé lidi (nej-
Castéji ve véku 20-30 let), druhy vzestup frekvence jejich vyskytu je ve véku mezi
50-60 roky. Z celkového poc¢tu lymfomu predstavuje asi 30 %. Biologické a klinické
studie poslednich dvaceti rokti ukdzaly, Ze nddor zahrnuje dvé jednotky: nodularni
Hodgkiniiv lymfom s lymfocytarni predominanci a klasicky Hodgkintiv lymfom.

Na vzniku Hodgkinova lymfomu se uplatiiuji tfi faktory:

1. infekce (predevsim EBV),
2. poruSend imunitni odpovéd’,
3. genetické vlivy.

I pfes rozsdhly vyzkum v této oblasti neni vztah mezi EBV a Hodgkinovym lym-
fomem jednoznacny. Zda se, Ze infekce EBV je predisponujicim faktorem. Infekce se
povaZzuje za spoustéci mechanizmus onemocnéni u osob s poruchami imunitnich reakci
a genetickymi dispozicemi.

Onemocnéni v prvni fadé postihuje lymfatické uzliny. Nej¢astéji jsou infiltrovdny
uzliny kréni, mediastindlni, axildrni a paraaortdlni. Nddorovy proces zacind zpravidla
v jedné uzliné. Ta je zvétSend a Cdst nebo celd md setfenou strukturu. Nddorova
infiltrace je tvorend diagnostickymi Reedové-Sternbergovymi buiikami (tzv. zrcad-
lové buriky — se zrcadlové postavenymi jadry; jindy se nazyvaji buriky vzhledu ,,sovich
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¢

o¢i“~ ddle R.-S. buiiky). Cast&jii jsou tzv. Hodgkinovy buiiky (velké buiiky s velkym
jddrem a centrdlné uloZenym a velkym jadérkem). Kromé téchto diagnostickych bun¢k
se nachdzeji v rizné mite malé lymfocyty, plazmatické buiiky, eozinofily (od jednot-
livych eozinofilt aZ po skupinky ¢i loZiska) a epiteloidni butiky. Nékteré diagnostické
buiiky zanikaji procesem, ktery se nazyvd mumifikace. Jde o urcity typ apoptdzy.
Pouze R.-S. buiiky a Hodgkinovy buiiky jsou nddorového pivodu (obr. 65). Ostatni
vySe uvedené bunécné elementy jsou nenddorové. To je rozdil proti ne-Hodg-kinskym
lymfomtim, u nichZ vétSina bunék v nddorové mase patif k nadorovym buikdm.

Histologické typy Hodgkinova lymfomu:

¢ nodularni Hodgkinuv lymfom s lymfocytdarni predominanci (NLPHL),
¢ klasicky Hodgkinuv lymfom (CHL) obsahuje ndsledujici subtypy:

e nodularni skler6za (NSHL),

e smiSend bunécnost (MCHL),

e bohaty na lymfocyty (LRCHL),

¢ lymfocytovd deplece (LDHL).

¢ Noduldrni Hodgkintiv lymfom s lymfocytarni predominanci (NLPHL) (dfive
Hodgkinlv paragranulom; REAL klasifikace — lymfocytickd predominance Hodg-
kinovy nemoci). Lymfatickd uzlina ma setfenou strukturu zcela nebo ¢aste¢né
noduldrnimi nebo noduldrnimi a difuznimi infiltraty, které nejsou v barveni hema-
toxylinem-eozinem pfili§ vyrazné a nejsou ohranicené vazivem. Prevazuji zde malé
lymfocyty a mezi nimi jsou roztrouseny tzv. lymfoidné histiocytarni bunky (L.-H.
buriky) s nepravidelnymi aZ lalo¢natymi jadry, tzv. ,,popcorn cells®. Jde o velké
mnohojaderné buriky s malymi nukleoly. R.-S. buiiky nejsou pfitomny. L.-H. buniky
spolu s malymi lymfocyty vytvdreji uzlovité struktury. Tento typ md velmi dobrou
progndzu.

A B
Obr. 65 Hodgkiniv lymfom

A — Hodgkinova burika, B — Reedové-Sternbergova buiika ve srovndni s lymfocytem

e Nodularni skleréza (NSHL) — v histologickém obraze jsou rizné velké uzly
nddorové populace obklopené Casto silnou vrstvou vaziva, které hyalinizuje. Pti-
tomny jsou tzv. lakunarni bunky. Vzhled lakunarnich bun€k je projevem fixac¢ni-
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ho artefaktu, kdy se smrsti cytoplazma a kolem se objevuje prdzdny prostor —
lakuna.

¢ SmiSena bunéénost (MCHL) — je charakterizovana polymorfni difuzni infiltraci,
kterd postihuje celou uzlinu. Pfitomny jsou R.-S. buiiky, Hodgkinovy buiiky,
epiteloidni buiiky, eozinofily, neutrofily, malé lymfocyty a plazmatické buiiky. Jde
o agresivni, ale 1éCitelné onemocnéni, které ma horsi prognézu neZ NSHL.

e Lymfocytova deplece (LDHL) — jde o difuzni variantu CHL, kterd je bohatd na
Hodgkinovy a R.-S. buriky a pfitom je mdlo malych lymfocytd. Jiny histologicky
obraz pfedstavuje difuzni zmnoZeni vaziva pouze s malym mnoZstvim Hodgkino-
vych a R.-S. bunék. Prognéza onemocnéni je horsi neZ u smisené bunécénosti, ale
moderni 1é¢ebné postupy do zna¢né miry stiraji rozdily mezi jednotlivymi typy.

¢ Bohaty na lymfocyty — struktura lymfatické uzliny je setfend. Na pozadi velkého
mnoZstvi malych lymfocyti jsou piitomny necetné klasické R.-S. buriky a Hodgki-
novy buriky. Eozinofily a neutrofily zpravidla chybi. Ndlezem R.-S. bunék a Hodg-
kinovych bunék se tento typ lisi od typu nodularni lymfocytové predominance, kde
jsou pritomny lymfoidné-histiocytdrni buiiky.

8.6.3 Nadory epitelové

Epitelové nadory vyristaji z povrchového epitelu nebo Zlazového epitelu.

8.6.3.1 Benigni epitelové nadory

K benignim nddorim patii papilom. Ten md stromeckovité, prstovité vybézky, které
jsou pokryty stejnym epitelem, jaky se nachdzi v jeho okoli. Takovy papilom se nachazi
v moc¢ovém méchyti. MiZe byt mnohotny, a pak mluvime o papilomatéze. Na kiiZi se
miZe papilom také vyskytovat, ale papilarni vybézky nebyvaji tak jemné jako u papi-
lomu mocového méchyte. Stroma nddoru (podpiirnd vazivova tkdr) je bohatsi (obr. 66).

A B

Obr. 66 Papilom
A — papilom moc¢ového méchyfe s jemnymi prstovitymi vybézky, B — papilom kiZe.
Papildrni vybézky maji bohat&jsi stroma, stopka nddoru je $irsi.
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Podobného vzhledu je 1éze virového piivodu, kterd se nachézi na sliznicich genitdlni
oblasti amocového méchyie — condyloma accuminatum viz kapitola 14.1. Pfikladem
koZniho papilomu je veruka neboli bradavice.

Ze 7ldzového epitelu se tvoii adenomy:
e Pleomorfni adenom je nejcastéjsi nador velkych slinnych Zldz, predevsim piiusni
7ldzy. Histologicky je tvofen smési loZisek epitelu, myxomatéznich loZisek a tkdni
chondroidniho vzhledu. VSechny tyto struktury vznikaji z myoepitelii.

e Adenomy ze zlaz s vnitini sekreci obvykle tvoii ve zvysené mife hormony. Tak
adenom hypofyzy muZe produkovat ristovy hormon, ktery ovliviiuje rist celého
organizmu. Adenomy hypofyzy a nadledvin zpravidla netvori tubuldrni struktury,
ale buriky se formuji napt. do pruhi, trdmcd a loZisek.

e V nékterych piipadech se adenomy vyklenuji nad okolni povrch, podobné jako
papilomy. Jsou to polypézni adenomy. Ty se objevuji na sliznici tlustého stfeva
v nékterych rodindch ve velkém mnoZstvi (viz obr. 18 v barevné piiloze). Byvaji
nebezpecné, protoZe se mohou zvrhnout v karcinom (viz obr. 61).

Adenomy se Casto vyskytuji ve vajecnicich jako cystické adenomy neboli cysta-
denomy. Ty nékdy mohou dosdhnout velkych rozméru a vahy az nékolika kilogramti.
Jestlize dojde k papildrni proliferaci do cystickych dutin, pak mluvime o cystadeno-
papilomu (ddle viz Patologie Zenského genitdlniho systému — ovaria) (obr. 67).

D
5T

Obr. 67 Cystadenom ovaria
Pfi papilomatéznim rustu nddoru dovniti dutiny (A) vznikd cystadenopapilom.

8.6.3.2 Maligni epitelové nadory
Zhoubné epitelidlni nddory se nazyvaji karcinomy. Jsou ¢astymi nddory a pro pacienta
i celé zdravotnictvi predstavuji mnoZstvi problémi. Patolog hodnoti nddor mikrosko-
picky a snaZi se ur¢it podobnost se zndmymi strukturami normdlniho epitelu.

Dobre diferencované karcinomy se podobaji okolnimu epitelu. Neni obtiZné
rozlisit mezi dobre diferencovanym dlazdicobunéénym karcinomem a adenokarcino-
mem. DlaZdicobunécény karcinom se do ur¢ité miry podobd dlazdicovému epitelu,
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adenokarcinom vychazi ze Zlazového epitelu (napf. jater, slinivky bfisni, tlustého stie-
va a Zaludku).
Malo diferecované ¢i anaplastické karcinomy podobnost s okolim ztrdceji.

8.6.3.2.1 Carcinoma in situ
(Ndzev je mozné preloZit jako karcinom v misté — v povrchovém epitelu.)

Do této skupiny patii extramamarni Pagetova memoc (v oblasti genitdlif, axily,
andlniho kandlu), Bowenova nemoc a erythroplasia Queyrat (glans penis).

Karcinomy se §iff na zna¢nou vzddlenost pouze v povrchovém epitelu a nepiekra-
¢uji bazdlni membranu. Pii infiltraci dermis jde jiZ o invazivni karcinom. Nddorové
buriky infiltruji povrchovy epitel jednotlivé nebo v malych skupinkéch.

¢ Extramamarni Pagetova nemoc vznikd pravdépodobné malignizaci intraepider-

mdlni ¢4sti potnich Zldzek mimo mlé¢nou Zldzu, napf. na vulvé, v perineu a axile.
Karcinom ma vétSinou apokrinni diferenciaci.

vy

e U Bowenovy nemoci jde o dlazdicobunécny karcinom, ktery se $ifi v epidermis.
Vrstevnatost povrchového epitelu se zvySuje, misty jsou pfitomny mitézy a zndmky
dyskeratézy. Pritomny jsou znacné zvétsené atypické epitelové buiiky, které maji
velkd lalo¢natd jadra. Nddor se muZe vyskytovat kdekoliv na kiZi, ale genitdlni
oblast byvd postiZena nejcastéji.

¢ Erythroplasia Queyrat vytvaiileskld tmave Cervend loZiska v oblasti penisu, kterd
se histologicky podobaji Bowenové nemoci. Rozdily mezi obéma jednotkami jsou
pomérné malé. Podle nékterych autord by ob€ tyto jednotky mély byt povazovany
za jeden a tyZ nddorovy proces.

Pagetovu nemoc prsni bradavky do této kategorie fadime pouze okrajové, jako
priklad intraepitelidlniho Sifeni duktdlniho karcinomu mlé¢né Zlazy.

Dlazdicobunécny karcinom (carcinoma spinocellulare) se vyskytuje napf. na
kazi, sliznici tst, rtu, prudusek a délozniho ¢ipku. V priduskach nebo v mocovém
méchyti se odvozuje z metaplastického dlazdicového epitelu.

Bazocelularni karcinom (bazaliom) je nddor kiiZe starSich osob, roste invazivné,
ale metastazuje jen vzdcné. Nddor vznikd Casto na odkrytych plochdch kiiZe (nejvice
na hlavé a predevsim na obliceji), dale viz kapitola 18.4.2.

Papilokarcinomy maji stromeckovité uspofdadani papilomi, ale objevuje se vétsi
mitotickd aktivita a nepravidelnosti epitelu. Vyskytuji se napt. v moc¢ovém méchyfi,
ovariu, stfeve a Stitné zlaze.

Malo diferencované karcinomy (anaplastické karcinomy) se sklddaji pouze z ne-
diferencovanych bunécnych struktur a rozliSeni mezi dlaZdicovym karcinomem a ade-
nokarcinomem byvd znacné obtiZzné. RovnéZ rozliSeni mezi malignim epitelovym a
mezenchymovym nddorem nebyva snadné. Nadorové buiiky i v nediferencovanych
nddorech si zpravidla podrzuji nékteré vlastnosti epitelu, ze kterého vychdzeji, napt.
hlenotvorbu. Jindy musime pouZit pro identifikaci nddoru protildtky, které pomohou
zaradit naddor do vySe uvedenych typda.

Karcinomy obecné metastazuji nejcastéji lymfatickou cestou, i kdyZ metastazovani
krevni cestou neni vyjimecné. To znamend, Ze napt. u karcinomu plic je infiltrovdana
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nddorem nejprve lymfatickd uzlina v hilu plicnim (obr. 68). U karcinomu Zaludku jsou
infiltrovdny lymfatické uzliny v jeho okoli. Nddory zazZivaciho systému (pod branic{)
metastazuji do lymfatickych uzlin bfi$nich a krevni cestou do jater.

Adenokarcinomy jsou maligni epitelové nddory 7ldz nebo jde o nddory Zldzam
podobného vzhledu (napodobuji Zldzovy parenchym). Podle konzistence se d€li na
meduldrni typ (kdy je pfevaha nddorovych bun€k nad stromatem) a skirhoticky typ
(s pfevahou stromatu nad nddorovymi buiikami). Casté jsou adenokarcinomy prsni
Zlazy, tlustého stieva, Zaludku, plic, endometria a ovaria. Objevuji se také napf. v jat-
rech, ledving, pankreatu, Stitné 7Zldze a nadledvindch (ddle viz prislusné kapitoly
v jednotlivych systémech).

lymfatické uzliny
potizené karcinomem

bezvzdu$na nebo zanétlivé
pozménéna cast plic

pleura

karcinom
uzavirajici bronchus

karcinom vrustajici
do okolni plicni tkané

Obr. 68 Karcinom bronchu a jim vyvolané komplikace

8.6.4 Karcinoid

Karcinoid je nddor, ktery se odvozuje z endokrinnich bunék nebo jejich prekurzort
(tzn. bunék, ze kterych tyto endokrinni buiky vznikaji). Karcinoidy se vétSinou
vyskytuji ve st€né zaZivaci trubice, ale mohou se objevit i v plicich, Zlu¢ovych cestach
a vajeCnicich. VétSina karcinoidii se nachdzi v apendixu a v ileu. Nddory apendixu
a rekta rostou invazivné do svaloviny stfevni, ale vétSinou nemetastazuji. Naopak
karcinoidy ilea, Zaludku, tlustého stfeva Casto metastazuji, zvlasté kdyz jejich velikost
presdhne 2 cm. Metastdzy byvaji v okolnich lymfatickych uzlindch, ale vznikaji
i vzddlené metastazy.

Nékteré nddory jsou hormondlné aktivni a tvoii serotonin (5-hydroxytryptamin).
Mohou se tvorit i jiné biologicky aktivni hormondlni pisobky, napt. gastrin, substance
P, kalcitonin, glukagon a somatostatin. Serotonin se detoxikuje v jdtrech. Teprve
metastazy v jatrech umozni, aby se serotonin a ostatni aktivni latky dostaly do krevniho
obéhu. Dalsi detoxikace probihd v plicich (z téchto diivodu levé srdce nebyva posti-
Zeno u karcinoidového syndromu). Vysoké hladiny serotoninu vyvoldvaji karcinoi-
dovy syndrom. Objevuji se napt. prijmy, nahlé ndvaly krve zv14sté v obliceji — flush,
bolest bficha, astmoidni dychaci potiZe a zmény na srdci. Endokard pravého srdce byva
ztlustély a miiZe se objevit stendza trojcipé a pulmondlni chlopné.
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Histologicky obraz je pestry. Nador tvofi trabekuly, pruhy, solidni loZiska a glan-
duldrni struktury. Nddorové buiiky jsou stfedné velké a pomérné uniformniho vzhledu.
Jddra byvaji pravidelnd, kulatd nebo ovdlnd. Kolem jader je tzky prouZek cytoplazmy.
V solidnich nddorovych loZiscich byvaji periferni buriky v palisddovitém postaveni
proti okolnimu stromatu.

8.6.5 Nadory neuroektodermové

Patfi sem na nddory mozku a michy, ddle nddory periferniho nervového systému.
Radime sem také melanom. V mozkové a mi$ni tkdni jsou pfitomny gangliové buriky,
ze kterych vychadzeji nervova vldkna a buriky podpirné glie (oligodendroglie, astrog-
lie). Komorovy systém vystyld ependym (ddle viz kapitola Patologie centrdlniho ner-
vového systému).

Z podptrné glie se odvozuji oligodendrogliomy, astrocytomy a z ependymu epen-
dymomy. Tyto nddory jsou nezhoubné, rostou dlouho a jsou neohranicené od okoli.
Mohou se vSak mistné $ifit nebo postupné prechdzet do méné diferencovanych a
rychleji rostoucich nadort, jako je napf. anaplasticky astrocytom. (Ddle viz kapitola
Nddory centrdlni nervové soustavy.)

8.6.5.1 Multiformni glioblastom

Multiformni glioblastom je nddor, ktery tvoii 20-30 % vsech glioml. VétSina nddort
se objevuje u osob nad 60 rokd. Rychle roste a brzy postihuje zna¢nou ¢ast mozku.
Vétsina nemocnych umird do pal roku.

Nékteré dalsi neuroektodermové nadory

K dal§im vysoce zhoubnym nddortim patii meduloblastom. Radime ho k nejcast&jsim
nadorim CNS détského veéku. Vychdzi z mozecku.

Z oballl mozku (pavucnice) vznikaji meningiomy. Tvofi asi 18 % vSech intrakra-
nidlnich nddort. Rostou pomalu, jsou elastické az tuhé konzistence a vétSinou dobie
ohranicené od okoli. Byvaji kulovitého tvaru, ale rostou i plo$né. Kulovité nadory stla-
¢uji mozkovou tkdnl a nékdy se do mozku zcela zanofuji. Presto jejich piitomnost
nemusi vyvoldvat jakékoli priznaky. Nadory jsou dobfe ohranicené vazivovym pouz-
drem a operativné se daji s ispéchem odstranit. Vzdcné se vyskytuji maligni menin-
giomy.

Ze Schwannovych (¢ti Svanovych) bun€k perifernich nervti se odvozuji nezhoubné
neurinomy (benigni Schwannomy) ¢i neurofibromy. Schematicky je prifez nervo-
vym vldknem zndzornén na obr. 69. Schwannovy buriky nervovd vldkna obaluji.
Malignim zvratem (coZ je vzdcné) se neurofibrom méni na maligni nador perifernich
nervi (neurogenni sarkom). Polovina téchto malignich nddori se odvozuje od neuro-
fibromii, druhd polovina vznikd de novo.

V détstvi se objevuji nddory ze sympatickych ganglii periferniho vegetativniho
nervstva. Z bfiSnich sympatickych ganglif a dfené nadledvin se odvozuje neuroblas-
tom. S nddorem se dité¢ miZe narodit (kongenitdlni vyskyt). V prvnich mésicich Zivota
tvofi neuroblastom polovinu v§ech nddort. VEtSinou v§ak postihuje déti ve véku kolem
Ctyft let.
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Obr. 69 Priirez nervem

A — Schwannovy buriky (tvoii obal myelinové pochvy B), B — myelinovd pochva, C — v centru
probihaji podélné nervova vldkna

Prognéza je rozdilnd v jednotlivych pripadech. U nékterych pacientti dochdzi ke
spontdnnim remisim nebo k vyzrdvani do benigniho ganglioneuromu. Obecné — pro-
gndza je horsi u starich jedincii. Nador metastazuje lymfatickou i krevni cestou.

Agresivni a vysoce nepfiznivy pribéh byvd u nddort s translokaci onkogenu MYC
z chromozomu 2. na chromozom 1. a jeho amplifikaci.

U dospélych ze diené nadledviny vychdzi benigni nddor, feochromocytom.
Nddor tvori katecholaminy (adrenalin, noradrenalin), které pti vyplaveni do krve zvy-
Suji krevni tlak (viz kapitola Hypertenze a Endokrinni systém — nadledvina).

8.6.5.2 Melanom

Melanom je zhoubny nddor z melanoblastt, tj. nezralych melanocyti, a patii k neuro-
ektodermovym nddoriim. Zralé melanocyty lezi mezi butikami bazdlni vrstvy pokozky,
piipadné se vytvareji hnizda melanocytd (névovych bunék) ve skdfe jako tzv. matetskd
znaménka. Vyskytuji se prakticky u vSech lidi a nékdy ve velkém mnoZstvi. Jejich
charakteristickou vlastnosti je, Ze tvoii melanin.

Velka vétsSina melanomt vznikd v souvislosti se slune¢nim zafenim (ultrafialovymi
paprsky /UV-B/ pfitzv. ,,0zénovych dirdch*). Proto se nddory casto nachdzeji na hlavée,
krku a koncetindch. Zndmé jsou také lokalizace pod nehty. Mohou se objevovat na
dlanich nebo ploskdch nohou. Nékteré névy, zvlasté dysplastické, jsou rizikovym
faktorem vzniku melanomu. Proto bychom si méli tmavych skvrn na kiZi t€la v§imat.
Pfi zméné barvy, svédéni a zvétSovdni je tfeba vyhledat odborného lékate a takové
loZisko odstranit. Vznika totiZ nebezpeci maligniho zvratu v melanom.

Nékdy vznikaji melanomy ,,de novo*, to znamend na kiiZi bez névu. Buiiky mela-
nomu casto tvori velké mnozstvi melaninu, a proto nddor i metastdzy byvaji cerné
barvy. Nékteré melanomy tvoii mélo pigmentu nebo vibec Zddny a nazyvaji se ame-
lanotické melanomy.

Kromé kiize se miZze melanom vyskytovat v oku a mékkych plenach mozkovych.
Meéné casto vznikd na sliznici rekta, vaginy a nosu. V ostatnich lokalizacich, napft.
v jicnu nebo na bronchidlni sliznici se objevuje vzdcné. Nadory se §ifi lymfatickou i
krevni cestou (obr. 28 v barevné priloze). Metastdzy primdrné pigmentovaného mela-
nomu mohou byt rovnéZ amelanotické.
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Histologicky byvaji tvofeny epiteloidnimi bunikami (buiiky podobné epitelu),
protdhlymi butikami — sarkomatoidni varianta melanomu, nebo zna¢né nepravidel-
nymi, bizarnimi butikami. Cytoplazma nadorovych bunék mtze byt velmi rozdilného
vzhledu, napf. eozinofilni, bazofilni, pénitd, svétld a rabdoidni. Jadra bunék vétSinou
obsahuji zietelné jadérko. Tvar jader je kulaty nebo ovélny, miZe vSak vykazovat nej-
riznéjsi nepravidelnosti a odchylky, napt. hluboké zdfezy a pseudoinkluze. V tadé
piipadi jsou nadorové buriky usporaddny do loZisek obklopenych retikuldrnimi vlak-
ny. To oznacujeme jako solidné aleoldrni usporadani.

8.6.6 SmiSené nadory

SmiSené nddory jsou sloZeny ze dvou nebo vice histologicky odliSnych struktur, jez
1ze odvodit ze tkdni mista vzniku. Obé tkané mohou byt mezenchymového piivodu,
pak mluvime o smiSenych benignich mezenchymovych nadorech, napt. fibrolipom,
angiolipom a hemangioleiomyom.

SmiSené epitelové a mezenchymové nadory — v jednom nddorovém loZisku jsou
benigni epitelové a mezenchymové struktury, napt. fibroadenom mlécné Zlazy. Fib-
roadenom je pomérné Casty nezhoubny nddor Zenského prsu. V jeho vyvoji hraje
dileZitou roli zvySend estrogenni aktivita. Casto se objevuje u mladych Zen, nejcastéji
ve tieti dekddé. Histologicky se ve fibroblastickém stromatu nachazeji duktim podo-
bné Stérbiny a prostory, které jsou vystldny jednou nebo vice vrstvami epitelu. Ukdzalo
se, Ze epitelovd komponenta proliferuje pod vlivem rustovych faktor uvoliiovanych
ze specializovanych stromdlnich bunék. Nejde tedy o klondlni proliferaci bun¢k dvou
rozdilnych zarode¢nych listl, ale spise bifazicky rast nadoru.

Drive hojné pouZivany termin karcinosarkom se ve vét§iné piipadl opousti. Zjis-
tilo se, Ze v mnoha piipadech i mezenchymu podobnd slozka nddoru je epitelového
ptvodu.

8.6.7 Teratom

Teratom je ndador vyrustajici ze zdrodeénych bunék (vajecniku, varlete) nebo se vytvari
na podklad€ vyvojové odchylky. Dalsi nddory ze zdrode¢nych bunék — viz kapitoly
Nédory varlete a ovaria.

Nddor md pestré histologické sloZeni vétSinou ze zralych tkéni, které nemiiZeme
odvodit od mistnich tkdni. V tomto pfipadé mluvime o zralém teratomu, ktery vétsi-
nou byvd cysticky — cysticky teratom. Tak jsou zde pfitomny napt. zuby vedle $titné
714dzy nebo nervové tkdné v chaotickém neuspotfddaném stavu. Nddorové cysty jsou
vétsSinou vystlané pokozkou a n€kdy i Skdrou (epidermoidni nebo dermoidni cysty).

Nddor se nejcastéji vyskytuje ve vajecnicich Zen ve 2. a 3. dekdd¢. U Zen jsou zralé
teratomy benigni. V ojedinélych pripadech muzZe dojit k pfeméné v maligni teratom.
U muzu ve varleti se teratomy vyskytuji méné Casto. AvSak i dobfe diferencované
cystické nadory mohou metastazovat.

Nezraly maligni teratom — nddor je jen z¢4sti cysticky. Piitomna jsou solidni lo-
ziska nddorové tkdné. Histologicky jsou vedle zralych struktur pfitomny vyrazné ne-
zralé tkané, které mohou pouze pfipominat napf. tkdn chrupavky, kosti, svali a nervu.
Nddor nekrotizuje a histologicky grading je vyssi.
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8.6.8 Postgestacni trofoblasticka nemoc — nadory trofoblastu

Postgestacni trofoblastickd nemoc patif mezi patologické 1éze placenty. Termin zahr-
nuje nenddorové a nadorové 1éze charakterizované proliferaci trofoblastu, ktery vznikl
v souvislosti s téhotenstvim. Nejcastéji se v této kategorii objevuji ndsledujici jed-
notky: mola hydatidéza, mola proliferans, choriokarcinom.

¢ Mola hydatidéza (zdsnét hroznovd) je oznacovéna jako nenddorovd 1éze nebo jako
benigni nddorovd Iéze (obr. 70). U Zen se nejvice objevuje v obdobi mezi 13.—19. ro-
kem a mezi 40.-50. rokem véku. Je charakterizovdna pfitomnosti vyrazné zvétSe-
nych edemat6zné prosdklych choriovych klku, které jsou az hroznovitého vzhledu.
Rozlisujeme molu kompletni (androgenni), kterou charakterizuje karyotyp 46 XX.
Makroskopicky je placenta abnormniho vzhledu s velkymi hroznovitymi placen-
tdrnimi klky.

Obr. 70 Mola hydatidoza

Velké edematézné prosdklé bezcévné placentdrni klky s pomérné malou trofoblastickou proli-
feraci.

1 — klky moly, 2 — proliferace trofoblastu

e Parcialni mola je triploidni, nebyvd diagnostikovdna klinicky, ale histologicky
u abortd. Plod mize byt u takto postiZené placenty pfitomen. Jen ¢dst placentdrnich
klkl se jevi jako abnormdlni. Mohou byt hydropicky prosdklé a jejich povrch je
nepravidelné vyrazné zprohybany nebo dochdzi k fibrotizaci stromatu klki a jejich
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povrch je hladky. Histologicky jsou pfitomny bezcévné vyrazné zvétSené chori-
ové klky. Vyznam moly spociva v mozZnosti kancerizace v choriokarcinom.

e Mola proliferans (invazivni mola) — 1éze se povazuje za benigni nador, ktery ma
schopnost lokdlniho invazivniho ristu. MiZe pronikat délozni sténou a invadovat
do parametria. Klky mohou embolizovat krevni nebo lymfatickou cestou, napt. do
plic nebo jinych vzddlenych orgdnti. Zde se v§ak nechovaji jako ,,pravé* nddorové
metastdzy, nezvetSuji se a neproliferuji. Postupné dochdzi k jejich regresi.

e Choriokarcinom je maligni nddor, ktery vychdzi z bun€k trofoblastu. Stejné tak
jako predchdzejici jednotky, objevuje se v déloze nebo v mistech extrauterinni
gravidity. Nador rychle pronikd d€lozni sténou a metastazuje. Dobie reaguje na
chemoterapii a velkd vétSina pacientek se uzdravi. Frekvence jeho vyskytu je mala.
Na 20 000-30 000 porodt ptfipadd asi jeden choriokarcinom. V nékterych zemich
Afriky je frekvence vyskytu 10krat vyssi. Makroskopicky je nddor mékky, prokr-
vdceny a Casto vyrazné nekrotizuje.

Histologicky zde nejsou vytvoreny choriové klky, ale objevuje se atypickd pro-
liferace cytotrofoblastu a syncytiotrofoblastu.
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9 Patologie srdce a cév

V organizmu mdme nékolik okruhii, ve kterych proudi krev: velky cili télni obéh, maly
neboli plicni obéh a vrdtnicovy ¢ili portdlni obéh. Velky obéh zacind v levé komore.
Tou je okyslicend krev vypuzena do srdecnice (aorty) a tepnami a tepénkami se dostdvd
do vSech orgdnii a tkdni. Po priichodu vidsecnicemi se vraci odkyslicend krev Zilami
do pravé predsiné. Z pravé komory se malym obéhem dostdvd krev do plic, okyslicuje
se a plicnimi Zilami pritékd do levé predsiné. Portdlni systém odvddi krev ze zaZivaciho
systému (stiev, Zaludku, pankreatu) a sleziny do vrdtnicové Zily a do jater. Z jater se
pak dostdvd krev do dolni duté Zily a odtud do pravé predsiné.

K poruchdm ob&hu krve miZe dojit selhdnim srdce, cévniho systému (napf. u vy-
vojovych vad aorty a cév) a vlivem odchylného sloZeni krve (napf. u polyglobulie nebo
vyrazné anémie).

Nemoci vznikajici z poruch krevniho obéhu se nazyvaji nemocemi kardiovasku-
larnimi a v soucasné dobé jsou v primyslové rozvinutych zemich nejéastéjsimi
pri¢inami Gmrti.

9.1 Selhani srdce

Pfi zvySeném pracovnim zatiZeni srdecni svalovina zmohutni (zbytni). Tomu fikdme
koncentricka hypertrofie (viz obr. 6 v barevné piiloze). Hypertrofii zjistime na fe-
zech srdcem a pfi jeho zvdZeni. Normdlni srdce u dospélé Zeny ma hmotnost 350 g,
umuze 400 g. Pfitom objem vypuzené krve je u hypertrofického srdce normalni. Byva
tomu tak napf. u hypertenze. VSechna krev se dostdvd z levé komory do aorty. Pfi
nedostate¢né ¢innosti srdce, napt. pii stdle se zvySujicim odporu, ktery musi srde¢ni
sval pfekondvat, dojde ke stavu, kdy ¢dst objemu krve v komorte zlstdvd. Tento stav
se postupné zhorsuje, takZe v komote zlstiva do obéhu nevypuzend krev a pritékd do
ni stdle stejny objem z predsini. Hypertrofickd komora na to reaguje tak, Ze se rozsiii.
Dochazi k excentrické hypertrofii (obr. 71 a obr. 8 v barevné piiloze). U vyrazné di-
latované levé komory nebyva ztlusténi stény tak ndpadné. Hmotnost srdce se zvysuje
a miZe dosahovat 800-1000 g.

Ve fazi koncentrické hypertrofie zvlddd srdce svoji prdci zvySenym vykonem, jde
o kompenzovanou ¢innost srdce. Pacient nemusi mit Zddné obtiZe. U excentrické
hypertrofie pak mluvime o dekompenzované ¢innosti a o selhdvani srdce neboli insu-
ficienci (obr. 8 v barevné piiloze). Komora nemiiZze vypudit cely objem krve, ktery se
do ni dostdava. Postupné vznikd méstnani krve (venostdaza) v predsinich a nasledné
v Zilnim systému velkého obéhu, kdyzZ jde o selhdvani pravého srdce, anebo v plicich,
kdyzZ jde o selhavani levého srdce. Selhdni srdce miZe probihat rychle (akutné), nebo
k nému dochdzi postupné (chronicky).

Déleni srdeéni insuficience:

¢ insuficience levého srdce — akutni nebo chronicka,
e insuficience pravého srdce — akutni nebo chronicka.
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Obr.71 Koncentrickd a excentrickd hypertro-
fie srdecni

A —normdlni srdce, B —excentrickd hypertrofie levé
komory, C — koncentrickd hypertrofie levé komory

Ndsledkem selhdvdni srdce je zpomaleni krevniho obéhu, krev se hromadi v Zildch.
Tento stav oznaCujeme jako meéstnavé (kongestivni) srdec¢ni selhani.

9.2 Priciny selhavani srdce

K selhdvani srdce mize dochdzet z mnoha piicin. Nejcastéji to byvd v souvislosti
s ischemickou chorobou srde¢ni. V. mnohem mensim poctu pak v disledku myokar-
ditidy nebo kardiomyopatie. Dal§imi pri¢inami jsou nemoci endokardu a chlopni, napt.
revmatickd endokarditida, infek¢ni endokarditida, vrozené a ziskané chlopiiové vady.
Také onemocnéni perikardu se muZe podilet na selhdvani srdce, napt. konstriktivni

perikarditida nebo tampondda srdecni.

o Akutni insuficience levého srdce vede k rychle nastupujici venostdze v plicnim
obéhu, ndhle dojde k vysokému hydrostatickému tlaku krve a rychlému prosako-
vani tekuté slozky krve do plicnich sklipkl. Tomu f{kdme otok plic. Nemocny se

MoV

dusi, md pénu u dst. Pfi¢inou edému plic byvd napf. infarkt myokardu.

¢ Chronické selhavani levého srdce mad za ndsledek pomalu nastupujici venostdzu.
Plice je vyrazné€ prekrvend, pfibyvd vazivo v mezisklipkovych prostorech. Tomu



Patologie srdce a cév 157

se fikd cyanoticka indurace. Otok plic nemusi byt tak vyrazny, ale Cervené krvinky
Casto prostupuji do plicnich sklipki, kde se rozpadaji. Méstnani v plicich zatézuje
pravou komoru a ta hypertrofuje. Vznikd prenesena hypertrofie pravé komory.
Nemocni trpi dusnosti, kterd se nejdiive projevuje pfi vétsi ndmaze, pozdéji pfi
jakémkoli fyzickém zatiZeni. Krev méstnd v pravé predsini a v Zilnim systému.
Zpocdtku se otoky objevuji kolem kotnikd, pozdéji na celych dolnich koncetindch,
ddle vznika ascites, hydrotorax, prlpadne hydroperlkard

Dusnost se projevuje hlavné v noci a oznacuje se jako asthma cardiale — srdec¢ni
astma.

e Akutni selhdni pravého srdce — vede zpravidla k rychlé smrti. Pomérné slaba
svalovina pravé komory nemd schopnost dlouhodobé piekondvat velké zatiZeni,
napf. pti embolii do plicni tepny.

e Chronické selhani pravého srdce — Vyvolava venostdzu v télnim ob&hu, a to v ob-
lasti dolni a horni duté Zily. Zily na krku j Jsou Vyrazne rozéffeny a naplnény krvi.
Na orgdnech dutiny bfisni se méstnani projevi vyraznym piekrvenim jater, sle-
ziny a ledvin. Jdtra i slezina se zvétSi nahromadénou krvi. Také sliznice Zaludku
a stfev je vyrazné prekrvend — to oznacujeme jako venostaticky katar. Kromé vy-
razného prekrveni se méni i konzistence organt. Jsou tuzsi nezZ normdlné, cemuz
fikdme indurace. V podstaté nastavaji stejné zmény jako u prenesené hypertrofie
pravé komory.

e Plicni srdce — cor pulmonale chronicum znamend zbytnéni pravého srdce pri
normalnim levém srdci (obr. 72).

Obr.72 Plicni srdce (cor pulmonale)
A —normdlni srdce, B — cor pulmonale

Pti¢iny vzniku plicniho srdce:
e onemocnéni plic: chronickd bronchoobstrukéni choroba plic, silikéza, tuberku-
16za, chronicky emfyzém, difuzni intersticialni fibréza plic, brochiektazie,
e nemoci plicnich cév: plicni embolie, Wegenerova granulomatéza (viz niZe
Z4anéty cév),
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¢ onemocnéni omezujici pohyb hrudniku: kyfoskoliéza, vyraznd obezita (pick-
wickovsky syndrom),

¢ nemoci vyvolavajici plicni arteridlni konstrikei: metabolickd acidéza, hypo-
xemie (pfi obstrukci velkych broncht).

9.3 Arytmie

Jde o nepravidelnosti tepu srdce. Normdlni tepovd frekvence se pohybuje mezi 70 az
80 tepy za minutu.

Tachykardie — zrychleni frekvence nad 90 tepti za minutu.

Bradykardie — zpomaleni tepové frekvence pod 60 tepti za minutu.

Nepravidelny pulz — stfidani rychlé a normadlni tepové frekvence.

Extrasystola — mezi pravidelnymi tepy se objevuje dalsi tep navic.

Fibrilace sini — projevuje se rychlymi stahy predsini.

Fibrilace komor, mihdni komor — frekvence nad 180 tept za minutu vede k tomu, 7Ze

stahy nejsou dostate¢né vydatné, takze vazne zasobovani kyslikem Zivotné duleZi-
tych orgdnd. To vede k selhdni cirkulace.

9.4 Nemoci srdce

9.4.1 Malformace srdce a cév

Systematickym vySetfovanim srdce modernimi katetrizaénimi metodami miZeme
kaZdou vadu pfesné klasifikovat. Zjistilo se, Ze fadu vrozenych srde¢nich vad je moZné
operativnim zdkrokem napravit a pacient se vraci do béZného obcanského Zivota.
Nejcastéjsi vady postihuji srde¢ni piepdzky, predevsim predsifiové septum. Ovdlné
okénko (foramen ovale) v septu mezi predsinémi je prekryto vazivovou blanitou
prepazkou. Okraje pfepaZzky po narozenfi srostou s okraji okénka a nedovoli, aby krev
proudila z pravé predsin€ do levé. Piepdzka naléhd na ovdln€é okénko z levé predsing.
Casto vSak piepdZka sroste s okraji okénka jen z&dsti — foramen ovale pervium nebo
viibec ne — foramen ovale apertum. Clovék o této vadé vétSinou nevi, vada se nepro-
jevuje. V levé predsini je tlak krve za normédlnich okolnosti vySsi neZ v pravé predsini,
takZe otvor je stdle uzavien. Teprve kdyZ tlak v pravé predsini stoupne, blanitd
pfepdzka se miZe odchlipit a krev se dostdava z pravé piedsiné do levé (obr. 73).

e Defekt komorového septa. Byva rizné velky. Nékdy je soucdsti komplexné&jsiho
postiZzeni srdce. Defekty septa délime podle jejich uloZeni na perimembran6zni
(subaortické — postiZeno je septum membranosum a okolni svalovina); musku-
larni (vétSinou v apikdlni ¢4sti srdce); subarteridlni uloZeny ve vytokové ¢dsti septa
a svym hornim okrajem se dotykajici chlopni plicnice a aorty. Odkyslicend krev,
kterd se do srdce dostdvd z velkého obéhu, se misi s okysli¢enou krvi, jde tedy
o vadu cyanotickou. PostiZeni umiraji vétSinou krdtce po narozeni a maji namod-
ralou az nafialovélou kiZi.
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A B

Obr. 73 Oteviené ovdliné okénko

A —Vazivovd prepdzka neni pfirostld, ale pfiléhd na ovdlné okénko a srde¢nf vada se neprojevi.
B — Pfi zvySeném krevnim tlaku v pravé predsini se prepdzka odchlipi a krev proudi do levé
predsiné.

Defekty komorového septa byvaji spojovany s dalsimi vadami, napt. Fallotova tet-
ralogie — vedle defektu mezikomorové prepdazky a nasedajici aorty sem patii
stendza plicnice s dvojcipou chlopni a hypertrofii pravé komory.

Transpozice velkych cév. V embryondlni dobé se obtaci aorta a plicnice spirdlovité
kolem sebe. Odstupy aorty a plicnice ze srdce mohou byt posunuty, takze pfi tzv.
pravé transpozici odstupuje aorta vpredu z pravé komory a plicnice z levé komory
za aortou (obr. 74). Spojkou mezi malym a velkym obéhem byvd oteviené foramen
ovale nebo tepennd duce;j.

A B

Obr. 74 Pravd transpozice velkych cév
A — Normdlni stav. B — Pii pravé transpozici z pravé komory vychdzi aorta a z levé komory
plicni tepna.

e Zizeni aorty — koarktace. Jde o pomérné astou vadu v oblasti aortdlniho oblouku
(mezi odstupem levé podklickové tepny a tepenné duceje — ductus arteriosus). Na
tepndch horni poloviny t€la miZe byt naméten vyssi tlak krve neZ v dolni poloviné
téla (vada je zndzornéna na obr. 75). Kromé tohoto ,,détského typu* ziZeni dochdzi
k ziZeni i v dalSim prabéhu aorty s odlisSnymi klinickymi symptomy.
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D

E Obr. 75 ZiZeni aorty (koarktace aorty — détského
typu)
K zizZeni dochdzi v tzv. istmu aorty.
A —kmen brachiocefalicky (truncus brachiocephalicus),
B — spolecnd leva krkavice (a. carotis communis sinis-
tra), C — levd podklickovd tepna (a. subclavia sinistra),
D — misto ziZeni, E — odstup arteridlni duceje (ductus
arteriosus)

9.4.2 Nemoci perikardu

Srdce je vloZeno do vaku osrde¢nikového (perikardu). Ten se sklddd ze zevniho listu,
ktery sousedi s plicemi, brdnici a mezihrudim. Vnitini list (epikard) je pevné spojeny
s povrchem srdce.

Mezi obéma listy je Sté€rbinovity prostor, kde je malé mnoZstvi tekutiny (do 30 ml).
Ta usnadiiuje rytmicky pohyb srdce. Nejcastéjsi patologické zmény jsou zdnéty
perikardu — perikarditidy. Byvaji ohranicené, napf. nad loZiskem infarktu — pericar-
ditis episthenocardiaca nebo difuzni (viz obr. 27 v barevné piiloze). Pak zanét po-
stihuje cely povrch perikardu (napf. pfi uremii, u nékterych autoimunitnich chorob,
napft. systémového lupus erythematodes). V téchto pfipadech je na zevnim a vnitinim
listu perikardu riizn€ silnd vrstvicka fibrinu — jde o nebakteridln{ fibrindzni zdnét (viz
obr. 27 v barevné piiloze). V jinych ptipadech je zdnétlivého exsuddtu vice, miZe mit
i hemoragicky charakter (napf. u tuberkul6zni nebo nadorové perikarditidy). Casto
dochdzi k pfestupu zdnétu na perikard u zanétlivych onemocnéni plic a pleury.

Vysledkem hojeni zanét perikardu jsou vétSinou vazivové srlisty obou perikar-
didlnich lista.

Z nezéanétlivych zmén je to hlavné hydroperikard, zmnozZeni perikardidlni tekuti-
ny nad 150 ml.

Hemoperikard je nahromadéni krve, vétSinou pti prasknuti svaloviny levé komory
v misté infarktu nebo pii prasknuti stény aorty tésné po odstupu z levé komory. Tomuto
stavu se také fikd tamponada srdecni. Ta miZe byt pfic¢inou selhanf srdce. Tlak krve
v perikardidlni dutiné je v tomto pripadé stejny jako tlak krve v aorté. Vyrazné presa-
huje vysku tlaku krve horni a dolni duté Zily. Tyto cévy jsou komprimované a Zilni
ndvrat je omezen.

Vlastni nddory perikardu se nazyvaji mezoteliomy. Vétsinou jsou to nezhoubné
napf. karcinomy plic a prsu. Pomérné€ ¢asto metastazuje do srdce a na perikard mela-
nom.
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9.4.3 Nemoci myokardu

Nejcastéjsim onemocnénim srdce je ischemicka choroba (ischemie — nedokrventi, viz

niZe). Patif k nejzdvaznéj$im onemocnénim. Ndzev oznacuje nepomér mezi moznost-

mi zdsoben{ kyslikem a jeho skute¢nou potiebou v srdecnim svalu. Pfi¢in ischemické

choroby je vice. Srdce mliZe trpét nedostatkem kysliku z mnoha divodu:

a) Ve vice nez 90 % ptipadl je sniZeny piitok krve véncitymi tepnami, které jsou
postiZeny ateroskler6zou, trombézou, spazmem (kiecovitym stahem) nebo shluky
krevnich desticek.

b) PiisniZeném mnozZstvi kysliku v krvi (u t€Zké anémie, pfi otravé oxidem uhelnatym,
u pokrocilych onemocnéni plic atd.).

c¢) Pfi znacné zvysSené Cinnosti srdce.

V zdvislosti na stupni ziZeni véncitych tepen a na zdvaznosti poSkozeni rozezndvdme

Ctyti typy ischemického onemocnéni:

1. anginu pectoris,

2. infarkt myokardu (srdecniho svalu),

3. chronickou ischemickou chorobu (viz niZe),

4. nahlou srde¢ni smrt, ktera vétSinou navazuje na né€které z prredchozich one-
mocnéni.

ad 1. Angina pectoris. Onemocnéni charakterizuje bolest za sterndlni kosti nebo nad
srdcem, a to bud’ po ndmaze, nebo v klidu. Je vyvoldno pfechodnou (reverzibilni)
ischemii srde¢ni svaloviny.

ad 2. Infarkt myokardu. Infarktem trpi Castéji muzi. V USA postihuje infarkt
1,5 miliont lidi ro¢né. Pfi infarktu se zmény na svalovych vldknech vyvijeji
postupné béhem nékolika desitek minut. V této dob¢ jsou zmény vratné (rever-
zibilni). Pozdéji vznikd t€Z8{ poSkozeni bunék, které je nevratné (ireverzibilni).
V prubéhu 3-6 hodin miZeme ischemii prokdzat histochemicky na fezech
srdcem (na makroprepardtech). V rozmezi 18-24 hodin je loZisko bud bledé,
nebo naopak tmavocervené az cyanotické (namodralg).
Histologické zmény odpovidaji koagulacni nekréze. LoZisko nekrézy se zacind
postupné ohrani¢ovat od okoli. Mezi 3.—7. dnem byva centrum infarktu nazlout-
1€, mékké a okrajové ¢dsti jsou vyrazné prekrvené, tmavocervené barvy (viz obr.
9 v barevné pfiloze).
Rozsah poSkozeni zdvisi na misté uzdvéru véncité tepny, na délce a rozsahu
ischemie, na vytvorenych kolaterdlach atd. Infarkt miZe postihnout srde¢ni
sténu v celém prifezu (transmurdlng) — transmuralni infarkt, v subendokar-
didlni oblasti — subendokardidlni infarkt, ve vnitin{ ¢dsti stény — intramu-
ralni infarkt (obr. 76).
Pfi uzavéru sestupné vétve levé korondrni arterie (to byva u 40-50 % pripadi)
se objevuje ischemie v oblasti pfedni stény levé komory a v srde¢nim hrotu.
Didle byvaji postiZzeny pfedni dvé€ tfetiny mezikomorové prepdzky. Uzavieni
pravé korondrni arterie (30-40 % piipadl) vyvold ischemii zadni stény levé
komory a zadni ¢dst mezikomorové prepazky. To byvd u osob s dominantni
pravou korondrni arterii.
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ad 3.

subendokardialni infarkt
prava komora|  {levd komora | @8 intramuldrni infarkt

transmuralni infarkt

Obr. 76 Priklady umisteéni loZiska infarktu v srdci
Nad transmurdlnim infarktem dochazi k fibrinéznimu zanétu.

Uzavér obkruzujici vétve levé korondrni arterie (15-20 % pripadd) postihuje
bo¢ni sténu levé komory, ale miiZe byt postiZena i zadni sténa u osob s domi-
nantni levou korondrn{ arterii.

Prognoéza infarktu myokardu. Asi 25 % pacientti umird ndhle. Z pteZivajicich
10-20 % nemd komplikace, ale u 80-90 % se komplikace vyskytuji, napft.
arytmie, selhdvdni levé komory, prasknuti nekrotického septa mezi komorami
¢i papildrniho svalu. V obdobi akutniho stavu (obvykle u transmurdlniho infark-
tu) se miZe svalovina v misté nekrézy vyklenout navenek. Vznikd akutni
aneuryzma (vyduf). Infarkt se zhoji jizvou a vyklenutd sténa srde¢ni se pak
nazyva chronické aneuryzma srdecni (obr. 7 v barevné piiloze). U akutniho
infarktu nékdy nekrotickd svalovina praskne a krev se vylije do perikardidlni
dutiny. To oznacujeme jako tamponddu srdec¢ni. Krev je vhdnéna do perikardi-

Y owe

dlni dutiny, v niZ tlak krve zabrdni dalsi Cinnosti srdce. Pacient rychle umird.

Chronicka ischemicka choroba (néktefi ji oznacuji také jako ischemicka kar-
diomyopatie). Chorobu vyvoldvaji zmény na véncitych tepndch — stfedné t€zkd
az tézka aterosklerdza, kterd zuzuje cévy. Nékdy se zjisti staré organizované
tromby, které cévy uzaviraji.

Srdec¢ni svalovina je vétSinou tmaveéji zbarvena neZ normdlné (mikroskopicky
tomu odpovidd zmnoZeni lipofuscinu). Ve svaloviné€ jsou ¢etnd drobnd loZiska
vaziva velikosti pod 1 cm, kterym fikdme myofibrézy. Mohou se zjistit i jizvy
po predchozich infarktech. V okoli jizev a myofibr6z jsou zndmky hypertrofie
svalovych vldken. Celé srdce muZe byt mirné hypertrofické, ale tloustka svalo-
viny stény komory neni vyraznéji zvétSend. Levad komora byva totiZ dilatovdna.
Ke kornaténi tepen dochdzi i u mladych lidi, u kterych centrdlni skleréza neni
vyrazna. Pro¢ k tomu dochdzi, pfesné nevime. Vime vsak, Ze existuji rizikové
faktory a onemocnéni vyrazné podporujici aterosklerézu véncitych tepen. Patii
sem napri. koufeni, zvySend hladina cholesterolu v krvi, vysoky krevni tlak a
diabetes (cukrovka).
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9.4.4 Zanétliva onemocnéni srdce

Zanéty postihuji vSechny ¢dsti srdce. VEtSinou se vSak omezuji na vnitini vystelku
(endokard) a na chlopenni apardt. Mluvime o endokarditiddch (viz niZe). V nékterych
piipadech byvd postiZen i srde¢ni sval.

Myokarditidy — zanéty srde¢niho svalu maji velmi pestrou etiologii. K nebakteridlnim
pri¢indm pocitdme mimo jiné uremii, diabetes, hypertyre6zu (Basedowovu nemoc).
Existuji i infek¢ni a alergické myokarditidy (napf. pfi streptokokovych anginéch,
spale, tyfu). Virové myokarditidy se projevuji nahromadénim lymfocytd a plazmatic-
kych bunék mezi svalovymi vldkny. Jsou vétSinou vyvoldny viry chiipky, objevuji se
u mononukledzy a zanétd priusnich Z14z. Revmatickd myokarditida probihd nejcastéji
v souvislosti s revmatickym postiZenim ostatnich ¢4sti srdce.

Endokarditidy — zdncty vystelky srdce (endokardu) pfedev§im srde¢nich chlopni.
Miuzeme je rozdélit do dvou zdkladnich skupin:

1. Endokarditidy vyvolané mikroorganizmy — infek¢ni endokarditidy. Do této
skupiny patff:
a) akutni endokarditida (maligni),
b) subakutni endokarditida (loudava — lenta),

2. Endokarditidy, které nejsou zpusobeny mikroorganizmy. Nejvyznamnéjsi je
revmatickd endokarditida. Déle sem patii nebakteridlni trombotickd endokarditida
(drive marantickd endokarditida).

Makroskopicky vzhled jednotlivych typt endokarditid dvojcipé chlopné je znazor-

nén na obrazku 77.
A B

Obr. 77 Jednotlivé typy endokarditid

A — Revmatickd endokarditida. Drobnd verukézni (bradavcitd) loZiska na uzaviraci casti
chlopné. B — Akutni endokarditida. Velké ,,vegetace na chlopni i §lasinkdch. C — Nebakteridlni
trombotickd endokarditida. Obvykle jsou na chlopni jedno nebo dvé loZiska tvofend fibrinem
a krevnimi destickami.
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ad 1la) AkKkutni endokarditida (vyvoland mikroorganizmy). Di{véjsi ndzor, Ze en-
dokarditida je vyvoldna pouze bakteriemi, je pfekondn. Pficinou mohou byt i ostatni
mikroorganizmy, napt. plisn€ a pravdépodobné i viry.
Bakteridlni etiologie onemocnéni je vSak nejcastéjsi. Onemocnéni vyvoldvaji pre-
devsim streptokoky (virulentni kmeny), stafylokoky, pneumokoky a gonokoky.
Endokarditida vznikd v souvislosti s hnisavymi zdnéty (napt. mandli, koZnimi
zdnéty, zanéty v okoli kofenti zubil). Odtud se mikroby dostdvaji do krve. Onemoc-
néni probihd rychle, s téZkymi celkovymi projevy zdnétu (napf. vysokou sedimen-
taci, septickymi teplotami, leukocytézou).
Bez 1é¢by antibiotiky by pacienti béhem nékolika tydnl zemfeli. Zanét se miZe
vyskytovat i na jinak normdlnim srdci. VétSinou se vSak predpoklddd zdrsnéni
povrchu nebo mikrotraumata. Zdnét navazuje také na predchdzejici revmatickou
endokarditidu nebo na srdce s vrozenou malformaci. Na takovém podkladé se pak
krevni desticky s mikroby snadnéji uchyti. Fibrinovd vldkna, kterd zde vzniknou,
postupné zachycuji bilé a Cervené krvinky, takZe vznikaji ¢ervené nebo cerveno-
zluté, mekké, pomérné velké, nad okoli se vyklenujici dtvary s mnoZstvim pomno-
Zenych mikroorganizmi. Jsou to tzv. vegetace (viz obr. 35 v barevné piiloze).
Nejcastéji se vegetace objevuji na dvojcipé chlopni (30-35 %), aortdlni chlopni
(20-25 %). Ostatni chlopné jsou postiZeny mnohem méné Casto.
Pod vegetacemi vznikd nekréza a hnisavé zkapalnéni. Dochdzi k ulceraci chlopné
a endokardu, jestliZze zanét prestoupi na sténu srdecni. Ndsledné se vytvoii aneu-
ryzmatické vyklenuti cipu chlopn€ nebo se chloperi prodéravi (perforuje). Vegeta-
cemi mohou byt postiZeny i SlasSinky. Casti uvolnénych vegetaci ve velkém obéhu
vyvoldvaji v orgdnech septické infarkty.
Pacienti jsou ohroZeni srde¢nim selhdnim pfi vaZném poSkozeni chlopné a rozse-
vem infekce (tzv. embolicko-mykotickymi pfihodami, kdy vznikaji napt. abscesy
mozku).

ad 1b) Subakutni endokarditida (vyvoland mikroorganizmy). Onemocnéni vyvo-
lavaji vétsinou madlo virulentni mikroby, napf. Streptococcus bovis, faecalis. Ne-
moc probihd fadu tydnli a mésici mnohdy s malymi nebo neurcitymi klinickymi
pfiznaky. Teplota miZe byt zvySend nebo normalni.
Zénétem jsou postiZeny stejné chlopné jako u akutni endokarditidy. Trombotické
vegetace pevnéji Inou k endokardu, nedochdzi k ulceracim. Cdst vegetaci se muze
opét uvolnit do velkého obéhu krevniho a uzaviit tepnu nebo tepénku v riiznych
orgdnech. Hnisavé lozZisko se v té€chto ptipadech nevytvoii. Mluvime o blandnich
infarktech.
Onemocnéni zptisobuje anémii vlivem toxickych produktii mikrobt. Ddle vznikaji
drobnad teckovitd krvdceni v kiZi (petechie). V ledvinach se nékdy zjisti loZiskova
nebo difuzni glomerulonefritida (ty vznikaji v souvislosti s uklddanim imunitnich
komplexd v glomerulech) a infarkty pfevazné v kufe ledviny. Vysledkem zanétli-
vych zmén jsou casto deformované, ztlustélé a kalcifikované cipy chlopni. Ty

N

mohou byt pfi¢inou selhdnf{ srdce.
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9.4.5 Ostatni zanétliva onemocnéni srdce

9.4.5.1 Nebakterialni tromboticka endokarditida
(dfive marantickd endokarditida)

U raznych tézkych onemocnéni se nékdy na chlopnich vyskytuji drobné&jsi, az pri-
svitné vegetace tvorené krevnimi destickami a fibrinem.

9.4.5.2 Revmaticka endokarditida (endocarditis reumatica)

Onemocnéni postihuje nejcastéji mladé lidi ve véku 615 rokl. Objevuje se po pro-
béhlych zdnétech nosohltanu nebo po angindch zptisobenych mikrobem — beta hemo-
lytickym streptokokem. Asi po 10—14 dnech od posledni anginy se objevi celkové
ptiznaky zdnétu (napft. zvysend sedimentace a horecka), av§ak mikroby v krvi pacientt
neprokdzeme. Objevuji se i rizné intenzivni zanéty kloubl. Tento stav oznacujeme
jako revmaticka horecka.

(zkracené ASLO). Po urcité dobé se horecka opakuje. V mezidobi se hladina protildtek
v séru znacné€ sniZuje.

Pro¢ dochdzi k témto staviim, pfesné nevime. Jedna teorie predpokldadd zvySenou
imunologickou reaktivitu organizmu na streptokokovy antigen. Druhd teorie tadi
onemocnéni k autoimunitnim onemocnénim. Imunitni systém organizmu tvoi{ proti-
latky proti streptokokovému proteinu. Ten se podobd proteinu povrchovych membrin
bunék srde¢niho svalu a endokardu. Protildtky pak reaguji zkiiZené a poskozuji
i vlastni butiky. AvSak ani tato teorie nevysvétluje zcela vSechny zmény.

Poskozeni se objevuji nejcastéji na chlopni dvojcipé, méné Casto na aortdlni a
trojcipé. U dvojcipé chlopné na plose obrdcené do levé predsiné vznikaji pfi jejim
okraji verukoézni (bradavcité), Sedoriizové, nad povrch se vyklenujici utvary. To vede
k oznaceni — verukozni endokarditida.

Mikroskopicky zjistime fibrinoidni nekrézu vaziva. Kolem nekrézy se vytvaii za-
nétlivy granulom, ktery oznacujeme jako Aschoffiv uzlik (viz Fibrinoidni nekréza).
Revmatickym zdnétem mohou byt postiZzeny vSechny vrstvy srdecni stény, tedy
i myokard a perikard. Pak mluvime o revmatické pankarditide.

Zmény na chlopnich postupné vedou k jejich ztlusténi, deformaci a dochdzi v nich
k dystrofickym kalcifikacim. Sousedni cipy chlopni vazivové srostou v oblasti komisur
(tj. na okraji styénych &sti obou cipti). Slaginky jsou ztlutélé a zkracené. Vyslednym
stavem je ziskana chlopenni vada. VétSinou se kombinuje zdZenf{ (stendza) a nedo-
mykavost (insuficience) chlopné. Schematicky jsou zmény zndzornény na obr. 78. Na
obr. 79 je pohled na dvojcipou chlopeii z levé predsiné u normdlni chlopné a u chlopné
postiZené revmatickym zdnétem.
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A B

Obr. 78 Zmény chlopné u revmatické endokarditidy

A — Normdlni chlopeii. B — Zmény chlopné; cipy chlopné€ jsou ztlustél€, deformované s kalci-
fikacemi (Cernd loZiska). SlaSinky jsou ztlustélé a zkracené.

@

Obr. 79 Dvojcipd chloperi ziiZend revmatickym zdnétem
Pohled z levé predsiné.

A — Oteviend normdlni chlopefi. B — ZiZeni chlopné po revmatickém zanétu. Sristy chlopné
v komisurdch.

Zmény na srdci starych lidi

Pocet lidi vyssiho véku (nad 70 rokl) se zvySuje a tak se objevuji ve zvySené miie
i zmény na srdci vyvolané degenerativnimi zménami vaziva (opotiebovanim v prubé-
hu Zivota) srde¢nich chlopni (predevsim aortdlni a mitrdlni chlopné€). Zmény se obje-
vuji na normdlnim chlopennim aparatu, ale vcelku pravidelné€ vznikaji napt. u dvojcipé
aortdlni chlopné.

Kalcifikace prstence mitralni chlopné — vznikd v oblasti mezi mitrdlni chlopni a
srde¢ni komorou. Anulus fibrosus nemusi byt kalcifikaci postiZzen. Postupné se tvrdd,
kalcifikovand loZiska zvétSuji. Cipy mitrdlni chlopné mohou byt fibroticky pozméné-
né, ale nemuseji byt kalcifikované. V tézsich ptripadech zmény vedou aZz k mitrdlni
insuficienci. Nékdy kalcifikace postihuje i myokard v blizkosti postiZené chlopné.
V téchto ptipadech se objevuji poruchy pievodniho systému a zndmky sitiokomoro-
vému bloku.
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Kalcifikace aortalni chlopné vyvolavajici stenézu — tento typ postiZeni chlopné se
oznacuje jako ,.skleroticky“. Zmény se podobaji ateroskleréze cév. Na jednotlivych
cipech se postupné objevuji tvrdd nepravidelné utvorend loZiska, kterd se zvétSuji
prevazné do Valsalvovych sinusti. V komisurach mezi cipy nejsou srlsty, coZ mize
pomoci v odliSeni od porevmatickych zmén. PostiZeni chlopné vede k jeji stendze a
hypertrofii levé komory. Postupujici zmény mohou vést k anginé pectoris a dekom-
penzaci srdce (obr. 39 v barevné pfiloze).

Amyloidéza srdce (senilni amyloidéza) — u mladych lidi nebo u stfedni generace se
objevuje vzdcné. U starsi populace (zpravidla nad 70 rokt) se objevuje pomérné ¢asto.
Vétsinou nachdzime drobnd loZiska amyloidu subendokardidlné, ale mohou se obje-
vovat i hluboko ve svaloviné levé komory (po chemické strdnce jde o transtyretin).

N

Depozita mohou byt pfi¢inou restriktivni kardiomyopatie a arytmie.

9.4.6 Kardiomyopatie (myokardiopatie)

Jde o onemocnéni srdce vznikajici v dasledku primdrni abnormality myokardu. N¢é-
ktefi autofi vylucuji z této kategorie vSechna onemocnéni zndmé etiologie. Mezi
kardiomyopatie se nepocitaji zmény na srdci napf. pii hypertenzi, u vrozenych ¢i ziska-
nych vad chlopni, pfipadné kongetindlnich vad srdce, u etiologicky jasnych myokar-
ditid, systémovych metabolickych poruch, u srde¢nich onemocnéni zplsobenych
nutriénimi vlivy a hypersenzitivitou (akutni revmatickd horecka). Z téchto divodi by
se nemél uZivat termin ischemickd kardiomyopatie, uZivany nékterymi klinickymi
lékati. Kardiomyopatie jsou nezdnétlivé nemoci myokardu nezndmé priciny. DEli se
na tfi typy:

1. dilatovany, (kongestivni),

2. hypertroficky,

3. restriktivni — s pfevazZnym postiZenim endokardu (restriktivni kardiomyopatie).

V Evropé je nejcastéjsi dilatovany typ, méné Casto se objevuje hypertroficka kar-
diomyopatie a nejméné Castd je restriktivni.

U prvniho typu (dilatovand kardiomyopatie) jsou obé komory hypertrofické a roz-
Sitené. Dochdzi predevsim k porusSe kontrakéni schopnosti svaloviny (hovotfime o sys-
tolické dysfunkci). V né€kterych piipadech byly v myokardu pacientd zjistény nukleo-
vé kyseliny coxsackie vird, takZe aspon nékteré piipady mohou reprezentovat pozdni
stadia myokarditidy. Do souvislosti s timto typem kardiomyopatie se také davd abusus
alkoholu (hlavné toxicita etanolu); nékteré 1éky uzivané v chemoterapii nadort, napf.
doxorubicin. Patii sem také téhotenskd kardiomyopatie, kterd se nékdy objevuje
v pozdnim obdobi téhotenstvi nebo po porodu. V poslednich letech se ukazuje, Ze vy-
znamné mnoZstvi kardiomyopatif je zplisobeno vrozenymi genetickymi abnormitami.
Prislusné mutované geny koduji cytoskeletdlni proteiny.

U druhého typu (hypertrofické kardiomyopatie) nastdvd zbytnéni svaloviny levé
komory predevsim v oblasti mezikomorové prepazky (onemocnéni se nékdy oznacuje
jako idiopatickd hypertrofickd subaortdlni stenéza). Svalovina v oblasti mezikomoro-
vé prepazky pod aortdlni chlopni vytvari valovité vyklenuti, které zuZuje vytokovou
¢dst srdce. Histologicky je mozné v téchto mistech pozorovat neuspofddany pribéh
svalovych vldken. Ta se chaoticky vétvi, nenormdlné se kiiZi, pfipadné tvofi virovité
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struktury. Jde o geneticky podminéné onemocnéni, autozomdlné dominantni. Objevuji
se abnormality gent kodujicich sarkomerické kontraktilni proteiny.

Treti typ (kardiomyopatie s pfevdZznym postiZenim endokardu) je vzdcnéjsi. One-
mocnéni se projevuje sniZzenou schopnosti plnéni levé komory. Do této kategorie patii
endomyokardidlni fibroza (onemocnéni se objevuje u déti obvykle v tropickych
oblastech) a eozinofilni endomyokardidlni fibréza (Loffleriv syndrom). V téchto
ptipadech, pfevazné v levé komofte, dochdzi k fibr6ze endokardu, objevuji se rozsdhlé
ndsténné trombdzy, které vyrazné omezuji plnéni levé komory krvi. Pacienti zmiraji
na selhdni srdce. K trombézdm dochdzi v dusledku poskozeni endokardu eozinofily,
které jsou u téchto pacientl vyrazné zmnoZené.

9.4.7 Hypertenze

Normdln{ krevni tlak se pohybuje v rozmezi 90—-140 mm Hg u systolického tlaku a
60-90 mm Hg u diastolického tlaku. Pfi fyzické, ale i psychické ndmaze hodnoty stou-
paji. V klidu se tlak opét upravuje do normdlnich hodnot. Pro diagnézu hypertonické
nemoci vyZadujeme zvyseni krevniho tlaku v klidovém stavu pfi nejméné 2—-3 po sobé
jdoucich méfenich.

Na vznik zvyseného krevniho tlaku md vliv mnoho ¢initelti, mnohé jesté nezndme.
To je u tzv. primarni nebo esencidlni hypertenze. Tento typ tvoif 90-95 % vsech
ptipadd hypertenze. Zname vSak nékteré rizikové faktory, které k hypertenzi pfispivaji
— psychické stresy, obezita, nadmérné poZivani alkoholu, zvySené mnoZstvi soli v po-
traveé. Na srdci dochdzi ke zbytnéni, které nemusi byt zpocdtku velké a které se projevi
pfevdzné na levé komote.

Vidha srdce se zvy$i, mluvime o hypertonickém srdci (cor hypertonicum) a jeho
hmotnost miiZze dosdhnout az 1000 g (tzv. by¢i srdce). PostiZeni cév ledvin zvySenym
tlakem vyvoldvd vyplavovani reninu. To pfispivd k dalSimu zvySeni krevniho tlaku.
Velké pretiZzeni levé komory zplisobuje postupné jeji nedostatecnost a méstnani krve
v plicich, v pravém srdci nebo az v Zilnim systému a orgdnech dutiny bfiSni.

Sekundarni hypertenze — do této skupiny patii rendlni hypertenze. K té dochdzi v sou-
vislosti s riznymi ledvinovymi onemocnénimi — glomerulonefritidou, chronickou
tubulointersticidlni nefritidou, polycystickym onemocnénim ledvin, stendzou rendlni
arterie apod. Ddle sem patii téhotenskd hypertenze, zvySeni tlaku pfi ziZeni aorty,
hypertenze u Cushingovy nemoci (¢ti Kasingovy — viz endokrinologie, nadledviny)
nebo u nddoru dfené nadledviny (feochromocytomu). V tomto poslednim piipadé
miZe byt hypertenze zdchvatovitd nebo trvald. Je vyvoldna vyplavovanim katechola-
mint (adrenalinu a noradrenalinu) z nadoru do krve. Hypertenze se objevuje také
u hypertyreoidizmu (tyreotoxikdzy) i hypotyreoidizmu (myxedému).
Dalsi priciny sekundarni hypertenze:

¢ 7z kardiovaskularnich pricin: u koarktace aorty, polyarteritis nodosa,

¢ z neurologickych pricin: psychogenni vlivy, pfi zvySeni intrakranidlniho tlaku,

pii akutnim stresu a spdnkové apnoi.

Komplikace hypertenze (obr. 80):

1. krvaceni do mozku,
2. zbytnéni srdecni,
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urychleni aterosklerdzy tepen,
poskozeni ledvin,

ischemie srdec¢niho svalu,
selhdni levé komory.

SNk W

* krvaceni do mozku

srdec¢ni infarkt

hypertrofie levé komory

poskozeni ledvin

aterosklerdza

kapilarni fecisté

Obr. 80 Komplikace vysokého krevniho tlaku

9.4.8 Hypotenze

Nékteti lidé maji nizky krevni tlak trvale, aniZ se to projevuje néjakymi pifiznaky.
N4hly pokles krevniho tlaku se projevuje jako chorobny stav — kolaps a Sok.

Kolaps je stav, kdy se krevni fe¢isté rozsii{ a dojde k nepoméru mezi jeho objemem
a objemem kolujici krve, pfitom tkdné nejsou poSkozeny nedostatkem kysliku. N4-
sledkem je nedokrveni mozku a bezvédomi.
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9.5 Sok

Sok je nahlé selhani koordina¢nich a regulacnich mechanizmi kardiovaskuldrniho
apardtu. Tento soubor neptiznivych vlivl a okolnosti vede k hypoperfuzi tkdni a tim
k nedostate¢nému okysli¢eni. Spole¢nym rysem je prechod aerobniho metabolizmu
na anaerobni s pfiznacnym zmnoZenim kyseliny mlé¢né. Obéhovy Sok 1ze rozdélit do
nékolika druhi podle pficin jeho vzniku.
1. Hypovolemicky Sok (mnoZstvi obihajici krve je mensi{), nékteré pficiny:

a) hemoragicky Sok (akutni ztrata krve),

b) traumaticky Sok (na ném se podileji krevni ztrdty, bolest, pisobky z poSkozené

tkdné),

¢) popdleninovy Sok (ztrdta plazmy),

d) dehydratacni Sok (ztrdta télnich tekutin).
2. Normovolemicky Sok (mnoZstvi obthajici krve je normdlni), nékteré pficiny:

a) kardiogenni Sok (infarkt myokardu, embolie plicni tepny),

b) septicky Sok (té€Zkd infekce) — syndrom systémové odpovédi na zdnét,

c) anafylakticky Sok.

Jejich spole¢nym znakem je sniZeni minutového objemu, sniZeni venézniho ndvra-
tu a sniZeni hydrostatického tlaku. Tyto zmény vyvoldvaji zpocdtku funk¢ni postiZeni
bunék a orgdntl, pozdéji dochdzi k morfologickému poskozeni v diisledku anoxie.

Prubéh Soku je mozno rozdélit do tif stadii:
1. Casny,
2. kompenzovany,
3. nekompenzovany.

ad 1. Organizmus se snazi udrZet dostatecny perfuzni tlak v mozkové tkdni a v srdci,
a to i na tkor ostatnich orgdni (jater, gastrointestindlniho traktu, ledvin).

ad 2. Dochazi k intenzivni{ aktivaci nadledvinového hormonového systému. Vyrazné
se zvySuji hladiny adrenalinu a noradrenalinu v krvi. Katecholaminy vyvoldvaji
podle typu tkdné alfa a beta efekt. Alfa efekt vede k podrazdéni alfa receptort.
Dochdzi ke smrsténi tepének (vazokonstrikci) v ledvindch, kuZi a ke kontrakci
sleziny. Beta efekt zplsobi roztaZeni tepének (vazodilataci) v plicich a splan-
chnické oblasti.
Klinické symptomy z toho vyplyvajici: studend, bledd kiZe (napt. u Soku hypo-
volemického), pokles tvorby moce v dusledku sniZeného tlaku krve, prerozdé-
leni krevniho volumu.

ad 3. Nastupuje acidéza v disledku pokracujici hypoxie tkdni. Ve tkédnich se akti-
vuji faktory hemokoagulace, jeZ vedou k diseminované intravaskuldrni koagu-
laci (DIC).

Makroskopické zmény byvaji u jednotlivych typi rozdilné, u kardiogenniho Soku
dochdzi napt. k edému plic, mozku, ascitu, hydrotoraxu, hydroperikardu, edému kiize
a podkoZi (anasarka), venostdze ve tkanich a orgdnech. Kréni Zily jsou naplnény krvi,
je vyrazné prekrveni parenchymatéznich organi (sleziny, jater a ledvin), které mohou
byt zvétsené. MiZe dochdzet k anoxické encefalopatii, anoxickému poskozeni ledvin
a srdce. Mikroskopicky se objevuji v jatrech fokdlni, prevazné centrolubuldrni nekrézy.
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U septického Soku, syndromu systémové odpovédi na zanét, mohou byt zmény
jiné, napf. objevuji se hyalinni tromby v kapildrach, jsou zndmky krvdceni do kiZe
a podkozi, na zdkladé hyalinnich trombd se mohou objevovat oboustranné korové
nekrézy ledvin, krvdceni a nekrézy v nadledvindch. Slezina byvd zvétSena — akutni
septicky tumor. Na fezu byva mékka aZ zcela rozbiedld. Histologicky zde nachdzime
prokrvdceny parenchym s velmi hojnymi granulocyty. RovnéZ lymfatické uzliny
byvaji zvétsené, v sinusech obsahuji mnozZstvi granulocytl. KdyzZ se u sepse objevuji
druhotnd zdnétlivd lozZiska vyvoland bakteriemi, mluvime o metastazujici sepsi. Pti
septikopyemii se mohou objevovat septické infarkty.

9.6 Ateroskleroza

Pojmy ateroskleréza (z feCtiny atharé = kase, skleros = tvrdy) a arteriosklerdza jsou
v praxi Casto zamétiovany. Arterioskleréza je pojem SirSi, ktery zahrnuje ateroskle-
rézu, arteriolosklerézu a Monckebergovu mediokalcinézu.

Ateroskleroza je onemocnéni velkych a stiednich tepen (svalového a elastického
typu), napt. véncitych tepen, krkavice, arterii dolnich kondcetin; aorty, ilickych tepen.

Arterioloskleréza znamend, 7e jsou postiZeny malé arterie a arterioly. To se pro-
jevuje ztlusténim jejich stény a ziZenim lumina, coZ vede k ischemii. Arteriosklero-
tické zmény se nejcastéji objevuji u pacientt s hypertenzi a diabetem.

Ateroskleréza postihuje vétSinou starsi jedince, ale jiZ v relativné mladém véku
(pod 20 let) je moZno na sté€né cév zjistit pouhym okem nazZloutlé prouzky nebo skvrny,
tzv. lipidni skvrny, které pozdé€ji prechdzeji ve fibrézni platy. V hyalinizovaném
vazivu fibréznich pldta se objevuji kalcifikace. Ndsledné dochdzi k vzniku atero-
movych platia. Ve st€né cévni jsou kasSovité hmoty tvorené mnozstvim lipida (vEtsi-
nou cholesterolu a esterti cholesterolu s jejich proteinovymi nosici) a rozpadlymi
burikami. Casto tyto hmoty zvdpenatéji. To miZe byt tak vyrazné, Ze céva md charakter
tvrdé trubicky. Nasledné ve velkém rozsahu zanikne endotel a vytvofi se ateromovy
vired.

Na aorté byva aterosklerotickym procesem nejvice postiZena brisSni oblast (viz
obr. 10, 11 v barevné priloze). Po rozvétveni aorty byvaji podobné postiZzeny i obé
velké tepny sméfujici do koncetin. To oznacujeme jako centrdlni typ aterosklerdzy
(viz obr. 10 v barevné priloze). Pii vyrazném postiZeni stény aorty aterosklerézou
se jeji pevnost sniZi a mizZe dojit k vyduti — aterosklerotickému aneuryzmatu a
k prasknuti vyduté. Nejcastéji je takto postizena abdomindlni ¢dst aorty. Periferni typ
aterosklerdzy postihuje predev§im véncité, mozkové a ledvinové tepny. Aterosklero-
tické zmény vedou k ziZeni cévniho prisvitu, nasedajici trombéze, popiipadé ke
krvéaceni do aterosklerotického pldtu (obr. 81). To vyvoldvd ischemické zmény v orga-
nech, které cévy zdsobuji kyslikem. Komplikace vyplyvajici z aterosklerézy patii
k nejcastéjSim pri¢indm dmrti.

Patogeneze onemocnéni byla vZdy stfedem zdjmu lékar'ské vefejnosti a v souc¢asné
dobé je stile predmétem vyzkumu. Byla vyslovena fada teorii vzniku a vyvoje one-
mocnéni, ale Zddnd teorie sloZit€é metabolické procesy nevysvétlila beze zbytku.
Je zfejmé, Ze se na onemocnéni podili mnoho rtiznych faktort. Historicky jsou znamé
dva hlavni ndzory: prvni zdiraziuje bunéénou proliferaci intimy, druhy pfedpokldadd
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A B

Obr. 81 Aterosklerotické postiZent tepny

A — Prifez tepnou bez aterosklerézy. B — Ateroskleroticky ziZend tepna. Intima a medie jsou
vyrazné rozsifené.

1 —intima, 2 — medie, 3 — adventicie; 4 — nasedajici trombdza, 5 — kalcifikace

opakovany vznik trombl na intimé a jejich ndslednou organizaci. Teorie vzniku
aterosklerdzy soucasné doby vychdzi s ndsledujicich kroki:

1. dochdzi k chronickému poskozeni endotelu (napt. zplodinami cigaretového koufe,
mikrotraumaty), které muze byt nendpadné. To vede ke zméndm permeability
endotelu, adhezivni molekuly se aktivuji a pfitahuji granulocyty a vznikd moZnost
trombotizace,

2. do stény cévni pronikaji lipidy, pfedev§im LDL (lipidy s nizkou denzitou), chole-
sterol a estery cholesterolu,

3. monocyty (které se ndsledné transformuji v makrofdgy) spolu s granulocyty adhe-
zivnimi molekulami pfilnou do této oblasti a postupné pronikaji do intimy,

4. objevuje se shlukovdni krevnich desticek,

5. faktory uvoliiované z desti¢ek, makrofagl a bunék cévni stény vedou k migraci
bunék hladké svaloviny z medie do intimy, sté€na cévy je vyrazné ztlustéld,

6. mnoZi se extraceluldrni matrix tvofend buiikami hladké svaloviny (proteoglykany
a kolagen), postupné se objevuji zndmky dystrofické kalcifikace,

7. makrofdgy fagocytuji lipidy, a kdyZ zanikaji, hromadi se lipidy i mimo buiiky.

V soucasné dobé néktefi autofi vyslovili podezieni na zanétlivou etiologii one-
mocnéni. Nejvice podezielé mikroorganizmy jsou: Chlamydia pneumoniae, cytome-
galovirus a Helicobacter pylori.

Zndme fadu rizikovych faktoru aterosklerdzy, napi. vék (s vékem se zndmky
onemocnéni zvysuji), pohlavi (muZi jsou postiZeni Castéji a diive neZ Zeny), rodinna
dispozice (v nékterych rodindch se ischemicka choroba srdce objevuje téméf pravidel-
né a v pomérné nizkém véku).

K ziskanym rizikovym faktorim pati{ napf. hyperlipidemie (pfedevsim hypercho-
lesterolemie — ¢im je hladina cholesterolu v krvi vyssi, tim vyssi je i riziko vzniku
aterosklerdzy), hypertenze (ischemickd choroba srdce je u hypertonikd pétkrdt cas-
faktorim). Zplodiny koufe vyrazné poskozuji endotel. K tomu dochdzi nejen u kurdka,
ale i pfi dychéni koute nekutfdky v uzaviené mistnosti), diabetes mellitus — nebezpeci
infarktu myokardu je u diabetik 2-3krdt vétsi neZ u nediabetiki.
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9.7 Néktera onemocnéni cév

Aneuryzma — nazev oznacuje abnormalni vyklenuti patologicky pozménéné cévni
stény (nebo srdecni stény).

Pri¢iny vzniku aneuryzmat: vrozend nebo ziskana odchylka. St€nu cévni miZe na-
hlodat napt. zdnétlivy proces v okoli cévy (napf. absces, tuberkulézni zdnét), nddor,
trauma, vaskulitidy, ateroskleréza.

e Aneuryzma pravé — sténa aneuryzmatického vyklenuti je tvofena patologicky
zménénou sténou cévy (nebo zménénou sténou srdecni komory).

e Aneuryzma nepravé (pseudoaneuryzma) — vznikd na zdkladé perforace cévni
stény a krvdceni do okoli. Ndsledn& dochdzi k vazivovému ohraniceni krevniho
vyronu, které zamez{ dal§imu rozsdhlej$imu krvdceni. Toto ohraniceni miZe v né-
kterych pfipadech pripominat aneuryzma pravé. Histologické vySetfeni vSak odhali
jeho pravou podstatu.

e Mykotické aneuryzma — zanétlivy proces (vyvolany patogennimi houbami nebo
mikroby) nahlodd sténu cévy, kterd se nasledné vyklene. MiZe tak tomu byt
u infikovanych trombemboll (napf. u akutni endokarditidy), pti zanétlivych pro-
cesech v okoli cévy a v situacich, kdy v krvi kolujici infekce napadne sténu cévy.

e Vakovité aneuryzma — tvofeno polokulovitym vyklenutim stény cévni. Nachdzi

se na riznych cévach, asto v oblasti vétveni mozkovych arterii na spodiné mozku.
Jde o kongenitdlni odchylku.
Velikost aneuryzmat je riznd, od jednoho milimetru aZz do nékolika centimetra.
Sténa cévni je v misté vyklenuti vrozené patologicky pozménénd, zeslabend a hrozi
prasknutim. Ve vétSich aneuryzmatech dochdzi k trombotizaci a cely utvar je pak
tuhé konzistence. Je-li je aneuryzma uloZeno napf. na a. basilaris, mize dojit
k utlaku pontu a prodlouZeni michy s poruchou ¢innosti Zivotné dileZitych center.
Aneuryzma muZe také odtlacovat vySe uvedené struktury a vést k ziZeni, ptipadné
uzavieni mokovodu.

¢ Fuziformni (vietenovité) aneuryzma — postihuje cely prifez cévou. Takto aneu-
ryzmaticky rozsifend byva aorta ve své vzestupné ¢dsti, napt. u syfilis. Podobné
vietenovité rozSifeni se miize objevovat i v oblasti bfi$ni aorty a na velkych arte-
riich, které odstupuji z aorty (napf. u aterosklerézy).

o Aterosklerotické aneuryzma — objevuje se pomérné ¢asto, nejéastéji u muzt nad
60 rokil, zvlasté pak u hypertonikti a kufdkti. Vyskytuje se nejcastéji v bfiSnim
useku aorty a muZe piechdzet i na ilické tepny. Méné Casto byvd u lidi s téZkou
ateroskler6zou v hrudni oblasti. Vyduf mizZe mit fuziformni tvar, ale objevuji se
i vakovitd aneuryzmata. V mist€ vyklenuti byvaji splyvajici aterosklerotick€ pldty
s kalcifikaci medie. Casto zde nachdzime vrstveny smiSeny trombus, ktery do
zna¢éné miry vyduf vypliiuje. Pevnost stény aorty je vyrazné snizend a hrozi rupturou
a vykrvdcenim. Tato ndhld pithoda je pomérné ¢astou komplikaci.

¢ Disekujici aneuryzma — je tvofeno hematomem, ktery se nachdzi ve sténé aorty
nebo velkych cév. U nékterych onemocnéni, napf. cystické medionekrézy (Erdhei-
movy), Marfanova syndromu a Ehlersova-Danlosova syndromu je sténa cévni a
zvlasté pak medie aorty patologicky pozménénd. Sténa aorty muZe byt narusend
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napf. drobnou trhlinkou v intimé nebo aterosklerotickym platem. Tyto zmény
umozni krevnimu proudu, aby vnikl do stény cévni. Patologicky zménénd aorta se
tlakem krevniho proudu rozchlipuje pomérné snadno a krev sténou cévni postupuje
stdle ddl. MazZe se tak dostat z hrudni oblasti az do bfi$n{ aorty. V né€kterych piipa-
dech si krev najde cestu zpét do ptivodniho lumina. Jsou tak vytvoreny dva prostory,
kterymi proudi krev: ptivodni lumen cévy a nové vytvorené aneuryzma. Diseku-
jici aneuryzma se muZe sténou aorty Sifit i retrogrddné (proti proudu krevnimu).
Oslabeni cévni stény Casto vede k ruptufe aneuryzmatu a vykrvdceni.

Zanéty cév — vaskulitidy

Zanéty mohou postihovat cévy jakéhokoliv priméru. V Ceské literatufe se jako vas-
kulitidy oznacuji zdnéty arteriol, kapildr a venul. Zdnéty stiedné velkych a malych cév
se oznacuji jako arteritidy, zdnéty aorty jako aortitidy. Novéjsi anglickd literatura
pouZzivd pro vSechny zanéty cév ndzev vaskulitidy s oznacenim kalibru ptislusnich cév.
Rozezndvame tedy vaskulitidy velkych cév, stfedné velkych arterii, malych arterii.
Pfic¢iny zanéta mohou byt:

e infekcni, napt. bakteridlni (Neisseria), rickettsiové, spirochetové (syfilitickd aorti-
tida), patogennimi houbami (aspergilomykotické infekce, mukormykéza);

e imunitni, vyvolané napf. imunitnimi komplexy — hypersenzitivni (leukocytoklas-
tickd) vaskulitida, reumatoidn{ artritida, Henoch-Schénleinova purpura, systémovy
lupus erythematodes;

e protilatky proti cytoplazmé neutrofila, napt. Wegenerova granulomatéza;

¢ ruzné typy protilatek, napi. Goodpasturetv (¢ti Gidpascerav) syndrom (protildtky
proti bazdlnim membrandm glomerult a plicnich cév), Kawasakiova nemoc;

e neznamé priciny — tempordlni arteriitis, Takayasuova (¢ti TakajaSuova) nemoc,
klasickd polyarteritis nod6za.

Temporalni arteriitida — patii k nejCastéjSim vaskulitiddm. Vznikd z dosud nejas-
nych pfi¢in. MiZe probihat jako akutni nebo chronicky zanét, ktery byva Casto
granulomatézni. Postihuje riizné typy arterii, od velkych az po malé. VétSinou jsou
postiZeny arterie hlavy, predevs§im tempordlni arterie, ale zanétlivé postiZzené mohou
byt i arterie vertebrdlni a oka. PostiZeni byvaji pacienti nad 50 rok.

Ve sténé cév se objevuje granulomatézni zdnét, ktery byvd ve vnitini poloviné stény
arterie. Céva je Casto trombozovdna. Histologicky jsou v granulomech pfitomny mak-
rofdgy, lymfocyty a velké mnohojaderné butiky. Vnitini elastickd membrdna je frag-
mentovdna. Ve stadiu hojeni dochdzi k vazivovému ztluSténi cévni stény.

Takayasuova nemoc — etiologie zanétu je nejasnd. Onemocnénim trpi pfevazné Zeny
pod 40 rokd.

V klasické podobé postihuje oblouk aorty, ale asi u 1/3 pfipadii mohou byt postizeny
ijiné ¢dsti aorty spolu s odstupujicimi velkymi cévami. Asi v poloving piipadl byvaji
zanétlivé zmény v pulmondlni arterii. Intima je vyrazné ztlustéld. Pulzové viny by-
vaji na periferii slabé, onemocnéni je zndmé pod pojmem bezpulzova nemoc. His-
tologicky ndlez je v jednotlivych piipadech odlisny. Nékdy nachdzime zanétlivé
zmény pouze v adventicii kolem vasa vasorum. Zdnétlivy infiltrdt je tvoreny hlavné
malymi lymfocyty. V jinych pfipadech je mononukledrni infiltrace v medii a mohou
se vyskytovati granulomat6zni zanétlivé zmény podobného vzhledu jako u temporalni
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arteritidy. ZiZené mohou byt i odstupy korondrnich arterii. To vede k infarktim myo-
kardu.

Polyarteritis nodosa — jde o systémovou vaskulitidu, kterd postihuje malé a stfedné
velké arterie (nikoliv v8ak arterioly, kapildry a venuly). VEk pacientl je rovnéz velmi
rozdilny. Zanét se vyskytuje u déti, mladych dospélych i u starSich pacientd. Typicky
jsou zmény na renalnich, srdec¢nich, jaternich a gastrointestinalnich cévach.
Zéanét se neobjevuje na plicnich arteriich. Fatdlni mohou byt patologické zmény ledvin.
Také nelé¢end noddzni polyarteritida mize mit smrtelné ndsledky. Asi u 30 % nemoc-
nych se v séru nachdzi hepatitis B antigen.

Histologicky se objevuje segmentalni transmuralni nekrotizujici zanét, ktery mize
zasdhnout jen ¢dst stény cévy. V akutni fazi nachdzime fibrinoidni nekrézu medie.
V okoli jsou granulocyty, eozinofily a lymfocyty. Lumen cévy byva ¢asto trombozo-
vané. Po odeznéni akutniho zdnétu dochazi k fibr6znimu ztlusténi cévni stény a okoli.
Fibroblasty cirkuldrné obkruzuji cévu. Vznikd hmatny uzlik. I na jedné cévé miZzeme
najit vedle Casnych fazi pozdni stadia zanétu. Nestejné stdi{ zmén je pro polyarteritidu
charakteristické.

Hypersenzitivni (leukocytoklastickd) vaskulitida — je pomérné Casto se vyskytujici
systémové onemocnéni, které postihuje malé cévy — kapildry, venuly a arterioly
nejCastéji v kuzi. Vaskulitidu nachdzime i ve vnitfnich orgdnech, napf. na céviach
mozku, ledvin a gastrointestindlniho traktu. Ve sténach cév se usazuji imunokom-
plexy. Ty aktivuji komplement, uvoliiuji se chemotaktické ldtky, které pfitdhnou
granulocyty. Z rozpadlych granulocytl se do okoli dostavaji velmi aktivni lyzozomal-
ni enzymy, které poskozuji okolni tkdn€¢ a vedou azZ k jejich nekr6ze a krvaceni.
V prepardtech pfitom miZeme pozorovat jemnd tmava zrnicka, kterd pochdzeji z ka-
ryorekticky rozpadlych jader granulocytd (leukocytoklasie). Tyto zmény se na kazi
jevi jako teckovitd nebo nepravidelnd plochd Cervend loZiska.

Kawasakiova nemoc (mukokutdnni a uzlinovy syndrom) — onemocnéni se vyskytuje
u déti zpravidla do Ctyr let. Projevuje se teplotami, erytémem nebo erozemi spojivky
nebo ustni sliznice, edémem na rukdch a nohdch. Ddle byvaji zvétSené lymfatické
uzliny. Zanétlivé pozménéné mohou byt i korondrni arterie. To vyvoldvd ischemické
zmény, napf. infarkty. P¥i¢iny zdnétu jsou nejasné. Dochdzi k aktivizaci T-lymfocytl
a makrofdgl v odpovédi na nezndmy antigen.

Histologicky se nachdzi fibrinoidni nekréza, kterd vSak nebyvd tak vyraznd, jak to
pozorujeme u polyarteritis nodosa. Na podkladé zanétlivé poSkozené stény cévni se
objevuji aneuryzmata a trombozy.

Wegenerova granulomatéza — jde o onemocnéni s ndsledujici triddou zmén:

1. v oblasti horniho respiracniho traktu (ucha, nosu, vedlejSich dutin nosnich,
hrtanu), ale také v plicich se objevuje akutni nekrotizujici zanétlivy proces,

2. dochdzi k nekrotizujici granulomatézni vaskulitidé, kterd se nejvyraznéji obje-
vuje v respiranim traktu, ale mtiZe byt i v jinych oblastech téla. Zanétlivé projevy
nachdzime jak na malych, tak i na stfedné velkych cévdch, a to arteridlniho
i ven6zniho typu.

3. objevuji se znamky fokalni nekrotizujici glomerulonefritidy, kterd mize mit
vzhled srpkovité glomerulonefritidy.
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Ne vzdy byvaji pfitomny vSechny tii druhy symptomd.

Histologicky jsou granulomy tvofené lymfocyty, plazmatickymi butikami a velky-
mi mnohojadernymi buiikami. Granulomy mohou byt riizné velké a v centru obsahuji
nekrézu nebo dutinu (vzhledu tuberkulézni kaverny). Klinicky i morfologicky obraz
pfipomind tuberkul6zu.

Etiologie onemocnéni neni zcela vyjasnéna. Pravdépodobné jde o hypersenzitivni
reakci organizmu na alergeny nebo infekci, které se do organizmu dostavaji dychacim
traktem. Sérové protilatky proti cytoplazmé neutrofili (ozna¢ované jako cANCA
protilatky) byvaji pfitomny u 95 % pfipadd. Imunosupresivni terapie md zpravidla
velmi pfiznivou odezvu.

Thrombangiitis obliterans (Buergerova nemoc) — je zdnétlivé onemocnéni stiedné
velkych a malych cév prevdzné na koncetindch. Onemocnéni postihuje prevazné
kuraky. Zplodiny cigaretového koufe poskozuji endotel a neni vyloucena ani tvorba
protildtek proti latkdm, které se dostdvaji z koure do krve. Onemocnéni vede k té¢Zkym
zméndm na cévdch (k trombdzdm, ztlusténi stén cév a jejich stenézdm). MiZe vznik-
nout gangréna koncetiny, kterd si vyZddd amputaci. Dfive onemocnénim trpéli vyhrad-
né€ muZzi. V soucasné dob¢ se toto zanétlivé onemocnéni objevuje i u Zen.

Varixy dolnich koncetin — odhaduje se, Ze z celkové populace trpi varixy dolnich
koncetin asi 15-20 % populace. Pocet lidi s varixy se zvySuje s vékem, zvI4st€ vyrazné
to pozorujeme ve vékové kategorii nad 50 rokd. Castéji onemocnéni postihuje Zeny
(varixy se objevuji Casto po porodu) a obézni osoby. Zndmy je také familidrni vyskyt.
K7i prosvitaji namodralé, dilatované, klikaté probihajici Zily. Zpomaleni krevniho
proudu a nepravidelné proudéni prispiva ke vzniku tromboz. K embolii do arterie
pulmonalis vSak dochdzi velmi vzacné. Nepravidelné rozsiteni Zil zptsobuje nefunkd-
nost vendznich chlopni. Histologicky se stiidaji tiseky se ziiZenou sténou a nepravi-
delné hypertrofickou hladkou svalovinou medie. Ddle se objevuji subintimdlni loZiska
fibrézy. Elastickd vldkna jsou Casto degenerovana az zcela chybi. Ve sténé vén se
mohou objevovat i kalcifikace.

Klinicky byva patrny edém kolem kotnikt. Chronickd venostdza zhorsuje trofiku ktize
a podkoZi. Dochdzi k dermatitiddm a ulceracim. Traumata se v této oblasti Spatné hoji
a Casto se infikuji. Z té€chto zpocatku malych defektli se mohou vytvorit hluboké
bércové viedy.

Varixy jicnu — nachdzeji se v jeho dolnf tfetiné a v oblasti kardie. Jejich pfi¢inou je
meéstndni krve v portdlnim systému, napf. u pacientt s cirhdzou. Jsou uloZeny tésné

pod povrchovym slizni¢nim epitelem, coZ je ¢astou pricinou rozsdhlych krvdceni nebo
vykrvéceni do zaZivaciho traktu.

Hemoroidy — vznikaji dilataci venéznich pleteni v oblasti ano-rektdlniho spojeni.
Dochdzi k nim pii dlouhodobém méstnani krve v oblasti panve. Nachdzime je po
opakovanych téhotenstvich a u lidi, ktefi trpi chronickymi zdcpami. Jsou zdrojem
krvaceni a nékdy bolestivych ulceraci.

Flebotrombdza a tromboflebitida — spole¢né obéma kategoriim je, Ze jsou Castym
zdrojem trombembolii. U flebotrombdzy se trombus v Zile objevuje, aniZ by Zila
samotnd byla postiZena zdnétlivym procesem. To byvd u dlouhodobé leZicich pa-
cientli. Pomé&rné ¢asto se nachdzeji trombozované periprostatické vendézni plexy nebo
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panevni vény u Zen. U nékterych nddorovych onemocnéni dochdzi ke zvysené koagu-
laci krve, napf. u karcinomi pankreatu, tlustého stieva a plic.

Tromboflebitida — pomérné Casto se objevuje v oblasti bérct. Projevy nemuseji byt
nijak vyrazné. Jindy dochazi k bolestivosti v 1ytku, ktiZe je napjatd, leskld a tepld. Také
zanétlivé procesy v okoli mohou prechdzet na cévni sténu, napft. pfi zanétu apendixu
dochdzi k zdnétu mezenterioldrni Zily, meningitidy nebo zanéty stfedniho ucha mohou
byt komplikovdny tromb6zou mozkovych splavt. Stejné tak u peritonitidy se mohou
objevovat zanéty Zil portdlniho systému.

Lymfangiitidy a lymfostaticky edém — obé afekce se objevuji velmi Casto. Bakte-
ridlni infekce se muZe §ifit lymfatickymi cévami. V téchto pfipadech se objevuji
zanétlivé zmény lymfatickych uzlin — akutni lymfadenitida. Pfi¢inou zanétu mize
byt jakékoliv infekéni agens, nejéastéjsi etiologii jsou beta-hemolytické streptokoky.
Lymfatické cévy jsou dilatované, vyplnéné granulocyty a makrofidgy, které Casto
pronikaji do okolnich tkdni. Klinicky se zdnét projevuje bolestivosti a ¢ervenymi
prouzky, které probihaji v misté lymfatickych cév. Také svodné lymfatické uzliny jsou
bolestivé.

Uzavieni lymfatickych cév vede k lymfostatickému edému. Blokovani odtoku lymfy
mizZe byt vyvoldno nddory, které postihuji lymfatické uzliny prislu§né oblasti, radi-
kdlni chirurgickou operaci, pti které se odstrani celé skupiny lymfatickych uzlin (napf.
u radikdlnich mastektomif), u postradiacni fibrézy. Také paraziti, napt. filarie, mohou
blokovat odtok lymfy, napf. v oblasti dolnich koncetin. Dochdzi k elefantidze konce-
tin. Distdlné od vyrazné sten6zy nebo uzavéru se v dusledku zvySeného hydrostatic-
kého tlaku dostdva tekutina z cév do intersticia a vznikd edém. U dlouhodobého edému
se objevuje fibrotizace a vyrazné zmnoZeni mékkych tkdni dané oblasti. KiZe na
povrchu byvd vzhledu pomerancové kiiry a v nékterych piipadech se objevuji ulcerace.
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10  Patologie dychaciho tustroji

Horni cesty dychaci predstavuji nos, nosohltan a pridusnice (trachea). Mezi doln{ dy-
chaci cesty patif prudusky (bronchy), prudusinky (bronchioly) a plicni sklipky (alveoly).

Sténa bronchd je vyztuZena chrupavkou, bronchioly chrupavku nemaji. Bronchioly
prechdzeji v termindlni bronchioly. Ty maji primér mensi nezZ 2 mm. Jesté uzsi jsou
respiracni bronchioly, na které navazuji alveoldarni duktuly. Teprve na ty jsou pfipojeny
alveoldrni vacky. Sté€ny alveoldrnich vacku se sklddaji z plicnich sklipkt (alveold).
(Schematicky jsou dychaci cesty zndzornény na obr. 82, 83.)

s

TB RB AD
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Obr. 82 Schematické zndzornéni priidusek (bronchit) aZ po plicni sklipky (alveoly)
B — bronchus, TB — termindlni bronchiolus (pridusinka), RB — respiracni bronchiolus, AD —
alveoldrni ductus (vyvod), AV — alveoldrni vd¢ky sloZené z alveold (plicnich sklipki)
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Obr. 83 Plicni sklipek ve velkém zvet-

Seni (prostredi, kterymi dochdzi k difu-

zi plynit)

Plicni sklipek s alveoldrnim epitelem (A) K

nasedd na bazalni membranu (1). K alveolu N\

pfiléhd krevni kapildra (K), kterd ma opét \

bazdlni membranu (1). Na ni nasedd endo-

telie (E). 1 ——Le—r"
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Dychaci cesty privadéji vzduch do plic, kde nastdvd vyména plynil — difuze. TTi
slozky (difuze, ventilace, perfuze) zajistuji zevni dychdni.

Vnitini dychdni pfedstavuje prechod kysliku z krve do tkdni a odstranéni oxidu
uhlic¢itého z bunék.

Dechovd frekvence zdravého ¢lovéka je v klidu v rozmezi 16-20 vdechll za minutu.
Pfi jednom vdechu se dostane do plic a dychacich cest 500 ml vzduchu. Dité dycha
rychleji, dechova frekvence je 50-60/min. B€hem jednoho dne dospélému clovéku
projde dychacimi cestami 10 000 | vzduchu.

Nadechnuti (inspirium) a vydechnuti (exspirium) jsou soucdsti jednoho dechu.

Dychani je fizeno nékolika regulaénimi mechanizmy. V prodlouZené miSe a v pontu
jsou centra, kterd zabezpecuji rytmické, pravidelné a automatické dychdni. To umoz-
fluje, abychom dychali i ve spanku, kdy vyss§i oddily centrdlni nervové soustavy ne-
mohou dychdn{ ovlivnit. V bdélém stavu miZeme vlastni vili zasahovat do dychdni.
MiZeme napf. zrychlit nebo zpomalit dychdni nebo ho na urcitou dobu zastavit.

Lidé, ktefi maji porusenu prodlouZenou michu a mozkomisni most a tim vytazené
centrum automatického dychdni, s postupujici dnavou a ve spdnku ,,zapominaji dy-
chat* a dusi se.

Reflexni zastaveni dechu md vyznam pii polykdni. V bezvédomi tento obranny
reflex mizi a ¢loveék je ohroZen zaduSenim vdechnutou tekutinou, potravou nebo
zvratky.

Drazdéni receptortl nosni sliznice a chladovych receptort tvare studenou vodou
vyvoldva zdstavu dechu a dal$i zmény, které umoZziiuji delsi pobyt pod vodou, anizZ
dochdzi k nadechnuti. (Timto mechanizmem je mozZno vysvétlit §fastné konce déti,
pod kterymi se v zimnim obdobi prolomi led, zGstanou pod ledem a zachrana ptijde
v intervalu del$Sim neZ 5 minut.)

Poruchy dychani

e Tachypnoe — zrychlené dychdni.

¢ Bradypnoe — zpomalené dychdni.

o Hyperpnoe — prohloubené dychdni, napf. pii acidéze. Clovék se tak zbavuje ve
vétsi mife oxidu uhlicitého a tim sniZuje kyselost krve.

e Apnoe — kritkodobé zastaveni dechu, ¢asto na reflexnim podkladé.

¢ Dyspnoe — namdhavé dychani za Gcasti pomocnych dychacich svali. Byva prova-
zeno pocitem nedostatku vzduchu, neklidem a dzkosti.

vV s

¢ Ortopnoe — nejvyssi stupeni dusnosti, nemocny zaujimd na lizku polohu v polose-
dé, opird se o lazko predloktim. Takto se nejlépe zapoji do Cinnosti pomocné
dychaci svaly.

o Periodické dychani — apnoické pauzy jsou stfiddny rizné hlubokymi vdechy.
Vyskytuje se pii poskozeni centrdlni nervové soustavy (obr. 84).

¢ Asfyxie — duseni.

e Asthma bronchiale — zichvatovita dusnost. Dochazi ke staZeni (kontrakci) hladké
svaloviny broncht a tim ke ziZen{ bronchti. Nemocni nemohou pfedevsim vydech-
nout (obr. 85). PotiZe zvysuje vrstvicka vazkého hlenu na sliznici, kterd lumen
bronchu jesté vice ziZi. Onemocnéni je alergického ptivodu (ddle viz kapitola Doln{
cesty dychaci).
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Obr. 84 Periodické dychdni
Nestejné hluboké vdechy a vydechy jsou stfiddny apnoickymi pauzami.

Obr. 85 Asthma bronchiale

Kontrakei svaloviny je prasvit bronchu zidzen.

1 — silnd vrstvicka vazkého hlenu na sliznici

A — Inspirace, B — Expirace. Vypuzeni vzduchu z plic je velmi omezené.

Obranna opatieni dychacich cest

Spolu se vzduchem se do plic dostdvaji prach a necistoty. Hrubsi cdstice velikosti
nékolika desitek mikrometrQ se zachyti na vlhké sliznici nosu, nosohltanu a dychaci
trubice. V dychaci trubici a v bronSich je vysoky cylindricky epitel s fasinkami, které
jsou ohnuty smérem k zacdtku dychacich cest. Pfi vydechu se necistoty snadnéji do-
stdvaji ven (obr. 86). Hleny spolu s necistotami mohou byt vysmrkany nebo vykasldny
(fikdme tomu sputum neboli chrchel). Sputum je vhodné pro cytologicke vySetieni.
Cdstice mensi nez 5 um se dostdvaji aZ do plicnich sklipkd. Vykaslavani se odborné
nazyvd expektorace.

e KasSel je velmi Castym, dileZitym projevem onemocnéni zvlasté hornich cest dy-
chacich. Je navozen podrdZdénim vagovych zakonceni ve sliznici. Prudkym vy-
dechnutim se odstrani z dychacich cest drazdivé latky.

Suchy kasel — bez vykaslavani hlent.
V1hky kasel — je spojen s vykaslavanim hlend.

e Kychani—je vyvoldno reflexnim podrdZzdénim trojklanného nervu ve sliznici nosni
dutiny. Prudky vydech prochdzi nosohltanem a nosem.
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Obr. 86 Odstranéni vdechnutych cdstic ze sliznicnich povrchit

A — Pfi vdechu jsou drobné ¢dstecky prachu zadrZovany fasinkami epitelu dychacich cest.
B — Pii vydechu naopak prach klouZe po ohnutych fasinkdch smérem ven.

10.1 Nemoci hornich cest dychacich

Mezi nejcastéjsi onemocnéni hornich cest dychacich patii rizné formy zanétl, které
se Casto vzdjemné kombinuji. Jednotlivé useky dychacich cest na sebe plynule nava-
zuji, ani zdnéty jednotlivych ¢asti nejsou presné ohrani¢ené a nékdy se roz§iif na celé
horni dychaci cesty. Mluvime pak o kataru hornich cest dychacich.

o Rhinitis (ryma z nachlazeni) — zdnét postihuje sliznici dutiny nosni. Projevuje se
zpocdtku ser6znim zdnétem, zdufenim nosni sliznice a potiZemi pii dychdni nosem.
Nékdy byva spojena s chrapotem, kasSlem a celkovou zvySenou teplotou. Nejcas-
téjSim vyvolavatelem té€chto potiZi je rhinovirus, coronavirus, chiipkovy virus a
celd fada dalSich. Na virové postiZeni nosni sliznice a nosohltanu Casto navazuje
bakteridln{ infekce.

o Zanéty vedlejSich nosnich dutin se nazyvaji sinusitidy (napf. zanét ¢elni dutiny —
frontdlni sinusitida; zdnét Celistni dutiny — maxildrni sinusitida). Dlouhotrvajici
hnisavé sinusitidy mohou narusit pomérné tenkd kosténd septa, kterd je oddéluji od
lebni dutiny a orbity. MiZe pak dojit k hnisavé meningitidé nebo hnisavému zdnétu
retrobulbdrnich tkdni.

¢ AKkutni bakteridlni epiglotitida postihuje pfedevsim déti, ale miZe se objevovat
i u dospélych. Je vyvoldna nejcastéji mikrobem Haemophilus influenzae. Epiglo-
titida byvd Casto soucdsti zanétlivych procest orofaryngu a hypofaryngu. Zanétlivé
zmény postihuji pfedni sténu epiglotis. Infekce pronikd do hlubokych mékkych
tkdni kolem epiglotis, takZe zdnétlivé zmény sliznice laryngu mohou byt nevyrazné.
Projevuje se bolestivosti, zvlasté pti polykdni. Epiglotis se mtizZe béhem nékolika
madlo hodin akutnim zdnétem natolik zvétsit, Ze tvoii vyraznou prekdzku pfi dy-
chdni. Pacienti se béhem krdtké doby dostdvaji do hypoxie. Podcenéni zdvaznosti
onemocnéni muZe mit fatdlni ndsledky (zadusenf jinak zdravého pacienta). Vakci-
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nace proti H. influenzae vyrazné sniZila vyskyt onemocnéni. Podobné piiznaky
vSak mohou vyvolat i jiné druhy mikrobt.

Laryngitis (zanét hrtanu, laryngitida). Patii mezi katardlni zanéty nejcastéji s hle-
nohnisavym exsuddtem. U pacientl se objevuje chrapot, ptipadné prechodna ztrata
hlasu s bolesti v krku. V tomto obdobi neni vhodné zatéZovat vazy hlasové.

Akutni laryngotracheobronchitida — onemocnéni se vyskytuje u déti (vétsinou
ve véku pod 3 roky), podobné jako vySe uvedend epiglotitida. Nej¢astéji je vyvoldno
viry [napf. chiipkovym virem, parachfipkovym virem (virem parainfluenzy)].
Casto na virovy zdnét nasedd bakteridlni infekce. V takovém piipadé byvaji ve
sliznici granulocyty. Slizni¢ni epitel byvd misty nekroticky. Nekrotické epitelie
spolu s fibrinem tvofi na povrchu pseudomembrdnu. Obvykle se zdnétlivy proces

N

z oblasti laryngu §iif rychle na tracheu a bronchy.

Alergicka laryngitida — vyskytuje se u lidi s projevy alergie napf. na domdci prach,
plisné, prach z pefi a riizné prchavé oleje. Onemocnént se projevuje predevsim ruz-
nymi stupni alergického edému, ktery mutiZe postihovat epiglotis a hlasové vazy.
V t€Zkém stavu dosahuje edém takového stupné, Ze znemoZiiuje dychédni a nemoc-
nému hrozi zaduSeni.

Pseudomembranézni zanét laryngu a trachey byl jiZ uveden v obecné ¢dsti o pseu-
domembrandznich zdnétech. Kromé zdskrtu, ktery se u nds v soucasné dobé prak-
ticky nevyskytuje, miZeme tento typ pozorovat napf. u chiipky, spdly a spalnicek.
Podobné projevy mizZe mit i infekce vyvoland streptokoky a stafylokoky.
Ulceroflegmondézni zanéty se mohou objevit u infekcei, které vedou k vyraznéjsi
nekréze povrchového epitelu. Stejné tak i trauma, napt. dlouhou dobu aplikovany
laryngoskop nebo kanyla mohou vyvolat tento typ zdnétu.

Chronicka kataralni laryngotracheitida se objevuje jak po opakovanych akut-
nich zdnétech, tak mdZe vzniknout primdrné jako chronicky zanét. Na jejim vzniku
se Casto podili napf. kouteni, prepindni hlasu, prasnost prostiedi a vykyvy teplot.

N v

Histologicky nachdzime ve sliznici pfevazné lymfocyty a plazmatické bunky.

V oblasti vazi hlasovych se mohou objevit slizni¢n{ vyrastky — zpévacké uzliky.
Jsou to polypovité utvary, kde pod povrchovym epitelem je vyrazné prosdklé va-
zivo, misty s krvdcenim. Jindy dochdzi k metaplazii povrchového dlazdicového
nerohovéjiciho epitelu v epitel rohovéjici.

Tracheitis (zdnét priddusnice, tracheitida). K zanétu obvykle dochdzi v souvislosti
se zdnéty nosu, nosohltanu a laryngu. Casto byv4 u téZsich chtipek.

Histologicky nachdzime nejriiznéjsi typy zdnétu, napt. akutni katardlni zanét s pre-
krvenim a zdufenim sliznice. U zdnétl vyvolanych chiipkovym virem se objevuje
sametovité cervend, zanétlivé pozménénd sliznice. Pfi nasedajici bakteridlni infekci
postupné pribyva hlenovitého sekretu a ten se miZe ménit na hlenohnisavy.
Onemocnéni dychacich cest jsou v soucasné dobé nejcastéjSim infekénim onemoc-
nénim. Ani nejlepsi osobni hygiena neuchrdni zdravého clovéka pred ndkazou
dychacim tstrojim, jestliZe nemocni sami nedodrzuji zdkladni hygienickd pravidla
a neomez{ svlij pobyt mezi zdravymi.

Wegenerova granulomato6za je onemocnéni, které postihuje horni dychaci cesty,
ale také ucho a plice.
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AZ u 95 % nemocnych jsou postiZeny plice, kde se nachdzeji pfi rtg vySetfeni
neostfe ohranic¢ené uzlovité struktury. Mohou mit v centru dutinu. PostiZeni ved-
lej$ich nosnich dutin byva aZ v 90 %. VétSinou onemocni dospéli kolem 40 let.
Asiu 95 % ptipadt se v séru pacientli objevuji tzv. ANCA protilatky (protildtky
proti cytoplazmé granulocytll). Tyto protilatky predstavuji heterogenni skupinu
protildtek namifenou proti enzymim, které jsou pritomny v azurofilnich granulich
neutrofilti. (Ddle viz kapitola zdnéty cév.)

¢ Nosni polypy a polypy vedlejSich dutin nosnich — polypovitd vyklenuti se mo-
hou objevovat jak v nosni duting, tak ve vedlejSich dutinach (napf. sinus maxil-
laris). Vznikaji v kazdém v€kovém obdobi, ale nejcastéji ve vé€ku nad 20 roki.
Nachdzeji se také u déti, které trpi cystickou fibrézou (mukoviscidézou). VEtsina
polypt byvd na bo¢ni sténé nosu nebo v oblasti ¢ichové (etmoiddlni) kosti. Mohou
byt pouze v jedné nosni duting, ale vyskytuji se i oboustranné a nékdy jsou vice-
¢etné. Zplsobuji zizZeni nebo obstrukci nosnich priuduchii (vyvoldvaji potiZe pfi
dychdni) a bolesti hlavy. Vznikaji z riznych pficin, napt. po virovych a bakteridl-
nich zanétech, v souvislosti s alergickymi zanéty, objevuji se u diabetikli a pacientt
s cystickou fibrézou.
Polypy jsou vétSinou mékké konzistence tvorené myxoidné prosdklym stromatem.
Na povrchu byvé epitel respiracniho typu nebo metaplasticky dlaZzdicobunécny
epitel. V myxoidné prosdklém stromatu jsou pfitomny lymfocyty, plazmatické
buriky a eozinofily. V zdnétlivych polypech byvajii granulocyty. Sekunddrné mize
byt povrch polypt ulcerovany.

¢ Angiofibrom nosohltanu — nddor vétSinou vznikd u mladych lidi (dfive byl ozna-
¢ovany jako juvenilni nazofaryngedlni angiofibrom nebo tzv. bazdlni fibroid)
obvykle ve véku 10-20 rokii. MiZe se viak objevovat i v dospélosti. Téméf ve
vSech pripadech se nachdzi u muzské populace. Casté&ji byvd u pacientd s familidrni
adenomatézni polypdzou tlustého stfeva. Nachdzi se ve stropé a z¢dsti na laterdlni
sténé nosu a v nosohltanu. Odtud se mlZe rozsifovat fyziologickymi kandlky a
otvory az do mékkych &asti tvdie, do orbity nebo do dutiny lebni. Oblicejové kosti
a kosti spodiny lebni mohou byt pfitom vyrazné arodovany a destruovany.
Vzhledem k tomu, Ze se v nddoru daji prokdzat androgenni receptory, je zfejmé, Ze
je pod vlivem androgennich hormoni. Estrogenni hormony nador inhibuji. Tato
skute¢nost se dd vyuZit v 1é¢bé. Nddor je lobulizovany, md hladky povrch a pruznou
az gumovou konzistenci.
Histologicky je tvofeny pomérné malo bunéénym fibréznim vazivem, ve kterém
jsou nepravidelné tenkosténné cévni prifezy. Kolem nékterych mtZeme zjistit
hladkou svalovinu. Nékteré cévy se podobaji arteriim.
Jde o nador benigni, ktery v§ak miZe po chirurgickém odstranéni recidivovat a
v nékterych piipadech se chovat lokdlné agresivné.

e Nazofaryngedlni karcinom (lymfoepiteliom) — nador vychdzi z povrchového
dlazdicového epitelu nazofaryngedlni oblasti. Infiltruje lymfatickou tkén pod epi-
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keratinizujici a nekeratinizujici. Nekeratinizujici varianta vét§inou rychle pro-
nikd do okoli lymfatické tkdné. Tato varianta byvd Casto radiosenzitivni.
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Karcinom laryngu

Karcinomy laryngu pfedstavuji asi 2 % vSech karcinomi. VEtSinou se objevuji ve véku
nad 40 rokl. Mezi nemocnymi pievazuji muZzi (pomér M : Z je 7 : 1). Téméf ve vSech
piipadech se nddory objevuji u kufdki a lidi poZivajicich pravidelné alkohol. Pfi jejich
vzniku hraje vyznamnou roli také expozice azbestovym prachem.

Histologicky jde v 95 % o dlazdicobunécny karcinom, adenokarcinom je vzacny.
Nejcasté€ji se nddor objevuje na hlasivkdch (glottis), v mens$i mife pak supragloticky
(nad vazy hlasovymi) a v jesté menSim procentu subgloticky.

Nddory hlasivek maji pomérné dobrou prognézu. Nddorové zmény vyvoldvaji
chrapot ¢i jinou zménu hlasu, kterd privede pacienta pomérné brzy na odborné
vySetfeni. Dal§{ pfiznivd vlastnost této oblasti spo¢ivd v malém mnoZstvi lymfatickych
cév, takZe nddor zustdvd lokalizovany. Jinak je tomu v supraglotické oblasti, kde je
lymfatickych cév hodné a asi tfetina nadort metastazuje do krénich lymfatickych uzlin.
Nejhorsi prognézu maji nddory subglotické oblasti, které zustavaji dlouho klinicky
némé a Casto se diagnostikuji aZ v pokrocilém stavu.

10.2 Nemoci dolnich cest dychacich

K dolnim cestdam dychacim patii plice. Sklddaji se ze systému pridusek (bronchit),
pridusinek (termindlni bronchioly a respiracni bronchioly), alveoldrnich duktulii
a nakonec plicnich sklipkii (alveolit) — viz v pFedchozi cdsti.

NejcastéjSim onemocnénim dychacich cest jsou zdnéty. Casto zdnét postihuje
soucasné tracheu a bronchy. To oznaCujeme jako tracheobronchitidu. Klinicky se zanét
projevuje kaslem, ale mohou byt pfitomny i celkové ptfiznaky zdnétu.

e Bronchitis catarrhalis acuta (akutni bronchitida). Casto navazuje na zanéty hor-
nich cest dychacich. O zanétlivém exsuddtu plati to, co jsme jiZ fekli pii obdobnych
zanétech hornich cest dychacich. Pfi akutnim zdnétu byva celuldrni sloZka exsudatu
tvofena prevazné polynukledry.

¢ Bronchitis catarrhalis chronica (chronickd bronchitida). Tento zanét je dlouho-
doby a diagnostikuje se, kdyZz pacient trpi kaslem a vykaslavanim nejméné tfi mé-
sice v roce ve dvou po sobé ndsledujicich letech. Nejcastéjsimi pficinami chronické
bronchitidy jsou koufeni a prasné prostfedi primyslovych zdvodi a mést. Ve sliz-
nici bronchti nachdzime chronickou zdnétlivou exsudaci tvofenou prevazné lymfo-
cyty a plazmatickymi burikami. Pfi zanétu maZe byt sliznice zdufeld — hypertrofickd
forma chronického zanétu nebo atrofickd. Chronicky zdanét bronchi byvd ¢asto pro-
védzen plicnim emfyzémem. St€na bronchi byvd zdnétem ztlustéld, lumen bronchu
zuzZené.

Zanét vede po létech k plicnimu srdci (cor pulmonale), ke chronické broncho-

obstrukéni nemoci a byva také pric¢inou dlazdicobunééné metaplazie bronchidln{

sliznice. Na jejim podkladé mohou vznikat dlaZdicobunécné karcinomy.

e Asthma bronchiale (bronchidlni astma, chronickd astmatickad bronchitida). One-
mocnéni je charakterizovano zvysenou imunitni odpovédi predevs§im pridusnice
a prudusek (tracheobronchidlniho stromu) na rdzné stimuly (alergeny, infekce,
chemické latky, plisn€). Tyto stimuly zplisobuji spazmy (staZeni hladké svaloviny
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bronchti). PostiZeni jsou jedinci, ktefi maji vrozenou dispozici ke vzniku precitli-
vélosti 1. typu. U nemocnych mohou vyvoldvat zdchvaty nejriznéjsi alergeny, ale
muZe k nim dochdzet i z psychickych pti¢in.
Mezi atakami astmatického zachvatu jsou pacienti bez jakychkoli symptomd.
Nékdy spazmy urcitou dobu pretrvavaji, dochdzi ke status asthmaticus. Pacienti
mohou pfitom zemfit na respiracni selhdni.
Na sliznici bronchii se objevuje vyraznd vrstva vazkého hlenu sklovitého vzhledu.
Ta je tvofend zmnoZenymi pohdrkovymi bunkami. Casto se podafi pacientim
hlen vykaslat. Vykaslany hlen si zachovava stromeckovité vétveni bronchti. Stoce-
né prouzky sklovitého hlenu se oznacuji jako Curschmannovy spiraly. V hlenu
byvaji ¢etné eozinofilni leukocyty a Charcotovy-Leydenovy krystaly. V astmatic-
kém zdchvatu je zpocdtku mozZzné urcité nadechnuti, ale pfi vydechu spazmus
bronchl spolu s hlenem nedovoluje vydechnuti celého objemu odkysliceného
vzduchu. Ten se v plicich hromadi (viz obr. 85). Brzy dochdzi k hypoxii mozku.
¢ Bronchiolitis obliterans (obliterujici bronchiolitida). Vznikd z rGznych pficin
(napf. virovou infekci, toxickymi plyny, alergickym zdnétem). PostiZeny jsou
predevsim prudusinky (bronchioly) a plicni sklipky. Zanétlivy exsudét prudusinky
vypliiuje a postupné se organizaci méni v granulaéni tkan. Pridusinky jsou zna¢né
zizené az uzaviené (obliterované).
Granulacni tkdn se pozdé€ji nahrazuje vazivem a prichodnost dychacich cest se do
zna¢né miry obnovi. Onemocnéni vyvoldva vznik emfyzému a cor pulmonale.

Bronchiektazie (bronchiectasiae)

Bronchiektdzie predstavuji abnormdlni rozsiteni (dilataci) dolnich cest dychacich,
predevsim pradusek. Délime je na vrozené a ziskané.

Vrozené bronchiektdzie jsou zptisobeny Spatnym vyvojem stény bronchl (chybé-
nim bronchidlnich chrupavek) a mohou postihovat cely lalok plicni. Objevuji se napf.
u cystické fibrézy (mukoviscidézy).

U ziskanych bronchiektazii je pri¢in vzniku vice, napf. opakované nekrotizujici
nebo hnisavé pneumonie, imunodeficitni stavy (ty vedou k opakovanym infekcim).
Bronchiektdzie se vétSinou zjisti v dolnich lalocich plic. Podle vzhledu je délime na
vakovité a cylindrické (obr. 87 a obr. 26 v barevné piiloze).

Onemocnéni muzZe byt zdrojem sepse a vést k amyloidéze. Nékdy je zdnétlivy
proces broncht tak intenzivni, Ze je sténa bronchu destruovana, dochdzi k ulcerézni
bronchitidé a miZe se vytvofit plicni absces. Tyto zadnétlivé zmény jsou trvalym
zdrojem infekce, kterd se mize §itit krvi do celého organizmu. Dochdz{ k metastazujici
sepsi. Bronchiektatické dutiny mohou také osidlovat plisné, napt. Aspergillus. Stag-
nujici obsah bronchiektatickych dutin miiZe ¢asem zhoustnout a vést az ke vzniku
kamenti — broncholitu.

10.2.1 Zmény vzdusSnosti plic

V podstaté existuji dvé krajni zmény: nevzdusnost plic a zvySena vzdusnost plic.
U vrozené nevzdusnosti pfiléhaji stény plicniho sklipku na sebe, sklipky se po po-
rodu nerozvinou. Jde o atelektazu fetalni.
Ziskand nevzdusnost se nazyvd atelektaza ziskana neboli kolaps plic.
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Obr. 87 Bronchiektdzie — vakovité (A) nebo cylindrické (B) rozSiteni pritduSek

Atelektaza fetalni

Po narozenf s prvnim vdechem a vydechem se postupné rozvinuje plicni parenchym.
Nekteré tseky se nerozvinou hned. U nedonoSenych plodi se plice rozvinuje $patné,
predevsim pro nedostatek surfaktantu a v disledku hemodynamickych poruch.

Surfaktant je fosfolipid produkovany buiikami, které leZzi v plicnich sklipcich
(granuldrni pneumonocyty). V nezralé plici je jich mdlo. Tato ldtka sniZuje povrchové
napéti a tim umoziuje rozvinuti sklipku.

Nezralé déti jsou zdhy po porodu dusné a ve znacném poctu umiraji na asfyxii.
V jinych ptipadech mikroskopicky vidime, Ze ve Spatné rozvinuté plici jsou alveoly
pokryty vrstvickou homogenni bilkovinné hmoty — hyalinnimi membranami (ddle
viz kapitola Patologie plodu a novorozence).

Atelektaza ziskana (kolaps plice)

vV

Kolaps plice vznikd z n¢kolika pficin: pfi uzavieni bronchu se resorbuje vzduch z plicni
tkané, kterou bronchus ventiluje; po kompresi (stlaceni) plicniho parenchymu zdnét-
livym vypotkem; v okoli loZisek plicni fibrézy; pfi pneumotoraxu.

Nedostatek surfaktantu se objevuje i u dospélych pfi tzv. syndromu akutni de-
chové tisné (acute respiratory distress syndrom — ARDS; diive Sokova plice). Vznikd
naprt. u nékterych infekcnich onemocnéni, ale i traumatickych a Sokovych stavii, které
nepostihuji primo plice. Vede rychle k selhdni dychdni. Toxicky mohou piisobit i léky,
napr. nékteré protinddorové léky, ale také ozarovdni. MiiZe se objevovat i u tzv. ure-
mické plice pri nedostatecnosti ledvin.
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Histologicky nachdzime u ARDS difuzni alveoldrni postiZeni. Vystelka alveold je
nekrotickd, dochdzi k intersticidlnimu a intraalveoldrnimu edému a krvaceni. V kapi-
ldrdch a vétsich cévdch nachdzime fibrinové tromby. Nékteré alveoly jsou kolabované.
Pozorujeme postupné pfibyvani fibrinu v plicnich sklipcich a tvorbu pomérné silnych
eozinofilné se barvicich membrdn, které pokryvaji znacnou cdst povrchu plicnich
sklipkl. Jde o hyalinni membrany, které znemoZziiuji vyménu plyni.

Emfyzém (emphysema)

Nadmérnd vzdusnost plic se nazyva emfyzém. Ten muZze byt akutni, napf. u laryngo-
spazmu. Tlakem vzduchu se roztrhaji mezialveoldrni septa. U starych lidi dochazi
k atrofii mezisklipkovych sept a objevuje se senilni emfyzém. Fokalni emfyzém se
objevuje kolem patologickych loZisek plicnitho parenchymu, napf. v okoli hrotové
tuberkuldzy.

U centroacinézniho emfyzému dojde k vyrazné dilataci pfedev§im respiracnich
bronchiolil, objevuje se ¢asto u kufdkid. U panacindrniho emfyzému se zna¢né rozsiii
predevsim plicni sklipky a alveoldrni duktuly (obr. 88). Pfi¢ina tohoto typu nenf jesté
pfesné zndmd, ale ukazuje se, Ze vyznamnou roli hraje nerovnovdha mezi protedzami
a antiprotedzami. Protedzy jsou tvofeny granulocyty a makrofagy v misté zanéti. Patii
mezi n¢ napr. elastdza. Ta naruSuje a nici elastickd vldkna, kterd se nachazeji kolem
plicnich sklipkt a v mezisklipkovém prostoru. To vede k emfyzému. Proti protedzdam
plsobi antiprotedzy, které se lokdlné tvori v plicich z Clarovych bunék a ddle v hepa-
tocytech. Defektni sloZeni tohoto glykoproteinu je pfi¢inou poruchy jeho sekrece.
Hromadi se v hepatocytech a jeho hladina v plazmé je sniZend. U pacientl s vrozenym
defektem alfa-1-antitrypsinu se objevuje emfyzém pravidelné. Cigaretovy kouf jesté
ddle sniZzuje mnoZstvi antiprotedz a cely stav se jeSté zhorsi.

A :

RB

A :

AD

AV

Obr. 88 Plicni emfyzém

A —Centrolubuldrni emfyzém. K rozsiteni dochdzi pfedev§im v oblasti respiraéniho bronchiolu
(RB).

B — Panacindrni emfyzém. Rozsifena je predevsim oblast alveoldrnich duktuli (AD) a alveo-
larnich vacka (AV).
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Zndamé jsou jeste dalsi typy emfyzému, napft. intersticidlni. Pfi emfyzému se objem
plice zd4d byt zvétSeny. Nastdvd vSak pouze zanik mezisklipkovych sept a jejich spo-
jeni ve vetsi dutiny. Pfi vétsim postiZeni mnoha plicnich sklipkt se dutiny vyklenuji
nad okolni povrch. Vznikd dojem az jakési bubliny (neboli buly) a cely proces se ozna-
¢uje jako bulézni emfyzém (viz obr. 34 v barevné piiloze). Ubytkem mezisklipkovych
sept se sniZi pocet kapildr, které jimi prochdzeji. Vyména plyni probihd na omezené
plose.

Vysledkem je dusnost, objevuje se plicni hypertenze. Postupné vznikd plicni srdce
(cor pulmonale) a venostdza ve velkém ob¢hu.

Nékteré emfyzematdzni buly mohou pfitom prasknout, vzduch se dostdvd do
pohrudni¢ni dutiny. Dochdzi k pneumotoraxu a plice kolabuje.

Emfyzém, chronickd bronchitida a bronchiektdzie se zahrnuji pod pojem obst-
rukéni plicni nemoc.

V poslednich desetiletich téchto nemoci znacné pribyva. Vedle koufeni se na jejich
vzniku podilf znecisténi vzduchu.

Dalsi priciny emfyzému:
e ucpani prudusek zanétem,
e starnuti plicniho parenchymu,
¢ dlouhodobé zvySeni tlaku vzduchu v plici.

Emfyzém se objevuje ¢asto u lidi s chronickou bronchitidou nebo bronchiekta-
ziemi.

Je zndm i ,,profesionalni emfyzém* (foukaci skla, hudebnici na dechové néstroje).

Intersticidlni emfyzém se nejcastéji vyskytuje u déti, pfi tzv. ,,pfefouknuti* plic.
Stavd se to nékdy pfi neodborném kiiSeni. Vzduch se roztrZzenou sténou plicniho
sklipku dostavd do intersticia.

10.2.2 Zanéty plic

Zdanéty plic 1ze roztfidit podle riznych hledisek:

a) podle priciny, kterd zdnét vyvoldvd, rozliSujeme zdnéty bakteridlni, virové, vyvo-
lané patogennimi plisnémi, parazitdrni atd.;

b) podle cesty, kterou se infekce dostdvd do plic — bronchogenni, hematogenni, lym-
fogenni, pfimym prestupem z okoli;

¢) podle lokalizace zdnétlivého exsuddtu — povrchové (alveoldrni), hluboké (intersti-
cialni);

d) podle rozsahu zdnétu — lobdrni pneumonie postihuje cely plicni lalok nebo aldrni
pneumonie celé plicni kiidlo; loZiskovy zdnét byvd u bronchopneumonie;

e) podle druhu zdnétu — katardlni, fibrin6zné hnisavy, hemoragicky, granulomat6zni
(tuberkulézni).

10.2.2.1 Povrchové zanéty plic

V podstaté rozezndvame dva typy povrchového zanétu: lobarni pneumonii a bron-
chopneumonii. Prvni typ postihuje nahle cely plicni lalok, coZ se projevuje na rtg
vySetfeni zastfenim celého laloku plicniho nebo celého plicniho kiidla. Ve druhém
pripadé pozorujeme loZiska zanétlivé infiltrace. Oba typy jsou vyvoldny bakteriemi.
Lobarn{ pneumonie je v 90 % ptipadl vyvoldna mikrobem Streptococcus pneumoniae
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(dfive oznacovany jako pneumokok), ale tento mikrob miiZe byt pficinou i broncho-
pneumonie. RovnéZ rozvinutd bronchopneumonie miiZe mit splyvajici lobdrni charak-
ter. Doporucuje se proto stanovit diagnézu podle vysledkt kultiva¢niho vySetfeni a
v piipadé, Ze etiologické agens nebylo izolovéno, tak podle klinického prib&hu one-
mocnéni.

10.2.2.1.1 Lobarni pneumonie (fibrinézni pneumonie)

Zanét nejcastéji vyvoldvaji mikroby Streptococcus pneumoniae (pneumokok), ale také
stafylokoky, Klebsiella pneumoniae, Haemophilus influensae.

Onemocnéni postihuje najednou cely lalok nebo celou plici. V zdnétlivém exsuddtu
se objevuje velké mnozZstvi fibrinu, takZe histologicky obraz odpovidd krupéznimu
zanétu (viz pseudomembrandzni zanéty).

V prvni fazi se vyrazné pomnoZzi mikroby a rozsifi se po plici. Do alveolt vnikd
tekutina s malym mnoZstvim fibrinu (stadium zanétlivého edému). Plice je t€zk4,
prosdkld, kapildry jsou dilatované. V prubéhu nékolika dnli dochdzi k €ervené hepa-
tizaci. Plicni parenchym svoji konzistenci pfipomind jaterni parenchym. Plice je mdlo
vzdusnd, v alveolech je velké mnoZstvi granulocytl, jsou zde cervené krvinky a fibrin.
Na pleute byv4d fibrinézni pleuritida.

V dalsi fazi dochdzi k Sedé hepatizaci. Plicni parenchym je na fezu Sedé barvy,
tekutina z ného nevytéka. Je tuzsi konzistence. Zména barvy je zpiisobena rozpadem
erytrocytl a stlaenim mezisklipkovych kapildr. V alveolech jsou stdle masy fibrinu,
granulocyty jsou nahrazovdany makrofdgy.

Rezoluce je posledni faze u nekomplikovanych piipadd. Fibrin je rozpustén nebo
se dostdvd vykasldnim ven z organizmu. Na povrchu plic se fibrin organizuje a dochdzi
k vazivovym srdstim.

V nékterych piipadech fibrin zlstdvd. Makrofdgy a granulocyty nestaci vSechen
fibrin rozpustit. Kapildry a fibroblasty z mezisklipkovych prostort za¢inaji prolifero-
vat dovniti alveoltd. Fibroblasty se $plhaji po fibrinovych vldknech dovniti alveold.
Tvoii kolagenni vldkna, kterd alveol vyplni a tim ho vyfadi z ventilace. To oznacujeme
jako karnifikaci (obr. 89).

Lobarni penumonie byla ¢astd v predantibiotické éfe. V soucasné dobé je rozvoj
infekce zastaven aplikaci antibiotik a ddle nepokracuje. VétSinou je infekce citlivd na
antibiotika, ale mohou se vyskytovat bakteridlni kmeny méné citlivé.

10.2.2.1.2 Bronchopneumonie

Je to druhy typ povrchového zanétu plic. Bakteridlni infekce nékdy navazuje na virovy
zanét (napf. chiipku). MuZe byt vyvoldna celou fadou mikrobil, napft. streptokoky
(Streptococcus pneumoniae), Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus, Legio-
nella pneumoniae, Klebsiella pneumoniae. Pneumokokové infekce se objevuji ve
zvySené mife u tii skupin: u pacienti s t€Zkymi chronickymi onemocnénimi, u nemoc-
nych s vrozenou nebo ziskanou imunodeficienci a u pacientl se sniZenou funkci
sleziny nebo po splenektomii. Kromé infekce se na jejim vzniku mohou uplatiiovat
i chemické a mechanické vlivy.

Makroskopicky je charakterizovdna tvorbou drobnych nebo vétSich tmavocerve-
nych, mdlo vzdusnych a neostie ohranicenych loZisek. LoZiska zdnétu mohou splyvat
a postihnout vétsi ¢dst plicniho laloku. Bronchopneumonie se Casto vyviji kolem
zanétlivé pozménénych bronchi a postupné se rozsifuje do plochy.
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Obr. 89 Lobdrni pneumonie

V levé ¢asti obrdzku je horni lalok pravé plice postiZeny zdnétem. Na pleufe je fibrin6zni zdnét.
Pravd ¢ast obrazku zndzoriiuje histologické zmény v jednotlivych stadiich (A-D).

A — Stadium zanétlivého edému. Cerné te¢ky oznaluji mikroby.

B -
C-

Stadium cervené hepatizace. Fibrin s polynukledry a erytrocyty (E) v alveolech.
Stadium Sedé hepatizace. V alveolech jsou makrofdgy (M) a v mensi mife granulocyty.

D - U patologickych stavu, kdy fibrin nen{ odstranény z alveolt, dochdzi ke karnifikaci.
K — Krevni kapildry.
Ddle jsou pfitomna kolagenn{ vldkna, lymfocyty a plazmatické buiiky.

Zanétliva exsudace ve sklipcich je tvorena prevdzné granulocyty. Ty fagocytuji
mikroby. Plicni tkdn je vyrazné piekrvend a znacné prosdkla.

Hypostaticka bronchopneumonie postihuje dlouhodobé leZici pacienty, staré,
vycerpané lidi nebo pacienty po trazech v bezvédomi. Byva vyvoldna mikroby
s nizkou virulenci. Zdnét se Casto nachdzi v dolnich lalocich pfi pdteti (paraverteb-
rdln€). Obdobné je tomu i u pooperacni bronchopneumonie. Tuto pneumonii
muZeme zahrnout mezi tzv. nozokomidlni pneumonie.

Nozokomidlni pneumonie definujeme jako zdnéty vznikajici v pribéhu hospita-
lizace pacientl. Vyskytuji se béZné u nemocnych léenych imunosupresivni terapif,
dlouhodobou antibiotickou 1é¢bou nebo infekei zavlecenou do organizmu invaziv-
nimi metodami (napf. intravaskuldrnim katetrem). Infekce miiZze byt vdechnuta pfi
fizené plicni ventilaci. V téchto pripadech se ¢asto vykultivuji enterokoky, stafy-
lokoky a pseudomonddy.



192 Patologie

¢ Aspirac¢ni bronchopneumonie — pfi¢inou zanétu je vdechnuti (aspirace) potravy
a mikrobt z ustni dutiny nebo zvratki do plic. Zdravy ¢loveék, pfi plném védomd,
se reflexné brdni aspiraci. Jiné je to u lidi v bezvédomdi, po operacich pfed odezné-
nim narkézy nebo u lidi, ktefi maji z jinych divodi potlaceny obranné reflexy
(napf. u alkoholikt). U novorozenct nékdy dochdzi k aspiraci potravy, kterd byla
vypuzena vzduchovou bublinou z Zaludku.

e U fetd vdechnuti infikované plodové vody zplisobuje adnatni pneumonii (bron-
chopneumonia fetalis). Zanét plic miZe pokracovat i po porodu u novorozence.

10.2.2.2 Intersticidlni nehnisava pneumonie (atypickd pneumonie,
pneumonitida)

Zanétlivy exsudat tvofeny prevazné malymi lymfocyty se hromadi v mezisklipkovych

septech, plicni sklipky jsou bez exsuddtu.

Makroskopicky obraz je neptfizna¢ny. Tim, Ze jsou septa vyrazné rozsifena, vdzne
difuze plyni, pacienti jsou dusni. Etiologie onemocnéni je pestrd. Predevs§im jde o vi-
rovou infekci — chfipkovy virus, cytomegalovirus (objevuji se virové inkluze v bui-
kdch), spalni¢kovy virus.

U nemocnych AIDS byva pomérné ¢astou komplikaci pneumocystovd pneumonie.
Atypické pneumonie jsou nékdy oznaCovany jako pneumonitidy. Tzv.,,farmarska
plice* je vlastné pneumonitida vznikajici na hypersenzitivnim podkladé. Dochazi
k nf pfi vdechovdni prachu z navlhlého teplého sena, které obsahuje mikroorganizmy
Micropolyspora (M.) faeni.

Podobné se u nékterych chovateli objevuje ,,nemoc chovateli holubti (papousci
nemoc)““. K onemocnéni dochdzi také u nékterych obchodniki s Zivou dribezi. Aler-
geny z trusu ptakil a prachu z pefi se dostavaji do plic vdechnutim. Nemoc se projevuje
opét pneumonitidou, tzn. intersticialnim lymfoplazmocytarnim zanétem, ktery ma
granulomat6zni charakter. V chronickém stadiu vznikd intersticidlni fibréza a bron-
chiolitida. Klinické pfiznaky jsou ryma, kaSel a subfebrilie.

Dal$imi pri¢inami pneumonitid mohou byt napft. prach korku, sladu, hub a deter-
gentll. Zmény v plicich jsou nékdy téZko odlisitelné od sarkoidozy.

10.2.3 Nadory plic

Nezhoubné nddory plic jsou mnohem méné ¢asté nezZ nadory zhoubné. Mezi nezhoub-
nymi lézemi se pomérné ¢asto vyskytuje chondrohamartom. Je tuhé a7 tvrdé konzis-
tence, tvofeny chrupavcitou tkdni. Léze mlzZe byt uloZena v plicnim parenchymu bez
souvislosti s bronchidlni st€énou — parenchymovy chondrohamartom — nebo miiZe byt
v souvislosti se sténou bronchu — endobronchidlni chondrohamartom. V prvnim pfi-
padé byvd loZisko klinicky némé, v druhém pripadé se Casto objevuje kasel, hemoptoe
a poststenotické bronchopneumonie.

Zhoubné nddory plic patii k nejCastéji se vyskytujicim nddorim v lidském orga-
nizmu. Velkou vétSinou se jednd o karcinomy. Karcinomy se odvozuji ze sliznice bron-
chii — bronchogenni karcinomy. Jejich vznik se ddvd ¢asto do vztahu ke koufeni a
inhalaci vyfukovych plynti (aromatickych uhlovodiki, dioxind), radiaci (vdechovédni
radonu), ke vdechovani dalSich chemickych ldtek pfi jejich primyslovém zpracovani
(napf. azbestu, niklu, chromu). U dlouhodobych pravidelnych kufdki je riziko vzniku
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karcinomu 60krdt v&tsi neZ u nekuidki. Zeny (z dosud ne zcela jasnych diivodi) jsou
vnimavéjsi na zplodiny koure.
Zhoubné nadory délime podle histologické struktury na:
I. Nemalobunééné karcinomy (70-75 % vSech nadori)
1. dlazdicobunééné karcinomy,
2. adenokarcinomy a bronchioloalveolarni karcinomy,
3. velkobunécné karcinomy.

II. Malobunécéné karcinomy (20-25 %)
III. SmiSené nadory (5-10 %)

1. smiSené dlazdicobunécéné karcinomy a adenokarcinomy,

2. smiSené dlazdicobunécné karcinomy a malobunécéné karcinomy.
Schematicky jsou nékteré nddory zndzornény na obrdazku 90.

Obr. 90 Histologické typy plicnich karcinomii

A — dlazdicobunécény karcinom v centru s rohovénim, B — adenokarcinom, C — malobuné¢ny
karcinom, D — velkobunéény karcinom

¢ DlaZdicobunécéné karcinomy (tvoii 25-30 % plicnich karcinomii) vznikaji z dlaz-
dicového metaplastického epitelu, ktery se objevuje v bronsich vétSinou po zdné-
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tech nebo v souvislosti s koufenim a avitaminézou A. V prubéhu let dochdzi
k dysplazii a vzniku karcinomu ,,in situ®. To se dd prokdzat cytologickym vySetie-
nim sputa. Nddory mohou rdist dovniti bronchu a zptisobovat potize pfi dychani
nebo zdnéty plic. Pomérné Casto rostou v hilové oblasti plic nebo ve velkych bron-
Sich (viz obr. 79). Postupné nebo i soucasné s exofytickym ristem dochdzi k pro-
liferaci nadoru do hloubky a nddor nabyva invazivni charakter rastu. Histologicky
dobfe diferencované karcinomy obsahuji tzv. rohové perly.

¢ Adenokarcinomy (tvoii 30-35 % plicnich karcinomi) se objevuji Casto v plici
centrdlng, podobné jako dlaZdicobunécné karcinomy. Mohou se objevovat i v peri-
nom Vv jizve®. Dosud vSak neni zcela zfejmé, jestli se jizevnatd tkdn objevuje jako
primdrni, nebo je vysledkem nddorové proliferace. Vznik tohoto druhu karcinomu
plic se nedavd do vztahu s koufenim. Nddory rostou pomérné pomalu, nevytvaieji
velkou nddorovou masu, ale mohou metastazovat pomérné casné.
Histologicky maji nékolik forem: acindrni (glanduldrnf), papildrni, solidni. Posled-
ni varianta vyZaduje specidlni barveni pii stanoveni epitelovych hlent. Pozitivni
vysledek dovoluje zarazeni k adenokarcinomim. Ukazuje se, Ze prekurzorem
adenokarcinomu je atypickad adenomatoézni hyperplazie (AAH), kterd je tvofena
malymi lozisky plicniho parenchymu, ve kterych je povrch alveoll pokryt kubic-
kymi nebo nizce cylindrickymi butikami. Ty jsou pomérné pravidelné s malymi
cytologickymi odchylkami. Odpovidaji Clarovym buiikdm nebo alveoldarnim pneu-
mocytim 2. typu.

¢ Bronchioloalveolarni karcinom je podtypem adenokarcinomu plic. Nékdy vytva-
i jedno loZisko, ale Castéji vice loZisek v periferni oblasti plic. Podobné jako
u AAH, nddor pokryvd povrch alveoll cylindrickymi buiikami, které vSak maji
vyraznéjsi znaky bunécnych atypii. Nddor plici nedestruuje. Je moZné ho povaZovat
za adenokarcinom ,,in situ‘. Karcinom, ktery destruuje plicni parenchym, povazu-

jeme za invazivni adenokarcinom. Takové nddory pak metastazuji.

e Malobunécny karcinom (tvorii 20-25 % plicnich karcinomit) roste ¢asto v hilové
plicni oblasti a pomérné brzy postihuje hilové a mediastindlni lymfatické uzliny.
Nddorové buiiky se oznacuji jako malé, ale jejich velikost odpovidd asi dvojndsobné
velikosti malych lymfocytt. Jadra bunék jsou kulatd nebo lehce protdhld (v tomto
ptipadé mluvime o ,,oviskovém* karcinomu), hyperchromni, obklopend malym
mnozZstvim cytoplazmy. Mitotickd aktivita je ve vétSich nadorovych tdsecich zfe-
telnd. Karcinom se odvozuje od neuroendokrinnich bunék plic a ¢asto tvoii hormo-
ny nebo hormonim podobné pusobky, napf. ACTH, antidiureticky hormon a
kalcitonin.

¢ Velkobunécné karcinomy (tvoii 10-15 % plicnich karcinomi) jsou tvofeny na-
tolik nediferencovanymi buiikami, Ze neni moZné s jistotou fici, jestli pochdzeji ze
zlazového nebo dlaZzdicobunécného epitelu. Kromé velkych anaplastickych bunék
mohou byt pfitomny i obrovské mnohojaderné buriky. Nddor md Spatnou prognézu,
rychle se $iif a postihuje vzddlené oblasti téla.
Karcinomy plic ¢asto metastazuji do lymfatickych uzlin (hilu plicniho, mezihrudi)
na pleuru, do jater a mozku.
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10.3 Nemoci pleury

Nejcastéji se zde vyskytuji zdnéty. VétSinou to byvd nad loZiskem zdnétu plic nebo
nad loZiskem infarktu plic. Jde o fibrin6zni zanét, ktery se hoji vazivovymi sristy.
Hnisavy zanét pohrudnicni dutiny se nazyva empyém.

Nadory pleury

Nddory pleury délime na:

a) primarni, ty se nazyvaji mezoteliomy. Maji dvé formy — benigni a maligni.
Maligni mezoteliomy se ddvaji do vztahu se zaprdSenim plic azbestem.

b) sekunddrni, ty na pleuru metastazuji nebo tam prorustaji z plic. Nékdy jsou pod
pleurou viditelné drobné lymfatické cévy vyplnéné masami nddorovych bunék.
Vypadaji jako tenké, bé€lavé, nitkovité prouzky. Tomuto stavu fikdme karcinoma-
tézni lymfangiopatie (viz obr. 20 v barevné piiloze). Pfi vétSim postiZeni pleury
se pak mluvi o karcinéze pleury.

Dalsi nemoci pleury a plic

¢ Haemothorax (hemotorax) — nahromadéni krve v pohrudni¢ni duting.

e Hydrothorax (hydrotorax) — nahromadéni nezanétlivé tekutiny v pohrudni¢ni
duting, nejcastéji pii obéhovych poruchéch.

e Pneumothorax (pneumotorax) — nahromadéni vzduchu v pohrudni¢ni dutiné
zpusobené napf. poranénim hrudni stény nebo prasknutim emfyzematézni buly.

Negativni tlak pohrudni¢ni dutiny se tim zrusi a vyrovnd se s atmosférickym tlakem.
Plice kolabuje a stdvd se nefunkéni.

¢ Ventilovy pneumotorax — miiZze k nému dojit pfi poranéni. Vzduch se dostdva do
pohrudni¢ni dutiny pfi vdechu, ale zdklopka (ventil) brdni jeho vypuzeni.
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11  Patologie mocového tustroji

Ledviny tvori moc, kterd je vyvodnymi cestami mocovymi (pdnvicka ledvinovd, moco-
vody, mocovy méchyr, mocovd trubice) odvddeéna z téla. Funkcni jednotkou ledviny je
nefron. V jedné ledviné je vice nez 1 milion nefronii, coZ postacuje pro funkce ledvin.
Proto, v pripadé nutnosti, je mozné jednu ledvinu operativné odstranit, bez ohroZent
zdkladnich Zivotnich funkci. Nefron je tvoren ledvinovym téliskem sloZenym z klubicka
kapildr (glomerulus) a vivodnymi kandlky.

Glomeruly jsou uloZeny v kiife ledviny spolu s kandlky. Spojenim odvodnych
kandlkii vznikaji sbérné kandlky. Ty prochdzeji drent ledviny a tisti na ledvinové papile.

Do glomerulu privddi krev privodnd tepénka (vas afferens) a odvddi ji tepénka
ponéekud uZsi (vas efferens). Tato tvori v dalsim priibéhu sit kapildr kolem kandlkii
prislusného nefronu a opét se spoji ve venulu. Schéma celého nefronu a glomerulu je
na obr. 91 a 92. Na obr. 93 je vyobrazen priirez kapildrou glomerulu v elektronovém
mikroskopu. Tekutina, kterd je filtrovdna z krve do Bowmannova pouzdra, musi projit
tremi vrstvami: kapildrnim endotelem, bazdlni membrdnou a epitelem Bowmannova
pouzdra (podocyty). Tyto tri vrstvy tvori glomeruldrni filtr.

odvodna arteriola proximalni tubulus

Bowmanuv vacek -

— I distalni tubulus

=

glomerulus

¢
juxtaglomerularni aparat "

pfivodna arteriola

arteria arcuata S

vena arcuata—

sestupna Henleova klicka
S B sbérny kanalek

Obr. 91 Schéma nefronu s cévnim zdsobenim
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Obr. 92 Prirez glomerulem
1 — kapildra glomerulu, 2 — endotelie, 3 — bazdlni membrdna, 4 — fibrildrni ¢dst mezangia, 5 —
burika mezangia, 6 — podocyt, 7 — vyfez na obr. 93

Obr. 93 Priirez kapildrou glomerulu ve
velkém zvétSeni (prostredi, kterymi se usku-

tecriuje filtrace)
1 — podocyt, 2 — pravidelné vybézky podocytu
naléhaji na bazdlni membrdnu, 3 — endotelie, 4

— erytrocyty, 5 — bazdlni membrdna, 6 — buiika
mezangia
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Mnozstvi glomeruldrniho filtratu za den dosahuje 150 1, jde o primarni moc.
Vsechna tekutina organizmu se za den prefiltruje nékolikrdt. MnozZstvi primarni moci
se snizuje az na 1,5 1 definitivni moci, kterou ¢loveék primérné vylouci za den.

Vétsinu primarni moci (3/4 — 4/5) zpétné resorbuji proximdlni tubuly. Kontrolni
funkei glomeruldrni filtrace provadi velmi kratky tsek distdlniho tubulu, ktery je
v oblasti juxtaglomeruldrniho apardtu (macula densa). Tento receptor staZzenim vas
afferens sniZuje mnoZstvi krve, které se filtruje a tim, v kone¢nych disledcich, ovliv-
fluje i mnoZstvi glomeruldrniho filtratu. Klesne-li tlak krve pod 8 kPa (60 mmHg),
filtrace ustdva.

Koneéné chemické sloZzeni moci s vyslednymi koncentracemi jednotlivych latek je
vysledkem ¢innosti kandlkt. Ledvinové kandlky, zvldsté proximdlni tubuly, resorbuji
vodu, sodik, glukézu a dalsi ionty. Mohou také nékteré latky vylucovat. Jiné ldtky se
tubuly nevylucuji ani nevstfebavaji, napt. cukr inulin. Ten neni normdlné v krvi pfito-
men. Schematicky je zdkladni ¢innost tubulii zndzornéna na obr. 94.
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Obr. 94 Funkce vyvodovych kandlkii ledvin

1 — proximdlni tubuly, 2 — distdlni tubuly

A —nedochdzi ani ke vstiebdn{ ani k vylucovdni kandlky ledviny, B — v proximdlnich tubulech
dochdzi k resorpci, C — vylu€ovani latek proximdlnimi tubuly.

Pomoci méreni koncentrace inulinu v moci se miiZeme presvédcit o filtracni
schopnosti glomerulit. Ledviny ocistuji krev od ldtek nepotrebnych nebo skodlivych.
Tato schopnost se urcuje pomoci clearance (cti klirens). Clearance uddvd, kolik ml
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krevni plazmy se iiplné ocisti od néjaké ldtky za 1 min. pri priitoku krve ledvinami.
Stanoventi clearance riiznych ldtek dobre informuje o funkci urcitych tisekii nefronu.

Zajisfovani stdlého vnitiniho prostiredi (homeostizy)
Pro zajisténi stdlého vnitiniho prostiedi je nutné, aby se kromé vody vstiebala i vétSina
minerald — sodik, bikarbonaty, draslik.

V proximalnich tubulech se to déje aktivnim procesem, ktery vyZaduje energii
ziskanou metabolickymi procesy normdlnich funkénich bunék tubuli. Zpétnou re-
sorpci zajistuji ledviny, a pfedevsim proximdlni tubuly, stdlost vnitiniho prostiedi.

Epitel kandlkt md vSak uréitou kapacitu, to znamend, Ze pfi zvySené nabidce nestaci
zpétné resorbovat vSechno. Napf. pfesdhne-li mnoZstvi glukézy v krvi 10 mmol/l
(180 mg/100 ml), objevi se gluk6za v moci. Tyto ptipady nastdvaji u diabetikii. Resorp-
ce minerdlt a vody probihd pod kontrolou hormond.

Antidiureticky hormon (vazopresin) je uvolfiovdn ze zadniho laloku hypofyzy.
Patfi k nejdulezitéjsim reguldtorim vylucovani vody ledvinami. Pfi tbytku nebo
nedostatku vody v organizmu se zvysi uvoliiovani vazopresinu. Jeho ptisobenim na
distdlni tubuly se ve zvySené mife resorbuje voda. Resorpce vody v distalnich tubu-
lech nastava predevsim pusobenim vazopresinu a dochdzi k ni také pasivné.

Pti poruse zadniho laloku hypofyzy, kdy se neuvoliluje vazopresin, vznikd polyurie.
Pacient vymoci 10-15 litrt moci a stejny objem musi i vypit. Onemocnéni se nazyva
diabetes insipidus, tplavice mocovd.

Dalsi hormon, ktery vyrazné zasahuje do resorpce minerdld, predevsim sodiku, je
aldosteron. Ten patii mezi mineralokortikoidy, které produkuje kéra nadledvin.
Aldosteron Fidi zpétné vstirebavani sodiku a vylucovani drasliku. Resorpce sodiku
je vdzana na vodu, kterd se soucasné vstiebdvd. Hormon ptisobi na distdlni kandlky a
sbérné kandlky.

Systém renin-angiotenzin je probirdn zv1ast (viz niZe). Angiotenzin II je nejdile-
ZitéjSim reguldtorem tvorby a sekrece aldosteronu a soucasné podporuje uvoliiovani
vazopresinu. Aktivnim pfesunem iontti a vody vznikd z primdrni mo¢i ,,hypertonickd
moc* (tj. takovd moc, jejiz osmotickd koncentrace prevySuje hodnotu plazmatickou).

Presnd méfeni osmotické koncentrace moci se provadéji pomoci osmometru. V béz-
né praxi posuzujeme koncentraci moc¢i na podkladé jeji mérné (specifické) hmotnosti
pomoci urometru. Zdrava ledvina snadnéji zvladne nadbytek vody nez jeji nedostatek,
coZ neplati pro ledviny té€Zce poSkozené, nebof ty jsou citlivé na pfevodnéni.

11.1 Funkce ledviny v udrzovani acidobazické
rovnovahy

Na udrZeni acidobazické rovnovdhy se podileji vedle plic i ledviny. Organizmus je
metabolizmem vlastnich bunék ohroZovan tim, Ze se tvoii latky kyselé povahy. Tak
pfi metabolizmu bilkovin vznikd kyselina sirovd a fosfore¢nd. Pfi metabolizmu cukrt
a tukt vznikaji organické kyseliny (kyselina mlééna pfi svalové ¢innosti). Téchto latek
se sice tvoii malé mnoZstvi, ale metabolické d€je probihaji nepretrzité, takZe po urcité
dobé by mohlo dojit k acidéze.
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Stélost acidobazické rovnovihy je zajisfovdna systémem ndrazniki: bikarbonato-
vymi (jsou tvofeny slabymi kyselinami a jejich solemi) a nebikarbonatovymi (pro-
teiny, hemoglobin, fosfdty) ndraznikovymi systémy.

V plicich se rozklddd kyselina uhli¢itd na oxid uhlicity a vodu.

Ledviny vylucuji H ionty a soucasné resorbuji bikarbondty. Za normdln{ situace
se do moci vylou¢i denné 60-70 mmol vodikovych iontl, navdzanych na fosfaty a na
amoniak. Za kaZzdy takto exkretovany vodikovy iont pfechdzi z ledvin do vnitfniho
prostiedi jeden iont bikarbonatd. Metabolickd tvorba silnych kyselin je tak v rovnova-
ze s jejich odsunem ledvinami. Za téchto okolnosti miZe pH moci klesnout aZ na
4,55. Normalni pH krve se vyse uvedenymi zpisoby udrzuje na pH 7,4 v rozmezi
7,35-7,45. Hodnoty niZzsi nez pH 7,35 povaZzujeme za acid6zu, hodnoty vyssi nez pH
7,45 za alkalézu. U obou téchto stavii rozezndvame formu metabolickou a respiracni.

e Metabolicka acidéza vznika pfi tvorbé silnych kyselin: kumulaci laktdtu, hroma-
dénim ketokyselin u diabetes mellitus (cukrovky), zadrZovdnim kyselin pfi selhd-
van{ ledvin, pfi ztrdtdch zdsaditych stfevnich §fdv u prijma, pistéli, pfi odsdvéni
stfevnich $fav, u popdlenin. Kompenzuje se prohloubenym dychdanim — Kussmau-

lovo dychéni (obr. 95).

vy YU

Obr. 95 Kussmaulovo dychdni
A — schéma dychdni zdravého ¢lovéka, B — prohloubené vdechy a vydechy

¢ Respiracni acidoza — pii omezeni dychaci plochy se sniZzi mnozZstvi vylu¢ovaného
oxidu uhli¢itého, ktery koluje v krvi, a to zpisobuje acidézu.
Pfi chronické acidéze je postupné stimulovdna aktivita glutamindzy (v proximal-
nim tubulu ledvin). Soucasné se zvysi nabidka glutaminu z jater. Vysledkem je
vétsi nabidka amoniaku, ktery ve sbérnych kandlcich ,,vychytdvd* ionty a tim zvy-
Suje celkové mnoZzstvi secernovanych vodikovych ionti. Tato adaptace ledviny
na acidézu se rozviji pomalu — béhem 3-5 dnu.

e Metabolicka alkaléza — vznikd pfi zvraceni (ibytek Zalude¢nich kyselin), nad-
mérnym piivodem hydrokarbonatli nebo antacid, po diureticich (hypochloremickd
alkaléza).

e Respiracni alkal6za — nastdvd pifi vystupiiované hyperventilaci, kdy se vydychd

vice oxidu uhli¢itého neZ pfi normdlni dechové frekvenci.
Pri kompenzaci alkaldzy ledviny vylucuji vice bikarbondti vyménou za chloridy a
alkalizuji tak moc¢ (tim acidifikuji alkalické vnitini prostfedi). Tato dprava muze
dobre fungovat jen pri dostatku chloridi. Po velkém zvracent, pfi kterém se chloridy
ztrdceji, se adaptacni odpovéd ledvin muizZe uplatnit aZ po uhrazeni nedostatku
chloridu.
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Tvorba dilezitych latek

V granuldrnich buiikdch juxtaglomeruldrniho apardtu se tvofi renin — proteolyticky
enzym. Ten se dostdvd do krve, kde se spojuje s angiotenzinem I (ten se tvoii v jatrech)
avznikd angiotenzin II. ZvySené mnozZstvi reninu se uvoliiuje do cirkulace pfi poklesu
krevniho tlaku. Juxtaglomeruldrni aparét slouZi jako baroreceptor.

Angiotenzin II je nejmohutnéjSim vazokonstriktorem. U¢inku dosahuje pfimym
pisobenim na arterioly. Periferni vazokonstrikci zvySuje krevni tlak a zdsobovani
Zivotné dilezitych organt krvi.

Choroby ledvin Casto vedou ke zvySeni krevniho tlaku (hypertenze nefrogenni)
anaopak hypertenze ¢asto poSkozuje ledviny. Ddle se v ledvinach tvoii erytropoetin,
ktery je dulezity pro krvetvorbu. Jeho nedostatkem, zvlasté u chronickych onemocnéni
ledvin, lze vysvétlit chudokrevnost (anémii).

11.2  Uchylky mnoistvi a sloZeni mo¢i

Diuresis (diuréza) je vylu¢ovani moc¢i. Normalni denni mnozZstvi moci kolisd podle
okolnosti mezi 700-2000 ml, primérné 1500 ml.

Diuréza nad 2500 ml se nazyvd polyurie. Ta miZe byt nasledkem zvySeného
piivodu tekutin do téla, ale také ndsledkem diabetes insipidus nebo selhdvdni ledvin.

Klesne-li mnozstvi moci za den pod 500 ml, mluvime o oligurii. Casto provazi
akutni selhani ledvin, zvlasté prfi sniZeni prutoku krve ledvinami, napf. u Soku —
prerenalni faktory — nebo u onemocnéni ledvin — renalni faktory — nebo se vyskytuje
pii ztiZeném odtoku moci z mocového méchyie — postrendlni faktory.

Anurie — pokles diurézy pod 100 ml za 24 hod. Vede k uremii. Pfi¢inou je bud akutni,
nebo chronické selhdvdni ledvin.

Polakisurie — casté moceni.

Dysurie — bolestivé moceni.

Hematurie — v moci je krev se zachovanymi erytrocyty.

Proteinurie — bilkovina v moci.

Hemoglobinurie — pfitomnost krevniho barviva v mo¢i (bez erytrocyt). Vyskytuje
se u hemolytickych reakci, napt. po transfuzich inkompatibilni krve.

Glykosurie — cukr v moci.

Bilirubinurie — ZluCova barviva v mo¢i pfi Zloutenkach.

11.3 Selhani ledvin

Selhdni ledvin neboli rendln{ insuficience nastdva pfi t€¢Zkém poskozeni ledvin. V krvi
se hromadi odpadové latky, zvlasté dusikaté povahy. Je to provdzeno souborem kli-
nickych pfiznakd, kterym fikdme uremie. Uremie je tedy projevem autointoxikace.

Pfitom se vyskytuje mnoZstvi patologickych pfiznakd, jako jsou edém mozku,
edém plic, difuzni fibrin6zni perikarditida, tracheitida (dech pachne moci); pseudo-
membrandzni gastritida, enteritida, kolitida (v dasledku vylucovani mocoviny slizni-
cemi); anémie (dtlum kostni diené), osteomalacie (méknuti kosti), hypokalcemie, se-
kunddrn{ hyperparatyredza.
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Pfi uremii se hromadi v krvi hlavné metabolity bilkovin, jako mocovina, kyselina
mocovd, kreatinin, ddle pak draslik. Je-li uremie komplikovana bakteridlni infekci (pfi
hnisavych zanétech ledvin), mluvime o urosepsi.

Hyperkalemie (zvysend hladina drasliku v krvi) — je velmi nebezpecnd. Nadbytek
drasliku se projevuje abnormnim zdznamem k¥ivky ekg a mtiZe vést k zdstaveé srdecni.

Akutni selhdni ledvin — nastavd pfi toxickém poskozeni ledvin, napf. pfi otraveé
sublimdtem, d¢inkem houbovych jedi, pfi transfuzi inkompatibilni krve. Vyskytuje se
i bez pfedchoziho onemocnéni ledvin, nejcastéji z poruchy krevniho obéhu spojené
s poklesem krevniho tlaku, pfi velkych ztrdtach krve a tekutin. ProtoZe jsou ledviny
pivodné neposkozené, mluvime také o extrarenalni uremii. Akutni selhdni ledvin
vétsinou provazi sniZzend tvorba moci, zptisobend vyznamnym poklesem glomerularni
filtrace a exkre¢nich funkci ledvin. Netrva-li porucha prokrveni ledvin dlouho, byva
pribéh pomérné priznivy.

Chronické selhani ledvin — objevuje se pii dlouhodobém onemocnéni ledvin, pfi
kterém zanikaji nefrony, jako je tomu u chronickych zanéta (chronické glomerulonef-
ritidy, chronické pyelonefritidy), t&€7ké nefroskler6zy, polycystozy atd. Ocistovaci
funkci ledvin Ize nahradit dialyzou pomoci umélé ledviny. U vhodnych pacientd se
provadi transplantace ledvin.

11.4 Nemoci ledvin

Malformace. Oboustranné chybéni ledvin (aplazie) neni slucitelné se Zivotem. Jed-
nostrannd aplazie je Castéjsi. Objevuje se asi v jednom piipade z 1000 pitvanych osob.
Hypoplazie ledvin (vrozené nedostatecné vyvinuti ledvin) byva Casto jednostrannd.
Podkovovita ledvina vznikd splynutim dolnich péld ledvin. Vyskytuje se pomérné
¢asto (viz obr. 96).

/\ Obr. 96 Podkovovitd ledvina (ren arcuatus)
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Fixni dystopie ledvin. Stav, kdy jedna ledvina je uloZena napf. v malé panvi, kde mize
predstavovat porodni piekdzku. Pfislusnd rendlni arterie odstupuje rovnéZ anomalné
(obr. 97).

Obr. 97 Fixni dystopie ledviny

Levd ledvina je uloZena niZe neZ pravostrannd.
Odstup rendlni tepny je anomalni.

11.4.1 Cysty ledvin

V ledvindch se zjisti ¢asto ojedin€lé cysty v kore. Pokud jsou malé, nemaji vliv na
¢innost ledvin. Nékteré v§ak mohou byt znacné velké, a pak je funkce ledviny sniZena.

Détska polycystéza ledvin (mikrocystdza ledvin ) — jde o autozomdlné recesivni
onemocnéni, geneticky odlisné od polycystézy dospélych. Nejcasteji se vyskytuje
perinatdlni a neonatdlni typ onemocnéni. Novorozenci a malé déti mohou zemfit na
selhdni ledvin. Cystézou vyrazné zvétSené ledviny ndpadné vyklenuji biiSko. Pred
porodem se zjistuje oligohydramnion (= malé mnoZstvi plodové vody; vyznamnou
soucasti plodové vody je mo¢ plodu. Vadné ledviny ji tvoii mdlo).

V kufe i dieni ledvin se nachdzi velké mnoZstvi malych cyst. Struktura pfipomind
mofskou houbu, odtud oznaceni — houbovita ledvina. Cysticky pozménéné kandlky
ledvin tvofi ovdlné cysty, jejichZ podélnd osa sméfuje kolmo na povrch ledvin.
Vystelka cyst je tvofena jednovrstevnym kubickym epitelem, ktery se normdlné
nachdzi ve sbérnych kandlcich. Téméf ve vSech piipadech se nachdzeji cysty v jatrech
spolu s proliferaci drobnych Zlucovodi v portobilidrnich prostorech. U pacientd, ktefi
preziji détsky veék, se objevuje kongenitdlni jaterni fibréza.

Polycystoza ledvin dospélych (cystéza ledvin dospélych, makrocystdza ledvin) —
projevuje se u dospélych zpravidla ve 3.—4. dekadé. K selhdni ledvin dochdzi kolem
5. dekdady. Jde o dominantné dédi¢nou poruchu, kterou miZe vyvolat vice gent. Led-
viny jsou postiZeny i v détském véku, ale zbyvajici parenchym k funkci staci. Cysty
se postupné zveétsuji a utlauji zbyvajici funkeni tkdn. U vyvinutého onemocnéni led-
viny pfipominaji hrozen. Cysty mohou byt velikosti 3—4 c¢cm a obsahuji jantarové
zbarvenou tekutinu. Casto v cystdch dochdzi ke krvdceni. Komplikaci onemocnéni je
sekunddrni hypertenze a infekce ledvin.
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11.4.2 Nemoci postihujici krevni cévy

Benigni nefroskleréza je termin, ktery se uzivd pro postiZeni ledvin benigni hyper-
tenzi. Zmény v ledvindch se objevuji béZzné u dospélych nad 60 roki. Mohou se
objevovat i u mladsich jedinct v souvislosti s hypertenzi a diabetem. Nefroskleréza
se také vyskytuje u sekunddrni hypertenze, napf. u chronickych ledvinovych onemoc-
néni. Tento typ nefroskler6zy nepostihuje vaznéji funkci ledvin, takZe k jejich selha-
vani nedochdzi.

Mikroskopicky zjisfujeme hyalinn{ ztlusténi malych arterif a arteriol. Sténa cév je
tvofena hyalinni rGiZové se barvici tkdni. ZiZeni lumina vede ke sniZeni krevniho
prutoku a ischemii tseku, ktery cévy zasobuji. Neékteré glomeruly hyalinizuji a kandlky
atrofuji. Kolem glomerull se objevuje nevyraznd fibrotizace se skupinkami malych
lymfocytl. Vysledkem téchto zmén je zanik postiZenych glomerulti. Soucasné atrofuji
a zanikaji i ledvinové kandlky, které jsou zménénymi tepénkami zdsobeny.

Maligni nefroskleroéza vznikd na podkladé malign{ hypertenze (u plné rozvinutého
onemocnéni je diastolicky tlak vysSsi neZz 120 mmHg). MtzZe se vyvinout z benigni
nefrosklerézy. Onemocnéni se projevuje proteinurii a hematurii. Klinicky obraz muze
vytustit aZ do obrazu selhdni ledvin. Makroskopicky jsou ledviny bledé, s drobnymi,
teckovitymi lozZisky krvdceni v kife.

Histologicky se nachdzi poskozeni endotelii kapildr a fibrinoidni nekroéza piivod-
nych arteriol glomerulll a kapildrnich kli¢ek. Misty se objevuji cévy s cibulovité
vrstvenou sténou. To oznaCujeme jako hyperplasticka arterioloskleréza. V nékte-
rych piipadech je v okoli zanétliva infiltrace. Jde o nekrotizujici arteritidu. Vznikd
bludny kruh. Dochdzi k ziZeni prasvitu cév, ischemii glomerulii, zvySené tvorbé re-
ninu, angiotenzinu II a hypertenzi.

Nekroza kuary ledvin (oboustrannd) se objevuje pii uzdvéru korovych arteriol a
kapildr pfi diseminované intravaskuldrni koagulaci (DIC). Makroskopicky jsou v kiife
patrnd nepravidelnd, rizné velkd, nazloutld loZiska nekrotické tkdn€. Pfi vyraznéj$im
postiZeni dochdzi k insuficienci ledvin. Zbyvajici normdlni nefrony nestaci na zajisténi
funkce ledvin. Tento typ nekrézy miZeme pozorovat u septickych stavt. Ojedinéle se
objevuje v poslednim trimestru t€hotenstvi.

Infarkt ledviny se nachdzi vétSinou v souvislosti s embolizaci do vétvi a. renalis.
Pomérné Casto se vyskytuje u pacientt s akutni endokarditidou. Embolizovat mohou
i ¢astice trombu nad loZiskem infarktu v levé komofte (viz obr. 40 v barevné ptiloze).
V nékterych pripadech embolizuji ¢dsti aterosklerotickych pldt zvlasté v souvislosti
se zavddénim kanyl do arteridlniho fecisté.

Vétve rendlni arterie (a. arciformes) obsahuji pomérné mdlo kolaterdl s okolnimi
arteridlnimi vétvemi. Pfi jejich uzavieni vznikd infarkt na fezu klinovitého tvaru.
Vrchol trojihelniku leZi u uzaviené arterie, Sirokd bdze je na povrchu ledviny. Jde
o koagula¢ni nekrézu. Po zhojeni infarktu vznikd hluboka jizva. Mnohondsobné zjiz-
veni ledviny vede k obrazu, ktery oznaCujeme jako svrastéla ledvina.

Pii uzavieni rendlni arterie trombem, embolem nebo aterosklerotickym platem
dochdzi k nekréze celé ledviny (infarkt celé ledviny). Nékdy se objevuji mensi iseky
zachovaného parenchymu v kife, které jsou vice zdsobovany drobnymi arteriemi
v okoli pouzdra ledviny. Nekrotickd ledvina je zvétSend, prosdkld, tmavocervené
zbarvend.
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Chronické méstnani krve v ledvinach — pfi systémovém méstnani krve, napf.
v dtisledku chronické ischemické choroby srde¢ni jsou ledviny zvétsené tmavocervené

barvy a tuzsi konzistence nez zdravé ledviny. Makroskopicky jsou nékdy v ktife ledvin
vidét vétvici se dilatované kapilary. Jde o cyanotickou induraci.

Diabeticka nefropatie — je Cdsti spektra zmén, které postihuji diabetiky. Toto
onemocnéni ledvin je po infarktu myokardu druhou nejcastéjsi pri¢inou dmrti.
V ledvindch se objevuje nékolik vyznamnych zmén:
e 1éze glomeruld,
e zmény na cévach,
o tubulointersticialni nefritida spolu s nekrotizujici papilitidou,
e 1éze tubuli.

V glomerulech dochdzi ke zmnoZeni mezangia. Mezi kapildrnimi klickami se ob-
jevuji razné velké, zpravidla kulovité homogenni ttvary, které utlacuji kapildry glo-
merulu. Zmény se oznacuji jako glomerulosclerosis intercapillaris Kimmelstiel-Wilson
(obr. 98).

Obr. 98 Zmeéna na glomerulech u diabetikii
V mezangiu mezi kli¢kami kapildr se objevuji kulovité homogenni utvary.

Aterosklerotické a arteriolosklerotické zmény arterii ledvin jsou pouze projevem
systémového postiZzeni cév. Hyalinn{ arteriolosklerotické zmény postihuji nejen afe-
rentni, ale i eferentnf arterioly.

Zanétlivd onemocnéni jsou obecné ¢astéjsi u diabetiki a to plati i pro akutni a chro-
nickou tubulointersticidlni nefritidu (akutni a chronickou pyelonefritidu). Nékdy se
objevuje nekrotizujici papilitida. Onemocnén{ vznikd pravdépodobné kombinaci mik-
roangiopatie se zvySenou vnimavosti k bakteridlni infekci.

Ledvinové tubuly (stejné tak jako kapildrni klicky glomeruld) maji vyrazné ztlus-
télou bazdlni membranu. Epitelie proximdlnich tubuli, které resorbuji glycidy z moce,
maji ndpadné svétlou aZ prazdnou cytoplazmu — Armaniho burky.
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11.4.3 Ledvinové kameny (urolitidza)

Ledvinové kameny nejcastéji vznikaji v ledvinové panvicee (nefrolitidza). Objevuji se
asi u 1 % vsech pitvanych. Cast&ji byvaji postizeni muZi. V nékterych rodinich se
objevuje sklon ke tvorbé kament po nékolik generaci.

Velikost kament je riznd. Malé kameny se oznacuji jako mocovy pisek, nékteré
velké kameny jsou jakoby odlitkem ledvinové panvicky a kalichii ledvin — odlitkové
kameny.

Vzhled a barva kamend zdvisi na jejich chemickém sloZeni. Kameny sloZzené ze
Sfavelanu vdpenatého jsou nejcastéjsi a objevuji se v asi 75 % vSech kamenti. Nazyvaji
se oxalatové kameny. Fosfatové kameny jsou tvoreny fosfore¢nanem védpenatym,
hofe¢natym a amonnym. Tvoii 10-15 % kament. Uratové kameny obsahuji kyselinu
mocovou. Cystinové kameny se nachdzeji v 1-2 % (objevuji se vétSinou u geneticky
podminénych poruch transportu aminokyselin véetné cystinu).

Pri¢ina vzniku kament je v nékterych piipadech nejasnd. DileZitou roli pfi jejich
vzniku hraje zvySend koncentrace kamenotvorné ldtky v moci, méstndni moci a zména
pH. Asi u poloviny pacientt s kameny zjistime nadmérné vylucovani vdpniku — hy-
perkalciurii, i kdyZ nedochdzi k hyperkalcemii. U téchto pacientl se kalcium ve
zvySené mite resorbuje ze zaZivaciho traktu. Ndsleduje jeho rychlé vylouceni moci.
U pacienti s hyperparatyredzou, kdy dochdzi ke zvySené hladiné kalcia v séru, se mno-
hem castéji objevuje urolitidza. K hyperkalcemii dochdzi ddle pfi hyperivitaminéze D
a u sarkoidézy. Pacienti s dnou maji zvySenou hladinou kyseliny mocové a také
zvySenou ndchylnost ke vzniku kameni z kyseliny mocové.

Malé kameny, které se dostdvaji do ureteru, vedou k ledvinové kolice. Ta se pro-
jevuje prudkymi bolestmi v misté pribéhu ureteru. V moci byvd ¢asto krev. Dlouho-
dobé zaklinéné kameny mohou vyvoldvat hydronefrézu a umoziiuji vzestupnou
infekci ledviny.

11.4.4 Hydronefroéza

K hydronefr6ze dochdzi znesnadnénim nebo zamezenim odtoku moci z panvicky
ledvinové, pfi omezeni nebo zastaveni odtoku moci vyvodnymi cestami.

Pfi¢inou byvaji napt. kameny zaklinéné v mocovodu, pozdnétlivd nebo vrozend
zuzeni mocovodu, nddory mocovych cest a zbytnéni prostaty. K hydronefréze dochdzi
také ohnutim mocovodu nad nadpocetnou piivodnou ledvinovou tepnou nebo poru-
chou inervace méchyte (napt. u vrozenych anomadlif michy, nebo traumatickych 1éz{
michy).

Parenchym ledviny postupné atrofuje tlakem nahromadéné tekutiny. Na fezu led-
vinou je vidét rozsifend panvicka, ptipadné ureter (hydroureter). Kiira a dfefi ledviny
jsouznacné ziZené (obr. 99). Ledvina se stdvd nefunkcni. Ve stagnujici moci se mohou
pomnoZit mikroby a vyvolat hnisavy zanét ledvin.
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kolinkovité ohnuty mocovod normalni ledvina hydronefréza
nad pridatnou tepnou

Obr. 99 Neékteré mozZnosti vzniku hydronefrozy

11.4.5 Zanéty ledvin (nefritidy)

Intersticidlni nefritidy — jsou obecné povazovdny za neinfekéni zdnéty, vyvolané
napf. Iéky a metabolickym onemocnénim, jako je napt. hypokalemie. K zanétu mize
dochdzet také po ozdfeni. Patogeneze téchto zdnétl je odlisnd.

o Intersticidlni nefritidy vyvolané 1éky (Iékovd akutni hypersenzitivni intersticidln{
nefritida) — zmény se objevuji napf. po antibiotické 1é€bé syntetickym penicilinem,
ampicilinem, po nesteroidni protizanétlivé terapii (fenylbutazonem), po diureticich
(thiazidy). Jde pravdépodobné o projevy hypersenzitivity 1. typu a v nékterych
pripadech, kdy se objevuje granulomat6zni zanétlivd reakce, o hypersenzitivitu I'V.
typu. U pacientl se pozoruje zvySend hladina IgE a eozinofilie. Morfologicky se
objevuje v intersticiu edém, infiltrace mononukledrd, pfevdzné lymfocyti. Mohou
byt také pfitomny eozinofily a granulocyty. V nékterych piipadech se v intersticiu
objevuje granulomatézni zanét s velkymi buiikami.

o Nefropatie vyvolana analgetiky (fadi se k toxickym tubulointersticidlnim nefri-

tiddm) — tento typ nefropatie se objevuje u lidi, jeZ dlouhodobé ve vysokych ddvkach
uZivaji léky, které obsahuji napt. fenacetin, aspirin, codein a paracetamol (u tohoto
prepardtu vSak prevlddd hepatotoxicky ucinek nad nefrotoxickym).
Morfologicky pozorujeme koagulacni nekréozu drenovych papil. V nékterych
ptipadech se nekrotické ¢dsti uvoliiuji do panvicky, mohou se dostat i do urete-
ru a blokovat odtok moce. V nekrotickych loZiscich se mohou objevovat kalcifika-
ce. Oblasti kury, které odvadéji moc¢ do takto postiZzené diené, jsou atrofické. Do-
chdzi zde k fibrotizaci a k projevim zdnétu.

Klinicky se postiZeni ledvin projevuje chronickym rendlnim selhdnim, hypertenzi
a anémif.
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11.4.5.1 Akutni tubulointersticialni nefritida
(ATN; akutni pyelonefritida)

Jde o hnisavé postiZeni panvicky ledvinové a ledvin, vyvolané bakteridlni infekci.
Nejcastéji onemocnéni vyvoldva Escherichia coli, Proteus, Klebsiella, Enterobacter a
Pseudomonas.

Existuji dvé moZnosti, jak mize infekce proniknout do ledviny a vyvolat zdnét:
1. hematogenni cestou,
2. vzestupnou cestou.

Prvnim zptisobem to byvd nejéastéji pfi sepsich nebo pyemiich. Hematogenné v§ak
ATN vznikd méné Casto.

ATN je vyvoldna nejcast€ji vzestupnou cestou. Tak tomu byvd napf. u pacientl
s myoadenomatézni hyperplazii prostaty, pfi nefrolitidze, zanétech moc¢ového méchy-
fe, obstrukci ureteru kamenem, pfi stlaceni ureteru zvenci (napf. zvétSenou lymfatic-
kou uzlinou), ohnutim ureteru nebo zdnétem retroperitonea (viz obr. 32 v barevné pfi-
loze). Infekce miiZe byt také zavlecena pii instrumentdlnim vySetfeni moCovych cest.

Casto se ovSem uvddi, Ze nenormdlni vezikouretrdlni Usti (vyusténi ureteru do
mocového méchyte) zpusobuje vezikouretrdlni reflux moci a tim i zavle€eni infekce
do ureteru. Jestli se infekce dostane do panvicky ledvinové, miZe se snadno dostat
sbérnymi kandlky do ledviny a vyvolat zdnét. Histologicky pozorujeme v kandlcich
masy granulocytti. Nekrézou vystelky kanalka se infekce rozsiii do intersticia. Posti-
Zena muZe byt jedna nebo i obé€ ledviny (pfi hematogennim $ifen{ infekce byvd obou-
stranné postiZeni ledvin téméf pravidelné). Pod pouzdrem jsou patrnd nazloutld loZiska
(abscesy), kterd se vyklenuji nad okoli. Jsou ohranicena tzkym prouzkem vyrazného
prekrveni. Na fezu ledvinou je mozZné pozorovat, Ze tyto abscesy postihuji nejen kiru,
ale i dfen.

JestliZe se hnis hromadi v ledvinové panvicce a v kaliSich, mluvime o pyonefros.
V nékterych pripadech mizZe také dochdzet k nekréze dfetiovych papil ledviny, jak
jsme jiz uvedli u nefropatie vyvolané analgetiky.

11.4.5.2 Chronicka tubulointersticialni nefritida
(CTN; chronicka pyelonefritida)

U CTN byvaji ledviny zmenSené a ktira obsahuje riizné velké jizvy, které podklesdvaji
pod okolni povrch. CTN byvd jednou z nej€astéjsich pricin chronického selhdni ledvin.
Miuze mit dvé formy: obstrukéni CTN a refluxni CTN. V prvnim piipadé jde o opako-
vané infekce vznikajici v souvislosti s obstrukci panvicky nebo vyvodnych cest mo-
¢ovych. Ve druhém piipadé zanét vznikd v souvislosti s vrozenym defektem vezikou-
retrdlniho dsti.

Mikroskopické zmény nejsou specifické pro CTN. Podobné se mohou vyskytovat
naprt. u nefropatie vyvolané analgetiky, chronické glomerulonefritidy a nefrosklerézy.
V parenchymu ledviny je mnoZstvi zaniklych glomeruld. V jejich okoli nachdzime
intersticidlni fibrézu a zdnétlivou infiltraci tvofenou lymfocyty, plazmatickymi buii-
kami a misty i granulocyty. Kandlky zachovalych nefrontt mohou byt vyrazné dilato-
vané, vyplnéné eozinofilné se barvicim obsahem. Jejich vystelka je atrofickd. Takovy
obraz pfipomind strukturu stitné Zldzy a oznacuje se jako tyreoidizace ledviny.
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Chronické zanétlivé zmény (vCetné fibrotizace) postihuji sténu panvicky a kalicht.
Na cévnim systému miZeme pozorovat hyalinni nebo proliferativni arteriolosklerézu,
protoZe onemocnéni byvd komplikovdno sekundarni hypertenzi. Glomeruly byvaji
rovnéZ poskozeny nebo jsou zanikl€ i v oblastech relativné zachovaného parenchymu
ledvin.

11.4.5.3 Glomerulonefritidy

Predstavuji nehnisavé zdanéty ledvin s pfevdZznym postiZenim glomeruld. VéEtSina tzv.
primdrnich glomerulonefritid vznikd imunitnim mechanizmem. RovnéZ zna¢nd Cdst
sekunddrnich (systémovych) onemocnéni vyvoldvd poSkozeni glomerulll stejnym
mechanizmem jako primdrni glomerulonefritidy.

Zpusoby imunitniho poskozeni glomerulii:

a) V glomerulech dochdzi k usazovani imunitnich komplexd a ke spojeni s komple-
mentem. To vyvoldva zadnétlivou odezvu (v nékterych pripadech mtize dojit k po-
stizeni glomeruld bez tcéasti komplementu).

b) Organizmus tvofi protilatky namifené proti antigennim soucastem glomerulu (napr.
proti bazdlni membrané) nebo proti antigentim, které se zde usazuji.

Zanét glomeruld miZeme pozorovat ve svételném mikroskopu. Projevuje se pfi-
tomnosti granulocytd, proliferaci endotelif, mezangia a parietdlnich epitelidlnich bu-
nék Bowmanova pouzdra. V elektronové mikroskopickém obraze pak miZzeme pozo-
rovat mista ukladani imunitnich komplext. Ta byvaji v mezangiu, pod endotelovymi
bunikami a v riznych ¢dstech bazdlni membrany. Kazdy typ glomerulonefritidy ma
charakteristicky zptisob ukldddni imunitnich komplextl a reakci na né. JestliZe se
komplexy v ledviné usadi, mohou byt degradovany buiikami mezangia nebo monocyty
a zanétlivé projevy chybi nebo jsou malé. JestliZe je vSak privod komplexi dlouhodo-
by, vede to k opakovanému usazovani komplext v glomerulech. Ty jsou jimi posko-
zovany nebo k jejich poskozeni dochdzi sekunddrné vlivem zanétlivé infiltrace, kterd
sem pronikd. Vyvine se chronickd glomerulonefritida. Takovym zdrojem imunitnich
komplexd miZe byt napf. virus hepatitidy B, HIV (virus lidské imunodeficience), sys-
témovy lupus erythematodes (SLE). SLE je autoimunitni onemocnéni, u kterého se
z postiZzenych tkani uvoliiuje mnoZstvi jadernych a cytoplazmatickych antigenti.

Nefroticky syndrom je projevem poskozeni glomerulli a sestavd z ndsledujicich sym-
ptom:

a) masivni proteinurie (dennf ztrdty proteini jsou 3,5 g a vice),

b) hypoalbuminemie (hladina plazmatickych albumint je nizsi nez 30 g/1),

¢) generalizovaného edému,

d) hyperlipidemie a lipidurie.

Syndrom se objevuje u fady primdrnich onemocnéni glomerull, jako jsou napf.
membrandzni glomerulonefritidy, lipoidni nefréza, membranoproliferativni glomeru-
lonefritidy; také u fady systémovych onemocnéni, jako napt. diabetes mellitus, amy-
loid6za, SLE a u nékterych zhoubnych onemocnéni (napf. karcinomi a melanomu).

Nefriticky syndrom je projevem akutniho poSkozeni glomerull, které se objevuje
napf. u akutni proliferativni (poststreptokokové, postinfekéni) glomerulonefritidy.
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Patii sem ndsledujici symptomy:

a) hematurie,

b) proteinurie,

c¢) oligurie,

d) edém,

e) hypertenze.

AKkutni proliferativni (poststreptokokova, postinfek¢ni) glomerulonefritida. Jde
o imunokomplexové onemocnéni, které miZe byt iniciovano opakovanymi zanéty
beta-hemolytickym streptokokem (napt. anginami, zdnéty nosohltanu). Onemocnéni
mizZe byt ndsledkem i jinych infekénich onemocnéni vyvolanych viry a stafylokoky.
Prikladem miZe byt infekéni mononukledza (vyvolavatelem je EBV). Imunitni kom-
plexy mohou také vzniknout u SLE a vyvolat tento typ zanétu ledvin. Obvykle po urcité
dobé po infekénim onemocnéni (asi kolem Ctyf tydni) se objevuji prvni pfiznaky
glomerulonefritidy. Infekéni agens vSak v této dobé jiZ nezjistime. Onemocnéni se
projevuje nefritickym syndromem. Histologicky nachdzime zvétsené glomeruly, které
jsou vyrazné celuldrni. Najdeme zde granulocyty, zmnoZeni mezangia i endotelidlnich
bunék.

Pres dramaticky klinicky obraz se vétSina pacientti uzdravi. U nékterych jedinct se

vSak objevuje tzv. rychle progredujici glomerulonefritida nebo chronickd glomerulo-
nefritida. Pacienti mohou mit rovnéz sekunddrni hypertenzi. Ndsledky onemocnéni
byvaji castéjsi a zdvaznéjsi u dospelych nez u déti.
Rychle progredujici glomerulonefritida (diive subakutni extrakapildrni glomerulo-
nefritida). Jde o skupinu glomerulonefritid, které jsou charakterizovdny rychlym kli-
nickym pribéhem. Béhem 1-3 mésict se ledviny stdvaji insuficientni a pacient mizZe
zemfiit na jejich selhdni.

V histologickém obraze nachdzime v Bowmanovych pouzdrech tzv. srpky, které
jsou tvoreny proliferujicimi parietdlnimi epitelidlnimi buiikami. Objevuji se zde také
monocyty a makrofdgy. Tato proliferace postupné nartstd, stlacuje kapildrni klicky
glomerulu, az ty zcela zaniknou. Klinicky se objevuje rovnéZ nefriticky syndrom.

Progndza pacientl zavisi na poctu takto postiZzenych glomerultl. Uvadi se, Ze pa-

cienti, u kterych je srpeckovité pozménénych glomerulti pod 80 %, maji ponékud lepsi
progndzu neZ pacienti s vyraznéj$im postizenim.
Glomerulonefritida pri infekéni endokarditidé. Onemocnéni se Castéji objevuje
u subakutni endokarditidy. Ta je ¢asto vyvoldna alfa-hemolytickym streptokokem.
Glomerulonefritida se miiZe objevovati v piipadech s jinym infekénim agens. Pivodni
predstava byla, Ze dochdzi k drobnym tromboemboliim do trsu glomeruldrnich klicek
a timto mechanizmem k nekréze ¢dsti glomeruldrniho trsu kapildr. Dnes vime, Ze vzni-
kaji imunokomplexy s pfevahou IgG a C3. Jejich vlivem dochdzi k trombdze, nekro-
zdm a pifitomnosti zdnétlivé infiltrace.

Lipoidni nefréza (nefroticky syndrom s minimdlnimi zménami glomerula). Jde o one-
mocnéni s pomérné benignim pribéhem. MuZe se objevit v kterémkoliv véku, ale
nejcastéji se vyskytuje u déti ve véku 2-3 let. Je charakterizovdno nefrotickym syn-
dromem. Pfi¢ina onemocnéni neni zcela zndm4d, ale ukazuje se, Ze jsou postiZeny
T-lymfocyty. Ty pomoci cirkulujicich cytokind nebo jinych ptisobki vedou k posko-
zeni epitelidlnich bunék (podocytli). Ve svételném mikroskopu pozorujeme normdlni
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glomeruly a teprve vySetfeni elektronovym mikroskopem ukdZze zmény podocytd.
Prognéza pacientl je velmi dobrd. Onemocnéni reaguje na kortikosteroidni terapii.
Avsak i po terapii mohou pacienti trpét proteinurii. Méné nez 5 % nemocnych po
25 letech prechdzi do chronické glomerulonefritidy.

Chronick4 glomerulonefritida. Rada rtiznych typti glomerulonefritid nebo i tubulo-
intersticidlni nefritidy dsti do stavu, ktery se oznacuje ,.end-stage kidney* (konecny
stav ledviny). V tomto stavu je i histologicky velmi obtiZné stanovit primarni onemoc-
néni, které se do tohoto chronického stavu vyvinulo. Dokonce je obtiZné fici, jestli
primdrnim onemocnénim byla glomerulonefritida nebo tubulointersticidlni nefritida.
Odhaduje se, Ze asi ve 20 % piipadl se v anamnéze 7ddné predchozi onemocnéni led-
vin nezjisti.

Ledviny jsou zmenSené, povrch je vyrazné granulovany, ¢ervenohnédé barvy. His-
tologicky nachdzime velké mnozstvi glomeruld hyalinizovanych, v jejich okoli je vy-
raznd fibrotizace, misty s loZisky malych lymfocyti. U pacientl se vyskytuje sekun-
darni hypertenze a malé nebo stfedné velké arterie maji Casto vyrazné ztlustélou sténu.
Lumen cév je ziizené. Bez 1é¢by ma onemocnéni velmi $patnou prognézu. Postupné
progreduje a vede k selhani ledvin (uremii).

Nefropatie pri mnohotném myelomu. Mnohotny myelom je charakterizovén tvor-
bou velkého mnoZzstvi lehkych fetézci. Ty se dostdvaji do moce. Jsou oznacovany jako
Benceova-Jonesova bilkovina. Histologicky mizZeme pozorovat, Ze v odvodnych
kandlcich ledvin jsou tzv. vdlce, tvofené proteinem. Zpétnou resorpci vody se miZe
tekutina bohatd na protein stdt natolik vazkou, Ze zabratiuje odtoku, a tekutina se
hromadji pted piekdzkou. Tubuly se dilatuji. To ozna¢ujeme terminem nefrohydroza.
Lehké fetézce, zejména lambda, maji toxicky vliv na vystelku tubulti. Epitel tubulu je
téméf plochy. Ledvina pfipomind tkdn $titné zlazy (podobné jako u nékterych piipada
CTN). Zmény zahrnujeme pod ndzev myelomova ledvina.

11.4.6 Naddory ledvin

Angiomyolipom je nej¢astéji se vyskytujicim mezenchymovym nddorem ledvin.
Makroskopicky je Zluté aZ riZzové barvy. V nékterych piipadech se objevuje u pacientt
s tuber6zni skler6zou. Rust nddoru je pravdépodobné ovlivnén hormondlné. Béhem
t€hotenstvi se jeho rlst urychluje. Primérny vék pacientti v dobé diagndzy byvad kolem
35 rokad.

Histologicky je tvofen smési tukové tkang, tlustosténnych cév a hladké svaloviny.
Charakteristické je radidlni usporadani bunék hladké svaloviny kolem tlustosténnych
cév. Nddor se pravdépodobné odvozuje ze zvlastnich pseudoepitelovych perivazalnich
bunék.

Karcinom ledvin (konvencni rendlni karcinom). Nador fadime mezi adenokarcinomy.
Tvoti 80-85 % vsech primdrnich nadort ledvin a 2-3 % vsech karcinomi dospélych.
Nddory se Castéji objevuji u kufdkd a vétSinou u starSich pacientd v obdobi mezi
60-80 roky. Byvaji razné velikosti. Dfive se povaZovaly nadory mensi nez 0,5 cm za
adenomy. Cytogeneticka vysetieni v§ak ukdzala shodné cytogenetické odchylky s vét-
$imi nddory, a proto se i tato mald loZiska povazuji za karcinomy.

Nékdy i velky nddor je klinicky némy a prozradi se teprve vzddlenymi metastdzami.
Karcinom casto pronikd do Zilniho systému ledviny, poptipadé se ledvinovou Zilou §ii{
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az do dolni duté Zily. Casto metastazuje do plic. Histologicky jsou nddory sloZeny ze
svétlych bunék, fikd se jim také svétlobunécné karcinomy. Nadorovd loziska mohou
mit uspotfdddni solidni, trabekuldrni, tubuldrni, cystické nebo fokdlné papildrni. Bu-
nécnd membrdna byvd velmi zietelnd.

Svétlost cytoplazmy je zpusobena glykogenem a lipidy. V histologickych fezech
vidime ,,prazdné“ buriky. Plisobenim rozpoustédel béhem zpracovdvani tkdni se lipidy
a glykogen do znaéné miry odstrani. Podle vzhledu a velikosti jader nddorovych bunék
stanovujeme histologicky grading a nadory fadime do skupiny I-III.

Kromé svétlobunécného karcinomu existuji jeSté dal$i varianty, napt. papildrni
karcinom a chromof6bni karcinom.

Papilarni karcinom zahrnuje 10-15 % karcinomtl ledvin. Histologicky md papildrni
usporddani. Nddor Casto za¢ind na vice mistech (multifokdlni vyskyt) a pomérné asto
se objevuje oboustranné.

Chromofébni karcinom — cytoplazma nddorovych bunék je granuldrné eozinofilni
nebo svétld a md jemné retikuldrni aZ prihledny vzhled. V buiikéch se ¢asto nachdzeji
dvé nebo vice jader. Ty mivaji svrastély vzhled s perinuklearnim projasnénim. Cha-
rakteristicky je ndlez kyselych mukopolysacharidii v buiikdch.

Nefroblastom (Wilmsiav nddor) se objevuje u déti. Nddor se miiZze vyskytovat i u do-
spélych, ale u déti do 10 let je tfetim nejcastéjSim nddorem. Jsou zndmé nékteré
kongenitdlni malformace spojované se zvySenym rizikem vzniku Wilmsova nadoru.
Za prekurzorové léze se povazuji tzv. nefrogenni zbytky, které se nékdy nachdzeji
v ledviné kolem nddoru. Tato loZiska mohou odpovidat histologicky Wilmsovu nddoru
(hyperplastické zbytky), jindy to jsou to Useky tvorené fibrézni tkdni, ve které jsou
nezralé tubuly a glomeruly (sklerotické zbytky).

Histologicky nddor pfipomind embryondlni strukturu ledviny. Zpravidla nachdzi-
me struktury blastémové, stromdlni a epitelové v rizném proporciondlnim poméru.
Pfitomny jsou abortivni formy tubuld i glomeruld. Ty predstavuji epitelidlni kompo-
nentu nddoru. Fibrocystické nebo myxoidni struktury piedstavuji stromdlni kompo-
nentu. Nékdy se objevuje i pficné pruhovand svalovina. Blastémovd komponenta je
tvofena malymi tmavymi burikami, které tvofi pruhy nebo loZiska.

Prognéza nddort je velmi dobrd. Vyborné vysledky jsou dosaZzeny kombinaci ne-
frektomie a chemoterapie.

11.5 Nemoci vyvodnych cest mocovych

Nejcastéj$sim onemocnénim jsou zanéty:
e pyelitis — zanét panvicky ledvinové;
e ureteritis — zdnét mocovodu;
e urocystitis — zanét mocového méchyre.

Vétsina zanétd je vyvoldna mikroby, které do mocCovych cest pronikaji zvenci.
Zanéty se projevuji draZzdénim k moceni, nepfijemnymi pocity pii moceni, zejména
palenim.

Kapavka (gonorrhoea, gonorea) — onemocnéni vyvoldvd gramnegativni diplokok —
Neisseria gonorrhoeae. Mikrob je pohlavné pfenosny.
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e Kapavka u muZe — onemocnéni postihuje uretru (urethritis gonorrhoica). Odtud
se infekce §if1 do prostaty nebo do semennych vacku. Zanét ma hnisavy charakter —
prostatitis abscedens, hnisavy zanét semennych vackl. MozZny je i prestup infekce
do nadvarlat.

e Kapavka u Zeny —u Zen se onemocnéni predevsim projevuje jako gonoroicky zanét
pochvy nebo délozniho ¢ipku. Pfi dals$im S$ifeni zdnétu vznikd gonoroicky zdnét
endometria. Z déloZni dutiny se miZe infekce rozsifit na vejcovody a ovaria, kde
vznikd hnisavy zdnét, ktery se oznacuje jako zanétlivy tumor adnex. Uzavienim
vejcovodil po zdnétech dochdzi ke sterilité.

Myoadenomatoézni hyperplazie prostaty (zbytnéni predstojné 7ldzy) — jde o velmi
Casté onemocnéni. MliZe se objevit jiZz u Ctyficetiletych muzi a s vékem jeji pocet
stoupd. ZmnozZeny byvaji jak zlazky, tak i stroma. Tato hyperplazie md noduldrni cha-
rakter. Ukazuje se, Ze na vzniku onemocnéni se podileji androgeny i estrogeny. One-
mocnéni se vZilo pod ndzvem hypertrofie prostaty. Prostatou prochdzi isek mocové
trubice té€sné po odstupu z mocového méchyte. Zbytnénim prostaty se mocova trubice
zUZi a ztiZi se vyprazdilovani méchyte. Tim se zvySuje riziko zanéth méchyfie a tvorby
kamend. V moci se mohou hromadit mikroby, které vzestupnou cestou proniknou az
do ledviny a vyvoldvaji hnisavé zanéty.

Parenchym prostaty se sklddd ze Zldz a stromadlnich elementi a dél{ se na nékolik
¢asti: periferni, centrdlni, pfechodnou a periuretrdlni. Hyperplastické 1éze se nejcastéji
objevuji v prechodné oblasti, karcinomy se nejCastéji objevuji v periferni oblasti
prostaty.

Karcinom prostaty — je druhy nejcastéjsi nddor (po plicnich karcinomech), ktery vede
ke smrti pacientt. Nejcastéji se objevuje u muzi ve véku 65-75 roku. Latentni karci-
nomy (bez klinickych zndmek) se vyskytuji asi u 50 % muzi starSich osmdesiti let.
Pficiny tak vysokého vyskytu karcinomu prostaty nejsou presné zndmé. Pravdépodob-
né je jich vice. Kromé hormondlnich vlivii hraji v patogenezi roli i vlivy genetické a
vlivy prostfedi. Hormonadln{ vlivy (zv1dsté vliv androgent) vychdzeji z faktu, Ze rtst
nddoru je v nékterych piipadech potlacen odstranénim varlat nebo aplikaci estrogend.
Vlivy prostiedi hraji také svoji roli, napt. v Japonsku je pocet karcinomuti niZ8{ nez
v USA a ve Skandindvii. AvSak u Japoncd, ktef{ presidli do USA se v ndsledujicich
generacich pocet nddorti zvysuje na droven americké populace.

Karcinomy vznikaji v perifernich ¢dstech prostaty asi v 70-80 %. Proto také nddory
vyvoldvaji mnohem méné Casto obstrukci uretry nez hyperplazie prostaty. Metastdzy
do regiondlnich periprostatickych lymfatickych uzlin se objevuji pomérné brzy. U po-
krocilych nddort mohou byt infiltrovdny semenné vdcky a periuretrdlni prostatickd
oblast. Nddor pronikd také do okoli a do mocového méchyre. Casto metastazuje do
kosti. Pro stanoveni diagndzy se v klinické praxi uZivd stanoveni prostatického speci-
fického antigenu (PSA). PSA je tvofen normdlnimi i nddorovymi epitelovymi buiikami
prostaty.

Histologicky jde o adenokarcinom. Dobfe diferencované nddory jsou velmi po-
dobné normdlnim prostatickych zZlazkam. Histologicky grading se stanovuje nejcastéji
podle Gleasonovy klasifikace. Ta pomérné dobie koreluje s prognézou pacienttl.
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Zanéty mocovych cest — v mocovém méchyfi i v ureterech se vyskytuji vSechny
formy povrchovych zdanétd. Oznacuji se jako katardlni: zanét prosty, hnisavy, pseudo-
mebrandzni, ulcerézni, flegmondzni a gangrendzni.

Chronické zdnéty se objevuji po opakovanych akutnich zanétech. Casto jsou kom-
plikaci mocovych kament.

Cystitis cystica — sliznice méchyie nebo ureteru je poseta velmi hojnymi cystami,
které se vyklenuji nad okolni povrch. Pod povrchovym epitelem jsou cystic¢ky velikosti
nékolika milimetrd, které jsou vyplnény ¢irou tekutinou. Mohou zuZovat prasvit ure-
teru. Vznikaji tzv. cystickou transformaci Brunnovych ¢epii (ty jsou vysledkem chro-
nickych zanétlivych zmén sliznice moc¢ovodu nebo mocového méchyre. Zpocdtku to
jsou drobnd homogenni epitelovd loZiska v podslizni¢nim vazivu. Ndsledné se v jejich
centru objevuje dutinka vystland cylindrickym epitelem, kterd je vyplnénd Cirou teku-
tinou. Postupné dochdzi k cystické transformaci).

11.5.1 Nadory mocového méchyre

Mezi benigni nadory patii papilomy. Typické papilomy jsou vzdacné. Maji stromec-
kovitou stavbu a mohou se vyskytovat mnohotné. Asi v 10 % se nddor méni na inva-
zivni papilokarcinom.

Obr. 100 Nddory mocového méchyre
A — papilom a papilokarcinom (nddory jsou stejné stavby); B — invazivni papilokarcinom;
C — plochy karcinom; D — plochy invazivni karcinom

Vétsina papildrné uspotradanych nddort jsou papilokarcinomy. V fadé piipadt kar-
cinomy nemaji stromeckovitou stavbu, jsou ploché a vznikaji z dysplastického sliz-
ni¢niho epitelu méchyfte.
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Tyto typy karcinomi se mohou objevovat i v panvic¢ce ledvinové. Vyskytuji se
méné Casto neZ obdobné nadory mocového méchyte, ale tvoii 5—10 % vSech nadoru
ledvin. TkdyZ jsou 1é¢eny nefrektomif, 5 roki preZivd pouze 50 % pacientti. Karcinomy
ureteru patif k vzacné se vyskytujicim nadoriim.

Karcinomy mocového méchyte se v poslednich desetiletich vyskytuji téméf tak
casto jako bronchogenni karcinomy. Postihuji muZe asi 3krat Castéji neZ Zeny. U ku-
fdka je riziko vzniku karcinomu 2—4krét vyssi.

V mocovém méchyii se muze objevovat i dlazdicobuné¢ny karcinom, ktery je
madlo Casty. Vznikd z metaplastického dlazdicobunééného epitelu mocového méchyte.
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12  Patologie traviciho dstroji

Trdvici soustava zajistuje télu privod potravy a vody. Pritom se uplatiiuje fada reflexii
(sact reflex, polykaci reflex). Saci reflex u novorozencit je vyvoldn dotykem rtit — je
vrozeny, nepodminény. Potrava je v dutiné vistni rozZvykdna a smichdna se slinami.
Pritom se $tépi skroby ptyalinem. Sliny maji antibakteridlni iicinek. Velké slinné Zldzy
(priusni Zldza, podjazykovd a podcelistni Zldza) vytvdreji denné 1-2 litry slin. PodrdZ-
deni korene jazyka a prednich patrovych obloukii potravou vyvold polykaci reflex
a sousto se posune do hiltanu a jicnu. V jicnu se potrava opét peristaltickym pohybem
posunuje do Zaludku. Tam se vrstvi. Potrava prijatd drive je blize Zaludecni stény.
V Zaludku se postupné objevuji peristaltické viny, které potravu promisi s Zaludecnimi
Stdvami a cdstecnym natrdvenim se obsah méni v chymus. Potrava, kterd obsahuje
vice tukil, ziistdvd v Zaludku déle (aZ 6 hodin); potrava prevdiné bilkovinnd asi
4 hodiny a s prevahou glycidit asi 2 hodiny. Zaludecni stdava obsahuje kyselinu chlo-
rovodikovou a je velmi kyseld. Vysledné pH dosahuje aZ 1,7. Hlavni Zaludecni enzym
Je pepsin. Ten v kyselém prostredi piisobi nejintenzivnéji. Sliznice Zaludecni je pred
samonatrdvenim chrdnéna vrstvickou mucinu. Zaludecni Stdavy zpiisobuji denaturaci
bilkovin a usnadriuji travent bilkovin. Pepsin $tépi bilkoviny na polypeptidy a srdzi
mléko. U kojencit obsahuje Zaludecni sliznice chymozin, ktery rovnéZ srdzi mléko
a zabrariuje jeho rychlému priichodu strevnim traktem.

12.1 Nemoci ustni dutiny

Malformace. Nejznaméjsi a také nejcastéjsi malformaci jsou rozstépy rtu, tvrdého
a mékkého patra, pripadné uvuly. Vada vznikd nedokoncenim sristu obli¢ejovych
vybézkl. Rozstépy znesnadiiuji sdni novorozenct a zvySuji riziko vniknuti potravy do
dychaciho systému. Patii mezi choroby vznikajici multifaktoridlné (polygenné).

Choroba se projevi teprve pii pfitomnosti poSkozenych (mutovanych) alel u vét§iho
poctu gentt malého ucinku, tzv. polygent. Celd tato skupina genti kontroluje jeden
znak. Chorobné pfiznaky mohou rtst imérné hromadéni (pocétu) defektnich alel nebo
se choroba objevi nardz pfi prekroceni urcit€ho poctu defektnich alel (tzv. prahovy
efekt). U polygennich znaki zavisi vysledny fenotyp Casto také na vlivech prostiedi,
pohlavi jedince a dalsich faktorech. Piikladem miiZe byt diabetes mellitus, ateroskle-
réza, uréité formy karcinomu, zdnéty kloubl a hypertenze. Multifaktoridlni podklad
maji napf. roz§té€py rtl a patra, stendzy pyloru a vrozené srde¢ni vady.

Rozstépy rtia a patra mohou byt rizného stupné. Vyskytuji se podle svétovych
statistik u 1-2 %o novorozenct. Mohou se projevovat téméf neznatelnym defektem rtu
(coloboma) az po rozsahly rozstép jednostranny nebo oboustranny, ktery postihuje ret,
Celist, tvrdé patro, mékké patro a nékdy i uvulu.

V dutiné ustni se Casto vyskytuji zanéty sliznice — stomatitidy, zanéty ddsni gin-
givitidy, rtu cheilitidy, jazyka glositidy. Mohou byt zpusobeny fadou vlivl, napt.:
e mechanickou traumatizaci sliznic,
e tlakem nesprdvné zhotovenych zubnich protéz,
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e chemickymi vlivy — pfi nadmérném koufeni (stomatitis nicotinica),
e alergickou reakci na potraviny, viry, bakterie, plisné€, avitaminézami (vitamind B,
C) atd.

Puchyinaté zanéty (stomatitis vesiculosa) maji ¢asto virovou etiologii (napf. virus
herpes simplex, varicella-zoster virus, cytomegalovirus), ale mohou vznikat i jako
onemocnéni imunitné podminénd (napf. pemfigus vulgaris, bul6zni pemfigoid, der-
matitis herpetiformis).

Stomatitis aphthosa (aftovd stomatitida) — vyskytuje se velmi Casto a je charakteri-
zovéana tvorbou viidkl (aft), kterym predchdzi puchyiek. Puchyfek se vSak velmi
rychle rozpadd za vzniku plo$né eroze. V etiologii tohoto onemocnéni se uvazuje
o zméndch v celuldrni imunitni odpovédi a zkiiZené reaktivité na Streptococcus san-
guis (zvldstni typ hemolytického streptokoka), ktery byl izolovdn u téchto pacientd.
Existuje i fada predisponujicich faktordi, pro toto onemocnéni, napf. t€hotenstvi,
nedostatek Zeleza, vitaminu B12, stresy a alergie. Na sliznici dstni dutiny se objevuje
jako ojedinéld nebo mnohotnd loZiska.

Herpes labialis (opar) je onemocnéni vyvolané virem herpes simplex (HSV). Existuji
typ 1 a 2. HSV-1 postihuje pfevdZzné horni polovinu téla (pfedev$im oblicej a rty),
HSV-2 postihuje dolni polovinu téla (pfedevsim oblast genitdlu).

Orofaryngealni infekce — onemocnéni postihuje zvlasté déti pti kontaktu s infikova-
nymi dospélymi. Infekce je ¢asto asymptomatickd, v jinych piipadech dochdzi k pu-
chytkovitému zdnétu kiiZe obliceje, rtll, vestibula a pfedni ¢dsti ustni dutiny. Puchyiky
prasknou a ménf se na viidky. Po nékolikadennim trvadni povrchovy epitel regeneruje.
Pfi lokalizaci na rtu mluvime o herpes labialis.

Ulcerdzni stomatitida md pestrou etiologii (zdnét vyvoldva napt. tuberkuldza, sy-
filis, lepra, noma, lupus erythematodes, Iékové reakce, kontaktn{ alergie, dlazdicobu-
nécné karcinomy, Wegenerova granulomatéza). Také fada afekei vznikajicich zpo-
¢atku jako puchyinaty zdnét se méni v zdnét ulcerézni. V nékterych piipadech, napt.
u podvyZivenych déti v Africe, které jsou suZovdny jesté dalSimi onemocnénimi, se
muZe objevit gangrendzni stomatitida (noma). Zanét za¢ind na sliznici Gstni dutiny a
prechdzi do hlubokych mékkych tkdni. V nékterych piipadech prodéravi celou tvar.

Chronické zanéty

Chronicka gingivitida — v etiologii se uplatiiuje napt. zubni kdmen, zubni protéza,
t€hotenstvi a diabetes. MZe mit bud formu hypertrofickou, nebo atrofickou. Hyper-
trofickd forma postihuje pouze urcité oblasti dasniového vybézku. U téhotnych Zen to
oznacujeme jako epulis gravidarum. Dalsi typy epulid:

e obrovskobunécna — histologicky obraz ptfipomind kostni nddor osteoklastom.
Pfitomny jsou neusporddané rozloZené vretenité bunky. Mezi nimi se objevuji
obrovské mnohojaderné buiky vzhledu osteoklasti. Nékdy dochdzi po excizi
k recidivaim. Centralni epulis (centrdlni obrovskobuné¢ny granulom) se objevuje
napf. v sinus maxilaris nebo i v mandibule. MliZe se zaménit s osteoklastomem;

¢ granulomatézni (zdnétlivy granulom) — histologicky odpovidd chronickému pro-
duktivnimu zdnétu s tvorbou granulaéni tkdné;

¢ fibromatézni — histologicky se podobd fibromu. Mezi vazivovymi strukturami se
mohou nachdzet ostrivky kostni tkdné — epulis fibroosteomatdza.



Patologie trdaviciho ustroji 219

Granuloma fissuratum — vyrazné uzké defekty, které mohou vznikat na sliznici
v okoli zubni protézy.

Atroficka glositida predstavuje formu chronického zdnétu. Slizniéni papily jazyka
jsou atrofické, jazyk je vyhlazeny a Cerveny — malinovy jazyk. Tyto zmény se vy-
skytuji napft. u spdly a zhoubné chudokrevnosti.

Cheilitis granulomatosa — spolu s parézou n. facialis a lingua plicata byvad soucasti
tzv. Melkersonova-Rosenthalova syndromu. Zanét rtu se projevuje jeho zvétsenim a
histologicky infiltraci malymi lymfocyty. Misty jsou pfitomny granulomy tvoiené
epiteloidnimi buiikami.

Koplikovy skvrny — objevuji se na tvarové sliznici ustni dutiny 1-2 dny pfed vysevem
spalnickového exantému. Jde o drobnd Cervend loZiska na tvafové sliznici. V centru
jsou bélava s nekrotickou sliznici.

Soor, moucnivka neboli monilidza — onemocnéni zptisobené plisni Candida albicans.
Bélavé loZisko pfipomind moucny popraSek. Onemocnéni byvd casto komplikaci
jinych t€Zkych chorob. Z dutiny tdstn{ se §ifi na nosohltan a jicen.

Povlekly jazyk — je Casty pfiznak nemocnych, ktefi nepfijimaji potravu. Samocistici
vlastnosti jazyka pfi pfijimani a zpracovdvani potravy chybi. Na povrchu je vrstvicka
deskvamovaného epitelu, pfipadné zbytky potravy a bakterie.

Leukoplakie — bélavé misto vznikajici vyzrdvdnim dlazdicového nerohovéjiciho
epitelu v rohovéjici. Leukoplakie jiz fadime k dysplaziim (prekancer6zdm), protoZe
se nékteré vyvijeji v dlaZzdicobunécny karcinom (asi 3—6 %). Bélavymi rizné tvarova-
nymi plochami dstn{ sliznice se ovSem vyznacuje celd fada onemocnéni, napf. lichen
ruber planus, kandidéza, leukoderma, dlaZzdicobunéény karcinom.

Od leukoplakie musi byt odliSeny dvé 1éze, urcitym zptisobem piibuzné: tzv. vla-
sata leukoplakie pozorovand u pacientd s AIDS, kterd nepfechdzi v karcinom a ve-
rukézni leukoplakie s vyraznou vrstvou keratinizace na povrchu, kterd v§ak po 1é¢bé
miZe recidivovat a miZe svym vzhledem pfipominat dlazdicobuné¢ny karcinom.

Erytroplazie je loZisko sametové cervené barvy. Histologicky se u zna¢ného poctu
erytroplazii objevuje dysplasticky epitel (ndslednd transformace v karcinom se obje-
vuje az v 50 % téchto piipadt).

12.1.1 Nadory

Benigni nadory nejsou Casté. Pomérné Casto se objevuje podslizni¢ni hemangiom a

fibrom. Cast&j§i neZ benigni nddory jsou zhoubné epitelidlni nddory — karcinomy.
Existuji tfi nejcastéjsi lokalizace, ve kterych se karcinomy vyskytuji:

a) dolni ret v oblasti ustniho koutku,
b) spodina ustni dutiny,
c¢) jazyk pri okraji jeho horni plochy.

V pocitecnich fazich se objevuje perlovité bélavé nebo az sedé ztlustélé lozisko
sliznice, které velmi pfipomind leukoplakii. Nddory mohou riist exofyticky, vykleno-
vat se nad okoli nebo endofyticky pronikat do podslizni¢ni tkdné. Casto v centru loZiska
vznikd nekréza a nddor md vzhled viedovité I€ze. Histologicky jde o dlazdicobunécny
karcinom, ktery miiZe byt dobfe a7 mdlo diferencovany. Sifeni nadorti v dobé diagnézy
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do regiondlnich lymfatickych uzlin se u karcinomu rtu objevuje vzdcné. Karcinom
jazyka ve stejném obdobi jiZ zaklddd metastazy v 50 % a karcinom spodiny ustni dutiny
metastazuje az v 60 % pripadi (viz obr. 30 v barevné piiloze).

12.1.2 Nemoci zubu

Onemocnéni zubi mohou vést ke Spatnému rozméliiovani potravy a miseni rozmélné-
né potravy. Na zubech se ¢asto vyskytuje zubni kaz — caries. Ten muZe pronikat do
hloubky az ke dfeni zubu. Pak dochazi k pulpitidé. Zanét ozubice se nazyva perio-
dontitis.

Zubni kaz (caries dentium) — je velmi Castou chorobou. Je vyvoldn dekalcifikaénimi
pochody, které postihuji tvrdé zubni tkdné. K tomu €asto dochdzi Spatnou ustni hygie-
nou. Nékteré bakterie, napt. Lactobacillus acidophilus, rozklddaji cukry obsaZené
v potravé za vzniku organickych kyselin, které maji schopnost rozpoustét (dekalcifi-
kovat) tvrdé zubni struktury. Zubni kaz vznikd vétSinou v mistech, kterd nepodléhaji
samodistici schopnosti.

Zpocatku se na sklovin€ objevi mald bild ploska. V této fazi je moZné ndslednou
rekalcifikaci zmény zastavit. VétSinou vSak dekalcifikacni pochody postupuji hloubé-
ji. Rozpadem skloviny vznikne nepatrnd dutinka, kterd umozni zachytavani zbytkt
potravy a pomnoZeni mikrobu. Proces se muze §ifit do stran a ,,podminovavat* okolni
sklovinu. Pfi pomalej$im zvétSovdni kazu v misté pulpy vznikd tzv. obranny dentin.

Pulpitida — zanét dfené zubu — miZe mit fadu pii¢in, napf. mechanické pietéZovani
zubu, ndhlé termické zmény. Nejcastéjsi pii¢inou je vSak zubni kaz, respektive
mikroby, které se ze zubniho kazu dostdvaji az do pulpy. Objevuji se dvé formy zdnétu:
akutni a chronickd.

Akutn{ pulpitida se klinicky projevuje vyraznou bolestivosti zubu. Akutni zdnét
miZe mit formu abscedujici nebo az flegmondzni.

Chronickd pulpitida miiZe vznikat primarné jako mirnd forma zanétu, nebo se vyviji
ndsledné po probéhlé akutni fdzi zdnétu. Objevuje se také pod vyplnémi hlubokych
zubnich kazu.

Parodontopatie

Parodont, tvofeny margindlni gingivou, periodonciem, cementem zubniho kofene a
prilehlou ¢asti kosti alveoldrniho vybézku byva postiZen parodontitidou a parodon-
tézou.

e Parodontitida — pedstavuje pfechod zdanétu margindlni gingivy smérem k apexu
zubu. Velky vyznam pfi jejim vzniku se prikladd Spatné péci o chrup, zubnimu
kameni a vaddm skusu. Dochdzi k odchlipeni ddsné a vznikd parodontdlni chobot,
ktery je zdrojem pokracujiciho zanétu. Vlivem zdnétu se poskozuje az zcela znici
zdvésny apardt zubu a zub se uvoliiuje.

e Parodontoza (juvenilni parodontitis) — je onemocnéni nezndmé etiologie, které
zacind degenerativnimi zménami kolagennich vldken parodontu. Onemocnéni se
objevuje v mladém véku i u lidi, ktefi dobfe pecuji o svij chrup.
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Odontogenni nadory

Jde o pomérné vzacné nadory vznikajici ze zbytkd zubni listy. Drobnd hnizda tohoto
epitelu leZi v okoli zubti. Odontogenni nddory délime na:

1. epitelové — ameloblastom, skvamdzni odontogenni nddor, kalcifikujici epitelidln{
odontogenni nador,

2. mezenchymové — odontogenni myxom, centralni odontogenni fibrom, cementifi-
kujici fibrom,

3. smiSené (epitelové-mezenchymadlni) — odontom, ameloblasticky fibrom.

K nejcéastéjsim epitelovym nadoriim patii ameloblastom. Nédor se diagnostikuje
mezi 2.— 5. dekddou. Jde o benigni nddor, ktery roste zpravidla v mandibule v oblasti
moldart. Histologicky miiZe mit nékolik forem, napf-.:

e folikuldrni (ta je nejcast&jsi),
e cystickou,

e akantomatdzni,

e 7 granuldrnich bunék,

e bazaloidni.

Epitelovd nddorova loZiska jsou proti okoli ohrani¢ena vysokymi cylindrickymi
burikami vzhledu ameloblasti. V centru téchto cepti jsou polyedrické buiiky.

e Skvamézni odontogenni nador — objevuje se stejné ¢asto v maxile i mandibule.

Primérny vék pacienti je 40 rokd.

Histologicky se nddor podobd ameloblastomu. Ve tkdni jsou pfitomna loZiska

dlaZdicobuné¢ného epitelu, ktery vSak neni od okoli ohrani¢eny vrstvou vysokych

cylindrickych bunék, jak bylo uvedeno u ameloblastomu.

o Kalcifikujici epitelidlni odontogenni nador (Pindborg tumor) — nador roste lo-

kdlné agresivné a objevuje se dvakrdt Castéji v mandibule neZ v maxile. Kromé ob-
vyklého uloZeni nddoru v Celisti se miZe objevit i v oblasti gingivy.
Histologicky se sklddd z velkych polygondlnich bunék. Jadra jsou nestejné velka.
Cytoplazma bunék je eozinofilni. Kolem bunék se nachdzi homogenni eozinofilné
se barvici materidl, ktery tinkénimi vlastnostmi odpovidd amyloidu, LoZiska tohoto
materidlu mohou kalcifikovat.

e Odontogenni myxom — jde o benigni nddor, ktery se mtiZze chovat lokdlné agre-
sivné. Po extirpaci miZe recidivovat. Pfesto je jeho prognéza dobrd. KdyzZ se v nd-
doru objevi vyraznéj$i mnozstvi kolagenu, pak mluvime o myxofibromu.
Histologicky nachdzime myxoidni tkdfi s riznym mnoZstvi fibroblastd. Mezi buii-
kami myxomu je mnoZstvi mezenchymovych hlen — mukopolysacharida.

e Centrailni odontogenni fibrom — jde o vzdcny nddor, ktery se miiZe objevit jak
v maxile, tak i v mandibule. Histologicky je tvofeny masami vaziva, ve kterém jsou
drobné ostrivky epitelu. Ve vazivu jsou lozZiska kalcifikace, kterd pfipominaji
dentin nebo cement.

e Odontom — nador je tvoren jak epitelovou, tak i mezenchymovou slozkou. Tkdné
byvaji velmi dobte diferencované a odpovidaji emailu, ktery je tvofeny ameloblas-
ty, a dentinu, ktery vytvaieji odontoblasty. Podle nékterych autori uspofddéni jinak
velmi dobre diferencovanych tkani spiSe odpovidd hamartomu neZ pravému na-
doru.
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Ve sloZenych odontomech struktury piipominaji rudimentarni zub. Cim je podo-
bnost se zubem vetsi, tim vétsi je i pravdépodobnost, Ze jde o sloZeny odontom.
Jinak feceno, tyto ttvary pfipominaji malformované zuby.

Komplexni odontomy jsou méné diferencované nez predchozi sloZené odontomy.
Objevuji se nejcastéji v krajiné moldrt. Tvrdé zubni tkdné jsou velice nepravidelné
usporadané. Cely tdtvar byva obklopeny vazivovym pouzdrem.

12.1.3 Nemodci slinnych zlidz

Nejcastéjsi patologické 1éze slinnych 714z jsou zdnéty (sialoadenitidy) a nddory.
Zanéty slinnych zlaz — zanéty velkych slinnych Zldz mohou byt vyvoldny viry, bakte-
riemi nebo autoimunitnim procesem. Nejcastéji se objevuje virovy zanét priusnic.
MizZe se projevovat zvétSenim vsech velkych slinnych 714z, ale nejcastéji jsou posti-
Zeny piiusni Zlazy. Ty byvaji zvétsené a bolestivé. Zanét miZe vyvolat fada riznych
druht virt, ale nejcastéji je to virus piiusnic a virus parachfipky (virus parainfluenzy).
Ve slinné Zldze pozorujeme intersticidlni zanét. Zanétlivd infiltrace je tvofena malymi
lymfocyty. Pokud zdnét probéhne v détstvi, nevyvoldvd Zddné ndsledky. V dospélosti
(u zdnétu pifusnic) se muZe objevit pankreatitida nebo orchitida. Ta mize vést ke
sterilite.

Bakteridlni zanéty jsou nejcastéji sekunddrni, jako ndsledek obstrukce vyvodu kame-
ny. Mohou se vyskytovat také jako retrogradné se Sifici infekce u t€Zce dehydrovanych
pacientt. Pfi volné priicchodnych Zldzovych vyvodech, kterymi protékd 71azovy sekret,
je vzestupnd infekce mdlo pravdépodobnad.

Pooperacni parotitida postihuje jednu nebo obé 7ldzy. Dochdzi k ni v nékterych
ptipadech u celkové oslabenych a dehydratovanych pacientti po téZkych operacich.
Zpravidla jde o hnisavé zanéty vyvolané kokovitou infekci.

Aseptické zanéty slinnych Zlaz — vznikaji v nékterych ptipadech u pacientt s alergi-
emi na léky, napt. antibiotika nebo na jiné alergeny.

Sjogrenuv syndrom (sicca syndrom) — je klinicko-patologickd jednotka, kterd je
charakterizovdna suchosti o¢i (keratoconjuctivitis sicca), suchosti st (xerostomia). To
je vysledkem autoimunitniho procesu, ktery destruuje parenchym slznych a slinnych
71az. MiZe se vyskytovat izolované nebo jako soucdst jinych autoimunitnich onemoc-
néni, jako napf. revmatickd artritida, SLE, polymyositida. VétSina pacientd ma proti-
latky proti ribonukleoproteinovym antigentiim SS-A a SS-B. Tyto protildtky se objevuji
také u SLE a nejsou tedy specifické pro Sjogreniv syndrom. Destrukce Zldzového
parenchymu slznych a slinnych 7Zldz je provdzena vyraznou piitomnosti malych
lymfocytl kolem Zldzovych acind.

12.1.3.1 Cysty slinnych zlaz

e Mukokéla — vznikd z malych slinnych 7Zldzek na sliznici dstni dutiny nebo rtu.
Miuze vznikat na traumatickém podkladé, kde je drobny vyvod Zldzy pierusen a
sekret unikd do okoli vyvodu. V tomto piipadé nejde o cystu, ale pseudocystu. Jindy
vznikd pravd cysta pfi obliteraci lumina. Tlakem sekretu se cysta zvétSuje a dochdzi
k atrofii nebo aZ zaniku vystelky. Mezenchym reaguje na sekret vznikem mukofa-
gického granulomu.
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¢ Ranula — cysta podcelistni slinné Zldzy.

e Branchiogenni cysta se sice nevztahuje k parenchymu slinnych Zldz, ale vyskytuje
se v jejich blizkosti. Vznikd nedokonalym zdnikem Zabernich vychlipek. Cysta md
pomérné silnou vazivovou sténu s loZisky malych lymfocytu. Jeji vystelka je tvo-
fena dlaZzdicovym nerohovéjicim nebo cylindrickym epitelem (respiraéniho typu).

12.1.3.2 Nadory slinnych zZlaz

Asi 80 % nddort se objevuje v parotis a vétsina zbyvajicich nddori se objevuje v sub-
mandibuldrni Zldze. Nadory se ov§em mohou objevovat i v malych slinnych Zlazkach
ustni dutiny. Ze vSech nadora parotis patii 70-80 % k benignim. Z benignich nadort

jsou pak nejcast&jsi pleomorfni adenom a ddle papildrni cysticky adenolymfom (War-
thindv tumor).

Pleomorfni adenom (smiSeny nador, myxochondroepiteliom) — nddor vétSinou roste
pomalu. Asi v 85 % piipadi se objevuje v parotis, 10 % nddord vznikd v malych slin-
nych Zldzkach (nej¢astéji na patie) a v 5 % se nador vyskytuje v submandibuldrni Zl4ze.
Pfi nekompletni extirpaci ¢i pouhé enukleaci nddoru dochdzi Casto k recidivim. Ma
velmi pestrou strukturu. Jsou zde pfitomny epitelové pruhy ¢i solidni epitelovd loZiska.
Ta mohou navazovat na tubuldrni struktury. Kolem této epitelové komponenty je
myxoidné prosdkld tkdn a buriky vietenitého tvaru. MliZe se objevovat i chrupavditd a
kostni tkdn.

Histogeneze nddoru neni zcela vyjasnéna, ale zdd se, Ze tyto nddorové struktury
vychdzeji z myoepitelidlnich bunék nebo duktilnich reservnich bunék. Myoepitelidln{
elementy maji schopnost transformovat do mezenchymovych struktur nebo epitelo-
vych struktur.

Nador miZe transformovat v maligni smiSeny nador (viz obr. 33 v barevné piilo-
ze). Ukazuje se, Ze nddory s pfevahou epitelovych struktur maji vétsi tendenci k této
maligni transformaci. Vyskytuji se dva typy malignich smiSenych nadoru:

¢ v jednom metastazuje pouze epitelovd malignizovand komponenta pleomorfniho
adenomu,

e ve druhém typu jsou kromé malignich epitelovych struktur pfitomny i maligni
mezenchymové struktury.

Papilarni cysticky adenolymfom — objevuje se rovnéz nejcastéji v parotis. Zdklady
nddoru pravdépodobné vznikaji v embryondlni dobé, kdy ¢dst Zldzového epitelu byla
heterotopicky zavzata do lymfatické uzliny parotis nebo uzliny kolem Zldzy. Histolo-
gickd struktura je velmi typickd. VEtSinou jsou piftomny rizné velké cystické prostory
nebo $térbiny, které jsou vystlané dvoufadym cylindrickym epitelem. V okoli téchto
struktur je lymfoidni tkdn tvofend masami lymfocytl, misty najdeme i zarode¢nd
centra. K malign{ transformaci dochdzi vzacné.

NE e

Duktalni adenom — po papildrnim cystickém adenolymfomu jde o druhy nejcasté;si
monomorfni nddor. Vétsinou se objevuje v parotis a asi ve 30 % piipadd vznikd
v malych slinnych Zldzkéach (nejcastéji rtu).

Histologicka struktura je vétSinou tvorena trabekuldrnimi, duktdlnimi nebo cystic-
kymi strukturami. Nddorové buniky mohou napodobovat riizné ¢dsti duktdlniho systé-
mu zlazového parenchymu.
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Maligni nadory slinnych zZlaz

Klasifikace malignich nddort slinnych 714z je velmi obsdhld. K nejcastéji se vyskytu-

jicim nddortm patfi mukoepidermoidni karcinom, adenoidné cysticky karcinom,

maligni smiSeny tumor, karcinom z acinarnich bunék.

¢ Mukoepidermoidni karcinom — nador se objevuje v parotis, kde tvoii 60-90 %

vSech zhoubnych nddori. Podle velkych statistik se ukazuje, Ze ze vSech mukoepi-
dermoidnich karcinomu pfipadd 34 % na parotis, 29 % na mal€ slinné Zlazky ustn{
dutiny a 20 % na submandibuldrni Zl4zu.
Histologicky je nddor tvofeny epitelovymi buiikami epidermoidniho vzhledu a
pohdrkovymi buiikami, které mohou tvofit tubuldrni formace. Tyto buriky produ-
kuji mucin. Mucin miiZzeme prokdzat i intracytoplazmaticky v buiikdch epidermo-
idnitho vzhledu. Kromé vySe uvedenych dvou vyhranénych bunéénych typd se
objevuji i buiiky pfechodniho typu.
Biologickd aktivita je riznd u riznych nddorovych typt. Nékteré patii k nizce
malignim ($ii{ se vétsSinou lokdlné), jiné vykazuji vysoky stupeii malignity. Pfi
hodnocenti se fidime histologickym gradingem, ktery vSak neni spolehlivy. Nadory
nizce maligni obsahuji stejné mnoZstvi mucin produkujicich bunék a epidermoid-
nich bunék. V nddorech vice malignich, prevladaji epidermoidni bunécné formy.

¢ Adenoidné cysticky karcinom (dfive cylindrom) —tvoii asi 23 % vSech karcinomu
slinnych Zldz. 50-70 % vSech téchto nddorl se objevuje v malych slinnych Zldz-
kdch. Nejcastéji se vyskytuje u pacientit mezi 5.—7. dekadou.
Histologicky je tvofen malymi buiikami s tmavymi hyperchromnimi kulatymi
jadry. Bunky vytvareji kribriformni struktury, pfipominajici vzhled eidamského
syra. V dutindch jsou pfitomny masy hyalinnich hmot, které svym sloZenim odpo-
vidaji bazdlnim membrdndm. Dal$i histologicky typ je tubularni. Tubuly jsou
vystldny vicevrstevnatym kubickym epitelem. Tento histologicky typ md nejlepsi
prognézu. Treti typ je bazaloidni, jeho progndza je nejhorsi. Nador se Casto Sit{
perineuralné.
Kromeé histologického vzhledu si v§imame i dalSich faktort. K prognosticky nega-
tivnim faktorim patii napt. velikost nddoru vét$i neZ 4 cm, inkompletni extirpace
nddoru.

¢ Karcinom z acindrnich bunék — nador vznikd bud ze samotnych 7Zldzovych aci-
ndrnich bunék, nebo z rezervnich bunék vsunutych 7ldzovych vyvodt. Nddorové
buriky jsou vzhledu normdlnich acindrnich bunék. Tvof{ vétSinou solidni nddorova
loZiska, i kdyZ se mohou objevit cystické, papildarni nebo folikuldrni varianty. Velka
vétSina nddori postihuje pfiusni Zlazu.
Cytoplazma bunék je jemné granuldrni, tvofend zymogennimi granuly, kterd ma-
Zeme pozorovat i v normalnich burnikdch acinti slinnych Zldz. Kromé téchto bunék
se mohou objevovat i jiné typy, napf. svétlé, podobné vystelce vsunutych vyvodu
a s vakuolami v cytoplazmé&. Prognéza je dobrd. Nddor recidivuje asi u 20 %
piipadl. Obecné lze fici, Ze metastazuje ziidka do lymfatickych uzlin krénich nebo
krevni cestou.
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12.2 Zanéty mandli a poruchy polykani
12.2.1 Zdnéty mandli

Akutni nespecificky zdnét lymfoepitelové tkdné v oblasti hltanu se nazyva angina.
Amygdalitis (angina tonsillaris) je zdnét patrovych mandli; angina retronasalis —
z4nét nosohltanové mandle. Kromé té€chto v§eobecné zndmych angin existuji 1 dalsi,
napf. angina lingualis (zdnét mandle jazykové).

Amygdalitis lacunaris (lakundrn{ tonzilitida) je zanét patrovych mandli, ¢asto vyvo-
lany streptokokovou infekci. Tonzily byvaji zvétSené vétSinou oboustranné.

Jejich povrch je zarudly, kryty pabldnami. Na povrchu jsou vidét drobnd nazloutld
loZiska, kterd jsou vyusténim lakun (krypt) tonzily. Hluboké rozbrdzdéni tonzily je
fyziologické a u zdnétu jsou lakuny vyplnény zdnétlivym exsudatem, odloupanymi
epiteliemi a mikroby.

Opakované streptokokové anginy mohou vést ke glomerulonefritiddm a k revma-
tickému zdnétu srdce na autoimunitnim podkladé (viz Revmatickd endokarditida).

Amygdalitida pseudomembranova — diive byla hlavni{ pfi¢inou tohoto pseudomem-
branového zanétu difterie. Ale i jind infek¢ni agens jsou schopnd vyvoldvat tento typ
zdnétu, napf. infekéni mononukledza, chiipka, spalnicky. Mandle byvaji oboustranng
zvétSené na povrchu s Sed¢€ naZloutlym povlakem — pseudomembranou. Po jejim
odlouceni dochdzi k ulceracim.

Zbytnéni nosohltanové mandle (adenoidni vegetace). Vyskytuje se prevazné u déti.
Adenoidni vegetace jsou predstavovdny zbytnélou lymfatickou tkdni nosohltanové
mandle, v jejimZ sousedstvi vyustuje Eustachova trubice (spojuje stiedni ucho s noso-
hltanem).

Zbytnéld mandle mizZe toto Usti uzavirat (dité $patné slysi) nebo omezovat proudéni
vzduchu nosohltanem (dit€ si pomdhd dychdnim dsty).

Casto je zbytnéni mandle zdnétlivého plivodu (angina retronasalis).

12.2.2 Poruchy polykani

Polknuti md dvé fdaze: volni a reflektorickou. Volni podléhd kontrole nasi viile, jazyk
pritlaci sousto k patru a posune je ke vchodu do hitanu. Pri doteku patrovych obloukii
a korene jazyka nastdvd reflektorickd fdze. Sousto se posune do jicnu. Jicen peristal-
tickymi vinami posunuje potravu do Zaludku.

Dysfagie — obtiZzné polykani, bolestivé polykani. Napf. pfi anginé miZe byt vyklenuti
obou mandli tak vyrazné, Ze ztéZuje polykdni. Polykdani muZe byt také ztiZeno nddory
ustni dutiny, hltanu nebo tlakem zvétSené stitné Zlazy.

12.3 Nemoci jicnu

Jicen je trubice, u dospélych délky 25 cm. Sténa jicnu se sklddd ze sliznice (s neroho-
véjicim dlaZdicovym epitelem), podsliznicniho vaziva a vrstvy hladké svaloviny. V iise-

N

ku bliZe k vistium je i pricné pruhovand svalovina.



226 Patologie

Vyklenuti (vychlipky) stény jicnu se nazyvaji divertikuly (obr. 101). Hromadéni
potravy a bakterii v divertikulu vyvolava zanét — divertikulitidu.

1 |

Obr. 101 Jicen a Zaludek s vyznacenymi oddily
1 — na jicnu je zndzornén divertikl, 2 — Ceslo (car-
dia), 3 — télo Zaludku (fundus), 4 — vratnikovd dutina
(antrum pyloricum), 5 — vrédtnik (pylorus)

Zanéty jicnu — nékdy v oblasti piechodu do Zaludku je sliznice jicnu naleptand Zalu-
deéni §tdvou. Vznikd refluxni ezofagitida. Toto onemocnéni bylo dfive povaZovéno
za nepiijemnost, kterd obtéZuje. Dnes vSak vime o zdvaznych komplikacich, napf.
striktufe, erozivni ezofagitidé a Barrettové jicnu.

Barrettuv jicen — je premaligni metaplastickd zména sliznice jicnu. Normadlni dlaz-
dicobunécny epitel je nahrazen sliznici podobnou tenkému stievu. Jde o tzv. intesti-
ndlni metaplazii. V oblasti 3 cm nad gastroezofagedlnim spojenim je v endoskopickém
obraze patrnd tmavsi sliznice lososovité barvy. V nékterych piipadech se zde objevuji
dysplastické zmény, které mohou piechdzet a7z v adenokarcinom.

Varixy jicnu — jicen tvoii jednu oblast, kterd umozZiuje spojeni splanchnické venézni
cirkulace se systémovou cirkulaci. Pii jaterni cirhéze dochdzi, mimo jiné, ke zvyseni
krevniho tlaku v portélni Zile. Krevni proud nachdzi anastomézy v distdlni ¢dsti jicnu,
které odvadéji krev z oblasti portdlni Zily do vena azygos a do horni duté Zily. Varixy
miZeme pozorovat jako Siroce dilatované Zily, které prosvitaji sliznici. Pfi prasknuti
varixl dochdzi k vyraznému krvdceni do Zaludku a stfev. Nepfiznivé koagulacni
poméry u pacientt s cirhdzou krvdceni jesté prodluZuji a zvyraziiuji. Pacienti mohou
zemfit na vykrvdceni do gastrointestindlniho traktu.

Nadory jicnu

Z benignich nddort se vyskytuji pfevazné leiomyomy, fibromy, lipomy. Mezi zhoub-
nymi nddory to byvaji karcinomy z dlazZdicobunééného epitelu (tvoii 90 % vsech
karcinomi jicnu). Mdlo Casto se vyskytuji adenokarcinomy. Rizikové faktory, které
predisponuji vznik karcinomu, jsou napf. dlouho trvajici ezofagitida, achaldzie (ne-
kompletni uvolnéni dolniho ezofagedlniho sfinkteru pii polykdni), abusus alkoholu
a tabdku, nedostatek vitamind A, C, thiaminu, riboflavinu. Ddle napf. kontaminace po-
travy plisnémi nebo pfitomnost nitritd a nitrosamin. V USA tvoii karcinomy jicnu
z celkového poctu karcinomu zaZivaciho systému 10 %.
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12.4 Nemoci zaludku

Zaludek je vakovity orgdn, ktery se sklddd z Eesla (cardia, kardie), téla Zaludku
(fundus), vratnikové dutiny (antrum pyloricum), vratniku (pylorus) (viz obr.
101). Ve sliznici jsou Zaludecni Zldzky, které vytvdreji kyselinu solnou a pepsinogen,
ktery se premériuje na pepsin. Buriky Zaludecnich Zldzek ddle tvori vnitini faktor, ktery
umoZniuje vstrebdni vitaminu B2 v tenkém stieve.

Poruchy ¢innosti zaludku

¢ Pylorospasmus — trvald kontrakce (staZeni) svaloviny vratniku — ¢asto vznikd vro-
zené (kongenitaln¢).

¢ Ructatio — fihdni — vypuzeni vzduchové bubliny ze Zaludku. Nékdy to muzZe byt
i s malym mnoZstvim potravy (u novorozencti pozor na nebezpeci aspirace potravy).

e Nausea — pocit nuceni ke zvraceni (napf. pii dietni chybé, podrazdéni vestibuldr-
niho ustroji, psychickych vjemech).

e Vomitus, emesis — zvraceni — podrdZdén{ dstfedi v prodlouzené mise, které je ulo-
Zeno v blizkosti centra dechového, obéhového a centra pro kasel.

e Periferni zvraceni — vznikd pfi podrdazdéni nervovych zakonceni bloudivého
nervu (vagu) nejruznéjSimi podnéty, napt. mechanickym podraZzdénim kofene
jazyka.

¢ Centralni zvraceni — vyvoldno podrdZdénim centra v prodlouzené mise (1éky,
pfi edému mozku, otfesu mozku — komoci, epilepsii apod.).

e Psychogenni zvraceni — vznikd na zdkladé nepiijemnych ¢ichovych a vizudl-
nich vjemu.

e Pyrosis — pdleni Zdhy — vyskytuje se pfi nadmérné kyselosti Zalude¢nich §dv.
e Singultus — Skytavka — je vyvoldna reflektoricky kieCovitymi stahy brdnice pri
podrdZdéni brani¢niho nervu.

Poruchy sekrece Zaludeé¢nich $fdv

Za 24 hodin se vytvoii asi 2,5 1 Zalude¢nich §fdv. P¥i zdnétech, zv14sté chronickych,
nebo u nddort Zaludku se jejich produkce sniZuje.

e Achylie — stav, kdy se Zalude¢ni §fdvy netvoii nebo se tvoii jen v nepatrné mife.

e Achlorhydrie - stav, kdy Zaludek netvofi kyselinu a pepsin.

e Hypacidita — sniZeni obsahu kyselin v Zalude¢nf sliznici, napf. u autoimunitni
chronické gastritidy a karcinomu zZaludku.

e Hyperacidita — zvySend kyselost ZaludeCnich §fdv. Tvorba vétsiho mnoZstvi
kyseliny v Zaludec¢nf sliznici byvd spojovdna se vznikem duodendlniho viedu.

12.4.1 Zanéty zaludku

Zanét Zaludku probihd s urcitymi klinickymi priznaky (bolesti Zaludku, popfipadé
zvracenim), ale mliZe byt i zcela bezptiznakovy. V podstaté ho délime na dvé skupiny:
akutni zanét a chronicky zanét.
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AKutni gastritida

Pfi¢iny akutnich zdnétd jsou velmi riznorodé. MuzZe to byt napf. nadmérné uzivani
nesteroidnich antiflogistik (obzvlaste aspirinu), nadmérné poZivani alkoholu, koufent,
uremie, infekce salmonelami, stres (trauma, popdleni, operace).

Na sliznici nachdzime povrchové eroze, hemoragie, ztlusténi sliznice. To jsou
znamky akutni erozivni gastritidy. Ta je jednou z pfi¢in hematemezy (zvraceni krve)
u alkoholik. Histologicky nachdzime granulocyty nékdy i s pfitomnosti chronické z4-
nétlivé celulizace.

Gastroenteritidy vyvolané salmonelami — jako infekéni agens se pomérné Casto
objevuje napt. S. typhimurium a S. enteritidis. Onemocnéni se pfendsi na clovéka kon-
taminovanou potravou. Nejcastéji jde o maso a masné vyrobky z infikovanych zvirat.
K sekunddrni kontaminaci dochdzi pouZitim ndstrojui, kterymi se infikované kusy
zpracovdvaly. Pfi nedokonalém tepelném zpracovani (napf. pii vyrobé mékkych sald-
md, zabijackovych specialit) mikroby ptezivaji. Vyvoldvaji zanéty Zaludku a tenkého
stfeva. Objevuji se i salmonelovd onemocnéni po poZiti zmrzliny, majonézy a saldti
s majonézou. Infekce mad kratkou inkubacni dobu a ptiznaky se projevi jiz za nékolik
hodin. Zdnét se projevuje bolesti bficha, prijmy, zvracenim a nevolnosti. V ojediné-
lych ptipadech se objevuji celkové pfiznaky a onemocnéni probéhne jako sepse.

Chronicka gastritida

Chronickd gastritida je definovdna pfitomnosti chronickych zdnétlivych zmén, které
vedou k atrofii sliznice a epitelidlni metaplazii. Nejcast&jsi etiologické agens pfi
vzniku chronické gastritidy je mikrob Helicobacter pylori. Je to celosvétoveé rozsi-
feny patogen, napt. v dospélé populaci v Puerto Rico infekce postihuje 80 % obyva-
tel, v USA v populaci dospélych nad 50 roku se infekce vyskytuje u 50 % obyvatel.
Gastritida vznikd kombinovanym pisobenim mikrobidlnich enzymu a toxint s che-
mickymi noxami, které se uvoliiuji z pritomnych granulocytli. Symptomy onemocnéni
se Casto zmenSuji po antibiotické 1é€bé a naopak se znovu objevuji pii nové pritomnosti
mikrobu ve sliznici.

Mimo chronickou gastritidu vyvolanou mikroby se vyskytuje v mnohem mensi
mife tzv. autoimunitni gastritida, kterd je vyvoldna vznikem protildtek proti parie-
tdlnim bunkdm Zaludec¢ni sliznice. To vede k destrukci Zldzek a ke vzniku atrofické
gastritidy. Klinicky se to projevuje hypoaciditou a nedostatkem tzv. vnitiniho faktoru.
Nedostatek vnitiniho faktoru pak vede k perniciézni anémii. Gastritida se nejcastéji
vyskytuje ve Skandindvii, obvykle ve spojitosti s jinymi autoimunitnimi onemocnéni-
mi jako jsou napf. Hashimotova tyreoiditida a Addisonova nemoc.

Bez ohledu na pti¢iny nebo mista postiZeni Zaludec¢ni sliznice, zdnétlivé zmény jsou
predstavovdny nakupenim chronické zanétlivé celulizace v lamina propria. V oblasti
kréku Zalude¢nich jamek mohou byt pfitomny granulocyty. Pokud jsou pfitomny mik-
roby H. pylori, objevuji se v hlenové vrstvi¢ce na povrchu epitelu. Mikrob vede k chro-
nickému zanétu s tvorbou lymfoidni tkdn€. V nékterych piipadech dochdzi az ke
vzniku MALT-lymfomu (déle viz Nadory Zaludku). U autoimunitn{ gastritidy se ddle
objevuje intestindlni metaplazie Zaludec¢nf sliznice. Jsou pfitomny vysoké cylindrické
buiiky a pohdrkové buiiky, které normdlné pozorujeme ve sliznici tenkého stieva.
Misty se objevuji i Panethovy buiiky. V nékterych pripadech dochdzi k dysplazii
tohoto metaplastického epitelu a ke vzniku karcinomu intestindlniho typu.
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12.4.2 Eroze a viredova onemocnéni

Povrchovy Zalude¢ni nebo stfevni slizni¢ni defekt, ktery nepronikd hloubéji nez ke
slizni¢ni svalovin€ (muscularis mucosae), se nazyva eroze. Eroze pfechdzi ve vied,
kdyZ pronikd vrstvou slizni¢ni svaloviny do hlubsich ¢dsti sté€ny zazivaci trubice. Casto
se pouzivd termin pepticky vired. Peptické viedy jsou vétSinou solitdrni a objevuji se
vsude tam, kde dochdzi k agresivnimu vlivu pepsinu a Zalude¢ni kyseliny. Je tu v§ak
stdle mnoho nejasného. Nejméné v 98 % se peptické viedy objevuji v pocdtecnich
¢astech duodena a v Zaludku (v poméru duodenum/Zaludek 4 : 1). Kromé vySe uvede-
nych ldtek (pepsinu a kyseliny) se na vzniku viedu podili i infekce H. pylori. Pravdé-
podobné dochdzi k nerovnovdze mezi ochrannymi faktory sliznice a agresivnim vli-
vem pepsinu a Zalude¢ni kyseliny.

Infekce H. pylori se nachdzi u 70-90 % pacienti s duodendlnimi viedy a u 70 %
pacientt s Zalude¢nimi viedy. Terapie antibiotiky md vliv na vymizeni mikrobidlni
infekce a na hojeni viedovitych 1€zi.

Ackoliv se mikroby nachdzeji na povrchu epitelii Zlazek, pfesto vedou k intenziv-
nim zdnétlivym zméndm. To je zptsobeno cytokiny, které mikroby uvoliiuji. Mikroby
rovnéZ stimuluji kyselou sekreci a snizuji produkci bikarbondtti v duodenu. Celd fada
dalsich mikrobidlnich piisobki poskozuje epitelové buriky a ovliviiuje sloZeni ochran-
né povrchové hlenové vrstvy Zaludecnf sliznice.

U dvandctnikovych viedi se predpoklddaji i genetické vlivy. Déti pacientl s duo-
dendlnimi viedy mivaji duodendlni viedy 3krdt Castéji nez ostatni jedinci v populaci.

Akutni vired byvd kruhovity nebo ovdlny s ostrymi okraji. St€na viedu byva ne-
rovnd se zbytky nekrotické tkdné. Nékteré viedy maji kraterovity tvar. V okoli viedu
je mald zanétliva infiltrace.

U chronického viedu jsou okraje navalité vyklenuté. Tim je dsti viedu ponékud
ziizeno. V nékterych piipadech na fezu byva vied kapkovitého tvaru. Sténa viedu je
tvofena nékolika vrstvami:

e povrchovad vrstva je tvofena nekrotickou tkdni (jde o fibrinoidni nekrézu),

e pod nf je vrstva zdnétlivé infiltrace,

e hloub¢ji je granulacni tkan,

e zevni vrstvu tvoii vazivovd (jizevnatd) tkan (obr. 102; obr. 22 v barevné ptiloze).

Spodina viedu muZe sahat hluboko do stény Zaludku nebo duodena. Vazivo kolem
viedu muZe byt velmi tuhé. Takovy vied oznacujeme jako kalozni vied.

PobriSnice reaguje zdnétem a vazivovymi sristy s okolnimi orgdny. Nékdy vied
sténu prodéravi a pronikd do sousednich tkdni nebo orgdnii (napf. slinivky bfi$n{) —
penetrujici vied. Neni-li vied kryty pfilehlymi tkanémi, prodéravi (perforuje) do
peritonedlni dutiny a vyvoldva hnisavou peritonitidu. Ta se mtZe ohranicit fibrinem —
ohranicend peritonitida. Pfi roz§ifeni zdnétu na celou bfi$ni dutinu hovotfime o hnisavé
difuznfi peritonitidé.

K dalsim komplikacim viedového onemocnéni patii krvaceni. I pii nahlodan{
pomérné uzké tepénky viedem brzy mizZe dojit k vykrvdceni.

Pfi dlouhodobéjsim pribéhu krvdceni se objevuje ¢ernd stolice — meléna.

Vied se hoji jizvou, kterd nékdy vede k ziZeni — stendze (nejcastéji Zaludku nebo
duodena). ZiZeni je zvI4sté vyznamné v oblasti vrdtniku. V nékterych piipadech Za-
ludeénich viedi (nikoli dvandctnikovych!) se nevylucuje jejich pfeména v karcinom.
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A B C

Obr. 102 Typy viedovitych lézi Zaludku

A —eroze, B — akutni vied, C — chronicky vied. Ly — lymfocyty

1 — lamina propria, 2 — slizni¢ni svalovina (muscularis mucosae), 3 — submukéza, 4 — zevni
svalova vrstva, 5 — ser6za

Zaludeéni polypy Vytvarejl rizn€ velkd vyklenuti nad okoln{ sliznici. Objevup
se mnohem mén& Gasto neZ polypy tlustého stfeva. Zalude&ni polypy se nachdzeji asi
u 0,4 % zemfelych, polypy tlustého stfeva u 25-50 % zemielych. Polypovité mohou
rastileiomyomy ¢ilipomy, ale za polypovité 1€ze gastrointestindlniho traktu se obecné
povazuji ty, které vznikaji v mukdze. Nejcastéji se v Zaludku nachdzeji:

¢ hyperplastické polypy (v 80-85 %),
e polypy Zlazek fundu (v 10 %),
¢ adenomatozni polypy (asi v 5 %).

VSechny tfi typy polypu se objevuji u pacientl s chronickou gastritidou. Pouze
z adenomat6znich polypl miZe vzniknout karcinom.

Hyperplastické polypy jsou tvofeny hyperplastickym slizni¢nim epitelem, Casto
s edémem a zanétem. Tento hyperplasticky polypovity epitel je reakci na chronické
poskozeni Zaludecni sliznice, napf. na chronické zdnéty.

Polypy Zldzek fundu jsou tvofeny dilatovanymi Zldzkami sliznice Zalude¢niho téla
a jsou povaZovdny za malé hamartomy.

Adenomatézni polypy jsou vlastné polypovité benigni adenomy, podobné jak to
pozorujeme v tlustém stfevé. Dysplastické zmény epitelu polypit mohou vést a7z ke
vzniku adenokarcinomu.

12.4.3 Nadory zaludku

12.4.3.1 Benigni nadory (nebo nadory s nizkym rizikem)

Pomémé casto se v Zaludecni sténé objevujl’ gastrointestinzilni stromalni nadory
(GIST; u téchto nddort se v soucasné dob€ misto oznacenti ,,benigni* nebo ,,maligni*
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navrhuje oznaceni: nddory s velmi nizkym rizikem, nizkym rizikem a vysokym rizi-
kem agresivniho chovani. Ddle viz ,,Benigni mezenchymové nadory*).

Leiomyomy jsou nddory obdobného histologického vzhledu, ale odvozuji se od
hladké svaloviny. V Zaludku se objevuji v menSim poctu nez vyse uvedené gastroin-
testindlni stromdlni nadory.

Podstatné méné Casto se objevuji neurinomy.
Cast&ji neZ vyse uvedené mezenchymové nadory se objevuji Zalude&ni polypy.
12.4.3.2 Maligni nadory

Mezi nejcastéjsi zhoubné nddory patii karcinomy, mnohem méné je lymfomu, karci-
noidt a sarkomi. Karcinomy Zaludku patfily mezi nejCastéjsi nadory vibec. Podle
statistickych udaji je v soucasné dobé o toto neblahé prvenstvi pfipravily karcinomy
plic.
Obzvlaste velkd frekvence karcinomi Zaludku je v Japonsku, Kolumbii, Kostarice
a Madarsku.
Makroskopicky rozliSujeme €tyri zdakladni typy:
a) karcinom polypovity — nad povrch se vyklenuje kvétdkovity nador,
b) karcinom miskovity — md valovité okraje a vklesly stfed,
c¢) karcinom vredovity — md vzhled chronického viedu, avSak histologicky zjistime
karcinom. Vznikad tzv. ulkuskarcinom.

d) karcinom difuzni — prortstd celou st€énou mnohdy celého Zaludku (skirhus) (obr.
103).

A B

Obr. 103 Typy karcinomii Zaludku
A — polypovity, B — miskovity, C — viedovity, D — difuzni

Presné priciny vzniku karcinomt nezndme, ale pro karcinomy intestindlniho typu
jsou zndmé nékteré rizikové faktory, které k nim vedou, napf-.:

e stravovaci zvyklosti (nadmérné uZivani soli, uzeného masa, naklddané zeleniny,
nitrity a nitrdty ve vod¢ a potrave);

e chronickd gastritida zvldsté s ndlezem stfevni metaplazie;

¢ subtotdlni resekce Zaludku.
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Lokalizace karcinoml Zaludku: pylorus a antrum 50-60 %, kardie 25 %, télo Za-
Iudku a fundus ve zbyvajicich procentech.

Histologicky patii mezi adenokarcinomy a rozliSuji se dva zdkladni typy: intesti-
nalni a difuzni. Prvni typ byvd Casto spojen s chronickou gastritidou vyvolanou
mikrobem Helicobacter pylori a stievni metaplazii ZaludeCni sliznice. PfevdZné jsou
postiZzeni muzi (M/Z 2 : 1). Rtst nddoru je spiSe expanzivni. Prognéza byvd lepsi nez
u difuzniho typu, ktery roste infiltrativné v celé Zalude¢ni sténé. Difuzni karcinom
casto vznikd de novo. Neobjevuje se v ndvaznosti na chronicky zdnét. Vyskytuje se
v niz8{ vékové skupiné neZ intestindlni typ. Nevytvdii ohrani¢ené nddorové loZisko.
V USA tvofi polovinu vSech karcinomti Zaludku.

Zakladni histologické odlisnosti dvou vySe uvedenych typl karcinomu zaludku:

e intestinalni varianta — uspofddani nddoru je papildarni nebo tubuldrni. Tak tomu
byva u dobfe diferencovanych nadord. Nediferencovand forma odpovida solidnim
nadorovym loZiskiim nebo difuznimu karcinomu,

e difuzni varianta — nador netvoii glanduldrni struktury, ale pronikd celou sténou
Zaludku v podobé¢ jednotlivych bunék, které maji vzhled prstencitych bunék nebo
drobnych skupin pomérné malych nadorovych bunék.

Casny karcinom Zaludku — je definovédn jako nador, ktery postihuje mukézu a
submukozu, bez ohledu na jeho pfitomnost nebo nepfitomnost v okolnich lymfatic-

kych uzlinach. Takové typy nddort se $iii do plochy (n¢kdy postihuji loZisko praiméru
az 10 cm), svalova vrstva Zaludku neni nadorem infiltrovana.

Pokrocily karcinom Zaludku — pronikd aZ do svalové vrstvy a md vetsi tendenci
k §ifeni neZ ¢asny karcinom.

Karcinomy metastazuji v prvni fad€ do perigastrickych lymfatickych uzlin, jater
a plic. Sif{ se také po peritoneu. V nékterych piipadech karcinom infiltruje ovarium.
To oznaCujeme jako Krukenbergiiv nddor. Jedno nebo ob€ ovaria jsou vyrazné zvét-
Send. Zeny prichdzeji k 1ékati s gynekologickymi potiZemi. Primdrni nddor Zaludku
muze byt klinicky némy a teprve zevrubné vysetfeni odhali nadorovou infiltraci. Tim,
7Ze nddor roste spiSe ve sténé Zaludku, podristd povrchovou sliznici a povrchovd endo-
skopické excize nemusi nddor zastihnout.

Gastrointestindlni lymfomy (MALT-lymfomy) — asi 40 % lymfoma vznikd
extranoddlné (mimo lymfatické uzliny) a pomérné ¢asto v Zaludku, tenkém a tlustém
stieve (frekvence vyskytu je v tomto poradi). VEtSinou jde o lymfomy rady B. Jak bylo
uvedeno, nejvice se jich objevuje v Zaludku, 1 kdyZ za normdlnich okolnosti zde Zddnd
Iymfatickd tkan neni. Nachdzime ji teprve po chronickych zdnétech vyvolanych
mikrobem Helicobacter pylori. V ur¢itém (pomérné malém) poctu piipad pak mize
dojit na tomto podkladé ke vzniku MALT-lymfomu. Nddorové buiiky jsou stfedné
velké (vzhledu centrocytl) a oznacuji se jako CCL (centrocyte-like — centrocytu
podobné) buiiky. Casto pronikaji mezi epitel Zldzek. Tento epitelotropizmus je pro
MALT-lymfomy charakteristicky. Takové 1éze se oznacuji jako lymfoepitelové (LeL).
Mohou se objevovat i u nenddorovych afekei (napf. zdnéti), kdyz jednotlivé lymfocyty
pronikaji mezi epitelové buriky. U MALT-lymfomi jsou diagnostické pouze v piipa-
dech, kdyZ najdeme nejméné tfi CCL buriky v jedné LeL.

Mikroby (Helicobacter pylori) vyrazné ovliviiuji pomocné T-lymfocyty, které
stimuluji B-buiiky k proliferaci. Podobné je tomu u lymfomu, ktery zde v nahromadg-
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né lymfatické tkdni nékdy vznikd. Jeho rist je rovnéZ (v nékterych piipadech) stimu-
lovdn T-lymfocyty. Po 1é¢bé mikrobu a jejich eradikaci mohou takové nddory regre-
dovat. Vétsinou rostou lokdlné a nesif{ se ddle do organizmu. Maji pomérné dobrou
progndzu.

Ponékud castéji se objevuji difuzni velkobunééné B-lymfomy. Ty mohou vznik-
nout transformaci pfedchdzejictho nizce maligntho MALT-lymfomu nebo vznikaji ,,de
novo*. Jejich prognéza je podobnd nadorim vznikajicim v lymfatickych uzlindch (ddle
viz kapitola Nddory — MALT-lymfomy).

12.5 Nemoci tenkého a tlustého streva

Tenké strevo je trubice priblizné 3 m dlouhd navazujici na Zaludek na jednom konci
a na tlusté strevo na druhém konci. V tenkém strevé se dokoncuje trdveni a probihd
vstrebdvdni. Ziviny se vstiebdvaji bud primo do 7ecisté vrdtnicového obéhu, nebo
neprimo pres mizni cévy. V miznich cévdch smichdnim mizy a Zivin vznikd chylus. Ve
strevni §tavé byly zjistény nékteré diileZité enzymy: enteropeptiddza, kterd aktivuje
pankreatické proteolytické enzymy,; peptiddzy, enzymy Stépici peptidy na aminokyse-
liny; enzymy Stépici cukry (disacharidy na monosacharidy), stievni lipdza (stépi tuky).

Kyvavé pohyby (prodluZovdni a zkracovani segmenti stieva) zajisti promiseni
obsahu, ktery se peristaltickymi pohyby posouvd ddle. Zrychleni peristaltickych po-
hybu tenkého i tlustého stieva vede k prajmuam (diarhoe).

Pii zpomaleni peristaltiky vznikd zacpa (obstipace), napf. u starych lidi a pfi
piijimdni mdlo objemné potravy. MiiZe byt také zpisobena psychickymi vlivy (zmé-
nou prostiedi, sniZenou hygienickou trovni ciziho prostredi).

Také drobné trhlinky ve sliznici koneéniku tzv. ragady nebo hemoroidy (chorobnd
rozSiteni Zil v oblasti kone¢niku nebo fitniho otvoru) zptisobuji bolest pti vyprazdrio-
vani a tim vedou k zadcpé.

Vzhled stolice je velmi dobrym ukazatelem ¢innosti zaZivaciho systému a zvI4sté
u malych déti nds miZe upozornit na poruchy v ¢innosti Zaludku a stiev.

e Mazlava stolice — obsahuje vétsi mnozZstvi tuku. MuZe byt zpisobena nedostatkem
pankreatickych enzymu, které Stépf tuky. 5

¢ Prajmova stolice — velmi fidkd aZ vodnatd stolice. Casto byvd u nejriznéjSich
zanéta stiev, vznikd v disledku psychickych vliva, alergif atd.

e Hlenovita stolice — ndpadnd je pfitomnost hlenu ve vlockdch, objevuje se napf.
u bacildrni dyzenterie.

e Krvava stolice — ve stolici je tmavocervend krev. V tomto piipadé se krev dostava
do stolice v dolnich etdZich tlustého stfeva — napt. z prasklych hemoroidt v konec-
niku.

e Meléna — tmavd az Cernd stolice pfi krvdceni z jicnu, Zaludku a pocdtecnich ¢asti
tenkého stfeva. Pfi malém krvdceni je moZno prokazat krev ve stolici pouze
laboratorné — okultni krvaceni.
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12.5.1 Nepruchodnost stievni — ileus

Ileus patii k ndhlym piithoddm bfiSnim. Je to vdZné onemocnéni, které neléceno vede
ke smrti pacienta. Onemocnéni se projevuje vyraznymi bolestmi bricha, zvracenim
a hromadénim stfevniho obsahu. Obsah stfevni stagnuje, bakterie se rychle pomnozuji
a jejich toxiny pfispivaji k Sokovému stavu. Vysoky ileus — nepriichodnost stfeva — je
v oblasti dvandctniku (duodena) nebo jejuna.

Ileus délime na:

1. mechanicky — mechanickd prekdzka brani postupu stievniho obsahu,
2. dynamicky
a) spasticky ileus — stah svaloviny stfevni napt. v okoli zdnétu,
b) paralyticky — sténa stievni je ochabld a pfes takovy tsek nepostupuje peristal-
tickd vlna. Sem je mozné fadit pooperacni ileus, ktery se ovSem v pribéhu
nékolika dnii upravi. Nejriznéjsi typy nepriichodnosti stfevni jsou na obr. 104.

Obr. 104 Nékteré priciny strevni nepriichodnosti

1 — nddor, 2 — otocenf klicky kolem pfi¢né osy, 3 — invaginace, 4 — vazivovy pruh, 5 — cévni
uzavér, 6 — zanétlivé zmeény stfeva

Mechanicky ileus se ddle déli na:

a) obturacni — ziiZeni stfeva je zpisobeno napt. nddorem, zdnétem, vyvojovymi od-
chylkami, mekoniem — vznikd mekoniovy ileus (viz ddle Nemoci slinivky bfi$ni),

b) strangulacni ileus — pfic¢inou strangulace (zaskrceni) stfeva miZe byt napf. va-
zivovy pruh, ktery se vytvofil hojenim fibrinézni peritonitidy po piedchozi ope-
raci.
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Ileus muZe byt vyvoldn také uskfinutim stieva v kylnim vaku, otocenim klic¢ky
stieva kolem pricné osy — volvulus, nebo dojde k vchlipeni stfevnich klicek do sebe —
invaginace.

12.5.2 Kyla

Kyla neboli hernie je vychlipka pobfisnice, ve které se nachdzi jedna nebo nékolik
sttevnich klic¢ek, poptipadé i jiné orgdny bfisni dutiny.

Na vzniku kyly se nejcastéji podili snizend pevnost bfi$ni sté€ny (to je ddno jejim
anatomickym uspofdddnim, ddle napf. mezi svalovymi snopci mohou byt mezery,
kudy se pfi pozitivnim tlaku v bfisni dutiné protlacuje pobfiSnice spolu s bfiSnimi
organy. Svalovina bfisni st€ény miZe byt také poruSena predchozimi operacemi).

Rozezndvame vnéjsi kylu (sméfuje navenek) a vnitini kylu (neni zevné patrnd).
Na kyle rozezndvame: kylni branku, kylni vak a obsah kylniho vaku.

Reponovatelna kyla — obsah vaku se dd vsunout nazpét do bfisni dutiny.

Nereponovatelna kyla — obsah vaku pfiroste ke sténé kyly a neni jiZ mozné jej
vratit zpét.

Nejcastéjsi typy kyly:

o Sikma tiiselnd kyla (hernia inguinalis) — vychlipka sleduje normdlni pribéh se-
stupu varlat do Sourku.

¢ Hernia scrotalis — vychlipka dosahuje do Sourku, pfipadné u Zen do velkych pysku
vulvy — hernia labialis.

e Femoralni kyla (hernia femoralis) — vak se §ifi podél stehenni tepny.

e Pupecnikova kyla (hernia umbilicalis) — pozorujeme ji vétSinou u Zen, které ¢asto
rodily. Jeji vznik podporuje napt. ascites a obezita.

¢ Branicni hernie — vétSinou patii mezi nepravé kyly. Dochdzi k ni nevyvinutim
poloviny nebo ¢4sti branice. Otvorem se dostdvaji orgdny bii$ni dutiny do hrudniku,
kde utlacuji plice. Jde tedy o vrozenou vadu.

e Vnitini kyla — vznikd uvnitf bfisni dutiny. Kyln{ vak tvofi rizné vychlipky peri-
tonea kapsovitého tvaru.

12.5.3 Postizeni cév

Ischemické postiZeni stieva

Ischemické 1éze mohou byt omezeny na tenké nebo tlusté stievo, ale mohou postihovat
ob¢ lokalizace soucasné. Ischemie miZe byt vyvoldna okluzi jedné ze ti{ zdsobovacich
arterii: truncus coeliacus, a. mesenterica superior, a. mesenterica inferior. Mezi arte-
riemi je mnoZstvi anastomdz, takZe pozvolné zuZovdni prasvitu cév nemusi vyvolat
zadné priznaky. Uzavér malych cév nevyvolavd zZadné zmény nebo pouze zmény
pfechodného charakteru.

Zmény, které vyvoldvaji ischemii:

a) trombdza arterie — vétSinou na aterosklerotickém podkladé, u systémové vasku-
litidy, nékdy komplikuje angiografii a mize byt vedlej$im ucinkem pii aplikaci
ordlnich kontraceptiv,

b) embolie arterie — vyskytuje se u bakteridlni endokarditidy, infarktu myokardu
s trombdzou, pii embolizaci ¢asti sklerotickych platu,
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c) trombézy Zzilni — pri stavech zvySené koagulace krve, pfi poddvani ordlnich
kontraceptiv, u postoperativnich stavi, intraperitonedlnich zanétt nebo u cirhdzy,
d) neokluzivni ischemie — Sok, srde¢ni selhdni a dehydratace.

Uzavér velkych 7il, které odvadéji krev ze stfevniho systému, md riizny ndsledek.
V nékterych piipadech nevede k Zddnym zméndm. V jinych piipadech, napt. u pa-
cienti se systémovou obéhovou insuficienci, mizZe vést k ischemii stfeva. To oznacu-
jeme jako hemoragickou infarzaci.

Nahly uzavér velkych arterif (napf. a. mesenterica superior) md za ndsledek infarkt
stieva. K témto zméndm vSak nedochdzi piili§ Casto. Ischemickd nekréza mize
postihovat vSechny vrstvy stény stfeva — transmuralni postiZeni. Stievni sté€na je
prosdkld, prokrvdcend, tmavocervené az cerné barvy. Stfevo je dilatované.

U akutni nebo chronické hypoperfiize dochdzi k ischemické nekréze pouze v ob-
lasti sliznice (aZ po muscularis mucosae) — slizni¢ni infarkt. Pokud ischemické zmény
zasahuji hloubéji a postihuji i submukézu, pak mluvime o muralnim infarktu.

12.5.4 Zanéty strev

Nejcastéjsim stievnim onemocnénim jsou zdnéty. Pfiiny zanétu jsou velmi Siroké,
zpusobuji ho napf. viry, bakterie, protozoa, paraziti, alergie, fyzikdln{ vlivy (popéleni
kaze, zateni), chemické vlivy (soucdsti potravy, tézké kovy).

e Enteritis — enteritida — zanét tenkého stieva,

e colitis — kolitida — zanét tlustého stieva,

o appendicitis — apendicitida — zanét Cervovitého piivésku tlustého stieva,

e proctitis — proktitida — zdnét kone¢niku.

Probihaji-li zanéty tenkého a tlustého stieva soucasné, mluvime o enterokolitidé.
Histologicky se v oblasti zanétl vyskytuje fada riiznych druhti. Pokud postihuji sliz-
nici, oznacuji se jako katardlni, s dal§im pridatnym adjektivem, napft. akutni serézni,
purulentni, pseudomembrandzni, ulcerézni a flegmondzni. K ¢astym vyvolavatelim
zdanétd patii napf. salmonely (vyvoldvaji gastroenteritidy), shigely, stafylokoky.

Enteritidy novorozencii a kojenci

Stfevni sliznice novorozenct a kojenct je velmi citlivd na nejraznéjsi vlivy. Stfevni
epitel je mdlo odolny a umoziuje snadnéji prostup mikrobii nebo jejich toxint stfevni
sliznici neZ u dospélych.

Nekrotizujici enterokolitida novorozenciui — jde o onemocnéni s rychlym prub&hem,
které postihuje asi 6 % nezralych novorozenct. Ve 20-40 % ma onemocnéni fatdlni
prubéh. V patogenezi onemocnéni se podileji Ctyfi faktory: nezralost novorozence,
prechod na enterdlni vyZivu, ischemie stfeva, pfitomnost bakterii v postiZeném tseku
stfeva.

Novorozenecké stfevo md omezenou kapacitu kysliku. To se muZe projevit pfi
sniZeném perfiznim tlaku a arteridlni hypoxii, zvlasté béhem pfijimani potravy novo-
rozencem. Hypoxie stfevni sliznice zptisobuje vetsi citlivost na dalsi skodlivé vlivy.
Také enzymatickd vybava nezralého novorozeneckého stfeva neumoziuje dokonalé
natrdveni tukt, uhlohydréti a proteind (kaseinu). To usnadfiuje nadmérné pomnozZeni
mikrobu tvoficich toxiny. PoSkozen{ sliznice stfeva napomdhd proteinim a bakteridl-
nim toxinim proniknout do portdlniho krevniho systému. V jdtrech jsou pak poskozo-



Patologie traviciho tstroji 237

vdny hepatocyty a Kupferovy buiiky. JestliZe jsou jdtra vyraznéji poSkozena, bakte-
ridlni toxiny se dostdvaji do systémové cirkulace a vyvoladvaji Sok.

Do skupiny infekénich onemocnéni zatazujeme: bacilarni dyzenterii, protozoalni
dyzenterii, tyfus a choleru.

¢ Bacilarni dyzenterie

Zanét vyvoldvaji shigely (S. dysenteriae, S. flexneri, S. boydii), které se do organizmu
dostanou infikovanou potravou nebo vodou. Zdnétlivé zmény postihuji hlavné tlusté
stievo, méné Casto tenké stievo. Intenzita zmeén je nejveétsi v sestupném tracniku a
esovité klicce. Jde o pabldnovy zdnét. Pod pabldnou jsou nekrotické epitelie, granulo-
cyty a makrofdgy. Po odlouceni pabldny se objevi ulcerace, které zasahuji az do
submukézy. Pii dlouhotrvajicim prub&hu zdnétu je sliznice mezi viedy polypovité
zbytnéld. Postupné se viedy vyplni granulacni tkdni a reepitelizuji. Onemocnéni se
projevuje prijmy (hlenovitd stolice), krvdacenim do stolice a teplotami.

¢ Protozoalni dyzenterie

Onemocnéni vyvoldvd parazit Entamoeba histolytica. Zptisob ndkazy probihd oro-fe-
kdlni cestou, podobné jako pfedchozi onemocnéni. Améba pronikd do slizni¢nich krypt
tlustého stieva a odtud do submukézy. V submukéze vznikaji abscesy lahvovit€ho
tvaru. Uzké hrdlo abscesu miif na povrch sliznice. Ulcerace jsou ndpadné relativné
malou pfitomnosti zanétlivého infiltratu. Asi u 40 % pacientii se améby dostdvaji
portdlnim traktem do jater, kde vznikaji solitarni, ale spiSe mnohocetné abscesy
(obsahuji rozpadlou a zkapalnélou tkan, fibrin, erytrocyty a relativné malé mnoZstvi
bunék zanétlivého infiltratu). Tekutina abscesi je cokolddové barvy. Mohou dosahovat
velikosti v priméru az 10 cm. Podobné abscesy se casem mohou vytvofit i v jinych
orgdnech, napf. plicich, ledvindch a srdci (obr. 105).

¢ Gastroenteritidy vyvolané salmonelami (viz zdnéty Zaludku)

e Tyfus briSni (typhus abdominalis)
Infekci vyvoldva Salmonella typhi. Zdrojem infekce je clovek, a to bud nemocny ty-
fem, nebo bacilonosic. Vstupni branou infekce je zaZivaci trakt. Bfi$ni tyfus se vysky-
tuje mnohem méné Casto neZ vySe uvedené gastroenteritidy vyvolané salmonelami.

Mikroby proniknou sténou stfevni do lymfatickych tkdni stfevni stény, které se
vyrazné zvétsi — stadium drenové infiltrace. Zmény probihaji pfevazné v oblasti ter-
mindlniho ilea. Tento proces se odehrdva prvni tyden po ndkaze.

Ve druhém tydnu sliznice stfevni nad zvétSenou lymfatickou tkani nekrotizuje
(spolu s lymfatickou tkdni) — stadium nekrézy — a pozdéji se vytvareji ovalné viredy
— stadium viedu. Takto zménéné stievo miZe byt zdrojem krvdceni nebo muzZe dojit
k jeho prodéravéni a k peritonitidé. V jatrech podléhaji nekréze nékteré hepatocyty.

V lymfatické tkdni se pod zviedovatélou sliznici nahromadi fagocytujici mononuk-
ledry. Podobné i v nékterych orgdnech, napf. jatrech, mohou byt uzliky fagocytujicich
mononukledrd, které oznacujeme jako tyfomy. Komplikaci onemocnéni miiZe byt per-
forace stfeva, spontdnni ruptura sleziny a tzv. tyfové hnisani, napt. osteomyelitida,
pneumonie, zdnéty ledvin. Tyfovd cholecystitida mize byt zdrojem bakterii u bacilo-
nosicu.

Hojeni viedu s ndsledujici reepitelizaci probihd pozvolna teprve ve 4. tydnu one-
mocnéni.
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. AMEbOVY ,,absces” jater

Stfevo postizené zanétem

Obr. 105 Protozodlini dysenterie

Parazit se dostdva ze stfeva do jater, kde tvoii amébové abscesy. Nékdy se mohou podobné
abscesy objevit v plicich a srdci. (Volné podle Macfarlanne P.S. a kol.: Pathology illustrated,
Churchill Livingstone, 2000.)

Ockovanim a zlepSenymi hygienickymi podminkami se docililo vyrazné sniZeni
poctu nemocnych. V diivéjsich dobach tyfovym epidemiim podlehlo zna¢né mnoZstvi
lidi.

e Cholera

Onemocnéni se vyskytuje endemicky (v urcitych oblastech svéta). Pfed objevem anti-
biotik probihalo v pandemiich, na které umiraly miliény lidi. Posledni velkd pandemie
byla zacdtkem 70. let minulého stoleti.

Infekce se prendsi oro-fekdlnim zptsobem. Vyvolavatelem je mikrob Vibrio cho-
lerae. Nemocni trpi vyraznymi prijmy s ndslednou téZkou dehydrataci a ztrdtou
minerdll. Pfiznaky jsou vyvoldny enterotoxinem mikrobt. Mikrob sdm do stény stfeva
nepronikd. V akutni fdzi je mikroskopicky ndlez chudy. Sliznice a submukéza jsou
prekrvené a edematézni. Ve stromatu je pomérné malo granulocytti a malych lymfo-
cytd. Nachdzime charakteristické odluc¢ovani slizni¢niho epitelu od bazadlni membra-
ny. Tento prostor je vyplnény serézni tekutinou.
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Alimentarni enterotoxikéza — objevuje se nékolik médlo hodin po poziti potravy.
Projevuje se vyraznymi a prudce probihajicimi zaZivacimi pfiznaky, které jsou vyvo-
lany bakeridlnimi toxiny, napf. termostabilnim botulotoxinem nebo stafylokokovym
enterotoxinem. Botulotoxin patfi mezi nejtoxictéjsi latky. Je tvofen mikrobem Clos-
tridium botulinum a ¢lovék se nakazi nejcastéji nedokonale tepelné zpracovanou kon-
zervou (toxin se ni¢i zahfdtim na 100 °C po dobu 10 minut).

Stafylokokovy enterotoxin je tvofen nékterymi kmeny stafylokokd a je rovnéz termo-
stabilni. Vyskytuje se napt. v mléénych vyrobcich, v majonéze, v saldtech s majonézou
a omdckdch.

Pseudomembrandzni enterokolitida (enterokolitida po antibiotické 1é¢b¢) — zanét je
vyvoldn mikrobem Clostridium difficile. U zdravého ¢lovéka ostatni mikroby piitom-
né ve stievé neumoZzni jeho pomnoZeni. Antibiotickd terapie pfirozenou mikrobidln{
rovnovéahu porusi, mikrob se vyrazné¢ pomnozi a vyvold tézZky pseudomembran6zni
zanét tenkého a tlustého stieva (viz obr. 29 v barevné pfiloze).

Apendicitida (appendicitis)

Tento termin se v praxi stdle uzivd, ackoliv jeho spravnéjs$i ndzev je epityphlitis (zdnét
¢ervovitého privésku 1. tyflon enteron — slepé stievo).

Akutni zanét apendixu patif k nejcastéj$im zanétim v dutiné bfisni. Projevuje
se prudkymi bolestmi v pravém hypogastriu, které mohou vyzarovat do celého bficha.
Lécba je chirurgickd a musi byt v€asnd.

Zanét vétSinou zacind akutnim ulceréznim zanétem. Ten pfechdzi do hlubsich ¢dsti
a zpusobuje flegmondzni nebo gangrendzni zdnét. Na seréze apendixu jsou zndmky
peritonitidy. V nékterych pripadech dochdzi k tromboflebitidé mesenterioldrni Zily
s ndslednou portdlni pyemii.

Zanétem pozménény apendix hrozi perforaci a rozSifenim infekce do celé brisni
dutiny. Nékdy akutni zénét ustoupi a onemocnéni prejde do chronického stadia. Vznikd
chronicka apendicitida. Lumen apendixu vazivové obliteruje (uzavie se) a vytvori
se fibroobliterativni apendicitida.

Idiopaticka zanétliva stfevni onemocnéni

Do této kategorie fadime pomérné Casto se vyskytujici onemocnéni: Crohnovu nemoc
a ulcerdzni kolitidu. Jde o chronickd onemocnéni nezndmé priciny. Crohnova choro-
ba se muZe vyskytovat v celé zaZ{vaci trubici od ustni dutiny aZ po anus jako segmen-
talni postiZzeni zaZivaci trubice. Nej¢astéji je vSak postiZeno termindlni ileum a tlusté
stievo. Asi v poloviné piipadi se nachdzi v mist€ zanétu ve stfevni st€né granuloma-
tézni z4nét.

Ulcerdzni kolitida je negranulomatézni zanétlivé onemocnéni, které nachdzime
v tlustém stfevé.

V etiologii obou onemocnéni je mnoho spole¢ného, ale také nejasného. Proto
oznaceni idiopatickd onemocnéni. Na jejich vzniku se pravdépodobné podileji: gene-
tickd predispozice, imunologické faktory a mikrobidlni faktory. I kdyZ mikroby
onemocnéni nevyvoldvaji, pravdépodobné slouZi jako spoustéci mechanizmus posko-
zenych imunitnich systému. Etiologie je tedy komplexni.

 Crohnova choroba (enteritis terminalis) _
Onemocnéni je rozsifené po celém svéte. Casto se objevuje v USA, Velké Britdnii,
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Skandindvii, ponékud méné ve stiedni Evropé. Vzdcné se objevuje v Asii a Africe.
Muze se vyskytovat v kterékoliv vékové kategorii, ale nejcastéji se objevuje ve
druhé a tfeti dekddé. Onemocnéni jsou Casto doprovdzena komplikujicimi onemoc-
nénimi, napf. zdnéty oka, kloubd, intrahepatickou pericholangitidou a sklerozujici
cholangitidou. Proto se na onemocnéni pohliZi jako na systémové zdnétlivé one-
mocnéni s pfevdZznym postiZzenim gastrointestindlniho traktu.

Jak jsme jiZ uvedli, vétSinou byvd postiZen termindlni usek ilea a tlusté stievo, ale
ukazuje se, Ze onemocnéni miZe byt v kterékoli ¢dst zaZivaci trubice (obr. 106).

87%
Obr. 106 Crohnova choroba

Ve vysokém procentu postihuje ter-
mindln{ ¢4st ilea a cékum.

Sténa stfeva je ve vyvinutych piipadech vyrazné ztlustéld, makroskopicky je sliz-
nice hrbolatd, jakoby vydlazdénd kamennymi kostkami (tzv. kocic¢i hlavy). Ztlus-
téni stény stfevni je vyvoldno fibrotizaci. Rozhrani mezi postiZenym a nepostiZe-
nym stfevem je ostré. Na sliznici se nachdzeji ulcerace, pritomny jsou hluboké
fisury a pistéle. MiZe byt pfitomno i nékolik zanétlivé pozménénych loZisek, kterd
jsou od sebe oddé€lena normdlni stfevni sliznici.
Ve 40-60 % pripadt nachdzime granulomy tvofené epiteloidnimi burikami a oje-
dinélymi velkymi mnohojadernymi burikami. Na ser6ze ma tukovd tkdn tendenci
obalovat povrch stieva. Dochdzi k peritonedlnim adhezim. Granulomatézni zanét-
livé zmény postihuji vSechny vrstvy stény stieva. Lumen stfeva byvd ziZené.

e Ulcerozni kolitida (ddle UC)
Jde o zanétlivé ulcer6zni onemocnéni, které postihuje jenom tlusté stievo. MizZe
se objevovat v kterékoliv vékové kategorii, ale nejcastéji se vyskytuje ve véku 20 az
25 let.
Onemocnéni zpravidla za¢ind v oblasti rekta a $if{ se ordlné. Zanét se miiZe rozsifit
na cel€ stfevo a je omezen na mukézu a submukozu. Stejné tak jako u Crohnovy
choroby, jde o systémové onemocnéni Casto spojené s dal§imi komplikujicimi
zdnéty, které jsme uvedli vySe. Mezi obéma onemocnéni existuje nékolik rozdila:
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a) u UC se nevyskytuji granulomy,

b) UC ,,nevynechdvd* loZiska, kde neni zdnét — souvislé postiZeni stfeva,

c¢) viedovité 1éze pouze vzdcné pronikaji submukézou a je zde mdlo fibrotizace,

d) ztlusténi stieva, jak je uvedeno u Crohnovy choroby, u UC chybi, také seréza
stteva je normdlniho vzhledu,

e) pacienti s UC maji vétsi riziko vzniku karcinomu.

Histologicky nachdzime v lamina propria difuzni chronickou zdnétlivou celulizaci.
Neutrofiln{ infiltraci nachdzime mezi epiteliemi Zldzek nebo v luminu Lieberkiihno-
vych krypt. Jde o kryptové abscesy. Nejsou specifické pro UC. Mohou se objevovat
i u Crohnovy choroby. Pfi ulceraci epitelu krypt se mtiZe objevovat obrovskobunéénd
reakce s buiikami typu ,,kol cizich téles®, ale granulomy stejného vzhledu jako u Croh-
novy choroby se nevyskytuji. Fibr6za submukézy a atrofie Zldzek byvd pfi hojeni z4-
nétu.

12.5.5 Malabsorpc¢ni syndrom

Malabsorp¢ni syndrom (mal — Spatny, nespravny; absorpce — pohlcovani, vstiebdvani)
zahrnuje celou Skdlu rtznych klinickych pfiznakd, které se projevuji napf. u déti
sniZenim hmotnosti, zpomalenim ristu, bledosti, prijmy atd. Malabsorpce muZe byt
disledkem primdrniho postiZeni epitelu sliznice stfevni, miZe se objevovat i u fady
dalsich forem stfevniho onemocnéni nebo onemocnéni, kterd primdrné stfevo neposti-
huji. Jiné déleni rozdéluje malabsorpéni syndrom na:

a) primdrni,

b) sekundarni.

Primarni malabsorp¢ni syndrom

Patfi sem napft. vrozené nebo ziskané enzymatické defekty bunék sliznice tenkého
stfeva. Chybéni disachariddz v kartd¢ovém lemu enterocytl zpiisobuje, Ze se prislusny
disacharid ne$tépi a také se nevstiebdva. Podobné chybéni enteropeptiddzy (enteroki-
ndzy) neumoZziiuje aktivaci trypsinogenu, proteiny se neStépi a nevstiebdvaji.

Dalsi onemocnéni, které sem patii, je gluténova enteropatie (celiakie, celiakdlni
sprue). Lepek (glutén) je soucdsti obili. Na jeho sloZku gliadin reaguji vnimav{ jedinci.
Je to jistd forma alergie na rostlinnou bilkovinu. PostiZeny mohou byt déti nebo i do-
spéli. V souvislosti s gluténovou entropatif se na kiiZi objevuji puchyinatd onemocné-
ni, dermatitis herpetiformis (viz kapitola 18. 3).

Glutémova enteropatie se projevuje prijmy, anémii, u déti malym pfibyvanim na
vdze, hubnutim a svalovou slabosti. Zpravidla byva vice postiZena ordlni ¢ast tenkého
stfeva. Morfologicky se sniZuje vyska slizni¢nich klkt. Ty mohou u téZkych piipadi
vymizet a povrch sliznice tenkého stieva pfipomind tlusté stievo — totalni atrofie. Pod
povrchovym epitelem je vyraznd chronickd zdnétlivd celulizace. Kromé sniZeni vstie-
bavaci plochy dochadzi i k defektni enzymatické vybavé enterocyti. Zmény jsou vSak
prechodného rdzu a po vynechdni lepku z potravy se stav upravuje (obr. 107).
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A B C

Obr. 107 Vzhled sliznice tenkého stieva u malabsorpcniho syndromu
A —normdlni reliéf sliznice tenkého stfeva, B — slizni¢n{ klky u malabsorpéniho syndromu jsou

niz8{ a §irsi s chronickou zanétlivou infiltraci (Cerné tecky), C — t€zky stupeti syndromu, slizni¢ni
klky zcela chybi

Sekundarni malabsorp¢ni syndrom

Syndrom vyvoldva celd fada chorob, které postihujf stfevo, ale také ty, které primdrné
postihuji jin€ systémy, napf. tropickd sprue, regiondlni enteritida a ileitida, amyloid6za
stieva, lymfomy, chronickd pankreatitida, karcinom pankreatu, Whippleova choroba,
diabetes mellitus, hypoparatyreoidizmus.

Tropicka sprue —onemocnéni se vyskytuje endemicky ve stfedni Americe a Africe
a ve vychodni Asii. Onemocnét mohou také turisti z mirného klimatického pdsma,
ktefi navstivili endemické oblasti nebo lidé (prevdZné bélosi), kteii presidlili z mirnych
podnebnich pdsem. Zmény na stfevé jsou obdobné jako u gluténové enteropatie.
Dochdzi k atrofii slizni¢nich klki.

Predpokldda se, Ze na vzniku onemocnéni se podileji: nedostatek potravy, mikro-
bidlni infekce a toxiny z té€chto mikrobi nebo toxiny, které se dostdvaji do organizmu
potravou.

12.5.6 Néktera onemocnéni tlustého stireva

Ulcerozni kolitida — byla uvedena vyse.

Megacolon — znamend rozsifeni tlustého stfeva nad primér 6-7 cm. K tomu miZe
dojit napt. vyvojovou vadou, pfi které bunky a tkan odvozujici se z neurdlni listy
nedojdou v embryondlni dobé k prisluSnému dseku zazivaci trubice. Nejcastéji byva
postiZena oblast rekta a anu. Avsak asi ve 20 % piipadti mohou byt defektni i jiné a
delsi dseky tlustého stieva. V téchto ¢astech vznikd agangliondrni dsek, ktery tvori
prekdzku pro peristalticky pohyb stieva a tedy pro jeho vyprazdiiovdni. Tyto konge-
nitdln¢ vzniklé zmény jsou oznacovany jako Hirsprungova nemoc. Ostatni pficiny
megacolon vzniklé béhem Zivota se oznacuji jako ziskané.

U Hirsprungovy nemoci chybéji submukézni Meissnerovy a myenterické Auerba-
chovy nervové plexy. Onemocnéni se objevuje v jednom piipadé z 5000-8000 novo-
rozencl a prevazné postihuje muzskou populaci (pomér M/Z je asi 4:1). Stfevo je
preplnéno sttevnim obsahem. Je vyrazné dilatované, sténa stfeva je ztencend. Stagnace
obsahu miuZe vést k tzv. sterkordlnim ulceracim. Pfi prasknuti stfeva dochdzi ke ster-
koréln{ peritonitidé.
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U ziskaného typu megakolon byva piicin nékolik. MiZe to byt nador nebo se
objevuje pozanétlivé zizeni. Mize dochdzet také k tzv. toxickému megacolon, coz
nékdy komplikuje ulcerézni kolitidu a Crohnovu nemoc. Ddle se tento typ megacolon
objevuje u Chagasovy nemoci, kterd je vyvoldna Trypanosoma cruzi (prvoci). Bici-
kovci pronikaji do stény stfevni a ni¢i vySe uvedené nervové plexy.

12.5.6.1 Divertikuly

Divertikuly jsou vychlipky stény stfevni. Pokud jsou vrozené, je vychlipka tvoiena
vSemi vrstvami stfeva: sliznici, submukézou a svalovou vrstvou. Takové divertikuly
v8ak nejsou Casté. Mnohem ¢astéjsi jsou ziskané nepravé (pseudodivertikuly) (viz obr.
36 v barevné piiloze). Ty vznikaji zpravidla u osob nad 60 rokl. Objevuji se v sestupné
¢asti tlustého stfeva a to nejcastéji v sigmoideu. Takové vychlipky jsou tvofeny pouze
sliznici, nékdy s malym mnoZstvim submukézy, ale muscularis mucosae chybi. V pa-
togenezi se uvadéji dvé podstatné piiciny: vyrazné zvyseny intralumindlni tlak stieva
a defekt svalové vrstvy (muscularis mucosae).

Ziskané pseudodivertikuly jsou ¢asto pri¢inou zanétu (pseudodivertikulitidy). U chro-
nickych zanét stieva dochdzi k zuZovani stfevniho lumina, obstipaci a vzniku mega-
colon. Mohou také perforovat s ndslednym vznikem peritonitidy.

12.5.7 Naddory strev

12.5.7.1 Nadory tenkého streva

Objevuji se polypy, napt. adenomatdzni. Ty jsou v§ak mnohem cCastéjsi v tlustém stieve.
Nekteré polypy jsou hamartogenniho pivodu, jak to miZeme pozorovat u Peutzova-
-Jeghersova syndromu (syndrom tvoii polypy a pigmentovand loZiska sliznice a
kidZe, napf. periorbitdlné nebo periandlng). Ke vzniku syndromu dochdzi p¥i mutaci
genu PTEN (Phosphatase and Tensin homologue). Syndrom je spojen s vysokym
rizikem vzniku gastrointestindlnich karcinoml. Malign{ transformace samotnych po-
lypt je vSak predmétem diskuze.

Také u familiarni juvenilni polypozy se mohou polypy objevit v tenkém stieve.
Je to mdlo ¢asté onemocnéni, u kterého se objevuji polypovité adenomy ve velkém
mnoZzstvi pfevdzné na sliznici tlustého stfeva. Povrch stfevni je poset stovkami a nékdy
i tisici takovymi nddory. Onemocnéni md vysoké riziko vzniku adenokarcinomu,
i kdyZ se pro zmenSeni rizika provede parcidlni resekce tlustého stfeva (viz obr. 18 a
19 v barevné priloze).

Z. nezhoubnych mezenchymovych nddort se vyskytuji napf. lipomy, leiomyomy
a neurofibromy, stromdlni nddory s nizkym rizikem agresivniho chovéni.

Epitelové zhoubné nddory tenkého stfeva jsou mnohem méné Casté neZ obdobné
nddory tlustého stieva. Adenokarcinomy se nejcastéji nachdzeji v oblasti Vaterské
papily. Byvaji sice malé, ale pomérné Casto rostou invazivné a metastazuji do lymfa-
tickych uzlin. Pokud se nador objevi pfimo na Vaterské papile, zptisobuje obstrukéni
Zloutenku. Z dalSich typt nddord se zde vyskytuji karcinoidy (ddle viz kapitola Ndadory
epitelové), lymfomy a stromdlni nddory s vysokym rizikem agresivniho chovéni.

V apendixu (pomérné vzacné) se mohou objevovat, napf. mucinézni cystadenom
nebo maligni nddor — mucinézni cystadenokarcinom. V obou piipadech nadory tvoii
velké mnoZstvi hlenu, ktery se hromadi. Nékdy dochdzi k perforaci stény apendixu
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a mucin6zni hmoty se dostdvaji do jeho okoli s ¢asticemi nddoru. Tento ndlez se ozna-
¢uje jako pseudomyxoma peritonei.

12.5.7.2 Nadory tlustého stieva

Z benignich nddort se vyskytuji polypozni adenomy (adenomat6zni polypy), které
se zde vyskytuji v mnohem vétsi mife nez v tenkém stievé a Zaludku.

Velikost adenomt miZe byt riiznd. V soucasné dobé endoskopické vySetieni odhal{
i velmi malé, tzv. pfisedlé (sesilni) polypy. V jinych ptipadech se objevuji polyp6zni
adenomy, které mohou mit riizné dlouhou stopku.

Histologicky byvaji tvofeny tubuldrnimi strukturami — tubuldrni adenomy — nebo
se objevuji protdhlé prstovité proliferace — vilozni adenomy. Pfi souc¢asném vyskytu
obou vySe uvedenych struktur se jednd o tubulovilézni adenomy.

PrestoZe jde o benigni nddory, povrchovy epitel mize vykazovat rizné stupné
dysplazie a ndsledné pfechdzet aZ v intramukézni karcinom. Pfi priniku karcinomu
do submukézy nebo do stopky polypu mluvime o invazivnim karcinomu.

Zhoubné nadory tlustého stfeva (karcinomy) se nachdzeji velmi ¢asto. V sou-
¢asné dobé€ v nasi republice patii k absolutné nejcastéjsim karcinomtim. Asi 25 % kar-
cinomu se objevuje v céku a ve vzestupné ¢dsti tlustého stfeva, 25 % postihuje rektum
a dolni ¢dst sigmoidea, 25 % sestupnou ¢dst tlustého stieva a horni ¢dst sigmoidea.
Zbyvajicich 25 % karcinomu se objevuje v ostatnich usecich stfeva.

Nédory, které se vyskytuji v pravé poloviné bficha, maji tendenci vytvéret exofy-
ticky rostouci loZiska, kterd zpravidla nevyvoldvaji obstrukci stieva.

Nadory v levé poloviné bficha maji tendenci rast cirkuldrné po celém vnitinim
obvodu sliznice jako nddorovy krouZek. Zuzuji prisvit stfeva a vedou k méstndni
obsahu pred prekdzkou.

Histologicky jde o adenokarcinomy, které se mohou vyskytovat v Siroké skdle, od
dobre diferencovanych az nediferencovanych, popfipadé anaplastickych nadort. V ob-
lasti andlniho otvoru se mohou objevovat dlazdicobunééné karcinomy.

Ukdzalo se, Ze existuji dvé patogeneticky odlisné cesty ve vyvoji karcinomii. U obou
dochdzi k postupnému hromadeéni genetickych mutaci. V prvnim pripadé jde o cestu
oznacovanou APC/beta-catenin, kterd je charakterizovdna chromozomovou nestabi-
litou a vede ke stupriovitému hromadéni mutaci. Dochdzi ke ztrdté nddorového supre-
sorového genu APC. Ta je ndsledovdna mutaci genu K-RAS, kterou zjistujeme u vel-
kého mnoZstvi adenomii. Ndsleduje ztrdta karcinomového supresorového genu (delect
18q21) a ztrdta nddorového supresorového genu TP53, kterd se objevuje u 70—80 %
karcinomii. Tato cesta je provdzena morfologickymi zménami sliznice tlustého stieva,
které postupuji od vzniku adenomu aZ ke karcinomu.

Druhd cesta je charakterizovdna postiZenim genit opravujicich chybné iiseky DNK.
To se objevuje u 1015 % sporadickych pripadii karcinomii. Hromadéni mutaci vSak
nemd morfologicky koreldt a karcinomy nevznikaji cestou adenom — karcinom.

12.6 Nemoci pobrisnice

K zdvaznym a velmi Castym onemocnénim pobfiSnice patii zdnéty.
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AKutni peritonitida (peritonitis acuta)

Zanét je charakterizovany exsudaci na povrch peritonea a do bfisni dutiny. Charakter
exsuddtu je velmi rozmanity. V nékterych pripadech, zvlasté u aseptickych zdnéta,
byva zanét fibrindzni, napt. u vSech operaci v dutiné bfi$ni. Peritonitidu v tomto pri-
padé vyvoldvaji mechanické a jiné fyzikdlni vlivy.

V ostatnich pripadech pfi zavleceni mikrobti do dutiny bfisni (nap¥. Escherichia
coli, Streptococcus, Staphylococcus) md zdnét fibrin6zné hnisavou nebo hnisavou
povahu.

Lokalizovana forma peritonitidy se vytvafi v okoli zdnétlivé ¢i nddorové pozmé-
nénych orgdnt biisni dutiny (napt. apendixu, Zlu¢niku, vajec¢nikd, stieva). Ddle v okol{
viedovitych 1ézi zaZivaci trubice ¢i pfi traumatech (napf. bodné poranéni bficha).

Difuzni forma zanétu zahrnuje jiZ zminény fibrinézni zanét. K difuznimu zanétu
muZe dojit napf. pfi nekrdze stieva, u vyraznéjSich zanétd apendixu, Zluéniku, akutni
nekrdzy slinivky bfisni, u pooperacnich stavii pfi dehiscenci operacnich ran nebo
provalenim abscesu jater do bfi$ni dutiny. Kazdd lokalizovana peritonitida miZe piejit
do difuzni formy.

Produktivni peritonitida (peritonitis productiva)

Fibrin, ktery nebyl zkapalnény hnisavym exsuddtem, se vazivové organizuje. Pfitom
vznikaji vazivové srusty, které se vlivem peristaltického pohybu stiev vytahuji v pruhy.

N

Ty mohou byt pfi¢inou strangulace stfeva.
Nédory:

e Primarni nadory peritonea jsou vzdcné a nazyvaji se mezoteliomy. Casto se
ddvaji do pficinné souvislosti s azbestézou. Benigni mezoteliomy rostou lokdlné,
maligni nddory se mohou vyznacovat difuznim rastem.

¢ Sekunddrni nadory peritonea jsou Casté. Prakticky kazdy zhoubny nddor organt
bfisni dutiny miZe byt pfi¢inou implantacniho metastazovani po peritoneu. Také

N

zhoubné nddory mimo bfiSni dutinu mohou metastazovat na pobfiSnici.

12.7 Nemoci slinivky brisni

Slinivka brisni je Zldza se zevni a vnitrni sekreci. Denné produkuje asi 1,5-3 litry
zdsaditych Stdv, které jsou bohaté na velmi icinné enzymy (trypsin, chymotrypsin,
lipdzy, amyldzy). Proti natrdvent je Zldza chrdnénd tim, Ze nékteré enzymy se aktivuji
az v prostredi dvandctniku nebo jsou obaleny membrdnou, kterd zmizi pri sekreci
enzymit do streva.

AKutni pankreatitida (akutni hemoragicka nekréza pankreatu)

Onemocnéni zac¢ind z plného zdravi, ¢asto velmi prudce. Pati{ k relativné ¢astym
onemocnénim slinivky bfisni. Je vyvoldno samonatrdvenim (vlastnimi enzymy) sli-
nivky. Projevuje se rozsdhlymi fermentativnimi nekrézami, které postihuji nejen
zlazovy parenchym, ale i tukovou tkan, pfipadné i tukovou tkdn ve vzddlenéjSich
mistech. Enzymy se dostdvaji do krve a do moci, kde se daji prokdzat. Pacienti ¢asto
umiraji v Soku nebo za piiznaki ledvinového nebo plicniho selhdni.
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Etiologické faktory onemocnéni jsou pomérné Siroké. Pati{ sem:

¢ metabolické vlivy, napt. alkohol, hyperlipoproteinemie, hyperkalcemie, nékteré
léky;

¢ mechanické vlivy, napt. Zlu¢ové kameny, traumatické postiZent;

e cévni vlivy, napf. Sok, embolizace, polyarteritis nodosa;

e infekcni vlivy, napf. virus pifusnic, Coxsackie virus, Mycoplasma pneumoniae.

Z celé skdly vyse uvedenych pfi¢in a predisponujicich stavti jsou nejcastéjsi zlu-
¢ové kameny a alkohol. Tato etiologie se objevuje asi u 80 % piipadi. U alkoholikt
se totiZ pomérné ¢asto objevuji kameny ve vyvodech pankreatu pii chronické pankrea-
titidé. Ostatni pfic¢iny jsou méné obvyklé. Asi u 10-20 % ptipadt se nepodaii pric¢inu
onemocnéni odhalit.

Patogeneze onemocnéni neni jesté zcela vyjasnéna. Kli¢ovym stavem je aktivace
vysoce G¢innych enzymul v pankreatu nebo piimo v acindrnich buiikdch Zlazy. To
vyvoldvd obstrukce pankreatického vyvodu kamenem nebo Castéji stlaceni a uzavieni
pankreatického vyvodu Zlu¢ovym kamenem, ktery se zaklinil v oblasti Vaterské papi-
ly. Pfi spole¢ném vyusténi pankreatického vyvodu a Zlucovych cest muze dojit k re-
fluxu Zluci do pankreatu. Ta mtzZe vést k poskozeni acindrnich bunék (obr. 108).

Ductus choledochus

Reflux zluci
»

Vyvod pank"reatu
Zakliﬁény kamen v papilla Vateri

Obr. 108 Vznik refluxu Zluci do pankreatického vyvodu

Pt obstrukci pankreatického vyvodu se zvySuje tlak na stény vyvodu a ur¢ité mnoz-
stvi pankreatickych §fdv s vysoce G¢innymi enzymy unikne do okoli, natrdvi pankrea-
tické buriky a rozsah poskozeni se ddle zvysuje.

Aktivaci trypsinogenu vznikd trypsin. Ten spousti aktivaci dal$ich enzym, napf.
fosfolipazy a elastdzy. Dochdzi k fermentativni nekréze a dal§imu uvolnéni enzymu
z nekrotickych bunék. Stav rychle pokracuje. Enzymy se dostavaji do okoli pankreatu
a mohou proniknout do krve. Krvi se §if{ i na vzddlend mista, takZe v nékterych piipa-
dech nachdzime nekrézu tukové tkdné dfené obratld nebo podkoZi.
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Aktivuji se systémy koagulacni kaskddy krve a dochdzi k diseminované intravas-
kuldrni koagulaci (DIC). To vSe velmi rychle tusti do Soku. V plicich vznikd syndrom
akutni respiracni tisné (ARDS; tzv. Sokovd plice — viz Nemoci dolnich cest dychacich).
Pankreas je v nekrotickych usecich prosdkly, prokrviaceny, ¢erné barvy. V nékterych
ptipadech mtiZe byt nekroticky cely pankreas. V tukové tkdni, napf. omenta, mesen-
teria nebo v okoli pankreatu, nachdzime fermentativni nekrézy tukové tkané — Balse-
rovy nekrozy. Projevuji se kiidové bélavymi loZisky. Jsou zpusobeny vdpenatymi
mydly, kterd vznikaji vazbou mastnych kyselin (vysledek enzymatického Sté€peni
tukové tkdné) s kalciovymi ionty.

V ptipadech, kdy neni postiZzen cely pankreas, muzZe tento téZky stav pacient prezit.
V takovém pripad¢€ se nekrédza hoji fibrotizaci a vznikem pseudocyst.

Piimé poskozeni acindrnich bunék pankreatu a intraceluldrni aktivaci enzyma
mulZe vyvolat napf. virovd infekce, nékteré Iéky a trauma.

Chronicka pankreatitida

Chronickd pankreatitida je charakterizovdna opakovanymi mirnymi nebo stiedné vy-
raznymi zdnétlivymi projevy. Pfitom dochdzi ke ztraté exokrinniho parenchymu. Ten
je v kone¢né fazi nahrazen fibrézni vazivovou tkdni. Asi u poloviny pfipadii nezjistime
7adné predisponujici faktory. To oznacujeme jako idiopaticka chronickd pankreatitida.
V jinych piipadech se za predisponujici faktory povazuji: alkoholizmus, cholelitidza,
hyperlipemie atd. Podle novéjsich udaja se asi u 1/3 pacientti nachdzi mutace genu,
ktery vyvoldva cystickou fibrézu pankreatu.

Relativné Castym typem je chronicka kalcifikujici pankreatitida, kterd se obje-
vuje u alkoholikd. Exokrinni ZIdzovy apardt je vyrazné atroficky a nahrazeny vazivem.
Ve vazivu jsou pouze zbytky Zldzovych lobull. Zldzové vyvody jsou dilatované a
obsahuji kameny. Pozoruhodné je, Ze endokrinni slozka pankreatu nebyvd alterovana.

Cysticka fibroza pankreatu (diive mukoviscid6za)

Onemocnéni je geneticky podminéné a vyskytuje se jako soucdst komplexniho one-
mocnéni — cystické fibrézy. Zdkladni defekt spoc¢ivd v nemozZnosti prichodu chlori-
dovych iontd bunéénou membrdnou. To je fizeno genem CFTR (,,Cystic Fibrosis
Transmembrane Conductance Regulators®), ktery je u cystické fibrézy mutovany.

Onemocnéni se projevuje vysokou koncentraci NaCl v potu, protozZe chloridové
kandly nedovoli pronikdni chloridovych a natriovych ionti do bun¢k vyvodi potnich
7lazek (coZ se déje za normdlnich okolnosti). V plicich je situace ponékud jind.
Chloridové ionty se v dusledku genetické odchylky nemohou vylu¢ovat. Hromadi se
v burice. To vede k absorpci natriovych iontd a vody z okoli do buriky. Bronchidln{
hlen se tim stdvd vice viskdzni a ulpivd na sliznici a mdlo se pohybuje. To ve svém
dusledku vede k opakujicim se bakteridlnim infekcim.

Kromé toho geneticky defekt vede k poskozeni antibakteridlni aktivity plic a k hy-
peraktivité granulocytll (nezdvislé na pritomnosti mikrobtl). Enzymy neutrofilt (ela-
stdza) poskozuji stény bronchii a vznikaji bronchiektdzie. Plice jsou postiZeny témér
ve vSech prfipadech. Kromé chronické bronchitidy a bronchiektazii se objevuji zanéty
plic a plicni abscesy.

Abnormdlni byvaji i sekrety vSech ostatnich Zldz.
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Obr. 109 Zmény u cystické fibrozy ve stievech, slinivce brisni, plicich a jdtrech
(Volné podle P.S. Macfarlanne a spol.: Pathology illustrated, Churchill Livingstone, 2000.)

Zmény v pankreatu se objevuji asi u 85 % pacientd s cystickou fibrézou. V mirnych
ptipadech je sekret visk6zni a vyvody jsou dilatované. U pokrocilych stavi jsou vy-
vody ucpdny sekretem a dochdzi k atrofii exokrinniho Zldzového parenchymu. Nahro-
madéni vaziva a dilatace pankreatickych vyvodu vedlo k oznaceni cysticka fibroza
pankreatu. Vyrazné sniZeni sekrece pankreatu zptsobuje malabsorbci a hypovitami-
ndzu vitamind rozpustnych v tucich.

JiZ u plodd a novorozencu se v dusledku abnormdlniho sekretu stfevnich Zlazek
objevuje nepriuchodnost a mekoniovy ileus (mekonium = smolka — stfevni obsah no-
vorozence).

V jédtrech pak mize dojit aZ k sekunddrni bilidrn{ cirhdze.

Karcinom pankreatu

Vznikd z exokrinni slozky Zldzy. Patii k nejcastéji se vyskytujicim karcinomtim. Nej-
vice se vyskytuje ve vékové kategorii 60—80 let. U kurdkl se nachazi nékolikandsob-
né Castéji nez u nekutdki. Asi v 60-70 % pripadti nadory vznikaji v hlavé pankreatu.
V tomto piipadé jako jeden z prvnich pfiznakl byvd ikterus. Intrapankreatickd Cdst
ZluCovodu je nddorem vyrazné ziZend nebo zcela uzaviend. Nddory ostatnich ¢dsti
pankreatu tuto vlastnost nemaji a k ikteru nedochdzi. Byvaji pomérné dlouho klinicky
némé, mohou se vyrazné zvétSovat a tak v dobé diagndzy je jiZ pomérné vyrazny
metastaticky rozsev. Takové nadory pak maji velmi Spatnou progndzu.
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12.8 Nemoci jater

Jdtra patri k Zivotné diilezitym orgdnitim. Maji ¢tyri zdkladni funkce:

l.  Reguluji krevni pritok do dolni duté Zily a do pravého srdce. SlouZi jako zdsobdrna
krve.

2. Preméniuji Ziviny privddéné z traviciho traktu. Tvori vétsinu plazmatickych bilko-
vin véetné bilkovin a faktorii, které se licastni srdZeni krve (fibrinogen, protrombin,
plazmatické faktory — VII, IX, X), vychytdvaji mastné kyseliny, tvoii lipoproteiny,
podili se na tvorbé a odbourdvdni cholesterolu, skladuji glykogen a uskutecriuji
glukoneogenezi.

3. Maji detoxikacni funkci. Neutralizované, oxidované nebo jinak vdzané toxické
ldtky (napr. na kyselinu glukuronovou) se odvddeéji do Zluce.

4. Tvori Zluc — touto cestou je z téla odstrariovdn bilirubin, cholesterol nebo jeho
derivdty. ZIuc je nezbytnd pro resorpci tukii a v tucich rozpustmych vitaminii.
Kromé téchto zdkladnich funkct existuje celd rada dalsich metabolickych cinnosti
Jjaterniho parenchymu. Jdtra jsou casto poskozovdna chemickymi ldtkami, které se
vstrebdvaji zaZivacim traktem, bakteridlnimi toxiny nebo viry.

Zdkladni morfologickou jednotkou jater je jaterni lalacek (obr. 110). Krev proudi
mezi tradmei jaternich bunék, kde jsou vychytdvdny Ziviny, a na druhém pélu hepato-
cytu je vyluCovdna Zlu¢ do Zlucové kapildry. Z centrdlni vény krev postupuje smérem
do hepatickych Zil a odtud do dolni duté Zily.

Obr. 110 Jaterni laliicek je tvoreny hepatocyty usporddanymi do trdmcii

1 — centrdln{ Zila, 2 — portobilidrni prostor. Na vyfezu vpravo je zvétSeny portobilidrni prostor,
ktery obsahuje vétev hepatické tepny (3), portdlni Zlu¢ovod (4), portdlni Zilu (5). Na vyfezu
v levé ¢4sti obrdzku je hepatocyt s krevni (6) a Zlu€ovou (7) kapildrou.
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12.8.1 Zanéty jater

Zénéty jater délime na:

I. infekéni — virové, bakteridlni, vyvolané plisnémi a prvoky.
2. neinfekéni — zplsobené toxickymi latkami, 1éky, alkoholem.
Virova hepatitida (infek¢ni hepatitida)
Viry napadaji jaterni buriky, zpasobuji dystrofické zmény nebo aZz nekrézu. Podle
poctu postizenych hepatocytl ma onemocnéni leh¢i nebo tézsi prabéh. U velmi téz-
kého pribéhu se objevuje nekrdza velké ¢dsti jaterniho lalicku. To oznacujeme jako
fulminantni (prudce probihajici) hepatitidu (dfive akutni hepatodystrofie, ndzev
byl pfejat z dob, kdy se o podstaté zmén v jatrech mnoho nevédélo). Tyto t€Zké zmény
se projevuji selhdnim jater.

V soucasné dobé je nékolik znamych vird, které zptisobuji rizné typy hepatitidy.
Patii sem virus hepatitidy A, B, C, D, E, F.

e Virova hepatitida A — pfendsi se perordlné (kontaminovanou potravou nebo
vodou). Inkubacni doba je asi 2—6 tydnti. Onemocnéni se vyskytuje na celém svete.
Zpravidla v oblastech svéta se Spatnymi hygienickymi poméry se onemocnéni
objevuje endemicky a nemocné jsou hlavné déti. Onemocnéni déti ¢asto probihd
mirné a7 asymptomaticky. Krdtkodobé zplsobuje viremii. Virus hepatitidy A
vyvoldva akutni zdnét a nepfechdzi do chronického zdnétu. Také se nevyskytuje
nosic¢stvi viru hepatitidy A.

¢ Virova hepatitida B — piendsi se parenterdlni cestou (krvi, krevnimi derivaty,
moci, ale i vS§emi vymésky Zldz, napft. slinami). K pfenosu dochdzi i sexudlni cestou.
Virus mohou rozndset i zdravi nosi¢i. Onemocnéni md dlouhou inkuba¢ni dobu
(4-26 tydnt). Asi u 60—65 % akutnich zanéti jater probihd onemocnéni subklinicky
(nepozorovang). U pacientt s akutni hepatitidou vyvolanou virem hepatitidy B
(HBV) dochdzi v 99 % k uzdraveni. Objevi se Zloutenka a jaterni testy byvaji
zvysené. U 5-10 % lidi po probéhlé hepatitidé pozorujeme nosicstvi viru.

Priblizné u 4 % pacienti s akutni infekci se virovd infekce prokazuje dlouhodobé
a u téchto pacientll se v ur¢itém procentu (asi v 10-33 %) objevuje chronickd
hepatitida. Ta ve zna¢ném poctu piipadl konéi jako jaterni cirhéza. V cirhotickych
jatrech se pak v nékterych pripadech objevuje hepatoceluldrni karcinom.

Histologicky muZeme v hepatocytech infikovanych HBV pozorovat zmény,
které u jinych vird nevidime. Objevuje se ,,matnicovy‘‘ vzhled cytoplazmy hepa-
tocytd. Ta je homogenniho vzhledu, jemné granulovand a svétlej$i neZ v okolnich
virem nepostiZzenych buiikdch. Také barveni orceinem byv4 pozitivni.

¢ Virova hepatitida C (dfive non A non B) — pfendsi se prevazné parenterdlné (krev-
nimi transfuzemi, necistymi jehlami —narkomani). Peclivou kontrolou a testovdnim
krve a krevnich derivati se v dneSni dob€ pocet nakaZzenych vyrazné sniZil. Asi
u jedné tfetiny pacientd se zdroj infekce nezjisti. Infekce se vyznacuje pomérné
Castym prechodem do chronického zanétu. Asi 20 % pacienti s chronickou hepa-
titidou piechdzi do cirh6zy. K chronickému zdnétu miZe dojit i u onemocnéni, které
probihd subklinicky. V zdpadnim svété je chronicky zdnét jater vyvoldn hlavné
virem hepatitidy C.
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Histologicky u chronického zdnétu nachdzime pomérné vyrazné lymfoidni

agregdty v portobilidrnich prostorech. Samotny jaterni lalucek nebyvd vyraznéji
poskozen. Pokracujici nekrézy periportdlnich hepatocytt a tzv. pfemostujici nekré-
zy postupné vedou k poskozeni architektoniky jaterniho lalicku.
Virova hepatitida D — tento typ virového onemocnéni miZe probihat pouze
za piitomnosti viru hepatitidy B. To znamend, Ze se virus (a onemocnéni) objevuje
u pacientt, ktef{ jsou jiZ infikovdni virem hepatitidy B (jde o tzv. superinfekci) nebo
miZe dochdzet k soucasné infekci obéma viry (B a D — koinfekce). Asi 3-10 %
pacientll miZe mit hepatitidu s fulminantnim prubéhem. U koinfekce aZ 80 % pa-
cientl pfechdzi do chronické hepatitidy.

Histologicky obraz chronickych zanétd muZe kolisat od mirnych az po t€zké
zmény. Ve vSech formdch se objevuji nekrézy hepatocytl. U mirnych forem zanétu
byva zdnétlivd infiltrace omezena na portobilidrni prostory. Byvaji zde pfitomny
lymfocyty, makrofdgy a misty plazmatické bunky. Zvlasf vyraznd byvd infiltrace
portobilidrnich prostorti u chronické hepatitidy C.

Nekrotické buriky jsou fagocytovany makrofagy. Takto vznikld mezera v pri-
béhu jaternich tramcl miZe vést ke kolapsu retikuldrniho a vazivového stromatu.
Jiny zpisob zdniku hepatocytl je apoptdza. Apoptotické buriky zde rovnéz nacha-
zime v okoli s malymi T-lymfocyty, které apoptézu hepatocytl navozuji. Apopto-
tické hepatocyty jsou rovnéz fagocytovany makrofagy. Pokud se objevuji nekrézy
hepatocytt v okoli portobilidrnich prostort a v t€Zkych piipadech tzv. pfemostujici
nekrézy (bridging necrosis; k premosténi dochdzi napt. mezi portobilidrnim pros-
torem a centrdlni Zilou), svéd¢i to o progresi zdnétlivého procesu.

Pfi nédlezu pfemostujicich nekréz jde o nekrézu velkého mnoZstvi hepatocyti.
Postupné se zmnoZuje vazivo kolem portobilidrnich prostorti a v misté pFemostu-
jicich nekréz vznikaji premostujici fibrézy. Nekrézy se mohou objevovat v nej-
riznéjsich ¢dstech jaternich laluckl. Zastdavaji rizné velkd loZiska nekr6zou nepo-
stiZzenych ¢dsti, které maji snahu regenerovat. Podle toho, kterd ¢dst ztistala zacho-
védna, obsahuji ¢i neobsahuji tvofici se pseudolala¢ky centrdlni Zilu (vétSinou
atypicky uloZenou) a portobilidrni prostor. Vysledkem pokracujiciho nahromadéni
vaziva je pfeména normdlniho jaterniho parenchymu v uzly. Tento obraz jizZ odpo-
vidd jaterni cirhoze (obr. 111).

Autoimunitni hepatitida — histologicky pfedstavuje chronickou hepatitidu, u které se
vyskytuji imunologické abnormality. Onemocnéni postihuje pfedevsim Zeny (v 70 %
piipadi). Ndlezy v séru pacientii neodpovidaji virové etiologii. Rozezndvame tii typy
autoimunitni hepatitidy:

e U prvniho typu se nachdzeji protilatky proti jadrim buné€k a hladké svaloving (asi
80-85 % nemocnych).

e U druhého typu (asi 5 % pacientti) autoimunitni hepatitidy se objevuji antimikro-
zomadlnfi protilatky.

e Treti typ zahrnuje pacienty, v jejichZ séru se nachdzeji protildtky proti solubilnimu
jaternimu antigenu.

Tento typ hepatitidy je asto provdzen i dal$imi autoimunitnimi chorobami, napf.
revmatoidnf artritidou, tyroiditidou, Sjogrenovym syndromem. Onemocnéni velmi
dobfe reaguje na imunosupresivni 1lé¢bu.
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Obr. 111 Jedna z moznosti vzniku pseudolaliicku
A — pifemostujici fibrzy jsou vazivové pruhy mezi portobilidrnimi prostory a centrdlni ¢dsti
lalicku, B — zmnoZeni vaziva zcela obkruZuje pseudolaliic¢ek
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Absces jater — etiologie abscesu je velmi rozdilnd. V rozvojovych zemich se v etio-
logii objevuje parazitarni infekce, napr. amébova, echinokokova a protozodlni. Ve vy-
spélych zemich jsou vyvoldvajicimi Ciniteli mikroby a patogenni houby. Mikroorga-
nizmy se do jater dostdvaji jednak vzestupnou cestou, hematogenné, prestupem infekce
z okoli jater nebo pii traumatech. Abscesy mohou byt solitdrni nebo mnohotné a také
jejich velikost znacné kolisd. Pii hematogennim rozsevu se objevuji zpravidla mnoho-
tné abscesy. Nejcastéji se infekce dostdva do jater vzestupnou cestou, napf. v dusledku
zaklinéni kamene ve Zlucovodu, pfi operacnich intervencich v oblasti Zlu¢ovodu
a Vaterské papily nebo u karcinomu Zluovych cest a pankreatu. V tomto piipadé se
objevuje hnisavd cholangitida, kterd pfechdzi do jaterniho parenchymu a vznikaji
cholangiogenni abscesy.

12.8.2 Jaterni cirhoza

Jaterni cirhéza (cirrhosis hepatis; fecky kirrhos — Zlutohnédy). Pficin, které vyvoldvaji
cirh6zu, je vice (napt. chronické virové zanéty; toxické vlivy — alkohol, riizné che-
Asi 10 % jaternich cirh6z je postnekrotickych (¢i posthepatitickych). Vétsinou jde
o pacienty, ktef{ prodélali chronickou hepatitidu zptisobenou B a C viry, ale fadi se
sem i cirhdzy po nekrézdch zpluisobenych toxickymi latkami (napf. houbovymi jedy).
Jdtra jsou zmensend, tvorend riizné velkymi uzly (viz obr. 21 v barevné piiloze).

Alkoholicka cirhéza
Z celkového mnozstvi cirh6z tvoii 60—70 %. Vznik cirhdzy predpoklddd denni uzivani

alkoholu (u muzt asi 60-80 g ¢istého alkoholu; Zeny jsou na toxické icinky alkoholu
vnimavéjsi — staci davka 20 g) po dobu asi 10 let. Kromé etanolu jsou toxické i jeho
metabolické produkty, napt. acetaldehyd.

Jatra jsou zpocdtku zvétSend, tuhd, nazloutld. Charakteristické je, Ze se zde objevuji
malé uzly (méné nez 1 cm), pozdé&ji v pribéhu Zivota se zmensuji, ubyva steatozy.
Nékdy se objevuje tzv. Malloryho hyalin.

Vzniku alkoholické cirhézy zpravidla predchdzeji nékteré hepatopatie, napt. alko-
holickd steatéza a alkoholicka hepatitida.

¢ Alkoholicka steatéza — je nejcasnéjsim a nejcastéjSim projevem poskozeni jater-
niho parenchymu alkoholem. Objevuje se zpoc¢atku pericentrdlng, pozdéji ve vSech
¢astech jaterniho laltcku. Jde o reverzibilni proces, ktery pfi abstinenci vymizi.

Kromé riizné velkych tukovych kapének nachdzime v cytoplazmé v periportdlnich

hepatocytech a v Kupferovych buiikdch hemosiderin. Teprve pozdéji (pfi opako-

vanych abuzech alkoholu) dochazi k vazivovému rozsiteni portobilidrnich prostort

a fibréze.

¢ Alkoholicka hepatitida — mikroskopicky zac¢ind v centrolobuldrni oblasti. Hepa-
hyalin. Tyto zmény jsou vyvoldny pfimym toxickym vlivem etanolu. Pericentrdlné
dochadzi ke zmnoZeni vaziva a kolem nekrotickych hepatocytu se objevuji skupinky
neutrofilt.
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DalSsi typy cirhéz jsou méné Casté: primdrni bilidrn{ cirhéza, sekunddrni bilidrn{
cirhéza. Metabolicky podminéné cirh6zy se objevuji napt. u hemochromatézy, defi-
cience alfa-1-antitrypsinu, Wilsonovy choroby, galaktosemie.

e Primarni biliarni cirhdza je autoimunitni onemocnéni. Objevuji se zde protilatky
proti mitochondriim a hladké svalovin€. Dochdzi ke granulomatéznim zdnétlivym
zméndm kolem drobnych ZluCovodi s jejich ndslednou destrukci. V konecnych
stadiich se objevuje cirh6za.

¢ Sekundarni biliarni cirh6za vznika pti dlouhodobém méstnani ZIuci, kterd nema-
Ze volné odtékat do stfeva (napf. pfi uzavieni Zlu¢ovodu kamenem). V pozdnich
fazich méstndni dochdzi spiSe k fibrotizaci neZ k jaterni cirhdze (presto se v klinic-
ké praxi termin cirh6za ponechdva).

e Cirhoza u hemochromatézy — viz Obecnd patologie — hemochromatéza.

o Defekt alfa-1-antitrypsinu — je vrozené onemocnéni, pii kterém je velmi nizkd
hladina alfa-1-antitrypsinu (ddle A1A). A1A je glykoprotein, jehoZ pfevdzna
vétsina se tvofi v jdtrech. Protein inhibuje elastdzu leukocytd, lidsky C-reaktivni
protein a antitrombotické enzymy. Ke zméndm dochdzi v plicich, kde elastdza
vyvolava destrukci elastickych vlaken. Vznikd emfyzém. Poméry se jest€¢ mohou
zhorsit vlivem cigaretového koufe, ktery naddle snizuje hladinu ATA.

V jaternich buiikdch se A1A hromadi v podobé rtuzné velkych globuli, které jsou
PAS pozitivni. Onemocnéni probihd pod obrazem chronické hepatitidy a cirhotické
zmény se mohou objevovat jiz v détském véku nebo pozdéji v dospélosti.

¢ Wilsonova choroba - je vysledkem poskozeni jater a dal$ich orgdnti (napt. mozku,
rohovky) nadmérnym mnoZstvim médi. Jde o dédi¢né, autozomdlné recesivni
onemocnéni. Zd4 se, Ze zdkladni poruchou je nedostatek nosice médi v séru — ce-
ruloplazminu. Avsak asi u 5 % pacientt s hemochromat6zou je hladina cerulo-
plazminu normdlni. Zmény v jatrech se manifestuji pod obrazem akutni hepatitidy,
fulminantn€ probihajici hepatitidy, chronické aktivni hepatitidy nebo cirhdzy.
Priblizné€ polovina piipadi Wilsonovy nemoci se manifestuje pravé jako jaterni
cirhéza. V Cetnych ptipadech se objevuje steatdza hepatocytd s akumulaci médi,
piitomnosti tzv. glykogenovych jader a muZe se objevovat také Malloryho hyalin.
Pfi poskozeni mozku se objevuji neurologické priznaky. Dochdzi k hyperkineziim,
poruchdm fe¢i a k demenci. V pokrocilych piipadech se objevuje na rohovce
Kayseruv-Fleischerlv prstenec.

e Galaktosemie — je dédi¢né autozomdlné recesivni onemocnéni, které se projevuje
enzymatickym defektem a blokem konverze galaktézy na glukézu. Existuji dvé
formy onemocnéni. U jedné, Cast€jsi formy (s defektem galakt6zy-1-fosfat urydinyl
transferdzy) dominuje obraz jaterni cirh6zy s ndpadnou tubuldrni pfestavbou jater-
nich trdmcd, objevuji se mnohocetné rendlni funk¢ni defekty tubuld (Fanconiho
syndrom). Vznik4 katarakta a degenerativni zmény v CNS.

Jak jsme jiz uvedli, je pfi cirhdze piivodni struktura jaterniho parenchymu zna¢né
pozménénd. Objevuji se pseudolalticky, tvofené hyperregenerovanymi hepatocyty. Ty
jsou obklopeny riizné silnou vazivovou vrstvou. Cirhoticka piestavba jater zna¢né na-
rusuje normdlni hemodynamické poméry v jaternim parenchymu. Krev z portdlni Zily
nemdze plynule prochdzet jatry do jaternich Zil a do doln{ duté Zily. Hromadi se v por-
talni Zile pred jatry. Zde se tlak krve zvySuje a oteviraji se spojky mezi portdlnim
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feciStém a systémovou krevni cirkulaci. Tyto zkraty se téZ oznacuji jako varixy. Na-
chdzeji se v dolni ¢dsti jicnu a kolem kardie. Oznacuji se jako jicnové varixy, v oblasti
rekta rektalni varixy (méstky), které vedou krev do dolni duté Zily. Varixy leZi tésné
pod sliznici, snadno praskaji a pacient pfitom muZe vykrvacet do zazivaciho traktu.
Rozsdhlé krvdceni do Zaludku a stfev je umoZnéno Spatnymi koagulaénimi poméry
(fada koagula¢nich faktorti plazmy se tvori v jdtrech).

Zvyseny hydrostaticky tlak v portdlni oblasti vytvafi ascites. Slezina byvad zvétSend.
Nemocni s cirh6zou mivaji ¢asto tenké vyhublé koncetiny a jsou celkové hubeni. Jindy
naopak byvaji ,,past6zné“ obézni. U velkého poctu pacientd se vyskytuje Zloutenka.
U muzi se objevuje gynekomastie — zvétSeni prsnich Zldz. To je zplsobeno Spatnym
odbourdvanim estrogenu v jatrech. Zeny mivaji amenoreu.

Cirhézou pozménénd jatra mohou vést k jejich selhdni, coz se klinicky projevuje
jaternim kématem.

12.8.3 Nadorum podobné léze a nadory jater
12.8.3.1 Nadorum podobné léze

Jde o uzlovitd loZiska, kterd nékdy pfipominaji cirh6ézu, jindy jde o izolované loZisko
uvnitf jaterniho parenchymu.

Nodularni fokalni hyperplazie — ¢ést jaterntho parenchymu je tvofena uzlovitymi
loZisky, velikosti 1-5 cm, které se barevné odlisSuji od okolniho jaterniho parenchymu.
V centru loZiska byvad cipatd jizva, kterd cely uzel roz¢letiuje vazivovymi septy.

Jde hyperplazii jaterniho parenchymu, kterd pripomina cirhézu. Okolni tkan jater
je normdlni.

Nodularni regeneratorni hyperplazie — na rozdil od predchozi jednotky postihuje
celd jdtra. Jaterni parenchym je tvofen noduly s malou nebo Zddnou fibrézou kolem
uzld. Histologicky jsou pfitomny hyperplastické uzly hepatocyti, které jsou obklopeny
atrofickymi tramci jaternich bunék. U onemocnéni se objevuje portdlni hypertenze.

Obé vyse uvedené 1éze se ddvaji do vztahu k cévnim zméndm jater (trombotickym,
zanétlivym), ale také k pfedchozim orgdnovym transplantacim.

12.8.3.2 Nadory jater

wev s

Nejcastéjsim benignim nddorem je kavernézni hemangiom. Jde o dobfe ohranic¢enou
1ézi tvofenou §irokymi cévnimi prifezy vyplnénymi krvi. VEtsinou byvaji uloZeny pod
jaternim pouzdrem. Jaterni biopsie odebirand Sirokou injekéni jehlou miZe proniknout
do takového hemangiomu a vést ke krvdceni do bfisni dutiny.

Adenom - tyto benigni nddory se nékdy objevuji u mladych Zen, které uZivaly ordlné
antikoncep¢ni prostiedky. Nddory byvaji dobfe ohrani¢ené, zpravidla svétlejsi barvy
neZ okolni jaterni parenchym. Jsou tvofeny pruhy a trdmci normdlnich hepatocyti.
Nejsou zde vSak portobilidrni prostory. Mohou byt uloZeny centrdlné v jaternim
parenchymu nebo pod pouzdrem. V tomto pfipadé muzZe vzniknout riziko roztrzeni
nddoru (napft. v t€hotenstvi) s ndslednym krvacenim.

12.8.3.2.1 Karcinomy jater

Mnozstvi karcinom jater v jednotlivych oblastech svéta odpovidad po¢tu nemocnych
hepatitidou B. V Africe, kde je pocet nemocnych hepatitidou B vysoky, je vySsi
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i procento karcinomi jater. AvsSak i jiné pti¢iny se mohou podilet na jejich vzniku

(napft. nékteré karcinogeny). Karcinomy jater vznikaji v jaterni cirhéze v 60-90 %.

Vétsinou se odvozuji z hepatocytl. Takové ndadory oznacujeme jako hepatoceluldrni

karcinomy. Karcinom miZe mit nékolik forem:

a) kolem jednoho velkého loZiska karcinomu se satelitné objevuji mensi nadorové
uzly,

b) jaterni parenchym je prostoupeny nékolika priblizné stejné velkymi nadorovymi
loZisky,

¢) jeden nebo oba laloky jsou difuzné prostoupeny nddorovymi loZisky, aniZ by se
tvofily pouze uzlovité formace.

Karcinom metastazuje do okolnich lymfatickych uzlin, poptipadé do plic. Nékdy
se objevuji i vzddlené metastazy, napt. do kosti (podle nékterych tdaji se objevu-
ji v kostech az ve 20 % piipadu).

Fibrolamelarni karcinom je zvlastni jednotka, kterou nachdzime u mladych do-
spélych nejcastéji ve véku 20-40 roki. Nemd spojitost s cirh6zou nebo jinymi riziko-
vymi faktory a md lepsi prognézu nez vyse uvedeny karcinom.

Histologicky je tvofeny loZisky nebo pruhy dobie diferencovanych nddorovych
bunék, které jsou od sebe oddéleny paralelné probihajicimi lamelami vazivovych
snopct (obr. 112).

Néadory mohou také vznikat ze Zlucovych cest, pak jde o cholangioceluldarni
karcinomy. Objevuji se v necirhotickych jdtrech. Tvoif asi 20 % karcinomu jater.

Obr. 112 Fibrolameldrni karcinom

Pruhy a vrstvy bunék karcinomu jsou oddéleny
vazivem.

(Volné podle P.S. Macfarlanne a kol.: Pathology
illustrated, Churchill Livingstone, 2000.)

Sekundarni nadory jater. Do jater metastazuje fada nddord. Pfedevsim to jsou kar-
cinomy zaZivaciho traktu a plic, karcinoid tenkého stieva.
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12.9 Nemoci zlu¢niku a Zlucovych cest

Cholelitiaza je nejcastéjsi onemocnéni Zlu¢niku, zv1dsteé pak u Zen. S vékem se pocet
lidi se Zlucovymi kameny zvySuje. RovnéZ ve vyspélych zemich je pocet lidi se
ZluCovymi kameny mnohem vyS$$inez v rozvojovych zemich. V USA se ro¢né provadi
500 000 cholecystektomii pro kameny Zlu¢niku. O sloZeni kament a jejich vyznamu

viz kapitola Pigmenty a konkrementy.

Rizikové faktory vzniku Zlu¢ovych kamenu:

a) vék a pohlavi,

b) etnickd a geografickd piisluSnost — napf. u ptivodni populace obyvatel Ameriky
prevladaji cholesterolové kameny,

¢) vlivy prostiedi — vliv estrogenti, antikoncep¢nich prostiedki, t€hotenstvi, obezity,
rychlé ztraty hmotnosti,

d) dédicnost.

Cholesterolové kameny — objevuji se jednotlivé, ale mohou byt i viceGetné. Cisté
cholesterolové kameny jsou priisvitné, naZloutl€ a vejcitého tvaru.

Pigmentové kameny mohou vznikat kdekoliv v bilidrnim traktu. Cerné kameny se
nachdzeji ve sterilni Zluci, hnédé€ kameny se objevuji u infikované Zluci v intra a extra-
hepatickych Zlu¢ovodech. Kameny obsahuji vdpenaté soli (uhli¢itany a fosfore¢nany)
s bilirubinem. Byvaji vidét pfi rtg vySetfeni.

Zlucové kameny byvaji ¢asto asymptomatické. U 70-80 % piipadl se neprojevuji
v prub€hu celého Zivota. Ve zbyvajicich pfipadech se jejich pritomnost projevuje
bolestivosti, kterd miZe byt zdchvatovitd — kolika. Ta je vyvoldna traumatizaci stény
vyvodi kaminkem. Komplikaci kamenl je obstrukce Zluéniku a vznik hydropsu,
zanéty Zlu¢niku, empyém a perforace. V nékterych piipadech dochdzi k perforaci do
tenkého stieva a kdmen odchdzi z téla prirozenou cestou.

12.9.1 Zanéty zlu¢niku

Zanéty Zlu¢niku mohou byt akutni nebo chronické. MuzZe také dochdzet k akutni exa-
cerbaci chronického zanétu.

Zanéty se projevuji bolestivosti pod jatry. Histologicky mohou byt pfitomny vSech-
ny typy zdnétd. Pomérné Casto se vyskytuje flegmonozni ¢i ulceroflegmondézni za-
nét. Ve sténé Zluéniku je vyraznd infiltrace granulocytl. U gangrenézniho zdnétu je
sténa Zlu¢niku vyrazné prosakld, nekrotickd a tmavozelené zbarvend. V fadé piipada
prechdzi akutni zdnét do zdnétu chronického. Sténa Zlu¢niku byvd vazivové ztlustéld
a Zlu¢nik svrastély, maly. VEétSinou se v té€chto piipadech zjisti v luminu Zluéniku ka-
meny, které byvaji pfi¢inou, ale i ndsledkem zanéti. V okoli Zlu¢niku nachdzime
vyrazné vazivové sristy a pritazené klicky tenkého stieva.

¢ Empyém Zlu¢niku — ve Zlu¢niku je nahromadén hnis.

¢ Hydrops Zluc¢niku — pfi zaklinéni krcku Zluéniku nebo vyvodu ze Zluéniku kame-
nem Zlu¢ nemtzZe odtékat. Zlucova barviva se postupné ze Zluci vstiebdvaji a ve
Zluéniku zustane Cird tekutina. Slizni¢ni fasy jsou pfitom vyhlazené.
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12.9.2 Karcinom zluc¢niku

Nddor se objevuje ve vyS$§im véku, nejcastéji mezi 60—70 roky. Postihuje ¢astéji Zeny
a objevuje se v souvislosti s cholelitidzou. V jihovychodni Asii se ddvd do souvislosti
s vyskytem parazitarnich onemocnéni, napf. klonorchi6zou (puvodcem je motolice
¢inskd — Clonorchis sinensis). Na vznik nddorti maji pravdépodobné vliv opakujici se
traumata a chronické zanéty.

Pfi bolestech v podZeberni oblasti se pacienti vétSinou domnivaji, Ze se opét ozy-
vaji jejich ,,obvyklé“ Zluénikové obtiZe a mnohdy piiznaktim nevénuji zvySenou po-
zornost. Nddor casto infiltruje sténu Zluéniku a pronikd do jater. Histologicky jde
o riizné typy adenokarcinomu.

Karcinomy vyvodnych cest Zlucovych a Vaterské papily — intrahepatické karci-
nomy Zlucovych cest byly uvedeny vyse.

Jako samostatnd jednotka se uvadi tzv. Klatskinav ndador. Jde o adenokarcinom
bifurkace intrahepatickych Zlu€ovych cest. Takovy nddor md pomérné Spatnou pro-
gnézu vzhledem k lokalizaci a k velmi problematické moZnosti chirurgického zasahu.
Nddory extrahepatickych Zlu¢ovodl pomérné rychle vedou ke ziZen{ lumina nebo azZ
k obstrukci Zlucovodu a k ikteru. Objevuji se Casto u starSich lidi a ¢ast€ji u muzi.
Predisponujici faktory jsou napf. primdrni sklerozujici cholangitida, zanéty tlustého
stfeva a jiZ zminénd klonorchi6za. Nddory oblasti Vaterské papily vyvoldvaji podobné
klinické pfiznaky jako karcinomy extrahepatickych Zlucovoda. Nékdy se téZzko odli-
Suji od karcinoml pankreatu.
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13  Patologie endokrinniho systému

13.1 Organizace a regulace endokrinniho systému

Endokrinni systém spolecné s nervovym a imunitnim systémem tvori zdkladni prvky
pri reakci Zivych organizmii na zmény vnéjsiho a vnitiniho prostedi. Tyto regulacni
mechanizmy umoZiuji adaptaci na ménici se podminky vnéjsiho, ale i vnitiniho pro-
stiedi.

Klasickd definice Zldzu s vnitin{ sekreci charakterizuje jako anatomicky ohraniceny
orgdn, ktery syntetizuje hormony a vyddvd je do krve. Tim se 1i$i od Zldz se zevni
sekreci, které odevzddvaji sekret do dutin nebo mimo télo.

Ukdzalo se, Ze tato definice neni presnd, nékdy se totiZ dostdvd do krve prekurzor,
ze kterého teprve v krvi vznikd hormondlné aktivni latka (napf. pfeména angiotenzi-
nogenu na angiotenzin I-III). Hormony vznikaji i v orgdnech, které nemaji charakter
7lazy, napt. mozek, srdce (natriureticky faktor).

Hormony se tvofi i v tzv. perifernim endokrinnim systému (PES). Sem patifi jed-
notlivé hormondlné aktivni buriky nebo skupiny bunék, které leZ{ ve sliznicich a maji
autokrinni, parakrinni nebo endokrinni icinek (obr. 113). K velmi vyznamné sou-
¢asti PES patif systém endokrinnich bunék rozptylenych v gastrointestindlnim traktu.

AUTOKRINNI ENDOKRINNI

Obr. 113 Hormondlné aktivni buriky sliznic s autokrinnim, parakrinnim a endokrin-
nim tcinkem

Pti regulaci ¢innosti Zldz s vnitini sekreci se uplatiiuje jednoducha zpétna vazba,
pii které je produkce hormonu ovliviiovdna zménami v chemickém sloZeni krve. Tato
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regulace se uplatiiuje u téch endokrinnich zldz, které nepodléhaji regulaci hormony
hypofyzy (napt. pristitnd téliska). SloZitd negativni zpétnd vazba se uplatiiuje pri
regulaci endokrinnich Zldz rizenych adenohypofyzou. P¥i nizké hladiné hormonii
periferni endokrinni Zldzy se zvySuje hladina prislusného hormonu adenohypofyzy.

13.2 Poruchy endokrinniho systému

Endokrinopatie mohou vznikat pifi nedostate¢né nebo naopak nadmérné tvorbé hor-
mond v samotné Zldze s vnitini sekreci — primarni endokrinopatie, nebo vznikaji
poruchou syntézy hormonu, nebo nedostate¢nym uvoltiovdanim hormond z bunék
endokrinniho organu. Poruchy funkce Zldz s vnitini sekreci jsou nejCastéji zpisobeny
zvySenou (hyperfunkce) nebo sniZenou (hypofunkce) ¢innosti Zl4z.

Hyperfunkce je vyvoldna bud hyperplazii, nebo naddorem.

Hypofunkce byva primdrni (nevyvinuti Zlazy), nebo sekunddrni (vlivem nddoru,
zdnétu, chirurgickym odstranénim atd.).

13.3 Patologie hypotalamu

vvvvvv

a je s ni spojen morfologicky stopkou. V ni probihaji nervové drdhy a cévni systém,
které spojuji hypofyzu s hypotalamem.

_ Hypotalamus je pod pfimou kontrolou CNS, ale i sdm ovliviiuje ¢innost mozku.
Rid{ t€lesnou teplotu (termoregulaéni centrum), riist organizmu, pocit hladu a sytosti,
krevni tlak, emoce, spanek, bdéni a fadu dalsich ¢innosti.

S hypofyzou tvori funkéni jednotku hypotalamo-hypofyzarni systém. Zadni la-
lok hypofyzy md s hypotalamem piimé spojeni nervovymi vldkny. Pfedni lalok hypo-
fyzy je ovliviiovédn ldtkami hormondlni povahy, které se uvoliiuji z nervovych jader
a specidlnim krevnim systémem se dostdvaji do pfedniho laloku hypofyzy. Tyto ldtky
bud uvoliluji hormony ptfedniho laloku hypofyzy, nebo naopak brzdi jejich uvolio-
vdni.

Diabetes insipidus

Vznikd poruchou hypotalamo-hypofyzarniho systému. Primarni porucha je lokalizo-
vdna v jddrech pfedniho hypotalamu. Pfi znic¢eni neurohypofyzy dochdzi pouze k pie-
chodné polyurii.

Onemocnéni je vyvoldno nedostatkem vazopresinu (antidiuretického hormonu).
Objevuje se polyurie. MnoZstvi moc¢i miize presdhnout az 15 litrti za den. Stejné mnoz-
stvi tekutiny musi pacient vypit. Nemocni se v noci budi pocitem Zizné a ten je tak
silny a nutkavy, Ze pfi nedostatku vody v okoli vypiji napt. vodu z vdzy na kvétiny
nebo i vlastni moc.

Adiposogenitalni dystrofie (Frohlichiv syndrom)

V tzv. benigni formé, jde pouze o funkéni poruchu hypotalamu. Tzv. maligni forma
byva zpisobena nadorem hypofyzy a hypotalamu. Projevuje se bud’ v détstvi, nebo
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v obdobi puberty, pfevdazné u chlapci. Ndpadnym znakem je otylost, soucasné se
zastavuje sexudlni vyvoj dospivajicich déti.

13.4 Patologie hypofyzy

Hypofyza je mald Zldza, vdazi kolem 0,5 g, ale svym vyznamem je velmi diileZitd.

Anatomicky se d€li na zadni lalok — neurohypofyzu a predni lalok — adenohypo-
fyzu. Hypofyza funguje jako spojka mezi endokrinnim a nervovym systémem, ovliv-
tluje dal$i endokrinni Zldzy. M4 tedy v endokrinnim systému nadfazené postaveni.

Neurohypofyza

Je sloZena z modifikovanych glidlnich bunék (pituicytti) a axondlnich vybézku, které
se sem rozSifuji ze supraoptickych a paraventrikuldrnich jader hypotalamu. Uvoliuje
do krevniho obé&hu z nervovych zakoncéeni dva hormony:
e vazopresin (antidiureticky hormon) — vyvoldva zpétné vstiebavani vody (bliZe viz
diabetes insipidus),
e oxytocin — tvoii se v hypotalamu a zpisobuje stahy hladkych svall, pasobi kon-
trakce myoepitelidlnich bunék prsni Zldzy a tim vyvoldvd sekreci mléka po porodu.

Neurohypofyza tedy nespliiuje definici endokrinniho orgdnu, ve kterém se hor-
mony syntetizuji a uvoliiuji do obéhu.

Adenohypofyza

Epitelovy zdklad adenohypofyzy se odvozuje z primitivni Gstni dutiny (tzv. Rathkeho
vychlipka). V béZném histologickém barveni (hematoxylinem-eozinem) se objevuji
bunky s riizné zbarvenou cytoplazmou. Podle toho rozezndvame buiiky bazofilni,
eozinofilni a chromofébni. V urcitém typu bunék prevaZuje tvorba jednoho hormonu.
Objevuji se vSak burky, ve kterych je moZné prokdzat nékolik hormont soucasné.
Eozinofilni butiky mohou tvofit napt. somatotropni hormon a prolaktin; bazofiln{ buii-
ky adrenokortikotropni hormon, folikulotropin a lutropin; chromofobni buriky produ-
kuji velmi nizké hladiny riznych hormond. Adenomy, které z téchto bunék vznikajf,
jsou vsak oznaCovdny podle pievazujici produkce hormond, napf. prolaktinomy,
adrenokortikotropni adenomy, somatotropni adenomy. Pfesnéji muZeme jednotlivé
hormony prokdzat imunohistologicky.
Adenohypofyza produkuje nasledujici hormony:
a) hormony s pfimym pusobenim na periferni tkdné — rastovy hormon (STH),
prolaktin (PRL), ktery md pfimy t¢inek na rast mlé¢né Zlazy a tvorbu mléka,
b) hormony, které pisobi na periferni Zlazy s vnitini sekreci: adrenokortikotropni
hormon (ACTH), fidi ¢innost kiry nadledvin.

V jeho struktute je obsazen MSH (melanocyty stimulujici hormon). Tento hormon
se samostatné tvoii pouze u zvifat. MSH stimuluje melanocyty bazdlni vrstvy epider-
mis. Ty tvoii vice melaninu a chrani kiZi pied ultrafialovym zdfenim. KiiZe je tmavéji
zbarvend.

Tyreotropin TSH vyvolava rist a proliferaci stitné€ Zldzy. Stimuluje butiky folikult
ke tvorbé hormon $titné 71azy.
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Folikulotropin FSH (Folikuly Stimulujici Hormon) u Zen vede k ristu Graafovych
folikulti vaje¢nika a ty pak produkuji estrogeny. U muZza f{di rist a zrani spermii.

Lutropin LH (Luteinizacni Hormon) vyvoldva luteinizaci ovaridlnich folikuld,
podporuje sekreci estrogenii a progesteronu. U muzd stimuluje rust Leydigovych
bunék, které leZi mezi kandlky varlete a tvori muZsky pohlavni hormon — testosteron
(obr. 114).

Obr. 114 Hormony uvoliiované hypofyzou a jimi ovliviiované cilové orgdny

PL — predni lalok hypofyzy, ZL — zadni lalok hypofyzy

TSH - thyreotropin, STH - ristovy hormon (SomatoTropni Hormon), PRL — prolaktin,
ACTH - adrenokortikokropni hormon, MSH — Melanocyty Stimulujici Hormon, FSH —
folikulotropin, LH — lutropin, ADH — AntiDiureticky Hormon
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13.4.1 Hyperfunkéni syndromy (hyperpituitarizmus)
a adenomy hypofyzy

Adenomy mohou byt malé, uloZzené mezi normdlnimi buiikami adenohypofyzy, ale
mohou také pronikat ze sella turcica do stopky hypofyzy nebo stlacovat zkiiZeni
optického nervu. V nékterych piipadech mohou arodovat sella turcica a §ifit se azZ do
kavern6zniho nebo sfenoidniho sinu. Adenomy, které infiltruji okolni kostni tkdn
a tvrdou plenu, se oznacuji jako invazivni adenomy.

Histologicky jsou nddory tvofeny relativné uniformnimi polygondlnimi buiikami,
které jsou usporadany v pruhy nebo loZiska. Mohou mit také papildrni dpravu. Mono-
morfnost bunééné populace a chybéni retikulinové sité mezi butikami pomtiZe v roz-
liseni adenomu od nenddorového parenchymu.

Prolaktinovy hyperpituitarizmus (hyperprolaktinemie) — je mezi hyperfunkénimi
syndromy nejcastéjsi. Adenomy, které produkuji prolaktin, se oznacuji jako prolakti-
nomy. Tvoii 20-30 % adenomu. Zvysend hladina hormonu u Zen se projevuje anovu-
laénimi (bez dozrdvdni vajic¢ek) menstruacnimi cykly, amenoreou, galaktoreou, infer-
tilitou. Hyperprolaktinemie mize vSak byt zplsobena i jinymi pfi¢inami, neZ jsou
adenomy, napf. t€hotenstvim, vysokymi davkami estrogenni terapie, selhdnim ledvin,
hypotyroidizmem.

Nadprodukce STH — v mladi, pfed uzavienim ristové ploténky, vyvoldva gigantiz-
mus (nadmérny rust). V dospélosti pak vznikd akromegalie. Ta se projevuje ristem
koncovych ¢&dsti téla, jako jsou ruce, nohy, usi, brada, rty a jazyk. Je Castéjsi neZ gi-
gantizmus. Hormon m4 totiZ vliv na proteosyntézu (z aminokyselin tvoii bilkoviny).
Soucasné se u postiZenych objevuje cukrovka a jsou pfitomny poruchy v ¢innosti
pohlavnich orgdnti.

Adenomy, které tvoii somatotropni hormon, jsou druhé nejcastéjsi (po prolaktino-
mech). Histologicky jsou tvofeny buiikami s vice nebo méné granulovanou cytoplaz-
mou. Imunohistologicky se v buiikdch prokazuje ristovy hormon, ale miZe se zde
objevit i prolaktin.

Nadprodukce ACTH (kortikdIni hyperpituitarizmus) — syndrom z nadprodukce ACTH
zpusobeny adenomem hypofyzy vede ke Cushingové nemoci (¢ti Kasingove). Nad-
ledvina je stimulovédna ke zvySené ¢innosti, ve zvysené mite produkuje glukokortiko-
idy — kortizol. Onemocnéni se nej¢astéji objevuje u Zen. PIn€ rozvinutd choroba se
projevuje zvlastnim typem otylosti s hromadénim tuku na trupu, $iji, v nadklickovych
jamkdch, pacienti maji mésickovity oblicej, koncetiny byvaji tenké. Na kuzi bficha a
hrudniku byvaji Cervenofialové prouzky (strie). Také se objevuje cukrovka, osteopo-
réza a hypertenze. Zeny mivaji vétsi mnoZstvi chloupki v obli¢eji (hypertrich6za).

Adenomy, které tvoii adrenokortikotropni hormon, jsou ¢asto malé — mikroadeno-
my. Mohou se ov§em také vyvinout nddory vetsi.

Cushingiiv syndrom byvé zptisoben nddorem kury nadledvin, ktery produkuje
kortizol. Podobné zmény se objevuji pii dlouhodobém poddvani glukokortikoidt nebo
ACTH. RovnéZ i nékteré nddory, napf. plicni karcinomy, mohou produkovat ACTH.
Cushingiiv syndrom pak pati{ mezi paraneoplastické endokrinopatie.

U pacientl po odstranéni nadledvin nedochdzi ke zpétné vazbé a to muze vést
sekunddrné ke vzniku kortikotropniho adenomu hypofyzy (Nelson@v syndrom).
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13.4.2 Hypofunkc¢ni syndromy hypofyzy (hypopituitarizmus)

Pfi¢iny vzniku hypofunkce jsou ¢etné: adenom hypofyzy, ktery sam neni hormondlné
aktivni, a pfitom utlacuje ostatni tkan hypofyzy, stavy po chirurgické terapii adenomt,
poporodni nekrézy hypofyzy, poskozeni hypotalamu.

SniZeni produkce somatotropniho hormonu v détstvi, se projevuje nanizmem
(trpaslictvim). Clovék dosahuje malé vysky, ruce a nohy jsou zmensSené pfimérené
k télu (proporciondlni hypofyzdrni nanizmus). Inteligence téchto lidi byva normdlni.

¢ Simondsova nemoc (kachexie) — objevuje se v dospé€losti vétsinou v dasledku
adenomu, ktery utlacuje okolni tkdni hypofyzy do té€ miry, Ze je nefunkéni. Pacienti
ztrdceji na hmotnosti az kachektizuji, maji hypotenzi, téZko snaseji zmény teploty
a jakoukoli zatéz. 5

¢ Sheehanuv syndrom (¢ti Sientiv syndrom) — po téZkych porodech dochdzi nékdy
k nekréze a krvaceni do tkdné€ hypofyzy. Onemocnéni se projevuje nedostatkem
mléka hned po porodu, ipadkem sexudlnich funkci, ztrdtou sekunddrnich pohlav-
nich znakt a postupnou kachektizaci.

¢ Kraniofaryngeom — jde o benigni epitelovy nddor hypofyzy, ktery vznikd ze zbyt-
ki epitelu Rathkeho vychlipky. Nddor roste pomalu, neni hormonalné aktivni a pa-
sobi vétSinou pouze tlakem na hypofyzu. MiZe se §ifit i mimo turecké sedlo
a poskozovat hypotalamus nebo jadra hypotalamu.

¢ Syndrom prazdného tureckého sedla — 1éze je vyvoldna chybénim nebo defekt-
nim vyvojem diaphragma sellae, které je rozepjaté nad tzv. tureckym sedlem.
Zvyseny tlak cerebrospindlniho moku vyvoldvd rozsiteni a zplo$téni hypofyzarni
jamky. Soucasné je stlacena i hypofyza. Funkce hypofyzy byva vétSinou neposti-
Zena, ale miZe dochdzet i k jejimu sniZeni.

13.5 Patologie nadledvin

Nadledviny jsou pdrovym orgdnem. LeZi tésné u horniho polu ledvin. Sklddaji se ze
dvou odlisnych tkdni: kiiry a drené.
Kira nadledvin je tvofena tiemi vrstvami:

e vrstva zevni — zona glomerulosa — produkuje mineralokortikoidy (aldosteron).
Aldosteron je hlavnim reguldtorem metabolizmu minerdll. Jeho nejvyraznéj$im
Ucinkem je zadrZovdni sodiku v téle,

e vrstva druha4 a ti‘eti — zona fasciculata a reticularis — tvofi jeden funk¢ni celek,
ktery produkuje glukokortikoidy (hlavni reprezentant je kortizol) (obr. 115).

Kortizol md komplexni metabolické ucinky. Vyrazné zasahuje do metabolizmu
cukri (vede k hyperglykemii) a bilkovin. UmozZiiuje tvorbu glukézy z bilkovin a tukt
(glukoneogenezi).

Didle se zde tvoii nadledvinové sex steroidy — androgeny a estrogeny. Zona
reticularis zajistuje béZné potieby organizmu, zona fasciculata zvySené poZzadavky pri
zatézovych situacich.

Dren nadledviny produkuje katecholaminy: noradrenalin a adrenalin, které
zvySuji krevnf tlak a hladinu glukézy v krvi.
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Obr. 115 Nadledvina

V levé ¢asti obrazku je znazornén tvar nadledviny. V horni ¢4sti jsou hormony diené nadledviny.
V pravé Cdsti obrdazku je schematické zndzornéni kiry s jednotlivymi hormony, které se zde
tvori.

A — zona glomerulosa tvori mineralokortikoidy, pfedevs§im aldosteron, B — zona fasciculata
glukokortikoidy (v mensi mife i zona reticularis) — kortizol, C — zona reticularis estrogeny
a androgeny

13.5.1 Hyperfunkce kiry nadledvin

Nadmérnd produkce glukokortikoidii vede ke Cushingové syndromu (viz hypo-

fyza). Nadmérnd produkce aldosteronu zpiisobuje primarni hyperaldosteronizmus.
Zvysend hladina hormonu ktry nadledvin je v klinické praxi nejcastéji vyvoldna

léCebnym podavanim glukokortikoidd. Zvysend produkce muZe byt ddle zptisobena:

a) adenomem hypofyzy, ktery tvoii ACTH (Cushingova nemoc),

b) hyperplazii nebo adenomem kiry nadledvin, pfi kterych dochdzi ke zvysené tvorbé
ACTH (Cushingtiv syndrom),

¢) tvorbou ACTH v nddorech (napt. v malobunécném karcinomu plic) — paraneoplas-
ticky syndrom.

Pfi dlouhodobém exogennim podavani glukokortikoidu se objevuje oboustrannd
atrofie nadledvin. Pfi endogennim hyperkortikalizmu byvd noduldrni hyperplazie
nebo nddory. Kira nadledvin je nepravidelné nebo uzlovité ztlustéld a Zlutd.

Primarni hyperaldosteronizmus (Conntv syndrom, ¢ti Kontiv syndrom)

MV o vove

Jeho nejcastéj$i pficina je adenom nadledviny. VétSinou se objevuje solitdrni nddor,
ktery je opouzdieny. Nékdy byvaji viceCetné adenomy. Karcinomy s produkci aldo-
steronu jsou vzdcné. Morfologicky jsou neodlisitelné od adenomd produkujicich jiné
hormony ¢i adenomt bez tvorby hormont.

Asi v 15 % ptipadl je hyperaldosteronizmus zptisobeny oboustrannou korovou
hyperplazii. To se oznacuje jako idiopaticky hyperaldosteronizmus.
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Projevuje se nadmérnym vstiebdvanim sodiku a ztrdtou drasliku ledvinami a stolici.
Dalsi regula¢ni mechanizmy zabrariuji vzniku otokd. U pacientl se vyviji hypertenze.
Hypokalemie zptisobuje svalovou slabost aZ intermitentni paralyzu. Ledviny ztraceji
koncentraéni schopnost.

Syndrom nadbytku nadledvinovych androgenii

Androgent kiiry nadledvin se produkuje malé mnoZstvi. Jejich t¢inek dosahuje pouze
20 % ucinku testosteronu. Zvysend produkce androgenti miiZe byt zplisobena nadory
(karcinomy a adenomy) nebo se miZe objevit u tzv. kongenitalni hyperplazie nad-
ledvin. Jde o geneticky podminény vrozeny defekt enzymi zicastnénych v biosyntéze
korovych hormoniti. Hyperplastickd kura se objevuje u obou nadledvin a mize byt
difuzni nebo nodularni.

U Zen se to projevuje virilizaci (zevni pohlavni ustroji ziskavd znaky muZského
pohlavi), zvétSuje se klitoris a velké stydké pysky. Ty se podobaji Sourku, d€loha je
hypoplastickd. Pokud je choroba vrozend, vznikd pseudohermafroditizmus femini-
nus.

U chlapct se predcasné vyvinou sekunddrni pohlavni znaky — pubertas praecox
(varlata jsou mald, penis velky). Celkovy rast je urychleny az do véku 10 let, pak
ustavd. Konecnad vyska jedince byvd mald, dosahuje 135-155 cm. U ziskané poruchy
byva vzrust pfiméfeny.

13.5.2 Hypofunkce kiiry nadledvin

Hypofunkce ¢i insuficience nadledvin mizZe byt vyvoldna fadou onemocnéni.
MiZe byt primarni — z anatomické nebo funkéni poruchy kiry, nebo sekundarni pii
nedostate¢né tvorbé ACTH, tedy pii nemocech hypofyzy.
Pric¢iny selhani nadledvin
Onemocnéni miZe probihat akutné nebo chronicky a je vyvoldno napf. autoimunit-
nim zdnétem nadledvin, tuberkulézou, metastdzami do nadledvin, systémovou amy-
loid6ézou, sarkoidézou a hemochromatézou.
hypoadrenalizmu jsou nadledviny zmenSené, na fezu je klira vyrazné ztenCend.
Kortikdln{ elementy ztraceji lipidy, zvlasté bunky retikuldrn{ a fascikuldrni zény.
Primdrni autoimunitni zdnét nadledvin je charakterizovany jejich nepravidelnym
svra$fovdnim. Jsou obtiZné identifikovatelné v tukové tkéni. Kira obsahuje skupinky
malych lymfocytt a buiiky kiry jsou do znaéné miry zaniklé.
U tuberkul6zy mohou byt nadledviny oboustranné zcela zni¢ené zdnétem. Stejné
tak tomu muZe byt i pfi metastazovani do obou nadledvin.

Primadrni, chronickd nedostate¢nost kiiry nadledvin (Addisonova nemoc)

Klinicky se projevi teprve aZ je zni¢eno nejméné 90 % tkdné nadledvin. Objevuji se
poruchy hospodareni s elektrolyty, vodou, vznikaji poruchy metabolizmu proteint a
cukrt. Vyrazné se snizuje odolnost k zdat€Zim. To vede k celkové snadné unavitelnosti,
slabosti, anorexii, nauzee, zvraceni, hubnuti a hypotenzi. KiiZe je zvySené pigmento-

vdna (vliv zvySené produkce ACTH).
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Akutni nedostateénost kiiry nadledvin (Addisonska krize)
Akutni selhdn{ ktiry nadledvin mtZe vzniknout:

a) U pacientu s dlouhodobou sniZenou funkci nadledvin. Hormony kiry nadledvin
jsou pro Zivot nezbytné. Addisonskd krize ohroZuje pfedev§im nemocné, u kterych
probihd nepoznand chronickd insuficience, nebo ktef{ jsou nedostatecné léceni. To
se objevuje napf. u pacient s ndhlym vysazenim dlouhodobé probihajici terapie
kortikosteroidy nebo pii zdtéZi (stresu) u pacientt s dlouhodobé€ chronicky selha-
vajici funkci nadledvin.

V klidu staci i pomérné nizké hladiny hormoni, necekand krize pti ndhlé zatézi
konci vzdy smrti. ZatéZi se rozumi napf. poranéni, operace, infekce a krvdcend.

b) Nahlou destrukei kiry nadledvin, zptisobenou napf. krvdcenim, infekci, trom-
bézou kapildr nadledvin. Pfikladem miZe byt nekréza nadledvin u meningokoko-
vych sepsi (vyvolanych napt. Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae
/pneumokoky/, Haemophilus influenzae nebo sepsi zpusobenych stafylokoky).
Pfitom dochdzi k diseminované intravaskuldrni koagulaci (DIC) v kapildrdch nad-
ledvin s ndslednou nekrézou parenchymu Zlazy. To oznacujeme jako Waterhouse-
uv — Friderichsentiv syndrom. Krvdceni do nadledvin se miZe vyskytnout u novo-
rozencl po téZkém porodu. Prispivd k tomu fyziologickd hypoprotrombinemie
novorozence. Rozviji se t€Zky Sokovy stav a nemocni umiraji vétSinou do 24 hodin.

13.5.3 Nemoci drené nadledvin

Dren nadledvin je embryologicky, funkéné a strukturdlng odli$nd od kiry nadledvin.
Je tvorena burikami odvozenymi od neurdlni liSty, které se nazyvaji chromafinni burnky
a podpurnymi (sustentakuldrnimi) butikami. Chromafinnimi se butiky oznacuji proto,
7e se solemi chrému tkan zbarvuje tmavohnédé. NejduleZitéjsi patologické 1éze vy-
skytujici se ve dieni jsou nddory.

Feochromocytom — nador sestdva z chromofinnich bunék, které syntetizuji a uvoliu;ji
katecholaminy a v nékterych piipadech i jiné peptidové hormony. U nddori plati
pravidlo deseti:

e asi 10 % nadori vznikd v souvislosti s familidarnimi syndromy, jako jsou MEN 2A
a 2B (MEN — mnohotn€é endokrinni neoplazie),

¢ 10 % nddori se objevuje mimo nadledviny, napt. v karotickém glomu; v této loka-
lizaci se oznacuji jako paragangliomy,

¢ v 10 % jde o oboustranné nddory nadledvin,

e a koneéné — v 10 % pripadi se objevuji nddory biologicky maligni, ackoliv
i u biologicky ,,benignich* nddortt miZe mit hypertenze fatdlni nasledky.
Makroskopicky miZe byt nddor maly ohrani¢eny, nebo naopak miiZe dosahovat

hmotnosti aZ nékolika kilogrami. V téchto piipadech byva prokrvdceny, nekroticky a
piipadné cysticky. Men$i nddory obsahuji na fezu naZloutlou tkdil homogenniho
vzhledu.

Histologicky je tvofen polygondlnimi aZ protdhlymi buiikami, které jsou uspora-
ddny do drobnych ,hnizd“. Ta jsou obklopena jemnymi vazivovymi prouzky. Pfi
vySetfeni elektronovym mikroskopem se nachdzeji ¢etnd denzni granula, kterd obsa-
huji katecholaminy. Jddra bunék jsou nékdy nepravidelnd a n¢kterd vyrazné zvétSend.
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Pfesto jde o benigni nddor. Maligni varianta je velmi vzdcnd a zpravidla se diagnosti-
kuje teprve pfi objeveni metastaz.

Klinicky se onemocnéni projevuje zachvatovitou nebo trvalou hypertenzi, kterd se
projevuje bolesti hlavy, tachykardii, palpitaci, pocenim a tfesem. Zachvatovitd hyper-
tenze se objevuje u méné nez 50 % pacientl s feochromocytomem.

Dalsi nddory, které se objevuji ve dieni nadledvin, jsou neuroblastomy (déle viz
kapitola Nddory).

Stres (zatéz)
Stresovd reakce se vyvinula v pribéhu fylogenetického vyvoje u zvitat i lidi jako re-

akce organizmu na podnéty skutecné nebo symbolicky ohroZujici organizmus. Probihd
automaticky a etapovite:

1. poplachova fiaze — vyplavenim adrenalinu a noradrenalinu se zvysi hladina glu-
kézy, krevni tlak a ¢innost srdce,

2. faze adaptace — vlivem zvySené hladiny ACTH se vyplavuji kortikoidy, predevsim
kortizol. Soucasné se zvysuji hladiny dal$ich hormont hypofyzy (STH, TSH), zvysi
se ¢innost Stitné Zldzy. Organizmus se snaZi zajistit si dostatek energie a upravit
krevni obéh. Pfi dlouhotrvajici zaté€Zi muze dojit k vyCerpdni rezerv. Pfi psychické
z4atéZi se energie nespotiebuje, srdce je nepfiméfené zatéZovano, a mize dojit k po-
Skozeni nékterych orgdnd.

13.6  Patologie Stitné Zlazy

V embryondlni dobé se stitnd Zldza zaklddd ve vysi prvni Zaberni vychlipky jako mélkd,
sagitdlné probihajici vychlipenina predni stény faryngu, kterd se prohlubuje kauddl-
nim smérem. Na cesté do oblasti definitivniho uloZeni Zldzy mohou ziistat drobné
skupinky bunék, které se postupné mohou zvétsovat v uzlovité formace. Sestup primi-
tivni Zldzy se déje ve stiedni c¢dre a pouze zde nalezené struktury je moZné povazovat
za odstépy ¢i poziistatky 7 embryondlni doby. Stitnd Zldza je tvorena témér kulatymi
folikuly vystlanymi kubickym epitelem. Vystelka je vSak dosti variabilni, a tak miiZeme
najit folikuly vystlané plochym nebo cylindrickym epitelem. Uvnitr folikulii je koloid,
ktery je bohaty na tyreoglobulin. Po stimulaci TSH je tyreoglobulin konvertovdin
Sfolikuldrnimi burikami na tyroxin (T4) a v mensim mnoZstvi na trijodtyronin (T3) (obr.
116). Tyto hormony jsou uvoliiovdny do cirkulace. V plazmé jsou vdzdny na transportni
proteiny. Nevdzany T3 a T4 reaguji s intraceluldrnimi receptory a ovliviiuji metabo-
lizmus bunék.

Tyroxin a trijodtyronin ridi biologické oxidace v téle, zvySuji bazdlni metabolizmus,
podporuji syntézu bilkovin a jsou ditleZité pro normdlni vyvoj (zvldsté mozku) a celkovy
rist. Vyznamné se podileji na udrZovdni celkové télesné teploty. Pri jejich nedostatku
dochdzi k hypotermii.

Stitnd Zldza rovneéZ obsahuje C-buriky (parafolikuldrni buriky), které tvori kalcito-
nin. Buriky se odvozuji z neurdlni listy. Kalcitonin zvySuje absorpci kalcia kostnim
systémem a potlacuje resorpci kosti osteoklasty. Je protipolem parathormonu.
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Obr. 116 Schematické zndzornéni folikulii stitné Zldzy

Uvnitt folikuld je tyreoglobulin. Ten je pfeménén v T4 — tyroxin a T3 — trijodtyronin. Mezi
tyreocyty jsou C-buriky (prdzdné krouzky), které tvoii kalcitonin.

Struma (lidové ,,vole®)

Normadlnf Stitnd Z1dza nenf nijak ndpadnd. Jeji zvétSeni se nazyva struma. Byvd bud
jednostrannd, nebo oboustrannd. Svou velikosti a tlakem na dychaci trubici muZe
vyvolat dychaci potiZze. VétSinou jde o pouhou hyperplazii nebo adenomy. Byva
vétsinou hormondlné neaktivni.

Histologicky miZe jit o difuzni netoxickou strumu. Nachdzime symetrické zvétSeni
zlazy. Folikuly jsou hypertrofické a hyperplastické a obsahuji koloid pfiméfeného
vzhledu. V jinych pripadech dochdzi k noduldrni ¢i multinoduldrni transformaci Zlazy.

V nékterych piipadech se vSak objevuji hyperfunkéni pfiznaky. Pti nedostatku jédu
v potravé se objevuje struma prosta, kterd se nejcastéji projevuje hypofunkcei zZlazy.

13.6.1 Hyperfunkce Stitné zlazy

Hyperfunkce §titné Zlazy (ve stfedni Evropé oznacovand jako Basedowova ¢i Grave-
sova-Basedowova nemoc, v anglosaskych zemich jako Gravesova nemoc).
Ke zvySené Cinnosti §titné Zlazy (hypertyredze, hyperthyreosis, thyreotoxicosis) do-
chdzi mnohem castéji u Zen neZ u muzl. Jde o autoimunitni onemocnéni, pfi kterém
se vytvareji protildtky oznacované TSI (tyreoideu stimulujici imunoglobuliny) z ne
zcela jasnych divodu. Protildtky se daji prokdzat u 85-90 % nemocnych. Vazi se na
receptory TSH. Dochdzi k jejich blokovdni a trvalé stimulaci. Jde o jediny zndmy
ptipad, kdy autoprotildtky maji stimula¢ni uc¢inek na funkci pfislu§Sného orgdnu.
Zvysuje se vydej T4 a T3. To se projevuje celkovymi pfiznaky: zvySenim bazdlniho
metabolizmu, nervozitou, buSenim srdce, tachykardii, zvySenou unavitelnosti, svalo-
vou slabosti, ubytkem vdhy, i kdyZ je pfisun potravy normdlni. KiZe byvd tepld,
pacienti nesnaseji horko, o¢i ,,vystupuji* z o¢nice, jsou Siroce oteviené jakoby hrizou.
Nékdy se uvedené ptiznaky prohlubuji. To se projevuje tyreotoxickou krizi.
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Piiznaky maji uréity morfologicky podklad. Zldza miZe byt oboustranng difuzné
zménénd. V tomto piipadé jde o difuzni toxickou strumu. Mohou se také objevovat
toxické uzly obklopené normalni §titnou Zldzou nebo se jednd o toxicky adenom. Pii-
znaky u toxického adenomu byvaji mirn€jsi. Pfedpokldda se, Ze uzly, které puvodné
vznikly dlouhodobou stimulaci TSH, se staly autonomnimi (nezdvislymi). Zpocatku
je mnozstvi tvofeného a uvoliiovaného hormonu piimérené, pozdéji se nekontrolované
zvySuje. To zpusobi utlum sekrece TSH, takze funkce okolni zdravé §titné Zlazy je
sniZena.

Stitnd Z14za je u difuzni toxické strumy zvétSend. Dochdzi k hypertrofii a hyperpla-
zii folikuli a jejich epitelu. Histologicky je pfitomen (u nelécenych piipadl) vysoky
cylindricky epitel s papilarnimi vchlipeninami dovniti folikulii. Koloid folikull je
profidly, svétlé barvy a kolem folikuldrnich bunék jakoby ,,vykousany*. Misty zcela
chybi. V intersticiu se nachdzeji skupinky malych lymfocyti, které mohou obsahovat
1 zdrodecnd centra.

13.6.2 Hypofunkce stitné zlazy (hypotyredza)

Hypotyredza se objevuje pii nedostatku hormont §titné Zlazy. Podle pfi¢in ji miZeme

rozdélit do dvou skupin:

1. primarni (periferni) hypotyreéza — porucha vznikd pfimo ve §titné 7ldaze, kon-
centrace TSH v krvi je zvySend. Napf. pfi chirurgickém odstranéni Zldzy, agenezi
nebo hypoplazii, zdnétech a nedostatku jédu.

2. sekundadrni a terciarni hypotyreéza (centrdlni) — zmény jsou vyvoldny porucha-
mi hypofyzy, kterd neuvoliiuje dostatecné mnozstvi TSH. To byva pfi hypopitui-
tarizmu). Druhd moZnost je porucha hypotalamu.

Hypofunkce se projevuje myxedémem.

Kretenizmus (novorozenecka hypotyredza)

Jde o0 onemocnéni novorozenci, ktefi se narodi matkdm v endemickych oblasteclvl, kde
je nedostatek jodu. Plod ho dostdvd od matky madlo. Dité se rodi se strumou. Stitnd
7ldza plodu se snaZi kompenzovat nedostatecnou ¢innost Zldzy matky a zvétSuje se.

Druhd pric¢ina je vrozend vyvojovd porucha Stitné zldzy. Ta se nevyvine bud
viibec —aplazie, nebo se vyvine nedostate¢né — hypoplazie. Tato porucha se objevuje
u jednoho ditéte ze 3-5 tisic zdravych déti. Zpocdtku je tento defekt hrazen hormony
matky, matefskym mlékem.

Pfi postupném odstavovdni ditéte se hladina hormonu sniZuje. Dalsi osud ditéte
zavisi na v€asném rozpoznani jeho stavu. Velky vyznam maji pravidelné kontroly
u détského lékare! Nedostatek se dd hradit umélym pfisunem hormond.

V opacném pripadé se celkovy rlst zpomaluje, aZ zastavuje. Dochdzi k nanizmu
(trpaslictvi). Ten je disproporcionalni (relativné dlouhy trup, kratké koncetiny).
Objevuji se rizné deformity kosti. Nedostatecnd diferenciace bunék mozkové kiry
zpusobuje duSevni poruchy (rizny stupen oligofrenie aZ tplnou idiocii).

Takto postiZzené déti maji nizké Celo, plochy vpéaceny Siroky nos, Siroké licni kosti,
hrubé pooteviené rty, velky jazyk, kiiZe je té€stovitd a chladnd.
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Myxedém (hypotyre6za dospélych)
Pacienti s vyvinutym myxedémem jsou mezi ostatnimi pacienty dobfe rozpoznatelni.
Maji sniZeny bazdlni metabolizmus, sniZenou télesnou teplotu a i v teplé mistnosti je
jim zima. Byvaji pfikryti aZ po bradu. Pomaleji mysli a mluvi. Jsou unavent, letargicti
a apaticti. Mivaji suchou kiiZi s otokem. V edémové tekuting je velké mnoZstvi muko-
polysacharidi. Tato latka je i v intersticiu riznych orgdnt, napf. srdci (myxedémové
srdce), ve sténé stiev (pacienti trpi dpornou zdcpou). U neléCenych stavii dochazi také
k hyperlipidemii (pfedevsim k hypercholesterolemii) a urychleni ateroslerdzy.
Hypotyredza se nejcastéji objevuje po chirurgickém odstranéni Stitné Zlazy pro
strumu, nddor nebo u zdnétl 7lazy.

13.6.3 Zanéty Stitné Zlazy

Zanéty se mohou délit podle délky trvani (akutni, subakutni, chronické) a prevazujici
bunécné odpovédi (lymfocyty — autoimunitni zanét, granulomatdzni typ zanétu, gra-
nulocyty — bakteridlni zdnét). Mikrobidlni pfi¢iny zdnétu a tim i pfitomnost granulo-
cytd v zanétlivém infiltratu jsou vzdcné. NejCastéjsi typy zdanétu jsou: chronickd
lymfocytovd tyreoiditida (Hashimotova struma), subakutni granulomatézni tyreoidi-
tida (de Quervainova), subakutni lymfocytova tyreoiditida.

Chronicka lymfocytova tyreoiditida (Hashimotova struma)

Tento typ zdnétu je nejcastéjsi, a to jak u nds, tak i napt. v USA. Podle fady udajt
onemocnéni vznikd na imunitnim podklad€. Podle této teorie primdrni porucha spoc¢iva
v defektu T-lymfocytd, ale postiZena je jak bunéénd, tak i humordlni imunitni odpovéd.
Ur¢itou roli v patogenezi onemocnéni hraji i genetické vlivy.

Senzibilizované B-buiiky tvoii protildtky, které potlacuji bunécné receptory pro
TSH a tim blokuji u¢inek TSH a vedou k hypotyreoidizmu. Ddle se objevuji protilatky
proti tyreoglobulinu a proti peroxiddze. Tyto protildtky jsou zfejmé vysledkem reakce
imunitniho systému na koloid §titné Zldzy. Epitel kolem koloidu byl destruovany a ko-
loid se dostal do kontaktu s mezenchymem.

Histologicky nachdzime atrofické a zanikajici folikuly, obklopené masami malych
lymfocytd. Nékdy se mezi nimi objevuji i zdrode¢nd centra. Cetné folikuly Z1azy maji
eozinofilni epitel s granulovanou cytoplazmou. Jde o oxyfilni ¢i Hiirtleho buiiky.
U pokrocilych zanétt dochazi k vyrazné fibrotizaci. Pacienti s chronickou lymfocy-
tarni tyreoiditidou maji zvysené riziko vzniku lymfomu.

Subakutni granulomato6zni tyreoiditida (de Qervainova)

Onemocnéni je mnohem méné Casté€ neZ Hashimotova struma. Jeho pficina je neznd-
ma. Rada nepfimych dikazl svédéi pro virovy ptivod. Autoimunitni projevy mohou
byt sekunddrni reakci na zdnétlivy proces. V patogenezi onemocnéni byla prokdzdna
uloha dédicnosti a vztah k antigenu HLA-B35. Asi v poloviné piipadit onemocnéni
nasedd na akutni respiraéni onemocnéni. Klinicky se projevuje zdufenim Zlazy a bo-
lestivosti pfi polykdni a na pohmat.

Histologicky jsou nékteré folikuly poskozeny a kolem koloidu se ndsledn€ objevuje
granulomatdzni zdnét tvoreny lymfocyty, plazmatickymi buiikami, epiteloidnimi buii-
kami a makrofdgy. Pfi hojeni dochdzi k fibréze.
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13.6.4 Nadory Stitné zZlazy
Folikularni adenom

Adenomy jsou benigni nddory, které se odvozuji od folikuldrniho epitelu. Typicky ade-
nom se objevuje v podobé jednoho nddorového loZiska, které je vazivove opouzdiené.
Nédor utlacuje okolni tkdné. V nékterych pfipadech je obtizné odliSeni od hyperplas-
tickych uzla.

Histologicky jsou ptfitomny folikuly s koloidem. Rozezndvdme fadu typt, napf.
trabekuldrni, mikrofolikuldrni, makrofolikuldrni, normofolikuldrni, s papildrni hyper-
plazii, z prstencitych bunék. Rozttidéni do jednotlivych subtypti nemd biologicky
vyznam.

V nékterych adenomech se objevuji oxyfilni butiky s granulovanou cytoplazmou
(Hiirtleho buiiky). Granulovdni cytoplazmy je vyvoldno velkym mnoZstvim mitochon-
drii. Takové buiiky oznacujeme také jako onkocyty. V tomto piipadé mluvime o ade-
nomu z Hiirtleho bunék (adenomu z onkocytarnich nebo oxyfilnich bunék). Odliseni
od karcinomu z oxyfilnich bunék je asto svizelné. V§imdme si celistvosti vazivového
pouzdra kolem nddoru a projevl angioinvazivity. Podle nékterych autort se vSak nd-
dory s granulovanou cytoplazmou uvadi zvla§f mimo kategorii folikuldrnich nadorg.
Poukazuje se na nékteré odliSnosti, napt. agresivnéjsi chovani onkocytdrnich karcino-
mi v porovndni s folikuldarnimi karcinomy a na rozdilnou expresi onkogent v obou
skupindch.

Toxicky adenom

Vétsina adenomt neni hormondlné aktivni. V nékterych piipadech se ovSem vytvori
wautonomni uzly*, které produkuji hormony §titné Zldzy a klinicky vyvoldvaji tyreo-
toxikozu. Ty oznacujeme jako toxické adenomy. Tvorba hormoni neni zdvisld na
hladiné TSH.

Karcinomy

V absolutnich poctech nenf frekvence vyskytu karcinom §titné Zlazy vysokd. V USA
nadory tvoii 1,5 % vsech karcinom. Jejich Cetnost se vSak zvySuje. Byvaji pfitomny
u osob stiedniho véku, ale neni vyjimkou jejich vyskyt u déti. Objevuji se mnohem
Cast&ji u Zen neZ u muzi (Z : M 3-10 : 1). Velkou roli pfi vzniku nddord hraje zdfeni.
Poslednim piikladem muZe byt havdrie Cernobylské atomové elektrarny. Po této
uddlosti se na Ukrajiné prudce zvysil pocet nadora $titné Zldzy. Ve vyvoji nddoru je
dilezitd aktivace nebo mutace onkogentl. Nejzndmnéjsi je RET protoonkogen, ktery
hraje roli pfi vzniku papilokarcinomti a meduldrnich karcinomu §titné 7Zl1dzy. Také
v oblastech s malym mnoZstvim jodu, kde se objevuje endemickd struma, byvd frek-
vence vyskytu karcinomu (folikuldrnich) vyssi.
Ve §titné 7Zlaze se nejcastéji objevuji ndsledujici karcinomy:
a) papilarni (75-85 %),
b) folikuldrni (10-20 %),
¢) medularni (5 %),
d) anaplastické (méné nez 5 %).

Karcinomy se odvozuji z epitelu folikuli a7z na meduldrni karcinom, ktery se
odvozuje od C-bunék §titné Z14zy.
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ad a) Papilarni karcinomy — mohou zptsobovat zvétSovani Stitné Zlazy. Nékdy jde
o ndhodny ndlez ve Zldze, kterd byla odstranéna z jinych pficin. Rist nddoru je
nebolestivy. VétSina roste lokdlné ve Zldze nebo tvofi metastdzy v krénich
Iymfatickych uzlindch. U podstatné mensiho poctu pacientli se mohou objevo-
vat hematogenni metastdzy ve vzdélenych orgdnech.
Hlstologlcky jsou pfitomny papllarm struktury s burikami, které maji tzv. mat-
nicova Jadra (chromatin je jemné€ rozptyleny v jadru bun€k — vysledny vzhled
prlpomlna matné sklo). Casto se zde objevuji i psamomatoznl t&liska. Rada jader
md ovdlny tvar se zdfezem v podélné ose jaddra. Dalsi vyznamnd cytologickd
zndmka je prekryvani sousednich jader. V jadrech n€kterych bunék se objevuji
pseudoinkluze.

ad b) Folikularni karcinomy — v dobie diferencovanych ndadorech se histologickd
struktura podobd adenomu. Pro diagnézu karcinomu je dileZity nédlez invaze
nddoru do cév a prorustdni vazivového pouzdra nddorem. Karcinom metastazuje
do lymfatickych uzlin, plic, kosti a jater.

ad ¢) Medularni karcinomy — odvozuji se z C-buné¢k. Jde o buriky neuroendokrin-
niho puvodu, které mohou tvofit rizné hormondlni pisobky, napt. kalcitonin,
ale také serotonin nebo vazoaktivni intestindlni peptid (VIP). Asi v 80 % ptipadt
se vyskytuji jako sporadickd izolovand nadorovd loZiska. Ve 20 % pripadu jde
o familidrni vyskyt a nebo se objevuji v souvislosti se syndromem mnohotnych
nddorovych neoplazii (MEN) 2a nebo 2b.
Néddor se miZe vyskytovat jako solitdrni ndadorovy uzel v jednom laloku nebo
miZe postihovat oba laloky. Histologicky se sklddd z polygondlnich nebo
protahlych bunék, které vytvéfeji loZiska, pruhy nddorovych buné€k nebo foli-
kuly. Casto se ve stromatu nddoru objevuje amyloid. Kalcitonin mizZeme pro-
kdzat jak v nddorovych butikdch, tak i v loZiscich amyloidu.

wev s

ad d) Anaplastické karcinomy — patii k nejagresivnéjsim nadorim. Objevuje se nej-
Cast€ji u starych osob a také v oblastech s endemickou strumou. Histologicky
¢asto pripominaji maligni mezenchymové nddory. V mikroskopickém obraze
se objevuji tfi typy bunék: velké, pleomorfni s vice jadry; protdhlé sarkomat6z-
niho vzhledu; a dlaZdicobunécné. V nékterych ndadorech se mohou objevovat
rudimentdrni folikuldrni nebo papildrni struktury.

13.7 Patologie pristitnych télisek

Pristitnd téliska leZi tésné u Stitné Zldzy. Jsou dveé u kaZdého laloku Zldzy. Zpravzdla je
Jjedno u horniho polu a druhé u dolniho polu. Tvori parathormon, ktery zvysuje hladinu
vdpniku v krvi tim, Ze se vdpnik odbourdvd 7 kosti, zvySuje jeho vstiebdvdni ze stieva
a snizuje vylucovani ledvinami. Je antagonistou kalcitoninu (hormonu z C-bunék Stitné
Zldzy). Zldza nent rizena hypofyzou, ale jeji aktivitu ovliviiuje hladina volného (ioni-
zovaného) kalcia v krvi. SniZend hladina volného kalcia v krvi stimuluje Zldzu k syntéze
parathormonu.
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13.7.1 Hyperfunkce pristitnych télisek

Hyperparatyre6za je jednim z nejcastéj$ich endokrinnich onemocnéni. Je zpusobena
nadprodukci parathormonu. PFi¢inou byvaji nejcastéji adenom (v 80-90 %) nebo
hyperplazie télisek. V téchto piipadech se jednd o primarni hyperparatyreézu.
Vzéicné mohou tvofit nékteré nddory protein podobny parathormonu, napt. konvencni
rendlni karcinom.

Onemocnéni se objevuje v dospélém veéku a Castéji jsou postiZzeny Zeny. MuzZe byt
sporadické nebo soucdsti mnohotnych endokrinnich neoplazii (MEN).

Adenomy zpravidla tvofi dobfe ohrani¢ené loZisko v jednom piiStitném télisku.
Ostatni téliska jsou normdlni. Adenom stlacuje okolni Zldzovy parenchym. VétSinou
je tvofen polygondlnimi hlavnimi builkami s malymi centrdlné uloZenymi jddry.
V mens$im mnoZstvi byvaji pfitomny oxyfilni buiiky s granulovanou cytoplazmou.

V kostech dochdzi k osteoklastické resorpci kostni matrix a mobilizaci soli vdpni-
ku. Tyto procesy se odehrdvaji prevdzné v metafyzach. Resorpce kosti je doprovdzena
aktivaci osteoblastl a tvorbou nové kostni tkdné. V pokrocilych piipadech je kompak-
ta ztencena, tramcitd kostni tkdn je nepravidelné vyrazné proridld s fibrotizaci. V po-
krocilych pfipadech je demineralizace natolik vyraznd, Ze 1ze kosti krdjet noZzem. Na
rtg vidime dutiny, které pfipominaji cysty. Odtud oznacenf osteitis fibrosa cystica
(fibrézni osteodystrofie, Recklinghausenova choroba). V nékterych pfipadech se mo-
hou objevovat obrovskobunééné nddory kosti (osteoklastomy, hnédé nddory), a to
i vicecetné. Klinicky obraz (zvldsté pak rtg) v takovych piipadech vyvoldavd dojem
mnohotného metastazovéni do kosti.

V 60-75 % se postupné objevuji ptiznaky poskozeni ledvin. Dochdzi k nefrolitidze
anefrokalcinéze. Objevuje se metastatickd kalcifikace Zaludku, plic, myokardu a krev-
nich cév.

Sekundarni hyperparatyreéza. Pficinou muZe byt sniZend resorpce vdpniku ze
stteva pfi malabsorpénim syndromu nebo zvySené ztraty vdpniku pii onemocnéni
ledvin. To se mimo jiné projevuje hyperplazii pristitnych télisek a odbourdvanim
vapniku z kosti. PostiZena jsou zpravidla vSechna téliska. Kostni zmény jsou podobné
primdrnimu hyperparatyreoidizmu, stejné tak jako projevy metastatické kalcifikace.

V nékterych piipadech pacientd s nddory dochdzi k projeviim hyperkalcémie, jako
by byla zvySend hladina parathormonu. V nddorech vznikd protein podobny parathor-
monu. Obsazuje bunécné receptory pro parathormon. Jeho projevy jsou pak podobné
primdrni hyperparatyreéze. I u té€chto pacientli dochdzi k odbourdvdni minerdlnich
¢asti kosti a k projeviim osteoporézy.

13.7.2 Hypofunkce pristitnych télisek (hypoparatyreoza,
tetanie)

Hypoparatyreéza je syndrom vznikajici nedostatecnou sekreci parathormonu. Obje-
vuje se mnohem méné Casto neZ hyperparatyreoidizmus. Nejcastéjsi pric¢inou hypo-
funkce je odstranéni télisek pfi strumektomii (nékdy jsou téliska zanofena ve Stitné
Zlaze). Hypo ¢i afunkce télisek se mizZe vyskytnout vrozené nebo v disledku autoimu-
nitnfho zdnétu. Hypofunkce je charakterizovdna hypokalcémii, zvySenou nervosvalo-
vou drazdivosti (objevuji se kiece prstd rukou a nohou), hyperfosfatémii a sniZenou
koncentraci parathormonu v krvi.



Patologie endokrinniho systému 275

13.8 Patologie Langerhansovych ostruvku

Slinivka bfisni obsahuje asi 1 milion Langerhansovych ostruvkid. Ty se sklddaji asi

vvvvvv
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nejpocetnéjsi patii:
e B-buiky (beta) — 70 % ,
e D-buriky (delta) — 5-10 %,
e A-bunky (alfa) — 20 %,
e PP-bunky — 1-2 %.

Dile se objevuji D1-buniky a G-buiiky. PP-buriky nejsou pouze v Langerhanso-
vych ostriiveich, ale nachdzeji se roztrousené i v exokrinni ¢dsti pankreatu, G-bunky
jsou mnohem castéjsi v Zalude¢ni sliznici neZ v Langerhansovych ostrivcich.

B-buniky produkuji inzulin, pfi jeho nadprodukci se objevuji pfiznaky hyperinzu-
linizmu (hypoglykémie, zmatenost aZ bezvédomi). V A-bunkach vznikd glukagon.
Ten zpusobuje hyperglykémii a projevy diabetu. D-buriky tvoii somatostatin, ktery
potlacuje uvoliovani inzulinu a glukagonu z bunék. PP-buriky vytvareji pankreatic-
ky polypeptid, ktery je pri¢inou riznych gastrointestindlnich priznaki. D1-bunky
vytvdreji vazoaktivni intestindlni polypeptid. Vyvoldvad masivni prijmy, hypokalemii
a achlorhydrii. G-buné€k je zde mdlo. Tvofi gastrin (nddory z téchto bunék jsou
soucdsti Zollingerova-Ellisonova syndromu).

Nddory ,,ostrivkovych® bunék se nazyvaji nezidiomy. Nékteré tvoii pouze jeden
hormon a podle ného maji i svoje jméno, napt. inzulinom, glucagonom, somatostati-
nom, vipom (nddor z D1-bunék). V jinych piipadech jeden nddor mizZe tvorit dvai vice
hormond.

13.8.1 Diabetes mellitus (iplavice cukrova)

Patii k velmi Castym onemocnénim. Existuji dva zdkladni typy diabetu:

MV

e 1. typ diabetu — zna¢né sniZend az vymizeld sekrece inzulinu. Pfi¢inou je zdnik
B-bunék Langerhansovych ostruvki. Onemocnéni je spojeno s piitomnosti tif
vzdjemné provazanych faktort:

1. genetickymi predpoklady (hlavné jde o spojitost s ur¢itymi charakteristikami
HLA systému),

2. autoimunitou — objevuji se protildtky namifené selektivné proti B-burikdm
Langerhansovych ostravkad,

3. faktory zevniho prostfedi — ty se jevi jako spoustéci mechanizmy autoimunitni-
ho procesu. Mohou to byt nékterd bandln{ infek¢ni virovd onemocnéni, rizné
chemické a toxické latky.

e II. typ diabetu — patogeneze neni tak dobfe znamad jako u prvniho typu. Objevuji
se dvé zdkladni poruchy:
1. poruchainzulinové sekrece. Ta se projevuje opoZzdénou a nedostate¢nou sekreci
inzulinu do krve,
2. neschopnosti perifernich tkani odpovidat na inzulin — inzulinova rezistence.
V krvi pacientl byva zvySend hladina inzulinu (hyperinzulinémie), kterd sama
o0 sobé vede k obezité, zvyseni hladiny lipidd v krvi, hyperurikémii (zmnoZeni
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kyseliny mocové a jejich soli v krvi), hypertenzi a vyraznému riziku ischemické
choroby srde¢ni.

Diabetes se projevuje hyperglykémii, poruchou metabolizmu cukrt, ale i tukl a
proteind. Cukr se pak vylucuje moci (glykosurie). Diabetem ¢asto onemocni starsi lidé,
avSak typ L. se vyskytuje u mladsich 20 let (ti jsou zdvisli na inzulinu, inzulin
dependentni diabetes). Predstavuji asi 10-20% pacientl s diabetem. Diabetes II. typu
je mnohem cast€j$i nez 1. typ. Objevuje se u dospélych a oznacuje se jako inzulin
non-dependentni. U méné neZ 10 % piipadl jde o specifické typy diabetu (podminéné
genetickymi defekty, které vyvoldvaji odchylnou tcinnost inzulinu; diabetes objevu-
jici se piilécbé napt. glukokortikoidy; u Cushingovy nemoci apod.) Patologické ndlezy
u diabetiktl jsou velmi pestré a ve svych dusledcich zmény postihuji cely organizmus.

V pankreatu je ¢astéj$i ndlez u pacientt s I. typem diabetu. Langerhansovy os-
trivky jsou zmensené, B-buriky jsou vymizelé. U diabetu II. typu dochdzi k ubytku
(asi 20-50 %) téchto bunék v pozdnich fazich onemocnéni. U prvniho typu byvd
leukocytarn{ infiltrace ostrivku (insulitis). Infiltrace amyloidem se objevuje u IL. typu.
Muize zde byt rovnéz fibroza.

V cévnim systému — aorté a velkych arteriich — je vyraznéjsi ateroskler6za ve
srovndni se stejné starymi nediabetiky. V disledku vyrazné aterosklerézy korondrnich
arterii se objevuji infarkty myokardu. Ty byvaji nejcastéjsi pficinou smrti pacientu.
Vysledkem pokrocilé ateroskler6zy byva i gangréna dolnich koncetin.

Také zmény na cévdch, jak je zndme u pacientl s hypertenzi, se zde mohou
objevovat mnohem vyraznéji neZ u nediabetikti. Vyznamnym symptomem je diabe-
ticka mikroangiopatie. Ta se projevuje difuznim ztlu§t€nim bazdlnich membran cév,
predevsSim kapildr. Presto, Ze membrany jsou ztlustélé, dochdzi k vétSimu dniku
proteind z plazmy neZ normdlné. Mikroangiopatie stoji v pozadi diabetické nefropatie
a nékterych forem neuropatii.

Diabeticka nefropatie — objevuji se tfi dileZité 1éze: poSkozeni glomerulu, cévni
l1éze ledvin, pyelonefritidy (tubulointersticidlni nefritidy). Na glomerulech nachdzime
kromé ztlusténi bazdlnich membran zmnoZeni mezangidlni matrix a proliferaci me-
zangidlnich bunék. To se projevuje rizné velkymi kulovitymi ttvary mezi klickami
kapildr glomeruld. Tento nédlez oznacujeme jako Kimmelstielovu-Wilsonovu 1ézi
(dfive — glomerulosclerosis intercapillaris Kimmelstiel-Wilson) (viz obr. 98).

Také akutni nebo chronickd pyelonefritida se objevuje mnohem ¢astéji neZ u nedia-
betikti. V nékterych pripadech se objevuje aZ nekrdza papil ledviny.

Zanik glomerull (glomeruloskleréza) postihuje funkci ledvin a je moZnou pfic¢inou
jejich selhdni.

Oc¢ni komplikace — postiZzeni oka miZe byt vyvoldno retinopatif, vznikem katarakty
a glaukomu.

V jatrech se objevuje steatéza a tzv. glykogenovd jddra. Ta se nachdzeji u vice nez
75 % diabetikl. Nejde o ndlez specificky pro diabetes. V jadrech se hromadi glykogen
a proto jsou v centru svétlé barvy.
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13.9 Poruchy c¢innosti pohlavnich zldz

Vajecniky (ovaria)

VajeCniky produkuji Zenské pohlavni hormony — estrogeny. Ty vznikaji v Graafo-
vych folikulech. Estrogeny maji vliv na formovdni Zenského téla, rist a vyvoj délohy,
pochvy, prst. (Malé mnoZstvi estrogend se tvoii v nadledviné a varleti).

Estrogeny podporuji endometridln{ proliferaci. Vedou k proliferacni fazi. Graafav
folikl se preméni na Zluté télisko, které secernuje estrogeny a progesteron. Dojde-li
k oplodnéni, Zluté télisko neatrofuje, zustdvd a zastavuje menstruacni cyklus. Po
vytvoreni placenty spolu s placentdrnim progesteronem udrZuje t€hotenstvi.

Pohlavni hormony se zac¢inaji tvofit pocdtkem pohlavniho dospivani. To se u Zen
zacne projevovat menstruaénim krvicenim. Zacdtek tohoto obdobi se nazyvd menar-
ché. PfedCasnd pohlavni zralost (do 10. roku) se nazyva pubertas praecox. Dochdzi
k ni pfi nadmérné tvorbé hormonti (u divek estrogend a u chlapcti androgenti). Vétsinou
to byvd v souvislosti s hormondlné aktivnimi nddory. Konec hormondlni ¢innosti
ovaria a moznosti otéhotnét se nazyvd menopauza, prechod do tohoto obdobi pak
klimaktériem. K pred¢asné menopauze miize dojit i pred uplynutim 40 let. Nedosta-
tecny vyvin pohlavnich Zldz a orgdnt se nazyvd infantilizmus.

Varlata (testes)

V kandlcich varlat se tvorii spermie — muZské pohlavni buiiky. Mezi kandlky jsou
intersticidlni (vmezefené) buiikky Leydigovy. Ty produkuji testosteron — muZsky po-
hlavni hormon. Testosteron ma vliv na vyvoj a rust sekunddrnich pohlavnich znaka
(penisu) a piidatnych pohlavnich orgédni (prostaty, semennych vacki) a na formovani
muzského typu postavy. Ve varleti vznikaji v malém mnoZstvi i estrogeny.

Ztrata obou varlat v détském véku byla zfidka zplsobena nahodile, nejéastéji byla
v urcitych oblastech svéta provddéna operativné. Lidé takto postiZeni se nazyvaji
eunusi (kastrati, klesténci).

Eunuchoidizmus vznika pfi nedostate¢né tvorbé muzského pohlavniho hormonu
ve varlatech (napf. pfi kongenitdlnim nevytvoreni Zldz nebo odstranéni Zlaz v prib&hu
Zivota).
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14  Patologie Zenského genitalniho tstroji

14.1 Vulva

Pomérné Castym nalezem jsou cysty Bartholinské zZlazy. Také se zde objevuji zanét-
livé 1éze vyvolané HPV (Human papilloma virus — virus lidského papilomu) a herpes
virem, ktery vyvoldvd puchyinatd onemocnéni.

Nadory

Agresivni angiomyxom vulvy — postihuje nejen vulvu, ale také periandlni oblast a
oblast panve. Tento nddor nejvice postihuje Zeny kolem tfeti dekddy. MuZi mohou byt
nddorem postiZeni také, ale byvd to méné Casto (M/Z 1:6). Nddor dosahuje velikosti
od nékolika centimetrti aZ do nékolika desitek centimetr. Byvd mékkeé az gelatin6zni
konzistence. MiiZe byt zCdsti ohraniceny a polypovitého vzhledu.

Histologicky nddor tvoii protdhlé nebo az hvézdicovité buriky, které maji Spatné
zietelnou bunéénou membrdnu. Mezi buiikami je vyrazné myxoidni stroma. V nddoru
jsou nepravidelné tenko i tlustosténné cévni prifezy. Celularita nddoru je obvykle
useky s hyperchromnimi jadry.

Naddor nemetastazuje, projevuje se vSak lokdlnim agresivnim rtstem do okolnich
mékkych tkdni, takZe ho néktefi autofi fadi k nizce malignim myxoidnim sarkom@m.
Po extirpaci dochdzi pomérné casto k recidivam.

K benignim epitelovym 1ézim se pocitd condyloma accuminatum. Jde o brada-
vi¢natou (Ci kvétdkovitou) 1ézi vyklenujici se nad okoli, kterd vznikd v souvislosti
s virovou infekci HPV 6 a 11. Buriky infikované virem se méni v koilocyty (viz niZe).
Virovd infekce se pfendsi mezi jednotlivymi pohlavimi. (Léze se také nachdzeji u muze
na penisu a v andlni oblasti.) Diferencidlné diagnosticky je nutné odliSit verukézni
karcinom, ktery miZe mit podobny makroskopicky i histologicky obraz.

NP

Extramamarni Pagetova choroba — jde o karcinom, ktery se §if intraepitelidlng.

¢ U primarni Pagetovy choroby vulvy se nddor §if{ primdrné v povrchovém epitelu.
Jindy jde o karcinom koZnich adnex, ktery se ndsledné §if{ v epidermis.
e Sekundarni Pagetova choroba predstavuje karcinom okolnich oblasti (napf.

rekta), ktery se Siif do oblasti vulvy intraepitelidlng.
Melanom — jde o agresivni nador, jehoZ prognéza zavisi od hloubky infiltrace nadoru.

14.2 Nadorové a nenadorové 1éze délozniho ¢ipku

Nadory délozniho ¢ipku

Cervikalni intraepitelidlni neoplazie (CIN) a dlaZdicobunécné karcinomy. Uka-
zuje se, Ze téméf vSechny dlaZzdicobuné¢né karcinomy vznikaji z prekurzorovych
1ézi, které oznacujeme jako CIN. Ne vSechny tyto 1éze se v§ak méni v invazivni

karcinom.
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Dlouhodobym klinickym sledovdnim se zjistilo, Ze cytologické zmény pomérné
dlouho pfedchdzeji nddorovym zméndm, které miizeme pozorovat pouhym okem. Také
se zjistilo, Ze zmény v epitelu probihaji dlouho, roky a desitky rok, neZ se vytvori
karcinom. Prekancerézni zmény oznacujeme jako dysplazie. Ty se déli do nékolikatypu:

e CIN I - predstavuje mirnou dysplazii epitelu,
e CIN II — dysplastické zmény jsou stiedné vyrazné,
e CIN III - jde o téZkou dysplazii a carcinoma in situ.

Mirna dysplazie CIN I — charakterizovdna pritomnosti koilocyti. Koilocyt je
povrchovd epitelovd butika napadend virem HPV. Obsahuje mensi hyperchromni
jadro, které ma hranaty tvar. Je obklopené perinukledrni vakuolou.

Dysplazie stfedni CIN II — predstavuje vyraznéjsi zmény, které postihuji téméf
vSechny vrstvy epitelu. Objevuji se mitdzy a je zfetelnd variabilita velikosti a tvaru
jader jednotlivych bunék. Koilocyty jsou rovnéz pfitomny.

Dysplazie tézka CIN III — neostie ohrani¢end od CIN II a zmény jsou vyraznéjsi.
Mitotickd aktivita se zvySuje, buiiky jsou neuspotrddané, neni patrnd normdlni vrstev-
natost epitelu a vyzravani epitelu smérem k povrchu léze. 5

CIN I piedstavuje velké riziko. Casto prechazi do invazivniho karcinomu. Casovy
interval, ve kterém k tomu dochdzi, je v jednotlivych piipadech rizné dlouhy. Uvadi
se nékolik mésict az dvé desitky rokd.

Nejvétsi pocet CIN se objevuje u Zen kolem 30 let. Invazivni karcinom se nej¢astéji
objevuje v obdobi 45 let. Z toho vyplyva, Ze kancerizace (pfeména v karcinom) pro-
bihd dlouho.

Rizikové faktory vzniku CIN a invazivniho karcinomu:
prili$ rany zacdtek pohlavniho Zivota,

vicecetni sexudlni partnefi,

partner s predchdzejicim promiskuitnim sexudlnim Zivotem,
infekce vysoce rizikovymi typy HPV.

Invazivni karcinom déloZniho ¢ipku — nddor se objevuje v transformacni oblasti,
kde dlazdicovy nerohovéjici epitel ¢ipku prechdzi ve vysoky cylindricky epitel endo-
cervixu. Infiltrace karcinomu do okoli ¢ipku a parametrii fixuje délohu k okolnim
strukturdm. Progn6za nadoru mimo jiné zavisi na hloubce invaze karcinomu. U nadort,
které rostou 5 mm do hloubky, se ve vice nez 10 % piipadi objevuje infiltrace lymfa-
tickych uzlin pdnve.

Polypy délozniho ¢ipku (endocervixu) — jde o velice Castou 1ézi. Objevuji se
zpravidla v souvislosti se zdnéty v této oblasti. Vyklenuji se nad okolni povrch, jako
polypovité struktury s cysticky dilatovanymi Zldzkami, které jsou vystldny pravidel-
nym vysokym cervikdlnim epitelem. Jddra bunék lezi pfi bdzi.

14.3 Télo délozni

Endometriéza — znamend vyskyt funkéniho endometria mimo normdlni endomet-
rium, které vystyld délozni dutinu. Nej¢ast&ji k tomu dochdzi pri vyvoji jedince v emb-
ryondlni dobé. Takové endometrium prodélava stejné cyklické zmény jako endomet-
rium déloZni sliznice. MuZe se objevovat napf. v d€loZni st€né, v ovariich (kde byva
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pri¢inou vzniku cystickych dutin vyplnénych krvi — ¢okolddové cysty), na peritoneu,
v lymfatickych uzlindch. Ndsledné pak dochazi k fibrotizaci a adhezim. To miZe
nékdy vyvolat i vdzné komplikace. Histologicky nachdzime endometridlni Zldzky a
stroma spolu s hemosiderinem.

Hyperplazie endometria — zvysend hladina estrogenti obvykle vyvoldvad hyperplazii
endometria. Takové stavy se objevuji v obdobi menopauzy. K jejich vzniku vede
rovnéz delsi dobu trvajici poddvéni estrogennich hormont, jejichz hladina neni v rov-
novdze s progesterony. Podobné i nékteré nadory vajecnikt tvoi{ estrogeny. V poly-
pech se mliZe objevovat atypicka epitelidlni hyperplazie, kterd asi ve 20-25 % pripada
muZe piechdzet v adenokarcinom endometria.

14.3.1 Nenddorové léze a nadory endometria a myometria

Endometrialni polyp

Jde o polokulovité se vyklenujici utvar (ziidka stopkaty). VEétsi polypy mohou vy-
pliiovat délozni dutinu. Mnohé jsou tvoifeny normdlnim endometriem, ale Zldzky
jsou cysticky dilatované. Vétsinou se objevuji v obdobi menopauzy a byvaji zdrojem
krvdceni.

Leiomyom a leiomyosarkom

Leiomyomy jsou benigni nadory vychdzejici z hladké svaloviny. V dé€lozni sténé€ se
objevuji velmi ¢asto. Nachdzeji se u 30-50 % Zen. Jsou tuhé konzistence a byvaji dobie
ohrani¢ené od okoli. Tvofi Sedobélavd kulovitd nebo ovdlna loZiska. Leiomyomy se
mohou vyskytovat izolované, jako jedno nddorové loZisko, ale Castéji se nachdzeji
mnohotné. Také jejich uloZeni byvd rizné. Vedle submukézniho leiomyomu (viz obr.
17 v barevné priloze) nachdzime intramurdlni nadory nebo nadory vyklenujici se nad
zevni povrch délohy.

Histologicky se v nich objevuji ¢asto nekrézy, krvaceni nebo jsou cysticky pozmé-
néné. Mohou obsahovat i velmi vyrazné dystrofické kalcifikace, takZe nddor muzZe byt
zcela tvrdy a nejde rozfiznout. Leiomyom tvofi vzdjemné propletené pruhy a snopce
protahlych bunék hladké svaloviny. Jddra bunék jsou rovnéZ protdhld a uzkd. Na
koncich byvaji tupé zakoncena. Neni prokdzano, Ze by se tyto benigni nddory trans-
formovaly v sarkomy.

Leiomyosarkom

Vznikd z mezenchymovych bunék myometria, nikoliv z leiomyomu. Jde o izolovand
nddorova loziska. Makroskopicky se muZe vyklenovat do délozni dutiny, mtZe také
infiltrativng rust ve sténé délozni. Makroskopicky vzhled je podobny leiomyomu (viz
obr. 31 v barevné pfiloze).

Histologicky se vyskytuji rizné typy leiomyosarkomd, od dobte diferencovanych
nddort, které jsou podobné leiomyomim, aZ po anaplastické nddory. Diagnostickd
kriteria zahrnuji mitoticky index (10 a vice mit6z na 10 zornych poli velkého zvétSeni).
Pfitomny jsou nddorové buiiky s nebo bez atypii. Jestlize nddor obsahuje jaderné atypie
nebo epiteloidni butiky, miZe byt i niz§{ mitoticky index. Recidivy po odstranéni
nadoru jsou béZné. Pét roktl preziva asi 40 % pacientek.

Leiomyoblastomy — nadory, které lezi v ,,Sedé z6né* mezi benignimi a malignimi
nddory.
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Endometridlni karcinomy — objevuji se u Zen mezi 55-65 roky. Jsou zndmé
rizikové faktory vzniku tohoto nddoru: obezita (zvySend syntéza estrogend v tukové
tkdni, nadledvindch a ovariu), diabetes, hypertenze, neplodnost (Zeny, které nerodily,
a které maji neovulacni cykly). Karcinomy relativné Casto vznikaji na podkladé
atypické hyperplazie endometria.

Nddory mohou rist exofyticky do dutiny délozni nebo infiltrativné do déloZni stény.
Histologicky odpovidaji dobfe diferencovanym adenokarcinomim, objevuji se i nd-
dory se skvamozni slozkou. Ty patii mezi adenoskvamézni karcinomy. U téchto
nddord je vypracovdn histologicky grading (stupeti 1-3) a klinicky staging.

K metastazovani dochdzi az v pomérné pozdnim obdobi. Postizeny byvaji lymfa-
tické uzliny pédnve, ale i vzddlené orgdny. Pacientky s lé€enymi nddory stage I preZivaji
pét rokti v 90 % piipadi. Ve skupiné stage Il a IV prezivd pouze 20 % pacientek.

144 Ovaria
Cysty

vy 2

Cysty pati k nejcastéjsim pseudotumortim. Objevuje se zde celd fada cyst, napf. foli-
kuldrni — maji charakter solitdrn{ serézni dutiny, jejiZ vystelka odpovidd Graafovu
folikulu. Vznikaji, kdyZ nedojde k ruptute folikulu nebo pfi rychlému zaceleni ruptury.
Mnohotny vyskyt cyst se oznacuje jako cystoza.

o Cysta zlutého téliska — vznikd z podobnych pficin jako folikuldrni cysta. Pfi zvét-
Sovani cysty mohou okolni buiiky atrofovat. Nékdy dochdzi k vyraznému krvaceni
do cysty. Postupné se krev resorbuje.

e Cysta bilého téliska — pii preméné Zlutého téliska v bilé miZe dojit k jeho cystické
transformaci.

o Cysty inkluzni (ser6zni, Walhardovy) — vznikaji vchlipenim povrchového epitelu
ovaria. K tomu mohou pomoci zdnétlivé zmény a srusty. Vytvareji se ruzné velké
cysty s kubickym aZ cylindrickym epitelem. Cysty jsou prekurzory epitelovych
nadort ovaria.

e Polycysticka ovaria — ve zvétSenych ovariich mladych Zen a nékdy jesté divek se

v kiife ovaria nachdzi fada cystickych dutin, které se oznacuji jako serdézni cysty
(¢i cystickoatretické folikuly). V jejich okoli se objevuje kortikdlni fibréza. Vznikd
nadprodukce androgent. Podle nékterych tidaji dochdzi k enzymovému defektu
pii syntéze steroida.

Klinicky se onemocnéni projevuje oligomenoreou nebo amenoreou, neplodnosti,
hirzutizmem a obezitou. Dédle jsou pfitomna vySe uvedend zvétSend ovaria.

14.4.1 Nadory ovaria

K hlavnim nddorovym skupindm patii:

nddory z povrchového epitelu a stromatu (65-70 %),
nddory z germindlnich bunék (15-20 %),

nddory ze specializovaného mezodermu (5-10 %),
sekunddarni nadory ovaria (5 %).
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Nédory z povrchového epitelu a stromatu

Tato skupina je v ovariu nejpocetnéjsi. Patii sem celd fada nddorti, oznacovanych jako
ser6zni, mucindézni, endometroidni, svétlobuné¢né. Existuji i formy epitelove smiSené
a nddory z indiferentniho, nezaraditelného epitelu. Ucast stromatu v nddorech vedla
k vySe uvedenému oznaceni ,,Nddory z povrchového epitelu a stromatu®.

¢ Serozni nadory — patii k nej¢astéj$im nadortm ovaria. Nejvice se objevuji ve véku
30-40 roki. Obvykle jsou cystické, ale objevuji se i solidni varianty. Piikladem
mohou byt cystadenomy nebo cystadenokarcinomy. Ne v§echny nddory oznacova-
né jako serd6zni cystadenokarcinomy maji stejny proliferacni potencidl. Nékteré
maji nizky proliferacni potencidl a jejich prognéza je pomérné dobrd. Oznacujeme
je jako hranicni. V jinych ptipadech byvd prolifera¢ni potencidl vyssi a tyto nddory
fadime k malignim. V tfidéni ndm pomdhd napf. stanoveni gradingu a nélez inva-
zivnich metastaz (mikroskopicky maji nepravidelné okraje a pronikaji destruk-
tivné do tkdni. Neinvazivni loZiska (metastdzy) rostou na povrchu, nepronikaji
destruktivn€ do tkdn{). Léze s hrani¢nim potencidlem a maligni 1éze tvoii 60 %
vSech ovaridlnich nddord. Asi 25 % benignich nddori se objevuje oboustranné.
Benigni nddory mohou byt tvofeny pouze jednou cystickou dutinou, ale ¢asto se
objevuje vice ruzné velkych dutin. Na fezu jsou vyplnény cirou tekutinou a jejich
vnitini povrch je hladky a leskly. V nékterych piipadech dochdzi k papilarnim
proliferacim dovnitf dutiny (ddle viz ,,Benigni epitelové nddory*). K tomu vSak
dochdzi ¢astéji u malignich nddort. Epitelovou vystelku tvofi serézni epitel — jde
o cylindricky epitel s ovoidnim jddrem v centrdlni ¢dsti buiiky a s kompaktni
cytoplazmou. Na povrchu buriky jsou fasinky (obr. 117).

Prognéza pacientek s invazivnim ser6znim cystadenokarcinomem je i po chirur-
gickém zdkroku a chemoterapii Spatnd a zdvisi na stagingu v dobé diagnézy nadoru.
Nddory, které rostou uvnitf ovaria, maji prognézu lepsi a pét roku piezivd 70 %
nemocnych. Pacientky s nddorem s nizkym malignim potencidlem 5 roku pieZiji
ve 100 % pfipada.

Mucinézni nadory — v mnoha aspektech jsou podobné ser6znim nddortim. Hlavni
odlisnost spocivd ve vystelce cystickych dutin. Mucinézni epitel se podobd epitelu
endocervikdlni sliznice (obr. 117). Jde o vysoké cylindrické buiky, které maji
oplostélé jadro pfi bazi. VétSina prostoru nad jadrem je vyplnéna hlenovymi
vakuolami. Ddle se zde objevuje sliznicni epitel podobny epitelu tenkého streva.
Ten nejvice nachdzime u ndadort s nizkym malignim potencidlem. Vznikaji v po-
dobné vékové kategorii jako ser6zni nddory. Mucindzni nddory se v§ak méné Casto
maligné transformuji. Maligni mucinézni nddory tvoif asi 10 % karcinomil ovaria.
Ptiblizn€ 80 % nddor( je benignich a 10 % patii mezi nddory s nizkym malignim
potencidlem. Az ve 20 % malignich nadort dochdzi k oboustrannému postizeni
ovarii.

Cystadenofibrom — je varianta ser6zniho nadoru s vyraznou proliferaci fibrézniho
vaziva kolem zZldzového epitelu. Jde o benigni nador, vétSinou malych rozméru
s vice cystickymi dutinami. Transformace v karcinom je vzdcnad.

Mucinézni cystadenomy — ovaria mohou dosahovat zna¢nych rozmért (azZ néko-
lika desitek centimetrit). Zpravidla jde o ovdlny tdtvar na fezu s rizné velkymi
cystickymi dutinami, v nichZ je mucin. Vystelka cystickych dutin je tvofena jed-
novrstevnym hlenotvornym epitelem.
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V hrani¢nich a malignich nddorech pozorujeme bunécné atypie, mitotickou aktivi-
tu, pseudostratifikaci a vrstveni epitelu, pseudopapildrni a papilarni formace na
vnitini ploSe cyst. Pri ztraté diferenciace u malignich nddort pozorujeme omezenou
tvorbu mucint a tvorbu solidnich nddorovych tsekd.

¢ Endometroidni nadory — jsou charakterizovany epitelem podobnym korporalni-
mu endometridlnimu epitelu nesekre¢niho typu. Usporddadni nddoru je tubuldrni
nebo tubulopapildrni. Endometroidni epitel — cylindrické buriky s ovoidnim nebo
kulatym jadrem ve stfedni ¢dsti buiiky (obr. 117). Na povrchu nejsou fasinky, ale
glykokalyx.
Tyto nddory mohou byt solidni nebo cystické. Zpravidla tvoii masu vyristajici ze
stény endometroidni cysty. Ta je Casto vyplnéna tekutinou cokolddové barvy.
Mikroskopicky jsou tubuldrni struktury podobné endometridlnim Zlazkdm. Endo-
metroidni nddory jsou obvykle maligni, ale existuji benigni i hrani¢n{ varianty.
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Obr. 117 Schematické zndzornéni druhii epitelu, ze kterych vznikaji nddory ovaria
A — serdzni epitel, B — mucinézni epitel, C — endometroidni epitel

Germinalni nadory
Do této skupiny fadime dysgerminom, choriokarcinom a teratom:

¢ Dysgerminom se objevuje nejvice ve véku 20-30 rokt a zpravidla byva pouze
jednostranny. Je tvofeny pruhy a trdmci pomérné velkych bunék se svétlou cyto-
plazmou, kterd obsahuje glykogen (histologicky je obdobného vzhledu jako semi-
nom varlete). V okoli jsou pruhy fibr6zniho vaziva. Ve stromatu nachdzime lym-
focyty. Jde o radiosenzitivni maligni nddor, ktery byva v 80 % vyléceny.

¢ Choriokarcinom nachdzime nejcastéji v prvnich tiech dekdddch Zivota. Zpravidla
byvd pouze v jednom ovariu. M4 velmi podobnou histologickou strukturu s placen-
tarnim choriokarcinomem. Byva prokrvaceny a nachdzeji se v ném struktury cyto
a syncytiotrofoblastu. Metastdzy se objevuji ¢asné. Primdrni loZisko mlzZe regre-
dovat a zlistavaji pouze metastdazy. Na rozdil od placentdarniho choriokarcinomu je
rezistentni na chemoterapeutika.

e Teratom — nddory predstavuji asi 15-20 % ovaridlnich nadort. Objevuji se ¢asto
v prvnich dvou dekdddch. V 90 % jde o benigni (zraly) cysticky teratom. Témér
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vSechny predstavuji ektodermovou diferenciaci totipotentnich zdrodecnych bunék.
Cystické dutiny jsou vystlané epidermis, misty i s koZnimi adnexy. Oznacuji se
jako epidermoidni (pfitomna je pouze epidermis) ¢i dermoidni cysty. Mohou byt
velikosti i vice nez 10 cm (ddle viz kapitola Nddory).

e Nezraly maligni teratom — ndadory se nachdzeji nejvice ve vékovém obdobi
kolem osmndcti roku. Jsou tvofeny solidni nebo skoro solidni (mohou se rovnéz
objevovat cystické struktury) nddorovou masou. Histologicky jsou piitomny
nekrézy. Casto byvd neuroepitelovd diferenciace. Zvlasté takové 1éze jsou
agresivni a maji metastaticky potencidl. Histologicky grading a staging urcuje
dalsi biologické chovani nddoru.

¢ Specializované teratomy — do této kategorie patii napf. struma ovarii. V ovariu
se nachdzeji struktury pomérné dobte diferencované tkané Stitné Zl1dzy (folikuly
s koloidem). I tady mtiZe dochdzet k hyperfunkci a hypertyroidizmu. Také se
zde mlZe objevovat karcinoid s projevy hormondlni aktivity.

Nadory ze specializovaného mezodermu

Do této kategorie patii napi. nadory z granulézovych a stromalnich (tekalnich)
bunék, nadory ze Sertoliho a stromalnich (Leydigovych) bunék.

e Nadory z granulézovych a stromalnich (tekalnich) bunék
Do této kategorie fadime napf. nador granulézovy (adultni a juvenilni).

e Nador granulézovy, adultni typ — nejcastéji se objevuje v postmenopauzdlnim
obdobi a zpravidla v jednom ovariu. Velikost nadoru byva riznd. Mohou se
v ném vyskytovat i cystické struktury. Sestdva ze smési kuboidnich granulézo-
vych bungk, které jsou uspotradany do solidnich loZisek, pruhli nebo snopcii. Ve
stromatu jsou skupinky svétlych (luteinizovanych) stromdlnich bunék. Objevuji
se zde tzv. Callova-Exnerova téliska, coZ jsou jakési napodobeniny ovaridlnich
folikuld. Nddor tvofi mnoZstvi estrogent, které jsou rizikovym faktorem pro
vznik endometridlniho karcinomu nebo karcinomu prsu. V 5-25 % jde o maligni
nddor.

e Thekom se vyskytuje nejcastéji u Zen v menopauze. Zpravidla je tvofeny pro-
tdhlymi bunéénymi elementy, které se podobaji stromdlnim buiikdm (butikim
téky). Nddor byva solidni, vzdcné cysticky. VétSinou pati{ k hormondlné neak-
tivnim nddortim. Nékteré tékomy se mohou ménit ve fibromy.

e Fibrom — nékteré fibromy vznikaji z t€komu, jiné nadorovou proliferaci stro-
mdlnich bun€k ovaria, Mikroskopicky maji butiky vzhled fibroblasti s tvorbou
kolagennich vldken. Casto dochdzi ke kalcifikaci. Fibrom byva nékdy soucdsti
tzv. Meigsova syndromu (fibrom ovaria, ascites, hydrotorax).

e Nador ze Sertoliho a stromalnich (Leydigovych) bunék
Objevuje se v jakémkoliv véku. Byvd obvykle maly, Sedé az Zlutohnédé barvy.
Mikroskopicky jsou diferencované struktury tvofeny pruhy ¢i pseudotubuly z poly-
edrickych nebo cylindrickych bunék. Jde o nadory benigni a endokrinné aktivni(est-
rogenni, vzacné androgenni). Mohou byt pti¢inou dysfunkéniho krvaceni z délohy.

e Metastazy do ovaria — zpravidla byvaji oboustranné. Nejcastéji dochdzi k meta-
stdzdm z karcinomu prsu, plic a gastrointestindlniho traktu — Krukenberguv
nador.
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14.5 Patologie prsu

Embryologicky se zdklady mlécné Zlazy povaZzuji za derivaty koZnich adnex. Struktu-
rou a vyvojem se mléénd Zldza podobd Zldzam potnim. Pfesto z didaktickych divodu
pfifazujeme patologii prsu do kapitoly Patologie Zenského genitdlniho ustroji.

U savcl se objevuji parové mlécné 7lazy v tzv. mlééné listé, kterd probihd od predni
axildrni ¢ary do oblasti ingvin. U ¢lovéka se vyviji pouze z hrudniho zdkladu.

Histologicky (v dospélosti) jde o tubuldrni Zldzu, kterd je bohaté vétvend. Zdkladem
7lazy jsou tzv. termindlni duktdlné-lobuldrni jednotky (ddle TDLJ). Skladaji se
z acinl (tubull) a intralobuldrnich tsekd termindlnich dukti, které jsou vystlany
dvojvrstevnym epitelem. V okolf téchto epitelovych zldzovych struktur je fidké me-
zenchymové stroma. VySe uvedeny epitel acini a dukti obsahuje vnitini vrstvu s ku-
bickym nebo nizce cylindrickym epitelem a zevni vrstvu tvofenou myoepitelidlnimi
burikami. Ty v souvislé vrstvé ohranicuji epitel od okoli. TDLJ predstavuje sekre¢ni
¢ast Zlazy, kterd velmi citlivé reaguje na hormondlni podnéty, napf. estrogeny, gesta-
geny a prolaktin.

Dalsi souddsti Zlazového parenchymu je systém velkych vyvodu.

Vrozené vady

Hypoplazie a aplazie mamy (prsu) miZe byt jednostrannd nebo oboustrannd. Ziskand
hypoplazie se miliZe objevit u Zen, které v détstvi podstoupily ozarovani v této oblasti.

Makromastie — zvétSeni prsu. Asymetrické zvétSeni se obvykle objevuje v souvislosti
s benignimi ¢i malignimi nddory a zdnéty. Hypertrofie mlécnych Zldz se objevuje
v t¢hotenstvi.
¢ Akcesorni mama —ndzev oznacuje nadpocetnou mamu v oblasti mlééné listy. MiiZe
se objevovat jako jednostrannd léze v oblasti axily, na hrudniku a pod prsem. Je
tvorena kromé zZlazového parenchymu mamilou, kterd miiZe byt pouze rudimentdrni.
e Aberantni mama — jde o rudimenty mlééné Zldzy bez mamily, které jsou lokali-
zované vét§inou v oblasti mlécné listy.
e Zanéty mamy (mastitidy) — nejCastéji se objevuji v puerperiu (po porodu). Ddle
sem fadime nepuerperdlni zdnéty, které jsou méné Casté, napt. granulomatézni
(lobuldrn{) mastitida, plazmoceluldrni mastitida.

Puerperalni mastitida — objevuje se obvykle ve 2.-3. tydnu laktace. Nejprve jsou
postiZeny vétsi vyvody, kterymi se infekce §ifi retrogrddné do periferie Zldzy a postup-
né se rozsifuje na cely prs. Mama je zvétSend, bolestivd a tepld. Zanét se muZe Sifit
ido okoli vyvodi. Vznikaji abscesy, napf. subareoldrni, intramamadrn{ a retromamarni.
Nejcastéjsi etiologie zdnétlivého procesu jsou stafylokoky. Ve vice neZ 90 % piipadt
jde o Staphylococcus aureus.

Granulomatoézni (lobuldarni, poporodni) mastitida — se mnohdy objevuje se znac-
nym odstupem (i nékolikaletym) od porodu. Objevuje se u Zen ve 3. a 4. deceniu. Tato
varianta muZe zacinat jako akutni zdnét a také se objevuji recidivy. Zanét se nedavd
do vztahu k ektaziim Zldzovych vyvodl nebo retenci sekretu a jeho etiologie je nejasnd.
Granulomat6zni zanétlivé zmény jsou ¢asto centrovany na TDLJ. Kromé lymfocyt a
plazmatickych bunék byvaji pfitomny epiteloidni buiiky a mnohojaderné buriky Lang-
hansova typu.
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Plazmocytdrni mastitida — se zpravidla objevuje nékolik rokti po porodu. Zanét je
charakterizovany vyraznou pfitomnosti lymfocyti a plazmatickych bunék, které jsou
jak intralobuldrné, tak i kolem TDLJ. Etiologie zanétlivého procesu je nezndmad (prav-
dépodobné zmény vznikaji na imunitnim podkladé).

Tuberkul6zni zdnét se objevuje vzacné, sarkoiddza vétSinou jako projev generali-
zovaného zdnétlivého procesu.

Diabeticka mastopatie — objevuje se u Zen s diabetem typu I. Zdnétlivé zmény se
podobaji zméndm u Sjogrenova syndromu a Hashimotovy tyreoiditidy. Objevuji se
zde lymfoepitelidlnim 1ézim podobné struktury (viz MALT-lymfomy). Histologicky
nachdzime tzv. lobulitis a perivaskuldrni infiltraty tvofené B-lymfocyty. Aciny maji
ztlustélou bazdlni membrdnu a lobuly jsou atrofické.

Metaplazie, benigni dysplazie, epitelové hyperplazie

Metaplazie postihuje vétSinou Zldzovy a vyvodovy epitel, epitel cyst a proliferujici
epitel riznych benignich a malignich 1ézi.

Apokrinni metaplazie (onkocytdrni metaplazie) — ¢asto se objevuje v TDLIJ a posti-
huje hyperplasticky epitel pii epiteliéze. Nachdzi se i v benignich (napf. papilomech,
adenomech) a malignich nddorech (napf. apokrinnim karcinomu). Nddorové buiiky
maji pomérné obsdhlou eozinofilni cytoplazmu, kterd je granulovand. Granulovéni cy-
toplazmy je zptisobeno vyraznym zmnoZenim mitochondrii.

Cylindricka metaplazie — epitel TDLJ je tvofen rizné vysokym cylindrickym epite-
lem. Objevuje se v dysplastické mamé.

Proliferativni nenadorova onemocnéni mamy

Fibrocystické onemocnéni mamy — tento termin nahradil v minulosti hojné uZivané
terminy jako jsou chronickd cystickd, periduktdlni mastitida a fibrézni a cystickd
mastopatie. Nejde o nosologickou jednotku. Ndzvy spiSe vyjadiuji zmény, které se
objevuji ve Zlaze v disledku riznych hormondlnich vliva.

Adenoza

Léze je definovdna jako hyperplazie epitelové komponenty TDLJ. Rozezndvdme
nékolik typl adendzy, napt. floridni, sklerozujici, apokrinn{ a tubuldrni.

Floridni adenéza — je charakterizovdna hyperplazii epitelu a myoepitelovych bunék.
Proliferace acini a duktult TDLJ je tak vyraznd, Ze stird ptivodni histologickou struk-
turu Zlazy. Hyperplastické struktury byvaji vyrazné nepravideln€ a leZi tésné pfi sobe.
Sklerozujici adenéza — 1éze je centrovdna na lobulus, ale miize dochdzet k Sifeni epi-
telovych struktur do okolniho vaziva. Kromé riizného stupné atrofie epitelu je zde vy-
raznd fibrotizace. Nékdy vznikd dojem invazivné se Siticiho karcinomu. U adendzy
(na rozdil od karcinomu) jsou vSak kolem epitelu tubull ¢i acinG vzdy pfitomny
myoepitelie.

Apokrinni adenéza — hyperplasticky epitel adenézy je pomérmné Casto apokrinné
transformovany. To oznacujeme jako apokrinni adendzu.

Tubuldrni adenéza — je charakterizovdna tvorbou relativné uniformnich tubuldrnich
struktur, které maji na fezu podélny pribéh. V tomto piipadé se ztraci centrovdni na
lobulus.
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Epitelové hyperplazie mamy (duktdlni a lobuldrni hyperplazie)

Jde o riizné typy hyperplazie epitelu duktti a acint. Existuje korelace mezi stupném
epitelové diferenciace a pravdépodobnosti ndsledného vzniku invazivniho karcinomu.
Do této kategorie patii typickd a atypickd duktdlni hyperplazie.

Typicka duktdlni hyperplazie (TDH) — dochazi ke zmnoZeni epitelu tubultl v riz-
ném rozsahu (nejméné maji byt postiZzeny dva dukty). Vrstevnatost epitelu se zvySuje,
je pfitomna mirnd jadernd polymorfie s malym mnoZstvim typickych mitéz. V tubu-
lech se objevuji nepravidelné tvarovand epitelovd pfemosténi, arkddy, ale i solidni
loZiska s jejich postupnou fenestraci. Objevuje se zde smés epitelovych a myoepitelo-
vych ¢i apokrinné metaplastickych bunék.

Atypicka duktalni hyperplazie (ADH) — vznika intraduktdlni epitelidlni proliferaci.
Bunécné i architektonické odchylky jsou vyraznéjsi neZ u TDH a né€které typy jsou
velmi podobné intraduktdlnimu preinvazivnimu karcinomu. Jddra bunék jsou zvétSe-
nd, hyperchromni a pomérné uniformni. Kromé typickych mitéz se objevuji atypické
mit6ézy. V duktech se objevuji kribriformni, papildrni a mikropapildrni struktury.
Atypicka lobuldrni hyperplazie (ALH) — v TDLJ dochdzi k vyrazné proliferaci
malych, pomé&rn€ uniformnich bunék s hyperchromnimi jadry, kter¢€ zdhy vyplni aciny
a dilatuji je. Lobuly jsou zvétSené, ale jejich struktura pfitom neni naruSena. Casto je
postiZena pouze ¢dst TDLJ. Proliferujici buriky maji nevelkou jadernou anizomorfii.
ALH muzZe plynule pfechédzet v lobuldrni karcinom in situ.

Nadory

Nadory prsu jsou velmi ¢asté. Karcinomy patii k nej¢astéjSim zhoubnym nddorim Zen.
V USA se tento nddor diagnostikuje u jedné Zeny z deviti v prub&hu Zivota. Karcinomy
jsou vzdacné u Zen do 25 rokl. S postupujicim vékem se jejich frekvence zvysuje.
V sedmé dekddé pripadd na 29 Zen jeden piipad karcinomu. Asi tietina pacientek umira
v souvislosti s rozsifenim nddoru.

Benigni nadory — jde predevsim o epitelové ndadory, napf. intraduktdlni papilomy a
adenomy. Adenomy mohou byt tubuldrni, apokrinni, lakta¢ni (nddory se objevuji
v laktaci), pleomorfni (podobné pleomorfnimu adenomu slinnych Zldz). Pomérné
Casty je fibroadenom. Pro tento nddor a tzv. fyloidni nador je prekurzorovou burikou
specializovand burika stromatu. Rustové faktory téchto specializovanych stromdlnich
bunék maji vliv na nenddorovou epitelovou komponentu, kterd proliferuje.

Fibroadenom - nékteré fibroadenomy patii mezi hyperplazie a jde o polyklondlni
(nikoliv nddorové, monoklondlni{) 1éze. Ostatni patii k benignim nddorovym prolife-
racim. Nddory jsou pomérmné Casté u Zen do 30 rokd. Rostou jako dobie ohrani¢end,
Casto opouzdiend loZiska tuhé konzistence. Jsou dobfe hmatnd, uloZend nejcastéji
v zevnim hornim kvadrantu.
Histologicky popis nddoru viz kapitola SmiSené nddory.

Fyloidni nador (cystosarcoma phyllodes) —nddor stejné tak jako fibroadenom vychazi
z intralobuldrniho stromatu. Objevuje se nejcastéji v Sesté dekdade. MizZe byt velikosti
od nékolika milimetr( aZ do velikosti celého prsu. Ten je pak vyrazné zvétseny. VétSina
nadord patii k nizce malignim. Mohou recidivovat, ale netvoii vzddlené metastazy.
Meéné Casto se objevuje vysoce maligni 1éze, kterd recidivuje a vytvdii vzddlené me-
tastazy.
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Histologicky pfipomind fibroadenom. Dukty jsou vétSinou Stérbinovité stlacené.
Perikanalikuldrni vazivo je na rozdil od fibroadenomu vyrazné¢ bunééné, jadra stro-
madlnich bunék jsou zvétSend a hyperchromni. Pfitomny byvaji cetné mitézy. Vysoce
maligni 1éze pripominaji sarkom a mohou zde byt i struktury pfipominajici rabdomyo-
sarkom.

Maligni nadory neinvazivni (karcinomy in situ)

Intraduktdlni karcinom in situ (DCIS) — dochdzi k proliferaci nadorovych bunék
duktdlné-lobuldrniho systému. Rast nddoru mtzZe byt solidni a zapliiuje cely duktus
(nekomedonovy typ proliferace), komedonovy — centrdlné v epitelovych masdch se
objevuje nekrdéza. Dalsi typy jsou napf. kribriformni, papildrni, mikropapildrni. Nddo-
rovy epitel je atypicky s ndpadnymi jadérky a polymorfnimi jadry. Plazmo-jaderny
pomér je posunut ve prospéch jadra. Buiikky maji tendenci stavét se kolmo na pfemos-
fujici trabekuly. Na periferii epitelovych mas se vytvidfeji tzv. romédnské oblouky.

Lobularni karcinom in situ (LCIS) — dochdzi k plynulému piechodu atypické lobu-
larni hyperplazie v LCIS (jak bylo uvedeno). Proliferujici butiky jsou u obou 1€zi po-
dobné. U karcinomu byl zjistén dvoji typ bunék: typ A je tvoren diploidnimi buiikami
s uniformnimi jadry bez atypii a bez jadérek; typ B obsahuje hyperdiploidni buiiky
s vétsimi jddry, vyraznéjsi polymorfii a jadérky. Ndadorovou populaci mohou tvofit
i dal$i bunécné typy, napft. prstencité, svétlobunécné a apokrinni. Zmény postihuji
jednu nebo nékolik TDLIJ.

Invazivni karcinomy

Invazivni duktalni karcinom — je astym nddorem, tvoii 70-80 % vsech karcinomil.
Na pohmat jde o tuhé az tvrdé lozisko, vétSinou velikosti 1-2 cm. Byvd fixovin
k okolnim strukturdm nebo i k hrudni st€né. V jinych piipadech dolickovité vtahuje
kdZi nebo se objevuje vpacend bradavka. Metastazuje do podpaznich lymfatickych
uzlin a do kosti. Star$i pacientky nékdy prijdou na vysetieni s otokem paZe, aniZ by
védély o nddoru v prsu. Histologicky nddorové buiiky tvori pruhy, solidni loZiska,
tubuly, které jsou obklopeny vazivem (obr. 118).

Invazivni lobularni karcinom — predstavuje 5-10 % karcinomu prsu. Na rozdil od
jinych nadori byva oboustranny (asi ve 20 % ptipadi). Ve vlastni Zldze se vytvdreji
multicentrickd loZiska. Roste difuzn€ a je obtizn€ rozpoznat primdrni loZisko od
metastdzy. Sitf se do vzddlenych mist, napt. ovaria, délohy, kostni dfené a do mozku.
Histologicky je moZné ve fibréznim vazivu najit ojedinélé malé nadorové buiiky nebo
faddky bunék (pfirovndvaji se k pochodujicim indidniim) (obr. 118). Misty je patrné
koncentrické vrstveni takto usporddaného nddoru kolem tubuld. Objevuji se také
buiiky tvaru pecetniho prstenu. V nékterych ptfipadech byvaji i solidni nddorovd
loZiska.

Medularni karcinom — patii sem asi 1-5 % vSech karcinomu prsu. Nachdzeji se
u mlad$ich Zen. V nddorech se netvoii tak velké mnoZstvi vaziva jako u predchozich
dvou typt a jsou mékké konzistence. Nadorové buiky vytvareji solidni loZiska tvo-
fend velkymi buiikami s vezikuldrnimi, ¢asto pleiomorfnimi jadry a zfetelnymi jadér-
ky. Mitdzy jsou Casté. V nadoru a v jeho okoli byvd pomérné zietelny lymfoplazmo-
cytdrni infiltrdt. Tkdné prsu kolem nddoru byvaji stlacené, ale nejsou nadorem infilt-
rované.
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Obr. 118

A —invazivni duktdlni karcinom — ve vazivu nachdzime atypické dukty tvofené pouze jednou
vrstvou atypického epitelu. B — invazivni lobuldrni karcinom — v centru loZiska jsou 3 dukty
tvofené dvouvrstevnym normdlnim epitelem; dukty jsou obklopeny koncentricky vrstvenym
vazivem s prouzky nddorovych bunék (pochodujici indidni)

Dals{ typy nddort jsou napft. koloidni (mucinézni) karcinom, tubuldrni karcinom,
invazivni papildrni karcinom.
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15  Patologie muzského genitalniho astroji

15.1 Penis a skrotum

Z malformaci se nejéastéji objevuje epispadie a hypospadie. Malformace je podmi-
néna patologickym vyusténim mocové trubice. Hypospadie je Cast&jsi. Neuzavieni
uretry nachdzime v jeji ventrdlni oblasti. Pfi epispadii je uretra rozSt€pend v dorzalni
oblasti penisu.

Fiméza — jde o prilis izké zakonceni predkozkového vaku, ktery nelze pretdhnout pres
Zalud. Tato vada e Castotesi chirurgickym zdkrokem. Pfindsilném pfetaZzeni predkozky
dochdzi k zanétu, popiipade krvdceni a zaSkrceni se miZe objevit v oblasti sulcus
glandis. To oznacujeme jako parafiméza. Tim miZe dojit k zaskrceni mocové trubice.

Hydrocele (hydrokela) — skrotum je vyrazné zvétSené. Ve skrotu (piesnéji v prostoru,
ktery obklopuje tunica vaginalis) se hromadi ser6zni tekutina. Ta se zde miiZe objevit
jako dusledek zdnétlivého procesu v okoli nebo v souvislosti s nddorovym onemocné-
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nim. Casto se vS§ak nepodafi pficinu hydrokely odhalit.

15.1.1 Nadory

Benigni nadory — condyloma accuminatum (viz kapitola Benigni nddory).

Maligni nadory

Carcinoma in situ — objevuji se dva typy tohoto dlazdicobuné¢ného karcinomu:
Bowenova nemoc, erytroplasia Queyrat (viz Epitelové nddory).

Dlazdicobunécny karcinom penisu — v oblastech svéta s vysokym socioekonomic-
kym standardem a tam, kde se provadi obtizka, je nddor fidkym nédlezem. Hromadéni
smegmatu se povazuje za potencidlni zdroj karcinogennich vlivi. Rozvoj nddoru md
také souvislost s infekci HPV. Nadory se vétSinou objevuji na glans penis nebo na
vnitfnim povrchu pfedkozky. Dlazdicobunéény karcinom, ktery zde vznikd, mize mit
infiltrativni charakter riistu nebo roste v podobé papildrnich struktur nad povrch —
verukozni karcinom. Nddor nemd vyraznéjsi tendenci k $ifeni do vzddlenych oblasti
téla. Asi ve 25 % metastazuje do regiondlnich lymfatickych uzlin.

Kryptorchizmus — je vlastn€ zastaveni sestupu varlete do skrota v obdobi nitrodéloz-
niho vyvoje. Varle zlstdvd v ingvindlnim kandlu. Castéji je postizeno pravé varle.
MuiZe se také objevovat oboustranny kryptorchizmus. V nesestouplém varleti dochazi
k atrofii tubult a Casto k hyperplazii intersticidlnich (Leydigovych) bunék. V kryptor-
chickém varleti se objevuji nddory Ctyindsobné Castéji neZ ve varleti sestouplém.
RovnéZ se Castéji objevuji nddory v druhostranném sestouplém varleti. Oboustranny
kryptorchizmus vede ke sterilité.

15.2 Nadory varlete

Nddory se nejcastéji objevuji ve véku mezi 15-34 roky. V 95 % jde o nadory ze
zarodecénych bunék. Vétsinou jde o maligni nddory.
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Nadory ze specializovaného mezodermu, kam patii nddory z Leydigovych a Ser-
toliho bun€k, se nevyskytuji Casto a jsou prevazné benigni.

K nddortim ze zarode¢nych bunék fadime: seminom, embryondlni karcinom, nador
Zloutkového vacku, teratom a smiSeny nddor z germindlnich bunék.

Seminom - existuji dva typy seminomu: ,,klasicky* a spermatocyticky. Prvni typ
predstavuje témét 50 % vSech germindlnich nddorl varlete. Objevuje se nejcastéji
u muzt kolem 40 rokt. Histologicky jsou identické dysgerminomutim, které se nacha-
zeji v ovariu a germinomim CNS a jinych extragonaddlnich lokalizacich. Seminomy
jsou casto velké (prostupuji celé varle), mékké, dobie ohranicené a homogenniho
vzhledu. Ve vétsich nddorech byvaji loZiska nekrozy.

Mikroskopicky jsou tvofeny velkymi buiikami se svétlou cytoplazmou, kterd
obsahuje glykogen. Jadra bunék jsou kulatd nebo ovdlnd s dobfe patrnym jadérkem.
Nddorové buriky vytvdreji loZiska roz¢lenénd vazivovymi septy. V nékterych mistech
jsou mezi nddorovymi burikami loZiska malych lymfocytl. Také granulomatézni
zdnétlivé zmény se zde mohou objevovat. Pfitomny byvaji i velké mnohojaderné
buiiky podobné syncytiotrofoblastu. Tyto buriky tvoii choriovy gonadotropin (hCG).

Rust nddoru se vétSinou omezuje na varle, ale v pokrocilych pfipadech se miZe
Sitit do nadvarlete, semenného provazce a skrotdlniho vaku.

Méné Castd varianta je spermatocyticky seminom. Nddor se objevuje u starSich
muzi (kolem 60—65 rokt). Je tvoren smési stiednich a velkych (jedno a vicejadernych)
bunék. Roste pomalu, je lokdlné agresivni, ale nemetastazuje.

Embryonadlni karcinom — je nediferencovany maligni nddor. Objevuje se nejCastéji
ve véku mezi 20-30 lety. Casto byvd soucdsti jinych germindlnich nadord. V ,Cisté*
formé se objevuje pouze ve 2-3 % piipadl. Primarni nddorové loZisko byvd malé, ale
itak dochdzi k vyraznému metastazovdni. Nador sestdvd z velkych bunék primitivniho
vzhledu. Buiiky maji bazofilni cytoplazmu a velkd jadra s vyraznymi jadérky. Nado-
rové buriky tvoii solidni pruhy, nékdy Zlazdm podobné struktury s nepravidelnymi
papildrnimi strukturami.

Nador ze Zloutkového vacku (,,endodermal sinus tumor*‘) — maligni nddor, jehoZ bun-
ky se prirovndvaji k epitelu Zloutkového vacku a extrasomatickému embryondlnimu
mezodermu. Je nejéastéjsim malignim nadorem ze zdrode¢nych bunék u kojenci a déti
do tif let. U dospélych je v €isté formé vzacny. VétSinou byvd soucdsti smiseného
germindlniho nadoru. Histologicky je tvofen adenopapildrnimi strukturami s cylin-
drickymi nebo oplostélymi epiteliemi, které obsahuji intracytoplazmaticky eozinofilni
globule (pozitivni v metodé PAS). Pro nddor jsou charakteristickd Schillerova-Du-
valova téliska ptfipominajici primitivni glomeruly.

Teratom — nador se vyskytuje ve vSech vékovych kategoriich, ale nej¢astéji ve véku
mezi 20-30 roky. Byva agresivnéjsi neZ seminom. Nddor na fezu tvoii masu, kterd
miZe obsahovat cysty a zpravidla buriky ¢i tkdné nékolika zdrodeénych listd.

Ve zralych teratomech byva pfitomna napf. vyzrdld chrupavditd tkdn, nervovd
tkdn a tukovd tkdn. Cystické dutiny mohou byt vystldny pomérné velmi pravidelnym
epitelem dlazdicovym, respira¢nim ¢i enterdlnim.

Nezralé teratomy obsahuji nezralé tkdné, které pripominaji fetalni struktury.

Teratomy s maligni transformaci jsou charakterizovdny vyskytem jednoznacné
malignich tkdni v teratomu, napi. dlazdicobunééného karcinomu nebo adenokarci-
nomu.
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Vsechny teratomy v dospélosti je nutno povaZovat za maligni. I zralé nddory mohou
vytvaret metastatickd loZiska v lymfatickych uzlindch panve nebo retroperitonea.

SmiSeny nador z germindlnich bunék — sklddd se z vice neZ jedné nddorové
struktury. Tvofi téméf 50 % germindlnich nddorl. Jeho histologicky vzhled je velmi
pestry. Vyznam md piimés nddoru ze Zloutkového vacku, stejné tak jako choriokarci-
nomu ¢i embryondlniho karcinomu. Pfitomnost téchto struktur neptiznivé ovliviiuje
prognézu téchto nddord. Smés struktur teratomu a embryondlniho karcinomu se
oznacuje jako teratokarcinom.

Kromé vyse uvedenych nddorovych skupin se ve varleti objevuji také lymfomy.
Tvofif asi 5 % vsech nddort varlete. Mohou se vyskytovat ve vSech vékovych skupi-
néch, ale nejcastéji byvaji u pacientti nad 60 rokd. Pomérné brzy se §ifi mimo varle
a jejich prognéza je Spatnd. Nejcastéji se objevuji velkobunécné varianty lymfomd.

Adenomatoidni nador (mezoteliom) nadvarlete je benigni. Makroskopicky tvori
tuhy uzlik velikosti nékolika milimetri az centimetrd. Histologicky je tvofeny siti ana-
stomozujicich tubuli a $térbin vystlanych plochymi, endotelu podobnymi buiikami.

15.3 Prostata

Zanéty — prostatitida miZe byt akutni nebo chronicka.

AKkutni zanét — byvd Casto vyvolan bakteridlni infekci, nejcastéji mikrobem E. coli.
Pri¢inou zanétu vSak miZe byt celd fada dalSich mikrobu, napt. Klebsiella, Proteus,
Enterobacter, Neisseria gonorrhoeae. Infekce se dostavd do tkdné prostaty pii zané-
tech uretry nebo mocového méchyte. MlzZe byt zavleCena také pfi katetrizaci méchyfte.
Prostata je zvétSend, prekrvend a pii hnisavém zanétu zde mohou byt viditelné abscesy.
Akutni zdnét muZe prechdzet do zdnétu chronického.

Chronicky zdnét muZe vznikat z akutniho zdnétu. V téchto piipadech nachazime
obdobnou bakteridlni infekci jako v akutnim zdnétu. Zanét vsak ¢asto vznika nendpad-
né a postupné, bez predchdzejici akutni ataky. Histologicky jsou pfitomny lymfocyty,
plazmatické buiiky a makrofagy. Pfi exacerbaci zdnétu byvaji pfitomny i granulocyty.

V nékterych piipadech se etiologické agens nepodaii vykultivovat a onemocnéni
se oznacuje jako chronicka abakteridlni prostatitida.

Pomérné Castou bakteridlni infekci u chronickych zanétl jsou Chlamydia tracho-
matis a Ureaplasma urealyticum, které se prendSeji pohlavnim stykem. Vyvoldvaji
uretritidy, epididymitidy, prostatitidy, cervicitidy a salpingitidy.

Tuberkulézni prostatitida — v rdmci muZského genitdlu je nejéastéjsim projevem
tuberkulézy. Objevuje se u pacientd s plicni tuberkulézou, pii které hematogennim
rozsevem dojde k tuberkuléznimu zdnétu prostaty. Provalenim kolikvovanych kazedz-
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nich hmot do uretry miiZe dochdzet k §ifeni do dalSich ¢dsti uropoetického systému.

Noduldrni hyperplazie prostaty

Hyperplazie postihuje jak Zldzovou, tak i stromdln{ slozku prostaty. Patfi k nejcastéj-
$im onemocnénim prostaty. Frekvence vyskytu stoupd s vékem, takZe v osmé dekddée
byva postiZzeno az 90 % muzu. Pfi¢iny vzniku hyperplazie nejsou zcela jasné. Pfi jejim
vzniku hraji roli hormony, pfedev§im androgeny a estrogeny. Noduldrni hyperplazie
nevznikd u muzu, u kterych doslo ke kastraci pted pubertou.
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Hyperplastické dseky postihuji pfevdzné periuretrdlni oblast prostaty. Prostata je
zvétsend a v extrémnich pripadech dosahuje hmotnosti vice nez 300 g. Hyperplasticka
tkdn prostaty zuzZuje uretru. Obstrukce vyvoldvd méstndni moci v mocovém méchyfi.
Ndsleduji zanéty méchyfe a objevuji se mocové kameny. MiiZze dochdzet ke vzniku
hydronefrézy, popiipadé k zanétim ledvin.

Hyperplastické uzly jsou tvofeny hyperplastickymi Zldzkami, jejichZ vystelka je
tvorend vysokym cylindrickym epitelem. Casto se objevuji papildrni proliferace do
lumina Zldzek. V Cetnych Zldzkéach se objevuje zahustény sekret, ktery tvoii ovdlné
utvary — corpora amylacea. Jiné uzlovité formace jsou tvofeny pfevdzné protdhlymi
buiikami stromatu a pojivové tkdné. V nékterych piipadech se u vyraznych noduldr-
nich hyperplazii objevuji loZiska infarktu.

15.3.1 Karcinom prostaty

Karcinomy prostaty tvoii druhou nejcastéjsi nddorovou pfic¢inu smrti muzd starSich
padesiti let. Frekvence jejich vyskytu vzrostla v poslednich desetiletich. Uvddi se, Ze
Cast€jsi byvaji pouze karcinomy plic. V etiologii karcinomu se uvadi fada vlivii, napft.
hormondlni a genetické. Také faktory prostiedi hraji vyznamnou roli. Karcinomy jsou
velmi Cetné ve Skandindvii, naopak v Japonsku a v nékterych dalSich zemich Asie jich
byvad mens$i mnoZstvi. Mezi vlivy prostfedi se pocitaji také dietetické faktory, prede-
v§im vysoky obsah zvifeciho tuku v potravé.

Nddory se v 70-80 % ptipadl objevuji pfevazné v zevni (periferni) oblasti prostaty.
Pii vySetieni per rectum je prostata tuhé az tvrdé konzistence. Periferni lokalizace
karcinomu nezplsobuje stenézu uretry, jak to pozorujeme u noduldrni hyperplazie.
Pomérné Casné se mohou objevovat metastdzy do regiondlnich lymfatickych uzlin.
V pokrocilych pifipadech se infiltrace §ifi aZ na semenné vacky a do periuretrdlni
oblasti prostaty. Dalsi $ifeni mtZe postihovat mékké tkdané kolem prostaty a mocovy
méchyft.

Histologicky jde ve vétSiné ptipadl o adenokarcinom s riznym stupném diferen-
ciace. Dobre diferencované nddory infiltruji stroma. Na rozdil od nenddorovych Zlazek
(kterym se ndpadné podobaji), nejsou obkrouzeny kolagenem nebo stromdlnimi buii-
kami a ¢asto dvé nddorové Zldzové struktury naléhaji pfimo na sebe. V nddorovych
Zlazovych strukturdch chybi vrstva bazdlnich bunék, kterd je pfitomna v normdlnich a
hyperplastickych prostatickych Zlazkdch. Bazdlni buriky se daji zndzornit imunohis-
tologickym vySetfenim. VySetfeni v mnoha ptipadech pomuZe pfi odliSeni benignich
a malignich 1ézi.

Kromé invazivniho karcinomu se nékdy objevuje i carcinoma in situ. V prostaté se
oznacuje jako prostaticka intraepitelidlni neoplazie (PIN). PovaZuje se za prekurzor
invazivniho karcinomu. Pro karcinomy prostaty byl vypracovan Gleasoniv histolo-
gicky grading. Vzristajici stupen gradingu znamend hor$i prognézu pacientd.

Kromé jiz vysSe uvedenych mist $ifeni a metastazovani je tfeba uvést kostni
metastdzy. Ty mohou byt osteolytické (dochdzi k destrukci kosti) nebo osteoplastické
(pfi nich se tvoii nové kostni tramecky). Metastdzami je postiZena pfevazné pdtet.

P1i diagnostice karcinomu prostaty pomdhd vySetieni prostatického specifického
antigenu, jehoz hladina v séru byvd u pacientd s karcinomem prostaty zvysend.
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16 Patologie centralniho a periferniho
nervového systému

16.1 Edém mozku

v s

Edém vznikd u nejriznéjsich onemocnéni. V podstaté rozeznavame:
e vazogenni edém (pfi zvySené propustnosti mozkovych cév),
¢ cytotoxicky edém (celuldrni). Objevuje se napf. pfi hypoxii nebo ischemii moz-
kové tkdné. Buiiky mozku zadrZuji vodu a zvétSuji se,
e intersticidlni edém — pfi pronikdni likvoru do bilé hmoty, napf. u hydrocefalu.
Mozkovd tkdn je mékké konzistence, gyry a sulci jsou oplostélé nebo slabé vyzna-
¢eny a objevuji se mozkové herniace (konusy).

Herniace interhemisferalni — pfi jednostranné vzniklém edému nastdvd vtlaceni
uncus gyri cinguli pod volny okraj falx cerebri.

Herniace transtentorialni (konus tempordlni) — vznikd vtlacenim uncus gyri hippo-
campi pfes okraj tentoria cerebelli. Pfitom byvd stlaCovdna zadni cerebrdlni arterie
s moznou ndslednou ischemii ptislusné mozkové oblasti.

Herniace tonzil mozecku (okcipitdlni konus) — vznikd vtlacovdanim tonzil mozecku
do foramen occipitale magnum. Pfitom miZe dochdzet ke kompresi kmene a decho-
vych center, kterd jsou zde uloZena.

16.2 Hydrocefalus (hydrocephalus)

Vznikd poruchou cirkulace likvoru, napft. tvofi se ho vice, dochdzi ke ztiZzeni ¢i uzavieni
akvedukttl, dochdzi k omezen{ subarachnoiddlniho prostoru. MtiZe byt postiZzeny cely
komorovy systém nebo jenom jeho ¢dst. U déti, kde nejsou lebni kosti srostlé, se
zvétSovanim mozku zvétSuje i celd hlava. U dospélych dilatované komory utlacuji
mozkovou tkdn, kterd atrofuje.

Hydrocephalus internus e vacuo se objevuje u starsich lidi pfi atrofii mozkové
tkdné. Pfitom se zvétSuje komorovy systém. Nedochdzi ke hromadéni likvoru ani k po-
ruchdm jeho cirkulace.

16.3 Ischemie mozkova

Muze k ni dojit pri Sokovych stavech, zdstavé cirkulace krve, u srde¢nich arytmii.
Stuperi poskozeni mozku zdvisi na fadé faktort, napt. délce trvani ischemie, stavu cév-
niho feciste, stafi pacienta, okolni teploté (napf. organizmus ve studené vodé vyrazné
a prudce sniZuje metabolické procesy a prodluzuje se interval, po kterém jiz dochdzi

vvvvv

mozkova smrt.
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Mozkovy infarkt (mozkovd maldcie) — pfi¢inou byvaji aterosklerotické zmény moz-
kovych arterif, ¢asto spojené se vznikem trombozy. MuzZe se také objevit jako ndsledek
trombembolizace do mozkovych tepen (napf. u endokarditid nebo pfi trombdze nad
ischemickym loZiskem v levé komorte). Vyraznd ateroskler6za vnitini krkavice (a.
carotis interna) s trombdzou muzZe tento stav rovnéz predchdzet. Vyslednd velikost
ischemické 1éze zdvisi na rychlosti vzniku cévnich uzavéri a mozZnosti kolaterdlniho
obéhu. Pokud pacient infarkt mozku preZije, objevuje se reparacni fdze. Nekrotickd
tkdn je zpoc¢atku neostfe ohrani¢end od okoli. Postupné se stdvd mékkou az kaSovitou.
Hranice mezi nekrotickou a nenekrotickou mozkovou tkani se stdva zfeteln&jsi. Do
nekrotické tkdané vycestuji makrofdgy, které postupné nekrotickou rozpadlou mozko-
vou tkdrn fagocytuji. Jejich plazma je v mikroskopu zrnitd — vznikaji zrnéckové burky.
Vysledkem této uklidové reakce je vznik postmalatické pseudocysty. K podobnym
pochodiim miZe dochdzet i v mozkovém kmeni nebo v miSe (myelomalacie).

Postupné zuZovani mozkovych arterii byvd pfi¢inou chronickych ischemickych
zmén. Jejich projevem je status cribrosus — okem viditelné prazdné prostory kolem
cév v bazdlnich gangliich a status lacunaris — vyraznéjsi dutinky v bazdlnich gan-
gliich, které se objevuji i mimo cévy.

16.4 Nitrolebni krvaceni

Krvaceni do mozku — objevuje se nejcastéji ve véku kolem Sedesati let, zpravidla u
pacientl s hypertenzi. Krvdceni do mozku byvd pii¢inou smrti hypertonikti asi v 15 %
piipadi. Stény cév byvaji v téchto pripadech vyraznéji postiZeny aterosklerotickymi
pochody, které oslabuji jejich pevnost. U chronickych hypertoniki byvaji mald arte-
ridlni aneuryzmata, oznacovdna jako Charcotova-Bouchardova. Jsou uloZena vétSinou
v bazdlnich gangliich (velikosti zpravidla mensi neZ 300 um). PovaZuji se za zdroj
krvédceni. Makroskopicky nachdzime pomérné dobfe ohrani¢end loZiska obsahujici
krev a roztfiSténou a nekrotickou mozkovou tkdn. Pii vétSich krvdcenich muZe
dochdzet k provaleni krve do komorového systému a ke vzniku vnitintho hemocefalu
(haemocephalus internus).

Drobnd teckovitd krvdceni se oznacuji jako purpura cerebri. Jsou vyvoldna
postiZzenim kapildr, napt. pfi DIC.
Subarachnoidedlni krvaceni — ke krvaceni dochdzi pfi ruptufe vakovitych aneuryz-
mat, kterd se objevuji na arteriich bdze mozku. Vyskytuji se asi u 1 % populace. Vét-
$inou jsou mald, velikosti 2-3 mm, ale mohou byt vétsi a dosahovat velikosti 1-2 cm.
Nejcastéji se nachdzeji v oblasti spojeni a. communicans anterior s a. cerebri anterior
(asi 40 % ptipadi). Ddle pii rozvétveni a. cerebri media (34 %), pfi odstupu a. com-
municans posterior z a. cerebri media (20 %), asi ve 4 % byvaji v oblasti rozvétveni
a. basilaris (obr. 119 a obr. 37 v barevné piiloze). Pfiblizné u 30 % pacienti se objevuji
aneuryzmata vicecetné. Sténa vakovitych aneuryzmat je tvorena kolagennim vazivem.
Jejich lumina jsou Casto trombozovand. Elastickd vrstva medie kon¢{ u kr¢ku aneuryz-
matického vyklenuti a do aneuryzmatického vaku nepokracuje. Sténa vyklenuti neni
stejnomérné silnd, misty je vyrazné ziZzend. V téchto usecich dochdzi zpravidla k rup-
tufe aneuryzmatu. Ke klinickym pfiznakiim patii bolesti hlavy, meningizmus, zvrace-
ni, nastdva postupnd ztrdta védomi.
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Obr. 119 Nejcasteéjsi mista vyskytu vakovitych aneuryzmat na cévdch bdze mozku

Volné podle R.S. Cotran, V. Kumar, S.L. Robbins: Robbins pathologic basis of disease, W.B.
Saunders Company, 1999.

Subdurilni krvdceni — projevuje se nahromadénim krve v prostoru mezi tvrdou
plenou mozkovou a arachnoideou. Ke krvdceni dochdzi pfi prasknuti pfemostujicich
vén (spojuji povrch mozku s vendznimi sinusy). K prasknuti cév mize dojit pii
prudkém pohybu hlavy (trauma, ndrazy hlavy na tvrdou podloZku, ddery do hlavy).
Castéji k tomu dochdzi{ u starSich 1idi s atrofii mozku, ktery se v lebni dutiné mtze vice
pohybovat. VétSinou se krvdceni nachdzi na konvexité mozku. ProtoZe jde o ven6ézni
krvécent, klinické ptiznaky se objevuji pomérné pomalu a postupné. Pti hojeni vznikd
kolem loziska semipermeabilni vazivovd vrstva. ZvySenim osmotického tlaku v loZis-
ku se nasdvd voda z okoli a cely dtvar md tendenci se zvétSovat. Vznikd hygrom (viz
kapitola Organizace hematomu).

Epiduralni krvaceni — objevuje se mezi kalvou a tvrdou plenou. Vznikd prasknutim
a. meningica media po traumatech. Hematomem je utlacena okolni tkdn mozku.
Vzhledem k tomu, Ze jde o arteridlni krvdceni, hematom se rychle rozsifuje. Tlakem
na mozek miZe zpusobit herniaci mozeckovych tonzil a kompresi mozkového kmene.
To muZe byt pii¢inou smrti pacienta.

16.5 Zanéty mozkovych plen (leptomeningitidy)

Zanéty jsou nejcastéji vyvoldany infekénim agens (bakteriemi, méné Casto viry), lep-
tomeningitidy vSak mohou vyvoldvat i nékteré chemické ldtky.
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AKkutni (hnisava) leptomeningitida — vyvolavatelem jsou mikroby, které se sem
dostavaji krvi nejcastéji z nazofaryngu a vedlejsich nosnich dutin. V détském véku se
muzZe infekce rozsitit i ze stfedniho ucha pii opakovanych hnisavych zdnétech.

Vétsinu meningitid novorozeneckého obdobi v