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Karcinom plic

Rozdeleni Hodgkinovskych, non-Hodgkinovskych lymfomu
Onkogenni viry

carcinom in situ

Krupozni a kataralni pneumonie

paradoxni embolie

Laurenova a Dukesova klasifikace nadort

Amyloidoza

Barrettv jicen

. Nadory prsu

. Gravidita

. Leukemie

. Stitna 7laza

. Odliseni adenomu hypofyzy od normalni hypofyzy — pro diagnostiku adenomu je nutné,

aby chirurg napsal k tomu vzorku, Ze je tkan zvétSena (nad okolo 10 mm) — histologicky je
to totiz naprosto stejné jako normalni tkan hypotyzy

Cysty a pseudocysty v dutiné lebni —zminit KRANINGOFARYNGEOM

Shehantiv sy — dochézi k hypoxické nekroze, hoji se fibrotickou tkani
Paraneoplasticky syndrom — b&zi paralelné s neoplazii, ale nema s ni nic spole¢ného,
nemusi korelovat s velikosti tumoru, né¢kdy se mtize objevit i diive

Akromegalie

STRUMA = makroskopicky popis zvétSené stitné Z1azy — miZe byt pohybliva,
nepohybliva, diflizni, uzlovita, bolestiva ....

Jak se rozezna hyperfunkce od hypofunkce §titné zlazy v preparatu ???
Hyperfunkce — malo folikli, malo koloidd

Hypofunkce — naopak, koloidt je mnoho

Dif dg obrovskobunécnych granulomt

De-quervain’s chronicky zanét Stitné zlazy

Granulom kolem ciziho télesa

Sarkoidoza ..

Chronické zanéty stitné zlazy

Hashimotova — nejcastéjsi (dg podle nalezu — T-bb vypadajici jako folikly a Hurtle cell)
De-quervain’s

Riedel’s

Infekéni — vzacna

Lymphocytic

Nédory stitné zlazy (sefazeno podle prognozy pteziti a vyskytu dle staii ¢loveka)
Papillokarcinom (jadra jako kavové zrno, nebo jako slepé oko)

Folikuldrni karcinom

Karcinom z medularnich bb

Adenokarcinom

DIC

IKTERUS = SYMPTOM (kdo fekne, Ze je to nemoc, tak od zkousky leti)



1) karcinom plic
- vyskytuje se mezi 40. — 60. rokem, daleko ¢astéji u muzi nez u Zen
- rizikovymi faktory jsou koufeni cigaret, zne¢isténi ovzdusi (spalovaci motory, fosilni paliva,
kovové pary Cr, Ni, Rn, formaldehyd), ionisujici zafeni, asbest a jizvici plicni procesy — tyto
faktory zvysuji risiko vzniku dlazdicobunééného a oviskového karcinomu (jejich incidence
neustale stoupd), zatimco incidence ostatnich typt plicniho karcinomu je relativné stala a stejna u
muzu i zen
- plicni karcinom muize vychazet z: bronchialni vystelky (bronchogenni karcinom) — tj. epithel
vicetady cylindricky s fasinkami;
bronchialnich mucinosnich zlaz;
alveolarniho epithelu

makroskopie

- ma podobu bélavé nadorové infiltrace ve st€n€ bronchu, vyklenuje se do lumen, vzacné
polyposné

- podle mista vzniku se déli na:

a) centrdlni typ — ze sliznice hlavnich broncht (bronchy I. fadu), nejcastéji pro dolni lalok (hilova
forma)

b) intermedidrni typ — ze sliznice lobarnich bronchi (bronchy II. fadu)

C) periferni typ — ze sliznice segmentalnich broncht (bronchy III. fadu)

- podle typu rtistu se d€li na formy:

a) peribronchidlni — $iii se ve stén¢ bronchi a v peribronchialnim vazivu podél vétveni bronchu
V podob¢ bélavych pruhti

b) lymfatickd — propagace lymfatickymi cévami

¢) lobdrni — zachvaceni celého laloku pii prorastani per continuitatem z hilu do pfilehlého
parenchymu

d) pulmomediastindlni — 7 hilu se nador §ifi do mediastina

e) pleuropulmondlni — 7 hilu piechazi na pleuru, v niz se $ifi a obrusta plici

) cirkumskriptni (periferni) — ostie ohrani¢eny uzel v perifernich oblastech plice, nejéastéji v
bronchiektasii nebo plicni kaverné

Q) primdrné mnohouzlovd — plice je prostoupena mnozstvim nadorovych uzli

h) difusni — makroskopicky se podoba kruposni pneumonii ve stadiu hepatisace

i) Pancoastity nador — karcinom v plicnim hrotu, odkud prorutsta do kupuly a okoli, zachvacuje
plexus brachialis (paresy nervii HK) a sympatikus (Hornerova trias — ptosis, miosis, enoftalmus)
1) karcinom Vv jizvé — vtazena loziska s karcinomem, napf. v pneumokoniotické nebo tuberkulosni
jizveé

mikroskopie

- klinicky se rozliSuje - 1. karcinom malobuné¢ny (neuroendokrinni)=lé¢ba Chemoterapii, protoze
jsou rozvinuté metastazy a 2. karcinomy nemalobunééné (tj. dlazdicobunéény, adenokarcinom a
nediferencovany velkobuné¢ny karcinom)=lécba chirurgicka

1) malobunécny karcinom

- vychézi z neuroendokrinnich buné€k rozptylenych ve sliznici bronchtl, nejdilezitéjsi je prikaz
neurosekrecnich granul (tzv. atypické karcinoidy)

- sklada se z malych, husté nahromadénych bun¢k s nehojnou, $patné ohrani¢enou cytoplasmou a
syté se barvicim jadrem podobnym lymfocytim (kulatobunéény karcinom) nebo s jadrem lehce




ovalnym (oviskovy karcinom, oat cell carcinoma), Spatné¢ diferencované nadory maji maly obsah
granul a vétsi buniky intermediarniho typu

- prorusta do alveolii a pak mezi nimi Kohnovymi stomaty (alveoly jsou vyplnéné husté
natla¢enymi buiikami, septa zlistavaji del$i dobu zachovana)

- pseudotumorosni lese z nakupenych neuroendokrinnich bunék se nazyvaji tumorlety

2) dlaZdicobunécny karcinom

heterologni nador, vznika na podklad¢ dlazdicobunééné metaplasie — carcinom in situ (Casta
Vv bronsich u kufakil) nebo tato zména nastava az v pribéhu nadorového bujeni, diferencovana
forma ma buiky podobné stratum spinosum epidermis s mezibunéénymi spoji a rohovénim,
positivni na vysokomolekularni cytokeratiny

3) adenokarcinom

charakterisuje jej pfitomnost nizkomolekularnich cytokeratinti a produkce hlenu nebo surfactantu,
vychazi z epithelu bronchialniho, alveolarniho nebo z bronchidlnich zlazek

respektuji alveolarni strukturu a nesiii se mimo hrudni dutinu

histologicky se déli na n¢kolik variant:

tubularni — nizce diferencovanou variantou je solidni hlenotvorny karcinom
bronchioloalveolarni — papilarni struktury nebo solidné vyplnujici alveoly (z bunék mucinosnich,
Clarovych, pneumocytt II. typu — produkce surfactantu)

nediferencovany karcinom

vysoce maligni nador se Spatnou prognosou

nejCastéji velkobunécny z extrémné pleomortnich bunék, byvaji vicejaderné s mitosami, casto
piipominaji obrovskobunécny sarkom, dale sem patii i nékteré malobunécné a klarocelularni
karcinomy

smiSené karcinomy
napt. adenoskvamosni nebo dlazdicové-malobunéény karcinom

Sifeni karcinomu plic
per continuitatem — proristani do bronchi a alveolii, do mediastina, pleuralni dutiny, do cév (az do
pravého srdce)

metastasovani

lymfogenni — do uzlin bronchopulmondlnich, tracheobronchialnich, mediastinalnich a krénich,

z media-
stindlnich uzlin se nddor mize rozsitit 1 na perikard, karcinomova lymfangiopathie mtze
ucpat lymfatika a vést k intersticidlnimu plicnimu edemu s plicni hypertensi a cor pulmo-
nale

hematogenni — do mozku, jater, nadledvin, kosti (vétSinou osteolyticka loziska)

implanta¢ni — po pleufe (pleuritis carcinomatosa)

komplikace karcinomu plic

implanta¢ni metastasy po pleufe — pleuritis carcinomatosa s hemorhagickym vypotkem
zmény v plicich podminéné zuZenim nebo ucpanim bronchu (atelektasa, bronchiektasie,
bronchostenoticka



pneumonie az plicni absces nebo gangraena plic komplikovana hrudnim empyemem), arose cévy

S mnohdy

smrtelnym krvacenim (hemoptysa, hemoptoe)

utlak cév v mediastinu a horni hrudni apertuie — syndrom SVC — tzv. Stokestv limec (edem krku a
obliceje)

obrna nervil plexus brachialis a sympatiku u Pancoastova tumoru

plicni edem pfi blokdd¢ lymfatik a vznik cor pulmonale

paraneoplastické endokrinni syndromy (hlavné malobunéény karcinom, ptimes endokrinnich
bun¢k miize byt i v nadorech dlazdicovych nebo zlazovych) — produkce steroidi, serotoninu, PTH,
ACTH, TSH, ADH

2) Rozdeleni Hodgkinovskych, non-Hodgkinovskych lymfomu

ne-Hodkinova typu

- nepfitomnost znaki charit. pro Hodkinovu nemoc, vétSinu bunééné populace tvoii nadorové
lymfoidni bb., mala ptimés nenadorovych, nadorové lymfoidni bb. jsou véts. monoklonalni,
monofonni,= tumory imunitniho systému, vychazeji z B nebo T-bb.,- 65% vychazi z lymfatickych
uzlin, zbytek z lymf. tkan€¢ mimo uzliny — GIT, respira¢ni trakt, schopné se diseminovat do jinych
lymf. uzlin, dalSich org. (slezina, jatra, kostni dien)

1. malobunéény lymfocytarni lymfom fady B
- nad 50 let, probiha pomalu mnoho let, inava, hemolyticka anemie, hepatosplenomegalie,, zZv¢Ets.
Immf. uzlin, infiltrace kostni dfen¢,- dlouha remise,-lymf. uzliny-setiela struktura, v jatrech
infiltrovany portobiliarni prostory; I. stadium — zvéts. lymf.uzl.v riznychmistech,II. st.-

I+hepatosplenomegalie, l1.-11+anemie
IV-1l1+trombocytopenie

2. Folikularni lymfom-- z bb. zarodecného centra, dospelé osoby, Casto asymptomaticky, preziti
6-8 rokti, nddorové centrocyty a centroblasty bb.a retikularni dendritické bb.,- podle mnoz.
centroblastii 3 skupiny: grade I-l11, I-folikularni,II-vic centroblasti.Ill-ptfevaha centrala.

3. lymfom z plastovych bb.--u star§ich muzu, postizeny lymf. uzliny, waldayeruv okruh, slezina,
kost. di$n, GIT,-$patna progndza, pieziti 3-5let,-vyrazna proliferace plast. bb. lymf. folikulu kolem
zarodecného centra-pfi infiltraci zarod.center piechazi v difuzni typ

4. Difuzni velkobunéény B-lymfom- nejcast.i, 7.dec., rychle roste,40% mimo uzliny, roste
agresivne, potencidln¢ 1écitelny,lymf.uzlina-setiela struktua velkymi bb. se zietelnymi jadérky-
centroblasty/1 jaderko -imunoblasty
5. Lymfoblastovy lymfom-z B-bb--male nebo stiedné velké bb.fady B, maly prouzek cytoplazmy
kolem jader s zatezy,vztah k akutni lymfocytarni leukemii- vznik v jejim priab&hu, nebo do ni
ptejde, dobra prognoza, asto recidivuje; z T-bb.- vyssi mitot. aktivita,

6. mediastinalni thymicky velkobunéény B-lymfom-vznik v mediastinu z B-bb. thymu, 3-5-
dekada, $ii'i se na pleuru a do plic, sy horni duté Zily,-lokdIn¢ agresivni rist, dobfe reaguje na lécbu
7. monoklonalni gamapatie — lymfomy tvofené nadorovymi plazmatickymi bb.,

-nddorova proliferace vychazejici z jedné bunky B-fady, tvofi 1 typ imunoglobulinu/jeho
fragmenty

Plazmocytarni myelom- maligni proliferace myelomovych bb., kostni dfen,, bolestivost kosti,
patolog. frktury, anemie, hyperkalcemie, selhani ledvin-myelomova ledvina,paraprotein a Bence-
jones. protein v plazme a moci

Leukemie z plazmatickych bb — proliferace plazmatickych bb.-vyplavuji se do periferni krve
Doutnajici myelom-v prubehu 5 let bez zndmek progrese
Plazmocytom-solitarni v kosti a mimo-nos, nosohltan



lymfoplazmocytarni lymfom=Waldenstromova makroglobulinemie-z malych bb. ,lymf. uzliny,
kosti dren, slezina,63 let, IGM paraprotein v seru, hyperviskouita krve, precipituje v akralnich
Castech org. a kapilarach glomeruld, v jadrech eozinofilni globule.Duchterova teliska a v plazme
Russelova tel.

8. Burkittiv lymfom- rovnikové Afriky, malé déti, obraz hvezdného nebe-svetle makrofagy na
tmave modrem pozadi, vysoce maligni, dobra prognoza

9. Mycosis fungoides(lymfom kiize) a Sézaryho sy (kombinace koznich zmen a nadorové bb.v
periferni krvi,agresivnejsi)— patti k T-fadé,neprav.cervené skvrny na kazi, dlouhodobé, §iti se do
lymf.uzlin, sleziny, plic a jater,-epitelotropismus - horni dermis a epidermis infiltrovany
lymfoidnimi bb., jadro zprohybané = cerebriformni, dobra prognoza

10. anaplasticky velkobun. lymfom-tada,struktura lymf.uzlina setrena jen z casti, velké pleomorfni
bb. s rozsahlou cytoplazmou, velké jadra, CD 30 pozitivni

11. Maltomy-- extranodalni lymfomy, ve sliznicich nebo lymf. tkani sliznic, najvic
MALTIlymfomy GIT, €asto vyvolatel Helikobacker pylory

Hodgkinova choroba

definie: maligni lymfom z B-bunék (Hodgkintiv lymfom), nejasné pathogenese, postihuje
primarné lymfatické uzliny, je charakterisovan pfevahou nenadorové reaktivni bunééné populace
nad vlastnimi nddorovymi bunikami — RS-bunky (Reedové-Sternberga) a Hodgkinovy bunky
postihuje vice muze nez zeny, nejvice mezi 20. — 30. rokem, druhy vrchol je kolem 50. roku, jeho
prognosa je vzhledem k moderni therapii dobra
klinické ptiznaky
Hodgkiniv lymfom se zacina vyvijet v jedné uzling€, postupné se $ifi na dalsi uzliny a déle
lymfogenné a hematogenné s infiltraci riznych tkani (jatra — infiltraty v periportalnich prostorech,
slezina — tmavé ¢ervenohnéda se Zlutavymi lozisky nekros, pfipomina lestény porfyr — tzv.
porfyrova slezina, kostni dien, plice, vzaicné CNS), v krvi n¢kdy eosinofilie
lymfadenopathie
nejcastéji zac¢ina v krénich uzlindch, méné v ingvinalnich a axilarnich, dale postihuje uzliny
mediastinalni — klinicky nebolestivé, tuzsi zvétseni uzlin, které pozdé&ji splyvaji v pakety, tendence
K nekrosam a jizveni
cytokiny zptisobené piiznaky
neinfekcni zvySeni teploty nad 380C, horecky kolisavého (undulujiciho) prabéhu (tzv. Pell-
Ebsteintiv typ), no¢ni poceni a ztrata hmotnosti, kromé téchto klasickych ptiznaki mize byt
svédéni kiize bez patrnych pathologickych zmén na kiizi a bolest v oblasti lymfadenopathie po
poziti alkoholu
ptiznaky zpiisobené poSkozenim organti a tkéni
Z rozsdhlé mediastindlni lymfadenopathie mize vzniknou syndrom horni duté zily, vzacné uzlovity
infiltrat Stitnice, bolesti kosti na podkladé osteolysy a pathologickych fraktur, inava z anemie,
hypersplenismus
typy nadorovych bunék: Reedové-Sternbergovy bunky (diagnostické buiiky) — velk4 bunka
(15 — 45 pm) s lehce acidofilni cytoplasmou a dvéma (nebo vice) zrcadlové postavenymi jadry
S hutnymi, acidofilnimi jadérky vzhledu inklusi, kolem jader je perinuklearni projasnéni, jaderna
membrana je dobie barvitelna

Hodgkinovy buiiky (méné vyzralé prekursory RS-bun¢k) — jednojaderné buiiky podobné
RS-bunkam
nadorové bunky tvoii 1 — 10 % bunééné populace v uzling, zbylé bunky predstavuji zanétlivé
elementy — lymfocyty, plasmocyty, eosinofily, epitheloidni histiocyty, v n€kterych ptipadech se
nachdazeji 1 lakundrni bunky (fixacni artefakt, kdy se smrsti cytoplasma buiiky a kolem se objevuje
prazdny prostor — lakuna), ddle mohou byt i atypické RS-buriky a lymfoidné-histiocytarni buiiky



(LH-bunky — velké, mnohojaderné buriky s nepravidelnymi, lalo¢natymi jadry s malymi nukleoly
(tzv. popcorn cells)

histologicka klasifikace Hodgkinovych lymfomu

nodularni lymfocytova predominance HL

klasicky HL

bohaty na lymfocyty (klasicky HL)

nodularni sklerosa

smisena bunécnost

lymfocytova deplece

klasické typy HL vychazeji z marginalni zony a nadorové buiiky jsou CD 30+, nodularni
lymfocytarné predominantni maligni lymfom vychézi ze zarode¢nych center a je CD 30—a CD
20+

ad 1.) nodularni lymfocytova predominance

postizena uzlina ma setfelou strukturu nodularnimi infiltraty, které sestavaji z malych lymfocytt a
LH-bunck, RS-buiiky nejsou pritomny, uzly nejsou ohranicené vazivem

velmi vzacny, je méné agresivni neZ klasicky HL, pribéh pomaly a ptiznivéjsi, indolentni

S moZnosti spontannich remisi (vymizeni ptiznakil a projevii onemocnéni, nikoli vS8ak nemoci
samotné)

ad 2a.) klasicky HL bohaty na lymfocyty

setiela struktura lymfatické uzliny, na pozadi velkého mnoZstvi lymfocytl jsou necetné RS-buiiky
a Hodgkinovy bunky (jejichZ pfitomnosti se lisi tato forma od nodularni lymfocytove
predominance, kde jsou ptitomny LH-burky)

ze vSech typt HL ma nejlepsi prognosu

ad 2b.) nodularni sklerosa

rizné velké uzly nddorové populace obklopené vrstvou vaziva (kolagen typicky dvojlomny

V polarisovaném svétle), které hyalinisuje, pfitomny jsou lakunarni buiiky, RS-buiiky a
Hodgkinovy buiiky, v nékterych piipadech dochazi k vyraznému nahromadéni lakunarnich a SR-
bunék s nezfetelnymi membranami, které vytvari dojem syncytia — tzv. syncytidlni varianta
nejCast¢jsi forma HL, postihuje hlavné Zeny, prognosa je relativné dobra

ad 2c.) smiSena bunécnost

difusni infiltrace uzliny (v dob¢ diagnosy byvaji ¢asto postizeny slezina, jatra a kostni drefl) RS-
bunikami, Hodgkinovymi buiikami, epitheloidnimi histiocyty, eosinofily, lymfocyty a plasmocyty
(n€ktery z téchto bunécnych typt miize pfevazovat), mohou byt pfitomny nekrosy a jizveni

je druhym nejcastéjSim typem HL, postihuje hlavné muze, prognosa je horsi nez u ptedchozich
variant

ad 2d.) deplece lymfocytt

difusni infiltrace vétSim mnozstvim RS-bun¢k, Casto atypickych, s malym zastoupenim lymfocyta
prichazi ve dvou formach:

difusni fibrosa — zmnozena kolagenni vldkna, mezi nimi mensi pocet pleomortnich histocyti,
typickych i atypickych RS-bun€k s malo lymfocyti, kolagen neni (na rozdil od nodularni sklerosy)
dvojlomny v polarisovaném svétle

pfipominajicich RS-bunky, obraz se bliZzi non-Hodgkinskému lymfomu

jde o agresivni formu HL, se Spatnou prognosou, vyskytuje se hlavné u starSich lidi



3) Onkogenni viry

biologické mutageny

pti vzniku nadort ¢loveka maji virové infekce mensi vyznam nez kancerogenese fysikalni ¢i
chemickd, mezi transformujici viry patii:

HPV (human papiloma virus) — napada bunky kize a sliznc, zpusobuje dlazdicobunééné lese dvou
typu:

low-grade — verruca vulgaris, condyloma accuminatum, papilomatosa laryngu + CIN |

high-grade — CIN Il + CIN Il + carcinoma in situ

EBV (virus Epsteina-Baarové) — uplatiuje se u Burkittova lymfomu a nasofaryngového karcinomu
HIV-1 (human immunodeficiency virus) — uplatiiuje se u Kaposiho sarkomu a nékterych B-
lymfomti

HBV (hepatitis B-virus) — uplatiuje se u vzniku hepatocelularniho karcinomu

HTLV-1 — uplatiiuje se u vzniku adultni T-leukemie

mechanismy pusobeni viru jsou troji:

rychle transformujici viry (oncornaviry) — obsahuji virovy onkogen, ktery se véleni do genomu
hosti-telské buiiky a jeho expresi se tvofi onkoproteiny

pomalu transformujici viry — jejich genom se v¢leni do blizkosti protoonkogenu hostitelské bunky
a funguje jako jeho promotor nebo enhancer

virova infekce buiiky miize vést k translokaci chromosomu (¢ast chromosomu s protoonkogenem
je prenesena k mistu s vysokou transkrip¢ni aktivitou — napi. 8. chromosom s c-myc
protoonkogenem se dostane k lokusu pro IgH na 14. chromosomu v B-lymfocytech — Burkittav
lymfom)



4) carcinom in situ

carcinoma in situ (preinvasivni prekancerosa, t€zka dysplasie, intraepithelidlni neoplasie stupné
[11b)

nador, ktery netvoii ohranicené nadorové okrsky, ale prostupuje v podob¢ jednotlivych bunék
epidermis v Siroké plose (drazdi okolni epithel ke zvySené proliferaci a rohovéni), neprorusta pies
basalni membranu a je proto v podstaté benigni, ale mize ptejit do invasivni formy

prikladem jsou Pagettiv karcinom (prsni bradavka), Bowenova nemoc (ktiize) a de Queyratova
erythro- plasie (glans penis)

duktalni DCIN — intradukta. Proliferujici epitel.leze (mitozy + atypie), ale BM je zachovana, 3
stupné: dobfte, sttedné a malo diferencovany, lobularni LCIN — uniformni, malé, malo soudrzné bb,
v terminal. Duktulo-lobular.oblasti, lobuly dilatovany; atypicka hyperplazie- duktalni i lobularni,
vzdy spojena se zvySenim rizika pro vznik karcinomu (2 - 10x vyssi), pokud se v lozisku
kombinuji zmény typu AH s CIS, je mozné dg. AH stanovit tehdy, nejsou-li zmény CIS ptitomny
v lozisku vét§im nez 2 mm

5) Krupozni a kataralni pneumonie

kataralni — bronchopneumonie — zanét zacinajici v praduskach, dale se §ifi intra- nebo
peribronchial-

né, postiZzeni byva loZiskové (lobularni pneumonie), hlavni vyvola-

vatelé jsou stafylokoky a streptokoky, postihuje pfedevsim déti a

star$i lidi

fibrinosni — kruposni pneumonie — zanét zacina v alveolech a dale se $ifi Kohnovymi stomaty,
postizeni byva difusni (lobarni pneumonie), hlavnim vyvolavatelem je pneumokok, postihuje
piredevsim jedince stfedniho véku

6) paradoxni embolie

embolus (thrombus) se z perifernich Zil dostane do tepenného ob&hu pies prichozi for. ovale
(podminkou je, aby tlak v PS byl vétsi nez v LS — napf. pfi soucasné embolisaci plicnice nebo
hypertrofii pravého srdce), ptipadné z aorty do plicnice priichozim ductus arteriosus

7) Laurenova a Dukesova klasifikace nadorti

Dukesova klas (A- infiltrace sliznice bez proristani do muscularis mucosae, B I.- infiltrace
m.m., B I1- pfes m. m.+ infiltrace tukové tkané, C- BI/BIl + postizenim lymfatickych uzlin),
Laurenova: 1. typ intestinalni —Z intestindlné metaplastické sliznice (na podkladé chronické
atrofické gastritidy,star$i jedince), tubularniho cylindrocelularniho carcinoma adenomatosum,
nadorové bunky produkuji kyselé hleny

2.typ difusni —yznik piimo ze Zaludeclni sliznice bez metaplasie a vyraznéjsi gastritidy(mladsi
jedince, prognosa horsi nez u typu intestinalniho), buiiky typu pecetniho prstenu ve vazivovém
stromatu (difusni skirhus — pfi difusni infiltraci celého Zaludku — linitis plastica — diive
povazovana za chronicky produktivni zanét), méné cCasto jsou bunky rozptyleny v hlenu
(gelatinosni, mucinosni karcinom)




8) Amyloidosa

- definice: regresivni zména (dystrofie — porucha metabolismu bilkovin), charakterisovana
extracelularnim ukladanim vlaknité nerozpustné bilkoviny — amyloidu (tvofi jej majoritni F a
minoritni P slozky)

- amyloid tvofi majoritni F (fibrilarni — struktura -skladany list, 90 %) a minoritni P (pentagonalni
— glykoproteiny, 10 %) slozka, dale GAG a insudované plasmatické bilkoviny

- makroskopie: velka loziska amyloidu jsou makroskopicky viditelna jako Zlutavé Sedobila,
poloprusvitna, na fezu matné¢ se lesknouci hmota (pfipomina slaninu), na pohmat jsou organy tuzsi
(zachovavaji tvar) a pruznéjsi, jsou vétsi (amyloid vytvari nadorovita loziska — imituje nador),
svétlejsi (steatosa z poskozeni cév)

- makroskopicky jej 1ze prokazat vloZenim do Lugolova roztoku (mista s amyloidem se barvi
hnéd¢) a poté prenesenim do roztoku ziedéné kyseliny sirové (barva se méni na modrozelenou)

- mikroskopicky: podobny hyalinu (amorfni, v HE oxyfilni), ale barvi se Kongo ¢erveni (uklada se
do zédhybt B-struktury sklddaného listu), v polarisaénim mikroskopu pak jevi zeleny dichroismus,
v EM svazky fibril s P komponentou

- rozdéleni:

a) generalisovana (systémova) amyloidosa — postihuje vice organt soucasné

primarni (AL — Amyloid Light chain u chorob B-lymfocyti — amyloid odpovida L fetézctim Ig)
sekundarni (AA — Amyloid Associated — u chronickych zanéti — amyloid pochazi z SAA)

ostatni (napf. AH — u hemodialysovanych pacientii, AF — familiarni)

b) lokalisovana — ukladani amyloidu jen v jednom jediném misté (napf. v nadoru)

nadorovita

AE (amyloid v nadoru endokrinni tkang)

AS (senilni amyloid)

AD (derméalni amyloid)

cerebralni

primarni amyloidosa (AL) — chybi u ni zdkladni onemocnéni

vyskytuje se Casto u chorob B-lymfocytl (plasmocytom, mnohotny myelom), ve vétSin€ piipadi
byl amyloid identifikovan jako lehké fetézce imunoglobulini (jejichz nadbytek nejsou makrofagy
s to likvidovat), nutna konverse ptivodni a-struktury v B-strukturu, v moci byva prokazatelna
Bence-Jonesova bilkovina, jindy zédkladni onemocnéni (na rozdil od AA amyloidosy) chybi
postizeno je hlavn¢ svalstvo kardiovaskularniho Gstroji a jazyka, vzacnéji plice, klize a jiné tkané
amyloid se barvi Kongo cerveni, ale (na rozdil od AA) jej nelze odbarvit oxidaci hypermanganem,
n¢kdy miize byt reakce negativni (achromaticky amyloid nebo paraamyloid), v okoli amyloidu je
Casto obrovsko- buné¢nd reakce

sekundarni amyloidosa (AA) — provazi jina onemocnéni

vznikaji pii téch procesech, jejichz disledkem je uvoliovani IL-1 fagocyty (napf. pti chronickém
zanétu — revmatoidni athritida, tuberkulosa, lepra, chronické hnisavé zanéty (osteomyelitis),
Crohnova choroba, chronické infekce mocovych cest u paraplegie, karcinom ledvin...), ktery
navozuje synthesu proteint akutni faze jatry — jednim z nich je i SAA (serovy amyloid A), jehoZ
zvySené mnozstvi nejsou schopny fagocyty zcela odbrourat — v lysosomech se $tépi na mensi
fragmenty, které pak byly identifikovany jako zdklad amyloidu (jeho F slozka)

postizeny jsou (v sestupném potadi): nadledviny, slezina, mizni uzliny, ledviny, jatra, sttevo
(klinicky dtlezité je ukladani amyloidu v ledvinach (v basalni membrané klicek glomerult —
ztizeni filtrace, protein-urie), ve stievé (basalni membrana stievniho epithelu — mtize vést

k malabsorpci a nasledné kachexii), v jat- rech se amyloid uklada v Disseho prostorech stfedni
zo6ny lalicku, v nadledvinach v zona fasciculata, ve slezin€ bud’ ve folikulech (loziska — sagova
slezina) nebo v ¢ervené pulpé (difusné — Sunkova slezina)

amyloid se barvi Kongo ¢erveni, na rozdil od AL jej lze odbarvit oxidaci hypermanganem

AH amyloidosa (dlouhodob¢ hemolysovanych)



amyloid vznika relativnim nahromadénim 2-mikroglobulinu (prochazi ptes glomerularni
membranu, ale ne pfes hemodialysaéni membranu), nejcastéji v lokalisaci karpélni (sy karpalniho
tunelu), vzacné€ v uzlindch a meziobratlovych ploténkach

AF amyloidosa (familidrni)

prekursorem je TBP (thyroxine-binding prealbumine, transthyrenin) nebo AA amyloid, nejcastéji
postihuje GIT a sympaticka nervova zakonceni (obrny sfinktert1), jinak se vyskytuje ve formach:
nefropathické (prekursorem AA amyloid) — familiarni stfedozemni horecka, syndrom kopftivka-
hluchota

neuropathické (prekursorem TBP) — progresivni neuropathie HK nebo DK

kardiopathické — méstnava srdec¢ni choroba

nadorovity amyloid

jde o mistni nahromadéni amyloidu (o¢ni spojivka, kiize, jazyk, mocovy méchyft...), které
makroskopicky tvofi uzel ptipominajici nddor, mikroskopicky byvaji v jeho okoli ¢asto
plasmocyty (ziejmé souvislost s mistnim plasmocytomem)

AE amyloid (ve stromatu endokrinnich nadort)

ma podobu amyloidu (prohormon, snad ve vazb¢ s protildtkami) ve vazivovém stromatu nadoru,
pravidelné v solidnim medularnim karcinomu $titné zlazy (prokalcitonin), ¢asty je i v nesidiomu
(neboli insulinom — nador z B buné€k pankreatu, produkujicich insulin), feochromocytomu (nador
Z bun¢k dfené nadledvin) a v karcinoidu (nddor z bunék DNES)

AS amyloid (senilni anuloid)

prekursory tohoto amyloidu) ve formach:

kardialni — lokalisace atrialni (prekursorem amyloidu je ANP) nebo aortalni (prekursorem TBP)
cerebralni — podklad Alzheimerovy nemoci — atrofie mozkové kiry vedouci k demenci — ptic¢inou
je mutace genu APP na 21. chromosomu, ktery koduje -amyloidové peptidy (ze 40 a 42
aminokyselin — jejich agregaci pak vznika A-B-amyloid, jenz se uklada v mozkové tkani a kolem
cév, aktivuje fagocyty (oligodendroglie), které produkuji latky (napt. NO) navozujici apoptosu
neurontl) — V mozkové kiife jsou pak oblasti s chybé&jicimi neurony obsahujici A-f-amyloid

AD (dermalni amyloid)

pathogeneticky je vazan na keratin epidermis, lokalisuje se v povrchni skate

cerebralni amyloid

tzv. Islandsky typ, prekursorem amyloidu je cystatin C, amyloid se uklada ve sténé mozkovych cév
a pusobi hereditarni cerebralni hemorrhagie

9) Barretuv jicen

metaplasie sliznice distalniho jicnu (vrstevnaty dlazdicovy epithel nerohovéjici) ve epithel
jednovrstevny cylindricky ptipominajici Zalude¢ni sliznici (junk&niho typu — pfipominajici
normalni kardialni sliznici, korporalniho typu — podobny sliznici ve fundu a téle Zaludku) nebo
intestinalni sliznici s poharkovymi buiikami, pti¢inou dlouhodobé drazdéni sliznice pfi gastro-
esofagealnim refluxu nebo sniZeni odolnosti zalude¢ni sliznice (koufeni, alkohol), zaciné jako
zanét (hyperplasie bun€k basalni vrstvy, zdnétliva celulisace), erose az viedy, pozdéji dysplasie az
metaplasie ,typickou prekancerosu, miize vyvinout adenokarcinom,

10) Nadory prsu

1. EPITELOVE
PREKANCEROZY: neinvasivni (ca in situ): duktalni DCIN — intradukta. Proliferujici epitel.leze
(mitozy + atypie), ale BM je zachovana, 3 stupné: dobte, stiedné a malo diferencovany, lobularni



LCIN — uniformni, malé, malo soudrzné bb, v termindl. Duktulo-lobular.oblasti, lobuly dilatovany;
atypicka hyperplazie- duktalni i lobularni, vzdy spojena se zvySenim rizika pro vznik karcinomu
(2 - 10x vyssi), pokud se v lozisku kombinuji zmény typu AH s CIS, je mozné dg. AH stanovit
tehdy, nejsou-li zmény CIS ptitomny v lozisku vét§im nez 2 mm

BENIGNI EPITELOVE: intraduktalni a intracysticky papilom - solitarné/mnohogetng,
centralni/periferni; tubularni adenom - ohraniceny, tubularni i myoepitel.bb; duktalni adenom -
tubular.struktury + vyvodové formace; laktujici adenom -intenzivni sekre¢ni aktivita, vétSinou

v souvislosti s t€hotenstvim; apokrninni adenom; pleomorfni adenom;
MALIG.EPITEL.NADORY: Invazivni duktalni ka - nejCastéjsi, rizna velikost, tuhd konzistence,
nepiesné ohraniceny, E-cadherin — soudrznost, loziska oddélené snopci vazivového stromatu,
podle velikosti: Mikroinvazivni (do 1mm), S minimalni invazi (do 1cm), S invazi (nad 1cm),
prognoza — grading podle Elstona a Elise (p¢.mitoz, morfologie jader, pfitomnost tubul.struktur);
Invazivni lobularni karcinom - bez E-cadherinu, varianty: klasicka, solidni, solidné alveolarni,
tubulolobulédrni, z prstencovych bb, pleomortni, histiocytoidni, typické — malé kulate bb
disociované v kolagen.vazivu (jednotlivé/fadky), nékdy s hlen.vakuolami; Ostatni invazivni
nadory - tubularni, papilarni, mikropapilarni, medularni, metaplasticy, malobunécny, cysticky
hypersektrecni, adenoidné cysticky, kribriformni, bohaty na tuky, bohaty na glykogen, z acinar.bb,
onocytarni, apokrinni

2. MYOEPITELOVE

PREKANCEROZA: Adenomyoepitelidlni hyperplasie - zmnoZeni myoepitelidl bb kolem
lobularnich acini

BENIGNI: Adenomyoepiteliom - ohrani¢eny uzel; hyperplasie myoepitelii + mohou byt znamky
papilarni intraduktélni proliferace a lobularni hyperplasie; zékladni struktura - malé, kulaté nebo
ovalné zlazky tvorené kubickymi buiikami, obkrouzené polygonalnimi nebo vietenitymi
myopepiteliemi s jasnou cytoplasmou a zietelou bazalni membranou, nékdy bunécéné atypie;
Myoepiteliom -velmi vzacny z myoepitelialnich bb., které podléhaji myoidni transformaci
(hladkosvalovy aktin+, ER+), storiformné¢ uspoft. vietenité bb/ bb. se svétlou cytoplasmou, ziidka
roste invazivné; Myofibroblastom -Aktin+, CK-.

MALIGNI: Myoepitelialni karcinom: invazivni riist, metastazy

3. MEZENCHYMOVE (nejsou &asté)

BENIGNI: Fibrozni tumor, nador z granular.bb, leiomyom, myoidni harmatom, myxom, lipom,
hemangiom

MALIGN{: Stromélni sarkom, leiomyosarkom, liposarkom, osteosarkom, chndrosarkom, maligni
fibrozni histiocytom, fibrosarkom, rhabdomyosarkom, hemangiosarkom, pericytom, angiosarkom,
lymfomy

4. SMISENE (velmi ¢asté)

Fibroadenom: Benigni, ohrani¢eny, vétSinou u mladych zen, nejcastéjsi mammarni nador této
skupiny; dva typy — perikanalikularni a intrakanalikularni bez prognost rozdilu; Epitelialni
struktury nékdy projevuji sekre¢ni zmény (v prvni poloving gravidity se sekre¢ni zvyraziuji -
rychlému ristu tumoru a podezifeni na karcinom); komplexni fibroadenomy -cysty, loziska
apokrinni metaplasie, kalcifikace, sklerozujici adendzy, atypické hyperplasie i karcinomu (zvyseni
rizika 2-4x); celularni fibroadenom- vice buné¢na stromalni slozka (mozna zaména s fyloidnim
nadorem); juvenilni fibroadenom se nékdy pouziva pro celularni a rychle rostouci nador, prevazné
u mladych Zen

Fyloidni nador:architektura mize byt stejna jako fibroadenom , rozdily: potencial pro lokalni
recidivu a metastazovani, vysoce celularni stroma (mtzou by i atypie); stroma- hemoragie a
nekrozy, nékdy rozsahlejsi loZiska hlenu a myxoidni pfestavby. Vyjime¢né zde probiha
diferenciace smérem k hladké svaloving, chrupavce, kosti, tukové tkani, fibrohistiocytarnim
elementim; epitelova slozka- jako v normalnim prsu; mize byt neohrani¢eny a invadovat okoli;
zpravidla vétsi nez fibroadenom; dobré prognézy a nizké rekurence: do 4 cm a nizky mitoticky



index (mén¢ nez 3 mitdzy v 10 HPF); v kazdém véku (median 45 let); efektivni lécba - kompletni
excise ve vzdalenosti minimalné¢ 1 cm od okraje

11) Gravidita

12) Leukémie

=hemoblastozy; heterogenni skupina difuznich nador.proliferaci bun¢k kostni dfen¢ vcetné
lymfocytt

-Mnohastupiiova postup.transormace kmen.buriky krvetvorby + populace od ni odvozené

Pfi¢iny: nejasné, komplikace nékt.genet.tichylek, ioniz.zaf., chem.latky, lé¢iva, viry(HTLV-1)
Klasifikace: p.typu prolif.bb.:myeloidni, lymfocytarni,p.klinického priubéhu: akutni, chronické
AKUTNI LEUKEMIE-Myeloidni — hl.staii; lymfoblastova — hl. malé déti, Klin.projevy:anemie,
krvacivé projevy, infekce,Pti¢.smrti:mozkové krvaceni, nekrotizujici
pneumonie,Kost.df.:hypercelul., vymizeni nenador.populace nebo hypocelular.typ - jako MDS, jen
>20%blastl, Extramedul.neoplast.infiltr. |nez u chron. Diagnostika — imunohistochemie, napr:
CD34-kmenové krvetvor.bb. Who klasifikace-AKUTNI
MYELOIDNi LEUKEMIE (AML)

4 skupiny: 1.AML s char.cytogenet.poruchou, 2.s dysplast.rysy, 3. sekundarni, 4. ostatni(FAB)

- MYELOIDNI SARKOM-Extramedul.infiltrace nadorovych myeloblastt, chlorom

Pfedchiidce AML, CML, jiné myeloprolif.nemoci, zndmka relapsu

-AKUTN{ TROFOBLASTOVA LEUKEMIE-Prekurzorova B a T-lymfoblastové leukémie, 75% -
B,Mén¢ cCasté, hl.déti, vétSinou dobie 1éCitelné

CHRONICKE LEUKEMIE

CHRONICKA MYELOIDNI LEUKEMIE (CML)-Patii mezi myeloprolif.onem

Z abnormal.pluripotent. kmen.bunky —t(9;22)(q34;911)—filadelf.chromosom, fize BCR/ABL, faze:
chronickd(CML-CP), akcelerovana(CML-AP), blasova(CML-BP),hl. stafi ; zafeni,asymptom /
ubytek na vaze, no¢ni poceni, splenomegalie,chron.fize: krev — 1 Tleukocyty, Teosinofily,
Tbazofily, mirna anemie, blasti<2%, |leukocytarni alkalicka fostafaza; k.dfen — hypercelularita
(hl.tgranulo), ery|, megakaryocyty mensi, hypolobul.,Akceler.a blast.faze: krev — blastd 10-19%,
tézka anemie, |tro ; k.dfen - tblasty,Pfi¢.smrti — hemoragie, infekce ; vyléceni — transplantace
CHRONICKA LYMFOCYT. LEUKEMIE-Malé diferenc.B-lymf. Infiltruji kost.dfef, lymf uzliny,
slezinu, jatra, v perif.krvi,Starsi dosp¢€li, pomalu, umiraji spis na jiné onem.,Perifer lymfocytoza,
autoinum.hemolyt anemie, infekce/asymprom, vzdy-lymfadenopatie, hepatosplenomegalie,
infiltrace organt, Lymf uzliny — setiela struktura, infiltrace, pseudofolikly (prolymfocyty,
paraimunoblasty),Jatra — infiltrace portal poli,Kost.df.- roztros.lymfoid.uzliky—disperzni
infiltrace—difuzni+vytla¢ni ptivod hematopoézy,B-prolymfocytarni leu, T-prolymfocyt.leu, T-
bunéc.leu.dospélych

TRICHOLEUKEMIE-Z B-lymf.bb (ovalné ledvin.jadra, obsirna cytoplasma s jemnymy
vlaskovitymi vybézky — elmi), | Casté, star§i muzi,Splenomegalie, pancytopenie, opak.infekce,
masiv.infiltrace kost.df.(sitovité uspot, |mitot aktivita, potlacena ptivod hematopoeza, znozené
mastocyty a retikul.vlakna), |zmény v krvi, disperzné infiltrovana C pulpa sleziny=angiomatozni
transformace sleziny, jatra — v sinusoidach

13) Stitnd zldza
Nadory
1.EPITELOVE (nej¢ast&jsi)



BENIGNI:

folikularni adenom - véts solitar uzel, opouzdt, roste expansivné (titlak okolni tkang), jednotna
vniti Gprava, ¢asté sekund zmény (edem stromatu a hyalinosa, prokrvaceni, nekrosy, kalcifikace),
mikro podoby hyperplastickému uzlu nodosni koloidni strumy (odliSnosti: opouzdieni, homogenita
nadorové tkan¢ a normalni vzhled okolni tkdng); typy podle mikro struktury: adenoma papillare
simplex — folikuly stejné velikosti jako v normalni thyroidalni tkani, makrofolikularni— koloidni
adenom (podobny difusni koloidni strumé¢), trabekularni —embryonalni adenom, mikrofolikularni
—fetalni adenom, onkocytarni adenom — zZ onkocytii (Hurthleho bunék —
objem.eosinofil.granul.cytoplazma, zmnozené mitochondrie, excentr.jadro s napad.jadérkem)
cystopapilarni adenom — opouzdieny, cysticky, mikroskopicky papilarni, ¢asté sekund zmény
stromatu; pfechod v karcinom je velmi plynuly (proliferace epithelu, jeho vrstveni a pfevaha nad
stromatem, pfitomnost mitos, bunééné atypie, invase do lymfatik nebo do krevnich cév) — nekteti
povazuji vSechny nekoloidni papilarné utvarené epitehelové nadory §titné z1azy za karcinomy
MALIGNI: (z folikul.bb — folikularni, papilérni, oxyfilni; z C bb- medularni; nediferenc; smiseny;
Castéji zeny, vznik na podklad€ chladnych uzli nodosni koloidni strumy / adenomu (vétSinou
papilarniho), velmi vyrazny vliv ma 1 ionisaéni zateni)

papilarni karcinom — nejcastéjsi; makro - uzel na fezu cystickd dutina vyplnéna papildrnimi
formacemi; mikrokarcinomy -okultni (tj. nezjistiteIné makroskopicky ani klinicky, projevi se
teprve metastasami); mikro: papilarni, ménlivé mnozstvi stromatu, bb kubické az cylindrické,
diagnost. - matnicové jadra (véts$i nez jadra normalnich thyreocytti, nejsou okrouhla, maji zietelné
kontury a uprostted cytoplazmat.inkluze), mohou byt psamomatozni téliska; mts lymfogenne do
lateralnich krénich uzlin, vzdalené metastazy pozdé

folikularni karcinom - malignisaci folikuldrniho adenomu; Sedobélavy uzel, napodobuje folikularni
strukturu z1azy; hlavnim projevem malignity je angioinvase / riist pres pouzdro expanzivng;
metastazy - regionalnich uzlin, vzacnéji plice, kosti, mozku (positivni na thyreoglobulin);
onkocytarni varianta - pomaly, expansivnim riist = proliferujici struma Langhansova

karcinom z oxyfilnich bun¢k -varianta pfislusného diferenc adenokarcinomu (papilarniho/
folikularniho) -spole¢ biolog vlastnosti

solidni medularni karcinom - z parafolikularnich (C) bun¢k, sporadicky-solitarni / familiarni —
multifokalni (v ramci MEN II); Sedavy, ostriivky nebo pruhy z malych polygonalnich nebo
vietenitych bunék, char. —amyloid ve stromatu (AE — nakupeni prohormonu), klinicky - pfiznaky
Z nadprodukce kalcitoninu (hypokalcemie, primy, obéhové poruchy); metastasovani je pozdni,
generalisace vyjimecna, relativné dobrou prognosu maji formy sporadické, formy sdruzené¢ v MEN
maji pribeh podstatné agresivnéjsi

anaplasticky (nediferencovany) karcinom - vysoce maligni, v 7. — 8. dekadg¢, §ifi se invasivné
(Casto kizi na predni strané krku — ulcerace) a zaklada casné metastasy; makroskopicky byva
napadné tuhy, mikroskopicky malobunécny, velkobunécny, sarkomatoidni, metaplasticky
2.MESENCHYMOVE- vzécné

hemangiom, sarkomy, B-lymfomy — na basi imunitni thyreoiditidy

3.SEKUNDARN({

ka ledviny, plic, prsu melanoblastom, malig.lymfomy

ZANETY

zvétSeni §titné Z1azy zanétlivého ptvodu - struma inflammatoria

akutni hnisava thyreoiditis (thyreoidalni absces)

pfi centralni pyemii nebo pii pfechodu hnisavého zanétu (flegmony) z okoli

akutni nehnisava thyreoiditis

v ramci akutnich viros -bolestivé zdufeni, v intersticiu kulatobuné¢.celulisace+regres. zmény
epithelu

iniciaci autoimunitni reakce, moznost prechodu v chronickou formu (napt. Hashimotova struma)
subakutni granulomatosni thyreoiditis (de Quervain)



zeny stied.veéku, hl.po virové infekei, nahlé bolestivé zduteni+celkové piiznaky

ptechodna hypofce, odeznivéa spontanné béhem nékolika tydnli az mésict

zvétsena, mékka—tuha (fibrotisace); loziskova smiSena celulisace, lozisk. dystrofie az nekrosy,
koloidofagy, epiteloidni bb, pozd¢ji celulisace ubyva a nastupuje fibrotisace

chronicka lymfoplasmocytérni (intersticialni nehnisava) thyreoiditis (Hashimoto)

autoimunitni thyreoiditida s prokazatelnymi protilatkami proti mikrosomiim (peroxidasa)
thyreocytt, pripadné proti koloidu, T3, T4, u nékterych pacientt jsou i protilatky proti TSH-
receptoru (Graves-Basedow), hl.zeny

fokalni nebo difusni- organoidné upravena lymfat.tkan, ojedinélé folikuly, tyreocyty onkocytarné
transfrorm. (obraz podobny metastaze folikul.nadoru do lymfat.uzliny)
Ptechod.hyperfce—hypofce (+fibrotisace); riziko primér.B-lymfomu a karcinomu §tit.zlazy
chronicka sklerosujici (invasivni) thyreoiditis (Riedel)

Chron.prolifer.zanét (difevéna, Zelezna struma); ¢ast zlazy/lalok/celou; tuhé vazivo,
kulatobuné¢.celulizace, mikrofolikly s regres.a regenerac.atypiemi tyreocytl

vzdy hypothyreosa, VZdy prostupuje na pouzdro a okolni struktury, hl. kréni cévy

kone¢ny stav jiného zanétu (Hashimotova thyreoiditis) / sou¢ast systémovych chorob pojiva
HYPERPLAZIE

>60g=struma, s.amyloidea, inflammatoria, hyperplastica diffusa/nodosa, adenomatosa, maligna;
mediastinalis, retrosternalis; stavba-makrofolikul.az cysticka, mikrofolikul., krvaceni, jizveni,
kalcifikace

Parenchymatozni X koloidni; endemicka X sporadicka (strumigeny, enzym.poruchy
tyroid.hormont, tyreotropny adenom hypofyzy); difuzni parenchymatozni toxicka=Gravesova-
Basedowova (hyper)

14) Odliseni adenom hypofyzy od normalni hypofyzy

Pro diagnostiku adenomu je nutné, aby chirurg napsal k tomu vzorku, Ze je tkan zvétsena (nad
okolo 10 mm) — histologicky je to totiz naprosto stejné jako normalni tkan hypofyzy

15) Cysty a pseudocysty v dutiné lebni

CYSTY-Jednotlive rozlisenie podla lokal., naplne, vystelky, Dif.dg. od cystickych nadorov CNS,
po infakt., destrukt. procesov a cysty inf povodu.; Vacs asymptomat

ARACHNOIDNE (leptomeningealne)-Vrodene-rozdelenim arachn.membr, obsah. Likvor,
nekomunikuje so subarach.priest., kdekolvek kde je arachnoidea, vacs asymptomat.= nahodny
nalez pri inom vysetreni., Chirurg.T- parcial. resekce steny cysty. Dif dg. od sekund. arach. cysty
(trauma, krvacanie, infekcie, chron.zanetliva infiltrace).

EPIDERMOIDNE s rohov. dlazdic. Epitelom, povod: EKTOPICKA: tkan sa sem dostala

v priebehu uzaveru neuralnej trubice. IATROGENNA a TRAUMAT. implantace koznych
ciastociek do CNS, moze prasknut- vyliatie obsahu- chem. Meningitida, malignizovat—
dlazdicobb ca; casto nad sedlom- dif dg. Ratkeho cysta, kranio fraryngeom
DERMOIDNE-obdobny povod ale obsahuju aj kozne adnexa;

EPENDIMALNE- v komorach a paraventrikularnej bielej hmote, obsah. vodnatu tekutinu,
ohranicena ependimoidnymi bunkami, BEZ BM — lezi priamo na gliach

ENTEROGENNE a BRANCHIOGENNE- intraduralne, pred miechou; spojene s inymi
malformacemi (obratlov, miechy); vystelka z cylindr. epitelu (riasinky a pohar. bunky)
KOLOIDNA CYSTA 111.KOM-blizko foramen Monroi —bolesti hlavy, prechodne obstrukce for.
Monroi, bsah. mukoidny material, vystelka cylindr. epitel



CYSTA RATKEHO VYCHLIPKY-v okoli sedla, obsah- vodnaty sekret, vystelka-cylindricka,
pars intermedia hypofizi, normalne mnohocetne male cysticke zbytecky, vzacne vacsia

a symptomat.

EPIFIZALNE mnohocetne male ako znamka degener. Zmien, vzacne symptomat, vystelka z glii
CYSTA CHONDROID. PLEXU-najcast. lat. komory, obsah. mok, vystelka z choroid.bb , mala
asymptomat.

PSEUDOCYSTY-gummata(syfilis), postmalat. Pseudocysta, tasemnice, tropicka malaria,
posttraumat., postinfekcna, nadory- PRIMARNE — kraniofaryngeom; SEKUND

16) Shehandv syndrom

nedostatecnost hypofyzy hypopituitarismus vznikajici po porodu v diisledku infarzace hypofyzy ¢i
krvaceni tzv. poporodni nekrdza hypofyzy. Hypofyza je béhem téhotenstvi zvétSena, a je proto
zranitelngjsi. Stav se zpocatku obvykle projevuje neschopnosti kojit ta miize mit ovSem i jiné
ptic¢iny a dalsi ptiznaky se mohou objevit aZ po delsi dobé.

dochazi k hypoxické nekroze, hoji se fibrotickou tkani

17) Paraneoplasticky syndrom

bézi paralelné s neoplazii, ale nema s ni nic spoleéného, nemusi korelovat s velikosti tumoru,
nékdy se mize objevit 1 dfive

18) Akromegalie

onemocnéni zpisobené nadbytkem riistového hormonu STH vdospélosti, kdy jiz neni mozny riist
dlouhych kosti, aproto ani celkovy vzrust. ZvétSuji se proto jen okrajové akralni casti téla, jako je
oblicej, jazyk, brada, prsty apod. Pfi¢inou byva adenom hypofyzy. Onemocnéni se vyviji pomalu,
po mnoho let. Pacient si v§imne, Ze se nevejde do bot, Ze si nesunda prstynek, ze se mu vyrazné
zménila podoba apod. Castéjsi byva rovnéz vznik diabetu, hypertenze, popisuje se i Gast&jsi vyskyt
kolorektéalniho karcinomu. Operace se provadi obv. pfistupem transsfenoidalnim pro pacienta
Setrn¢jSim, ev. transfrontalnim. V nékterych ptipadech je rovnéz zvysena koncentrace prolaktinu.
Farmakologicka 1écba spociva v podavani dopaminergnich agonistt, v tézkych piipadech
somatostatinu



19) Struma

makroskopicky popis zvétSené stitné zlazy — muze byt pohybliva, nepohybliva, diftizni, uzlovita,
bolestiva ....

= zvétSeni $titné zlazy. Funkce $titné zlazy mtize byt pfi s. normalni eufunkeni s., zvySena
hypertyredza ¢i snizena hypotyredza. Diive se rozsahl¢ s. ¢asto vyskytovaly v oblastech s
nedostatkem jodu. I dnes se mala s. vyskytuje pomérn¢ ¢asto, zejm. u mladych divek, a pii [€¢beé
malymi ddvkami hormonti §titné z1azy ustupuje bez nasledkii. Jinymi pfi¢inami s. miize byt zanét,
Gravesova-Basedowova nemoc, nador. Miize byt hladka nebo uzlovita s. nodosa. Velka s. mize
stlaCovat priidusnici nebo zpiisobovat poruchy polykani. Retrosternalni s. je ulozena za hrudni
kosti. N&kdy je vhodny &i nutny chirurgicky zakrok strumektomie. Ces. vole lat. struma od struo
kupit na sebe

20) Jak se rozezna hyperfunkce od hypofunkce Stitné zlazy v preparatu
Hyperfunkce — malo foliklt, malo koloidt
Hypofunkce — naopak, koloidl je mnoho

21) Dif. dg. obrovskobb. granulomu

Dif dg obrovskobunécnych granulomt

De-quervain’s chronicky zanét Stitné zlazy

Granulom kolem ciziho télesa

Sarkoidoza ..

granulom = nakupeni granula¢ni tkan¢, nékdy s velkymi mnohojadernymi buitkami
Langhansovymi. Vznika pti chronickém zanétu vyvolaném napt. nékterymi bakteriemi, cizim
télesem aj. Je typicky pro tuberkuldzu, syfilis, lepru, sarkoidozu, Crohnovu nemoc, reakci na
nekteré cizi latky a télesa apod. Nemoci s mnohocetnym vyskytem g. se oznacuji jako
granulomatdzy. Eozinofilni g. — viz histiocytéza X. Periapikalni g. — ,,zubni vacek*. OhraniCeny
zanét ozubice periodontitida, ktery pfesel do chronického stadia

22) Chronické zanéty stitne Zlazy
viz 13

23) Nadory stitné zlazy
viz 13

24) DIC

Ziskand koagula¢ni porucha. Vyznamna aktivace hemostazy s tvorbou nitrocévnich trombd,
spotteba koagulacnich faktort, aktivace sekundarni fibrinolyzy, tendence ke krvaceni nebo
vyznamné klinické krvaceni.

diseminovana intravaskularni koagulace coagulation. Chorobny stav charakterizovany vznikem
mnohocetnych trombl mikrotrombti v drobnych cévach mnoha organi a soucasnym ¢i naslednym
silnym krvacenim. Patologicka konverze protrombinu na trombin s naslednou spotiebou
koagula¢nich faktort a desticek a vystupfiovanou fibrinolyzou. Ve vyvoji DIC se rozliSuje n€kolik
fazi, zejm. hyperkoagula¢ni s aktivaci hemostazy, kompenzovana, dekompenzovana faze, faze
aktivace fibrinolyzy. Dochézi k ischemizaci a nasledné silnému krvaceni, které tézce poskozuje



postizené organy. DIC vznika jako komplikace tézsich infekci, téhotenstvi a porodu, nadort,
operaci aj. V diagnostice se pouzivaji kromé zakladnich koagula¢nich vySetfeni stanoveni D-
dimerti, FDP, ze starSich testii ethanolovy test ¢i protaminsulfatovy precipitacni test. Pfi hemolyze
mohou byt pfitomny schistocyty. Vyzaduje v€asnou intenzivni lécbu, v terapii se uplatituje lécba
zakladni pti¢iny, podavani heparinu, substituce spotiebovanych faktorti, krevni transfuze k hrazeni
krevnich ztrat, lécba organovych komplikaci

25) lkterus

IKTERUS = SYMPTOM (kdo fekne, Ze je to nemoc, tak od zkousky leti)
definice: zlutavé zabarveni sklér, kiize a sliznic podminéné hyperbilirubinemii, pii které nestaci
vazebna

kapacita albumint pro bilirubin, ktery pak difunduje do tkéni (bilirubinemie nad 35
pmol/l)

znaky ikteru

makroskopicky — zbarveni sklér, kiize, sliznic a télnich tekutin:

flavinovy ikterus — Zlutozelené, u hemolytického ikteru

verdinovy ikterus — zelenavé, u obstrukéniho ikteru

icterus melas — olivové Sedozelené, u tézkého obstrukéniho ikteru

rubinovy ikterus — oranzovoZzluté, u hepatocelularniho ikteru

kromé toho lze u novorozencii (nezrald hematoencefalickd bariéra) pozorovat Zlutozelené zbarveni
jader thalamu, mozecku, baséalnich ganglii a olivarnich jader oblongaty — tzv. jadrovy ikterus
(Kernikterus)

mikroskopicky — dobie prokazatelné v ledvinach, kde v proximalnich tubulech tvofi bilirubin
granula, v distalnich tubulech pigmentované valce

rozdéleni iktert
podle pfiCiny:

prehepatélni (hemolyticky, dynamicky) — zvySena tvorba bilirubinu

hepatalni (hepatocelularni, hepatotoxicky) — porucha transportu bilirubinu do hepatocytu, porucha
intracelularniho transportu a konjugace, porucha exkrece do zluci

posthepatalni (obstruk¢ni, cholestaticky, mechanicky) — porucha transportu bilirubinu zlucovymi
cestami

podle typu zvyseného bilirubinu:

nekonjugovany ikterus — hemolyticky ikterus

smiSeny ikterus — hepatélni ikterus

konjugovany ikterus — obstruk¢ni ikterus

ad 1.) hemolyticky ikterus

ke zvyseni bilirubinemie vede zvySené odbouravani hemoglobinu pfi intra- i extravaskularni
hemolyse, mnoZstvi bilirubinu pfivadéné do jater prekracuje jejich kapacitu pro jeho zpracovani —
V seru se zvysuje koncentrace nekonjugovaného bilirubinu (ktery je vSak nerozpustny a
nepiestupuje do moci — acholurie), Zlu¢ odtéka do stfeva a obsahuje zvySené mnozstvi bilirubinu —
tvofi se vice urobilinogenu (resorbuje se do krve a vylucuje ledvinami — urobilinogen v mo¢i)

s sterkobilinogenu (ktery na vzduchu tmavne za vzniku sterkobilinu — hypercholicka stolice)

na kizi se objevuje flavinovy ikterus, Zlucové kyseliny se do obéhu nedostdvaji a neni ptitomno
svédéni (pruritus) kiize

ptikladem mohou byt ikterus pfi hemolytickych anemii z pfi¢in korpuskularnich (hereditarni
sferocytosa) 1 nekorpuskuldrnich (imunitni destrukce erythrocytit), pfi perniciosni anemii a
predevsim u novorozencii, kde se vyskytuje jako:



icterus neonati simplex

fysiologicka zloutenka novorozencti, majici pfi¢inu v postnatalni redukci poctu erythrocytt (z
8.1012/1 se snizuje na 5.1012/1), spoluptisobi pti tom nezralost jaterniho systému pro piijem,
kongugaci a exkreci bilirubinu, objevuje se 2. — 3. den po porodu, mizi mezi 5. — 7. dnem,
zavaznéj$i je u nedonosenych novoro- zenct

icterus neonati gravis

vznika jako dusledek imunitni destrukce erythrocytti Rh+ plodu protilditkami Rh— matky, ktera
byla pfedtim imunisovana (ptedchozim porodem nebo potratem, inkompatibilni transfusi),
vzéacnéji z jinych pficin (napt. sepse — hlavné streptokokova — z infekce pupecniku)

miiZze mit riizny stupeil zdvaznosti:

foetus maceratus — intrauterinni odtmrt’ plodu

hydrops foetus universalis — mrtvorozeny plod nebo zmira do 2 dnti

icterus neonati gravis — tézka zloutenka, vyviji se po porodu (u plodu in utero ikterus nevznikne,
nebot’ bilirubin je odvadén placentou), smrti béhem nékolika dnti

anemia neonati — zpravidla probiha benigné

u ptezivsiho plodu se rozviji fetdlni erythroblastosa — kromé jadrového ikteru a hemolytické
anemie s ptitomnosti nezralych krevnich elementii v krvi (erythroblasty) je ptitomna
hepatosplenomegalie jako vyraz extramedularni hemopoese

ad 2.) hepatocelularni ikterus

pti poskozeni jaterniho parenchymu (hepatotoxickymi latkami — chloroform, amfetaminy,
tetrachlormethan, toxiny muchomurky, zanéty — virova hepatitida) nebo piti vrozenych
enzymopathiich hepatocyti:

hyperbilirubinemie retenéni — zvySeni nepfimého (nekonjugovaného) bilirubinu

- Gilbertv syndrom — porucha ptijmu bilirubinu hepatocyty, projevuje s v dospélosti

- Crigler-Najjarav syndrom — snizena aktivita UDP-glukuronattransferasy (chybi upIné — 1. typ
nebo pouze ¢asteéné — 11.typ), projevuje se po porodu (Kernikterus)

hyperbilirubinemie regurgitacni — zvyseni ptimého (konjugovaného) bilirubinu

- Dubin-Johnsontiv syndrom — porucha jaterni sekrece bilirubinu do Zluce, aktivita UDP-
glukuronat-transferasy je normalni, mikroskopicky patrna pigmentace hepatocyta

- Rotoruv syndrom — obdoba Dubin-Johnsonova syndromu, ale bez pigmentace

je zvyseny ptimy nebo nepiimy bilirubin (ale bez zvyseni cholesterolemie a priniku zlucovych
kyselin do krve), piimy pfestupuje do moce, v niZ je pfitomen i urobilinogen, stfevni obsah je
hypocholicky, barva klize oranzovozluta — rubinovy ikterus

ad 3.) obstruk¢ni ikterus

zpusoben obstrukci odvodnych cest zluCovych:

vrozend atresie

konkrement ve zlu¢ovych cestach

nador choledochu, hlavy pankreatu, Vaterské papily

pozanétlivé jizveni

obstukce zlu€ovych cest vede k méstnani Zluce (cholestasa) — nejprve je kompensovana
nahromadénim Zluce ve Zluéniku (resorpce vody a soli — jeho obsah je tmavy a husty), zluc se
Z malych zlu¢ovodii dostava do intersticia jater, pozd¢ji az do Disseho prostorii (zpocatku v centru
lalick a $ifi se na periferii), kde vytvari tzv. Zlucovéh thromby, Casto se pfipojuje ascendentni
infekce ze stteva (Escherichia coli) — vznika hnisava cholangitis se sepsi, zanét vede

k fibroprodukei az k tzv. cholestatické cirhose jater (sekundarni biliarni cirhosa)

do krve piestupuje konjugovany bilirubin (je vylu¢ovan do mo¢i, kterd ovSem neobsahuje
urobilinogen) spolu s ostatnimi sou¢astmi zluce (cholesterol — vede k hypercholesterolemii,
zlu€ové kyseliny — vyvolavaji pruritus (svédéni kiize) — tzv. cholemie), je zvySena hladina



alkalické fosfatasy, zIu¢ neodtéka do stieva (acholicka stolice, spojena s malabsorbei tukii —
steatorhoea — diilezity je nedostatek vitamind E (poruchy CNS) a K (krvacivost), barva kiize je
tmavé zelend — verdinovy ikterus

typ ikteru bilrubin v krvi mo¢ stolice
neptimy primy bilirubin urobilinogen

prehepatalni |+ normalni — + hypercholicka

hepatalni + + + + hypocholicka

posthepatalni | mirné + + + — acholicka




Ahoj pratelé kamaradi — od starSich:

posilam seznam par problémovych otazek z patoly, u kterych nam doktor Jozef Skarda stru¢né
doporucil, o ¢em a jak mluvit...

Plicni fibrézy - pneumokoniézy, idiopaticka NSIP, sarkoiddza
Avitaminozy - viz fyziologie a patofyziologie

Celkové uchylky ristu - nanismus, akromegali, je na to myslim celkem pohodova kapitola v
Bednatovi

Nadory
hormonalné aktivni - hypofyza, APUDomy, nesidiomy, neuroendokrinni nadory, choriokarcinom,
feochromocytom

a hormonaln¢ senzitivni - prostata, prs, endometrium, ovarium

Dif. dg. svrastélych ledvin - definice - vaha pod 100 g,

1 onemocnéni - tézka vaskularni nefrosklerdza, art. hypertenze, diabetickd nefropatie, chron.
pyelonefritidy, glomerulonefritidy, arteriitidy, myelomova ledvina

kombinace onemocnéni - nej¢. vaskuldrni nefrosklerdza + hypertenze + diabeticka nefropatie

Pozdni gestoza - preeklampsie, eklampsie, HELP syndrom, DIC

Cysty a pseudocysty v dutin€ lebni - nejdiive rozdélit cysty z obecné patologie, pak zminit
posthemoragickou, parazitarni, z ependymu III. komory, po srtstech plen

Onemocnéni se zndmymi cytogenetickymi abnormalitami - syndromy z biologie z prvaku - Down,
Klinefelter, Turner, ... Leukemie a lymfomy

Poleptani jicnu - nejdiive obecné fict poleprani kyselinou a louhem, Ze horsi je louh a zminit
mediastinitidu, pak mluvit o refluxni nemoci - endogennim poleptani

Glomerulonefritidy - jen rozdéleni na zakladni typy - fokalni, segmentalni, difuzni, ...

Gastritidy - d¢leni asi oboje - i z pfednasky i z Povysila



