Hypertextovy atlas patologie: Patologie gastrointestinilniho traktu

Josef Feit

1 Patologie jicnu
1.1 Jicnové divertikly

UVOD
Jicnové divertikuly se nachazeji vzdcné. Existuji dva druhy divertikulu
podle mechanizmu vzniku: pulzni a trakénd.

1.1.1 Pulzni jicnové divertikly
ETIOLOGIE
Nejasna, snad Spatnd svalova koordinace.

KLINIKA
e [okalizace: pharyngo-esophagedlni (Zenkeruv divertikl)
e dysfagie, regurgitace potravy, pocit tlaku
e komplikace: aspira¢ni pneumonie

HISTOLOGIE

Jicnové divertikly maji sténu vystlanou dlazdicovym epitelem, svalova
vrstva vSak byva ztenceld nebo muze chybét.

(obr. )

1.1.2 Trakéni jicnové divertikly

ETIOLOGIE

Nejcastéji zanét v okoli jicnu s fibrézou, retrakei a deformaci jicnu.
(obr. )

KLINIKA
e [okalizace: stfedni ¢ast jicnu
e divertikl m4é Siroké usti, ke staze potravy nedochazi
o komplikace: souviseji spiSe s primarnim onemocnénim
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1.2 Hiatova hernie

KLASIFIKACE

Hiatova hernie je hernie zaludku pfes brani¢ni hiatus esophagealis. Hernie
muze byt skluznéd (zpravidla bez pifznaki) nebo paraesofagedlni (Cast
zalude¢niho fundu se ocitd vedle jicnu); tato forma zpravidla vyzaduje
chirurgickou lé¢bu.

(obr. )

KLINIKA
e péaleni zahy
e dysfagie, bolesti pfi polykani
e u velkych hernii muze dojit i k volvulu

1.3 Tracheo-esofagealni fistula
KLINIKA

Vrozena vyvojova vada, vyskytujici se v ruznych forméch. Komunikace
mezi tracheou a jicnem vede k aspiraci a ¢asnému rozvoji aspira¢ni bron-
chopneumonie.

(obr. )

1.4 Jicnové lacerace, Mallory-Weiss

KLINIKA
e lacerace v distalni ¢dsti jicnu, podélnd, muze prechdzet na zaludek
e souvisi s excesivnim zvracenim, nejspise u alkoholiku

1.5 Jicnové varixy

ETIOLOGIE

Souvisi s oteviranim jicnovych portokavélnich anastomoéz pif jaterni cirrhoze.
(obr. )

KLINIKA
e zpravidla asymptomatické
e ruptura vede k rozsdhlému krvaceni, které pacienta postihuje:
— gtratou krve
— krvi v GIT, ktera pti castecné digesci zaplavuje organismus
amoniakem, a to pfi soucasném selhavani jater
— otlakovymi ulceracemi jicnu po zavedeni kompresni sondy

MAKROSKOPICKY NALEZ

Varikézné dilatované vény v jicnu jsou viditelné endoskopicky. Pfi pitveé
nélez neni ptili§ ndpadny.

(obr. )

HISTOLOGIE

Dilatované vény ve sténé jicnu.

(obr. )
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1.6 Zaneéty jicnu

IjVOD

Zanéty jicnu jsou bud infekén{ (virové, mykotické), chemické (po polknuti
néjaké agresivni substance), refluxni (pfi refluxu zalude¢niho obsahu) a
popiipadé jiné (nékteré kozni choroby, napf. bulézni pemphigoid, po
ozéfeni a jiné).

(obr.)

1.6.1 Infekcéni zanét jicnu

1.6.1.1 Virové zanéty jicnu
ETIOLOGIE

Herpes simplex, cytomegalovirus
(obr. )

HISTOLOGIE

Zpravidla akutni nekrotizujici zanét s tvorbou povrchovych ulceraci.
Jaderné inkluze, vicejaderné bunky (Herpes) nebo jaderné anomalie (CMV),
virus lze histologicky prokézat i specifickou protilatkou.

(obr. )

1.6.1.2 Kandiddza jicnu

KLINIKA
e postihuje osoby se snizenou imunitou

HISTOLOGIE

Pseudomembréna obsahujici ¢etné spory a pseudohyfy (specidlni bar-
veni); pseudohyfy mohou pronikat i hloubéji do stény jicnu.

(obr. )

1.6.2 Refluxni zanét jicnu

KLINIKA

e vznikd pusobenim HCI a pepsinu (a nékdy i zlu¢i) pii refluxu
zaludecniho obsahu

e postihuje dolnich 10 cm jicnu

e eroze, ulcerace

e pii delsim prubéhu (roky) vede ke vzniku Barrettova jicnu (gas-
trickd nebo intestindln{ metapldzie sliznice jicnu)

e v oblastech metaplézie je zvySeny vyskyt karcinomu

e v gastrické metaplazii muze vzniknout pepticky vied

HISTOLOGIE

Chronicky, ¢asto aktivni zanét (s neutrofily) sliznice. Zastizen byvéa dlazdicovy
epitel jicnu, metaplasticky epitel Barretova jicnu s intestinalni metaplazii
(pohérkové buiiky) a nekdy i epitel kardie.

(obr. )

Metaplasticky epitel se dobfe zndzorni kombinovanym barvenim alcidnovou
modi{+PAS (pohdrkové buiky se barvi modfe).

(obr. )
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V epitelu dale mohou byt dysplastické zmeény.
(obr. )

1.7 Postiradiac¢ni zmény jicnu

Uvop

Nésledek radioterapie. Zanétlivé zmény, fibréza, striktury jicnu, atrofie
sliznice.

(obr. )

1.8 Nadory jicnu

1.8.1 Benigni tumory jicnu

KLINIKA
e Nejcastéjsim epitelidlnim benignim tumorem jicnu je dlaZdicovy
papilom
— benigni tumor
— gpravidla asymptomaticky
e nejcastéjsim benignim mesenchymalnim tumorem je leiomyom
— benigni tumor stény jicnu
— muze pusobit obstrukei a dysfagii
— lécba: enukleace
HISTOLOGIE
Leiomyom jicnu miva typickou stavbu leiomyomu jaky byva i v jinych
organech: snopce pravidelné hladké svaloviny, nizkd nebo zadna mi-
toticka aktivita.

(obr. )

1.8.2 Zhoubné nadory jicnu

UVOD

Nejéastéjsim malignim tumorem jicnu je spinoceluldrni karcinom. Ade-
nokarcinomy jicnu jsou méné casté, prakticky vzdy vznikaji v oblasti
Barrettova jicnu. Vzacné se muze do jicnu $ifit tumor z okoli (plice,
stitnd zldza).

(obr. )

1.8.2.1 Spinocelularni karcinom jicnu

KLINIKA
pies 90 % vsech malignit jicnu
nejcastéji se vyskytuje v dolni tfetiné
asociace s koufenim a alkoholismem
$patnd prognédza:
— prorustani do okoli, metastdzy do regionalnich lymfatickych
uzlin
— obstrukce jicnu
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— nekrézy a gangréna tumoru, aspiraéni pneumonie (souvisi s ob-
struke)
— limitované moznosti chirurgické 1é¢by (plastika a posun zaludku)

HISTOLOGIE

Ruzné diferencovany spinocelularni karcinom, invaze do stény.

(obr. )

1.8.2.2 Adenokarcinom jicnu

Uvop

Adenokarcinomy jicnu tvoii asi tfetinu karcinomu jicnu a vznikaji v sou-
vislosti s Barrettovym jicnem.

(obr. )

Klinické priznaky a prubéh choroby je podobny jako u spinocelularniho
karcinomu, prognéza je o néco lepsi.

(obr.)
HISTOLOGIE

Adenokarcinom intestindlniho typu nebo difuzni, ¢asto na pozadi Bar-
rettova jicnu.

(obr. )

2 Patologie zaludku

2.1 Zmény velikosti, tvaru a prokrveni
zaludku

2.2 Zanéty zaludku

2.2.1 Akutni gastritis

ETIOLOGIE
e virova
e mykotickd (Candida)
e akutni erozivni (nejcastéjsi):
— etiologie:
* polékové (aspirin), alkohol
* ischemie
* Sok (trauma, sepse)
* neurogenni faktory (stres)
e korozivn{ gastritis (napf. po poleptédni)

KLINIKA
e obraz je znatné variabilni
e bolesti bficha
e nausea, zvraceni
e hematemesa, melena (akutni{ erozivni gastritis muze vyvolat ma-
sivni, Zivot ohrozujici krvéceni)
e pii chronickém krviceni anémie (aspirin)
e nékdy je mirnd gastritis asymptomaticka
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MAKROSKOPICKY NALEZ
e edém a erytém sliznice
oblasti nepostizené sliznice maji normalni vzhled
nahodné rozlozené eroze
mnohocetné mélké viedy
rychle se hoji
ve stfevnich klickach byva variabilni pfimés krve

HISTOLOGIE

Edém, prekrveni sliznice, neutrofily v lamina propria. V tézsich forméch
meélké ulcerace kryté fibrinem, krvéceni.

(obr. )

2.2.2 Menetrierova choroba

KLINIKA
e vzicnd choroba
e Castéjsi u zen
e piitina neni znama
e spojena se ztratou proteinu zaludecni sliznici, ta muze byt masivni
a vést ke kachektizaci
e prekancer6za
e u zdvaznych piipadu je indikovana gastrektomie
HISTOLOGIE
Hyperplézie a vétveni zlazek, variabilni zanétlivé zmény.

(obr.)

2.2.3 Chronicka gastritis

UVOD

Chronickd gastritis se vyskytuje v nékolika formdch: A gastritis (au-
toimunitn{); B gastritis antralni (Helicobacter pylori); C gastritis (reak-
tivni, napi. refluxnf); déle existuji nékteré specifické formy gastritidy
(eosinofilni, hyperplastickd, granulomatdzni).

(obr. )

Chronicka gastritis pfi dlouhodobém prubéhu vede k atrofii. Zejména
vyraznd atrofie byva u gastritidy autoimunitni; Helicobacter pylori vyvolava
atrofii sliznice rovnéz.

(obr. )

Atrofick4 sliznice je nizké, sliznice je vyhlazend, buriky hlavni (pepsino-
genni) i buiiky parietdln{ (kryci, produkujici HCI) jsou redukované. P¥itomna
byva intestinalni metaplazie.

(obr.)

2.2.3.1 Chronicka gastritis A (autoimunitni)

ETIOLOGIE
e protildtky proti parietalnim buitkdm (mohou byt cytotoxické) a/nebo
proti intrinsickému faktoru (brani vazbé na vitamin B12 nebo brén{
vstiebavani komplexu vitaminu B12)
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KLINIKA

e postihuje predevsim télo a fundus zaludeéni

e v mirné formé se jedné o superficidlni gastritis (lymfocyty, plasmo-
cyty, ojed. neutrofily)
vede k (tézké) atrofii sliznice s intestindln{ metapldzif
pylorickd sliznice zustdva zachovéna, prechod byva napadny
snizuje se az mizi sekrece zaludeéni kyseliny
zvysuje se riziko adenokarcinomu zaludku

HisToLOGIE
e postizena je sliznice téla zaludecnho a fundu (antrum pylori postizeno
neni)
e atrofie sliznice se ztratou parietdlnich bunék, ktera vede k achlorhy-
drii
e achlorhydrie vede ke stimulaci antralnich G buneék, které produkuji
gastrin
e zvySena hladina gastrinu vede k hyperplazii enterochromafinnich
bunék sliznice, které tvoii drobné skupinky hluboko ve sliznici
(mikrokarcinoidy)
e 7lazky jsou vystlany jen hlen produkujicimi bunikami (prepylorickd
a intestindlni metapldzie)
e postupné dochézi i ke ztraté bunék hlavnich
Povrchovy chronicky zanét prechazi do zanétu postihujiciho celou sliznici.
Sliznice postupné atrofuje, parietalni bunky mizi.

(obr. )

Intestindlni metapldzie znamend, ze dochazi k prestavbé sliznice tak, ze
odpovid4 sliznici sttevni (tvori se klky, pohdrkové i Panethovy buiiky).

(obr. )

Prepyloricka metaplazie znamend, ze vystelka jamek je tvofena hlenotvornymi
buikami.

(obr. )

Naopak Helicobacter pylori nebyva pfitomno a neutrofily jsou u této
gastritidy pritomny jen vzacné a v malych mnozstvich.

(obr. )

2.2.3.2 Chronicka gastritis B (antralnf)

ETIOLOGIE
e etiologicky ¢asto spojena s infekci Helicobacter pylori
e vzicné je zpusobena bakterii Gastrospirillum hominis
e nékdy se na etiologii podili alkohol, nesteroidni protizanétlivé léky,
reflux zluci

KLINIKA
e postihuje predevsim oblast antrum pylori
e velmi Casto asociovana s viedovou chorobou gastroduodendlni

MAKROSKOPICKY NALEZ

Sliznice makroskopicky vypada zpoc¢atku normdlné, pozdéji je ztenceld,
s prominujicimi cévami.

(obr. )

HisToLoGIE

Patolog zpravidla hodnoti endoskopické mikroexcise, pofizené klinikem
z ruznych oblasti zaludku (nejcastéji télo zaludeéni a antrum pylori).
Histologicky nalez méa zasadni vliv na 1é¢bu pacienta.

(obr. )
U chronickych gastritid B se prokazuji bakterie v hlenu na povrchu

sliznice a ve zlazkach. Helicobacter jsou vidét v HE, pro kvantitativni
odhad (-, 4+, ++, +++) je vSak vhodné provést specidln{ barven{ (napiiklad
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stiibfen{). Bakterie se pak jevi jako rohlickovité bakterie hnédé az cerné
barvy v hlenu tésné u bunék sliznice.

(obr. )

Gastrospirillum hominis je jemné spirdlovité, umisténo je v hlenu spise
v centru zlazek.

(obr. )

Déle se u mikroexcisi hodnoti mnozstvi lymfocytu v lamina propria
zaludecéni sliznice, opét semikvantitativné (chronickd gastritis lehké, stfedni,
tézkd; ¢ili gradus L., I1., I11.) a uddvé se, zda se jednd o gastritis super-
ficidlni nebo hlubokou.

(obr.)

Déle se hodnoti aktivita gastritidy, ktera je ddana pritomnosti neutrofila
v infiltrdtu: inaktivni/aktivni, tedy gradus aktivity 0 (bez neutrofilu),
1 (mdlo neutrofili v lamina propria), 2 (neutrofily pronikaji do epitelu
zlazek) a 3 (neutrofily vypliauji ¢ destruuji zlazky).

(obr. )

Déle se hodnot{ pritomnost, rozsah a typ intestindln{ metapldzie (kom-
pletni, nekompletni).

(obr. )

2.2.3.3 Gastritis C (chemickd, reaktivni, refluxni)

ETIOLOGIE
e reflux; gastro-enteroanastomézy
e 1éky (nesteroidni protizanétlivé preparaty)
e alkohol aj.
e u nékterych zdravych (bezpiiznakovych) jedinca

HISTOLOGIE

Foveolarni hyperplazie, prekrveni, edém sliznice, mirny zanétlivy infiltrat.
Zanétlivé zmeény jsou minimdlni po antiflogistikéch.

(obr. )

2.3 Chronicka pepticka choroba
gastroduodenalni

ETIOLOGIE

Ztrata rovnovéhy mezi faktory chranicimi (dobré prokrveni, hlen, obména
bunék, prostaglandiny) a poskozujicimi (zaludecni kyselina, pepsin, is-
chemie, alkohol, koufeni, nékteré 1éky, zlu¢) zaludeéni nebo duodendlni
sliznici. Déle infekce Helicobacter pylori.

(obr. )

KLINIKA
e lokalizace:
— zaludek (antrum pylori, mald kurvatura)
— proximélni duodenum
— termindlni oblast jicnu
— Meckeltuv divertikl
okraj gastroenterostomie
e priznaky: bolesti, dyspepsie
e komplikace:
— perforace stény zaludku nebo duodena s peritonitidou
— penetrace viedu (napf. viedu duodena do pankreatu)
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— krvéceni:

* chronické (anémie)

* akutni pfi nahloddn{ velké cévy (hemorrhagicky sok)
— obstrukee (edém, jizven{), porucha motility
— maligni transformace

MAKROSKOPICKY NALEZ
e ostie ohranicené ulcerace
spodina viedu je plochd, pokrytd krevnim koagulem
velikost zpravidla do 3 cm
navalité okraje
slizni¢ni fasy se radidlné sbihaji k defektu

HISTOLOGIE

Histologicky obraz ulcerace zavisi na tom, do jaké hloubky ulcerace za-
sahuje. Obecné byvaji piitomny 4 zény tkanového postizeni:
(obr. )

e povrchova nekréza, fibrin, neutrofily

e nekroticka granula¢ni tkan

e vitalni granula¢ni tkan

e fibroza, jizveni

V okoli ulcerace byva chronickd gastritis.
(obr.)

2.4 Tumory zaludku

2.4.1 Benigni tumory zaludku
UVOD
Benigni tumory zaludku se déli na epitelidlni a mesenchymalni. Jsou

pomérné vzacné. Benigni epitelidlni polypy se mohou maligné transfor-
movat.

(obr. )
e epitelidlni:
— adenomatdézni polypy (80 %)
— vilézni polypy (5 %), nebezpedi transformace
— ostatni: hamartomové polypy, slizni¢ni noduly
e mesenchymdini:
— GIST

— leiomyom, myxom, fibrom, hemangiom
MAKROSKOPICKY NALEZ

Polypy ruzné velikosti, tvar je podobny jako ve stfevé. Mesenchymalni
tumory jsou zpravidla tuhé uzly ve sténé zaludku, nékdy ulcerované.

(obr.)

2.4.2 Maligni tumory zaludku

KLASIFIKACE
e epitelidlni:
— adenokarcinom
— vzéacné jiné, napft. karcinoid
o mesenchymdlni:
— maligni GIST
— lymfom zaludku
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2.4.2.1 Adenokarcinom Zaludku

KLINIKA
e lokalizace: prepyloricka oblast (40 — 60 %), mald kurvatura (20 %),
kardie (10 %)
e nejcastéjsi maligni tumor zaludku
e piiznaky: ¢asto neurcité, diagnéza byva opozdéna
e rtg:
— porucha peristaltiky
— defekt v kontrastni naplni
e chronické krvaceni (vySetfeni stolice)
e sifent:
— hematogenni (jatra, plice, mozek, kostni dfen, ovarium — Kruken-
berguv tumor)
— lymfatické (regiondlni uzliny, levd supraklavikuldrni uzlina:
Virchowuv nodulus)
— piimé sifeni do okolnich orgdnt
— disseminace po peritoneu
e casto jsou v dobé diagndzy inoperabilni
e prumérna doba preziti po diagnéze je 12 — 18 mésicu
e 5 let preziva 5 — 15% pacientu, vétsina téchto pacientu mé casny
karcinom
MAKROSKOPICKY NALEZ

Makroskopické varianty adenokarcinomu zaludku:

(obr. )

e casny karcinom (limitovany na sliznici a submukdézu), muze zaujimat
i rozsdhlé oblasti zaludku (10— 35 %); déli se na polypoidni, plosné
se &ftici (SUPER) a penetrujici (PEN); 10 let piezivd pres 90 %
pacientil

e exofyticky, polypoidn{ (30 %)

e ulcerativné infiltrujici (30 —40 %)

o difuzné infiltrativn{ (linitis plastica), (10 — 35 %)

HISTOLOGIE

Adenokarcinomy se mikroskopicky déli na intestindlni typ a na difizni
typ (disociovany). Nékdy je vyraznd tvorba hlenu (adenocarcinoma mu-
ciparum).

(obr. )

Adenokarcinom intestindlniho typu tvoii predevsim adenoidni formace,
které ruzné hluboko infiltruji do stény zaludku.

(obr. )

Difuzni karcinom nevytvaii adenoidni struktury, ale je tvofen isolo-
vanymi nddorovymi buitkami. Nékdy je infiltrace nendpadnd. Pfi histo-
logické diagndze pomahd specialni barveni: zvyraznéni hlenové vakuoly,
napt. PAS nebo mucikarmin, a ddle protilatky proti cytokeratinum (kon-
trastuji burnky oproti negativni svaloviné a vazivu). Sliznice byvéa ¢asto
zachovand pii rozséhlé infiltraci stény zaludku.

(obr. )

Piftomnost bunék typu pecetniho prstenu (s hlenovou vakuolou utlac¢ujici
jadro) byvé zndmkou nepiiznivé progndzy.

(obr. )

2.4.2.2 Mesenchymalni maligni tumory Zaludku

UVOD

Maligni GIST (gastrointestindlni stromélni tumor) predstavuje asi 2%
zalude¢nich malignit. Prognéza je lepsi nez u adenokarcinomu (5 let
prezivd 50 — 60 % pacienti). Pro prognézu je dulezité zhodnoceni ve-
likosti tumoru a jeho mitotické aktivity.
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(obr. )

Primérni lymfom zaludku tvoif asi 3 % malignit zaludku; prognéza pétiletého
preziti: 30 — 55 % pacient. Zpravidla se jednd o non-Hodgkinské lym-
fomy, zejména z B lymfocyttu (high grade velkobunééné, low grade MALT
typ a ostatni).

(obr.)
HISTOLOGIE

Histologie odpovidé piislusnému tumoru.
(obr. )

2.4.2.3 Prorlistani tumori z okoli do Zaludku, metastazy do
Zaludku

Uvop

Do stény zaludku mohou prorustat tumory z okoli; nejcastéji to byva

adenokarcinom pankreatu.

(obr.)

Déle do stény zaludku mohou metastdzovat jiné tumory (maligni melanom).

(obr. )

MAKROSKOPICKY NALEZ

Prorustani karcinomu pankreatu do zaludku, endoskopicky obraz:

(obr. )

Jiny piipad prorustani infiltrujictho karcinomu pankreatu do zaludku,
endoskopicky obraz:

(obr. )
Ulcerace zaludku zpusobend penetraci karcinomu z pankreatu:
(obr. )

Ulcerace, duktédlni{ karcinom prsu, metastdza (zaludek), endoskopicky
obraz:

(obr. )

3 Tenké strevo

3.1 Anomalie tvaru, kongenitalni anomalie
e Heterotopie pankreatické tkdné nebo Zaludecni sliznice: Casto byva
v duodenu; vétsinou asymptomaticka
o Meckeluv divertikl:
— lokalizace: 90 cm od ileocekalni chlopné
— zaludeén{ sliznice je pf{tomna v 50 % pifpadii
— muze zpusobit pepticky vied spojeny s krvacenim

3.2 Malabsorpcni syndrom
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[jVOD
Muze vznikat za nékterého z téchto stavu:

(obr. )

e maldigesce: porucha rozkladu potravy na vstiebatelné slozky (chybi
enzymy nebo zaludeéni kyselina)

e porucha absorpce: nejcastéji vrozena enzymatickd porucha tenkého
stfeva, déle ziskané poruchy (napf. celiakie) a také snizeni ab-
sorpéni plochy (pooperacéni zkréceni streva, fistuly atd.)

e porucha transportu: zpusobend lymfatickou obstrukei nebo chybénim
transporniho proteinu (abetalipoproteinémie)

Pozn: Nékdy se hovoifi o tom, ze pacient nesnasi nékteré druhy po-
travy, napiiklad kravské mléko. Je nutné rozlisit, zda se jednd o au-
toimunitn{ problém (hypersensitivita) nebo zda se jednd o enzymaticky
deficit (laktéza).

(obr. )

KLINIKA
e ve stieve zustdvaji substance, které by byly za normalnich okolnost{
strdveny (cukry, tuky); vznikaji anomdaln{ kvasné pochody

— prujmy
— objemn3 stolice

e chybi latky, které by se normalné vstiebavaly
— ztrata na vaze, kachexie
— avitamindza

3.2.1 Celiakie

ETIOLOGIE
e hypersenzitivita na gliadin (glykoprotein v glutenu)
e podobnou etiologii méa kozni choroba dermatitis herpetiformis Duhring
(nékter{ pacienti maji celikakii, néktef{f DHD, nékter{ obé choroby)

KLINIKA
e hladiny sérovych protilatek proti gliadinu byvaji zvysené
e celkova malabsorpce, kterd se rychle upravuje po odstranéni gluten
obsahujicich potravin z diety (pSenice, zito, oves)
e komplikace:
— ulcerativn{ zénét tenkého stieva (s vysokou mortalitou)
— malign{ tumory (zejména lymfomy, méné ¢asto adenokarci-
nomy)
— zmény bfisnich lymfatickych uzlin (akumulace hyalinniho a
lipoidniho materidlu)

HISTOLOGIE

Postizeno je predevsim proximélni tenké stievo, kde byva atrofie sliznice
s vymizenim klku, kuboidalni vystelka, intraepitelidlni lymfocytarni in-
filtrace. Po odstranéni glutenu z diety se histologicky obraz postupné
upravuje.

(obr. )

3.2.2 Tropicka sprue

Vyskytuje se v tropickych oblastech; etiologie je bakteridlni. Onemocnéni
probiha jako akutni stfevni choroba. Po antibiotické 1é¢bé nastava tiprava.

(obr. )
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3.2.3 Deficit disacharidaz
KLINIKA

Disacharidazy jsou lokalizovany v kartacovém lemu tenkého stieva. De-
fekt nékteré z disacharidaz vede k poruse stépeni cukru, ktery zustava
v lumen stfeva. Nejcastéjsi je deficit laktdzy.

(obr.)
HISTOLOGIE

Histologicky obraz je nenapadny. Pro detekci chybéjicich enzymu se
pouziva histochemickych metod nebo protilatek.

(obr. )

Nejbéznéjsi histochemickd metoda spocivé v tom, ze se tkdni (endoskopicky

odebrané a hluboce zmrazené, nefizované ) predlozi ruzné substréty
v ruznych koncentracich. Substrat se sklddd z vhodnych disacharidu a
navéazaného barviva. Stépeni substratu vede k barevné zméné.

(obr. )

V praxi se to provadi tak, ze na podlozni skla se nalepi kryostatové
fezy stfevni sliznice. Na Tezy se nanese substrat a skla se umisti do
vlhké komurky. Po urcité dobé se hodnoti barevnd zména; tam, kde ke
zbarveni nedoslo, pfislusny enzym bud neni nebo je nefunkéni.

(obr. )

3.2.4 Whippleova choroba
ETIOLOGIE

Bakterie Tropheryma whippelii a citlivost pacienta (lysosoméaln{ defekt).
(obr. )

KLINIKA
e multisystémova choroba:
— malabsorpce
polyarthritis
— postizeni CNS
anémie
poruchy pigmentace, srde¢ni, jaterni i plicni poruchy
e postihuje predevsim dospélé muze
e 1écba antibiotiky vede k tpravé stavu (relapsy jsou mozné)

HISTOLOGIE

Klky tenkého stieva jsou rozsifené, vyplnéné ¢etnymi pénitymi histio-
cyty, obsahujicimi v cytoplasmé PAS pozitivni granula, coz jsou lysosomy
obsahujici zbytky bakterii.

(obr. )

Podobné makrofigy se nachézeji i v jinych orgdnovych systémech (lym-
fatické uzliny, slezina, ledvina, myokard, mozek).

(obr. )

3.2.5 Mikrovilarni inkluzni choroba

KLINIKA
e vzacnda autosomélné recesivni choroba
e postihuje novorozence
e prujmy, steatorrhea
e smrt nastava piiblizné do druhého roku zivota
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HISTOLOGIE

Patognomonické jsou elektronmikroskopicky prokazatelné inkluze, v kla-
sické mikroskopii PAS pozitivni.

(obr. )

3.3 Infekcni zanéty tenkého stireva

ETIOLOGIE
e toxigenni bakterie
— Vibrio cholerae
— Escherichia coli (toxigenn{ kmeny)
e invazivni bakterie
— Shigella
— Salmonella typhi
— jiné salmoneldzy
e otrava potravinami, enterotoxikéza
— Staphylococcus aureus
— Clostridium perfringens
viry (rotaviry)
tuberkuléza
prvoci (Giardia lamblia)
cervi

HI1STOLOGIE

Histologicky obraz zavisi na pri¢iné. Kromé nespecifickych zmeén zanétlivych
muze byt piitomna nekréza sliznice v ruzném rozsahu (pseudomem-
brandzni zénét) a ddle je nékdy mozné histologicky prokézat etiologické
agens (prvoky u giardidzy).

(obr. )

3.4 Poruchy krevniho obéhu

ETI0LOGIE

e akutni arteridlni okluze
— embolie nebo trombdza a. mesenterica superior
— usktinuti cévy pfi volvulu nebo hernii
— dissekujici aneurysma aorty

o neokluzivni ischemie arteridlniho puvodu
— hypoperfuze pfi Soku nebo akutnim infarktu myokardu
— atheroskleréza btisnich tepen
— arteritis

e tromboza mesenterickych vén
— poruchy hemokoagulace
— zdneétlivé zmeény (peritonitis)

e tromboza portalni vény

e aneurysmata vétvi bfisni aorty

3.5 Tumory tenkého streva
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3.5.1 Benigni tumory tenkého stieva

KLASIFIKACE
e adenomy
— podobaji se adenomum tlustého stieva
— mohou byt tubularni i vilézni
— zpravidla jsou benigni
e Peutz-Jeghersuv syndrom (popis v jiné kapitole)
e leiomyomy, lipomy, neurogenni tumory a dalsi

HisToLoGIE
Histologicky obraz odpovida obdobnym tumortum vyskytujicim se jinde.
(obr. )

3.5.2 Maligni tumory tenkého stieva

KLASIFIKACE

e adenokarcinom
karcinoid
lymfom
leiomyom, maligni GIST
mesotheliom

HISTOLOGIE

Maligni tumory tenkého stieva jsou vzacné. Jejich histologické vlastnosti
odpovidaji ¢astéjsim obdobnym tumorum v jinych ¢astech GIT.

(obr.)

4 Tlusté strevo
4.1 Zanéty tlustého streva

KLASIFIKACE

infekéni kolitis (bakterie, viry, paraziti)
pseudomembrandzni kolitis

polékova kolitis

kolitis po nesteroidnich antiflogistikach
lymfocytarni kolitis

kolagenni kolitis

ischemicka kolitis

kolitis po ozafovani

colitis ulcerosa

Crohnova choroba

appendicitis

4.1.1 Colitis pseudomembranosa
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ETIOLOGIE
e vyvolava ji Clostridium difficile, neinvazivni, toxin produkujici bak-
terie
e je zpravidla spojena s terapii antibiotiky
e nékdy téz vznikd pooperacné, pri karcinomech stieva, ischemii aj.
KLINIKA
e postizeno muze byt celé sttevo (enterocolitis) nebo jen stievo tenké
Ci tlusté
e prijmy, kiece
e clektrolyticky rozvrat
HISTOLOGIE

Nekréza povrchového epitelu, neutrofily v kryptach, pozdéji nekroza celé
sliznice, kterd se méni v neutrofily prostoupenou pablanu.

(obr. )

4.1.2 Erozivni colitis po nesteroidnich
antiflogistikach
ETIOLOGIE

Forma kolitidy pfi chronickém uzivén{ nesteroidnich antiflogistik (obalo-
vané a retardované preparaty nepostihuji sliznici zalude¢ni ale stfevni,
frekvence vyskytu se zvysuje).

(obr. )

KLINIKA
e chronické krvaceni z drobnych erozi
e nékdy i stenézy
e maximum zmén byva v pravostranném colon a v oblasti Bauhinské
chlopné

HISTOLOGIE

Povrchové eroze a ulcerace, krvaceni. Cévy jsou beze zmén. Dif. diagnos-
tika od ischemické kolitis je u starsich pacientt velmi obtizna (anamnéza,
klinické informace).

(obr. )

4.1.3 Postiradia¢ni enterokolitis
ETIOLOGIE

Vyvoldna nejcastéji terapeutickym ozafovanim malignit v oblasti malé
panve. Prubéh je variabilni, zavisi na davce.

(obr. )
HISTOLOGIE

Zanétlivé zmeény, nekrézy epitelu, poruchy proliferace epitelu, bizarni
jadra fibroblastt, fibréza u chronického stavu.

(obr. )
Klinicky 1idaj o ozafovani ma pro diagnozu zasadni vyznam.
(obr. )



Hypertextovy atlas patologie: Patologie gastrointestinilniho traktu

17

4.2 Hirschprungova choroba
UVOD
Kongenitalni porucha vyvoje submukézniho (Meissnerova) a myenter-

ického (Auerbachova) plexu tlustého stieva. Ta vede k naruseni svalové
relaxace stfevni stény a ke stfevni obstrukei.

(obr. )

KLINIKA

frekvence vyskytu: 1:5000 narozenych

distenze stieva kratce po narozeni, porucha pasaze mekonia
zacpy, zvraceni

rtg: dilatace stieva nad postizenym tisekem stieva

vyskyt pozdéji v zivoté je mozny, ale vzacny

lécba: resekce postizeného tseku stieva

HISTOLOGIE

Tkan odebranou rektdlni biopsii je nutné vysSettit imunohistochemicky
na piitomnost gangliovych bunék (neuron specifickou enoldzou). Pokud
se gangliové bunky prokazou, o aganglion6zu se nejedna.

(obr. )

Naopak histochemicky (cholinesterdza) nebo prukazem S100 proteinu
lze prokazat v lamina propria v postizeném useku hypertrofii nervovych
vlaken.

(obr. )

4.3 Diverticulosis, diverticulitis

UVOD

Herniace sliznice defektem ve svalové vrstveé stieva (diverticulosis), pokud
dojde k zanétu, jednd se o diverticulitis.

(obr. )

KLINIKA
lokalizace: zpravidla v sigmoideu
postihuje osoby po 40 roce, nad 60 let je castd (az 50 % pitev)
cca 10 % pacientu je symptomatickych:
— bolest v levém podbtisku
— rektalni krvaceni
— zacpy a prujmy

HISTOLOGIE

Herniace sliznice ptes svalovou vrstvu stény stievni. Sténa divertikulu je
tenkd, téméf bez svaloviny. Divertikl obsahuje zahoustly stfevni obsah.
Déle (u divertikulitidy) je pfitomen z&nét ruzného rozsahu, pfi ruptufe
se §if{ do okoli.

(obr. )

4.4 Appendicitis

ETIOLOGIE
e ve znacéné ¢dsti piipadu neni etiologie jasnd (obstrukce?)
e paraziti (Oxyuris)
e Crohnova choroba, colitis ulcerosa
e tumor (karcinoid)
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KLINIKA

Akutn{ appendicitis je ndhld piihoda bfisn{ se zndmymi piiznaky (bolest,
peritonedlni drdzdéni atd.). Diagnostické problémy mohou byt u ne-
spolupracujicich pacientt, u atypickych anatomickych poméra a podobné.
(obr. )

Apendicitis za¢ind jako katardlni, akutni, kdy exsudat s neutrofily vypliuje
lumen apendixu.

(obr. )

Akutni pankreatitis se muze zklidnit a zdnét odezni, v fadé piipadu se
opakuje. Opakované ataky vedou k obrazu appendicitidy chronické.

(obr. )

Jindy apendicitis pokracuje z katardlni formy do hnisavé. Neutrofily
prostupuji sliznici, kterd nekrotizuje (ulcerézni apendicitis). Zanét se
flegmondzné Siti ve sténé a vyvola tromboézu a. appendicularis. To vede
k ischemii a gangréné stény, perforaci a rozvoji peritonitidy. Peritonitis
muze byt lokdln{ (zejména pokud periapendikéln{ srusty omezuji $ifeni
zdnétu) nebo difusni.

(obr. )

MAKROSKOPICKY NALEZ

Povrch appendixu je zkaleny, pokryty fibrinem, hnisem, u gangrenézniho
zdnétu se sténa muze rozpadat (perforace).

(obr. )

Mukokele appendizu je stav, kdy appendix je dilatovany, naplnény hlenem.
Muze se jednat o pozanétlivy stav (po zdnétem vyvolané obstrukci ap-
pendixu s hromadénim hlenu) nebo je za obdobnych okolnost{ hlen pro-
dukovéan hlenotvornym adenokarcinomem.

(obr. )

HISTOLOGIE
e appendix je pokryty fibrinem (fibrinézni zénét) nebo hnisem (pu-
rulentni zdnét)
e na sliznici je (podle pokrocilosti zénétu):
— exsudace neutrofila a edém (katardlni{ appendicitis)
— ulcerace (ulcerdézni appendicitis)
— flegmoéna (flegmondzni appendicitis s neutrofily mezi vldkny
hladkého svalu stény)
— gangréna (nekréza stény po trombéze a. appendicularis)
e v lumen mohou byt paraziti (roupy) nebo ve sténé muze byt kar-
cinoid

4.5 Cévni poruchy

4.5.1 Hemorrhoidy
Uvobp
Dilatace submukézniho vendzniho plexu v anorektalni oblasti.
(obr.)
KLINIKA
e postihuje castéji osoby nad 50 let
e muze byt provokovana téhotenstvim, zdcpami, nékdy portdlni hy-
pertenzi
e rektalni krvaceni, ulcerace, thromboza, prolaps, zanétlivé zmény
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4.5.2 Akutni ischemie tlustého streva

UVOD

Problematika je podobnd hemorrhagické infarzaci tenkého stieva, nekrézy
jsou v8ak méné castné.

(obr. )

HisTOLOGIE

Hemorrhagicka infarzace stény stfevni, nekréza, zanétlivé zmeény.
(obr. )

4.5.3 Ischemicka kolitis

KLINIKA

chronicky prubéh

postihuje zpravidla starsi pacienty

intermitentni bolestivost, krvaceni

lokalizace: splenické ohbi, rektosigmoidalni oblast

klinické (ale i histologické) rozliseni od jinych kolitid muze byt
obtizné

ETI10LOGIE

e neokluzivni ischemie vétvi mesenterickych arterii pii celkové AS
zhorsuje se tedy pii srdeénim selhdvani
embolizace z AS pldtu aorty, trombdzy vétvi mezenterické arterie
u mladsich jedinci mohou byt pfi¢iny rizné (ergotamin, sport,
stievni obstrukce)

HISTOLOGIE

Sliznién{ nekrdzy, ulcerace, neutrofily, regresivni zmény (fibréza). Pfi
hlubsich excisich byvaji zmény na cévdch (ztlustén{ stén, zizen{ lumen).
Nékdy jsou piitomna depozita hemosiderinu.

(obr. )

4.5.4 Prekrveni stirevni

Uvob

Prekrveni stfevni stény byva u jaternich cirhéz a podili se na zvysené
citlivosti stfeva na zanéty.

(obr. )
Pfi Soku byva sténa stfevni prokrvacend, variabilné nekroticka.

(obr. )

4.6 Melanosis coli
KLINIKA

Klinické piiznaky nejsou zadné, afekce se ndhodné najde pii pitvé nebo
endoskopii.

(obr. )
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MAKROSKOPICKY NALEZ

Pigmentace sliznice tlustého stfeva ve variabilnim rozsahu, zpusobend
prevazné ceroidem.

(obr. )
HISTOLOGIE

Pigmentace v makrofazich stfevni sliznice.
(obr. )

4.7 Chronicky zanét strevni

KLASIFIKACE

Do této kapitoly patii predevsim dvé jednotky neznamé etiologie, charak-
terizované zanétem steva, mnohaletym prubéhem, fadou dalsich komp-
likaci s postizenim jinych organi:

(obr. )

e colitis ulcerosa
e Crohnova choroba

Dale 1ze do této kapitoly zaradit i kolagenni kolitis. Naopak sem nefadime
kolitidy etiologicky definované (infekénf kolitidy, kolitis ischemickou, po-
stiradia¢ni) 1 kdyz mohou mit chronicky prubéh a jsou vyznamné v rémci
klinické i histologické diferencialni diagnostiky.

(obr.)

4.7.1 Colitis ulcerosa, ulcerézni kolitis

Uvop

Systémova choroba, jejiz primarnimi projevy jsou opakované zanéty a
ulcerace tlustého stieva s prujmy a dalsimi komplikacemi.

(obr. )
ETIOLOGIE

Nenf zndma (autoimunitni proces).
(obr.)

KLINIKA
incidence: 1:20000
zacind ve véku nejcastéji 20 — 40 let
casto rodinny vyskyt
rekurentni ataky ruzné dlouhého trvani
remise (spontdnni nebo po terapii)
prujmy, nékdy krvavé
ataky mohou byt spoustény stresem
lokdlni komplikace:

— perforace stieva s peritonitidou

— dilatace stieva— toxické megacolon (porucha motitity, nebezpeci

perforace a peritonitidy)
— malign{ transformace (adenokarcinom)
o systémové komplikace
— polyarthritis, spondylitis
— hepatitis
— kozn{ 1éze (pyoderma gangrenosum)
— vaskulitis, o¢ni 1éze
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MAKROSKOPICKY NALEZ
e ulcerace zac¢inaji v rektu (rektum je postizeno prakticky vzdy)
zanét se kontinudlné §ifi ordlnim smérem
muze byt postizeno i distdln{ ileum (10 % ptipadu)
sliznice je granuldrni, haustra jsou vyhlazena
ulcerace mohou podminovavat okolni sliznici
tvoti se nepravidelné pseudopolypy
sténa stfevni nebyva ztlustéla
stievo muze byt dilatované (toxické megacolon)
sliznice muze byt atrofickd (v obdobich remise)

HISTOLOGIE
e postizend je zpravidla jen sliznice
kryptové abscesy
redukce poharkovych bunék
naruSend architektonika sliznice a atrofie krypt
dysplastické zmény, pseudopolypy, nerovny povrch a atrofie sliznice
u aktivni kolitidy jsou zmnozené lymfocyty a zmnozené lymfatické
folikuly v lamina propria mucosae

Dysplastické zmény sliznice jsou charakterizovany narusenim architek-
tury, cytologickymi zménami a poruchami naturace epitelii. Podle mo-

mentalné platné terminologie se tyto zmény oznacuji terminem ,intraepiteliding

neoplazie IEN
(obr.)

Riziko ptechodu IEN v invazivni karcinom je zna¢né, a to bez ohledu
na stupen dysplastickych zmén. Proto je diagnéza IEN velmi zdvazna
a na jejim zakladé je indikovana kolektomie. Odliseni dysplastickych
zmén od zanétlivé iritovaného a regenerujictho epitelu je velmi obtizné.
Kromeé toho je nutné odlisit dysplastické zmény v klasickém adenomovém
polypu.
(obr. )
Koloskopie k vylouceni intraepitelidlni neoplazie ma byt provadéna v ob-
dobi remise. Pti vySetfeni se klinik zamétuje na oblasti oznacované jako
DALM (Dysplasia Associated Lesions or Masses): makroskopicky viditelné
ndsledky intraepitelidln{ neoplézie (vklesliny, oblasti se sametovym nebo
jemné verukéznim povrchem, plaky a vyvySené oblasti sliznice, poly-
poidn{ dtvary a stendzy).
(obr. )
Zpusoby lécby strevnich zmén pri colitis ulcerosa:
(obr. )

e bez dysplazie, iritativni zmény:: pravidelné sledovani

dyspldzie v adenomu:: odstranéni adenomu, pravidelné sledovani

[ ]
e lehkd nebo tezkd dyspldzie mimo adenom:: resekce stieva
e Lkarcinom:: resekce stfeva

4.7.2 Crohnova choroba

Uvop

Chronicky granulomatézni proces postihujici zpravidla terminélni{ ileum
nebo colon; muze vsak postihovat i jiné ¢dsti GIT nebo kuzi.

(obr.)

ETIOLOGIE

neni znama

(obr. )



Hypertextovy atlas patologie: Patologie gastrointestinilniho traktu

22

KLINIKA

vek: druhd, tfeti dekdda (dg. m. Crohn je mélo pravdépodobni,
pokud se prvni projevy objevi po 40. roce zivota

lokalizace: nejcastéji ileum (80 %), Casto je zdroven postizeno i
tlusté sttevo (periandlné); rektum zpravidla nebyvd postizeno

e ataky mohou byt provokovany stresem
e prujmy, teploty, bolestivost (muze napodobit apendicitidu pokud

vznikd néhle)

e ve stolici muze byt krev (muze vést k anémii)
e pii progredujici chorobé jsou ataky zdvaznéjsi a Castéjsi (ztréta

elektrolyti)
lokalni komplikace:
— striktury stieva
— fistuly, adheze stfevnich klicek, poruchy motility, abscesy mezi
klickami, peritonitis
— karcinom
celkové komplikace:
— malabsorpce
— systémova amyloiddéza
— artritis, o¢n{ postizeni, kozn{ léze (pyoderma gangrenosum,
erythema nodosum)
— sklerozujici cholangitis, pericholangitis
— cévni zmény (polyarteritis nodosa)

MAKROSKOPICKY NALEZ

léze nejsou (na rozdil od colitis ulcerosa) kontinudlni, ale zdnét
nékteré oblasti vynechava

ulcerace mohou byt protahlé, hadovité

lumen byva ztzeno

sténa stfeva je ztlustéla (fibréza, chronicky edém)

fistuly, adheze mezi stfevnimi klickami

HISTOLOGIE

transmuralni chronicky zanét stfevni stény, fibréza
krypty mohou byt zvétsené, nevyvaji atrofické
nedochézi k redukci poharnovych bunék
nekaseifikujici granulomy u cca 60 % pripadu
povrchové i hluboké ulcerace s tendenci k tvorbé fisur
dilatace lymfatik, hyperplazie lymfatické tkané

4.8 Poruchy prichodnosti streva, hernie,
intususcepce

4.9 Pneumatosis cystoides intestini

Uvop

Hromadeéni plynu ve formé bublin ve sténé stfevni (nutno odligit od
posmrtnych zmén a plynové gangrény). Bubliny plynu jsou patrné jako
nerovnosti sliznice, na fezu jsou ve sténé stieva dutiny vyplnéné plynem.

(obr.

)

4.10 Sekundarni amyloidéza streva
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Uvob
Sekundarni amyloidéza stfeva komplikuje primarni onemocnéni. Klin-
icky je stav pacienta ovlivnén malabsorpci.

(obr. )

HISTOLOGIE

Deporzita amyloidu predevs§im ve sténach cév.
(obr. )

4.11 Polypy tlustého stireva

4.11.1 Reaktivni polypy

Uvop

Zanétlivy polyp se vyskytuje u colitis ulcerosa, lymfoidni polyp je fokalni
hyperpléazie lymfoidni tkéné.

(obr.)

KLINIKA

Lokalizované polypoidni itvary, které nemaji maligni charakter.

(obr. )

4.11.2 Hyperplastické polypy

KLINTKA
e lokalizace: rektosigmoidalni oblast
e sesilni polypy, velikost do 5 mm
e k maligni transformaci nedochazi

HISTOLOGIE

Zubovité usporadand vystelka krypt, které jsou vystlané resorptivnimi i
pohéarkovymi bunkami.

(obr. )

4.11.3 Hamartomové polypy
KLINIKA

e samostatné nebo soucdsti Peutz-Jeghersova syndromu (mukokuténni

pigmentace, polypy stfevni)

pii Peutz-Jeghersové syndromu byvaji mnohocetné (i 50 a vice)
velikost kolem 3 cm

stopkaté nebo sesilni

zvySené riziko maligni transformace polypu i jinych karcinomu
(mamma, délozni ¢ipek, ovarium)

HISTOLOGIE

Vldkna hladkého svalu se vétvi a zasahuji daleko na periferii polypu.
Epitel muze vykazovat maligni transformaci.

(obr. )
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4.11.4 Juvenilni polyp

KLINIKA

e postihuje zpravidla déti

e hladké, okrouhlé polypy

e velikost do 2 cm

e jednotlivé polypy jsou bez maligniho potencialu, ale k maligni

transformaci muze dojit v pozdéjsim véku u juvenilni polypdzy

Juvenilni polypézu lze diagnostikovat, pokud se najde pét nebo vice ju-
venilnich polypu nebo je pozitivni rodinnd anamnéza a polyp je ale-
spon jeden. Polypy téz nékdy postihuji také zaludek, duodenum a tenké
stfevo. Projevuji se krvacenim, ale také bolestmi, prujmy, anémii atd.
Spolu s tim mohou byt pfitomny i extraintestindlni kongenitalni zmény
(hydrocephalus, hypertelorismus aj).
(obr. )
HISTOLOGIE

Polyp mé okrouhly tvar s cysticky dilatovanymi zlazkami a fokusy zanétu
a granulacni tkaneé.

(obr. )

4.11.5 Adenomovy polyp

KLINIKA

e adenomové polypy tvoii vice nez polovinu vsSech kolorektdlnich
polypu
postihuji cca 10 % populace (a 2/3 osob nad 65 let)
jednotlivé, vice¢etné nebo mnohocetné (v ramci polypézy)
zpravidla asymptomatické, mohou vyvolavat krvaceni
diagnéza: rtg dvojim kontrastem, endoskopicky

HISTOLOGIE

Histologicky se déli na tubularni, vilézni a tubulovilézni adenomy.
(obr. )

4.11.5.1 Tubuldrni adenomy

KLINIKA
e jsou nejcastéjsi
e stopkaté utvary s hlavickou, velikost hlavicky do 2 cm
e maligni transformace nastavd v priblizné 5% pripadu
e lécba: polypektomie u polypu benigniho vzhledu, nasledované po-
drobnym histologicky vysetfenim stopky polypu

HISTOLOGIE

Hlavicka polypu se sklada ze zlazovych tubulu ruzné velikosti. Cytolog-
icky byva variabilni redukce poharkovych bunék, variabilita ve velikosti,
tvaru a ulozeni jader. Architektonika zldzek byva rovnéz zménéna. Tyto
znaky jsou do ruzné miry piitomny v kazdém polypu a odpovidaji stupni
dysplazie:
(obr. )
e dyspldzie nizkého stupné: jadra jsou pii bazi nebo protazena, pro-
dukce hlenu je snizend
o dyspldzie vysokého stupné: jadra jsou ve vSech vrstvach epitelu,
nepravidelna, hyperchromni, redukce hlenotvorby je jesté vyraznéjsi,
velikost zlazek a jejich tvar kolisd, vyskytuji se oblasti vzajemné

natlacenych zldzek, které nejsou oddéleny vazivovym stromatem (
»back to back* )
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Mitoticka aktivita se diagnosticky pftilis neuplatiuje.
(obr. )

Pro stanoveni karcinomu je nutny prukaz infiltrace do lamina muscu-
laris mucosae. Pro celkové zhodnoceni maligné transformovanych polypu
je nutné podrobné wvysetieni stopky polypu (infiltrace stopky znamend
samoziejmé horsi prognézu a nutnost dalsi 1écby, naopak pokud tu-
morova infiltrace neni ve stopce prokazana, lze predpokladat, ze polypek-
tomif byl tumor odstranén cely).

(obr. )
Pokud:
(obr. )

e excise neni vedena do zdravé tkané

v tumoru se vyskytuji prstenc¢ité bunky

tumor je nizce diferencovany (gr. 3)

prokaze se invaze do lymfatickych cév

infiltrace zasahauje do vice jak dvou tfetin tloustky svaloviny

tak se provede (¢dsteénd) kolektomie, jinak je pacient sledovén.
(obr. )

4.11.5.2 Polypdza tlustého stfeva
Uvop

Familiarni adenomatézni polypéza je geneticky podminéna porucha s vyskytem

mnohoéetnych stfevnich polypu a rizikem maligni trasformace.
(obr.)

KLINIKA
e v détstvi se objevuji prvni polypy
e pocet polypu vzrustd, v typickych ptipadech je jich az tisic
e nejpozdéji ve véku 40 let dochazi k maligni transformaci nékterych
polypu
e maligni transformace je pritomna ve véku 36 let u poloviny postizenych
e polypy postihuji predevsim tlusté strevo, nékdy se vyskytujii v tenkém
sttevé a zaludku
e lécba: kolektomie
e Gardneruv syndrom: polypéza stievni + mnohocetné osteomy +
kozn{ tumory mékkych tkani (familidrni vyskyt)
MAKROSKOPICKY NALEZ

Mnohocetné polypy témér souvisle pokryvaji sliznici tlustého stieva.
(obr. )

HI1STOLOGIE

Mnohocetné adenomy, nejcastéji tubuldrni, méné tubulovilézni a vildézni.
Maligni transformace v infiltrujici adenokarcinom stieva.

(obr.)

4.11.5.3 Vilézni adenom

KLINIKA
e tvorf 10 % procent polypu tlustého streva
e velikost je zpravidla vétsi nez 2 cm, nékdy je velikost znacnd (10 cm)
e zpravidla jsou sesilni, bez stopky
e moznost maligniho zvratu je vyssi nez u adenomu tubularniho
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HISTOLOGIE

Vice nez 50% polypu je tvofeno tenkymi viléznimi vybézky krytymi
epitelem. Dysplastické zmény a prechod do malignity jsou casté.

(obr. )

4.11.5.4 Tubulovilézni adenom

KLINIKA
e tvori 15% procent polypu tlustého streva
e moznost maligniho zvratu je vyssi nez u adenomu tubularniho

HISTOLOGIE

Vilézni slozka tvoif 20 — 50 % tumoru. Vlastnosti jsou pfiblizné mezi
adenomem tubuldrnim a viléznim.

(obr. )

4.12 Karcinomy tlustého streva
ETI0LOGIE

Vétsina karcinomu tlustého stfeva vznikd ze sttevnich polypu. Je prokazana
fada rizikovych faktoru: dieta, mnohocené polypy nebo polypdza, colitis
ulcerosa, genetické faktory (viz ucebnice).

(obr. )

KLINIKA

zpravidla byva dlouhou dobu klinicky némy

okultni krvaceni (u distdlnich forem je krev jasné ¢ervena)

obstrukce stieva, ileus

perforace, fistuly

metastazy (lymfatické uzliny, karcinéza peritonea, vzdélené metastazy)

MAKROSKOPICKY NALEZ

e polypoidni, ulcerativni, infiltrativni

e casto postihuji cely obvod stieva

e vedou ke stendze lumen

e infiltruji do stfevni stény, u pokrocilejsich forem do tukové tkané
HISTOLOGIE
Karcinomy tlustého stifeva jsou témér vzdy adenokarcinomy, nejcastéji
stfedné diferencované. Mohou byt bud’ intestinélniho typu (tvorba nddové
masy) nebo difuzn{ (izolované burky typu pecetniho prstenu s PAS poz-
itivn{ hlenovou vakuolou).

(obr. )
Neékdy tvorba hlenu dominuje (hlenotvorny karcinom).
(obr. )

4.13 Jiné tumory tlustého streva
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5 Peritonitis

KLASIFIKACE
e bakteridlni (po pruniku stfevniho obsahu do peritonedlni dutiny,
nejcastéji po perforaci)
e varianty:
— spontanni bakteridlni peritonitis
— tuberkuldézni peritonitis
e chemickd (enzymy pri akutn{ hemorrhagickd nekréza pankreatu,
kyselina po perforaci zaludeéniho viedu)
e 7luc
e cizorody materidl (talek, cizi télesa po chirurgickych vykonech)
Dle rozsahu je peritonitis difuzni nebo lokalizovand (ptilokdlnich stfevnich
procesech nebo pokud srusty mezi klickami zabrani rozsifent).

(obr. )

KLINIKA
e 7Zivot ohrozujici stav
e u bakteridlni peritonitis dochdzi ke vstiebdvéni toxinu plochou
peritonea
e u chronické peritonitis srusty omezuji motilitu klicek a mohou vést
ke strangulaci stieva

MAKROSKOPICKY NALEZ
e strevni klicky jsou pokryty fibrinem a hnisem

HISTOLOGIE

Sero6za strevnich klicek je pokryta exsuddtem obsahujicim fibrin a ¢etné
neutrofily.

(obr. )



