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Josef Feit

1 Patologie j́ıcnu

1.1 J́ıcnové divertikly
Úvod

J́ıcnové divertikuly se nacházej́ı vzácně. Existuj́ı dva druhy divertikul̊u
podle mechanizmu vzniku: pulzńı a trakčńı.

1.1.1 Pulzńı j́ıcnové divertikly

Etiologie

Nejasná, snad špatná svalová koordinace.

Klinika
• lokalizace: pharyngo-esophageálńı (Zenker̊uv divertikl)
• dysfagie, regurgitace potravy, pocit tlaku
• komplikace: aspiračńı pneumonie

Histologie

J́ıcnové divertikly maj́ı stěnu vystlanou dlaždicovým epitelem, svalová
vrstva však bývá ztenčelá nebo může chybět.

(obr. )

1.1.2 Trakčńı j́ıcnové divertikly

Etiologie

Nejčastěji zánět v okoĺı j́ıcnu s fibrózou, retrakćı a deformaćı j́ıcnu.

(obr. )

Klinika
• lokalizace: středńı část j́ıcnu
• divertikl má široké úst́ı, ke stáze potravy nedocháźı
• komplikace: souvisej́ı sṕı̌se s primárńım onemocněńım
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1.2 Hiátová hernie
Klasifikace

Hiátová hernie je hernie žaludku přes bráničńı hiatus esophagealis. Hernie
může být skluzná (zpravidla bez př́ıznak̊u) nebo paraesofageálńı (část
žaludečńıho fundu se ocitá vedle j́ıcnu); tato forma zpravidla vyžaduje
chirurgickou léčbu.

(obr. )

Klinika
• páleńı žáhy
• dysfagie, bolesti při polykáńı
• u velkých herníı může doj́ıt i k volvulu

1.3 Tracheo-esofageálńı fistula
Klinika

Vrozená vývojová vada, vyskytuj́ıćı se v r̊uzných formách. Komunikace
mezi tracheou a j́ıcnem vede k aspiraci a časnému rozvoji aspiračńı bron-
chopneumonie.

(obr. )

1.4 J́ıcnové lacerace, Mallory-Weiss
Klinika

• lacerace v distálńı části j́ıcnu, podélná, může přecházet na žaludek
• souviśı s excesivńım zvraceńım, nejsṕı̌se u alkoholik̊u

1.5 J́ıcnové varixy
Etiologie

Souviśı s otev́ıráńım j́ıcnových portokaválńıch anastomóz př́ı jaterńı cirrhóze.

(obr. )

Klinika
• zpravidla asymptomatické
• ruptura vede k rozsáhlému krváceńı, které pacienta postihuje:

– ztrátou krve
– krv́ı v GIT, která při částečné digesci zaplavuje organismus

amoniakem, a to při současném selháváńı jater
– otlakovými ulceracemi j́ıcnu po zavedeńı kompresńı sondy

Makroskopický nález

Varikózně dilatované vény v j́ıcnu jsou viditelné endoskopicky. Při pitvě
nález neńı př́ılǐs nápadný.

(obr. )

Histologie

Dilatované vény ve stěně j́ıcnu.

(obr. )
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1.6 Záněty j́ıcnu
Úvod

Záněty j́ıcnu jsou bud’ infekčńı (virové, mykotické), chemické (po polknut́ı
nějaké agresivńı substance), refluxńı (při refluxu žaludečńıho obsahu) a
popř́ıpadě jiné (některé kožńı choroby, např. bulózńı pemphigoid, po
ozářeńı a jiné).

(obr. )

1.6.1 Infekčńı zánět j́ıcnu

1.6.1.1 Virové záněty j́ıcnu

Etiologie

Herpes simplex, cytomegalovirus

(obr. )

Histologie

Zpravidla akutńı nekrotizuj́ıćı zánět s tvorbou povrchových ulceraćı.
Jaderné inkluze, v́ıcejaderné buňky (Herpes) nebo jaderné anomálie (CMV),
virus lze histologicky prokázat i specifickou protilátkou.

(obr. )

1.6.1.2 Kandidóza j́ıcnu

Klinika
• postihuje osoby se sńıženou imunitou

Histologie

Pseudomembrána obsahuj́ıćı četné spory a pseudohyfy (speciálńı bar-
veńı); pseudohyfy mohou pronikat i hlouběji do stěny j́ıcnu.

(obr. )

1.6.2 Refluxńı zánět j́ıcnu

Klinika
• vzniká p̊usobeńım HCl a pepsinu (a někdy i žluči) při refluxu

žaludečńıho obsahu
• postihuje dolńıch 10 cm j́ıcnu
• eroze, ulcerace
• při deľśım pr̊uběhu (roky) vede ke vzniku Barrettova j́ıcnu (gas-

trická nebo intestinálńı metaplázie sliznice j́ıcnu)
• v oblastech metaplázie je zvýšený výskyt karcinomu
• v gastrické metaplázii může vzniknout peptický vřed

Histologie

Chronický, často aktivńı zánět (s neutrofily) sliznice. Zastižen bývá dlaždicový
epitel j́ıcnu, metaplastický epitel Barretova j́ıcnu s intestinálńı metaplázíı
(pohárkové buňky) a někdy i epitel kardie.

(obr. )

Metaplastický epitel se dobře znázorńı kombinovaným barveńım alciánovou
modř́ı+PAS (pohárkové buňky se barv́ı modře).

(obr. )
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V epitelu dále mohou být dysplastické změny.

(obr. )

1.7 Postiradiačńı změny j́ıcnu
Úvod

Následek radioterapie. Zánětlivé změny, fibróza, striktury j́ıcnu, atrofie
sliznice.

(obr. )

1.8 Nádory j́ıcnu
1.8.1 Benigńı tumory j́ıcnu

Klinika
• Nejčastěǰśım epiteliálńım benigńım tumorem j́ıcnu je dlaždicový

papilom
– benigńı tumor
– zpravidla asymptomatický

• nejčastěǰśım benigńım mesenchymálńım tumorem je leiomyom
– benigńı tumor stěny j́ıcnu
– může p̊usobit obstrukci a dysfagii
– léčba: enukleace

Histologie

Leiomyom j́ıcnu mı́vá typickou stavbu leiomyomu jaký bývá i v jiných
orgánech: snopce pravidelné hladké svaloviny, ńızká nebo žádná mi-
totická aktivita.

(obr. )

1.8.2 Zhoubné nádory j́ıcnu

Úvod

Nejčastěǰśım maligńım tumorem j́ıcnu je spinocelulárńı karcinom. Ade-
nokarcinomy j́ıcnu jsou méně časté, prakticky vždy vznikaj́ı v oblasti
Barrettova j́ıcnu. Vzácně se může do j́ıcnu š́ı̌rit tumor z okoĺı (pĺıce,
št́ıtná žláza).

(obr. )

1.8.2.1 Spinocelulárńı karcinom j́ıcnu

Klinika
• přes 90 % všech malignit j́ıcnu
• nejčastěji se vyskytuje v dolńı třetině
• asociace s kouřeńım a alkoholismem
• špatná prognóza:

– pror̊ustáńı do okoĺı, metastázy do regionálńıch lymfatických
uzlin

– obstrukce j́ıcnu
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– nekrózy a gangréna tumoru, aspiračńı pneumonie (souviśı s ob-
strukćı)

– limitované možnosti chirurgické léčby (plastika a posun žaludku)

Histologie

Různě diferencovaný spinocelulárńı karcinom, invaze do stěny.

(obr. )

1.8.2.2 Adenokarcinom j́ıcnu

Úvod

Adenokarcinomy j́ıcnu tvoř́ı asi třetinu karcinomů j́ıcnu a vznikaj́ı v sou-
vislosti s Barrettovým j́ıcnem.

(obr. )

Klinické př́ıznaky a pr̊uběh choroby je podobný jako u spinocelulárńıho
karcinomu, prognóza je o něco lepš́ı.

(obr. )

Histologie

Adenokarcinom intestinálńıho typu nebo difuzńı, často na pozad́ı Bar-
rettova j́ıcnu.

(obr. )

2 Patologie žaludku

2.1 Změny velikosti, tvaru a prokrveńı
žaludku

2.2 Záněty žaludku
2.2.1 Akutńı gastritis

Etiologie
• virová
• mykotická (Candida)
• akutńı erozivńı (nejčastěǰśı):

– etiologie:
∗ polékové (aspirin), alkohol
∗ ischemie
∗ šok (trauma, sepse)
∗ neurogenńı faktory (stres)

• korozivńı gastritis (např. po poleptáńı)

Klinika
• obraz je značně variabilńı
• bolesti břicha
• nausea, zvraceńı
• hematemesa, melena (akutńı erozivńı gastritis může vyvolat ma-

sivńı, život ohrožuj́ıćı krváceńı)
• při chronickém krváceńı anémie (aspirin)
• někdy je mı́rná gastritis asymptomatická
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Makroskopický nález
• edém a erytém sliznice
• oblasti nepostižené sliznice maj́ı normálńı vzhled
• náhodně rozložené eroze
• mnohočetné mělké vředy
• rychle se hoj́ı
• ve střevńıch kličkách bývá variabilńı př́ıměs krve

Histologie

Edém, překrveńı sliznice, neutrofily v lamina propria. V těžš́ıch formách
mělké ulcerace kryté fibrinem, krváceńı.

(obr. )

2.2.2 Menetrierova choroba

Klinika
• vzácná choroba
• častěǰśı u žen
• př́ıčina neńı známa
• spojena se ztrátou protein̊u žaludečńı sliznićı, ta může být masivńı

a vést ke kachektizaci
• prekanceróza
• u závažných př́ıpad̊u je indikována gastrektomie

Histologie

Hyperplázie a větveńı žlázek, variabilńı zánětlivé změny.

(obr. )

2.2.3 Chronická gastritis

Úvod

Chronická gastritis se vyskytuje v několika formách: A gastritis (au-
toimunitńı); B gastritis antrálńı (Helicobacter pylori); C gastritis (reak-
tivńı, např. refluxńı); dále existuj́ı některé specifické formy gastritidy
(eosinofilńı, hyperplastická, granulomatózńı).

(obr. )

Chronická gastritis při dlouhodobém pr̊uběhu vede k atrofii. Zejména
výrazná atrofie bývá u gastritidy autoimunitńı; Helicobacter pylori vyvolává
atrofii sliznice rovněž.

(obr. )

Atrofická sliznice je ńızká, sliznice je vyhlazená, buňky hlavńı (pepsino-
genńı) i buňky parietálńı (kryćı, produkuj́ıćı HCl) jsou redukované. Př́ıtomna
bývá intestinálńı metaplázie.

(obr. )

2.2.3.1 Chronická gastritis A (autoimunitńı)

Etiologie
• protilátky proti parietálńım buňkám (mohou být cytotoxické) a/nebo

proti intrinsickému faktoru (bráńı vazbě na vitamin B12 nebo bráńı
vstřebáváńı komplexu vitamı́nu B12)
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Klinika
• postihuje předevš́ım tělo a fundus žaludečńı
• v mı́rné formě se jedná o superficiálńı gastritis (lymfocyty, plasmo-

cyty, ojed. neutrofily)
• vede k (těžké) atrofii sliznice s intestinálńı metaplázíı
• pylorická sliznice z̊ustává zachována, přechod bývá nápadný
• snižuje se až miźı sekrece žaludečńı kyseliny
• zvyšuje se riziko adenokarcinomu žaludku

Histologie
• postižena je sliznice těla žaludečńıho a fundu (antrum pylori postiženo

neńı)
• atrofie sliznice se ztrátou parietálńıch buněk, která vede k achlorhy-

drii
• achlorhydrie vede ke stimulaci antrálńıch G buněk, které produkuj́ı

gastrin
• zvýšená hladina gastrinu vede k hyperplázii enterochromafinńıch

buněk sliznice, které tvoř́ı drobné skupinky hluboko ve sliznici
(mikrokarcinoidy)

• žlázky jsou vystlány jen hlen produkuj́ıćımi buňkami (prepylorická
a intestinálńı metaplázie)

• postupně docháźı i ke ztrátě buněk hlavńıch

Povrchový chronický zánět přecháźı do zánětu postihuj́ıćıho celou sliznici.
Sliznice postupně atrofuje, parietálńı buňky miźı.

(obr. )

Intestinálńı metaplázie znamená, že docháźı k přestavbě sliznice tak, že
odpov́ıdá sliznici střevńı (tvoř́ı se klky, pohárkové i Panethovy buňky).

(obr. )

Prepylorická metaplázie znamená, že výstelka jamek je tvořena hlenotvornými
buňkami.

(obr. )

Naopak Helicobacter pylori nebývá př́ıtomno a neutrofily jsou u této
gastritidy př́ıtomny jen vzácně a v malých množstv́ıch.

(obr. )

2.2.3.2 Chronická gastritis B (antrálńı)

Etiologie
• etiologicky často spojena s infekćı Helicobacter pylori
• vzácně je zp̊usobena bakteríı Gastrospirillum hominis
• někdy se na etiologii pod́ıĺı alkohol, nesteroidńı protizánětlivé léky,

reflux žluči

Klinika
• postihuje předevš́ım oblast antrum pylori
• velmi často asociována s vředovou chorobou gastroduodenálńı

Makroskopický nález

Sliznice makroskopicky vypadá zpočátku normálně, později je ztenčelá,
s prominuj́ıćımi cévami.

(obr. )

Histologie

Patolog zpravidla hodnot́ı endoskopické mikroexcise, poř́ızené klinikem
z r̊uzných oblast́ı žaludku (nejčastěji tělo žaludečńı a antrum pylori).
Histologický nález má zásadńı vliv na léčbu pacienta.

(obr. )

U chronických gastritid B se prokazuj́ı bakterie v hlenu na povrchu
sliznice a ve žlázkách. Helicobacter jsou vidět v HE, pro kvantitativńı
odhad (-, +, ++, +++) je však vhodné provést speciálńı barveńı (např́ıklad
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stř́ıbřeńı). Bakterie se pak jev́ı jako rohĺıčkovité bakterie hnědé až černé
barvy v hlenu těsně u buněk sliznice.

(obr. )

Gastrospirillum hominis je jemně spirálovité, umı́stěno je v hlenu sṕı̌se
v centru žlázek.

(obr. )

Dále se u mikroexciśı hodnot́ı množstv́ı lymfocyt̊u v lamina propria
žaludečńı sliznice, opět semikvantitativně (chronická gastritis lehká, středńı,
těžká; čili gradus I., II., III.) a udává se, zda se jedná o gastritis super-
ficiálńı nebo hlubokou.

(obr. )

Dále se hodnot́ı aktivita gastritidy, která je dána př́ıtomnost́ı neutrofil̊u
v infiltrátu: inaktivńı/aktivńı, tedy gradus aktivity 0 (bez neutrofil̊u),
1 (málo neutrofil̊u v lamina propria), 2 (neutrofily pronikaj́ı do epitelu
žlázek) a 3 (neutrofily vyplňuj́ı či destruuj́ı žlázky).

(obr. )

Dále se hodnot́ı př́ıtomnost, rozsah a typ intestinálńı metaplázie (kom-
pletńı, nekompletńı).

(obr. )

2.2.3.3 Gastritis C (chemická, reaktivńı, refluxńı)

Etiologie
• reflux; gastro-enteroanastomózy
• léky (nesteroidńı protizánětlivé preparáty)
• alkohol aj.
• u některých zdravých (bezpř́ıznakových) jedinc̊u

Histologie

Foveolárńı hyperplázie, překrveńı, edém sliznice, mı́rný zánětlivý infiltrát.
Zánětlivé změny jsou minimálńı po antiflogistikách.

(obr. )

2.3 Chronická peptická choroba
gastroduodenálńı

Etiologie

Ztráta rovnováhy mezi faktory chráńıćımi (dobré prokrveńı, hlen, obměna
buněk, prostaglandiny) a poškozuj́ıćımi (žaludečńı kyselina, pepsin, is-
chemie, alkohol, kouřeńı, některé léky, žluč) žaludečńı nebo duodenálńı
sliznici. Dále infekce Helicobacter pylori.

(obr. )

Klinika
• lokalizace:

– žaludek (antrum pylori, malá kurvatura)
– proximálńı duodenum
– terminálńı oblast j́ıcnu
– Meckel̊uv divertikl
– okraj gastroenterostomie

• př́ıznaky: bolesti, dyspepsie
• komplikace:

– perforace stěny žaludku nebo duodena s peritonitidou
– penetrace vředu (např. vředu duodena do pankreatu)
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– krváceńı:
∗ chronické (anémie)
∗ akutńı při nahlodáńı velké cévy (hemorrhagický šok)

– obstrukce (edém, jizveńı), porucha motility
– maligńı transformace

Makroskopický nález
• ostře ohraničené ulcerace
• spodina vředu je plochá, pokrytá krevńım koagulem
• velikost zpravidla do 3 cm
• navalité okraje
• slizničńı řasy se radiálně sb́ıhaj́ı k defektu

Histologie

Histologický obraz ulcerace záviśı na tom, do jaké hloubky ulcerace za-
sahuje. Obecně bývaj́ı př́ıtomny 4 zóny tkáňového postižeńı:

(obr. )
• povrchová nekróza, fibrin, neutrofily
• nekrotická granulačńı tkáň
• vitálńı granulačńı tkáň
• fibróza, jizveńı

V okoĺı ulcerace bývá chronická gastritis.

(obr. )

2.4 Tumory žaludku
2.4.1 Benigńı tumory žaludku

Úvod

Benigńı tumory žaludku se děĺı na epiteliálńı a mesenchymálńı. Jsou
poměrně vzácné. Benigńı epiteliálńı polypy se mohou maligně transfor-
movat.

(obr. )
• epiteliálńı:

– adenomatózńı polypy (80 %)
– vilózńı polypy (5 %), nebezpeč́ı transformace
– ostatńı: hamartomové polypy, slizničńı noduly

• mesenchymálńı:
– GIST
– leiomyom, myxom, fibrom, hemangiom

Makroskopický nález

Polypy r̊uzné velikosti, tvar je podobný jako ve střevě. Mesenchymálńı
tumory jsou zpravidla tuhé uzly ve stěně žaludku, někdy ulcerované.

(obr. )

2.4.2 Maligńı tumory žaludku

Klasifikace
• epiteliálńı:

– adenokarcinom
– vzácně jiné, např. karcinoid

• mesenchymálńı:
– maligńı GIST
– lymfom žaludku
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2.4.2.1 Adenokarcinom žaludku

Klinika
• lokalizace: prepylorická oblast (40 – 60 %), malá kurvatura (20 %),

kardie (10 %)
• nejčastěǰśı maligńı tumor žaludku
• př́ıznaky: často neurčité, diagnóza bývá opožděná
• rtg:

– porucha peristaltiky
– defekt v kontrastńı náplni

• chronické krváceńı (vyšetřeńı stolice)
• š́ı̌reńı:

– hematogenńı (játra, pĺıce, mozek, kostńı dřeň, ovarium — Kruken-
berg̊uv tumor)

– lymfatické (regionálńı uzliny, levá supraklavikulárńı uzlina:
Virchowův nodulus)

– př́ımé š́ı̌reńı do okolńıch orgán̊u
– disseminace po peritoneu

• často jsou v době diagnózy inoperabilńı
• pr̊uměrná doba přežit́ı po diagnóze je 12 – 18 měśıc̊u
• 5 let přež́ıvá 5 – 15 % pacient̊u, většina těchto pacient̊u má časný

karcinom

Makroskopický nález

Makroskopické varianty adenokarcinomu žaludku:

(obr. )
• časný karcinom (limitovaný na sliznici a submukózu), může zauj́ımat

i rozsáhlé oblasti žaludku (10 – 35 %); děĺı se na polypoidńı, plošně
se š́ı̌ŕıćı (SUPER) a penetruj́ıćı (PEN); 10 let přež́ıvá přes 90 %
pacient̊u

• exofytický, polypoidńı (30 %)
• ulcerativně infiltruj́ıćı (30 – 40 %)
• difuzně infiltrativńı (linitis plastica), (10 – 35 %)

Histologie

Adenokarcinomy se mikroskopicky děĺı na intestinálńı typ a na difúzńı
typ (disociovaný). Někdy je výrazná tvorba hlenu (adenocarcinoma mu-
ciparum).

(obr. )

Adenokarcinom intestinálńıho typu tvoř́ı předevš́ım adenoidńı formace,
které r̊uzně hluboko infiltruj́ı do stěny žaludku.

(obr. )

Difuzńı karcinom nevytvář́ı adenoidńı struktury, ale je tvořen isolo-
vanými nádorovými buňkami. Někdy je infiltrace nenápadná. Při histo-
logické diagnóze pomáhá speciálńı barveńı: zvýrazněńı hlenové vakuoly,
např. PAS nebo mucikarmı́n, a dále protilátky proti cytokeratin̊um (kon-
trastuj́ı buňky oproti negativńı svalovině a vazivu). Sliznice bývá často
zachovaná při rozsáhlé infiltraci stěny žaludku.

(obr. )

Př́ıtomnost buněk typu pečetńıho prstenu (s hlenovou vakuolou utlačuj́ıćı
jádro) bývá známkou nepř́ıznivé prognózy.

(obr. )

2.4.2.2 Mesenchymálńı maligńı tumory žaludku

Úvod

Maligńı GIST (gastrointestinálńı stromálńı tumor) představuje asi 2 %
žaludečńıch malignit. Prognóza je lepš́ı než u adenokarcinomu (5 let
přež́ıvá 50 – 60 % pacient̊u). Pro prognózu je d̊uležité zhodnoceńı ve-
likosti tumoru a jeho mitotické aktivity.
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(obr. )

Primárńı lymfom žaludku tvoř́ı asi 3 % malignit žaludku; prognóza pětiletého
přežit́ı: 30 – 55 % pacient̊u. Zpravidla se jedná o non-Hodgkinské lym-
fomy, zejména z B lymfocyt̊u (high grade velkobuněčné, low grade MALT
typ a ostatńı).

(obr. )

Histologie

Histologie odpov́ıdá př́ıslušnému tumoru.

(obr. )

2.4.2.3 Pror̊ustáńı tumor̊u z okoĺı do žaludku, metastázy do
žaludku

Úvod

Do stěny žaludku mohou pror̊ustat tumory z okoĺı; nejčastěji to bývá
adenokarcinom pankreatu.

(obr. )

Dále do stěny žaludku mohou metastázovat jiné tumory (maligńı melanom).

(obr. )

Makroskopický nález

Pror̊ustáńı karcinomu pankreatu do žaludku, endoskopický obraz:

(obr. )

Jiný př́ıpad pror̊ustáńı infiltruj́ıćıho karcinomu pankreatu do žaludku,
endoskopický obraz:

(obr. )

Ulcerace žaludku zp̊usobená penetraćı karcinomu z pankreatu:

(obr. )

Ulcerace, duktálńı karcinom prsu, metastáza (žaludek), endoskopický
obraz:

(obr. )

3 Tenké střevo

3.1 Anomálie tvaru, kongenitálńı anomálie
• Heterotopie pankreatické tkáně nebo žaludečńı sliznice: často bývá

v duodenu; většinou asymptomatická
• Meckel̊uv divertikl:

– lokalizace: 90 cm od ileocekálńı chlopně
– žaludečńı sliznice je př́ıtomna v 50 % př́ıpad̊u
– může zp̊usobit peptický vřed spojený s krváceńım

3.2 Malabsorpčńı syndrom
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Úvod

Může vznikat za některého z těchto stav̊u:

(obr. )
• maldigesce: porucha rozkladu potravy na vstřebatelné složky (chyb́ı

enzymy nebo žaludečńı kyselina)
• porucha absorpce: nejčastěji vrozená enzymatická porucha tenkého

střeva, dále źıskané poruchy (např. celiakie) a také sńıžeńı ab-
sorpčńı plochy (pooperačńı zkráceńı střeva, fistuly atd.)

• porucha transportu: zp̊usobená lymfatickou obstrukćı nebo chyběńım
transporńıho proteinu (abetalipoproteinémie)

Pozn: Někdy se hovoř́ı o tom, že pacient nesnáš́ı některé druhy po-
travy, např́ıklad kravské mléko. Je nutné rozlǐsit, zda se jedná o au-
toimunitńı problém (hypersensitivita) nebo zda se jedná o enzymatický
deficit (laktáza).

(obr. )

Klinika
• ve střevě z̊ustávaj́ı substance, které by byly za normálńıch okolnost́ı

stráveny (cukry, tuky); vznikaj́ı anomálńı kvasné pochody
– pr̊ujmy
– objemná stolice

• chyb́ı látky, které by se normálně vstřebávaly
– ztráta na váze, kachexie
– avitaminóza

3.2.1 Celiakie

Etiologie
• hypersenzitivita na gliadin (glykoprotein v glutenu)
• podobnou etiologii má kožńı choroba dermatitis herpetiformis Duhring

(někteř́ı pacienti maj́ı celikakii, někteř́ı DHD, někteř́ı obě choroby)

Klinika
• hladiny sérových protilátek proti gliadinu bývaj́ı zvýšené
• celková malabsorpce, která se rychle upravuje po odstraněńı gluten

obsahuj́ıćıch potravin z diety (pšenice, žito, oves)
• komplikace:

– ulcerativńı zánět tenkého střeva (s vysokou mortalitou)
– maligńı tumory (zejména lymfomy, méně často adenokarci-

nomy)
– změny břǐsńıch lymfatických uzlin (akumulace hyalinńıho a

lipoidńıho materiálu)

Histologie

Postiženo je předevš́ım proximálńı tenké střevo, kde bývá atrofie sliznice
s vymizeńım klk̊u, kuboidálńı výstelka, intraepiteliálńı lymfocytárńı in-
filtrace. Po odstraněńı glutenu z diety se histologický obraz postupně
upravuje.

(obr. )

3.2.2 Tropická sprue

Vyskytuje se v tropických oblastech; etiologie je bakteriálńı. Onemocněńı
prob́ıhá jako akutńı střevńı choroba. Po antibiotické léčbě nastává úprava.

(obr. )
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3.2.3 Deficit disacharidáz

Klinika

Disacharidázy jsou lokalizovány v kartáčovém lemu tenkého střeva. De-
fekt některé z disacharidáz vede k poruše štěpeńı cukru, který z̊ustává
v lumen střeva. Nejčastěǰśı je deficit laktázy.

(obr. )

Histologie

Histologický obraz je nenápadný. Pro detekci chyběj́ıćıch enzymů se
použ́ıvá histochemických metod nebo protilátek.

(obr. )

Nejběžněǰśı histochemická metoda spoč́ıvá v tom, že se tkáni (endoskopicky
odebrané a hluboce zmražené, nefixované ) předlož́ı r̊uzné substráty
v r̊uzných koncentraćıch. Substrát se skládá z vhodných disacharid̊u a
navázaného barviva. Štěpeńı substrátu vede k barevné změně.

(obr. )

V praxi se to provád́ı tak, že na podložńı skla se naleṕı kryostatové
řezy střevńı sliznice. Na řezy se nanese substrát a skla se umı́st́ı do
vlhké komůrky. Po určité době se hodnot́ı barevná změna; tam, kde ke
zbarveńı nedošlo, př́ıslušný enzym bud’ neńı nebo je nefunkčńı.

(obr. )

3.2.4 Whippleova choroba

Etiologie

Bakterie Tropheryma whippelii a citlivost pacienta (lysosomálńı defekt).

(obr. )

Klinika
• multisystémová choroba:

– malabsorpce
– polyarthritis
– postižeńı CNS
– anémie
– poruchy pigmentace, srdečńı, jaterńı i plicńı poruchy

• postihuje předevš́ım dospělé muže
• léčba antibiotiky vede k úpravě stavu (relapsy jsou možné)

Histologie

Klky tenkého střeva jsou rozš́ı̌rené, vyplněné četnými pěnitými histio-
cyty, obsahuj́ıćımi v cytoplasmě PAS pozitivńı granula, což jsou lysosomy
obsahuj́ıćı zbytky bakteríı.

(obr. )

Podobné makrofágy se nacházej́ı i v jiných orgánových systémech (lym-
fatické uzliny, slezina, ledvina, myokard, mozek).

(obr. )

3.2.5 Mikrovilárńı inkluzńı choroba

Klinika
• vzácná autosomálně recesivńı choroba
• postihuje novorozence
• pr̊ujmy, steatorrhea
• smrt nastává přibližně do druhého roku života
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Histologie

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

(obr. )

3.3 Infekčńı záněty tenkého střeva
Etiologie

• toxigenńı bakterie
– Vibrio cholerae
– Escherichia coli (toxigenńı kmeny)

• invazivńı bakterie
– Shigella
– Salmonella typhi
– jiné salmonelózy

• otrava potravinami, enterotoxikóza
– Staphylococcus aureus
– Clostridium perfringens

• viry (rotaviry)
• tuberkulóza
• prvoci (Giardia lamblia)
• červi

Histologie

Histologický obraz záviśı na př́ıčině. Kromě nespecifických změn zánětlivých
může být př́ıtomna nekróza sliznice v r̊uzném rozsahu (pseudomem-
branózńı zánět) a dále je někdy možné histologicky prokázat etiologické
agens (prvoky u giardiázy).

(obr. )

3.4 Poruchy krevńıho oběhu
Etiologie

• akutńı arteriálńı okluze
– embolie nebo trombóza a. mesenterica superior
– uskřinut́ı cévy při volvulu nebo hernii
– dissekuj́ıćı aneurysma aorty

• neokluzivńı ischemie arteriálńıho p̊uvodu
– hypoperfuze při šoku nebo akutńım infarktu myokardu
– atheroskleróza břǐsńıch tepen
– arteritis

• trombóza mesenterických vén
– poruchy hemokoagulace
– zánětlivé změny (peritonitis)

• trombóza portálńı vény
• aneurysmata větv́ı břǐsńı aorty

3.5 Tumory tenkého střeva
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3.5.1 Benigńı tumory tenkého střeva

Klasifikace
• adenomy

– podobaj́ı se adenomům tlustého střeva
– mohou být tubulárńı i vilózńı
– zpravidla jsou benigńı

• Peutz-Jeghers̊uv syndrom (popis v jiné kapitole)
• leiomyomy, lipomy, neurogenńı tumory a daľśı

Histologie

Histologický obraz odpov́ıdá obdobným tumor̊um vyskytuj́ıćım se jinde.

(obr. )

3.5.2 Maligńı tumory tenkého střeva

Klasifikace
• adenokarcinom
• karcinoid
• lymfom
• leiomyom, maligńı GIST
• mesotheliom

Histologie

Maligńı tumory tenkého střeva jsou vzácné. Jejich histologické vlastnosti
odpov́ıdaj́ı častěǰśım obdobným tumor̊um v jiných částech GIT.

(obr. )

4 Tlusté střevo

4.1 Záněty tlustého střeva
Klasifikace

• infekčńı kolitis (bakterie, viry, paraziti)
• pseudomembranózńı kolitis
• poléková kolitis
• kolitis po nesteroidńıch antiflogistikách
• lymfocytárńı kolitis
• kolagenńı kolitis
• ischemická kolitis
• kolitis po ozařováńı
• colitis ulcerosa
• Crohnova choroba
• appendicitis

4.1.1 Colitis pseudomembranosa
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Etiologie
• vyvolává ji Clostridium difficile, neinvazivńı, toxin produkuj́ıćı bak-

terie
• je zpravidla spojena s terapíı antibiotiky
• někdy též vzniká pooperačně, při karcinomech střeva, ischemii aj.

Klinika
• postiženo může být celé střevo (enterocolitis) nebo jen střevo tenké

či tlusté
• pr̊ujmy, křeče
• elektrolytický rozvrat

Histologie

Nekróza povrchového epitelu, neutrofily v kryptách, později nekróza celé
sliznice, která se měńı v neutrofily prostoupenou pablánu.

(obr. )

4.1.2 Erozivńı colitis po nesteroidńıch
antiflogistikách

Etiologie

Forma kolitidy při chronickém už́ıváńı nesteroidńıch antiflogistik (obalo-
vané a retardované preparáty nepostihuj́ı sliznici žaludečńı ale střevńı,
frekvence výskytu se zvyšuje).

(obr. )

Klinika
• chronické krváceńı z drobných eroźı
• někdy i stenózy
• maximum změn bývá v pravostranném colon a v oblasti Bauhinské

chlopně

Histologie

Povrchové eroze a ulcerace, krváceńı. Cévy jsou beze změn. Dif. diagnos-
tika od ischemické kolitis je u starš́ıch pacient̊u velmi obt́ıžná (anamnéza,
klinické informace).

(obr. )

4.1.3 Postiradiačńı enterokolitis

Etiologie

Vyvolána nejčastěji terapeutickým ozařováńım malignit v oblasti malé
pánve. Pr̊uběh je variabilńı, záviśı na dávce.

(obr. )

Histologie

Zánětlivé změny, nekrózy epitelu, poruchy proliferace epitelu, bizarńı
jádra fibroblast̊u, fibróza u chronického stavu.

(obr. )

Klinický údaj o ozařováńı má pro diagnozu zásadńı význam.

(obr. )
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4.2 Hirschprungova choroba
Úvod

Kongenitálńı porucha vývoje submukózńıho (Meissnerova) a myenter-
ického (Auerbachova) plexu tlustého střeva. Ta vede k narušeńı svalové
relaxace střevńı stěny a ke střevńı obstrukci.

(obr. )

Klinika
• frekvence výskytu: 1:5000 narozených
• distenze střeva krátce po narozeńı, porucha pasáže mekonia
• zácpy, zvraceńı
• rtg: dilatace střeva nad postiženým úsekem střeva
• výskyt později v životě je možný, ale vzácný
• léčba: resekce postiženého úseku střeva

Histologie

Tkáň odebranou rektálńı biopsíı je nutné vyšetřit imunohistochemicky
na př́ıtomnost gangliových buněk (neuron specifickou enolázou). Pokud
se gangliové buňky prokážou, o aganglionózu se nejedná.

(obr. )

Naopak histochemicky (cholinesteráza) nebo pr̊ukazem S100 proteinu
lze prokázat v lamina propria v postiženém úseku hypertrofii nervových
vláken.

(obr. )

4.3 Diverticulosis, diverticulitis
Úvod

Herniace sliznice defektem ve svalové vrstvě střeva (diverticulosis), pokud
dojde k zánětu, jedná se o diverticulitis.

(obr. )

Klinika
• lokalizace: zpravidla v sigmoideu
• postihuje osoby po 40 roce, nad 60 let je častá (až 50 % pitev)
• cca 10 % pacient̊u je symptomatických:
• – bolest v levém podbřǐsku

– rektálńı krváceńı
– zácpy a pr̊ujmy

Histologie

Herniace sliznice přes svalovou vrstvu stěny střevńı. Stěna divertikulu je
tenká, téměř bez svaloviny. Divertikl obsahuje zahoustlý střevńı obsah.
Dále (u divertikulitidy) je př́ıtomen zánět r̊uzného rozsahu, při ruptuře
se š́ı̌ŕı do okoĺı.

(obr. )

4.4 Appendicitis
Etiologie

• ve značné části př́ıpad̊u neńı etiologie jasná (obstrukce?)
• paraziti (Oxyuris)
• Crohnova choroba, colitis ulcerosa
• tumor (karcinoid)
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Klinika

Akutńı appendicitis je náhlá př́ıhoda břǐsńı se známými př́ıznaky (bolest,
peritoneálńı drážděńı atd.). Diagnostické problémy mohou být u ne-
spolupracuj́ıćıch pacient̊u, u atypických anatomických poměr̊u a podobně.

(obr. )

Apendicitis zač́ıná jako katarálńı, akutńı, kdy exsudát s neutrofily vyplňuje
lumen apendixu.

(obr. )

Akutńı pankreatitis se může zklidnit a zánět odezńı, v řadě př́ıpad̊u se
opakuje. Opakované ataky vedou k obrazu appendicitidy chronické.

(obr. )

Jindy apendicitis pokračuje z katarálńı formy do hnisavé. Neutrofily
prostupuj́ı sliznici, která nekrotizuje (ulcerózńı apendicitis). Zánět se
flegmonózně š́ı̌ŕı ve stěně a vyvolá trombózu a. appendicularis. To vede
k ischemii a gangréně stěny, perforaci a rozvoji peritonitidy. Peritonitis
může být lokálńı (zejména pokud periapendikálńı sr̊usty omezuj́ı š́ı̌reńı
zánětu) nebo difusńı.

(obr. )

Makroskopický nález

Povrch appendixu je zkalený, pokrytý fibrinem, hnisem, u gangrenózńıho
zánětu se stěna může rozpadat (perforace).

(obr. )

Mukokele appendixu je stav, kdy appendix je dilatovaný, naplněný hlenem.
Může se jednat o pozánětlivý stav (po zánětem vyvolané obstrukci ap-
pendixu s hromaděńım hlenu) nebo je za obdobných okolnost́ı hlen pro-
dukován hlenotvorným adenokarcinomem.

(obr. )

Histologie
• appendix je pokrytý fibrinem (fibrinózńı zánět) nebo hnisem (pu-

rulentńı zánět)
• na sliznici je (podle pokročilosti zánětu):

– exsudace neutrofil̊u a edém (katarálńı appendicitis)
– ulcerace (ulcerózńı appendicitis)
– flegmóna (flegmonózńı appendicitis s neutrofily mezi vlákny

hladkého svalu stěny)
– gangréna (nekróza stěny po trombóze a. appendicularis)

• v lumen mohou být paraziti (roupy) nebo ve stěně může být kar-
cinoid

4.5 Cévńı poruchy
4.5.1 Hemorrhoidy

Úvod

Dilatace submukózńıho venózńıho plexu v anorektálńı oblasti.

(obr. )

Klinika
• postihuje častěji osoby nad 50 let
• může být provokována těhotenstv́ım, zácpami, někdy portálńı hy-

pertenźı
• rektálńı krváceńı, ulcerace, thrombóza, prolaps, zánětlivé změny
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4.5.2 Akutńı ischemie tlustého střeva

Úvod

Problematika je podobná hemorrhagické infarzaci tenkého střeva, nekrózy
jsou však méně častné.

(obr. )

Histologie

Hemorrhagická infarzace stěny střevńı, nekróza, zánětlivé změny.

(obr. )

4.5.3 Ischemická kolitis

Klinika
• chronický pr̊uběh
• postihuje zpravidla starš́ı pacienty
• intermitentńı bolestivost, krváceńı
• lokalizace: splenické ohb́ı, rektosigmoidálńı oblast
• klinické (ale i histologické) rozlǐseńı od jiných kolitid může být

obt́ıžné

Etiologie
• neokluzivńı ischemie větv́ı mesenterických arteríı při celkové AS
• zhoršuje se tedy při srdečńım selháváńı
• embolizace z AS plát̊u aorty, trombózy větv́ı mezenterické arterie
• u mladš́ıch jedinc̊u mohou být př́ıčiny r̊uzné (ergotamin, sport,

střevńı obstrukce)

Histologie

Slizničńı nekrózy, ulcerace, neutrofily, regresivńı změny (fibróza). Při
hlubš́ıch exciśıch bývaj́ı změny na cévách (ztluštěńı stěn, zúžeńı lumen).
Někdy jsou př́ıtomna depozita hemosiderinu.

(obr. )

4.5.4 Překrveńı střevńı

Úvod

Překrveńı střevńı stěny bývá u jaterńıch cirhóz a pod́ıĺı se na zvýšené
citlivosti střeva na záněty.

(obr. )

Při šoku bývá stěna střevńı prokrvácená, variabilně nekrotická.

(obr. )

4.6 Melanosis coli
Klinika

Klinické př́ıznaky nejsou žádné, afekce se náhodně najde při pitvě nebo
endoskopii.

(obr. )
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Makroskopický nález

Pigmentace sliznice tlustého střeva ve variabilńım rozsahu, zp̊usobená
převážně ceroidem.

(obr. )

Histologie

Pigmentace v makrofáźıch střevńı sliznice.

(obr. )

4.7 Chronický zánět střevńı
Klasifikace

Do této kapitoly patř́ı předevš́ım dvě jednotky neznámé etiologie, charak-
terizované zánětem střeva, mnohaletým pr̊uběhem, řadou daľśıch komp-
likaćı s postižeńım jiných orgán̊u:

(obr. )
• colitis ulcerosa
• Crohnova choroba

Dále lze do této kapitoly zařadit i kolagenńı kolitis. Naopak sem neřad́ıme
kolitidy etiologicky definované (infekčńı kolitidy, kolitis ischemickou, po-
stiradiačńı) i když mohou mı́t chronický pr̊uběh a jsou významné v rámci
klinické i histologické diferenciálńı diagnostiky.

(obr. )

4.7.1 Colitis ulcerosa, ulcerózńı kolitis

Úvod

Systémová choroba, jej́ıž primárńımi projevy jsou opakované záněty a
ulcerace tlustého střeva s pr̊ujmy a daľśımi komplikacemi.

(obr. )

Etiologie

Neńı známa (autoimunitńı proces).

(obr. )

Klinika
• incidence: 1:20000
• zač́ıná ve věku nejčastěji 20 – 40 let
• často rodinný výskyt
• rekurentńı ataky r̊uzně dlouhého trváńı
• remise (spontánńı nebo po terapii)
• pr̊ujmy, někdy krvavé
• ataky mohou být spouštěny stresem
• lokálńı komplikace:

– perforace střeva s peritonitidou
– dilatace střeva — toxické megacolon (porucha motitity, nebezpeč́ı

perforace a peritonitidy)
– maligńı transformace (adenokarcinom)

• systémové komplikace
– polyarthritis, spondylitis
– hepatitis
– kožńı léze (pyoderma gangrenosum)
– vaskulitis, očńı léze



Hypertextový atlas patologie: Patologie gastrointestinálńıho traktu 21

Makroskopický nález
• ulcerace zač́ınaj́ı v rektu (rektum je postiženo prakticky vždy)
• zánět se kontinuálně š́ı̌ŕı orálńım směrem
• může být postiženo i distálńı ileum (10 % př́ıpad̊u)
• sliznice je granulárńı, haustra jsou vyhlazená
• ulcerace mohou podminovávat okolńı sliznici
• tvoř́ı se nepravidelné pseudopolypy
• stěna střevńı nebývá ztluštělá
• střevo může být dilatované (toxické megacolon)
• sliznice může být atrofická (v obdob́ıch remise)

Histologie
• postižená je zpravidla jen sliznice
• kryptové abscesy
• redukce pohárkových buněk
• narušená architektonika sliznice a atrofie krypt
• dysplastické změny, pseudopolypy, nerovný povrch a atrofie sliznice
• u aktivńı kolitidy jsou zmnožené lymfocyty a zmnožené lymfatické

folikuly v lamina propria mucosae

Dysplastické změny sliznice jsou charakterizovány narušeńım architek-
tury, cytologickými změnami a poruchami naturace epitelíı. Podle mo-
mentálně platné terminologie se tyto změny označuj́ı termı́nem ”intraepiteliálńı
neoplázie IEN“.

(obr. )

Riziko přechodu IEN v invazivńı karcinom je značné, a to bez ohledu
na stupeň dysplastických změn. Proto je diagnóza IEN velmi závažná
a na jej́ım základě je indikována kolektomie. Odlǐseńı dysplastických
změn od zánětlivě iritovaného a regeneruj́ıćıho epitelu je velmi obt́ıžné.
Kromě toho je nutné odlǐsit dysplastické změny v klasickém adenomovém
polypu.

(obr. )

Koloskopie k vyloučeńı intraepiteliálńı neoplázie má být prováděna v ob-
dob́ı remise. Při vyšetřeńı se klinik zaměřuje na oblasti označované jako
DALM (Dysplasia Associated Lesions or Masses): makroskopicky viditelné
následky intraepiteliálńı neoplázie (vklesliny, oblasti se sametovým nebo
jemně verukózńım povrchem, plaky a vyvýšené oblasti sliznice, poly-
poidńı útvary a stenózy).

(obr. )

Zp̊usoby léčby střevńıch změn při colitis ulcerosa:

(obr. )
• bez dysplazie, iritativńı změny:: pravidelné sledováńı
• dysplázie v adenomu:: odstraněńı adenomu, pravidelné sledováńı
• lehká nebo těžká dysplázie mimo adenom:: resekce střeva
• karcinom:: resekce střeva

4.7.2 Crohnova choroba

Úvod

Chronický granulomatózńı proces postihuj́ıćı zpravidla terminálńı ileum
nebo colon; může však postihovat i jiné části GIT nebo k̊uži.

(obr. )

Etiologie

neńı známa

(obr. )
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Klinika
• věk: druhá, třet́ı dekáda (dg. m. Crohn je málo pravděpodobná,

pokud se prvńı projevy objev́ı po 40. roce života
• lokalizace: nejčastěji ileum (80 %), často je zároveň postiženo i

tlusté střevo (perianálně); rektum zpravidla nebývá postiženo
• ataky mohou být provokovány stresem
• pr̊ujmy, teploty, bolestivost (může napodobit apendicitidu pokud

vzniká náhle)
• ve stolici může být krev (může vést k anémii)
• při progreduj́ıćı chorobě jsou ataky závažněǰśı a častěǰśı (ztráta

elektrolyt̊u)
• lokálńı komplikace:

– striktury střeva
– fistuly, adheze střevńıch kliček, poruchy motility, abscesy mezi

kličkami, peritonitis
– karcinom

• celkové komplikace:
– malabsorpce
– systémová amyloidóza
– artritis, očńı postižeńı, kožńı léze (pyoderma gangrenosum,

erythema nodosum)
– sklerozuj́ıćı cholangitis, pericholangitis
– cévńı změny (polyarteritis nodosa)

Makroskopický nález
• léze nejsou (na rozd́ıl od colitis ulcerosa) kontinuálńı, ale zánět

některé oblasti vynechává
• ulcerace mohou být protáhlé, hadovité
• lumen bývá zúženo
• stěna střeva je ztluštělá (fibróza, chronický edém)
• fistuly, adheze mezi střevńımi kličkami

Histologie
• transmurálńı chronický zánět střevńı stěny, fibróza
• krypty mohou být zvětšené, nevývaj́ı atrofické
• nedocháźı k redukci pohárnových buněk
• nekaseifikuj́ıćı granulomy u cca 60 % př́ıpad̊u
• povrchové i hluboké ulcerace s tendenćı k tvorbě fisur
• dilatace lymfatik, hyperplázie lymfatické tkáně

4.8 Poruchy pr̊uchodnosti střeva, hernie,
intususcepce

4.9 Pneumatosis cystoides intestini
Úvod

Hromaděńı plynu ve formě bublin ve stěně střevńı (nutno odlǐsit od
posmrtných změn a plynové gangrény). Bubliny plynu jsou patrné jako
nerovnosti sliznice, na řezu jsou ve stěně střeva dutiny vyplněné plynem.

(obr. )

4.10 Sekundárńı amyloidóza střeva
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Úvod

Sekundárńı amyloidóza střeva komplikuje primárńı onemocněńı. Klin-
icky je stav pacienta ovlivněn malabsorpćı.

(obr. )

Histologie

Depozita amyloidu předevš́ım ve stěnách cév.

(obr. )

4.11 Polypy tlustého střeva
4.11.1 Reaktivńı polypy

Úvod

Zánětlivý polyp se vyskytuje u colitis ulcerosa, lymfoidńı polyp je fokálńı
hyperplázie lymfoidńı tkáně.

(obr. )

Klinika

Lokalizované polypoidńı útvary, které nemaj́ı maligńı charakter.

(obr. )

4.11.2 Hyperplastické polypy

Klinika
• lokalizace: rektosigmoidálńı oblast
• sesilńı polypy, velikost do 5 mm
• k maligńı transformaci nedocháźı

Histologie

Zubovitě uspořádaná výstelka krypt, které jsou vystlané resorptivńımi i
pohárkovými buňkami.

(obr. )

4.11.3 Hamartomové polypy

Klinika
• samostatné nebo součást́ı Peutz-Jeghersova syndromu (mukokutánńı

pigmentace, polypy střevńı)
• při Peutz-Jeghersově syndromu bývaj́ı mnohočetné (i 50 a v́ıce)
• častěǰśı jsou v tenkém střevě
• velikost kolem 3 cm
• stopkaté nebo sesilńı
• zvýšené riziko maligńı transformace polyp̊u i jiných karcinomů

(mamma, děložńı č́ıpek, ovarium)

Histologie

Vlákna hladkého svalu se větv́ı a zasahuj́ı daleko na periferii polypu.
Epitel může vykazovat maligńı transformaci.

(obr. )
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4.11.4 Juvenilńı polyp

Klinika
• postihuje zpravidla děti
• hladké, okrouhlé polypy
• velikost do 2 cm
• jednotlivé polypy jsou bez maligńıho potenciálu, ale k maligńı

transformaci může doj́ıt v pozděǰśım věku u juvenilńı polypózy

Juvenilńı polypózu lze diagnostikovat, pokud se najde pět nebo v́ıce ju-
venilńıch polyp̊u nebo je pozitivńı rodinná anamnéza a polyp je ale-
spoň jeden. Polypy též někdy postihuj́ı také žaludek, duodenum a tenké
střevo. Projevuj́ı se krváceńım, ale také bolestmi, pr̊ujmy, anémíı atd.
Spolu s t́ım mohou být př́ıtomny i extraintestinálńı kongenitálńı změny
(hydrocephalus, hypertelorismus aj).

(obr. )

Histologie

Polyp má okrouhlý tvar s cysticky dilatovanými žlázkami a fokusy zánětu
a granulačńı tkáně.

(obr. )

4.11.5 Adenomový polyp

Klinika
• adenomové polypy tvoř́ı v́ıce než polovinu všech kolorektálńıch

polyp̊u
• postihuj́ı cca 10 % populace (a 2/3 osob nad 65 let)
• jednotlivé, v́ıcečetné nebo mnohočetné (v rámci polypózy)
• zpravidla asymptomatické, mohou vyvolávat krváceńı
• diagnóza: rtg dvoj́ım kontrastem, endoskopicky

Histologie

Histologicky se děĺı na tubulárńı, vilózńı a tubulovilózńı adenomy.

(obr. )

4.11.5.1 Tubulárńı adenomy

Klinika
• jsou nejčastěǰśı
• stopkaté útvary s hlavičkou, velikost hlavičky do 2 cm
• maligńı transformace nastává v přibližně 5 % př́ıpad̊u
• léčba: polypektomie u polyp̊u benigńıho vzhledu, následovaná po-

drobným histologický vyšetřeńım stopky polypu

Histologie

Hlavička polypu se skládá ze žlázových tubul̊u r̊uzné velikosti. Cytolog-
icky bývá variabilńı redukce pohárkových buněk, variabilita ve velikosti,
tvaru a uložeńı jader. Architektonika žlázek bývá rovněž změněna. Tyto
znaky jsou do r̊uzné mı́ry př́ıtomny v každém polypu a odpov́ıdaj́ı stupni
dysplázie:

(obr. )
• dysplázie ńızkého stupně: jádra jsou při bázi nebo protažená, pro-

dukce hlenu je sńıžená
• dysplázie vysokého stupně: jádra jsou ve všech vrstvách epitelu,

nepravidelná, hyperchromńı, redukce hlenotvorby je ještě výrazněǰśı,
velikost žlázek a jejich tvar koĺısá, vyskytuj́ı se oblasti vzájemně
natlačených žlázek, které nejsou odděleny vazivovým stromatem (

”back to back“ )
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Mitotická aktivita se diagnosticky př́ılǐs neuplatňuje.

(obr. )

Pro stanoveńı karcinomu je nutný pr̊ukaz infiltrace do lamina muscu-
laris mucosae. Pro celkové zhodnoceńı maligně transformovaných polyp̊u
je nutné podrobné vyšetřeńı stopky polypu (infiltrace stopky znamená
samozřejmě horš́ı prognózu a nutnost daľśı léčby, naopak pokud tu-
morová infiltrace neńı ve stopce prokázána, lze předpokládat, že polypek-
tomíı byl tumor odstraněn celý).

(obr. )

Pokud:

(obr. )
• excise neńı vedena do zdravé tkáně
• v tumoru se vyskytuj́ı prstenčité buňky
• tumor je ńızce diferencovaný (gr. 3)
• prokáže se invaze do lymfatických cév
• infiltrace zasahauje do v́ıce jak dvou třetin tloušt’ky svaloviny

tak se provede (částečná) kolektomie, jinak je pacient sledován.

(obr. )

4.11.5.2 Polypóza tlustého sťreva

Úvod

Familiárńı adenomatózńı polypóza je geneticky podmı́něná porucha s výskytem
mnohočetných střevńıch polyp̊u a rizikem maligńı trasformace.

(obr. )

Klinika
• v dětstv́ı se objevuj́ı prvńı polypy
• počet polyp̊u vzr̊ustá, v typických př́ıpadech je jich až tiśıc
• nejpozději ve věku 40 let docháźı k maligńı transformaci některých

polyp̊u
• maligńı transformace je př́ıtomna ve věku 36 let u poloviny postižených
• polypy postihuj́ı předevš́ım tlusté střevo, někdy se vyskytuj́ı i v tenkém

střevě a žaludku
• léčba: kolektomie
• Gardner̊uv syndrom: polypóza střevńı + mnohočetné osteomy +

kožńı tumory měkkých tkáńı (familiárńı výskyt)

Makroskopický nález

Mnohočetné polypy téměř souvisle pokrývaj́ı sliznici tlustého střeva.

(obr. )

Histologie

Mnohočetné adenomy, nejčastěji tubulárńı, méně tubulovilózńı a vilózńı.
Maligńı transformace v infiltruj́ıćı adenokarcinom střeva.

(obr. )

4.11.5.3 Vilózńı adenom

Klinika
• tvoř́ı 10 % procent polyp̊u tlustého střeva
• velikost je zpravidla větš́ı než 2 cm, někdy je velikost značná (10 cm)
• zpravidla jsou sesilńı, bez stopky
• možnost maligńıho zvratu je vyšš́ı než u adenomu tubulárńıho
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Histologie

Vı́ce než 50 % polypu je tvořeno tenkými vilózńımi výběžky krytými
epitelem. Dysplastické změny a přechod do malignity jsou časté.

(obr. )

4.11.5.4 Tubulovilózńı adenom

Klinika
• tvoř́ı 15 % procent polyp̊u tlustého střeva
• možnost maligńıho zvratu je vyšš́ı než u adenomu tubulárńıho

Histologie

Vilózńı složka tvoř́ı 20 – 50 % tumoru. Vlastnosti jsou přibližně mezi
adenomem tubulárńım a vilózńım.

(obr. )

4.12 Karcinomy tlustého střeva
Etiologie

Většina karcinomů tlustého střeva vzniká ze střevńıch polyp̊u. Je prokázána
řada rizikových faktor̊u: dieta, mnohočené polypy nebo polypóza, colitis
ulcerosa, genetické faktory (viz učebnice).

(obr. )

Klinika
• zpravidla bývá dlouhou dobu klinicky němý
• okultńı krváceńı (u distálńıch forem je krev jasně červená)
• obstrukce střeva, ileus
• perforace, fistuly
• metastázy (lymfatické uzliny, karcinóza peritonea, vzdálené metastázy)

Makroskopický nález
• polypoidńı, ulcerativńı, infiltrativńı
• často postihuj́ı celý obvod střeva
• vedou ke stenóze lumen
• infiltruj́ı do střevńı stěny, u pokročileǰśıch forem do tukové tkáně

Histologie

Karcinomy tlustého střeva jsou téměř vždy adenokarcinomy, nejčastěji
středně diferencované. Mohou být bud’ intestinálńıho typu (tvorba nádové
masy) nebo difuzńı (izolované buňky typu pečetńıho prstenu s PAS poz-
itivńı hlenovou vakuolou).

(obr. )

Někdy tvorba hlenu dominuje (hlenotvorný karcinom).

(obr. )

4.13 Jiné tumory tlustého střeva
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5 Peritonitis
Klasifikace

• bakteriálńı (po pr̊uniku střevńıho obsahu do peritoneálńı dutiny,
nejčastěji po perforaci)

• varianty:
– spontánńı bakteriálńı peritonitis
– tuberkulózńı peritonitis

• chemická (enzymy při akutńı hemorrhagická nekróza pankreatu,
kyselina po perforaci žaludečńıho vředu)

• žluč
• cizorodý materiál (talek, ciźı tělesa po chirurgických výkonech)

Dle rozsahu je peritonitis difuzńı nebo lokalizovaná (při lokálńıch střevńıch
procesech nebo pokud sr̊usty mezi kličkami zabráńı rozš́ı̌reńı).

(obr. )

Klinika
• život ohrožuj́ıćı stav
• u bakteriálńı peritonitis docháźı ke vstřebáváńı toxin̊u plochou

peritonea
• u chronické peritonitis sr̊usty omezuj́ı motilitu kliček a mohou vést

ke strangulaci střeva

Makroskopický nález
• střevńı kličky jsou pokryty fibrinem a hnisem

Histologie

Seróza střevńıch kliček je pokryta exsudátem obsahuj́ıćım fibrin a četné
neutrofily.

(obr. )


