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1 Úvod

Klasifikace

Poruchy jater lze rozdělit do několika skupin:
• zánět (viry, jedy, léky)
• cirrhóza (viry, etanol, metabolické poruchy, některé au-

toimunitńı procesy)
• tumory (benigńı, primárńı jaterńı malignity, metastázy).

1.1 Anatomické poznámky
Jaterńı tkáň se skládá z lobul̊u, v jejichž centrech je centrálńı
véna. Mezi lobuly jsou portobiliárńı prostory, obsahuj́ıćı malé
množstv́ı vaziva, žlučové kanálky, atrerioly a vény.

Krev z vény portae (ze žaludku, střeva, sleziny, pankreatu)
se větévkami vény portae dostává až do portobiliárńıch pros-
tor̊u a odtud do jaterńıch sinusoid. Větévky a. hepatis se
rovněž dostávaj́ı do portobiliárńıch prostor̊u a jsou napojeny
na jaterńı sinusoidy. Sinusoidy jaterńı jsou tedy plněny krv́ı
s obsahem metabolit̊u (které je nutné zpracovat) a krv́ı ob-
sahuj́ıćı živiny a kysĺık. Pracovńı a rekreačńı fáze hepatocyt̊u
se tak může stř́ıdat. Regulace obou fáźı má pro funkci jater
zásadńı význam a jej́ı narušeńı při některých patologických
procesech vede k poškozeńı jater.

Žluč je produkována hepatocyty a dostává se do inter-
celulárńıch jaterńıch žlučovod̊u (kanálk̊u). Tyto kanálky ne-
maj́ı vlastńı stěnu a jsou tvořeny pouze štěrbinami mezi
jaterńımi buňkami. V optickém mikroskopu jsou patrné až
když dojde z nějakého d̊uvodu ke stáze žluči. Tyto kanálky
úst́ı do duktul̊u (Herringových kanálk̊u) na hranici porto-
biliálńıch prostor̊u a potom do interlobulárńıch žlučovod̊u
v portobiliárńıch prostorech. Maj́ı vlastńı stěnu a jsou vystlány
kubickým epitelem. Sb́ıhaj́ı se postupně do žlučovod̊u větš́ıho
kalibru.

Hepatocyty jsou uspořádány do trámc̊u, orientovaných
směrem k centrálńı véně. Skládaj́ı se z jedné až dvou
buněčných řad. Mezi trámci jsou jaterńı sinusoidy, vystlané
endoteliemi. Bazálńı membrána chyb́ı. Tato výstelka je velmi
tenká, s pózy (komunikace hepatocyt̊u s krevńım oběhem).
Mezi endotelem a hepatocyty je za normálńıch podmı́nek
úzký Disseho prostor. Kromě endotelíı jsou př́ıtomny též četné
Kupfferovy buňky (fagocytóza).

Hepatocyty jsou buňky okrouhlého tvaru, s malým množstv́ım
jemného chromatinu. Cytoplasma je hojná, s množstv́ım or-
ganel. Někdy se v cytoplasmě hepatocyt̊u nacházej́ı r̊uzné
inkluse, vakuoly a pigmenty. Za normálńıch okolnost́ı to bývá
lipofuscin (zejména u starš́ıch osob), dále malá množstv́ı
hemosiderinu a bilirubinu. Za patologických okolnost́ı je
metabolismus narušen a př́ıtomny jsou r̊uzné materiály
(tukové vakuoly, b́ılkovinné kondenzáty, viry, pigmenty: biliru-
bin, lipofuscin, ceroid, hemosiderin).

Jaterńı parenchym má značnou schopnost regenerace. Retiku-
lum jaterńı tkáně funguje jako kostra pro regeneraci tkáně. Re-
generace poč́ıná směrem z periportálńı oblasti. Proto procesy,
které vedou k destrukci kostry jaterńı tkáně nebo ty, které
poškozuj́ı periportálńı oblast, narušuj́ı schopnost regenerace
tkáně a často maj́ı trvalé následky.

1.2 Jaterńı biopsie.
Histologické vyšetřeńı je jen část́ı celkového vyšetřeńı pacient̊u
při jaterńıch poruchách (laboratoř, zobrazovaćı metody). Lab-
oratorńı metody mohou prokázat jednak poruchu funkce jater
(sńıžená syntéza produkt̊u, poruchy exkrece) a jednak nekrózy
jaterńıch buněk pr̊ukazem uvolněných enzymů. Serologicky
pr̊ukazem protilátek lze detegovat procesy virové etiologie. Pro
diagnostiku a sledováńı aktivity některých proces̊u je histolo-
gie nenahraditelná, stejně jako při diagnostice nádorových pro-
ces̊u.

Bioptické vyšetřeńı je možné provést v pr̊uběhu operace (když
chirurg vid́ı jaterńı změny) nebo (častěji) se provede tran-
skutánńı jaterńı punkce. Źıská se tak tenký váleček jaterńı
tkáně dlouhý několik centimetr̊u. Výhoda je, že takto źıskaná
jaterńı tkáň pocháźı z povrchových i hlubokých oblast́ı jater.
Excise jaterńı tkáně z l̊užka žlučńıku po cholecystektomii mı́vá
malý diagnostický př́ınos (chronické indukované zánětlivé
změny, fibróza).

Punkčńı váleček je nutné okamžitě fixovat. Při zpracováńı se
při hodnoceńı jaterńı biopsie využ́ıvá řada metod, barvićıch i
imunohistochemických: hematoxylin eosin, PAS, Gömöry, van
Gieson, barveńı na železo; někdy také speciálńı barveńı na
žluč, tuky, některé daľśı pigmenty; imunohistochemicky lze
prokázat např. viry nebo upřesnit p̊uvod nádorové tkáně. Daľśı
metody se použ́ıvaj́ı při hodnoceńı jater při metabolických
onemocněńıch. Někdy se využ́ıvá také elektronový mikroskop.

1.3 Patologické změny jaterńı tkáně.
1.3.1 Změny hepatocyt̊u

Klasifikace
• Degenerativńı změny

– narušeńı pravidelnosti jaterńıch trámc̊u
– nekróza

∗ roztroušená, fokálńı nekróza (izolované,
nepravidelně rozložené skupiny hepatocyt̊u)

∗ zonálńı nekróza (centrálńı, periferńı, postihuj́ıćı
středńı oblast lal̊učku)

∗ masivńı nebo submasivńı (pokud je pacient
mrtvý, bude to masivńı nekróza, pokud pacient
přež́ıvá, je to nekróza submasivńı)

∗ periportálńı (při chronické aktivńı hepatitidě)
∗ přemost’uj́ıćı (nekrózy spojuj́ı r̊uzné oblasti

jater)
– balónová degenerace
– acidofilńı těĺıska (Councilmanova)
– steatóza (makro- i mikrovakuolárńı)
– Malloryho hyalin
– obroskobuněčná transformace hepatocyt̊u
– hydropická degenerace jader (u diabetu)
– virové inkluse

• Regenerace hepatocyt̊u
– zvětšená jádra
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– bazofilńı cytoplasma
– nepravidelnosti jaterńı tkáně

1.3.2 Zánětlivý infiltrát v jaterńım parenchymu

Klasifikace
• neutrofily (akutńı procesy)
• lymfocyty (chronický zánět, virové hepatitidy)
• histiocyty (subakutńı záněty, granulomy)
• eosinofily (parazitárńı zánět, polékové hepatitidy)
• plasmocyty (chronické procesy, často autoimunitńı)

1.3.3 Kupfferovy buňky

Klasifikace
• hyperplázie, zvětšeńı, zmnožeńı (u řady proces̊u)
• fagocytóza

– exogenńı materiál (uhĺık, pigment při malárii)
– endogenńı materiál, pigmenty:

∗ lipofuscin, ceroid
∗ železo ve formě hemosiderinu
∗ thorotrast (dnes již nepouž́ıvaný preparát ob-

sahuj́ıćı radioaktivńı izotop thoria, který se vy-
chytával v RES (a t́ım jej bylo možné zo-
brazit); depozita thorotrastu vedla ke vzniku an-
giosarkomů jater (sarkomů Kupfferových buněk)

1.3.4 Změny biliárńıho traktu

Klasifikace

”
Intercelulárńı žlučové kanálky“ se objevuj́ı při cholestáze (in-

trahepatálńı, např. polékové, a extrahepatálńı, obstrukčńı).
Jsou vyplněny žluč́ı — tzv. žlučové thromby.

(obr. )

Duktuly (které normálně rovněž nejsou patrné) se objevuj́ı při
poruchách limituj́ıćı ploténky; připomı́naj́ı č́ınské ṕısmo.

(obr. )

Interlobulárńı vývody jsou změněny při cholestáze (obstrukce),
akutńı cholangitidě (neutrofily, hyperplázie epitelu) i chron-
ickém zánětu (primárńı biliárńı cirrhóza s destrukćı), primárńı
sklerozuj́ıćı cholangitis (PSC) a některé daľśı.

(obr. )

1.3.5 Poruchy metabolismu bilirubinu

Úvod

Poruchy metabolismu se zpravidla projev́ı ikterem. Metabolis-
mus bilirubinu je alterován při hepatitidě (sńıžený vstup biliru-
binu do hepatocyt̊u) a dále existuje skupina kongenitálńıch,
r̊uzným zp̊usobem dědičných poruch.

(obr. )

Etiologie
• porucha konjugace bilirubinu: Crigler-Najjar (typy I., II.)
• nejasné, patrně porucha konjugace, velmi časté, benigńı:

Gilbert̊uv syndrom
• porucha intracelulárńıho transportu bilirubinu: Dubin

Johnson, podobně Rotor (ten je bez pigmentace jater)
• nejasný p̊uvod: benigńı rekurentńı intrahepatálńı

cholestáza, cholestáza v těhotenstv́ı, familiárńı intra-
hepatálńı cholestáza Byler (ta progreduje do cirrhózy,
špatná prognóza: smrt do 2 let věku)

• icterus neonatorum (běžná forma s neúplně rozvinutou
konjugačńı kapacitou)

• r̊uzné formy poruch transportu žluči

Klinika
• celoživotńı ikterus, zpravidla mı́rného stupně
• zvýšené hladiny bilirubinu (typ dle poruchy)
• tmavě zbarvená játra i daľśı orgány
• vývoj organismu neńı podstatně ovlivněn, přež́ıváńı

dlouhodobé, někdy jsou neurologické poruchy

Histologie

Obraz je variabilńı, histologicky je zpravidla zmnožený biliru-
bin. Změny jaterńı architektoniky jsou zpravidla mı́rné, u
Bylerova syndromu je cirrhóza.

(obr. )

2 Poruchy oběhu krve v játrech

Klinika
• akutńı a chronická kongesce jater při selháváńı pravé ko-

mory srdečńı
• kongesce při trombóze jaterńıch žil
• infarkt jaterńı

– vzácný vzhledem ke dvoj́ımu krevńımu zásobeńı
jater

– vzniká po náhlém uzávěru a. hepatis (embolizace,
vaskulitis, chybný podvaz arterie při chirurgickém
zákroku)

• trombóza portálńı vény

Akutńı uzávěr intrahepatálńı větve vede v játrech k lokálńımu
překrveńı (Zahn̊uv infarkt).

(obr. )

Peliosis hepatis je stav, kdy se v jaterńı tkáni nacházej́ı krevńı
jeźırka (nejsou vystlána endotelem).

(obr. )

3 Traumatické změny jater

Zpravidla ruptury s krváceńım; též bodné rány po bioptických
odběrech.

(obr. )



Hypertextový atlas patologie: Patologie jater 3

4 Hepatitis

Úvod

Proces, charakterizovaný prob́ıhaj́ıćım poškozeńım hepatocyt̊u
a zpravidla též reaktivńıch a zánětlivých změn.

(obr. )

Etiologie
• hepatotropńı viry (HAV, HBV, HCV, HEV)
• léky, alkohol
• jiné viry (cytomegalovirus, EV virus), kdy docháźı

k postižeńı i jiných systémů
• autoimunitńı procesy (např. lupus erythematodes)

Klinika
• anamnéza (hygiena, drogy, léčba, rodina a okoĺı atd.)
• anorexie, celková nev̊ule, anorexie
• zvýšená teplota
• ikterus (nemuśı být vždy)
• bolestivost v oblasti jater
• ztráta chuti na j́ıdlo, cigarety, alkohol, kávu
• bolesti kloub̊u, urtikariálńı projevy
• laboratoř: změny jaterńıch enzymů, sérologický pr̊ukaz

vir̊u a protilátek proti nim

Makroskopický nález

Játra jsou zduřelá, žlutá (ikterus), konsistence je někdy sńıžená
(známka nekrózy).

(obr. )

Histologie

Existuje řada forem:

(obr. )
• cholestatická hepatitis
• relabuj́ıćı hepatitis (znovu objeveńı se choroby v pr̊uběhu

3 měśıc̊u po uzdraveńı)
• hepatitis s fokálńımi nekrózami
• hepatitis s přemost’uj́ıćımi nekrózami
• fulminantńı hepatitis se submasivńı nebo masivńı

nekrózou
• chronická hepatitis (prob́ıhá roky, r̊uzná aktivita pro-

cesu), může progredovat do cirrhózy

Při hodnoceńı biopsie s hepatitidou si vš́ımáme:

(obr. )
• rozsahu postižeńı jater (rozsahu, charakteru a distribuce

nekróz)
• př́ıtomnosti steatózy, zvýšené množstv́ı hemosiderinu
• stavu Kupfferových buněk
• hodnoceńı stavu vaziva (zvýšené nebo normálńı,

přemost’ováńı, rozložeńı vaziva)
• přechod do cirrhózy, tvorba nodularit
• rozsahu a formy cholestázy
• stavu portobilíı (zmnožené vazivo, granulomy) a stavu

žlučových kanálk̊u

Důležitá je korelace s klinickým a laboratorńım nálezem.

(obr. )

4.1 Virová hepatitis zp̊usobená
hepatotropńımi viry

Klasifikace

Virová hepatitis je nejčastěji zp̊usobena hepatotropńımi viry
A — E. Pro podrobnosti o typech vir̊u, inkubačńıch dobách a
daľśıch podrobnostech odkazujeme na učebnice.

(obr. )

Makroskopický nález

Játra jsou zduřelá, konzistence může být sńıžená, barva
dožluta až dozelena (zejména u cholestatických forem).

(obr. )

Histologie

Histologický obraz sám o sobě neumožňuje spolehlivé odlǐseńı
jednotlivých typ̊u viru, nicméně:

(obr. )
• HAV: hepatocyty jsou postiženy předevš́ım v periportálńı

oblasti
• HBV: lymfocytárńı infiltrace lobul̊u a hepatocyty s eosi-

nofilńı matnicovou cytoplasmou
• HCV: steatóza, granulárńı cytoplasma hepatocyt̊u

Histologický pr̊ukaz některých virových antigen̊u v histo-
logických řezech je možný, nicméně sérologická diagnóza je
spolehlivěǰśı a levněǰśı.

(obr. )

4.2 Hepatitis u jiných infekčńıch chorob

Etiologie

Hepatitis se vyskytuje i u jiných infekčńıch chorob, zejména se
jedná o:

(obr. )
• infekčńı mononukleózu (20 % pacient̊u má postižena játra)
• herpetickou hepatitis
• cytomegalovirovou infekci
• Weilovu chorobu (leptospiróza)

Histologie

Hepatitis při cytomegalové hepatitidě s cholestázou, pozitivńı
pr̊ukaz CMV protilátkou:

(obr. )

4.3 Toxická, chemická, poléková, alkoholová
hepatitis

Klinika
• vzniká při r̊uzných otravách (tetrachlormetan, fosfor,

arzén)
• postižeńı zpravidla záviśı na dávce
• nekrózy jater r̊uzného rozsahu, steatóza
• pokud pacient přežije, stav jaterńı tkáně se zpravidla up-

rav́ı k normě

4.3.1 Poléková hepatitis

Klinika
• klinicky patrná žloutenka jen málokdy (5 %)
• může vyvolat masivńı nekrózu jater (až 25 % př́ıpad̊u ma-

sivńı nekrózy vznikaj́ı v souvislosti s léky)
• některé př́ıpady záviśı na dávce (u masivńıho

předávkováńı, sebevražd)
• některé př́ıpady souviśı se zvýšenou citlivost́ı pacienta (a

daj́ı se u pacienta reprodukovat)



Hypertextový atlas patologie: Patologie jater 4

Histologie

Histologický obraz je variabilńı:

(obr. )
• cholestáza s minimálńım postižeńım hepatocyt̊u (anabol-

ické steroidy, antikoncepčńı preparáty)
• cholestáza s fokálńı nekrózou hepatocyt̊u (sulfomanidy,

phenothiazin, thiouracil)
• nekróza hepatocyt̊u variabilńıho rozsahu (halothan, isoni-

azid, PAS, methyldopa, acetaminophen)
• steatóza s variabilńı nekrózou (např. tetracyklin)

4.3.2 Postižeńı jater ethanolem
Patogeneza
• př́ımé toxické p̊usobeńı ethanolu a jeho metabolit̊u (ac-

etaldehyd)
• poruchy výživy

Makroskopický nález

Akutńı alkoholická hepatitis:

(obr. )

Steatóza jater zp̊usobená alkoholem:

(obr. )

Histologie
• hepatomegalie bez steatózy (mı́rná hypertrofie)
• steatóza

– mikro- a posléze i makrovesikulárńı
– přechodná změna, zmiźı během několika týdn̊u ab-

stinence
• alkoholická hepatitis

– balónová nekróza hepatocyt̊u
– Malloryho hyalin
– cholestáza
– steatóza
– zmnožeńı vaziva, přechod do cirrhózy

• alkoholická cirrhóza
– mikronodulárńı cirrhóza
– steatóza
– přechod v hepatocelulárńı karcinom v 5 – 15 %

př́ıpad̊u

4.3.3 Jiné formy zánětu jater

5 Cirrhóza jater

Úvod

Změna jater charakterizovaná nekrózou a regeneraćı jaterńı
tkáně, fibrózou a přestavbou jaterńı tkáně. Regresivńı i regen-
erativńı změny prob́ıhaj́ı zpravidla současně. Přestavba naruš́ı
anatomické poměry ve tkáni a vede k poruchám funkce a
vyvolává daľśı regresivńı změny (spolu s primárně p̊usob́ıćı
noxou). Proces zpravidla progreduje, a to i bez závislosti na
primárńı noxe.

(obr. )

Klinika
• portálńı hypertenze
• ascites, zp̊usobený

– portálńı hypertenźı
– hypoalbuminémíı
– zvýšenou produkćı lymfy v játrech
– hyperaldosteronismem

• jaterńı selháńı
– metabolická encephalopatie
– žloutenka
– anomálńı hladiny enzymů, změny jaterńıch test̊u
– poruchy jaterńı konjugace estrogen̊u (gynekomastie)

• postižeńı j́ıcnu, žaludku (ulcerace, sy. Mallory-Weiss)
• citlivost na infekce
• postižeńı ledvin
• zvýšená incidence hepatocelulárńıho karcinomu
• poruchy syntetických jaterńıch funkćı

5.1 Mikronodulárńı, alkoholická,
Laënnecova cirrhóza

Etiologie
• většina př́ıpad̊u je zp̊usobena alkoholem
• jiné př́ıpady vznikaj́ı z chronické aktivńı hepatitidy

Klinika
• subklinické př́ıpady jsou objeveny při pitvě
• klinicky patrné př́ıpady se projevuj́ı r̊uznými poruchami

jaterńıch funkćı a portálńı hypertenźı
• možný přechod v hepatocelulárńı karcinom

Makroskopický nález

Okem patrná nodulárńı transformace jaterńı tkáně; noduly
jsou typicky kolem 2 – 5 mm velké a postihuj́ı difuzně celá
játra. Často bývá doprovodný ikterus.

(obr. )

Histologie

Pseudonoduly jaterńı tkáně s narušenou mikrostrukturou
jaterńı tkáně (poruchy napojeńı na cévy, poruchy krevńıho
zásobeńı a poruchy regulace pracovńı a rekreačńı fáze, ne-
správné napojeńı na žlučový strom). Velikost je typicky kolem
2 mm, zpravidla jsou však noduly větš́ı.

(obr. )

Zmnožené vazivo, rozděluj́ıćı pseudonoduly, spojuj́ıćı zprvu
portobilia a oblast centrálńı vény (alkoholická cirrhóza) nebo
portobilia navzájem (cirrhóza při aktivńı chronické hepati-
tidě).

(obr. )

Variabilńı steatóza, cholestáza, Malloryho těĺıska, depozita
hemosiderinu.

(obr. )

5.1.1 Portálńı hypertenze u jaterńıch cirrhóz
Etiologie
• anomálńı spojky mezi systémovým a portálńım řečǐstěm
• redukce intrahepatálńıho cévńıho řečǐstě
• útlak cév jaterńımi noduly
• fibróza

Klinika
• otev́ıráńı portokaválńıch anastomóz (j́ıcnové varixy, krev

proud́ı též umbilikálńı vénou v lig. falciforme hepatis a
komunikuje s epigastrickými vénami (Caput medusae),
hemoroidálńı plexus rektálńı)

• ascites
• portálńı encephalopatie
• splenomegalie
• střevńı venostáza
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5.1.1.1 J́ıcnové varixy

Klinika
• dilatované vény jsou zdrojem krváceńı, které může být

fatálńı
• situaci zhoršuje hemokoagulačńı porucha (játra)
• krev v trávićım traktu zaplav́ı organismus duśıkatými

metabolity (+ selháváńı jater)

Makroskopický nález
• dilatované vény v j́ıcnu jsou patrné zejména endoskopicky
• na pitevně jsou zpravidla kolabované, málo nápadné
• v žaludku a střevě bývá krev

5.2 Makronodulárńı cirrhóza
Etiologie
• postinfekčńı (po rozsáhlých nekrózách)
• léky, otravy
• kryptogenńı
• do makrouzlové cirrhózy může přej́ıt úspěšně léčená

cirrhóza mikronodulárńı (což je provázeno úpravou
jaterńıch funkćı)

Klinika
• řada př́ıpad̊u je asymptomatická, jaterńı funkce jsou za-

chovány
• může však doj́ıt k daľśım nekrózám jaterńı tkáně
• může doj́ıt k rozvoji portálńı hypertenze
• je riziko přechodu v hepatocelulárńı karcinom (ještě vyšš́ı

než u alkoholické cirrhózy Laënnecovy)

Makroskopický nález

Jaterńı parenchym s nodulárńı transformaćı; noduly maj́ı
r̊uznou velikost, od malých po větš́ı; odděleny jsou vazivovými
pruhy. Často doprovodný ikterus.

(obr. )

Histologie

Velké uzly jaterńı tkáně, ve kterých je v́ıceméně normálńı
struktura jaterńı tkáně, oddělené oblastmi jizveńı.

(obr. )

5.3 Primárńı biliárńı cirrhóza
Etiologie
• autoimunitně zp̊usobená destrukce intrerlobulárńıch

žlučovod̊u
• zvýšený titr sérových antimitochondriálńıch protilátek

(AMA)

Klinika
• postihuje předevš́ım ženy, typický věk 40 – 60 let
• velmi silné svěděńı (může vést až k sebevraždě), někdy i

před rozvinut́ım ikteru
• postupně se zhoršuj́ıćı žloutenka
• zvýšená hladina sérové alkalické fosfatázy
• zvýšená hladina sérového cholesterolu, kožńı xanthomy,

akcelerovaná atheroskleróza
• malabsorpce (vitamı́n K, D, malabsorpce tuk̊u)
• portálńı hypertenze v 50 % př́ıpad̊u
• někdy i daľśı choroby (sicca syndrom, revmatoidńı arthri-

tis, lupus erythematodes)
• může vést ke vzniku hepatocelulárńıho karcinomu

Makroskopický nález

Játra jsou jemně granulárńı, zeleně zbarvená, mı́rně zmenšená.

(obr. )

Histologie
• chronická progreduj́ıćı destruktivńı cholangitis inter-

lobulárńıch vývod̊u (plasmocyty, lymfocyty)
• v časných fáźıch tvorba granulomů
• později vymizeńı žlučových vývod̊u
• jizveńı portobiliárńıch prostor̊u, periportálńı nekrózy hep-

atocyt̊u
• kanalikulárńı cholestáza na periferii jaterńıch lobul̊u

5.4 Sekundárńı cirrhóza při biliárńı
obstrukci extrahepatálńıch žlučových
vývod̊u

Etiologie
• tumory (benigńı, maligńı) žlučových vývod̊u, hlavy

pankreatu, duodena
• lithiáza společného žlučového vývodu
• posttraumatická striktura společného žlučového vývodu
• ascendentńı infekce biliárńıho traktu

Klinika
• časná žloutenka obstrukčńıho typu, laboratorńı nález
• symptomy pocházej́ıćı z primárńı poruchy (lithiáza, ka-

meny, tumor)
• někdy portálńı hypertenze, deficience vitamı́n̊u
• acholická stolice

Histologie
• cholestáza, dilatace interlobulárńıch žlučovod̊u a

kanalikul̊u; žlučová jeźırka
• fokálńı degenerace hepatocyt̊u
• fibróza, vzácně se může vyvinout cirrhóza (pacient je bud’

vyléčen z primárńıho onemocněńı nebo zemře)
• ascendentńı hnisavá cholangitis, chronický zánět, jaterńı

abscesy

5.4.1 Kongenitálńı atresie žlučových cest

Klinika
• intrahepatálńı žlučové cesty
• extrahepatálńı žlučové cesty
• ikterus obstrukčńıno typu
• cirhóza
• léčba: transplantace

Makroskopický nález

Játra s malouzlovou cirhózou jsou žlutá nebo olivově zelená. U
extrahepatálńı atresie se neprokáže luminizovaný choledochus.

(obr. )

Histologie

Rychle vznikaj́ıćı cirhóza; široká vazivová septa s proliferaćı
pakanálk̊u, cholestáza.

(obr. )
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5.5 Primárńı sklerozuj́ıćı cholangitis
Etiologie
• neńı známa
• častá asociace s chronickým zánětlivým střevńım

onemocněńım, nejčastěji colitis ulcerosa, někdy Crohnova
choroba

Klinika
• postihuje předevš́ım muže, 25 – 55 let
• zvýšené riziko vzniku cholangiocelulárńıho karicnomu

Histologie

Progresivńı segmentálńı stenózy a dilatace extrahepatálńıch
(a také intrahepatálńıch) vývod̊u. Žlučovody maj́ı nápadnou,
koncentrickou (cibulovitou) stenózuj́ıćı fibrózu stěny. Fibróza
jater, chronický zánět v portobiliárńıch prostorách, ztráta
žlučovod̊u.

(obr. )

5.6 Hemochromatóza
Etiologie
• geneticky podmı́něná zvýšená absorpce železa střevem

spojená se zvýšeným ukládáńım železa
• podobně může vypadat hemosideróza po krevńıch trans-

fuźıch při některých anemíıch
• někdy vede ke zvýšenému střádáńı železa i chronický alko-

holismus
• (neexistuje zp̊usob, jak se normálńım zp̊usobem zbavit

nadbytečného železa)

Klinika
• protrahovaný pr̊uběh

– játra: portálńı hypertenze, jaterńı cirrhóza
– pankreas: zmnožeńı vaziva, malabsorpce, diabetes
– k̊uže: pigmentace
– srdce: kardiomyopatie, srdečńı selháńı, depozice

železa
– endokrinńı orgány: sńıžená funkce adenohypofýzy

(atrofie testes)
– klouby (zejména prsty rukou): artritis

• jaterńı cirrhóza a koma
• gastrointestinálńı krváceńı
• někdy (15 %) rozvoj hepatocelulárńıho karcinomu
• laboratoř: maximálńı saturace transferinu

Makroskopický nález

Některé orgány jsou zvětšené (myokard), povšechně je zvýšená
pigmentace orgán̊u (předevš́ım kv̊uli hemosiderinu). Perlsovu
reakci na železo (s tvorbou berĺınské modři) lze provést i
makroskopicky.

(obr. )

Histologie
• játra: portálńı hypertenze, jaterńı cirrhóza, depozita

hemosiderinu v hepatocytech, žlučovodech i Kupfferových
buňkách

• pankreas: zmnožeńı vaziva (fibróza), postižeńı
parenchymu i Langerhansových ostr̊uvk̊u

• k̊uže: pigmentace (melanin, ceroid), též hemosiderin
(potńı žlázky)

• srdce: kardiomyopatie, kardiomegalie, fibróza, depozita
hemosiderinu

5.7 Deficience alfa-1-antitrypsinu

Etiologie
• autosomálně recesivně podmı́něný defekt proteázového in-

hibitoru alfa-1-antitrypsinu
• v játrech se tvoř́ı nefunkčńı alfa-1-antitrypsin

Klinika
• postižeńı pankreatu a plic (emfyzém)
• variabilńı hepatitis, někdy i cirhóza jater
• možný přechod do hepatocelulárńıho karcinomu

Histologie

Světle eosinofilńı, PAS pozitivńı, okrouhlé, intracytoplasmat-
ické inkluse v hepatocytech.

(obr. )

Cholestatická žloutenka a mikro- i makronodulárńı jaterńı
cirrhóza se vyv́ıj́ı brzy (u dět́ı).

(obr. )

5.8 Hepatolentikulárńı degenerace,
Wilsonova choroba

Etiologie
• vrozená, autosomálně recesivńı metabolická porucha

(chromosom 13)
• chronická akumulace mědi
• depozice mědi vede k poškozeńı jater, mozku, ledvin, oka

a jiných orgán̊u

Klinika
• postižeńı jater u poloviny pacient̊u, zpravidla ve formě

nespecifické hepatitidy
• neurologické př́ıznaky (tremor, dysfagie, demence)
• někdy se vyvine akutńı hemolytická anemie
• diagnóza se zpravidla udělá do 30 roku, někdy ale později,

až ve stář́ı
• oko: Kayser-Fleischer̊uv prstenec (depozita mědi v ro-

hovce), patognomonický nález
• laboratoř: zvýšené hladiny mědi v sru, moči a játrech
• léčba cheláty (penicilamin) vede zpravidla ke zlepšeńı

stavu i úpravě histologického obrazu jaterńı tkáně

Histologie

Obraz je variabilńı: fokálńı nekrózy, cholestáza, steatóza,
glykogenové pseudoinkluze v jádrech (jako u diabetu), Mal-
loryho hyalin. Přechod do cirrhózy. Bez klinické korelace
lez diagnózu z histologického obrazu udělat jen obt́ıžně. Při
podezřeńı je možné zkusit speciálńı barveńı na měd’.

(obr. )

5.9 Jaterńı venostáza

Etiologie

Vzniká při akutńım i chronickém selháváńı pravé komory
srdečńı.

(obr. )

Klinika
• stav pacienta je ovlivněn sṕı̌se primárńım onemocněńım
• vliv venostázy na jaterńı funkce je poměrně malý
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Makroskopický nález

Játra jsou zvětšená, překrvená, jaterńı sinusy jsou dilatované,
s mı́rnou steatózou. Stř́ıdáńı světlých a tmavých (překrvených)
oblast́ı připomı́ná muškátový oř́ı̌sek (proto muškátová játra).

(obr. )

Makroskopický nález

Dilatované sinusy navzájem spojuj́ı centrilobulárńı oblasti
(dráhy městnáńı). Při akutńım selháńı pravého srdce vznikaj́ı
centrilobulárńı nekrózy. Při chronickém pr̊uběhu je množstv́ı
vaziva zvýšené (jaterńı fibróza), k cirrhotické přestavbě jater
však nedocháźı.

(obr. )

5.9.1 Kongesce jater při trombóze jaterńıch žil
(Budd-Chiariho syndrom)

Úvod

Okluze hepatických vén (extra- i intrahepatálńıch) vede
k výrazné venostáze jater, atrofii a fibróze jaterńıho
parenchymu.

(obr. )

Klinika
• akutńı kompletńı trombóza jaterńıch žil:

– bolest, zvětšeńı jater, ascites, mı́rná žloutenka
– může nastat smrt selháńım jater

• inkompletńı trombóza má protrahovaný pr̊uběh:
– ascites
– splenomegalie
– laboratorńı změny bývaj́ı nevýrazné

Chronická jaterńı venookluzivńı choroba je charakterizována
uzávěry centrálńıch venul. Etiologie je toxická.

(obr. )

Histologie

Tromby v jaterńıch žilách v r̊uzném stádiu organizace a
rekanalizace, dilatace sinus̊u, atrofie hepatocyt̊u.

(obr. )

U chronické venookluzivńı choroby docháźı k těžké venostáze
centrilobulárńı oblasti s nekrózami, atrofíı a centrilobulárńı
fibrózou.

(obr. )

6 Nekróza jater

Etiologie
• fulminantńı hepatitis (B+D)
• otravy hepatotoxickými jedy (muchomůrka, tetra-

chlormetan aj.)
• polékové nekrózy

Makroskopický nález

Játra jsou zprvu mı́rně zvětšená, zduřelá, rychle se však jejich
konzistence snižuje, měknou, velikost se zmenšuje. Vzhledem
k současnému jaterńımu selháńı a ikteru je jejich barva žlutá
(žlutá fáze).

(obr. )

Později (pokud pacient přež́ıvá) docháźı k úklidové reakci,
nekrotické hepatocyty miźı a sinusy jaterńı se dilatuj́ı a jsou
vyplněny krv́ı (červené stádium).

(obr. )

Později rozsáhlé oblasti nekróz fibrotizuj́ı (šedá barva) a vzniká
makrouzlová jaterńı cirhóza s regeneraćı přež́ıvaj́ıch úsek̊u
jaterńı tkáně.

(obr. )

Histologie

Nekróza jaterńı tkáně se ztrátou struktury (zvýšená eosinofilie,
nezřetelná až vymizelá jádra), cholestáza, mı́sty zánět. Různě
velké oblasti tkáně mohou být zachovány.

(obr. )

7 Nádory jater

Klasifikace

Tumory jater se děĺı na benigńı (ty jsou primárńı) a na
maligńı. Maligńı tumory jater jsou nejčastěji metastatického
p̊uvodu (sekundárńı), maligńı primárńı tumory jater jsou hep-
atocelulárńı karcinomy, cholangiocelulárńı karcinomy a vzácně
některé daľśı.

(obr. )

7.1 Benigńı tumory jater
7.1.1 Fokálńı nodulárńı hyperplázie

Etiologie

Neńı známa

(obr. )

Makroskopický nález
• ložisko velikosti 5 – 15 cm
• na řezu má centrálńı jizvu, od které vycháźı radiálně ori-

entovaná septa

Histologie

Nodulárńı uspořádáńı s narušeńım architektoniky tkáně,
zmnoženým vazivem a zmnoženými kanálky v rozš́ı̌rených
septech. V nodulech nejsou př́ıtomna normálně uspořádaná
portobilia.

(obr. )

7.1.2 Adenom jater

Etiologie

Hormonálńı kontraceptiva.

(obr. )

Klinika
• krváceńı do břǐsńı dutiny (náhlá př́ıhoda, vyžaduje chirur-

gický zákrok)
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Makroskopický nález
• opouzdřené, bledé ložisko, velikost až 30 cm
• může být i v́ıcečetné
• v centru může být nekróza a krváceńı

Histologie

Jaterńı tkáň bez lobulárńıho uspořádáńı (nejsou př́ıtomna por-
tobilia), cholestáza. Jemné pouzdro. Někdy je př́ıtomna vari-
abilńı steatóza.

(obr. )

7.1.3 Hemangiom jater

Klinika
• poměrně častá, asymptomatická léze
• může vyvolat krváceńı do peritoneálńı dutiny

Histologie

Kavernózńı typ hemangiomu s širokými cévńımi prostorami
oddělenými vazivovými septy.

(obr. )

7.1.3.1 Infantilńı hemangioendoteliom

Klinika

Vzácný tumor postihuj́ıćı děti do 2 let věku. Rozsáhlé
cévńı zkraty v tumoru vedou k zat́ıžeńı krevńıho oběhu a
trombózy v tumoru vedou ke konsumpčńı koagulopatii (syn-
drom Kassabach-Merritová).

(obr. )

7.1.4 Cysty, biliárńı hamartomy, kongenitálńı
jaterńı fibróza

Klinika
• bez klinických př́ıznak̊u, při náhodném objevu bývaj́ı

biopsovány (podezřeńı na metastázy)

Makroskopický nález
• solitárńı i v́ıcečetná ložiska v jaterńı tkáni
• velikost je zpravidla do 1 cm
• mnohočetná ložiska při kongenitálńı jarńı fibróze vede

k rozvoji portálńı hypertenze.

Histologie

Cysty nebo dilatované žlučové vývody, vystlané cylindrickým
epitelem. Vazivové stroma, dobré ohraničeńı.

(obr. )

7.1.4.1 Echinokková parazitárńı cysta jater

Klinika

Při infekci tasemnićı rodu Echinococcus docháźı k postižeńı
jater. Larvy se dostávaj́ı přes střevńı stěnu do portálńı cirku-
lace a usad́ı se v játrech. Vzniká pomalu se zvětšuj́ıćı cysta
obsahuj́ıćı množstv́ı skolex̊u (budoućıch tasemnic). Cysta se
zpravidla chová jako expanduj́ıćı masa, může doj́ıt k alergické
reakci nebo k infekci.

(obr. )

Histologie

Vazivová stěna cysty, v lumen cysty jsou zárodky tasemnice.

(obr. )

7.2 Maligńı primárńı tumory jater
7.2.1 Hepatocelulárńı karcinom

Etiologie
• hepatitis B a C
• jaterńı cirrhóza (60 – 90 % hepatocelulárńıch karcinomů je

v cirrhotických játrech)
• otrava aflatoxinem
• steroidy, anabolika
• fibrolamelárńı hepatocelulárńı karcinom postihuje mladš́ı

jedince, nesouviśı s cirrhózou

Klinika
• bolestivá, zvětšuj́ıćı se tumorózńı hmota v játrech
• ascites, trombóza portálńı vény, j́ıcnové varixy
• paraneoplastické syndromy: polycytémie, hypoglykémie,

hyperkalcémie
• laboratoř: zvýšené hladiny alfa-fetoproteinu
• frekvence výskytu: v naš́ı zemi vzácný, v některých zemı́ch

nejčastěǰśı tumor v̊ubec
• prognóza: velmi špatná

Makroskopický nález

Měkké hmoty nahrazuj́ıćı jaterńı parenchym, někdy špatně
ohraničené. Často bývá cholestáza.

(obr. )

Histologie

Trabekulárńı nebo pseudoglandulárńı r̊ust, někdy hojné
vazivo (scirrhus). Tumor někdy postupně nahrazuje jaterńı
parenchym nebo je př́ıtomen multifokálně. Zpravidla jsou hep-
atocelulárńı karcinomy dobře diferencované, napodobuj́ı tra-
bekulárńı stavbu jaterńı tkáně. Některé hepatocelulárńı karci-
nomy vykazuj́ı značnou polymorfii a trabekulárńı r̊ust nemuśı
být patrný. V cytoplasmě hepatocyt̊u mohou být kapénky
žluči, steatóza nebo Malloryho hyalin.

(obr. )

Fibrolamelárńı varianta hepatocelulárńıho karcinomu má
odlǐsný vzhled: skupiny velkých hepatocyt̊u s eosinofilńı cy-
toplasmou, obklopené jemným vazivem.

(obr. )

7.2.2 Cholangiocelulárńı karcinom

Klinika
• cirrhóza jen u cca 30 % pacient̊u
• jaterńı paraziti
• prognóza je velmi špatná
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Histologie

Adenokarcinom, někdy s hlenotvorbou.

(obr. )

7.2.3 Hepatoblastom

Klinika
• vzácný, maligńı tumor
• postihuje děti do 3 let
• zvětšeńı břicha
• zvýšená hladina alfa-fetoproteinu
• pr̊uběh neléčeného tumoru je smrtelný, chirurgická re-

sekce může mı́t úspěch

Makroskopický nález

Rozsáhlý tumor (až 20 cm), prokrvácený, nekrotický.

(obr. )

Histologie

Směs nezralých epiteliálńıch a mesenchymálńıch komponent.

(obr. )

7.3 Metastázy do jater

Klinika
• do jater metastázuje řada tumor̊u, nejčastěji mamma,

pĺıce, tlusté střevo
• 40 – 50 % pacient̊u umı́raj́ıćıch na malignitu má metastázy

v játrech
• většina pacient̊u s metastázami do jater umı́rá do jednoho

roku (výjimky: karcinoid, neuroblastom)
• diagnostika: zobrazovaćı metody, pohmat, punkčńı biopsie

Histologie

Různě diferenovaný tumor, typ odpov́ıdá primárńımu ložisku.
Histologický nález často neumožňuje jednoznačné stanoveńı
origa tumoru, v některých př́ıpadech však mohou pomoci
tkáňově specifické antigeny (např. prostata).

(obr. )

7.3.1 Infiltrace jaterńı tkáně u leukemíı
Úvod

Jaterńı tkáň je zpravidla infiltrovaná při leukemii, at’ lymfat-
ické nebo myeloické.

(obr. )

Histologie

Při leukemii lymfatické se nádorový infiltrát koncentruje
zpravidla v portobilíıch, u myeloické leukemie jsou nádorové
buňky sṕı̌se v jaterńıch sinusech.

(obr. )


