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1. Nadory prsu

Patologie prsu zahrnuje Siroké spektrum nenadorovych, benignich i malignich lézi. Klinicky vyznamné
jsou zejména karcinomy prsu, které patfi mezi nej¢astéjsi malignity Zen celkové. Celd fada benignich
afekci prsu muize jako maligni nador imponovat a naopak, dlleZitou roli ma tedy screening a ¢asna
diagnostika.

1.1 Benigni nadory prsu

Nejcastéjsim benignim nadorem prsu je fibroadenom. Typicky se objevuje u mladsich Zen ve 3.-4.
dekadé Zivota. Jde o pomalu rostouci, dobfe ohrani¢eny, pohyblivy a nebolestivy uzel. Maligni potencial
nema, ale mlze lokalné recidivovat.

Papilomy vznikaji ve vyvodech mlécné zlazy. Centrdlni papilomy postihuji vétsi vyvody a mohou
zpUsobovat sekreci z bradavky nebo krvaceni. Periferni papilomy byvaji malé, nehmatné a casto jsou
diagnostikovany nahodné pfi screeningu. Malignizace je vzacna.

1.2 Karcinom prsu
Karcinom prsu patfi mezi nej¢astéjsi malignity Zen. Etiologie je multifaktoridlni a zahrnuje genetické
predispozice, hormondlni vlivy, obezitu, alkohol, koufeni i faktory zdpadniho Zivotniho stylu.

Vyznamnou roli maji familidrni syndromy, zejména mutace gen BRCA1, BRCA2 nebo TP53. Za
prekancerdzy povazujeme atypickou hyperplazii a karcinomy in situ.

1.3 Karcinomy in situ

Karcinomy in situ jsou neinvazivni nadory omezené na preformované struktury mlécné Zlazy, typicky na
lumen duktl nebo lobulll, bez priniku pres bazalni membranu. Proto nemaji pristup k cévam ani
lymfatickému systému a nemetastazuji. Presto vsak predstavuji vyznamné prekancerdzy, protoze se z
nich maze v pribéhu ¢asu vyvinout invazivni karcinom. Klinicky byvaji ¢asto nehmatné a mohou byt
zachyceny mamograficky diky pfitomnosti mikrokalcifikaci.

Rozlisujeme DCIS (duktdlni karcinom in situ) a LCIS (lobuladrni karcinom in situ).



Typ Charakteristika

DCIS Vyssi riziko invaze, ¢asté drobné kalcifikace,
management obdobny jako invazivni nador,
nékdy hmatny

LCIS Indikatorova léze, méné striktni management,
¢asto nehmatny.

1.4 Invazivni karcinomy

Invazivni karcinomy prsu prorUstaji pres bazalni membranu a ziskavaji pfistup k lymfatickym a krevnim
cévam. Tim se zadsadné lisi od karcinom in situ, protoZze mohou metastazovat. Nador ¢asto vyvolava
desmoplastickou reakci stromatu, tedy tvorbu tuhého vaziva v okoli nddoru. To vede ke ztuhnuti loZiska,
hvézdicovitému vzhledu a vtahovani okolnich struktur, napfiklad kize nebo bradavky.

Nejcastéjsim typem je invazivni duktalni karcinom, ktery tvofi pfiblizné 70 % karcinom prsu.
Histologicky napodobuje struktury mlécéné Zlazy a mlzZe vytvaret tubuly nebo Zlazové formace. Druhym
nejcastéjsim typem je invazivni lobuldrni karcinom. Ten je tvofen méné soudrznymi bunkami, které se
typicky Sifi jednotlivé nebo v fadach, oznacovanych jako , husi pochod”.

Zanétlivy karcinom prsu je agresivni forma invazivniho karcinomu. Je zptsoben rozsdhlym nadorovym
postiZzenim lymfatickych cév kizZe a podkozi. Klinicky mlZe napodobovat akutni mastitidu, protozZe se
projevuje zarudnutim, otokem, bolestivosti a zteplanim prsu.

1.5 Pagetova nemoc bradavky a phyllodes tumor
Pagetova nemoc bradavky vznika Sifenim bunék karcinomu v epitelu bradavky. Klinicky se projevuje
zarudnutim, erozemi, Supinami a krustami.

Phyllodes tumor je fibroepitelidlni nador, u néhoz biologické chovani uréuje stromalni komponenta.
Vsechny varianty maji sklon k lokalnim recidivam, maligni forma mUZe vzacné metastazovat
hematogenné.

2. Zanéty a nadory stitné zlazy

2.1 Zanéty stitné zlazy

Hashimotova tyreoiditida, tedy chronicka autoimunitni lymfocytarni tyreoiditida je nejcastéjsim
zanétem Stitné Zlazy. Postihuje prevainé Zeny a je spojena s tvorbou autoprotilatek proti strukturdm
Stitné Zlazy. Onemocnéni mlze prechodné zpUsobit hyperfunkci, pozdéji vsak dochazi k hypofunkci a
fibrotizaci Zlazy. Vyznamnou komplikaci je zvySené riziko vzniku lymfomu.

Mezi méné Casté zanéty patii Subakutni granulomatdzni tyreoiditida, ktera byva pravdépodobné
virového plvodu, projevi se zdufenim Zlazy a ¢asto spontanné odezniva a Riedelova tyreoiditida, ktera je
charakterizovana vyraznou fibrotizaci a kamenné tuhym zdurenim Zzlazy a okolnich struktur.



2.2 Nadory stitné zlazy
Nadory stitné zldzy mohou byt primarni, tak sekundarni. Primdarni nadory stitné zlazy délime na benigni
epitelové, maligni epitelové a lymfomy.

Nejcastéjsim benignim nadorem stitné Zlazy je folikularni adenom. Jde o opouzdieny nador vychazejici z
folikularniho epitelu, ktery se obvykle projevuje jako solitarni uzel ve stitné Zlaze. Vétsina adenomu je
afunkénich, nékteré vsak mohou produkovat hormony a zpUsobovat hypertyredzu. Klinicky byvaji dobfe
ohranicené a rostou pomalu.

Papilarni karcinom je nejcastéjsi maligni nador stitné Zlazy. Vyskytuje se hlavné u Zen a Castéjsi je také u
mladsich pacienttl a po ozareni. Casto byva multifokdlni a typicky metastazuje lymfogenné do krénich
lymfatickych uzlin. Progndza byva pfi v€asné diagnostice pomérné dobra.

Folikularni karcinom vznika z folikularniho epitelu a od folikularniho adenomu jej odlisuje prinik nadoru
pres pouzdro nebo invaze do cév. Na rozdil od papilarniho karcinomu metastazuje castéji hematogenné,
zejména do kosti a plic.

Anaplasticky karcinom je vysoce agresivni, dediferencovany nddor stitné Zlazy. Roste velmi rychle, ¢asné
metastazuje a Casto prordsta do okolnich struktur krku. Progndza je velmi Spatna.

Medularni karcinom vznika z C-bunék produkujicich kalcitonin. MUzZe byt sporadicky, familiarni nebo
soucasti syndromu. Biologické chovani je variabilni — nékteré nadory maji relativné priznivy prabéh, jiné
metastazuji a chovaji se agresivnéji.

2. Diabetes mellitus

Diabetes mellitus je chronické metabolické onemocnéni vznikajici v disledku absolutniho nebo
relativniho nedostatku inzulinu. Vysledkem je dlouhodobé zvySend hladina glukdzy v krvi, tedy chronicka
hyperglykemie, ktera je hlavnim projevem i hlavni pficinou pozdnich komplikaci diabetu.

3.1 Diabetes mellitus 1. typu

Diabetes 1. typu vznika destrukci B-bunék pankreatu pfi autoimunitni inzulitidé. Vysledkem je absolutni
nedostatek inzulinu, takZze organismus nedokdaze dostatecné vyuzivat glukdzu jako zdroj energie.
Onemocnéni se typicky objevuje u déti a mladsich pacientl, mizZe se vSak rozvinout v jakémbkoli véku.
Zacatek byva ¢asto nahlejsi neZ u diabetu 2. typu.

3.2 Diabetes mellitus 2. typu

Diabetes 2. typu vznika kombinaci inzulinové rezistence perifernich tkani a postupné dysfunkce B-bunék
pankreatu. Inzulinu maze byt zpocatku dostatek nebo dokonce nadbytek, ale tkdné na néj nedostatecné
reaguji. Vyznamnou roli hraje obezita, predevsim mnoiZstvi visceralniho tuku.

Pankreas se zpocatku snazi inzulinovou rezistenci kompenzovat zvySenou sekreci inzulinu. Postupné vsak
dochazi k vyCerpani B-bunék a relativnimu nedostatku inzulinu. Onemocnéni ma obvykle pozvolny
zaCatek a postihuje starsi populaci.



3.3 Ostatni typy diabetu
Existuji i tzv. ostatni typy diabetu, které jsou oproti 1. a 2. typu méné Casté.

vrve

se zUcastnAuji procesu syntézy a uvolfiovani inzulinu.

Dalsi skupinou jsou sekundarni diabety, které mohou vznikat pfi dalSich onemocnénich pankreatu,
endokrinopatiich ¢i polékové.

Specifickym onemocnénim je gestacni diabetes, ktery se mlze rozvinout u Zen v pribéhu gravidity a
zpravidla nasledné po porodu odezniva. Pfedstavuje vyssi riziko rozvoje diabetu 2. typu v budoucnu.

3.4 Akutni komplikace diabetu

Akutni komplikace diabetu predstavuji zivot ohrozujici stavy vznikajici pfi vyrazné poruse metabolismu
glukdzy a inzulinu. Patfi mezi né diabeticka ketoaciddza, hyperosmoldrni syndrom, hypoglykemie a
laktatova aciddza.

Diabeticka ketoaciddza vznika nejc¢astéji u diabetu 1. typu pfi téZkém nedostatku inzulinu. Nedostatek
inzulinu vede ke zvysené lipolyze a tvorbé ketolatek, které zplsobuji metabolickou acidozu. Typické jsou
hyperglykemie, polyurie, polydipsie, dehydratace, poruchy védomi, Kussmaulovo dychani a typicky
acetonovy foetor.

Hyperosmolarni syndrom se objevuje zejména u diabetu 2. typu. Dochazi pfi ném k extrémni
hyperglykemii s téZkou dehydrataci a zvySenou osmolaritou plazmy. Ketoacidéza vétsinou chybi, protoze
¢ast inzulinové sekrece byva zachovana. Klinicky dominuji poruchy védomi, hypotenze, tachykardie a
znamky tézké dehydratace.

Hypoglykemie je nejcastéji komplikaci [écby inzulinem nebo antidiabetiky. Aktivace sympatiku vede k
poceni, tfesu, hladu a tachykardii. Pi tézké hypoglykemii dochazi k poruse védomi, kie¢im a miZe nastat
i smrt.

Laktatova aciddza je vzacna, ale zavazna komplikace spojena zejména s terapii antidiabetiky u pacientl s
poruchou funkce ledvin. Projevuje se nevolnosti, zvracenim, hyperventilaci, poruchou védomi a ma
vysokou mortalitu.

3.5 Chronické komplikace diabetu

Chronické komplikace diabetu vznikaji hlavné v dlsledku dlouhodobé hyperglykemie. Zvysena hladina
glukdzy poskozuje cévni sténu, podporuje oxidacni stres, zanét a poruchy prokrveni tkani. Nejvice jsou
postizeny malé cévy, proto mluvime o diabetické mikroangiopatii.

Diabeticka nefropatie je postizeni ledvin, které se projevuje zpocatku unikem bilkoviny do moci a pozdéji
mUze vést aZ k chronickému selhani ledvin. Diabeticka retinopatie postihuje cévy sitnice a mliZe zpUsobit
poruchy zraku aZ slepotu. Diabeticka neuropatie znamena poskozeni perifernich nervi; typicky vede k
porucham citlivosti, bolestem, brnéni nebo zhorSenému vnimani poranéni.

Diabetes zaroven urychluje aterosklerézu velkych tepen, tedy makroangiopatii. Tim zvysuje riziko
ischemické choroby srdecni, ischemické cévni mozkové prihody a ischemické choroby dolnich koncetin.



Diabeticka noha vznikd kombinaci neuropatie, ischemie dolnich koncetin a zvySené nachylnosti k
infekcim. Pacient kvili neuropatii nemusi vnimat drobna poranéni, ischemie zhorsuje hojeni a infekce se
muze snadno $ifit. V pokrodilych ptipadech muze dojit ke vzniku ulceraci, nekréze az nutnosti amputace.



4. Onemocnéni kiize
KoZni onemocnéni zahrnuji zanétlivé, infekéni i nadorové procesy. KliZze reaguje na poskozeni vznikem
rtznych morfologickych projevli oznacovanych jako eflorescence.

Mezi primarni eflorescence patfi makuly, papuly, vezikuly, buly nebo pustuly. Sekundarni eflorescence
zahrnuji eroze, exkoriace a ulcerace.

4.1 Neinfekcni dermatitidy

Neinfekcni dermatitidy predstavuji Sirokou skupinu zanétlivych onemocnéni klize, u nichz neni pficinou
infekéni agens. Na jejich vzniku se podili predevsim autoimunitni mechanismy, alergické reakce,
geneticka predispozice nebo zevni fyzikalni a chemické vlivy.

Lichenoidni dermatitidy predstavuji skupinu ¢asto svédivych autoimunitnich nebo idiopatickych
onemocnéni. Patfi mezi né naptiklad lichen planus nebo lupus erythematodes.

Psoriaziformni dermatitidy jsou reprezentovany predevsim psoriazou. Typické jsou zarudlé plaky se
stfibFitym Supenim na extenzorovych plochach.

Spongiotické dermatitidy maji ¢asto alergicky podklad. Klinicky odpovidaji ekzémim s papulami,
vezikulami a pozdé&jsim Supénim.

Puchyinaté dermatitidy mohou byt autoimunitni, infekéni nebo hereditarni. Tézké formy vedou k
rozsahlému odlucovani epidermis a riziku sepse.

4.2 Infekcni dermatitidy
Infekéni dermatitidy jsou zanétliva onemocnéni klize zptsobena bakteriemi, viry, mykotickymi organismy
nebo parazity.

Bakterialni infekce ¢asto vedou ke vzniku hnisavych 1ézi. Typické jsou zanéty vlasového folikulu
(folikulitidy) s naslednym rozvojem furunklu a karbunklu. Impetigo je pfedevsim détské onemocnéni,
které se projevuje mokvanim a tvorbou vysoce infekénich medové Zlutych krust.

Virové infekce mohou byt lokalizované nebo generalizované. Herpes simplex vytvafi bolestivé vezikuly a
ma schopnost pfechazet do latentniho stadia s opakovanymi reaktivacemi. HPV infekce vede ke vzniku
bradavic, papilomi nebo kondylomat a high-risk typy maji onkogenni potencial.

Mykotické infekce mohou byt povrchové i hluboké. Postihuji kiiZi, nehty nebo vlasové folikuly a klinicky
se projevuji velmi variabilné — od Supicich se loZisek az po hluboké destruktivni zanéty. K rozvoji mykoz
pfispiva vlihké prostredi, imunodeficit nebo diabetes mellitus.

4.3 Nadory kaze
Kozni nddory délime na epidermalni, melanocytarni a dal$i mezenchymalni nebo hematopoetické
nadory.

Bazaliom je nejcastéjsi maligni nador klze a typicky se objevuje na klzi chronicky vystavené slunec¢nimu
zareni, zejména v oblasti obliceje. Roste pomalu, ale je lokalné agresivni a mlZe destruovat okolni tkané



vCetné chrupavek nebo kosti. Klinicky se ¢asto projevuje jako perlovity uzlik s navalitym okrajem nebo
jako nehojici se ulcerace. Prakticky nemetastazuje.

Dlazdicobunécny karcinom souvisi hlavné s chronickym plsobenim UV zareni, chemickych karcinogend,
chronickym drazdénim nebo HPV infekci. Klinicky tvofi tuhé infiltrované loZisko, nékdy s ulceraci nebo
zhrubélym povrchem. Na rozdil od bazaliomu md schopnost metastazovat, zejména lymfogenné do
regionalnich lymfatickych uzlin.

4.4 Melanocytarni léze a maligni melanom

Pigmentové névy jsou benigni nddory melanocyt(, tedy bunék produkujicich melanin. Klinicky se
projevuji jako ohranicené pigmentované léze rlizné velikosti a barvy. Vétsina névu je biologicky
nesSkodnd, nékteré typy, zejména dysplastické névy nebo velké kongenitalni névy, vsak predstavuji
zvySené riziko vzniku maligniho melanomu.

Melanom je vysoce agresivni nddor, jehoz rizikovymi faktory jsou predevsim UV zafeni, opakované
spaleni kliZze sluncem, svétly fototyp, dysplastické névy a pouzivani solarii. Melanom ma vyraznou
schopnost ¢asné metastazovat lymfogenné i hematogenné. Progndza zavisi hlavné na hloubce invaze
nadoru.

Klinicky je dulezité pravidlo ABCDE:

A Asymmetry Asymetrie |éze
B Border Neostré hranice
C Color Zmény barvy

D Diameter Velky pramér

E Evolution Evoluce v ¢ase



