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1. Nádory prsu 
Patologie prsu zahrnuje široké spektrum nenádorových, benigních i maligních lézí. Klinicky významné 

jsou zejména karcinomy prsu, které patří mezi nejčastější malignity žen celkově. Celá řada benigních 

afekcí prsu může jako maligní nádor imponovat a naopak, důležitou roli má tedy screening a časná 

diagnostika. 

1.1 Benigní nádory prsu 

Nejčastějším benigním nádorem prsu je fibroadenom. Typicky se objevuje u mladších žen ve 3.–4. 

dekádě života. Jde o pomalu rostoucí, dobře ohraničený, pohyblivý a nebolestivý uzel. Maligní potenciál 

nemá, ale může lokálně recidivovat. 

Papilomy vznikají ve vývodech mléčné žlázy. Centrální papilomy postihují větší vývody a mohou 

způsobovat sekreci z bradavky nebo krvácení. Periferní papilomy bývají malé, nehmatné a často jsou 

diagnostikovány náhodně při screeningu. Malignizace je vzácná. 

1.2 Karcinom prsu 

Karcinom prsu patří mezi nejčastější malignity žen. Etiologie je multifaktoriální a zahrnuje genetické 

predispozice, hormonální vlivy, obezitu, alkohol, kouření i faktory západního životního stylu. 

Významnou roli mají familiární syndromy, zejména mutace genů BRCA1, BRCA2 nebo TP53. Za 

prekancerózy považujeme atypickou hyperplázii a karcinomy in situ. 

1.3 Karcinomy in situ 

Karcinomy in situ jsou neinvazivní nádory omezené na preformované struktury mléčné žlázy, typicky na 

lumen duktů nebo lobulů, bez průniku přes bazální membránu. Proto nemají přístup k cévám ani 

lymfatickému systému a nemetastazují. Přesto však představují významné prekancerózy, protože se z 

nich může v průběhu času vyvinout invazivní karcinom. Klinicky bývají často nehmatné a mohou být 

zachyceny mamograficky díky přítomnosti mikrokalcifikací.  

Rozlišujeme DCIS (duktální karcinom in situ) a LCIS (lobulární karcinom in situ). 



Typ Charakteristika 

DCIS Vyšší riziko invaze, časté drobné kalcifikace, 

management obdobný jako invazivní nádor, 

někdy hmatný 

LCIS Indikátorová léze, méně striktní management, 

často nehmatný. 

1.4 Invazivní karcinomy 

Invazivní karcinomy prsu prorůstají přes bazální membránu a získávají přístup k lymfatickým a krevním 

cévám. Tím se zásadně liší od karcinomů in situ, protože mohou metastazovat. Nádor často vyvolává 

desmoplastickou reakci stromatu, tedy tvorbu tuhého vaziva v okolí nádoru. To vede ke ztuhnutí ložiska, 

hvězdicovitému vzhledu a vtahování okolních struktur, například kůže nebo bradavky. 

Nejčastějším typem je invazivní duktální karcinom, který tvoří přibližně 70 % karcinomů prsu. 

Histologicky napodobuje struktury mléčné žlázy a může vytvářet tubuly nebo žlázové formace. Druhým 

nejčastějším typem je invazivní lobulární karcinom. Ten je tvořen méně soudržnými buňkami, které se 

typicky šíří jednotlivě nebo v řadách, označovaných jako „husí pochod“. 

Zánětlivý karcinom prsu je agresivní forma invazivního karcinomu. Je způsoben rozsáhlým nádorovým 

postižením lymfatických cév kůže a podkoží. Klinicky může napodobovat akutní mastitidu, protože se 

projevuje zarudnutím, otokem, bolestivostí a ztepláním prsu. 

1.5 Pagetova nemoc bradavky a phyllodes tumor 

Pagetova nemoc bradavky vzniká šířením buněk karcinomu v epitelu bradavky. Klinicky se projevuje 

zarudnutím, erozemi, šupinami a krustami. 

Phyllodes tumor je fibroepiteliální nádor, u něhož biologické chování určuje stromální komponenta. 

Všechny varianty mají sklon k lokálním recidivám, maligní forma může vzácně metastazovat 

hematogenně. 

2. Záněty a nádory štítné žlázy 

2.1 Záněty štítné žlázy 

Hashimotova tyreoiditida, tedy chronická autoimunitní lymfocytární tyreoiditida je nejčastějším 

zánětem štítné žlázy. Postihuje převážně ženy a je spojena s tvorbou autoprotilátek proti strukturám 

štítné žlázy. Onemocnění může přechodně způsobit hyperfunkci, později však dochází k hypofunkci a 

fibrotizaci žlázy. Významnou komplikací je zvýšené riziko vzniku lymfomu. 

Mezi méně časté záněty patří Subakutní granulomatózní tyreoiditida, která bývá pravděpodobně 

virového původu, projeví se zduřením žlázy a často spontánně odeznívá a Riedelova tyreoiditida, která je 

charakterizována výraznou fibrotizací a kamenně tuhým zduřením žlázy a okolních struktur. 



2.2 Nádory štítné žlázy 

Nádory štítné žlázy mohou být primární, tak sekundární. Primární nádory štítné žlázy dělíme na benigní 

epitelové, maligní epitelové a lymfomy.  

Nejčastějším benigním nádorem štítné žlázy je folikulární adenom. Jde o opouzdřený nádor vycházející z 

folikulárního epitelu, který se obvykle projevuje jako solitární uzel ve štítné žláze. Většina adenomů je 

afunkčních, některé však mohou produkovat hormony a způsobovat hypertyreózu. Klinicky bývají dobře 

ohraničené a rostou pomalu. 

Papilární karcinom je nejčastější maligní nádor štítné žlázy. Vyskytuje se hlavně u žen a častější je také u 

mladších pacientů a po ozáření. Často bývá multifokální a typicky metastazuje lymfogenně do krčních 

lymfatických uzlin. Prognóza bývá při včasné diagnostice poměrně dobrá. 

Folikulární karcinom vzniká z folikulárního epitelu a od folikulárního adenomu jej odlišuje průnik nádoru 

přes pouzdro nebo invaze do cév. Na rozdíl od papilárního karcinomu metastazuje častěji hematogenně, 

zejména do kostí a plic. 

Anaplastický karcinom je vysoce agresivní, dediferencovaný nádor štítné žlázy. Roste velmi rychle, časně 

metastazuje a často prorůstá do okolních struktur krku. Prognóza je velmi špatná. 

Medulární karcinom vzniká z C-buněk produkujících kalcitonin. Může být sporadický, familiární nebo 

součástí syndromů. Biologické chování je variabilní — některé nádory mají relativně příznivý průběh, jiné 

metastazují a chovají se agresivněji. 

2. Diabetes mellitus 

Diabetes mellitus je chronické metabolické onemocnění vznikající v důsledku absolutního nebo 

relativního nedostatku inzulinu. Výsledkem je dlouhodobě zvýšená hladina glukózy v krvi, tedy chronická 

hyperglykemie, která je hlavním projevem i hlavní příčinou pozdních komplikací diabetu. 

3.1 Diabetes mellitus 1. typu 

Diabetes 1. typu vzniká destrukcí β-buněk pankreatu při autoimunitní inzulitidě. Výsledkem je absolutní 

nedostatek inzulinu, takže organismus nedokáže dostatečně využívat glukózu jako zdroj energie. 

Onemocnění se typicky objevuje u dětí a mladších pacientů, může se však rozvinout v jakémkoli věku. 

Začátek bývá často náhlejší než u diabetu 2. typu. 

3.2 Diabetes mellitus 2. typu 

Diabetes 2. typu vzniká kombinací inzulinové rezistence periferních tkání a postupné dysfunkce β-buněk 

pankreatu. Inzulinu může být zpočátku dostatek nebo dokonce nadbytek, ale tkáně na něj nedostatečně 

reagují. Významnou roli hraje obezita, především množství viscerálního tuku. 

Pankreas se zpočátku snaží inzulinovou rezistenci kompenzovat zvýšenou sekrecí inzulinu. Postupně však 

dochází k vyčerpání β-buněk a relativnímu nedostatku inzulinu. Onemocnění má obvykle pozvolný 

začátek a postihuje starší populaci. 



3.3 Ostatní typy diabetu 

Existují i tzv. ostatní typy diabetu, které jsou oproti 1. a 2. typu méně časté. 

První skupinu tvoří monogenní diabety, které jsou zapříčiněny mutací genu některého z proteinů, které 

se zúčastňují procesu syntézy a uvolňování inzulinu. 

Další skupinou jsou sekundární diabety, které mohou vznikat při dalších onemocněních pankreatu, 

endokrinopatiích či polékově. 

Specifickým onemocněním je gestační diabetes, který se může rozvinout u žen v průběhu gravidity a 

zpravidla následně po porodu odeznívá. Představuje vyšší riziko rozvoje diabetu 2. typu v budoucnu. 

3.4 Akutní komplikace diabetu 

Akutní komplikace diabetu představují život ohrožující stavy vznikající při výrazné poruše metabolismu 

glukózy a inzulinu. Patří mezi ně diabetická ketoacidóza, hyperosmolární syndrom, hypoglykemie a 

laktátová acidóza. 

Diabetická ketoacidóza vzniká nejčastěji u diabetu 1. typu při těžkém nedostatku inzulinu. Nedostatek 

inzulinu vede ke zvýšené lipolýze a tvorbě ketolátek, které způsobují metabolickou acidózu. Typické jsou 

hyperglykemie, polyurie, polydipsie, dehydratace, poruchy vědomí, Kussmaulovo dýchání a typický 

acetonový foetor. 

Hyperosmolární syndrom se objevuje zejména u diabetu 2. typu. Dochází při něm k extrémní 

hyperglykemii s těžkou dehydratací a zvýšenou osmolaritou plazmy. Ketoacidóza většinou chybí, protože 

část inzulinové sekrece bývá zachována. Klinicky dominují poruchy vědomí, hypotenze, tachykardie a 

známky těžké dehydratace. 

Hypoglykemie je nejčastěji komplikací léčby inzulinem nebo antidiabetiky. Aktivace sympatiku vede k 

pocení, třesu, hladu a tachykardii. Při těžké hypoglykemii dochází k poruše vědomí, křečím a může nastat 

i smrt. 

Laktátová acidóza je vzácná, ale závažná komplikace spojená zejména s terapií antidiabetiky u pacientů s 

poruchou funkce ledvin. Projevuje se nevolností, zvracením, hyperventilací, poruchou vědomí a má 

vysokou mortalitu. 

3.5 Chronické komplikace diabetu 

Chronické komplikace diabetu vznikají hlavně v důsledku dlouhodobé hyperglykemie. Zvýšená hladina 

glukózy poškozuje cévní stěnu, podporuje oxidační stres, zánět a poruchy prokrvení tkání. Nejvíce jsou 

postiženy malé cévy, proto mluvíme o diabetické mikroangiopatii. 

Diabetická nefropatie je postižení ledvin, které se projevuje zpočátku únikem bílkoviny do moči a později 

může vést až k chronickému selhání ledvin. Diabetická retinopatie postihuje cévy sítnice a může způsobit 

poruchy zraku až slepotu. Diabetická neuropatie znamená poškození periferních nervů; typicky vede k 

poruchám citlivosti, bolestem, brnění nebo zhoršenému vnímání poranění. 

Diabetes zároveň urychluje aterosklerózu velkých tepen, tedy makroangiopatii. Tím zvyšuje riziko 

ischemické choroby srdeční, ischemické cévní mozkové příhody a ischemické choroby dolních končetin. 



Diabetická noha vzniká kombinací neuropatie, ischemie dolních končetin a zvýšené náchylnosti k 

infekcím. Pacient kvůli neuropatii nemusí vnímat drobná poranění, ischemie zhoršuje hojení a infekce se 

může snadno šířit. V pokročilých případech může dojít ke vzniku ulcerací, nekróze až nutnosti amputace. 

  



4. Onemocnění kůže 
Kožní onemocnění zahrnují zánětlivé, infekční i nádorové procesy. Kůže reaguje na poškození vznikem 

různých morfologických projevů označovaných jako eflorescence. 

Mezi primární eflorescence patří makuly, papuly, vezikuly, buly nebo pustuly. Sekundární eflorescence 

zahrnují eroze, exkoriace a ulcerace. 

4.1 Neinfekční dermatitidy 

Neinfekční dermatitidy představují širokou skupinu zánětlivých onemocnění kůže, u nichž není příčinou 

infekční agens. Na jejich vzniku se podílí především autoimunitní mechanismy, alergické reakce, 

genetická predispozice nebo zevní fyzikální a chemické vlivy. 

Lichenoidní dermatitidy představují skupinu často svědivých autoimunitních nebo idiopatických 

onemocnění. Patří mezi ně například lichen planus nebo lupus erythematodes. 

Psoriaziformní dermatitidy jsou reprezentovány především psoriázou. Typické jsou zarudlé plaky se 

stříbřitým šupením na extenzorových plochách. 

Spongiotické dermatitidy mají často alergický podklad. Klinicky odpovídají ekzémům s papulami, 

vezikulami a pozdějším šupěním. 

Puchýřnaté dermatitidy mohou být autoimunitní, infekční nebo hereditární. Těžké formy vedou k 

rozsáhlému odlučování epidermis a riziku sepse. 

4.2 Infekční dermatitidy 

Infekční dermatitidy jsou zánětlivá onemocnění kůže způsobená bakteriemi, viry, mykotickými organismy 

nebo parazity.  

Bakteriální infekce často vedou ke vzniku hnisavých lézí. Typické jsou záněty vlasového folikulu 

(folikulitidy) s následným rozvojem furunklu a karbunklu. Impetigo je především dětské onemocnění, 

které se projevuje mokváním a tvorbou vysoce infekčních medově žlutých krust. 

Virové infekce mohou být lokalizované nebo generalizované. Herpes simplex vytváří bolestivé vezikuly a 

má schopnost přecházet do latentního stadia s opakovanými reaktivacemi. HPV infekce vede ke vzniku 

bradavic, papilomů nebo kondylomat a high-risk typy mají onkogenní potenciál. 

Mykotické infekce mohou být povrchové i hluboké. Postihují kůži, nehty nebo vlasové folikuly a klinicky 

se projevují velmi variabilně — od šupících se ložisek až po hluboké destruktivní záněty. K rozvoji mykóz 

přispívá vlhké prostředí, imunodeficit nebo diabetes mellitus. 

4.3 Nádory kůže 

Kožní nádory dělíme na epidermální, melanocytární a další mezenchymální nebo hematopoetické 

nádory. 

Bazaliom je nejčastější maligní nádor kůže a typicky se objevuje na kůži chronicky vystavené slunečnímu 

záření, zejména v oblasti obličeje. Roste pomalu, ale je lokálně agresivní a může destruovat okolní tkáně 



včetně chrupavek nebo kostí. Klinicky se často projevuje jako perlovitý uzlík s navalitým okrajem nebo 

jako nehojící se ulcerace. Prakticky nemetastazuje. 

Dlaždicobuněčný karcinom souvisí hlavně s chronickým působením UV záření, chemických karcinogenů, 

chronickým drážděním nebo HPV infekcí. Klinicky tvoří tuhé infiltrované ložisko, někdy s ulcerací nebo 

zhrubělým povrchem. Na rozdíl od bazaliomu má schopnost metastazovat, zejména lymfogenně do 

regionálních lymfatických uzlin. 

4.4 Melanocytární léze a maligní melanom 

Pigmentové névy jsou benigní nádory melanocytů, tedy buněk produkujících melanin. Klinicky se 

projevují jako ohraničené pigmentované léze různé velikosti a barvy. Většina névů je biologicky 

neškodná, některé typy, zejména dysplastické névy nebo velké kongenitální névy, však představují 

zvýšené riziko vzniku maligního melanomu. 

Melanom je vysoce agresivní nádor, jehož rizikovými faktory jsou především UV záření, opakované 

spálení kůže sluncem, světlý fototyp, dysplastické névy a používání solárií. Melanom má výraznou 

schopnost časně metastazovat lymfogenně i hematogenně. Prognóza závisí hlavně na hloubce invaze 

nádoru. 

Klinicky je důležité pravidlo ABCDE: 

A Asymmetry Asymetrie léze 

B Border  Neostré hranice 

C Color  Změny barvy 

D Diameter Velký průměr 

E Evolution Evoluce v čase 

 


