CYSTY JATER

vétSinou nahodny nélez

etiologie- vrozené naruseni stavby jaterni tkané
polycystickd nemoc jater
parazité- Echinokok

projev- vét§inou asymptomatické
velké cysty- nepiijemny tlak nebo bolest v pravém podzebii

obstrukce s ikterem

diagnostika- SONO
CT v ramci diferencialni diagnostiky
alfafetoprotein

terapie-vétSinou neni tieba 1€¢it
polycysticke onemocnéni jater- transplantace

BENIGN{ NADORY JATER
adenom jater
asiu 1/3 vicecetna loziska
Cast¢jsi vyskyt u zen, které dlouhodob¢ uzivaly HAK, a u nemocnych 1é¢enych androgeny
byva objeven nahodné
klinicky se projevi jen vétsi adenomy — komprese okolnich organti
nekdy bolestivy tlak v pravém podzebii
muze dojit k ruptufe nebo infarzaci — obraz akutni bfisni piihody
laboratorni obraz byva normalni (véetné AFP)
operace nutna jen u akutnich komplikaci
nutnost ukonceni hormonalni terapie — nddor n¢kdy regreduje
nemocné kontrolovat USG, 2x ro¢né alespon 2 roky
adenomatoza jater
fada adenomut
postihuje ob¢ pohlavi, neni vazana na hormonalni 1écbu
pomala progrese, ¢astéjsi komplikace
dif. dg: carcinom jater - cilena biopsie jater
fokalni nodularni hyperplazie
utvar ulozen nejcastéji subkapsularné, maze byt i stopkaty a viceCetny
uzky vztah k cévnim malformacim — byva spojen s vyskytem hemangiomi v jatrech i
v jinych orgéanech
postihuje ob¢ pohlavi, pievazné Zzeny v reprodukénim véku
nema vztah k HAK
klinické projevy: tlak az bolest v bfise
laboratorni nalez normalni
diagnostika: CT, MR
1é¢ba konzervativni, chirurgicka jen vyjimecné
téhotenstvi neni kontraindikovano, povoluje se i dlouhodoba HAK
teratom
Cast¢jsi u déti
obtizna dg — prikaz svalové tkanég, osteoidu nebo chrupavky nemusi jednozna¢né svédcit pro
teratom
teratomy se mohou objevit i v malignich tumorech
doporucuje se chirurgické feSeni — riziko velkého riistu, maligniho zvratu
hemangiom-nejcastéjsi benigni nador jater (vyskyt kolem 5%)
zpravidla ndhodny nalez
vice u zen
nejspise vrozena cévni anomalie
d¢li se na kapilarni a kavernézni
obvykle solitarni a maly, obCas i mnohocetny a vétsi
v t€hotenstvi nebo pii HAK se mohou kapilarni hemangiomy zvétSovat
vétSina ma asymptomaticky prubéh
vetsi se mohou projevit tlakem a bolesti v biiSe, dyspepsii, hubnutim, ikterem
jatra se mohou zvétsit
vzacné je nad 1ézi slySet Selest

diagnostika



USG: echogenni lozisko s dobfe patrnym ohrani¢enim
CT s kontrastni latkou
MR — témet 100% specificita
terapie-obvykle neni nutna (pokud nejde o velké hemangiomy)
resekce indikovana pti vyraznych bolestech nebo rychlém zvétSovani
nekdy se doporucuji kortikoidy nebo 1é¢ba embolizaci

MALIGN{ NADORY JATER
PRIMARNT{
hepatocelularni karcinom (HCC)-nejc¢astéjsi primarni nador jater
celosvétove na patém misté mezi malignitami, prevalence stoupa
ruzny geograficky vyskyt — je uizce spjat s rozsifenim virovych chorob jater
(zejména virova hepatitida C a B)
etiologie
napadny vztah k infekci HCV a HBV
vznika za 10 — 30 let po infekci hepatotropnimi viry, pozdéji u HCV
Cast¢jsi vyskyt pfi kombinaci infekce HCV a HBV
vztah k jaterni cirhdze
metabolické a regeneracni zmény u cirhdzy jsou premalignim
stadiem
u alkoholikti se vyskytuje az 4x Castéji, vzdy v cirhotickém terénu
vliv maji i mykotoxiny (hlavné aflatoxin — Aspergillus flavus) —
kontaminace burskych ofiskt, obilovin, ryze, sdji (skladovani ve vlhku)
HCC je Castou ptic¢inou timrti u nemocnych s hemochromatézou, porfyrii,
metabolickymi defekty (deficit al-antitrypsinu, glykogendza I. typu, tyrosinoza)
muze vzniknout také po transplantacich po utocné imunomodulacni 1éCbe,
po pyrolizidinovych alkaloidech, nékterych ATB (griseofulvin)
mozna se mohou uplatnit i hormonélni vlivy (dlouhodobd HAK, anabolika)
patogeneze
u HBV — genetické mutace chromozomt vznikajici po integraci HBV do
chromozomalni DNA hepatocytu — vyznamnou tlohu ma alterace tumorsupresorového genu p53
u HCV — nejasny rozvoj HCC — asi piimy vliv regenerac¢nich cirhotickych pochodt
alkoholismus — urychluje konverzi kokancerogenii na kancerogeny,
uplatiuje se také ovlivnéni imunitnich reakei
mykotoxiny — vyvolavaji pfedev§im mutace v p53
klinicky obraz-velmi variabilni
muze probihat asymptomaticky a byt objeven ndhodné
jindy se rychle rozviji obraz jaterniho selhani nebo sepse
u nemocného s jaterni cirh6zou se jeho stav za¢ne rychle zhorSovat
bolesti v krajin€ jater, nechutenstvi, pocit plnosti, hubnuti, bolesti v kostech,
sveédéni, horecky
muzZe se zvétSovat biicho, objevuji se otoky
ikterus nebyva zpocatku napadny
muze probihat akutn¢ s rostouci portalni hypertenzi (prorastani HCC do v.
portae), eventualné i s krvacenim z jicnovych varixii
pozdé&ji dusnost
ruptura uzlu -hemoperitoneum -akutni Sokovy stav
nekdy endokrinologické ptiznaky: erytrocytdza, hypoglykémie, sekrece
ektopického gonadotropinu, eventualné porfyrint
fyzikalni vySetieni
jatra vyrazn¢ zvétSend, tvrda, nerovna, napadné bolestiva
nekdy nad jatry tieci Selest z perihepatitidy, vzacnéji arterialni Selest pti
zvyseném krevnim zasobeni nadorového uzlu
asiu 2 pripadi ascites —1 obsah bilkovin, vzacné i maligni buiiky; miZze byt
hemoragicky
laboratorni vySetieni
vyrazné se zvySuji ALP, GMT, LDH
elfo krevnich bilkovin: stoupaji g- a a2-globuliny
muze byt hyperkalcémie
asi u 1/3 hypoglykémie (porucha jaterniho glykogenu)




vzacné hyperlipoproteinémie
asi 1/3 ma vyssi sérovy cholesterol

zvysuje se porfobilinogen v séru i v moci

zvySovani AFP u cirhotikti ma ptedpovédni vyznam pro vznik HCC

koncentrace AFP u HCC: nad 300 — 500 ng/I — asi u poloviny nemocnych

CEA nema specificky vyznam pro HCC — obvykletThlavné u metastaz
kolorektalniho carcinomu

zvyseni koncentrace sérového Zeleza

v krevnim obrazu leukocytoza, stoupa pocet trombocyti, erytrocytoza

vzacné
diagnostika
méla by byt co nejcasnéjsi -u kazdého cirhotika alespoii 2x ro¢né vysetfit
USG a AFP

USG: loziskovy proces, obvykle hypoechogenni
u velkého uzle je typicky hyperechogenni lem a heterogenita uzle
na USG lze prokazat loziska mens$i v priméru nez 2 cm
senzitivita USG: 50%
duplexni a dopplerovska USG — zjisti Sifeni HCC do cévnich struktur
CT: hypodenzni loziska — spolehlivost nad 90% - nutné je kontrastni
vysetieni (odlisi jen cirhotické zmény)
spiralni CT: zachyti i [éze mens$i nez 1 cm v priméru
arteriografie: patologicka vaskularizace lozisek, zachyti i drobna loziska
MR: zobrazi i invazi do cév a drobna satelitni loziska
histologické potvrzeni — FNAB
scintigrafie — spiSe pfi podezfeni na metastaticky proces
chirurgicka terapie
u resekabilnich HCC (u nas asi 15 — 30%)
mortalita i morbidita vykonu je vysoka
limitujici jsou hlavné rezervy cirhotickych jater a velikost nadoru
(do 5 cm) nebo jeho lokalizace (vztah k velkym cévam)
rozsahlé resekce mohou vést u cirhotika k jaternimu selhani
vzdy pfedem zvazit vék a celkovy stav
transplantace jater
indikovana u mlad$iho nemocného s loziskem solitarnim do 3 — 5 cm,
s nizkou koncentraci AFP a bez prortstani do cév
Sleté preziti: kolem 20% - po vykonu dochézi €asto k rekurenci nddoru
nemocné s HBV nebo HCV postihne recidiva hepatitidy ve Stépu
chemoterapie
v systémové aplikaci malo uc¢inna
fluorouracil, MTX, mitomycin, adriamycin, cisplatina
uspesnéjsi je regionalni chemoterapie — dosahne 1 ¢ cytostatika v loZiscich

HCC
regionalni chemoterapie se provadi cestou a. hepatica — trvale

chirurgicky zavedeny port, pfipadn¢ docasn¢ radiologicky umisténa cévka Seldingerovou metodou

postupy lze kombinovat s dal§Simi — napf. perkutannimi nebo naslednymi
chirurgickymi vykony

indikaci jsou hlavn¢ neresekabilni HCC

pfedoperacni transarteridlni embolizace — vyuZziva se ke zmenSeni tumoru — miize

byt pozdéji resekovan nebo provedena transplantace jater — snizuje se tak pocet rekurenci nddoru a zvysuje
doba preziti

ucinek cytostatik se potencuje podavanim cytokinil — regionaln¢ se podava
IFN-a a IL-2 (IFN sam progresi HCC neovlivni)
perkutanni terapie
bud’ pii ojedin€lém uzlu do 5 cm, nebo tam, kde pocet lozisek neptesahne 3
vstiiknuti absolutniho alkoholu nebo kys. octové za kontroly USG nebo CT

v lokalni anestezii
muze probihat ambulantné — 2x tydné se aplikuje 2 — 12 ml do uzlu
1é¢ba vyvola nekroézu uvniti tumoru
lze pouzit i pfed planovanou chemoterapii nebo operaci



nadoru

perkutanni mikrovinna koagulace — vhodna u malych, dobfe ohrani¢enych

pouzit Ize i radiofrekvencni ablaci nadoru
progndza
infaustni, pfeziti se pocCitd na mésice
rust HCC je rychly a koreluje s prezitim
malé tumory (do 3 cm) — ro¢ni preziti 90%, dvouleté asi 50%
infiltrujici tumory maji horsi prognézu nez opouzdiené
prognostickeé ukazatele: velikost loziska, pfitomnost ascitu, koncentrace

sérového bilirubinu, AFP, morfologie nadoru, jeho Sifeni, vek, celkovy stav

cholangiokarcinom

primarni nador jater s hepatocelularnimi i biliarnimi rysy diferenciace
mnohem nizsi vyskyt nez HCC (asi 5% malignich nadort jater)
Cast¢jsi vyskyt u chronickych cholestatickych 1€zi, cystickych anomalii jater i

zluCovych cest, primarni sklerozujici cholangitidy, nespecifickych stievnich zanétech, kongenitalni fibrézy

jater

klinicky obraz podobny jako u HCC
jaterni cirh6za miize nebo nemusi byt pfitomna

SEKUNDARNI

metastazy do jater jsou velice Casté — tvoii asi 95% nddorovych postiZeni jater
asi u 40% vsech ca — nejcastéji u nadorit GIT- znameni Spatné prognozy
do jater Casto metastazuji také neuroendokrinni nadory, maligni melanom, urologické a

gynekologické nadory, bronchogenni ca

zlucovych cest

jen asi v 10% ptipadu jde o solitarni metastazu
klinicky obraz

mohou pievladat ptiznaky primarniho nadoru

metastazy do jater ale mohou byt prvni manifestaci primarniho nadoru

unava, hubnuti, tlak az bolesti v bfiSe, retence tekutin s ascitem, horecky, anemizace
jatra vyrazné zvetSena (u kachektickych i patrnd), kamenné tvrda, nerovna

nad lozisky miize byt tieci Selest

ikterus mirny nebo zcela chybi — jeho rychly vzestup signalizuje proriistani do

vzacné probehne jako akutni selhdni jater
muze se pridruzit tromboza v. portae - portalni hypertenze

laboratorni vySetieni

obraz intrahepatalni cholestdzy se zvySenim aktivit ALP, LDH, GMT
elfo bilkovin séra: zvySovani a2-globulin

zvyseni sérového bilirubinu je pozdni

¢asto zvyseni sérovych aminotransferaz

muze byt vyssi CEA

v ascitické tekutiné zvySené bilkoviny, LDH, nékdy CEA

v krevnim obrazu napadna leukocytoza, anémie

diagnostika

zobrazovaci metody jako u HCC-SONO, CT, MRI
histologie nemtize vzdy urcit zdroj metastaz -soucasné hledat i primarni lozisko

systémova chemoterapie — irinotecan, oxaliplatina

Vv

fluorouracil, doxorubicin

ucinngjsi je embolizace gelatinovymi, olejovymi nebo plastikovymi

mikropartikulemi s navdzanym cytostatikem (mitomycin, doxorubicin)

embolizace ma rizika, pokud ¢astice uniknou do povodi jiné tepny — nekroza

stteva, infarkty pankreatu

zevni radioterapie — za predpokladu trojrozmérného planovani, jinak se nepouziva

(omezena tolerance jaterni tkané k zareni)

solitarni loziska — indikovana k chirurgické resekci
malo Cetné loziska do 3 cm — alkoholizace
subkapsularné ulozené metastazy — ultrazvukoveé navigovana trokarova

kryodestrukce nebo hypertermicka koagula¢ni nekréza Nd-YAG laserem, ptipadn¢ radiofrekvencni ablace



progndza
lepsi v pripadech, kdy je mozno metastazu resekovat

u mnohocetnych metastaz v obou lalocich neptizniva
vétSina nemocnych umira do roka od zjisténi metastaz

KARCINOM ZLUCNIKU
nejcastéjsi nador zlucovych cest
tvoti méné nez 6% vsech malignit traviciho ustroji
tendence k rychlé progresi do jaterni tkan¢ a tvorb¢ jaternich metastaz
postizeny prevazné zeny starsi 70 let (Zeny:muzi = 5:1)
muze byt i u velmi mladych osob
témér vzdy pritomna cholecystolithiaza — vzajemny vztah obou afekci neni jasny
prekanceréza: konkrementy o priiméru > 3 cm, porcelanovy zluc¢nik
nejcastéji adenocarcinom
vétSina nadoru roste infiltrativné — jevi se jako difuzni ztlu§téni stény zlucniku
zpravidla jsou postizeny i velké zlucovody
klinicky obraz
v prvnim obdobi pfekryt mnohaletou anamnézou zlu¢nikovych obtizi
necharakteristické dyspeptické obtize
u nékterych nemocnych se miize projevit nejprve jako akutni cholecystitida
v pozd¢jsi fazi je nejvyraznéjSim piiznakem bolest v pravém podZebri trvalého charakteru
obstruk¢ni ikterus — progrese procesu do zlucovych cest, tlak uzlin nebo metastaz do jater
uporné nechutenstvi, zvraceni, hubnuti, kachektizace
u pokrocilych pfipadti hmatna rezistence v pravém podzebii a hepatomegalielaboratorni
diagnostika
mnohaletd anamneza zkucnikovych obtizi
fyzikélni vySetfeni- pokrocilé- hmatna rezistence v pravem podzebri a hepatomegalie
laboratof- ptiznaky cholestazy az obstruk¢ni ikterus
podezieni stanovi chirurg pii operaci nebo ultrasonografista
USG: nehomogenni, hypoechogenni masy vychazejici ze ztlustélé stény zlucniku, ve sténé
casto kalcifikace
pii USG podezieni na ca doplnit CT, pfi trvajicim podezieni ERCP (zizeni stfedni
¢asti choledochu a hepatiku nebo chybi plnéni perifernich zlu¢ovodi)
endosonografie — posouzeni rozsahu postizeni a charakteru sten6zy zlucovych cest
terapie
dg je témef vzdy pozdni — zpravidla ve fazi obstruk¢niho ikteru
jen vzacné je mozny radikalni chirurgicky vykon — rozsitena cholecystektomie
(cholecystektomie s resekci regionalnich uzlin a lizka zlu¢niku) s naslednou chemoterapii arterialnim
portem
alternativou je resekce segmentu jater nebo resekce celého pravého laloku
paliativni feSeni: endoskopicka biliarni drendz, implantace plastové nebo kovové
endoprotézy
endoskopicka biliarni drenaz vyrazné zlepsSuje kvalitu Zivota
progndza je nepiizniva — jen vzacng preziti 1 rok, primérné preziti od dg je 4,5 mésice
pétileté preziti po chirurgickém vykonu neptesahuje 3%

NADORY ZLUCOVYCH CEST
tvoti asi 2% vSech carcinomu, stoupajici incidence
postihuji stejn¢ ¢asto muze i zeny, nejcastéji mezi 50 — 70 lety
etiologie: kancerogeny zevniho prostiedi
paraziti ve zluCovych cestach
jednoznacna je souvislost s primarni sklerozujici cholangitidou
Cast¢jsi vyskyt u nemocnych s kongenitalnimi anomaliemi zlu¢ovych cest
predilekéni oblast vzniku: oblast junkce v proximalnim tiseku Zlu¢ovodu v porta hepatis — carcinom
v této oblasti: Klatskiniiv tumor
klinicky obraz
preiktericka faze — nemocni vétSinou asymptomaticti nebo jen mirné nechutenstvi a pokles
télesni hmotnosti
prvnim piiznakem je aZ obstrukce zlucovych cest



obstrukce nemusi byt kompletni, vznika vétsinou bezbolestne, je provazena
pruritem
Casto kolikovité bolesti v pravém podzebii s vyzafovanim do zad
az 30% ma piiznaky cholangitidy
mohou byt priijmy se steatoreou
fyzikalni vySetieni
difuzni zvétSeni jater
u obstrukei pod vyusténim ductus cysticus byva naplnény, zvétSeny, nebolestivy Zluénik —
Courvoisieruv priznak
laboratorni nalez: cholestaticky ikterus — vzestup piimého bilirubinu, ALP, GMT, cholesterolu;
Castou leukocytoza a sekundarni anémie

diagnostika
opira se o klinicky obraz, USG, ERCP, PTC, CT nebo MRCP

endoskopicka USG — piesna lokalizace a rozsah naddoru, vztah k okolnim organiim a
postizeni regionalnich lymfatickych uzlin

ERCP — nejspolehlivéjsi metoda v dg — stenozy rizné délky s nepravidelnymi okraji
a suprastenotickou dilataci

maligni stendzy byvaji delsi nez stendzy zanétlivé nebo iatrogenni
obtizné je odliSeni od stendz pti sklerozujici cholangitidé
obdobné stendzy mohou provazet CMYV infekcei zlu¢ovych cest, postizeni
zluCovych cest pii AIDS, zmény po lokalni terapii 5-fluorodeoxyuridinem
zptesnéni dg: cholangioskopie s odbérem biopsie
stanoveni nddorového markeru CA 19-9
terapie
hilové nadory — vétSinou neresekabilni (postiZeni obou hepatikil a cév)
nadory stfedni a distalni ¢asti — resekabilni s moznosti rekonstrukce zluovych cest
indikovana je pankreatoduodenektomie s odstranénim regionalnich uzlin
resekabilita je nizka (5 — 25%), Sleté preziti resekovanych 17%
paliativni chirurgicky vykon: zaloZeni biliodigestivni anastomozy, extrahepatalni drenaz
prednost maji metallické stenty
perspektivni metodou je zavedeni metallickych stentli s naslednou vnitini iradiaci iridiem
192Ir (brachyradioterapie)
doporucuje se kombinace brachyradioterapie s chemoterapii fluorouracilem

KARCINOM VATEROVY PAPILY
vzacny, 1,5% vsech nadort GIT
vyrusta ze sliznice distalniho choledochu, pankreatického vyvodu, vlastni ampuly, vzacné
z duodendlni sliznice
postihuje ob¢ pohlavi, nejvice mezi 50 a 70 lety
ve 2/3 jde o adenocarcinom
klinicky obraz
nebolestivy ikterus — mize byt i intermitentni
ikterus nartista postupné
méng¢ Casto je vedoucim priznakem ataka pankreatitidy nebo cholangitidy, vzacné
pankreaticka insuficience
Casto bolesti v nadbtisku s propagaci do zad
bézné sklon k prajmum
pii invazi do duodena ptiznaky duodenalni obstrukce
muze dojit k tromboze v. portae a ke vzniku ascitu
fyzikalni vySetieni
jatra zvétSena, mize byt hmatny zvétSeny, naplnény zlu¢nik
laboratof- obraz cholestazy
mohou byt zvySeny hodnoty amylaz v krvi i v moci
muze byt zvyseny CA 19-9
diagnostika
endoskopie s odbérem bioptického materialu
ERCP, PTC
endoskopicka USG — piesné zobrazeni ampularni oblasti, urci strukturu, ze které nador
vychazi
terapie



chirurgicka
resekce nadoru a rekonstrukce zlu¢ovych cest — duodenopankreatektomie
(Whippleova operace)
resekabilita je az 90%, operacni letalita 5 — 15%
alternativou je lokalni excize s endosonografickou kontrolou spodiny adenomu a
s vylouc¢enim invaze nadoru
prognéza-lepsi nez u ostatnich tumort Zlu¢ovych cest
Sleté preziti pfi radidlnim vykonu az 50%



