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Metaplastické zmeny patria z pohl'adu zmien k adaptacnym zmendm, ktorych tlohou je zabezpecenie funkcie
jednotlivych tkaniv aj pri zmenenych vonkajsich ¢i vnutornych podmienkach. Su to zmeny na mikroskopickej
urovni, povacsine nedetegovatelné zobrazovacimi metédami. Ako najcastejsi typ metaplazie v GIT sa javi intes-
tindlna metaplazia, za nou pseudopyloricka/pylorickd metaplazia. Jednotlivé typy maju svoje mimikry, co doka-
7e stazit a prediZit Gas spravne stanovenej diagnézy. Vd'aka bezne pouzivanym farbiacim metédam a imunohis-
tochémii dokaZzeme na zaklade typov mucinu v metaplastickych bunkach odlisit jednotlivé typy. Tato prehl'adova
praca zdoéraznuje niektoré morfologické znaky, metaplastické lézie pazeraka, zalidka a zl¢nika, pricom pouka-
zuje na ich diagnostické kritéria a ich dalsi vyvoij.
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Metaplastic epithelial changes of selected regions in the gastrointestinal tract

Metaplastic changes belong to adaptive changes, whose role is to ensure the function of individual tissues even
under altered external or internal conditions. These are changes at the microscopic level, mostly undetectable
by imaging methods. The most common type of metaplasia in the GIT appears to be intestinal metaplasia,
followed by pseudopyloric/pyloric metaplasia. The different types have their mimicry, which can complicate and
prolong the time of a correct diagnosis. With commonly used staining methods and immunohistochemistry, we
can distinguish the different types based on the types of mucin in metaplastic cells. This review paper highlights
some morphological features of metaplastic lesions of the oesophagus, stomach and gallbladder, pointing out

their diagnostic criteria and further evolution.
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Uvod

Z komplexného pohl'adu by sa dalo povedat, Ze ludsky or-
ganizmus je dokonale funkénym systémom, kde kazda bun-
ka ma svoje miesto, svoju funkciu. Stavba steny gastrointes-
tindlneho traktu je z histologického pohladu predvidatelna,
na povrchu prevazne so zlazovym epitelom. A prave tento
epitel je vystavovany velkému mnozstvu vonkajsich aj vnu-
tornych vplyvov, ¢o za urcitych okolnosti vedie k reverzibil-
nym zmenam povrchového epitelu, ktoré mézu predstavo-
vat diagnosticky problém. Tato prehl'adova praca zdoraznuje
niektoré morfologické znaky, metaplastické lézie pazeraka,
zaludka a zl¢nika, pricom poukazuje na ich diagnostické kri-
téria a ich dalsi vyvoj.

Pazerak

Ezofag ma rovnaku histologicku stavbu steny ako ostat-
né organy v gastrointestindlnom trakte, az vnuatornu vystel-
ku, ktoru tvori dlazdicovy, viacradovy, nerohovatejuci epitel.
Napriek tomu, Ze tento typ epitelu je odolnejsi proti vonkaj-
§im vplyvom, pri chronicke;j iritacii dochadza k metaplastic-
kej premene, k vzniku Barrettovho pazeraka (BE). Hlavnou
pri¢inou vzniku je prolongovana iritdcia skvamozneho epite-
lu Zalidocnymi Stavami pri gastroezofagovom refluxe®™. No-

vy metaplasticky Zl'azovy epitel je odolnejsi proti zalidoCnej
kyseline, ¢im pIni v prvom rade ochrannu funkciu.

Barrettov ezofdg je povazovany za premaligny stav, kto-
ry je pod vplyvom pretrvavajuceho zapalu a iritacie ohrozeny
kumulativnymi molekularnymi zmenami, ¢o sa moze prejavit
ako tazka dysplazia s prechodom do invazivneho adenokar-
cinomu®@. Diagndza Barrettovho paZerdka sa stanovuje en-
doskopicky, avSak konecné slovo ma bioptické vySetrenie.
Pri hodnoteni biopsii pacientov s BE vSak patolégovia Celia
roznym diagnostickym vyzvam, ako su repara¢né zmeny, kto-
ré mozu napodobnovat alebo maskovat dysplaziu.

Hodnotenie metaplastickych zmien

Metaplastické zmeny pazeraka su v sucasnosti definova-
né Americkou gastroenterologickou asociaciou ako zmena
distdlneho epitelu pazerdka, pri ktorej pozorujeme sliznicu
cylindrického typu v kombinacii s nalezom intestinalnej me-
taplazie (IM) (obrazok 1)®. V roznych Castiach sveta sa vSak
stretdvame s odliSnymi ndzormi tykajicimi sa definicie Bar-
rettovho pazerdka, ¢o sa tyka pritomnosti IM alebo dizky po-
Skodenia sliznice. Americkd gastroenterologicka asociacia
(AGA), American College of Gastroenterology (ACG) a Eur6p-
ska spolocnost gastrointestinalnej endoskopie (ESGE) po-
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Obrazok 1. Intestindlna metaplazia paZeraka, HE, 50x (University
of Michigan Virtual slide box)

vazuju pritomnost IM za esenciélnu na stanovenie diagné-
zy BE, zatial o Britska spolo¢nost gastroenterolégie (BSG),
Azijsko-pacificka pracovna skupina (APWG) a Benign Bar-
rett’s and Cancer Taskforce consensus group (BOB CAT) sa
zhodli, Ze pritomnost IM nie je pre diagndzu potrebna®. Pri-
tomnost IM v BE je spojend s vy$$ou frekvenciou mutécii aj
s vy$§im stupriom rizika premeny na tazku dyspldziu az ade-
nokarcindm®?, avSak retrospektivne studie uvadzajy, ze pa-
cienti s alebo bez IM mali podobné riziko vzniku neoplazie,
navysSe vysledky vySetreni pri v€asnych resekciach pazerdka
ukazuju, Zze adenokarcinomy sa vyvijaju aj v teréne BE bez in-
testinalnej metaplazie'3).

Histologické uskalia Barrettovho ezofagu s intestinalnou
metaplaziou

IM pri Barrettovom pazerdku je najCastejSie nekomplet-
ného typu. Epitel sa sklada hlavne z poharikovitych buniek
rozptylenych medzi intermedidarne mucinézne bunky v celej
hrabke sliznice (obrazok 2). Zrelé intestinalne bunky s dobre
definovanym kefkovym lemom su zriedkavé. Spolu s charak-
teristickou intestinalnou sliznicou mozu byt v Barrettovom
pazerdku pritomné dva dalSie typy sliznic, a to typ sliznice
kardie a fundu zaludka, ktorych rozloZenie sa javi ako zonal-
ne(®,

Medzi zmeny, ktoré mozu imitovat poharikovité bunky, pat-
ria poskodené foveolarne bunky obsahujice objemné mnoz-
stvo cytoplazmatického mucinu, vd'aka ¢omu si vysluzili po-
menovanie pseudopohdrikovité bunky (obrazok 3).

Foveolédrne bunky m6zu produkovat dostatoéne kysly mu-
cin, ktory ma modry odtien ako pohdarikovité bunky a stava-
ju sa cylindrickymi modrymi bunkami. Hlavnym rozdielom je
ich morfolégia — mnohovrstvovy epitel vzhladu nezrelych
skvamédznych buniek s povrchovou vrstvou cylindrickych
modrych buniek.

Mnohovrstvovy skvamoidny epitel taktiez méze imitovat
poharikovité bunky.

VSetky tri typy buniek simulujicich poharikovité bunky na-
chdadzame diflizne na povrchu epitelu na rozdiel od pohariko-
vitych buniek, ktoré su typicky roztrisené jednotlivo na poza-
di foveolarneho epitelu.

Pri odliseni pravych pohdrikovitych od pseudopohdriko-
vitych buniek mo6ze byt ndpomocné kombinované farbenie
PAS a AM (ALPAS). Kysly hlien v pravych poharikovitych bun-

Obrazok 2. Barrettov paZerak s intestindlnou metaplaziou
a pohdrikovitymi bunkami. HE 200x, UPA LFUK

kdch sa pritom zndzorni modrofialovo, kym neutralny hlien
v pseudopohdrikovitych bunkdch sa farbi ruzovo. Imunohis-
tochémia méze v spornych pripadoch taktiez prispiet k odli-
Seniu poharikovitych a pseudopoharikovitych buniek, pricom
tie druhé su negativhe na MUC2 a CDX2 na rozdiel do poha-
rikovitych buniek®.

Pri diagnostike BE je vzdy potrebné korelovat nélez
s miestom odberu bioptickej vzorky. Pri nadoroch v oblas-
ti ezofagogastrickej junkcie (EGJ) alebo v proximalnom Za-
ladku je pévod nadoru zriedkavo definovany(. AJCC/UICC
Cancer Staging Manual uvadza, ze vSetky nadory s epicen-
trami do 2 cm od EGJ sa maiju klasifikovat ako karcinom pa-
zeradka, ¢o v podstate nanovo definuje mnohé kardidlne tu-
mory Zalidka ako nadory pazeraka®.

Vyvoj metaplastickych zmien pazeraka

NajzavaznejSou komplikaciou Barrettovho pazeraka je je-
ho progresia do adenokarcinému pazeraka, hoci tato kompli-
kdcia sa vyskytuje len priblizne u 0,5 % pacientov. Tato kom-
plikacia je obzvlast znepokojujica vzhladom na prognézu
pacienta, kedZe sa uvadza len 25 % 5-rocné prezivanie pri
adenokarcinome pazeraka®".

Dysplazia suvisiaca s Barrettovym pazerakom sa hodnoti
pomocou 2-stupriového systému hodnotenia (nizky a vyso-
ky stupen) (obrazok 4). Ddlezité je odliSit BE bez dysplazie
a s dysplastickymi zmenami. Samotny BE vykazuje matura-

Obrazok 3. Metaplazia sliznice pazeraka. Hlava Sipky ukazuje na
pseudopohdrikovité bunky, HE 400x)
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Obrazok 4. Barrettov ezofdg s HG dysplastickymi zmenami, HE,
100x (University of Michigan Virtual slide box)
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ciu povrchovych buniek, pricom bunky v spodnych ¢astiach
epitelu mozu mat mierne zvaésené jadra, znaky atypii su
nepocetné. Pri dysplastickych zmenach dochddza celkovo
k zvySeniu poctu Zliazok so stratou povrchovej maturdcie,
podobne ako pri kolorektadlnych adenémoch.

Medzi dysplastickymi zmenami sa objavila aj kategéria
Jneurcity nalez pre dysplaziu“ (IDN). Tento pojem zahfnia vSet-
ky zmeny na sliznici, pri ktorych nie je mozné rozhodndt, Gi
tieto zmeny vznikli na zaklade zapalu alebo regeneracie ale-
bo predstavuju skuto&né neoplastické lézie. Specifické diag-
nostické kritéria pre tuto kategdriu nie su jasne stanovené
a jeho klinicky vyznam a manazment nie su dostatoCne pre-
Studované. Z toho vyplyva, ze diagndza neurcitej dysplazie
by sa mala obmedzit na pripady, v ktorych st zmeny prili$
vyrazné, na negativne, ale nie dostato¢né na dysplaziu (ob-
razok 5)@2,

Na druhom konci stupnice véak moze byt tazké rozlisit
medzi neurcitou kategoériou dysplazie a dysplaziou nizkeho
stupna.

Zalidok

Vzhladom na vysoku zivotnu uroven v zdpadnych Cas-
tiach sveta patri zalidok svojim uloZenim aj funkciou k ¢asto
a tazko skaganym orgdnom. Z anatomického pohladu sa je-
ho stavba vel'mi neliSi od ostatnych organov GIT, vyrazne sa
odlisuje svojou histologickou stavbou sliznice. V zaludku sa
nachdadzaju 3 typy zliaz; zliazky kardie, gastrické a pyloric-
ké, pomenované podla ¢asti zaludka, v ktorej sa nachadzaju.

Patologické stavy sliznice Zalidka

Atrofickd gastritida (obrazok 6) je stav charakterizovany
chronickym zapalom Zalidoéne;j sliznice s atrofiou, so stra-
tou Zliazok a s rozvojom metaplazie®. Existuju dva typy: au-
toimunitna metaplastickd atroficka gastritida (AMAG) a en-
vironmentalna metaplasticka atroficka gastritida (EMAG),
ktoru bezne spdsobuje Helicobacter pylori.

AMAG je forma metaplastickej (chronickej) atrofickej
gastritidy, ktora vedie k nahradeniu normalnej oxyntickej
sliznice atrofickou a metaplastickou sliznicou, ¢o vedie k at-
rofickej gastritide s prevahou v korpuse Zaludka, k zniZeniu
alebo uplnej strate produkcie kyseliny a pepsinu a strate vnu-
torného faktora, ktory méze progredovat do zavaznej formy
anémie s nedostatkom vitaminu B;,@%.

Obrazok 5. Ezofag s reaktivnymi zmenami v kategorii IND. HE,
100x (WebPatholgy)

EMAG sa zac¢ina v antre a neskor sa rozsiruje na telo a fun-
dus, v takomto pripade hovorime o multifokdlnej atrofickej
gastritide. Pricinou tejto atrofie je infekcia H. pylori alebo
nespravne diétne faktory (fajcenie, korenené a slané jedl3,
dusikaté zlGceniny v potravindch)®®. Oba typy metaplazie,
intestinalna aj pyloricka/pseudopyloricka, su asociované so
zvySenym rizikom vzniku karcindmu zaludka.

Histologicky obraz oboch typov atrofickej gastritidy je vel-
mi podobny. Zakladom je pritomnost chronického zapalové-
ho infiltratu v stencenej sliznici, v ktorej nachddzame aj men-
Si pocCet zliazok ¢asto s metaplastickymi zmenami. Hlavné
a parietalne bunky oxyntickej sliznice su nahradzané pseu-
dopylorickym typom sliznice, ktory sa nachadza v oblasti
pyloru. Epitelové bunky antralnej sliznice su nahradzané in-
testinalnym typom buniek — pohérikovité bunky. Casta je aj
hyperplazia G-buniek sliznice.

Atroficka gastritida a gastrickd intestinalna metaplazia su
preukazané prekancerézne lézie pre adenokarcindm Zzalud-
ka ¢revného typu, o priamom spojeni pseudopylorickej me-
taplazie so vznikom zaludoc¢ného karcindmu sa vSak stale
diskutuje®@?”), V spojeni so vznikom IM Zaludka bolo pome-
novanych niekol'ko rizikovych faktorov, medzi ktoré patri in-
fekcia Helicobacter pylori a stvisiaca genomika, genetické
faktory hostitel'a, faktory prostredia, reumatologické poru-
chy, strava a ¢revny mikrobiém®?.

Obrazok 6. Atrofia sliznice tela Zaltidka. HE, 200x. (Pathology out-
lines)
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Obrazok 7. Kompletna intestindlna metapldzia Zaludka. HE,
200x?" (sipka — kefkovy lem buniek, hlava sipky Panethove bunky
na dne krypt

Histolégia metaplastickych zmien Zaltidocnej sliznice

Intestindlna metaplazia je definovana ako zmena Zzalu-
docného epitelu na intestindlny typ sliznice s poharikovitymi
bunkami a kolumndarnymi mucinéznymi bunkami.

Intestinalna metaplazia

Rozoznavame dva typy intestinalnej metaplazie — intesti-
nalna metapldazia typu tenkého Creva a typu kolonickej slizni-
ce. Vacsina pripadov IM sa da klasifikovat ako kompletna
alebo nekompletna metaplazia. Kompletny typ IM (obra-
zok 7) sa podoba epitelu tenkého ¢reva a je charakterizovany
dobre vyvinutymi poharikovitymi bunkami rozptylenymi me-
dzi cylindrické absorp&né bunky s charakteristickym kefko-
vym lemom. Panethove bunky nachadzame na dne krypt®®.
Pri nekompletnom type IM (obrazok 8) nachadzame pohari-
kovité bunky roznej velkosti a intervenujice cylindrické bun-
ky tvoriace hlien bez kefkového lemu.

IM moze byt rozdelena aj na zaklade typu hlienu. Tento
klasifikany systém zalozeny na type mucinu navrhli patolé-
govia Filipe a Jass, ktory rozoznava 3 typy gastrickej IM®@°30),
Na ich detekciu pouziva Specialne farbiace techniky bez-
ne pouzivané v laboratériach patoldgii. Farbenim alcianova
modra (AM) spoloc¢ne s PAS (periodic acid schiff) rozliSuje
neutrdlne muciny, ktoré sa farbia purpurovo a su fyziologic-
ky pritomné v zalidku, od kyslych mucinov, ktoré sa farbia
na modro a bezne su pritomné v ¢revne;j sliznici. Kyslé muci-
ny sa nenachadzaju v zalidoc¢nej sliznici, s vynimkou malého
poctu buniek v oblasti kréka zliazky v oxyntickej sliznici. Far-
benie zamerané na pritomnost obsahu diaminu Zeleza (HID)
v kombinacii AM zasa rozliSuje kyslé muciny na sialomuci-
ny, ktoré sa farbia na modro a su pritomné v tenkom a hru-
bom ¢&reve, a na sulfomuciny, ktoré sa farbia do hneda a pre-
vladaju v hrubom ¢reve®). Imunohistochemicky kompletna
metapldzia exprimuje intestindlne typy mucinu, kefkovy lem
mébzeme dokazat aj farbenim CD10, avéak MUC1, MUC5AC
a MUC6 ma znizenu expresiu. Priinkompletnej metaplazii vy-
chadzaju v kombinacii gastricky mucin a MUC2@9,

IM typ | predstavuje kompletnu intestinalnu metaplaziu,
IM typ Il a lll predstavuje, naopak, inkompletnu, kolononic-
ki metaplaziu®. Kedze vyvoj karcinomu zaltidka je poma-
ly a nepredvidatelny proces a prave intestindlna metaplazia
je l'ahko rozpoznatelnym markerom atrofie, javi sa subtypi-

Obrazok 8. Inkompletna intestindlna metaplazia Zaludka (hlava
sipky — intracytoplazmaticky mucin). HE, 200x”

z4acia intestindlnej metaplazie pomocou spominaného far-
benia vyhodna na identifikovanie pacientom s réznym rizi-
kovym potencialom. Crevna metaplazia podtypu Ill sa éasto
povazuje za prekurzorovu léziu adenokarcindmu zaltudka in-
testinalneho typu®@.

Pyloricka/pseudopyloricka metaplazia

Pri kontinudlnom zdapale a postupnej atrofii dochadza
k progresivnej strate parietalnych buniek, c¢oho désledkom
dochadza k zmene oxyntickej sliznice. Pyloricku/pseudopy-
loricki metaplaziu tvori pyloricka sliznica nachadzajuca sa
na mieste, kde by mala byt fyziologicka sliznica fundu zZa-
ladka®".

Pri diagnostike pylorickej a pseudopylorickej metaplazie
si mo6zeme pomoct imunohistochémiou s pouzitim imuno-
farbiva pepsinogén | (PG I), MUC6 aj TFF2 markerom. Pepsi-
nogén | je exprimovany v mucindznych a hlavnych bunkach
fundu zaltdka na rozdiel od antrdlnej sliznice. Pylorickd me-
taplazia je v zakladnom farbeni H&E morfologicky rovnaka
ako povodna pyloricka sliznica a v imunohistochemickom
farbeni je pozitivna na MUC6 a negativna na PG I|. Pseudo-
pyloricka metaplazia je tiez v zakladnom farbeni H&E rovna-
kd ako pévodna pyloricka sliznica, ale imunohistochemicky
vykazuje pozitivitu na PG |, zatial' ¢o pylorickd metaplazia
je negativna na tento marker®®. Bohuzial, v mnohych pra-
cach neboli pylorické a pseudopylorické metaplazie opisa-
né oddelene a ¢asto sa povaZzuju za rovnocenné ,pylorické
alebo pseudopylorické metaplazie“®®. Podla Wada a spol.
by sa mali jednotky pyloricka a pseudopylorickd metaplazia
pouzivat samostatne. Ich zistenia naznacuju, ze pseudo-
pylorickd metapldzia sa vyskytuje najskor v procese atro-
fie a potom sa meni na pyloricki metaplaziu podla progre-
sie atrofie®",

Vyvoj metaplazie Zaludka

Metaplazia zaludka je potencialne reverzibilnou adaptac-
nou zmenou, ale tak ako pri inych typoch metaplazie za ur-
¢itych okolnosti dochadza k vyznamnym cytologickym zme-
nam, ¢im sa metaplazia posuva do dalSieho levelu zmien,
do dysplazie. Nadorové zmeny zZaludka sa vyvijaju prostred-
nictvom dobre zndmej prekancerdznej kaskady: od atrofic-
kej gastritidy cez intestinalnu metaplaziu, dysplaziu nizkeho
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Obrazok 9. Pyloricka metaplézia ZI¢nika, HE, 400x“%

Obrazok 10. Pylorickd metapldzia ZI¢nika v nervovom zvézku HE,
200x“s)
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stupna, dysplaziu vysokého stupna az po vznik karcinému,
pricom pravdepodobnost progresie sa zvysuje s chronickym
zapalom ¢i pretrvavajlcou infekciou H. pylori®s).

Zlénik

Stena ZI¢nika je histologicky velmi odlisnd od zvysku
gastrointestinalneho traktu, Co sa stava dolezitym pri stagin-
gu nadorov. V zl¢niku chyba lamina muscularis mucosae aj
submukdza. V ZIéniku sa mo6Zzu vyvinut rézne typy hyperplas-
tickych lézii a metaplastickych zmien. K naj¢astejSim typom
epitelovej metaplazie patri metaplazia s gastrickym a intes-
tindlnym typom epitelu. Odhliadnuc od diferencidlnodiag-
nostického vyznamu ma metaplazia ulohu ako potencialna
prekurzorova lézia pre vznik karcindmu. Diagnéza biliarnych
Iézii moze byt narocn4, ale je nevyhnutna pre dalsi klinicky
manazment pacientov. Lézie ZI¢nika vykazuju Siroké spek-
trum morfologickych zmien, ktoré mnohé mézu imitovat na-
dorové ochorenie.

Histolégia metaplastickych zmien ZI¢nika

Metaplastické zmeny epitelu ZI¢nika sa povazuju za
prekurzory vzniku karcinomu zl¢nika. V zl€ovych cestach
nachadzame najcastejSie dva typy metaplazie: zalidoc-
ny a Crevny typ. Zriedkavo nachadzame aj iné typy, ako je
skvamozny a pankreaticky acinarny typ. Vznik metaplazii
je spojeny s vy$sim vekom a pritomnostou zl¢ovych kame-
Aov®?. Zalido&nd metapldzia je najbeznej$im typom me-
taplazie a nachadza sa asi v 50 % zl¢nikov odstranenych
pre chronickld cholecystitidu alebo cholelitiazu“®. Ade-
nomatézna hyperplazia zZl¢nika je stav charakterizovany
hyperpldziou metaplastickych zliazok pylorického typu bez
bunkovych atypii.

Gastrickd metaplazia zZl¢nika je definovana ako pritom-
nost Zliazok gastrického typu, samostatne alebo v skupin-
kach v lamina propria, alebo zriedkavejsie vo svalovine ZI¢-
nika. Zliazky mézu mat epitel pylorického, antralneho alebo
mucindzneho charakteru. Neuroendokrinné bunky sa mézu
tiez vyskytnat®). Frekvencia vyskytu gastrickej metaplazie
po elektivnych cholecystektémidch pre zapal alebo chole-
cystolitidzu sa opisuje v rozsahu od 66 do 80 %“?.

Pylorickd metapldzia (tiez nazyvana pseudopyloricka) je
najcastejSim typom metaplastickej zmeny v zléniku (obra-
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zok 9). Morfologicky vytvaraju malé rozvetvené zliazky, kryté
cylindrickym alebo kubickym epitelom s bohatou svetlou cy-
toplazmou®?. Od pylorickej metaplazie treba odlisit adeném
z pylorickych Zliazok (pyloric gland adenoma), ktory je histo-
logicky podobny, tvori vSak makroskopicky identifikovatel-
nu ohranic¢enu léziu (> 0,5 cm). Pyloricky adenom, tak ako aj
metaplazia, vykazuje pozitivitu MUC6, adendom méze byt na
rozdiel od metaplazie aj CDX2 pozitivny. Je dblezité si uve-
domit, Ze tieto Zliazky maju skutocne vyzor pylorickych Zliaz
a od Zliazok zI¢nika sa odliSuju histologicky, histochemicky
aj Strukturalne.

Metaplastické pylorické Zliazky mézu byt pritomné v la-
mina propria, nezriedka ich v§ak nachadzame vo svalovej
vrstve a pri serdze, moze byt zachyteny aj perineuralny rast,
ktory imituje adenokarciném (obrazok 10)“". Aj v tychto pri-
padoch sa vSéak musime vrétit k hodnoteniu cytologickych
vlastnosti buniek, ktoré su, pri tejto metaplazii, spravidla
blandného vzhladu.

Intestinalna metaplazia (IM) zl¢nika je charakterizovana
pritomnostou oblasti zlozenych z ¢revnych cylindrickych
buniek, poharikovitych buniek, neuroendokrinnych buniek
a Panethovych buniek s odli$nou expresiou mucinu (obra-
zok 11). Tento typ metaplazie je ovela menej bezny vo vzor-
kach z cholecystektomie ako pyloricka metaplazia a bol za-
znamenany priblizne v 30 % ZI¢nikov s cholecystitidou®?.

s

ZvycCajne ide o ,neuplnd“ metaplaziu, pretoze bunky zried-

Obrazok 11. Intestindlna metapldzia ZI¢nika. HE, 100x.
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Obrazok 12. Dysplazia epitelu ZIcnika. HE 100x (University of
Michigan Virtual slide box)

kavo vykazuju zretelny kefkovy lem. PociatoCna lézia zaci-
na ako niekolko pohdrikovitych buniek na povrchu sliznice,
nie na dne krypt. Nasleduje progresia lézie smerom nadol,
ktora méze dosiahnut Rokitansky-Aschoffové sinusy. Imu-
nohistochemicky vykazuje tento typ metaplazie pozitivitu
MUC2 a CDX2.

Vyvoj metaplastickych zmien ZIénika

Ako je spominané aj v predchadzajucich Castiach tejto
prace, ani osud metapldzie zl¢nika nie je odliSny. Dysplazia
Zlénika (obrazok 12) je povaZovana za preinvazivnu biliar-
nu neoplaziu, bola zaznamenana u 40 % az 60 % pacientov
s invazivnym karcinédmom, u 30 % pacientov so sklerotizu-
jucou cholangitidou a nahodne u 1 az 3,5 % vzoriek po cho-
lecystektomii®*#849), Na rozdiel od ostatnych |ézii ZI¢nika je
metaplazia a dysplazia nerozoznatelna pouzitim zobrazova-
cich metod.
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