KLINICKORADIOLOGICKA DIAGNOZA (

PYOGENNT GRANULOM (LOBULARNTKAPILARNI HEMANGIOM) U 4LETE DIVKY PO UKONCENTLECBY AKUTNT LYMFOBLASTICKE LEUKEMIE

Obr. 3. Dva tydny po operaci

Obr. 5. Lobuldrnikapildri hemangiom se zachovalou epitelidIni vystelkou,

HE 40x

nadoru. Toto zjisténi naznacuje, ze PG mUze

byt benigni novotvar, a ne pouze reaktivni
proces, ktery tuto lézi stavi do zajmu mo-
lekularni onkologie (9, 10).

Aktualizovand klasifikace Mezinarodni
spolec¢nosti z roku 2014 pro studium cévnich
anomalii (ISSVA) zahrnuje PG v oblasti benig-
nich cévnich nadord, protoze rozliseni mezi
reaktivni vs. neoplastickou povahou téchto
|ézi nadéle zUstava stale nejasné. Patogeneze
tohoto ¢astého onemocnéni zUstava nezna-
ma, ale nadmérna exprese rlstovych faktor(,
jako je vaskularni endotelidlni rdstovy faktor
(VEGF), vaskularni adhezivni molekuly, jako
je intercelularni adhezivni molekula (ICAM)-2
a vaskuldrni bunécna adhezivni molekula
(VCAM) naznacuje, ze mlze byt disledkem
nevhodné aktivace proangiogennich okruh.
Kromé toho byly v lézich PG spojenych se
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Obr. 4. Lobuldrni kapildrni hemangiom s ulcerovanym povrchem a za-
chovanymi kapildrnimi klickami, HE 40x

Obr. 6. Lobuldrni kapildrni hemangiom — kapildrni klicky, detail na endo-

telidIni vystelku, HE 200x

skvrnami barvy portského vina identifikova-
ny mutace v protoonkogenu BRAF. Nékolik
Iékd, veetné peroralnich retinoidl, peroral-
nich kontraceptiv, inhibitor( receptoru pro
epidermalni rlstovy faktor, inhibitor( BRAF,
inhibitor mitogenem aktivované proteinki-
ndzy a rituximabu, jsou spojovana s vyskytem
PG. Na patogenezi PG se mohou podilet také
nékteré virové infekce.

Vzhledem k tomu, Ze u nasi 4leté divky
byl PG diagnostikovan pouze tfi mésice po
ukonceni agresivni chemoterapie pro ALL,
hledali jsme v literatufe podobné kazuistiky
asociované s nadorovym onemocnénim. PG
se vzacné muze objevit na sliznici dutiny Gstni
u pacientl po transplantaci krvetvornych bu-
nék (HCT). V literature bylo popsano 5 pfipadu
détskych a dospivajicich pacientd, u kterych
se po HCT pro ALL, Fanconiho anémii, no-
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dularni skler6zu Hodgkinova lymfomu nebo

epidermolysis bullosa vyvinul PG na sliznici
dutiny ustni. Zakladni mechanismus vzniku
oralni PG po HCT neni znédm, ale predpoklada
se, ze urcitou roli mohou hrat inhibitory kal-
cineurinu pouzivané pii lé¢bé nemoci stépu
proti hostiteli (GVHD), protoze vsichni pacienti
v dobé vzniku oralni PG uzivali cyklosporin
A nebo takrolimus (11).

U mladého muze s T-ALL se v pribéhu
udrzovaci lé¢by (MTX+ 6-MP) objevila bo-
lestiva rychle rostouci ulcerovana léze na
dlani a prostfedniku pravé ruky. Obé kozni
léze vznikly pfiblizné 3 mésice po zahajeni
udrzovaci |é¢by pacienta. Mikrobiologicka
kultivace z obou vzorkd byla pozitivni na
rast Pseudomonas aeruginosa. Obé léze
zcela ustoupily po 10denni antibiotické lé¢-
bé ciprofloxacinem bez recidivy. Jedna se



