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SOUHRN
U 64-letého pacienta se náhle objevila hypoglykémie, která vedla až k bezvědomí. Hypoglykemické stavy se několikrát opakovaly, ale k bezvědomí již nedošlo. 
Vyšetřením magnetickou rezonancí byl zjištěn nádor pravého laloku jater velikosti 20 x 14,6 x 19 cm. Další nádorová ložiska vyšetření neprokázalo. U pacienta 
byla navržena pravostranná hemihepatektomie. V průběhu operace byl stav hodnocen jako inoperabilní a byl proveden pouze odběr pro bioptické vyšetření.
V histologickém obraze byl poměrně buněčný nádor z protáhlých buněk blandního vzhledu. Počet mitóz byl pod 4 mitózy /10 HPF. Nekrózy ani hemoragie 
v tumoru nebyly nalezeny. V rozsahu excize nádor nebyl opouzdřený ani nebyly přítomny známky invazivního růstu. Imunohistologicky nádor exprimoval: NSE, 
CD34, CD99, Bcl2, STAT6; KI-67 bylo pozitivní asi u 20 % buněk. Histologický obraz a imunofenotyp odpovídal solitárnímu fibróznímu tumoru jater. Vzhledem 
k velikosti nádoru, jeho buněčnosti a poměrně vysoké expresi proliferačního markeru Ki-67 řadíme nádor do kategorie potenciálně maligních. Pacientovi byla 
provedena embolizace tepen, které zásobují nádor krví. Vliv tohoto zákroku na velikost nádoru bude posouzen později. Hypoglykemické stavy ustoupily a pa-
cient se cítí dobře. 
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Hypoglycemia in a solitary fibrous tumor of the liver

SUMMARY
A 64-year-old patient developed sudden hypoglycemia leading to unconsciousness. Hypoglycemic episodes recurred on several occasions but were not ac-
companied by unconsciousness. Magnetic resonance imaging revealed a liver tumor in the right lobe sized 20.0 × 14.6 × 19.0 cm. No other masses were detect-
ed. Right hemihepatectomy was indicated but could not be performed due to heavy bleeding near the tumor.
Histological examination showed a relatively cellular tumor made of elongated bland cells. The mitotic index was fewer than 4 mitoses per 10 HPF. The tumor 
was without necrosis or hemorrhage. The excised tumor was not encapsulated and showed no signs of invasive growth. On immunohistological examination, 
the tumor expressed NSE, CD34, CD99, Bcl2 and STAT6; Ki-67 was positive in approximately 20% of the cells. Both the histological pattern and immunopheno-
type were suggestive of solitary fibrous tumor of the liver. Given its size, cellularity and relatively high expression of the proliferation marker Ki-67, the tumor 
was classified as potentially malignant.
The patient underwent embolization of arteries supplying the tumor with blood. The effect of the procedure on the tumor will only be assessed later. Hypogly-
cemia has resolved and the patient feels well. 
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POPIS PŘÍPADU

64-letý pacient na dovolené v létě náhle upadl do bezvědomí. 
Při vyšetření se zjistila hypoglykémie a následně na CT se objevil 
tumor jater (obr. 1). Pacient si měřil hladinu glukózy, která ráno 
dosahovala hladiny 2 mmol/l (fyziologické rozmezí je 3,9 – 6,1 
mmol/l). Koncem července byl hospitalizován pro embolii a. 
pulmonalis. Z  této příhody se pacient poměrně rychle zotavil. 
Při hospitalizaci byl potvrzen multicystický tumor jater. Od čer-
vence do listopadu měl pacient ještě několik hypoglykemických 
stavů vždy ráno. Po jídle se stav upravil. Opakovaně měřená 
glykémie se pohybovala v  rozmezí 3,5 – 5,6 mmol/l a  hladina 
inzulinu dosahovala hodnoty 4,6 mU/l (fyziologické rozmezi 
je 1,9 – 23,0 mU/l). V aspirační cytologii byly zjištěny nádorové 
buňky benigního vzhledu. Pacient byl indikovaný k operaci při 
které byl zjištěn objemný nádor v  pravém laloku jater veliko-
sti 20 x 14,6 x 19 cm. Byla indikována hemihepatektomie. Při 
operační revizi byl nádor pro svoji velikost, lokalizaci a neova-
skularizaci hodnocený jako inoperabilní a byl proveden pouze 
odběr pro bioptické vyšetření. Pacientovi byla následně prove-

Solitární fibrózní tumor (dále SFT) byl popsán a rozpoznán od 
mezoteliomu poprve v  roce 1931 (1,2). Nádor se může objevit 
v kterékoliv lokalizaci. Asi 30 % SFT vzniká na pleuře, z toho dvě 
třetiny nádorů vychází z viscerální pleury; v parenchymu plic se 
SFT vyskytuje poměrně vzácně (3). Ve 20 % se nádory objevují 
v dutině břišní, případně v retroperitoneu; na horních a dolních 
končetinách v 8 % případů (4). Debs et al. (5) uvádějí, že bylo do-
sud popsáno 56 případů SFT jater. V řadě případů se nádor objeví 
náhodně. Teprve, když dosahuje značné velikosti může se proje-
vovat např. plností břicha, zvracením a hubnutím (6). V některých 
případech bývá spojován s  výraznou hypoglykémií, trombo-
cytózou a zvýšenou hladinou C-reaktivního proteinu (7-10).
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dena embolizace tepen, které zásobují nádor krví. Vliv tepenné 
embolizace na velikost nádoru bude posouzen později, hypo-
glykemické stavy však ustoupily. 

HISTOLOGICKÉ VYŠETŘENÍ

Tkáň nádoru byla fixována pufrovaným 10% formalinem 
a zpracována parafinovou technikou. Řezy byly barveny hema-
toxylinem-eozinem; imunohistologické vyšetření bylo provádě-
no metodou avidin-biotin komplex (ABC). Seznam použitých 
protilátek, výrobců, pracovního ředění a výsledků imunohisto-
logického vyšetření je uveden v tabulce č. 1.

Histologicky byl nádor poměrně buněčný, tvořený protáhlými 
buňkami s oválnými až protáhlými jádry s  jemně hrudkovitým 

Protilátka Výrobce Klon Ředění Výsledek

CD34 DAKO QBEnd10 1:50 >90 % +

CD99 DAKO 12E7 předředěná >90 % +

Vimentin DAKO Vim3B4 1:100 >90 % +

Bcl2 ZYTOMED E17 1:25 20 % +

NSE BioGenex MIGN3 předředěná >90 % +

Ki-67 DAKO MIB-1 1:50 20 % +

STAT6 Santa Cruz SC-621 1:400 >90 % +

Alpha-1-
Fetoprotein

DAKO polyklonální 1:400 Neg.

CD56 NOVOCASTRA 1B6 1:50 Neg.

CK7 DAKO OV-TL 12/13 1:100 Neg.

CK20 DBS KS20.8 1:100 Neg.

Hepatocyte DAKO OCH1E5 předředěná Neg.

CD117 DAKO polyklonální 1:400 Neg.

DOG1 ROCHE SP31 předředěná Neg.
S100 
protein

DAKO polyklonální předředěná  Neg.

Desmin BioGenex 33 předředěná  Neg.

SMA DAKO 44  1:100  Neg.

Tabulka 1. Seznam použitých protilátek, výrobců, pracovního ředění 
a výsledků imunohistologického vyšetření.

Obr. 1. Vyšetřením CT se objevil velký tumor pravého laloku jater.

Obr. 2. SFT bez vazivového pouzdra naléhá na jaterní parenchym 
(vpravo dole). HE, měřítko 200 μm. 

Obr. 3. Nádor byl výrazně buněčný. Nádorové buňky byly 
protáhlého tvaru. Jádra buněk byla pravidelná bez polymorfie. 
HE, měřítko 50 μm. 

Obr. 4. Nádorové buňky exprimovaly marker CD34. Immunohis-
tologie, měřítko 20 μm.

Obr. 5. V periferních oblastech nádoru asi 20 % buněk exprimovalo 
proliferační marker Ki-67. Immunohistologie, měřítko 50 μm.
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chromatinem. V rozsahu excize nádor nebyl opouzdřený, nádo-
rové buňky naléhaly přímo na jaterní trámce. Periferie nádoru 
byla zřetelně buněčnější než hlubší části (obr. 2, 3). Tam byly 
mezi nádorovými buňkami tenké snopce kolagenních vláken. 
V  některých úsecích byly četnější tenkostěnné kapiláry místy 
parožnatého vzhledu. Mitotická aktivita byla malá, počet mitóz 
nedosahoval 4 mitózy / 10 HPF. V  barvení na retikulin podle 
Gömöriho je patrná velmi hustá retikulinová síť, která obklopuje 
i jednotlivé nádorové buňky. Nekrózy nebyly zjištěny. 

Imunohistologické vyšetření (tab. 1) ukázalo pozitivní výsled-
ky s protilátkami: NSE, CD34, CD99, Bcl2, STAT6, tyto protilátky 
byly pozitivní u  více než 90 % nádorových buněk; Ki-67 bylo 
pozitivní v buněčných strukturách na periferii nádoru asi 20 % 
buněk (obr. 4 - 6). Nádorové buňky nereagovaly s následujícími 
protilátkami: CD117, DOG1, CK7, CK20, CD56, SMA, hepatocyte, 
alpha-1-fetoprotein.

DISKUZE

SFT patří mezi nádory, které se nejčastěji objevují na pleuře 
(1). Často je jejich růst bezpříznakový a  může se projevit ná-
hle výraznou hypoglykémií při které může pacient upadnout 
do bezvědomí (7). Nádor vychází z fibroblastů. Podle WHO kla-
sifikace SFT zahrnuje podtyp, který byl dříve označován jako 
hemangiopericytom (HPC). Histologický obraz obou lézí je 
podobný. Zjistilo se, že HPC nejspíše vychází z fibroblastů jako 
SFT a nikoliv z pericytů (11). Rozlišení SFT a  jeho varianty HPC 
bylo v histologickém obraze v řadě případů obtížné. Obě vari-
anty jsou tvořeny směsí protáhlých, oválných a kulatých buněk. 
U HPC se popisovaly tzv. parožnatě větvené kapiláry. Tento znak 
však není specifický a byl zjištěn aspoň fokálně asi u 15 % všech 
měkkotkáňových tumorů. SFT obsahuje zpravidla větší množ-
ství kolagenního vaziva než HPC. Cytogeneticky se ukázalo, že 
SFT a HPC obsahují stejný fúzní gen NAB2-STAT6 a termín HPC 
se v  novějších klasifikacích měkkotkáňových nádorů vypouští. 
Tento fúzní gen může být detekován imunohistologicky pomocí 
protilátky STAT6 v jádrech buněk. Ukazuje se, že tato protilátka 
je vysoce senzitivní a specifická pro SFT a může zastoupit prů-
kaz fúzního genu (12). V našem případě nádor exprimoval tento 
marker u více než 90 % buněk. 

V centrálním nervovém systému však jsou SFT a HPC klasifiko-
vány zvlášť i v současné době na základě odlišného biologické-
ho chování obou lézí. HPC má agresivnější chování včetně vyšší-
ho metastatického potenciálu. Nález fúzního genu NAB2-STAT6 
u  meningeálních HPC však naznačuje, že tento stav může být 
korigován (13). 

Primární mezenchymový nádor jater tvořený protáhlými ná-
dorovými buňkami je vždy neobvyklý a vede k široké diferenciál-

ně diagnostické rozvaze. Vzhledem k tomu, že nádorové buňky 
byly poměrně blandního vzhledu na prvních místech je nutné 
vyloučit benigní mezenchymové nádory, např.: leiomyom, in-
flamatorní myofibroblastický nádor a nádor z obalů periferních 
nervů (PNST). Ze zhoubných nádorů: metastázu gastrointesti-
nálního stromálního tumoru, sarkomatoidní variantu hepato-
celulárního karcinomu a  monofazickou variantu synoviálního 
sarkomu. Kromě imunohistologického vyšetření hodnotíme 
i histologické detaily. 

Leiomyom obsahuje zpravidla buňky s  cigaretovým tvarem 
jádra a  pozitivní nález s  protilátkou proti desminu, hladkosva-
lovému aktinu, zatímco CD34 je negativní. Inflamatorní myofi-
broblastický nádor se skládá ze směsi fibroblastů a myofibrob-
lastů, mezi kterými jsou malé lymfocyty, plazmatické buňky 
a disperzně eozinofily. Imunohistologicky tyto nádory exprimují 
vimentin, hladkosvalový aktin a  cytokeratiny. Nádor z  obalů 
periferních nervů se muže histologicky SFT značně podobat. 
Imunohistologicky však nádor aspoň fokálně exprimuje S100 
protein a na rozdíl od SFT bývá CD34 negativní. Metastáza GIST 
bývá CD34 pozitivní s  expresí KIT (CD117), která bývá vysoká 
(podle některých údajů až v 95 % případů); KIT (CD117) negativ-
ní nádory mohou exprimovat DOG1. V našem případě byl nádor 
s těmito markery negativní. V případě maligní varianty GIST by 
se s velkou pravděpodobností objevila další metastatická nádo-
rová ložiska v  játrech nebo jinde v  organismu. Sarkomatoidní 
variantu hepatocelulárního karcinomu odlišíme aspoň ložisko-
vitým výskytem trabekulárního uspořádání a expresí cytokera-
tinů (1,14). Monofazická varianta synoviálního sarkomu může 
být velmi podobná SFT zvláště v buněčnějších oblastech. Nádor 
stejně jako SFT exprimuje Bcl2, ale prakticky všechny nádory 
jsou CD34 negativní a nádor neexprimuje protilátku STAT6. Uvá-
dí se, že i monofazická varianta synoviálního sarkomu exprimuje 
fokálně či monocelulárně cytokeratiny a EMA. K expresi těchto 
markerů monocelulárně však dochází i  u  SFT. Je však možné 
cytogenetické odlišení. Asi u dvou třetin synoviálních sarkomů 
prokážeme fúzní gen SS18-SSX1 a u  jedné třetiny případů SS-
18-SSX2 (4,15). 

SFT se řadí mezi benigní či potenciálně maligní nádory. Asi 
10 % z nich se může transformovat do maligní varianty. Podle 
WHO klasifikace nádorů měkkých tkání (15) patří ke kriteriím 
malignity: velikost nádorového ložiska nad 10 cm, hypercelula-
rita, buněčná a jaderná pleomorfie, počet mitóz nad 4/10 HPF, 
nekrózy, hemoragie a  infiltrativní růst do okolních tkání (13). 
Podle Miettinena (4) nádory, které exprimují protilátku Ki-67 
u  více než 5 % buněk se často řadí k  atypickým či maligním. 
Z výše uvedených kritérií byla v našem případě přítomna hy-
percelularita, velikost nádoru nad 10 cm a Ki-67 exprimovalo 
asi 20 % buněk. Nebyla zjištěna pleomorfie nádorových buněk 
a  počet mitóz jako rozhodující kritérium malignity byl pod 4 
mitózy/10 HPF. Vzhledem k  těmto prognosticky nepříznivým 
ukazatelům je možné nádor zařadit do kategorie potenciálně 
maligních. Omezujícím prvkem ve stanovení prognózy one-
mocnění je v  našem případě i  nedostatečné histologické vy-
šetření poměrně velkého nádoru. 

Hypoglykémie se považuje za velmi závažný příznak, který se 
objevuje v rámci paraneoplastického syndromu u SFT. Asi v 50 
% nemocných se hypoglykémie zjistila jako první příznak, který 
předcházel nálezu SFT v  játrech; u druhé poloviny pacientů se 
hypoglykémie prokázala v  průběhu nádorového onemocnění 
(7,16). Podle řady autorů (7,17,18) je hypoglykémie vyvolána 
tvorbou IGF2 (insulin-like growth factor 2). Jde o polypeptidový 
růstový faktor, který se skládá z 67 aminokyselin a má vysokou 
homologii s inzulinem. Gen pro IGF2 je lokalizován na krátkém 
raménku chromozomu 11 (11p15) v  sousedství s  genem pro 
inzulin (19). Nejčastěji se hypoglykémie objevuje u SFT pleury, 
mezoteliomů pleury a v dřivější nomenklatůře u hemangiope-

Obr. 6. Nádorové buňky exprimovaly marker STAT6. Immunohis-
tologie, měřítko 100 μm.
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ricytomů. V  ojedinělých případech IGF2 a  hypoglykémii mů-
žeme pozorovat i  u  jiných mezenchymových a  epitelových 
nádorů (18), např. fibrosarkomu, leiomyosarkomu, gastroin-
testinálního stromálního nádoru, feochromocytomu; z  epite-
lových nádorů u hepatocelulárního karcinomu a v ojedinělých 
případech u karcinomu nadledviny a adenokarcinomu žalud-
ku (20-23). K  hypoglykémii může dojít náhle po dlouhodo-
bém bezpříznakovém průběhu a bez varovných symptomů. Ná-
hle může dojít ke ztrátě vědomí, tak jak tomu bylo i u našeho 
pacienta. V  těchto případech bývá hladina inzulinu normální 
nebo nízká na rozdíl od neuroendokrinního tumoru pankrea-
tu (7). Spojení SFT (benigní i maligní varianty) a hypoglykémie 
bývá eponymicky označované jako Doege-Potter syndrom 
(17). Podle některých autorů je výskyt hypoglykémie častější 
u větších nádorů velikosti kolem 20 cm. Z nich asi 40 % patří 
k  maligním variantám (24). Pokud se podaří nádor odstranit, 
hypoglykémie ustává (18). V našem případě byl tumor značně 

velký a teprve bezprostředně při pokusu o jeho odstranění byl 
hodnocený jako inoperabilní. Další terapeutickou možností je 
embolizace krevních cév, které nádor zásobují. Tento terape-
utický přístup byl proveden i u našeho pacienta (embolizace 
přívodných tepen). Výsledkem tohoto zákroku bylo vymizení 
hypoglykemických stavů. 
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