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SOUHRN

Sdéleni popisuje kazuistiku 71letého muze, u néhoz byl ndhodné diagnostikovan solitarni fibrézni tumor (SFT) kaudy pankreatu v rdmci stagingu chronické
lymfocytérni leukémie / malobunécného lymfomu (B-CLL/SLL). Pacient mél v anamnéze také excidovany maligni melanom. SFT je mezenchymalni nador
charakterizovany fuzi genti NAB2::STAT6, imunohistochemickou pozitivitou STAT6 a CD34 a nejednoznacnou biologickou povahou. V tomto pfipadé se jednalo
o tuhy, ostie ohraniceny, vietenobunécny tumor bez cytologickych atypii, s nizkou mitotickou aktivitou, bez nekrdz a s expresi STAT6 a CD34. Byl klasifikovén
jako nador s nizkym rizikem agresivniho chovéni dle WHO klasifikace. Diagnéza SFT je zalozena na kombinaci typické morfologie a imunohistochemického
prikazu STAT6, coz jej odlisuje od Sirokého spektra dalSich CD34-pozitivnich mezenchymadlnich |ézi. Diskutovana je rovnéz pomérné siroka diferencialni
diagnostika a molekularni podstata SFT, véetné rtiznych variant fuze NAB2::STAT6 a jejich vztahu k lokalizaci nadoru a biologickému chovani. Dale je popsana
souvislost mezi mutaci promotoru TERT a agresivitou SFT. Pankreaticka lokalizace SFT je vzédcnd, ale zndma z literatury. Z klinického hlediska je u SFT zasadni
stanoveni rizika recidivy nebo metastaz pomoci validovanych predikénich systém(. V tomto pfipadé byl nador kompletné odstranén a pacient je vice nez 6
mésich po operaci bez znamek recidivy nebo progrese SFT ¢i pfidruzené hematologické malignity.
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Solitary fibrous tumor of the pancreas in a patient with tumor duplicity: a case report

SUMMARY

This case report describes a 71-year-old male patient in whom a solitary fibrous tumor (SFT) of the pancreatic tail was incidentally discovered during staging of
chronic lymphocytic leukemia/small lymphocytic lymphoma (B-CLL/SLL). The patient also had a history of excised malignant melanoma. SFT is a mesenchymal
neoplasm characterized by NAB2::STAT6 gene fusion, STAT6 and CD34 immunohistochemical positivity, and unclear biological behavior. In this case, the tumor
was a firm, well-circumscribed spindle cell lesion without cytologic atypia, necrosis, or significant mitotic activity, showing strong diffuse STAT6 and CD34
expression. According to WHO classification criteria, it was classified as a low-risk SFT with respect to metastatic potential. The diagnosis of SFT is based on
characteristic morphology and nuclear expression of STAT6, which helps distinguish it from a broad spectrum of CD34-positive mesenchymal lesions. The
article discusses relevant differential diagnoses and highlights the molecular basis of SFT, including the prognostic implications of different NAB2::STAT6 fusion
variants and the association of TERT promoter mutations with more aggressive behavior. Although pancreatic SFT is rare, similar cases have been reported in
the literature. From a clinical standpoint, accurate risk stratification for recurrence or metastasis is essential. Several scoring systems have been proposed and
validated, including the one adopted in the WHO classification, which considers tumor size, mitotic rate, necrosis, and patient age. In this case, the tumor was
completely resected, and the patient has remained disease-free with no signs of SFT recurrence or B-CLL/SLL progression more than six months after surgery.
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Solitarni fibrézni tumor (SFT) je naddor z fibroblastt charakteri-
zovany vétvenymi tenkosténnymi dilatovanymi (tzv. paroznaty-
mi) cévami, fuzi gend NAB2::STAT6, nejednoznacénou biologickou
povahou a imunohistochemickou pozitivitou CD34 a STAT6 (1).
Dfive byl znamy jako hemangiopericytom a poprvé byl popsan
témér pred sto lety jako nador pleury (2). Tato prace popisuje
pfipad SFT v neobvyklé lokalizaci u nemocného s anamnézou
dvou nezavislych malignit.

Popis pfipadu

71lety muz pfichdzi do ambulance chirurgické kliniky pro
ndhodny zachyt loziskové léze pankreatu na CT. Dlouhy fe-
tézec uddlosti vedouci k tomuto ndlezu zacal pfed 7 lety na

P4 Adresa pro korespondenci:

doc. MUDr. Jan Hrudka, Ph.D.

Ustav patologie 3. LF UK a FNKV
Srobdrova 1150/50, Praha 10, PSC 100 34
Tel.: +420 267 16 2500

Fax: +420267 16 3002

E-mail: jan.hrudka@lf3.cuni.cz

CESKO-SLOVENSKA PATOLOGIE 3 2025

dermatovenerologické klinice. V osobni anamnéze pacienta
je maligni melanom excidovany pred 34 lety, blizsi podrob-
nosti o melanomu nejsou zndmy. Déle byla u pacienta pfed
sedmi lety provedena excize melanocytdrni léze na levém ra-
meni, kterd byla na externim pracovisti histologicky hodno-
cena jako dermoepidermalni melanocytarni léze neurcitych
biologickych vlastnosti s loZiskem posttraumatického jizveni,
prevazujiciho charakteru dysplastického smiSeného pigmen-
tového névu, v jednom lateralnim okraji zasahujici do okraje
excize. Na nasem pracovisti byla provedena reexcize jizvy, his-
tologicky jiz bez nalezu rezidui melanocytarni afekce. V ramci
sledovani pacienta byla zjisténa oboustrannd kréni lymfade-
nopatie, pii klinické suspekci na metastatické postizenim ma-
lignim melanomem byla provedena excize lymfatické uzliny.
K histologickému vysetfeni byla doddna nativni uzlina velikos-
ti 25x17x8 mm. Cést nativniho materialu byla zmrazena pro
molekuldrné genetické vysetieni. Zbytek uzliny byl fixovéan for-
molem a zpracovana histologicky. V histologickych fezech byla
patrna lymfaticka uzlina se setfelou zakladni architektonikou,
s difazni infiltraci malymi lymfoidnimi elementy s kulatymi ja-
dry, s okrsky stfedné velkych bunék s jadérkem vzhledu parai-
munoblastd a prolymfocytl. Fokalné byla zachovana zérodecna
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centra folikulG. Malé lymfoidni elementy vykazovaly silnou
imunohistochemickou pozitivitu v prikazu CD20 (klon L26),
CD5 (klon SP19), CD23 (klon SP23), BCL-2 (klon 100/D5) a byly
negativni na cyklin D1 (klon SP4-R), SOX-11 (klon MRQ-58),
CD30 (klon Ber-H2), CD10 (klon 56C6), S100 (polyclonal). Pro-
liferacni aktivita Ki-67 (klon MiB-1) byla jaderné pozitivni pfi-
blizné ve 30 % malych lymfoidnich elementd. Periferni krev
pacienta byla vysetiena pratokovou cytometrii (analyzator
DxFLEX) s nalezem 45,9 % monoklonalnich B lymfocytd, kte-
ré exprimuji znaky CD19, CD20 (slabé), CD5, CD38, RORIT,
CD43 (slabé), CD23, IgM (slabé), CD25 (slabé), CD200, CD22
(slabé), CD24 a LC Kappa, negativni na CD10, CD81, CD79b,
CD62L, CD103, CD123, CD11c, CD71. Celkové zaujimaly lym-
focyty 71.3 % leukocytl, z toho 78.9 % B-lymfocyty, 15.2 %
T-lymfocyty (9.0% CD4+ a 4.2% CD8+) a 4.6 % NK buriky.
Histologicky a cytometricky nalez ve shodé uzaviraji dg. chro-
nické lymfocytarni leukémie / B malobunééného lymfomu
B-CLL/SLL. Klinickd suspekce na uzlinové metastadzy melano-
mu potvrzena nebyla. Nasledné bylo provedeno molekularné

Obr. 1. CT bricha s kontrastni latkou, v téle pankreatu je periferné sytici se
hypodenzni loZisko velikosti 57x52x47mm (Sipky). Jatra a slezina v normé,
skelet bez lozZisek.

Obr. 2. Fotografie lamely z resekovaného téla a kaudy pankreatu s kulovi-
tym, bélavym, tuhym a ostfe ohrani¢enym tumorem velikosti 60x65x49mm,
nador je v intimnim vztahu k lienélni zile.
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genetické profilovani bunék B-CLL/SLL technikou sekvenovani
nové generace (NGS) s pouzitim panelu genl SureSelect Hema
(Agilent) na zafizeni MiSeq (lllumina) za pouziti cartridge MiSeq
reagent Kit v2 (lllumina). Byl pouzit software Varsome Clinical
12.9.0 CEIVD a databéaze VarSome: The Human Genomic Variant
Search Engine, bty897, 30 October 2018. Byly nalezeny pravdé-
podobné patogenni varianty v genech TET2 p.(Pro980GInfsTer27)
a XPO1, s nalezem nejasného vyznamu v genu TET2 p.(Ser1987I-
lefsTer28). Nebyla nalezena Zadna patogenni varianta genu TP53,
bez nalezu hypermutacniho stavu IgVH.

B-CLL/SLL byla pfi nalezu lymfocytdzy v periferni krvi, pfitom-
nosti dvou oblasti lymfadenopatie a pfi absenci klinickych pfi-
znaku klasifikovana jako stadium Rai 1, Binet A. Hematologicka
Ié¢ba nebyla indikovéna, pacient byl doporucen ke sledovani.
V rdmci stagingu B-CLL/SLL bylo na celotélovém CT kromé kréni
lymfadenopatie nalezeno periferné se sytici hypodenzni lozisko
téla pankreatu velikosti 57x52x47 mm (Obr. 1), s dilataci Wirsun-
gova vyvodu distalné od nadoru. Vzhledem k okrouhlému tvaru
loZiskové léze pankreatu bylo vysloveno klinické podezieni na
neuroendokrinni tumor. Multidisciplinarni tym nasledné do-
porucil pacienta k resekci téla a kaudy pankreatu se splenek-
tomii, ktera probéhla bez komplikaci. K histopatologickému
vysetieni byl dodan resekat téla a kaudy pankreatu rozmérd
115 x 30 x 13 mm a slezina typického tvaru, hmotnosti 325 g,
rozmér( 130 x 60 x 55 mm. Na predni sténé rozhrani téla a kau-
dy pankreatu se vyklenuje tuhy tumor velikosti 60 x 65 x 49 mm
(Obr. 2), s intaktnim povrchem, vzddleny nejméné 25 mm od
resekeni linie kréku pankreatu. Nador na fezu bélavy, tuhy, os-
tfe ohrani¢eny, v intimnim vztahu k lienalnim cévam. V resekatu
bylo nalezeno 15 makroskopicky nesuspektnich lymfatickych
uzlin.

Mikroskopicky zastihujeme ostie ohrani¢eny a vazivové
opouzdieny vietenobunécny mezenchymalni tumor fascikular-
ni stavby sestavajici z blandné vyhlizejicich vietenitych bunék
s eozinofilni cytoplazmou a protahlymi jadry, bez cytonuklear-
nich atypii, bez signifikantni mitotické aktivity (<2/mm?2), bez
nekrdz. V intersticiu je variabilné vyjadiend hyalinizace a misty
tenkosténné cévy nabyvajici az typického tzv. ,paroznatého”
charakteru (Obr. 3). Resekéni linie bez nddoru. V peripankrea-
tické tukové tkani nalezeno 15 strukturné pfimérenych lymfa-
tickych uzlin, na morfologické drovni bez presvéd¢ivé infiltrace
lymfomem. Mezenchymalni nador byl vysetfen imunohistoche-
micky (Obr. 4) s ndlezem difuzni silné jaderné pozitivity nadoro-
vych bunék v priikaz STAT6 (klon EP326, Obr. 4A), difuzni silné
cytoplazmatické pozitivity CD34 (klon QBEnd/10, Obr. 4B). Beta-
-catenin (klon BETA-CATENIN-1) byl pozitivni pouze membrano-
vé bez reaktivity v jadrech. Negativni byly v nadoru imunohisto-
chemie na S100 (polyclonal), desmin (klon D33) a CD117/c-kit
(klon EP10). Proliferacni aktivita Ki-67 (klon MiB-1) byla v maxi-
mech jaderné pozitivni az v 10 % nadorovych bunék (Obr. 4C).
Nalez byl uzavien jako solitarni fibrézni tumor (SFT) kaudy pan-
kreatu s nizkym rizikem rekurence ¢i metastazy podle kritérii ve
WHO Kklasifikaci (3,4), odstranény kompletné, bez postizeni 15
regionalnich lymfatickych uzlin. Pacient je vice nez 6 mésict
v dobrém stavu bez recidivy SFT a bez znamek progrese B-CLL/
SLL.

DISKUZE

SFT je popsan ve WHO klasifikaci na tfech mistech — mezi na-
dory mékkych tkani ve skupiné fibroblastickych a myofibroblas-
tickych nadord, jako mezenchymadlni non-menigotelidlni tumor
CNS a mezi nddory hrudniku v kapitole mezenchymalnich na-
dortd hrudniku, na pleufe byl poprvé popsan jiz roku 1931 (2).
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Obr. 3. Histologické sminky (hematoxylin eosin), A: mesenchymalni nador
s vazivovym pseudopouzdrem a s tlakovou atrofii pfilehlého parenchymu
pankreatu (2x); B: vietenobunécny nador fascikularni stavby s tenkosténny-
mi vétvenymi cévami (10x); C: fascikularni Uprava vietenitych bunék, které
maji blandni jadra s jemnym chromatinem bez atypii (20x).

Hrudni SFT se mohou vyskytovat v jakémkoliv véku s maximem
v Sesté dekdadé (5), nejcastéji v poplicnici, mize viak vznikat
i uvnitf plicniho parenchymu, v perikardu (6), vzacné v medias-
tinu. Raritné se vyskytuje na mozkovych plenach, kde az do po-
sledni revize WHO byl stale pojmenovéavan jako hemangioperi-
cytom.

Zatimco WHO mékkych tkani rozdéluje SFT na benig-
ni (8815/0), neurcité biologické povahy (8815/1) a maligni
(8815/3), v klasifikaci nadorG hrudniku a CNS se vyskytuje pouze
jako nador nejasné povahy (8815/1), viz nize.

Genetickym znakem téchto tumord je fize gent NAB2:: STAT6
(7-9), které se oba nachazeji na chromozomu 12q13.3. Rlzné
varianty této fuze jsou asociovany s lokalizaci SFT (8). Nejcas-
t&ji jsou s pleuropulmondlnimi SFT spojeny fuze NAB2 exon 4:
STAT6 exon 2/3. Extrapulmonalni SFT pak vykazuji nej¢astéji fuzi
NAB2 exon 6:: STAT6 exon 16/17, na druhém misté NAB2 exon 4:
STAT6 exon 2. Existuji prace dokumentujici vztah rliznych vari-
ant NAB2: STAT6 fuze s vékem pacientd, riznymi histologickymi
vlastnostmi a biologickym chovanim nadoru (10,11). Mutace
promotoru TERT je u SFT spojena s agresivnim chovanim a horsi
prognézou (12).
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Obr. 4. Imunohistochemie na STAT6 s jadernou pozitivitou (20x, A), na CD34
se difuzni silnou cytoplazmatickou pozitivitou (B, 20x) a na Ki-67 s jadernou
pozitivitou pfiblizné v 10% jader nddorovych bunék (C, 20x)

Vzhledem k podobné genetice a morfologii budou pleuropul-
monalni a mékkotkanovy SFT diskutovany spole¢né. Makrosko-
picky jde obvykle o dobfe ohrani¢ené, solidni, homogenni masy
svétle hnédé, bélavé ¢i sedé barvy, mnohdy velkych rozmér(.
Klinicky jsou ¢asto némé (jako v nasem pfipadé), obvykle rostou
pomalu a pfi velkych rozmérech mohou zplsobovat klinické
pfiznaky podle lokalizace - abdominalni tumory mohou vyvolat
zacpu, retenci moce ¢i krvaceni. Velké SFT mohou vyvolat para-
neoplasticky Doege-Potter(iv syndrom s hypoglykémii ¢i akro-
megaloidnimi zménami pfi nddorové produkci IGF2 (13). Radio-
logické znaky SFT jsou nespecifické - na CT je vidét ostfe ohra-
ni¢ena nékdy lobulovana masa obdobné denzity jako kosterni
sval, ¢asto se syti kontrastem vzhledem k pfitomnosti hojnych
cév. Velké ¢i agresivni nddory mohou byt heterogenni vzhledem
k ptitomnosti regresivnich zmén - fibrotizace, krvaceni, nekroz,
kalcifikaci, myxoidni ¢i pseudocystické premény (14).

Na histologické urovni “klasicky” SFT sestava z nahodile uspo-
fadanych (tzv. “patternless pattern”) vietenitych az ovalnych bu-
nék se sporou, slabé eozinofilni cytoplazmou ve stromatu s va-
riabilnim obsahem kolagenu. Ve stromatu se nachazi vétvené
a hyalinizované nepravidelné angulované (paroznaté, heman-
giopericytomové) cévy. SFT vykazuji Siroké histologické spekt-
rum, od paucicelularnich 1ézi s hojnym stromdlnim kolagenem
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keloidniho typu az po vysoce bunécné tumory tvorené tésné
nahlou¢enymi burikami s minimalnim nebo zcela chybéjicim
stromatem, existuji také SFT s myxoidnim stromatem (15). SFT
muze obsahovat lipomatézni komponentu a mize mimikovat
liposarkom (16), dale mohou byt ptitomny obrovské vicejader-
né bunky v tzv. giant cell-SFT, ktery odpovida starsi jednotce ob-
rovskobunécného angiofibromu (17).

Zakladem diagnézy SFT je morfologie a pozitivni imunohisto-
chemie na CD34 a STAT6; STAT6 je pro hrudni i mékkotkarnovy
SFT vysoce senzitivni a specificka (18-20). Tato kazuistika volné
navazuje na predchozi publikace v tomto ¢asopise s tématem
CD34-pozitivnich mezenchymalnich tumor( (21-23), pficemz
jejich diferencialni diagnostika je velmi Siroka (23) a zde se za-
méfime jen na léze, které se SFT morfologicky mohou podobat.
Vietenobunécny a pleomorfni lipom obvykle obsahuje adipo-
cyty (u “nizkotu¢né” varianty jen v minimalnim mnozstvi nebo
vlibec), mastocyty a vmezefend kolagenni vldkna, je lokalizovén
na $iji a nachazime deleci genu RB1 (24). Do stejné rodiny nado-
r0 s deleci 13q a ztratou RBT patfi rovnéz myofibroblastom (25)
a bunécny angiofibrom (26) tfisla, vulvy, Sourku a perinea a vzac-
ny akralni filoromyxom (27). Myxofibrosarkom muze byt CD34
pozitivni, ma vsak neostré ohraniceni, ndpadné cytonuklearni
atypie a nekrdézy, narozdil od SFT jsou pfitomny vinuté (kurviline-
arni) cévy (28). Obrovskobunécny fibroblastom je vzacny lokalné
agresivni tumor s myxoidnim stromatem, pseudovaskularnimi /
angiektoidnimi CD34+ prostorami a Ucasti obrovskych vicejader-
nych “floret-cells”. Jde o juvenilni variantu dermatofibrosarcoma
protuberans (29), fuze COLTA1::PDGFB je diagnosticka (30). Moz-
nd zaména lipomatézniho SFT s liposarkomem byla zminéna:
pleomorfni liposarkom miize byt CD34+, narozdil od SFT vsak
obsahuje S100+ lipoblasty a roste infiltrativné (31). Pozitivitou na
S100 se od SFT rovnéz lisi neurofibrom (32).

Angiomyofibroblastom je benigni tumor vulvy, Sourku a pe-
rinea s variabilni CD34 pozitivitou, ktery mize pfipominat SFT
vietenitymi bunkami v edematéznim stromatu kolem ten-
kosténnych cév narozdil od SFT je v3ak pozitivni na desmin, es-
trogenovy a progesteronovy receptor; nové u néj byla popsana
flze MTG1::CYP2ET (33). Expresi CD34 (jen asi u 15 % pripadu),
myxoidni stroma a tenkosténné cévy obsahuje angiofiborom
mékkych tkani, obvykle lokalizovany v blizkosti kolene (34),
od SFT ho odlisi prikaz translokace t(5;8)(p15;913) s fuzemi
AHRR::NCOA2 nebo GTF2I:NCOA2 (35). Konstantni pozitivitu
CD34, vietenité bunky, hojnd kolagenni vladkna a nékdy vme-
zefenou tukovou tkan nachazime ve fibromu nuchalniho typu,
ktery se mUze vyskytovat i extranuchalné (36). Relativné novou
jednotkou je superficialni kozni CD34+ fibroblasticky tumor,
raritni mékkotkanovy nador hrani¢ni biologické povahy / niz-
ce maligni (37), pozitivni v imunohistochemii na cytokeratiny
a na SynCAM3/CADMS3 (38) a charakterizovany alteraci genu
PRDM10 (38,39).

Vsechny zminéné diferencialné diagnostické alternativy lze
s vysokou pravdépodobnosti vyloucit v pfipadé imunohisto-
chemické pozitivity STAT6 i prikazu nékteré z fuzi NAB2::STAT6.
Praktické sdéleni je stru¢né: u mékkotkanovych tumort pouziti
zakladniho imunohistochemického panelu (CD34, S100, hlad-
kosvalovy aktin, desmin), u CD34+ nadoru je pak tfeba vzit SFT
v Uvahu a pouzit protilatku na STAT6.

Pfi diagnéze SFT klinika nejvice zajimd jeho biologicka po-
vaha. Jako u fady jinych nadord (napft. GIST, paragangliomy...)
neni u SFT na misté tradi¢ni bipolarita benigni / maligni a dopo-
rucuje se pouziti nékterého systému kvantifikace rizika maligni-
ho chovani. Lokalni rekurence je popisovéna az u 20 % a vzdale-
né metastazy (¢asto po mnoha letech) az u 50 % nemocnych se
SFT (40). Mezi faktory asociované s nepfiznivou prognézou byla
popsana mitoticka aktivita > 4 mitézy / 10 zornych poli plochy
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Tab. 1. Predikce rizika rekurence ¢i metastazy SFT dle Demicco et al., 2017

(3).
Pocet bodu

Tristupfovy Cty¥stupriovy
systém systém

Rizikovy faktor

Vék nemocného <55let
=55 let 1 1
Pocet mitdz / mm? 0(0) 0 0
(017 0,5-1,5 (1-3) 1 1
22(=4) 2 2
Velikost nadoru 0-49cm 0 0
5-9,9cm 1 1
10-4,9 cm 2 2
215cm 3 3
Nekrézy v nddoru <10% neni 0
>10% neni 1
Riziko Nizké 0-2 body 0-3 body
Stiedni 3-4 body 4-5 bodu
Vysoké 5-6 bodu 6-7 bodu

0,2 mm? (40-43), velikost nadoru (41,42,44), vék nemocného
(40,41) a nekrozy v nadoru (41,43).

Pasquali et al. popisuji hypercelularitu, pfitomost nekréz
a pocet mitéz > 4 / 10 HPF v asociaci s celkovym pfeZitim a pre-
zitim do rekurence, dale navrhuji skére rizika rekurence na za-
kladé poctu mitdz, bunéénych atypii a hypercelularity (43). Fran-
couzska sarkomova skupina pracuje v predikci rizika rekurence
/ metastazy s lokalizaci, vékem, po¢tem mitéz a historii radio-
terapie (40). WHO doporucuje pouziti systému od Demicco et
al. (3,4,41,45), ktery klasifikuje SFT na néddory s nizkym, stfednim
a vysokym rizikem (Tabulka 1) a byl validovan pro hrudnii extra-
pleuralni SFT. K véku nemocného, mitotické aktivité a velikosti
nadoru byla pozdéji pfidana také pfitomnost nekrdzy, coz vedlo
k reklasifikaci ¢asti nadoru do skupiny s nizsim rizikem (3,4).

Jak bylo feceno SFT se mUze vyskytovat kdekoliv v téle, véetné
neobvyklych lokalizaci, nedavno byl v tomto ¢asopise publiko-
van pfipad SFT stitné Zlazy (46). SFT pankreatu je vzacny, v lite-
rature vsak Ize najit desitky kazuistik. Nejvétsi neddvno publiko-
vana sestava popisuje 9 pfipadd SFT pankreatu velikosti od 1 do
15 cm, s medidnem véku nemocnych 60 let, dvé tfetiny nadord
byly v hlavé pankreatu, jedna tietina v téle. Jeden SFT z této se-
stavy byl plivodné chybné diagnostikovan jako sarkom, jeden
jako metastaza rendlniho karcinomu (47). Lze také nalézt popis
pfipadu metastézy SFT v pankreatu (48).

V nasem pfipadé se jednalo o metachronni koincidenci ma-
ligniho melanomu se SFT a synchronni vyskyt B-CLL/SLL a SFT
u jednoho pacienta. Ma-li nahodny nélez relativné velkého (Ses-
ticentimetrového) SFT vztah k jeho nadorové duplicité, zdstava
v tuto chvili otazné. Prakticky doporuceni imunohistochemie
na CD34 v panelu na mékkotkarnové nadory a pouzivani STAT6
v pfipadé pozitivity. Pfi diagnéze SFT je zasadni urceni rizika ag-
resivniho chovani na zakladé systému publikovaného ve WHO
klasifikaci.
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