
Iniciace zahrnuje poškození DNA – ať už mutací nebo poruchou reparace. Jedna mutace nestačí – musí 
dojít k mnoha mutacím, aby byla buňka změněna na nádorovou. Nezbytná je inaktivace tumor 

supresorových genů (fyziologicky fungují jako brzda buněčného cyklu) a aktivace protoonkogenů 
(fyziologické geny podílející se na chodu buněčného cyklu a dělení buněk) na onkogeny (patologicky 

zvyšující rychlost buněčného cyklu a schopnost buňky se dělit). 

Ve fázi promoce je iniciovaná buňka (s mutovaným genomem) 
podporována v množení růstovými faktory, hormony, cizorodé látky... 
Promotory podporují množení mutujících buněk a tím vznik tumoru, 

ale nemusejí samy vyvolávat mutace.

Neoplastické proliferace působí nejen na své nejbližší okolí. Mohou také způsobovat systémové 
problémy, které mohou být mnohem závažnější a mohou způsobit smrt dříve, než nádor 

diagnostikujeme.
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Způsoby komunikace buněk
Buňky mohou komunikovat kontaktem nebo distančně, pomocí chemických látek (hormonů, 

cytokinů a dalších mediátorů). 

Distanční komunikace buněk
Typy signálních molekul a receptory, na které se váží. (AMK – aminokyseliny, NO – oxid 

dusnatý)

Buňka se může na změněné podmínky adaptovat. Adaptace je proces, který vede 
ke znovunastolení porušené rovnováhy, avšak změněný stav může být jak 
východiskem k návratu do původní rovnováhy, tak i předstupněm trvalého 

poškození či zániku buňky.

            

                 

                     

                        

                

           

                

           

                

          

                      

         

                          

                                

Apoptóza je programovaná buněčná smrt, která se spouští v okamžiku, kdy pro-
apoptotické faktory (NF, PGE, kaspázy, NO, ROS, p53, bax, glukokortikoidy) 

převýší anti-apoptotické (BCL-2 gen, inhibitory kaspáz).  Jde o aktivní proces 
vyžadující energii. Existují 2 cesty – vnitřní, mitochondriální, spuštěná 

poškozením buňky a vnější, v důsledku signalizace z vnějšku (cytotoxické 
lymfocyty, TNF, aktivace Fas-ligandu). 

Nekróza je patologický, pasivní proces v důsledku neschopnosti buňky udržet 
homeostázu (zejména iontovou rovnováhu).

IC intracelulární, EC extracelulární, ER endoplazmatické retikulum.

Karcinogeneze je několikafázový děj, během kterého dochází ke změně normálního buněčného genotypu a fenotypu JEDNÉ BUŇKY na genotyp a fenotyp
neoplastický. Ke karcinogenezi jsou náchylné pouze dělící se buňky. U nedělících se nebo bezjaderných buněk nemůže dojít k neoplastické transformaci. 
Nejčastěji dochází k narušení regulace přechodu buněčného cyklu z G1 fáze do S-fáze a k defektům apoptózy. Během patogeneze jsou důležité mutace 

onkogenů a antionkogenů (tumor supresorových genů). Patogenezi karcinogeneze formálně dělíme do 3 fází – iniciace, promoce a progrese.

Komunikace buněk je založena na přenosu signálu (chemického, 
elektrického) mezi buňkami. Umožňuje a reguluje růst, vývoj a 
organizaci tkání, orgánů a celého organismu (zelené rámečky).

Buněčné poškození je jakákoli změna, která má za následek ztrátu 
schopnosti udržovat homeostatický stav, což vede k funkčním a 

morfologickým změnám buněk. Jedná se o trvalý fyziologický proces, 
který buňka neustále kompenzuje. Buňka se může adaptovat nebo 

podléhá buněčné smrti (apoptóze nebo nekróze (oranžové rámečky).
Karcinogeneze je několikadtupňový děj, během kterého dochází ke 

změně normálního buněčného genotypu a fenotypu JEDNÉ BUŇKY na 
genotyp a fenotyp nádorový (neoplastický). (červené rámečky). 

Progrese – během promoce se buňka intenzivně dělí a může procházet buněčným cyklem „bez 
kontroly“, je vyšší šance, že dojde ke spontánní/indukované mutaci, která nebude opravena, a 
že tedy dojde k nádorovému zvratu, během kterého buňka získá nové vlastnosti. Vyvíjí se tak 

nádorový fenotyp. 

Signalizace obecně probíhá v několika krocích.
1. Produkce signální molekuly

2. Přijetí signálu receptorem cílové buňky
3. Přenos signálu = transdukce – druzí poslové

4. Specifická odpověď – změna exprese genů a proteosyntézy
5. Degradace signální molekuly

Shrnutí příčin poškození buňky a typy reakce, MAC – metabolická acidóza, BM – buněčná membrána, IC 
- intracelulární, ER - endoplazmatické retikulum, VEGF - vaskulární endoteliální růstový faktor.


