Prakticke cviceni

z obecne Dystrofické zmeény

patologie .




REGRESIVNI ZMENY | — disledek PROGRESIVNI ZMENY

APOPTOZA — smrt bunky HYPERPLAZIE

NEKROZA — smrt bunky HYPERTROFIE

GANGRENA — smrt bunky REGENERACE
REPARACE

ATROFIE — alterace vzhledu / fce METAPLAZIE
DYSTROFIE — alterace vzhledu / fce DYSPLAZIE

NEOPLAZIE



= programovana smrt, aktivni proces (spotreba energie ve formé ATP)
* Il nevyvolava zanétlivou reakci!!
e zachovani bunéénych membran — rozpad — apoptoticka téliska

» faze:
* indukce apoptozy

* trauma; nedostatek GF; interakce CD8 * T-lymfocytu s cilovymi bb.; vazba ligandu na
receptor — napr. Fas, TNF

 aktivace efektorli apoptozy
* p53; mitochondrialni regulatory — napf. Bcl-2 X Bax; iniciatory kaspaz; granzym B

» faze degradace



* odumfreni , opotrebovanych bunék”

* obnova bunék
* epitel strevni sliznice
* bunky krvetvorby v kostni dreni
* selekce bunék imunitniho systému v zarodecnych centrech lymfatickych folikl{
 zanik hormonalné rizenych tkani — napr. endometrium béhem menstruacniho cyklu



» ztrata pusobeni rustovych faktord (aktivace intrinsické cesty)
 zanik lymfocytd, jejichz Zivotaschopnost zabezpecuji cytokiny a antigeny
* hormonalné dependentni bunky (napfr. kastrace)

* poskozeni DNA (aktivace extrinzické cesty)
* hypoxie, radiace, chemikalie, Iéky (vC. cytostatik) = tzv. genotoxicky stres

princip:

e aktivace genu TP53 — protein p53 zablokuje pri poskozeni DNA bunécny cyklus v G1 fazi a
bunika mtize poskozenou DNA reparovat. V pripadé velkého posSkozeni protein p53 spusti
apoptoticky rozpad.

e pfi mutaci genu TP53 bunka prezije, navazujici mutace mohou vyvolat az transformaci do
nadorové bunky
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 patologicka inhibice apoptdzy

— nadory
(folikularni lymfom; hormonalné dependentni nadory napr. nékteré tumory
mammy, prostaty, ovarii; karcinomy s mutaci genu p53)

— autoimunitni choroby
(SLE, glomerulonefritidy)

— infekce
(HSV, poxviry, TBC)



* patologicka indukce apoptozy
— AIDS, virové hepatitidy

— neurodegenerativni ch.
(m. Alzheimer, m. Parkinson, ALS)

— myelodysplasticky syndrom
(aplasticka anémie)

— ischemické poskozeni
(AIM)



= zvlastni forma apoptdzy (andikos — tulak bez domova)

v pripadé uvolnéni bunky ze své vazby (pomoci integrin()
uplatnuje se treba v GIT pri obnove sliznice
zabranuje kolonizovat cizi prostredi — prevence pred implantaci a uchyceni v atypické lokalizaci

deregulace vede u nddorovych bunék ke zvysenému riziku metastaz — at uz vzdalenych ¢i v ramci
porogenniho Sifeni v preformovanych dutinach (napr. karcinomy ovaria)



= kombinuje rysy nekrdzy i apoptozy (regulovana draha nekrdzy)

morfologicky a biochemicky se podoba nekréze
nastava pri zdureni bunky vcéetné organel, s naslednou ztratou integrity membran — lyza bunky
na rozdil od apoptdzy se neuplatnuji kaspazy
uplatnéni ve fyziologickych i patologickych pfipadech:
- pri tvorbé a odbouravani rustové chrupavky

- zanik hepatocytl pri steatohepatitide, v aterosklerdze aj.
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= intravitalni odumfreni tkané (nevratny proces!!!) - vidy doprovazena vitalni reakci (=
zanétem !!1)

e proces muze byt nadhly (smrt z plného zdravi) x nekréza vznika postupné pres tzv.
reverzibilni fazi, kdy je mozné spontanné ¢i [écebné odumfreni bunky/tkdné odvratit

e priciny: ischémie, radiace, toxiny...



snizeni oxidativni do bunky vstupuje

fosforylace v presun iontli mezi vice vody —> pFi progresi stavu
disledku . intra- a . bunéény edém, . rozvoj
nedostatecnych extracelularnim dochazi ke zdureni ireverzibilniho
energetickych prostorem organel, poruseni poskozeni
zasob bunék integrity membran

* podstatou je porucha integrity membran bunék/organel, nastavd enzymatické natraveni bunék a
uvolnéni enzymi do EC prostoru
e v praxilze stanovit hodnoty aminotransferaz (ALT, AST), laktatdehydrogenaz (LDH), troponiny.



mikroskopicky (4-12 hodin), makroskopicky (od 24 hodin)

zmeény na jadre:
* karyolyza (ztrata barvitelnosti jadra)
e karyorhexe (rozpad)
* pykndza (kondenzace chromatinu, zmenseni jadra a rozpad)
zmeény v cytoplazme:
* hypereozinofilie (rozpad bazofilnich substanci bunék — ribozom1)
e rozpad organel a membran

zmeény v okoli nekrdzy
 zanétliva odpovéd - demarkacni lem / absces



ischemické poskozeni

Irve

fyzikalni priciny

- mechanické trauma, pusobeni tepla (popaleni, opareni, omrznuti), elektricky proud,
ionizujici zareni (nehoda x |é¢ebny efekt)

chemické priciny

- poleptani kyselinami (koagulacni n.) ¢i zasadami (kolikvacni n.)
- VCHGD, otravy houbami

- reperfuzni poskozeni — vysoka toxicita O,

Irve

biologické priciny

- endotoxiny ¢i exotoxiny mikroorganismu



* prosta nekroza

nekrdza Casti tkané - napf. epidermis pfi mirnéjsim popaleni
makro: epidermis je zarudld, barva se méni exsudaci krevnich tekutin, fibrinu, erytrocytd
— cervenocerny ,strup”

mikro: nekroticka epidermis se ztratou barvitelnosti jader, edém, intraepidermalni
puchyrek

muUze byt predstupen jinych typl nekrozy (pfi silnéjsim plsobenim noxy)



» koagulacni nekrdza

tkané bohaté na proteiny — koagulace — postizena solidni ¢ast tkané

makro: demarkacni lem s prekrvenim, po ¢ase okrové barvy

ischemicka forma = infarkt (myokard, ledvina)

- hemoragicka nekroza (sekundarné prokrvacena) = hemoragicky infarkt (plice), hemoragicka infarzace
(strevo) — pfi blokadé zZilniho odtoku, tkan je prokrvacena celd

kaseifikacni (kasedzni/popraskova) = modifikovany typ nekrézy (u TBC)

Zenkerova voskova nekroza - v kosterni svalovine, makroskopicky , povareny vzhled”
(napf. u tetanu, tézké chripky)









1 - koagulaéni nekréza
=N 2 - parcialni nekréza
& 3 - granulacni tkan, zanét.




y 1-nekrotické kardiomyocyty
2 - jaderné fragmenty
3 - nekrotické interstitium




Koagulacni nekroza — infarkt ledviny




1 - koagulacni nekrdza

2 - zona periferniho prekrveni
3 - arterioskleroticka céva

4 - norma




. 1 - nekroticky glomerulus
2 - nekrotické tubuly
3 - nekrotické intersticium




1C

infarkt pl

N\

_
©
N
O

A nekr

d ne

iIck

Hemorag




1 - kompletni nekrdza
2 - z6na prokrvaceni
3 - periferni zanétlivy infiltrat




1 - nekroticka septa
2 - lumen alveolu (hemolyzované erc
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e kolikvacni nekrdza

organy bohaté na tuky
natraveni a zkapalnéni nekrotické tkané

typicky mozkova malacie, nekrdza pankreatu pri akutni pankreatitidé






1 - dutina pseudocysty
2 - vrstva makrofagl
3 - mozkova tkan




-

1 - makrofagy (zrnéckové buriky)
2 - hemosiderin v cytoplasmé uklidové burky




* fibrinoidni nekrdza

specialni typ nekrdzy patrny mikroskopicky
na podkladé postizeni cévni stény arterii/arteriol

ve sténé se deponuji imunokomplexy — naruseni integrity cév — cévni sténa je
prostoupena amorfnimi hmotami (smés IK, fibrinu a nekrotickych ¢asti cévni stény)

vaskulitidy, spodina vredu, uzel pri revmatoidni artritide



1 - Fibrinoidni nekrdza vaziva
(malinové cervena)

2 - Lem z epiteloidnich bunék
3 - Vazivo




1 Fibrinoidni nekréza vaziva
2 Lem z epiteloidnich bunék




% 1 - Fibrinoidni nekrdza celé
| arterioly

"""'L. 2 - Parcidlni fibrinoidni
¥ =4 nekrdza stény vétsi cévy
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zanétlivé reparativni procesy

eliminace nekrotické tkané - polymorfonukleary, makrofagy

koagulacni nekrdza: tvorba nespecificke granulacni tkané (fibroblasty, neokapilary) —
produkce vaziva — maturace — jizevnata tkan (cca 6 tydnu), moznost dystrofickych
zmeén (kalcifikace)

kolikvacni nekrdza: ohraniceni zkapalnéného lozZiska granulacéni tkani (absces) ¢i gliovou
tkani se zrnéckovymi bb. (mozkova malacie) — vznikaji pseudocysty.



= nekroza tkaneé modifikovana sekundarnimi zménami — vysychanim a infekci anaerobnimi
hnilobnymi bakteriemi ¢i anaerobnimi bakteriemi produkujicimi plyn

* Sucha gangréna - mumifikace, tkan vysycha
- arteridlni uzavér pri ICHDKK

* Vlhka gangréna - ucast hnilobnych bakterii, tkan je kasovita, zapacha, nazelenala
- gangrenozni apendicitida

* Plynata gangréna

- komplikace hlubokych ran s priinikem infekcnich anaerobnich bakterii — tzv. plynata snét
(zejména Clostridium perfringens typu A,...).

- netraumaticka plynatd snét u pacientl s aterosklerézou, diabetici s mikroangiopatii, alkoholici.

- kromé lokalni destrukce tkané i zavazna toxémie !!!
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Atrofie

= Patologické zmenseni normalné vyvinutého organu (na rozdil od hypoplazie i aplazie)
* Varianty:

* prosta (zmenseni bunék) — hlavné organy s pomalou /zZadnou obnovou bunék (CNS, srdce)

* numericka (zmenseni poctu bunék) — organy s rychlou bunéénou obnovou (kostni dren)

- oba typy se ¢asto kombinuji (starnouci myokard, ovarium, atd).
* Dle rozsahu:

* |oziskova

e difuzni



Atrofie

* Dle etiologie:

involuéni (thymus)

senilni (hnéda)

fyziologicka atrofie (starnuti organismu)
alimentacni ->> kachexie

tlakova (mj. hydronefrdza)

z inaktivity

vaskularni (role aterosklerdzy, mj. postizeni ledvin)
neurogenni

ze zareni

endokrinni

tukova (lipomatdza — napr. myokard,..)
idiopaticka (napf. myopatie)



Dystrofie

= mirny stupen regrese v dusledku patologického bunécného metabolismu

* klasifikace:
1. vody
2. bilkovin
3. tukd
(intraceluldrni/extraceluldrni steatdzy)
4. cukrd
(glykogendzy, v nadorech, pri DM)
5. mineral(
(krystaly; konkrementy; kalcifikace dystrofickd/metastaticka)



Poruchy distribuce vody

* souvisi s distribuci elektrolyt(:
> extracelularnich: Na+, Cl-, HCO;,, Mg,*, sulfaty
» Intracelularnich: K*, fosfaty

1/ extraceluldrni zmény:
- = dehydratace

+ - hyperhydratace, edém
v" hydrostaticky (venostaticky)
v" lymfostaticky
v hypoalbuminoticky
v’ cytotoxicky

* pozn.:



Porucha distribuce vody

2/ intracelularni zmény:
* pfiischémii
* hyperaldosteronismu
* virdzach
 toxickych inzultech

* akutni zdureni
- ,IC edém®, zrnéni cytoplazmy

* vakuolarni dystrofie
- cytoplazmatickeé vakuoly obsahujici vodu = pénity vzhled
- akutni x chronicka (balonova degenerace)



Akutni zdureni — tubuly ledviny




Vakuolarni dystrofie - ledviny (200x)
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. 1-lumen proximalniho tubulu
2 - jadro epitelie proximalniho tubulu
3 - zdureld cytoplasma




Dystrofie bilkovin

1) hyalinni zkapénkovaténi, hyalinni dystrofie
2) inkluze

3) hlenové dystrofie

4) amyloiddza

5)dna

* hyalin = extra- i intracelularni homogenni eosinofilni hmota rizného chemického slozeni
a ultrastruktury



Hyalinni zkapenkovateni

= Intracelularni akumulace hyalinu

* Malloryho hyalin

— v hepatocytech u alkoholikt (cytokeratinova filamenta)

e Alfa 1 antitrypsin
— v hepatocytech pfri jeho defektu (PAS+ globule)

 Russelova téliska

— imunoglobuliny v plazmocytech






= extracelularni akumulace hyalinu (vznika z vaziva), pfipomina chrupavku

— sklon ke kalcifikaci

- dif.dg.: amyloid

priklady:
* Hyalinizace jizev
* Hyalin na seroznich blanach — tzv. polevové organy (m. Curshman)



Hyalinni dystrofie - perisplenitis
cartilaginea

Zdroj: www.sciencephoto.com

2 — Pulpa sleziny



Inkluze

= patologické intracelularni partikule

» cytoplasmatické / jaderné

* rozdilna velikost

* eosinofilni i bazofilni

* charakteristické u nékterych virovych infekci

- virové cCastice: herpes, CMV, vzteklina - Negriho téliska

diagnostika: - specialni barveni, IHC, in situ hybridizace, ELM



CMV kolitida
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Hlenoveé dystrofie

1. mukosubstanci epitelu

- chybi hyaluronova kyselina

2. mukosubstanci pojiva

- glykosaminoglykany syntetizovany fibroblasty, pfitomna hyaluronova kyselina

diagnostika:
* PAS (neutralni mukopolysacharadidy)
(kyselé mukopolysacharidy)



Hlenoveé dystrofie - epitelove

* mukovisciddza, cysticka (pankreato)fibroza

- AR (7.chromozom — tzv. CFTR gen) - defektni transport ClI- - vazky hlen ucpava
dychaci cesty a vyvody exokrinnich Zlaz (vC. pankreatu) - — bronchiektazie (+ recidivujici
tézké pneumonie), dilatace vyvodu (= atrofie Zlazovych struktur a fibréza pankreatu)

* alopecia mucinosa

- vakuolarni degenerace vlasovych folikull - pleSatost



Mukoviscidoza — poééteéni stadium
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1 - retence husteho hlenu v luminech acint a vyvodu
' 2 - lehce zmnoZené intersticium
3 - nepostizené aciny



pokrocile stadium s atrofii
parenchymu
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- Zmnozené vazivo s chronickou zanétlivou infiltraci
- Perzistujici Langerhansovy ostrivky



Hlenové dystrofie - mezenchymove

e ganglion

- pseudocystickd, myxoidni degenerace pojiva v oblasti Upon( Slach

* myxedém

- hromadeéni hlenu ve skare pri hypothyredze

 m. Erdheim (cysticka medionekréza)

- hromadeéni kyselych mukosubstanci v médii cév - aneurysma - ruptura
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Amyloidoza

= skupina chorob, pro které je charakteristické extracelularni ukladani amyloidu v tkanich
jednoho/vice organl

- porucha struktury proteini — nerozpustné a témeér nedegradovatelné proteinové substance —

— amyloid = proteinova substance tvorena z:

» fibrilarniho proteinu (95%)
- struktura B skladaného listu
> P-proteinu
- pentagonalné usporadany glykoprotein
» hypersulfatovaného glykosaminoglykanu
- slozka pojivové tkané

Pozn. amyloid je odolny vicéi proteolyze, nerozpustny ve vodé a neimunogenni !




1) dle rozsahu:

- systémova — amyloid se uklada do vice organu soucasné
- lokalizovana — amyloid se uklada predilekéné do jednoho organu
2) dle etiopatogeneze:

- vrozena: transthyretin, aj.
- ziskana: AL, AA, aj.



Amyloidoza

e prekurzorové proteiny fibrilarni slozky amyloidu:

lehké retézce Ig A/k(=> AL amyloid)

SAA protein (- AA amyloid)

B 2-mikroglobulin

- normalni slozka krevni plazmy - AH /AB2m-amyloid
transthyretin

- prenasec thyroxinu a retinolu - ATTR amyloid

e amyloid prekurzorovy protein

- AB amyloid



Klinicko-biochemicka klasifikace

SYSTEMOVA
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ledviny, srdce, jatra, GIT, jazyk,
Slachy, klze

ledviny, srdce, jatra, slezina

ledviny

projevy jako nahla prihoda brisni —
peritonitida, artritida, zanéty
serdznich blan

axonalni senzoricka neuropatie,
postizeni myokardu

srdce aj.



Klinicko-biochemicka klasifikace

LOKALIZOVANA

Senilni mozkova

Endokrinni

Medularni CA stitnice

Izolovana atrialni
amyloiddza

amyloidozy

ASOCIOVANE CHOROBY  AMYLOID PROTEIN
AB

ACal

AANF (atrialni
natriureticky faktor)

LOKALIZACE

mozek

VVVVV

srdce



Amyloidéza - prukaz
* makro: poloprlsvitnd, matna, pruzna hmota

* mikro: homogenni, eosinofilni (hyalinu podobna) hmota - tlakova atrofie + toxicita ->
destrukce parenchymu = poskozeni fce organu

e pri barveni Kongo Cerveni ruzovooranzové zbarveni -
* v polarizovanem svetle zeleny dichroismus
 typizace imunohistochemicky, imunofluorescencné (nativni tkan)

* ELMI - splet jemnych fibril



Amyloidoza jater

1 - portobilium
2 - centralni ¢ast laltdc¢ku — zachovalé tramce
3 - atroficky zbytek tramce

4 - rGzové masy amyloidu




1 - endotelie sinusl

2 - Kupfferovy bunky

3 - riZové masy amyloidu v perisinusoiddlnich prostorech
4 - atrofické (utlacené) tramce hepatocytl




Amyloidoza jater — kongo Cerven

1 - centralni ¢asti lalGckd
2 - cihlové Cervené zbarveni amyloidu Kongo Cerveni




Dna (arthritis uratica)

= charakterizovana hyperurikémii
e primarni
* 80%, enzymatické defekty
* sekundarni
e prirozpadu tkani, u leukémii, chronickych renalnich onemocnéni

— ukladani krystalt urata do tkani:
e akutni forma
e chronicka forma
e aciduricky infarkt



Dna (arthritis uratica)

* akutni forma:
e dnavé artritidy
* dnavé tofy: podagra (palec u nohy)

e chronicka forma:
* dnava artritida (recidivuijici)

e dnava ledvina (v intersticiu dfené depozita krystall s okolni granulomatdzni reakci,
vysrazené uratové soli v luminech kanalkl, kameny v panvicéce)

pozn. aciduricky infarkt: & |é¢ba cytostatiky/novorozenci
e krystalky urat ve sbérnych kanalcich - bélavé prouzky v papilach ledvin






Krystaly (HE, polarizace




Dystrofie tuku - steatoza

= ukladani tukd v IC i v intersticiu v nefyziologické podobé, napft. vakuoly v srde€nim svalu, jatrech

1) Steatdza ze zvysené nabidky lipidi (resorpcni steatéza)

- pozanétlivy pseudoxantom, xantomy kuze

- cholesteroléza sliznice Zlucniku (jahodovy Zlu€nik)
- rozvoj aterosklerdzy

- nealkoholicka steatdza jater (NAFLD/NASH), riziko vzniku cirhdzy

2) Steatdza z poruchy metabolismu bunky (retencni steatdza)
- hypoxie hepatocytl pri venostaze (muskatova jatra) 0
V0,

- ischemie myokardu (tygrované srdce)

- nadmeérna konzumace alkoholu

- intoxikace (otrava houbami, 1éky,...) toxicke latky
- nezddouci ucinky léku

- geneticky podklad









1 - tukova vakuola v cytoplasmé hepatocytu
2 - jadro hepatocytu posunuté periferné
3 neposkozeny tramec




1 — tukové vakuoly v hepatocytech




vakatni zmnozeni tukové tkané
- lipomatdzni atrofie (srdce, hilus ledviny, pankreas)

* lipomatoza

[ ] [ ] V 4 7 . . 7 . @
* lipidoza = vrozena vada lipidového metabolismu <

- na podkladé enzymatického defektu



Dystrofie cukru

. = vrozené vady metabolismu glycidl, strddani glykogenu (jatra, svaly), AR <

o 4 ukladani glykogenu:
* v nadorech
- napt. svetlobunécny CA ledviny, seminom

* udiabetes mellitus
— tzv. Armaniho zéna (Armaniho bunky) v pars proximalis Henleyovy klicky

Pozn. prukaz glykogenu:
PAS+ mizi po natraveni diastazou (amylazou) x hlen



Glykogenoza jater

1 - portalni véna
2 - hepatocyty s vakuolami po vyplaveném
glykogenu




Karcinom ledviny z jasnych bunéek




Kalcifikace

- do tkani, které jsou jiz predem patologicky zménéné (napr. nekrozou,
novotvorené vazivo po zanétech, degenerativni procesy cév, benigni nadory - leiomyom)

— pti > sérové hladiné Ca?*
- hyperparathyroidismus, chronické renalni choroby

- postizeny plice ( ), Zaludek, ledviny, vnitrni elastika tepen

* prukaz: impregnace dle Kossy (Cerné zbarveni)



Kalcifikace

1 - lumen cévy s koagulovanou krvi
2 - amorfni kalcifikace v ateromovém
platu
3 - vrstevnata kalcifikace
ateromového platu

4 - intima 5-medie 6 -adventicie



Prakticke cviceni

z obecne Dystrofické zmeény

patologie .




1.uratové - dna (arthritis uratica), viz. vyse

2.oxalatl — bezbarvé svétlolomné druzy v tubulech ledvin nebo intersticiu
myokardu pri oxaloze (vrozena metabolicka porucha nebo otrava - etylenglykol)

3.cholesterolu — vietenité prazdné prostory pri aterosklerdze, v pozanétlivych
pseudoxantomech atd.

4. paraproteinu — Sestiboké nepravidelné a silné oxyfilni krystaly bilkovinného
pUvodu; v ledvinnych tubulech pfi plasmocytomu.

5. cystinu — ploché Sestiboké krystaly pri cystindze (Lignac-Fanconiho onemocnéni)
ve slezine, lymfatickych uzlinach, ledvinach, rohovce atd.

6. Charcot-Leydenovy krystaly — Sestiboka eosinofilni prismata bilkovinného
pUvodu vznikajici pfi rozpadu eosinofilnich leukocytu (alergie, paraziti).






3 hlavni faktory ovliviaujici vznik konkrementu:

1) zvySend koncentrace konkrementotvorné latky
2) porucha koloidniho prostredi (zanéty)
3) zmeény pH prostredi (hlavné moci)

* postupné narustaji kolem mikroskopického jadra
* kde?: zlucové, mocové, slinnych zlaz, pankreatické, prostatickeé
* vyznam: ucpani vyvodu - komplikace.

* chemickeé slozeni: cholesterolové, pigmentove, smisené, fosfatové, uhliCitanové

Dif. dg. nepravé kameny — zahusténi normalniho obsahu koprolity (strevo, divertikly),
rinolity a broncholity (DC), flebolit (kalcifikovany trombus v cévé)



Prakticke cviceni

z obecne Dystrofické zmeény

patologie .




MELANIN
e okulokutanni
* nheuromelanin

Ceroid
LIPOFUSCIN
AUTOGENNI Lipochrom

ENDOGENNI

HEMATOGENNI

Antrakdza
Amalgam.p.
Olovo
Y
, . Silikoza
EXOGENNI Azbestdza

, Farmarska plice
KONIOTOXIKOZY Papousci nemoc

Plice sbéracu hub...




* MELANIN

- prukaz: Fontana-Masson, S-100, HMB-45, Melan A

- pozn. melanosis coli = tmava pigm. tracniku zplsobena ceroidem !

+: - Addisonova choroba
- neurofibromatoza
- pigmentovy névus
- maligni melanom

-: - albinismus
- vitiligo
- leukoderma

* LIPOFUSCIN = pigment z opotrebovani

- tzv. hnéda atrofie (jatra, myokard)
- dif.dg.: hemosiderin
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* HEMOSIDERIN
* hrubozrnny okrovéhnéedy pigment
 ICiEC
+: - lokalni hemosiderdza €& krvaceni, venostaza
- systémova hemosiderdoza < hemolyticka anémie

e Hemochromatodza - AR

* neni hematogenni; zpusobena nadmeérnym vstrebavanim Fe ze stfeva a jeho
ukladanim do jater, pankreatu, myokardu, kuze, pohlavnich zlaz

* Fe je fibrogenni, mutagenni a kancerogenni:
- tzv. bronzovy diabetes (fibréza pankreatu + pigmentace kuze)
- jaterni cirhdza - hepatocelularni karcinom
> srdecni selhavani, artritidy, impotenced, { libida ¢



1 - siderofagy
2 - antrakoticky pigment v siderofagu







 BILIRUBIN
* konjugovany (rozpustny ve vodé, netoxicky)
* nekonjugovany (nerozpustny ve vodé, toxicky!)

cholestaza, hromadéni zluci v jatrech

intrakanalikularné, intracelularnée

prukaz: Fouchet — zelené

pozn. ikterus (prehepatalni ; hepatocelularni; obstrukéni)

* PORFYRIN

— Porfyrie, porfyrinurie (Cervena fluorescence po ozareni UV svétlem)
e vrozené metabolické defekty
 akutni x chronické projevy



1 - retence ZIuc€i v pseudoglandularnich formacich




* Pigmentace kize

- poranéni — zadreni pisku, stérku, strelny prach pfi vstrelu
- tetovani (tatuatio) — pigment v koriu
- pigmentace strepinkami zeleza

* Pigmentace zazivacim traktem

- argyréza — pigmentace stfibrem, soucast nékterych léka, hl. potni zlazky

- chryzocyanéza — modravé zbarveni klize po i.v. podavani koloidniho zlata

- amalgamova pigmentace - gingiva, tvarova sliznice, jazyk; bez zanétu!

- chronické otravy tézkymi kovy (hlavné olovo) — tmavé Sedy lem na okraji dasni
* Pigmentace vdechovanim —viz. dale






-1 1 - epidermis
5 2 - papilarni vrstva koria
3 - retikularni vrstva koria

4 - gerny pigment v histiocytech




* anthracosis simplex
- Cerna pigmentace dychacich cest bez okolni fibrotizace (neposkozuje funkci!)

- béZna zména patrna u kazdého clovéka
- makroskopicky ma podobu sité na povrchu plic

* tabakoza — pracovnici v tabakovém primyslu, hnéda pigmentace tabakovym prachem

* stannoza (oxid ciniCity) nebo siderdza (oxid zelezity) - elektrosvaredi



* SILIKOZA - SiO,
* rozpad makrofagl - uvolnéni chemicky aktivnich latek (enzymy, volné radikaly) -
fibroproliferace = fibroza plice (intersticialni zanét) - plicni hypertenze - cor pulmonale

e proces je ireversibilni !

e 3stadia: 1) mirna retikularni fibréza
2) silikotické uzly
3) kompaktni fibroza

« PNEUMOKONIOZA UHLOKOPU (antrakosilikdza)

« AZBESTOZA - azbestova téliska (karcinogenni!)
» difuzni plicni fibréza
» maligni mesoteliom
» karcinom plic



1 - vazivové centrum uzliku
2 - splyvani alveoll (perifokalni , kopretinovy” emfyzém)







« FARMARSKA PLICE = hypersenzitivni reakce
— vdechovani prachu z navlhlého sena obsahujiciho Micropolyspora faeni
* pneumonitida (intersticialni zanét)

pozn.: plice chovatelt holubUt, sbéract hub, ¢esacl baviny....



