Obecna patologie

ZANET



OBRANNA A REPARATIVNI ODPOVED
VYSSICH ORGANISMU NA SKODLIVINY,
v jejimz pribchu se rozviji alterativni,
exsudativni, proliferativn{ a imunitni jevy.

733275380 - Jana



1) Reparativni zanct

B je vyvolan nezivymi pficinami (tyzikalni,
chemické..)..

m Asepticky zanét.

m Ma charakter jednoduché reakce napravného

razu.

m Spise se nemluvi o zanétU ale o reparaci



2) Detenzivni zanét

® je vyvolan infekénimi agens

®m Neomezuje se na jednorazové poskozeni

m Mikroby se v tele mnozi a rozsifuji se po ném
m Zanct ma tedy charakter obranny

m Projevy zanctu jsou lokalni 1 celkové (tvorba
protilatek).



m ALTERACE: regresivni zmény vyjadfené v
rizném stupni od dystrofie az po nekrézu.

m EXSUDACE: vystup krevnich tekutin, bilkovin
(albumin, fibrinogen, globuliny) a formovanych
elementl krevnich z cév (zvysena permeabilita
kapilar a venul [mediatory: histamin, kininy etc.])
se anétlion infiltraci (granulocyty,
monocyty/makrofagy, lymfocyty, pasivné ery)



m PROLIFERACE: proliferace fibroblastt a
kapilar, tvorba nespecifické granulacni tkane
vyzravajici ve vazivo

= IMUNITNI JEVY: prezentace antigenu, reakce
T a B-lymfocytd, produkce plazmatickych
bunck, specifickych protilatek, tvorba
pamet’ovych bunck



m Zanctlivy exsudat vznika procesem peristaticke
hyperémie.

m Vyvola j1 1) pfimé podrazdéni tkan¢ pficinou
zanetu.

m 2) fada biologicky ucinnych latek uvolnovanych
druhotné z alterované tkané — histamin,

serotonin, komplex antigenu protilatky s
komplementem.



m Krajni rozsifeni kapilar a venul bez primérené
zmeny privodné tepny.

m Proud v kapilarach se vyrazneé zpomali az uplné
zastavi.

B Soucasne se zvysuje propustnost cévni steny
(permeabilita) otevienim intercelularnich junkci.



®m Do zménéné tkané unika nejen edémova
tekutina ale 1 bilkoviny — zanétlivy edém
m Albumin — globulin — fibrinogen.

B Mnozstvi fibrinu ovlada vzhled zanétlivého
exsudatu.

B Exsudat serdzni x fibrindzni.



m serOzni: vodnaty charakter exsudatu, malo
bilkovin (fibrinogenu) (zanéty serdznich blan —
serozni pleuritis). Odezniva utlumenim
exsudace. Na sliznicich — kataraln{ (hlen)

m fibrin6zni: pfimes fibrinogenu » fibrin, makro
zlutoSedavé nalety, mikro eozinofilni jemna
vlakna (fibrinézni perikarditis [uremicka; cor
villosum, hirsutum). Hojeni obtiznéjsi



dle pfevazujici reakce se zanéty klasitikuji:

B glterativni: prevlada alterace tkane (infekcni
hepatitidy, prion6zy [Creutzteld-Jacob, BSE],
diftericka myokarditis)

B exsudativni: nejcastejsi, v popredi exsudace
(soucasti plazmy, bunky), povrchové a hluboké.
Serdzmi, fibrindzni, nebnisavy, hnisavy, gangrendni.

m proliferativni: prevlada produkce vaziva



m Diftericka myokarditida — izolovana nekréza
svalovych vlaken myokardu v dtsledku toxinu
difterického korynebakteria.

m Poliomyelitis acuta anterior



m priklad alterativniho zanétu

m poliovirus (RNA virus, enteroviry). 3 hlavni typy
(vsechny v Salkove vakcing)

m po alimentarni infekci u 1% poliovirus pronika
do CNS, replikuje se v motorickych neuronech
michy » svalové obrny, nebo v motorickych
neuronech mozkového kmene (bulbarni
polyomyelitida) s respiracni paralyzou.



m MIKRO: perikapilarni a dittzni lymfocytarni a
plazmocytarni infiltraty, neurony jsou nekroticke,
v okoli smiseny infiltrat (PMN, pozdéjt ly, pla) a
mikroglie.
Nekroza je nasledovana neuronofagii a
zmnozenim glie. Zanétlivé zmény se mohou Sifit
do zadnich roht misnich, 1 ve svalech a
myokardu.















m Serozni
m Nehnisavy
m Hnisavy
m Fibrinozni

m Gangrenozni



Ad1) serdzni zanct
m Mala alterace, vodnaty charakter exsudatu.

B FExsudat se sliznicnim hlenem tvori katar.

m Malo je vyznacena reparativni proliferace.

B Hoii se utlumenim zanéetlivé exsudace .

m Kataralnf rinitida — ryma.



Ad1) serdzni zanct

m Chronické zanetlivé drazdéni udrzuje nejen
exsudact ale dochazi k vyraznéjsi proliferaci
vaziva — tzv. hypertroficky katar.

m pf. Chronicka rinitida s tvorbou sliznicnich
polypt



m chronicky zanct sliznice dutiny nosni, etiologicky
atopie (alergie)

m vznik polypu (sliznicnich vyrastkd)

® MAKRO: polypoidni polopruasvitné castice

m MIKRO: fidké prosaklé vazivo, kryté
respiracnim fasinkovym epitelem, chronicka
zanctliva celulizace s pfimesi eozinofilt















m ad2) nehnisavy zanct (lymfoplasmocytarni)

m V zanétlivém infiltratu pfevazuyi malé
mononukleary.

m Fxsudatu je malo a ma ser6zni charakter.

m Alterace je slab¢ vyjadfena.

m Proliferattivni zmény bywvaji siln¢jsi ve srovnani se
zanetém serdznim



m priklad nehnisavého lymfoplazmocytarniho
zanctu

®m Al onemocnéni; 2 varianty
1) klasicka
2) atroficka

m postihuje hlavné zeny, vyskyt roste s vekem

m produkce autoprotilatek proti riznym slozkam
Stitné zlazy (peroxidaza, thyreoglobulin)
etiologie neni znama



m MAKRO: zvétSena zlaza, obvykle asymetricky,
tuzsi, parenchym na fezu bledsi az bélavy

B MIKRO: rozsahly infiltrat lymfocyta,
plazmocytq, s tvorbou zarodecnych center,
onkocytarni transformace folikularnich bunck
(objemna eozinofiln{ plazma), nevyrazna fibréza.
atroficka varianta: v popfedi fibroza, zlaza

mensi.
m KLINICKY: hypotyredza. Je vyssi riziko vzniku
ML
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m Ad3) zanct hnisavy (purulentni, supurativni)

m Podoba se zanétu seréznimu ale zanétlivé
celulizaci vyrazné dominuji leukocyty, jenz tvori
hnis.

m Povrchovy (serdzni blany, sliznice a kiize) x
intersticialni (tendence ke kolikvaci tkane).



m Ad3) zanct hnisavy intersticialni

m Etiologicky prevladaji pyogenni mikroorganismy.

m Charakteristicky je sklon ke hnisavé kolikvaci
(roztaveni) intersticia.

m 2 zakladni formy: absces x flegmona

m Oba vedou ke hnisavé kolikvaci, rozdil je v
ohranicenosti obou procesu



m Ad3) zanct hnisavy intersticialni
m P11 fleemone dochazi k vyrazné fibrinolyze--)
neohranicenost a trvalé sifeni procesu

m Pr1 abscesu je proces ohranicen obklopenim
fibrinovou bariérou

m Cerstva flegmona nebo absces nemaji svou
sténu, ohraniceni tvofi zbytky pfislusné tkanc z

okoli



m Ad3) zanét hnisavy intersticialni
m V subakutni a produktivni (chronické) fazi se na

hranici zachované tkané a hnisavé kolikvace
tvofi zona nespecifické granulacni tkane

m Ta tvofi tzv. pyogenni membranu
m Plati zejména u abscesu, jenz se timto ohranici

B Absces ma tendenci se zveétsovat



m Ad3) zanct hnisavy intersticialni
m Zanctlivou exsudaci

m Osmotickymi procesy — uvnitf abscesu dochazi
k hnisavému rozpadu makromolekularnich
mater1altd na vetsi mnozstvi molekul o nizsi
hmotnosti--) zvyseni osmotické ucinnosti--)

atrakce vody

m Zvetsovani pusobi na okolni tkane tlakove az
nekrézou



m Ad3) zanct hnisavy intersticialni

m Nekroza muze umoznit provaleni abscesu navenek
bud’ siroce nebo tzkym kanalem - vznika tzv.
hnisava pistel

m Poté muze abscesova dutina kolabovat a granulacni
tkan mize cely prostor vyplnit a zlikvidovat jizvou

m P11 chronickém hnisavém zancétu dochazi ke
sttadani tukovych hmot z rozpadlych leukocyta do
plazmatu histiocytd--) vznika tzv. pozanctlivy
pseudoxantom



m Ad3) zanct hnisavy intersticialni — hojeni

m Hojeni mize byt doprovazeno komplikacemi
mistnimi 1 celkovymi

m Mistni — prechod hnisavého procesu na okolni
lymfatické cévy a zily.

m Lymfatickymi cévami se bakterie dostanou do
systémove cirkulace a vznika sepse (hofecnaty

stav s aktivaci monocyto-makrofagového
systemu)



m Ad3) zanct hnisavy intersticialni — hojeni
m V pripadé¢ pfechodu hnisavého procesu na zilni
stenu vznika hnisava tromboflebitida

m Cisti infikovaného trombu se mohou
oddrolovat a jsou zakladem septického infarktu
nebo metastatického abscesu--) periferni
septikopyémie

m ) centraln{ septikopyémie — zdroj infikovanych
tromb je na srdec¢nich chlopnich



m tvorba hnisu: exsudat s velkym mnozstvim
neutrofilnich granulocytt.

m bronchopneumonie: rizna bakterialni agens, v
plicni tkani velké mnozstvi malych lozisek v
razném stadiu vyvoje, mala pfimes fibrinu v
exsudatu oproti lobarni pneumonti
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HNISAVA LEPTOMENINGITIS
Etiologie:

B FHscherichia coli a B streptokoky u novorozencu

m Haemophilus influenzae u kojenct a det

m Nezsseria meningitidis u adolescent a mladych
dospélych

m Streptococcus pnenmoniae a 1 isteria monocytogenes u
starych



KLINIKA:

meningealni drazdéni s bolesti hlavy, fotofobii,
drazdivosti, opozici sije, poruchy vedomi

lumbalni punkce: zkaleny nebo vylozen¢ hnisavy
likvor pod vyssim tlakem.



= MORFOLOGIE:
Pleny infiltrované neutrofily, cévy jsou preplnené
krvi, se zanetlivymi zménami (trombozy) »
hemoragické infarkty mozkové tkané

m KOMPLIKACE:
u chronickych nebo nelécenych fibréza mekkych

plen s naslednym hydrocefalem.















m nejcast¢si nahla prthoda bfisni s nutnym
chirurgickym zakrokem.

m KLINIKA: zejména dospivajici a mladé dospclé,
ale kdykoli. Klasicky periumbilikalni bolest,

stchuje se do pravého mezogastria, hypogastria,
nauzea, zvraceni, citlivé bficho, leukocytéza.



m PATOGENEZE: obstrukce lumen (koprolit,
konkrement, tumor, paraziti) se vzestupem tlaku
a 1schemickym poskozenim a bakterialni invazi

B MORFOLOGIE: zarudla ser6za az hnisavé

nalety, prokrvaceni.
MIKRO: neutrofily ve stén¢, exsudat na seroze.

m Komplikace: perforace, hnisava peritonitis,
pyeloflebitis, trombdza portalni vény, jaterni
abscesy, sepse



Apendix - norma
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m Ad4) zanct tibrinozni

m Exsudat ma fibrinézni charakter

m Vlaknity fibrin vytvafi casto nalety nebo pablany

m Fibrin je zakotven do povrchovych porusenych
struktur a zasahuje 1 do intersticia

m --) vySsi stupen alterace ve srovnani s predchozimi
zancty

m --) vyrazn¢jsi proliferativni zmény



m Ad4) zanct fibrinézni - hojeni

m Podstatnée obtiznéjsi ve srovnani s predchozimi typy
zanctu

m Fibrinolyza se uplatni pouze v omezeném rozsahu

m Nerozpustény fibrin je casto podnétem pro
proliferaci nespecifické granulacni tkan¢ jenz se
vazivove pfemenuje (tzv. fibrindzné-produktivni
zanct)

m Vazivové ztlusténi, sristy, obliterace prostort



m Diftericky zanét (povrchovy fibrin6zni na
sliznici). Pseudomembrana (pablana) ma 2
VIStVy:

- vnejsi (fibrin, leukocyty, detritus)

- vaitrni (nekroticka sliznice, tibrin, zanétlivé
bunky).

Pevneé lpi, po odlouceni » viedy (granulacni tkan,
vazivo, stenozy, deformity)



Colitis pseudomembranosa

m Clostridium difficile

m Prertsta pf1t ATB terapii (prikaz toxina ve
stolici)

Ischemické postiZeni streva (AS, tromboza)

Bacilarni dysenterie

m Shigella dysenteriae



m MAKRO: sedobélavé pablany, rdzné rozsahlé,
nejprve drobné na vrcholcich fas, pozdéji
splyvaji a pokryvaji rozsahlé plochy

m Puavodné diftericky zanet popsan u diftérie
(Corynebacterium diphteriae)

Pablanovy zanét mandli a hrtanu, diftericky
toxin poskozujici myokard a NS















m STOMATITIS MYCOTICA

B muze imponovat jako pablanovy zanct
(kandid6za v DU, soor, moucnivka, v jichu a
vagine)

® Candida albicans, C. tropicalis
malo patogenni, normalné zije v DU, GIT, na
kazi.

m predisponuje imunodeticit (HIV, DM), terapie
sSirokospektrymi ATB, kortikoidy,
imunosupresivy, cytostatiky, u ML, leukémii.



m MAKRO: bélavé povlaky, 1ze snadno sloupnout,
pod je iritovana zarudla sliznice

m MIKRO: splet” pseudomycelia, kvasinky, akutni
a chronické zanétlivé bunky, epitelie, nékdy
granulomy. Impregnuji se solemi Ag (Grocott).















m Adb) zanét gangrendzni (jichovity, putridni)

m Inflamovana (zanicena) tkan je modifikovana
sekundarni bakterialni proteolyzou

m Dochazi ke zméné barvy, pachu a carovité nekroze
proteolyticky zméneéné tkane

m Pr. Gangrenozni cholecystitida, gangrenozni
apendicitida



m tvorba tkane, obvykle mezenchymalni (vazivo),
nekdy 1 epitel

m vznik nespecifické granulacni tkané » jizevnaté
Vazivo.

m primarnich produktivnich zanéth je malo
(obvykle zavérecna reparativni faze)

B Casto je proliferace vyrazna u chronickych
zanety.



m Existuje ve 3 patogeneticky rdznych formach

m 1) Reparativni taze akutniho zanétu (forma
chronicka hypertroficka nebo atroficka)

m 2) Reparace numerické atrofie — vede ke sklerdze
nebo fibroze

m 3) Primarn¢ proliferativni zanét — proliferativni
fascitida, fibromatozy. Vzacné.



m historicky se zanéty déli:
» nespecifické (z mikro obrazu nelze urcit
ptvodce)
» specifické — mozno urcit ptivodce zanétlivého
procesu

m vznika specificka granulacni tkan s tvarove
modifikovanymi histiocyty (epiteloidni bb.)

s TBC, SYFILIS, SARKOIDOZA, LEPRA




TBC

m tuberkulozni uzlik: zakladni morfologicky projev
onemocneni (produktivni faze)

m ctiologie: Mycobacterinm tuberculosis
v histologickych fezech priukaz barvenim dle
Z1ehl-Neelsena na acidorezistentni bakterie



m do mista infekce vstupuji makrotagy » epzteloidni
buriky (bleda objemna cytoplazma, vetsi jadro).

m kaseozni nekrdza centra, fazeni epiteloidnich
bunck radialné

m obrovské mnohojaderné bunky LLanghansova
typu (fuze epiteloidnich elementd)

m v periferii lymfocytarni a plazmocytarni infiltrat



m p1i primoinfekci vznika primarni komplex

- lozisko specifického zanétu v plicich

+ lozisko v pfislusné spadové lymfatické uzliné.
m hoji se fibrotizaci s hyalinizaci, casto dystroficka

kalcifikace
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m chronické granulomatézni zanétlivé onemocnéni
neznameé etiologie

m postihuje zejména mediastinalni LU, plice, kazi,
oko, ale granulomy sarkoid6zy se mohou objevit

kdekoli

m oranulomy velmi podobné stavby jako tbc uzliky,
ale bez kaseifikacni nekrozy (asteroidni inkluze,
Schaumannovy inkluze)



B muze byt asymptomaticka, ¢1 je odhalena pii rtg
hrudniku jako bilateralni hilova lymfadenopatie

B jsou zvysené sérové IgG a Ca

m dg muze byt definitivne stanovena pouze biopsii



m muze byt:
» pomalu progresivni
» s remisemi a vyhojenim
» se spontannim vyhojenim

m 70% pacientl v podstate zdravo
20% s trvalou plicni nebo okularni dysfunkci
10% umira, zeyména v dasledku progresivni
plicni fibrozy a cor pulmonale
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m [reponema pallidum

m prubch ve 3 stadiich, specificky charakter
zejména ve 3. stadiu — gummata (specifické
granulomy)

® Gumma — za 8 — 25 let po primointekct,
rozmery mikro az cm

m mirné se lisi od tbc uzliku (nebyva kompletni
kasedzni nekroza a radialni fazeni epiteloidnich

bunék.



®m ve 3. stadiu

m postihuje hrudni aortu, rozsifeni, intima je
rozbrazdéna (klra stromu, ruce pradleny)

m MIKRO: rozsifena sténa, v medii zanik hladkych
svalovych bunck a elastiky, ktera se hoji
granulacni tkani ze strany adventicie, se zménou
Vv jizvu.

Vyrazna mononuklearni zanétliva celulizace s

plazmocyty.



KLINIKA:

m respiracni obtize pfi utlaku plic a dychacich cest,
poruchy polykani (atlak jicnu)

m postizeni srdce (aortalni insuficience, zuzeni asti
koronarnich tepen)

m croze kosti (obratle, zebra) s bolesti

m kaSel (iritace n. laryngeus recurrens)

B ruptura













