Regresivni zmeény



ZANIK ORGANISMU (SMRT)

= nevratna zastava zivotnich funkci
organismu (CNS, dychani, srdecni Cinnost)

KLINICKA SMRT

SMRT MOZKU = rozhodujici dg. kritérium



ZNAMKY SMRTI

1) FYZIKALNI
a) posmrtna bledost
b) posmrtné skvrny
c) posmrtny chlad

2) CHEMICKE
a) posmrtna ztuhlost
b) posmrtny rozklad - autolyza
— hniloba
C) posmrtné srazeni krve)



REGRESIVNI ZMENY

= zmeény doprovazejici "zhorseni" funkce
organu/tkani

Rozdeéleni podle tize postizeni:
1. NEKROZA

2. ATROFIE

3. DYSTROFIE

Pri¢iny: velmi ruznorodé (viz. pfi¢iny hemoci)



NEKROZA

= ohrani¢ena intravitalni odumrt tkané

Priciny:
1. nedostatek kysliku
2. ostatni

Mikroskopicke projevy:

1. karyolyza

2. zvyseni eosinofilie cytoplazmy
3. vitalni reakce okolni tkaneé



ZAKLADNI TYPY NEKROZ

1. KOAGULACNI
» tkané bohaté na bilkoviny

» tuhé, zluté lozisko
» hojeni:

2. KOLIKVACNI

» tkané bohaté na tuky

» rozmeklé az kasovite lozisko
» hojeni:



ZVLASTNI TYPY NEKROZ

1. KASEOZNI
2. GANGRENA
3. DEKUBITUS



1. KASEOZNI NEKROZA (ZESYROVATENI)

= varianta koagulacni nekrozy

» MA: podobna syru
» MI: bazofilni poprasek
» dalsi vyvoj: a)

b)



2. GANGRENA (SNET)

= druhotné zmeénena nekroza

a) SUCHA (MUMIFIKACE)

b) VLHKA

c) PLYNATA



3. DEKUBITUS (PROLEZELINA)

= nekroza kuze (popf. i hlubsSich tkani) zpusobena
dlouhodobym stlacenim mezi kost a podlozku

Vyskyt:

Komplikace:



DALSI OSUD NEKROZY

A) ZHOJENI (REGENERACE)

B) JIZVA

C) PSEUDOCYSTA

D) KALCIFIKACE



ATROFIE

= zmenseni puvodné normalné vyvinutého
organu/tkane

Nezaménovat: HYPOPLAZIE
APLAZIE

Dle zpusobu vzniku:
PROSTA

NUMERICKA



ATROFIE DLE PRICIN

» fyziologicka: senilni a., involuce

» inanicni

vaskularni

tlakova

Z necinnosti

z nervovych pricin (denervacni)

z hormonalnich pricin
ze zareni
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DYSTROFIE

= degenerativni zmény zpusobené poruchou
metabolismu

Déeleni:

. poruchy metabolismu bilkovin

. poruchy metabolismu lipidu

. poruchy metabolismu sacharidu

. poruchy metabolismu mineralnich latek
. poruchy metabolismu pigmentu
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PORUCHY METABOLISMU BILKOVIN

1. INTRACELULARNI HROMADENI BILKOVINY

- ve formé ruzovych kapicek v cytoplazmé (tzv.
hyalinni zkapénkovateéni)

2. EXTRACELULARNI HROMADENI BILKOVINY

- ve formé ruzového bezstrukturniho (homogenniho
materialu) mezi bunkami

- pr. amyloidoza




AMYLOIDOZA

= hromadeéni bilkovinnych latek (amyloidu) v EC
prostoru

Amyloid - ruzné druhy bilkovin ve formé beta-
skladaneho listu (nestravitelné pro makrofagy)

Déleni:
» LOKALIZOVANA

» SYSTEMOVA
~ PRIMARNI (AL)
—- SEKUNDARNI (AA)



PRIMARNIi AMYLOIDOZA
» Amyloid: AL
» Vyskyt: mnohocetny myelom

SEKUNDARNI AMYLOIDOZA
» Amyloid: AA

» Vyskyt: chronické zanety



POSTIZENi ORGANU PRI AMYLOIDOZE
» ledviny

» myokard

» strevo

» jatra

» kuze, svaly, nadledviny, jazyk...

Makro: zvétsene, tuhé, matneé lesklé

Mikro: homogenni eosinofilni material mezi bb.



PORUCHY METABOLISMU LIPIDU

STEATOZA

= ukladani kapének tuku v bb.
Priciny:

LIPOMATOZA

= ukladani tuku v intersticiu ve specializovanych
tukovych bb.

Makroskopicky obraz: zvétseni a zlute zbarveni



PORUCHY METABOLISMU SACHARIDU

1. Diabetes mellitus

2. Metabolické choroby (stradaci choroby):

- enzymaticky defekt vedouci k hromadéni ruznych
typu sacharidi v bb. (glykogenu nebo hlent -
mukopolysacharidu)



PORUCHY METABOLISMU MINERALU

1. KALCIFIKACE

= ukladani iontu vapniku (Ca2+) do tkani, kde se
bézné nevyskytuje

» DYSTROFICKA

» METASTATICKA

* priciny hyperkalcémie: hyperparathyredza
rozsahla osteolyza
chronicke selhani ledvin



2. LITIAZA

= tvorba kamenu v téle

Dle lokalizace:

» urolitiaza

» cholelitiaza

» pankreatolitiaza
sialolitiaza
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Vzhled kamenu:

» pocet (solitarni/mnohocetna)

» tvar (fasetované, odlitkové, kulate)
» chemické slozeni

Chemicke slozeni:

» kalcium

» anionty: fosfaty, uhlic¢itany

» organické slouceniny: urat, oxalat
» pigmenty (bilirubin)

» cholesterol



Pricina vzniku kamenu:

= prekrocCeni rozpustnosti kamenotvorné latky
a) vzestup koncentrace

b) zména pH

+ vznik krystalizacnich jader (zanét)

Komplikace:
» KOLIKA

» ZAKLINENI:



PORUCHY METABOLISMU PIGMENTU

Déleni pigmentu dle puvodu:
1) EXOGENNI

2) ENDOGENNI
hematogenni
autogenni



EXOGENNI PIGMENTACE

1) TETOVAZ
2) ANTRAKOZA

3) PNEUMOKONIOZY
= choroby vzniklé ukladanim prachovych castic v
plicich (SiO,, azbest, berylium)

— SILIKOZA, AZBESTOZA, BERYLIOZA...



AUTOGENNI PIGMENTACE

1) MELANIN
= cernohnedy pigment vznikajici v melanocytech

Poruchy:

» PIGMENTOVE NEVY
» MALIGNI MELANOM
» ALBINISMUS

» VITILIGO

2) LIPOFUSCIN
,pigment z opotrebovani”



HEMATOGENNI PIGMENTY

1) HEMOSIDERIN
= pigment vznikajici pfi rozpadu Hb mimo bb.
- obv. po krvaceni

- herozpustny
- fagocytovan makrofagy (=SIDEROFAGY)

2) BILIRUBIN

= pigment vznikajici pfi rizeném odbouravani Hb v
bb. RES

- rozpustny

- zvysena hladina se projevi jako IKTERUS.




Metabolismus hemoglobinu:
» vznik: kostni dren (erytropoeza)
» zanik: fagocyty RES (jatra, slezina, kostni dren)

Rozpad: globin + Fe + hem (tetrapyrolovy kruh)

1. Hem je rozstépen a preménén na bilirubin -
- tzv. nekonjugovany (neprimy) - ve vodeé nerozpustny

2. Nekonjugovany bilirubin je transportovan do jater a
spojen (konjugovan) s kys. glukuronovou na
konjugovany (primy)

3. Konjugovany bilirubin je vyloucen do zluci
(rozpustny)



IKTERUS

= zluté zbarveni kuze, sliznic a télnich tekutin,
zpusobené zvysenim hladiny bilirubinu v krvi

Déleni:

1. PREHEPATALNI (HEMOLYTICKY)
2. HEPATALNI (HEPATOTOXICKY)
3. POSTHEPATALNI (OBSTRUKCNI)



PREHEPATALNI IKTERUS

Vznika pfi zvySeném rozpadu erytrocytu
(HEMOLYZE).

Zvysen je nekonjugovany bilirubin.

» novorozenecka zloutenka
» transfuze inkompatibilni krve



HEPATALNI IKTERUS

Vznika pri poskozeni jaternich bb.

Zvysen je konjugovany i nekonjugovany bilirubin
(a jaterni testy).

» hepatitidy
» otravy



POSTHEPATALNI IKTERUS

Vznika pri nemoznosti vyloucit bilirubin zluci
(OBSTRUKCE ZLUCOVYCH CEST).

Zvysen je primy bilirubin.

Klinika:

» cholelitiaza

» nadory (zlucovych cest nebo hlavy
pankreatu)



