Hypertextovy atlas patologie: Patologie plic

Josef Feit

1 Kongenitalni anomalie

1.1 Plicni sekvestr

Jednd se o okrsek plicni tkadné nezapojeny do bronchidlntho stromu.
Cévni vyzivu dostdvd z aortalnich vétvi. Klinicky vyznam zejména u
mensich sekvestru je v nutné diferencidlni diagnéze od plicnich tumor.
Podobny obraz mohou mit ruzné formy cyst.

Terapie je chirurgicka.

1.2 Hypoplazie plicni

Nejcastéji byva sekundarni pii prenatalni kompresi plic. Napriklad pti di-
afragmatické hernii (spravnéji vrozeném brani¢nim defektu): do hrudni
dutiny se dostdvaji bfisni orgdny (stfevo, slezina), dojde ke kompresi
plice na postizené strané (c¢astéji vlevo), odtlaceni mediastina na pro-
tilehlou stranu (oslabené srdeéni ozvy posunuté doprava napomdhaji
rychlé diagnostice). Stav je akutni, vynucuje operaci s opatrnym piesunutim
strevnich klicek do dutiny bfisni a plastikou a suturou branice. Nicméné
stav je vazny proto, ze se zde nejedna jen o kompresi plice s atelektazou
(kterd by se méla upravit), ale také o hypopldzii plicntho parenchymu.
Prognéza je vazna.

1.3 Poruchy vyvoje trachey a
bronchialniho stromu

Nejcastéji se zde jedna o anomalni komunikace mezi tracheou a jicnem.
Existuje vice variant (s poruchou prusvitu jicnu, trachey nebo jen o
prostou komunikaci).

Novorozenec je ohrozen podle typu uzadvéru; pokud jde o anomalni ko-
munikaci, hrozi vdechnuti mléka s naslednou bronchopneumonii.

Kromeé toho existuji kongenitalni malformace bronchialniho stromu, které
se projevi jako cystické dtvary ruzné velikosti. Prognéza je variabilni,
zalezi také na tom, zda se jednd o izolovanou anomalii nebo zda jsou
pritomny dalsi zmény (ty jsou casté zejm. u typu 2).

Mezi dalsi vrozené poruchy patii bronchogenni cysty.
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2 Poruchy vymény plynu
Poruchy vymény plynt mohou mit fadu pfi¢in. Na vyméné plynu se
podili:
(obr.)
e ventilace plicniho parenchymu

e difuze plynu mezi alveoldrnim plynem a krvi
e dychaci pohyby hrudniku a branice

Snizeni ventilace plicniho parenchymu muze mit fadu piicin:

(obr. )
e zénét (napiiklad pfi krupézni pneumonii, kdy jsou alveoly vy-

plnény fibrinem; ale i jiné zdnéty vyvolavajici destrukei parenchymu)

e tumory (primdrni tumor, metastaticky rozsev)
e kolaps plice (obstrukce bronchu, pleurdlni vypotek, pneumothorax)
e ubytek plicniho parenchymu po resekci ¢ésti plice

Porucha pfenosu na alveolo-kapildrni irovni (porucha difuze):

(obr. )

e difuzni intersticialni plicni procesy
Dychaci pohyby hrudniku a branice:

(obr.)
e pleura (pleuritis, tumory pleury)
e poruchy hrudni stény
e poruchy dychacich svalu (napiiklad nékteré svalové dystrofie)

3 Poruchy vzdusnosti plice

3.1 Snizena vzdusnost plice
3.1.1 Atelektaza

Atelektaza je vrozené snizend vzdusnost plicniho parenchymu, zpravidla
loziskové. Je zpusobena nedostateénym rozvinutim plicniho parenchymu
(zejména u nezralych novorozencu s nizkou tvorbou surfaktantu). Ter-
apie zvySenymi hladinami kysliku je problematicka vzhledem k toxicité
(oénf pozadi). Terapie umélou ventilaci je komplikovdna sklonem jiz rozv-
inutych ¢dsti plic k hyperventilaci (a tedy emfyzému) spiSe nez tendenci
k rozvinuti atelektatickych ¢asti plice. Podrobnéji viz kapitola o patologii
novorozencul.

(obr. )

3.1.2 Kolaps plice

UVOD

Kolaps plice je sekundarni nevzdusnost diive normélné vzdusného plicniho
parenchymu. Vyskytuje se zpravidla u dospélych.

(obr. )

KLASIFIKACE
e kolaps plice tlakem zvenci
e resorpéni kolaps plice pii iplné obstrukcei vétve bronchidlniho stromu
e kontrakéni kolaps vyvolany zménami v plicnim intersticiu nebo
fibrézou pleury
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3.1.2.1 Kolaps tlakem zven¢i

Nejcastéjsim mechanismem je vypotek v pleuralni dutiné, nejspiSe pii
srde¢nim selhdvani. Dalsim béznou pficinou je pneumothorax. Plice je
kolabovand, respira¢ni pohyby jsou omezeny (toho se vyuzivalo i 1é¢ebné
umeélym pneumothoraxem pii snaze o podporu jizveni a kalcifikace tu-
berkuldzy).

(obr. )

Po resorpci vzduchu nebo tekutiny se ¢innost plice norméalné obnovi, a
to i po déletrvajicim kolapsu.

(obr. )

3.1.2.2 Kolaps pfi obstrukci vzduchovych cest

Pfi exsudativnich bronchitidach, hlenovych zatkach, tumorech, tézkych
asthmatickych stavech, jizveni bronchu nebo i cizich télesech muze dojit
k 1plné obstrukci bronchu. Plyn za obstrukci se postupné resorbuje a
plicni parenchym kolabuje.

(obr. )

Naopak pfi netplnych uzdvérech (¢astéjsi u tumoru) dojde pusobenim
ventilového mechanismu k hromadéni vzduchu za prepazkou a tedy k loziskové
zvyseé vzdusnosti (lokdlnimu emfyzému).

(obr.)

3.1.2.3 Restriktivni kolaps plicni

Vznikd pii jizveni pleury nebo jizvenim a kontrakei plicniho parenchymu
pri plicni fibréze.
(obr. )

3.2 Patologicky zvySena vzdusnost plice,
emfyzém

3.2.1 Alveolarni emfyzém

UVOD

Za normalnich okolnost{ je prisvit bronchi zajistovan anatomickou stavbou

bronchu samotného a stavem plicniho parenchymu, ktery se svym tahem

podili na udrzovani prusvitu bronchiu. Za ruznych okolnosti dochézi

k zizeni lumen bronchu; dochézi ke vzajemnému pusobeni stavu bronchu

a plicniho parenchymu. P#i chronickém zizeni lumin bronchialniho stromu

dochéazi ke hromadéni vzduchu v plicnim parenchymu a ke vzniku em-

fyzému.

(obr. )

KLASIFIKACE

Alveolarni emfyzém se ti{di raznymi zpusoby (podle pficiny, podle rozsahu
a zejména podle typu):
(obr. )

e centroacinarni emfyzém

e panacindrni emfyzém

e paraseptalni emfyzém

e nepravidelny emfyzém
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e bulézni emfyzém (néktery z emfyzému, kde se tvoii nékolik cm
velké subpleuralni dutiny)

Podle mechanismu:

(obr. )

e chronicka bronchitis, asthma bronchiale, chronickd obstrukéni nemoc
bronchopulmonéln{ (centro- a panacindrni emfyzém)

e koufeni, deficit alfa-1-antitrypsinu (panacindrni emfyzém)

e jizven{ plicnfho parenchymu, napiiklad u silikézy (emfyzém kolem
silikotickych nodulu)

e fibréza plicni (nepravidelny emfyzém)

e distdlni paraseptdlni bulézni emfyzém (emfyzematdzni buly sub-
pleurdlné, hroz{ spontdnni{ vnitini pneumothorax)

e senilni emfyzém

e kompenzatorni emfyzém (napiiklad po ¢dstecné resekei plice)

PATOGENEZA

v

panacindrniho emfyzému je pievaha aktivity plicnich protedz. U chybéni
alfa-1-antitrypsinu (coz je protedzovy inhibitor) dochdzi k rozvoji tézkych
forem emfyzému, zejména pokud je situace zhorSovéna koufenim (které
stimuluje elastolytickou aktivitu neutrofili a makrofdgu v plicnim parenchymu,
coz vede k destrukei elastiky a rozvoji emfyzému). Tabdkovy kouf navic
obsahuje mnozstvi volnych radikalu, coz postizeni plicni tkdné dale zhorsuje.

(obr. )

3.2.1.1 Centroacindrni a panacinarni emfyzém, chronicka
obstrukéni choroba bronchopulmonalni

KLINIKA

(obr. )
e emfyzém se rozviji postupné
e emfyzém vede k degeneraci parenchymu plice, snizenému tahu a
sekundarné se tak podili na bronchialni obstrukci
mezi prvni pfiznaky patii dyspnoe s postupnym zhorsovanim
kasel, vykaslavani sputa
ztrata na vaze
pacienti maji soudkovity hrudnik s horizontalnim prubéhem Zzeber
sedi naklonéni mirné dopredu
vydechuji pres seviené rty (aby snizili vydechovy tlakovy gradient
a oddalili vydechovou kompresi bronchu)
rtg prokaze zvysenou vzdusnost plic a srdeéni zmény
e nilez na spirometrii je typicky
e existuji dvé skupiny pacientt podle hlavnich pfiznaku:
— se sklonem k bronchitidé
vék: 40 a vice
dyspnoe je spiSe mirna
infekce dychacich cest jsou Casté
kasel je vyrazny, zna¢né mnozstvi sputa
opakované epizody respiracniho selhani
zvySeny odpor dychacich cest
Casto cor pulmonale
pruznost plice je zachovana
pacienti jsou cyanotic¢ti, dychaji spiSe s otevienymi usty
yraznym emfyzémem
vék: 60 a vice
dyspnoe je tézka, rozviji se rychle
infekce dychacich cest jen obcas
kasel je mirny a patii mezi pozdni ptiznaky, sputa je mélo
respiracni selhani se rozviji az v terminalnich fazich choroby
odpor dychacich cest je normélni

F A N T T TR TR T S S
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% cor pulmonale jen nékdy, v pozdnich fdzich
* pruznost plice je snizena
* pacienti nemivaji cyandzu, dychaji pres seviené rty
e prognéza:
— onemocnéni postupné progreduje, terapie prubéh zpomaluje
— k celkovému stavu pacienta piispiva také terapie (chronické
uzivéni kortikosteroidi)
— smrt nastava
* termindlnim respira¢nim selhdnim s respira¢ni acidézou
* selhdnim pravé komory
* pii kolapsu plice po ruptufe emfyzematézni buly (vnitini
pneumothorax)

MAKROSKOPICKY NALEZ

Plice je zvétsend, lehka, na fezu zvySené vzdusna s patrnymi dilato-
vanymi alveoly. Subpleurdlné mohou byt patrné velké prostory (buly).
U bronchitiki bronchy obsahuji mnozstvi hlenohnisavého sekretu.
(obr.)

Pneumothoraxr se prokazuje obtiznéji a je nutné mit podezieni pred
zacatkem pitvy: odpreparuje se podkozi od Zeber a vznikld kapsa se
napln{ vodou. Pak se opatrné probodne mezizeberni prostor (tak, aby
se neprobodla plice). Pfi pneumothoraxu unikaji pfes vodu vzduchové
bubliny.

(obr. )

HISTOLOGIE

Vyrazné zvétsené alveoly, oddélené tenkymi septy. Kohnova stomata jsou
silné rozsitena, alveoly spolu Siroce komunikuji. Casto dochazi ke kom-
presi respiracnich bronchiolu.

(obr. )

U piipadu s dominujici chronickou bronchitidou jsou bronchy zanétlivé
zménéné: sténa je zesilend, hlenové zlazky jsou zmnozené, v lumen je
exsudat s neutrofily.

(obr. )

3.2.2 Intersticialni emfyzém

Vznikd jako ndsledek vyrazného pretlaku pii vydechu (potdpéni, prudky
kagel, uméld ventilace aj.). Projevi se zpravidla jako faddky drobnych
bublinek pod pleurou; muze se v8ak §ifit i pfes plicni stopku do me-
diastina a v extrémnich piipadech i do podkozi krku a obliceje. Plyn
v mékkych tkanich se zpravidla po ¢ase resorbuje.

(obr. )
Intersticidlni emfyzém je Casty zejména u arteficidlné ventilovanych novorozencu.

(obr. )

° , ° °
4 Chronicka bronchitis
UVOD
Chronick4 bronchitis je onemocnéni dychacich cest, které po dlouhodobém
prubéhu vede k obstruktivni bronchidlni poruse s naslednymi zménami
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na srdci. Diagnozu lze stanovit, pokud pacient kasle a vykaslava kon-
tinualné 3 mésice 2 roky po sobé. Hypersekrece a hromadéni hlenu vede
k bronchialni obstrukci.

(obr. )

KLASIFIKACE
e chronicka bronchitis ¢ista
e chronickd bronchitis obstruktivni (koufeni)
e chronickd bronchitis se znaky asthmatu

ETIOLOGIE

e koufeni

e Zivotn{ prostiedi (mésta, zakoufené pracovni prostiedi atd.)

e individudlni resistence na vnéjsi faktory je variabilni

e Casto soucasné probihd infekce dychacich cest, jeji vliv je ruzny:
— obecné je méné vyznamnd nez koufeni a zivotni prostiedi, ale
— zdnét poskozuje sliznice a zhorsuje situaci (virézy)
— zvysené mnozstvi hlenu blokuje bronchialni strom
— etiologické agens muiZe stimulovat imunitni odpovéd’ alergického

typu a tak se pridavaji asthmatické potize

KLINIKA
e kasel s vykaslavanim sputa
e po viceletém prubéhu se priddvaji obstrukéni potize
e respira¢ni insuficience s hyperkapnii, hypoxemii, mirnou cyanézou
e u nékterych pacientl se vyviji cor pulmonale
e chronické drézdéni epitelu (uhlovodiky z koute, zdnét) vede k dys-

plastickym zménam epitelu s piipadnym pfechodem do malignity
MAKROSKOPICKY NALEZ

Dilatace bronchidlniho stromu, ktery je vyplnény hojnym hlenohnisavym
sekretem. Sliznice je edematdzni, prekrvend. Na bronchidlnim epitelu
mohou byt pfitomna leukoplakicka loziska.

(obr. )

HISTOLOGIE

Sténa bronchu je zesilend (zejména sliznice) a jsou zmnozené hlenové
zldzky. Lumen bronchiola je zizené. Na epitelu je exsudat s variabilnim
mnozstvim neutrofili. Pfi alergické formé jsou pfitomny i eosinofily.
Bézné jsou fokusy dlazdicové metapldzie (leukoplakie), ¢asto téz s dys-
plastickymi zménami ruzného stupné.

(obr. )

5 Asthma bronchiale
UVOD
Chronicka plicni choroba charakterizovana epizodami bronchospasmu

s kaslem, sipavym dechem a tézkou dyspnoe. Jedna se o formu alergické
reakce 1. typu.

(obr. )

Na obstrukei bronchu se déle podili i edém sliznice (ten nastavé také u
bronchitidy).

(obr. )
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ETIOLOGIE
e extrinsni asthma je zptsobeno zjistitelnymi zevnimi vlivy (alergeny)
e intrinsni asthma je spousténo ruznymi faktory, jako chlad, cviceni
aj; Casto se pric¢ina nezjisti
e na etiologii asthmatu mé podil i bronchidlni fléra (bakterie, As-
pergillus aj).
KLINIKA
e astmatické zachvaty trvajl ruzné dlouhou dobu (hodiny), ¢asto se
objevuji v noci
e kagel, sipani, dyspnoe
e po zachvatu nemocny vykaslava hojné sputum
e onemocnéni probiha mnoho let, mezi zdchvaty jsou nemocni bez
potizi
e status asthmaticus je protrahovany zachvat nebo série zachvatu,
kterd muze byt i smrtelnd
e v krvi je zvysend eosinofilie

MAKROSKOPICKY NALEZ

Plice jsou zvySené vzdusné. V bronsich jsou hlenové zéatky.
(obr. )

HISTOLOGIE

Povrch sliznice je pokryty hlenem. V hlenu jsou ¢etné eosinofily, Charcot-
Leydenovy krystaly a Curschmanovy spirély.

(obr. )

Bazalni membréna bronchu je zesilend, ve sténé je edém a cetné eosi-
nofily, zirné builky a neutrofily. Pocet submukéznich hlenovych zlazek ze
zvySeny. Hladka svalovina bronchu je zesilen4.

(obr. )

° , °
6 Bronchiektazie
UVOD
Onemocnéni charakterizované permanentni dilataci broncht s destrukei
bronchidlni stény, hromadénim sekretu a opakovanymi infekcemi.

(obr. )
ETIOLOGIE

Obecné ma rozhodujici vliv obstrukce bronchu spojend se zanétem.

(obr. )

e mukoviscidéza

e imunodeficientni stavy

e poruchy hybnosti cilii respira¢niho epitelu

e Kartagenertuv syndrom (cilidrni dyskinese, bronchiektasie, sinusi-
tidy, situs inversus)

e pozanétlivé stavy (nekrotizujici bronchopneumonie, alergickd plicni
aspergiléza)

e bronchialni obstrukce

e a nékteré dalsi

KLINIKA
e dlouhotrvajici kasel
e vykaslavani velkého mnozstvi hnisavého sputa, zejména pti vhodné
poloze
e nékdy dyspnoe a hemoptyza
e teploty, respira¢ni infekce
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metastatické abscesy (mozek)

hypertrofie pravé komory

nékdy i sekundarni amyloidéza

prognéza zélez{ na pricing; onemocnén{ zpravidla progreduje (napf.
pacienti s mukoviscidézou se jen ziidka dozivaji 40 let)

MAKROSKOPICKY NALEZ

Bronchy jsou dilatované (cylindrické a vakovité bronchiektasie), vyplnéné
mnozstvim hlenohnisavého sekretu.

(obr. )
HISTOLOGIE

Zanét, dilatace bronchu, reaktivni zmény slizni¢niho epitelu, fibréza.
Kartageneruv syndrom mé charakteristicky elektronmikroskopicky obraz.

(obr. )

. V) . e p I d

7 Difuzni intersticialni poruchy

Uvop

Skupina poruch, kde patologicky proces postihuje plicni intersticium.
Zpravidla se projevuji restriktivni poruchou; k blokovani dechovych cest
nedochézi. Onemocnéni zpravidla postupné progreduji; v pozdnich fazich
rozvoje choroby se vyviji vostinovitd plice. Tehdy se jiz neda puvodni
choroba jednoznacné rozeznat.

(obr. )

KLINIKA
e dyspnoe, tachypnoe
e cyandza (pii snizené difusi oxidu uhli¢itého)
e nepravidelnd, jemnd zastinéni na rtg plic
e nékdy i hypertrofie pravého srdce (cor pulmonale)

7.1 Plicni fibrézy

7.1.1 Kryptogenni fibrézni alveolitis, idiopaticka
plicni fibréza
ETIOLOGIE

Zpusobena opakovanou zanétlivou alteraci na trovni plicnich alveolu.
Zanét indukuje hojeni a fibrézu. Presnd patogeneza onemocnéni vSak
znama neni a tedy neni ani kauzalni terapie.

(obr. )

KLINIKA

postupny zacatek

objevuje se po 40 roce véku

dyspnoe, kasel

pozdéji cyandza, palickovité prsty

prognéza:
— smrt nastava prumeérné za 3 roky
— terapie kortikosteroidy a cytostatiky je zpravidla malo u¢inna
— jedinou moznosti je transplantace plic
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MAKROSKOPICKY NALEZ

Povrch plice je nerovny, rozdéleny na policka vtazenymi zjizvenymi septy.
Plice je tuhd, na fezu je patrnd fibréza, plice snizené kolabuje. Zmény
nejsou v plici rozlozeny rovnomeérné.

(obr. )

HI1STOLOGIE

Mikroskopicky je patrné fibréza s rozsifenim sept. Vytvéareji se vétsi
prostory, které jsou vystlané pneumocyty II. typu — vostinovita plice.

(obr. )

Zanétlivé zmeény jsou variabilni, fokalné rozlozené, se smiSenym zénétlivym
infiltratem.

(obr. )

7.1.2 Kryptogenni organizujici se pneumonie,
bronchiolitis obliterans

ETIOLOGIE

U priméni (kryptogenni) formy neni zndma podobné zmeény se vyskytuji
po plicnich zanétech, poskozeni inhalaci aj.

(obr. )

KLINIKA
e teploty, kasSel, dyspnoe
e rtg ndlez
e progndza je dobra
— proces se u ¢asti piipadu vyléci sam
— jiné pripady lze vylécit steroidni terapii
HisToLoGIE

Polypoidni zatky tvorené fidkou vazivovou tkani v alveoldrnich vyvodech
i v alveolech. Fokalni plicni fibréza, mirny chronicky zanét s ucasti
pénitych, lipidy obsahujicich makrofagu. Hyperplazie pneumocytu I1. typu.

(obr.)

7.1.3 Pneumokoniéza

Uvop

Zapraseni plic vdechovanim ruznych, zejména anorganickych latek, které
jsou nerozpustné (nebo se rozpousti jen malo), maji sklon se v plicich

akumulovat a zpravidla indukuji reakci plicni tkané. Tato reakce byva
ruzného typu a vede k poskozeni plice.
(obr. )
KLASIFIKACE
Forem zapraSeni je celd rada, mezi nejdulezitéjsi patii:
(obr. )
e anthrakéza (hromadéni uhliku): je tkani sndseno velmi dobfe, i
e silikéza (prach obsahuge kiemik): vede k postupné destrukei plicniho
parenchymu
e asbestéza (zaprdSend nékterymi krystalickgmi formami asbestu):
poskozuje plici a zejména vede po letech k rozvoji maligniho mesothe-

liomu pleury
e berylium: poskozuje plici akutné i chronicky (granulomatézn{ zénét)
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e siderosis (externi): poskozuje plici relativné malo, ale ¢asto je kom-
binovéna se silikézou

Na nékteré prachy (typicky saze z koufovych zplodin) jsou navizdny
cyklické uhlovodiky, které jsou kancerogenni.

(obr. )

Kromé toho jesté existuje zapraseni organickymi prachy (piliny, bavlna),
kde se uplatnuje téz alergicka slozka; ¢asto jsou tyto prachy spojeny
s plisiovymi mikroorganismy (farmarska plice).

(obr.)

Zapraseni plice je (kromé slozeni prachu) téz ovlivnéno radou dalsich
faktoru:
(obr.)

e koncentrace prachu a délka expozice

e velikost prachovych zrn (nejnebezpecnéjsi je velikost 1 — 5 pm,
mensi se vydechnou, vétsi se rychle odstrani
rozpustnost prachu
slozen{ (viceslozkové prachy atd.)
dals{ postizeni plice jinymi noxami (typicky koufenim)
individualni citlivost{ jedince

7.1.3.1 Anthrakdza

UVOD

Depozice uhliku v plicich s néslednym lymfatickym transportem pig-
mentu do plicnich a mediastinalnich lymfatickych uzlin.

(obr. )

KLINIKA

e velmi casté, dnes u dospélych je u pitvy vzdy, zejména u méstské
populace

e vdechovani ¢istého uhlikatého prachu vyvold anthrakézu v cisté
forme

e v nékterych dolech je prach kombinovany s kiemikem (anthrakosi-
lik6za)

e u kuraku jsou vdechovany téz aromatické uhlovodiky a jiné slouceniny,
které jsou karcinogenni

MAKROSKOPICKY NALEZ

Plice je tmav4, zejména ma vyraznou sifovitou kresbu na pleufe, rtizného
stupné. Lymfatické uzliny v plici i v mediastinu jsou syté cerné.

(obr.)

HISTOLOGIE

Histologicky je pfitomen zcela ¢erny pigment v ruzném rozsahu v alveoldrnich
makrofazich, lymfatikach, pod pleurou a v uzlinach. Na rozdil od melan-

inu nelze uhlik odbarvit peroxidem vodiku. (Podobné mohou vypadat
depozita titanu, ale ten se nachdzi v okoli protéz atd.)

(obr. )

7.1.3.2 Silikéza

KLINIKA
e kiemicity prach (doly, specidlnf stavebnictv{ (dinas, vyzdivka vysokych
peci), brusici skla)
e onemocnéni se vyviji postupné, mé svuj rtg obraz:
1. retikuldrni silikéza s mirnou sifovitou kresbou
2. malouzlova silikéza
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3. velkouzlova silikdza s jizvenim, kalcifikacemi a loziskovym em-
fyzémem v okoli jizev

e jakmile dosdhne onemocnéni jistého stupné, pokracuje dale i bez
expozice prachu

e rozviji se cor pulmonale a postupné respira¢ni insuficience nebo
selhani pravé komory

e prognédza: neni dobra, kauzalni lécba neni mozna

e nemocni maji zvysenou citlivost vici tuberkuldze (silikotuberkuléza)

e komplikaci (zejména piipadu s tuberkulézou) je bronchogenni kar-
cinom

MAKROSKOPICKY NALEZ

V plici jsou tuhé uzly, zpravidla spoleéné s anthrakézou. V okoli uzlu je
emfyzém. Déale byva hypertrofie pravé komory i predsiné.

(obr. )

HISTOLOGIE

Histologicky se jednd o kompaktni, hyalinni tkan, nékdy nekrotickou.

V uzlech se sttida faze proliferace, jizveni a nekrézy. Ve tkani je mnozstvi
drobnych kiemicitych krystalkt, patrnych polarizaénim mikroskopem.

(obr. )

7.1.3.3 Asbestdza

ETIOLOGIE

e vdechovani vldken modrého asbestu (zejména krystalickd skupia
amfibolitu, krokidolit)

e dnes je Cerstva asbestdza vzacnd vzhledem ke zndmému ucinku a
ochrané pracovniku

e diive totdlné nasazeni (izolace pii stavbé ponorek), také doly atd.

e po letech se vyviji plicni fibréza

e vyrazné zvySuje vyskyt bronchogenniho karcinomu (5x), spoleéné
s koufenim 50x

e vyvolavd maligni mesotheliom pleury (po radé let po expozici), az
1000 castéjsi nez u normélni populace

MAKROSKOPICKY NALEZ

Makroskopicky byva loziskovité ztlusténi pleury, pozdéji pleuralni mesothe-
liom. Karcinom plice ma rovnéz typicky makroskopicky obraz. Kromé
toho byva piftomna i plicn{ fibréza (s obrazem vostinovité plice).

(obr.)
HISTOLOGIE

Je mozné prokazat asbestova téliska, kterd jsou obalend bilkovinou a
hemosiderinem, maji protahly az jehlicovity tvar a na jednom konci
palickovité ztlusténi.

(obr. )

Kvantitativné se méii obsah asbestu tak, ze se odebrana tkan rozpusti
v kyseling, zfiltruje, vysusi a spali. V popelu se stanovi obsah asbestu
kvantitativné.

(obr. )
Mesotheliom a spinocelularni karcinom jsou popsany jinde.

(obr. )

7.2 Granulomatoézni plicni procesy
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7.2.1 Plicni tuberkuléza

UVOD

Tuberkuléza (nejen plic, ale i jinych orgdni) je stdle velmi vyznamné
onemocnéni. Navzdory tcinnym léktim je dnes i v zdpadnich zemich
na vzestupu (lidé bez prostredku, bez pravidelné lékarské péce, bezdo-
movci, ale také v kombinaci s imunitnimi defekty terapeutickymi nebo
pii AIDS).

(obr. )

ETIOLOGIE
e Mycobacterium tuberculosis (muze byt ruzné virulentni)
e individualni resistence postizeného

PATOGENEZA

Mykobakteria jsou schopna prezivat intraceluldarné a protildtkova imu-
nitni odpovéd viéi nim vznikd pozdé a neni dokonald.

(obr.)

Imunitni systém vuci mykobakteriim reaguje az po urcité dobé. Nositelem
odpovédi jsou T lymfocyty a sensibilizované makrofagy.

(obr. )

1. mykobakteria se navazou na receptory makrofagu a pronikaji dovnit#

2. zde se replikuji a blokuji tvorbu lyzosomu

3. po nékolika tydnech dochdzi prostiednictvim T helper lymfocytu
k aktivaci makrofagu, které zacnou vykazovat antimykobakteridlni
aktivitu (aktivace NO synthetazy a oxidativni destrukci mykobak-
terif)

4. aktivované makrofagy déle vyvolaji tvorbu granulomu (pfildkdnim
monocyt, které se méni v epiteloidn{ buriky)

5. dochazi k imunitni destrukei tkani infikovanych mykobakteriemi

Poskozeni tkani je zpusobeno autoimunitnim mechanismem, mykobak-
teria samotnd neprodukuji zddné toxiny.

(obr. )

Tuberkuléza je mnohotvarné onemocnéni, existuje v fadé forem. Hlavni
rozlisen{ se déld mezi primérn{ tuberkul6zou (tzv. détsky, preimunni typ)

a tuberkulézou postihujici ty, ktefi jiz maji (¢dste¢nou) imunitu (tu-
berkuléza dospélych).

(obr. )

Lidé jsou ruzné vnimavi na tuberkulézu; typicky velmi citlivi byli napf.
indidani nebo Cernosi; vysokou imunitu méli napt. zidé. Z pokusnych
zvitat napiiklad méa prakticky nulovou imunitu morce; udava se, ze i
jedno mykobakterium zptusobi chorobu.

(obr. )

Déle zélezi na individudlnim stavu obranyschopnosti jedince (Spatnd

vyZziva, imunosuprese, doprovodné onemocnéni, vysoky vék imunitu snizujf).

(obr. )

KLINIKA
e hematogenni tuberkuldoza mé znaky akutniho onemocnéni, s teplotami
a znamkami sepse
e orgdnovd tuberkuldza plicni mé fadu priznaku
— teploty
— nocni poceni
— vykaslavani sputa s mykobakteriemi
— vycCerpani, ztrata na vaze
— vykaslavani krve
— u chronickych organovych forem muze byt sekundarni amy-
loid6za
e obecné bolesti nejsou, navic onemocnéni se rozviji postupné, piiznaky
jsou casto nespecifické, coz vede k pozdni diagnéze se zavaznymi
nasledky pro pacienta i nasledky epidemiologickymi
e rtg mé pii diagnostice nezastupitelny vyznam
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e prognédza:
— dobra (antituberkulotika)
— velmi dulezitd je ¢asna diagnostika
— pokrocilejsi destrukee, plicni kaverny atd. se hoji jizvenim, ne
ad integrum
— Cas od c¢asu se najde pfi pitvé nerozpoznand tuberkuléza,
castéji jako doprovodné onemocnéni

MAKROSKOPICKY NALEZ

Milidrni tuberkuloza: mnozstvi drobnych lozisek velikosti do 2 mm, zlutavych
na fezu; vétsi loziska mohou mit mékéi konzistenci (kaseifikace).

(obr. )

Pti organové tuberkuldze jsou v plicich granulomy, nepravidelné dutiny i
znamky klasického zanétu. Zmeény postihuji samoziejmé i mediastinalni
lymfatické uzliny.

(obr. )

HI1STOLOGIE

Milidrnd tuberkuldza: drobné granulomy s variabillni kaseifikaci, zanét.
(obr. )

Orgdnovd tuberkuloza: rozsahlé kaseifikujici granulomy s nekrézami popraskového
typu a pfitomnosti Langhansovych obrovskych, mnohojadernych bunék.

(obr. )

Kromeé granulomu je pfitomen v ruzné mife i klasicky zanét (s neutrofily
nebo lymfocyty).

(obr. )

Pro diagnézu je rozhodujici prukaz mykobakterii ve tkén{ (Ziehl-Neelsen,
fluorescenéni metody, PCR). Klinicky je dulezity prokaz imunitni reakce
proti mykobakteriim (Mantoux).

(obr.)

V pozdéjsich fazich dochazi k fibréze a hyalinizaci postizenych tkani.
(obr. )

Mykobakteria jsou vysoce odolné mikroorganismy, patii mezi téch nékolik,
které vydrzi formolovou fixaci a parafinovy proces; i parafinové bloky
zustavaji infekéni.

(obr. )

7.2.1.1 Primarni infekt

P#{ primarnim infektu jde o prvni setkdni jedince s tuberkulézni infekci.
Sekvence udalosti je nasledujici:
(obr.)
1. tbc fokus ve tkén{ (imunitn{ systém mykobakteria zpocatku toleruje)
2. mykobakterium se &ff{ lymfatiky do spddové uzliny (lymfangitis,
lymfadenitis)
3. imunitni systém reaguje a tkan s mykobakteriemi podléha nekroéze
(cytotoxicka reakce)
4. nekrotické fokusy podléhaji dystrofické kalcifikaci (rtg)

Toto je sled udalosti pfi prvnim setkani odolného jedince s tuberkulézou.
(obr.)

Primérni infekt muze byt kdekoliv (plice a mediastindlni uzlina, stfevo a
mesenteridlni uzlina), ale nejcastéji dnes tato situace nastdva po vakci-
naci (podkozi a kuze na rameni, axildrn{ uzlina).

(obr.)

V dalsich letech takovi jedinci vykazuji vysokou imunitu vuci tuberkuldze;
obranyschopnost vSak muze klesnout.
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(obr. )

7.2.1.2  Primérni (hematogennf) tuberkuléza

Nastane v situaci, kdy z néjakého duvodu organismus nezvladne pr-
votni kontakt s mykobakteriemi. Podobné vsak vypadd i sekundarni tu-
berkul6za pii imunitni deficienci.

(obr.)

Dojde k mykobakteridlni sepsi, ale na rozdil od situace pii primarnim
infektu nejsou mykobakteria z krve odstranéna, ale naopak dojde ke
tvorbé velkého mnozstvi zanétlivych lozisek.

(obr. )

Tato loziska maji charakter drobnych granulomu (s kaseifikaci nebo bez)
a postihuji prakticky cely organismus (jatra, slezina, CNS atd.). Proces
odpovidé tzv. milidrni tuberkuldze.

(obr. )

Bez agresivni 1é¢éby vede tato forma ke smrti. I po 16¢bé mohou zustévat
ndsledky (basilérni tbc meningitis).

(obr. )

7.2.1.3 Obhrani€end, neaktivni sekundarni tuberkuléza

Primarni infekt nebo tspésné vyhojené lozisko sekundarni tuberkulézy
(napiiklad v plicnich apexech) se vazivé opouzdii, vazivo hyalinizuje a
kalcifikuje. Nicméné mykobakteria v téchto loziscich nékdy zustavaji po
mnoho let aktivni. V piipadé oslaben{ imunity (vék, onemocnéni, imuno-
suprese) se z téchto lozisek rozviji sekunddrni orgdnovd tuberkuléza.

(obr. )

7.2.1.4 Sekundarni organova tuberkuldza s progresi

Starsi, ohrani¢end loziska nebo nova loziska sekundarni infekce mohou za
nepiiznivych okolnosti progredovat. Pak vznikd orgdnova tuberkuléza.

(obr. )

Tato forma tuberkul6zy zpravidla skuteéné postihuje jen jeden orgén (¢éi
orgdnovy systém): plice, kosti, prostatu atd. K postizeni dalsich orgdnu
dochéazi jen nékdy.

(obr. )

Organova forma je charakterizovana postupnou progresi procesu ve tkani
s imunitné indukovanou destrukei tkané. V plicich se loziska destrukce
nazyvaji kaverny. V podstaté se jednd o plicni abscesy. Kaverny maji
ruznou velikost. Pokud komunikuji s bronchidlnim stromem, jde o tzv.
otevienou tuberkul6zu, kterd je vysoce nakazliva: pacient vykaslava spu-
tum (tuberkulézni hnis) obsahujici velké mnozstvi mykobakterif.

(obr.)

Pii poklesu obranyschopnosti se proces organové destrukce urychluje
(rychlé dbyté, phtisis gallopans).

(obr.)

Naruseni bronchidlnich arterii zdnétlivym procesem vede k masivni hem-

orrhagii (Rasmussenovo aneurysma, chrlenf krve).
(obr.)
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7.2.2 Sarkoidéza (m. Bo6ck)

ETIOLOGIE
e neni znama
e defekt imunitni regulace, autoimunitni proces
e drive pfedpoklddana etiologickd souvislost s tuberkul6zou se nepotvrdila
e spoustéci mechanismus ani ev. mikrobialni agens nebylo dosud jed-
noznacné prokizano

KLINIKA
e postizeny jsou nejcastéji plice, dale lymfatické uzliny, slezina, kuze,
kostni dfen a jiné organy
prubéh je variabilni podle stupné rozsifeni a postizeni orgdnu
respira¢ni poruchy
horecka, vycerpani
zmény na kuzi ev. jinych orgdnech (splenomegalie, hepatomegalie)
progndza:
— variabilni, podle prubéhu
— isolované postizeni plic vede k fibréze plicni a s ni spojenym
problémum
— isolované postizeni lymfatickych uzlin mé dobrou prognézu
— obecné u vétsiny pacientu se nemoc stabilizuje a ustoupi
— trvalé nasledky hrozi u sarkoidézy CNS, oka atd.
— terapie neni kausdlni (kortikoidy)

MAKROSKOPICKY NALEZ

Granulomy jsou zpravidla drobné, okem v plici viditelné jen nékdy.
(obr. )

HISTOLOGIE

Nekaseifikujici epiteloidni granulomy s jen mirnou primeési lymfocytu.
Casto jsou pritomny granulomy ve splyvajicich skupindch. Asteroidni

inkluze a lameldrni inkluze Schaumanovy byvaji ¢asto pfitomny, pro
sarkoidézu vsak jednoznac¢né urcujici nejsou.

(obr. )

Typické jsou nekaseifikujici granulomy, ale nékdy muze ke kaseifikaci
dochézet.

(obr. )

7.2.3 Hypersensitivni pneumonitis

Uvop

Alergicka reakce vznikajici po dlouhodobé expozici organickym prachum
(extrinsni alergickd alveolitis). Mezi tyto jednotky patif farmérska plice,

nemoc chovatelu holubu a podobné. Na procesu se podili imunitni reakce
III. a IV. typu.

(obr. )

ETIOLOGIE
e organické prachy, obsahujici casto
— termofilni bakterie
— spory plisni
— 7ivocisné proteiny
KLINIKA
e akutné po inhalaci: kasel, dyspnoe, horecka
e nodularni zastinéni na rtg plic
e v pozdnich fazich respira¢ni selhdvéani a piiznaky intersticialni plicni
fibrozy
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HISTOLOGIE

Intersticidlni pneumonie s ucasti lymfocytu, makrofadgu a plasmatickych
bunék, déle tvorba drobnych nekaseifikujicich granulomu a intersticialni
plicni fibréza a obliterativni bronchiolitis.

(obr. )

7.3 Deskvamativni intersticialni
pneumonie

V poptedi obrazu stoji mnozstvi makrofiagt vypliujicich alveoly. Septa
jsou mirné ztlustéld. Onemocnéni je zpusobeno koufenim; makrofigy
obsahuji fagocytovany pigment (Zelezo, uhlik). Casto byva piftomny i
emfyzém.

(obr.)

Prognéza je dobra: pacienti musi prestat koufit, 1é¢ba kortikoidy potom
onemocnéni vyléci.

(obr.)

7.4 Alveolarni proteinéza

UVOD

Akumulace alveoldrniho surfaktantu v alveolech a bronchiolech.
(obr. )

ETIOLOGIE
o ziskana forma (90 %) je forma autoimunitni choroby
e kongenitdln{ forma je vzacna (geneticky defekt)
e sekunddrni forma (nékdy pfi silikéze nebo hemoblastézdch) je rovnéz
vzacna

KLINIKA
e onemocnéni za¢ind nenapadné
o kagel
dyspnoe, cyandza
narustajici zastinéni na plicnim snimku
respirac¢ni selhavani
nemocni vykaslavaji objemné sputum s fragmenty gelatinézniho
materialu
e progndza:
— dospélé formy casto (ne vzdy) progreduji i pres 1é¢bu bron-
chioalveolarnimi lavazemi
— vrozend forma je fatdlni do 6 mésict véku ditéte

HISTOLOGIE

Homogenni precipitaty vypliujici alveoly, PAS pozitivni, ¢asto s obsa-
hem cholesterolu, PAS pozitivni. Precipitdty jsou slozeny z proteini sur-
faktantu.

(obr. )
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8 Vaskularni onemocnéni plic

8.1 Plicni infarkt, plicni embolizace

UVOD

Uvolnéné thromby z velkych zil jsou nejcastéjsi pfi¢inou thrombem-
bolizace a jednou z nejcastéjsich pri¢in smrti (bez ohledu na primdrni
onemocnéni).

(obr. )

ETI0LOGIE
e trombozy velkych zil zpravidla souviseji s jinou chorobou
— znehybnéni
— pooperacni stavy
— tumory
— koagula¢ni poruchy
e vzicné jsou emboly z jinych piiéin (tuk, vzduch)
PATOGENEZA
e thromby vyvolaji
— respiracni selhani
— hemodynamické selhdni (ndhly vzrust plicntho odporu vede
k selhdni pravé komory a zastavé krevniho obéhu)

Situaci ovliviiuje velikost thrombu, rozsah trombézy a stav pacienta.

(obr. )
e mohutny thrombembolus zablokuje hlavni vétev nebo vétve plicni
arterie
— selhani pravé komory
— néhla smrt
e mnohocetné thromby zablokuji vétsi mnozstvi perifernich vétvi
plicni arterie
— selhani pravé komory
— nahla smrt
e nékolik mensich thrombu nebo jeden thrombus zablokuje periferni
vétve plicni arterie
— stav kardiovaskularniho systému pacienta je dobry
* plicni infarkt s postupnou upravou
— stav kardiovaskularniho systému pacienta neni dobry, srdce
pracuje na hranicich moznosti
* selhani pravé komory
* smrt

ETIOLOGIE

e okamzita smrt selhdanim pravé komory s elektromechanickou diso-
ciaci
zéchvat bolesti na hrudniku, kasle, tachykardie (nékdy i sok)
plicni infarkt je patrny na rtg po cca 24 hodinach
fibrinézni pleuritis prokazatelnd auskultacné
infarkt se upravi, nékdy s jizvenim, nékdy i s narusenim plicniho
fecisté (pulmondlni hypertenze)
e prevence (medikament6zni snizeni hemokoagulace) u rizikovych pa-

cientu je nutnd (znehybnéni pacienti, poperaéni stavy)

MAKROSKOPICKY NALEZ

Masivni plicni embolisace: v hlavnich vétvich plicni arterie je thrombe-
mbolus, fixovany k endotelu cévy (na rozdil od pruznich posmrtnych
koagul, kruorti).

(obr.)

Plicni infarkty maji zhruba tvar kuzele s vrcholem v trombozované vétvi
plicni arterie. Jsou hemorrhagické. U déle prezivajicich pacientu se rozviji
pleuritis. Sekunddrni obéh (aortdlni vétve) zpravidla nestaci zabranit
infarktu, ale vedou k prokrvaceni nekrotické tkané.

(obr. )
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HISTOLOGIE

Plicni infarkt je hemorrhagickd (tedy vzhledem k dvojimu obéhu sekundérné
prokrvacend) nekréza. Na periferii jsou casto lemy z neutrofili.

(obr. )

8.2 Plicni hypertenze

Uvop

Znamend zvyseni tlaku v malém obéhu nad 25 % tlaku systémového.
(obr. )

ETIOLOGIE

e primérn{ plicni hypertenze (specifickd genetickd mutace)

e sekundarni plicni hypertenze
— chronickd obstrukéni choroba bronchopulmondlni s redukei

plicniho fecisté

— plicni fibréza, silikéza
— restrikéni plicni poruchy, onemocnéni pleury, hrudniho kose
— vrozené srde¢n{ vady (objemovd a tlakovd zdtéz)
— opakované thrombembolizace
— nékteré autoimunitni choroby (sklerodermie)

KLINIKA
e cor pulmonale
e respira¢ni problémy v pokrocilém stavu
e progndza zalezi na pficiné; primarni hypertenzi lze zpomalit i zas-
tavit plicnimi vasodilatancii
MAKROSKOPICKY NALEZ

Hypertrofie pravého srdce; na endotelu arterie pulmonalis muze byt
nékdy piitomna mirna atheroskleréza.

(obr. )

HISTOLOGIE
e arterioly jsou nejvice postizeny:
— hypertrofie hladké svaloviny medie
— fibréza intimy se zizenim lumina cévy
— tvorba plexiformnich cévnich ttvaru
e na vétsich cévach mohou byt atherosklerotické zmény ruzného stupné

8.3 Plicni poruchy spojené s krvacenim

8.3.1 Goodpasturetv syndrom

ETI10LOGIE
e cirkulujici protildtky proti nékterym antigenim kolagenu
e postizeny jsou plice a ledviny
e spoustéci mechanismus neni znam

KLINIKA
postihuje mladsi osoby
rychle progredujici glomerulonefritis
hemorrhagicko-nekrotizujici intersticidlni pneumonie
hemoptyza
fokalni plicni zastinéni
glomerulonefritis, selhdni ledvin, uremie
progndza:
— bez 1écby je choroba smrtelnd
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— plasmafereza a cytostatika proces zpravidla zastavi (plice i
ledviny)

MAKROSKOPICKY NALEZ

Plice jsou tézké, s fokalnimi nekrézami a prokrvacenymi oblastmi.
(obr. )

HISTOLOGIE

Intraalveolarni krvéceni s ptitomnosti siderofagu, nekrézy, fibréza, pozdéji
hyperregenerace pneumocytu II. typu. Linearni pozitivita podél plicnich
(a glomeruldrnich) bazélnich membran.

(obr.)

8.3.2 Wegenerova granulomatéza
Byla popséna v kapitole patologie cév.
(obr. )

9 Infekéni plicni zanéty
KLASIFIKACE

Klasifikace plicnich zanétu je komplikovand a lze ji sestavit ruznymi
zpusoby. Obecné vsak plati, ze urcité okolnosti predisponuji k rozvoji
ruznych typu pneumonii (klasifikace dle Robbinse).

(obr.)
e infekéni pneumonie bézného typu
— Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
— Staphylococcus aureus
Legionella pneumophila
— Kilebsiella, Pseudomonas
e ziskané atypické pneumonie
— Mycoplasma pneumoniae
— Chlamydia
— Coxiella burnetti (Q horecka)
— viry (RS viry, chiipka, adenoviry, SARS)
e nosokomialni pneumonie
— Gram negativni bakterie: Klebsiella, Serratia, E. coli
— Pseudomonas
e aspira¢ni pneumonie
— anaeroby ustni dutiny (Bacteroides, Fusobacterium) + aer-
obn{ (Streptococcus, Staphylococcus, Pseudomonas, Haemophilus)
e chronické pneumonie
— mykotické (Nocardia, aktinomycety)
— granulomatézni (Mycobacterium tuberculosis, atypickd mykobak-
teria, histoplasmosis, coccidoiosis)
e nekrotizujici pneumonie, plicni abscesy
— anaeroby, Staphylococcus, Streptococcus
e pneumonie u pacienta s defektem imunity
— cytomegalovirus
— Pseudocystis carinii
— Mycobacterium avium
— aspergilosis, candidasis aj.
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Makroskopicky existuji dvé krajni formy plicniho zanétu u infekénich
pneumonii: lobarni pneumonie a bronchopneumonie.

(obr. )

9.1 Lobarni pneumonie
UVOD
Lobérni pneumonie (typicky Streptococcus pneumoniae) postihuje celé

plicni laloky, které jsou konzolidované, jen s minimaln{ vzdusnost{ (hep-
atizace). Takto postizend tkdn je prakticky vyFazena z respirace.

(obr. )

KLINIKA

teploty, tresavka

pleuritis (auskultace)

zastfeni plicnich poli na rtg

poruchy dychani podle rozsahu

progndza:
— diive vézné, zejména u rozsdhlého postizeni (aldrn{ forma)
— dnes dobrd, Streptococcus pneumoniae dobfe reaguje na an-

tibiotika penicilinového typu

MAKROSKOPICKY NALEZ

Klasicky se choroba rozviji ve ¢tyfech stadiich:

(obr. )
e zanetlivé prekrvent: plice je tézka, cervend
e Cervend hepatizace: plice je ¢ervend, tuhd, nevzdusna
e Sedd hepatizace: fibrin vytlaci erytrocyty z alveolarnich sept, plice
je seda, tuhé, nevzdusna

e hojend: fibrin v alveolech je rozpoustén enzymy neutrofilu a vykaslavan,

tlak na alveolarni prepazky povoli, plice je ¢ervend, prekrvena

V oblastech, kde se proces eliminace fibrinu opozdi, mohou vznikat plicni
karnifikace: jedna se v podstaté o granulaéni tkan s fibrinem indukovanou
cévni proliferaci (analogicky jako napf. u hojeni ran). Na rozdil od jinych
lokalizaci vsak tyto oblasti nejizvi, zustavaji tuhé, tmavée ¢ervené. Pokud
zaujimaji rozsahlejsi oblasti plice, mohou vést k zvyseni cévniho odporu
a rozvoji cor pulmonale.

(obr. )

Lobérni pneumonii doprovazi vzdy fibrinézni pleuritis, po vyléceni ¢asto
zustavaji pleurdlni adheze.

(obr. )
HISTOLOGIE

Alveoly jsou vyplnény fibrinem a ¢etnymi neutrofily. Obraz se 1isi podle
jednotlivych stadii (pfekrveni). Na pleufe je fibrinovy nélet.

(obr. )

9.2 Bronchopneumonie
UVOD
Bronchopneumonie je multifokalni plicni proces, centrovany na periferni

bronchy. Zanét nedodrzuje hranice mezi plicnimi laloky, parenchym mezi
fokusy je vzdusny.

(obr. )
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KLINIKA

casto néasleduje virovy zanét plic

postihuje také pacienty v termindlnich fazich chorob
vznikd téz po aspiraci (zalude¢n{ obsah atd.)
teploty, kasel, vykaslavani

mnohocetnd zastinéni na rtg snimku

prognéza:

— z4visi na etiologii (resistentni kmeny u nosokomidlnich ndkaz
vzdoruj{ 16¢be)

— u tzv. termindlnich bronchopneumonif je prognéza Spatnd (¢astéd
pri¢ina smrti u starych lidi znehybnénych po frakturach, pti
malignitach a podobné

u splyvajici a abscedujici formy, kde doslo k destrukci parenchymu,
se hoji jizvenim, navrat do pivodniho stavu jiz neni mozny

MAKROSKOPICKY NALEZ

Loziska ruzné velikosti, podle rozsahu a postizeni parenchymu se makroskopicky
a mikroskopicky t¥{di:

(obr.

)

kataralni bronchopneumonie: v bronsich je hlen a neutrofily
kataralné hnisava bronchopeumonie: bronchy jsou vyplnény hnisem
splyvajici bronchopneumonie: peribronchidlni zanét v alveolech (neu-
trofily) vede k destrukci tkdné a splyvéani lozisek

mikro- a makroabscedujici forma: rozsahla loziska s nekrézou tkané,
vyplnénd neutrofily, ¢asto i s abscesovou membranou

HISTOLOGIE

Bronchy a alveoly peribronchidlné jsou vyplnény neutrofily a rizné vyraznou
primeési fibrinu. Déle je pfitomen hlen, makrofiagy, odloupané epitelie,
nékdy i erytrocyty. Na periferii zanétlivych lozisek byva zanétlivy edém
(edémovd tekutina v alveolech s fidce rozlozenymi neutrofily).

(obr.

)

U splyvajicich forem dochdzi k enzymatické destrukeci sept a tvorbé
rozsahlych ploch tvofenych rozpadajicimi se neutrofily.

(obr.

)

9.3 Intersticialni pneumonie
ETIOLOGIE

Mycoplasma
Chlamydia

Coxiella

chripka
Pneumocystis carinii
a dalsi

KLINIKA

klinicky prubéh je variabilni
piiznaki muze byt mélo (teploty, kasel, bolesti hlavy, bolesti svala
aj.)

e na rtg jsou variabilné rozlozena zastieni parenchymu plic
e zpravidla je prubéh mirny (ale mohou existovat zvlasté virulentni

kmeny)
muze ale navazovat klasickd bakterialni pneumonie po poskozeni
parenchymu

MAKROSKOPICKY NALEZ

Plicni parenchym je difuzné konzolidovany, casto edematoézni, prekrveny.
Navazovat muze bronchopneumonie.

(obr.

)
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HISTOLOGIE

Zanét se centruje na septa, ktera jsou edematdzni, rozsitend, s lymfo-
cytdrnim infiltratem s piimési plasmocyti a makrofigi. V alveolech
se muze nachdzet eosinofilni hmota (hyalinni{ membrany) z nekrotické

nékdy v epitelialnich nebo jinych burnkéach nalézt inkluse.
(obr.)

9.4 Plicni absces

Uvop

Zanétlivy rozpad plicni tkané s abscesovou membranou.
(obr. )

ETIOLOGIE
e aspirace
— infikovany materidl
* ganrendzné se rozpadajici karcinom jicnu (zejména s pen-
etraci do trachey)
* zkazeny zub
* obsah jicnového divertikulu
— vdechnuti potravy
x nejcastéjsi u kojencu
* zejména kojenci s esophago-trachealni pistéli
— aspirace zalude¢niho obsahu
* zvraceni ruzného puvodu (napiiklad u alkoholiki)
hematogenni rozsev
— septicky embolus u sepse
* trombophlebitis
* akutni endokarditis trikuspidalni chlopné
obstrukce bronchu
— cizi télesa
— plicn{ tumory obturujic{ bronchy (az 15% piipadu)
ostatni
— prechod ze sousednich organu (jicen, pleura)
e 7 nejasné priciny
— pokud se vée vyse uvedené podaii vyloucit (primdrni krypto-
genn{ plicni absces)

KLINIKA
kasel
hojné pachnouci sputum
horecky, bolesti na hrudi
rtg snimek je typicky, CT s kontrastem prokéaze pyogenni membranu
progndza:
— variabilni
— nebezpeéné jsou zejména sekundédrni abscesy (mozek)
— po antibiotikdch (a ev. punkci) se hoji jizvou
— nutno vylou¢it hlavné tumor

MAKROSKOPICKY NALEZ

Velikost abscesu je od milimetru do nékolika centimetri; dutina vyplnéna
hnisem, ohrani¢enad pyogenni membréanou.

(obr.)
HISTOLOGIE

Rozsahla pole prostoupend rozpadajicimi se neutrofily. Puvodni tkan
plice neni pritomna. Na periferii je pyogenni membrana, tvorend cévnatym
vazivem. Pfi naléhani na pleuru byva loziskovita pleuritis.

(obr. )
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Pt $patné demarkaci muze dojit k plicni flegméné a gangréné.
(obr. )

9.5 Aspirace

Aspirace (mimo aspiraci intrauterinn{) vzniké za ruznych okolnosti, naptiklad
pii obstrukeich jicnovych (atresie jicnu, komunikace s tracheou u vrozenych
vad nebo pii tumorech), pfi zvy$eném mnozstvi tekutiny (aspirace krve),

pii poruchach védomi, poruchéch polykaciho reflexu a nékdy nadhodné.

(obr. )

Aspirace ¢asto vede ke vzniku bronchopneumonie (zejména u infiko-
vaného materidlu). Tuhd télesa mohou vést k obstrukei bronchu a vzniku
fokalniho emfyzému nebo kolapsu plice.

(obr. )

10 Plicni edém

ETIOLOGIE
e hemodynamicky edém
— selhdvani levé komory, presnéji pokles vykonu levé komory pri
zachovaném vykonu komory pravé
— venodzni obstrukce
e snizen{ onkotického tlaku
— hypoalbuminemie
— nefroticky syndrom
— jatern{ cirrhéza
— enteropatie se ztratou bilkovin
e postizeni plicnich kapilar
— intersticidlni edém (viz ARDS dospélych)
o dalsi
— edém ve velkych vyskdch (horskd nemoc)
— neurogenni edém pfi traumatech CNS

10.1 Alveolarni plicni edém pri selhavani
levého srdce

KLINIKA

e selhavani levé komory, pretlak krve v plicich

e alveolarni edém se vyviji rychle
kasel, duSeni, zpénéné sputum
pacient zaujima polohu vsedé
po kardiotonicich se stav rychle upravuje
rtg: zastinéni, zejména v oblasti dolnich laloku, ddle zvysend lym-
fatickd kresba (pretiZeni lymfatik drendzi), ddle ev. hydrothorax
u chronickych forem (mitralni stendza) jsou piitomny siderofigy
e prognéza:

— po kardiotonicich se stav upravuje (ovSem s vyjimkou ter-
minalnich edému)
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— dochézi k resorpci tekutiny (transuddtu s malym mnozstvim
tekutiny), stav se upravuje ad integrum
— dalsi vyvoj zavisi na stavu srdec¢niho svalu

MAKROSKOPICKY NALEZ

Plice je tézka, z fezu vytéka zpénéna ¢ird tekutina.
(obr. )

HisToLOGIE

Alveoly jsou vyplnény homogenni{ eosinofilni hmotou (bilkovina v edému).
Tu a tam jsou piitomny dilatované alveoly kulovitého tvaru (bubliny vz-
duchu zachycené v parenchymu pfi stoupajicim edému).

(obr.)

Tekutina neobsahuje fibrin a jen minimum bunééné piimési. Mnozstvi
bilkoviny v edematoézni tekutiné je malé.

(obr.)

11 Syndrom akutni respiracni tisné
dospélych (ARDS)

Uvobp

Je akutni postizeni plic za postizeni alveoli. Synonyma jsou Sokové plice,

akutni alveolarni postizeni aj. Histologicky obraz tohoto stavu se nazyva
difuzni alveoldrni postizeni (DAD).

(obr. )
PATOGENEZA

Podkladem problému je difuzni postizeni plicnich kapildr (endotel) a
casto (ne vzdy) i alveoldrni vystelky. Vyvoldvajici inzult cestou ruznych
cytokinu vede k aktivaci neutrofili, které prostupuji pres stény cév do in-
tersticia. Aktivované enzymy neutrofil (protedzy) a dalsi faktory zptisobi
poskozeni plicniho parenchymu.

(obr.)

Pozor, tim se ARDS dospélych lisi od ARDS novorozencu, kde jde o
poruchu tvorby surfaktantu u nezralé plice.

(obr.)
ETIOLOGIE

Etiologie je mnohostranna.

(obr. )
e infekéni procesy
— sepse
— difuzni zdnétlivé postizeni plic (viry, mykoplasmata, Pneumo-
cystis aj.)

e traumata
— poranéni hlavy
— tukové embolie (traumata tukového polstéie, zlomeniny kost{)
— skoroutonuti
— popéaleniny
e otravy
— barbituraty
— salicylaty
— predavkovani heroinem
e inhalace toxickych latek
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— kour
— irita¢ni pary a plyny
— kyslik
hematologické problémy
— DIC
— mnohocetné transfuze
e uremie
pankreatitis
alergické reakce

KLINIKA
e dyspnoe, tachykardie
e pozdéji cyandza a respirac¢ni selhdvani
e rtg snimek zprvu nenapadny, pozdéji difuzni zastieni
e a samoziejmeé je zde vyvolavajici pricinal
e prognéza:
— variabilni, zavisi na pri¢iné
— obecné Spatnd, umird az 60 % pacientu
MAKROSKOPICKY NALEZ
Plice jsou tuhé, cervené, tézké, edematdzni.
(obr. )
HISTOLOGIE
V inicialnich stadiich tinik edémové tekutiny pfes poskozené kapilary do
intersticia alveoldrnich sept a ev. dédle do alveolu. Déle hyalinni membrény
v alveolech, odloupané epitelie, makrofdgy a fibrin. Pozdéji alveolarni
vystelka regeneruje (proliferuji pneumocyty II. typu).

(obr. )

Pii hojeni nedochéazi k restituci ad integrum, ale spiSe k organizaci fib-
rinového exsudatu, fibréze a ztlusténi mezialveolarnich sept.

(obr. )

12 Tumory plic
12.1 Benigni tumory plic

Uvob
Benigni tumory plic jsou relativné vzacné a maji vyznam hlavné v radmci
odliseni od malignich procesu.

(obr. )

12.1.1 Plicni hamartom

KLINIKA

pomeérné vzacny

klinicky némy, zpravidla se objevi ndhodné

na rtg je okrouhly stin, ¢astéji na periferii plicni

jedna se bud’ o hamartom nebo o benigni tumor, pomalu rostouci
(pro nadorovy puvod by svédéilo to, ze vyskyt roste s vékem, u
déti je velmi vzacny; déle klonalita bunék a asociace s nékterymi
chromosomélnimi anoméliemi)
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HISTOLOGIE

Chrupavka, vazivo, nékdy i tuk; mezi tim jsou epitelem vystlané stérbiny.
Epitel je cylindricky, nékdy s fasinkami, nékdy bez.

(obr. )

12.1.2 Inflamatorni myoblasticky tumor

KLINIKA

e vzicny

e horecka, kaSel, bolest na hrudniku
okrouhly, dobfe ohraniceny tumor
velikost nékolik centrimetru
pomaly rust

HISTOLOGIE
Fibroblasty, myofibroblasty, plasmatické bunky, lymfocyty.
(obr. )

12.2 Plicni karcinoid

Karcinoidy jsou zpravidla benigni, nicméné existuji atypické a maligni
formy; pii dlouhodobém rustu dochézi k metastazam.

(obr. )

KLINIKA
e tumor je pomérné vzacny
e rostouci nador, ktery muze uzavirat bronchy
— kasel
— fokalni kolaps nebo emfyzém plice
— krvéceni
e nékdy produkuje serotonin a vyvolava karcinoidovy syndrom:
— zachvatovity prujem
— zarudnuti kuze nebo cyandza
MAKROSKOPICKY NALEZ

Tumory vychézeji z neuroendokrinnich bunék bronchidlni vystelky. Dosahuji
velikosti nékolika centimetrii. Rostou bud’ dovniti do bronchu nebo naopak
spiSe infiltrativné do okolni tkané. U malignich forem dochaz{ k metastazam
do lymfatickych uzlin mediastindlnich.

(obr. )

HISTOLOGIE

Ruznym zpusobem (nejéastéji solidné trabekuldrné) usporddany tumor

z okrouhlych, pravidelnych bunék s eosinofilni cytoplasmou. V cyto-
plasmé jsou sekre¢ni granula (podle toho, co karcinoid produkuje, nejéastéji
serotoninovd). Tato granula se daji nast¥ibfit nebo prokézat elektronovym
mikroskopem a popiipadé urc¢it vhodnou protilatkou.

(obr. )

Atypické karcinoidy jsou mitoticky aktivni a maji ruzné vyjadienou
celuldrni atypii.

(obr. )
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12.3 Maligni tumory plic

UVOD

Nejcastéjsi a nejdulezitéjsi jsou maligni tumory plic epitelidlniho puvodu
(plieni karcinomy). Mesenchymdln{ plicn{ tumory (fibrosarkomy lym-
fomy a jiné) jsou vzacné a nebudou zde probirdny.

(obr. )

ETIOLOGIE
e koufen{ (aromatické uhlovodiky, radioaktivni izotopy) + chronické
drazdéni koufem
prumysl (uranové doly, asbest)
znecisténi vzduchu
radon
individualni citlivost dana geneticky

PATOGENEZA

Prekurzové léze plicni:

(obr. )
e dlazdicovd metaplazie a dysplézie bronchidlniho epitelu (souvisi
s chronickou iritaci)
e atypickd adenomatoézni hyperplazie

KLASIFIKACE

Z klinického hlediska je zdkladni déleni plicnich karcinomu na typ mal-
obunéény a ty ostatni; to proto, ze u malobunéétného karcinomu neni
indikované chirurgicka lécba.
(obr. )
Histologicky se plicni karcinomy t¥idi na
(obr. )
e spinocelularni karcinom
e adenokarcinom
— bronchioalveolarn{ karcinom (forma adenokarcinomu specificka
pro plice)
— adenokarcinom bézného typu (acindrni, papildrni, solidni)
e malobunéény karcinom
e velkobunéény karcinom

Podle lokalizace tumoru se rozlisuji formy centrdlni (v hilové oblasti)
a perifernd. Vétsina tumoru je uloZena centralné, periferni formy jsou
¢astéjsi u adenokarcinomu.

(obr. )

KLINIKA
e nejcastéjsi maligni tumory u muzu, jedny z nejéastéjsich i u zen
e vek: dospéli (40 — 70 let)
za¢ina nendpadné, diagnostikuje se zpravidla po nékolika meésicich
priznaku
kasel
ztrata na vaze
bolest na hrudniku
dyspnoe
prognéza je obecné Spatna
— asi 40 % pacientu preziva rok od diagndzy, pétileté preziti je
15 %
— nejlepsi prognodza je u bronchioalveolarniho karcinomu

— nejucéinnéjsi 1é¢ba je chirurgickd (u lokalizovanych forem) v kom-

binaci s dalsimi postupy

— u malobunééného karcinomu je chirurgicka lé¢ba neproveditelnd,

v naprosté vétsiné piipadu v dobé diagndzy je jiz tumor gen-
eralizovany
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MAKROSKOPICKY NALEZ

Néadorové masy stenozuji nebo vyplnuji bronchy a §ifi se do okolniho
parenchymu. V plicnim parenchymu byva kolaps, zanét, edém, nekrézy
a nadorova disseminace. Jinak se chova bronchioalveolarni karcinom.
(obr. )

12.4 Spinocelularni karcinom plic

KLINIKA

e nejcastéjsi forma plicniho karcinomu

e silna asociace s koufenim
MAKROSKOPICKY NALEZ
Nejcastéji se jednd o centrdlni formu karcinomu (hilovd oblast plice).
Riuzné velky tumor, zpoc¢atku s vazbou na bronchy. Infiltrativni rust,
metastdzy do uzlin, plicniho parenchymu i vzddlené metastdzy (mozek).
Centralni oblast nddorovych lozisek ¢asto nekrotizuje (zméknuti, dutina);
tumor je u dobfe diferencovanych forem nékdy drobivy.

(obr. )

HISTOLOGIE

Dlazdicobunéény karcinom obecného typu, ruzna diferenciace.
(obr. )

12.5 Adenokarcinom plicni

KLINIKA
e tumor m& mens{ asociaci s koufenim nez jiné tumory (jen 75%
tumora je u kurdku)
e vyskytuje se spiSe na periferii plice
e roste pomalu, ale metastazuje rozsahle

HISTOLOGIE

Adenokarcinom ruzné stavby (obecné adenokarcinom), zpravidla s hlenotvor-

bou.
(obr.)

12.5.1 Bronchioalveolarni karcinom

KLINIKA
e zvldstni forma adenokarcinomu plice (cca 10 % plicnich karcinomu)
e vzhledem ke zvl&stnimu zpusobu rastu rtg (i makroskopicky) vzh-
led pfipomina spiSe zanét
MAKROSKOPICKY NALEZ
Neostie ohrani¢end nddorové loziska, ¢astéji periferné ulozena.

(obr. )
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HISTOLOGIE

zvlastni zpusob rustu: tapetuje povrch alveolu, které zpocitku (na
periferii tumoru) zustévaji zachovany

nddorové buitkky mohou byt ruzného puvodu (Clara buiiky, pneu-
mocyty II. typu, hlenotvorné bronchioldrni buiky)

......

12.6 Malobunécény karcinom

KLINIKA

tumor velmi rychle generalizuje, naprosté vétsina piipadu v dobé
diagnoézy ma jiz infiltrovanou kostni dien
chirurgicka 1é¢ba proto neni indikovand, tumor se 1é¢i ozafovanim a
chemoterapeuticky; na chemotherapii reaguji zpo¢atku velmi dobie
u tohoto tumoru jsou nejcastéjsi paraneoplastické priznaky (ty ale
nékdy jsou i u jinych plicnich tumort):
— tumor produkuje nékteré hormony nebo hormonum podobné
latky
* ADH (hyponatrémie)
* ACTH (Cushinguv syndrom)
* parathormon nebo peptidy s obdobnym ué¢inkem (hyper-
kalcémie)
* kalcitonin (hypokalcémie)
* gonadotropiny (gynekomastie)
* serotonin, bradykinin (karcinoidovy syndrom)
— a vyvoldva v cca 10 % pripadu paraneoplasticky syndrom
— déle nejasnym zpusobem (napi. produkei néjaké substance,
jejiz ucinek neodpovidd zddnému hormonu) vyvoldva
* myasthenii
* hypertrofickou osteoarthropatii (prsty)
* acanthosis nigricans
% periferni neuropatii
— a dale tlakem na okolni struktury
* Hornerovo trias
- enophtalmus
- ptosis o¢niho vicka s midzou
- anhidrézu
— a pii infiltraci do tkani v okoli trachey a hrudniho nervového
plexu: Pancoastiv tumor s velkou bolestivosti

MAKROSKOPICKY NALEZ

Nepiiznacnd; bélavé infiltrujici nddorové hmoty, ¢asto rozsidhle nekro-
tizujici.

(obr.

)

HISTOLOGIE

drobné buiiky s tizkym lemem cytoplasmy (o néco mensi nez lym-
focyty)

polymorfie je zietelna ve velkém zvétSeni, pfi malém zvétseni tu-
morové bunky pusobi uniformnim dojmem (rozsypany oves)

e casté jsou nekrézy tumoru
e vSechny malobunétné karcinomy jsou ,high grade“, tedy Spatné

diferencované

elektronmikroskopicky se daji prokdzat neurosekre¢ni granula (tu-
mor vychaz{ z Kultschického bunék)

tatdz granula jsou prokazatelnd i imunohistochemicky (chromo-
granin, synaptofysin)

existuji formy z kulatych a ovalnych bunék, biologické chovani je
vsak stejné
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12.7 Velkobunéény karcinom plic
Uvop

Méné casta forma vysoce maligniho tumoru plic.

(obr. )

MAKROSKOPICKY NALEZ

Nen{ piizna¢énd (infiltrujici svétle sedé nddorové hmoty).
(obr. )

HISTOLOGIE
e nediferencovany karcinom
e velké bunky s jadérky
e vysokda mitoticka aktivita
e puvodné se snad jednd o adenokarcinomy a spinocelularni karci-
nomy, ale dané léze jiz znaky diferenciace neobsahuje

12.8 Metastazy do plic

UVOD

Plice jsou velmi castym orgdnem pro metatdzy. Do plic se tumory siF{
lymfatickou cestou, hematogené nebo i pfimym prorustanim. Kromé
toho i primarni plicni tumory mohou ovSsem v plicni tkéni zaklddat
sekundarni loziska.

(obr. )

KLINIKA

e epitelidlni tumory, melanoblastom, mesenchyméln{ tumory (napi.
leiomyosarkom délohy), germindlni tumory, chorionepiteliom

e karcinomy tlustého stfeva metastazuji napied do jater, az pozdéji
do plic; tumory rekta mohou zaklddat plicni metastézy ihned (por-
tokavalni anastomdzy)

e piiznaky ruzné, diagnéza je hlavné rentgenologickd

e metastazy jsou zpravidla mnohocetné, nékteré tumory mohou zakladat
izolované metastdzy chirurgicky resitelné (napft. leiomyosarkom délohy)

MAKROSKOPICKY NALEZ

Sekundarni loziska jsou zpravidla mnohocetnd, okrouhlého tvaru, mohou
nekrotizovat. Makroskopicky vzhled je vétsinou nepfiznaény (vyjimku
mohou tvofit napf. melanomy, choriokarcinomy, chondrosarkomy, os-
teosarkomy, liposarkomy).

(obr.)
HISTOLOGIE

Histologie odpovida typu vychoziho nadoru; z histologického obrazu metastazy
vsak nelze puvod tumoru vzdy stanovit.

(obr. )

13 Patologie pleury
13.1 Zanéty pleury
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ETIOLOGIE
e infekéni pleuritidy
— pii zénétu plic
— pii jiném zdroji infekce (tumory plice, trauma)
e neinfekéni pleuritidy
— reaktivni po plicnim infarktu
— autoimunitni procesy (revmatoidni arthritis)
— urémie
MAKROSKOPICKY NALEZ

Pleuralni dutina ¢asto obsahuje rizné mnozstvi vypotku. Cerstva pleu-
ritis mé zpravidla vyraznou fibriézni slozku, coz vede k pleurdlnim ad-
hezim. Fibrinézni adheze se po ¢ase méni v pevné adheze vazivové, které
natrvalo zustavaji po odeznéni zdnétu.

(obr. )

P#i hnisavé pleuritis muze dojit k empyému nebo se hnis drzi v adhezemi
ohranicenych pleurdlnich kapsach.

(obr. )
HiISTOLOGIE

Neékteré pleuritidy, zejména tuberkul6ézni, maji sklon ke kalcifikacim (pleu-
ritis calcarea).

(obr. )
Histologicky se jedna o fibrin6zni zénét, pfi delsim prubéhu se zndmkami
organizace. Hnisavy zanét obsahuje mnozstvi neutrofila.

(obr. )

U sekundarnich pleuritid jsou pfitomny i zndmky priméarniho procesu
(pneumonie, tumor atd.)

(obr. )

13.2 Tekutina v pleuralni dutiné

KLASIFIKACE
o zénétlivy exsuddt (bohaty na bilkoviny, zejm. fibrin; ddle téz zdnétlivé
buiiky)
— pneumonie, bronchopneumonie
— tuberkuldza
— tumory
nezanétlivy vypotek
— pii kongestivnim srde¢nim selhdni (spolu s edémem plic) —
transudat
— pii nizkém onkotickém tlaku (ztrata bilkovin a podobné pro-
cesy)
— pfi blokadé lymfatické drendze (karcinéza pleury)
chylothorax pfi ruptufe mizovodu (zejména po obstukénim nddorovém
procesu v mediastinu)
pyothorax pti akumulaci hnisu v pleuralni dutiné
hemothorax pti krvaceni do pleurdlni dutiny
— traumatické krvaceni
— ruptura aorty
— hemorrhagické pleuritis (hemorrhagicky exsuddt): hemorrhag-
ické diatézy, rickettsidzy, tumory

MAKROSKOPICKY NALEZ

Pleurdlni dutina je vyplnéna tekutinou s ruznou dalsi piimési. Mnozstvi
tekutiny kolisa, pti vétsim mnozstvi je plice kolabovana.

(obr. )
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HISTOLOGIE

Histologicky dulezitd je identifikace puvodu infiltrdtu, zejména prukaz
nadorovych bunék z punkéni cytologie.

(obr. )

13.3 Pneumothorax

KLASIFIKACE
e zevni pneumothorax (traumaticky)
— bézny
— ventilovy (zvldsté nebezpetny, vede k rozvoji pretlakového
pneumothoraxu)
e vnitini pneumothorax
— tuberkuldza
— asthma
— emfysém
— spontdnni idiopaticky pneumothorax (po ruptufe subpleuraln{
emfyzematézni buly)

KLINIKA
e nihlé zhorseni dychacich potizi
e bolest na hrudniku
e progndza:

— podle moznosti kauzalni terapie (obtiZzné u sponténnich vnitinich

pneumothoraxi)
— mensi mnozstvi vzduchu se postupné vstieba

MAKROSKOPICKY NALEZ

V pleurdlni dutiné je vzduch, coz je patrné na rtg snimku. Pfi pitvé se
prukaz provadi punkci hrudni stény pod vodou. Plice je kolabovana, pii
tenznim pneumothoraxu dochézi i k odtla¢eni mediastina.

(obr. )

13.4 Tumory pleury
13.4.1 Solitarni fibrézni tumor

MAKROSKOPICKY NALEZ

Dobre ohranic¢eny, nékdy stopkaty utvar velikosti zpravidla nékolik cen-
timetru, vzacné veétsi. Skladd se z tuhé, svétle sedé vazivové tkéne.
(obr.)

HiSTOLOGIE

Vazivo, vietenité buiikky; imunohistochemicky je tumor pozitivni na CD34.
(obr.)

Existuje i pleomorfni, mitoticky aktivni maligni forma (vzdcneé).

(obr. )

Testy na asbest jsou negativni.

(obr. )
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13.4.2 Maligni mesotheliom

ETIOLOGIE

e Casto po exposice asbestu (asbestéza plicni)

e u lidi po tézké expozici asbestu je dozivotni riziko mesotheliomu
10%

e u 90 % mesotheliomu je v anamnéze expozice asbestu

e latentni obdobi mezi expozici a vznikem mesotheliomu je 25 — 45
let

e riziko rozvoje plicniho karcinomu je u lidi exponovanych asbestu
vysSi nez riziko rozvoje mesotheliomu (zejména pokud kouif)

KLINIKA
e bolest na hrudniku
e dyspnoe
e pleuralni vypotek
e mesotheliomy mohou vznikat z mesothelu i v jinych lokalizacich:
— peritoneum
— perikard
— paratestikularné, na tubach: benigni adenomatoidni tumor
e progndza je Spatnd, jen malo pacientu pfezije 2 roky; do roka od
diagnozy jich zemfie polovina
MAKROSKOPICKY NALEZ
Ztlusteélé lozisko na pleure ruzného rozsahu, zpravidla plici téméz obaluje.
Casto dochéazi k invazi do plicniho parenchymu a metastazovani do hilovych
uzlin. Tumor je tvoren mékkou, gelatinézni, Sedoruzovou hmotou.
(obr. )
HISTOLOGIE
Tumor se sklada z bunék dvojiho typu: epiteloidnich a mesenchymélnich.
Tyto dvé bunééné faze jsou navzajem smisené. Existuji vsak formy s pfevahou
jedné nebo druhé slozky (epiteloidni nebo sarkomatoidni mesoteliomy).
(obr. )
Epiteloidni slozka ¢asto pfipomind adenokarcinom (kuboidélni, kolumndrn{
buiiky, adenoidni formace), pro odliseni je nutnd imunohistochemie nebo
elektronova mikroskopie.

(obr. )

13.4.3 Sekundarni tumory pleury

Metastazy na pleuru doprovazeji metastazovani fady malignich tumor,
zejména epitelidlnich. Casto se jednd o velké mnozstvi drobnych metastéz
velikosti do jednoho az dvou milimetri, témét souvisle pokryvajicich
pleuru (karcinéza pleury).

(obr. )



