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1 Kongenitálńı anomálie

1.1 Plicńı sekvestr
Jedná se o okrsek plicńı tkáně nezapojený do bronchiálńıho stromu.
Cévńı výživu dostává z aortálńıch větv́ı. Klinický význam zejména u
menš́ıch sekvestr̊u je v nutné diferenciálńı diagnóze od plicńıch tumor̊u.

Podobný obraz mohou mı́t r̊uzné formy cyst.

Terapie je chirurgická.

1.2 Hypoplázie plicńı
Nejčastěji bývá sekundárńı při prenatálńı kompresi plic. Např́ıklad při di-
afragmatické hernii (správněji vrozeném bráničńım defektu): do hrudńı
dutiny se dostávaj́ı břǐsńı orgány (střevo, slezina), dojde ke kompresi
pĺıce na postižené straně (častěji vlevo), odtlačeńı mediastina na pro-
tilehlou stranu (oslabené srdečńı ozvy posunuté doprava napomáhaj́ı
rychlé diagnostice). Stav je akutńı, vynucuje operaci s opatrným přesunut́ım
střevńıch kliček do dutiny břǐsńı a plastikou a suturou bránice. Nicméně
stav je vážný proto, že se zde nejedná jen o kompresi pĺıce s atelektázou
(která by se měla upravit), ale také o hypoplázii plicńıho parenchymu.
Prognóza je vážná.

1.3 Poruchy vývoje trachey a
bronchiálńıho stromu

Nejčastěji se zde jedná o anomálńı komunikace mezi tracheou a j́ıcnem.
Existuje v́ıce variant (s poruchou pr̊usvitu j́ıcnu, trachey nebo jen o
prostou komunikaci).

Novorozenec je ohrožen podle typu uzávěru; pokud jde o anomálńı ko-
munikaci, hroźı vdechnut́ı mléka s následnou bronchopneumoníı.

Kromě toho existuj́ı kongenitálńı malformace bronchiálńıho stromu, které
se projev́ı jako cystické útvary r̊uzné velikosti. Prognóza je variabilńı,
zálež́ı také na tom, zda se jedná o izolovanou anomálii nebo zda jsou
př́ıtomny daľśı změny (ty jsou časté zejm. u typu 2).

Mezi daľśı vrozené poruchy patř́ı bronchogenńı cysty.
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2 Poruchy výměny plyn̊u
Poruchy výměny plyn̊u mohou mı́t řadu př́ıčin. Na výměně plyn̊u se
pod́ıĺı:

(obr. )
• ventilace plicńıho parenchymu
• difuze plyn̊u mezi alveolárńım plynem a krv́ı
• dýchaćı pohyby hrudńıku a bránice

Sńıžeńı ventilace plicńıho parenchymu může mı́t řadu př́ıčin:

(obr. )
• zánět (např́ıklad při krupózńı pneumonii, kdy jsou alveoly vy-

plněny fibrinem; ale i jiné záněty vyvolávaj́ıćı destrukci parenchymu)
• tumory (primárńı tumor, metastatický rozsev)
• kolaps pĺıce (obstrukce bronchu, pleurálńı výpotek, pneumothorax)
• úbytek plicńıho parenchymu po resekci části pĺıce

Porucha přenosu na alveolo-kapilárńı úrovni (porucha difuze):

(obr. )
• difuzńı intersticiálńı plicńı procesy

Dýchaćı pohyby hrudńıku a bránice:

(obr. )
• pleura (pleuritis, tumory pleury)
• poruchy hrudńı stěny
• poruchy dýchaćıch sval̊u (např́ıklad některé svalové dystrofie)

3 Poruchy vzdušnosti pĺıce

3.1 Sńıžená vzdušnost pĺıce
3.1.1 Atelektáza

Atelektáza je vrozeně sńıžená vzdušnost plicńıho parenchymu, zpravidla
ložisková. Je zp̊usobena nedostatečným rozvinut́ım plicńıho parenchymu
(zejména u nezralých novorozenc̊u s ńızkou tvorbou surfaktantu). Ter-
apie zvýšenými hladinami kysĺıku je problematická vzhledem k toxicitě
(očńı pozad́ı). Terapie umělou ventilaćı je komplikována sklonem již rozv-
inutých část́ı plic k hyperventilaci (a tedy emfyzému) sṕı̌se než tendenćı
k rozvinut́ı atelektatických část́ı pĺıce. Podrobněji viz kapitola o patologii
novorozenc̊u.

(obr. )

3.1.2 Kolaps pĺıce

Úvod

Kolaps pĺıce je sekundárńı nevzdušnost dř́ıve normálně vzdušného plicńıho
parenchymu. Vyskytuje se zpravidla u dospělých.

(obr. )

Klasifikace
• kolaps pĺıce tlakem zvenč́ı
• resorpčńı kolaps pĺıce při úplné obstrukci větve bronchiálńıho stromu
• kontrakčńı kolaps vyvolaný změnami v plicńım intersticiu nebo

fibrózou pleury
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3.1.2.1 Kolaps tlakem zvenč́ı

Nejčastěǰśım mechanismem je výpotek v pleurálńı dutině, nejsṕı̌se při
srdečńım selháváńı. Daľśım běžnou př́ıčinou je pneumothorax. Pĺıce je
kolabovaná, respiračńı pohyby jsou omezeny (toho se využ́ıvalo i léčebně
umělým pneumothoraxem při snaze o podporu jizveńı a kalcifikace tu-
berkulózy).

(obr. )

Po resorpci vzduchu nebo tekutiny se činnost pĺıce normálně obnov́ı, a
to i po déletrvaj́ıćım kolapsu.

(obr. )

3.1.2.2 Kolaps p̌ri obstrukci vzduchových cest

Při exsudativńıch bronchitidách, hlenových zátkách, tumorech, těžkých
asthmatických stavech, jizveńı bronch̊u nebo i ciźıch tělesech může doj́ıt
k úplné obstrukci bronchu. Plyn za obstrukćı se postupně resorbuje a
plicńı parenchym kolabuje.

(obr. )

Naopak při neúplných uzávěrech (častěǰśı u tumor̊u) dojde p̊usobeńım
ventilového mechanismu k hromaděńı vzduchu za přepážkou a tedy k ložiskové
zvýšeé vzdušnosti (lokálńımu emfyzému).

(obr. )

3.1.2.3 Restriktivńı kolaps plicńı

Vzniká při jizveńı pleury nebo jizveńım a kontrakćı plicńıho parenchymu
při plicńı fibróze.

(obr. )

3.2 Patologicky zvýšená vzdušnost pĺıce,
emfyzém

3.2.1 Alveolárńı emfyzém

Úvod

Za normálńıch okolnost́ı je pr̊usvit bronch̊u zajǐst’ován anatomickou stavbou
bronchu samotného a stavem plicńıho parenchymu, který se svým tahem
pod́ıĺı na udržováńı pr̊usvitu bronch̊u. Za r̊uzných okolnost́ı docháźı
k zúžeńı lumen bronchu; docháźı ke vzájemnému p̊usobeńı stavu bronch̊u
a plicńıho parenchymu. Při chronickém zúžeńı lumin bronchiálńıho stromu
docháźı ke hromaděńı vzduchu v plicńım parenchymu a ke vzniku em-
fyzému.

(obr. )

Klasifikace

Alveolárńı emfyzém se tř́ıd́ı r̊uznými zp̊usoby (podle př́ıčiny, podle rozsahu
a zejména podle typu):

(obr. )
• centroacinárńı emfyzém
• panacinárńı emfyzém
• paraseptálńı emfyzém
• nepravidelný emfyzém
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• bulózńı emfyzém (některý z emfyzémů, kde se tvoř́ı několik cm
velké subpleurálńı dutiny)

Podle mechanismu:

(obr. )
• chronická bronchitis, asthma bronchiale, chronická obstrukčńı nemoc

bronchopulmonálńı (centro- a panacinárńı emfyzém)
• kouřeńı, deficit alfa-1-antitrypsinu (panacinárńı emfyzém)
• jizveńı plicńıho parenchymu, např́ıklad u silikózy (emfyzém kolem

silikotických nodul̊u)
• fibróza plicńı (nepravidelný emfyzém)
• distálńı paraseptálńı bulózńı emfyzém (emfyzematózńı buly sub-

pleurálně, hroźı spontánńı vnitřńı pneumothorax)
• senilńı emfyzém
• kompenzatorńı emfyzém (např́ıklad po částečné resekci pĺıce)

Patogeneza

Nejčastěǰśı mechanismus při rozvoji nejnebezpečněǰśıho centro- a hlavně
panacinárńıho emfyzému je převaha aktivity plicńıch proteáz. U chyběńı
alfa-1-antitrypsinu (což je proteázový inhibitor) docháźı k rozvoji těžkých
forem emfyzému, zejména pokud je situace zhoršována kouřeńım (které
stimuluje elastolytickou aktivitu neutrofil̊u a makrofág̊u v plicńım parenchymu,
což vede k destrukci elastiky a rozvoji emfyzému). Tabákový kouř nav́ıc
obsahuje množstv́ı volných radikál̊u, což postižeńı plicńı tkáně dále zhoršuje.

(obr. )

3.2.1.1 Centroacinárńı a panacinárńı emfyzém, chronická
obstrukčńı choroba bronchopulmonálńı

Klinika

(obr. )
• emfyzém se rozv́ıj́ı postupně
• emfyzém vede k degeneraci parenchymu pĺıce, sńıženému tahu a

sekundárně se tak pod́ıĺı na bronchiálńı obstrukci
• mezi prvńı př́ıznaky patř́ı dyspnoe s postupným zhoršováńım
• kašel, vykašláváńı sputa
• ztráta na váze
• pacienti maj́ı soudkovitý hrudńık s horizontálńım pr̊uběhem žeber
• sed́ı nakloněni mı́rně dopředu
• vydechuj́ı přes sevřené rty (aby sńıžili výdechový tlakový gradient

a oddálili výdechovou kompresi bronch̊u)
• rtg prokáže zvýšenou vzdušnost plic a srdečńı změny
• nález na spirometrii je typický
• existuj́ı dvě skupiny pacient̊u podle hlavńıch př́ıznak̊u:

– se sklonem k bronchitidě
∗ věk: 40 a v́ıce
∗ dyspnoe je sṕı̌se mı́rná
∗ infekce dýchaćıch cest jsou časté
∗ kašel je výrazný, značné množstv́ı sputa
∗ opakované epizody respiračńıho selháńı
∗ zvýšený odpor dýchaćıch cest
∗ často cor pulmonale
∗ pružnost pĺıce je zachovaná
∗ pacienti jsou cyanotičt́ı, dýchaj́ı sṕı̌se s otevřenými ústy

– s výrazným emfyzémem
∗ věk: 60 a v́ıce
∗ dyspnoe je těžká, rozv́ıj́ı se rychle
∗ infekce dýchaćıch cest jen občas
∗ kašel je mı́rný a patř́ı mezi pozdńı př́ıznaky, sputa je málo
∗ respiračńı selháńı se rozv́ıj́ı až v terminálńıch fáźıch choroby
∗ odpor dýchaćıch cest je normálńı
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∗ cor pulmonale jen někdy, v pozdńıch fáźıch
∗ pružnost pĺıce je sńıžená
∗ pacienti nemı́vaj́ı cyanózu, dýchaj́ı přes sevřené rty

• prognóza:
– onemocněńı postupně progreduje, terapie pr̊uběh zpomaluje
– k celkovému stavu pacienta přisṕıvá také terapie (chronické

už́ıváńı kortikosteroid̊u)
– smrt nastává

∗ terminálńım respiračńım selháńım s respiračńı acidózou
∗ selháńım pravé komory
∗ při kolapsu pĺıce po ruptuře emfyzematózńı buly (vnitřńı

pneumothorax)

Makroskopický nález

Pĺıce je zvětšená, lehká, na řezu zvýšeně vzdušná s patrnými dilato-
vanými alveoly. Subpleurálně mohou být patrné velké prostory (buly).
U bronchitik̊u bronchy obsahuj́ı množstv́ı hlenohnisavého sekretu.

(obr. )

Pneumothorax se prokazuje obt́ıžněji a je nutné mı́t podezřeńı před
začátkem pitvy: odpreparuje se podkož́ı od žeber a vzniklá kapsa se
naplńı vodou. Pak se opatrně probodne mezižeberńı prostor (tak, aby
se neprobodla pĺıce). Při pneumothoraxu unikaj́ı přes vodu vzduchové
bubliny.

(obr. )

Histologie

Výrazně zvětšené alveoly, oddělené tenkými septy. Kohnova stomata jsou
silně rozš́ı̌rena, alveoly spolu široce komunikuj́ı. Často docháźı ke kom-
presi respiračńıch bronchiol̊u.

(obr. )

U př́ıpad̊u s dominuj́ıćı chronickou bronchitidou jsou bronchy zánětlivě
změněné: stěna je ześılená, hlenové žlázky jsou zmnožené, v lumen je
exsudát s neutrofily.

(obr. )

3.2.2 Intersticiálńı emfyzém

Vzniká jako následek výrazného přetlaku při výdechu (potápěńı, prudký
kašel, umělá ventilace aj.). Projev́ı se zpravidla jako řádky drobných
bublinek pod pleurou; může se však š́ı̌rit i přes plicńı stopku do me-
diastina a v extrémńıch př́ıpadech i do podkož́ı krku a obličeje. Plyn
v měkkých tkáńıch se zpravidla po čase resorbuje.

(obr. )

Intersticiálńı emfyzém je častý zejména u arteficiálně ventilovaných novorozenc̊u.

(obr. )

4 Chronická bronchitis
Úvod

Chronická bronchitis je onemocněńı dýchaćıch cest, které po dlouhodobém
pr̊uběhu vede k obstruktivńı bronchiálńı poruše s následnými změnami
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na srdci. Diagnózu lze stanovit, pokud pacient kašle a vykašlává kon-
tinuálně 3 měśıce 2 roky po sobě. Hypersekrece a hromaděńı hlenu vede
k bronchiálńı obstrukci.

(obr. )

Klasifikace
• chronická bronchitis čistá
• chronická bronchitis obstruktivńı (kouřeńı)
• chronická bronchitis se znaky asthmatu

Etiologie
• kouřeńı
• životńı prostřed́ı (města, zakouřené pracovńı prostřed́ı atd.)
• individuálńı resistence na vněǰśı faktory je variabilńı
• často současně prob́ıhá infekce dýchaćıch cest, jej́ı vliv je r̊uzný:

– obecně je méně významná než kouřeńı a životńı prostřed́ı, ale
– zánět poškozuje sliznice a zhoršuje situaci (virózy)
– zvýšené množstv́ı hlenu blokuje bronchiálńı strom
– etiologické agens může stimulovat imunitńı odpověd’ alergického

typu a tak se přidávaj́ı asthmatické pot́ıže

Klinika
• kašel s vykašláváńım sputa
• po v́ıceletém pr̊uběhu se přidávaj́ı obstrukčńı pot́ıže
• respiračńı insuficience s hyperkapníı, hypoxemíı, mı́rnou cyanózou
• u některých pacient̊u se vyv́ıj́ı cor pulmonale
• chronické drážděńı epitelu (uhlovod́ıky z kouře, zánět) vede k dys-

plastickým změnám epitelu s př́ıpadným přechodem do malignity

Makroskopický nález

Dilatace bronchiálńıho stromu, který je vyplněný hojným hlenohnisavým
sekretem. Sliznice je edematózńı, překrvená. Na bronchiálńım epitelu
mohou být př́ıtomna leukoplakická ložiska.

(obr. )

Histologie

Stěna bronch̊u je ześılená (zejména sliznice) a jsou zmnožené hlenové
žlázky. Lumen bronchiol̊u je zúžené. Na epitelu je exsudát s variabilńım
množstv́ım neutrofil̊u. Při alergické formě jsou př́ıtomny i eosinofily.
Běžné jsou fokusy dlaždicové metaplázie (leukoplakie), často též s dys-
plastickými změnami r̊uzného stupně.

(obr. )

5 Asthma bronchiale
Úvod

Chronická plicńı choroba charakterizovaná epizodami bronchospasmu
s kašlem, śıpavým dechem a těžkou dyspnoe. Jedná se o formu alergické
reakce I. typu.

(obr. )

Na obstrukci bronchu se dále pod́ıĺı i edém sliznice (ten nastává také u
bronchitidy).

(obr. )
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Etiologie
• extrinsńı asthma je zp̊usobeno zjistitelnými zevńımi vlivy (alergeny)
• intrinsńı asthma je spouštěno r̊uznými faktory, jako chlad, cvičeńı

aj; často se př́ıčina nezjist́ı
• na etiologii asthmatu má pod́ıl i bronchiálńı flóra (bakterie, As-

pergillus aj).

Klinika
• astmatické záchvaty trvaj́ı r̊uzně dlouhou dobu (hodiny), často se

objevuj́ı v noci
• kašel, śıpáńı, dyspnoe
• po záchvatu nemocný vykašlává hojné sputum
• onemocněńı prob́ıhá mnoho let, mezi záchvaty jsou nemocńı bez

pot́ıž́ı
• status asthmaticus je protrahovaný záchvat nebo série záchvat̊u,

která může být i smrtelná
• v krvi je zvýšená eosinofilie

Makroskopický nález

Pĺıce jsou zvýšeně vzdušné. V bronš́ıch jsou hlenové zátky.

(obr. )

Histologie

Povrch sliznice je pokrytý hlenem. V hlenu jsou četné eosinofily, Charcot-
Leydenovy krystaly a Curschmanovy spirály.

(obr. )

Bazálńı membrána bronch̊u je ześılená, ve stěně je edém a četné eosi-
nofily, ž́ırné buňky a neutrofily. Počet submukózńıch hlenových žlázek ze
zvýšený. Hladká svalovina bronch̊u je ześılená.

(obr. )

6 Bronchiektázie
Úvod

Onemocněńı charakterizované permanentńı dilataćı bronch̊u s destrukćı
bronchiálńı stěny, hromaděńım sekretu a opakovanými infekcemi.

(obr. )

Etiologie

Obecně má rozhoduj́ıćı vliv obstrukce bronch̊u spojená se zánětem.

(obr. )
• mukoviscidóza
• imunodeficientńı stavy
• poruchy hybnosti cilíı respiračńıho epitelu
• Kartagener̊uv syndrom (ciliárńı dyskinese, bronchiektasie, sinusi-

tidy, situs inversus)
• pozánětlivé stavy (nekrotizuj́ıćı bronchopneumonie, alergická plicńı

aspergilóza)
• bronchiálńı obstrukce
• a některé daľśı

Klinika
• dlouhotrvaj́ıćı kašel
• vykašláváńı velkého množstv́ı hnisavého sputa, zejména při vhodné

poloze
• někdy dyspnoe a hemoptýza
• teploty, respiračńı infekce
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• metastatické abscesy (mozek)
• hypertrofie pravé komory
• někdy i sekundárńı amyloidóza
• prognóza zálež́ı na př́ıčině; onemocněńı zpravidla progreduje (např.

pacienti s mukoviscidózou se jen zř́ıdka dož́ıvaj́ı 40 let)

Makroskopický nález

Bronchy jsou dilatované (cylindrické a vakovité bronchiektasie), vyplněné
množstv́ım hlenohnisavého sekretu.

(obr. )

Histologie

Zánět, dilatace bronch̊u, reaktivńı změny slizničńıho epitelu, fibróza.
Kartagener̊uv syndrom má charakteristický elektronmikroskopický obraz.

(obr. )

7 Difuzńı intersticiálńı poruchy
Úvod

Skupina poruch, kde patologický proces postihuje plicńı intersticium.
Zpravidla se projevuj́ı restriktivńı poruchou; k blokováńı dechových cest
nedocháźı. Onemocněńı zpravidla postupně progreduj́ı; v pozdńıch fáźıch
rozvoje choroby se vyv́ıj́ı voštinovitá pĺıce. Tehdy se již nedá p̊uvodńı
choroba jednoznačně rozeznat.

(obr. )

Klinika
• dyspnoe, tachypnoe
• cyanóza (při sńıžené difusi oxidu uhličitého)
• nepravidelná, jemná zast́ıněńı na rtg plic
• někdy i hypertrofie pravého srdce (cor pulmonale)

7.1 Plicńı fibrózy
7.1.1 Kryptogenńı fibrózńı alveolitis, idiopatická

plicńı fibróza

Etiologie

Zp̊usobena opakovanou zánětlivou alteraćı na úrovni plicńıch alveol̊u.
Zánět indukuje hojeńı a fibrózu. Přesná patogeneza onemocněńı však
známa neńı a tedy neńı ani kauzálńı terapie.

(obr. )

Klinika
• postupný začátek
• objevuje se po 40 roce věku
• dyspnoe, kašel
• později cyanóza, paličkovité prsty
• prognóza:

– smrt nastává pr̊uměrně za 3 roky
– terapie kortikosteroidy a cytostatiky je zpravidla málo účinná
– jedinou možnost́ı je transplantace plic
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Makroskopický nález

Povrch pĺıce je nerovný, rozdělený na poĺıčka vtaženými zjizvenými septy.
Pĺıce je tuhá, na řezu je patrná fibróza, pĺıce sńıženě kolabuje. Změny
nejsou v pĺıci rozloženy rovnoměrně.

(obr. )

Histologie

Mikroskopicky je patrná fibróza s rozš́ı̌reńım sept. Vytvářej́ı se větš́ı
prostory, které jsou vystlané pneumocyty II. typu — voštinovitá pĺıce.

(obr. )

Zánětlivé změny jsou variabilńı, fokálně rozložené, se smı́̌seným zánětlivým
infiltrátem.

(obr. )

7.1.2 Kryptogenńı organizuj́ıćı se pneumonie,
bronchiolitis obliterans

Etiologie

U primáńı (kryptogenńı) formy neńı známa podobné změny se vyskytuj́ı
po plicńıch zánětech, poškozeńı inhalaćı aj.

(obr. )

Klinika
• teploty, kašel, dyspnoe
• rtg nález
• prognóza je dobrá

– proces se u části př́ıpad̊u vyléč́ı sám
– jiné př́ıpady lze vyléčit steroidńı terapíı

Histologie

Polypoidńı zátky tvořené ř́ıdkou vazivovou tkáńı v alveolárńıch vývodech
i v alveolech. Fokálńı plicńı fibróza, mı́rný chronický zánět s účast́ı
pěńıtých, lipidy obsahuj́ıćıch makrofág̊u. Hyperplázie pneumocyt̊u II. typu.

(obr. )

7.1.3 Pneumokonióza

Úvod

Zaprášeńı plic vdechováńım r̊uzných, zejména anorganických látek, které
jsou nerozpustné (nebo se rozpoušt́ı jen málo), maj́ı sklon se v plićıch
akumulovat a zpravidla indukuj́ı reakci plicńı tkáně. Tato reakce bývá
r̊uzného typu a vede k poškozeńı pĺıce.

(obr. )

Klasifikace

Forem zaprášeńı je celá řada, mezi nejd̊uležitěǰśı patř́ı:

(obr. )
• anthrakóza (hromaděńı uhĺıku): je tkáńı snášeno velmi dobře, i

silná čistá anthrakóza pĺıce vážněji nepoškozuje
• silikóza (prach obsahuje křemı́k): vede k postupné destrukci plicńıho

parenchymu
• asbestóza (zaprášeńı některými krystalickými formami asbestu):

poškozuje pĺıci a zejména vede po letech k rozvoji maligńıho mesothe-
liomu pleury

• berylium: poškozuje pĺıci akutně i chronicky (granulomatózńı zánět)
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• siderosis (exterńı): poškozuje pĺıci relativně málo, ale často je kom-
binována se silikózou

Na některé prachy (typicky saze z kouřových zplodin) jsou navázány
cyklické uhlovod́ıky, které jsou kancerogenńı.

(obr. )

Kromě toho ještě existuje zaprášeńı organickými prachy (piliny, bavlna),
kde se uplatňuje též alergická složka; často jsou tyto prachy spojeny
s pĺısňovými mikroorganismy (farmářská pĺıce).

(obr. )

Zaprášeńı pĺıce je (kromě složeńı prachu) též ovlivněno řadou daľśıch
faktor̊u:

(obr. )
• koncentrace prachu a délka expozice
• velikost prachových zrn (nejnebezpečněǰśı je velikost 1 – 5 µm,

menš́ı se vydechnou, větš́ı se rychle odstrańı
• rozpustnost prachu
• složeńı (v́ıcesložkové prachy atd.)
• daľśı postižeńı pĺıce jinými noxami (typicky kouřeńım)
• individuálńı citlivost́ı jedince

7.1.3.1 Anthrakóza

Úvod

Depozice uhĺıku v plićıch s následným lymfatickým transportem pig-
mentu do plicńıch a mediastinálńıch lymfatických uzlin.

(obr. )

Klinika
• velmi časté, dnes u dospělých je u pitvy vždy, zejména u městské

populace
• vdechováńı čistého uhĺıkatého prachu vyvolá anthrakózu v čisté

formě
• v některých dolech je prach kombinovaný s křemı́kem (anthrakosi-

likóza)
• u kuřák̊u jsou vdechovány též aromatické uhlovod́ıky a jiné sloučeniny,

které jsou karcinogenńı

Makroskopický nález

Pĺıce je tmavá, zejména má výraznou śıt’ovitou kresbu na pleuře, r̊uzného
stupně. Lymfatické uzliny v pĺıci i v mediastinu jsou sytě černé.

(obr. )

Histologie

Histologicky je př́ıtomen zcela černý pigment v r̊uzném rozsahu v alveolárńıch
makrofáźıch, lymfatikách, pod pleurou a v uzlinách. Na rozd́ıl od melan-
inu nelze uhĺık odbarvit peroxidem vod́ıku. (Podobně mohou vypadat
depozita titanu, ale ten se nacháźı v okoĺı protéz atd.)

(obr. )

7.1.3.2 Silikóza

Klinika
• křemičitý prach (doly, speciálńı stavebnictv́ı (dinas, vyzd́ıvka vysokých

pećı), brusiči skla)
• onemocněńı se vyv́ıj́ı postupně, má sv̊uj rtg obraz:

1. retikulárńı silikóza s mı́rnou śıt’ovitou kresbou
2. malouzlová silikóza
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3. velkouzlová silikóza s jizveńım, kalcifikacemi a ložiskovým em-
fyzémem v okoĺı jizev

• jakmile dosáhne onemocněńı jistého stupně, pokračuje dále i bez
expozice prachu

• rozv́ıj́ı se cor pulmonale a postupně respiračńı insuficience nebo
selháńı pravé komory

• prognóza: neńı dobrá, kauzálńı léčba neńı možná
• nemocńı maj́ı zvýšenou citlivost v̊uči tuberkulóze (silikotuberkulóza)
• komplikaćı (zejména př́ıpad̊u s tuberkulózou) je bronchogenńı kar-

cinom

Makroskopický nález

V pĺıci jsou tuhé uzly, zpravidla společně s anthrakózou. V okoĺı uzl̊u je
emfyzém. Dále bývá hypertrofie pravé komory i předśıně.

(obr. )

Histologie

Histologicky se jedná o kompaktńı, hyalinńı tkáň, někdy nekrotickou.
V uzlech se stř́ıdá fáze proliferace, jizveńı a nekrózy. Ve tkáni je množstv́ı
drobných křemičitých krystalk̊u, patrných polarizačńım mikroskopem.

(obr. )

7.1.3.3 Asbestóza

Etiologie
• vdechováńı vláken modrého asbestu (zejména krystalická skupia

amfibolitu, krokidolit)
• dnes je čerstvá asbestóza vzácná vzhledem ke známému účinku a

ochraně pracovńık̊u
• dř́ıve totálně nasazeńı (izolace při stavbě ponorek), také doly atd.
• po letech se vyv́ıj́ı plicńı fibróza
• výrazně zvyšuje výskyt bronchogenńıho karcinomu (5×), společně

s kouřeńım 50×
• vyvolává maligńı mesotheliom pleury (po řadě let po expozici), až

1000× častěǰśı než u normálńı populace

Makroskopický nález

Makroskopicky bývá ložiskovité ztluštěńı pleury, později pleurálńı mesothe-
liom. Karcinom pĺıce má rovněž typický makroskopický obraz. Kromě
toho bývá př́ıtomna i plicńı fibróza (s obrazem voštinovité pĺıce).

(obr. )

Histologie

Je možné prokázat asbestová těĺıska, která jsou obalená b́ılkovinou a
hemosiderinem, maj́ı protáhlý až jehlicovitý tvar a na jednom konci
paličkovité ztluštěńı.

(obr. )

Kvantitativně se měř́ı obsah asbestu tak, že se odebraná tkáň rozpust́ı
v kyselině, zfiltruje, vysuš́ı a spáĺı. V popelu se stanov́ı obsah asbestu
kvantitativně.

(obr. )

Mesotheliom a spinocelulárńı karcinom jsou popsány jinde.

(obr. )

7.2 Granulomatózńı plicńı procesy
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7.2.1 Plicńı tuberkulóza

Úvod

Tuberkulóza (nejen plic, ale i jiných orgán̊u) je stále velmi významné
onemocněńı. Navzdory účinným lék̊um je dnes i v západńıch zemı́ch
na vzestupu (lidé bez prostředk̊u, bez pravidelné lékařské péče, bezdo-
movci, ale také v kombinaci s imunitńımi defekty terapeutickými nebo
při AIDS).

(obr. )

Etiologie
• Mycobacterium tuberculosis (může být r̊uzně virulentńı)
• individuálńı resistence postiženého

Patogeneza

Mykobakteria jsou schopna přež́ıvat intracelulárně a protilátková imu-
nitńı odpověd’ v̊uči nim vzniká pozdě a neńı dokonalá.

(obr. )

Imunitńı systém v̊uči mykobakteríım reaguje až po určité době. Nositelem
odpovědi jsou T lymfocyty a sensibilizované makrofágy.

(obr. )
1. mykobakteria se navážou na receptory makrofág̊u a pronikaj́ı dovnitř
2. zde se replikuj́ı a blokuj́ı tvorbu lyzosomů
3. po několika týdnech docháźı prostřednictv́ım T helper lymfocyt̊u

k aktivaci makrofág̊u, které začnou vykazovat antimykobakteriálńı
aktivitu (aktivace NO synthetázy a oxidativńı destrukci mykobak-
teríı)

4. aktivované makrofágy dále vyvolaj́ı tvorbu granulomů (přilákáńım
monocyt̊u, které se měńı v epiteloidńı buňky)

5. docháźı k imunitńı destrukci tkáńı infikovaných mykobakteriemi

Poškozeńı tkáńı je zp̊usobeno autoimunitńım mechanismem, mykobak-
teria samotná neprodukuj́ı žádné toxiny.

(obr. )

Tuberkulóza je mnohotvárné onemocněńı, existuje v řadě forem. Hlavńı
rozlǐseńı se dělá mezi primárńı tuberkulózou (tzv. dětský, preimunńı typ)
a tuberkulózou postihuj́ıćı ty, kteř́ı již maj́ı (částečnou) imunitu (tu-
berkulóza dospělých).

(obr. )

Lidé jsou r̊uzně vńımav́ı na tuberkulózu; typicky velmi citliv́ı byli např.
indiáńı nebo černoši; vysokou imunitu měli např. židé. Z pokusných
zv́ı̌rat např́ıklad má prakticky nulovou imunitu morče; udává se, že i
jedno mykobakterium zp̊usob́ı chorobu.

(obr. )

Dále zálež́ı na individuálńım stavu obranyschopnosti jedince (špatná
výživa, imunosuprese, doprovodné onemocněńı, vysoký věk imunitu snižuj́ı).

(obr. )

Klinika
• hematogenńı tuberkulóza má znaky akutńıho onemocněńı, s teplotami

a známkami sepse
• orgánová tuberkulóza plicńı má řadu př́ıznak̊u

– teploty
– nočńı poceńı
– vykašláváńı sputa s mykobakteriemi
– vyčerpáńı, ztráta na váze
– vykašláváńı krve
– u chronických orgánových forem může být sekundárńı amy-

loidóza
• obecně bolesti nejsou, nav́ıc onemocněńı se rozv́ıj́ı postupně, př́ıznaky

jsou často nespecifické, což vede k pozdńı diagnóze se závažnými
následky pro pacienta i následky epidemiologickými

• rtg má při diagnostice nezastupitelný význam
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• prognóza:
– dobrá (antituberkulotika)
– velmi d̊uležitá je časná diagnostika
– pokročileǰśı destrukce, plicńı kaverny atd. se hoj́ı jizveńım, ne

ad integrum
– čas od času se najde při pitvě nerozpoznaná tuberkulóza,

častěji jako doprovodné onemocněńı

Makroskopický nález

Miliárńı tuberkulóza: množstv́ı drobných ložisek velikosti do 2 mm, žlutavých
na řezu; větš́ı ložiska mohou mı́t měkč́ı konzistenci (kaseifikace).

(obr. )

Při orgánové tuberkulóze jsou v plićıch granulomy, nepravidelné dutiny i
známky klasického zánětu. Změny postihuj́ı samozřejmě i mediastinálńı
lymfatické uzliny.

(obr. )

Histologie

Miliárńı tuberkulóza: drobné granulomy s variabillńı kaseifikaćı, zánět.

(obr. )

Orgánová tuberkulóza: rozsáhlé kaseifikuj́ıćı granulomy s nekrózami popraškového
typu a př́ıtomnost́ı Langhansových obrovských, mnohojaderných buněk.

(obr. )

Kromě granulomů je př́ıtomen v r̊uzné mı́̌re i klasický zánět (s neutrofily
nebo lymfocyty).

(obr. )

Pro diagnózu je rozhoduj́ıćı pr̊ukaz mykobakteríı ve tkáńı (Ziehl-Neelsen,
fluorescenčńı metody, PCR). Klinicky je d̊uležitý prokaz imunitńı reakce
proti mykobakteríım (Mantoux).

(obr. )

V pozděǰśıch fáźıch docháźı k fibróze a hyalinizaci postižených tkáńı.

(obr. )

Mykobakteria jsou vysoce odolné mikroorganismy, patř́ı mezi těch několik,
které vydrž́ı formolovou fixaci a parafinový proces; i parafinové bloky
z̊ustávaj́ı infekčńı.

(obr. )

7.2.1.1 Primárńı infekt

Př́ı primárńım infektu jde o prvńı setkáńı jedince s tuberkulózńı infekćı.
Sekvence událost́ı je následuj́ıćı:

(obr. )
1. tbc fokus ve tkáńı (imunitńı systém mykobakteria zpočátku toleruje)
2. mykobakterium se š́ı̌ŕı lymfatiky do spádové uzliny (lymfangitis,

lymfadenitis)
3. imunitńı systém reaguje a tkáň s mykobakteriemi podléhá nekróze

(cytotoxická reakce)
4. nekrotické fokusy podléhaj́ı dystrofické kalcifikaci (rtg)

Toto je sled událost́ı při prvńım setkáńı odolného jedince s tuberkulózou.

(obr. )

Primárńı infekt může být kdekoliv (pĺıce a mediastinálńı uzlina, střevo a
mesenteriálńı uzlina), ale nejčastěji dnes tato situace nastává po vakci-
naci (podkož́ı a k̊uže na rameni, axilárńı uzlina).

(obr. )

V daľśıch letech takov́ı jedinci vykazuj́ı vysokou imunitu v̊uči tuberkulóze;
obranyschopnost však může klesnout.
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(obr. )

7.2.1.2 Primárńı (hematogenńı) tuberkulóza

Nastane v situaci, kdy z nějakého d̊uvodu organismus nezvládne pr-
votńı kontakt s mykobakteriemi. Podobně však vypadá i sekundárńı tu-
berkulóza při imunitńı deficienci.

(obr. )

Dojde k mykobakteriálńı sepsi, ale na rozd́ıl od situace při primárńım
infektu nejsou mykobakteria z krve odstraněna, ale naopak dojde ke
tvorbě velkého množstv́ı zánětlivých ložisek.

(obr. )

Tato ložiska maj́ı charakter drobných granulomů (s kaseifikaćı nebo bez)
a postihuj́ı prakticky celý organismus (játra, slezina, CNS atd.). Proces
odpov́ıdá tzv. miliárńı tuberkulóze.

(obr. )

Bez agresivńı léčby vede tato forma ke smrti. I po léčbě mohou z̊ustávat
následky (basilárńı tbc meningitis).

(obr. )

7.2.1.3 Ohraničená, neaktivńı sekundárńı tuberkulóza

Primárńı infekt nebo úspěšně vyhojené ložisko sekundárńı tuberkulózy
(např́ıklad v plicńıch apexech) se vazivě opouzdř́ı, vazivo hyalinizuje a
kalcifikuje. Nicméně mykobakteria v těchto ložisćıch někdy z̊ustávaj́ı po
mnoho let aktivńı. V př́ıpadě oslabeńı imunity (věk, onemocněńı, imuno-
suprese) se z těchto ložisek rozv́ıj́ı sekundárńı orgánová tuberkulóza.

(obr. )

7.2.1.4 Sekundárńı orgánová tuberkulóza s progreśı

Starš́ı, ohraničená ložiska nebo nová ložiska sekundárńı infekce mohou za
nepř́ıznivých okolnost́ı progredovat. Pak vzniká orgánová tuberkulóza.

(obr. )

Tato forma tuberkulózy zpravidla skutečně postihuje jen jeden orgán (či
orgánový systém): pĺıce, kosti, prostatu atd. K postižeńı daľśıch orgán̊u
docháźı jen někdy.

(obr. )

Orgánová forma je charakterizovaná postupnou progreśı procesu ve tkáni
s imunitně indukovanou destrukćı tkáně. V plićıch se ložiska destrukce
nazývaj́ı kaverny. V podstatě se jedná o plicńı abscesy. Kaverny maj́ı
r̊uznou velikost. Pokud komunikuji s bronchiálńım stromem, jde o tzv.
otevřenou tuberkulózu, která je vysoce nakažlivá: pacient vykašlává spu-
tum (tuberkulózńı hnis) obsahuj́ıćı velké množstv́ı mykobakteríı.

(obr. )

Při poklesu obranyschopnosti se proces orgánové destrukce urychluje
(rychlé úbytě, phtisis gallopans).

(obr. )

Narušeńı bronchiálńıch arteríı zánětlivým procesem vede k masivńı hem-
orrhagii (Rasmussenovo aneurysma, chrleńı krve).

(obr. )
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7.2.2 Sarkoidóza (m. Böck)

Etiologie
• neńı známa
• defekt imunitńı regulace, autoimunitńı proces
• dř́ıve předpokládaná etiologická souvislost s tuberkulózou se nepotvrdila
• spouštěćı mechanismus ani ev. mikrobiálńı agens nebylo dosud jed-

noznačně prokázáno

Klinika
• postiženy jsou nejčastěji pĺıce, dále lymfatické uzliny, slezina, k̊uže,

kostńı dřeň a jiné orgány
• pr̊uběh je variabilńı podle stupně rozš́ı̌reńı a postižeńı orgán̊u
• respiračńı poruchy
• horečka, vyčerpáńı
• změny na k̊uži ev. jiných orgánech (splenomegalie, hepatomegalie)
• prognóza:

– variabilńı, podle pr̊uběhu
– isolované postižeńı plic vede k fibróze plicńı a s ńı spojeným

problémům
– isolované postižeńı lymfatických uzlin má dobrou prognózu
– obecně u většiny pacient̊u se nemoc stabilizuje a ustouṕı
– trvalé následky hroźı u sarkoidózy CNS, oka atd.
– terapie neńı kausálńı (kortikoidy)

Makroskopický nález

Granulomy jsou zpravidla drobné, okem v pĺıci viditelné jen někdy.

(obr. )

Histologie

Nekaseifikuj́ıćı epiteloidńı granulomy s jen mı́rnou př́ıměśı lymfocyt̊u.
Často jsou př́ıtomny granulomy ve splývaj́ıćıch skupinách. Asteroidńı
inkluze a lamelárńı inkluze Schaumanovy bývaj́ı často př́ıtomny, pro
sarkoidózu však jednoznačně určuj́ıćı nejsou.

(obr. )

Typické jsou nekaseifikuj́ıćı granulomy, ale někdy může ke kaseifikaci
docházet.

(obr. )

7.2.3 Hypersensitivńı pneumonitis

Úvod

Alergická reakce vznikaj́ıćı po dlouhodobé expozici organickým prach̊um
(extrinsńı alergická alveolitis). Mezi tyto jednotky patř́ı farmářská pĺıce,
nemoc chovatel̊u holub̊u a podobně. Na procesu se pod́ıĺı imunitńı reakce
III. a IV. typu.

(obr. )

Etiologie
• organické prachy, obsahuj́ıćı často

– termofilńı bakterie
– spory pĺısńı
– živočǐsné proteiny

Klinika
• akutně po inhalaci: kašel, dyspnoe, horečka
• nodulárńı zast́ıněńı na rtg plic
• v pozdńıch fáźıch respiračńı selháváńı a př́ıznaky intersticiálńı plicńı

fibrózy



Hypertextový atlas patologie: Patologie plic 16

Histologie

Intersticiálńı pneumonie s účast́ı lymfocyt̊u, makrofág̊u a plasmatických
buněk, dále tvorba drobných nekaseifikuj́ıćıch granulomů a intersticiálńı
plicńı fibróza a obliterativńı bronchiolitis.

(obr. )

7.3 Deskvamativńı intersticiálńı
pneumonie

V popřed́ı obrazu stoj́ı množstv́ı makrofág̊u vyplňuj́ıćıch alveoly. Septa
jsou mı́rně ztluštělá. Onemocněńı je zp̊usobeno kouřeńım; makrofágy
obsahuj́ı fagocytovaný pigment (železo, uhĺık). Často bývá př́ıtomný i
emfyzém.

(obr. )

Prognóza je dobrá: pacienti muśı přestat kouřit, léčba kortikoidy potom
onemocněńı vyléč́ı.

(obr. )

7.4 Alveolárńı proteinóza
Úvod

Akumulace alveolárńıho surfaktantu v alveolech a bronchiolech.

(obr. )

Etiologie
• źıskaná forma (90 %) je forma autoimunitńı choroby
• kongenitálńı forma je vzácná (genetický defekt)
• sekundárńı forma (někdy při silikóze nebo hemoblastózách) je rovněž

vzácná

Klinika
• onemocněńı zač́ıná nenápadně
• kašel
• dyspnoe, cyanóza
• nar̊ustaj́ıćı zast́ıněńı na plicńım sńımku
• respiračńı selháváńı
• nemocńı vykašlávaj́ı objemné sputum s fragmenty gelatinózńıho

materiálu
• prognóza:

– dospělé formy často (ne vždy) progreduj́ı i přes léčbu bron-
chioalveolárńımi lavážemi

– vrozená forma je fatálńı do 6 měśıc̊u věku d́ıtěte

Histologie

Homogenńı precipitáty vyplňuj́ıćı alveoly, PAS pozitivńı, často s obsa-
hem cholesterolu, PAS pozitivńı. Precipitáty jsou složeny z protein̊u sur-
faktantu.

(obr. )
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8 Vaskulárńı onemocněńı plic

8.1 Plicńı infarkt, plicńı embolizace
Úvod

Uvolněné thromby z velkých žil jsou nejčastěǰśı př́ıčinou thrombem-
bolizace a jednou z nejčastěǰśıch př́ıčin smrti (bez ohledu na primárńı
onemocněńı).

(obr. )

Etiologie
• trombózy velkých žil zpravidla souvisej́ı s jinou chorobou

– znehybněńı
– pooperačńı stavy
– tumory
– koagulačńı poruchy

• vzácně jsou emboly z jiných př́ıčin (tuk, vzduch)

Patogeneza
• thromby vyvolaj́ı

– respiračńı selháńı
– hemodynamické selháńı (náhlý vzr̊ust plicńıho odporu vede

k selháńı pravé komory a zástavě krevńıho oběhu)

Situaci ovlivňuje velikost thrombu, rozsah trombózy a stav pacienta.

(obr. )
• mohutný thrombembolus zablokuje hlavńı větev nebo větve plicńı

arterie
– selháńı pravé komory
– náhlá smrt

• mnohočetné thromby zablokuj́ı větš́ı množstv́ı periferńıch větv́ı
plicńı arterie

– selháńı pravé komory
– náhlá smrt

• několik menš́ıch thromb̊u nebo jeden thrombus zablokuje periferńı
větve plicńı arterie

– stav kardiovaskulárńıho systému pacienta je dobrý
∗ plicńı infarkt s postupnou úpravou

– stav kardiovaskulárńıho systému pacienta neńı dobrý, srdce
pracuje na hranićıch možnost́ı
∗ selháńı pravé komory
∗ smrt

Etiologie
• okamžitá smrt selháńım pravé komory s elektromechanickou diso-

ciaćı
• záchvat bolesti na hrudńıku, kašle, tachykardie (někdy i šok)
• plicńı infarkt je patrný na rtg po cca 24 hodinách
• fibrinózńı pleuritis prokazatelná auskultačně
• infarkt se uprav́ı, někdy s jizveńım, někdy i s narušeńım plicńıho

řečǐstě (pulmonálńı hypertenze)
• prevence (medikamentózńı sńıžeńı hemokoagulace) u rizikových pa-

cient̊u je nutná (znehybněńı pacienti, poperačńı stavy)

Makroskopický nález

Masivńı plicńı embolisace: v hlavńıch větv́ıch plicńı arterie je thrombe-
mbolus, fixovaný k endotelu cévy (na rozd́ıl od pružńıch posmrtných
koagul, kruor̊u).

(obr. )

Plicńı infarkty maj́ı zhruba tvar kužele s vrcholem v trombozované větvi
plicńı arterie. Jsou hemorrhagické. U déle přež́ıvaj́ıćıch pacient̊u se rozv́ıj́ı
pleuritis. Sekundárńı oběh (aortálńı větve) zpravidla nestač́ı zabránit
infarktu, ale vedou k prokrváceńı nekrotické tkáně.

(obr. )
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Histologie

Plicńı infarkt je hemorrhagická (tedy vzhledem k dvoj́ımu oběhu sekundárně
prokrvácená) nekróza. Na periferii jsou často lemy z neutrofil̊u.

(obr. )

8.2 Plicńı hypertenze
Úvod

Znamená zvýšeńı tlaku v malém oběhu nad 25 % tlaku systémového.

(obr. )

Etiologie
• primárńı plicńı hypertenze (specifická genetická mutace)
• sekundárńı plicńı hypertenze

– chronická obstrukčńı choroba bronchopulmonálńı s redukćı
plicńıho řečǐstě

– plicńı fibróza, silikóza
– restrikčńı plicńı poruchy, onemocněńı pleury, hrudńıho koše
– vrozené srdečńı vady (objemová a tlaková zátěž)
– opakované thrombembolizace
– některé autoimunitńı choroby (sklerodermie)

Klinika
• cor pulmonale
• respiračńı problémy v pokročilém stavu
• prognóza zálež́ı na př́ıčině; primárńı hypertenzi lze zpomalit i zas-

tavit plicńımi vasodilatancii

Makroskopický nález

Hypertrofie pravého srdce; na endotelu arterie pulmonalis může být
někdy př́ıtomna mı́rná atheroskleróza.

(obr. )

Histologie
• arterioly jsou nejv́ıce postiženy:

– hypertrofie hladké svaloviny medie
– fibróza intimy se zúžeńım lumina cévy
– tvorba plexiformńıch cévńıch útvar̊u

• na větš́ıch cévách mohou být atherosklerotické změny r̊uzného stupně

8.3 Plicńı poruchy spojené s krváceńım
8.3.1 Goodpasture̊uv syndrom

Etiologie
• cirkuluj́ıćı protilátky proti některým antigen̊um kolagenu
• postiženy jsou pĺıce a ledviny
• spouštěćı mechanismus neńı znám

Klinika
• postihuje mladš́ı osoby
• rychle progreduj́ıćı glomerulonefritis
• hemorrhagicko-nekrotizuj́ıćı intersticiálńı pneumonie
• hemoptýza
• fokálńı plicńı zast́ıněńı
• glomerulonefritis, selháńı ledvin, uremie
• prognóza:

– bez léčby je choroba smrtelná
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– plasmafereza a cytostatika proces zpravidla zastav́ı (pĺıce i
ledviny)

Makroskopický nález

Pĺıce jsou těžké, s fokálńımi nekrózami a prokrvácenými oblastmi.

(obr. )

Histologie

Intraalveolárńı krváceńı s př́ıtomnost́ı siderofág̊u, nekrózy, fibróza, později
hyperregenerace pneumocyt̊u II. typu. Lineárńı pozitivita podél plicńıch
(a glomerulárńıch) bazálńıch membrán.

(obr. )

8.3.2 Wegenerova granulomatóza

Byla popsána v kapitole patologie cév.

(obr. )

9 Infekčńı plicńı záněty
Klasifikace

Klasifikace plicńıch zánět̊u je komplikovaná a lze ji sestavit r̊uznými
zp̊usoby. Obecně však plat́ı, že určité okolnosti predisponuj́ı k rozvoji
r̊uzných typ̊u pneumoníı (klasifikace dle Robbinse).

(obr. )
• infekčńı pneumonie běžného typu

– Streptococcus pneumoniae
– Haemophilus influenzae
– Staphylococcus aureus
– Legionella pneumophila
– Klebsiella, Pseudomonas

• źıskané atypické pneumonie
– Mycoplasma pneumoniae
– Chlamydia
– Coxiella burnetti (Q horečka)
– viry (RS viry, chřipka, adenoviry, SARS)

• nosokomiálńı pneumonie
– Gram negativńı bakterie: Klebsiella, Serratia, E. coli
– Pseudomonas

• aspiračńı pneumonie
– anaeroby ústńı dutiny (Bacteroides, Fusobacterium) + aer-

obńı (Streptococcus, Staphylococcus, Pseudomonas, Haemophilus)
• chronické pneumonie

– mykotické (Nocardia, aktinomycety)
– granulomatózńı (Mycobacterium tuberculosis, atypická mykobak-

teria, histoplasmosis, coccidoiosis)
• nekrotizuj́ıćı pneumonie, plicńı abscesy

– anaeroby, Staphylococcus, Streptococcus
• pneumonie u pacienta s defektem imunity

– cytomegalovirus
– Pseudocystis carinii
– Mycobacterium avium
– aspergilosis, candidasis aj.
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Makroskopicky existuj́ı dvě krajńı formy plicńıho zánětu u infekčńıch
pneumoníı: lobárńı pneumonie a bronchopneumonie.

(obr. )

9.1 Lobárńı pneumonie
Úvod

Lobárńı pneumonie (typicky Streptococcus pneumoniae) postihuje celé
plicńı laloky, které jsou konzolidované, jen s minimálńı vzdušnost́ı (hep-
atizace). Takto postižená tkáň je prakticky vyřazena z respirace.

(obr. )

Klinika
• teploty, třesavka
• pleuritis (auskultace)
• zastřeńı plicńıch poĺı na rtg
• poruchy dýcháńı podle rozsahu
• prognóza:

– dř́ıve vážná, zejména u rozsáhlého postižeńı (alárńı forma)
– dnes dobrá, Streptococcus pneumoniae dobře reaguje na an-

tibiotika penicilinového typu

Makroskopický nález

Klasicky se choroba rozv́ıj́ı ve čtyřech stadíıch:

(obr. )
• zánětlivé překrveńı: pĺıce je těžká, červená
• červená hepatizace: pĺıce je červená, tuhá, nevzdušná
• šedá hepatizace: fibrin vytlač́ı erytrocyty z alveolárńıch sept, pĺıce

je šedá, tuhá, nevzdušná
• hojeńı: fibrin v alveolech je rozpouštěn enzymy neutrofil̊u a vykašláván,

tlak na alveolárńı přepážky povoĺı, pĺıce je červená, překrvená

V oblastech, kde se proces eliminace fibrinu opozd́ı, mohou vznikat plicńı
karnifikace: jedná se v podstatě o granulačńı tkáň s fibrinem indukovanou
cévńı proliferaćı (analogicky jako např. u hojeńı ran). Na rozd́ıl od jiných
lokalizaćı však tyto oblasti nejizv́ı, z̊ustávaj́ı tuhé, tmavě červené. Pokud
zauj́ımaj́ı rozsáhleǰśı oblasti pĺıce, mohou vést k zvýšeńı cévńıho odporu
a rozvoji cor pulmonale.

(obr. )

Lobárńı pneumonii doprováźı vždy fibrinózńı pleuritis, po vyléčeńı často
z̊ustávaj́ı pleurálńı adheze.

(obr. )

Histologie

Alveoly jsou vyplněny fibrinem a četnými neutrofily. Obraz se lǐśı podle
jednotlivých stadíı (překrveńı). Na pleuře je fibrinový nálet.

(obr. )

9.2 Bronchopneumonie
Úvod

Bronchopneumonie je multifokálńı plicńı proces, centrovaný na periferńı
bronchy. Zánět nedodržuje hranice mezi plicńımi laloky, parenchym mezi
fokusy je vzdušný.

(obr. )
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Klinika
• často následuje virový zánět plic
• postihuje také pacienty v terminálńıch fáźıch chorob
• vzniká též po aspiraci (žaludečńı obsah atd.)
• teploty, kašel, vykašláváńı
• mnohočetná zast́ıněńı na rtg sńımku
• prognóza:

– záviśı na etiologii (resistentńı kmeny u nosokomiálńıch nákaz
vzdoruj́ı léčbě)

– u tzv. terminálńıch bronchopneumoníı je prognóza špatná (častá
př́ıčina smrti u starých lid́ı znehybněných po frakturách, při
malignitách a podobně

• u splývaj́ıćı a absceduj́ıćı formy, kde došlo k destrukci parenchymu,
se hoj́ı jizveńım, návrat do p̊uvodńıho stavu již neńı možný

Makroskopický nález

Ložiska r̊uzné velikosti, podle rozsahu a postižeńı parenchymu se makroskopicky
a mikroskopicky tř́ıd́ı:

(obr. )
• katarálńı bronchopneumonie: v bronš́ıch je hlen a neutrofily
• katarálně hnisavá bronchopeumonie: bronchy jsou vyplněny hnisem
• splývaj́ıćı bronchopneumonie: peribronchiálńı zánět v alveolech (neu-

trofily) vede k destrukci tkáně a splýváńı ložisek
• mikro- a makroabsceduj́ıćı forma: rozsáhlá ložiska s nekrózou tkáně,

vyplněná neutrofily, často i s abscesovou membránou

Histologie

Bronchy a alveoly peribronchiálně jsou vyplněny neutrofily a r̊uzně výraznou
př́ıměśı fibrinu. Dále je př́ıtomen hlen, makrofágy, odloupané epitelie,
někdy i erytrocyty. Na periferii zánětlivých ložisek bývá zánětlivý edém
(edémová tekutina v alveolech s ř́ıdce rozloženými neutrofily).

(obr. )

U splývaj́ıćıch forem docháźı k enzymatické destrukci sept a tvorbě
rozsáhlých ploch tvořených rozpadaj́ıćımi se neutrofily.

(obr. )

9.3 Intersticiálńı pneumonie
Etiologie

• Mycoplasma
• Chlamydia
• Coxiella
• chřipka
• Pneumocystis carinii
• a daľśı

Klinika
• klinický pr̊uběh je variabilńı
• př́ıznak̊u může být málo (teploty, kašel, bolesti hlavy, bolesti sval̊u

aj.)
• na rtg jsou variabilně rozložená zastřeńı parenchymu plic
• zpravidla je pr̊uběh mı́rný (ale mohou existovat zvláště virulentńı

kmeny)
• může ale navazovat klasická bakteriálńı pneumonie po poškozeńı

parenchymu

Makroskopický nález

Plicńı parenchym je difuzně konzolidovaný, často edematózńı, překrvený.
Navazovat může bronchopneumonie.

(obr. )
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Histologie

Zánět se centruje na septa, která jsou edematózńı, rozš́ı̌rená, s lymfo-
cytárńım infiltrátem s př́ıměśı plasmocyt̊u a makrofág̊u. V alveolech
se může nacházet eosinofilńı hmota (hyalinńı membrány) z nekrotické
alveolárńı výstelky (to je ale typičtěǰśı pro ARDS). U virových forem lze
někdy v epiteliálńıch nebo jiných buňkách nalézt inkluse.

(obr. )

9.4 Plicńı absces
Úvod

Zánětlivý rozpad plicńı tkáně s abscesovou membránou.

(obr. )

Etiologie
• aspirace

– infikovaný materiál
∗ ganrenózně se rozpadaj́ıćı karcinom j́ıcnu (zejména s pen-

etraćı do trachey)
∗ zkažený zub
∗ obsah j́ıcnového divertikulu

– vdechnut́ı potravy
∗ nejčastěǰśı u kojenc̊u
∗ zejména kojenci s esophago-tracheálńı ṕı̌stěĺı

– aspirace žaludečńıho obsahu
∗ zvraceńı r̊uzného p̊uvodu (např́ıklad u alkoholik̊u)

• hematogenńı rozsev
– septický embolus u sepse

∗ trombophlebitis
∗ akutńı endokarditis trikuspidálńı chlopně

• obstrukce bronch̊u
– ciźı tělesa
– plicńı tumory obturuj́ıćı bronchy (až 15 % př́ıpad̊u)

• ostatńı
– přechod ze sousedńıch orgán̊u (j́ıcen, pleura)

• z nejasné př́ıčiny
– pokud se vše výše uvedené podař́ı vyloučit (primárńı krypto-

genńı plicńı absces)

Klinika
• kašel
• hojné páchnoućı sputum
• horečky, bolesti na hrudi
• rtg sńımek je typický, CT s kontrastem prokáže pyogenńı membránu
• prognóza:

– variabilńı
– nebezpečné jsou zejména sekundárńı abscesy (mozek)
– po antibiotikách (a ev. punkci) se hoj́ı jizvou
– nutno vyloučit hlavně tumor

Makroskopický nález

Velikost abscesu je od milimetru do několika centimetr̊u; dutina vyplněná
hnisem, ohraničená pyogenńı membránou.

(obr. )

Histologie

Rozsáhlá pole prostoupená rozpadaj́ıćımi se neutrofily. Původńı tkáň
pĺıce neńı př́ıtomna. Na periferii je pyogenńı membrána, tvořená cévnatým
vazivem. Při naléháńı na pleuru bývá ložiskovitá pleuritis.

(obr. )
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Při špatné demarkaci může doj́ıt k plicńı flegmóně a gangréně.

(obr. )

9.5 Aspirace
Aspirace (mimo aspiraci intrauterinńı) vzniká za r̊uzných okolnost́ı, např́ıklad
při obstrukćıch j́ıcnových (atresie j́ıcnu, komunikace s tracheou u vrozených
vad nebo při tumorech), při zvýšeném množstv́ı tekutiny (aspirace krve),
při poruchách vědomı́, poruchách polykaćıho reflexu a někdy náhodně.

(obr. )

Aspirace často vede ke vzniku bronchopneumonie (zejména u infiko-
vaného materiálu). Tuhá tělesa mohou vést k obstrukci bronchu a vzniku
fokálńıho emfyzému nebo kolapsu pĺıce.

(obr. )

10 Plicńı edém
Etiologie

• hemodynamický edém
– selháváńı levé komory, přesněji pokles výkonu levé komory při

zachovaném výkonu komory pravé
– venózńı obstrukce

• sńıžeńı onkotického tlaku
– hypoalbuminemie
– nefrotický syndrom
– jaterńı cirrhóza
– enteropatie se ztrátou b́ılkovin

• postižeńı plicńıch kapilár
– intersticiálńı edém (viz ARDS dospělých)

• daľśı
– edém ve velkých výškách (horská nemoc)
– neurogenńı edém při traumatech CNS

10.1 Alveolárńı plicńı edém při selháváńı
levého srdce

Klinika
• selháváńı levé komory, přetlak krve v plićıch
• alveolárńı edém se vyv́ıj́ı rychle
• kašel, dušeńı, zpěněné sputum
• pacient zauj́ımá polohu vsedě
• po kardiotonićıch se stav rychle upravuje
• rtg: zast́ıněńı, zejména v oblasti dolńıch lalok̊u, dále zvýšená lym-

fatická kresba (přet́ıžeńı lymfatik drenáž́ı), dále ev. hydrothorax
• u chronických forem (mitrálńı stenóza) jsou př́ıtomny siderofágy
• prognóza:

– po kardiotonićıch se stav upravuje (ovšem s výjimkou ter-
minálńıch edémů)
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– docháźı k resorpci tekutiny (transudátu s malým množstv́ım
tekutiny), stav se upravuje ad integrum

– daľśı vývoj záviśı na stavu srdečńıho svalu

Makroskopický nález

Pĺıce je těžká, z řezu vytéká zpěněná čirá tekutina.

(obr. )

Histologie

Alveoly jsou vyplněny homogenńı eosinofilńı hmotou (b́ılkovina v edému).
Tu a tam jsou př́ıtomny dilatované alveoly kulovitého tvaru (bubliny vz-
duchu zachycené v parenchymu při stoupaj́ıćım edému).

(obr. )

Tekutina neobsahuje fibrin a jen minimum buněčné př́ıměsi. Množstv́ı
b́ılkoviny v edematózńı tekutině je malé.

(obr. )

11 Syndrom akutńı respiračńı t́ısně

dospělých (ARDS)
Úvod

Je akutńı postižeńı plic za postižeńı alveol̊u. Synonyma jsou šoková pĺıce,
akutńı alveolárńı postižeńı aj. Histologický obraz tohoto stavu se nazývá
difuzńı alveolárńı postižeńı (DAD).

(obr. )

Patogeneza

Podkladem problému je difuzńı postižeńı plicńıch kapilár (endotel) a
často (ne vždy) i alveolárńı výstelky. Vyvolávaj́ıćı inzult cestou r̊uzných
cytokin̊u vede k aktivaci neutrofil̊u, které prostupuj́ı přes stěny cév do in-
tersticia. Aktivované enzymy neutrofil̊u (proteázy) a daľśı faktory zp̊usob́ı
poškozeńı plicńıho parenchymu.

(obr. )

Pozor, t́ım se ARDS dospělých lǐśı od ARDS novorozenc̊u, kde jde o
poruchu tvorby surfaktantu u nezralé pĺıce.

(obr. )

Etiologie

Etiologie je mnohostranná.

(obr. )
• infekčńı procesy

– sepse
– difuzńı zánětlivé postižeńı plic (viry, mykoplasmata, Pneumo-

cystis aj.)
• traumata

– poraněńı hlavy
– tuková embolie (traumata tukového poľstáře, zlomeniny kost́ı)
– skoroutonut́ı
– popáleniny

• otravy
– barbituráty
– salicyláty
– předávkováńı heroinem

• inhalace toxických látek
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– kouř
– iritačńı páry a plyny
– kysĺık

• hematologické problémy
– DIC
– mnohočetné transfuze

• uremie
• pankreatitis
• alergické reakce

Klinika
• dyspnoe, tachykardie
• později cyanóza a respiračńı selháváńı
• rtg sńımek zprvu nenápadný, později difuzńı zastřeńı
• a samozřejmě je zde vyvolávaj́ıćı př́ıčina!
• prognóza:

– variabilńı, záviśı na př́ıčině
– obecně špatná, umı́rá až 60 % pacient̊u

Makroskopický nález

Pĺıce jsou tuhé, červené, těžké, edematózńı.

(obr. )

Histologie

V iniciálńıch stádíıch únik edémové tekutiny přes poškozené kapiláry do
intersticia alveolárńıch sept a ev. dále do alveol̊u. Dále hyalinńı membrány
v alveolech, odloupané epitelie, makrofágy a fibrin. Později alveolárńı
výstelka regeneruje (proliferuj́ı pneumocyty II. typu).

(obr. )

Při hojeńı nedocháźı k restituci ad integrum, ale sṕı̌se k organizaci fib-
rinového exsudátu, fibróze a ztluštěńı mezialveolárńıch sept.

(obr. )

12 Tumory plic

12.1 Benigńı tumory plic
Úvod

Benigńı tumory plic jsou relativně vzácné a maj́ı význam hlavně v rámci
odlǐseńı od maligńıch proces̊u.

(obr. )

12.1.1 Plicńı hamartom

Klinika
• poměrně vzácný
• klinicky němý, zpravidla se objev́ı náhodně
• na rtg je okrouhlý st́ın, častěji na periferii plicńı
• jedná se bud’ o hamartom nebo o benigńı tumor, pomalu rostoućı

(pro nádorový p̊uvod by svědčilo to, že výskyt roste s věkem, u
dět́ı je velmi vzácný; dále klonalita buněk a asociace s některými
chromosomálńımi anomáliemi)



Hypertextový atlas patologie: Patologie plic 26

Histologie

Chrupavka, vazivo, někdy i tuk; mezi t́ım jsou epitelem vystlané štěrbiny.
Epitel je cylindrický, někdy s řasinkami, někdy bez.

(obr. )

12.1.2 Inflamatorńı myoblastický tumor

Klinika
• vzácný
• horečka, kašel, bolest na hrudńıku
• okrouhlý, dobře ohraničený tumor
• velikost několik centrimetr̊u
• pomalý r̊ust

Histologie

Fibroblasty, myofibroblasty, plasmatické buňky, lymfocyty.

(obr. )

12.2 Plicńı karcinoid
Karcinoidy jsou zpravidla benigńı, nicméně existuj́ı atypické a maligńı
formy; při dlouhodobém r̊ustu docháźı k metastázám.

(obr. )

Klinika
• tumor je poměrně vzácný
• rostoućı nádor, který může uzav́ırat bronchy

– kašel
– fokálńı kolaps nebo emfyzém pĺıce
– krváceńı

• někdy produkuje serotonin a vyvolává karcinoidový syndrom:
– záchvatovitý pr̊ujem
– zarudnut́ı k̊uže nebo cyanóza

Makroskopický nález

Tumory vycházej́ı z neuroendokrinńıch buněk bronchiálńı výstelky. Dosahuj́ı
velikosti několika centimetr̊u. Rostou bud’ dovnitř do bronchu nebo naopak
sṕı̌se infiltrativně do okolńı tkáně. U maligńıch forem docháźı k metastázám
do lymfatických uzlin mediastinálńıch.

(obr. )

Histologie

Různým zp̊usobem (nejčastěji solidně trabekulárně) uspořádaný tumor
z okrouhlých, pravidelných buněk s eosinofilńı cytoplasmou. V cyto-
plasmě jsou sekrečńı granula (podle toho, co karcinoid produkuje, nejčastěji
serotoninová). Tato granula se daj́ı nastř́ıbřit nebo prokázat elektronovým
mikroskopem a popř́ıpadě určit vhodnou protilátkou.

(obr. )

Atypické karcinoidy jsou mitoticky aktivńı a maj́ı r̊uzně vyjádřenou
celulárńı atypii.

(obr. )



Hypertextový atlas patologie: Patologie plic 27

12.3 Maligńı tumory plic
Úvod

Nejčastěǰśı a nejd̊uležitěǰśı jsou maligńı tumory plic epiteliálńıho p̊uvodu
(plicńı karcinomy). Mesenchymálńı plicńı tumory (fibrosarkomy lym-
fomy a jiné) jsou vzácné a nebudou zde prob́ırány.

(obr. )

Etiologie
• kouřeńı (aromatické uhlovod́ıky, radioaktivńı izotopy) + chronické

drážděńı kouřem
• pr̊umysl (uranové doly, asbest)
• znečǐstěńı vzduchu
• radon
• individuálńı citlivost daná geneticky

Patogeneza

Prekurzové léze plicńı:

(obr. )
• dlaždicová metaplázie a dysplázie bronchiálńıho epitelu (souviśı

s chronickou iritaćı)
• atypická adenomatózńı hyperplázie

Klasifikace

Z klinického hlediska je základńı děleńı plicńıch karcinomů na typ mal-
obuněčný a ty ostatńı; to proto, že u malobuněčného karcinomu neńı
indikovaná chirurgická léčba.

(obr. )

Histologicky se plicńı karcinomy tř́ıd́ı na

(obr. )
• spinocelulárńı karcinom
• adenokarcinom

– bronchioalveolárńı karcinom (forma adenokarcinomu specifická
pro pĺıce)

– adenokarcinom běžného typu (acinárńı, papilárńı, solidńı)
• malobuněčný karcinom
• velkobuněčný karcinom

Podle lokalizace tumoru se rozlǐsuj́ı formy centrálńı (v hilové oblasti)
a periferńı. Většina tumor̊u je uložena centrálně, periferńı formy jsou
častěǰśı u adenokarcinomů.

(obr. )

Klinika
• nejčastěǰśı maligńı tumory u muž̊u, jedny z nejčastěǰśıch i u žen
• věk: dospěĺı (40 – 70 let)
• zač́ıná nenápadně, diagnostikuje se zpravidla po několika měśıćıch

př́ıznak̊u
• kašel
• ztráta na váze
• bolest na hrudńıku
• dyspnoe
• prognóza je obecně špatná

– asi 40 % pacient̊u přež́ıvá rok od diagnózy, pětileté přežit́ı je
15 %

– nejlepš́ı prognóza je u bronchioalveolárńıho karcinomu
– nejúčinněǰśı léčba je chirurgická (u lokalizovaných forem) v kom-

binaci s daľśımi postupy
– u malobuněčného karcinomu je chirurgická léčba neproveditelná,

v naprosté většině př́ıpad̊u v době diagnózy je již tumor gen-
eralizovaný
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Makroskopický nález

Nádorové masy stenozuj́ı nebo vyplňuj́ı bronchy a š́ı̌ŕı se do okolńıho
parenchymu. V plicńım parenchymu bývá kolaps, zánět, edém, nekrózy
a nádorová disseminace. Jinak se chová bronchioalveolárńı karcinom.

(obr. )

12.4 Spinocelulárńı karcinom plic
Klinika

• nejčastěǰśı forma plicńıho karcinomu
• silná asociace s kouřeńım

Makroskopický nález

Nejčastěji se jedná o centrálńı formu karcinomu (hilová oblast pĺıce).
Různě velký tumor, zpočátku s vazbou na bronchy. Infiltrativńı r̊ust,
metastázy do uzlin, plicńıho parenchymu i vzdálené metastázy (mozek).
Centrálńı oblast nádorových ložisek často nekrotizuje (změknut́ı, dutina);
tumor je u dobře diferencovaných forem někdy drobivý.

(obr. )

Histologie

Dlaždicobuněčný karcinom obecného typu, r̊uzná diferenciace.

(obr. )

12.5 Adenokarcinom plicńı
Klinika

• tumor má menš́ı asociaci s kouřeńım než jiné tumory (jen 75 %
tumor̊u je u kuřák̊u)

• vyskytuje se sṕı̌se na periferii pĺıce
• roste pomalu, ale metastázuje rozsáhle

Histologie

Adenokarcinom r̊uzné stavby (obecně adenokarcinom), zpravidla s hlenotvor-
bou.

(obr. )

12.5.1 Bronchioalveolárńı karcinom

Klinika
• zvláštńı forma adenokarcinomu pĺıce (cca 10 % plicńıch karcinomů)
• vzhledem ke zvláštńımu zp̊usobu r̊ustu rtg (i makroskopický) vzh-

led připomı́ná sṕı̌se zánět

Makroskopický nález

Neostře ohraničená nádorová ložiska, častěji periferně uložená.

(obr. )
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Histologie
• zvláštńı zp̊usob r̊ustu: tapetuje povrch alveol̊u, které zpočátku (na

periferii tumoru) z̊ustávaj́ı zachovány
• nádorové buňky mohou být r̊uzného p̊uvodu (Clara buňky, pneu-

mocyty II. typu, hlenotvorné bronchiolárńı buňky)
• hlenotvorná varianta se rychleji š́ı̌ŕı, prognosticky je méně př́ıznivá

12.6 Malobuněčný karcinom
Klinika

• tumor velmi rychle generalizuje, naprostá většina př́ıpad̊u v době
diagnózy má již infiltrovanou kostńı dřeň

• chirurgická léčba proto neńı indikovaná, tumor se léč́ı ozařováńım a
chemoterapeuticky; na chemotherapii reaguj́ı zpočátku velmi dobře

• u tohoto tumoru jsou nejčastěǰśı paraneoplastické př́ıznaky (ty ale
někdy jsou i u jiných plicńıch tumor̊u):

– tumor produkuje některé hormony nebo hormon̊um podobné
látky
∗ ADH (hyponatrémie)
∗ ACTH (Cushing̊uv syndrom)
∗ parathormon nebo peptidy s obdobným účinkem (hyper-

kalcémie)
∗ kalcitonin (hypokalcémie)
∗ gonadotropiny (gynekomastie)
∗ serotonin, bradykinin (karcinoidový syndrom)

– a vyvolává v cca 10 % př́ıpad̊u paraneoplastický syndrom
– dále nejasným zp̊usobem (např. produkćı nějaké substance,

jej́ıž účinek neodpov́ıdá žádnému hormonu) vyvolává
∗ myasthenii
∗ hypertrofickou osteoarthropatii (prsty)
∗ acanthosis nigricans
∗ periferńı neuropatii

– a dále tlakem na okolńı struktury
∗ Hornerovo trias

· enophtalmus
· ptosis očniho v́ıčka s miózou
· anhidrózu

– a při infiltraci do tkáńı v okoĺı trachey a hrudńıho nervového
plexu: Pancoast̊uv tumor s velkou bolestivost́ı

Makroskopický nález

Nepř́ıznačná; bělavé infiltruj́ıćı nádorové hmoty, často rozsáhle nekro-
tizuj́ıćı.

(obr. )

Histologie
• drobné buňky s úzkým lemem cytoplasmy (o něco menš́ı než lym-

focyty)
• polymorfie je zřetelná ve velkém zvětšeńı, při malém zvětšeńı tu-

morové buňky p̊usobi uniformńım dojmem (rozsypaný oves)
• časté jsou nekrózy tumoru
• všechny malobuněčné karcinomy jsou ”high grade“, tedy špatně

diferencované
• elektronmikroskopicky se daj́ı prokázat neurosekrečńı granula (tu-

mor vycháźı z Kultschického buněk)
• tatáž granula jsou prokazatelná i imunohistochemicky (chromo-

granin, synaptofysin)
• existuj́ı formy z kulatých a oválných buněk, biologické chováńı je

však stejné
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12.7 Velkobuněčný karcinom plic
Úvod

Méně častá forma vysoce maligńıho tumoru plic.

(obr. )

Makroskopický nález

Neńı př́ıznačná (infiltruj́ıćı světle šedé nádorové hmoty).

(obr. )

Histologie
• nediferencovaný karcinom
• velké buňky s jadérky
• vysoká mitotická aktivita
• p̊uvodně se snad jedná o adenokarcinomy a spinocelulárńı karci-

nomy, ale daná léze již znaky diferenciace neobsahuje

12.8 Metastázy do plic
Úvod

Pĺıce jsou velmi častým orgánem pro metatázy. Do plic se tumory š́ı̌ŕı
lymfatickou cestou, hematogeně nebo i př́ımým pror̊ustáńım. Kromě
toho i primárńı plicńı tumory mohou ovšem v plicńı tkáni zakládat
sekundárńı ložiska.

(obr. )

Klinika
• epiteliálńı tumory, melanoblastom, mesenchymálńı tumory (např.

leiomyosarkom dělohy), germinálńı tumory, chorionepiteliom
• karcinomy tlustého střeva metastázuj́ı napřed do jater, až později

do plic; tumory rekta mohou zakládat plicńı metastázy ihned (por-
tokaválńı anastomózy)

• př́ıznaky r̊uzné, diagnóza je hlavně rentgenologická
• metastázy jsou zpravidla mnohočetné, některé tumory mohou zakládat

izolované metastázy chirurgicky řešitelné (např. leiomyosarkom dělohy)

Makroskopický nález

Sekundárńı ložiska jsou zpravidla mnohočetná, okrouhlého tvaru, mohou
nekrotizovat. Makroskopický vzhled je většinou nepř́ıznačný (výjimku
mohou tvořit např. melanomy, choriokarcinomy, chondrosarkomy, os-
teosarkomy, liposarkomy).

(obr. )

Histologie

Histologie odpov́ıdá typu výchoźıho nádoru; z histologického obrazu metastázy
však nelze p̊uvod tumoru vždy stanovit.

(obr. )

13 Patologie pleury

13.1 Záněty pleury
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Etiologie
• infekčńı pleuritidy

– při zánětu plic
– při jiném zdroji infekce (tumory pĺıce, trauma)

• neinfekčńı pleuritidy
– reaktivńı po plicńım infarktu
– autoimunitńı procesy (revmatoidńı arthritis)
– urémie

Makroskopický nález

Pleurálńı dutina často obsahuje r̊uzné množstv́ı výpotku. Čerstvá pleu-
ritis má zpravidla výraznou fibriózńı složku, což vede k pleurálńım ad-
heźım. Fibrinózńı adheze se po čase měńı v pevné adheze vazivové, které
natrvalo z̊ustávaj́ı po odezněńı zánětu.

(obr. )

Při hnisavé pleuritis může doj́ıt k empyému nebo se hnis drž́ı v adhezemi
ohraničených pleurálńıch kapsách.

(obr. )

Histologie

Některé pleuritidy, zejména tuberkulózńı, maj́ı sklon ke kalcifikaćım (pleu-
ritis calcarea).

(obr. )

Histologicky se jedná o fibrinózńı zánět, při deľśım pr̊uběhu se známkami
organizace. Hnisavý zánět obsahuje množstv́ı neutrofil̊u.

(obr. )

U sekundárńıch pleuritid jsou př́ıtomny i známky primárńıho procesu
(pneumonie, tumor atd.)

(obr. )

13.2 Tekutina v pleurálńı dutině
Klasifikace

• zánětlivý exsudát (bohatý na b́ılkoviny, zejm. fibrin; dále též zánětlivé
buňky)

– pneumonie, bronchopneumonie
– tuberkulóza
– tumory

• nezánětlivý výpotek
– při kongestivńım srdečńım selháńı (spolu s edémem plic) —

transudát
– při ńızkém onkotickém tlaku (ztráta b́ılkovin a podobné pro-

cesy)
– při blokádě lymfatické drenáže (karcinóza pleury)

• chylothorax při ruptuře mı́zovodu (zejména po obstukčńım nádorovém
procesu v mediastinu)

• pyothorax při akumulaci hnisu v pleurálńı dutině
• hemothorax při krváceńı do pleurálńı dutiny

– traumatické krváceńı
– ruptura aorty
– hemorrhagická pleuritis (hemorrhagický exsudát): hemorrhag-

ické diatézy, rickettsiózy, tumory

Makroskopický nález

Pleurálńı dutina je vyplněna tekutinou s r̊uznou daľśı př́ıměśı. Množstv́ı
tekutiny koĺısá, při větš́ım množstv́ı je pĺıce kolabovaná.

(obr. )



Hypertextový atlas patologie: Patologie plic 32

Histologie

Histologicky d̊uležitá je identifikace p̊uvodu infiltrátu, zejména pr̊ukaz
nádorových buněk z punkčńı cytologie.

(obr. )

13.3 Pneumothorax
Klasifikace

• zevńı pneumothorax (traumatický)
– běžný
– ventilový (zvláště nebezpečný, vede k rozvoji přetlakového

pneumothoraxu)
• vnitřńı pneumothorax

– tuberkulóza
– asthma
– emfysém
– spontánńı idiopatický pneumothorax (po ruptuře subpleurálńı

emfyzematózńı buly)

Klinika
• náhlé zhoršeńı dýchaćıch pot́ıž́ı
• bolest na hrudńıku
• prognóza:

– podle možnost́ı kauzálńı terapie (obt́ıžné u spontánńıch vnitřńıch
pneumothorax̊u)

– menš́ı množstv́ı vzduchu se postupně vstřebá

Makroskopický nález

V pleurálńı dutině je vzduch, což je patrné na rtg sńımku. Při pitvě se
pr̊ukaz provád́ı punkćı hrudńı stěny pod vodou. Pĺıce je kolabovaná, při
tenzńım pneumothoraxu docháźı i k odtlačeńı mediastina.

(obr. )

13.4 Tumory pleury
13.4.1 Solitárńı fibrózńı tumor

Makroskopický nález

Dobře ohraničený, někdy stopkatý útvar velikosti zpravidla několik cen-
timetr̊u, vzácně větš́ı. Skládá se z tuhé, světle šedé vazivové tkáně.

(obr. )

Histologie

Vazivo, vřetenité buňky; imunohistochemicky je tumor pozitivńı na CD34.

(obr. )

Existuje i pleomorfńı, mitoticky aktivńı maligńı forma (vzácně).

(obr. )

Testy na asbest jsou negativńı.

(obr. )
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13.4.2 Maligńı mesotheliom

Etiologie
• často po exposice asbestu (asbestóza plicńı)
• u lid́ı po těžké expozici asbestu je doživotńı riziko mesotheliomu

10 %
• u 90 % mesotheliomů je v anamnéze expozice asbestu
• latentńı obdob́ı mezi expozićı a vznikem mesotheliomu je 25 – 45

let
• riziko rozvoje plicńıho karcinomu je u lid́ı exponovaných asbestu

vyšš́ı než riziko rozvoje mesotheliomu (zejména pokud kouř́ı)

Klinika
• bolest na hrudńıku
• dyspnoe
• pleurálńı výpotek
• mesotheliomy mohou vznikat z mesothelu i v jiných lokalizaćıch:

– peritoneum
– perikard
– paratestikulárně, na tubách: benigńı adenomatoidńı tumor

• prognóza je špatná, jen málo pacient̊u přežije 2 roky; do roka od
diagnózy jich zemře polovina

Makroskopický nález

Ztluštělé ložisko na pleuře r̊uzného rozsahu, zpravidla pĺıci téměž obaluje.
Často docháźı k invaźı do plicńıho parenchymu a metastázováńı do hilových
uzlin. Tumor je tvořen měkkou, gelatinózńı, šedor̊užovou hmotou.

(obr. )

Histologie

Tumor se skládá z buněk dvoj́ıho typu: epiteloidńıch a mesenchymálńıch.
Tyto dvě buněčné fáze jsou navzájem smı́̌sené. Existuj́ı však formy s převahou
jedné nebo druhé složky (epiteloidńı nebo sarkomatoidńı mesoteliomy).

(obr. )

Epiteloidńı složka často připomı́ná adenokarcinom (kuboidálńı, kolumnárńı
buňky, adenoidńı formace), pro odlǐseńı je nutná imunohistochemie nebo
elektronová mikroskopie.

(obr. )

13.4.3 Sekundárńı tumory pleury

Metastázy na pleuru doprovázej́ı metastázováńı řady maligńıch tumor̊u,
zejména epiteliálńıch. Často se jedná o velké množstv́ı drobných metastáz
velikosti do jednoho až dvou milimetr̊u, téměř souvisle pokrývaj́ıćıch
pleuru (karcinóza pleury).

(obr. )


