


Schéma mikroskopické
stavby dychacich cest
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Chronicka obstrukcni
bronchopulmonalni nemoc
(CHOPN)

definice dle GOLD (globalni iniciativa proti CHOPN)

CHOPN je lécitelné onemocnéni, kterému Ize predchazet a které ma
vyznamneé plicni dopady, jez mohou prispivat k jeho zavaznosti u
jednotlivych nemocnych. Jeho plicni slozka je charakterizovana
omezenim prutoku vzduchu v pruduskdch (bronchialni obstrukci), které
neni uplné reverzibilni. Bronchialni obstrukce obvykle progreduje a je
spojena s abnormalni zanétlivou odpovédi plic na skodlivé castice a
plyny.“ CHOPN sdruzuje:

patogeneticky je charakterizovana:
chronickou bronchitidou
emfyzémem



Emfyzém plic

x regresivni zména (atrofie)

x zvySena vzdusnost plicni tkané

x etiologie (kombinace nékolika faktoru):



Alveolarni emfyzem

akutni:
nedochazi k destrukci alveolarnich sept
spise hyperinflace ci distenze plic

chronicky:

trvalé rozsireni dychacich cest distalné od terminalnich
bronchioli

destrukce alveolarnich sept
soucast CHOPN (chronické obstrukéni bronchopulmondlni choroby)

kombinace chronické bronchitidy a chronického emfyzému



x déleni na:

= centrolobuladrni:
* horni laloky - apexy
* industridlni (uhlokopsky), neindustrialni- kuraci

= panaci



Alveolarni emfyzem

Makro:

plice zvysene rozepjate, lehkeé, svetlejsi, suché,
»polstarovité”, emfyzematozni buly

Mikro:

ztenceni a destrukce alveolarnich sept

deformace stény bronchiolii

chronickeé zanétlivé zmeny



Emfyzéem

patofyziologie a komplikace:

ztenceni alveoldrnich sept i kapilar -

sniZzené krevni zasobeni =

uplna destrukce interalveolarnich sept -
ztiZeni expiria + snizeni difuzni kapacity plic -
hypoxemie =

vasokonstrikce =

zvyseny tlak v plicnim recisti - -

rozvoj cor pulmonale
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1 Vétsi dutiny vzniklé splyvanim
alveolu

- 2 Bronchioly s hlenovitym sekretem







Alveolarni edem

nahromadeni tekutiny v alveolech

klinika:

vykaslavani ridkého nartiZovélého sputa

patofyziologie:
M vaskuldarni permeabilita
1 hydrostatického tlaku v cévdach
Jd intravaskuldarniho osmotického tlaku
blokada odtoku lymfy




Alveolarni edem

Makro:

plice zvetsené, tezke, nevzdusné, prekrvené
na rezu vytéka zpenena tekutina

Mikro:

alveoly vyplnény riiZzovou, homogenni tekutinou
kapilary v interalveolarnich septech ektatické a prekrvené



Alveolarni edéem
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1. Edémova tékutina

2. RozSirena septa

3. Dilatovana kapilara



Chronicka venostaza plic

% vznika pri chronicke levostranne srdecni
iInsuficienci
= etiologie:
* nejCastéji ischemicka choroba srdecni, hypertenze, chlopnové vady

» klinika (asthma cardiale):

= kasel
° rezave sputum

= dusnost
* ortopnoe
* paroxysmalni nocni dyspnoe
— Uleva vleze se zvednutou hlavou (,polstare pod hlavou®)



Chronicka venostaza plic

x Makro:
= plice mirné zvétsené

= tuzsi

= rezave-hnede barvy
* rezava/cyanoticka indurace plic

x Mikro:

= prekrveni alveolarnich sept
~> hemoragie v alveolech s ucasti siderofagu:

* histiocyty s cytoplazmatickymi granuly hemosiderinu
~ alveolarni septa mirné vazivove rozsirena



2. RozSifena prekrvena septa

3. Siderofagy




Chronicka venostaza plic

1. Edéemova tekutina
2. RozSifena prekrvena septa

3. Siderofagy



Chronicka venostaza pli

Perlsova reakce zobrazujici modre zelezity pigment hemosiderin
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Hemoragicky plicni infarkt{~:

% etiologie:
= trombembolizace strednich vetvi a.pulmonalis v terénu
pasivniho méstnani krve

x vetsinou v dolnich lalocich subpleuralnée
» casto vicecetny

* hojeni:
~ granulacni tkani, pozdéji tvorba vazivové jizvy



Hemoragicky plicni infarkt{~:

Makro:

ostre ohranicené lozisko klinovitého tvaru
tmavé-fialové barvy (Cerstvy), Zlutavé sedy (starsi)
variabilni velikost

tuzsi konzistence

Mikro:

nekroticky plicni parenchym
objemné erytrocytarni extravazaty
pri sekundarni infekci vznik abscesu
casto reaktivni fibrinozni pleuritida
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ARDS, RDS

ARDS (acute respiratory distress syndrome, adult respiratory distress syndrome):
syndrom akutni respiracni tisné
patomorfologicky podklad predstavuje Sokovd plice — DAD (diffuse alveolar damage)

RDS (respiratory distress syndrome):
pozdni asfykticky syndrom
synonyma:
syndrom respiracni tisné, syndrom hyalinnich membran
postihuje predevsim
z donosenych novorozencl ohroZeny zejména déti diabetickych matek a déti po cisarském porodu
je zplisoben nedostatkem surfaktantu

spoleénym histologickym rysem je tvorba hyalinnich blanek (membran),
které lemuji vnitfni plochu alveolu

ty jsou tvoreny bilkovinnnym materialem a zbytky nekrotickych pneumocyti

spolecny klinicky obraz
dyspnoe, tachypnoe, hypoxemie, hyperkapnie




1. Hyalinni blanky

2. Prekrvena septa
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% urcité mnozstvi aspirovano behem porodu
= klinicky nevyznamné

% masivni aspirace spojena s asfyxii



Aspirace amniové tekutin

x Mikro:
= v bronsich a alveolech cetné keratinové supiny
= amniové bunky
= lanugo




Amnialni aspirace, supinky
vernixu v bronchiolu

T.C

| 2 Bronchialni vystelka

= 3 Mnohojaderna bunka



Amnialni aspirace, supinky
vernixu intraalveolarnée
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» 1 Supinky vernixu
2 Struktury mekonia
3 Interalveolarni septum




Plicni zanety - klasifikace

X povrchove:
= lobarni pneumonie
= bronchopneumonie

* Intersticialni
= rozpadove (absces, gangréna)

~ nehnisavé
* infekcni
* chronické (déleni viz nasledujici slide)



Plicni zanety - klasifikace

chronické zanéty
zanéty intrinsické (idiopatické intersticialni pneumonie)

blizsi klasifikace viz dale
zanéty extrinsické (hypersenzitivni, alergické)

pneumokoniozy

nemoci s difuznim plicnim krvacenim
alveoldrni lipoproteindza, idiopatickd hemosideréza, Good-Pasteriv syndrom

postizeni plic pri kolagendzach

Wegenerova granulomatoza, sklerodermie, systémovy lupus
erythematodes, dermatomyositida



Lobarni pneumonie
(krupozni)

povrchovy fibrinézni zanet
postizena vetsinal/cely lalok
vsude stejny histologicky obraz
starsi/imunokompromitovani pacienti - bez ATB fatdlni
etiologie:
pneumokok (klebsiela, stafylokok)
nelecena — 4 stadia:
st. zanétlivého edému
st. Cervené hepatizace

st. Sedé hepatizace
st. rezoluce



Lobarni pneumonie
(krupozni)
% hojeni:
= ad integrum

= komplikace:



Lobarni pneumonie,
cervena hepatizace




LoPart,n pneumonie, i
seda hepatizace =




),
=

y 4

v

arni pneumon

Lob

i septa

arni sep

5

1. Interalveo

datem

Ve

7

rnnoznim exsu

S i

v

v

revazné

2. Alveoly s p







#
@
'-‘l

1. Interalveolarni septa
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2. Fibrindzni exsudat prostoupeny fibroblasty %



Bronchopneumonie

x povrchovy lalu€kovy zanét loZziskového charakteru
x Sireni zanétu descendentni cestou z bronchu

x etiologie:
= streptokok, stafylokok, haemophilus, klebsiela

= legionela— mikro:
* splyvajici fibrindzné-hnisava bronchopneumonie s fibrindzni pleuritidou

» komplikace zanétu:
~> vznik pleuritidy
~ tvorba abscesu
~> rozvoj septického stavu




Bronchopneumonie

x Makro:

= plice prosakla, prekrvena s drobnymi sedozlutymi
nevzdusnymi lozisky

x Mikro:

= rdzné typy exsudatu:
* serozni
* fibrinozni
* hnisavy
= pri hnisaveé kolikvaci interaveolarnich sept vznika
abscedujici forma
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Hnisava bronchopneumonie

1. Interalveolarni septa

2. Alveoly vyplnény neutrofily
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Mikroabscedujici
bronchopneumonie
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1. Interalveolarni septa

2. Struktury mikroabscesu vzniklé hnisavou kolikvaci sept T_ d



Plicni zanety - klasifikace

X povrchove:
= lobarni pneumonie
= bronchopneumonie

* Intersticialni
= rozpadove (absces, gangréna)

~ nehnisavé
* infekcni
* chronické (déleni viz nasledujici slide)



Infekcni intersticialni
pneumonie

x etiologie:
= Viry
= mykoplazmata, chlamydie
= pneumocysty
= bakterie

x klinika:

= pFiznaky jsou vetsinou malé a nekoreluji se skutecnym
rozsahem patomorfologickych zmeén

* hojeni:
~ ad integrum
= u tezkého zanéetu rozvoj intersticialni plicni fibrozy



Infekcni intersticialni
pneumonie

x Mikro:
=> 1) spolecné znaky:

* edém a rozsireni interalveolarnich sept




Infekcni intersticialni
pneumonie

= 2) inkluzni pneumonie:

* odlisuji se charakteristickymi inkluzemi a
cytopatologickymi zménami pneumocytu
* CMV:
— velké pneumocyty s bazofilnimi intranuklearnimi inkluzemi
* Varicella, adenovirus:
— intranuklearni inkluze
* Morbilli:
— obrovskobunécna pneumonie Honl-Hecht
— v alveolech i bronchiolech mnohojaderné Warthin-Finkeldayovy bunky



Pneumocystova pneumoniej~

x etiologie:

= Pneumocystis carinii (oportunni infekce, imunodeficientni
pacienti)

x Mikro:

= intraalveolarnée pritomné pénovité hmoty s rohlickovymi
organismy:
* pneumocystova pouzdra s cetnymi pneumocystami
~ barveni mikroorganismu:
* Grocott (Cerna)

* Giemsa (modra)
* PAS



1. Interalveolarni septa prostoupena lymfoplazmocelularnim infiltratem

2. Peénité hmoty intraalveolarné




Pneumocystova pneumonie

/

1. Interalveolarni septa prostoupena lymfoplazmocelularnim infiltratem ‘ - ".

2. Pénité hmotly intraalveolarné 4 :t
ol - . - & \ d



Neinfekcni intersticialni
pneumonie

x Klasifikace:

= Kryptogenni fibrotizujici alveolitida (idiopatickd intersticidlni
pneumonie)
* Bézna
* Nespecificka
* Difuzni alveolarni poskozeni (DAD)
* Organizujici se pneumonie
* Deskvamativni
* |.P. spojenad s bronchiolitidou respiracnich bronchiol(
* Lymfocytarni (lymfoidni)

~ Extrinzicka fibrotizujici alveolitida (hypersenzitivni
pneumonitida)



Idiopaticke intersticialni
pneumonie

x pbezna intersticialni pneumonie (UIP):

= tvofi az 70% vsech idiopat. interst.p.

= etiologie:
* pri nékterych kolagendzach Ci ve spojeni s abnormalitami sérovych
protein
* koureni
° nejasna

= velmi spatna prognoza (transplantace)

~ Mikro:

* subpleuralni a paraseptalni loZiska fibrozy a kulatobunécného zanétu
v sousedstvi s neposkozenou plicni tkani

* nepravidelna distribuce zmén



L=y

Idiopatické intersticidIni (L
pneumonie T

x nespecificka intersticialni pneumonie (NSIP):
=> Zeny, bez souvislosti s kourenim

= dobra prognoza
* terapeuticky reaguje na kortikoidy
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Bezna intersticialni
pneumonie

R ena septa

s 2 Cévy
., 3 Hyperplazie alveolarniho epitelu
. 4 Intraalveolarné leukocyty




Bezna intersticialni
pneumonie

1 Hyperplazie alveclarniho epitelu

2 Mirné vazivoveé zesilena, kulatobunécéné a leukocytarné
infiltrovana interalveolarni septa

3 Intraalveolarné leukocyty




Difuzni alveolarni poskozeni —
sokova plice

x DAD (ARDS, RDS)
x Kklinika:

= progredujici respiracni nedostatecnost s nahlym vznikem dyspnoe,
rezistence k 02, vysokd umrtnost

x etiologie:
= Primdrni ARDS pri:
* zanétech plic, aspiraci zalude¢niho obsahu, konzuzi hrudniku, tukové embolii,
inhalaci drazdivych chemickych latek

~> Sekundarni ARDS pri:
* pri tramumatickém Ci septickém Soku
* akutni pankreatitidé
* renalni insuficienci (urémie)
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Difuzni alveolarni poskozeni —f’lél
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sokova plice e

x Makro:
= plice tézka
= tmavé cCervend
= vihka




Difuzni alveolarni poskozeni
(exudativni faze)
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Difuzni alveolarni poskozeni
(exudativni faze)

1. Hyalinni blanky

2. Prekrvena septa




Difuzni alveolarni poskozeni
(proliferativni faze
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Pneumokoniozy

% choroby vzniklé v souvislosti s inhalaci
fibrogennich anorganickych prachu

% vysoka fibrogenicita u krystalickeho kremene a
azbestu

% v nasich zemepisnich sirkach 3 zakladni typy:
= uhlokopska nemoc (antrakosilikoza)
= silikoza
~ azbestoza



Silikoza

¥ nemoc z povolani

x etiologie:
— oxid kremicity, castice 0,2-2um




Silikoza

x Makro (stadia):

= retikuldrni fibroza
= silikotické uzliky

= progresivni masivni fibroza







Krystaly kiemene sviti v polarizovaném svétle

= L T e, W i

. .-. "u‘:h -y ;
‘:1‘..4.?:1;1.?“‘;.1*]' & .-r’n';'
™ g g BT o
. I.\:‘*‘I*,'Jl"__ .’. i ;

., »
S
(8

=




Vybrané granulomatozni
procesy - Tuberkuloza

x etiologie
= typicky Mycobacterium tuberculosis, ale i M. bovis

= v histologickych rezech lze prokazat barvenim dle Ziehl-
Neelsena na acidorezistentni bakterie Ci |F
* senzitivnéjsi metodou je vSak PCR

x opozdeny typ precitlivélosti (hypersenzitivni reakce IV. typu)

= bunécny typ precitlivélosti na antigeny tbc agens - perzistujici reakce
zprostredkovand T burikami (imunitni granulomy)



Tuberkuloza — morfologické
projevy

x tbc uzlik — forma proliferativni
= projev rezistence

= specificka granulacni tkan: epiteloidni makrofagy + Langhansovy bb.

x tbc exsudat - forma exsudativni
= projev alergie
= serofibrinozni exsudat + Orthovy bb. (makrofagy)

+ zesyrovaténi
~ kaseifikace, kasedzni popraskova nekroza — diisledek senzibilizace?

+ kolikvace
~> po uvolnéni proteolytickych enzymui polynukledry

+ kalcifikace



Tbc uzlik

kaseo6zni (popraskova)
nekroza

epiteloidni bb.
Langhansovy bb.
lymfocyty







Kaseosni nekroza

(popraskova)
g by *‘ J;‘b




Sarkoidoza

x chronické granulomatdzni zanétlivée onemocnéni nezname etiologie
x je frazena mezi chronickeé intersticialni plicni procesy
x postihuje zejmeéna:

=> mediastindlni LU, plice, kiiZi, oko

. yd . .
— gran Or71 (JrK0O/1ddo C 11r1oOro 0J0) =
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x hamartom? benigni nador?

x vetSinou nahodny RTG nalez




Chondrohamartom plic

* Makro:
= belave zluty
= dobre ohraniceny
= lobularni stavby




1. Chrupavka
2. Tukova tkan







Chondrohamartom plic

1. Chrupavka
2. Tukova tkan

3. Vazivo
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4. Tubul



Bronchogenni karcinom

Incidence:
v CR muzi 100/100 000 (na 1. — 3. misté mezi malignitami muzii)

Zeny 25/100 000 (3. nejcastéjsi malignita Zen, 1 tendence)

etiologie:

koureni
obecné 20X vyssi riziko vzniku u kuraka
20cigaret/den = 20 let, 40cigaret/den = 10 let...
magicka hranice 200 000 cigaret

azbest, Hg, Ni, As

ionizace

radioaktivni radon

prachové mikrocdstice

familiarni predispozice



Bronchogenni karcinom

symptomy:
vyplyvaiji z lokalizace tumoru a komplikaci:

kolaps plice, bronchiektazie, bronchopneumonie, gangréna

Joresova kaverna
aroze cévni steny nekrotickymi hmotami nadoru
fatalni krvaceni

paraneoplasticke syndromy

produkce hormont ¢i hormonum podobnych pisobki (ACTH,
ADH, PTH,..)

typy:
malobunécny (SCLC)
nemalobunécny (NSCLC)



Malobunecny bronchogenni,
karcinom

x fazen mezi nizce diferencované neuroendokrinni tumory

x 20 % vSech bronchogennich ca

% asociovan s kourenim



Malobunecny bronchogenni,
karcinom

x histologicke typy:
= z malych bunék (, oviskovy")
= intermedialni
= kombinovany

x Mikro:
= malé bunky s nezretelnou cytoplazmou
= drobnd protahla cerna jadra bez patrnych jadérek (oviskovy karcinom)
= solidni usporadani
~> pritomnost neuroendokrinnich sekrecnich granul v cytoplazmé
* chromogranin, synaptophyzin



e i ' s lul'--'- T "L.
1 Peribronchalni a perivaskul
infiltrace

2 Infiltrace hilarnich uzlin
3 Bronchus
4 Cévy

i

arni
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Malobunecny bronchogenmri!&

karcinom -
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M % 1. Solidni infiltrace drobnymi bunkami

M 2. Vazivové stroma



Nemalobunecny
bronchogenni karcinom

x spinocelularni (dlazdicobunécny)
x adenokarcianom
= adenokarcinom in situ
= minimalné invazivni:
° nemucinozni
° mucinozni
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Dlazdicobunecny karcinom

=

x muzi 40%, zeny 20%
x silna asociace s kourenim
x typicky roste v blizkosti hilu
% Kklinicky:

= dlouho stagnuje

* metastazy pomerné pozdné

x Mikro:

~ dlazdicobunécny karcinom obecného typu

* polygonalni bunky rostou v cepech, kankroidové perly, intercelularni
muUstky

~> ruzny stupen diferenciace



Spinocelularni karcinom
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1. Segmentalni bronchus

2. Tumor — granularni vzhled rezné plochy
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1. Periferné ulozeny tumor 1. Endobronchialné rostouci tumor

2. Centralni kolikvace 2. Segmentalni bronchus
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1. Nadorové cepy

2. Monocelularni keratinizace ES=lS



Dlazdicobunecny karcino

1. Intercelularni
muastky —
tonofilamenta

¥ y -
. Bunécne jadro

S prominujicim

Jjaderkem (tzv.

nukleolarni

distinkce)



Adenokarcinom

x muzi 20%, zeny 40%

x vetsina adenoca u kuraku, ale je to nejcastejsi
typ plicniho ca u nekuraku

* typicky roste na periferii, subpleuralne
= symptomy pozdné !!!

Ny LD a4

s ’

~ bronchioloalveoldrni ACA (BAC) se uz nepouzival!lllllll



Adenokarcinom

x Kklasifikace:
= AIS (£3 cm):
* nemucindzni (drive BAC),
° mucinozni
* smiseny
* 74dna stromalni/vaskularni/pleuralni invaze




1 Apikalné ulozeny tumor
2 Pigmentace uvnitf tumoru
3 Emfyzemato6zni plice




£
Q
<
:
N <
Q
-
D
©
)







-

‘."/,!;:?- 4

G111 x5 = L b SN - —WETCRS
- .

. ,_&,:-.n! 1. Struktury adenokarcinomu

Pl | R

SLeAg A

R
REPRCITY VS 2. Prilehly plicni parenchym




Adenokarcinom

Cytologie nadorovych bunék - stredni stupen anizocytozy a anizokaryozy
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| 1 . Struktury adenokarcinomu




ného adenokarcinom
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Adenokarcinom

Cytologie nadorovych bunék - stredni stupen anizocytdozy a anizokarydzy




AIS/minimélné invazivni

ACA nemucmozm (dFive BAC
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1 Nadorem nepostizena interalveolarni septa
2 Alveolarni septa tapetovana nadorovymi burikami




AIS/minimalne invazivni

ACA nemucmozm (d Five BAC

“oda

1 Interalveolarni septum
2 Okraj tumoru
-3 Nadorové bunky
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Velkobunecny karcinom (vl-
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x nediferencovany karcinom

x Mikro:
= atypicke pleomorfni bunky

= chybi znamky diferenciace ke karcinomu
malobunéecnému, zlazovéemu ci dlazdicobunecnéemu



' 1 Nekrozy
2 Bronchus




2. Lozisko nekrozy



Velkobunecny karcinom
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2. Lozisko nekrozy




Mezoteliom

x primarni nador pleury

* mezoteliomy jsou mnohem vzacneéjsi nez pleuraini metastazy malignich
nadoru jiného origa

* vétSinou je maligni




