Patologie respiracniho systému

S8) Zanéty respiracniho traktu.
S9) Nadory respiracniho traktu.

$10) Obstrukéni a restrikéni onemocnéni plic — hlavné asthma bronchiale a CHOPN. Cysticka
fibréza.

Zanéty respiracniho traktu

Zanéty hornich cest dychacich a hrtanu

Zanéty hornich cest dychacich patfi mezi nejcastéjsi infekéni onemocnéni. Postihuji nosni dutinu,
vedlejsi nosni dutiny, nosohltan, hitan a hrtan. Nejcastéjsi pficinou jsou virové infekce, méné Casto
bakterie nebo mykotické infekce. Zanéty mohou byt akutni nebo chronické.

Rinitida (ryma)

Rinitida je zanét nosni sliznice. Nejcastéji jde o akutni virovou infekci zpisobenou rhinoviry,
koronaviry nebo adenoviry.

Sliznice je:

e prekrvens,

e edematozni,

e se zvysenou produkci hlenu.
Klinicky se projevuje:

e kychanim,

e obstrukci nosu,

e sekreci.
Alergicka rinitida (senna ryma)

Alergicka rinitida je alergicky zanét nosni sliznice vznikajici po kontaktu s béZznymi antigeny zevniho
prostiedi, naptiklad pylem, prachem nebo plisnémi. Dochazi k otoku sliznice a zvySené sekreci hlenu.
Chronické formy mohou vést k hyperplastickym zménam s tvorbou polypl nebo naopak k atrofii
sliznice.

Sinusitida a otitis media



Akutni sinusitida a otitis media nejcastéji vznikaji jako komplikace rinitidy pfi uzavéru odtoku hlenu z
vedlejsich nosnich dutin nebo Eustachovy trubice. Dochazi k pomnoZeni bakterii, typicky
Streptococcus pneumoniae. Klinicky se projevuji bolesti tvare nebo ucha, horeckou a celkovou
schvacenosti. Lécba spociva v podavani antibiotik.

Adenoidni vegetace

Predstavuje hyperplazii nosni mandle v nosohltanu, typicky u déti predskolniho véku. ZvétSena
mandle mize zplsobovat dychani Usty, huhnani a opakované infekce hornich cest dychacich.

Nosni polypy
Nosni polypy jsou mékké edematdzni vybézky sliznice vznikajici pfi chronickém zanétu nebo alergii.
Klinicky zpUsobuiji:

e nosni neprichodnost,

e poruchu Cichu,

e chronickou sekreci.

Faryngitida

Faryngitida je zanét hltanu. Nejcastéji je virového plvodu. Sliznice je zarudla a edematdzni. U
hnisavych forem se tvofi povlaky.

Klinicky se projevuje:
e bolestiv krku,
e dysfagii,

e horeckou.

Epiglotitida

Epiglotitida je akutni hnisavy zanét epiglotis, dfive ¢asto zplsobeny Haemophilus influenzae typu B
(dnes méné kvali o¢kovani).

Dochazi k:
e masivnimu edému epiglotis,

e riziku obstrukce dychacich cest.



Klinicky:
e horecka,
e dysfagie,
e dusnost.

Jde o akutni Zivot ohroZujici stav.

Akutni subgloticka laryngitida (pseudokrup)
Pseudokrup postihuje hlavné déti. Nejcastéji je virového plvodu.
Dochazi k:
e edému subglotického prostoru,
e zUZeni dychacich cest.
Typické projevy:
e Stékavy kasel,
e inspiracni stridor,

e dusnost.

Akutni tonzilitida
Akutni tonzilitida (angina) je akutni zanét patrovych mandli, nejcastéji bakterialniho pdvodu.
Nejcastéjsim plvodcem je:
e Streptococcus pyogenes.
Méné casto:
e stafylokoky,
e pneumokoky,

o viry.

Tonzily jsou:

e zvétSené,



e zarudlé,
e edematdzni.
Na povrchu se mohou tvofit:
e hnisavé povlaky,
e exsudat v kryptach.
Klinické projevy
Typické jsou:
e bolest v krku,
e dysfagie,
e horecka,
e zvétSené kréni uzliny.
Komplikace
Lokalni komplikace
e peritonzilarni absces,
e parafaryngealni absces,
e Sifeni infekce do hlubokych prostor krku.
Poststreptokokové komplikace
e revmaticka horecka (skfizena reaktivita, postizeni hlavné srdce),

e poststreptokokova glomerulonefritida (imunokomplexové postizeni).

Zanéty plic (pneumonie)

Bakterialni

Bakterialni pneumonie jsou akutni infekéni zanéty plicniho parenchymu zplsobené bakteriemi.
Dochazi k zanétlivému postizeni alveold, které se vyplnuji exsudatem obsahujicim neutrofily, fibrin a
tekutinu. Vysledkem je porucha ventilace a vymény plyn(.

Infekce se nejcastéji Sifi:
e vzduchem,
e méné cCasto hematogenné.

Riziko vzniku pneumonie zvysuje:



e imunosuprese,
e chronicka plicni onemocnéni,
e porucha védomi,

e aspirace.

Klasifikace bakterialnich pneumonii
Pneumonie lze rozdélit:

e podle morfologie,

e podle etiologie,

e podle prostfedi vzniku (komunitni, nozokomialni, u imunokompromitovanych pacient().
Z morfologického hlediska rozliSujeme:

e lobarni pneumonii,

e bronchopneumonii,

e intersticidlni pneumonii,

Lobarni pneumonie
Lobarni pneumonie je akutni bakterialni zanét postihujici velkou ¢ast laloku nebo cely lalok plice.
Nejcastéjsim plvodcem je:
e Streptococcus pneumoniae.
Klinické projevy lobarni pneumonie
Typicky:
e vysoka horecka,
e tresavka,
e produktivni kasel,

e bolest na hrudi,



e dusnost.

Sputum mUZe byt rezavé zbarvené pfimési erytrocytd.

Bronchopneumonie

Bronchopneumonie je loZiskovy hnisavy zanét vychazejici z bronchiol( a sitici se do okolnich alveold.

Casti pavodci:

Staphylococcus aureus,

Haemophilus influenzae,

Klebsiella pneumoniae,

Pseudomonas aeruginosa.
Casto vznika:
e U starsich pacientd,
e po virovych infekcich,
e pfiimobilizaci.
Nachazime:
e mnohocetna loZiska konsolidace,
e nejCastéji bazalné,
e hnisavy exsudat v bronchiolech a alveolech.
LoZiska mohou splyvat.
Klinické projevy
Projevy byvaiji:
e méné bouflivé nez u lobarni pneumonie,
e horecka,
e kasel,
e dusnost,

e slabost.



Aspirace a aspiracni pneumonie
Aspiracni pneumonie vznika vdechnutim:
e Zaludecniho obsahu,
e potravy,
e sekretd.
Casto postihuje:
e pacienty s poruchou védomi,
e alkoholiky,
e neurologické pacienty.
Dochazi:
ek chemickému poskozeni,
e sekundarni bakteridlni infekci,

e Casto vzniku abscesU.

Atypické bakterialni pneumonie
Nékteré bakterie vyvolavaji spise intersticialni (ve sténé, ne ve vnitrku alveol() zanét.
Patfi sem naptiklad Mycoplasma pneumoniae.
Ptiznaky byvaiji:
e méneé vyrazné,
e suchy kasel,

e subfebrilie.

Komplikace bakterialnich pneumonii
Mezi hlavni komplikace patfi:

e pleuritida,

e empyém,

e absces,



e sepse,

e respiracni selhani.

Virové

Virové pneumonie jsou infekéni zanéty plic zplsobené viry. Na rozdil od typickych bakteridlnich
pneumonii postihuji predevsim intersticium plic, tedy alveolarni septa a peribronchialni tkan, zatimco
alveoly byvaji méné vyplnéné exsudatem. Proto se ¢asto oznacuji jako intersticidlni pneumonie.

Virové infekce mohou postihovat:
e pouze horni cesty dychaci,
e bronchy a bronchioly,
e nebo cely plicni parenchym.
Tézsi pribéh byva:
e U starsich pacientd,
e imunokompromitovanych,
e malych déti,

e pacientd s chronickymi plicnimi chorobami.

Etiologie
Nejcastéjsimi plvodci jsou:
e influenza virus (virus chfipky),
e RSV,
e koronaviry,
e cytomegalovirus,

Tuberkuléza

Tuberkuldza je granulomatdzni infekéni onemocnéni zplsobené nejcastéji bakterii Mycobacterium
tuberculosis. Pfenasi se kapénkovou infekci a nejcastéji postihuje plice, ale mliZze zasahnout prakticky
kterykoliv organ.

Primarni tuberkuléza
Primarni TBC vznika po prvnim kontaktu s mykobakteriemi u neimunizovaného jedince.

Morfologie primarni TBC



Nachdzime:

e granulomy v plicich a regionalnich lymfatickych uzlinach,
LoZiska mohou:

e zhojit se,

e nebo progredovat.

Dalsi vyvoj primarni TBC
Stabilizace
Progrese
Pti oslabeni imunity se infekce Sifi:
e bronchialng,
e lymfogenng,
e hematogenné.
Miliarni tuberkuléza
Pri hematogennim rozsevu vznikaji mnohocetna drobna loZiska v rGiznych organech.

Postizeny mohou byt:

e plice,
e jatra,
e slezina,
e ledviny,
e mozek.

Postprimarni (sekundarni) tuberkuléza
Vznika:
e reaktivaci latentni infekce,
e nebo reinfekci u jiZz imunizovaného jedince.

Typicky postihuje apexy hornich lalokli — rozvoj pneumonie a nekrdzy parenchymu — vykaslavani
nekrotickych hmot — tvorba kaveren.



Klinické projevy sekundarni TBC
Typické jsou:

e chronicky kasel,

e subfebrilie,

e nocni poceni,

e hubnuti,

e hemoptyza.

Kaverndzni forma je vysoce infekéni.

Nadory respiracniho traktu

Maligni nadory hornich cest dychacich
Dlazdicobunécny karcinom

Nejcastéjsi maligni nador hornich dychacich cest.
Hlavni rizikové faktory:

e koureni,

e alkohol,

e HPVinfekce,

e pracovni expozice.
Kinické projevy

e chronicky chrapot,

bolest v krku,

dysfagie,

odynofagie,

pocit ciziho télesa,

chronicky kasel,

hemoptyza,



e foetor ex ore,

e hubnuti,
e Unava.
Nadory plic

Nadory plic patii mezi nejcastéjsi malignity a predstavuji jednu z hlavnich pticin Umrti na nddorova
onemocnéni. Vétsina primarnich malignich nadort plic vznika z bronchialniho epitelu a oznacuje se
jako bronchogenni karcinomy.

Hlavnim rizikovym faktorem je:
e koureni cigaret.
Dalsi rizikové faktory:
e radon,
e azbest,
e znecisténé ovzdusi,

e pracovni expozice karcinogen(im,

e genetické faktory.

Klasifikace nadort plic

Benigni nadory

Jsou vzacné. NejCastéjsi zastupce je chondrohamartom plic.
Maligni nadory plic

Vétsinu tvofi bronchogenni karcinomy.

Déli se na:

e nemalobunécné karcinomy,

e malobunécny karcinom.

Nemalobunécné karcinomy
Dlazdicobunécny karcinom

Silné souvisi s kourenim.



Vznika:

e 7 bronchidlniho epitelu,

e (Casto na podkladé dlazdicové metaplazie a dysplazie.
Typicky je:

e centralné lokalizovany.

Adenokarcinom
Nejcastéjsi typ u nekurakl a Zen.
Vznika:

e periferng,

e 7 pneumocytl Il. typu nebo bronchiolarniho epitelu.

Velkobunécny karcinom
Je Spatné diferencovany maligni epitelovy nador bez znak( dlazdicové nebo Zlazové diferenciace.
Typicky:

e agresivni,

e rychle metastazuje.

Malobunécny karcinom
Vysoce maligni neuroendokrinni nador silné asociovany s kourenim.
Typicky:
e centralni lokalizace,
e Casné metastazy.
Paraneoplastické syndromy
Malobunécny karcinom casto produkuje hormony.

Mdze vzniknout:



e SIADH (ADH),
e Cushinglv syndrom (ACTH),
Metastazovani
Karcinomy plic metastazuji:
e do hilovych a mediastinalnich uzlin,
e hematogenné.
Casté metastazy:
e mozek,
e jatra,
e nadledviny,

e kosti.

Klinické projevy nadort plic
Typické:

e chronicky kasel,

hemoptyza,

dusnost,

bolest na hrudi,

hubnuti,
e Unava.

Centralni nadory zpUsobuji:
e obstrukci bronchu,
e atelektazu (kolaps),
e pneumonie.

Periferni nddory mohou byt dlouho asymptomatické.

Pancoastuv tumor



Nador v apexu plice infiltrujici:
e plexus brachialis,
e sympatikus.

Vznika:
e bolest ramene,

e HornerQv syndrom (midza, ptéza, enoftalmus).

Obstruke¢ni a restrikéni onemocnéni plic - hlavné asthma bronchiale a

CHOPN. Cysticka fibroza.
Obstrukéni choroby: asthma bronchiale, CHOPN
Restrikéni choroby: intersticidlni plicni onemocnéni

Asthma bronchiale

Asthma bronchiale je chronické zanétlivé onemocnéni dychacich cest charakterizované bronchialni
hyperreaktivitou a reverzibilni obstrukci pridusek. Onemocnéni je spojeno s epizodami
bronchospasmu, zvysenou produkci hlenu a zanétlivym postiZzenim bronchidlni stény.

Typicky se projevuje:

zachvaty dusnosti,

piskoty,

kaslem,

pocitem tlaku na hrudi.

Typy astmatu
Atopické astma
Nejcastéjsi forma.
Je podminéno hypersenzitivitou I. typu zprostifedkovanou IgE.
Spoustéci byvaiji:
° pyl
e roztodi,
e zvifeci alergeny,

e potraviny.



Casto je spojeno:
e s atopickou dermatitidou,

e alergickou rymou.

Patogeneze atopického astmatu
Po kontaktu s alergenem dochazi:

e tvorbé IgE,

e aktivaci mastocytl a eosinofil{.
Mastocyty uvolnuji:

e histamin,

e leukotrieny,

e prostaglandiny.
Vysledkem je:

e bronchokonstrikce,

e edém sliznice,

e hypersekrece hlenu.
Neatopické astma
Neni spojeno s alergii ani IgE.

Spoustécem byva:

¢ infekce,
e chlad,
e stres,

e fyzickd namaha,

e inhalace drazdivych latek.

Astmaticky zachvat

Dochazi:



k bronchospasmu,

obstrukci bronchiol,

retenci vzduchu,

hypoxii.
Pacient:
e 0btizné vydechuje,
e ma expiratorni piskoty,

e pouziva pomocné dychaci svaly.

Status asthmaticus

Tézky protrahovany astmaticky zachvat nereagujici na béznou terapii.

Klinické projevy
Typické:
e epizodicka dusnost,
e kasel,
e nocni zhorseni obtizi.
Ptiznaky byvaiji:
e variabilni,
e reverzibilni.

Chronicka obstruk¢ni plicni nemoc

Chronicka obstrukéni plicni nemoc (CHOPN) je chronické progresivni onemocnéni charakterizované
trvalou obstrukci dychacich cest, ktera neni plné reverzibilni. Onemocnéni vznika predevsim v
disledku dlouhodobé inhalace skodlivin, zejména cigaretového koure.

CHOPN zahrnuje hlavné:
e chronickou bronchitidu,
e plicni emfyzém.

Casto jsou pfitomny soucasné.



Etiologie a rizikové faktory
Nejdulezitéjsim rizikovym faktorem je:
e koufreni.
Dalsi faktory:
e znecisténé ovzdusi,
e pracovni expozice prachu a chemikaliim,

e opakované infekce,

Patogeneze CHOPN
Chronicka inhalace skodlivin vede:
ek chronickému zanétu bronchialni stény,
e aktivaci makrofagl a neutrofild,
e produkci proteaz,
e poskozeni elastickych vldken.
Dochazi:
e ke zvysené produkci hlenu,
e remodelaci bronchidlni stény,
e destrukci alveolarnich sept,
e ztraté elasticity plic.
Vysledkem je:
e obstrukce dychacich cest,
e kolaps bronchioll pfi vydechu,
e retence vzduchu,

e porucha ventilace.

Chronicka bronchitida

Chronicka bronchitida je definovana jako produktivni kasel trvajici alespon tfi mésice ve dvou po sobé
nasledujicich letech.



Klinické projevy chronické bronchitidy
Typické:

e chronicky produktivni kasel,

e expektorace,

e dusnost,

e Casté infekce.
Pacienti byvaji oznacovani jako:

e ,blue bloaters”.

Emfyzém

Emfyzém je trvalé rozsifeni vzdusnych prostor distalné od terminalnich bronchiol( spojené s
destrukci alveolarnich sept.

Klinické projevy emfyzému
Typicka:

e progresivni dusnost,

e prodlouZeny vydech,

e sniZzena tolerance zatéze.
Pacienti byvaiji:

e hubeni,

e hyperventilujici,

o ,pink puffers”.

Cysticka fibréza
Cysticka fibrdéza je autosomalné recesivni genetické onemocnéni zplisobené mutaci genu pro CFTR
protein na chromozomu 7. CFTR funguje jako chloridovy kanal v epitelovych burikach.

Porucha CFTR vede:
e k poruse transportu chloridd,
e zvySené resorpci sodiku a vody,

e tvorbé hustého vazkého hlenu.



PostiZzeny jsou predevsim:
e plice,
e pankreas,
e jatra,
e strevo,
e potni zlazy,

e reprodukéni systém.

Postizeni plic
Plicni postiZzeni je hlavni pficinou morbidity a mortality.
Vazky hlen zpUsobuje:

e obstrukci bronchiol,

e atelektazy,

e retenci sekretu.
To vede:

e k opakovanym infekcim,

e chronickému zanétu,

e destrukci bronchialni stény.
Nachazime:

e hlenové zatky v bronsich,

e chronickou bronchitidu,

e bronchiolitidu,

e bronchiektazie,

e abscesy,

o fibrotizaci.
Typické infekce:

e Pseudomonas aeruginosa,



PostiZeni pankreatu
Vazky sekret obstruuje pankreatické vyvody.
Vznika:

e exokrinni pankreaticka insuficience.

Postizeni GIT
Mekoniovy ileus
U novorozencl muze vzniknout:

e obstrukce terminalniho ilea hustym mekoniem.

Dalsi projevy
Dochazi:
e k malabsorpci,
e stfevnim obstrukcim,

e prolapsu rekta.

Potni Zlazy

V potnich Zlazach je porusena resorpce chloridd a sodiku — ,,slané déti“.

Reprodukéni systém

e aplazie nebo obstrukce ductus deferens,
o infertilita.
Zeny

Méze byt:



e snizena fertilita kvUli vazkému cervikalnimu hlenu.

Intersticialni plicni choroby

Intersticialni plicni choroby predstavuji heterogenni skupinu onemocnéni charakterizovanych
postizenim plicniho intersticia, tedy alveolarnich sept, peribronchidlni a perivaskularni pojivové
tkané. Vétsina téchto chorob vede k chronickému zanétu a nasledné fibrdze plic.

Duasledkem je:
e zhorsena difuze plyna,
e restrikéni ventilaéni porucha,
e hypoxie,

e respiracni insuficience.

Patogeneze
Poskozeni alveolarniho epitelu a endotelu vede:
ek aktivaci makrofagq,
e uvolnéni cytokind,
e proliferaci fibroblastd,
e ukladani kolagenu.
Vysledkem je:
e intersticialni fibroza,
e destrukce alveolarni architektury,

e snizeni elasticity plic.

Idiopaticka plicni fibréza (IPF)
IPF je chronické progresivni fibrotizujici onemocnéni nejasné etiologie.
Typicky postihuje:

e starsi dospélé,

e hlavné dolni laloky a subpleuralni oblasti.

Klinické projevy IPF



Typické:
e progresivni ndmahova dusnost,
e suchy kasel,
e palickovité prsty.

Progndza je nepfrizniva.

Sarkoiddza
Sarkoiddza je systémové granulomatdzni onemocnéni nejasné etiologie.
Typické jsou:
e nekrdzou neprovazené granulomy.
Postihuje:
e plice,
e hilové uzliny,
o kuzi,

e 0Ci.

Hypersenzitivni pneumonitida
Vznikd imunologickou reakci na inhalované organické antigeny.
Priklady:
e farmarska plice,
e ptadi plice.
Dochazi:
e kintersticialnimu zanétu,
e tvorbé granulomd,

e pozdéji fibroze.

Pneumokonidzy



Pneumokonidzy vznikaji inhalaci anorganického prachu.
Silikdza
Vznikd inhalaci oxidu kifemicitého.
Dochdzi:
ek aktivaci makrofagq,
e tvorbé fibrotickych uzlG.
Zvysuje riziko:

e tuberkuldzy.

Azbestéza
Vznika inhalaci azbestovych vldken.
Dochazi:
e kintersticialni fibroze,
e pleuralnim plakim.
Zvysuje riziko:
e bronchogenniho karcinomu,

e maligniho mezoteliomu (maligni nador pleury).

Uhlokopska pneumokonidza
Vznika inhalaci uhelného prachu.

Muze vést k masivnimu fibrotickému postizeni plic.



