Zapalenia

1 Wstep

Definicja: zapalenie (inflamatio) to ztozona reakcja uktadu krwiono$nego i mezenchymalnego na bodzce uszkadzajace.

Wykladniki morfologiczne procesu zapalnego /5/:

1. Zaczerwienie (RUBOR)
2. Obrzmienie (TUMOR)
3.
4
5

Bolesno$é (DOLOR)

. Wzrost temperatury (COLOR)
. Uposledzenie funkcji (FUNCTIO LAESA)

Mechanizm powstawania wykladnikéw stanu zapalnego:

1.
2.
3.
4.

Przekrwienie, krwinkotoki — zaczerwienienie
Obrzek, naciek zapalny — obrzmienie
Przekrwienie, nasilenie proceséw metabolicznych — ocieplenie

1 ci$nienia w przestrzeni miedzykomérkowej, | pH, gromadzenie sie substancji chemicznych — bolesno$¢

Jesli bodziec uszkadzajacy jest bardzo silny, to szybko powoduje martwice. Jesli jest staby, to powoduje tylko zaburzenie w
krazeniu: zaczerwienie lub wykwity na skérze i bt. §luzowych.

1.1 Mianownictwo

Nazwe procesu zapalnego tworzymy dodajac do nazwy narzadu przyrostek -itis (np. dermatitis).
Wyjatki:

1.
2.
3.
4.

PNEUMONIA - zapalenie pluc

ANGINA - zapalenie tk. limfatycznej gardia
TUBERCULOSIS - gruzlica

PANARITIUM - zastrzal

Przedrostki:

1.
2.
3.
4.

POLY- - gdy zapalenie wystepuje w kilku odcinkach danego narzadu.
MONO- - gdy tylko jeden z kilku analogicznych narzaddéw jest objety zapaleniem.
PERI- - zapalenie wokét narzadu lub w jego torebce.

PARA- - zapalenie w otoczeniu narzadu.

1.2 Przyczyny zapalen

1.

Czynniki endogenne - powstaja w przebiegu proceséw patologicznych /8/:
1. autointoksykacja (np. zéttaczka mechaniczna)
2. metabolity wadliwych przemian (np. zawal)

3. podloze hormonalne (np. fizjologiczna comiesieczna martwica endometrium + ostre zapalenie podscieliska z niedoboru
progesteronu)

. reakcje autoimmunologiczne

. mocznica

4

5

6. enzymy uwalniane z trzustki

7. kompleksy antygen-przeciwciato-dopekniacz (tzw. kompleksy $rednie)
8

. nowotwory

. Czynniki egzogenne /5/:

. mechaniczne - urazy

. chemiczne - kwasy, tugi

1
2
3. termiczne
4. toksyczne
5

. biologiczne: wirusy, bakterie, grzyby, pasozyty



1.3 Fazy procesu zapalnego

1.

2
3
4.
5

Uszkodzenie pierwotne - komérek lub tkanek

. Zaburzenie w krazeniu

. Wzrost przepuszczalno$ci Scian naczyn

Pojawienie si¢ wysieku

. Wyréwnawczy proces rozplemowy komdrek mezenchymalnych i naczyn krwionosnych:

1. powstanie ziarniny

2. przemiana tk. lacznej luznej w zbitg
3.
4

. powstanie blizny

zanik naczyf krwiono$nych

Przebieg procesu zapalnego

. Zaburzenia w krazeniu (trwa ok. 4 godz.)

Adrenalina powoduje skurcz naczyi (blado§¢ po 2-3 min), pézniej rozkurcz (— zaczerwienienie i ocieplenie)
Skurcz drobnych zyt powoduje:

1. przekrwienie bierne

2. zwolnienie przeplywu krwi

3. wzrost ci$nienia hydrostatycznego — obrzeki

4. ukladanie si¢ erytrocytéw w rulony — zakrzepy przy$cienne

Mediatory naczynioruchowe:

1.
2.

histamina - uwalniana przez komérki tuczne i bazofile

serotonina - uwalniana z plytek krwi

1,2 - powoduja rozszerzenie naczyn.

1.
2.
3.

4.

. Zwiekszona przepuszczalno$é naczyn (trwa do 24 godziny)

Wazrost przepuszczalno$ci §rédblonka (spowodowany niedotlenieniem i dzialaniem mediatoréw).
Leukocyty plynace érodkiem naczynia przywieraja do $rédblonka.
Wychodzenie z naczyn:
1. neutrocytéw i monocytéw
2. osocza (— obrzek) — powstawanie wysieku (EXSUDATUM)
3. cial odpornoéciowych (lizyny, precypityny, aglutyniny)
Mediatory:
1. 7Z osocza:

1. kininy - przedluzaja dzialanie histaminy i serotoniny

2. anafilatoksyny - powodujg uwalnianie histaminy z komdrek tucznych
2. Z elementéw morfotycznych:

1. prostaglandyny - wplywaja gltéwnie na naczynia wlosowate, dzialaja chemotaktycznie na neutrocyty, uczulajg tkanki
na inne mediatory

3. Inne:
1. dopelniacz

2. enzymy (proteazy, hydrolazy, hialuronidaza)

Powstaje naciek zapalny - limfocyty i plazmocyty wypetniajace przestrzen miedzykomoérkows.

3. Po ostabieniu czynnika zapalnego - makrofagi oczyszczaja ognisko zapalne, rozpoczyna sie proliferacja naczyn wlosowatych,
fibroblastéw i miofibroblastéw - powstaje ziarnina wypetniajaca ubytek komérkowy, z niej powstaje blizna (bogata we wiékna
kolagenowe). Przy niewielkim zniszczeniu tkanka powraca do stanu wyjsciowego.



3 Szerzenie sie procesu zapalnego

Mechanizmy:

1.

4.

Poprzez naczynia krwionosne - poprzez krew i zakazone zakrzepy, np.:

1. wieloogniskowe ropne zap. watroby powstajace w nastepstwie ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego za posrednictwem
2z. krezkowych i z. wrotnej

2. ropne zapalenie ucha $rodkowego prowadzace do zapalenia opon

. Poprzez naczynia limfatyczne i z ww. chlonnych.

. Poprzez przewody naturalne - drogi moczowe, zélciowe i trzustkowe, oskrzela, przewody gruczolowe - zwykle sa to zakazenia

wstepujace spowodowane zastojem zawartosci tych przewodéw np. moczu.

Poprzez kontakt bezposredni - np. przejscie ropnia watroby przez przepone do jamy oplucne;j.

Intensywnos¢ szerzenia si¢ procesu zapalnego zalezy od:

1.

PATOGENNOSCI antygenu - zdolno$¢ do wywolywania procesu zapalnego.

2. ZJADLIWOSCI antygenu - stopiefi patogennosci.
3.
4

. Zdolnosci patogenu do produkcji egzo- i endotoksyn:

Miejsce wtargniecie (organotropizm - antygeny wykazuja powinowactwo do poszczegélnych narzadéw).

1. egzotoksyn - biatka, maja wladciwosci antygenowe, gtéwnie produkowane przez bakterie G+

2. endotoksyny - gtéwnie produkowane przez bakterie G-

. Zdolnosci do produkcji enzyméw przez bakterie (kolagenazy, koagulaza, hialuronidaza, fibrynolizyna).

4 Nastepstwa zapalen

1.

Powrét do normy (REGENERATIO) - przy nieznacznym uszkodzeniu (np. oparzenie 1 stopnia, odra, niezyt drég oddecho-
wych)

. Rozwdj ziarniny, powstanie blizny (REPARATIO)

. Przejscie zapalenia ostrego w zapalenie przewlekle (np. ostry — przewlekly gosciec stawowy).

Mechanizmy obronne organizmu

. Nieswoiste /9/:

. nablonek blon §luzowych i skéry
. kwas mlekowy pochwy
. kwasy ttuszczowe gruczotéw lojowych

. kwas solny

1

2

3

4

5. mocz o kwasnym odczynie
6. fizjologiczna flora bakteryjna

7. niezaklécony odplyw wydzielin

8. zdolno$¢ ustroju do fagocytozy - PODSTAWOWY mechanizm obronny
9

. aparat rzeskowy

. Swoiste = zdolno$é ustroju do odpowiedzi immunologicznej /6/:

konstytucja ustroju

dyspozycja = gotowo$¢ do zachorowania
wiek

zaburzenia przemiany

zamiany patologiczne w szpiku (spowodowane przez nowotwory, leczenie immunosupresyjne, cytostatyczne)

S otk W

odpowiedz ukl. immunologicznego



6 Komorki biorace udziat w zapaleniu

1. NEUTROCYTY = MIKROFAGI

e stanowia pierwsza linie obrony
e wystepujg w fazie ostrej zapalenie
e gtéwna rola: fagocytoza (moga fagocytowaé¢ TYLKO 1 raz)
e moga fagocytowaé tylko martwe tkanki i bakterie
& wytwarzaja:
1. enzymy proteolityczne - rozpuszczaja martwice skrzepowa,
2. enzymy histolityczne (uwalniane po rozpadzie) - powodujg oddzielenie tk. martwiczej
3. lizozym
4. peroksydaze

e wystepujg w zapaleniach ropnych
e we krwi przebywaja do 6 godz. po czym s3 wydalane z kalem

2. MAKROFAGI

e stanowig drugg linie obrony
e mmakrofagi osiadle w tkance lgcznej to histiocyty
e wystepuja w zapaleniach ostrych (w fazie koficowej) i przewlektych
o funkcja:
1. fagocytoza
2. prezentacja antygenu (po jego uprzednij fagocytozie i fragmentacji)
3. po fagocytozie nie rozpadaja sie jak neutrocyty
o wydzielaja:
1. hialuronidaze
2. lizozym
3. kolagenaze
4. elastaze

e laczac sie ze sobg tworza KOMORKI OLBRZYMIE
e przyciajac fibroblasty indukuja regeneracje tkanek
3. EOZYNOFILE

e rola: fagocytoza komplekséw immunologicznych i neutralizacja histaminy
e wzrost liczby w :

1. chorobach pasozytniczych
2. chorobach odzwierzecych
3. nowotworach zlo§liwych

4. BAZOFILE
e bazofile tkankowe to KOMORKI TUCZNE

e zawieraja: heparyne, histamine i serotonine
e powoduja:

1. wzrost przepuszczalno$ci naczyn

2. skurcz mie$nidwki

5. LIMFOCYTY

e wystepuja w péznym okresie zapalenia ostrego i w zapaleniach przewleklych
e podzial:

1. B — plazmocyty — uwolnienie przeciwciat

2. T — odpowiedz komédrkowa

6. ERYTROCYTY
e przechodzg prze $ciang naczynia w zapaleniach krwotocznych (przy duzej toksyczno$ci czynnika zapalnego)
7. FIBROBLASTY, MIOFIBROBLASTY

e biorg udzial w koficowej fazie zapalenia ostrego i w zapaleniu przewleklym

e rola: synteza kolagenu i tworzenie blizn



Chemotaksja - czynniki incjujace:

1. bakterie

2. sktadowe dopelniacza

3. produkty komérek

Przebieg fagocytozy:

1. Otoczenie antygenu prze cytoplazme fagocytu — powstaje wakuola fagocytarna = FAGOSOM.
2. Orzylaczenie lizosoméw do fagosomu — powstaje FAGOLIZOSOM.

Zaburzenia fagocytozy:

1. zespo6l leniwych granulocytéw - zmniejszona ruchliwosé¢ granulocytéw

2. cukrzyca, zespél Wiskotta i Aldricha, nowotwory - upo$ledzenie chemotaksji

3. zesp6l Chediaka i Higashiego - nie powstaja fagolizosomy (przyczyna: zbyt duze lizosomy nie mogg sie laczyé z fagosomami)
4

. przewlekla/postepujaca ziarniniakowato$¢ septyczna - granulocyty nie niszcza sfagocytowanych bakterii

7 Zjawiska ogdlnoustrojowe w przebiegu procesu zapalnego

1. goraczka - powstaje pod wplywem pirogendéw:
1. endogenne - wytwarzane w przebiegu procesu zapalnego

2. egzogenne - wytwarzane przez bakterie

2. leukocytoza (wzrost liczby granulocytéw do 15-20 ty$/mm?), przesuniecie obrazu leukocytéw w lewo (przewaga form mtodych).
Zrédla nowych leukocytéw:

1. granulocyty dojrzale z puli zapasowej naczyn

2. granulocyty niedojrzale z puli zapasowej szpiku

3. wzmozona proliferacja neutrocytéw

tachykardia - polepsza naptyw leukocytéw do ogniska zapalnego

przyspieszenie OB - spowodowana wzmozong zdolnoscia erytrocytéw do aglutynacji, 1 [globulin], | [albumin]
POSOCZNICA (SEPSIS) - gdy bakterie znajdujace sie we krwi namnazaja sie i zajmuja narzady migzszowe
ROPNICA - przemieszczenie si¢ bakterii ropnych z miejsca zapalnego

TOKSEMIA - gdy toksyny bakteryjne przedostaja sie do krwi (np. blonica, tezec)

BAKTERIEMIA - okresowe przejScie bakterii do krwi, ale si¢ w niej NIE NAMNAZAJA

® N> oW

8 Klasyfikacja zapalen

Kryteria:

1. Czas trwania:
1. do 2 tyg - ostre
2. do 6 tyg - podostre
3. > 2 lat - przewlekle

2. Rodzaj zmiany dominujacej w ognisku zapalnym: USZKODZENIE, WYSIEKANIE lub ROZPLEM.
3. Czynnik etiologiczny.

8.1 Podzial ze wzgledu na charakter przebiegu
8.1.1 ZAPALENIA OSTRE
Cechy:
e wystepuje wysiek surowiczy
e gromadzenie sie:
1. neutrofili - w fazie poczatkowej
2. innych leukocytéw

e w ostrej fazie biorg udzial neutrofile w zakazeniach bakteryjnych i wirusowych, eozynofile - w reakcjach alergicznych
o wykladnik: gromadzenie sie NEUTROFILI



8.1.2 ZAPALENTA PRZEWLEKLE
Cechy:
e obecne sa nacieki zapalne sktadajace sie z:
1. limfocytéw
2. kom. plazmatycznych
e wykladnik: gromadzenie sie LIMFOCYTOW, PLAZMOCYTOW, makrofagéw i fibroblastéw

e nastepuje rozplem naczyin wlosowatych i fibroblastéw, fibroblasty wystepujg gléwnie na obwodzie ogniska zapalnego -
ograniczaja je od tkanek

e zwykle prowadzi do uszkodzenia narzadu (poprzez tworzenie blizny)

8.2 Podzial ze wzgledu na zmiane dominujaca
1. Uszkadzajace
2. Wysiekowe

3. Rozplemowe

8.2.1 Zapalenia uszkadzajace
Cechy:
e w narzadach migzszowych (gl. watroba, serce)
e przewaga zmian uszkadzajacych: przyémienie migzszowe, zwyrodnienie wodniczkowe, sttuszczenie, martwica
Przyczyny:
1. toksyny bakteryjne (blonica)
2. wirusy (ch. Heinego-Medina, wirusowe zapalenie watroby)

3. substancje chemiczne

8.2.2 Zapalenia wysiekowe
Cechy:
e nienzaczne uszkodzenie powoduje wysiek surowiczy
o wieksze uszkodzenie powoduja wysiek zawierajacy widknik, neutrofile i erytrocyty
Podzial (w zaleznosci od charakteru wysieku) /6/:
Surowicze
Wiéknikowy
Ropne
Krwotoczne

Niezytowe

DY Ol R W N =

Zgorzelinowe

Zapalenia wysiekowe surowicze Cechy:
e gromadzenie sie wysieku surowiczego

Lokalizacja:

1. blony surowicze

2. blony Sluzowe

3. pecherzyki plucne

4. przestrzen podpajeczynéwkowa

5. w skdrze - powstaje PECHERZ

Zejécie:

1. resorpcja

2. pobudzenie tk. tacznej do rozplemu — zrosty (dlatego po operacji np. po usunieciu wyrostka robaczkowego nalezy jak naj-
szybciej uruchomié pacjenta, zeby nie powstaly zrosty)



Zapalenia wysiekowe wléknikowe Cechy:
e powstaja przy masywnych uszkodzeniach naczyn i wydostaniu sie¢ widknika
e widknik gromadzi si¢ na powierzchni:
1. blon surowiczych
2. pecherzykéw plucnych
3. blon Sluzowych
4. blon maziowych
5. tkanek
Podzial:
1. Posta¢ POWIERZCHNIOWA - na powierzchni blon §luzowych, np. PLATOWE ZAPALENIE PLUC.
2. Posta¢é GLEBOKA:

1. Zapalenie RZEKOMOBLONIASTE - uszkodzenie btony $luzowej — powstaje NADZERKA, np. w blonicy.

2. Zapalenie ZESTRUPIAJACE - glebokie uszkodzenie (btony $luzowej i podé[uzowej) — martwa blona §luzowa zostaje
pokryta strupem — oddzielenie tkanki martwiczej i strupa — powstaje WRZOD, np. w dur brzuszny.

Zapalenie SUCHE - gdy wysiek sklada sie z samego widknika.

Gdy wldknik odklada si¢ pomiedzy tracymi o siebie blaszkami surowiczymi — powstaja SZMERY (np. tarcie oplucnej, tarcie
osierdziowe).

ZejScie na btonach surowiczych:

1. rozpuszczenie wldknika przez granulocyty

2. organizacja i tworzenie plam mlecznych lub zrostéw, rodzaje zrostéw /3/:
1. powrézkowate
2. plaszczyznowate

3. zaroS$niecie calej jamy surowiczej

Zapalenia wysiekowe ropne Cechy:

e gromadzenie si¢ ROPY

e sklad ropy: neutrofile, bakterie, sktadniki osocza

o zwykle wywolane przez gronkowce lub paciorkowce
Podzial:

1. Powierzchniowe:

1. w blonach §luzowych -+ ROPOTOK - czesto w gornych drogach oddechowych, moczowych.
Przyklad: zapalenie cewki moczowej wywotane dwoinka rzezaczki.

2. ROPNIAK - w jamach surowiczych lub w przestrzeniach zamknietych.
2. Glebokie:

1. ROPIEN - ograniczone zbiorowisko ropy w jamie powstalej z rozpadu tkanek pod wplywem enzyméw proteolitycznych.
Fazy powstania ropnia:

1. NACIECZENIE ROPNE - wysiek zapalny

2. ROPIEN NIEDOJRZALY - granulocyty obumieraja, uwalniajg proteazy — uszkodzenie tkanek — uwolnienie media-
toréw poglebiajacych odczyn zapalny
3. ROPIEN DOJRZALY

2. ROPOWICA - rozlegle zbiorowisko ropy w luznej tkance tacznej (skdra, tk. laczna miedzymie$niowa, pecherzyk zélciowy,
$rodpiersie, macica). Moze prowadzi¢ do zapalenia zy! i naczyn chlonnych — ROPNICY.

ZASTRZAZY - ropne zapalenie na powierchni dloniowej palca.
ZANOKCICA - ropne zapalenie walu paznokciowego.
CZYRAK - ropne zapalenie torebki wlosa.

KARBUNKUL - liczne czyraki wystepujace obok siebie.
JECZMIEN - czyrak torebki rzesy.



Zapalenia wysieckowe krwotoczne Patomechanizm: na skutek dzialania czynnika zapalnego nastepuje przerwanie cig-
glosci naczyn.

Wysiek zapalny zawiera erytrocyty.

Ten typ zapalenie wystepuje w:

1. posocznicy meningokokowej (zesp. Waterhause’a i Friderichsena)

2. zakazeniu riketsjami

Zapalenia wysiekowe niezytowe Definicja: jest to surowicze zapalenie bton §luzowych.
Podzial: ostre lub przewlekle.
W przypadku zapalenia przewleklego blona §luzowa moze by¢ Scieficzala i wygtadzona lub pogrubiala z fatdami.

Zapalenie wysiekowe zgorzelinowe Patomechanizm: zapalenie to powstaje gdy do tkanki dostaja sie bakterie gnilne.

Podziat zgorzeli:
1. Zgorzel biata - gdy tkanka byla niedokrwiona.
2. Zgorzel czarna - gdy tkanka byta przekrwiona.

3. Zgorzel gazowa - gdy bakterie gnilne sg zdolne do wytwarzania gazéw.

8.2.3 Zapalenia wytworcze = rozplemowe

Zapalenia tego typu dominuja w zapaleniach przewlektych.

Podzial:

1. Ostre - np. ostre klebuszkowe zapalenie nerek - nastepuje rozplem komdrek mezangium i komdrek warstwy $ciennej torebki
(— powstaja z nich komérki péiksiezycowate).

2. Przewlekle:
1. z rozplemem tkanki nablonkowej - np. klykciny koficzyste, polipowate zapalenie $luzéwki zoladka, brodawczak

2. z rozplemem tkanki lgcznej - np. marsko$é¢ watroby

Zapalenia rozplemowe ziarniniakowe Podzial:

1. z tworzeniem ZIARNINY NIESWOISTEJ] - jest to ziarnina identyczna z ziarning gojacej sie ranu, nie mozna na jej podstawie
ustali¢ rozpoznania.

2. z tworzeniem ZIARNINY SWOISTEJ = ZIARNINIAKA - jest to ziarnina SWOISTA (mozna na podstawie jego budowy
okre§li¢ przyczyne zapalenia).

Przebieg:
1. Faza poczatkowa:
e zapalenie wysiekowe ostre z obecno$cig neutrofili i makrofagéw
2. Faza pézna:
e 1 liczby makrofagéw, ktére przyjmujg rézny wyglad:
1. w tk. tluszczowej - komérki piankowate
2. komorki okolo ciala obcego - wielojadrowe = komérki olbrzymie
Przyktady:
1. gruzlica
2. kita
3. sarkoidoza
4

. bruceloza

9 GRUZLICA (TUBERCULOSIS)

Czynnik zapalenia: pratek gruzlicy. Odmiany:
1. ludzki

2. bydlecy
3. ptakéw
4. gryzoni
5

. zwierzat zmiennocieplnych



Tylko 1,2,3 sa grozne dla ludzi.

Zrédlo zakazenia: chory czlowiek, mleko od chorej krowy.

Drogi zakazenia:

1.

2
3
4.
5

kropelkowa - od chorego czlowieka

. mleko krowie

. uszkodzona skdra - dotyczy np. anatomopatologéw
przez lozysko - bardzo rzadkie

. tzw. infekcja endogenna - ponowne wystapienie objawéw w wyniku uczynnienia i rozpadu starych zmian gruzliczych (gruzli-
czakéw)

Charakterystyka morfologiczna zalezy od:

1

2.
3.
4.

. drogi zakazenia
opornosci
odpornoéci

nadwrazliwosci

Szerzenie sie procesu zapalnego:

1
2
3.
4
5

. ciagglosé - np. z gérnego do dolnego segmentu ptluca.

. drogi naturalne - np. potkniecie plwociny - typowe dla zakazenia endogennego.
drogi naczyh limfatycznych - typowe dla zakazenia pierwotnego.

. drogi naczyn krwiono$nych — proséwka (uogdlniony proces gruzliczy).

. implantacja w jamach surowiczych - np. gruzlicze zapalenie otrzewnej w gruzlicy jajowodu.

Postacie gruzlicy:

1
2
3

. pierwotna
. narzadowa

. proséwka (posta¢ uogélniona)

Suchoty galopujace - ostra gruzlica wystepujaca przy obnizonej odpornosSci. Przebieg:

1.

2
3
4.
5

okres nawalu

. zapalenie galaretowate - wysiek w pecherzykach zawierajacy duzo biatka
. okres stluszczenia komérek wysiekowych

okres zwatrobienia - pojawia sie widknik w wysieku

. serowaciejace zapalenie pluc - nastepuje uszkodzenie migzszu ptuc

9.1 Gruzlica pierwotna

Wystepuje u 0séb, ktére nigdy nie miaty kontaktu z gruzlica.

Proces zapalny obejmuje najczesciej:

1
2

. dolng czes¢ segmentu gérnego

. gbérna czes¢ segmentu dolnego

gdyz czesci te sa najlepiej upowietrzone.

Przebieg:

1

. Faza I - OSTRA, NIESWOISTA - pratek usadawia si¢ w tkankach — powstaje OGNISKO PIERWOTNE (zapalenie

wysiekowe, neutrocyty, makrofagi (zawieraja w cytoplazmie sfagocytowane pratki - tzw. komérki wysiekowe)).
Mozliwe zejscie:

1. catkowite cofniecie si¢ zmian

2. bliznowacenie

3. rozpad komdrek wysigkowych — powstanie martwicy SEROWATEJ (skrzepowej) - od tego momentu zmiany maja cha-
rakter nieodwracalny - powstaje GRUZELEK GRUZLICZY.

Ognisko pierwotne moze uszkodzié¢ naczynia krwiono$ne — pratki przechodzg do krwioobiegu — gruzlica prosowata, posocz-
nica gruzlicza.

. Faza II - pratki przedostaja sie naczyniami limfatycznymi do wezléw chlonnych, powstaje odczyn zapalny w naczyniach i

wezlach.



PIERWOTNY ZESPOL GRUZLICZY - ognisko pierwotne + zmienione zapalnie wezly i naczynia limfatyczne.

1. Zespét gruzliczy pierwotny TYPOWY - budowa:
1. ognisko pierwotne — wysiek surowiczy, makrofagi, neutrofile
2. naczynia i narzady limfatyczne
2. Zespo6t gruzliczy pierwotny NIETYPOWY - cechy:
e wystepuje na blonach §luzowych
e pratek przechodzi przez blony Sluzowe, wywoluje niewielkie zmiany
e proces zapalny obejmuje ww. chlonne i naczynia limfatyczne
e BRAK jest ogniska pierwotnego
e moze wystapi¢ wysyp pratkéw do jamy otrzewnej
SUCHOTY KREZKOWE (TABES MESENTERIALIS = TABES MESARRHAICA) - obrzmiale, ulegajace sero-
waceniu wezty krezkowe wystepujace przy zakazeniu droga pokarmowa, przy obecnoSci zespotu gruzliczego nietypowego.
ZOLZY (SCROPHULOSIS) - zmienione wezly chlonne podzuchwowe przy umiejscowieniu si¢ ogniska pierwotnego w jamie
ustne;j.
Zejécie ogniska serowacenia:
1. jama pogruzlicza
2. szerzenie si¢ droga oskrzelowa
3. uszkodzenie naczyn i dostanie si¢ pratkéw do krazenia — proséwka
4

. masywny wysiek do krwi — posocznica (przy ostabionej odpornosci ustroju)

9.2 Gruzlica narzadowa

Wystepuje u 0séb, ktére mialy kontakt z pratkiem (po gruzlicy pierwotnej lub szczepieniu).

9.2.1 Gruzlica ptuc

Postacie:

1. poczatek zmian - w szczycie pltuca

2. gruzlica widknista - zejscie gruzetkéw/guzkéw uktadajacych si¢ wokdt gronek
3. zapalenie zrazikowe wysiekowe z serowaceniem
4

. zapalenie platowe wysickowe z serowaceniem

9.2.2 Gruzlica krtani

Droga zarazenia: poprzez implantacje.
Powstaje owrzodzenie sugerujace proces nowotworowy — zmiany gruzlicze powodujg rozplem nabtonka — przy ZLE pobranym
wycinku mozna rozpozna¢ blednie raka krtani.

9.2.3 Gruzlica jelit

Obejmuje zwykle kodcowy odcinek jelita cienkiego, nalezy réznicowaé miedzy ch. Crohna, durem brzusznym (pateczki powoduja
owrzodzenie WZDLUZ osi jelita cienkiego) a gruzlica (owrzodzenie powstaje W POPRZEK).

9.2.4 Gruzlica nerek

W rdzeniu powstaje martwica — powstaje nerka KITOWATA.

9.2.5 Gruzlica drég moczowo-plciowych
9.2.6 Gruzlica kosci

W kregowym powstaje tzw. ROPIEN OPADOWY. Jest to martwica serowata ze zniszczonych kregéw splywajaca miedzy mieénie
miednicy.
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9.3 Gruzlica proséwkowa

Nastepuje rozsiew pratkéw za posrednictwem krwi do narzadéw migzszowych.

1. zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych (u podstawy mézgu) - jedyny przypadek gdy mozna stosowaé kortykosteroidy (ktére
powodujg namnazanie pratkéw): powstajg gruzetki wzdtuz naczyii mézgowych — ogniskowe rozmiekanie mézgu, wysiek widk-
nikowy — rozplem tk. lacznej — blokada odptywu plynu mézgowo-rdzeniowego do komory IV — powstaje WODOGLOWIE
WEWNETRZNE

2. pluca - w obrazie rtg obserwujemy tzw. zamie¢ $niezna, powstajg liczne guzki prosowate zbudowane z gruzetkéw - widoczne
makroskopowo i wyczuwalne dotykiem

9.4 GRUZELEK GRUZLICZY

Powstaje przy ponownym zakazeniu u oséb ktdre stykaly sie z pratkiem gruzlicy.

Budowa gruzetka:

1. martwica serowata - centralnie
2. kom. nablonkowate

3. kom. olbrzymie Langerhansa
4. limfocyty - na obwodzie

5. tk. laczna

Zejécie gruzelka:

1. zbliznowacenie

2. serowacenie i szerzenie procesu zapalnego
3. jama pogruzlicza

4. wapnienie
5

. otorbienie mas serowatych tkanka laczng — gruzliczak - moze by¢ Zzrédlem zakazenia wtérnego (endogennego)

10 KIEA (LUES)
Czynnik etiologiczny: kretek blady.

Zrédlo zakazenia:
1. kita nabyta - od chorego czlowieka

2. kila wrodzona - przez lozysko

10.1 Kila nabyta

Podziat:

1. I rzedowa - pierwotna, trwa do 2 miesiecy
2. II rzedowa - trwa ok. 5 lat

3. III rzedowa - narzadowa

10.1.1 Kila I rzedowa
Okres inkubacji: 3-4 tygodni.

Objawy kliniczne:

OBJAW PIERWOTNY - w miejscu wtargniecia powstaje STWARDNIENIE PIERWOTNE: plaskie owrzodzenie §rednicy do
2 cm, twarde, o wyniosltych brzegach, po wygojeniu pozostaje powstaje twarda blizna.

Lokalizacja:

. pracie

. wargi sromowe
. pochwa

. szyjka macicy
. jezyk

. palce

~N O Ot s W N

. jama ustna
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W miejscu wtargniecia powstaje nacieczenie sktadajace sie z:

komorki limfocytopodobne

plazmocyty

rozplem $rédblonka

formowanie sie¢ nowych naczyi

rozplem fibroblastéw, tworzenie si¢ widkien retikulinowych — twardnienie

powiekszenie weztéw chlonnych pachwinowych - sg one nieruchome, niezro$niete, niebolesne

N ok W N

pojawia sie odporno$¢ immunologiczna

10.1.2 Kila II rzedowa

Pojawia si¢ po 2-6 miesigcach.

Wyktadnikiem jest przedostanie si¢ kretkéw do ukiadu krazenia. Kita II rzedowa trwa do momentu zniszczenia ostatniego kretka.
Charakterystyczne jest cyklicznie narastanie liczba przecicial i stopniowe obnizanie si¢ liczby kretkéw.

Objawy kliniczne (sa wyrazem reakcji antygenu z przeciwciatami):
1. osutka plamista/grudkowata na skérze i blonach sluzowych - zejicie:
1. biale plamki pozbawione barwnika
2. plackowate wytysienie
2. rozrosty naskérka, skéry w okolicy sromu/odbytu - KEYKCINY PLASKIE
3. powiekszenie wezléw chlonnych karkowych, tokciowych
Obraz histologiczny:

e nacieki z limfocytéw i kom. plazmatycznych

10.1.3 Kila III rzedowa
Pojawia sie po kilku latach (5-20). Wystepuje na skutek obecno$ci przeciwcial.

Objawy kliniczne:
1. kilaki i nacieczenia kilakowe (cze$¢ wstepujaca aorty)
2. rozleglte zapalenia Srédmiazszowe z widknieniem

KILAK (GUMMA)

e typowy dla kily nabytej
e Srednica: 2-3 cm
KILAK PROSOWATY

e typowy dla kily wrodzonej
e Srednica: 1-2 mm
Budowa morfologiczna kilaka:

1. Strefa CENTRALNA - naczynie — naciek okolonaczyniowy — rozplem $rédblonka — zamkniecie naczynia — powstaje
martwica serowata.

2. Strefa POSREDNIA - ZIARNINA:
1. komdrki nabtonkowate
2. ziarnina swoista
3. limfocyty, plazmocyty
4. komérki olbrzymie
Tworza one ziarning wok6l martwicy serowatej.
3. Strefa ZEWNETRZNA - tk. laczna widknista z naciekami.
Cechg charakterystyczng kilakéw jest BRAK zaniku widkien sprezystych — narzad nie traci ksztaltu.

Lokalizacja kilakéw:
1. watroba
2. sutek
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3. kosci (nos, podniebienie)
4. jezyk

5. jadra

6. CUN

Zejécie kilaka:

1. blizny znieksztalcajace

2. w ukladzie nerwowym:

1. PORAZENIE POSTEPUJACE - zniszczenie zwojéw w platach czotowo-ciemieniowych.
2. WIAD RDZENIA - zwyrodnienie ostonek mielinowych sznuréw i korzonkéw tylnych.

3. kilaki w aorcie wstepujacej — tetniak

4. kilaki watroby - marsko§¢

5. kilaki ptuca - marsko$¢, zespdt bialego pluca

10.2 KIEA WRODZONA

Patomechanizm: dziecko zaraza si¢ kretkami lub przeciwciatami od matki.

Podzial:

1. Zakazenie wytacznie kretkami: KIEA WCZESNA PLODOWA - gdy matka ma kile I rzedowa lub poczatek II rzedowe;j.
Nastepstwa: obumarcie ptodu.

2. Zakazenie przeciwcialami i kretkami:
e rozwijaja sie cechy kity II i ITI rzedowej
e we krwi plodu znajduja sie kretki i przeciwciata
o cechg charakterystyczng sg zmiany szkieletu dziecka
Podzial:

1. KILA PEODOWA
e gdy wiecej jest kretkéw niz przeciwcial
e jest to postaé kily wrodzonej ujawniajaca si¢ w okresie plodowym
e powstaja nacieczenia kilakowate narzadéw wewnetrznych:
1. watroba - marsko$é kitowa (tzw. watroba krzemionkowa)
pluca - zapalenie biale
grasica - ropnie

kosci - rozwija si¢ w nich ziarnina kilowa

A

skéra - pecherzyca kitowa
2. KILA WRODZONA OSESKOW
o gdy jest wiecej przeciwcial niz kretkéw
e ujawnia sie po 1 miesigcu zycia, trwa do 2 roku zycia
e objawy:
1. przewlekly niezyt nosa
nos siodetkowaty
osutka kitowa

rozpadliny na wargach

otk W

rzekome porazenie postepujace konczyn
3. Zakazenie wylacznie przeciwciatami: KILA WRODZONA POZNA

e gdy u matki wystepuja WYLACZNIE przeciwciala (kita III rzedowa)
e ujawnia si¢ 8-16 rokiem zycia
e objawy:

1. kilaki w ko$ciach (gléwnie golenie)

2. kilakowate zapalenie okostnej

3. zeby cienkie jak beleczki, zapalenie Srédmiazszowe rogdwki — §lepota, zapalenie ucha wewnetrznego — gluchota =
tréjca Hutchinsona
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11 TWARDZIEL

Czynnik etiologiczny: Klebsiella rhinoscleromotis.
Droga zakazenia: oddechowa.

Lokalizacja zmian:
1. blony Sluzowa nosa, krtani i jamy ustnej
Obraz kliniczny:

1. powstaja guzy i owrzodzenia skladajace sie z:

1. limfocyty

2. kom. plazmatyczne

3. cialtka szkliste Russela
4

. komérki piankowate Mikulicza (zawieraja liczne pateczki twardzieli)

12 TRAD (LEPRA)

Czynnik etiologiczny: pratek tradu.

Okres inkubacja: 10-20 lat.

Zrédlo zakazenia: wydzielina z owrzodzeri tragdowych.

Obraz kliniczny: zmiany skérne i w nerwach obwodowych — zaburzenia troficzne i brak czucia.

Postacie:

1. LEPRA TUBERCULOIDES - duza liczba ziarniniakéw zbudowanych z kom. nablonkowatych i limfocytéw, mato pratkéw,
dtugi przebieg

2. LEPRA LEPROMATOSA - zmiany guzowate w skérze, liczne pratki

13 SARKOIDOZA (SARCOIDOSIS)

Czynnik etiologiczny: nieznany.
Diagnostyka: dodatni odczyn préby KVEIMA.
Budowa ziarniny:

1. komérki nablonkowate

2. brak mas serowatych

3. komorki olbrzymie ze zlogami wapnia (ciatka Schaumanna)
Lokalizacja:

wezly chlonne

pluca

kosci (= ch. JUNGLINGA)

$linianki

zesp. HERFORDTA - gruzelki w §liniankach, oku i porazenie n. twarzowego

watroba

Przebieg: przewlekly i postepujacy.

Zejécie w plucach:

1. wildknienie migzszu

2. zesp6l plucno-sercowy

3. przewlekta niewydolno$¢ prawokomorowa

Zejscie gruzelka: wldknienie, szkliwienie.
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14 BRUCELOZA (BRUCELLOSIS)

Czynnik etiologiczny: paleczka maltanska, paleczka ronienia zakaznego.
Droga zakazenia: mleko i mieso.

Lokalizacja ziarniniakéw:
. Sledziona

. watroba

. wezly chlonne

. szpik

. jelito cienkie

. wsierdzie

IS = = BN N SO O

. zastawka dwudzielna i aorty

15 TULAREMIA

Czynnik etiologiczny: FRANCISCELLA TULARENSIS.
Droga zakazenia:

1. poprzez skdre, spojéwki, blony $luzowe
2. przewdd pokarmowy (z miesem)

3. poprzez drogi oddechowe

Inkubacja: do 21 dni.

Objawy klinczne:

1. powstajg zmiany skdrne - ropiejace grudki
2. goraczka

3. obrzmienie ww. chlonnych i §ledziony
Obraz histopatologiczny:

1. martwica

2. ropief

3. ziarniniaki gruzliczopodobne

16 ZAPALENIA PLUC

Podzial:

1. Ostre

2. Przewlekle

1. Srédpechezrykowe = TYPOWE - wysiek w pecherzykach
1. Ptatowe

2. Ptlacikowe

2. Srédmiqiszowe = NIETYPOWE - zmiany zapalne w przegrodach miedzypecherzykowych

16.1 Zapalenia pluc ostre
Czynniki etiologiczne:

1. bakterie:

1. dwoinka zapalenia ptuc (pneumokoki)
2. Klebsiella pneumoniae

wirusy

grzyby

mykoplazmy

riketsje

pierwotniaki

NS o W

czynniki alergiczne/fizyczne/chemiczne

Droga zakazenia: oddechowa.
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16.1.1 Zapalenia pluc platowe

Zapalenie pneumokokowe
Czynnik etiologiczny: Streptococcus pneumoniae
Obejmuje caly plat/jego czesé/kilka platéw (ew. takze oplucna)

Przebieg:
I. Stadium NAWAYLU = PRZEKRWIENIA I OBRZEKU
e trwa do 48h
e pojawia sie goraczka

e bakterie namnazaja sie i wydzielaja toksyny — uszkodzenie pneumocytéw II — zapadniecie pechrzykéw — przekrwie-
nie i 1 przepuszczalnoéci nablonka pecherzykéw plucnych

e przekrwienie przegréd miedzypecherzykowych
o do $wiatla pecherzykéw przedostaja sie: plyn surowiczy wysiekowy z erytrocytami i makrofagami

II. Stadium ZWATROBIENIA CZERWONEGO

e trwa do 2 dni

e pecherzyki sa wypelnione krwinkami czerwonymi

e 7z wysieku wytraca si¢ wléknik — pluco czerwone, o spoistosci watroby

o jesli wysiek wloknikowy odklada sie na optucnej = SUCHE ZAPALENIE OPLUCNEJ]
III. Stadium ZWATROBIENIA SZAREGO

e trwa kilka dni

e 1 ilo$ci widknika, neutrocytéw i makrofagéw — ucisk na przegrody miedzypecherzykowe — przerwanie dopltywu krwi
— niedokrwienie — szara barwa ptluca

IV. Stadium ROZEJSCIA

o 1 makrofagéw — 1 niszczenia bakterii

} temperatury
e nastepuje przywrécenie krazenia
e granulocyty niszcza bakterie

e rozpad granulocytéw (poprzedzony sttuszczeniem granulocytéw = ZWATROBIENIE ZOETE) — uwolnienie enzyméw
litycznych — rozktad widknika

W okresie rozejécia moze dojsé do:
1. dorzuty - ponowne zapalenie w innym ptlacie (tzw. zapalenie wedrujace)
2. dodatkowego zakazenia:
1. bakteriami ropotwérczymi — ropnien pluca
2. bakteriami gnilnymi — zgorzel ptuc
ZejScie niekorzystne:
1. ZMIESOWACENIE - wiéknik ulega organizacji i prezrosnieciu tk. laczna
2. STWARDNIENIE - rozplem tk. lacznej w przegrodach
3. ostra niewydolno$¢ serca - we wczesnym okresie rozejScia prowadzi do smierci

ZAPALENIE WYWOLRANE PRZEZ KLEBSIELLA PNEUMONIAE

e nastepuje niszczenie przegréd miedzypecherzykowych i nablonka drég oddechowych - utrudnia to regeneracje

e w wysieku pecherzykowym znajduje si¢ lepka wydzielina (mukopolisacharydy) (powierzchnia przekroju ptuca klei sie do
noza)

e powiklania: posocznica, zap. wsierdzia
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16.1.2 Zapalenie pluc placikowe = ZRAZIKOWE

Cechg charakterystyczng jest niejednoczesno$¢ zmian - zwykle réwnoczesne: nawal i zwatrobienie szare.
Czasem mate ogniska zapalenia mogg sie zlewa¢ - ZLEWAJACE ZAPALENIE ZRAZIKOWE.

ZAPALENIE GRONKOWCOWE

e zwykle powiklanie juz istniejacego zapalenia u 0s6b o obnizonej odpornoéci (gl. dzieci)
e u dzieci moze mie¢ piorunujacy przebieg
e postaé: placikowe ze zmianami w oskrzelach /oskrzelikach
e powstaja ropnie
e zejicie: cienkoScienne jamy (obraz plastra miodu), powiklaniem ktérych moga byé grzybice
e moze doj$é do zajecia oplucnej (— ropniak)
ZAPALENIA PACIORKOWCOWE

e towarzyszy najczeSciej grypie (90%)
e jest to odoskrzelowe zap. krwotoczne
e zmiany w plucach: wieloogniskowe, placikowe

e zmiany w drogach oddechowych: przekrwienie, obrzek, naciek, az do zap. wysieckowego wléknikowatego, ktdrego zejSciem
sa nadzerki

ZAPALENIE ZACHLYSTOWE

Czynnikiem uszkadzajacym jest HCl z soku zolagdkowego. Nastepuje martwica i zapalenie fragmentéw tk. ptucnej, pojawiaja sie
nacieki z komérek wielojadrzastych.

Wystepuje najczesciej u chorych nieprzytomnych, o pelnym zotadku.

ZAPALENIE LIPIDOWE

Powstaje wskutek zachly$niecia parafing (Srodek przeczyszczajacy), oleistymi kroplami do nosa, tranem lub mlekiem.

1. ttuszcze roSlinne - nie dziatajg drazniaco
2. tluszcze mineralne - nie wywotuja zapalenia
3. tluszcze zwierzece - sg rozkladane przez lipaze pluc, wywotuja zapalenie

W ognisku zapalenia gromadza sie makrofagi, ktére fagocytujg ttuszcz — z6lta barwa ogniska.

16.1.3 Zapalenia pluc $rédmiazszowe (P. INTERSTITIALIS)

Brak zmian makroskopowych, zmiany widoczne jedynie w badaniu RTG (zacienienia siateczkowato-pasmowe i 1 przejrzystos$é
po6l plucnych) lub w badaniu hist-pat. Postacie:

1. zapalenie okolopecherzykowe - wysiek surowiczy gromadzi si¢ w przegrodach miedzypecherzykowych - typowe w zakazeniu
Pneumocystis carini

2. zapalenie okolooskrzelikowe - typowe w zakazeniach wirusowych

Powiklania: §rédmigzszowe widknienie pluc.

WIRUSOWE ZAPALENIE PLUC
Drogi zakazenia:

1. krwiopochodna
2. oddechowa
Cechy wspdlne:
e zmiany zlokalizowane sa w tkance okolooskrzelowej/miedzyplacikowej
e bogatobiatkowy wysiek w Swietle pecherzykéw — blony szkliste
e nastepuje niszczenie wysSciétki pecherzykéw
e zmiany w gérnych drogach oddechowych - zap. widknikowe gltebokie typu nadzerkowego, bl. §luzowa obrzmiala, zywoczer-
wona

e nacieki makrofagéw w przegrodach miedzypecherzykowych

ZAPALENIE GRYPOWE

Ostre, wysiekowe zapalenie w gérnych drogach oddechowych.
Postaé: odoskrzelowe, krwotoczne

Cechy:

e bl szkliste w pecherzykach i przewodach pecherzykowych
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e nastepstwem jest wtérnege zapalenie bakteryjne — ropny wysiek w pecherzykach, zniszczenie przegréd miedzypecherzy-
kowych

Powiklania: $mieré, zap. uszkadzajace m. sercowego

ZAPALENIE ODROWE

Zwykle u ludzi z ostabionym ukladem odpornoSciowym - prowadzi wtedy do $mierci.
Postaé: placikowe, odoskrzelowe.

Mikroskopowo:

e liczne WIELOJADRZASTE komorki (= fuzja kom. nablonkowych) wyscielaja pecherzyki ptucne i przegrody miedzype-
cherzykowe, takze w bl. Sluzowej oskrzeli - komérki te zawieraja wtrety wirusowe

e nastepuje zniszczenie nablonka tchawicy i oskrzeli

ZAPALENIE RIKETSJOWE = GORACZKA Q
Jest to zap. $rédmigzszowe, czesto powiklane zap. §rédpecherzykowym.

ZAPALENIE MIKOPLAZMOWE

Etiologia: Mycoplasma pneumoniae

Jest to zap. $rédmigzszowe, o przebiegu nietypowym, gt. lagodnym.

Zmiany wystepuja gt. w ptatach dolnych, jedno- lub obustronnie. Sg to typowe cienie w RTG i nacieki z limfocytéw w przegrodach.

ZAPALENIE WYWOLANE PRZEZ CHLAMYDIE
Wystepuje w chorobie papuziej. Zakazenie nastepuje poprzez wdychanie pyltu z papuzich odchodéw.
Jest to zap. $rédpecherzykowe i Sr6dmigzszowe. W naczynich wlosowatych przegréd powstaja zakrzepy.

ZAPALENIE PLAZMATYCZNOKOMORKOWE

e wywolane przez Pneumocystis carinii

e zwigzane zwykle z zaburzeniem odpornoéci (wczesniaki, AIDS, w przebiegu gruzlicy)
e zapalenie $§rédmigzszowe

e nacieki z plazmatycytéw w przegrodach

e w pecherzyku: pierwotniak, widknik

o $miertelno$é¢ do 50%

ZAKAZENIE BABLOWCEM
Bablowiec rozwija sie w postaci duzego tworu torbielowatego. Jesli jednokomorowy - ulega samoistnemu wygojeniu, wielokomo-
rowy - moze peknaé (— objawy anafilaktyczne).

16.2 Zapalenia pluc przewlekle

Przebieg:

1. Okres NAWALU - przekrwienie i wysiek surowiczy

2. ZWYRODNIENIE GALARETOWATE - makrofagi produkuja biatko, ktére écina si¢ i wyglada jak galareta
3. ZWATROBIENIE ZOETE = okres stluszczenia

4. ZWATROBIENIE SZARE - wysiek zapalny + widknik

5. Serowacenie, rozpad

Zapalenia przewlekte prowadza zwykle do:

1. wldknienie migzszu pluc

2. wydtuzenie drogi dyfuzji

3. nadcis$nienia ptucnego (widknienie wokét tetniczek)

Przyczyny:

1. samoistne - zesp6t Hammana i Richa

2. dzialanie lekéw (np. heksametonium)

3. zatrucia
4

. odczyny alergiczne:

1. pluco farmera

2. phuco hodowli gotebi

3. pluco uprawiajacych trzcine cukrowsg
4. ptuco odkorowujacych klony

5. napromieniowanie
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GRZYBICE
Czynniki usposabiajace:

1. AIDS

2. ziarnica zloSliwa

3. chloniaki

4. agranulocytoza

5. | odpornodci (cytostatyki, immunosupresja)

Typy zmian:

1. GRZYBICA - grzyby rozmnazaja sie po wniknieciu do pluc, rozprzestrzeniaja sie

2. GRZYBNIAK - grzyby osadzaja sie w jamach, rozmnazaja sie, ale nie dzialajg toksycznie

3. TOKSOMIKOZA - grzyby osadzaja si¢ w plucach, nie rozmnazaja si¢, nie dzialaja toksycznie

Grzybica KROPIDLAKOWA
Powstajace zmiany:

1. zapalenie platowe lub placikowe z martwicg krwotoczna

2. martwica krwotoczna (kropidlak znajduje sie w zakrzepie w naczyniach)
3. grzybmiak - wypeknia jamy gruzlicze lub oskrzela

4. postac alergiczna - powstaje guzowaty naciek zapalny

KANDYDOZA

Etiologia: Candida albicans (bielnik)

Objawy: biale naloty w jamie ustnej, przewodzie pokarmowym, pochwie
Rozwojowi zakazenia sprzyja leczenie antybiotykami.

Powiklania:

1. przewlekle zap. oskrzeli
2. rozszerzenie oskrzeli

3. gruzlica

4. rak
KRYPTOKOKOZA

e podobna do gruzlicy/sarkoidozy - powstaje ziarniniak z makrofagami zawierajacymi komérki grzyba i z komérkami ol-
brzymimi

e moze dawaé przerzuty do mézgu

17 Zapalenia przewodu pokarmowego

17.1 Zapalenia refluksowe przetyku

Patomechanzim: zarzucanie kwasu solnego, enzyméw trzustkowych lub innych substancji zracych z zotadka do przetyku, sto-
sowanie lekéw przeciwnowotworowych (obnizajacych odpornosé). Takze w przebiegu gruzlicy, kilty, ch. Crohna.

Zmiany zapalne - klasyfikacja:

1. 1 stopien - pobudzenie warstwy podstawnej nabtonka

2. 2 stopiefi - pobudzenie + naciek z granulocytéw

3. 3 stopien - gléwnie naciek z granulocytéw + fragmentacja nablonka
4. 4 stopief - owrzodzenie

Powiklania:

e przelyk Bareta (przemiana (metaplazja) nablonka paraepidermalnego w nablonek blony $luzowej zotgdka) - stanowi to
ryzyko procesu nowotworowego

17.2 Zapalenia zoladka

Podstawa jest uszkodzenie bariery ochronnej sktadajace si¢ z:
1. Sluz

2. ciaglos¢ nablonka powierzchniowego

3. prawidlowy przeplyw Sluzéwkowy

4. prawidlowa funkcja pompy protonowe;j

Przyczyny:
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. czynniki chemiczne
. immunologiczne
. termiczne

. czynniki zakazne (np. Helicobacter pylori i inne)

1

2

3

4

5. czynniki hormonalne

6. substancje egzogenne
7. zmiany anatomiczne zoladka
8. niedokrwienie

9. stres

Podziatl:

1. Ostre:

1. Nadzerkowe
2. Krwotoczne
2. Przewlekle:
1. METAPLAZJA z7oladkowa w dwunastnicy — zapalenie dwunastnicy
2. zapalenie zotadka — metaplazja jelitowa w zolagdku — dysplazja — wczesny rak zoladka — zaawansowany rak zotadka
3. przewlekle zapalenie nadzerkowe — owrzodzenie

Helicobacter pylori

e przenoszona od chorego czlowieka
o dzialanie:
1. powoduje uwolnienie cytokin
2. wywoluje reakcje immunologiczna,

3. modyfikuje sok zoladkowy

Przebieg zakazenia:
Prawidlowa bl. §luzowa — zakazenie H. pylori — ostre zapalenie zolagdka — przewlekte zapalenie zoladka.

Ocena procesu zapalengo - klasyfikacja Sydney:
1. Budowa histologiczna
2. Stopien nasilenia zmian:

1. Niewielki naciek zapalny

2. Sredni

3. Duzy

3. Aktywno$¢ zapalenia:
1. Miernego stopnia obecno$é granulocytéw i nadzerek
2. Srednia
3. Duza
4. Metaplazja jelitowa - przesuniecie blony $luzowej jelit do zotadka:
1. Pojedyncze gruczoly
2. Stopied posredni
3. Calkowita zamiana
5. Zanik - ubytek prawidtowej struktury blony:
1. Maly
2. Sredni
3. Duzy

17.3 Zapalenia jelit

Podzial:
1. Ostre
2. Przewlekle
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17.3.1 Ostre zapalenia jelita cienkiego
Czynniki etiologiczne:

. wirusy

. Salmonella spp.

. E. coli

1

2

3

4. gronkowiec ztocisty

5. Yersinia pseudotuberculosis
6. cholera

7

. grzybice
Dur brzuszny (Salmonella typhi) Droga zakazenia: pokarmowa.

Patomechanizm:
1. Pateczki dostajg sie¢ do podnablonkowych przestrzeni miedzykomdérkowych.

2. Osiedlaja sie w tk. limfatycznej gléwnie w jelicie kretym, weztach chlonnych krezki, w watrobie i §ledzionie (— powiekszenie,
ktére grozi peknieciem — zapalenie otrzewnej), szpiku (— leukopenia).

3. Namnazanie — sa fagocytowane przez makrofagi — rozprzestrzenienie po organizmie.
4. Z 76lcig sg wydalane do jelita — zajecie kepek Peyera — martwica, obrzmienie.
Zmiany w jelicie:

1. Obrzmienie kepkéw Peyera i grudek samotnych = OBRZMIENIE RDZENIASTE.
Mikroskopowo:

e rozplem tkanki limfatycznej
e obecne s makrofagi zawierajace paleczki (kom. Rindfleischa) i erytrocyty
e brak granulocytéw (spowodowany naciecieczeniem szpiku)

Objawy:

bradykardia

e goraczka (40°C)

o dreszcze

1,2 - odurzenie durowe.

2. Okres zestrupienia:

o czes$¢ §rodkowa obrzmiatych grudek obumiera

e rozwija si¢ zapalenie wiéknikowe siegajace zmian martwiczych (wezly chlonne, §ledziona, watroba)
3. Okres owrzodzenia: oddzielenie si¢ tkanki lacznej ze strupem — powstaje owrzodzenie w osi DELUGIEJ] jelita
4. Okres oczyszczenia: ziarnina nieswoista wypelnia ubytek.
Réwnoczednie powstaje martwica woskowa (Zenkera) w m. prostym brzucha.
Zejécie:
1. punkcikowate przebarwienia, odbudowa bt. §luzowej - sg to zmiany korzystne
2. krwotok
3. perforacja — kalowe/durowe zapalenie otrzewnej
4. wapnienie wezléw chlonnych

Dur rzekomy (S. paratyphi)

Cechuje sie stabszym nasileniem objawéw.
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Czerwonka bakteryjna Czynnik etiologiczny: paleczka Shigelli.
Droga zakazenia: pokarmowa.
Paleczki osadzaja sie w tkankach i wywoluja zmiany wsteczne.

Objawy:

1. biegunka - krew, §luz, ropa

2. wysiek widknikowaty

3. owrzodzenia

Mikroskopowo:

1. nacieczenie w postaci granulocytéw i plazmocytéw
Zejécie:

1. ziarninowanie

2. bliznowacenie

Toksyny uwalniane przez bakterie moga powodowac:
1. zapalenie stawéw

2. zaburzenia wodno-elektrolitowe (biegunki, odwodnienie)

3. placikowe zapalenie pluc

Czerwonka pelzakowa Czynnik etiologiczny: pelzak czerwonki.
Droga zakazenia: pokarmowa.
Petzak rozwija si¢ w btonie Sluzowej w jelicie grubym, powstaja owrzodzenia i tunele laczace je.

Objawy:

1. biegunka

Powiklania:

1. krwotoczne zapalenie jelita grubego
2. wtérne ogniska martwicy w watrobie
3. ropnie ptuc

17.3.2 Przewlekle zapalenie jelita cienkiego

Zwigzane s3 z zaburzeniami wchlaniania jelitowego:

1. bialek

2. tluszczéw

3. weglowodanéw

4. witamin

Ze wchlanianie moze by¢ réwniez spowodowane:

1. patologia zotadka

2. patologia trzustki

3. patologia watroby, drég zélciowych

4. nieprawidlowg czynnoScig blony $luzowej jelita cienkiego

Choroba trzewna (Celiakia) Patomechanizm:

1. uszkodzenie $ciany jelita cienkiego pod wplywem glutenu ziaren zbéz (gliadyna) dzialajacego toksycznie i immunizujaco
Objawy (wynikajg ze zlego wchlaniania):

J masy ciala

niedokrwistosé

zapalenia jezyka

zmiany skdrne

biegunka (gliniaste, cuchnace stolce)

A S o

. wzdecie, béle brzucha
Obraz histopatologiczny:

1. Zanik kosmkdw jelita jelita (gléwnie w jelicie czczym) - normalnie kosmki stanowia 4/5 grubosci $ciany jelita. Jest to wyktadnia
dzialania toksycznego glutenu.

Nacieki zapalne (limfocyty, plazmocyty) w blaszce wlasciwej bl. §luzowej - wykladnia dzialania immunizacyjnego.
Poglebienie krypt.
Zanik mikrokosmkéw.

oL W

Obecnos¢ przeciwcial przeciw endomyzjum (substancji znajdujacej sie na powierzchni bt. §luzowej).
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Choroba Whipple’a Czynnik etiologiczny: nieznana bakteria.
Cecha charakterystyczna: makrofagi zawierajace PAS-dodatni materiat glikoproteinowy pojawiajace sie w:

1. blonie §luzowej jelita cienkiego (korzuszkowaty naciek) - na wierzchotku kosmkéw gromadza si¢ makrofagi, naczynia limfa-
tyczne w kosmkach sa powiekszone

weztach chlonnych
$ledzionie

sercu

watrobie

CUN

nerkach

plucach

© X N> oW

miedniach szkieletowych

Zespdl Leéniewskiego-Crohna (Ileitis terminalis) Jest to przewlekle zapalenie pierwotnie rozwijajace si¢ w blonie
podsluzowej, stopniowo rozszerza sie na calg §ciane. Powstaja owrzodzenia, ziarniniaki. Zmiany wystepuja odcinkowo, rozdzielone
odcinkami niezmienionymi.

Wyktladniki:

1. odcinkowo$¢ wystepowania zmian

2. zmiany ziarniniakowe

3. zwezenie Swiatla jelit

Wystepowanie:

1. caly przewéd pokarmowy

2. najczedciej: koncowy odcinek jelita kretego

Etiologia: nieznany czynnik zakazny (podloze immunologiczne lub wirus).

Patomechanizm:

1. zaburzenie czynnosci ukl. odpornosciowego - na skutek zaburzenia czynnosci limfocyty T i makrofagi nie sg zdolne do niszczenia
bakterii

2. zapalenie ziarniniakowe (ziarnina gruzlicopodobna)
3. zmiany zapalen sg ograniczone do otaczajace tkanki i wystepujg odcinkowo
Morfologia:
1. nacieki zapalne obejmuja calg $ciane (bl. §luzowa, podS$luzowa, mie$niowa, surowicza i okoliczne wezly chlonne)
2. zmiany w blonie §luzowe;j:
1. owrzodzenie
2. wldknienie
3. ziarniniaki gruzliczopodobne (bez martwicy)
Powiklania:
. szczelinowate pekniecia w $cianie jelita
. biegunki
. niedroznosé

1
2
3
4. przetoki okoloodbytnicze - jeden z gléwnych objawéw
5. ropnie w jamie otrzewnowej

6

. rozwdj raka

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego (Collitis ulcerosa) Jest to zapalenie o nawracajacym, ostrym lub przewle-
ktym przebiegu, ktére cechujg rozlegle zmiany zapalne wrzodziejace §luzéwki. Proces zapalny rozprzestrzenia sie od prostnicy i
zajmuje TYLKO jelito grube.

Etiologia:
1. podloze immunogenne i psychogenne

2. zaburzenia odpornosci ktérego wykladnikami sa:

1. reakcja krzyzowa miedzy antygenem bakteryjnym (E. coli) a mukopolisacharydami, ktéra prowadzi do uszkodzenia $ciany
jelita, prawdopodobnie przez limfotoksyny wytwarzane prze limfocyty
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2. zaburzenie odpowiedzi komdérkowej

3. uczulenie na mleko/gluten

4. obecne kompleksy immunologiczne powodujace zmiany w obrebie calego organizmu
Obraz morfologiczny:
1. zmiany zaczynaja sie w odbytnicy
2. przewlekle zapalenie w obrebie bl. §luzowej
3. naciek z komérek jednojadrzastych, plazmocytéw i makrofagéw, ztogi komplekséw immunologicznych
4. w surowicy przeciwciala przeciw lipopolisacharydowi nablonka jelita grubego
5

. powstaja ropnie krypt (gl. blony §luzowej) - krypty wypelniaja sie¢ plynem surowiczym, ktéry podminowuje bl. $luzowy —
odtluszczenie jej fragmentéw — wrzdd (tylko do blony podsluzowej - nie dosiega blony mie$niowej)

6. powstaja pseudopolipy

7. powstaje ziarnina — zanik gruczoléw

Postacie:

1. Lagodna

2. Przewlekla z zaostrzeniami

3. Ostra (piorunujaca) - powstaje MEGACOLON TOXICUM

Powiklania:

1. poszerzenie $wiatla jelita grubego (MEGACOLON TOXICUM) - porazenie toksyczne bl. mie$niowej
2. ropmie kryptowe

3. wyjatkowo przetoki

Zejécie:

1. polipy zapalne

2. wldknienie éciany

3. dysplazja gruczotéw

4. zagrozenie rakiem

Objawy kliniczne:

1. biegunka z krwig i §luzem

2. | masy ciala

3. goraczka
4

. objawy ogdlne z zajeciem stawéw, watroby, guzkowe zapalenie tetnic

17.4 Zarazenie bablowcem

Cykl rozwojowy: spozycie jaj — w dwunstanicy nastepuje uwolnienie onkosfer — onkosfery przedostaja sie do krwi, chlonki
— do narzadéw (gl. ptuca i watroba).

Postacie:
1. jednojgdrowa - 1 pecherz z torebkami legowymi

2. wielojadrowa - wiele pecherzy

17.5 Wlo$nica

Droga zarazenia: zjedzenie miesa zawierajacego larwy inwazyjne.
Cykl rozwojowy:

. uwolnione w jelicie larwy wnikajg do kosmkéw
. po 72 godzinach uzyskuja dojrzato$c plciows
. zaplodnienie

1
2
3
4. samce ging
5. samice wnikaja do $luzéwki jelita
6

. po 5 dniach do $wiatla przestrzenie chlonnych rodza sie mtode larwy, z tamtad przedostajy sie do krazenia plucnego —
krgzenie duze

~

z krwi przedostaja sie do innych narzadéw
8. osiedlajg sie¢ w m. poprzecznie prazkowanych (z wyjatkiem m. sercowego)

9. dookotla larwy powstaje lacznotkankowa torebka, ktdra z czasem wapnieje
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Objawy:

nudno$ci, wymioty
béle brzucha
biegunka

béle miesni

goraczka

S Ot s W N =

eozynofilia

Diagnostyka: biopsja m. naramiennego lub brzuchatego tydki.
17.6 ZAPALENIE WYROSTKA ROBACZKOWEGQO - ??72722222227772222227727222722777

18 Zapalenie uktadu moczowego

Jednostka funkcjonalna i czynnoéciowa nerek jest NEFRON skladajacy sie z klebuszka i cewek.

btona podstawna:

V 1. blaszka rozrzedzona

2. blaszka gesta

N

podocyty
z wypustkami
zwigkszajacymi

powierzchnie
filtracyjng

Rysunek 1: Budowa kanalika nerkowego.

Nastepstwa zniszczenia nefronéw:

1. do 50% nefronéw - prawidlowa funkcja nerek

2. > 50% - niewydolno$é utajona - objawy manifestujg sie gdy dochodzi do zatamania organizmu

3. do 70% - niewydolno$¢ wyréwnana - leczenie faramkologiczne

4. > 70% - MOCZNICA

Uszkodzenie kiegbuszka nerkowego powoduje powstanie zespotu NERCZYCOWEGO/NEFROTYCZNEGO.

Zesp6t! NERCZYCOWY - zesp6l objawéw klinicznych i biochemicznych towarzyszacych uszkodzeniu blony filtracyjne;j.

Objawy:
1. 1 utraty bialek (> 3.5g/dobe/1.75 m” powierzchni ciata) - gléwnie albumin
2. | [albumin] w osoczu

3. 1 [Na™] w osoczu

4. | [y-globulin]

5. 1 [lipoprotein] - wyraz wzmozonej produkcji albumin w watrobie

6. 1 [fibrynogenu]

Kliniczne:

1. obrzeki

2. bialtkomocz

3. TRR

4. lipiduria
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5. metny mocz
Zesp6t NEFROTYCZNY - objawy:
1. 1 ci$nienia (!)
2. niewielki biatkomocz
3. niewielki krwiomocz
Klebuszek moze by¢ uszkodzony na skutek:
1. Pierwotnego zapalenia
2. Choréb ogdlnoustrojowych:
1. amyloidoza — zesp. nerczycowy
2. cukrzyca
3. choroby uktadowe:

1. toczei rumieniowaty - o przezyciu decyduje obecno$c¢ i rozmiar zmian w klebuszkach
zesp6l Goodpasteur’a - powstajg przeciwciata przeciw blonie podstawnej klebuszkéw i pecherzykéw plucnych
zesp6l Schoenleina-Hoenocha - rozplem komdrek mezengialnych klebuszka
twardzina uogdlniona - odkladanie sie¢ mas biatkowych w blonie podstawnej
zatrucie cigzowe

A

zmiany popromienne, wrodzone - tzw. cienka blona filtracyjna
7. zesp6l nerczycowy

Zmiana ogniskowa - obejmuje pojedyncze klebuszki.

Zmiana rozlana - dotyczy wszystkich klebuszkéw.

Zmiana segmentowa - obejmuje tylko niektdre petle naczyniowe.

Zmiana rozlegla - obejmuje wszystkie petle w ktebuszku.

Makroskopowo:

1. Ostre zapalenie - nerka obrzmiala, kora przekrwiona, rysunek zamazany, tatwo oddziela sie torebka
2. Podostre - nerki powiekszone, blade

3. Przewlekle - nerka mata, rysunek zatarty, migzsz pozaciggany
Diagnostyka - biopsja nerki:

1. elektronowa

2. histopatologiczna

3. fluorescencyjna

Biopsji nie wolno wykonaé gdy:

1. pacjenta nie wyraza na nia zgody

2. gdy pacjent ma tylko 1 nerke

3. skaza krwotoczna

4. ropnie okolonerkowe

5

. w koricowym etapie niewydolnosci nerek

18.1 Zapalenia pierwotne nerek

Podzial:

1. Na skutek dzialania IC

2. Na skutek powstania przeciwcial przeciw blonie podstawne;j
3. Powstajace pod wplywem cytokin

18.1.1 Zapalenia powstajace na skutek dzialania IC

Mate kompleksy kompleksy immunologiczne (IC) powstaja, gdy jest nadmiar antygenu. Sg one usuwane z organizmu. Duze kom-
pleksy powstaja gdy jest nadmiar przeciwcial - sg usuwane przez uklad siateczkowo-$§rédblonkowy. Najgrozniejsze sg kompleksy
$rednie - powstaja gdy ilo$é przeciwcial jest réwna iloSci antygenu. Moga one przyltaczaé dopelniacz, osiada¢ w ktebuszkach
i inicjowaé reakcje immunologiczna. Ten rodzaj komplekséw wywoluje stan zapalny.

Antygeny biorace udzial w klebuszkowym zapaleniu nerek (inicjuja powstanie IC, a dopiero te powoduja chorobe) /5/:
1. bialko heterologiczne

paciorkowce - najczesciej b hemolizujace grupy A

wirusy (HCV, HBV)

DNA

5. nowotwory

- W

W zaleznoéci od czestosci kontaktu z antygenem wyrdzniamy:
1. Chorobe POSUROWICZA OSTRA
2. Chorobe POSUROWICZA PRZEWLEKLA

26



Choroba POSUROWICZA OSTRA
e antygen dostarczany jest jednorazowo (np. zakazenie paciorkowcem - powstaja przeciwciala ASO)
e IC odkladaja sie pod nabtonkiem naczyn wlosowatych ktebkéw
e klinicznie: OSTRE SRODWEOSNICZKOWE ZAPALENIE NEREK:

Q podocyty

$rodbtonek

btona
podstawna

Rysunek 2: Ostre Srédwlosniczkowe zapalenie nerek

IC odktadaja sie pod $rédbtonkiem
martwica wiéknikowata w obrebie blony podstawnej
naplyw elementéw morfotycznych

proliferacja §rédblonka — zwezenie $wiatta kanalika — skapomocz, bezmocz

AN o

wydalanie IC z moczem — powrét do zdrowia

Choroba POSUROWICZA PRZEWLEKYEA Powstaje na skutek systematycznego dostarczanie niewielkich ilo$ci an-
tygenu.

Antygen moze wywolywaé 3 formy zapalenia:
1. Zalenie KEEBUSZKOWE BLONIASTE

e IC osadzaja sie miedzy blong podstawng i podocytami
e nie ma naplywu granulocytéw - bo proces zachodzi gleboko w obrebie blony
e blona podstawna sama likwiduje IC - wchtania je — ulega pogrubieniu

e klinicznie: zespdl nerczycowy, uszkodzenie blony filtracyjnej, ale nie ma wyjécia wiéknika z naczyf (= nie ma proliferacji
$rédblonka, bo tylko widknik moze pobudzié proliferacje $rédblonka)

2. Zapalenie MEZANGIALNO-WELOSNICZKOWE

1. antygen zatrzymuje si¢ pod §rédblonkiem — komérki mezangium mnozg sie — wciskaja miedzy komérki btony podstawne;j
i ér6dblonka (— oddzielenie §rédbtonka od blony podstawnej) — klebuszek ma wyglad zrazikowy

3. Zapalenie ROZPLEMOWE MEZENGIALNE

e IgA lub kompleksy IgM-IgG gromadza si¢ w mezangium — rozplem komdrek mezengialnych

e objawy: krwinkomocz, biatkomocz, zespdt nerczycowy /nefrotyczny

18.1.2 Zapalenia powstajace na skutek powstanie przeciwcial przeciw blonie podstawnej

Modelem doswiadczalnym jest zapalenie typu MASUGI:

Zawiesina blony podstawnej nerki krélika — podanie tej zawiesiny dootrzewnowe kaczce — kaczka wytwarza przeciwciala przeciw
blonie podstawnej krélika — surowica kaczki z przeciwciatami zostaje podana krélikowi — przeciwciala tacza sie z blong postawng
— powstaje NOWY ANTYGEN — krélik produkuje przeciw niemu przeciwcial — reakcja zapalna ostra - fazy:

1. faza heterologiczna - w ktebuszkach gromadza si¢ granulocyty i makrofagi
2. faza AUTOLOGICZNA - 1 ilo$ci makrofagéw, kom. §rédblonka, naruszenie cigglosci blony podstawne;j

— uszkodzenie bl. podstawnej — przechodzi przez nig wiéknik — w torebce Bowmana powoduje rozplem nabt. trzewnego
i §ciennego — powstaja POLKSIEZYCE — OSTRE, GWALTOWNIE POSTEPUJACE ZAPALENIE NEREK Z TWORZE-
NIEM POLKSIEZYCOW.

Przyktady:
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1. Zespét Goodpasteur’a - powstaja przeciwciala przeciw blonie podstawnej klebuszka i kanalikéw nerkowych, zlogi przeciwciat
wzdluz blon podstawnych, przeciwciala wigzg dopelniacz, moga réwniez reagowaé z blong podstawng pecherzykéw plucnych.

2. Ostro postepujace zapalenie klebuszkéw nerkowych.

3. Odrzucanie przeszczepionej nerki.

18.1.3 Zapalenia powstajace na tle mechanizméw odpowiedzi komérowej

GLOMERULOPATIA MINIMALNA - na tle odpowiedzi komdrkowej nefrotoksycznie dziatajg limfocyty T — utrata ta-
dunku ujemnego przez elementy komérki §rédblonka (w wyniku dziatania limfokin) — utrata biatka — zespdl nerczycowy.

W mikroskopie elektronowym podocyty tworza wypustki, wypustki lacza sie ze soba - dlatego jest to ZAPALENIE SUBMIKRO-
SKOPOWE.

18.2 Zapalenie Sr6dmigzszowe nerki

Uszkodzenie obejmuje: nefron, naczynia, miazsz nerki.
Objawem klinicznym jest | wydolnosci nerki.

Podzial:
1. ROPNE (bakteryjne) = odmiedniczkowe zapalenie nerek

2. NIEROPNE (wirusy, toksyny, leki, IC) = §rédmiazszowe zapalenie nerek
3. OSTRA MARTWICA BRODAWEK NERKOWYCH

18.2.1 Zapalenia nieropne

Podzial:
1. Ostre

Przyczyny:
plonica
streptokoki
pneumocysty
po oparzeniach
po chemodializie

leki przeciwbélowe zawierajace fenacetyne

NS oW

po ukaszeniu osy
Makroskopowo:

1. naciek zapalny na granicy kory/rdzenia i wzdluz kanalikéw z limfocytéw i plazmocytéw, moga wystepowaé eozynofile (rys.
3)

I

I

I

I
naciek zapalny :
I
I
I
I
I

kora *
naciek z komérek jednojadrzastych
rdzen miedniczka (limfocyty,eozynofile)

Rysunek 3: Ostre zapalenie nieropne - schemat).

2. obrzek tkanki srédmigzszowej
3. klebki niedokrwione

4. cewki i naczynia nieuszkodzone
Klinicznie:
1. ostra niewydolnosé nerek niezapalna na skutek uszkodzenia nablonka cewek i wydostawania sie przesaczu do zrebu

2. zapalenie obejmuje obie nerki
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3. bezmocz spowodowany uciskiem na naczynia doprowadzajace

4. nadcis$nienie

2. Przewlekle
Makroskopowo:

1. nerki prawidlowe
Mikroskopowo:

1. naciek zapalny na pograniczu kory i rdzenia

2. naciek z komodrek jednojadrzastych moze otacza¢ naczynia i powodowac ucisk cewek

Powiklania:

1. martwica piramid zalezna od uci$niecia naczyi prostych = OSTRA MARTWICA BRODAWEK NERKOWYCH
Klinicznie:

1. kwasica

2. bezmocz

3. nadci$nienie

18.2.2 Zapalenia ropne

Podzial:
1. OSTRE
Przyczyny:

1. zakazenie (gl. E. coli, Pseudomonas) wstepujace za posrednictwem moczu

2. zakazenie krwiopochodne z innych narzadéw

Bakterie opadaja poczatkowo w $wietle cewek zbiorczych i w zrebie istoty rdzennej — powstaja ropnie w korze/piramidach.
Patomechanizm:

1. Whnikniecie bakterii przez brodawke do cewki.

2. Neutrofile niszczg bakterie, rozpadajg sie i uwalniajg zwigzki uszkadzajgce nablonek cewek dystalnych — upos$ledzenie
zageszczania moczu.

3. Bakterie wnikajg do migzszu — powstaja mikroropnie.

4. Proces zapalny postepuje ku goérze, razem z nim przemieszczaja sie uszkodzenia cewek moczowych.

Zapalenie jest ogniskowe - bo tylko niektére cewki objete sg procesem zapalnym.
ZejScie: widknienie okoloklebuszkowe.

Mikroskopowo:

1. kora - liczne ropnie

2. miedniczka niezmieniona / zaczerwieniona
Makroskopowo:

1. migzsz w obrebie ropnia zniszczony

2. poza nim klebuszek niezmieniony

3. granulocyty w zrebie i w kanalikach

4. zakrzepy w drobnych zytach

Klinicznie:

1. wielomocz

2. bakteriomocz

3. leukocyturia

4. mikroropnie: ucisk cewek — skapomocz i przechodzenie przesaczu do $rédmigzszu

2. PRZEWLEKLE
Makroskopowo:

1. nerka pozaciaggana (mikrozawaly), drobnoziarnista
2. zrosty z torebka

Mikroskopowo:
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zmiany ogniskowe naczyn, cewek, klebkéw
nacieki komérek jednojadrzastych

wléknienie

rozszerzenie cewek - powstajg pola tarczycowe
wiéknienie okotoklebkowe, szkliwienie ktebkéw
bliznowacenie miedniczek

zanik ukladu naczyniowego

zmiany miazdzycowe

© ® Nk W N

stwardnienie tt. doprowadzajacych — ciénienia
Powiklania:

1. niewydolnoéé¢ dystalnego odcinka nefronu — kwasica, zaburzone wchtanianie H>O, KT, Ca®* (kwasica + utrata Ca®t —
osteoporoza)

2. mocznica
3. nadci$nienie
4. wielomocz
Objawy niewydolnosci nerek:
1. przew6d pokarmowy - pierwszy reaguje na niewydolnos¢ nerek.

2. powtrudno gojace si¢ ranu w gérny odcinku przewodu pokarmowego, w mocznicy - w jelicie grubym, zmiany mogg imitowac
collitis ulcerosa

typowa jest hiperlipidemia i nadci$nienie (przerost lewej i prawej komory)

niewydalane endotoksyny powoduja lize¢ kardiomiocytéw

w naczyniach krwionosnych powstaja zmiany miazdzycowe

zatrzymywanie wody — przewlekly obrzek ptuc

endotoksyny dzialaja na pulmunocyty IT — powstaja bl. szkliste na optlucnej - SUCHE ZAPALENIE OPLUCNEJ

uposledzenie syntezy erytropoetyny — anemia, wit. D3 — krzywica, osteoporoza, osteomalacja, zahamowanie wzrostu

© X N> oW

endotoksyny dzialaja na:
e CUN - cytotoksyczny obrzek mdézgu

e OUN - demielinizacja

18.3 Gruzlica nerek

Powstaje gl. na skutek wysiewu krwiopochodnego.

Podzial:

1. Gruzlica prosowata

2. Gruzlica wytwércza guzkowa
3. Gruzlica wrzodziejaca

4. Nerka kitowata

18.3.1 Gruzlica prosowata nerek
e cze$C uogdlnionej gruzlicy prosowatej

e pod torebky i w korze - biale gruzetki

18.3.2 Gruzlica guzkowa

e powstaja swoiste ziarninaki gruzlicze z tendencjg do widknienia i serowacenia

18.3.3 Gruzlica wrzodziejaca

e najczestsza
e powstaja ubytki w tkance nerkowej

e ubytki s3 pokryte masami serowatymi, widknikiem
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18.3.4 Nerka kitowata
e jest to szczegdlne zej$cie procesu gruzliczego
e zanik kory
e nerak mala
e w miejscu miazszu jest zageszczenie mas serowatych
Zmiany serowate moga sie tez rozwijaé w:
1. miedniczkach
2. moczowodach

3. pecherzu moczowym - gt. w ujéciu moczowoddéw

19 Zapalenia entralnego ukladu nerwowego

Kryteria podzilowe:

1. Lokalizacja /3/
1. Opon mézgowo-rdzeniowych
2. Mézgu
3. Rdzenia kregowego

2. Czynnik zapalny /5/:

1. Bakterie

2. Wirusy

3. Grzyby

4. Pasozyty

5. Czynniki fizyczne

3. Mechanizm powstawania zmian /2/:

1. Zmiana przerzutowa
2. Zmiana miejscowa
4. Przebieg /3/:
1. Ostry
2. Podostry
3. Przewlekly
5. Rodzaj zmian zapalnych
Poniewaz lokalizacja zapalenia zwykle wynika z czynnika etiologicznego, wiec zapalenia CUN dzieli sie wg. lokalizacji:
1. Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych (MENINGITIS)
2. Zapalenie opon i przyleglego mézgu (MENINGOENCEPHALITIS)
3. Zapalenie mézgowe ogniskowe
4. Rozlegle zapalenie mézgu (ENCEPHALITIS)
1. Zapalenie istoty bialej
2. Zapalenie istoty szarej
3. Zapalenie istoty bialej i szarej
5. Rozlegle zapalenie rdzenia kregowego (MYELITIS)
1. Zapalenie istoty bialej
2. Zapalenie istoty szarej

3. Zapalenie istoty bialej i szarej
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19.1 Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych

NajczeSciej zajeta zostaje przestrzefi podpajeczynéwkowa - czyli, ze zapalenie obejmuje tylko opony migkkie (LEPTOMENIN-
GITIS).

Podziatl:

Zapalenie limfocytowe

Zapalenie ropne

Zapalenie ziarniniakowe

Ziarniste zapalenie opon MR,

Zapalenie kryptokokowe

S Ot R W N =

Zapalenie kitowe

19.1.1 Zapalenie limfocytowe (leptomeningtis lymphocytaria)
Czynnik etiologiczny /2/:

1. wirus

2. odczyn na zmiany zmiana w mézgowiu (np. guz)

Obraz:

e zmetnienie i pogrubienie opon miekkich - na skutek nacieku limfocytéw i plazmocytéw

19.1.2 Zapalenie ropne (leptomeningitis purulenta)
Czynnik etiologiczny /3/:
1. dwoinka zapalenia opon MR
2. dwoinka zapalenia pluc
3. paciorkowce
Droga zakazenia:
1. poprzez krew
2. przez ciaglo$¢ od innych ognisk zapalnych w obrebie mézgu
Obraz:
e zajete sg gléwnie przestrzenie podpajeczynéwkowe sklepienia mézgu - w glebi rowkéw gromadzi sie ptyn ropny

e naczynia pajeczyndéwki silnie wypelnione krwig,

19.1.3 Zapalenie gruzlicze (leptomeningitis tuberculosa)

Droga zakazenia: poprzez krew.
Lokalizacja typowa: zbiornik podstawy moézgu.
Wyglad:

e zielonozélte masy
e czasami widoczne makroskopowo gruzetki

e w przestrzeni podpajeczynéwkowej - pltyn wysiekowy z widknikiem, ktéry ulega serowaceniu

19.1.4 Ziarniste zapalenie opon

Rozwija si¢ w zewnetrznej przestrzeni plynowej, wnika do komory IV (zapalenie ziarniste wy$ciétki (ependymitis granularis))
poprzez otwory boczne i poSrodkowe. Powstaja ubytki w wyscidlce komorowej i rozplem gleju podwyscidtkowego.

Powiklania: zamkniecie otworéw komory 4 — wodoglowie wewnetrzne.

19.1.5 Powiklania zapaler opon mézgowo-rdzeniowych

1. utrudnienie przeptywu pltynu MR (najpierw z powodu wysieku, potem z powodu blizn zamykajacych przestrzenie ptynowe)

2. zajecie powierzchniowych warstw mézgu

19.2 Zapalenia opon miekkich i mézgu

Proces zapaleny szerzy sie z przestrzeni podpajeczynéwkowej do powierzchniowych warstw mézgu przestrzeniami okotonaczy-
niowymi.
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19.3 Zapalenia mézgu ogniskowe
Droga zakazenia - najczeSciej przez krew.
Wyglad:

e ograniczone ognisko w istocie bialej lub szarej

e rodzaj i nasilenie reakcji zalezy od czynnika zakaznego i odpornosci organizmu

19.3.1 ROPIEN MOZGU (ABSCESSUS CEREBRI)

Droga zakazenia:
e poprzez krew
e przez cigglosc
Przebieg:
1. martwica rozplywna tkanki nerwowej
2. martwice otaczaja neutrofile — powstaje ropien
3. proliferacja gleju i fibroblastéw — powstaje torebka ropnia
4

. formujacy sie ropien powoduje 1 ci$nienia §rédczaszkowego

19.3.2 ZIARNINAIKI MOZGU

Przyklady:

1. GRUZLICZAK - martwica serowata otoczona ziarning
2. KILAK

3. ziarniniaki GRZYBICZE, PIERWOTNIAKOWE

4

. ziarniniaki w przebiegu sarkoidozy, toksoplazmoza

19.4 Rozlegle zapalenia mézgu/rdzenia kregowego

Cechy charakterystyczne:

uszkodzenie i martwica komoérek nerwowych
proliferacja gleju

nacieki okolonaczyniowe z plazmocytéw i limfocytéw
ciatka wtretowe w komérkach nerwowych

demielinizacja istoty bialej

DY Ot s W N

. odczynowe limfocytowe zapalenie opon

Podzial:

1. Zajecie istoty szarej mézgu (POLIOENCEPHALITIS)

2. Zajecie istoty szarej rdzenia kregowego (POLIOMYELITIS)
3. Zajecie istoty biatej mézgu (LEUCOENCEPHALITIS)

4. Zajecie istoty bialej rdzenia kregowego (LEUCOMYELITIS)

19.4.1 Zapalenie istoty szarej moézgu
Przyktady:
1. PORAZENIE POSTEPUJACE (PARALYSIS PROGRESIVA) - w kile III rzedowe;j:

Makroskopowo:

1. zanik zakretéw mézgu (gt. okolica czotowa)
2. wodogtowie

3. ziarniste zapalenie wySciétki komor

4. zwldéknienie opon miekkich

Mikroskopowo:

1. naciek plazmocytéw wzdluz naczyn

2. postacie pateczkowate mikrogleju

3. ubytki komoérek nerwowych
4

. zlogi zelaza w komdrkach mikrogleju
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2. OSTRE ZAPALENIE MOZGU Z MARTWICA (POLIOENCEPHALITIS ACUTA NECROTICANS)

najczescie] wywolane przez wirusa opryszczki

obejmuje wybidrczo: zakret obreczy, wyspe, plat skroniowy i zakret prosty

Mikroskopowo:

okolonaczyniowe nacieki z limfocytéw i plazmocytéw
proliferacja mikrogleju
martwica tkanki nerwowej

$rédjadrowe wtrety kwasochlonne (wirusy) w neurocytach i komérkach gleju

19.4.2 Zapalenie istoty szarej rdzenia kregowego

Wystepuje w OSTRYM ZAPALENIU ROGOW PRZEDNICH RDZENIA KREGOWEGO (POLIOMYELITIS
ANTERIOR ACUTA) = ch. Heinego i Medina

Czynnik etiologiczny: wirusy picorna.

Droga zakazenia: przez krew z jelit lub wzdluz nerwéw od ubytkéw w blonie §luzowej (np. po usunieciu migdatkéw).
Patomechanizm:

Bialtko wirusa dzialg hamujaco na zalezng od DNA polimeraze RNA — rozpad rybosoméw — uwolnienie enzymdéw litycznych
— Smieré komdrki. Uszkodzone komoérki sg fagocytowane.

Mikroskopowo:

e skape nacieki okotonaczyniowe

e we wczesnej fazie wystepuja neutrofile

19.4.3

Zapalenie istoty bialej mdzgu

Najczesciej w przebiegu: ospy, odry, grypy, po szczepieniu przeciwko wéciekliznie, ospie, odrze.

Mechanizmy:

1. bezpo$rednie oddzialywanie wiruséw

2. aktywacja innych wiruséw

3. mechanizm immunoalergiczny

Mikroskopowo:

1. poszerzenie zyt

. zyly otoczone mankietem demielinizacji

2
3. skape nacieki limfocytéw
4

. proliferacja komoérek gleju w strefach demielinizacji

19.4.4 Zapalenie istoty szarej i bialej mézgu

Przyktad: podostre zapalenie mézgu typu van Bogaerta:
Czynnik etiologiczny: paramiksowirusy.
Wyglad:

e nacieki zapalne

e glioza wldknista w korze, jadrach podkorowych i istocie bialej

e cialka wtretowe w istocie bialej

20

Autoimmunizacja

Definicja: jest to powstawanie autoprzeciwcial i komérek przeciw antygenom tkanek i narzadéw (autoantygenom). Czestos$¢ wy-
stepowania choréb autoimmunizacyjnych roénie z wiekiem.

Przyczyny autoimmunizacji:

1. reakcje krzyzowe z antygenami drobnoustrojéw (np. paciorkowce i m. sercowy)

2. tworzenie komplekséw wlasnych bialek z lekami lub innymi zwigzkami chemicznymi (np. piramidon i erytrocyty — niedo-
krwisto$¢ hemolityczna)

3. przedostanie sie do krwi bialek nie majacych normalnie kontaktu z uk!l. immunologicznym (np. biatko soczewki, plemniki)

4. zalezno$¢ od antygenéw zgodnosci tkankowej (HLA)

5. mutacja genéw regulujacych wytwarzanie przeciwcial przez limfocyty B
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6. niedobdr limfocytéw supresorowych T
7. infekcje wirusowe, bakteryjne - zmieniajg charakter antygenowy komorki

Tolerancja immunologiczna - zdolno$¢ do niereagowania a dany antygen, przy zachowanej zdolno$ci reagowania na inne. Po-
wstaje po 2 m.z., rozwija si¢ podczas rozwoju plodowym (dlatego kazdy antygen, ktéry dostanie si¢ do ptodu bedzie uznawany
za wlasny).

Podziat choréb autoagresyjnych:
1. Ograniczone - dotycza poszczegdlnych komdrek lub narzaddw
2. Ukladowe lub wieloukladowe

20.1 Ograniczone choroby autoagresyjne
20.1.1 Choroba Hashimoto = wole limfoidalne

e jest to przewlekle zapalenie tarczycy o podlozu autoagresyjnym
e objawy: powiekszenie i niedoczynno$é tarczycy
e obecne s3 przeciwciala przeciw:

1. tyreoglobulinie (gt. IgG)

2. antygenowi mikrosomalnemu

3. lipoproteinom

4. skladnikom cytoplazmy

5

. skladnikom koloidu
e przeciwciala indukuja ADCC (odpowiedz komdérkows zalezna od przeciwciat)

Mikroskopowo:
e nacieki z limfocytéw - w formie grudek chlonnych

e zatarcie struktury spowodowne przez nacieki i zniszczenie struktury przez przeciwciala

20.1.2 Choroba Gravesa-Basedova

Objawy: nadczynno$¢ tarczycy, wytrzeszcz gatek ocznych.

Mikroskopowo:
1. naciek z limfocytéw

Patomechanizm: powstaja przeciwciata przeciw receptorowi dla TSH (IgG) — 1 syntezy hormonéw tarczycy.
Patomechanizm wytrzeszczu: gromadzenie sie IC, widknienie obrebie tkanek miekkich oczodolu — odczyn zapalny.
20.1.3 Choroba Addisona = cisawica

Jest to niewydolno$é nadnerczy (spowodowana przewleklym zapaleniem o podlozu autoagresyjnym).

Mikroskopowo:
1. zatarcie struktury
2. macieki z limfocytéw

3. wloknienie

20.1.4 Niedokrwisto$é hemolityczna

Przyczyna: powstawanie przeciwcial przeciw erytrocytom.

20.1.5 Samoistna maloplytkowosé krwotoczna

Przyczyna: powstawanie przeciwcial przeciw plytkom.

20.1.6 Anemia zlosSliwa

Przyczyna: powstawanie przeciwcial przeciw czynnikowi wewnetrznemu i komdrkom okladzionowym zoladka. Prowadzi to do
niedobdru witaminy B2, | wchlaniania zelaza — niedokrwisto$¢ megaloblastyczna.
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20.1.7 Zespo6l Sjogrena = zespd6l suchosci

Patomechaizm: powstawanie przeciwcial przeciw przewodom wyprowadzajacym, naciek plazmocytéw w §liniankach i gruczotach
lzowych — | wydzielanie §liny i lez — sucho$¢ spojéwki, rogéwki,w ustach, obrzmienie $linianek.

Rodzaje przeciwcial:

1. przeciw przewodom wyprowadzajacym

2. RF

3. PPJ

Mikroskopowo:

1. nacieki w $liniankach - limfocyty tworza grudki chtonne

2. zatarcie struktury narzadowej

20.1.8 Miastenia

Patomechanizm: powstawanie przeciwcial przeciw plytce nerwowo-mie$niowej. Przeciwciala reaguja m.in. z grasica (— powiek-
szenie, rozw(j grasiczaka).

20.1.9 Zapalenia tarczycy
Podzial:
1. Ziarniniakowe zapalenie tarczycy:
e etiologia: nieznana
e przebieg: podostry lub przewlekty
e powiekszenie gruczolu, zaburzenia hormonalne
e proliferacja nablonka — zluszczanie si¢ nablonka do $wiatla pecherzykéw i zanik koloidu
e naciek komoérkowy
2. Inwazyjne widkniejace zapalenie tarczycy”
e widknienie gruczotu i tkanek otaczajacych
e niszczenie tkanki tarczycy bez reakcji zapalnej

e proces wldknienia obejmuje tez $ciany drobnych naczyi krwiono$nych

3. Limfocytowe zapalenie tarczycy = choroba Hashimoto

20.2 Ukladowe choroby autoagresyjne

KOLAGENOZY - ukladowe choroby autoimmunizacyjne (najczestsze) dotyczace tkanki lacznej. Charakteryzuja si¢ zmianami
zapalno-zwyrodnieniowymi w tkance lacznej o przewlekltym przebiegu, powstajacymi na skutek autoimmunizacji. W wyniku
procesu zapalnego powstaje MARTWICA WELOKNIKOWATA.

20.2.1 Choroba reumatyczna

Definicja: s3 to zapalenia ukladowe tkanki lacznej okre§lane jako choroby reumatyczno-parareumatyczne, ktérych cecha cha-
rakterystyczng jest obecnosé zmian widknikowych.

Przebieg: ostry, sktonnoé¢ do nawrotéw.

Czynnik etiologiczny: paciorkowce S-hemolizujace grupy A indukujg powstawanie przeciwcial. Reaguja one krzyzowo z auto-
antygenami: glikoproteinami tkanki tacznej i blonami komdrkowymi kardiomiocytéw i miesni gtadkich éciany naczyn.

Diagnostyka: poziom antystreptolizyny O (ASO), zlogi IgG w tkankach.

Glowne zmiany: w tkance lacznej serca, w stawach, éciegnach, skdrze, uktadzie oddechowym i naczyniowym.
W sercu zmiany w:

1. zastawkach

2. m. sercowym - zapalenie z tworzeniem guzkéw

3. worku osierdziowym - zapalenie widknikowo-surowiczym

Cechg charakterystyczng s3 GUZKI ASCHOFFA - fazy powstawania:

1. Faza WYSIEKU - wokél naczynia powstaje martwica wioknikowata (w wyniku reakcji antygen-przeciwcialo-dopelniacz),
ktérej ogniska otoczone sa przez neutrocyty, limfocyty, plazmocyty i histiocyty.
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2. Faza WYTWORCZA - powstaje swoista ziarnina reumatyczna (Aschoffa i Talajewa), skladajaca sie z:
1. pozostalosci zmian widknikowych
2. histiocyty (ksztalt kostkowy, 1-3 jader) = komérki Aschoffa
3. fibroblasty - widknienie obrzezy

3. Faza ZWEOKNIENIA - wléknienie guzka, powstanie blizny obejmujacej tk. taczng i naczynia.

e w zrebie m. sercowego

e we wsierdziu - zmiany zastawkowe (kolejno$é: mitralna, aortalna, tréjdzielna), pier§cienie wiékniste wszystkich zastawek
(z pierécieni proces zapalny przesuwa sie na platki)

e mazidwka stawowa i tk. laczna okolostawowa

o gardlo w sasiedztwie migdatkéw

W sasiedztwie guzkéw sg MIOCYTY ANICZKOWA.

Lokalizacja guzkéw:
1. m. sercowy

2. platki zastawek
3. maziéwki stawowe
Inne zmiany:

1. zapalenie wielostawowe (gl. duze stawy: kolanowy, biodrowy) - zapalenie blony maziowej, torebki, tkanki lacznej okolostawo-
wej, podskdrnej

2. guzki w tkance podskérnej

3. plasawica - zmiany w tkance lacznej mézgu i opon mézgowo-rdzeniowych (u dzieci)
4. aorta - zmiany w przydance (guzki Aschoffa) i blonie $rodkowej (widknienie)
Objawy kliniczne:

1. bdl w klatce piersiowej

2. zapalenie osierdzia i oplucnej

Zejécie:

1. wyzdrowienie

2. wady serca

20.2.2 Reumatoidalne zapalenie stawéw (RZS)

Definicja: zakazenie ogniskowe, ktére prowadzi do powstania IgG, ktdérej odcinek Fc nabiera cech antegenu - powstaja przeciw
niej przeciwciata (IgM, tzw. czynniki reumatoidalne = RF). Na terenia stawu dochodzi do powstania komplekséw immu-
nologicznych, co powoduje powstanie martwicy wiéknikowatej. Antygen powoduje réwniez uczulenie limfocytéw T, obecnych w
blonie maziowej.

Jest to zapalenie wysiekowe, a nastepnie wytworcze, blony maziowej drobnych stawéw (gl. koficzyn) prowadzace do zniszczenia
czedci chrzestnych i kostnych stawu.

Najwczesniej zajmowane sg drobne stawy rak i stép.

Etiologia: nie znana.

Postacie:

1. o lagodnym przebiegu - ograniczona do kilku stawéw

2. o szybkim rozwoju zmian - zajetych jest wiele stawéw, nastepuje rozlegte niszczenie stawéw

3. powolny przebieg z remisjami — kalectwo

Przebieg:

1. Przewlekte kosméwkowe zapalenie bl. maziowe;j:
e pogrubiala blona maziowa - naciek z plazmocytéw, neutrofili i makrofagéw w bl. maziowej, tworzenie grudek chtonnych
e rozrost kosmkéw bl. maziowej - wpuklaja sie do jamy stawowej jak ” wodorosty”

e naciek: limfocyty, plazmocyty, ciatka szkliste Russella

2. Reakcja antygenu z przeciwcialem — martwica wiéknikowata blony maziowej, antygen aktywuje réwniez limfocyty T, ktére
sg obecne w bl. maziowej:

1. W wysieku stawowym - granulocyty, ztuszczone komérki, IC wolne i sfagocytowane przez makrofagi.

2. Plazmocyty syntezuja czynniki reumatoidalne (RF) - gt. IgM (powstaja tez inne klasy, ale IgM powstaje najwczesniej), o
aktywnosci przeciwcial przeciwko fragmentowi Fc IgG.
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3. RF wigza sie z IgG w maziéwce — zwigzanie dopelniacza — powstanie IC — aktywacja limfocytéw T i makrofagéw,
rozplem komérek wysciétkowych maziéwki (fagocytuja one IC), rozpadaja sie i uwalniaja enzymy lityczne.
4. Makrofagi uwalniaja enzymy proteolityczne - niszczenie elementéw biatkowych stawu, wlékien kolagenowych torebki sta-
wowej, chrzastki i koSci.
3. Bujanie blony maziowej - pokrywa ona powierzchnie chrzastki:

1. rozplem blon maziowych fagocytujacych IC — rozwija si¢ ziarnina na powierzchniach stawowych (LUSZCZKA) - tuszczka
wldknieje, chrzastka obumiera i zanika - powstaje wiezozrost, staw traci ruchomosc

2. synowiocyty i granulocyty ulegaja rozpadowi — uwolnienie enzyméw lizosomalnych — uszkodzenie tuszczki i chrzatki

3. w nasadach koici - nacieki zapalne w przestrzeniach miedzybeleczkowych, rozwija sie osteoliza — powstaja torbiele rzekome
(GEODY), osteoporoza przypodstawna.

4. nastepuje zajecie §ciegien i pochewek — znieksztalcenie stawu.
Zmiany w narzadach wewnetrznych:
1. naczynia: naciek zapalny, martwica wtéknikowata, pogrubienie Sciany — zwezenie Swiatla, skrzepliny

2. tkanka podskdrna w okolicy stawéw: powstaja GUZKI REUMATY CZNE - twarde, niebolesne, §rednica do 2 cm, wystepuja
takze w ptucach, sercu, Sciegnach. Moga by¢ mnogie.
Budowa:

1. martwica widknikowata - centralnie
2. makrofagi o uktadzie palisadowym
3. fibroblasty

Cze$¢ martwicza z czasem zanika, powstaje jama wypelniona tkanka taczng widknista.
Lokalizacja:

1. wyprostna powoerzchnia przedramion i stawéw lokciowych
2. tylna powierzchnia czaszki
3. $ciegna Achillesa
3. serce: §rédmiazszowe zap. m. sercowego, zwléknienie zastawek
4. nerki: zapalenie srédmigzszowe
5. watroba: stluszczenie, nacieki zapalne

RF moga powstawaé tez u biorcéw przeszczepu, po przetoczeniu krwi, po przebytych zakazeniach, wiékien nowotworach.

Diagnostyka:

1. obecno$é RF (gi. IgM, IgQG) lub IC (RF-IgQG)

2. przeciwciala przeciwjadrowe

3. | [dopelniacza]

4. | odczynéw nadwrazliwosci péznej (np. préba tuberkulinowa)
Powiklania:

1. skrobiawica (nerki, sledziona, watroba)

2. unieruchomienie stawéw

Inne postacie RZS:

1. zesztywniajace zapalenie stawéw kregostupa

2. luszcycowe zapalenie stawéw - zapalenie stawéw polaczone z tuszczyca
3. reumatoidalne zapalenie stawéw u 0oséb mlodych (ch. Stilla)
4

. zespél Reitera (zapalenie stawéw, spojéwek i cewki moczowej)

20.2.3 Toczen rumieniowaty ukladowy (LED)

Definicja: przewlekla choroba z zapaleniami i zmianami zwyrodnieniowymi skdry, nerek, blon surowiczych, ukladu kostno-
stawowego, ukladu nerwowego.

Charakterystyczne sa zmiany skérne na twarzy: w ksztalcie motyla lub wieloogniskowe wykwity.
Wystepowanie: czeSciej u kobiet i u rasy czarnej, wiek: 20-40 r.z.

Etiologia: czynnik wirusowy lub brak limofcytéw T supresorowych.

Antygen: skladniki cytoplazmy jadra komérkowego.

Przeciwciala: przeciwciala przeciwjagdrowe (PPJ, gt. IgG - anty-DNA, anty-RNA) przeciw:
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1. nukleoproteinie

2. natywnemu DNA

3. zdenaturowanemu DNA

4. rozpuszczalnym antygenom jader komédrkowych

Niektére PPJ wigza dopelniacz (powstaja IC) i kraza we krwi — choroba posurowicza.

Oprécz PPJ moga powstawaé przeciwciala przeciw erytrocytom, leukocytom i ptytkom krwi oraz przeciwciala plazmatyczne o
ré6znej swoistodci (np. przeciwmitochondrialne).

Diagnostyka:
1. obecnos$¢ PPJ

Zjawisko komérek LE - wykrywanie we krwi obwodowej fagocytéw zawierajacych sfagocytowane masy jadrowe (chromatyna
potaczona z PPJ i dopelniaczem).

W tkankach sg widoczna ciata hematoksylinowe = ciatka LE - wydalone z komdrek ztogi DNA (uszkodzone jadra).

Patomechanizm: zwigzanie antygenu z przeciwcialem — zwigzanie dopelniacza — powstaje kompleks immunologiczny (IC).
Kompleksy odkladaja sie¢ w nerkach, skdrze, splocie naczyniéwkowym komér mézgowych — zwyrodnienie widknikowate wokdt
naczyfi — w obrebie zmian wiéknikowatych gromadza si¢ ztogi Ig, DNA, dopelniacza, nacieki z limfocytéw.

Wystepuje réwniez | liczby limfocytéw T supresorowych — 1 nadczynno$é limfocytéw B oraz zmiany w grasicy: w migzszu
powstaja centra blastyczne i komérki plazmatyczne.

TOCZEN POLEKOWY - podobne objawy wystepujace po stosowaniu niektorych lekéw.

Zmiany:
1. nerki: zapalenie klebszkowe kazdego typu, szczegblnie bloniaste (w ktérym obraz morfologiczny klebuszkéw jest podobny do
petli drucianych). Ztogi IC gromadza sie:
e pod érédblonkiem
e w blonie podstawnej

e W mezangium

Nastepuje rozplem komoérek mezangium. Moga pojawié sie ciatka hematoksylinowe lub pylek hematoksylinowy.
Zmiany obejmuja wiekszos¢ ktebuszkéw, towarzyszy im powstawanie szklistych skrzeplin i martwica petli naczyniowych.
Gléwna przyczyna Smierci w tej chorobie jest niewydolnosc nerek.

2. skéra niezmienionej: ztogi IC - w LISZAJU KRAZKOWYM sa tylko w obrebie wykwitéw skérnych
3. skéra: rumien twarzy o rysach motyla - twarz wyglada jak paszcza wilka

4. stawy: zapalenie widknikowate, w 90% przypadkéw wystepuje wedrujace zapalenie stawdw.
Obraz blony maziowej:

1. wléknik na powierzchni

2. martwica wléknikowata w obrebie blony

5. serce: ogniska zmian widknikowatych w tkance podwsierdziowej, platkach zastawek (zapalenie Libmana i Sacksa - bro-
dawkowate zmiany po obu stronach zastawek) i pod nasierdziem

6. zapalenie surowiczo-widknikowe lub wiéknikowe w jamach surowiczych
7. mézg: ogniska martwicy lub wylewy

8. inne narzady: zapalenie matych tetnic, martwica wiéknikowata nawartswia sie cebulowato wokét naczyn ($ledziona pedzel-
kowa - cebulowate zlogi martwicy wokdl naczy1i $ledziony)

Wykladnikami choroby sa zmiany wléknikowate zwigzane z matymi tetnicami i tetniczkami.

20.2.4 Twardzina (scelodermia)

Czynnik etiologiczny: nieznany.

Patomechanizm: naciek z limfocytéw T, makrofagéw — limfokiny i monokiny pobudzaja proliferacje fibroblastéw, niedobéd
kolagenazy — 1 syntezy kolagenu i | degradacji — wléknienie skéry wtasciwej i narzadéw (przelyk, serce, pluca, naczynia).

W istocie podstawnej tkanki lacznej wzrasta zawarto$¢ glikozaminoglikanéw.

W przewodzie pokarmowym: zanik bl. mie§niowej, zastepowanie jej przez tkanke laczna wiéknista, utrata mikrokosmkéw. Zmia-
ny w przelyku powoduja utrudnione potykanie.

Objawy (CREST):
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1. C - widknienie skéry
2. R - napadowe niedokrwienie rak (ch. Raynauda)
3. E - stwardnienie przelyku
4. S - wléknienie skdry palcéw (sclerodactylia)
5. T - $cieficzenie $cian i poszerzenie tetniczek (teleangiectasia)
Przeciwciala:
. specyficzne przeciwciala SCL 70
. przeciw blonie mieSniowej

. przeciw lamininie

1
2
3
4. przeciw kolagenowi
5. RF

6. przeciwjadrowe = PPJ

Zmiany w naczyniach:

1. uszkodzenie §rédbtonka

2. wielowarstwowa blona podstawna

3. gromadzenie sie kolagenu w Scianie naczyn
4. rozplem $rédblonka

5. wldknienie tkanki okolonaczyniowej
Zmiany w nerkach:

1. zwezenia $§wiatta naczyn

2. zanik cewek

3. wléknienie miagzszu

4. zmiany powolne - szkliwienie klebuszkéw
5

. zmiany gwaltowne - martwica petli naczyniowych

20.2.5 Guzkowe zapalenie tetnic
Etiologia: zakazenia:

1. bakteryjne (paciorkowce)

2. wirusowe (HBV, HCV)

3. leki

Lokalizacja: gl. w tetnicach mieSniowych, $rednich. NajczeSciej sg to naczynia: nerek, serca, watroby i przewodu pokarmowego.

Patomechanizm: uszkodzenie §ciany naczyf zwigzane jest z naciekami komérkowymi i IC.
Proces zaczyna sie w bl. wewnetrznej i szerzy na zewnatrz. Najpierw naciek komdérkowy pojawia sie w przydance, potem naste-
puje wldknienie.

Przebieg: martwica wléknikowata w obrebie blony $rodkowej — naciek z neutrocytéw, eozynofili, makrofagéw i limfocytéw
wokdt martwicy — powstaje tzw. mufka — dalsze widknienie.
Zmiany w nerkach:

1. zmiany w tetnicach

2. zmiany w klebuszkach - rozplem mezangium, martwica petli naczyniowych, szkliwienie klebuszkéw
Makroskopowo:

1. guzki w $cianach naczyi

Powiklania:

1. tetniak

2. skrzeplina — niedokrwienie, zawal

20.2.6 Mieszana choroba tkanki lacznej
Definicja: jest to polaczenie twardziny, RZS oraz LED.

Cecha znamienna: wystepowanie PPJ typu ENA - przeciw rozpuszczalnym antygenom jader komérkowych (przeciw rybonu-
kleoproteinie).
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20.2.7 Zapalenie skérno-mieéniowe
Antygen:

1. komérki nowotworowe

Makroskopowo:

1. objawy skérne: rumien

Mikroskopowo:

1. zmiany w mm. szkieletowych: ogniska czerwone lub zélte - martwica woskowa, wyrodnienie wodniczkowe, wapnienie, zmiany
odcinkowe, miocytalne

2. nacieki zapalne miedzy widknami mie$niowymi: limfocyty, plazmocyty, makrofagi

3. nacieki wokdl naczyn
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