UPOZORNENi PRO STUDENTY

Abychom vyhovli Zadostem zad studerit, predkladame textovou
géast prezentaci vybranychiqzinaSek z patologie pro usnadhorientace
v prednasené latce. Nejednéa se v Zzadném ohledelmiitext, ale jen o
doprovodna hesla a texty z diapoazitikteré tak neni pé¢ba, povazoval-li by to
nékdo za nutné, i prednaSce opisovat. To v8ak nebylo nutné ani doposud —
prednasky vnimame jako jeditrey moment vysokos$kolského studia kterém je
mozné vyswtlit a diskutovat vybranou problematiku v kontexti&n nez
umo#iuje webnicovy text a nabidnoutemyslivému studentovi nahlédnout
hlouksji do problému a vyzdvihnoutiteZité nebo kontroverzni momenty.

Predkladany material tedy obsahuje jen hesla, ktedostit bez vykladu a
prislusnych komenté, které spoléné s obrazovou dokumentacditiem nasich
setkani poskytujeme, nema valny smysl.

At jsou Vam i pesto tyto materialy k uzitku!

kolektiv witelii Ustavu patologie a molekularni mediciny UK 2. LFN Fotol

AUTOIMUNNI CHOROBY
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Ztrata tolerance:
-modifikace molekuly
-zk¥iZzena reaktivita a molekularni mimikry

-polyklondlni lymfocytarni aktivace

Kritériem autoimunnich chorob je charakterizace
autoantigenu a prokazani autoprotilatek,
piipadné autoreaktivnich T-ly

+

monoorganove, nebo systémové poSkozeni tkani.

AUTOIMUNNI CHOROBY MONOORGANOVE

AUTOIMUNNI CHOROBY SYSTEMOVE

B Hashimotova thyroiditida CD8-Ly
Stitna Zlaza Aktivace B-Ly
Ab proti tyreogl, mikrosom.
Graves-Basedow tox. struma  ap proti TSH receptoru

Thymus Myasthenia gravis Ab proti acetylcholinovému
receptoru- ztrata receptoru
blok prenosu nervosval.

Krev Hemolyticka anémie Ab anti-ery
Jaludek Atroficka gastritida s Ab proti parietal.bb

Jétra, Tlusté strevo, Pankreas, Ledviny,

SLE

Etio-patogenezegenetické faktory
hormonalni faktory
vnéjsi faktory

zmény v imunitni reakci — hyperaktivita Ly -
produkce patolog. Ab
torba IK
Mechanizmy tkd@ového poskozeni:
-hypersensitiita Il. typu
-Hypersensitivita l1l. typu




Autoprotilatky — antinuklearni
proti komponentam cytoplazmy (Mi)
proti krevnim bu iikam, nebo strukturam
krevnich bungk

LE-bu iiky

Klinika: - projevy celkové
- projevy organové

Morfologie:
Kaze
Klouby, svaly
Serozy
Srdce, cévy
GIT

RES

CNS

Ledviny: postizeni ve 100%
GN: od minimalnich zmén - nekrotizujici
extrakapilarni

aktivita onemocnéni — rozpad jader
(pokles fce ) dr&né kli¢ky
clqg
serologicky:autoprotilatky ANA aj

Trombozy Zzilni, tepenné
riznych organi s riznym klin. obrazem

SYSTEMOVA SKLEROZA (Sklerodermie)

ohrani¢end — CREST sy
Klasifikace
difuzni — kozni, visceralni (GIT, plice
ledviny)
Etio-patogenezeaktivace fibroblasti

Teorie: - imunologicka
ANA
anti-DNA
(anti-centromerické
u CREST)

-vaskularni = poskozeni endotelu
PDGF, TGF - fibrosa intimy -
ischemie

Morfologie:
KuzZe — prsty-paze-ramena

edém, hyalinizace vaziva, atrofie adnex,

cévy epidermis - hyalinoza— ischemie, amputace
GIT — jicen, zaludek, s¥evo, plice

DIC
= tromboticko-hemolyticka porucha
vzdy sekundarnijako komplikace riiznych onemocni

Klinicky: akutni
chronicky

CNS - liete, koma
plice — ARDS
ledviny — ARI

Patogeneze:

- poSkozeni tkani

- poSkozeni endotelu

Morfologie: mikrotromby v r iznych organech
(mozek, jatra, plice, ledviny)




Zevni krvaceni: epistaxe, hemoptoe, hematemeza, meté
hematurie, metroragie, menometroragie

Vnit¥ni krvaceni: petechie, ekchymézy, purpura, sufuze,
hematom, hemotorax, hemoperikard,
hemocefalus vni¥ni, hemoragie mozkova,
apoplexie mozku, hemartros,
hemoperitoneum - hemaskos




