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Bronchi e polmoni

Alveoli & A P Bronchi:
QUWZe * -Principali
Bronchioles % A,-lmm\z\}’ -Lobari
v -Collaterali
Diaphragm P TS -Segmentari
—— -Sottosegmentari
-Rami distali (20 ramificazioni)
-Bronchioli

-Bronchioli terminali
-Bronchioli respiratori (2-4 ramificazioni)
-Dotti alveolari

Polmoni:

-Acini polmonari (bronchioli di I-11-111 ordine + alveoli)
-400.000.000 alveoli

- 70-100 mq superificie respiratoria

-Aria residuale: 2.400cmc

-+ aria di riserva: 3.200 cmc

-+ aria supplementare: 5.000-6.000 cmc

Vasi sanguigni:
-Origine da a. polmonare e aa. bronchiali
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fisiopatologia

ACUTE LUNG INJURY

NORMAL ALVEOLUS
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fisiopatologia

Colorazione bluastra-violacea di cute e mucose determinata da una
quantita di Hb ridotta nel microcircolo arterioso superiore a 5 g/dl
di sangue (meno di 1/3 di Hb totale non ossigenata)

Cianosi:
Aumento assoluto dell’Hb ridotta

Ipossia:
Calo assoluto di Hb o di Hb ossigenata (vn 96%o)

Ischemia:
Ridotta quantita di sangue afferente ai tessuti clanosi 7= ipossia * Ischemia




Cianosi centrale:

Hb ridotta alta nel microcircolo arterioso

-difetto di saturazione polmonare

-shunt dx-sx

-policitemia di compenso e ipercinesi cardiaca: cianosi calda

Cianosi periferica:

Hb ridotta alta nel microcircolo arterioso
-rallentamento locale di flusso e aumento estrazione O2
-scompenso cardiaco (cianosi cardiaca periferica)
-ostacolo locale (c. periferica non cardiaca)

-ipocinesi cardiocircolatoria: cianosi fredda

Cianosi da paraemoglobina:
alterazione molecola Hb
ridotta capacita di legare O2

clanosi fredda

fisiopatologia
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Atelectasis

Comprassion

Left costophrenic pneumothorax

-

fisiopatologia

Riassorbimento / ostruzione bronchiale:
-Riassorbimento gassoso negli alveoli isolati

- arresto dell’ematosi

- collasso parenchimale

- deviazione mediastinica omolaterale
-Cause

- secrezione eccessive (tappi muco)

- processi essudativi (bronchiti, asma)

- corpi estranei

- neoplasie (raramente)

Compressione

- deviazione mediastinica controlaterale
Cause

-versamento pleurico

- mesoteliomi

- pneumotorace (ipertensivo)

Contrazione:
Da fibrosi con ostacolo dell’espansione polmonare
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edema-congestione

Edema polmonare: classificazione

Da cause emodinamiche:
-Aumento pressione idrostatica

- insufficienza cardiaca sinistra (+ comune)

- Ipervolemia

- Ostruzione vene polmonari
-Diminuzione pressione oncotica

- Ipoalbuminemia

- Sindrome nefrosica

- Epatopatie

- Enteropatie con perdita proteica
-Ostruzione linfatica (rara)

Da lesioni microvascolari

- Infezioni: polmoniti, setticemia

- Inalazione gas (tossicita): fumi, ossigeno

- Aspirazione liquidi: gastrici, ingestione

- Farmaci e sost. chimiche: bleomicina, amfotericina, eroina,
cherosene, paragat

-Traumi, shock

- Radiazioni

-Malattia trasfusionale

Di origine indeterminata:
-Altitudine
-Neurogena (traumi SNC)




edema-congestione




edema-congestione

-Consistenza e peso aumentati
-Alterazioni parenchimali:
1. edema perivascolare e interstiziale
2. espansione edematosa dei setti
3. versamento alveolare
4. stravaso ematico alveolare (macrof.)

\' v; e Case 31: Pulmonary oedema
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Associazioni cliniche

-S. Di Goodpasture

-Emosiderosi polmonare idiopatica
-Vasculiti (angioite da ipersensibilita)
-Granulomatosi di Wegener

-Lupus eritematoso sistemico (LES)

emorragia polmonare diffusa

Morfologia

-Consistenza aumentata
-Aree di consolidamento rosso-brune

-Necrosi focale de setti alveolari

-\Versamento emorragico intraalveolare
-Fibrosi tardiva dei setti

-Proliferazione pneumociti Il tipo
-Emorragia alveolare con organizzazione
-Depositi di Ig lungo la m.b. dei setti alveolari
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Ipertensione polmonare

Classificazione

-lIpertensione arteriosa polmonare

-1P con insufficienza cardiaca sinistra

-1P associata a malattie polmonari/ipossiemia
-1P da malattia tromboembolica

-1P miscellanea

-Pneumopatie croniche ostruttive/restrittive 9 kL \Jb - :L’L i ’\lef’ \

-Cardiopatie congenite/acquisite NRtstions
-Tromboembolie ricorrenti
-Malattie del connettivo Modifie? genes o g
-Apnea ostruttiva notturna \ : y

Prognosi ) «

Pressione arteriosa polmonare media

=Y, della pressione sistemica

V4

-Distress respiratorio severo
-Cianosi, ipertrofia ventricolare dx thickening and occlusion
-OS 20% a 5 aa (cor pulmonale, insuff. resp.)

Pulmonary vascular




Ipertensione polmonare

, Morfologia

-Ipertrofia della muscolare media
-Aterosclerosi polmonare
-Ipertrofia ventricolare destra
-(tromboembolie polmonari)

315 JlA P ifi.CMiE Pulmonary emphysema and cor pulmonale

-Pneumopatie coesistenti
-Fibrosi diffusa
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Citochine nell’infiammazione

mediatori inflammazione

citochine
Infiammazione acuta
TNF

IL-1

IL-6

Infiammazione cronica
IL-12

IFN-y

IL-17

origine principale

Macrofagi, mastociti,
linfociti T_ -
Macrofagi, cellule endoteliali,
alcune cellule epiteliali

Macrofagi, altre cellule

Macrofagi, cellule endoteliali,
linfociti T, mastociti, altre
cellule

Cellule dendritiche,
macrofagi
Linfociti T, cellule NK

Linfociti T

azioni principali

Espressioine molecole di adesione endoteliale,
secrezione altre citochine, effetti sistemici
Simili al TNF, ruolo maggiore nella febbre

Effetti sistemici (risposta fase acuta)

Reclutamento leucociti, migrazione cellulare

Aumento produzione di IFN-y

Attiv. Macrofagi (att. microbicida e tumoricida)

Reclutamento monociti e gr. neutrofili




mediatore origine mediatori inflammazione

derivazione cellulare

Istamina Mastociti, basofili, piastrine Vasodilatazione, aumento permeabilita, attivazione endoteliale
Serotonina Piastrine Vasodilatazione, aumento permeabilita
Prostaglandine Mastociti, leucociti Vasodilatazione, dolore, febbre
Leucotrieni Mastociti, leucociti Aumento permeabilita, chemiotassi, adesione e attivazione
leucociti
PAF Mastociti, leucociti Vasodilatazione, aumento permeabilita, adesione leucociti,
chemiotassi, degranulazione, ossidazione
Composti reattivi 02 Leucociti Lisi microbica, danno tessutale Principali mediatori nell’infiammazione
NO2 Macrofagi, endoteli Lisi microbica, rilasciamento m. liscia
Citochine (TNF, IL-1) Macrofagi, endoteli, mastociti Attiv. endoteliale locale, febbre, dolore, anoressia, ipotensione,

rid. resist. vasale

Chemochine Leucociti, macrofagi attivati Chemiotassi, attivazione leucociti

Derivazione plasmatica

Complemento Plasma (prod. fegato) Chemiotassi e attiv. leucociti, vasodilatazione (mastociti)
(C5a, C3a, C4a)

Chinine Plasma (prod. fegato) Aum. permeabilita vasale, spasmo m. liscia, vasodilatazione,
dolore

Proteasi coagulazione Plasma (prod. fegato) Attivazione endoteliale, reclutamento leucociti




mediatori inflammazione

Mediatori nelle diverse forme infiammatorie

Metaboliti ac. Arachidonico (elicosanoidi)

azione
Vasodilatazione

Vasocostrizione
Aumento permeabilita
vascolare

Chemiotassi, adesione
leucociti

elicosanoidi
PGIl2, PGE1, PGE2, PGD2

Trombossano A2, leucotrieni
C4, D4, E4

Leucotrieni C4, D4, E4

Leucotriene B4, ac.
idrossieicosatetraenoico

ruolo

Vasodilatazione

Aumento permeabilita

Cheniotassi, reclutamento e
attivazione leucociti

Febbre
Dolore

Danno tessutale

mediatori

Prostaglandine, NO2, istamina

Istamina e serotonina, C3a, C5a, amine
vasoattive, bradichinina, leucotrieni C4,
D4, E4, PAF, sostanza P

TNF, IL-1, chemochine, C3a, C5a
leucotriene B4, prodotti batterici

IL-1, TNF,
prostaglandine
Prostaglandine,
bradichinina

Enzimi lisosomiali leucocit. Composti
reattivi O, NO2




mediatori inflammazione

Effetti della stimolazione dei recettori H1 e H2

Hi
Contrazione della muscolatura liscia (broncospasmo), aumento della permeabilita vasale.
Prurito. Degradazione dell’acido arachidonico.

H2
Rilassamento della muscolatura liscia dei vasi (vasodilatazione). Aumento secrezione
delle cellule mucipare. Inibizione del rilascio di istamina e di chinine inflammatorie.

Hie H2
Vasodilatazione, ipotensione, cefalea.

Me L .
Via cicloossigenasica taboliti ac. arachidom’co

Metaboliti Effetti
PGE2, PG2 Vasodilatazione, aumento permeabilita, dolore
Trombossano A2 Vasocostrizione, broncocostrizione, aggregazione piastrinica.

Via lipossigenasica

Metabolici Effetti

Leucotrieni C4, D4, E4 Broncocostrizione

Leucotriene B4 Chemiotassi neutrofila ed eosinofila




Condizioni associate a sviluppo di ARDS

Infezioni:

gl distress

-Infezioni polmonari diffuse (virus, mycoplasma, . .
pneumocisti, TBC miliare)

- Aspirazione gastrica res p I ra'to r I O

Danni fisici: acuto

-Traumi (anche cranici), Contusioni polmonari
-Quadri di annegamento X X
-Fratture con embolia grassosa Infiammazione

-Ustioni aum. permeabilita vasale
-Radiazioni ionizzanti danni epi-endoteliali

Danni chimici:
-Inalazione (ossigeno, fumi, gas e sost. Irritanti)

-Overdose (eroina, metadone, barbiturici)
-Ac. Acetilsalicilico, -Paragat

Sindrome S Jsirds (sceaons agudo (ARDS,

Cause ematologiche:
-Trasfusioni multiple

-CID by
Ba parsass dugaiss
de los ebcios goe

. o v 6.

Pancreatiti Suigineesco’y B
Derscion da chzakic
a8 Ctano

Uremia

Corte ranssersst del shwcio
T T I

By-pass cardiopolmonare Aroa oe
srrplacisn

Reazioni da ipersensibilita:
-Solventi organici, -Farmaci

Liseracion de Muidas de
108 veacs cazfares qoe
o AcuTEss e 13 cavidas
Ol et owss y wla o
ImercaTise de gas




Morfologia (fase acut

-Aumento consistenza, colore rossastro d IStress
-Congestione, edema, versamento alveolare

-Flogosi, depos. fibrina, DAD (membrane ialine) respl ratorlo

-Proliferazione pneumociti Il tipo
-Tessuto di granulazione alveolare e interstiziale
-Risoluzione/fibrosi

Normal Alveolus Injured Alveolus during the Acute Phase

Protein-rich edemna fluid

Sloughing of bronchial epithelium
< Necrotic or apoptotic type | cell
inactivated surfactant -3
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" A
distress

-Danno epiteliale e/o endoteliale reSpl rator | 0]

-Alterazione barriera
-Sbilanciamento meccansmi pro/anti flogosi acuto

-Anomalo rilascio citochine (IL-8, TNF)
-Alteraz. coaugulazione (trombinemia) _Dispnea/tachipnea
-Perdita di surfattante _Cianosi ipossiemia

-Insufficienza respiratoria

-Infiltrazione flog. diffusa bilaterale (Rx)
-Fibrosi nei quadri acuti irrisolti

-Morte (40%) da IR, sepsi, insuff. multiorgan.
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= A
Fattori predisponenti Iner|On|

-Soppressione del riflesso della tosse

-Lesioni all’apparato mucociliare p 0] I monaril

-Accumulo di secrezioni

-Interferenza con le funz. fagocitiche (fumo) Clinica Agenti eziologici

-Congestione, edema

Streptococco, Haemophilus, Stafilococco aureo,

e . oe eix s
foettf dell fmmunftz‘l innata Forme acute legionella, enterobatteri

-Difetti del’immunita umorale cellulare

-Stati debiltativi Micoplasma, Clamidia, Coxiella, Virus
-Comorbidita Forme atipiche (Slgfllquse)nza, parainfl., sinciziale, adenovirus,

-Aggressivita agente eziologico
Bacilli Gram-negativi, enterobatteri,

Forme “ospedaliere” -
pseudomonas, stafilococco aureo (penn. res.)

Polmoniti da Anaerobi orali + aerobi, strepto-stafilococco,
aspirazione Haemophilus

Nocardia, Actinomiceti, Granulomatose (TBC,

Polmoniti croniche micob. Atipici, Istoplasma, blastomyces

Polmoniti Batteri anaerobi, ev, aerobi, stafilococco,
necrotizzanti e ascessi klebsiella, , streptococco, pneumococco
Polmoniti in pz Citomegalovirus, Pneumocystis, micobacterium
immunodepressi avium, aspergilli, candida, altri batteri/funghi

Bronchopneumonia Lobar pneumonia




Quadri clinici

-Eziologia batterica o virale (talora concomitanti)
-Quadro patologico variabile
-Fattori predisponenti:

. BPCO, Insuff. Cardiaca, diabete

. Immunodeficienze congenite o acquisite
. Funzione splenica compreomessa

polmonite lobare

broncopolmonite

Infezioni
polmonari




Infezioni

polmonari
-Fasi:
.Congestione . . )
. . -Flogosi suppurativa %
.Epatizzazione rossa d :
. . . -Aree consolidate irreg. =
.Epatizzazione grigia : =
Risoluzione -Spesso local. Multilobare ;—
-Reazione fibrinosa pleurica -Bllaterale, basals b é)/J

-Noduli grigio-rossastri
-Scarsa delimitazione

guadri di sovrapposizione ‘

Complicanze: Bronchopneumonia Lobar pneumonia

-Poss. organizz. fibrosa pleura
-Poss.aderenze pleuriche

Distruzione tessutale, necrosi, ascessi
Disseminazione dell’infezione alle pleure, pleuriti, empiema
Disseminazione batterica
(valvole cardiache, pericardio, SNC, reni, milza, legamenti, endocardio, meningi,
articolaziont)




Infezioni
polmonari
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Infezioni
polmonar




Infezioni
polmonari

Clinica

-Scarso espettorato

-Interessamento settale (non essudato alveolare)
-Assenza di consolidamenti

-Modesta leucocitosi

-Eta variabile

Morfologia

-Distribuzione irregolare/lobare/bilaterale
-Congestione marcata

-Pleuriti e versamenti non frequenti

-Flogosi prevalentemente interstiziale (settale)
-Infiltrazione linfocitaria e macrofagica
-Neutrofili in forme acute (con necrosi)
-Possibili depositi proteinacei intra-alveolari
-Complicanze con ARDS

-Possibili sovrainfezioni (batteri, virus)
-Risoluzione con restitutio ad integrum Influenza virus

Metapneumovirus umano
SARS (coronav1rus)

-Epidemie in comunita chiuse
-Decorso clinico variabile
-Sintomatologia dolorosa-febbrile vaga
-Esito generalmente favorevole
-Sporadiche epidemie a esito fatale
-Possibili sovrainfezioni (cocchi)




Eziopatogenesi

-General. batterica (aerobi/anaerobi) I nfez 10NI
-Talora genesi da infezioni oro-faringee 1
-Meccanismi: pOImonarl

.aspirazione

.Infezione preesistente

.embolie settiche

.neoplasie

.mls_cellanee _ Morfologia

.(criptogenetiche) _ —
-Diametro variabile
-Unico/multiplo, localizzazione ubiquitaria
-Infiltrato suppurativo
-Possibile drenaggio esterno con cavitazione
-Possibili sovrainfezioni
-Possibile evoluzione gangrenosa

m -Fibrosi nelle lesioni croniche

-Sintomatologia simil-bronchiectasica
-Tosse, febbre

-Espettorato purulento (ematico)
-Dolore, perdita peso

-”Clubbing”

-Conferma radiologica

-Talora (anziani) neoplasia concomitante




Eziopatogenesi

Infiltrazione locale

Comune

Citomegalovirus
Pneumocystis
Reazioni a farmaci

Non comune

Batteri
Aspergillo
Criptoccocco
Tumori maligni

Infiltrazione diffusa

Bacilli gram-negativi
Stafilococco aureo
Aspergillo

Candida

Tumori maligni

Criptococco
\Y/[Velo] g
Pneumocystis
Legionella

Infezioni
polmonari

}
- a

.
.P
.-

spergilli

» i

-

pneumocisti

Clinica

-Infezioni opportunistiche

-Patogeni multipli
-Sintomatologia variabile
-DD con reazioni a farmaci, tumori




Epidemiologia tubercolosi

-Diffusione: 1,7x10° persone al mondo
-Decessi: 1,7x10° /anno
-Coinfezione con HIV
-Trend in aumento
-Fattori rischio:
.marginalita sociale
.affollamento
.malattie croniche

Mo ol pludeidn infezione :
.pneumoconiosi (silicosi) Falsi —
.msuf_ﬂmenza renale Infez. Virali,
.alcolismo .  are . .
eta ipersensibilita Sarcoidosi,
.malnutrizione LH,
immunodeficienze
resistenza TBC attiva

guiescenza W




Figura 2. Incidenza stimata di tubercolosi nel mondo (OMS 2011)
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Figura 1. Andamento di incidenza, prevalenza e mortalita della tubercolosi a livello globale (OMS 2011)
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Eziopatogenesi

-Penetrazione MT

-Fagocitosi

-Resistenza alla lisi

-Passaggio in circolo

-Risposta primaria immunitaria TH1
AF-y, formazione di granulomi
.TNF chemiotassi macrofagica

-TBC primaria
.risoluzione, quiescenza, riattivazione

tubercolosi

& & Mannose-capped glycolipid » NBAMPT

Unchecked bacilliary proliferation

Macrophage mannose receptor polymorphism

'~ "Endosomal manipulation"

* Maturation arrest

* Lack of acid pH

* Ineffective phagolysosome
formation

Bacteremia with seeding
of multiple sites

Alveolar macrophage
Cogyright © 2010 by Saunders, an mprint of Elsevier Inc.

B. PRIMARY PULMONARY TUBERCULOSIS (>3 weeks)

"Activated"
-12
- macrophage

Y

Alveolar L

macrophage —
= L4

TNF,

@

'~ Classli T-cell | 4 Production of nitric
MHC receptor 1 oxide and reactive
MTb antigen | oxygen species

> 4%

Tuberculin positivity Bactericidal activity
("hypersensitivity") ("immunity")

Copyright © 2010 by Saunders, an imprint of Elssvier Inc.
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Scanning Electron Mcrograph of
Mycobacterium tuberculosis

Micobatterio tubercolare

Acido micolicc

Lipoarabinomannano
(LAM)

Porina

Arabinogalattana

Peptidoglicano

Doppio strato lipidico




J Thl

* Indottada IL-12
*  Produzione di IFy e IL-12
* Induzione di radicali liberi
* Inibizione Th2
«  Orientamento in senso citotossico
* Risposta a patogeni cellulari
* Induzione di ipersensibilita ritardata
*  Promozione di flogosi cronica

Th2

Produzione di IL-4

Inibizione IFy

Attivazione immunita umorale
Risposte allergiche
Reclutamento eosinofili (1L-5)
Risposta IL-13, IL-10

Risposta vs parassiti (I1L-4/5/13
promozione di flogosi acuta)

risposte immuni

Th17

* Indottada IL-1

« IL17 A/B/C/DIEIF

« Difesa da patogeni extracellulari
* Autoimmunita

* Lineainibita da Thl-2

* Insensibilitavs Th1-2

Thi Th2
: ; 8
TNF-B IFN-Y IL-4 N
4 ! §
Macrophages B Cells

Antlbndy-rru&!lalad
immunity

Cell-mediated immunity
and inflammation




Interleuchine

Interleuchina 1 (1L-1) - Macrofagi, Linfociti T e B, fibroblasti

Stimolazione di sintesi e rilascio di IL-2 nei linfociti T-helper

Interleuchina 2 (1L-2) - Linfociti T attivati

Proliferazione e differenziazione dei linfociti T e B e dei macrofagi

Interleuchina 3 (1L-3) - Linfociti T stimolati dall’antigene
Proliferazione delle cellule emopoietiche

Interleuchina 4 (1L-4) - Linfociti T attivati

Produzione di lg, attivazione dei masticati e dei linfociti T

Interleuchina 5 (1L-5) - Linfociti T attivati

Produzione di IgA, proliferazione eosinofili

Interleuchina 6 (1L-6) - Linfociti T, macrofagi, cellule endoteliali

Differenziazione dei linfociti B, e proliferazione linfocitaria

Interleuchina 7 (IL-7) - Cellule stromali del midollo osseo

Differenziazione dei progenitori B
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tubercolosi

-Localizzazione polmonare (enterica)

-Alveolite, linfangite, linfoadenite )

-Granulomi diam. 1-1,5cm con necrosi caseosa Soggetti

-Macrofagi, rima fibroblasrtica, linfociti immunoresponsivi
-Guarigione, stabilizzazione (calcifica), riaccensione




tubercolosi

LATENT
LESIONS

(organisms dormant;

HEALED LESIONS |
pulmonary or extrapulmonary)

(organisms not viable)

Reactivation

LOCALIZED CASEATING
DESTRUCTIVE LESIONS

(pulmonary or extrapulmonary)

CGayity Caseation

Caseation

|

SECONDARY
TUBERCULOSIS

Caseation
in lymph node

Reinfection

PRIMARY COMPLEX l—»l PROGRESSIVE PRIMARY TB |

(localized caseation)

Massive
hematogenous
dissemination

Primary infection
| MILIARY TB l

| PROGRESSIVE SECONDARY TB \

Massive
hematogenous
dissemination

Spleen | MILIARY TE ]

Weeks

Years

TIME AFTER INFECTION

{Adapted from a sketch provided by Professor R.K. Kumar, The University of New South Wales,

>

School of Pathology, Sydney. Australia.)
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Clinica .
-TBC primaria tU be FCO|OSI

-TBC secondaria (post-primaria)

Jocalizzata/diffusa Morfologia

diffusa _ -Focolaio solit. Sottopleurico (apice)
-Emottisi, pleurite consensuale -Poss. evoluzione cicatriziale in pz immunoresponsivi
-Eventuale progressione (TBC progressiva)
-Pleurite consensuale
-Diffusione miliare
-Localizzazione a ossa (Pott), LGH, milza, etc.)

a i

LESIONS LOCALIZED CASEATING
e | DESTRUCTIVE LESIONS
(organisms dormant;
e ’ pulmonary or extrapulmonary) (pulmonary or extrapulmonary)
(organisms not viable) .
e Ca\{lty Caseation
r Reactivation Caseation A ™ {
£l 5 A ; ot
Caseation—£ A} * WE SECONDARY \ g
N $ TUBERCULOSIS =
| " TCaseation =2 AN
s in lymph node A n / | A
NG [ N Reinfection T
Z 1
I PRIMARY COMPLEX |—— ] PROGRESSIVE PRIMARY TB ] | PROGRESSIVE SECONDARY TB

(localized caseation)

Massive Massive
hematogenous hematogenous
dissemination dissemination
Primary infection l l
MILIARY TB Liver Spleen MILIARY TB

Weeks Years

procuction of skides, acknowledgement of the editors and
Glinical departments is appreciated.

TIME AFTER INFECTION

{Adapted from a sketch provided by Professor R.K. Kumar, The University of New South Wales, School of Pathology. Sydney. Austraiia.)




tubercolosi

TBC primaria:

Conseguente al primo contatto con il micobatterio (Mantoux -)

Carica Infettante modesta Carica infettante elevata

Immunita - Immunita Immunita Immunita I "
mmunodeficienza
‘ normale ‘I Immunodeficienza I ‘ elevata ‘ ‘ elevata ‘ ‘ normale I I
Complesso Diffusione Forme Forme essudative Diffusione
primario ematogena essudative ematogena
. . Polmonite .
Guarigione Miliare acuta TBC caseosa (tisi Miliare acuta
disseminata nodulare/pleurite orimaria) disseminata




TBC post-primaria:

tubercolosi

In soggetti sensibilizzati (Mantoux +) per riattivazione di un focolaio quiescente (80% del

casl) o reinfezione esogena (20%o)

Carica Infettante modesta

Carica infettante elevata

Immunita I
normale

Immunodeficienza I ‘

Immunita

Immunita
normale

Immunita
elevata

elevata

‘I Immunodeficienza I

Diffusione vascolare/endocanalicolare

Riattivazione Diffusione
locale ematogena
Focolai apicali Miliare
(Simon) polmonare o
generalizzata

(Infiltrato di Assmann-Redeker)
Forme essudative polmonari
(polmonite/lobite caseosa) o

extrapolmonari

Diffusione
ematogena

Miliare
polmonare o
generalizzata




tubercolosi

Sintomi:

spesso sfumati, atipici (anoressia, astenia, calo ponderale, febbricola, sudorazione).
Talora tosse secca, poi produttiva; emoftoe, emottisi. Dolore. Dispnea

n soggetti sensibilizzati (Mantoux +) per riattivazione di un focolaio quiescente (80% deli
casi) o reinfezione esogena (20%o)

Complicanze:
versamenti, empiema, pneumotorace, laringiti, enteriti, cuore polmonare

L_ocalizzazioni extrapolmonari:
App. genitourinario, digerente, osteoarticolare, meningi e SNC, LGH, midollo 0sseo
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