


m - zhorSovani tyziologickych funkci se zménou
prislusnych strukturalnich pomera
(mortologické projevy)

m - katabolismus x anabolismus

m - [stupen: dystrofie, Il.stupen: atrofie,
ITI.stupen: smrt (nekroza)



m - ireverzibilni zastava celovztazného usporadani
organismu (Sikl)

m - ireverzibiln{ zastava vsech zivotné dualezitych
funkci

Znamky smrti: fyzikalneé-chemické, enzymatické,
bakterialné-hnilobné



m posmrtny chlad
m posmrtna bledost
B posmrtné skvrny (hypostaza)

m posmrtna difuze tekutin, plynt



B Posmrtna ztuhlost
B Posmrtné srazeni krve — cruor

m Posmrtné samonatraveni (autolyza)



m Nekroza — ohranicena smrt tkané

m priciny:
- fyzikaln{ (tlak, termické vlivy, zateni, el. proud)
- chemické (toxiny, kyseliny, zasady)
- HYPOXIE (nejcastejsi)

Morfologické zmény na celularni trovni uz v minutach, na

histologické v hodinach: eozinofilie plazmy, pyknodza,
karyolyza, karyorhexe). Autolyza x heterolyza




m PROSTA — bez zmény makroskopie

# KOAGULACNI — makro sus$§i, zkalena, ¢asto

zlutave kolorovana. Mikro ztrata barvitelnosti
jader a T eozinofilie plazmy

m KOLIKVACNI — pf#i vysokém obsahu vody a
tuk(, kasovity vzhled. Napf. v mozku —
encefalomalacie

m Kaseodzni, hemoragicka, Zenkerova voskova...



8 GANGRENA — nekréza modifikovana
druhotnymi vlivy

- sucha (mumifikace) — hnédocerna, vysychani,
diabetes

- vibka (humida) — rozpad, zapach, hnilobné
bakterie

- plynata — Clostridia, metan, nekrotizuyi.

m OSUD NEKROZY - resorpce, reparace
vazivem, vznik dutiny (postmalaticka
pseudocysta)



B nejcastéjl uzaver koronarni arterie trombem nad AS
platem

m MAKRO: vyvoj vzhledu v case, po 2 — 3 dnech zlutavé
lozisko s hemoragickym lemem

m MIKRO: nekrotické fibrily cervenéjsi, bez jader,
cytoplazma hrudkovita, bez pruhovani, pozdéji
zanctlivé bunky, neutrofily, makrofagy, reparace
granulacni tkani a vazivem (cca 6 tydnt)






Koagulacni nekroza-infarkt myokardu
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Koagulacni nekroza — akutni infarkt myokardu
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Koagulacni nekroza-infarkt myokardu
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m nasledek uzavéru arterie, nejcastéji tromboticky
¢1 embolem

m KLINICKY: neurologicky deficit dle
anatomické lokalizace, fatalni nebo se zlepsenim

v prubc¢hu mésict
m Trombiéza nejCasteji extracerebralni ¢ast a. carotis
a bazilarni arterii, AS

m Embolie nejCastéjl intracerebralni arterie, ptivod v
srdci pfi IM, chlopenni vade, AF.



E MAKRO:

- anemické infarkty jsou bledé, méekké oblasti se

zkapalnénim tkane

- hemoragické infarkty s repertuzi maji tmave

cervenou barvu, zvlasteé v kife mozkové

m MIKRO: rozbredla struktura, eozinofilni jadra a
cytoplazma neurond, aktivace glie » makrofagy —

Inéckové burky



Kolikvacni nekroza-mozkovy infarkt
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Kolikvacni nekroza-mozkovy infarkt (malaticka pseudocysta)




Kolikvacni nekréza-malaticka pseudocysta-bila hmota, subkortikalni
oblast
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Kolikva¢ni nekrdza-mozkovy infarkt, zrnéckové butiky-fagocytoza
hemosiderinu













m zmenseni puvodné normalné vyvinutého organu
(x hypoplazie). Priciny: tlakova, inanicni,
vaskularni, hormonalni etc.

m PROSTA: zmenseni bunék (pomala nebo Zadna

obména bunék [svaly])

= NUMERICKA: zmenseni poc¢tu bunék; u rychle
se obnovujicich tkani (kostni dfen).

m KOMBINACE




® MAKRO: zmenseni organu, ale neni pravidlem
(nahrada vazivem — tuzsi konzistence)

m MIKRO: zmenSeni, ztmavnut{ jader, vymizeni
rezervnich latek z plazmy (glykogen, lipidy),
zmnozeni lipofuscinu (pigment z opotfebovani)

» hnédad atrofie (myokard)



s EMFYZEM PLIC: priklad numerické atrotie

® u chronické bronchitis, u kufakd, u starych
pacient.

m MAKRO: plice polstarovité, zvysenc vzdusné,
sklipky patrné pouhym okem az buly

B MIKRO: septa ztencena, zpretrhana, alveoly

splyvaji do vétsich prostor (az nékolik cm)
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Alveolar
duct Septum
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bronchiole  ES ' / bronchiole

Chronic inflammation
and fibrosis

CENTRILOBULAR EMPHYSEMA PANACINAR EMPHYSEMA







m V fadé regresivnich zmén nejmensi poskozeni
tkane.
m Porucha metabolismu bunky s hromadénim

bilkovin, sacharida nebo tukl (Ize histochemicky
detekovat).

m ZISKANE x VROZENE (poruchy

lysozomalnich enzymi — tesaurismozy)
m KLLASIFIKACE: dle latky, ktera se akumuluje




B proteinovy material se hromadi intracelularne
nebo extracelularne.

B fibrinoidni dystrofie: zmény vaziva imunitnimi vlivy

B pyalindza: zpevneni vazeb kolagenu napf. u jizvy

B pyalinni 3kapénkovaténi: rizna geneze (tubuly
ledvin, Russellova téliska, Malloryho hyalin etc.)



m uvedena z df. dg. dtvodu

B AMYLOID: skupina patologickych fibrilarnich
bilkovin, uklada se pfi zvysené tvorb¢ nebo
rezistenci ke katabolismu vyhradne
extracelularné. Muaze byt asymptomaticky nebo
zivot ohrozujici. Morfologicky se podoba
hyalinu (bezstrukturni acidofilni hmoty).



B MAKRO: pfi vetsi akumulaci zlutave sedobily,
kfehky az elasticky:.

Vevy

matnym leskem.

= HISTOCHEMICKA IDENTIFIKACE:
- Konzska cerven
- methylviolet’
- dvojlom v polarizovaném svétle se
zlutozelenym zbarvenim.



Dle etiologie, patogeneze a lokalizace se

klasifikuje:
® SYSTEMOVA amyloidéza
s LOKALIZOVANA amyloid6za.



SYSTEMOVA:

m AA amyloiddza — spojena s chronickym
zanctem, nadledviny, uzliny, slezina, klinicky
vyznamné do ledvin a stfeva.

SAA (serum associated amyloid) plazmaticky
protein (protein akutni faze). Pii RA,
sklerodermii, dermatomyositide, chronické
osteomyelitis.



SYSTEMOVA:

m AL amyloiddéza — spojena s B-bunécnymi dyskraziemi
(nadorova proliferace B-lymfocyth [myelom,
plazmocytom]), ale obvykle nelze identifikovat primarni
onemocneni.

Tvofen lehkymi retézci Ig.
Depozice do kardiovaskularntho systému, GIT, kize,
jazyka, perifernich nervu.

® AH amyloid6za — u dlouhodobé hemodializovanych



LOKALIZOVANA:
m nadorovity amyloid v jazyku
m nadorovy amyloid (medularni ca stitné zlazy)

® senilni amyloid (aorta, myokard)



Sekundarni amyloid6za-jatra.
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Sekundarni amyloid6za-jatra.




Sekundarni amyloid6za-jatra, Kongo Cerven.




AMYLOIDOZA LEDVINY

B MAKRO: zvetsené, sedavé, tuhé elasticke,
pozdéjt se svrast'uyi

m MIKRO: ukladani do glomeruli, peritubularné do

BM a pak do intersticia, a do ¢év (rozsifeni stén
arterii a arteriol).

m vede k INSUFICIENCI LEDVIN















B ukladani tukt rizného chemického slozeni do
tkane intracelularne nebo extracelularne —

STEATOZA
B MAKRO: zlutava barva, mastné

m MIKRO: vymyti pfi zpracovani (opticky prazdné
vakuoly), prakaz nutny ze zmrazenych fezi —
olejova cervert, Sudan



B ntracelularni steatéza: nadmérny privod tuka nebo
nedostatecny katabolismus:
pozanétlyy psendoxantom
tygrované srdce (Clostridinm diphtaerie)
steatoza jater prt ethylismu
dédicné formy — lipidozy (Tay-Sachs, Niemann-
Pick).



B MAKRO: zvétsena, svetla, na fezu az zluta

m MIKRO: kapénky rtzné velikosti v cytoplazme

hepatocytt, loziskove nebo dituzné

m PRICINY: alkohol, DM, proteinova malnutrice,
hepatotoxiny, obezita, 1éky.
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Tukova dystrofie - makrovakuolarni steatoza jater,
centralni zéna, detail.
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Tukova dystrofie - mikrovakuolarni steatdza jater, olejova Cerven,

zmrazeny fez (jadra hepatocytli neznazornéna).




m ukladani lipidd mimo burky
s ATEROSKLEROZA bézny ptiklad

m ukladani lipida (cholesterol a estery) do stény
arteri se zuzenim lumen a oslabenim stény.

B vyznamné postizeni tepen mozku, koronarnich
arterii a aorty.

m 50% amrti (IM, COM, aneurysma aorty)

m cangréna koncetin, nahla srdecni smrt,

CHICHS, ischemicka encetalopatie)



m Pri¢ina: neni znama (teorie virova, chlamydiova)
= RIZIKOVE FAKTORY

- koureni cigaret

- hyperlipidémie
- diabetes mellitus
- obezita, fyzicka inaktivita.



s ZAKLADNI LEZE: ATEROM
B MAKRO: vyvyseni intimy arterie, zlutavé nebo

bilé barvy.

m VYVO] PLATU: poskozeni endotelu (toxiny,
koufeni, viry, imunitni vlivy); adherence
monocytl, migrace do intimy, migrace hladkych
svalovych bunc¢k z medie, fagocytoza lipidd,
proliferace vaziva Casto s hyalinizaci, ukladani
vapenatych soli a pronikani krevnich cév do
platu.



m MIKRO: ztlustéla intima, v centru lipidy,
bunecny detritus, zanétlivé bunky, zmnozené
vazivo, na povrchu fibrézni cepicka.

m VYZNAM: uzavirani cévy a oslabeni stény s
moznou rupturou (aorta)

m objevuyi se jiz v détském veku, s vekem roste
pocet a stavaji se komplikované (kalcifikace,
ruptura [trombdza], ulcerace, hemoragie do
platu


















DIABETES MELLITUS:

- porucha metabolismu cukri, sekundarné tuka a
bilkovin, poruchy hospodareni s vodou a elektrolyty

heterogenni onemocnéni s raznou patogenezi

IDDM (DM L. typu): v mladém v¢ku, absolutni
nedostatek inzulinu.

INDDM (DM 1I. typu): pozdé¢jsi zacatek, vazba na
otylost, relativni nedostatek insulinu (nheodpovidavost
tkanf)

komplikace: mikroangiopatie, neuropatie, retinopatie
(gangrény, oslepnuti), postizeni ledvin




m diabeticka glomeruloskleroza (difuzni,
nodularni)

m ztlusteni BM glomerula

m MIKRO: ukladani bezstrukturnich hyalinnich
hmot s vytlacovanim kapilarnich klicek
glomerulu; hyalinni ztlusténi aterentni 1 eferentni
arterioly.

® po del§im prabchu vede casto k RI












m napraveni poskozeni (regenerace, reparace)

m prizpisobeni tkané (hypertrofie, hyperplazie,
metaplazie)

m REGENERACE: nahrada stejnou tkani
» tkane labiln{ (epitely, kostni dfen; regeneruji
neustale)
» stabiln{ (jatra, ledviny;jen v pfipad¢ potteby)
» postmitotické (CNS; neregeneruji)



B REPARACE: nahrada tkani funkc¢né

nedostatecnou (vazivem)
m HYPERPLAZIE: zmnozeni bunck
m HYPERTROFIE: zvétseni jednotlivych bunéek

m METAPLAZIE: zména diferencované tkané
urcitého typu v typ jiny (dlazdicova metaplazie,
osifikace chrupavky, intestinalni metaplazie)




