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E ncephalitis

N on purulent encephalitis or m yelitis are usually  of v iral origin . 

M ay be classified  according to  the type of the infectious agent (v irus 

or rickettsia), or according to  the structures dam aged by the 

infective agent.

Polio-encephalitis m eans alteration  of the ganglion cells 

(dystrophy – necrosis) w ith  subsequent neuronophagia (phagocytosis 

of the cell debris by m acrophages) and ultim ate form ation  of g lial

nodules.

Panencephalitis has a  m ore conspicuous exsudative/infiltrative 

com ponent. M ononuclear cell infiltration  by lym phocytes, p lasm a 

cells and m acrophages is know n as perivascular cu ffing in  the 

beginning proliferative phase of the d isease.

D em yelin ization- breakdow n of the m yelin  sheats is the leading 

feature of the th ird  group of the inflam m atory d iseases. Scleros is 

m ultip lex is one exam ple of th is condition .











































Degenerativní onemocnění mozkové 

kory, senilní atrofie, demence

Maximální váhy mozku kol 30-40 let. 1400/1300 g

Atrofie rychlejší po 6. deceniu, v 70 letech činí objem 
mozku 90% objemu lební dutiny, později až 80%. 

Redukce objemu mozku – atrofie gyrů, hydrocefalus e 
vacuo

Histopatol změny: depozita amyloidu, senilní drúzy (cca 
100 um) senilní klubka, sekundární redukce transmiterů 
/mediátorů

Demence: klin syndrom psychických poruch: paměti, 
intelektu a poznávacích funkcí, není synonymem stáří, 
Příčiny: Choroba Alzheimerova (80%), Parkinson-
ova, Hungtingtonova, dále hypoxie, posttraumatické 
stavy, encefalitidy (pomalé viry)



M.Alzheimer, M.Pick

Alzheimerova nemoc: redukce počtu neuronů, makro 
atrofie až 900g. Zač většinou po 50 roce, pomalá 
progrese, u Downova sy je po 40 roce běž 

Biochem pokles mediátorů AChE a ChAT

Histopatolog změny –vystupňované znaky atrofie, 
amyloidóza drobnch cév 

Pickova nemoc (atrophia cerebri circumscripta): typicky 
ve front a temp laloku: postupný zánik neuronů 
hemisfér, demyelinizace, astroglióza => tuhá konsist
postiž částí.

Histol: tělíska Pickova (spleť Ag-filních neurofibril)  a 
Hiraniho (světlo-lomné tyčinky z krystaloidně uspoř 
filament)





Senilní atrofie, demence



















Degenerativní onemocnění 

extrapyramidového systému

Pallidum, laterálně od thalamu,odd je capsula 
interna. s putamen tvoří nucleus lentiformis. 
Postižení neuronů pallida má za následek 
hypertonicko-hypokineticky syndrom s 
třesem (Parkinsonismus, Littleova choroba, 
Wilsonova choroba)

Striatum (nucl caudatus + nucl lentiformis 
příp. putamen). Poškození má za následek 
hypotonicko-hyperkinetický syndrom
(Huntingtonovo onem)(Athetosis)



M. Parkinson

M.Parkinson: hypertonicko-hypokinetický sy + třes. 

Málokdy halucinace či demence.

Ztráta dopaminergních  neuronů (d-ergní neurony subst 

nigra se projikují do striata). 

Lewyho tělíska obs NF antigeny, parkin, a-synuklein a

ubikvitin. Mutace genů pro a-synuklein, pro parkin, pro 

deubikvitinační enzym UCH-L1, protein DI-1



Parkinsonské sy, Huntigtonova 

chorea (athetosa)
M.Huntington: porucha pohyblivosti – choreiformní 

záškuby, choreoathetosa, zapomětlivost, afektivní 
poruchy, suicid tendence, progr k demenci, Interkurentní 
infekce

Patog: ztráta neuronů (ChATr, GABA) ve striatu, 
dysregulace motoriky. HD gen koduje hungtingtin.
Kodovací oblast genu obs polymorfní CAG repetici
kodující polyglutaminovou část molekuly. Repetice u 
HD expanduje, mutace nastává během spermatogenezy, 
paternální přenos a anticipace. Pacc mají oba -mutovaný 
i wild protein. Expanze vede k agregaci proteinu s 
tvorbou intranukl inkluzí























Amyotrofická laterální skleróza

ALS je onemocnění středního věku, průběh je vleklý 
a progresivní. Je to kombinace zániku motoric-
kých buněk předních rohů míšních a Betzových 
pyramid v kortexu. V míše je degenerace pyrami-
dových drah spojena se zánikem gangliových 
buněk a atrofií předních rohů míšních. 

Klinicky začíná atrofií drobných svalů HK, přechází 
ve spastickou spinální paralýzu, která postupuje 
vzhůru a končí bulbární paralýzou.

Příčina není známa, uvažuje se o oxidativnínm stresu 
s generací radikálů, nakonec vedoucí k apoptóze 
gangliových buněk







Nádory  CNS s neuronální 

diferenciací
PNET – primitivní neuroektodermální tumor, jeho 

nejčastější varianta je 

Meduloblastom:  vyrůstá z mozečku dětí, roste 
rychle, lokálně infiltruje, často půs hydrocefalus. 
Infiltruje meningy, šíří se i likvorem. Histol z 
buněk podobným neuroepitelu-malá jádra s 
proužkem cytoplasmy. Mitosy četné. Okrskovitě 
může být naznačena neuronální diferenciace

Nádory z neuronů 

u dětí, v oblasti 3. komory. Gangliocytom se 
skládá z buněk vzhledu zralých neuronů, 
gangliogliom obs příměs astroglie.  



Nádory  CNS s gliální diferenciací

Astrocytomy 

Vyrůstají z hemisfér u dospělých, z mozečku u dětí, rostou 
infiltrativně, vycházejí asi z preexistujících astrocytů 
dediferenciací. Jsou klasifikovány podle buněčného typu a 
stupně diferenciace. Na stupni diferenciace a na  lokalizaci  
záleží i jejich prognóza. Rostou pomalu, na jejich ohraničení 
závisí pooperační prognóza.

Glioblastoma multiforme

. Vychází\z přeexistujících asrocytomů jako jejich nejmalignější 
varianta, jindy  de novo. Název vystihuje histopatologickou 
rozmanitost nádorových buněk. Četné mitózy, nekrotizace 
(palisádování nádorových bb kol nekróz), i krvácení.

Oligodendrogliom  - infiltrativně rostoucí nádory hemisfér. Malé 
kulaté bb, se světlou cytoplasmou, pravoúhle se větvící kapil.

Ependymom častý u dospělých, roste v oblasti 4. komory 
(hydrocefalus!). Hist z polygonálních bb s vláknitým 
výběžkem. Tvoří rozety. 

///////////////////vychází


Nádory  CNS, sekundární TU

Meningeomy 

vycházejí z buněk areachnoidey, parasagitálně, sklládají se 
z vřetenitých buněk solidně či vírovitě uspořádaných. 
Ložiskovitě kalcifikace – psamomata. Působí kompresi 
mozku v místě růstu, často polokulovitě

Schwannom 

roste ve vestibulární větvi 8. nervu (statoacusticus) v tzv 
mozkomozečkovém koutě. Histologicky A a B varianty 
Antoniho (viz obecná patologie)

Maligní lymfom, 

v poslední době je méně vzácný, hl. po imunosupresi po 
transplantaci srdce a ledvin. Též u pacientů s AIDS. 

Sekundární nádory CNS

působí obvykle kompresi a invazi, metastazování je 
hematogenní nebo přímou cestou. Bývají to karcinomy 
bronchu, prsu, ledviny, a střeva, dále maligní melanomy.   





















Slow virus infections
The term "Slow virus infections" refers to the tempo of the DISEASE, not to 

the growth rate of the virus. These diseases have a prolonged incubation 
period (which can be months or years), and a protracted, progressive 
clinical course.

AIDS

Progressive multifocal leukoencephalopathy (PML)

This is a rare, progressive, fatal, demyelinating disease of the CNS that kills 
oligodendrocytes (figure 1 and 2). It results in memory loss, loss of co-
ordination, mentation problems, vision problems, etc.

The disease is caused by certain members of the polyomavirus family, usually 
JC virus. Serology shows that exposure to JC virus is common, but PML is 
rare. Patients who develop PML frequently have some abnormality of the 
immune system. PML develops in up to 5% of patients with AIDS. In AIDS, 
HAART treatment may be able to stabilize at least some of these patients 
and their neuroradiological picture may even improve. However, not all HIV-
positive PML patients show an obvious response to HAART with respect to 
PML. PML may be due to reactivation of a JC virus latent infection, 
probably in the kidney. There is also abundant virus in brain.



Slow virus infections
Another polyoma virus, BK virus, can establish a latent infection in the kidney

and under conditions of immune suppression be reactivated and may cause
severe urinary tract infections. It is not associated with PML. There has
been a recent suggestion (2006) that BK virus might play a role in prostate
cancer.

Subacute sclerosing panencephalitis (SSPE)

This disease is a rare complication of measles virus infection and develops 
approximately 1 to 10 years after the initial infection. It is progressive and 
fatal and is characterized by mental and motor deterioration. Risk factors 
include acquiring primary measles at an early age.

SSPE is associated with defective forms of the virus in the brain and so it is 
difficult to isolate infectious virus from patients. Incidence has decreased 
since the introduction of anti-measles vaccination.

Progressive rubella panencephalitis (PRP)

PRP is a very rare consequence of rubella virus infection and also results in 
mental and motor deterioration. The initial infection is usually congenital or 
soon after birth and the onset of PRP occurs at 8 to 19 years of age. The 
course of the disease may extend over many years.


