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Tuto publikaci jsme koncipovaly jako vybér zaklad-
nich histopatologickych diagnéz. Je urcena zvlasté
studentdm pregradudlnich |ékafskych oborl a za-
¢inajicim [ékaflim v oborech patologicka anatomie
a soudni lékafstvi.

Naprostou vétsinu histologickych obrazl tvofi
tkané fixované ve formolu a zpracované klasickou
parafinovou technikou, fezy jsou barveny hema-
toxylinem-eozinem. Pouze v nékterych pfipadech
jsme pro ilustraci doplnily i specialni barveni a imu-
nohistochemickou detekci, bez kterych se rutinni
praxe v soucasné dobé neobejde. Pfed souborem
fotografii je zafazena kratka kapitola, kterd v za-
kladech seznamuje ¢tenare s histopatologickymi
a mikroskopickymi technikami, véetné metod mo-
lekularni patologie, které se v moderni diagnostice
stale vice uplatiuiji.

Doufame, ze barevné fotografie zachycujici cha-
rakteristicky histopatologicky obraz onemocnéni
doplnéné odbornym komentafem napomohou lepsi
orientaci a pfispéji k hlubsimu porozuméni mikro-
skopickych nalez(.




2 Mikroskopicka technika a jeji interpretace

Mikroskopicky obraz vznika na zadni ¢asti objektivu
ohybem svétla strukturami v histologickém prepa-
ratu jako tzv. primdrni obraz. Zvétsenim primar-
niho obrazu okularem ziskame sekunddrni obraz.
Vysledné zvétseni dostaneme ndsobenim zvétseni
okuldru a numerické apertury objektivu.

V bézné histologické praxi pouzivdme okular se
zvétsenim 10x, pfi pouziti tohoto okularu ziskdme
nasledujici typy zvétseni:

o prehledné: objektiv se zvétsenim 2,0-5,0%; cel-
kové zvétSeni 20-50%

e malé: objektiv se zvétSenim 10-20%; celkové
zvétSeni 100-200x

o velké: objektiv se zvétsenim 40x; celkové zvétseni
400x

Pokud potfebujeme zobrazit cytologické detaily,
pouzivdme imerzni objektiv se zvétsenim 100X, cel-
kové zvétseni bude tedy 1000x.

Abychom dosahli kvalitniho obrazu v mikro-
skopu, je nutné se zamérit na nékolik faktor(, které
musi byt navzajem sladény — svételny zdroj, systém
¢ocek a oko. Artificidlni svétlo, vétsinou zluté nebo
Cervené, se upravuje uzitim modrého filtru. K regu-
laci svételného zdroje slouzi kondenzor, jeho zvyse-
nim nebo snizenim ziskame optimalni a uniformni
osvétleni sledovaného pole. Pro zlepseni kontrastu
obrazu se pouziva clona.

Prvnim krokem pfi vysetfeni histologického pre-
parétu je jeho prohlédnuti prostym okem. Ziskdme
tak zakladni topografické informace o velikosti a roz-
loZeni vzorku; teprve potom pouzijeme mikroskop.
Prehledné zvétseni nam ukaze zakladni prehled
o strukturach tkani, malé zvétseni zobrazi tyto struk-
tury ve vétsim detailu. Ziskdme tak uceleny obraz
vsech dilezitych struktur, které se v ézi nachézeji.
Je nesmirné dulezité peclivé a systematicky prohléd-
nout cely preparat. Prakticky viechny histopatolo-
gické zmény mohou byt diagnostikovany pii malém
zvétseni (20x). Toto zvétSeni poskytne dostatecné
informace o slozeni tkané, velikosti a tvaru bunék,
mnozstvi, vzhledu a barvé cytoplazmy, velikosti
a ulozeni jader. Velké zvétieni pak umozni pozoro-
vat jednotlivé detaily, jako jsou struktura cytoplazmy,
rozloZeni jaderného chromatinu, mitézy atd., a pouze
upresnuje jiz ziskané informace z malého zvétseni.

Je dllezité si uvédomit, ze spravnou histo-
logickou diagnézu mizeme stanovit pouze tehdy,
pokud zachovame spravny postup mikroskopovani.
Ziskame ji analyzou a syntézou pozorovanych zmén
- z tohoto divodu je stézejni viechny pfitomné
struktury a zmény zaznamenat. Pfehlédnuti i drob-
ného detailu muize vést k osudnému omylu, ktery by
mohl pacienta vyznamné poskodit. Studenti ¢asto

zacinaji mikroskopovat pfimo ve vétsim zvétseni
a hodnoti preparat jen na zakladé detaild. Vystavuji
se tak nebezpedi, ze kli¢ova mista vibec nezachyti,
a jejich diagnéza pak byva nespravna.

Drobné technické poznamky pro zacatky mikro-
skopovani:

e Snazime se pracovat s co mozna nejnizsi inten-
zitou svételného zdroje, predchazime tak unavé
a bolesti oci.

e Pokud mame rozmazany obraz, ktery se nam ne-
dafii zaostfit, preparat je pravdépodobné obracen
krycim sklem dold.

e Cerné lemované obrazce vznikaji v dasledku
vzduchovych bublin, které se tvofi pfi vysychani
preparatu.

2.1 Zpracovani tkani a priprava
histologickych preparati

Odebrané vzorky tkané jsou pro standardni histopa-
tologické zpracovani nejcastéji fixovany ve formolu
(4% formalin). Fixace tkanovych vzorkd, pfi niz do-
chézi ke koagulaci a denaturaci bilkovin, zabranuje
autolyze a bakteridInimu rozkladu. Optimalni doba
fixace je do 24 hodin, je vsak zavisld na velikosti
tkané. Doporucuje se, aby objem fixa¢niho cinidla byl
nejméné 10x vétsi, nez je objem fixovaného vzorku.
Pro molekularni diagnostiku je fixace formolem ne-
vhodna vzhledem k degradaci nukleovych kyselin.
Pro analyzu nukleovych kyselin z tkarovych vzork(
jsou vhodnéjsi fixa¢ni ¢inidla na bazi etanolu nebo
je mozné tkan ihned po odbéru zmrazit.

Po fixaci se vétsi tkanové vzorky kraji do bloc¢k,
zpravidla o velikosti pfiblizné 2 x 0,5 cm. V auto-
technikonu se odvodnuji a prosycuji parafinem
a pak se pfi teploté 60 °C zaliji do parafinovych
bloc¢kU. Parafin dokonale pronika do tkani, vzorky si
zachovavaji strukturu a mohou byt skladovany a vy-
Setfovany i po létech. Z blocku se ziskaji krajenim
pomoci mikrotomu histologické fezy o sile 5-8 um,
které se zachycuji na podlozni skla. Nasleduje odpa-
rafinovani, zavodnéni, barveni, odvodnéni, zamon-
tovani do montovaciho média (napt. kanadského
balzamu) a prekryti krycim sklem.

Dalsi ¢asto uzivanou metodou pro zpracovani
vzorku misto fixace formolem je zmrazovani tkani,
které se vyuzivd napfiklad v peropera¢nich bio-
psiich a pro detekci pfitomnosti tukl nebo enzym?.
Vyhodou je rychlost zpracovani, nevyhodou je vétsi
tloustka fezu a méné kvalitni histologicky obraz.

Kvalita preparatd zavisi na Setrnosti odbéru, rych-
losti transportu do fixa¢niho ¢inidla nebo zmrazeni



a technice zpracovani. Poskozenim tkani vznikaji
artefakty, které zhorsuji kvalitu preparatu. Celd
procedura je ¢asové pomérné narocna. Lékar do-
stava preparaty k prvnimu hodnoceni vétSinou az
za 48 hodin po odbéru. Aplikace dalSich metod ne-
zbytnych pro diagnézu ¢asovy interval bioptického
vysetreni dale prodluzuje.

2.2 Histologické barveni

Barviva pouzivand v histologii se déli na zdsaditd
a kyseld. Kysela barviva barvi cytoplazmu, zdsadita
jadra bunék. Podkladem odlisné barvitelnosti bu-
nécnych struktur jsou rozdilné fyzikalné-chemické
vlastnosti, zvlasté elektrostatické vazby.

Nejpouzivanéjsi z kyselych barviv je eozin, nejpo-
uzivanéjsi ze zasaditych hematoxylin. Jejich kombi-
nace predstavuje zakladni barvici metodu hemato-
xylin-eozin. Pokud je tfeba zvyraznit urcité tkanové
struktury, preparaty se barvi specidlnimi metodami.
Jedna se vzdy o kombinaci bazického barviva a jed-
noho nebo vice kyselych barviv.

Zékladni pfehledné a specidlni barvici metody
jsou uvedeny v tabulce na konci kapitoly.

2.3 Histochemické techniky
pro prukaz enzymi

Histochemické techniky jsou nejcastéji uzivany
k prikazu chloracetatesterazy, cholinesterazy, ky-
selé nebo alkalické fosfatazy a tyrozinazy.

2.4 Imunohistochemie

Jedna se o aplikaci imunologickych metod, které
vyuzivaji afinity specifické protilatky k urcitému
antigenu.

U pfimych metod se pro detekci antigenu bud

aplikuje primarni protildtka znacend napf. enzy-
mem, ktery po reakci se specidlnim substratem vy-
vola barevnou zménu, nebo je primarni protilatka
pfimo konjugovéna s fluoroforem (fluorescen¢ni
barvou).

Citlivéjsi jsou pak metody nepfimé, pouzivajici
druhy krok. Pfi téchto dvoustupnovych metodach
se na neznacenou primarni protildtku navaze
sekundarni protilatka s enzymem nebo fluorofo-
rem. Pouziva se i tfistupnova nepfimd metoda,
zaloZzena na afinité mezi avidinem/streptavidi-
nem a biotinem. Na primarni protilatku se navaze
sekundarni konjugovand protilatka s biotinem.
Tretim stupném je vytvofeni komplexu avi-
din-biotin-enzym (napf. peroxidaza), ktery se

v dal$im kroku vizualizuje. Druhym a tfetim kro-
kem se signal vyrazné zesiluje.

2.5 Fluorescencni mikroskopie

Fluorescen¢ni techniky vyuzivaji vlastnosti nékterych
molekul - fluorofor(i — absorbovat svétlo urcité vl-
nové délky a emitovat zafeni vétsi vinové délky.

Pri pouziti fluorofor( pro studium tkani a bunék
je jejich zareni pozorovano pomoci fluorescen¢niho
mikroskopu vybaveného rtutovou vybojkou a se-
stavou vhodnych filtrd. Nékteré fluorofory se spe-
cificky vdzou na jednotlivé komponenty v burice
(napf. DAPI na DNA).

Dalsi aplikaci fluorescencni mikroskopie je pouziti
vysoce citlivého fluoroforu v kombinaci se specific-
kou primarni protilatkou — imunofluorescence. Vy-
hodou tohoto spojeni je vysoka citlivost a moznost
pozorovat zaroven nékolik znakd pomoci fluorofort
s rozdilnou emisi.

2.6 Polariza¢ni mikroskopie

Polariza¢ni mikroskopie je zaloZzena na vlastnosti
opticky aktivnich material(i stacet rovinu polari-
zovaného svétla, které vznika prichodem pres
polariza¢ni filtr svételného mikroskopu. Nejcastéji
se pouziva pro prlkaz krystalizujicich latek (napf.
oxidu kiemicitého nebo stavelanu), rovnéz je speci-
ficka pro priikaz amyloidu, ktery se projevi zelenou
birefringenci.

2.7 Elektronova mikroskopie

Elektronova mikroskopie slouzi pfedevsim ke stu-
diu ultrastruktury bunék. Své misto stale nachazi
zejména v diagnostice metabolickych onemocnéni,
glomerulonefritid a poptipadé i k typizaci nddord.

2.8 Molekularni techniky

Molekularni techniky se v patologii vyuZivaji ze-
jména pro analyzu zmén na urovni nukleovych ky-
selin. Uplatnéni nachazeji predevsim polymerdzovd
fetézovd reakce (PCR), in situ hybridizace (ISH), fluo-
rescencni in situ hybridizace (FISH), mutacni analyza
a sekvenovdni.

Uvedené metody se vyuzivaji k upfesnéni mi-
kroskopické diagnézy a mohou byt podkladem
pro stanoveni terapie, predikci rizika vzniku one-
mocnéni nebo jeho recidivy. V moderni patologii se
stale vice uplatnuji a v budoucnu si praci bez nich
Ize jen obtizné predstavit.




Tabulka Zdkladni prehledné a specidini barvici metody

Typ barveni

Prokazovany objekt
(bunécna struktura, anorganicka, organicka
latka, patogenni organismus)

Vysledné
zbarveni

alcianova modr

kyselé mukopolysacharidy

modrozelena

berlinska modf Zelezo modra

(Pearlsova reakce)

Grocott houby, paraziti cerna

rezorcin-fuchsin elasticka vlakna modrocerna
jadra cervena

Fontana-Masson melanin cerna

Giemsa jadra, bazofilni latky modra
eozinofily, cytoplazma, kolagen cervend

Gomori retikularni vlakna, bazalni membrany cernd

Gram bakterie Gram + modra
bakterie Gram — cervena

Hale-Miiller kyselé mukopolysacharidy modrozelena

hematoxylin-eozin (HE) jadra, bazofilni material, bakterie a kalcium modra
zakladni barveni cytoplazma, pojivové tkané cervena
konzska cerven (Kongo) amyloid cervena
metazolova modf myelin Cervenofialova
orcein elasticka vlakna, cytoplazmatické inkluze hnédocervena
porvrchového antigenu hepatitidy B
PAS (Periodic Acid Schiff) glykogen, neutralni mukopolysacharidy, rlzovofialova
houby, paraziti, bazalni membrany
Sudan Il neutralni tuky cervena
trichrom Massonlv kolagen zelena
svalovina cervend
van Gieson cytoplazma, svalovina, amyloid, fibrin, fibrinoid Zlutd
pojivova tkan, hyalin cervena
von Kossa kalcium cernd
Weigert jadra cervend
fibrin, bakterie modra
Ziehl-Neelsen acidorezistentni tycky cervend
jadra modra
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3 Kardiovaskularni systém

Obr. 3.1a Akutniinfarkt myokardu — pfi¢ny fez (HE, 400x): Infarkt myokardu vznika nasledkem akutni ische-
mového platu s nasedajici trombdzou (1) nebo ruptura fibrézni ¢epicky platu s naslednym prokrvacenim.
Histologicky se jednd o koagula¢ni nekrézu charakterizovanou hypereozinofilii cytoplazmy nekrotickych
kardiomyocytd, jejichz obrysy zlstavaji zachovany. Postupné dochazi k pykndze jader, které posléze zcela
zanikaji karyolyzou. Nekrotickd svalova vlakna jsou oddélena zprvu $térbinami vyplnénymi edémovou te-
kutinou, v dalsich fazich procesu (po 24-48 hodinach) pak zejména neutrofilnimi leukocyty a erytrocyty (2).

Obr. 3.1b Akutni infarkt myokardu — podélny fez (HE, 400x): Mezi hypereozinofilnimi nekrotickymi kardio-
myocyty je patrné vyrazné prekrveni dilatovanych kapilar (1) a leukodiapedéza (2).

Obr. 3.1c Akutniinfarkt myokardu - detail (HE, 800x):V detailu jsou patrna tmavé cervena nekroticka vldkna
myokardu se ztratou barvitelnosti jader (1). Do intersticia migruji z cév hojné neutrofilni leukocyty (2),
které postupné na periferii nekrdézy vytvareji tzv. demarkacni lem. K jejich nejvyraznéjsi kumulaci dochazi
kolem tfetiho dne.

Obr. 3.2 Subakutni infarkt myokardu (HE, 400x): Od druhého tydne jsou v infarktovém lozisku patrné
znamky pocinajici organizace koagula¢ni nekrézy. Na periferii se tvofi nespecifickd granula¢ni tkan (1),
ktera postupné prostupuje celym loZiskem. Tato tkan je vysoce celularni, je tvofena fibroblasty a novotvore-
nymi kapildrami s pfimési makrofagu a lymfocytQ. Patrny je také vyrazny ubytek neutrofilnich leukocyta.

Obr. 3.3 Jizva po infarktu myokardu (HE, 125x): Béhem 3-6 tydn(, v zavislosti na velikosti infarktového loziska,
se nespecificka granula¢ni tkdr méni na tkan fibrézni. Snizuje se bunéénost a zvysuje se produkce kolagen-
nich vlaken, fibroblasty se diferencuji ve fibrocyty, které produkuji kolagenni vlakna. Celd léze se postupné
méni ve vazivovou jizvu (1). Okolni kardiomyocyty vykazuji znamky kompenzatorni hypertrofie.

Obr. 3.4 Hnédd atrofie myokardu (HE, 500x): P¥i atrofii organli zejména v seniu nebo u kachektizujicich
onemocnéni dochazi v burikach k akumulaci Zlutohnédého pigmentu z ,opotiebovani” lipofuscinu. Mikro-
skopicky jsou kardiomyocyty zizZené (atrofické), pfi pdlech jader se akumuluji zlatohnéda granula lipofus-
cinu (1).
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3 Kardiovaskularni systém

Obr. 3.5 Lipomatdza myokardu (HE, 200x): Je charakterizovdna zmnozenim bunék tukové tkané (1), kterd
v neostré hranici zasahuje do svaloviny, nej¢astéji v myokardu pravé komory. S lipomatézou levé komory
se setkdvame zejména u obéznich jedinc(.

Obr. 3.6 Hypertrofie myokardu (HE, 500x; 500%): ZvySena srdecni zatéz, jejiz pfi¢inou byvaji zejména chro-
nicka ischemicka choroba srdecni, systémova hypertenze a nékteré chlopenni vady (napt. aortalni stenéza),
je provazena hypertrofii kardiomyocyt(. Na obrazku vlevo jsou patrné objemné kardiomyocyty obsahujici
velkd jadra kvadratického tvaru v porovnani s normalnimi a lehce atrofickymi kardiomyocyty v pravé po-
loviné obrazku.

Obr. 3.7a Infekini endokarditida (HE, 80x): Je charakterizovana pfitomnosti prominujicich vegetaci tvore-
nych tromby obsahujicimi mikroorganismy. Vegetace se vyskytuji zejména na endokardu chlopni. Na rozdil
od revmatickych uzlikli jsou vegetace pii infek¢ni endokarditidé velké a fragilni, proto ¢astou komplikaci
byva jejich utrzeni a embolizace do periferie. Rozezndvame dvé formy onemocnéni — akutni infek¢ni endo-
karditidu, ktera rychle progreduje a vede ¢asto k destrukci chlopné, a endokarditidu subakutni, ktera je
typickd naopak pomalejsim priibéhem a je méné destruktivni. V etiologii onemocnéni se uplatriuji prede-
vsim bakterie, pricemz ve vétsiné pfipadl se jedna o streptokoky, pneumokoky, enterokoky a stafylokoky.
Mykotické infekce (kandidy a aspergily) zpUsobuji endokarditidu u osob se snizenou imunitou. Zvysené
riziko onemocnéni nesou jedinci s pfedem poskozenymi chlopnémi (napt. v dlisledku vrozenych nebo
porevmatickych zmén), s chlopennimi nahradami, zavedenym katétrem nebo elektrodou stimulatoru.
V nasem pripadé je zastizena vegetace (1) nasedajici na endokard chlopné (2) tvofena fibrinem a krevnimi
destickami, s vyraznou pfimési neutrofilnich leukocyt(.

Obr. 3.7b Infekéni endokarditida (HE, 100x; 2000x%): Detail vegetace — modrofialové jsou zbarveny kolonie
bakterii (1).

Obr. 3.8a Septickd myokarditida (HE, 100x): Jedna se o poSkozeni myokardu pfi sepsi, jejimz zdrojem byva
nejcastéji centralni septikopyemie, kdy tromby infikované pyogennimi mikroorganismy jsou embolizovany
do velkého obéhu. Mikroskopicky nélez je charakterizovan vznikem mnohocetnych drobnych pyemickych
abscesU disperzné v myokardu (1).

Obr. 3.8b Septickd myokarditida (HE, 250%): Na obrazku je zachyceno lozisko kolikva¢ni nekrézy myokardu
ostfe ohrani¢ené od okolni nepostizené tkané, masivné infiltrované polymorfonukleary. Tmavé modra lo-
Ziska odpovidaji koloniim bakterii (1).
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3 Kardiovaskularni systém

Obr. 3.9a Virovd myokarditida (HE, 250x): Tato alterativni myokarditida je spojena zejména s virovymi
onemocnénimi, jako jsou chfipka, infekéni mononukleéza ¢i poliomyelitida, dale se mohou uplatfovat viry
rubeoly, parotitidy, cytomegalovirus, HIV, ECHO, Coxsackie viry skupiny A i B. Podobné zmény v myokardu
provazeji i nékteré bakterialni zanéty, z nichz nejvyznamnéjsi je poskozeni myokardu difterickym toxinem.
Mikroskopicky je patrna difuzni intersticialni zanétliva infiltrace tvofena lymfocyty, makrofagy a ojedinéle
eozinofilnimi leukocyty. Myokardidlni vldkna vykazuji rlizny stupen poskozeni, ztratu striace, fragmentaci
az kompletni nekrézu. Diftericky toxin mize zpusobit i tukovou degeneraci — steatézu kardiomyocyt.

Obr. 3.9b Virovd myokarditida (HE, 800x): detail

Obr. 3.10a Revmatickd myokarditida (HE, 125x): Pti revmatické horecce m(ize vzniknout pankarditida, pfi
které mohou byt postizeny viechny vrstvy srdecni stény nebo jen nékteré jeji ¢asti. V myokardu jsou cha-
rakteristickym znakem drobna loziska fibrinoidni nekrézy s celularni reakci — Aschoffovy uzliky (1), které
byvaji typicky lokalizovany v blizkosti kapilar. Loziska se hoji fibrézou; funkce myokardu vsak vétsinou
trvale poskozena neni.

Obr. 3.10b Revmatickd myokarditida (HE, 800x): Detail Aschoffova uzliku, ktery je tvoren vicejadernymi
histiocyty s velkymi nepravidelnymi bazofilnimi jadry a prominujicimi nukleoly, tzv. Aschoffovymi burikami
(1), nebo jednojadernymi Ani¢kovovymi burikami (2). V centru uzlu mize byt zastizena fibrinoidni nekréza
kolagenniho vaziva (3).

Obr. 3.11 Fibrindzni perikarditida (HE, 80x; 250x): P¥i akutnich bakterialnich infekcich, revmatické horecce,
uremii a infarktu myokardu vznikd na parietalnim i visceralnim listu perikardu exsudat bohaty na fibrin (1)
se smisenou zanétlivou celulizaci tvofenou neutrofilnimi leukocyty, makrofagy a lymfocyty (2). V prabéhu
reparace fibrinézniho zanétu mohou vznikat pruhovité vazivové synechie nebo plosné adheze mezi obéma
perikardialnimi listy, vedouci k ¢aste¢né nebo kompletni obliteraci perikardialni dutiny. Casto byvaji p¥i-
tomny i dystrofické kalcifikace.

Obr. 3.12 Tuberkuldzni perikarditida (HE, 64%): Tuberkuldzni perikarditida se projevuje fibrin6znim, sero-
fibrin6znim nebo hemoragickym exsudatem a piitomnosti specifickych granulom. Fibrin se postupné
organizuje a vznika produktivni typ perikarditidy. V detailu je zastizen tuberkulézni uzlik tvoreny epiteloid-
nimi makrofagy a mnohojadernymi obrovskymi Langhansovymi burikami (1), na periferii je uzlik lemovéan
infiltrdtem s pfevahou lymfocytd (2). U drobnych granulom@ nemusi byt centraini kaseifika¢ni nekréza
pfitomna.
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Obr. 3.11 Fibrindzni perikarditida Obr. 3.12 Tuberkuldzni perikarditida
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3 Kardiovaskularni systém

Obr. 3.13 Srdecni rabdomyom (HE, 100%; 800%): Jedna se o vzacny mezenchymalni nador benigni povahy
histogeneticky blizky kardiomyocytim. Nador je sloZzen z bunék rizného tvaru a velikosti, které obsahuji
cetné glykogenové vakuoly oddélené pruhy cytoplazmy, vybihajici od cytoplazmatické membrany k jadru
- tzv. pavoukovité buriky (1). Nékteré z bunék mohou obsahovat i myofibrily.

Obr. 3.14 Srdecni myxom (HE, 400x; 800x): Benigni mezenchymovy nador, obvykle rostouci na stopce ze
sinového septa. Je rosolovité konzistence, a proto mlze byt zdrojem embolizace. Nador je tvoren hvézdi-
covitymi (1) a vietenitymi burikami (2), endoteliemi, bufkami hladké svaloviny a extracelularni substanci
tvorenou kyselymi mukopolysacharidy (3). Misty mohou byt patrné i zlazové formace a drobné cévy.

Obr. 3.15a Ateroskleréza (HE, 100%): Aterosklerdza je onemocnéni velkych a stfednich arterii charakte-
rizované ukladanim lipidd, fibrézou a chronickym zanétem. Postizena je pfedevsim intima, kde vznikaji
charakteristické sklerotické platy zuzujici nebo zcela uzavirajici cévni lumen. Teprve v pokrocilych fazich
onemocnéni je postizena i médie, ktera atrofuje a fibrotizuje, zmény casto vedou k aneuryzmatickému
vyklenuti arteridlni stény. Na obrazku je zastizen vazivovy plat (1); oblast intimy nejblize k lumen obsahuje
hyalinizované vazivo s riznym mnozstvim fibrocyt( a hladkych svalovych bunék.

Obr. 3.15b Ateroskleréza (HE, 500x): Zvapenaténi je v cévach castym jevem. Pozoruje se zvlasté ve starsich
sklerotickych platech. V pokrocilejsich stadiich onemocnéni byvaji celé useky arterii zménény v tuhé ne-
poddajné trubice. Mikroskopicky tvofi kalcifikace rlizné velkd nepravidelné rozptylena loziska (1).

Obr. 3.15c Ateroskleréza (HE, 160x): Ateromovy plat je mékké konzistence; ve svém centru obsahuje nekro-
ticky tkanovy detritus bohaty na lipidy a krystaly cholesterolu (1); na povrchu je vrstva tuhého vaziva,
tak zvana vazivova cepicka (2). Na obrazku jsou dale patrné zmnozené tenkosténné kapilary (3), které do
sklerotického platu pronikaji z vasa vasorum. Disperzné je pfitomna chronicka zanétliva celulizace. Platy
s objemnym ateromovym centrem kryté pouze tenkou vazivovou Cepickou se oznacuji jako nestabilni
platy, jsou nachylné k poskozeni.

Obr. 3.15d Ateroskleréza (HE, 200x): Na okraji platu jsou pfitomny cetné lipofagy s objemnou svétlou cyto-
plazmou a drobnymi pravidelnymi jadry.
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Obr. 3.15c¢ Ateroskleréza Obr. 3.15d Ateroskleréza

19
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Obr. 3.16 Smiseny trombus (HE, 320x): Zaklad trombu tvofi trombocyty a vldkna fibrinu, jejichz pomoci
trombus adheruje k poskozenému povrchu intimy. V pravém rohu obrazku je zastizeno cévni lumen, které
je zcela obliterovano ¢erstvym smisenym trombem. V detailnim zvét3eni jsou patrné svétle riizové, jemné
zrnité oblasti odpovidajici agregovanym trombocytlm a tmavéji rizova vldkna fibrinu (1), mezi nimiz lze
vidét zejména erytrocyty a neutrofily, méné makrofagy a lymfocyty.

Obr. 3.17 Trombus v organizaci (HE, 320x): Z intimy podél fibrinovych vlaken postupné migruji do trombu
fibroblasty a endotelie. Tvoii se nespecificka granula¢ni tkan s bohatou siti novotvorenych kapilar (1) a de-
pozity hemosiderinu (2). Ve fazi organizace trombus jiz pevné adheruje k povrchu cévy.

Obr. 3.18 Rekanalizovany trombus (HE, 80x): V pozdéjsich fazich organizace trombu ubyva bunélnosti
nespecifické granula¢ni tkané a trombus fibrotizuje. Cast kapilarnich lumen zanikd, nékteré vytvareji rudi-
mentarni kanaly, jimiz dochazi k obnoveni krevniho pritoku - rekanalizaci (1).

Obr. 3.19 Polyarteriitis nodosa (HE, 200x): Polyarteriitis nodosa je systémové onemocnéni se segmentalnim
postizenim malych a stfednich tepen. Cévni sténa podléha transmuralni fibrinoidni nekréze a vsechny
vrstvy (intima, médie a adventicie) jsou prostoupeny hustym infiltrdtem mononuklear( a leukocytt (1). Za-
nétliva celulizace se mize $ifit i do okolni tkané (periarteriitis) (2), a vytvafi se tak hmatny nodulus. Lumen
cévy byva obturovano trombem (3). Onemocnéni je komplikovano loZiskovymi ischemiemi a infarkty.

Obr. 3.20a Obrovskobunécénd arteritida (Hortonova) (HE, 64%; 640x%): Jedna se o chronicky granulomatézni
zanét, ktery segmentalné (v délce nékolika centimetr(i) postihuje arterie stredniho kalibru, pficemz nej-
Castéji byva postizena arteria temporalis. Onemocnéni se manifestuje v seniu a je ¢astéjsi u zen. Etiologie
zanétu je nejasnd, predpoklada se imunitni bunécna reakce na arteridlni antigeny. Histologicky je sténa
arterie ztlustéla, lamina elastica interna a svalova vrstva jsou destruovany granulomatéznim zanétem tvo-
fenym agregaty histiocytd, lymfocytli a plazmatickych bunék s pfimési eozinofill a neutrofilt (1), v rizném
mnozstvi jsou pritomny obrovské mnohojaderné buriky (2).

Obr. 3.20b Obrovskobunécnd arteritida (Hortonova) (van Gieson, 64x): V cévni sténé se vyskytuji drobné
okrsky vyhojenych nekrdz, charakterizované fragmentaci a zanikem elastickych vidken. Mikroskopicky se
projevuji jako vypadky v pribéhu tmavé ¢ervené zbarvenych vlaken, které jsou dobfe patrné ve specidlnim
barveni podle van Giesona (1).
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