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Atrofie — patologické zmensSeni normalné vyvinuté buriky, tkané, organu
odliSovat od hypoplazie (nedostateCny vyvoj organu)

V fadé regresivnich zmén (nekrdza, atrofie, dystrofie) — atrofie blizSi dystrofii
Postihuje obvykle funkéni parenchym organd, relativné pfibyva jejich stroma

Prosta atrofie — vznika zmensenim bunék organu
zvl. téch, v nichz mala obmena bunécnych populaci

Numericka atrofie — zmenseni poctu bunék
Casta v organech s velkou obménou bunek
(kostni dren)

Etiopatogeneze atrofie
Tlakova, inani¢ni atrofie
Vaskularni atrofie
Atrofie z necdinnosti
,Fyziologicka“ atrofie — senilni — involuce
Senilni kachexie
Atrofie z ozareni
Endokrinni vlivy (osteoporéza) 1D
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Tlakova atrofie, nematod ve stfevé Sorex minutus 502 08 ID.



Tlakova atrofie, nematod ve strevé Sorex minutus 502 08 ID.
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Inani¢ni atrofie / dystrofie svaloviny, pancirnicek, 387 96 001



Inanicni atrofie / dystrofie svaloviny, pancirnicek, 387 96 001 ID.



Inani¢ni atrofie / dystrofie svaloviny, pancirnicek, 387 96 001
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Atrofie epitelialni vystelky ZluCového kanalku



Dystrofie / drive degenerace

Reversibilni morfologické zmény bunek

Zmeény spojené s poruchami metabolismu vody, bilkovin, tukud, uhli¢itana,
pigmentu

Hydropicka dystrofie — akumulace vody v cytoplasmatickych vakuolach
Dystrofie bilkovinnych soucasti buniky

tukovych

uhlovodanovych / glycidovych

pigmentovych

mineralnich

Rozliseni infiltrace a dystrofie (obtizné!!)
infiltrace = proniknuti substanci z vnéjsiho prostredi do bunky,
dystrofie = chemicka transformace cytoplasmy

Nahromadéni glykogenu — toxickeé priciny — jatra (fixace, barveni Best, PAS)
Akumulace lipidu — triglyceridy nahromadéné v cytoplasmé — opticky prazdné

kulovité vakuoly (extrakce tuku pfi zpracovani materialu)
|.D.



Alterace bunék spojené s poruchami metabolismu

Hydropicka transformace jaternich bunék Degenerace a nekrdza jaternich bunék
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Carassius auratus |.D.



Alterace bunék spojené s poruchami metabolismu

Svalova tkan — hypo- / avitaminoza / inanice

Myopatie a myositidy - nékdy obtizné ropzliSeni
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,2Hyalinni zkapénkovaténi“typické pro epitelové burky ledvin




Steatdéza (tukova infiltrace) - abnormalni nahromadéni tukd, vétSinou ve
formé triglyceridi v cytoplasmé bunék parenchymovych organu, obvykle
hepatocytl; steatéza mikro- a makrovakuolarni / mikro- a velkokapénkova

Nezaménovat tukovou infiltraci a lipomatozu (lokalni nahromadeéni tukove tkane,
Ktera ¢asto nahrazuje atrofované tkané nékterych organu
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Alterace extracelularni matrix / mezibunécné / zakladni hmoty

souvisi s alteracemi bunék; amorfni i vlaknita zakladni hmota reaguje na obdobné
stimuly jako samotné bunky

Hlavni typy alteraci zakladni hmoty
Hyalinni degenerace pojivové tkané
Hyalinni degenerace cévnich stén
Amyloiddza (rizné substance, identické barveni (Kongo Cerven, Lugol)
Fibrinoidni degenerace (znama u vysSich obratlovcl)
Myxoidni / hlenova degenerace (synovie, aorta, srdecni chlopné savcu)

Oncorhynchus myekiss, ledviny



Poruchy metabolismu pigment

Témer vSechny (patologicky) vyznamné pigmenty se vyskytuji ve formé

intracytoplasmatickych granul

Nékteré pigmenty jsou rozpustné, prostupuji tkané diftzné (zvl. lipochromy
rozpustné v tucich zbarvuji tukovou tkan zluté).

Vyznamné endogenni pigmenty

Melanin
Lipopigmenty: lipofuscin
ceroid

Derivaty hemoglobinu

Bilirubin, malaricky pigment)
Pigmenty obsahujici zelezo -
hemosiderin

Melaninova hyperpigmentace
lokalni, difuzni

Hypopigmentace
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Metacerkarie, Rhodeus sericeus



Lipofuscin / Zluty pigment / pigment z opotrebeni
puvodem z produktl bunééného rozpadu, které se hromadi primarné
v autofagosomech a spolu s lysosomy tvori autofagolysosomy, v nichz
se uskutecCnuje degradace materialu nahromadeného v bunkach

Ceroid / hemofuscin — vznika v nekrotickych loziscich

ZluGové pigmenty — pfi Zloutence, zejména v jatrech a ledvinnych kanalcich

Hemosiderin — Zelezo hemosiderinu je téméfr vzdy puvodem z hemoglobinu,
muZze ale mit ijiny puvod (aglomeraty melanomakrofagu)

Exogenni pigmenty — velky vyznam u Clovéka, u ryb jen arteficielné vytvorene /
umeélé deponaty (ve svalech nékterych druhud), komeréni duvody

Formolovy pigment — (Cerny) artefakt, vznika z reakce formolu a hemoglobinu
v mistech hyperemie a Cerstvych krvacenin
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Endogenni melaninové pigmenty u ryb — nahromadeéni lipofuscinu pfi aktivaci
retikuloendotelialniho systému - melanomakrofagy

Carassius auratus Oncorhynchus mykiss I



Endogenni zluCové pigmenty — akumulace v hepatocytech

Erpetoichthys calabaricus Sorubim lima I.D.



Patologické zvapenaténi / heterotopické ukladani vapniku

Kalcifikace mimo kostru a zuby
Atrofie kostni tkané pfi nedostatku vapniku
Poruchy kalcifikace chrupavek (deficit vitaminu D)

2 typy heterotopickych zvapenaténi

Dystrofické zvapenaténi v alterovanych bunkach a tkanich, v okoli cizich téles

Metastatické zvapenaténi, presun vapniku z jednoho mista organismu

Psetta maxima |.D.



Dystrofie, zvapenaténi, Carassius gibelio, 1810-84 004
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Rozlisit dystrofii od postmortalnich zmén, ledviny, Lisa richardsoni, stav okolniho parenchymu



