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Neuropatologické post mortem vyšetření mozku 
a míchy v deseti bodech – co může neurolog 
od neuropatologa očekávat při verifi kaci klinické 
dia gnózy neurodegenerativního onemocnění?

Neuropathological post-mortem examination 

of the brain and the spinal cord in ten key 

points – What can a neurologist expect from the 

neuropathologist’s confi rmation of the clinical 

dia gnosis in neurodegenerative dis eases?

Souhrn
Standardizované neuropatologické vyšetření mozku a míchy je zásadní formou zpětné vazby 

pro ošetřující lékaře u neurodegenerativních onemocnění. Klinicky lze dia gnózu tohoto typu 

onemocnění po splnění dia gnostických kritérií určit v úrovni „možné“ a „pravděpodobné“. Autoptické 

vyšetření je až na výjimky jedinou možností, jak stanovit defi nitivní dia gnózu u onemocnění, která se 

projevují jako demence, poruchy chování či různě vyjádřené poruchy hybnosti. Tím se nejen stává 

zcela zásadní modalitou pro vlastní dia gnostiku, ale hraje klíčovou úlohu v hodnocení potenciálních 

změn asociovaných s terapií a při analýze nových potenciálních bio markerů. Pitva mozku a míchy 

probíhá podle standardizovaného protokolu založeného na odběru přesně defi novaných struktur, 

které jsou následně vyšetřeny pomocí standardních i speciálních histologických a histochemických 

barvení a zejména sady defi novaných imunohistochemických metod umožňujících přesné zařazení 

neurodegenerativních entit. Účelem tohoto sdělení je v 10 bodech informativně seznámit klinické 

neurology se základními aspekty neuropatologického vyšetření pa cienta s klinickou dia gnózou 

neurodegenerativního onemocnění, co lze od pitvy očekávat, co požadovat po vyšetřujícím 

patologovi a jak se orientovat v pitevním výsledkovém protokolu. 

Abstract
Standardized brain and spinal cord autopsy is a key feedback mechanism for clinical dia gnosis 

of neurodegenerative dis eases. Clinical dia gnostic criteria in neurodegenerative disorders reach 

the “pos sible” and “probable” levels. Neuropathological brain examination is often the only dia-

gnostic modality able to confi rm the “defi nite” level of dia gnosis in dementia, behavior disorders 

and movement disorders and thus serves as an invaluable feedback for the clinician; and in clinical 

studies, it is used to as sess ther apy-related changes and validate potential dia gnostic and prognostic 

bio markers. The brain and spinal cord autopsy is performed fol low  ing a standardized protocol 

analyz  ing all dia gnostical ly relevant structures. Precise dia gnostic procedures are performed us  ing 

standard and special histological and histochemical staining; however, only a standardized set of 

special im munohistochemical investigations can confi rm the precise neuropathological dia gnosis 

in neurodegenerative dis eases. The purpose of the article is to provide clinical neurologists in 

10 points with a brief and practical overview about the usefulness of brain and spinal cord autopsy 

in neurodegenerative dis ease and about what the clinician can expect from the neuropathological 

protocol.
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Úvod
Neuropatologické vyšetření mozku je 

zlatý standard morfologické dia gnózy 

onemocnění centrální nervové soustavy 

(CNS). Mozková autopsie je jediná metoda 

umožňující defi nitivní dia gnózu většiny neu-

rodegenerativních onemocnění a dalších 

lézí CNS, jejichž etiologie nebyla za života 

pa cienta objasněna. 

Podobně jako v jiných oblastech medicíny 

je i na poli neuropatologickém meziobo-

rová spolupráce základem účin né zpětné 

vazby a zdrojem poučení pro klinika i pro 

neuropatologa. 

V následujícím textu shrnujeme deset 

hlavních významů neuropatologického post 

mortem vyšetření.

1. V čem je hlavní přínos autopsie 
mozku pro neurologa?
Pitva mozku je žádoucí u každého pa cienta 

s klinickými projevy kognitivního deficitu 

nebo poruchy hybnosti, včetně pa cientů 

s klinicky „jistou“ dia gnózou neurodegene-

rativního onemocnění, na léčbě levodopou 

či kognitivy.

Klinická dia gnostika neurodegenerací se 

v posledních letech dramaticky zlepšila díky 

pokrokům na poli neurověd a dostupností 

různých bio markerů (specifi cké proteiny de-

tekovatelné v séru a v mozkomíšním moku, 

MR volumometrie, PET/ SPECT s využitím re-

ceptorových nebo proteinových ligandů, 

včetně možností in vivo detekce beta amy-

loidu a tau proteinu, aj.).

Celosvětově používaná dia gnostická 

kritéria pro jednotlivé nozologické jed-

notky umožňují v klinické praxi dosáh-

nout míry pravděpodobnosti jen na 

úrovni „možné/ pos sible“ nebo „pravděpo-

dobné/ probable“; defi nitivní dia gnózu po-

tvrdí právě až specializované neuropatolo-

gické vyšetření mozku.

Pitva mozku je velmi důležitá i u pa cientů 

zařazených do klinických, genetických a bio-

markerových studií, protože jen tak je zajiš-

těno stanovení defi nitivní dia gnózy pa cienta, 

což následně umožní validovat reálný přínos 

těchto studií pro rutin ní praxi.

2. Jak častá je shoda mezi 
klinickou dia gnózou 
a neuropatologickými nálezy 
aneb dokáže neuropatolog 
překvapit klinika?
Analýzy větších souborů neurodegenerativ-

ních onemocnění ze špičkových pracovišť 

nacházejí klinicko-neuropatologický nesou-

lad až v 15– 20 % případů. Tedy u každého 

pátého pa cienta nachází neuropatolog jiné 

onemocnění, než odpovídalo klinické dia-

gnóze [1,2]!

Výjimkou jsou geneticky potvrzené pří-

pady dědičných onemocnění (např. Hun-

tingtonovy nemoci nebo spinocerebelární 

ataxie), za určitých okolností také amyo-

trofi cká laterální skleróza, pokud jsou spl-

něna EMG kritéria El Escorial/ Awaji-shima 

pro klinicky jistou amyotrofickou laterální 

sklerózu [3– 5].

3. Může být mozek postižen 
i více neurodegenerativními 
onemocněními současně?
V poslední době se ukazuje, že neurodege-

nerace se mohou vzájemně kombinovat: 

buď komorbidity v podobě dvou „čistých“ 

onemocnění (např. plně rozvinutá Alzhei-

merova nemoc i plně rozvinutá demence 

s Lewyho tělísky u téhož pa cienta současně), 

nebo jako souběh jednoho neurodegenera-

tivního onemocnění a dalších specifi ckých 

proteinových depozit (např. Alzheimerova 

nemoc zároveň s depozity TDP-43 proteinu, 

která ale nesplňují neuropatologická krité-

ria pro rozvinutou frontotemporální lobární 

degeneraci). 

U pa cientů vyššího věku (arbitrárně nad 

65 let) přibývá smíšených patologií –  větši-

nou kombinace vaskulárních a primárních 

neurodegenerativních změn [6].

V těchto případech je klinický obraz často 

kombinovaný, atypický, a míra jistoty klinické 

dia gnózy se většinou snižuje. Právě klinicko-

-patologická korelace tak objasní atypické 

projevy nemocnění, příčinu neúspěchu 

podávané léčby či abnormálních bioche-

mických nálezů v mozkomíšním moku nebo 

na zobrazovacích metodách [7– 9].

4. Je nutné u neurodegenerací 
počkat až na provedení pitvy, 
nestačila by bio psie?
Na rozdíl od tumorů, ně kte rých zánětů a epi-

lepsií, kde se bio psie (otevřená a/ nebo ste-

reotaktická) rutin ně provádí, je u neurode-

generativních onemocnění indikována jen 

zcela výjimečně.

Senzitivita otevřené mozkové bio psie 

u rychle progredující demence bez nálezu 

expanzivního procesu na MR nepřesahuje 

35 %, nejčastějším bio ptickým nálezem bý-

vají Creutzfeldtova-Jakobova nemoc a amy-

loidová angiopatie [10]. 

Medicínský přínos mozkové bio psie u de-

mencí s negativním MR nálezem je tedy jen 

omezený a s přihlédnutím k riziku iatrogen-

ního přenosu prionového onemocnění by 

měla být indikována pouze, pokud existuje 

jasná diferenciální dia gnostická hypotéza lé-

čitelného onemocnění (vaskulitida, lymfom, 

encefalitida).

5. Jaké jsou právní aspekty 
autopsií? Existují případy, kdy je 
pitva mozku ze zákona povin ná?
Pokud má klinik zájem o provedení pitvy 

mozku (typicky pro dia gnosticko-výzkumné 

účely, se souhlasem pa cienta, jeho práv-

ního zástupce nebo osoby blízké), měl by 

tento požadavek zapsat do dokumentace 

pa cienta. Je tak lépe zajištěno, aby pa cienti 

zemřelí na pracovištích následné péče byli 

lékařem, který vyplňuje List o prohlídce ze-

mřelého, indikováni k „pitvě mozku se zamě-

řením na vyšetření neurodegenerativních 

onemocnění“. Právním aspektům a formu-

laci souhlasu s pitvou bude věnován samo-

statný příspěvek v této rubrice.

V ČR, podobně jako v ně kte rých dalších 

státech, je autopsie mozku povin ná v sou-

ladu s metodickým pokynem Ministerstva 

zdravotnictví ČR u všech podezření na prio-

nové onemocnění [11].

6. Je nutné pitvat celé tělo, nebo 
stačí vyjmout pouze mozek?
U pa cientů s pokročilou demencí je možné 

omezit vyšetření na odběr mozkové tkáně 

(tzv. parciální pitva), což plně dostačuje k po-

tvrzení nejčastějších neurodegenerativ-

ních dia gnóz: Alzheimerovy nemoci, Parkin-

sonovy nemoci nebo demence s Lewyho 

tělísky.

V případě atypických klinických projevů 

nebo dia gnostických rozpaků je nezbytnou 

součástí patologicko-anatomické pitvy vy-

šetření všech dalších orgánů, jejichž patolo-

gie může mít vliv na stav mozku. Typickým 

příkladem je nález nádorového onemoc-

nění (zejména u malobuněčného karci-

nomu plic, kde tumor může mít překvapivě 

malé rozměry a nemusí být zjištěn při vyšet-

ření zobrazovacími metodami), které může 

vyvolat paraneoplastické neurologické pro-

jevy –  limbickou encefalitidu nebo paraneo-

plastickou mozečkovou degeneraci, často 

s přítomností paraneoplastických protilátek 

v séru (např. anti-Yo, anti-Hu). 

U pa cientů s projevy onemocnění moto-

rického neuronu jsou odebírány vzorky ze 

svalů končetin (bérec, předloktí), bránice, 

mezižeberních svalů a z jazyka pro zdoku-

mentování přítomnosti a míry neurogen ní 
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atrofie. Na tomto místě je však třeba zdůraz-

nit, že se jedná o velmi orientační vyšetření 

stavu svalu a v žádném případě nenahrazuje 

svalovou bio psii.

7. Co se provádí s odebraným 
mozkem?
Během patologicko-anatomické pitvy je 

mozek vyjmut z lebky, zvážen a makrosko-

picky popsán. 

Ještě před jeho uložením do nádoby s fi -

xačním roztokem je vhodné odebrat něko-

lik vzorků mozkové tkáně k přímému zmra-

žení (do – 20 °C nebo – 80 °C) pro účely 

dia gnostické (provádí se vždy při podezření 

na prionová onemocnění) a výzkumné. 

Ke kryoprezervaci se rutin ně odebírá také 

část parenchymového orgánu (např. sle-

zina, kostní dřeň). Z tohoto materiálu je totiž 

možné dodatečně doplnit molekulárně-

-genetické vyšetření, pokud výsledek auto-

psie ukáže, že by se mohlo jednat o dědičně 

podmíněné onemocnění (z tkáně mozku 

a míchy totiž spolehlivou genetickou ana-

lýzu nelze provádět).

Mozek se následně fixuje v 10% neut-

rálním pufrovaném formolu po dobu 

2–6 týdnů (optimálně 3 týdny), aby se ve 

fixací zpevněné tkáni bylo možné doko-

nale neuroanatomicky orientovat a odebrat 

vzorky z jednotlivých struktur. To je v nativ-

ním mozku krajně obtížné až nemožné. Vy-

šetření fi xovaného mozku začíná detailním 

makroskopickým popisem, včetně popisu 

přilehlých cév a obalů. Kmen s mozečkem 

je oddělen řezem na úrovni mezencefala 

(v místě odstupu n. III.); mozeček je pak 

spolu s kmenem nakrájen řezy v axiální ro-

vině (nebo může být vyšetřen zvlášť po 

jeho odloučení kmene řezem přes pedun-

kuly). Z koncového mozku s diencefalem 

a kraniálním úsekem mezencefala jsou v ko-

ronární rovině vyhotoveny řezy 5– 10 mm 

silné.

Následně jsou detailně vyšetřovány neu-

roanatomicky a mikroskopicky přesně defi -

nované struktury podle standardizovaných 

mezinárodně uznávaných protokolů (obr. 1, 

tab. 1) a pro diferenciální dia gnostiku a kom-

binaci neurodegenerací, viz tab. 2 [12].

Obr. 1. Schéma základního odběru při pitvě mozku.
1 – segment C1; 2 – bulbus; 3 – prodloužená mícha; 4 – pons na úrovni locus coeruleus; 5 – 

mezencefalon na úrovni odstupu n. III. se substantia nigra; 6 – hemisféra mozečku; 7 – vermis; 

8 – frontální kortex (střední frontální závit); 9 – gyrus cinguli; 10 – bazální ganglia – striatum; 11 

– somatomotorický kortex; 12 – horní temporální závit (T1); 13 – střední a dolní temporální zá-

vit (T2, 3); 14 – přední hipokampus; 15 – zadní hipokampus; 16 – primární zraková kůra

Fig. 1. Basic brain areas sampled during autopsy.
1 – C1 segment; 2 – bulbus; 3 – medulla oblongata; 4 – pons at the level of the locus coeru-

leus; 5 – midbrain at the level of the oculomotor nerve with substantia nigra; 6 – cerebellar 

hemisphere; 7 – vermis cerebelli; 8 – frontal cortex (middle frontal gyrus); 9 – cingular gyrus; 

10 – basal ganglia – striatum; 11 – somatomotor cortex; 12 – superior temporal gyrus (T1); 13 – 

middle and inferior temporal gyrus (T2, 3); 14 – anterior hippocampus; 15 – posterior hippo-

campus; 16 – primary visual cortex

Tab. 1. Základní struktury potřebné 
pro diferenciální diagnostiku neuro-
degenerací a jejich kombinací.

1.  bederní, hrudní a krční míšní 

segmenty

2. prodloužená mícha

3. pons na úrovni locus coeruleus

4.  mezencefalon na úrovni odstupu 

n. III. se substantia nigra

5. vermis a hemisféra mozečku

6.  corpora mammillaria s přilehlou sub-

talamo-talamickou oblastí 

7.  bazální ganglia – striatum, nucl. 

lentiformis

8. amygdala

9. gyrus cinguli

10.  frontální, parietální, temporální 

a okcipitální kortex

11. přední a zadní hipokampus

12.  periventrikulární a subkortikální bílá 

hmota frontálně, parietálně 

a okcipitálně

5

4

3

2

1
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Neuropatolog může podle klinických in-

formací odběr rozšířit, samozřejmě je de-

tailně studována jakákoliv makroskopicky 

abnormální léze.

Výhodné je pořizování fotodokumentace, 

která zlepší interpretaci neuropatologického 

nálezu a umožní korelaci mezi neuropato-

logickým, neuroradiologickým a klinickým 

nálezem.

8. Má smysl pitvat i míchu?
Společná pitva mozku a míchy se provádí při 

klinické dia gnóze onemocnění motorického 

neuronu, roztroušené sklerózy, nejasných 

neuroinfekcí, polyradikuloneuritidy, spinoce-

rebelárních ataxií nebo dalších vzácných jed-

notek a metabolických vad (leukodystrofie, 

lysozomální [střádavá] onemocnění), a rov-

něž při podezření na hypovitaminózu B1, 

B9 či B12 (při selektivním defi citu nebo ge-

neralizované malnutrici).

Odběr míchy je důležitý i v případech 

zjevné přidružené autonomní dysfunkce (ty-

picky u mnohočetné systémové atrofie) nebo 

u frontotemporální demence, která může být 

provázena klinicky více či méně nápadným 

postižením motorického neuronu.

Mícha se odebírá ventrálním přístupem 

z páteřního kanálu od úrovně kaudy až do 

poloviny krční páteře; kraniální segmenty 

míchy se vyjímají spolu s mozkem.

V nativním stavu se mícha nijak dále nevy-

šetřuje, ale vloží se spolu s mozkem do ná-

doby s fi xativem a po dvou až čtyřech týd-

nech je provedena její pitva spolu s mozkem 

v jedné době. 

Řezy míchou jsou následně barveny me-

todami pro průkaz myelinu (nejčastěji luxo-

lová modř). Standardem je imunohistoche-

mické znázornění myelinu i neurofi lament 

a potvrzení neuronálních či gliálních inkluzí.

9. Jak se proměnila 
neuropatologická dia gnostika za 
posledních 30 let?
V minulosti byla neuropatologická dia-

gnostika založena na makroskopickém po-

pisu mozku a použití standardních barvících 

metod: mozkový parenchym se obarvil he-

matoxylinem-eosinem. Provádělo se barvení 

na myelin (luxolová modř) a běžně se pou-

žívala impregnace stříbrem nebo barvení 

konžskou červení ke „skríningovému“ zá-

chytu depozit amyloidu a neurofi brilárních 

klubek v rámci dia gnózy a stagingu Alzhei-

merovy nemoci.

Současná neuropatologická dia gnostika 

je postavena na širokém panelu imunohisto-

chemických protilátek namířených proti spe-

cifi ckým proteinům, které jsou pro danou 

neurodegeneraci defi nující [12–14]. Přehled 

charakteristických proteinů a inkluzí u jed-

notlivých neurodegenerací shrnuje tab. 3.

Rutin ně se používají protilátky rozeznáva-

jící nespecifi cké součásti inkluzí (např. mole-

kuly zapojené do procesu degradace proteinů: 

ubikvitin, p62) a protilátky detekující specifi cké 

proteinové komponenty inkluzí a depozit (tau 

protein, beta-amyloid, alfa-synuklein, protein 

TDP-43, prionový protein, huntingtin aj.). 

Neuropatologická dia gnostika je časově 

náročná a doba od pitvy po stanovení defi -

nitivní dia gnózy neurodegenerativního one-

mocnění může trvat i 3 měsíce. Relativně 

dlouhá časová náročnost je daná užitím spe-

ciálních metodik, kterými je podmíněna vy-

soká dia gnostická přesnost, jíž nelze, kromě 

jednotlivých a přesně defi novaných případů, 

v současné době dosáhnout jinak (obr. 2).

10. Může neuropatologické post 
mortem vyšetření mozku a míchy 
provádět každé pracoviště 
patologie?
Neuropatologické vyšetření probíhá podle 

standardizovaného protokolu a během dia-

gnostického procesu je využito širokého 

Tab. 2. Klíčové struktury pro diagnostiku neurodegenerativních onemocnění.

Typická diagnóza
Oblast CNS

mícha MO LC SN H V CM F P T O CING AMY HIPP BG BH

AN

DLB

PN

VaD

MSA

FTLD-tau (např. PSP, CBD)

FTLD-TDP/MND (ALS)

CJN/GSS

LE/PCD

WE

           

    

 obligatorní pro diagnózu;  obligatorní k diferenciální diagnostice;  vhodné ke kompletnímu vyšetření

AN – Alzheimerova nemoc; ALS – amyotrofi cká laterální skleróza; AMY – amygdala; BG – bazální ganglia; BH – bílá hmota – centrum semiovale; 

CBD – kortikobazální degenerace; CING – přední gyrus cinguli; CJN – Creutzfeldtova-Jakobova nemoc; CM – corpora mammillaria; DLB – demence 

s Lewyho tělísky; F – frontální kortex; FTD – frontotemporální demence; FTLD-tau/-TDP – frontotemporální lobární degenerace s tau/TDP-43

pozitivními inkluzemi; GSS – Gerstmannův-Sträusslerův-Scheinkerův syndrom; H – hemisféra mozečku; HIPP – hipokampus přední + zadní; LE 

– limbická encefalitis; LC – pons na úrovni locus coeruleus; MND – onemocnění motorického neuronu; MO – medulla oblongata; MSA – multi-

systémová atrofi e; O – okcipitální kortex; P – parietální kortex; PCD – paraneoplastická cereberální degenerace; PN – Parkinsonova nemoc; PSP – 

progresivní supranukleární obrna; SN – substantia nigra; T – temporální kortex; V – vermis mozečku; VaD – vaskulární demence; WE – Wernicke-

ova encefalopatie 
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Tab. 3. Přehled charakteristických proteinů a typů proteinových inkluzí pro jednotlivá neurodegenerativní onemocnění.

Klíčový protein Protilátka
(příklad klonu) Lokalizace depozit Morfologie depozit

Typické neuro-
degenerativní 
onemocnění 

Další příklady 
onemocnění

hyperfosforylovaný 

tau
anti-tau (AT8)

neurony

neurofi brilární klubka (tangles) AN, PSP PART, CTE

difuzní granulární cytoplaz-

matická imunoreaktivita 

(pretangles)

AN AGD

Pickova tělíska Pickova nemoc

globulární neuronální inkluze 

(Pick-like)
CBD

GGT, nezařazené 

tauopatie 

astrocyty

astrocytární plaky CBD

„tufted” astrocyty PSP

„ramifi ed” astrocyty Pickova nemoc

globulární astrocytární inkluze GGT

granulární („fuzzy”) astrocyty, 

trnité („thorny“) astrocyty
ARTAG, AGD

oligodendrocyty cytoplazmatické inkluze PSP, CBD
AGD, GGT, nezařa-

zené tauopatie 

extracelulárně neuropilová zrna AGD

dendrity neuronů neuropilová vlákna AN, PSP
CBD, AGD, GGT, ne-

zařazené tauopatie

3R izoforma tau RD3 neurony cytoplazmatické inkluze
Pickova nemoc 

(3R-tauopatie)

4R izoforma tau RD4
neurony, astrocyty, 

oligodendrocyty
cytoplazmatické inkluze

PSP, CBD, 

(4R-tauopatie)

AGD, GGT, nezařa-

zené tauopatie

3R+4R tau AN, PART
CTE, nezařazené 

tauopatie

amyloid beta anti-Aβ (6F/3D) extracelulárně
neuropilová depozita (plaky) AN

depozita v cévní stěně CAA

α-synuklein
anti-α synuclein 

(4D6, 5G4)

neurony

Lewyho tělíska DLB, PN

dystrofi cké a „vývrtkovité” 

neurity 
DLB, PN

oligodendrocty cytoplazmatické inkluze
MSA (tzv. Pappova-

-Lantosova tělíska)*
DLB

fosforylovaný TDP-43
anti-pTDP-43 

(pS409/410)

neurony a 

oligodendrocyty

cytoplazmatické a jaderné 

inkluze

FTLD-TDP/

+MND(ALS)

polyglutaminové 

repetice
anti-polyQ (1C2) neurony

cytoplazmatické a jaderné 

inkluze

polyQ nemoci – 

SCA, HN
DRPLA, SBMA

huntingtin anti-huntingtin neurony jaderné inkluze HN

prionový protein
anti-PrP (6H4, 

12F10, 3F4)
extracelulárně

difuzní synaptická, periva-

kuolární a „patchy” depozita, 

plaky a plaque-like depozita

CJN, GSS FFI, kuru, vCJN

AGD – onemocnění s argyrofi lními zrny; AN – Alzheimerova nemoc; ARTAG – astrogliopatie s depozity tau proteinu vázaná na věk; CAA – 

mozková amyloidová angiopatie; CBD – kortikobazální degenerace; CTE – chronická traumatická encefalopatie; CJN – Creutzfeldtova-

-Jakobova nemoc; DLB – demence s Lewyho tělísky; DRPLA – dentato-rubro-palido-luysiánská atrofi e; FFI – familiární fatální insomnie; 

FTLD-TDP – frontotemporální lobární degenerace s TDP-43 inkluzemi; GGT – tauopatie s globulárními gliálními inkluzemi; GSS – Gerstmannův-

-Strausslerův-Scheinkerův syndrom; HN – Huntingtonova nemoc; MND (ALS) – onemocnění motorického neuronu (amyotrofi cká laterální skle-

róza); MSA – multisystémová atrofi e; PART – primární tauopatie vázaná na věk; PN – Parkinsonova nemoc; PSP – progresivní supranukleární obrna; 

SBMA – spinobulbární svalová atrofi e; SCA – spinocerebelární ataxie; vCJN – nová varianta CJN

*u MSA vzácněji i neuronální a jaderné α-synukleinové inkluze
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probíhajících případů může být podmíněna 

kombinací neurodegenerací nebo smíšenou 

patologií (vaskulární postižení).

Pitva mozku je tak u vybraných případů 

zcela zásadní formou zpětné vazby pro kli-

nické lékaře ať už na úrovni základní zdra-

votní péče, či z hlediska vědecko-výzkum-

ných analýz.
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Závěr
Pitva mozku a míchy je důležitou součástí 

autoptického vyšetření pa cientů s kognitiv-

ním postižením či poruchou motoriky. 

Současná neuropatologická dia gnostika 

je postavena na širokém panelu imunohis-

tochemických protilátek, dodatečně lze do-

plnit i molekulárně genetická vyšetření ze 

zmražené tkáně kostní dřeně nebo sleziny 

(v indikovaných případech podle nálezu při 

autopsii).

Až u každého pátého pa cienta s neuro-

degenerativním onemocněním může neu-

ropatolog odhalit jiné onemocnění, než od-

povídalo klinické dia gnóze. Řada atypicky 

panelu imunohistochemických protilátek 

a provádí se vyšetření molekulárně-patolo-

gická i imunologická. 

Tyto metody jsou většinou dostupné jen 

na specializovaných pracovištích, kam lze 

převézt tělo zemřelého po dohodě s posky-

tovateli pohřebních služeb.

Pokud převoz těla zemřelého není možný, 

je možné provést patologicko-anatomic-

kou pitvu na jakémkoliv oddělení patolo-

gie –  v tomto případě je třeba pitvající pato-

logy explicitně požádat, aby odebrali mozek 

a míchu, oba orgány uložili vcelku do fi xač-

ního roztoku a následně odeslali do speciali-

zovaného pracoviště.

Obr. 2. Vztah mezi přesností diagnózy a intervalem od provedení pitvy.
Nejméně diagnosticky přínosné je makroskopické zhodnocení mozku ať už v nativním stavu 

či po jeho fi xaci. K dosažení přesné fi nální diagnózy je třeba fi xovaný mozek vyšetřit mikro-

skopicky za užití standardních barvení a speciálních imunohistochemických metod. Zvláštní 

postavení má detekce patologické formy prionového proteinu metodou western blot, která 

může poskytnout výsledek do druhého dne po pitvě pacienta. Molekulárně genetické vy-

šetření (vpravo) lze využít ke stanovení vlastní diagnózy (např. Huntingtonovy nemoci) nebo 

k detekci familiárních forem neurodegenerativních onemocnění a může trvat, podle počtu 

a spektra testovaných genů, i několik měsíců.

Fig. 2. Relationship between diagnostic accuracy and time from autopsy.
Macroscopic examination of either the native or fi xated brain has the lowest diagnostic accuracy. 

For achieving the highest possible accuracy, the brain has to be examined under the microscope 

using both standard and special immunohistochemical staining techniques. Western blot detec-

tion of proteinase-resistant prion protein can, however, provide results already on the next day 

after the autopsy. Genetic analysis (right) can, in selected neurodegenerative diseases (e.g. Hun-

tington’s disease), be diagnostic or can be used to assess the presence of heritable pathological 

mutations in selected genes associated with neurodegenerative diseases. This may take several 

months depending on what and how many genes are tested and by which method.
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