Obr.1.Predpokladané varianty mista vzniku tukové kapky
(TAG nebo ChE)
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Obr.2. Tukova kapka a varianty jejiho vyuziti v bunkach
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Obr. 3 Histologie jater pfevazné velkokapénkového typu (barveni HE)
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Obr. 4 Ultrastruktura steatosy jater. Tukové kapky jsou ulozeny v cytosolu hepatocytu
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Obr. 5. Schema zakladnich mechanismu steatos danych poruchami syntesy a sekrece lipoproteinu
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Obr.6. Schéma procesu, podilejicich se na transportu mastné kyseliny do 8 oxidacni spiraly
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Obr. 8. Schema zakladnich procesu pfi poruse B-oxidace v mitochondrii
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Obr 9 pokrocila steatosa jater u fatalnlho pripadu poruchy pB-oxidace
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Obr. 10. malo- a velkokapénkova steatosa jater u deficitu [ oxidace typu MCAD



Obr. 11. Steatosa jater u deficitu B-oxidace typu LCHAD




Obr. 12. Steatosa jater u deficitu p-oxidace typu MCAD
(barveni Tukovou Cerveni)
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Obr. 13. Elektronogram: kapénky TAG v cytosolu hepatocytu pfi poruse [ oxidace
(mitochondrie — misto defektu — nevykazuji akumulaci tuku)
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Obr. 14 deficit LCHAD — steatosa kanalkt

(barveni Tukovou Cerveni)



Obr.15 Elektronogram kosterniho svalu
steatosa u poruchy blize nedefinované poruchy [3-oxidace
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Obr. 16. hypoxicka statosa myokardu
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Obr.17. pénity makrofag ve dfeni kostni u idiopatické thrombocytopenické purpury
(reversibilni pretizeni lysosomalniho systemu lipidy uvolnénymi z krevnich destiCek)
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Obr. 19. ultrastruktura makrofagu z predeslého obrazku.
Intralysosomalni lipidni membrany (jde o polarni lipidy)



Obr.20. Steatosa po excesivni endocytose/fagocytose struktur
bohatych na cholesterol (postlysosomaloni steatosa)
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Obr.23 ultrastruktura lipofagu v resorpcCni steatose
kapénky lipidu jsou situovany v cytosolu (nemaji limitujici membranu)
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Obr.24. Erdheim-Chester. HE. Infiltrat z pénitych histiocyta v hilu ledviny



Obr. 25. Erdheim-Chester. HEdetail pénitych histiocytl. Infiltrat v reptroperitoneu



Obr.26. Histiocytosis X (Hand-Schueller-Christian)
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Velky obsah apolarnich lipidnich kapének (estert cholesterolu)
vykazujici znacny dvojlom a barveni Tukovou Cerveni



Obr.27. Ultrastruktura histiocytu z predeslého obrazku (histiocytosis X);
veskere lipidni kapky jsou lokalisovany v cytosolu
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Obr.28. Histologie xanthomu u hyperlipoproteinemie.

Hlavni strukturou jsou pénité makrofagy
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Or.2 ) erlioproteiei;
excesivni endocytosa seroveho lipoproteinu sinusovymi makrofagy
vedouci k vzniku ,pénitych bunék®




Obr.30.
Membrane leaflets v lysosomech makrofagu
(peroxisomalni porucha Zellweger- like)



Obr. 31

fysikalni a tinkéni charakteristiky kapének triacylglycerola a estert cholesterolu
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