
Zán t, bun né interakce,
mediátory, reakce akutní

fáze, celková reakce
organismu na poškození



Zán t
= komplexní systém obranných

reakcí tkání organizmu na
poškození

Cílem je vy adit podn t vedoucí k
zán tlivé reakci

zán t = obranný mechanizmus

Pr h:
Ø restitutio ad integrum
Ø úzdrava s defektem
Ø smrt



Krejsek et al., 2004
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Fáze zán tlivé reakce

Krejsek et al., 2004



íznaky zán tu

§ RUBOR (zarudnutí) zvýšené prokrvení

§ CALOR (  teplota)
§ TUMOR (otok) prostup tekutiny do

§ DOLOR (bolest) intersticia

§ FUNCTIO LAESA (porucha funkce)



iny zán tu

a) exogenní:
§ fyzikální : teplo, chlad, mechanické

trauma..
§ chemické: kyseliny, louhy, ….
§ živé organizmy: viry, bakterie, plísn …

b) endogenní:
§ metabolické produkty: i urémii, dn ...
§ enzymy: pankreatitida…
§ rozpad tkání: neoplazie…
§ imunitní reakce



Druhy zán tu

Ø akutní
Ø chronický - navazující na akutní

- chronický od po átku

Rozdíl??

akutní: zán tlivé a repara ní mechanizmy
postupn
chronický: sou asný výskyt zán tu i reparace



Rozd lení

A) exudativní zán t:
§ serózní (event. katarální)(vystupují jen

nízkomolekulární látky typu albuminu)

§ fibrinózní
§ purulentní (hnisavý p i prostupu leu)

§ hemoragický (vystupují ery)

B) alternativní:
§ nekrotizující
§ Gangrenózní

GRANULOMATÓZNÍ, FIBROTIZUJÍCÍ...



Akutní zán t

ØRozší ení cév  (hyperemie)
Ø zpomalení pr toku krve (stáza)
Ø zvýšený únik tekutiny i vysokomolekulárních

látek do intersticia
zán tlivý exsudát

§ vymizí rozdíl v osmotickém tlaku mezi
extracelulární tekutinou a plazmou
(voda se p estane na venózním konci kapilár vracet do
krevních cév)
§ díky dilataci sfinkter arteriol vzroste p ebytek

hydrostatického tlaku p sobícímu proti onkot.
tlaku



Faktory podílející se na
vým  tekutin mezi krevními

cévami a tkán mi



Mechanizmus hyperemie
u akutního zán tu



Necas et al., 2000



••ENDOTELENDOTEL
-- obrana proti patogenním faktor m
- perfuze tkání a zajišt ní antitrombogenního potenciálu cévní st ny

– mediátory s vazodilata ním ú inkem (antitrombotický ú inek)

(exprese indukovatelné NO-syntázy)

- mediátory s vazokonstrik ním ú inkem (protrombotický ú inek)

Systémy realizující
zán tovou odpov





• Mediátory s protrombotickým ú inkem
- endotelin 1
- tromboxan A2
- PAF (aktivace trombocyt , ale i neutrofil a eosinofil )

- ACE



••TROMBOCYTYTROMBOCYTY
- tvorba primární hemostatické zátky
- negativní fosfolipidový povrch
- mediátory

••LEUKOCYTYLEUKOCYTY
- fagocytóza (chemotaxe – fragmenty komplementu,

leukotrieny, proteázy, produkty mikroorganism )
- opsonizace (protilátky IgG a fragmenty kompartmentu C3b)

rce plazm. koag. systému

Systémy realizující
zán tovou odpov



Úloha leukocyt  a
trombocyt

ØMarginace leukocyt
ØDiapedeza leukocyt  do intersticia

↓
odpov dné jsou chemotaktické látky:

* komplement
* cytokiny
* leukotrieny
* kalikrein



Regula ní fce leukocyt

• Metabolity membránových fosfolipid
• Kyselina arachidonová!!

• Cytokiny – rozpustné proteiny, produkované r znými
bu kami, které prost ednictvím interakcí se specifickými
receptory regulují fce cílových bun k

- celá škála cytokin i zán tu
A) prozán tlivé
B) protizán tlivé

CO LO

Tromboxany, PG           leukotrieny, lipoxiny (hore ka)



Cytokiny

• Prozán tlivé – IL 1β a TNFα (aktivované

mononukleáry), PDGF, IFN-γ
• Protizán tlivé IL-10, 4, 13



Zm ny permeability u
akutního zán tu



Marginace leukocyt



Diapedeza leukocyt







Neutrofilní granulocyty
Ønejrychlejší
Ø ležité pro fagocytózu a eliminaci

x
poškozují tkán  s dalším rozvojem zán tu

uvol ování lysosomálních enzym

4 fáze fagocytózy:

1) vazba ástice na fagocytové receptory
2) endocytóza ástic s tvorbou fagocyt. vakuoly

(fagosomu)
3) degranulace, splynutí fagosomu s lysosomem
4) usmrcení baktericidními mechanizmy





Fagocyty prostupují do místa
infekce díky chemotaxi



Ostatní typy bun k

Ø Eozinofily - zejména u alergických nemocí, p íp.
infekce parazitární; chronický zán t

Ø Bazofilní granulocyty - podobné žírným bu kám

ØMonocyty - vycestovávají pozd ji, diferencují se
na makrofágy → odstra ovací funkce

Ø Lymfocyty - velmi asto imunitní podklad zán tu

Ø Trombocyty - obsah serotoninu, hydrolytických
enzym , syntetizují prostaglandiny



Vácha J., 1999



••PKSPKS (plazmatický koagula ní systém)

- zabezpe ení hemostázy
- aktivace PKS je závislá na TFTF (tká ový faktor)

Tká ový faktorTká ový faktor - je transmembránový protein exprimovaný
na ad  druh  somatických bun k

- za fyziologického stavu se však v plazm.
membrán  endotelii a krevních element
nevyskytuje

- p i zán tu jej exprimují monocyty a
endotelietální bu ky

- bradykinin (vazodilatans díky NO) a
kalikrein

Systémy realizující
zán tovou odpov



••KOMPLEMENTKOMPLEMENT
- skupina protein  v plazm , která hraje svoji roli v

obran  organismu.
FCE: a) navození lýzy bun k

b) opsonizace (ozna ení)
c) vytvo ení peptidových fragment , které

regula  ovliv ují pr h zán tlivé a
imunitní reakce

- p i aktivaci komplementu dochází k tvorb
biologicky aktivních fragment



•• HEMOKOAGULA NÍ SYSTÉMHEMOKOAGULA NÍ SYSTÉM
- podobn  jako komplementový systém – kaskáda
- interakce s Kininovým systémem (aktivovaný

Hageman v faktor zahajuje tvorbu kalikreinu)

•• FIBRINOLÝZAFIBRINOLÝZA



Úloha žírných bun k

ØŽírné bu ky (mastocyty):
- obsahují heparin, histamin

po aktivaci nastupuje degranulace – uvoln ní
histaminu zvýšení permeability podpora
zán tu

Nejznám jší mechanizmus aktivace
reakce antigen + protilátka (I. typ)



1.typ p ecitliv losti (IgE)

Dv  fáze:
a) senzibilizace (2-3 týdny)
b) anafylaktická reakce

Vytvo ení specifických protilátek IgE t ídy, uvoln ní
vazoaktivních amin  z bazofilních granulocyt a z
žírných bun k a následná mobilizace jiných zán tových
bun k



Interakce mezi T a B bu kou
syntéza IgE

B lymfocyt
*

1.signál (IL4,
IL13)
*

p esmyk na
produkci IgE

*
cirkulující IgE

*
vazba na Fc RI

(mastocyt, bazofil)
*

degranulace
a mediátory

(preformované, event.
novotvo ené)





Uvoln ní mediátor z
žírných bun k

Špi ák et al., 2004



Ukon ení akutního
zán tu

ØResorpce (vst ebání, rezoluce) zán tu
- návrat k normální struktu e a funkci

ØReparace - výsledkem je tvorba jizvy
* vr stání vaskulární tkán  z okolí

= tvorba granula ní tkán
* asem zmizí vaskulární tká

= vznik avaskulární fibrózy - jizva



Chronický zán t

Nejd ležit jšími bu kami – makrofágy

Ø tvorba obrovských bun k - velké bu ky
s mnoha jádry

Ø tvorba epitheloidních bun k - nejsou
fagocytické


