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Zanét probiha v nékolika fazich, které se vzajemné prekryvaiji. Ly . ) . ; .
Tabulka shrnuie hlavni svstémv a procesy zanoiend v iednotlivvch . oo . i J J ., . .. . o ) zanétu. LT leukotrieny, PG prostaglandiny, TNF — tumor necrosis factor, IL interleukin,
J y fézicph y 2apo J y Zanet JE UStaIeny typ obranné a reparativni od poved' organismu na poskozenl nebo NO oxid dusnaty, PAF platelet activating factor, C5a, C3a slozky komplementu, Ab
' vniknuti cizorodych latek. Probiha ve vaskularizovanych tkanich za zapojeni imunitnich protilatky
mechanismu. Cilem je lokalizovat proces a zabranit jeho Sireni, odstranit vyvolavajici noxu a
Zapojene systemy Hiavni déje nevratné poskozené bunky, reparovat postizenou tkan a obnovit jeji funkci. V procesu Obrana prott
et /’ v . . v v Vv ’ . ’ ’ v ’ . v/ paraZitLoJm
S zanetu se zapojuje rada bunécnych i humoralnich slozek. Komplexni reakce je rizena W
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2 noxy e zejmeéna celou radou cytokinu. Zanetova odpoved musi byt ohranicena a kontrolovana, —— m g
o v /7 v 7 o (] o \"4 ] « VWV ] V4 \"4 7 Oséc:‘zéenl <
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. Pri zanétu se rovnéz uplatiuji reaktivni formy kysliku a dusiku (ROS, RNS) a to jak ~L ragooyioz ]
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Celkové projevy zdnétu jsou HMW kininogen Bradykinin
zprostredkovadny pusobenim
( [ G5 o ) prozdnétovych cytokind ¥ L 'l' '
Chemotaxe  [€— cytokiny, produkovanych aktivovanymi Vazodilatace Bolest ‘ . :—:’rﬁzg;ita |
bakt. peptidy monocyty (IL interleukiny, TNF tumor Produkce NO, exprese adhezivnich molekul
) necrosis factor) na vzda/eneltkqne a umoznujicich diapdezu leukocytl, produkce Propojeni koagulace (fialové) a kalikrein-kininového systému (modre).
Selektiny. ICAM organy. SAS sympatoadrendini osa, cytokin. Zelené efekty. HMW kininogen — vysokomolekularni k. (high molecular
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Dullezitym zdrojem ROS je i proces ischémie — reperfuze. Ischémie a nasledna hypoxie vede k rychlému
vycerpani energie. Tkan prechazi na méné efektivni anaerobni glykolyzu (soucasné je produkovan laktat a - : : —— — — ~ > Hemopexin
nasledna aciddza prohlubuje hypoxické poskozeni tkané). ATP je degradovan aZ na hypoxantin, ktery se Hemopoéza — diferenciace bunek, ucastnicich se zanetu. Proteiny akutni faze, reaktanty akutni faze (RAF) ~ Vaze Fem
hromadi v burice. Nasledna degradace hypoxantinu az na kyselinu moc¢ovou pomoci xantin oxidazy je - ' - : LA ) .
doprovazena produkci superoxidu. Reperfuze vede k obnoveni dodavky energie a kysliku a umozni odvod nebol.l acgt? pflase proteins (APP)VJSOU pllaz[natlcke Transportni Haptoglobin '
= o ) e SR ) Sy ETEeE e o proteiny, jejichZ koncentrace se béhem zanétu proteiny Wilsonova choroba
toxickych metabolitd (napf. laktatu...). Pokud prfichazi reperfize pozdé, je jejim nasledkem tvorba ROS ve tkani m&ni nejméné 0+25% Jsou produkovany b . L
postizené hypoxii. XD — xantindehydrogenaza, XO - xantinoxidaza, SOD — superoxiddismutaza hepatocyty, pod vlivem cytokind, glukokortikoidc ) ,
! ! . Hereditarni
Zelené fyziologicka funkce, ¢ervené patologie, pfi "[ Ceruloplasmin  |——>1 1 eminemie
kterych se uplatriiuje porucha daného APP. CRP C
reaktivni protein, COPD chronicka obstruk¢ni plicni ]
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Pri zanétu dochazi k vyznamné i Aktivace
produkci ROS . ROS a RNS jsou fagocytu
» produkovany fagocyty
l (zejména neutrofily) v ramci
t‘ oxidativniho (respiracniho) Respiracni vzplanuti — produkce baktericidnich RNOS fagocyty. Fialové enzymy: T T ol e T T Regﬁuiraérji [ Lysosomalni ] IDalsi poskozovani tkani
- < vzplanuti. PGsobi baktericidn&, || NADPH oxidaza (syntéza superoxidu), SOD - superoxiddismutaza (katalyzuje pfeménu vzplanut chaymy
— vazodilataéné (NO), superoxidu na peroxid vodiku), MPO - myeloperoxidaza (katalyzuje tvorbu silné ¥
chemotakticky na dalsi baktericidni kyseliny chlorné z peroxidu vodiku), iNOS - inducibilni NO syntaza. Aktivace ]
mndotel zanétové bunky. Pri Antioxidacni pliosbeni: GSHPx - glutationperoxidaza a katalaza (catalase). Oranzoveé cOX, LOX
>[ Aktivace [« dysregulaci dochazi k jsou znazorneny produkty s baktericidnim Ucinkem. Pri dysregulaci zanétu vznikd bludny kruh, kdy poskozeni tkéné ROS 'lf

poskozovani i vlastnich tkani.
ROS hraji roli i v patogenezi
septického Soku (nadmérna
aktivace leukocytu,

trombocyt(, vazodilatace...)

- tromboxany, LT - leukotrieny

produkovanymi za ucelem likvidace bakterii indukuje dalsi produkci
zdnétovych faktoru a aktivaci dalSich zanétovych bunék, coz vyusti
v dalsi poskozovadni tkané... (patologickd pozitivni zpétna vazba).

COX — cyklooxygenaza. LOX — lipoxygenaza, PG - prostaglandiny, TX

PG, TX, LT ]




