mechanismy a
projevy
zanetlive reakce

Jaroslava Duskova
Ustav patologie 1. LF UK a VFN Praha




Zanét - obsah

+ Definice
+ Klasifikace (podle zacileni, Casove hledisko..)
< PriCiny
+ Makroskopickeé znaky
+ Faze zanetlivé odpovedi
+ Patogeneze zanetu
— hyperemie
— zanetlivé mediatory
— Imunitni odpoved
<+ Bunky v zanetu

« Klasifikace zanétu podle lokalizace a typu
exsudatu

<+ Vyvoj a hojeni zanetu

*



Definice:

Zanet je komplexni reakce
organismu na poskozeni

(s cilem udrzeni homeostazy)



Vyznam

defenzivni — likvidace noxy

reparativni — naprava
poskozeni



A" 4

Zanet - déleni:

/ hlediska casoveho
n akutni
n chronicke



Zanet delen/

Podle p O Zive
Virove
0 nezive bakterialni
fyzikalni mykotické
chemicke parazitarni

AUTOIMUNNI



Zanét — ustalena obranna reakce organismu

% vyloucCeni noxy
¢ naprava skod
Aulus Cornelius Celsus
25 BC — 50 AD;

De Medicina

Celsovy znaky zanétu

rubor - zarudnuti
tumor - zdureni

calor — zvysena teplota
dolor -

functio laesa — porusena funkce

Aelius Galenus or
Claudius Galenus

129 -217 (?) AD






Mechanismy a
morfologické projevy
obranné reakce



Faze zanetlivého procesu

o alterace
0 exsudace
o proliferace



Faze zanetlivého procesu




Anthrax

Lalt




Meningitis purulenta




Laryngltls haemorrhaglca et pseudomembranosa




Cholelithiasis. Empyema vesicae felleae chronicum.



Mechanismy obranne

reakce
o nespecificke

o antigenne specificke
o humoralni
o celularni






Mechanismy obranne

reakce

o nespecificke

o FAGOCYTOZA

o baktericidni latky

o komplement

o Interferon

o proteiny rozlisujici obecné
mikrobialni struktury



+ Fluxni hyperemie - axonalni reflex
+ Peristaticka hyperemie

+ Staza

+ Zvysena propustnost - exsudace

+ Zanetlivy edém



Aktivni hyperemie

+» vasodilatace
+ zpomaleni cirkulace
<+ zvysena permeabilita — prosakovani

« vystup leukocytu






Aktivni hyperemie

+ vasodilatace
n zpomaleni cirkulace
0 zvysena permeabilita — prosakovani

« Vystup leukocytu
chemotaxe
0 bakt. produkty a latky z poskozenych tkani
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Zanetlivé mediatory

prostaglandiny, NO
vasoaktivni aminy, C3,C5, bradykinin

Cba, bakt. produkty, leukotrieny,
cytokiny

interleukin 1,6, TNF, prostaglandins
prostaglandiny, bradykinin

lysosomalni enzymy...



Alterace

Exsudace
Proliferace

Acne conglobata







/ N
particle

particle

f— Superficial
\< phagocyte
y membrane

S
e

Superficial lectins Fc receptors of antlbodles

Fagocytoza
&

Opsonizace



povrchovy
imunoglobulin (BCR)

A B - lymfocyt /

prirozena
protilatka

antigenni
¢astice

imunokomplex r *
Fc - receptor l ! ! l

folikularni
dendriticka bunka

Prirozene protilatky a imunitni odpoved




Def..

polypeptidy a proteiny — regulacni
molekuly participujici v autokrinni,
parakrinni & endokrinni funkci pri
udrzeni homeostazy



zdroje:
- makrofagy

- APC

- T- lymfocyty

Typy:

. rustove fakt.
. kolonie stim. fakt.

chemokiny
(interleukiny)

- TNFa, TNF B - LT
- Interferony



pro cytokin
(napr. IL-4)

aktivaéni signaly do bunék

V




Mechanismy obranne
reakce
o antigenne specificke

o humoralni B- lymfocyty
o celularni  T- lymfocyty

INTERAKCE



TCR
W,

LFA~1 :
antigen

(bakterie)

\bakterie

gp3?d

signal cell

Th precursor :
L input (arrows)

!

mature Th clone



injekce
cytotoxickych
vacku

cytotoxické vacky

vznika zraly T,
klon



infikovany
\ makrofag ;

J
olle

mature Th clone

\ 5 creation
MHCH 7% .
8 0.0
’\ interferon

l receptor ICAM 1

/
8

interferon y
-+ . secrece
cytokinl & baktericidnich subst.

-~

produkce latek
niticich intracelulérni

activovany
makrofag

Aktivace
makrofaga



< neutrofilni granulocyty

< eosinofilni granulocyty

« basofilni granulocyty & heparinocyty
+ lymfocyty & plasmocyty

« monocyty — makrofagy

< erytrocyty

+ desticky



.-
-

Basophilic granulocyte

Eosinophilic granulocyte

Lymphocyte

Monocyte

/

y {

Monocyte

£ N

v






< pavementing (selectins,
integrins) e S

« emigration (chemotactic
factors from bacteria,
complement 3a, 5a, kinins,

histamin....)

« fagocytosis (both non

specific without opsonisation
and specific IgG + compl.)




« pohlceni & traveni bakterii
+ H,0, & myeloperoxidaza
« lysozym — traveni mukopeptidu

Smrt béhem nékolika hodin
+ elastaza, colagenaza

« aktivace plasminogenu
« aktivace komplementu
















Mechanismy
obranne reakce

o antigenne specificke
o celularni  T- lymfocyty

APC — CD8+ prekurzory —T,,T.



"self-antigen"

Immature
T-Lymphocyte
(recognizes self)

T-cell death
by apoptosis

dendritic antigen-presenting cell
at cortico-medullary junction

N







Plasmocyte




Macrophage
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4

L)

L)

4

L)

1)

R/
0’0

kysele & neutralni proteazy
cytokiny IL-1 , TNF

O,, NO

slozky komplementu



« fagocytoza

+ zabijeni bakterii

« produkce mediatoru

« zpracovani & presentace antigenu

<« modulace fibroblasticke proliferace —
IL-1

« modulace proliferace endotelii — TNFa



4 1 ‘ AR RRE
.q."taranuloma "pOT, icu | ;& S
’ " " - . ~ ‘ ‘ “s{ : R - \

&”—; 4 | . ~’ = . ’ LB

iy, o ol » "

’ ; | So—— .







—
o P S S s i S
- ———— - ——
- - —

- ——————— -, .
- I e e o o o e

- -

-
O
fd

©

D

| -

O

V)

)

| -
O
—

-

D

@)
©

o
O

LR L A

v,.'. e ?




Zanet - lokalizace

< povrchoveé «Iintersticialni
0 na sliznici
0 na serdzach
0 na kuzi



Podle charakteru exsudatu:
serozni
nehnisavy — lymfoplasmocelularni
hnisavy
filorindzni
gangrenozni









Sinusitis chronica







LR




Acne conglobata




Meningitis purulenta




(7))
= 8
o C
c o
S 2

o
= O



Cholelithiasis. Empyema vesicae felleae chronicum.















Osteomyelitis purulenta
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Den O:  fibrin — fibronektinovy gel
Den 1. neutrofily
Den 1-2: makrofagy

Den 2-4: fibroblasty, myofibroblasty,
kapilary



Relative cell number

T INFLAMMATION

PROLIFERATION

Macrophage

Endotheliocyte Fibrocyte

3 Time (days)
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Healing of Fractures

Fracture Temporary,

hematoma provisional
connective tissue
callus

1-2 days 2-8 days

Temporary,
provisional
bony callus

1—4 weeks

Final
definitive
callus

4-6 weeks

Fibroblasts

'—’ Ground substance
+4- Ca
collagen fibers

Osteoblast

Hydroxyapatite

Organic
Phosphorus-
binding

Local
super-

saturated el

solution

F1g.339. Diagram of the stages in the healing of fractures.

Reconstruction:

Fibrous bone

|

Compact
(lamellar) bone
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