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Obecně o zánětu 
Zánět = obranná a reparativní reakce živých tkání na jakékoliv poškození 

o Imunitní systém: rozpozná, vyhledá a eliminuje problém + umožní hojení 
Názvosloví: řecký (někdy latinský) název postiženého orgánu + koncovka -itis (-itida) 

o Encefalitida, myositida, artritida, … 
o Kombinace orgánů: nazofaryngitida, gastroenteritida, pyelonefritida 

Příčiny dělíme na infekční, neinfekční a jejich komplikace 
o Neinfekční příčiny: 

§ Fyzikální faktory: mechanická poškození, záření, elektrický proud, vysoké a nízké 
teploty 

§ Chemické faktory: tkáňová anoxie, exogenní látky (kyseliny, louhy), endogenní 
látky (krystaly kyseliny močové) 

§ Biologické faktory: autoimunitní záněty, rejekce transplantovaných orgánů, 
alergické reakce, autoinflamatorní onemocnění 

o Infekční příčiny: 
§ Infekce: bakterie, viry, mykózy, paraziti 

o Kombinace (například rána infikovaná bakteriemi) 
Zánět dělíme dle doby trvání: 

1. Akutní 
o Trvání od několika minut po tři týdny 
o Nespecifická vrozená imunita (především neutrofilní granulocyty) 
2. Subakutní 
o Trvání tři až šest týdnů 
o Častou příčinou je komplikovaný akutní zánět 
3. Chronický 
o Obvykle trvá déle než šest týdnů 
o Specifická získaná imunita (lymfocyty a plazmatické buňky) 
o Dělení dle příčiny: 

1. Primárně chronický 
§ Přetrvávající infekce (virová hepatitida B, C) 
§ Autoimunitní choroby 
§ Dlouhodobá expozice toxickým látkám (alkohol) 

2. Sekundárně chronický 
§ Akutní záněty, které vlivem komplikací přecházející do chronicity 

(opakované pyelonefritidy při obstrukci močových cest) 
Lokální projevy zánětu (Celsovy znaky): 

1. Rubor – zarudnutí 
2. Tumor – zduření 
3. Calor – zvýšená teplota 
4. Dolor – bolest 
5. Functio laesa – narušení funkce 

postiženého orgánu 
Systémové projevy zánětu: 

o Vyplavení řady molekul z leukocytů:  
§ Zvýšená teplota až horečka, 

nechutenství, únava, malátnost, 
tachykardie 

o Namnožení leukocytů v kostní dřeni 
§ Navýšení jejich počtu v krvi = 

leukocytóza 
o Lymfocyty vyzrávají v orgánech lymfatického systému 

§ Zvětšení lymfatických orgánů (lymfatické uzliny, příp. slezina) 



 

§ Zduření uzlin, často bolestivé = lymfadenopatie 
o Játra produkují proteiny, tzv. reaktanty akutní fáze, které biochemicky 

vyšetřujeme: 
§ C-reaktivní protein (CRP), fibrinogen, prokalcitonin 

Akutní zánět  
Patogeneze akutního zánětu (viz schéma níže): 

Fáze:  
1. Alterace = tkáňové poškození 
2. Exsudace a infiltrace 

§ Vazodilatace cév, zpomalení průtoku krve 
§ Zvýšení propustnosti cév a průnik bílkovin do intersticia = exsudace 

• bílkoviny tvoří mj. fibrinogen 
§ Adhezivními molekulami se leukocyty přichytí k endotelu, migrují mezi 

endoteliemi k místu zánětu = infiltrace 
3. Hojení 

§ Buď jako regenerace (plnohodnotná náhrada poškozené tkáně), nebo 
reparace s jizvením 

 

 
 

Schéma akutního zánětu: tkáňové poškození (bod 1), v tomto případě bakteriální infekce rány, je registrováno 
fagocyty. Tyto buňky produkují signální molekuly (cytokiny), které vedou k vazodilataci cév, exsudaci tekutiny 
a „přivolání“ leukocytů do místa postižení (bod 2). V bodě 3 dojde v ideálním případě imunitními mechanismy 

k eliminaci příčiny. Následně může nastat hojení (bod 4). 
 
Buňky akutního zánětu 

o Neutrofilní granulocyty 
§ Součást akutní zánětlivé odpovědi  
§ Příčiny zánětu: nekróza a bakteriální infekce 
§ Schopnosti: fagocytóza, degranulace 
§ tvoří hnis 

o Eozinofilní granulocyty 
§ Příčiny zánětu: alergie a parazitární infekce 
§ Schopnosti: degranulace  

o Monocyty a makrofágy  
§ Monocytomakrofágový systém 
§ Fagocytóza, úklidová reakce, indukce hojení 



 

o Lymfocyty 
§ U akutního zánětu spíše výjimka 
§ Akutní zánět: u některých virových infekcí (rhinitida) 
§ Především jsou součástí chronického zánětu  

 
Průběh akutního zánětu dle příčiny (infekční a neinfekční): 

 
 
Vztah akutního a chronického zánětu: 
 

 
 
Chronický zánět 

o Dle příčiny dělíme na primárně chronický a sekundárně chronický 
o Součástí je destrukce tkání zánětem a reparace s jizvením 

Buňky chronického zánětu 
o Lymfocyty 

§ Cytotoxické T lymfocyty: rozpoznají infikované buňky a indukují apoptózu 
§ Pomocné T lymfocyty: např. stimulují makrofágy 
§ B lymfocyty: produkce protilátek (humorální imunita) – plazmatické buňky 

o Monocyty a makrofágy  
 
Dělení zánětu 

o Záněty vyvolává široké spektrum agens = různý poměr exsudátu a infiltrátu 
o Dělení zánětu dle typu exsudátu a infiltrátu: serózní – lymfocytární – hnisavý – 

fibrinózní (dohromady tzv. nespecifické záněty) 
o Specifickou skupinou je tzv. Granulomatózní (specifický) zánět 
o Dle lokalizace exsudátu dělíme 

záněty na povrchové (na kůži, na 
sliznici, na seróze) a hluboké (v 
intersticiu orgánů) 

o Čím větší poškození (tíže 
alterace), tím větší bude následné 
hojení s tvorbou jizvy (serózní 
záněty mají nejnižší míru alterace 
a tkáně mohou kompletně 



 

regenerovat, fibrinózní záněty mají nejvyšší míru alterace a také tíže jizvení je 
vysoká) 

 
Serózní zánět 

o Vodnatý exsudát + málo buněk 
o Nízká intenzita stimulu 
o Hojení ad integrum (regenerace) 
o Komplikace: přechod do jiného typu zánětu 

(lymfocytárního, hnisavého) 
 

 
 

Lymfocytární zánět 
o Exsudát + lymfocyty, makrofágy a později 

plazmatické buňky 
o Zánět začíná jako serózní a lymfocyty se 

objevují až za několik dní 
o Virové infekce, autoimunitní záněty, rejekce 

transplantovaných orgánů 
o Alterace různá, stejně jako míra hojení 
o Komplikace: bakteriální superinfekce s rozvojem hnisavého zánětu, přechod do 

chronicity (s fibrotizací a plazmatickými buňkami) 

 
 
Hnisavý zánět 

o Přítomnost hnisu – makroskopicky nažloutlá kašovitá hmota tvořená neutrofily, 
makrofágy, bakteriemi a nekrózou  

o Typicky pyogenní bakteriální infekce (stafylokoky, streptokoky) 
o Alterace těžká, hojení jizvou 
o Komplikace: přechod do fibrinózně-hnisavého zánětu s masivním jizvením, šíření do 

krve s rozvojem sepse 



 

 
 

Absces 
o Ohraničený hnisavý zánět, 

kolekce hnisu v intersticiu orgánu 
o Typicky infekce pyogenními 

bakteriemi (Staphylococcus 
aureus) 

o U déletrvajícího (chronického) 
abscesu se proces ohraničuje 
hojením 

o „Ubi pus, ibi evacua“ = kde je 
hnis, tam je třeba ho vypustit 

Flegmóna 
o Neohraničené šíření hnisavého 

zánětu v intersticiu orgánů 
o Příkladem je erysipel (tzv. růže): 

infekce podkoží končetin 
streptokoky 

 
 

Fibrinózní zánět 
o Výrazná přítomnost fibrinu v exsudátu (často makroskopicky viditelné bělavé 

„nálety“ fibrinu) 
o Etiologie různorodá (infekční i neinfekční příčiny) 
o Míra alterace i hojení je vysoká 
o Fibrin – velké množství se nestihne rozložit fibrinolýzou – organizace v jizvu 

 

 
 

Granulomatózní (specifický) zánět 
o Tzv. specifický zánět, IV. typ imunopatologické reakce 
o Chronický zánět 
o Obvykle vzniká v reakci na obtížně odstranitelná agens 



 

o Charakterizován tvorbou GRANULOMU 
§ Buněčný aglomerát tvořený makrofágy, 

mnohojadernými buňkami (vznikají fúzí 
aktivovaných makrofágů), lymfocyty  

o Příčiny: 
§ INFEKČNÍ: tuberkulóza (TBC), syfilis (3. stadium), 

lepra, tularémie, některé mykózy 
§ NEINFEKČNÍ: reakce na cizí materiál (chirurgické 

šití), na obtížně odstranitelné částice (krystaly 
cholesterolu, kyseliny močové), sarkoidóza 

o Vývoj granulomu: 
§ Granulomy mohou nekrotizovat – nekrotizující granulomy: TBC, tularémie, syfilis 

(3. stadium) 
• Nekróza může zkapalnět (kolikvovat) a provalit se do okolí  

§ Mohou se zhojit formou jizevnaté fibrotizace 
§ Vazivová jizva může kalcifikovat (viditelné na RTG) 
§ Někdy se kombinuje formace granulomů s hnisavými projevy: vznikají tzv. 

granulomatózně hnisavé záněty 
• Nemoc z kočičího škrábnutí (Bartonella henselae), mezenteriální 

lymfadenitida (Yersinia enterocolitica) 
Tuberkulóza 

o Infekce Mycobacterium tuberculosis 
o Nekrotizující granulomatózní zánět 
o vakcinace + antituberkulotika = pokles případů (nicméně vzniká rezistence na 

léčbu) 
o V ČR ročně okolo 400 případů 
o Přenos: nejčastěji vdechnutím infekčního aerosolu 
o Průběh výrazně závisí na imunitě hostitele / virulenci bakterií 

PRIMÁRNÍ TUBERKULÓZA 
o Pomnožení bakterií v místě 

primoinfektu (nejčastěji dolní 
lalok pravé plíce) 

o V rámci dní až týdnů se formují 
první granulomy 

o Mykobakteria jsou splavena do 
přilehlé lymfatické uzliny = vše 
dohromady tvoří tzv. Ghonův 
primokomplex 

o V 90 % případů dojde k zajizvení a kalcifikaci granulomů – FÁZE LATENCE 
(mykobakteria mohou přežít v zajizvených granulomech a později být zdrojem 
reaktivace infekce) 

POSTPRIMÁRNÍ TUBERKULÓZA 
o Reinfekce či reaktivace při oslabení organismu  
o Tuberkulózní kaverny – propagace a komunikace s bronchiálním stromem = 

otevřená plicní tuberkulóza 
• Destrukce cév v okolí – hemoptýza či hemoptoe  

o Mimoplicní tuberkulóza – kosti, ledviny, nadledviny, … 
 
Hojení 
2 základní pochody – regenerace a reparace  
 
 
 
 
 



 

 
o Do jaké míry je zastoupena regenerace a reparace závisí na charakteru a rozsahu 

poškození + na regeneračním potenciálu dané tkáně 
o Ke kompletní regeneraci třeba zachovat pojivovou kostru 
Regenerační potenciál tkání 
o Labilní tkáně 

§ Kontinuálně se dělí, rychlá obnova 
§ Epitel kůže, střeva, respiračního a urogenitálního traktu 
§ Regenerují rychle, efektivně 

o Stabilní tkáně 
§ Minimální replikační aktivita, málo kmenových buněk 
§ Parenchym solidních orgánů (játra, ledviny, pankreas) 
§ S výjimkou jater malá schopnost regenerace 

o Permanentní tkáně 
§ Buňky těchto tkání se nedělí 
§ Neurony, kardiomyocyty, chondrocyty 

Reparace a jizvení 
o Novotvorba cév – angiogeneze 
o Aktivace, migrace, proliferace 

fibroblastů (spolu s angiogenezí = 
GRANULAČNÍ TKÁŇ) 

o Oporou pro migrující buňky = fibrin 
(proto fibrinózní záněty indukují výrazné 
jizvení) 

o V průběhu hojení ubývá novotvořených 
cév a zánětlivých buněk + převládají 
fibroblasty a matrix bohatá na kolagen = 
vznik jizvy 

Hojení ran 
o Per primam = minimální jizvení 

§ Hojení chirurgických excizí 
§ Sterilní, minimální poškození epitelu a pojiva 
§ Minimum exsudátu s fibrinem 

o Per secundam 
§ Veliké rány, neostré okraje 
§ Infekce rány 
§ Přítomnost cizích těles 
§ Caro luxurians – stav, kdy je masivní tvorba granulační tkáně, která může přerůst 

přes okraj rány 
• Výsledkem může být hypertrofická, či vkleslá jizva 

o Poruchy hojení ran 
§ Dehiscence – rozestoupení rány (typicky oblast břicha, obézní pacienti) 
§ Kýla v jizvě 
§ Vznik vředu (ulcerace) 
§ Excesivní jizvení 

• Hypertrofická jizva 
• Keloid – jizva výrazně přesahující hranice původní rány 

Hojení hematomu 
o Velmi drobné hematomy – hojení ad integrum 
o Větší hematomy – vznik krevní sraženiny – organizace a vznik jizvy 
o Velké hematomy (několik centimetrů), například v mozku či pankreatu 

§ Od periferie se hojí granulační tkání 
§ V centru dojde ke kolikvaci – vzniká dutina: posthemoragická pseudocysta – může 

osmoticky nasávat tekutinu a zvětšovat se 
Hojení nekrózy 
o Obdobné jako u hematomu – centrum může kolikvovat: vznik postnekrotické 

pseudocysty 



 

Hojení trombu 
o Nástěnné tromby – hojí se vrůstáním granulační tkáně ze stěny cévy – výsledek se 

projeví jako ztluštění 
o Obturační tromby – vrůstání granulační tkáně ze stěny cévy – novotvořené cévy se 

mohou spojit tak, že vytvoří kanál, kterým se obnoví tok krve = rekanalizace 
trombu 

Vhojování cizích těles 
o Cizí těleso = libovolný materiál 

rozpoznaný imunitou jako cizorodý 
(stehy, bioimplantáty, krystaly 
cholesterolu) 

o Aktivace makrofágů = 
granulomatózní reakce s tvorbou 
granulomů z cizích těles 

o V oblasti implantologie nežádoucí 
reakce – cílem je, aby implantát byl 
inertní, tj. nevyvolal žádnou reakci 

o Pokud je cizorodý materiál spojen 
s infekcí, může vzniknout zduřená 
rána připomínající nádor = tzv. 
Schlofferův tumor (o pravý nádor 
však nejde) 

Hojení fraktury 
o Hematom – začne se organizovat granulační tkání 
o Vazivový svalek 
o Chrupavčitý svalek 
o Kostěný svalek – jeho remodelací vzniká definitivní kost 
 


