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KÓRTANI KLINIKAI ALAPISMERETEK – SZGORLATI TÉTELEK

Kórtani alapismeretek, klinikai alapismeretek: pszichiátria, neurológiai betegségek


I. 3.

A GYULLADÁS: VASCULARIS ÉS CELLULÁRIS REAKCIÓK
A gyulladás (inflammatio)
· definíció: a vérrel ellátott élő szövetek reakciója

· kiváltó okok:

· mechanikai: ütés → keringési zavar, hypoxia

· fizikai: endogén proteáz-felszabadulás

· kémiai: immunkomplex-képződés

· biológiai

· funkció: 

· ártalmas tényezők eliminálása (elpusztítás, elhatárolás)

· szövet helyreállítását végző eseménysorozat elindítása (gyógyulás)

· patológiás: szervezet számára káros változások kísérhetik  

· túlérzékenységi reakció

· vesebetegség

· torzító hegek

· fájdalom
· típusai következmény szerint:

· alteratív gyulladás: változás a szervekben

· exudatív gyulladás (pneumo-, meningitis): áteresztőképesség nő

· proliferatív gyulladás (krónikus granulóma, lepra): szövetburjánzás

· típusai időtartam szerint:

· heveny (idült): rövid ideig tart

· idült: hosszantartó

· jelei:

· calor, rubor, tumor, dolor

· funkciócsökkenés

· előidézői

· vascularis történések (értágulat, permeabilitás-fokozódás)

· celluláris reakciók (fagocitózis)

· mechanizmus: inger, mediátor-felszabadulás, kiváltott jelenségek

· fázisok:

· alteratív fázis (kezdeti szakasz): széteső sejtek anyagai hatnak

· vaszkuláris fázis: a gyulladt területen változik a keringés

· exudatív fázis: permeabilitás (lokális) ↑ → ödéma, tumor

· kemotaktikus fázis: fehérvérsejtek és kemotaktikus anyagok kijutnak

· fagocitotikus fázis: „leküzdés”

· proliferatív fázis

· vascularis reakciók
· „hármas válasz”:

· pillanatnyi vazokonstrikció (sec)

· vazodilatáció (min)

· kapilláris-permeabilitás ↑
· mechanizmus: ingerhatás → erteriólák, kapillárisok, venulák kitágulnak → véráramlás nő
· következmény: felmelegedés, kipirulás, mikroerek nyomásemelkedése → folyadék kiáramlása az extravascularis térbe
· felszabaduló mediátorok (hisztamin) hatásai: 
· venulák endotél sejtjei összehúzódnak → érpermeabilitás nő 

· → exsudatio fokozódik → gyulladásos ödéma
· → vér besűrűsödik → véráramlás lassul (stasis)
· biokémiai szabályozó rendszerek
· komplementrendszer
· véralvadási faktorok
· kininek
· celluláris reakciók
· hízósejtek membrán-receptoraikon keresztül aktiválódnak 
· → mediátor-felszabadulás (hisztamin)
· → antitest (IgE) és komplement (C3, C5a) megkötés
· neutrofil granulociták: fagocitózis (a vérből a gyulladást okozó tényezőkhöz vándorolva bekebelezik azokat)
· monociták (makrofágok): elhalt szövetet és sejteket megemésztik

· leukociták: endotél sejtekhez tapadnak (adhézió)

· a fehérvérsejtek kemotaxissal a kórokozó felé haladnak (a kórokozót a hozzá tapadó opsoninok által ismerik fel), bekebelezik és elpusztítják a kórokozókat

· fő lépések:

· margináció: vazodilatáció → stasis

· adhézió: 

· recreating (toborzás)

· emigráció

· kemotaktikus migráció

· lobgát kialakulása

· opszonizáció

· fagocitózis

· baktériumok megemésztése

· vérlemezkék: mediátorokat (szerotonint, növekedési faktorokat) szekretálnak 

· baktériumok elpusztításának lehetőségei:

· oxigénd-dependens baktericid hatás: a fagocita NADPH-oxidáz aktiválódik → reaktív oxigéngyökök képződnek → megölik a kórokozót 

· specifikus baktericid fehérjék: lizoszómális enzimek pusztítják el akórokozót
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