6. Az idilt gyulladas patologiaja, regeneraciod

AZ IDULT GYULLADAS PATOLOGIAJA

Altalanos jellemzéi
. Lappangva kezdédik, hénapokig, évekig tart
. Szisztémas jelei: subfebrilitas, sulyvesztés, anaemia
Okai
e Nehezen elpusztithato kérokozok okozta fertézések: tbe, syphilis, hepatitis virus B, -C, stb.
e  Autoimmun betegségek, beliltetett szerv idult kilok6dése, stb.
e Potencialisan artalmas anyagok elhizédé expozicidja: dohanyflist-okozta idult bronchitis; a nagy arteriakban Iétrejott,
lipidek és koleszterin-okozta gyulladasos intimakarosodas atherosclerosisban, stb.
e Idegentest” részecskék

Morfologiaja
3 folyamatbdl all:
. macrophagsejtes, lymphocytas, plasmasejtes beszlir6dés
»  az agens/gyulladasos sejtek altal okozott szévetkarosodas
. a karosodas helyén képzdd6 kétészovet (gyogyulas fibrosissal)

Macrophagok
+ Az idilt gyulladasban kézponti szerep
. A vérb6l monocytak vandorolnak a karosodas helyére és aktivalt macrophagokka alakulnak

Funkcidjuk

T-sejtekbdl szarmazo IFN-y, tovabba bakterialis endotoxin, valamint kristalyok és szemcsés anyagok hatasara
e akoérokozok elpusztitasa
. szovetkarosodas létrehozasa (elasztaz, kollagenaz, NO', TNF)
. a sejttérmelék eltakaritdsa

Helper T-sejtekbdl, hizésejtekbdl, eosinophilekbdl szarmazé IL-4, IL-13 hatasara
. ndvekedési faktorok (TGF-R, PDGF, FGF, sth.) termelése = fibroblast aktivacié = kollagénrost termelés (fibrosis)
. TGF-R: transforming growth factor- 3; PDGF: platelet-derived growth factor; FGF: fibroblast growth factor
. TGF-R a heveny gyulladasos jelenségeket ,lecsengeti”

A macrophagok morfologiai tipusai
. Habos plasmaju ma-k: lipideket phagocytaltak
. Haemosiderin-tartalmd ma-k: vérzések helyén
. Epitheloid sejtek: epitheloidsejtes granuloméaban
. Oriassejtek: Langhans-tipusu: epitheloidsejtes granulomaban, idegentest-tipust: idegentest granulomaban, Touton-
féle: zsirszdvet necrosisat kovetéen

Az idilt gyulladas felosztasa a jellemzd elvaltozas alapjan
1. proliferacio

2. exsudatio

3. fibrosis

4. kifekélyesedés

A PROLIFERACIO (SEJTSZAPORULAT) DOMINAL
Tipusai:

. Sarjszdvet

. Granuloma

. Kereksejtes besz(ir6dés

Sarjszovet (granulatiés szovet)
Sebészi sz6 nem gyogyuld sebet kitdlté vords, szemcseés felszinl szovet megjeldlésére

Kialakul
+  Jelentds szévetkarosodas: infarctus, fekély, talyog, bérhiany gyogyulasakor
. Ha a gyulladas nem regeneral6dé szbévetben zajlik (szivizom, harantcsikolt izom)
. Ha nagy mennyiség( fibrin/genny valt ki

Osszetevéi
e Macrophagok, lymphocytak, proliferalé myofibroblastok, ujonnan képz&dé capillarisok és venulak, kezdetben vizeny&s
extracellularis matrix (ECM)
e A képz6dé granulatids szovet mennyisége a szOvetkarosodas kiterjedtségétdl és a gyulladasos reakcid intenzitasatol

fligg
o A sarjszovet id6vel hegszdvetté alakul: a sejtdussag fokozatosan csdkken, helyén kollagénszaporulat

A fibrosis mediatorai
. Fibroblast aktivacio, kollagén termelés: TGF-R, PDGF, FGF
. Angiogenesis: vascular endothelial growth factor (VEGF), FGF

A fibrosissal torténé gyogyulas egymasba fonédo szakaszai

0-1 nap: szovetkarosodas

1-14 nap: gyulladasos valasz az elhalt sejtek és a baktériumok eltakaritasara
6-30 nap: sejt- és érdus sarjszovet képzbédése
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20-60 nap: ECM képzddése, ennek részeként kollagénlerakddas; a kollagén Il a huzéeréknek ellenalld kollagén |-re cserélédik
A gyogyulas ,végterméke” az elpusztult szovet potlasa ujonnan képzddott kollagénnel

Granuloma (granulomatosus gyulladas)
Specializalodott macrophagok altal lIétrehozott, esetenként tapinthaté csomo
Tipusai
. Elsajtosod6 epitheloidsejtes granuloma (tuberculum) Mycobacterium tuberculosis okozta gyulladasban. A
baktériumok elpusztitasara epitheloid sejtek gylilnek dssze, melyekbdl elasztaz, kollagenaz, TNF, NO' szabadul fel és
a tudészovet a baktériumok korul elhal (caseatio). A necroticus szdvet 0, ellatasa szegény: a baktériumok
szaporodasa leall, a Langhans-sejtek bekebelezik és elpusztitjak a kdrokozokat.
. El nem sajtosodé epitheloidsejtes granuloma Crohn betegségben, sarcoidosisban
. Idegentest granuloma idegentest particulumok eliminalasara (exogén: szalka, szilika; endogén: koleszterin
kristalyok, uratkristalyok, stb.)

Az id6s6d6 granulomakat kotészovetes szegély dvezi
Gydgyulas: fibrosissal + sec. meszesedéssel

Kereksejtes besziirédés

A nyalkahartyak lamina propridjat nagyszamu lymphocyta és plasmasejt sziri be. Gyakori észlelet
. idult gastritisben
. idiilt bronchitisben
. idult salpingitisben

AZ EXSUDATIO DOMINAL (KRONIKUS GENNYEDES)
Példak:

. Idult talyog

. Idult suppurativ osteomyelitis

. Actinomycosis

Idiilt talyog
e  Fénymikroszkdpos szerkezete: kdzepe elfolydsodott, genny tolti ki, a talyogfal belsd, un. pyogen membranbdl
(neutrophilekben gazdag granulacids szbvet) és kiilsé fibroblastos szegélybdl all
e Hegesedéssel gyogyul

Idiilt gennyes (suppurativ) osteomyelitis
+ A csontszovet baktériummal fert6z6dik
. Evekig tart6 lefolyas, csontdeformitas alakul ki; szamos sipolyjarat a bérre
. Szisztémas szovédmény: AA-amyloidosis

Actinomycosis fert6zés
Korokozo: Actinomyces Israeli baktérium, mely szamos, sipolyozé talyogot alakit ki; intenziv széli hegesedés miatt
deszkakemény tapintatu terimeként észlelhetd.
Formai:
e  Cervicofacidlis
e  Pulmonalis
e  Hasri/kismedencei - sulyos 6sszendvéseket idéz el

A FIBROSIS DOMINAL
Eveken keresztll fenallé TGF-3 tulprodukcio miatt az eredeti szerkezetet tonkretévé fibrosis alakul ki
Parenchymas szervekben jon létre

. Majcirrhosis (majzsugorodas): a mgj idult gyulladasa koétészovetes sévényeket eredményez, melyek un.
allebenyeket alakitanak ki, makroszkoposan a maj gébdsen atalakult
Kovetkezmény: portalis hypertensio és majelégtelenség

. Glomerulonephritises zsugorvese: a glomerulusok gyulladasa a glomerulusok hegesedéséhez vezet
Makroszkdéposan a vesék kisebbek, a felszinlik szemcsézett, a kéregallomany elvékonyodott
Kovetkezmény: idiilt veseelégtelenség

. Lépesméz tiid6: az un. restriktiv tidébetegségeket az alveolusfalakban létrejové fibrosis jellemezi. Makroszképosan
a tidé a lépesmézre emlékeztet.
Koévetkezmény: hypoxaemias légzési elégtelenség és cyanosis

A KIFEKELYESEDES DOMINAL
Fekély (ulcus): a nyalkahartya, a bér korulirt elhalasa, alapjan sarjszovetképz6dés.
Tipusai:
o  Peptikus (emésztéses) fekély: pepsin + HCI hatasara a gyomorban, a patkébélben keletkezik; sz6védménye vérzés,
atfurodas
o Trophicus fekély: vérellatas/elfolyas zavara eredményezi; labon gyakori az ulcus cruris, thrombotizalt varicosus
venak szévédményeként alakul ki
e Decubitalis (felfekvéses) fekély: hosszantart6 fekvéskor a nyomasi pontokon keletkezik; ha sacralis decubitushoz
bakterialis fertézés tarsul, decubitalis sepsis jelentkezik, halalos lehet

Amit 6sszekevernek.....
Fibrinoid |Fibrinre emlékeztet (fibrinoid necrosis)
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Fibrinosus Fibrinben gazdag

Fibrosis Kollagén lerakédashoz/szaporulathoz vezetd folyamat

Fibrosus szovet Tulnyomorészt fibroblastokbol és kollagénbdl felépiilé szévet

Granulatios szdvet Ujonnan keletkezett szévet; macrophagok és egyéb lobsejtek, capillarisok,
fibroblastok és k6t6szoveti matrix anyag alkotja

Granuloma Specializalédott macrophagok altal Iétrehozott csomo

REGENERACIO (UJRAKEPZODES)
Attdl figg, hogy a szovet sejtjei képesek-e osztodni vagy sem. A sejteket a sejtciklusuk alapjan permanens, stabilis és labilis
sejtekre osztjuk.

Permanens sejtek
e  Posztmitotikus fazisban vannak, nem osztédnak. Nem képesek a sejtciklusba visszalépni, ezért nem regeneraldédnak.
Idetartoznak a neuronok, a szivizom, a harantcsikolt izom (a rezerv sejtek mitotikus aktivitasa nem elegendé a
regeneraciohoz)
e  Pusztulasuk utan gliaheg, ill. fibrosis

Stabilis sejtek
G, fazisban 1évd, nem proliferald, differencialodott sejtek. Novekedési faktorok hatasara visszalépnek a sejtciklusba =
regeneracio
o  Hepatocytdk, vesetubulushamsejtek, alveolaris hamsejtek, pancreas exocrin sejtjei, endocrin szervek sejtjei
. Endothelsejtek, simaizomsejtek, fibroblastok

Labilis sejtek

Ossejtjeik a sejtciklusban vannak, allandéan osztédnak
. Az epidermis, a nyalkahartyak (tapcsatorna, légutak, hugyutak, genitaliak) hamja
. Mirigyek ductalis hamja
. Vérképzés

A labilis sejtek folyamatosan Ujraképz6dnek

Stabilis és labilis sejtek alkotta szovetekben
e regeneracio jelentkezik, ha a karosodas hevenyen jelentkezett, a szévetkarosodas minimalis volt, a karosodas az
6ssejteket nem pusztitotta el, és a bazalis membranok épen maradtak;
e fibrosis alakul ki, ha a kdrosodas idllten alakult ki, jelent6s szOvetkarosodast idézett eld, vagy ha a bazalis
membranok sériltek



