7. Inflamatia

Inflamatia — proces patologic tipic, raspuns la leziunea celulelor de orice etiologie, orientat
spre diminuarea actiunii si eliminarea din organism a factorului patogen, delimitarea leziunii,
lichidarea structurilor lezate si inlocuirea lor cu structuri viabile. Inflamatia se caracterizeaza
printr-un complex stabil de reactii vasculo-tisulare — alteratia, reactii vasculre, exsudatia,
emigratia celulelor sanguine, infiltratia si proliferarea celulara, regenerarea.

Inflamatia ca proces patologic tipic este proprie tuturor speciilor regnului animal (de la
metazoare pand la mamifere si om), si In toate organele organismului uman. Entitatea clinica a
procesului inflamator in diferite organe se formeaza de la raddcina latind sau greaca a denumirii
organului cu adaugarea sufixului -if sau -ifis (de ex., inflamatia mucoasei stomacului se numeste
gastrita, a pielii — dermatitd, a limbii — glosita etc.).

Etiologia inflamatiei

Factorii cauzali, care provoacad inflamatia, se numesc factori flogogeni. Factorii flogogeni
pot fi atat exogeni, cat si endogeni. Din cauzele exogene fac parte factorii patogeni mecanici,
fizici, chimici, biologici (substante si fiinte ce contin informatie strdina organismului dat). Din
cauzele endogene fac parte dereglarile metabolice (depuneri de saruri, colesterol), actiunea
enzimelor digestive (intracelulare si secretate de glandele exocrine), substante biologic active,
autoantigene, defectele congenitale sau activizarea nesanctionata a sistemului complementului,
hemocoagulant, calicreinic s.a.).

In etiologia inflamatiei un rol foarte important il joaci conditiile, in care actioneazi cauza —
particularitatile ereditare, constitutionale si reactivitatea organismului, defectele sistemului imun,
ale sistemului complementului, sistemului de coagulare a sangelui, fibrinolitic, calicreinic, ale
tesutului conjunctiv. Existd numeroase substante — modulatori ai inflamatiei, care de sine statator
nu provoacd inflamatia, insd influenteazd cantitativ procesul inflamator. Respectiv, substantele
care amplificd reactia inflamatoare se numesc proinflamatoare, iar cele ce diminueazd —
antiinflamatoare. In calitate de modulatori ai reactiei inflamatoare evolueazi mediatorii
sistemului nervos vegetativ, hormonii glandelor endocrine, substantele medicamentoase pro- si
antiinflamatoare.

Patogenia inflamatiei

Mecanismele generale de desfasurare a reactiei inflamatorii sunt in linii principiale
determinate genetic, ceea ce presupune un oarecare stereotipism in evolutia inflamatiei cu unele
modulatii determinate de specificul factorului etiologic, specia biologicd, particularitatile
individuale ale organismului si ale organului, in care se dezvolta inflamatia.

Inflamatia prezintd un proces patologic tipic cu reactii initiate si mentinute de substante
biologic active, care se elibereaza, se activeaza sau se sintetizeaza in momentul actiunii lezante a
factorului patogen. Factorul nociv etiologic doar provoaca leziuni la nivel celular si prin aceasta
declangeaza inflamatia, care ulterior evolueaza ca un proces stereotip in virtutea legilor imanente
genetic determinate de macroorganism.

Procesele patogenetice principale ale inflamatiei sunt:

a) alteratia — leziunea tesuturilor;

b) eliberarea, activarea sau sinteza de substante biologic active promovatoare ale inflamatiei
(mediatori inflamatori);

¢) reactiile vasculare — ischemia, hiperemia arteriald, hiperemia venoasd, staza,
hiperpermeabilitatea vasculara;

d) exsudatia — extravazarea lichidului, edemul inflamator;

e) emigrarea celulelor sanguine si infiltrarea organului inflamat cu neutrofile, eozinofile,
limfocite, monocite;

f) proliferarea celulelor de origine mezenchimala;

g) regenerarea.

Alteratia in procesul inflamator. Alteratia primara. Alteratia secundara

Alteratia (leziune, distructie) este orice modificare persistentd a structurii celulelor si
elementelor acelulare ale tesuturilor si organelor insotite de dereglarea functiilor acestora. in pro-



cesul inflamator alteratia initiald este provocatd de actiunea factorului nociv §i se numeste

alteratie primara. Ulterior pe parcursul dezvoltdrii procesului inflamator alteratia poate fi si

consecintd a actiunii factorilor patogenetici — alteratia secundard. Suma acestor procese
alterative constituie alteratia totala in procesul inflamator.

Alteratia primara reprezintd modificdrile structurale si deregldrile functionale provocate
nemijlocit de factorul nociv in locul actiunii acestuia §i reprezintd mecanismul de declansare
(trigger) si initiaza debutul inflamatiei.

Alteratia primara poartd mai frecvent caracter localizat, insa la patrunderea masivd a
factorului nociv in mediul intern pot surveni si leziuni generalizate (de ex., circulatia in sange a
tripsinei si lipazei pancreatice in caz de pancreatitd afecteaza concomitent intreg patul vascular si
mai multe organe).

Alteratia poate fi localizata la nivel molecular, subcelular, celular, cuprinde atat parenchimul
organului (celulele specifice), cat si stroma — vasele sanguine si limfatice, structurile nervoase,
structurile acelulare (substanta fundamentala a tesutului conjunctiv, fibrele elastice, colagenice).

Formele de exprimare a alteratiei primare pot fi: leziuni celulare, distrofii, necrobioza,
necroza, dezorganizarea structurilor intercelulare, dezintegrarea structurilor nervoase, a vaselor
sanguine si limfatice.

Alteratia secundara

Totalitatea de fenomene patologice distructive declansate de alteratia primard se numeste
alteratie secundara. Cauzele 1 mecanismele patogenetice ale alteratiei secundare sunt
urmatoarele:

1) modificarile fizico-chimice ale microecologiei in focarul inflamator — acidoza intercelulara,
hiperconcentratia de ioni de potasiu, hiperosmia si hiperonchia, hiperhidratarea spatiului in-
terstitial — provoacd modificdri structurale si deregldri metabolice si functionale la nivelul
celulelor din zona inflamata (intumescenta celulelor, distrofia, necrobioza si necroza);

2) neurotransmitatorii eliberati din structurile nervoase alterate (acetilcolina, noradrenalina)
rezulta efectele respective vasculo-tisulare — conduc la spasmul vascular, dilatarea paralitica
si modificarile respective hemodinamice, limfodinamice, histotrofice;

3) produsele metabolismului dereglat si substantele cu activitate biologicd — polipeptidele
formate la actiunea enzimelor proteolitice, aminele biogene (histamina, serotonina, tiramina)
formate prin decarboxilarea aminoacizilor respectivi, peroxizii lipidici, acidul lactic —
mediaza efecte specifice vasogene;

4) produsele dezintegrarii celulare — enzimele proteolitice, lipolitice, glicolitice, enzimele
ciclului acizilor tricarbonici — provoaca scindarea substraturilor specifice;

5) dereglarile circulatiei sanguine in focarul inflamator (hiperemia arteriala si venoasa, staza,
tromboza) cu consecinte fiziopatologice — conditioneazd dereglarile microcirculatorii, reolo-
gice, hiperpermeabilitatea vaselor, dereglari metabolice, trofice si functionale.

Efectele alterative secundare se asociazad la cele primare constituind alteratia sumara. De
mentionat ca deseori alteratia secundara depdseste volumul alteratiei primare provocate de acti-
unea directd a factorului patogen.

Mediatorii inflamatiei

Mediatorii inflamatiei prezinta atat substante active presintetizate si depozitate in rezervuare
celulare, care se elimind imediat dupd actiunea factorului nociv, cat si substante neactive,
precursorii mediatorilor, care se activizeazd in momentul actiunii factorului nociv. De rand cu
acestea mai existd o categorie de mediatori inflamatori — sisteme enzimatice, care, fiind activi-
zate in momentul actiunii alterative a factorului nociv, sintetizeazd de novo substante biologic
active.

Mediatorii inflamatiei pot fi clasificati in functie de originea acestora si mecanismul lor de
actiune.

In functie de origine mediatorii se clasifica in mediatori celulari proveniti din diferite celule
si mediatori plasmatici proveniti din plasma sanguina.



Mediatorii celulari suntsubstante biologic active originare din mastocite,
bazofile, leucocite neutrofile si eozinofile, trombocite.

Mediatorii originari din bazofile si mastocite sunt histamina, heparina, triptaza, beta-
glucozaminidaza, factorii chimiotactici ai neutrofilelor §i eozinofilelor, leucotrienele,
prostaglandinele, tromboxanul. Eliberarea mediatorilor din mastocite se produce la leziuni
celulare nespecifice (mecanice, fizice, chimice), In reactiile alergice de tip imediat prin
interactiunea cu IgE, de catre factorii Cs, 1 Cs, la activarea complementului, de citokine (IL-1,
IL-8).

In afard de mediatorii celulari enumerati, care sunt cu totii presintetizati, depozitati in
granulele intracelulare si eliberati in formd activad in momentul actiunii factorului patogen prin
exocitoza cu degranularea celulelor, alti mediatori celulari sunt sintetizati de aceleasi mastocite si
bazofile chiar in momentul stimularii de catre factorul patogen sau produsele alteratiei celulare.
Din acestia fac parte prostaglandinele, leucotrienele si interleukinele.

Mediatorii originari din leucocitele neutrofile sunt enzimele lizozomale si produsii
bactericizi formati pe cdile oxigendependente si oxigenindependente si care realizeaza
devitalizarea intracelulara a microbilor.

Mediatorii inflamatiei proveniti din leucocitele eozinofile reprezinta atat produsele
oxigendependente, comune cu cele ale neutrofilelor, cat si mediatorii specifici. Mediatorii
eozinofilici includ:

— proteinele cationice si proteina bazica principala cu actiune directa antiparazitara;

— peroxidaza (scindeazd peroxidul de oxigen pana la apa si oxigen atomar, iar in prezenta
halogenilor formeaza OCI);

— histaminaza (efectueazda dezaminarea oxidativd a histaminei), arilsulfataza (inactiveaza
leucotrienele);

— fosfolipaza D (inactiveaza factorul activator al trombocitelor);

— substanta perforina (formeaza canale Tn membrana celulara si produce liza celulei microbiene
sau parazitare similar cu actiunea complexului Cs-Co al complementului activat);

— receptorii pentru Csp, prin intermediul carora eozinofilele se fixeaza de complementul asociat
de parazitii pluricelulari, eliberdnd proteine cationice, proteina bazica principald si perforina,
si astfel nimicind parazitul.

Mediatorul principal trombocitar este serotonina depozitatd si eliberatd la agregarea
acestora. Serotonina este 0 monoamind, care provoaca spasmul arteriolelor si al musculaturii
netede din organele interne, mareste permeabilitatea vaselor.

Mediatorii limfocitari sunt secretati de catre limfocitele sensibilizate de antigen si poarta
denumirea generica de limfokine. Din acestea fac parte:

— factorul mitogen, care stimuleaza in mod nespecific proliferarea limfocitelor nesensibilizate
de antigen;

— factorul hiperpermeabilitétii peretelui vascular;

— limfocitotoxina, care poseda activitate citotoxica directa;

— factorul chimiotactic, care contribuie la emigrarea limfocitelor din patul vascular in focarul
inflamator;

— factorul inhibitor al emigratiei macrofagilor, care imobilizeaza macrofagii emigrati in tesuturi
si-1 fixeaza 1n focarul inflamator.

Din mediatorii celulelor sistemului endocrin difuz (sistemul APUD) fac parte
catecolaminele, serotonina, oligopeptidele (substanta P, VIP, colecistochinina etc.).

Mediatorii umorali aiinflamatiei provin din lichidele mediului intern, unde
preexista in forma de predecesori inactivi.

Sistemul complementului. In procesul inflamator complementul poate fi activat pe cale
nespecifica alternativa de catre microorganism la primul contact cu macroorganismul sau pe
cale specificd clasicd prin intermediul complexelor imune la contactul repetat cu
macroorganismul imunizat. In urma activarii complementului se formeaza substante biologic



active cu un spectru larg de efecte — vasogene, chimiotactice, activatori de alte celule si substante

biologic active.

Factorul de contact Hageman (factorul XII al sistemului hemocoagulant) se activeaza la
contactul acestuia cu orice suprafatd necongruentd — cu colagenul denudat, membrana bazala,
complexele imune. Factorul Hageman activat provoaca, la randul sdu, trei efecte importante —
activizeaza sistemul hemocoagulant, sistemul fibrinolitic si sistemul kininogenetic.

Reactiile vasculare in procesul inflamator

Din reactiile vasculare inflamatorii §i fenomenele asociate fac parte: ischemia, hiperemia
arteriald, hiperemia venoasa, staza, hiperpermeabilitatea vaselor, exsudatia, agregarea intravascu-
lara a celulelor sanguine, tromboza, limfostaza, diapedeza si emigrarea leucocitelor.

Ischemia prezintd o reactie vasculard de scurtd duratd (uneori lipseste), care apare imediat
dupd actiunea factorului flogogen si este consecintd a actiunii directe a factorului nociv sau a
eliberarii mediatorilor vasoconstrictori (noradrenalina) din structurile nervoase distruse. Din
cauza duratei scurte nu are importanta esentiala pentru evolutia inflamatiei.

Hiperemia arteriala se instaleazd imediat in urma ischemiei, este limitatd de arealul
tesutului inflamat si are importanta cruciala In geneza reactiilor vasculare si tisulare ulterioare.
Hiperemia arteriala inflamatoare este cauzatd de mediatorii inflamatiei (histamina,
anafilatoxinele — Cs,, Ca,, Cs,, bradikinina, serotonina, prostaglandina PGE.).

Hiperpermeabilitatea vaselor modulului microcirculator (arteriole, capilare, venule) este o
trasatura specifica pentru hiperemia arteriald inflamatoare si persista de la inceput si pana la re-
zolutia procesului. Cauza acestui fenomen este actiunea mediatorilor inflamatori, iar mecanismul
constd 1n activizarea aparatului contractil al endoteliocitelor, contractia si sferizarea acestora,
largirea fisurilor interendoteliale cu filtratia abundenta a lichidului intravascular si a substantelor
macromoleculare i transportul lichidului intravascular in interstitiu prin pinocitoza si
veziculatie.

Hiperemia venoasa inflamatoare rezultd din evolutia hiperemiei arteriale. O atare
transformare are mai multe cauze:

— factorii endoteliali — sferizarea endoteliocitelor si ingustarea lumenului vaselor, incongruenta
endoteliului, micsorarea sarcinii negative a endoteliului, ceea ce contribuie la alipirea de
acesta a celulelor sanguine;

— factorii plasmatici, care rezultd din extravazarea lichidului — hemoconcentratia §i marirea
indicelui hematocritic, marirea vascozitatii sangelui si a rezistentei hemocirculatiei;

— factorii reologici — la actiunea mediatorilor inflamatiei (tromboxanii) are loc agregarea
trombocitelor si eritrocitelor, coagularea sangelui i tromboza (factorul Hageman activ);

— factorii extravasculari — edematierea tesutului ca rezultat al extravazarii duce la compresia
vaselor sanguine si limfatice, ceea ce provoaca hemostaza si limfostaza.

Prestaza si staza sanguina sunt rezultatul evolutiei hiperemiei venoase si au patogenie mixta
— staza venoasa si staza capilard. La etapa de prestaza se observa miscari pulsatile si pendulare
ale sangelui in capilare, iar in staza — oprirea hemocirculatiei in capilare, postcapilare si venule.
Staza, care persistd mult timp, rezultd agregarea intravasculara a celulelor sanguine, tromboza,
microhemoragii, dereglari metabolice hipoxice, leziuni celulare hipoxice si acidotice, distrofii si
necroza.

Exsudatia in focarul inflamator

Exsudatia (edemul inflamator) reprezinta extravazarea lichidului intravascular in spatiile
interstitiale sau In cavitatile seroase.

Factorii exsudatiei sunt multipli:

1) marirea presiunii hidrostatice a sangelui in capilare, postcapilare si venule ca rezultat al
hiperemiei venoase si stazei, ceea ce conduce la intensificarea procesului de filtratie In sectorul
proximal al vaselor metabolice si concomitent impiedica resorbtia (intravazarea) lichidului
interstitial in sectorul distal microcirculator; in conditii de limfostaza rezultatul final este retentia
excesului de lichid in interstitiu (edemul);



2) hiperpermeabilitatea peretelui vascular, care rezulta pasajul pasiv si transportul
transendotelial al lichidului prin pinocitozd si veziculatie, iesirea din vas a substantelor
macromoleculare si transportul paralel al apei,

3) hiperonchia in spatiul interstitial creatd de proteinele extravazate si de fragmentarea
substantelor polimere;

4) hiperosmia in spatiul interstitial conditionatd de cresterea concentratiei substantelor
micromoleculare n lichidul interstitial;

5) marirea capacitatilor hidrofile ale coloizilor intercelulari (in special a
glucozoaminoglicanilor) ca rezultat al acidozei tisulare, ceea ce rezultd acumularea excesiva de
apa.

Compozitia exsudatului depinde de specificul factorului flogogen si de gradul de alterare al
peretelui vascular. Astfel si 1n norma in vasele metabolice are loc filtratia lichidului intravascular
(extravazarea) si resorbtia lichidului interstitial (intravazarea); de mentionat ca aceste doua
procese se desfdsoard cu o micd predominare a filtratiei fatd de resorbtie, diferenta de volum
constituind limfa, ce se scurge prin vasele limfatice. In hiperemia venoasi simpli
(neinflamatoare) are loc doar o predominare considerabilda a filtratiei fatd de reabsorbtie —
transsudarea, fara de alterarea esentiala a vaselor, din care cauza si compozitia transsudatului
ramane aproape aceeasi, ca si a lichidului interstitial format in conditii obisnuite.

Compozitia extravazatului numit exsudat difera de cea a transsudatului:
— contine mai mult de 2% proteine, acestea fiind cu masa molecularda mare (globuline,
fibrinogen);
— contine celule (eritrocite, trombocite, leucocite);
— 1n caz de inflamatie infectioasd exsudatul este septic — contine germenul patogen si produsii
vitali ai acestuia (toxine, enzime, antigene).

In functie de compozitia exsudatului deosebim citeva forme: exsudat seros, fibrinos,
hemoragic, purulent, putrid.

Exsudatul seros contine pana la 3% proteine cu masa molecularda micd (predominant
albumine), putine leucocite neutrofile, ceea ce determind si proprietatile fizice ale acestui
exsudat — vascozitatea micad (consistenta apoasd), fluid (se scurge usor), aproape transparent. Se
intalneste frecvent la inflamatia foitelor seroase (de ex., peritonita, pericarditd, pleuritd), de unde
si denumirea de exsudat seros.

Exsudatul fibrinos contine proteine cu masa moleculard mare (globuline) si fibrinogen,
ultimul fiind transformat in fibrina, ceea ce provoaca coagularea exsudatului, are consistenta
gelatinoasa, se fixeaza pe structurile tisulare, impiedica drenajul (de ex., in pericardita fibrinoasa
adeziva).

Exsudatul hemoragic se formeaza la marirea exageratd a permeabilitdtii vaselor, contine
eritrocite iesite din vase prin diapedeza, care atribuie exsudatului aspectul caracteristic.

Exsudatul purulent contine un numar mare de leucocite neutrofile moarte si degenerate, care
au efectuat fagocitoza (corpusculi purulenti), un numar mare de microorganisme moarte $i Vii,
produsele activitatii vitale a acestora (endo- si exotoxine, antigene), produsele descompunerii
tesuturilor proprii alterate (enzime lizozomale, ioni de potasiu, hidrogen) s.a.

Importanta biologicad a exsudatului nu este univocd: pe de o parte exsudatul contine
mediatori inflamatori, care intretin inflamatia, factori protectivi specifici si nespecifici (anticorpi,
fagociti, limfocite sensibilizate, complement, lizozim), iar pe de altd parte exsudatul contine
enzime proteolitice, fragmente de complement activat, factorul Hageman, care provoaca alteratia
secundarad a tesuturilor.

Emigrarea leucocitelor in focarul inflamator. Fagocitoza

Emigrarea leucocitelor reprezinta iesirea acestora din patul vascular in spatiul interstitial.
Acest fenomen nu este specific doar pentru inflamatie, ci reprezintd un proces fiziologic de
recirculatie a leucocitelor intru realizarea functiilor lor protective pe traseul urmator: lumenul
vaselor sanguine = interstitiul = limfa i ganglionii limfatici = vasele sanguine. Particu-
laritatea esentiald a inflamatiei este faptul cd celulele emigrate sunt retinute in interstitiul



tesutului inflamat, acumulidndu-se aici in numar considerabil, unde isi exercitd functiile lor
specifice. Or, 1n inflamatie are loc nu numai emigrarea leucocitelor, ci i fixarea in interstitiu si
activizarea lor.

Fagocitoza reprezinta procesul de inglobare si digerare intracelulara a particulelor straine.
Ea este efectuatd de doua clase de leucocite — leucocitele polimorfonucleare (neutrofilele, care
fagociteaza microorganisme) si eozinofilele, care fagociteaza complecsii antigen-anticorp),
numite de asemenea microfagi si de leucocitele mononucleare (macrofagii), care fagociteaza
bacterii §1 protozoare apte sd supravietuiascd in macrofagi.

Procesul fagocitozei parcurge cateva stadii fiecare cu mecanisme specifice i nespecifice:
apropierea, adeziunea, inglobarea, digerarea intracelulard si exocitoza (extruzia reziduurilor
nedigerate).

Proliferarea §i regenerarea in focarul inflamator

Etapa a treia a procesului inflamator include proliferarea si restabilirea integritdtii
structurilor inflamate prin regenerare. Proliferarea reprezintd multiplicarea si acumularea in
focarul inflamator a celulelor de origine mezenchimala. Proliferarea se efectueaza din cateva
surse celulare. Una din sursele celulare sunt celulele stem hematopoietice, care emigreaza din
sange si care dau nastere la un numdr mare de monocite, ce fagociteazd nu numai
microorganismele, ci si celulele proprii moarte. La celulele provenite din diferentierea si
proliferarea celulelor stem se asociaza si cele emigrate din patul vascular — monocite, limfocitele
T si B, plasmocitele. Concomitent in focarul inflamator prolifereaza si fibroblastii locali, celulele
cambiale epiteliale. Fibroblastii in focarul inflamator sintetizeaza glucozaminoglicanii din
componenta substantei fundamentale, formeazd fibrele tesutului conjunctiv (colagenice si
elastice), iar mai apoi se maturizeaza pana la fibrocite — astfel se formeaza tesutul conjunctiv.

Modificarile generale din organism in inflamatie

Ca si orice proces patologic, inflamatia imbind modificari locale si generale. Se poate
stipula, cd inflamatia este un proces patologic predominant local asociat de modificari generale.
Modificarile generale in organism in cazul inflamatiei apar prin mecanismele tipice de
generalizare: neuro-reflex, limfo- si hematogen, prin continuitate si prin pierderea functiei
organului inflamat.

Complexul de reactii generale declansate de procesul inflamator intruneste reactia fazei
acute. De rand cu aceasta procesul inflamator provoacd modificari in sistemul imun, declangand
reactii imune de tip umoral §i celular, hipersensibilitate de tip imediat sau intarziat, procese
autoimune.

Durerea, care acompaniazd permanent inflamatia, provoaca stres psiho-emotional cu intreg
spectrul de reactii neuro-vegetative, endocrine, metabolice.

Microorganismele si produsele activitatii vitale a acestora, substantele din componenta
microorganismelor (pirogenele primare exogene), produsele alteratiei celulare (pirogenele
primare endogene) provoaca febra.

Mediatorii inflamatiei provoacd leucocitoza (sau leucopenia), modificari ale spectrului
proteic plasmatic (cu predominarea fractiilor globulinice, in special a fractiei de gama-globuli-
ne), diseminarea microorganismelor cu septicemie, focare inflamatoare secundare metastatice n
organele distantate de focarul primar, dereglari ale coagulabilitdtii sdngelui (coagularea intravas-
culara diseminatd), soc endotoxinic etc.

Dereglarea functiilor organului inflamat (functio laesa) antreneaza dereglari homeostatice,

care declangeaza diferite reactii compensatorii din partea altor organe si sisteme neafectate.
Desi reactiile generale ale organismului sunt sinergiste cu procesul inflamator local si destinate
unui scop unic — anihilarea factorului patogen si restabilirea homeostaziei, uneori acestea au si
consecinte patologice (reactii alergice si autoimune, socul endotoxinic, coagularea intravasculara
diseminata).

Sarcina medicinei practice vis-a-vis de procesul inflamator neadecvat este ajustarea acestuia
pana la forma adecvatd (normoergica) prin stimularea procesului inflamator in caz de hipoergie
si atenuarea acestuia in caz de hiperergie. In aceste scopuri au fost elaborate remedii atat



proinflamatoare, cat si antiinflamatoare apte de a modula in mod artificial reactia inflamatoare,
de a o ajusta la caracterul si volumul leziunilor si de a-i conferi un caracter adecvat. Aceste
remedii sunt atat naturale, cat si de sinteza.

Din antiinflamatoare fac parte: antienzimele (antitripsina §.a.), antimediatorii
(colinoblocatorii, antihistaminicele, antiserotoninicele), vasoconstrictorii, stabilizatorii
mastocitelor (cromoglicat), imunosupresivele, glucocorticoizii, antiinflamatoarele nesteroide
inhibitori ai ciclooxigenazei (aspirina), blocatorii receptorilor leucotrienelor (zafirlucastul) s.a.
Pentru corectia patogeneticd a inflamatiei este utilizat efectul mediatorilor inflamatori intrinseci.
Astfel aspirina si antiinflamatoarele nesteroide inhiba calea ciclooxigenazica si sinteza
prostaglandinelor si in agsa mod atenueaza procesele inflamatorii, calmeaza durerea, micsoreaza
temperatura corpului crescutd in febra, inhibd agregarea plachetelor, impiedica formarea TxA,.
Efectul antiinflamator al glucocorticoizilor se explica prin inhibitia fosfolipazei A, si incetinirea
sintezei globale de eucosanoide. Astfel, deja peste 4 ore dupd aplicarea experimentala a agentului
flogogen (caragenina) in exsudatele inflamatorii au fost decelate PGE,, PGF,, PGF,-alfa.

De mentionat ca remediile antiinflamatoare iritd mucoasa gastrica, chiar cu efect ulcerogen.
Aceasta se explica prin faptul ca n organism exista doud enzime, care participa la sinteza pros-
taglandinelor — prostaglandinsintaza-1, care sintetizeaza prostaglandine ce protejeaza mucoasa
gastricd de actiunea agresiva a acidului clorhidric §i prostaglandinsintaza-2, care sintetizeaza
prostaglandine cu efecte flogogen, pirogen si algic. Aspirina de rand cu inhibitia sintezei
prostaglandinelor proinflamatoare inhiba si sinteza prostaglandinelor cu efect protectiv.

Actiune proinflamatoare posedd stimularea cu antigeni specifici, imunostimulatoarele,
pirogenele (provoaca ridicarea temperaturii corpului — febra artificiald).

Glicerofosfolipide membranare

Fosfolipaza A, ™2 (glucocorticoizi)
antiinflamatorii
nesteroidiene Acid arahidonic
inhibitie
ciclooxigenaza lipooxigenaza

Hidu#peroxizi

izomeraza rostacich tromboxan
sintetaza

Pro&acicliné Trougboxani Leucd¥fiene
(PGF,, PGE») (PGL) (TXA») (LTB4, LTC4, LTDs)

Formarea eicosanoidelor si actiunea inhibitorie a glucocorticoizilor §i a
antiinflamatoriilor nesteroide



