Embolia gazoasd reprezintd obturarea lumenului vaselor ¢
bule de gaze (oxigen, azot). Acestea se formeazai in sdnge la mic
sorarea solubilitdtii gazelor §i sunt factorul patogenic de bazi
bolii de cheson sau al decompresiunit la indltime — apare la trece.
rea de la hiperbarie la presiune atmosfericd mai mica (decompre.
siune) sau la trecerea brusca de la presiunea atmosferica nornal;
la presiune scdzutd (deermetizarea la inilfime a aparatelor d;
zbor).

Embolia cu tromb este una din cele mai intélnite forme dq
embolii i reprezintd obturarea lumenului vascular de cétre yy
tromb rupt de la locul de formare. Deocarece trombii se formeay;
mai des (cca 90%) in venele mari §i profunde ale membrelor infe.
rioare, in caz de flcbotromboza, la desprindere de peretii venelor,
ei ajung in circulatia mica §i obtureaza ramurile arterelor pulmo.
nare.

Embolia tisulard este rezultatul vehiculdrii de catre torentyl
sanguin a fragmentelor de tesuturi traumate mecanic (de ex., nug
chi, encefal, ficat). Acesti emboli obtureaza vasele circulatiet mici.

Embolia lipidica reprezintd patrunderea in circulatie a picatu-
rilor de lipide provenite din maduva galbend a oaselor tubulare,
tesutul adipos subcutanat in traumele masive ale acestora.
Volumul emboliei lipidice letale la om este in limitele 0,9-3
cm/kg. Picaturi de grasimi in sdnge se determini la 90% din paci-
entii cu fracturi ale oaselor tubulare.

Embolia celulard reprezintad vehicularea prin sdnge a celule-
lor provenite din tumorile localizate in unele organe, unde din ce-
lulele refinute se dezvolta tumorile metastazice.

Consecinge ale emboliei sunt: ischemia, hiperemia venoasi.
metastazarea procesului infectios si tumoral precum si dereglds
functionale ale organului afectat.

Embolia poartd un caracter biologic negativ, deoarece est
cauza tulburarilor hemodinamice locale si generale.
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' 9. INFLAMATIA

‘[nﬂama{ia este un proces patologic tipic, un rdspuns la leziu-
a celulelor de orice etiologie, orientat spre diminuarea actiunii
eliminarea din organism a factorului patogen, delimitarea lezi-
lichidarea structurilor lezate gi inlocuirea lor cu structuri via-
> [nflamatia se caracterizeaza printr-un complex stabil de reac-
asculo-tisulare — alteratia, reactii vasculre, exsudatia, emigra-
celulelor sanguine, infiltratia §i prolifcrarca celulard, regenera-

9.1. Etiologia si patogenia inflamatiei

Etiologia. Inflamatia poate fi provocata de numerosi factori,
srietatea generald a cdrora este capacitatea de a altera structuri-
rganismului (celule, substanta acelulard,) si de a modifica ho-
pstazia antigenica a acestuia.
~ Factorii cauzali ai inflamatiei se numesc factori flogogeni.
orii flogogeni pot fi atdt exogeni, cat i endogeni. Din cauze-
pgene fac parte factorii patogeni mecanici, fizici, chimici,
ogici (substante si fiinte ce contin informatie straind organis-
lui dat). Cauze endogene sunt dereglarile metabolice (depuneri
aruri, colesterol), actiunea enzimelor digestive , substantelor

atogenia. Mecanismele generale de desfasurare a reactiei
atorii sunt determinate genetic, ceea ce presupune un oare-
stereotipism in evolufia inflamatiei cu unele modulatii deter-
late de specificul factorului etiologic, specia biologic3, parti-

finute de substanfe biologic active care se elibereazi, se
£aza sau se sintetizeazad in momentul actiunii lezante a fac-
patogen. Factorul patogen provoaci leziuni la nivel celular,
and inflamatia, care evolueazi ca un proces stereotip in
A legilor determinate genetic.
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Procesele patogenetice principale ale inflamafici suni:

a) alterafia — leziunea tesuturilor;

b) eliberareu, activarea sau sinteza de substante btologic uct;.
ve promovatoare ale inflamatiei (mediatori ai inflamatiei),

¢) reactiile vasculare — ischemia, hiperemia arteriald, hipere.
mia venoasa, staza, hiperpermeabilitatea vasculari;

d) exsudafia — extravazarea lichidului, edemul inflamator;

¢) emigrarea celulelor sanguine §i infiltrareq organului infly.
mat cu neutrofile, eozinofile, limfocite, monocite;

) proliferarea celulelor de origine mezenchimal;

g) regenerarca.

Alteratia in procesul inflamator. Alteratia (leziune, distruc.
tie) este orice modificare persistentd a structurii celulelor i cle.
mentelor acelulare ale tesuturilor gi organelor insotite de deregla-
rea functiilor acestora. In procesul inflamator alteratia initial cste
provocata de actiunea factorului nociv §i se numeste alteratie pri-
mard. Pe parcursul dezvoltarii procesului inflamator, alteratia
poate fi §i consecinid a actiunii factorilor patogenetici — alteratia
secundard. Suma acestor doua procese de alteratie constituic «ite-
rafia totald in procesul inflamator.

Factorii patogeni biologici provoaca inflamatia printr-un me-
canism complex care depinde de patogenitatea de specie §i agresi-
vitatea (virulenta) individuald a microorganismului.

Din factorii de agrestvitate, prin intermediul cdrora microor
ganismele produc alteratie, fac parte:

a) enzimele bacteriene cu ajutoru] cirora bacteriile scindeaz
substanfele constituente ale macroorganismului pana la compu$t
asimilabili (de ex., hialuronidaza depolimerizeaza acidul hiz-
luronic pana la tetra- gi dimeri, elastaza i colagenaza dezint
greaza fibrele respective);

b) agresinele — substante care inhiba reactiile de protectic ale
gazdei (supresorii celulelor imunocompetente, inhibitorii fago”
tozei, antifaginele, care inhiba activitatea bacteriofagilor g. a.);

¢) liganzii nespecifici de pe membrana microorganismulu'
sau fragmentul constant al imunoglobulinelor (Fc) fixate schiﬁc
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membrana microorganismului activizeazd complementul cu
ructia celulelor prin acfiunea factorilor activi C7-C9 ai com-
mentului.
Alteratia are diferite forme morfopatologice. Astfel, alterafia
ilard se manifestd prin diferite procese tipice: leziuni celulare,
ars¢ forme de distrofie celulard (proteica, lipidica, hidrica), ne-
hiozd (procesul reversibil de peire a celulei), necroza (necro-
ioza finalizatd cu moartea celulei).
Alteratia structurilor acelulare se manifesta prin depolimeri-
ea acidulut hialuronic din {esutul conjunctiv, intumescenta fib-
pidi i mucoidd, dezorganizarea fibrelor elastice §i colagenice.
Alteratia microvaselor se rezumi la dereglarea integritatii pe-
telui vascular, extravazarea lichidului intravascular, diapedeza
trocitelor, hemoragii, dcreglarea metabolismului transcapilar,
ari microcirculatorii (staza capilara, sludge, tromboz3, lim-
4 5i coagularea intracapilard a limfei), dereglari reologice s.a.
dlterafia structurilor nervoase (receptori, terminatii aferente,
e nervoase, neuroni intramurali) antreneaza deregliri ale inte-
il nervoase a organismului (paralizia musculaturii netede a
lor si a vaselor sanguine, deregliri trofice, eliberarca locala
ediatorilor cu efectele respective).
Alteratia secundari. Printre efectele succesive declansate de
afia primarid sunt atdt fenomene fiziologice (de protectie,
pensatoare, reparative), cat si patologice. Totalitatea de feno-
¢ patologice distructive declansate de alteratia primard se
SC alterafie secundard.
Lauzele si mecanismele patogenetice ale alteratiei secundare
atoarele:
modificarile fizico-chimice ale microccologici in focarul
Bator - acidoza intercelulard, hiperconcentratia de ioni de
4, hiperosmia si hiperonchia, hiperhidratarea spagiului in-
= provoaca modificari structurale i dereglari metabolice
L Honale la nivelul celulelor din zona inflamati;
rotransmitatorii cliberati din structurile nervoase altera-
colina, noradrenalina) conduc la spasmul vascular, dilata-
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rea paralitici §i modificarile respective hemodinamice, limfodina,
mice, histotrofice;

3) produsele metabolismului dereglat §i substantele cu activi
tate biologica — polipeptidele, aminele biogene (histamina, seroto,
nina) - mediazd efecte specifice vasogene;

4) produsele dezintegrarii cclulare — enzimele proteolitice, [
politice, glicolitice, enzimele ciclului aciztior tricarbonici — pro.
voaca scindarea substraturilor specifice;

5) dereglarile circulatiei sanguine in focarul inflamator (hipe.
remia arteriald §i venoas3, staza, tromboza) conditioneaza dereg}s.
ri microcirculatorii, reologice, hiperpermeabilitatea vasclor, dere.
glari metabolice, trofice si functionale.,

Efectele alterative secundare se asociazd la cele primuare
constituind alteratia sumard. De mentionat ca deseori alteratia se.
cundard depigeste volumul alteratieci primare provocate de
acfiunea directi a factorului patogen.

Mediatorii inflamatiei prezintd numitorul comun biochimic
al actiunii diferitilor factori etiologici, intermediarii dintre cauza
inflamatiei §i patogenia acesteia.

Mediatorii inflamatiei sunt foarte numerogi §i poseda actiuni
multiple, insd efectele finale ale acestora vizeazid urmitoarcle
obiective biologice strategice:

—~ protectia organului de actiunea factorului nociv prin dimi
nuarea actiunii patogene si eliminarea acestuia din organism;

— delimitarea si izolarea focarului de alteratie, preintampina-
rea expansiunii §i generalizarii acestuia;

— restabilirea structurilor alterate.

— Mediatorii inflamatiei pot fi clasificati in functie de origh
nea acestora si mecanismul de actiune. in functie de originc, me
diatorii se clasificd in mediatori celulari, proveniti din diferi®®
celule, i mediatori plasmatici, proveniti din plasma sanguind.

Mediatorii celulari sunt substante biologic active origina®
din mastocite, bazofile, leucocite neutrofile si eozinofile, tromb?”
ctte. Mediatorii originari din bazofile §i mastocite sunt hlstanl"‘"
heparina, triptaza, beta-glucozaminidaza, factorii chimiotactici
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sirofilelor i eozinofilelor, leucotrienele, prostaglandinele,
smboxanul. Eliberarea mediatorilor din mastocite se produce la
7iuni celularc nespecifice (mecanice, fizice, chimice).

Histamina este o diamina formata la decarboxilarea histidi-
ei. Dilata capilarele, contracta venulele, provocénd hiperemie ar-
iald, contractd si sferoidizeazd endoteliocitele, largind spatiile
srcelulare §i marind permeabilitatea peretelui vascular. Posed3
himiochineza (activarea spontana nespecificd a mobilitatii leu-
seitelor) si exercitd efect chimiotactic specific pentru neutrofile,
szinofile, monocite, ceea ce conduce la emigrarea §i acumularea
sestor celule in focarul inflamator cu formarea de infiltrat celu-

| Heparina — mucopolizaharid acid, principalul factor anti-
agulant natural cu actiune directa.

Triptaza — enzimd care activizeaza pe cale alternativd com-
ementul prin scindarea fragmentului C; cu formarea de frag-
te Csp st C3, $1 activarea ulterioar3 a fragmentelor Cs, Cg si Co.
Beta-glucozaminidaza - scindeaza glucozaminele din sub-
a fundamentald acelulari a fesutului conjunctiv mdrind per-
bilitatea matricei intercelulare.

actorii chimiotactici ai neutrofilelor §i eozinofilelor con-
uie la emigrarea leucocitelor polimorfonucleare din patul vas-
rin focarul inflamator, unde acestea exerciti functiile lor spe-
de fagocitoz si detoxicare.

Tofi acesti mediatori celulari sunt presintetizati, depozitati in
nulele intracelulare si eliberali in forma activd in momentul
nii factorului patogen prin exocitozi cu degranularea celule-
istd si mediatori celulari sintetizati de mastocite si bazofile
* I momentul stimuldrii lor de catre factorul patogen sau pro-
alteratiei celulare. Din acestia fac parte prostaglandinele,
enele si interleukinele.

~Jectul biologic al prostaglandinelor consti in activarea pro-
I celulare - proliferarea celulara, producerea limfokinelor,
“¢d rozetelor de catre limfocitele B, sinteza anticorpilor,
4 @Supra musculaturii netede, plachetelor, leucocitelor.
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Tromboxani,i TxAj si TxB; stimuleaza agregarea plachetara,
posed3 proprietd{i chimiotactice §i stimuleaza fagocitoza, sinte,
de ADN si ARN, fibroblastii, posedi actiune vaso- $1 bronhocon.
strictoare.

Prostaciclina PGI, posedi efecte vasodilatatoare, permeabil;.
zante, stimuleaza proliferarea fibroblagtilor, produce hiperalgie.

Activitatea biologica a leucotrienelor este diversi: asife]
LTB4 poscda chimiotactism pentru leucocitele polimorfonucleare,
complexul LTC4 + LTDy reprezintd substan{a cu acfiune lenta
anafilaxiei (SRS-A - slow-reacting substance of anaphylaxis),
care provoaca bronhospasmul in reactiile pseudoalergice.

Interleukinele (IL) fac parte din grupul citokinelor (TNFa -
tumor necrosis factor, 1L1,2, IL-6, 1L-8) st sunt sintetizate de
mastocite de rand cu alte celule — macrofagi, limfocite T, celule
endoteliale, Interleukina-1{IL-1) este un pirogen endogen, activi-
zeazi limfocitele T gi secretia de «limfokine inflamatorii», stimu-
leaza producerca IL-2 de catre T-helperi, activizeazi neutrofilcle,
are actiune procoagulanti, sporeste afinitatea endoteliului pentru
polimorfonucleare (PMN) si suscitd migrarea acestora, activizeaza
cresterea si diferentierea limfocitelor B, este o mitogena fibroblas-
ticd, activizeaza osteoclastii.

Efecte finale ale mediatorilor mastocitari sunt:

- dilatarea arteriolelor, capilarelor si venulelor cu mérirca
debitului sanguin i debitului leucocitar prin vasele organului in-
flamat;

— mirirea permeabilitatii peretelui vascular, care faciliteazi
diapedeza transvasculard a leucocitelor;

— chimiochineza si chimiotactismul, care stimuleaza mobili-
tatea leucocitelor gi migrarea acestora in focarul inflamator;

— agregarea trombocitelor, hemo- $i limfocoagularea, he-
mostaza si limfostaza cu micsorarea efluxului sanguin i limfatic
din focarul inflamator si minimalizarea pericolului diseminarii
factorului patogen in afara focarului inflamator;

— imobilizarea si retinerea leucocitelor emigrate in focarul
inflamator, unde acestea efectucaza fagocitoza;

86



. _ stimularea proliferdrii celulelor de origine mezenchimala
ocarul inflamator.
Mediatorii originari din leucocitele neutrofile sunt enzimele
,ozomale §i produsii bactericizi formati pe cdile oxigendepen-
.nte si oxigenindependente si care realizeaza devitalizarea intra-
Julara a microbilor .
Din enzimele lizozomale leucocitare fac parte: enzimele gli-
olitice — glucozaminidaza, galactozidaza, glucuronidaza, fucozi-
aza. hialuronidaza, lizozimul, neuraminidaza; enzimele proteo-
tice — arilamidaza, catepsinele, colagenaza, elastazele, histonaze-
enzimele lipolitice — lipazele acide, colesterolesteraza, fosfoli-
za A) §i Az, nucleotidazele (ARN-aza §i ADN-aza); diverse en-
me — fosfataza acida, mieloperoxidaza, peroxidazele, fosfodies-
azele.
Produsii bactericizi oxigendependenti se formeaza in fagocite
activizarea procesului intracelular de reducere a oxigenului mo-
cular. In urma reactici se formeazi anionul superoxid (0>), pe-
dul de hidrogen (H,05), oxigenul singlet (‘0,), radicalul hi-
oxil {OH"), halogenatii {OCI'). Aceste produse poseda nu numai
itate bactericida, ci si actiune alterativa nespecifica asupra ce-
clor.
Din produsii bactericizi oxigenindependenfi o importantd ma-
Td au enzimele lizozomale, proteinele cationice, care altercaza
mbrana celulelor microorganismului, lizozimul (muramidaza),
scindeaza acidul muraminic din componenia mucoproteinelor
telui celulei microbiene, lactoferina, care asociazi fierul nece-
pentru activitatea vitald a microorganismelor, exercitind astfel
1 bacteriostatic.
ediatorii eozinofilici includ:
'~ proteinele cationice §i proteina bazicd principald cu acti-
directs antiparazitara;
= peroxidaza (scindeazd peroxidul de oxigen pana la apa si
¥l atomar, iar in prezenta halogenilor formeaza OCI);
~ histaminaza (dezamineaza oxidativ histamina), arilsulfata-
activeazi leucotriencle);
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— fosfolipaza D (inactiveaza factorul activator al trombocite.
lor).

Mediatorul trombocitar principal este serotonina depozitag
si eliberatd la agregarea trombocitelor. Serotonina este 06 monoa.
mind care provoaca spasmul arteriolelor si al musculaturii neteq
din organele interne, mareste permeabilitatea vaselor.

Mediatorii limfocitari sunt secretati de citre limfocitele seng;.
bilizate de antigen §i poartd denumirea generica de limfokine. Diy
acestea fac parte: factorul mitogen, care stimuleazi in mod nespe.
cific proliferarea limfocitelor nesensibilizate de antigen; factory]
hiperpermeabilitatii peretelui vascular; limfocitotoxina, care pose.
di activitate citotoxicd directd; factorul inhibitor al emigrarii ma.
crofagilor, care imobilizeazi macrofagii emigrati in tesuturi, fi.
xdndu-i in focarul inflamator.

Mediatorii umorali ai inflamatiei provin din lichidele mediy-
lui intern, unde preexista sub forma de predecesori inactivi.

Sistemul complementului. In procesul inflamator comple-
mentul poate fi activat de citre microorganism la primul contact
cu macroorganismul sau prin intermediul complexelor imune la
contactul repetat cu macroorganismul imunizat. In urma activirii
complementului se formeaza substante biologic active cu un spec-
tru larg de efecte — vasogene, chimiotactice, activatori de alte ce-
lule 5i substante biologic active.

In procesul activizarii sistemului complementului se formea-
za substante biologic active cu rol de mediatori inflamatori, car
cresc permeabilitatea vasculard §i produc edem, degranulecazi
mastocitele, elibereaza histamina si enzimele lizozomale din mas-
tocite, produc contractic musculard, opsonizeaza bacteriile. Frag-
mentele Cs.Cg activate polimerizeaza fragmentul Cy cu formared
complexului de atac al membranei — structuri tubulare, care ¢
insereazd in membrana celulei-fintd formand pori transmembrand
ri permeabili pentru toni i apa cu citoliza osmoticé.

Activizarea sistemului hemocoagulant rezulta cu formarea de
trombind, fibrind si coagularea sdngelui.

88



ssiemul fibrinolitic este reprezentat in plasma sanguini prin
arsorul plasminei — plasminogena, care poate fi activata de
—entokinaza bacteriald, urokinaza sintetizatd de rinichi, tripsina
.matica, trombind. Rezultatul activizirii sistemului fibrinolitic
oy depolimerizarca fibriner si dezintegrarea trombului.

Sistemul kininelor plasmatice include substante cu masa mo-
jara mica (kinine), principala fiind bradikinina. Bradikinina
matd in focarul inflamator dilata vasele sanguine, accelereazi
modinamica si debitul sanguin, provoacd senzatia de durere
obabil, prin intermediul serotoninei), contractd musculatura ne-
5 a organelor interne, provoacd hipotensiune arteriala sistemi-
accelereaza respiratia externas
Asadar, in urma actiunii factorului flogogen, in tesutul alterat
loc eliberarea, sinteza §i activizarea mediatorilor inflamatici,
declangeaza procesele ulterioare din focarul inflamator: reac-
e vasculare, reactiile celulare mezenchimale, regenerarea.
Reactiile vasculare in procesul inflamator. Sub acfiunea
1atorilor enumerati mai sus in focarul inflamator se dezvolta
esiv 0 serie de reactii vasculare, cu 0 manifestare maxima in
mite perioade ale procesului inflamator. Din reactiile vasculare
atorii §i fenomenele asociate fac parte: ischemia, hiperemia
ald, hiperemia venoasd, staza, hiperpetmeabilitatca vaselor,
ana agregarea intravasculard a celulelor sanguine, trombo-
nfostaza, diapedeza si emigrarea leucocitelor.
chemia prezinta o rcactie vasculara de scurta durati (uncori
$te) declangati imediat dupa actiunea factorului flogogen. Es-
ecinta actiunii directe a factorului nociv sau a eliberarii me-
1lor vasoconstrictori (noradrenalina) din structurile nervoase

Iperemia arterialii se instaleazd in urma ischemiei. Este
d de arealul fesutului inflamat i are important cruciala in
4 reactiilor vasculare si tisulare ulterioare. Importanta biolo-
hiperemiei arteriale inflamatoare este prepondereant benefi-
Ditul sanguin crescut asiguri tesutului inflamat conditii tro-
me, ceea ce sporeste rezisienta la actiunea factorului pato-
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gen §i creeazd premise pentru procesele reparative. Un alt cfeg
benefic al hipcremiei arteriale este afluxul abundent $i acumulare
in vasele esutului inflamat a leucocitelor, care ulterior vor asigur,y
eliberarea de mediatori ai inflamatici, fagocitoza, infiltraia celula.
ra, proliferarea i regenerarca. Hiperemia arteriald poate avea g
consecinte nefavorabile, exprimate prin hemoragii din vasele dila.
tate, rispindirea din focarul inflamator in organism a substaniclor
biologic active §i toxice cu efecte generalizate, diseminarea ger.
menului patogen si aparitia focarelor inflamatoare secundare.

Hiperemia venoasd inflamatoare rezultd din evolutia hipere.
miei arteriale. Manifestéri ale hiperemiei venoase sunt ingreuna -
rea refluxului sngelui, supraumplerea cu singe a venulelor, ince.
tinirea fluxului sanguin, hipoxia, reducerea proceselor oxidative si
intensificarea celor anaerobe, hipotroficitatea, reducerea potentia-
lului de protectie si de reparatie al tesutului, hipercapnia, acidoza
metabolica, edemul.

Prestaza $i staza sanguind sunt rezultatu! evolutiei hiperemiei
venoase §i au o patogenie mixtad — staza venoasi §i staza capilara.
La etapa de prestaza se observad miscari pulsatile si pendularc ale
sangelui in capilare, iar in staza — oprirca hemocirculatiei in capi-
lare, postcapilare si venule. Staza de lungd durata induce agrega-
rea intravascularad a celulelor sanguine, tromboza, microhemora-
gii, dereglari metabolice hipoxice, leziuni celulare hipoxice si aci-
dotice, distrofii i necroza.

Importanta biologici a hiperemiei venoase, prestazei gi stazel
constd in crearea conditiilor necesare pentru iesirea din vas si acu-
mularea in focarul inflamator a substangelor biologic active si 2
celulelor sanguine. Staza sanguind §i limfostaza reduc de asemc-
nea drenajul pe cale hematogena si astfel izoleazi focarul infla-
mator, preintdmpinind generalizarea procesului inflamator. Con-
secinfele negative constau in deteriorarea troficei lisulare extinde-
rea §i aprofundarea alteratiei secundare.

Efectele finale ale reactiilor vasculare sunt acumularea in {0°
carul inflamator al celulelor de origine mezenchimala cu funcl®
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protectie, troficd §i de reparatic, localizarea procesului inflama-
si reducerea riscului diseminarii factorului patogen.

Exsudatia in focarul inflamator. Exsudatiu (cdemul infla-
ator) reprcnnté extravazarea lichidului intravascular in spatiile
rterstifiale sau in cavitdfile seroase. In functie de compozitie,
-osebim citeva forme de exsudat: seros, fibrinos, hemoragic, pu-
ent, putrid.

Exsudatul seros contine pani la 3% proteine cu masa molecu-
ar4 mica (predominant albumine), putine leucocite neutrofile, ca-
e determini si proprietatile fizice ale acestui exsudat — viscozitate
nica (consistcnid apoasd), fluiditate (se scurge usor), transparenta.

pbuline) si fibrinogen, ultimul fiind transformat in fibrina, ccea
e provoaca coagularea exsudatului. Lste de consisten(d gelatinoa-
se fixeaza pe structurile tisulare, impiedicand drenajul.

Exsudatul hemoragic se formeazi la marirea exagerata a per-

4 §i care atribuie exsudatului aspectul caracteristic.

Importanfa biologicd a exsudatului nu este univoci: exsuda-
contine, pe de o parte, mediatori inflamatori, care intretin infla-
alia, factori de protectic specifici si nespecifici (antlcorpl fago-
» limfocite sensibilizate, complement, lizozim), iar pe de altd
arte enzime proteolitice, fragmente de complement activat, fac-
al Hagemann care provoaci alteratia secundari a tesuturilor.
Emigrarea leucocitelor reprezinta iesirea acestora din patul
scular in spatiul interstitial. Chimiotactismul (din gr. chemei —
imie, faxis — tropism) este forfa motrica care susciti emigrarea
Cocitelor sanguine si deplasarca acestora in focarul inflamator.
za acceleririi §i intensificarii procesului de emigrare a leuco-
Or din patul vascular in interstitiu sunt mediatorii din focarul
alor — substantele chimiotactice de origine celulara, umora-
ierobiana.

il} substanjele chimiotactice celulare fac parte: factorul chi-
tic al neutrofilelor i factdrul chimiotactic al eozinofilelor,
ina, enzimele lizozomale, limfokinele s.a. Substante chi-
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miotactice umorale sunt fragmentele complementului activat C;
Caa, Csa, plasmina. Substante chimiotactice bacteriene sunt eng.
otoxinele bacteriene, glucidele, glicolipopeptidele, nuclcoprote;.
nele, polipeptidele, aminoacizii.

in procesul inflamator se observa o anumitd succesivitate iy
emigrarea leucocitelor: granulocite — monocite — limfocite. Emi.
grarea leucocitelor reprezintd un proces sclecliv, dependent de na.
tura §i concentratia chimioatractaniilor in focarul inflamator i (e
gradul de expresic pe membrana leucocitelor a receptorilor penlry
chimioatractantii respectivi. Din aceasta cauzi, compozifia celula.
rd a exsudatului nu este acciagi in toate cazurile, fiind in relatic ¢y
factorul patogen si caracterul inflamatiei. Astfel, in inflamatia pro.
vocati de coci emigreazid preponderent neutrofilele, rezultand for-
marea puroiului (de ex., in inflamatia purulentd provocatd de cocii
piogeni). Leucocitele emigrate in focarul inflamator asigurd pro-
tectia nespecifica, fagocitoza, reactii imune specifice.

Fagocitoza reprezintd procesul de inglobare si digerare intra-
celulara a particulelor striine. Ea este efectuatd de doud clase de
leucocite — leucocite polimorfonucleare (neutrofile, care fagoci-
teazi microorganisme) si eozinofile (fagociteaza complecsii anti-
gen-anticorp), numite de asemenca microfagi, §i leucocite mono-
nucleare {(macrofagi), care fagociteaza bacterii §i protozoarc apie
sa supraviefuiasca in macrofagi.

Procesul fagocitozei parcurge cteva stadii. Apropierea fago-
citului de obiectul fagocitozei se efectueaza prin chimiochincza
nespecifica si chimiotactismul specific (factorii chimiotactici i
neutroftielor si eozinofilelor, complementut activat, histamina, e
dotoxine).

Adeziunea (alipirea) microorganismului de membrana fagoch
tului se efectueaza fie in baza mecanismelor nespecifice (surplub"h‘I
de ioni pozitivi in focarul inflamator, marirea hidrofiliei coloizilof
tisulari).

Adeziunea activeazi membrana fagocitului, iar ulterior i S1%°
temul actin-miozinic, ceea ce induce formarea de pseudopodil. [n-
teractiunea consecutivi a receptorilor de pe membrana fagocitulV
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sicroorganismul conduce la invelirea acestuia cu un fragment
‘membrand si inglobarea in citoplasma fagocitului, forménd fa-
somul — corpul fagocitat invelit de un fragment de membrana a
socitului. In citoplasma fagocitului fagosomul se contopeste cu
ulele intracelulare ale fagocitului, formand o structurd noua —
olizozomul. In interiorul fagolizozomului germenele patogen
e devitalizat si anihilat prin mecanisme oxigendependente (O,
%, OH', CI', OCI) sau oxigenindependente (proteinele cationice,
oza, lizozimul enzimele proteolitice). In finala acestei etape
duurile indegradabile ale microorganismului sunt exocitate.
Proliferarea 5i regenerarea in focarul inflamator. Etapa a
2 a procesului inflamator include prolifcrarea §i restabilirea
pritafii structurilor inflamate prin regenerare.
Proliferarea reprezintd multiplicarea §i acumularea in foca-
flamator a celulelor de origine mezenchimali. Proliferarea se
tueaza din cateva surse celulare. Una din surse sunt celulele
hematopoietice. Emigrdnd din singe acestea dau nastere
umar mare de monocite, ce fagociteazi nu numai microor-
mele, ci 51 celulele proprii moarte. A doua sursa sunt celulele
rate din patul vascular — monocitele, limfocitele T i B, plas-
tele. Concomitent in focarul inflamator prolifereaza si fibro-
i locali, celulele cambiale epiteliale.
egenerarea este procesul de restabilire a integritatii structu-
lterate in focarul inflamator (regenerarea). Depinde direct de
il distructiilor §i de capacitifile regenerative ale organului
In funcjie de aceste conditii, restabilirea poate fi completa
ompleta.
odificirile generale din organism in inflamatie. Ca si

‘:local asociat de modificari generale. Modificirile gene-
a prin mecanismele tipice de generalizare: neuro-reflex,
. hematogen, prin continuitate si prin pierderea functiei or-
*€zat. Complexul de reactii generale declansate de proce-

*SMator intruneste reacfia fazei acute. Procesul inflamator
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provoaci si modificiri in sistemul imun, demarand reactii imun
de tip umoral si celular, hipersensibilitate de tip imediat sau intjy.
ziat, procese autoimune.

Durerea, care insoteste permanent inflamatia, provoac# sire
psitho-emotional cu spectrul caracteristic de reactii neuro-vegets.
tive, endocrine, metabolice.

Microorganismele si produsele activitagii lor vitale, substange.
le din componenta lor (pirogenele primare exogene), produsele a).
teratiei celulare (pirogenele primare endogene) provoac febrd.

Mediatorii inflamatiei provoaca leucocitoza (sau leucopenic),
modificari ale spectrului proteic plasmatic (cu predominarea fr-c.
tiitor globulinice, in special a fractiei de gama-globuline), discm;.
narea microorganismelor cu septicemie, focare inflamatoare se.
cundare metastazice in organele distantate de focarul primar, dere-
glari ale coagulabilitatii sangelui (coagularea intravasculara dise-
minatd), soc endotoxic elc.

Desi reactiile generale ale organismului sunt sinergiste cu
procesul inflamator local §i destinate unui scop unic — anihilarea
factorului patogen si restabilirea homeostaziei, uneori acestea au
si consecinte patologice (reaciii alergice gi autoimune, soc endo-
toxic, coagularea intravasculard diseminata).

9.2. Particularitdtile procesului inflamator in organelc ca-
vitagii bucale

Printre cauzele inflamatiei paradontiului prioritatea apariine
stafilococilor. In prezent se considera ci rolut decisiv in patogenia
inflamatiet paradontiului revine nu atét activitatii biologice a mi-
croorganismelor, cat raspunsulut imunologic al erganismului.

Schema participarii microorganismelor la dezvoltarca procé
sului inflamator in parodont poate fi prezentati astfel: agentii ™"
fectiosi elimina toxine bacteriene (lipopolizaharide, acizi lipoté!”’
hoici, muramil, dipeptid §.a.), care activizeaza osteoclastii. Ne¥
trofilele, trombocitele, monocitele i macrofagele atrase in focd
inflamator elimina prostaglandine, care pot activiza direct 0ste”
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ii. Limfocitele activizate de microorganism d¢ asemenea se-
% un factor osteoclast-activator. Totalitatea factorilor [ocali si
ici conduc la dezvoltarea parodontitei cu modificari distruc-
i resorbtia ulterioara a fesutului 0sos.
Sistemul complementului participa de asemenca la inflamatia
pdontiului, la distrugerea microflorei cavitdfii bucale cu for-
Ted complexulm citotoxic. In urma activizarii complementului
formeazi hemoatractanti pentru neutrofile §i macrofage, nece-
pentru fagocitoza complexelor imune din focarul inflamator.
La protectia tisulara in gingivite participd neutrofilele neseg-
ate, macrofagele, mastocitele, eozinofilele, bazofilele. in in-
ajia acutd sunt antrenate preponderent fagocitele active —
itrofilele.
Afectiunile gingivale in debutul parodontitei se manifesti
formarea unui infiltrat, preponderent limfocitar i macrofagal.
ocitele elaboreaza limfokine, care permit migrarea in fesutu-
parodontiului a macrofagelor, neutrofilelor, fibroblastilor, ce
la epiteliu si produc inflamatie, care ulterior se raspandeste
adacina dintelui.

] ). PROCESELE IMUNOPATOLOGICE IN ORGANELE
' CAVITATII BUCALE

l 1 Caracteristica generali a reactiilor alergice

Hergia (hipersensibilitatea) este sensibilitatea si reactivitatea
fatd §i calitativ modificatd a organismului la substantele de
antigenicd §i haptenicd, care au la bazi reactii imunologice

€ §i/sau celulare) asociate de leziuni celulare, inflamatie,

1le alergicc contin in patogenia lor doud tipuri de pro-
. ologu.e umorale si celulare. Reactiile alergice care au
#feactii imune umorale reprezinta thersen.s:bzhm!ea de tip

ar cele ce se bazeaza pe reactii imune celulare — hiper-
alea de tip intdrziat.
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