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Prefata

Inflamatia este implicata intr-o multitudine de procese fiziologice
si fiziopatologice. Progresele stiintifice actuale cu privire la intelegerea
reactiilor inflamatorii sunt impresionante. Probabil, urmatorii ani vor
elucida rolul conditiilor inflamatorii asociate cu boli moderne preva-
lente in societatea contemporana.

Fiziologia si fiziopatologia inflamatiei reprezintd un sprijin util pen-
tru intelegerea si insusirea informatiilor stiintifice actualizate despre re-
actiile inflamatorii, structurat in noud capitole. In primele sase capitole,
este prezentata preponderent inflamatia acutd, pornind de la definirea
acesteia, continuind cu factorii declansatori ai fenomenelor inflama-
torii, cu raspunsul vascular, mediatia celulara si chimica si cu evolutia
inflamatiei.

Urmeaza capitolul al VII-lea, in care este incadratd inflamatia la
nivelul sistemului imun, ca aspect esential in cadrul sistemului imun
inndscut. Tot in acest capitol, este subliniatd importanta cunoasterii
functiei integrate a sistemului imun, separarea componentelor imune
in sistemele innascut si adaptativ ale imunitétii fiind utila pentru stu-

diu, dar artificiala.
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In capitolul al VIII-lea, sunt discutate mecanismele imunologice
neadecvate, care se pot asocia cu un exces de inflamatie, deficit de in-
flamatie sau chiar cu prezenta unor stari inflamatorii al caror rol nu
este clar inteles inca. Aceste situatii fiziopatologice sunt exemplificate
cu prezentarea imunodeficientei, a hipersensibilitatii, a autoinflamatiei,
a autoimunitatii si a evadarii tumorale.

Ultimul capitol contine intrebéri cu raspunsurile incluse, avind ca
obiectiv, alaturi de intregul manuscris, sa sprijine studentii si medicii
sd isi aprofundeze si sd isi verifice cunostintele, sd capete incredere in
cazul sustinerii unor examene, precum si s faciliteze aplicarea unor
concepte fiziopatologice in practica clinica.

Ii multumesc doamnei Profesor Doctor Daniela Adriana Ion, care
m-a indrumat si incurajat cu profesionalism, rabdare si intelepciune
pe parcursul redactarii manuscrisului. De asemenea, multumirile mele
se indreapta si catre doamna sef de lucréri Alice Brinzea, dar si catre
colegii, studentii, colaboratorii de la Editura Prior si familia mea, care
au reprezentat o sursd continua de inspiratie, motivatie si sprijin. Even-
tualele observatii critice referitoare la acest manuscris sunt apreciate,

putand conduce la elaborarea unei editii imbunatatite.
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Definitie

Inflamatia reprezinta un raspuns de aparare la care participa celulele,
vasele sangvine, proteinele si alti mediatori ai gazdei, cu scopul de a
elimina cauza initiala a lezdrii celulare, celulele si tesuturile necrotice
rezultate in urma lezdrii, precum si de a initia procesul de vindecare.
Inflamatia este un raspuns nespecific de apdrare a organismului, re-
prezentdnd o componentd importanta pentru foarte multe reactii imu-
nologice. Desi inflamatia ajutd la eliminarea infectiilor si a altor agenti
nocivi, reactia inflamatorie poate produce ea insdsi o vatamare semni-

ficativa.!
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Efecte fiziologice si patologice ale inflamatiei

Factori

inflamatori

Obiective
fiziologice

Consecinte
patologice

I " Injurie Stres tisular si
nfectii . ” . .
tisulard disfunctie
Inflamatie
Apdrarea gazdei Reactii de Adaptare la
impotriva reparare stres, refacerea
infectiilor tisulard homeostaziei
\ N
Modificarea
Autoimunitate, parametrilor
distructie Fibroza, homeostaziei,
tisulara metaplazie, dezvoltarea bolilor
inflamatorie, tumorigeneza cu tulburdri ale
sepsis homeostaziei si/sau
autoinflamatorii

Figura 1. Rezultate fiziologice si patologice ale inflamatiei

Prezentare generala

Inflamatia acuta

Réspunsul inflamator acut declansat de infectii sau lezari tisulare pre-
supune deplasarea coordonata a componentelor sangvine (plasma si
leucocite) la locul agresiunii. Acest raspuns a fost caracterizat cel mai
bine pentru infectiile microbiene, in special cele bacteriene, fiind de-
clansat de receptorii sistemului imun inndscut, cum ar fi Toll-like recep-
tors (TLRs) si NOD (nucleotide-binding oligomerization-domain)-like
receptors (NLRs).?
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Principalul si cel mai rapid efect al acestor mediatori este sa produca
un infiltrat inflamator local, alcatuit din proteine plasmatice si leuco-
cite care se gasesc in mod normal la nivelul vaselor sangvine. Acestea
ajung extravascular, la locul injuriei, prin venulele postcapilare.

Endoteliul activat al vaselor de sdnge permite extravazarea selectiva
a leucocitelor, prevenind-o pe cea a eritrocitelor. Aceasta selectivitate se
datoreaza in principal selectinelor de pe suprafata celulelor endoteliale
si integrinelor de pe suprafata leucocitelor. Interactiunea are loc atat in
spatiul intravascular pe suprafata endoteliald, cét si in spatiile extravas-
culare, unde proteinele plasmatice nou depozitate formeazd o matrice
temporara pentru legarea integrinelor leucocitare.’

Ajunse la nivelul tesutului afectat, leucocitele (in special neutrofile,
in cazul in care inflamatia apare in contextul unei infectii bacteriene)
devin activate, atat in urma contactului direct cu agentii patogeni, cat
si prin actiunea citokinelor secretate de celulele tisulare rezidente. Ne-
utrofilele activate incearca sd distruga agentii invadatori prin eliberarea
continutului toxic al granulelor intracelulare, ce includ: specii reactive
de oxigen, specii reactive de azot, proteinaza 3, catepsina G si elastaza.!
Efectul acestor molecule eficiente nu este indreptat doar asupra agen-
tilor microbieni, ci afecteaza si structuri ale gazdei, asadar distructia
tisulara la nivelul gazdei nu poate fi evitata.’

Un raspuns inflamator acut ideal determind eliminarea agentilor
nocivi, urmatad de faza de rezolutie si reparare tisulara, care este me-
diata in special de macrofagele rezidente si de cele recrutate la nivelul
tesutului afectat. Pentru tranzitia de la inflamatie la rezolutie, este cru-
ciald modificarea profilului mediatorilor lipidici, de la prostaglandinele

proinflamatorii la lipoxine, care au un efect antiinflamator. Lipoxinele
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