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Dal convegno "Malattie croniche e chinoni"

JALLINFIAMMAZIONE ACUTA
ALL'INFIAMMAZIONE CRONICA

Prof. Paolo Bellavite, Istituto di Chimica e Microscopia Clinica,

L'inflammazione & un fenome-
no reattivo complesso in cui
sono coinvolti molteplici compo-
nenti dell’organismo, di tipo
molecolare, cellulare e sistemi-
co. In questa relazione si esami-
nerd, in modo molto sintetico, il
meccanismo dell’infiammazio-
ne, con particolare riguardo al
problema della cronicizzazione
nelle sue tappe essenziali, Non si
fratta di una esposizione siste-
matica, ma di una serie di rifles-
sioni sui principali argomenti che
riguardano l'inflammazione da
un punto di vista biologico e, la
dove possibile, terapeutico.

Se si conoscesse il meccanismo
dell’infiommazione come si
conoscono i meccanismi di
un‘auto, si potrebbe disporre di
comandi ben precisi, di interrut-
tori on/off, di spie ben precise, di
parametri di valutazione e previ-
sione del comportamento del
sistema. La differenza con I'auto
sarebbe che, al posto degli
interruttori, si userebbero le
molecole.

Oggi & possibile progettare
molecole molto efficaci su vari
aspetti del processo infiamma-
torio, grazie all'ingegneria gene-
fica. Esse consentirebbero, se si
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conoscessero precisamente i
meccanismi coinvolti, di attuare
un vero e proprio controllo
sull’inflammazione. Gli interven-
fi sono invece, sul piano pratico,
molto aspecifici e tendono a
fermare tutto il sistema senza
poter incidere selettivamente su
un meccanismo: cio giustifica la
ricerca di nuovi approcci e di
nuove terapie, se sono raziondli
e controllate per quanto riguar-
da l'efficacia. La flogosi si pre-
senta, all’inizio, essenzialmente
come una reazione vascolare o
vasculo-essudativa. Col passare
del tempo si ha accumulo di
granulociti, fibrina ed essudato
nel tessuto: i leucociti aderisco-
no alla parete del vaso; essi
sono poi attratti da sostanze
liberate dall’agente infettivo nel
tessuto connettivo.

Si forma quindi un gradiente di
concentrazione e, mediante la
chemiotassi, i leucociti si accu-
mulano ed esplicano le loro
azioni battericide e degradati-
ve, Cio che si osserva in molte-
plici modelli sperimentali &€ che |l
passaggio non avviene alla rin-
fusa ma & coordinato dai
mediatori dell’infiammmazione,
sostanze che si formano per
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modificazione del plasma,
soprattutto dai sistemi polimole-
colari solubili ed anche dalle
citochine (v. sotfto).

La reazione vascolare e vasco-
lo-essudativa fende a esaurirsi e
ad autolimitarsi sia nel tempo
che come localizzazione,
Tuttavia, se non rapidamente
risolto, il processo tende ad evol-
vere verso forme di cronicizza-
zione. Nelle inflammazioni speri-
mentali, applicando dei flogo-
geni potenti e duraturi come |
micobatteri, si osservano infiam-
mazioni croniche caratterizzate
da un accumulo piu intenso di
cellule della serie bianca (non
piu granulociti ma monociti,
macrofagi e linfociti, quindi cel-
lule della serie mononucleata).
Nelle infiammazioni croniche si
osservano anche delle fibre
connettivali che formano una
capsula,

Si puo estendere il concetto di
flogosi cronica a diverse malat-
tie, non solo batteriche ma
anche di diversa origine. Ad
esempio, lo sviluppo della plac-
ca aterosclerotica: si ha un
danno all’endotelio (ad esem-
pio dovuto a fumo o a disordini
lipidici), le piastrine aderiscono
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ed anche i monociti si deposita-
no sotto I'endotelio. | monociti
inglobano sotto I'endotelio pro-
teine e colesterolo, che vanno a
formare una placca. Tale plac-
Ca cronica segue dinamiche
molto simili a quelle dell’infiam-
mazione.

Alcune malattie in cui le infiam-
mazioni croniche assumono rile-
vanza nella patogenesi sono ad
esempio: la mucoviscidosi (fibro-
Si cistica), il diabete mellito (flo-
gosi delle isole pancreatiche),
I"'anemia perniciosa ( flogosi
delle mucosa gastrica), le artro-
si, I'amiloidosi, le fibrosi polmo-
nari, le silicosi, le tiroiditi, molte
forme di epatite, un’‘ampia serie
di sindromi a patogenesi non
chiara, come la sclerodermia, le
sarcoidosi, la malattia di Crohn,
la sclerosi multipla.  In sintesi, |
processi di cronicizzazione
hanno le seguenti caratteristi-
che;

- flogosi con accentuata com-
ponente di mononucleati (linfo-
Citi, monociti, macrofagi);

- crescita del tessuto connettivo
sia come cellule che come
matrice, spesso a discapito del
parenchima (es.: cirrosi in cui il
tessuto connettivo viene a rim-
piazzare il parenchima);

- aumento del rapporto collage-
ne/elastinag;

- fendenza alla neo-vascolariz-
zazione;

- accumuli patologici intra- ed
extra-cellulari (es.: amiloidosi,
gotta, glicogenosi, bilirubinag,
emosiderina, colesterolo);

- 8i hanno poi fenomeni di adat-
tamento: I'organismo nel suo
insieme, comprese le cellule
coinvolte nel focolaio infiamma-
torio, € come se si adattasse allg
situazione.,

Mentre la flogosi acuta presenta
forti reattivitd e rapidi fenomeni,

la flogosi cronica & come se fre-
nasse la reazione: quest’ultima
c’e ma & molto minore di quan-
to il tessuto disastrato pretende-
rebbe,

Nella figura 1 & presentato uno
schema delle dinamiche com-
plesse che sono coinvolte nellg
flogosi, cercando di enucleare |
Passaggi fondamentali tra Ia flo-
gosi acuta e quella cronica.
Questo schema & una cascata
di eventi quasi consequenziali
nel quale, partendo dal danno,
di solito si ha una reazione
acuta che sarebbe finalizzata
alla guarigione ma pud anche
diventare un danno al tessuto
(es. ascesso). Se questo circuito
non si risolve rapidamente, si ha
cronicizzazione: si ha chemiotas-
si, attivazione di macrofagi, for-
mazione di citochine ed attiva-
zione dei linfociti, Si ha dunque
flogosi cronica.

Nella visione classica & proprio il
prolungarsi di questo circuito e
l'incapacitd di guarire che pro-
duce la flogosi cronica.
Esistono anche flogosi croniche
dette “ab initio”, essendo esse
dovute al fatto che la causa &
una causa sottile, torpida e
dovuta a meccanismi non
molto intensi, in cui pare che
non ci sia flogosi acuta anche
$e questa &€ comunque presente
in forma molto limitata.

Le cause subdole possono esse-
re virus, batteri resistenti all’ucci-
sione, corpi estranei, disordini nel
riconoscimento del “self”: essi
scatenano una leggera flogosi
acuta ma la loro permanenza
porta alla cronicizzazione.
Anche la flogosi cronica porta
alla guarigione: classico esem-
pio e la T.B.C.: la flogosi cronica,
normalmente, serve a potenzia-
re e rendere piu fine e sofisticato
I'intervento dei sistemi di difesa

dieci

(soprattutto tramite I'interven
dell'immunita specifica e p
I"attivazione dei macrofagi):
una seconda linea di difesaq.
questo punto, perd, possor
presentarsi problemi per il nc
male evolvere del fenomer
verso la guarigione. Questi pr
blemi sono;

- persistenza di flogosi cronic
con impossibilita di venire
capo dell’agente causale
quindi ad arrivare ad altri danr
come sclerosi, neoplasie e fibre
Si;

- autoimmunitd: errore dei linfc
Citi nel riconoscere e colpire
bersaglio, o errore nella “preser
tazione” del bersaglio da part
delle proteine del sisterna HL/
nella flogosi cronica pu quinc
scattare il meccanism
dell’autoaggressione:

- difetti genetici dei sistemi «
difesa e difetti acquisiti (farmac
soppressori € malattie intercol
renti);

- danni sistemici per il persister
di flogosi nel tempo: ad esem
pio nell’AIDS il danno & causatc
dalla flogosi cronica; non ¢
implicato solo il virus, ma anche
lo stato infiammatorio de
paziente (coesistenza di immu
nodeficit e di autoimmunitd)
Anche la cachessia, tipica delle
malattie croniche e neoplasti
che, & dovuta all’emissione d
sostanze attive da parte de
macrofagi;

- reiterate abitudini di vita (es.:
fumo, alimentazione errataq,
scarsa igiene);

- Ci possono essere anche depo-
siti patologici ed anche la scle-
rosi stessa pud portare ad ulte-
riori problemi per la circolazione
nei fessuti e quindi la nutrizione
delle cellule;

- complicazioni a tempi medio-
lunghi possono essere date



anche da iperplasie, displasie
ed anche neoplasie. La flogosi
cronica, sia per la presenza di
radicali liberi (mutageni) che
per la presenza di fattori di cre-
scita (promoventi) pud rappre-
sentare un discreto “terreno di
coltura” anche per crescite
neoplastiche. Ovviomente que-
sto problema non e risolvibile in
pochi concetti, perché nel
focolaio infiammatorio esistono
anche forze che combattono |l
tumore stesso (macrofagi aftiva-
ti, tumor-necrosis factor, linfociti,
ecc...).

Un altro punto - cui in questa
sede si puo solo accennare - ¢ |l
"caos” che & presente normal-
mente nell’'omeostasi di reti mul-
tiple e incrociate come le cito-
chine, i neuropeptidi, il sistema
endocrino, le refti idiotipo-antii-
diotipo, I"'equilibrio HLA-recettori
immunitari.

Il caos di per sé non € un ele-
mento negativo, in quanto &
elemento di flessibilitd e genera-
tore di diversitd. Tuttavia, i siste-
mi caotici possono piu facimen-
te subire forti perturbazioni nel
loro funzionamento. In poche
parole, si hanno possibili disordini
nell’organizzazione del sistema
di difesa, con I'emergere di forfi
perturbazioni, localizzate a parti-
colari distrefti o generalizzate,
dei sistemi omeostatici.

Le oscillazioni, in pit € in meno,
dei parametri di controllo dei
vari sistemi fisiologici sono 1a
norma in biologia e in medicina.
Se pero si perde il coordinamen-
to, la “connettivitd” del sistema
nel suo insieme, alcune sub-
componenti possono oscillare in
modo eccessivo, imprevedibile,
generando quindi disordini loca-
lizzati che perd possono essere
amplificati (la amplificazione
delle fluttuazioni € un tipico

comportamento dei sistemi
caotici). L'oscillazione diventa
quindi disordine, assume |'aspet-
to della malattia in quanto pro-
voca lI"'emergere di sintomi e
danni consistenti,

Cellula fondamentale della flo-
gosi cronica & il fagocita mono-
nucleato (monocita, macrofa-
go). Tutte queste cellule sono
disposte nell’organismo in posi-
zioni strategiche: sono fabbrica-
te nel midollo osseo e veicolate
dal sangue (tabella 1). Anche
nell'individuo sano si frovano tali
cellule: nel tessuto connettivo,
sotto la cute, nel fegato, nella
milza, nei linfonodi, nel midolio
0sseo. Nell'osso vi sono gli osteo-
clasti che rivestono le superfici
degli alveoli; si frovano poi nei
tessuti linfoidi sottocutanei, nel
S.N. (come micro-glia), nel fluido
cerebro-spinale, nonché nelle
cavitd, sulle superfici pleuriche e
peritoneali, nelle sinovie artico-
lari,

I macrofagi inflammatori sono
quelli che vengono in aggiunta
a quelli residenti, mediante il
fenomeno della chemiotassi
durante I'infiammazione, nell'es-
sudato.

Nella lesione "matura” della flo-
gosi cronica si pud formare il
cosiddetto granuloma, dove si
frovano anche cellule epitelioidi
(macrofagi in forma epiteliale
che formano come una specie
di palizzata) e cellule giganti
polinucleate che rappresentano
la fusione di molti macrofagi in
forme caratteristiche (classici
quadri isto-patologici che servo-
no anche a scopo diagnostico).
I granulomi sono ammmassi
organizzati di macrofagi che
aderiscono fra diloro e con alire
cellule come i linfociti e i fibro-
blasti. Al cenfro si pud anche
formare uno stato di necrosi e,
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attorno, una generazione di
nUOVo tessuto connettivo.

Un punto importante nella for-
mazione di questi ammassi cel-
lulari sono i sistemi di adesione,
oggi al centro di attive ricerche,
Nell’adesione delle cellule fra di
loro e con il tessuto connettivo,
sono importanti delle molecole
dette ‘integrine”, che attacca-
no proteine come la fibronecti-
na (nel connettivo).

Le proteine fibrose intracellulari
sono legate alle proteine fibrose
extracellulari dalle integrine
(figura 2). Da notare che questi
non sono semplici sistemi di
ancoraggio ma fungono anche
da trasduttori di segnali.  Negli
ultimi 10/15 anni sono state
esplorate le sensibilitd recettoria-
li ed i prodotti dei macrofagi
(figura 3). | macrofagi hanno
una sensibilitd recettoriale per
decine di sostanze diverse, che
possono andare dalle immuno-
globuline alle lipoproteine, ai
fattori del complemento, non-
ché alle proteine adesive del
connettivo ed ormoni (ormoni
fimici e neuropeptidi).

Il macrofago residente, ma
soprattutto quando € coinvolto
nella flogosi, pud produrre
sostanze del tessuto connettivo,
radicali dell’ossigeno, interfero-
ne, citochine, fattori del com-
plemento, fattori della coagula-
zione, prostaglandine, eccetera.
E’ una fabbrica di mediatori
molto attivi che amplificano il
fenomeno infiammatorio, quan-
do il macrofago viene a contat-
to con le sostanze che abbiamo
citato.

Non tutti i segnali visti provoca-
no tutti i fenomeni citati; alcuni
segnali controllano il macrofago
in un senso (gli interferoni, ad
esempio, potrebbero indurre
una sua aftivazione nel senso di



produrre radicali ossigeno). Altri
segnali, come le lipoproteine
ossidate, potrebbero indurre la
sintesi di apoproteine o I'espres-
sione di radicali, di molecole di
adesione o la fagocitosi,

Il macrofago subisce la attiva-
zione a stadi multipli: si ha un
macrofago responsivo che ha
espresso dei recettori per certi
fattori chemiotattici o sostanze
fagocitabili,. Quando riceve un
segnale diventa pre-attivato:
esso € molto capace di adesio-
ne e di presentare I'anfigene ai
linfociti. Un ulteriore segnale
porta all’atfivazione completa:
ad esempio attivitd tumoricida
ed azione citotossica.

Questo schema (fine anni 70, ini-
zio anni 80) e certo e riprodotto
in Molti laboratori ed ha portato
a notevoli sviluppi dei tentativi di
manipolare I'inflammazione nel
senso di indurre un’attivita tumo-
ricida, quindi terapia con inter-
ferone e terapie con endotossi-
ne batteriche per stimolare le
difese dell’organismo nei casi in
cui vogliamo indurre una mag-
giore resistenza contro i tumori,
Anche le vecchie terapie stimo-
lanti come quelle fatte con il
BCG seguivano la stessa logica,
in quanto il BCG induce infiam-
mazione cronica e quindi sintesi
endogena di interferoni da
parte dei linfociti. E’ chiaro che
guesti studi non hanno portato a
risultati conclusivi, anche se
dppaiono incoraggianti (in certi
tumori si e rilevata una certa
efficacia clinica).

Il problema fondamentale, dal
punto di vista biologico e immu-
nologico, e il seguente: il macro-
fago pud non solo uccidere le
cellule tumorali ma anche stimo-
larne la crescita. Il tumore cre-
sce aiutato dalle cellule
dell’organismo che gli fornisco-

no degli stimoli di crescita e rifor-
niscono I'impianto connettivale.
Da cio risulta che I'esito di una
immunostimolazione non & facil-
mente prevedibile sul piano teo-
rco.

Il secondo punto, che rende
problematica la manipolazione
di tali sistemi sul piano terapeuti-
co, e che il macrofago pud
essere sia attivato che soppres-
sO da sostanze prodotte
dall’organismo stesso (come gli
interferoni, le interleuchine,
ecc.). Le stesse sostanze posso-
no avere effetti opposti e cid
dipende dalle dosi e dallo stato
della cellula. Una cellula che si
trova nello state di riposo puo
essere aftivata dal primo con-
tatto e puo essere sopprassa dal
secondo.

La maggior parte delle questioni
inerenti il macrofago si accentra
sulle citochine che rappresenta-
no il linguaggio con cui parla
I'inflammazione cronica; sono i
messaggi che si lanciano le cel-
lule I'una all’altra, mettendosi in
diversi stadi di livello funzionale.
Le citochine sono punti chiave
dell'inflammazione; i fagociti
producono citochine e servono
per attivare i linfociti, i fibroblasti
e gli endoteli.

C'é dialogo di citochine fra
macrofagi, fra linfociti, fra linfo-
citi e macrofagi ed anche fra
altre cellule. All'inizio si pensava
che ogni citochina avesse un
SUoO ruolo: cid avrebbe consenti-
to di manipolare I'inflammazio-
ne. In realtd perd questo non &
vero, anche se esistono precisi
recettori. Honno anche effetti
regolatori. Le citochine hanno
un pleiotropismo, cioé agiscono
a tappeto su moltissime cellule
ed hanno una ridondanza di
azioni. Si fratta di sostanze con
un notevole grado di aspecifi-
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citd per quanto riguarda il risul-
tato della loro presenza.

La fase successiva all’attivazio-
ne dei macrofagi & quella del
reclutamento e attivazione dei
fibroblasti (vedi ancora schema
in figura 1): e la crescita del tes-
suto connettivo e cio & impor-
tante nella cronicizzazione,
Anche i fibroblasti sono sensibili
a sostanze liberate dalle cellule
(piastrine, linfociti, macrofagi,
growth factors, interleuchina 4)
€ sono sensibili alle proteine del
connettivo, al collagene, ai
frammenti del complemento.

Un ruolo importante nell’evolve-
re della flogosi € giocato anche
dai radicali liberi che, prodotti
essenzialmente a scopo difensi-
VO, possono divenire meccani-
smo di danno per i tessuti stessi: i
piu importanti tra i radicali sono
quelli derivati dall’ossigeno.
Sono sostanze paramagnetiche
poiche c’e un elettrone spaiato
sull’orbitale piu esterno della
molecola; sono molto reattive
ed hanno funzioni microbicide,
citocide, di inattivazione tossini-
Ca e causano depolimerizzazio-
ne del tessuto connettivo.

La fluidificazione del connettivo
nell’inflammazione acuta &
legata, tra I'altro, alla grande
quantita di radicali liberi gene-
rati dai neutrofili e dai macrofa-
gi. Gli effetti intracellulari sono
I"attivita battericida e I'ossida-
zione dei vari substrati.

Una visione realistica del ruolo
dei radicali liveri & basata sul
fine equilibrio dei fenomeni che
tali molecole possono causare.
Esse sono in pratica delle armi a
doppio taglio: da una parte vi
sono gli effetti utili (attivita batte-
ricida, tumoricida, inattivazione
tossinica ed anche inattivazione
dei mediatori in eccesso e cioé
rallentamento della flogosi) e



dall’altra la tossicitd, la mutage-
nesi, la cancerogenesi a livello
del DNA, l'inattivazione degli ini-
bitori (I’'enfisema polmonare e
legato al fatto che gli inibitori
dell’elastasi che distruggono le
fibre elastiche, sono inibiti dai
radicali liberi dell’ossigeno: in
questo modo I'elastasi puo
distruggere le fibre polmonari).
L'ossidazione delle lipoproteine
e provocata dai radicali liberi:
questa e I"ultimo cavallo di bat-
taglia degli studiosi dell’arterio-
sclerosi. Oggi I'arteriosclerosi &
imputata non pil tanfo al cole-
sterolo ed al rapporto LDL/HDL,
ma alla parte di LDL che si e
alterata legandosi ad altre
molecole come ad esempio
dermatan solfati, glicoproteine
del connettivo, oppure che si &
alterata finemente nella sequen-
za aminoacidica, rendendosi
cosl appetibile al recettore
“scavenger” del macrofago.
Un’altra questione implicata
nella cronicizzazione delle lesioni
patologiche infiammatorie & il
metabolismo intracellulare. Si e
visto che nell’infiammazione Ci
sono fenomeni di tossicita assie-
me a fenomeni difensivi.
L'inflammazione ha un costo in
termini di danni, che vanno in
gualche modo limitati: questo
costo & sopportato dal paziente
(dolore), ma anche dal meta-
bolismo cellulare.

Oltre al danno causato da
sostanze chimiche quali tossine
esogene o endogene, radicali
liberi, enzimi proteolitici e lipasi,
vi € anche il meccanismo
dell’ipossia. In ogni caso, a parti-
re da un danno chimico o fisico,
si giunge a un problema di defi-
cit energetico intracellulare
(deplezione di ATP, con tutte le
conseguenze relative). Uno
schema generale dei danni

citotossici e dei meccanismi
implicati & riportato in figura 4.
Nell’interno della cellula si ha
formazione di radicali liberi e
deplezione di ATP.

Entrambi i fenomeni possono, se
non rapidomente bloccati, por-
tare a formazione di circoli vizio-
si: i radicali liberi danneggiano |l
DNA ed i sistemi di riparazione
del DNA consumano ATP. Il con-
sumo di ATP (e di ADP e AMP)
provoca accumulo di xantina
che, ad opera della xantino-
ossidasi, forma radicali liberi. Si
ha poi I’'ocssidazione dei gruppi
tiolici e quindi difetto nelle
pompe ioniche, maggiore per-
meabilitd di membrana, au-
mento del calcio, attivazione di
proteasi, difetto di pompe ioni-
che.

La sofferenza cellulare pud por-
tare fino alla morte per necrosi o
per il fenomeno della “apopto-
si”.

Si sono potuti qui solo delineare
alcuni degli aspetti di un feno-
meno cosi complesso come
I'inflammazione e si & solo
accennato al problema dell’in-
tervento dell'immunita specifica
(linfocit), che puo ulteriormente
complicare la situazione, indu-
cendo fenomeni di auto-immu-
nita (v. figura 1).

In conclusione pare chiaro
come, da un punto di vista bio-
logico, nell'inflammazione non
vi siano fenomeni totalmente
patologici, ma fenomeni che
diventano patologici quando
eccessivi, disregolati, oppure
mal localizzafi.

Ogni medico sa che I'intensita
dei sinfomi della malattia a pre-
valente componente inflamma-
toria non € sempre direttamente
correlata alla sua gravita, e cio
vale soprattutto nella flogosi
cronica.

tredici

Da guanto detto, ne consegue
che, almeno da un punto di
vista teorico ed ideale, gli inter-
venti terapeutici ottimali non
dovrebbero essere sempre mira-
ti a sopprimere il fenomeno
inflammatorio, quanto piuttosto
ad “orientarlo” ed a prevenire le
complicazioni e i circoli viziosi. In
altre parole, I'inflammazione va
vista come un fenomeno fisiolo-
gico, quindi da aiutare e da
sostenere, quando ha una durc-
ta limitata nel tempo, quando
ha una estensione limitata topo-
graficamente e soprattutto
quando il beneficio (difesa, ripa-
razione) prevale sul danno al
tessuto sano.

Come raggiungere |'obiettivo
terapeuticamente ideale di
modulare l'infiammazione inve-
ce di sopprimerla? Senza scen-
dere in dettagli, che sarebbero
diversi per ogni singola patolo-
gia ed ogni singolo paziente
(individualizzazione!), si possono
elencare alcune “regole gene-
rali” di comportamento (di cui
alcune sono qui delineate a ftito-
lo ipotetico e meriterebbero
opportuni studi confermatori):

a) fare ogni sforzo per scoprire le
possibili cause individuali e/o
ambientali che potfrebbero
essere rimosse;

b) fare attenzione alla dieta,
che sia ricca di vitamine antios-
sidanti, fibre vegetali e olii poliin-
saturi (soprattutto quelli di tipo
omega-3);

C) prevenire e curare i fattori
scatenanti delle ricadute (dismi-
crobismi, allergie, ipersensibilita);
d) sostenere la respirazione cel-
lulare con opportune sostanze
(chinoni, oligoelementi come il
magnesio, intermedi del ciclo di
Krebs, vitamine B1, B2, B4, fosfo-
ro, iodio);

e) condizionare le refi di comu-



nicazione immunitarie con infor-
mazioni specifiche ( immuno-
soppressione specifica ottenuta
con lo stesso agente o simile
rispetto a quello eziologico;
“coktails” di citochine);

f) ridurre 1'uso di analgesici ed
antiinfiammatori (soppressione
aspecifica) a quando indispen-
sabile;

Q) curare la salute psicofisica
generale del paziente,

Come emerge da questa breve
rassegna e come si e illustrato
ampiamente in altra sede
(Bellavite e Signorini, Fondamen-
ti Teorici e Sperimentali della
Medicina Omeopatica, Nuova
lpsa Editore, Palermo, 1993),
I"approccio molecolare al pro-
blema dell'inflammazione & si
importante, ma riduttivo: il solo
basarsi sulla biologia molecola-
re, che dice moltissimo sui singoli
meccanismi implicati, non & suf-
ficiente a comprendere le dina-
miche dell’infiammazione nell'in-
sieme dell’organismo.

E’ per questo che un contributo
alla comprensione di questo
processo fisiopatologico potreb-
be essere fornito anche da
approcci piu “sintetici” come
ad esempio la neuroimmunolo-
gia e, forse, anche dalle medici-
ne “complementari” (soprattut-
to omeopatia e agopuntura),
che hanno programmatica-
mente un’‘attenzione all’intero
paziente nella sua individualita,
E’ probabile che da una inte-
grazione della medicina con-
venzionale con le metodologie
complementari - criticamente
vagliata e verificata con oppor-
tuni studi controllati - possano
emergere notevoli avanzamenti
anche in campo terapeutico.
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CELLULE APPARTENENTI AL SISTEMA DEI
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