| NFI AMMAZI ONE: GE
E REGOLAZIONE

ASchema generale dell 6infiam
A Controllo del microcircolo.
A lperemia.

A Formazione dell'essudato. Ponfo. Edema. Ascite.
A Mediatori dell'infiammazione acuta.

A Mast-cellule. Sostanza P.

A Sistema del complemento.

A Chinine.

A Cenni sulla coagulazione e fibrinolisi.



Pulpite-Ascesso periapicale

Carious lesion
encroaching .
on pulp 4

Pulp becoming

severely inflamed,

causing acute

in because of
fined space

%  surrounding
- Y USS es .

a0 ¢ r"."‘r .123_)—-_;.

Periapical "-Apical periodontitis

© 2003 STACEY OLSON SACHS

SchemilLez-2-InflammazioneAcuta



L ATEATROO

2 S <> X o
TS

DELLOI NFI AMMAZ
———

A
JI

Al



Schema della allergia e della attivazione mastocitaria

Attivazione da parte dei . e
peptidi del complemento Attivazione anafilattica

C3a

B Antigena ACCOPPIAMENTO

RECETTORE-LEGANTE

Recettori per / g

le anafilotossine

Anticorpo IgE

Caz*

Prodotti dell’acido

arachidonico RISPOSTE
METABOLICHE
® Meccanismi
di secrezione
@ EFFETTI:

LIBERAZIONE DI: ® ® « Contrazione della

e Amine vasoattive (istamina) L muscolatura liscia

o Fattore chemiotattico per gli e Aumento della
eosinofili permeabilita vascolare

o Fattore attivante le piastrine e Chemiotassi degli

e Enzimi eosinofili

e LeucotrieniC,D, E o Attivazione piastrinica

e Prostaglandina PGD?, « Effetti delle proteasi,
trombossano chininogenasi

SchemilLez-2-InflammazioneAcuta



Edema trasudatizio e essudatizio

Caratteristiche

Trasudato

Essudato

Contenuto proteico
Composizione proteica
Livello dell'enzima LDH
Fibrinogeno

Peso specifico

Cellule

SchemilLez-2-InflammazioneAcuta

Basso (< 30 g/L)
Albumina

Basso (< 200 Ul)

Assente

1.012

Assenti (poche mesoteliali)

Alto (> 30 g/L)
Simile al plasma
Alto (> 200 U))
Presente (coaguli)
1.020

Presenti

Da Spector-Axford (2004) 5



Sangue —» Fluido | _» Area del fluido

crevilcolare gengivo-crevicolare
IgG, IgM, IgA
Proteine
Complemento
Enzimi
Elettroliti |
Polimorfi Fluido orale
B-, T-linfociti slgA
Macrofagi ; I9G, IgA
Proteine ,
Enzimi — Area salivare
Sge. —| Elettroliti
Fateme | Polimorfi
Enzimi
Elettroliti
[
Ghiandole , Fluido v
salivari salivare salivare

Componenti umorali e cellulari nella saliva crevicolare e nel flui-
do orale.
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ALCUNI MEDIATORI DELL'INFIAMMAZIONE ACUTA

Mediatore Origine Effetti

Istamina Mast-cellule Vasodilatazione (H1)
Basofili Permeabilita' endotel. (H1)
Mucosa gastrica Inibizione leucociti (H2)

Serotonina Piastrine Vasodilatazione
Mucosa intestinale Permeabilita'
S.N.C.

Derivati dell'ac. Leucociti Proinfiammatori

arachidonico Piastrine e/o antiinfiammatori

Endoteli (a sec. di tipo e dosi)

Platelet Activating
Factor (PAF)

Sostanza P

Proteasi

Interleuchina-1

Kinine

C3a, C5a

Fibrinopeptidi

Fibronectina
(e simili)
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Altre cellule

Leucociti
Piastrine
Endoteli

Terminali nervosi

Leucociti

Macrofagi e
altri leucociti

Kininogeni del
plasma

Complemento del
plasma attivato

Coagulazione/fi-
brinolisi

Plasma
Vasi sanguigni

Broncocostrizione

Contraz. musc. liscia
Dolore, prurito
Chemiotassi leucociti
Aggregazione piastrine

Attivazione mast-cellule
e leucociti

Attivazione dei sistemi
polimolecolari del
plasma

Febbre
Leucocitosi
Attivazione di linfociti

Vasodilatazione
Permeabilita’
Dolore

Attivazione mast-cellule
e leucociti

Vasodilatazione
Chemiotassi leucociti

Adesione di leucociti
e piastrine
Opsonizzazione batteri

Amine " CH.CHNH,
Istamina — :
HN'\_ N
\/ ISTAMINA
Serotonina OH g
| T CH; — CH, — NH,
N
N
H
Peptidi SEROTONINA (5-idrossitriptamina)
Chinine A
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Sostanza P Arg - Pro - Lys - Pro - Gin - Gin - Phe - Gly - Leu - Met - NH,
L “ mn "
Peplidi H - Tyr - Gly - Gly - Phe - Met - Thr - Ser - Glu - Lys - Ser - Gin - Thr - Pro - Leu - Val - Thr
f . . T L 1
oppiomimetici 'y oy . Phe - Lys - Asn - Ala - lle - lle - Lys - Asn - Ala - Tyr- Lys - Gly - Glu~ OH
B ENDORFINA
]
1
Prostaglandine .
PGE, Z
1
OH OH
(o]
PGE, mwm
_ 8
v
OH OH
HOOC )
]
PG,
Z
OH OH PGI,
OH O}"{
!
COOH
Leucotrieni [/"\\4?‘\~4¢\\_===;,/’\\~/"\~f
LEUB, N
) H OOH
o ) — COOH
Altri derivati degli acidi grassi 4
Idroperossidi o —
5-HPETE ¢

PAF

1
(R)_CH,~0=R

CH,—C—0—-C—H
] la

— — — - — .,
o] CH,= O=P =0~ (CH),~ N

O{——O



MEDIATORE

Fibrino-
peptidi

MEDIATORI
DERIVATI DAL
PLASMA

Chinine

(bradichinina)

Aumento
della permea-
bilita vascolare

: DIORIGINE | © Fattorg attiyan-

i CELLULARE te le piastrine

'- ¢ Prostaglandine |
e Leu i

nas

cotrien
eEet AN

Saagaer

‘Figura 2-7. Mediatori vasoattivi responsabili dell'aumento della permeabilita vascolare. ’ f
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VIA INTRINSECA

Kininogeno alto E.m.

7 Kininogeno alto p.m. N

Pre-kallicreina

! < E XIl --> E.Xlla !
I N _ T,
\4
Kallicreina y
Fi X s > F.Xla
o F. IX ——-- PF. IXa |
Chininogeno — — * Chinine 1 F. Vil
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INFIAMMAZIONE Piastrine

ACUTA

ﬁ =

Frammenti
inattivi

8l caz+ |
~ -

=P Attivazione
>=>> Inibizione

..... > Trasformazione

P
. Complesso I

— — — —

VIA ESTRINSECA
Tessuti extravasali/piastrine att.

7 Fattore N\
I tissutale
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Opsonization:
Enhancement of

agoc IS
8',’ coaumnh c3b

Caopyright € 2004 Pearson Education, Inc., publishing as Bergamin Cummings.

Inflammation:
Increase of blood
vessel permeability
and chemotactic
attraction of

Ligure 16.12)

Loss of cellular
contents through
transmembrane
channel formed

by membrane attack
complex C5-C9

see also
igure 16.11)
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— Inflammation

Cytolysis
Caopyright € 2004 Pearson Education, Inc., publishing as Bergamin Cummings.
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Lipid-carbohydrate
complex

Key: \B/ B factor D factor P factor

Capyright € 2004 Pearson Education, Inc., publishing as Benjamin Cummings.
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Cytolysis

Caopyright @ 2004 Pearson Education, Inc., publishing as Berjamin Cummings.

Carbohydrate
containing
mannase
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Proteine DQ D o

mbrana indotta dal complemento. 1 complesso
rficic idrofohica a contatto con la com-
ile passano molecole

Fi. 9. Rappresentazione schematica della lesione di me
C3h 9 delimita la soluzione di continuo della membrana con una supe
di membrana. La superficie idrofilica delimita la cavita attraverso b qui

ponente lipidica
wiceessivimente proteine determinando fist cellubare

di acgua sali ¢
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EFFECTS OF THE NEUROPEPTIDE SUBSTANCE P ON THE INFLAMMATORY CELLS

DORSAL ROOT SPINAL
GANGLION CORD

AFFERENT C-FIBERS

/! ~ ‘/,sp\k
NOXI0US
STIMULI
PROLIFERATION HISTAMINE 0,
& IMMUNOGLOB. INF }
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Dolore e inflammazione

mast cell
sub. P
S00 L
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CONTROLLO DELLA SENSAZIONE DI DOLORE

Agopuntura ;
Pﬁe\c%bo Massaggio
Omeopatia (?) XECI)\ISU i
Radici 9P
Sostanza grigia Midollo gl
periacqueduttale |~ I Ab
(encefaline)
(dolore,

Ipotalamo mecanocettore)
(endorfine)

C
(dolore viscerale) ‘

TKinine
> +

Inflammazione

Al tratto
anterolaterale

J DANNO




