INFLAMATIA



Inflamatia - proces patologic tipic, program genetic latent,
activizat de xenobionti si leziuni celulare,
vizeaza inlaturarea patogenului, inlaturarea
structurilor lezate, restabilirea homeostaziei
structurale si functionale.

Inflamatia - complex stabil de reactii vasculo-tisulare
ce cuprinde:
- alteratia
- reactii vasculre
- exsudatia
- emigratia celulelor sanguine
- proliferarea celulara
- regenerarea



Corelatia componentelor reactiel
inrlamatoril
(dupa: A.LU.3anunk, J1.11.YypnsioB)

Proliferatia

Exudatia

Actiunea factorului
flogogen

— alteratia primarag; — alteratia secundara



ALTERATIA PRIMARA -
modificarile structurale si dereglarile functionale
provocate nemijlocit de factorul nociv (flogogen) in locul
actiunii acestuia

1. Alteratia primara reprezinta mecanismul de declansare (trigger) si initiaza
debutul inflamatiei.

2. Alteratia primara poarta mai frecvent caracter localizat

3. 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).

4. 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 PRIMARE 2
In functie de specificul factorulw etiologic mecanismul de
dezvoltare si caracterul alteratiei primare este diferit:

. Factorii mecanici provoaca leziuni mecanice ale elementelor structuralizate ale
organismului, dezorganizeaza structura celulelor, organelor.

Factorii fizici modifica starea atomilor (ionizarea, pierderea sau acapararea de
electroni — oxidarea sau reducerea), provoaca polarizarea celulei, disocierea
moleculelor, electroliza, formarea de radicali liberi.

Factorii patogeni chimici interactioneaza cu substantele chimice proprii ale
organismului prin reactii de oxidare, reducere, neutralizare, substitutie s.a.,
formand substante noi, ceea ce deregleaza homeostazia biochimica a celulei

Enzimele proteolitice exogene (sau enzimele digestive proprii patrunse in
mediul intern, de ex., in pancreatitd) provoaca inflamatia prin actiunea
lezanta directa asupra celulelor.

Factorii patogeni biologici provoaca inflamatia printr-un mecanism alterativ
complex, care depinde de patogenitatea de specie si agresivitatea (virulenta)
individuala a microorganismului.



ALTERATIE SECUNDARA
- totalitatea de fenomene patologice distructive declansate
de alteratia primara

1. modificarile fizico-chimice ale microecologiei in focarul inflamator —
acidoza intercelulara, hiperconcentratia de ioni de sodiu, potasiu,
hiperosmia si h|peronch|a hiperhidratarea spatiului |nterst|1;|al

2. neurotransmitatorii eliberati din structurile nervoase alterate
(acetilcolina, noradrenalina) rezulta efectele respective
vasculotisulare — conduc la spasmul vascular, dilatarea paralitica si
modificarile respective hemodinamice, I|mfod|nam|ce histotrofice

3. acumularea produselor metabolismului dereglat si substantelor cu
activitate biologica — polipeptidele formate la actiunea enzimelor
proteolitice, aminele biogene (histamina, serotonina, tiramina)
formate prin decarboxilarea aminoacizilor respectivi, acidul lactic —
mediaza efecte specifice vasogene

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



VEDIATORII INFLAMATORI

1. SE ELIBEREAZA MEDIATORII PRESINTETIZATI SI
DEPOZITATI

2. SE FORMEAZA MEDIATORI DE NOVO

3. SE ACTIVEAZA MEDIATORII INACTIVI

Aceste procese se declanseaza odata cu actiunea factorilor flogogeni
ce determina alteratia celulara si sinteza de



1. MEDIATORIL CELULARI:

Producentii de mediatori celulari: mastocitele, leucocitele neutrofile,
leucocitele eozinofile, imfocitele, monocitele, endoteliocitele

FACTORII CHIMIOTACTICI

TRIPTAZA

HISTAMINA

HEPARINA

SEROTONINA

ENZIMELE LIZOZOMALE

RADICALII LIBERI SI HALOGENATII

PROTEINELE CATIONICE

LIMFOKINELE: factorul mitogen, factorul citotoxic,
factorul chimiotactic,
factorul inhibitor al migratiei macrofagilor

s PROSTAGLANDINELE

= TROMBOXANII

LEUCOTRIENELE
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L1, MEDIATORIL PLASMATICL:

COMPLEMENTUL ACTIVAT: C3A, C5A, C5-C9

SISTEMUL COAGULANT ACTIVAT: FACTORUL XII
HAGEMAN

SISTEMUL FIBRINOLITIC ACTIVAT: ENZIMELE
FIBRINOLITICE

SISTEMUL CALICREINIC ACTIVAT: KININE
(bradikinia)
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Rolul fractiilor complementului in inflamatie

Calea alternativa
de activare a
complementului
(proteine heterogene
si polipeptide,
plasmina,
trombina,
endotoxinele)

Calea clasica
de activare a
complementului
(complexul
Ag+Ac IgG, IgM)

L/
Fractiile complementului Cs,

I
v

Fractiile complementului Ci, C, C4

|| I 1
N 7
Formarea fractiilor complementului C3 » Csa + C3p
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Ty Ty Ty
fagocitoza hiperpermeabilitate Formarea «complexului de atac al membranei»
Cs5+Ce6+C7+Cs +Co
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} !

INFLAMATIE
5




Actiune sinergica a mediatorilor celulari si plasmatici in inflamatie
(dupa: W.Bocker, H.Denlk, Ph.U.Heitz)

MEDIATORI CELULARI MEDIATORI PLASMATICI
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ALTERATIA
MEDIATORII ALTERAT

INFLAMATORI

ischemia

hiperemia arteriala

hiperemia venoasa

staza

agregarea intravasculara
tromboza

Limfostaza
hiperpermeabilitatea vasculara

® N O 0 & W DNH

REACTIILE VASCULZ



0 reactie vasculara de origine
reflectorie de scurta durata (uneori lipseste)

se instaleaza
imediat in urma ischemiei. Hiperemia arteriala
inflamatoare este cauzata de mediatorii
inflamatiei (histamina, anafilatoxinele — C3a,
C4a, C5a, bradikinina, serotonina,
prostaglandina PGE2), care dilata vasele.

-



inflamatoare
rezulta din evolutia hiperemiei arteriale.

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 rezulta din extravazarea lichidului —
hemoconcentratia i marirea indicelui hematocritic, marirea
vascozitatii sangelui si a rezistentei hemocirculatiei;

factorii reologici — la actiunea mediatorilor inflamatiei (trom-
boxanii) are loc agregarea trombocitelor si eritrocitelor,
coaqgularea sangelui si 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.



sunt rezultatul evolutiei hiperemiei

venoase Si au patogenie mixta — staza venoasa si staza
capilara. Se creaza conditii favorabile pentru
a elementelor figurate ale singelui si

(arteriole, capilare, venule) este o trasatura
specifica pentru hiperemia arteriala inflamatoare
si persista de la inceput si pana la rezolutia
procesului. Cauza acestui fenomen este actiunea
mediatorilor inflamatori



eXSUDATLA
reprezinta extravazarea lichidului intravascular in spatiile
interstitiale sau in cavitatile seroase.

CAUZELE si MECANISME:

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;

2. hiperpermeabilitatea peretelui vascular;

3. hiperonchia in spatiul interstitial creata de proteinele extravazate si
de fragmentarea substantelor polimere;

4. hiperosmia in spatiul interstitial conditionata de cresterea
concentratiei substantelor micromoleculare in lichidul interstitial;

5. marirea capacitatilor hidrofile ale coloizilor intercelulari (in special a
glucozoaminoglicanilor) ca rezultat al acidozei tisulare, ceea ce rezulta
acumularea excesiva de apa. 6



Exsudatul (spre deosebire de transsudat):

1. contine mai mult de 2% proteine, acestea
fiind cu masa moleculara mare (globullne
fibrinogen);

2. contine celule (eritrocite, trombocite,
leucocite);

3. In caz de inflamatje infectioasa exsudatul
este septic — contine germenul patogen si
produsii vitali ai acestuia (toxine, enzime,
antigene).

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



EVMIGRAREA LEUCOCITELOR
reprezinta iesirea acestora din patul vascular
in spatiul interstitial

este forta motrica, care suscita emigrarea
leucocitelor sanguine si deplasarea acestora in focarul inflamator

sunt mediatorii din focarul inflamator
— substantele chimiotactice de origine

¥ - factorul chimiotactic al neutrofilelor si factorul chimiotactic
al eozinofilelor eIiberaFi de mastocite, histamina, enzimele lizozomale,
limfokinele, glicogenul eliberat de neutrofile, prostaglandinele,
tromboxanele, leucotrienele).

0 - fragmentele complementului activat C3a, C4a, C5a,
plasmina, fibrinopeptizii D si E, fibrina.

m C. Sul | _ sunt endotoxinele bacteriene,
glicolipopeptidele, nucleoproteinele, polipeptidele, aminoacizii.



(dupa: W.Bocker, H.Denk, Ph.U.Heitz)
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endoteliocit

marginalizarea adghezia activare Adghezie stabila

Stadiile procesului
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a2

Marginalizarea leucocl

e

leucocit

Din stratul axial al torentului sanguin intravascular neutrofilele se
deplaseaza spre peretele vascular, ocupand pozitia marginala,
parietala (P- si E-selectine si ICAM — intercell adhesion molecule)14



Mecanismul de penetrare a membranel bazale

i R e 2
_ lumenul
~ capilarului

leucocitelor

Consta in secretia de catre leucocite a enzimelor (hialuronidaza,
colagenaza, elastaza), care transforma substanta fundamentala
din gel in stare de solutie coloidala care faciliteaza miscarea

leucocitului. 16



Emigrarea leucocitelors:

= Leucocitele emigrate in focarul
inflamator efectueaza aici protectia
nespecifica,



A

FAGOCITOZA
reprezinta procesul de inglobare si
digerare intracelulara a particulelor
straine
Neutrofilele fagociteaza microorganisme

Eozinofilele fagociteaza complecsii antigen-anticorp
Mononucleare (macrofagii) fagociteaza bacterii

apropierea,
adghezia,
inglobarea,

digerarea intracelulara si exocitoza (extruzia
reziduurilor nedigerate)



fagocitului de obiectul fagocitozei se efectueaza prin
chimiotactism

$ lipirea) microorganismului de membrana fagocitului se
efectueaza fie in baza mecanismelor nespecifice (surplusul de ioni pozitivi
in focarul inflamator, marirea hidrofiliei coloizilor tisulari), fie in baza
mecanismelor specmce (interactiunea dintre microorganismul opsonizat de
anticorpi specifici si complementul activat cu receptorii respectivi de pe
membrana fagocitului).

in citoplasma fagocitului prin formarea prelungirilor
citoplasmatice (pseudopodelor), ceea ce induce formarea fagosomulu.
Fagosomul se contopeste cu granulele intracelulare ale fagocitului,
formand o structura noua — fagolizozomul.

- In interiorul fagolizozomului germenele patogen este
devitalizat si anihilat prin mecanisme oxigendependente_(O-2, 102, OH-,
Cl-, OCI-) sau OX|Pen|ndependente (proteinele cationice, aC|doza
I|202|mul enzimele proteolitice)

— eliminarea reziduurilor indegradabile ale microorganismului
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PROLIFERAREA
reprezinta multiplicarea si acumularea in
focarul inflamator a celulelor de origine
mezenchimala.

m Proliferarea se efectueaza din cateva surse
celulare:

- fibroblastii local
- celulele cambiale epiteliale

= - celulele stem hematopoietice
® - mMonocite

m - limfocitele T si B

= - plasmocitele

H

H



PROLIFERAREA

in focarul inflamator sintetizeaza
lucozaminoglicanii din componenta substantei
fg ndamentale, formeaza fibrele tesutului
conjunctiv (colagenlce si elastice), iar mai apoi
se maturizeaza pana la fibrocite — astfel se
formeaza

proliferarii se efectueaza de catre
substante specifice numite Funcfla
keilonilor consta in inhibitia mitozei celulare.
Functionarea sistemului reglator cu keiloni se
efectueaza prin mecanismul de autoreglare cu
feed-back negativ.



Procesele proliferative in inflamatie
(dupa: W.Bocker, H.Denk, Ph.U.Heitz)

B - factorul de
crestere
a fibroblastilor

Factorul
cresterii
trombocitelor

B - factorul de
crestere a
fibroblastilor

S

o~ factorul
necrozei
tumorale
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REGENERAREA

= In organele cu potential regenerativ mare are loc
restaglllrea completa a tuturor structurilor alterate
ale organului (atat specifice cat si nespecifice) —
regenerarea completa, restitutia.

= In organele cu potential regenerativ redus in
combinatie cu volumul mare al distructiei defectul
de structura este acoperit cu tesut nespecific
conjunctiv.

m O astfel de regenerare se numeste regenerare
incompleta, substitutie, sclerozare.
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Mecanismele

Actiune
locala

Alteratia,
Exudatia,
Proliferatia,
tromboza,
Staza,

Valul
leucocitar

locale si sistemice In inflamatie
Actiune
sistemica
Factorul histamina Factorul proteaze I Interleu-
stimulator necrozei kine
al coloniilor tumorale
Leucoci- aritmie, _efecte Sindr. CID, febra,
toza bronho- | | Citotoxice,| Hipotensiune] | diaree,
Spazm, Insufici- Hemocon- vomé
vaso- enta centrare
dilatare poliorga-
nica
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Dishomeostaziile termice

FEBRA
HIPERTERMIA
HIPOTERMIA



rebra ( lat. rebris, ar. pyrexia)

este un proces patologic tipic ce apare la om
si la animalele homeoterme ca raspuns la
leziunile celulare si la inflamatie si se

caracterizeaza prin restructurarea

termoreglarii si deplasarea punctului de

reglare a temperaturii («set point») la un

nivel mai inalt cu ridicarea temporara a
temperaturii corpului indiferent de
temperatura mediului ambiant



1 — formatia reticulara

2 — centrul de teroreglare
din hipotalamus

3 — talamus

4 — scorta cerebrala

In schem3:

cu albastru sunt evidentiati
factorii de semnalizare,

cu galben - organele
participante in termogeneza

)\t 'l ~ - 'l ~
entele te
Termoreceptorii
Temperatura
sangelui

Glanda
tiroida

suprarenalele

ficatul




Schema sistermului functional de termoreglare

(dupa C.V.Sudacov)
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Temperatura corpulul omenesc

1. Fosa axilara —
2. Intrarectal —
3. In cavitatea bucala —

Temperatura variaza in diferite tesuturi

m.intren

=" in dependenta de rata proceselor

pielea
—

metabolice:

- maxima - in ficat —
- minima — pielea extremitatilor
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-

jologia rebrel

—
cC

Febra este cauzata in mod exclusiv de
substante specifice — (dela gr.

pyr— foc):

I. Pirogenii primari:
1) pirogeni exogeni —

A. pirogeni exogeni infectiosi (endo- si exotoxine
sau produsele descompunerii microorganismelor,
virusurilor, parazitilor

B. neinfectiosi (seruri imune, imunoglobuline
umane, substituenti de sange sau plasma si
fractiuni proteice plasmatice);

2) pirogeni endogeni (de ex., in cazul leziunii mecanice a
tesuturilor, necrozei, infarctului miocardic, inflamatiilor
aseptice, hemolizei etc.)

I1. Pirogeni secundari (leucocitari)



Etiologia febrel

Pirogenii primari. O particularitate distinctiva a pirogenilor
primari consta in faptul ca ei nu provoaca nemijlocit febra,
ci contribuie la elaborarea pirogenilor secundari (leucocitari).

sunt desemnati ca [Drogene leucocitare
(IL-1 carte stimuleaza secretia prostag ndinelor si
proteinelor fazei acute — amiloizilor A si P, C-proteinei
reactive, haptoglobinei, antitripsinei si ceruloplasmlnel IL-2).
Proprletagl piretogene poseda de asemenea si IL-L-alfa
(eliminata de celulele endoteliului vascular, fibroblasti), IL-6,
limfotoxina, factorul necrozogen, interferonii etc.



Stadliile febrel

In dezvoltarea reactiei febrile putem urméri trei stadii:

m I. stadiul ridicarii temperaturii corpului
(stadium incrementi);

m II. stadiul mentinerii temperaturii la un
nivel inalt (stadium fasigii);

m III. stadiul scaderii temperaturii
corpului (stadium decrementi).



I. stadiul ridicarii ternperaturii corpului

Pirogenii secundari

Activarea
ciclooxigenazei

tremor
muscular

neuronii centrului
de termoreglare din
hipotalamus

activeaza
sistemul
adenilatciclazei

creste cantitatea

intensifica sintezei
prostaglandinelor
din grupa E1

de (AMPc)

inhiba enzima
fosfodiesteraza

Amplificarea proceselor
catabolice in organene interne

intensificarea secretiei adrenalinei si noradrenalinei,
a hormonilor tiroidieni

modifica nemijlocit sensibilitatea
neuronilor centrului de termoreglare
la temperatura sangelui
si la semnalele de la receptorii
termosensibili de pe piele

centrul termoreglator percepe temperatura
normala a corpului ca fiind scazuta

L simpatic parasimpatic

micsorarea productiei si
eliminarii sudorii

spasmul vaselor pielii
si a tesutului adipos subcutanat
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In functie de valoarea maxima a
temperaturil c fI)'JJ'JJ febra se
divizeaza in:

subfebrila — pana la 38 C;
moderata sau febrila — de la 38 pana la 39 C;
inalta — 39,1 pana la 40 C;
hiperpiretica — peste 40 C.

S

Nivelul maxim al temperaturii corpului in febra depinde:
-de propriproprietatile pirogene ale factorului biologic,

- de particularitatile organismului: varsta, sexul, constitutia,
starea functionala a SNC, endocrin si altor sisteme
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11, Stadiul mentineril temperaturll inalte

Acest stadiu se caracterizeaza prin
echilibrarea proceselor de termogeneza si termoliza

e Termogeneza ramane la nivel inalt

e Termoliza se amplifica prin
dilatarea vaselor periferice,
accelerarea respiratiei,

intensificarea moderata a secretiei sudorale.

Temperatura inalta se mentine atata timp,
cat persista in organism factorii pirogeni.

(L



Tupurile de curoe termice

1) febra continua — oscﬂa?ule nictemerale ale temperaturii nu depasesc 1° C (de
ex., in pneumonie virala, pseudotuberculozi, febra tifoida);

2) febra remitenta — variatiile nictemerale constituie nu mai putin de 1° C, insa
temperatura minima a corpului niciodata nu scade pana la valori normale,

3) febra intermitenta — se caracterizeaza prin variatii nictemerale considerabile
ale temperaturii corpului, cu scaderea temlaeraturu dimineata pana la valori
normale (de ex., in bruceloza, iersinioza, pleurezia exsudativa, tuberculoza);

4) febra hectica — uneori se consemneaza ca febra septica; se manifesta prin
alternarea ascensiunilor de temperatura (peste 40°C) cu scaderea brusca a
acestora, variatiile nictemerale ale temperaturii constituind 3-5° C (de ex., in
septicemie, toxoplasmoza generalizata etc);

5) febra recurenta - se distinge prin reinstalarea febrei dupa o perioada afebrila
(de ex., in febra tifoida, limfogranulomatoza, malarie);

6) febra recidivanta - ca varianta a febrei recurente in maladiile cronice (de
exemplu, in osteomielita nevindecata);

7) febra ondulanta - se distinge prin ascensiuni d§| scaderi ritmice ale temperaturii
corpului si prin perioade cu valori normale (de ex., in bruceloza, leismanioza,
limfogranulomatoza, ornitoza etc.).

10



Apare odata cu eliminarea din organism a pirogenului
primar si cu sistarea sintezei de pirogeni secundari

Sistemul simpatic se inhiba, iar cel parasimpatic se
activeaza.

Termoliza creste in urma dilatarii vaselor sanguine ale
pielii, intensificarii secretiei sudorale si intensificarii
respiratiel externe.

Se mic oreaza termogeneza si temperatura corpului incepe
sa scada.
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[11. stadiul scaderii termperaturil
Scaderea temperaturii poate fi sau

Criza conduce adesea la dezvoltarea insuficientei circulatorii
Acute (colaps) si poate avea sfarsit letal.

Scaderea temperaturii prin lizis este suportata mult mai usor
si de obicei nu provoaca complicatii.
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tarea functionala a organelor si sistemelor in febra

U)

Febra este insotita de modificarea functiilor tuturor
sistemelor organismului, in functie de stadiul febrei

Se constata o excitabilitate crescuta
(mai ales in primul stadiu al febrei). Un simptom clinic
frecvent al febrei este cefaleea. Febrele cu temperaturi inalte
sunt insotite adesea de delir, halucinatii, este posibila
pierderea cunostintei. La copii pot aparea convulsii.

Se activeaza sistemul hipotalamo-hipofizar,

se constata simptome de stres. Excitarea sistemului nervos
simpatic in primul si al doilea stadiu de febra este insotita de
formarea intensa a adrenalinei. Se activeaza functia tiroidei,
ceea ce contribuie la intensificarea metabolismului bazal.
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tarea functionala a organelor si sistemelor in febra

U)

Febra este insotita de modificarea functiilor tuturor
sistemelor organismului, in functie de stadiul febrei

Ridicarea temperaturii corpului cu 1 C este insotita de
accelerarea contractiilor cardiace cu 8—10 pe minut.

Aceasta are loc din cauza incalzirii locale a nodului sinuzal.
Ridicarea tonusului sistemului nervos simpatic.
Creste volumul sistolic si debitul cardiac.

In I stadiu al febrei TA poate sa creasca ca rezultat al spasmului
vaselor periferice si redistribuirii sangelui spre organele interne.

In III stadiul scaderea critica a temperaturii poate sa conduca
la dezvoltarea colapsului

Cauzat de scaderea brusca a tonusului vaselor arteriale

15



Starea functionala a organelor si sisternelor in febra

Aparatul respirator. In primul stadiu al febrei frecventa respiratiei
scade, iar ulterior creste, ceea ce contribuie la reducerea initiala a
termolizei cu intensificarea ulterioar3.

Aparatul digestiv si ficatul.

tuturor ?Iandelor digestive (glandele salivare, gastrice,
pancreasul, ficatul, glandele intestinale),

Si 7|« totala, stagnarea bolului fecal (constipatie
spastica sau atonica).

Apare uscaciunea mucoasei cavitatii bucale limba saburata.
, hiposecretie cu hipoaciditate gastrica.

(secretia gastrinei,
secretinei, a peptidei intestinale vasoactive etc.), ceea ce agraveaza si
mai mult dereg arile existente.

Maldigestia si malabsorbtia.

) are si cea de bariera. Febra moderata
stimuleaza activitatea fagocitara a celulelor Kupffer din ficat. 16
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Starea functionala a organelor si sistermnelor in febra

U

Febra este insotita de modificarea functiilor tuturor
sistemelor organismului, in functie de stadiul febrei

Rinichii si metabolismul hidro-electrolitic.

In primul stadiu al febrei diureza sporeste ca rezultat
al spasmului vaselor eferente si sporirii presiunii de
filtrare. Se intensifica eliminarea apei si a clorizilor.

In stadiul al doilea diureza scade, apa, sodiul si
clorizii se retin in organism, ceea ce este cauzat de
intensificarea secretiei aldosteronului.

~ In stadiul scaderii temperaturii corpului eliminarea
apei si a clorizilor creste, creste diureza. Aceasta poate
avea ca urmare deshidratarea organismului.
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Modificarile metabolismului in febra
Febra este insotita de intensificarea proceselor de oxidare si
La fiecare grad ridicat metabolismul bazal se mareste cu 10-12%.

glicogenoliza in ficat, hiperglicemie. Acumularea
corpilor cetonici in organism, dezvoltarea cetoacidozei.

Lipoliza in tesutul adipos. Se intensifica elaborarea corpilor cetonici.
Hipercetonemie si hipercetonurie.

- echilibrul azotului devine negativ, (dezintegrarea intensa a
proteinelor, si de aportul insuficient de proteine in organism)
Se pot intensifica fenomenele de carenta proteica.

- deshidratari izotonice. La copii se dezvolta rapid tulburari ale
termoreglarii, hipertermia, adesea apar convulsii.

Febra inalta si hiperpiretica — de

18



Irportanta biologica a febrei
Febra moderata are o serie de proprietati protective:

1) stimuleaza elaborarea anticorpilor, activitatea citokinelor (de exemplu, a
interferonului);

2) stimuleaza imunitatea celulara;
3) stimuleaza fagocitoza;
4) franeaza dezvoltarea reactiilor alergice;

5) inhiba multiplicarea microbilor si virusurilor si exercita o actiune
bactericida (de exemplu, s-a constatat ca gonococii si treponemele pier
la o temperatura de 40—41 O);

6) micsoreaza rezistenta microbilor la antibiotice. Luand in considerare cele
spuse mai sus, in prezent nu se recomandd administrarea substantelor
antipiretice in terapla febrei moderate.

7) piroterapia —metoda de tratament al infectiilor cronice cu evolutie
torpida (de exemplu, al sifilisului) prin febra indusa artificial.

asupra organismului consta in faptul ca febra
inalta poate altera in mod direct celulele SNC, impune suprasolicitarea
functionala a aparatului cardiovascular, deregleaza procesele
digestive, intensifica metabolismul.
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| Hipotermia.
a proceselor patologice

Stadiile procesului HIPERTERMIA HIPOTERMIA
patologic
Intensificarea  termolizei  (intensifiarea Intensificarea termogenezei (incordarea
sudoratiei, marirea frecventei respiratiei, muschilor, tremor, intensificarea
dilatarea vaselor pielii, tahicardia). metabolismului bazal).
STADIUL DE Micsorarea termogenezer (micsorarea Micsorarea termolizei (spasmul vaselor

COMPENSATIE

metabolismului  bazal, si intensitatii

contractiilor muschilor).

pielii, bradipnea, tahicadria).

STADIUL DE
DECOMPENSATIE

«Cedarea» mecanismelor de termoreglare

(bradicardia, bradipnea, spasmul vaselor
pielii, tremor, marirea utilizarii oxigenului,
intensificarea  scindarii proteinelor  si

eliminarii azotului cu urina).

«Cedarea mecanismelor de termoreglare
(dilatarea vaselor pielii, tahicardia, tahipnea).

Mecanismul homeoterm capata
particularitati ale mec. poichiloterm.

Organizmul Tn mare masura devine
poichiloterm.

inhibitia profundd a SNC. Pierderea Dezvoltarea stariii de «narcozad hipotermica»
cunostintel, aparitia respiratiei patologice (micsorarea brusca a TA, respiratie periodica,
periodice, incetarea bruscda a activitatii micsorarea intensitatii proceselor metabolice).

cardiace, abolirea reflexelor.
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