                             FLOGOSI ACUTA

FENOMENI               VASCOLARI

                                    ESSUDATIVI

                                    MIGRATORI

                                    DEGENERATIVI

                                                        Prevalenza fenomeni

FLOGOSI   ERITEMATOSA              vascolari   

                    SIEROSA               modificazione permeabilità

                    FIBRINOSA                      coagulativi

                    CATARRALE     muco+cellule di sfaldamento                     

                    PURULENTA                     migratori

                    NECROTIZZANTE          degenerativi

                    EMORRAGICA         interessamento dei vasi  

Forme miste:  fibrinoso-necrotica

                       siero-emorragica

                       muco-purulenta 

                       siero-mucosa

                       ecc….

C’è di solito una iniziale fase comune, poi diversi quadri 

                                     ERITEMATOSA

Caratteristiche:

- Iperemia attiva

- Essudazione e migrazione pressochè assenti

Rappresenta il primo stadio di ogni flogosi

Cause:

- sostanze chimiche poco irritanti o in basse dosi

- stimoli fisici lievi  (U.V., calore)

Aspecifica

                                         SIEROSA

· Liquido limpido, simile a trasudato, ma con più proteine e globuli bianchi

· Componente cellulare molto scarsa

· Non c’è fibrina (se c’è allora è siero-fibrinosa)

Può essere un fenomeno iniziale (es. nella polmonite) e poi evolvere in altre forme o un fenomeno satellite (ascessi, TBC, angine streptococciche)

Localizzazione varia:

Pericardite, Pleurite, Peritonite

Sinovite acuta sierosa  (traumi, infezioni periarticolari)

Vaginalite sierosa (traumi, infezioni)

Ustioni di II grado 

Meningiti (TBC)

Orticaria (pomfi)

Asma allergico

Talora infiltra tessuti che diventano edematosi e arrossati (cute, parenchimi)

Non interessa le mucose 

Cause:

-agenti nocivi ad azione non molto intensa:

       (sostanze chimiche, agenti fisici, agenti infettivi, 

         tossine, immunocomplessi)

                                 CATARRALE

Propria delle mucose (aventi strutture secernenti)

· Essudato ricco di muco e di cellule di sfaldamento, filante, vischioso (iperattività delle cellule a secrezione mucosa)

· Facile trasformazione in altri tipi di essudato

Enteriti (colera, tifo, intossicazioni alimentari)

Riniti, faringiti, laringiti, bronchiti (virus, batteri, fumo)

Cistiti

Uretriti

Metriti

Cause:

Virus: influenzale, rinovirus, echovirus, reovirus

Batteri: haemophilus, salmonella, vibrio, ecc…

Sostanze tossiche o irritanti

Conseguenze:

Ostruzione di organi cavi

                                       FIBRINOSA

Caratteristiche:

· molta fibrina (prevalenza dei fenomeni coagulativi)

· talora scarsa componente fluida (aspetto solido) per drenaggio della parte liquida

Localizzazione:

· nei tessuti : -alveolite fibrinosa (pneumococco,            

                         klebsiella, staphilococcus aureus  

                         coagulasi+, haemophilus)

                      - Interstizio tessutale (occlusione vasi)

· sulle mucose: difterite (laringea, tracheobronchiale, 

                          tonsillare, nasale, ecc…)

                          tonsillite streptococcica (crup)

                          dissenteria bacillare (shigella)

                          enterocolite membranosa

                          colecistiti

                          lesioni ulcerative (traumi,  

                                               corrosivi, ulcera) 

· sulle sierose:     pleuriti secche (TBC)

                              pericarditi (infarto, RAA) 

                              peritoniti (per appendiciti, colecistiti)

· sull’endocardio : endocardite vegetativa (reumatica o 

                               infettiva, (streptococcus viridans, ecc) 

· sulle meningi  : meningite tubercolare

Conseguenze:

· su mucose, sierose o superfici esterne: formazione di 

   pseudomembrane e poi cotenne

· su superfici opposte: formazione di aderenze e poi 

   sinechie

L’ ancoraggio di tali formazioni può essere superficiale o profondo

EVOLUZIONE

Distacco ed espulsione pseudomembrane (possibile ulcerazione)

Dissoluzione ad opera di enzimi leucocitari (lisi e riassorbimento)

Organizzazione (retrazione: grave sulle valvole cardiache)

Calcificazione

Complicanze:

Ostacolo alla motilità di organi (es cuore, polmoni, intestino)

Ostacolo alla viabilità dell’aria, degli alimenti, ecc..

Occlusione alveoli  (carnificazione polmonare per organizzazione della fibrina)

                                      PURULENTA

Caratteristiche:

· Imponenti fenomeni vascolo-essudativi

· Ricchissima migrazione di leucociti

· Importanti fenomeni degenerativo-necrotici

PUS: essudato cremoso, giallastro o verdastro (pseudomonas pyocyanea), più o meno denso, PH acido

Con la centrifugazione del PUS si ottengono 2 frazioni:

Parte liquida: contiene proteine, peptidi, aminoacidi, acidi nucleici, acido lattico, acidi grassi, trigliceridi, enzimi litici (proteasi, lipasi, ecc…). Non c’è fibrinogeno

Parte solida: contiene moltissimi PMN (piociti) a vari stadi di degenerazione, frammenti cellulari, detriti necrotici, microbi interi o a pezzi.

Localizzazioni ed aspetti della flogosi purulenta:

- Su superfici libere :      blenorrea (gonococco)

                                        sinusiti, congiuntiviti, vaginiti

                                        otiti, mastoiditi

                                        cistiti

In tutti questi casi si osserva leucorrea o scolo purulento

- sulla cute:                       piodermite  (impetigine), pustole, 

                                          foruncolo, favo, idrosadenite

- in cavità preesistenti      piotorace, pioperitoneo

                                          piocele, pioartro, pionefrosi

                                          piosalpinge, piopericardio

                                          (empiemi)

-se infiltra i tessuti           flemmone (flogosi purulenta 

                                         invasiva). Infiltrazione interstizio

                                         e diffusione lungo guaine 

                                         tendinee, borse sierose, fasci

                                         muscolari (streptococchi)

-in cavità neoformate       ascesso (flogosi purulenta 

                                          circoscritta)

                                ASCESSO

Struttura dell’ascesso: pus al centro circondato da un reticolo di fibrina e da tessuto in degenerazione (membrana piogenica) infiltrati da PMN. All’esterno c’è una zona di edema con altri PMN in minor concentrazione

Causa dell’ascesso: di solito è lo stafilococcus aureus (la cui coagulasi è responsabile della formazione del vello di fibrina)

Patogenesi dell’ascesso:

1) Flogosi sierosa o sierofibrinosa iniziale (o purulenta già inizialmente)

2) Migrazione dei PMN

3) Addensamento dei PMN che degenerano, muoiono e si frammentano causa l’ipossia e/o l’azione di tossine microbiche

4) Liberazione di enzimi proteolitici, lipolitici, ecc..dai PMN morenti con digestione del tessuto, e formazione di una cavità in cui si raccoglie il pus (fluttuazione dell’ascesso per rammollimento del tessuto)

5) Automantenimento del processo

Evoluzione dell’ ascesso:

Fistolizzazione: canali tortuosi attraversanti “loci minoris resistentiae” con spesso altre cavità ascessuali intercalate (possibile svuotamento dell’ascesso e guarigione)

Organizzazione della membrana piogenica: formazione di una capsula fibrosa con definitiva circoscrizione

Espansione dell’ascesso: tramite erosione e spostamento all’esterno della membrana piogenica (possibile svuotamento dell’ascesso e cicatrizzazione)

Possibili complicanze:

· Piemia (suppurazioni multiple metastatiche). Suppurazione=impianto di flogosi purulenta

· Svuotamento nelle sierose (empiemi)

· Impianto di germi putrefattivi (ascessi gangrenosi)

Talora è necessario il drenaggio chirurgico

Nota:

L’ascesso rappresenta una flogosi acuta di lunga durata 

     EZIOLOGIA DELLA FLOGOSI PURULENTA

· Microrganismi a forte virulenza (tossine, invasività, fattori antifagocitari) e liberazione di sostanze a forte azione chemiotattica e necrotizzante (batteriche, leucocitarie, umorali)

Batteri piogeni:

Stafilococchi       (ascessi, pustole, foruncoli) 

Streptococchi       (flemmoni, ascessi meno densi)

Meningococchi    (meningite)

Gonococchi          (uretrite, metrite, vaginite, congiuntivite)

Pneumococchi      (polmoniti)

Batteri piogeni facoltativi:

Escherichia coli     (appendicite, diverticolite)

Klebsiella               (polmoniti, uretriti, mastoiditi)

Enterobacter           (enteriti, colecistiti)

Citrobacter              (cistiti, uretriti)

Proteus                    (infezioni vie urinarie, otiti)

Pseudomonas          (infezioni urinare, otiti, congiuntiviti)

Bacteroides             (polmoniti, otiti, enteriti, appendiciti, 

                                  infezioni delle ferite chirurgiche)

Brucella                   (ascessi epatici)

Actinomiceti

Entamoeba               (ascessi epatici)

Salmonella

Sostanze ad azione chemiotattica e irritante

Trementina

Olio di croton

Mercuriali

Ammoniacali

Solo se la loro azione è intensa e continua

NECROTIZZANTE ED EMORRAGICA

Prevalenza dei fenomeni regressivi e necrotici fin dall’inizio (non se la necrosi è precedente e responsabile della risposta infiammatoria, ad es. infarto)

Eziopatogenesi

· Azione di tossine batteriche

· Azione di enzimi istolitici

· Turbe circolatorie (trombosi) 

Esempi:

Infezioni da Clostridi proteolitici e saccarolitici (ferite, fratture)

Vaiolo

Tifo esantematico (endoteli)

Colite ulcerosa 

