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Esiti dell’infiammazione acuta e istoflogosi

Il materiale presente in questo documento viene distribuito 
esclusivamente ad uso interno e per scopi didattici.







Formazione dell’essudato infiammatorio



ESSUDATO INFIAMMATORIO

Si forma dai vasi sanguigni locali in seguito alla fuoriuscita dei costituenti
molecolari e cellulari del plasma conseguente all’aumentata
permeabilizzazione vascolare.

CONTENUTO
- contiene liquidi, elettroliti e proteine in particolare
fibrinogeno/fibrina e anticorpi
- contiene leucociti, principalmente granulociti neutrofili, le cellule
principali tra quelle coinvolte nell’infiammazione acuta.

FUNZIONI
- diluizione di tossine batteriche e loro neutralizzazione da parte di
anticorpi
- opsonizzazione del patogeno da parte di anticorpi e complemento
- coagulazione e deposizione di una fitta rete di fibrina che forma
una barriera limitando la propagazione del patogeno e facilitandone
l’eliminazione (fagocitosi operata dai neutrofil).



Vescicola che si forma 
in seguito ad ustione

Sierosa

Fibrinosa



Foruncolo
Appendicite acuta

Purulenta con ascesso

Infezioni delle alte vie
respiratorie e dell’apparato
digerente

Purulenta



ISTOFLOGOSI



ESITI DELL’INFIAMMAZIONE  ACUTA 





Non tutte le cellule hanno la capacità di rigenerare!
CELLULE LABILI: la loro vita è breve, vengono 
eliminate continuamente per sfaldamento e 
sostituite con cellule dello stesso tipo grazie alla 
loro intensa capacità proliferativa.
cellule epiteliali dell’epidermide e delle mucose

CELLULE STABILI: la loro vita è molto lunga, 
sono cellule quiescenti in fase G0, ma possono 
rientrare in ciclo dopo stimoli appropriati 
(distruzione o asportazione). Possono quindi 
essere sostituite con cellule dello stesso tipo.
cellule del fegato e del rene

CELLULE PERENNI: non si riproducono 
mai, la loro perdita è un evento 
irreversibile non possono cioè essere 
sostituite con cellule dello stesso tipo.
cellule nervose e cellule muscolari



Cellula staminale embrionale:
 
totipotente= 
puo’ dar luogo a tutti i tessuti
 
  

Cellula staminale adulta:

multipotente= puo’ dar luogo ad 
alcuni tipi cellulari o tessuti 

E’ presente: nel midollo, nel fegato
strato basale dell’epidermide,
sistema nervoso centrale,
pancreas, cuore
 



Le cellule staminali adulte

• Sono presenti in diversi tessuti 
dell’adulto. 

• Sono cellule non specializzate capaci di 
dividersi indefinitamente; a ogni divisione 
ogni cellula produce due cellule figlie, 
delle quali una è staminale e l'altra è 
capostipite di una popolazione di cellule 
che, a loro volta, danno luogo a cellule 
mature e differenziate, ovvero a tessuti 
distinti 

Cellula staminale adulta

Divisione cellulare

Cellula staminale Cellula differenziata

•Le cellule staminali assicurano la formazione ed il rinnovamento dei tessuti, 
ovvero la sostituzione delle cellule che hanno terminato il proprio ciclo vitale 
e di quelle lesionate.



RISOLUZIONE DELL’INFIAMMAZIONE

Si verifica quando lo stimolo e la durata del 
processo, e quindi i danni, sono di scarsa entità 
e reversibili. In questo processo si ha un 
ritorno del tessuto alla completa normalità. 

Prevede:
-ripristino della normale permeabilità 
vascolare;
-cessazione dell’infiltrato leucocitario;
-la morte (in gran parte per apoptosi) dei 
neutrofili;
-la rimozione dei liquidi e delle proteine 
dell ’ essudato, dei leucociti, degli agenti 
estranei e dei detriti cellulari. 
I vasi linfatici e i fagociti giocano un ruolo 
importante in queste fasi.



ESITI DELL’INFIAMMAZIONE  ACUTA 



INFIAMMAZIONE CRONICA (Istoflogosi)

•caratterizzata prevalentemente da una risposta cellulare
(macrofagi e linfociti) e da scarsi fenomeni vascolari
•può rappresentare l’evoluzione di un processo infiammatorio
acuto o insorgere in seguito ad una risposta immune cellulo-
mediata.

Fattori predisponenti includono:

stimoli lesivi persistenti;
scarsa risposta immunitaria dell’ospite alle infezioni;
malattia autoimmune

La guarigione di un’infiammazione cronica avviene sempre per 
riparazione!



I macrofagi sono i protagonisti cellulari dell’infiammazione cronica!



Uno dei fenomeni fondamentali dell’infiammazione cronica è rappresentato 
dall’infiltrazione di macrofagi!



Monociti e macrofagi rappresentano due fasi della stessa cellula, rispettivamente 
la fase circolante e la fase tessutale

10% dei leucociti



DUE TIPI DI MACROFAGI !

• MACROFAGI RESIDENTI:
sono dotati di proprietà fagocitiche e partecipano alle reazioni dei tessuti dove sono
localizzati

• MACROFAGI RECLUTATI “DE NOVO”:
come i monociti da cui continuamente derivano, sono dotati di proprietà fagocitiche,
citotossiche e proinfiammatorie.

- Questi monociti/macrofagi vengono attivati e modulati funzionalmente dai prodotti
microbici e dalle citochine prodotte dai linfociti T helper partecipando attivamente al 
processo infiammatorio.



I macrofagi sono attivati da due stimoli!

2

FAGOCITOSI

)

IFN-g=interferone g
1

LPS=lipopolisaccaride



Nell’infiammazione cronica LINFOCITI e MACROFAGI si attivano a vicenda!



Meccanismi di formazione di un granuloma

= ammasso di cellule mononucleate e giganti



COMPONENTI PRINCIPALI DEI GRANULOMI

MACROFAGI

CELLULE EPITELIODI CELLULE GIGANTI
POLINUCLEATE

FIBROBLASTI 

LINFOCITI T

PLASMACELLULE

E’ possibile distinguere due tipi principali di GRANULOMI:
•DA CORPI ESTRANEI: generati da materiale estraneo inerte 
depositato nei tessuti. 
•DI TIPO IMMUNOLOGICO: generati da patogeni capaci di suscitare 
una risposta immunitaria specifica (es. MICOBATTERI). In genere sono 
microrganismi a bassa patogenicita’ intrinseca.



Il granuloma contiene macrofagi e
cellule giganti derivate da macrofagi.
I linfociti sono assenti.



Granuloma di tipo immunologico o immune

Il granuloma si trova in uno stato dinamico 
che dura fino a quando persiste lo stimolo!
Il GRANULOMA è un nodulo di 0,5-2 mm di 
diametro formato da una regione centrale di 
MACROFAGI (cellule epitelioidi-cellule giganti 
multinucleate) ed una zona Periferica di 
LINFOCITI e FIBROBLASTI; nella maggior 
parte dei casi è presente un’intensa fibrosi 
che finisce per incapsulare il materiale 
estraneo. 



LA CELLULA GIGANTE

IL GRANULOMA TUBERCOLARE O TUBERCOLO

Mycobacterium tuberculosis

IL GRANULOMA 





ESITI DELL’INFIAMMAZIONE



Guarigione per riparazione:

Se c’è stato un danno considerevole dei tessuti o le cellule
non possono ricrescere l’infiammazione non puo’ essere
risolta per risoluzione.

*I capillari pre-esistenti del tessuto non danneggiato formano nuovi capillari
nell’area danneggiata che e’ infiltrata da macrofagi, fibroblasti e miofibroblasti.
Il tessuto di granulazione vascolare, un fragile complesso di capillari, macrofagi e
cellule di sostegno, sostituisce l’area di tessuto danneggiato.

*C’e’ una crescita progressiva di fibroblasti e miofibroblasti e la perdita di
tessuto e’ riempita con la rete di capillari, fibroblasti proliferanti e macrofagi
residui (tessuto di granulazione fibrovascolare).

*Gli spazi che restano fra i vasi si riempiono di fibroblasti che sintetizzano
collagene (tessuto di granulazione fibroso). Frequentemente si verifica la
contrazione dell’area di degranulazione ad opera dell’azione contrattile dei
miofibroblasti, in questo modo l’area danneggiata si riduce.

*La produzione di collagene da parte dei fibroblasti forma una cicatrice
collagene.



LA GUARIGIONE PER RIPARAZIONE

1. La rimozione dei detriti da parte dei macrofagi 

I macrofagi che migrano nell ’ area danneggiata rimuovono i 
detriti e rilasciano fattori che stimolano l ’ angiogenesi, la 
proliferazione dei fibroblasti e la secrezione di fibre collagene.



LA GUARIGIONE PER RIPARAZIONE

2. La formazione del tessuto di granulazione vascolare

Capillari 
neoformati



LA GUARIGIONE PER RIPARAZIONE
3. Il tessuto di granulazione fibrovascolare

Deposizione di collageneFibroblasti proliferanti



LA GUARIGIONE PER RIPARAZIONE

4. La formazione della cicatrice 

all’inizio il connettivo e’ lasso …poi sempre più denso





La fuoriuscita di sangue viene arrestata 
dalla coagulazione (la disidratazione 
superficiale del coagulo forma la crosta). 
I neutrofili si muovono verso il coagulo di 
fibrina.

Il coagulo di fibrina è più abbondante
e la reazione infiammatoria più intensa

LE FASI DEL PROCESSO DI RIPARAZIONE DELLE FERITE



Le cellule epiteliali proliferano formando un 
nuovo strato sotto la crosta. 
Inizia anche la proliferazione dei fibroblasti 
con formazione del tessuto di granulazione e 
l’angiogenesi.

Maggior quantità di tessuto 
di granulazione.



Continua la proliferazione dei fibroblasti 
e si accumula il collagene (le fibre si 
dispongono a ponte rispetto all’incisione).
Infiltrato linfocitario, edema e neo-
vascolarizzazione scompaiono.

Contrazione della ferita dovuta 
alla presenza di un reticolo di 
fibroblasti ai margini della ferita 
che assumono caratteristiche 
simili alle cellule muscolari lisce: 
miofibroblasti
=riduzione dello spazio tra i 
margini



LE DIVERSE FASI RESPONSABILI DELLA GUARIGIONE



Complicanze nella guarigione delle ferite

• Insufficiente formazione della cicatrice:
– Deiscenza (rottura) della ferita e ulcerazione 

(inadeguata vascolarizzazione durante la guarigione)

• Eccessiva produzione dei componenti del processo di 
riparazione:
– Cicatrice ipertrofica (eccessiva quantità di collagene)
– Cheloide (il tessuto cicatriziale cresce oltre il limite del 

tessuto iniziale e non regredisce)


