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Infiammazione cronica 
- i fenomeni  

- i protagonisti 

- i mediatori 

- cenni di immunologia 

- riparazione (Guarigione dei traumi) 

- cenni alle malattie dei vasi 

 

AGGIORNAMENTI SULL’INFIAMMAZIONE 
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Evoluzione della flogosi 
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Infiammazione cronica  
(Granulomi nella sarcoidosi e nella tbc) 
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OMEODINAMICA DEL TESSUTO CONNETTIVO: Infiamm. granulomatosa 

PPT – 1.1 
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Il macrofago cellula “spazzino” 

Da Spector-Axford (2004) 
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Granuloma periapicale 
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Popolazioni cellulari della flogosi acuta e cronica 
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Granuloma sarcoidotico 
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ALCUNE CITOCHINE E LORO PROPRIETÀ 

Tipo I: Mediatori dell’immunità innata e dell’infiammazione 

 CITOCHINE SORGENTI CELLULARI BERSAGLI ED EFFETTI 

Fattore di necrosi tumorale (TNF-a) Macrofagi, linfociti T Cellule endoteliali: attivazione; neutrofili: attivazione; fegato: 

proteine fase acuta; Muscolo, grasso: catabolismo 

Interluchina-1, Interleuchina-6 Macrofagi, cellule endoteliali, alcune cellule epiteliali Cellule endoteliali: attivazione; ipotalamo: febbre; fegato: proteine 

fase acuta 

Chemochine, interleuchina-8  Macrofagi, cellule endoteliali, linfociti T, fibroblasti, 

piastrine 

Leucociti: chemiotassi, attivazione 

Interluchina-10  Macrofagi, linfociti (prevalentemente TH 2) Macrofagi: inibizione; Linfociti B: proliferazione 

Interferone (IFN) di tipo I (IFN-α, IFN-

β) 

IFN-α : macrofagi 

IFN-β : fibroblasti 

Tutti i tipi cellulari: stato antivirale, aumento espressione MHC di 

classe I; Cellule NK: attivazione 

Interluchina-15, Interluchina-18 Macrofagi, altre cellule Cellule NK e linfociti T: proliferazione, sintesi IFN-γ 

Tipo II: Mediatori dell’immunità specifica 

Interluchina-2  Linfociti T Linfociti T e B: proliferazione, sintesi di anticorpi; cellule NK: 

proliferazione  

Interluchina-4  Linfociti T CD4+ (TH2), Mastociti Linfociti B: scambio isotipico verso le IgE; Linfociti T. 

differenziazione TH2; Mastociti: proliferazione 

Interluchina-5  Linfociti T CD4+ (TH2) Eosinofili: attivazione, aumento generazione dal midollo; Linfociti B: 

proliferazione, produzione IgA 

Interferone-γ  

(IFN-γ) 

Linfociti T (TH1, cellule CD8+), cellule NK Macrofagi: attivazione, potenziamento funzioni microbicide, 

processazione e presentazione antigene. 

Fattore di crescita trasformanteβ  

(TGF-β) 

Linfociti T, macrofagi, altri tipi cellulari Linfociti T: inibizione proliferazione e funzioni effettrici; Linfociti B: 

inibizione proliferazione, produzione di IgA 

Tipo III: Fattori di crescita  

Fattore delle cellule staminali (lig. c-

kit) 

Cellule stromali del midollo osseo Cellule staminali pluripotenti 

Interluchina -3  Linfociti T Progenitori immaturi 

CSF per granulociti-monociti (GM-

CSF) 

Linfociti T, macrofagi, cellule endoteliali, fibroblasti Progenitori immaturi e già destinati a stipiti cellulari specifici 

CSF per monociti (M-CSF) Macrofagi, cellule endoteliali, cellule midollari, fibroblasti Progenitori già destinati a stipiti cellulari specifici 

CSF per granulociti (G-CSF) Macrofagi, fibroblasti, cellule endoteliali Progenitori già destinati a stipiti cellulari specifici 

Interluchina -7  Fibroblasti, cellule stromali del midollo osseo Progenitori linfoidi immaturi 

Platelet-derived-growth factor PDGF Piastrine Fibroblasti 

Epidermal-growth factor (EGF) Macrofagi, fibroblasti Cheratinociti 
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CITOCHINE MULTIFUNZIONALI E REGOLAZIONI SISTEMICHE 

(+) 
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Ruoli di citochine e prostaglandine nella febbre 

Da Spector-Axford (2004) 
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OMEODINAMICA DELLE RETI NEUROIMMUNOENDOCRINE 

(Sistema di risposta allo stress) 
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ORIGINE DEI SINTOMI 
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Innesco della risposta immunitaria 
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Sistema immunitario 

Anticorps 
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Organizzazione del sistema immunitario orale 
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TONSILLA LINGUALE:  

C: cripte epiteliali 

F: follicoli linfoidi 
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Schema del sistema immunitario 
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Linfociti TH (4)  TS (CTL) (8) 
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Legame informativo tra linfocita T e MHC/HLA 

MHC o HLA   

TCR   
LINFOCITA T 

CELLULA CON MHC/HLA 

CD4   
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Effetto killing dei T8 
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Effetto killing dei T8 
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Funzioni del sistema immunitario 
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Reazioni immunopatogene (1-4) 
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Reazioni immunopatogene (5-7) 
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OMEODINAMICA DEL TESSUTO CONNETTIVO: Riparazione 

PPT – 1.1 
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Il fibroblasto cellula “muratore” 

Da Spector-Axford (2004) 
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FIBROBLASTI 

Giovani Maturi 

PPT – 1.1 



© P. Bellavite,  

REGOLAZIONE E FUNZIONI DEI FIBROBLASTI 
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PARTECIPAZIONE DELLE CITOCHINE ALLA GUARIGIONE DELLE FERITE 
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Da Spector-Axford (2004) 
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Da Spector-Axford (2004) 
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Da Spector-Axford (2004) 
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FRappresentazione schematica dei principali processi biologici che 

caratterizzano la riparazione di una ferita dermo-epidermica. 
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Phases of wound healing process 
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Firoblast on collagen 
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http://www.webmd.com/osteoarthritis/ss/slideshow-osteoarthritis-overview 
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Osteoarthritis 

• Osteoarthritis (OA) is the progressive breakdown of the joints' natural shock absorbers. This can 

cause discomfort when you use the affected joints -- perhaps an ache when you bend at the hips 

or knees, or sore fingers when you type. Most people over 60 have some degree of OA 

 

http://www.webmd.com/osteoarthritis/ss/slideshow-osteoarthritis-overview 
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MECCANISMI DI DISTRUZIONE DEL CONNETTIVO NELLA ARTRITE 

© P. Bellavite, Università di Verona PPT – 1.10 
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Il ruolo della fibronectina 

 

• La fibronectina è uno dei componenti del coagulo ma è anche presente 

normalmente nel connettivo (ECM). 

• Agisce come fattore chemotattico per i monociti, che sono attratti dai 

frammenti di fibronectina che contengono il dominio in grado di legarsi alle 

proteine della superficie cellulare.  

• Per la sua capacità di legarsi, la fibronectina probabilmente ricopre i debris 

presenti nella ferita, le molecole di collagene denaturate, di DNA, di fibrina e 

di actina, nonché i batteri, e consente la fagocitosi da parte dei macrofagi.  

• Interagendo contemporaneamente con la superficie delle cellule e con i 

componenti della matrice extracellulare (ad esempio con il collagene, 

l’eparina e la fibrina), la fibronectina promuove la migrazione ai margini 

della ferita delle cellule dell’epidermide, e la crescita dei fibroblasti e dei 

capillari.  

• Infine si ritiene che la fibronectina costituisca un ordito per la formazione 

della matrice, ed un indispensabile supporto all’attività dei miofibroblasti che 

determinano la contrazione della ferita. 
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Arnica montana subsp. montana 

Caption: Dipartimento di Scienze della Vita, Università di Trieste - 

L'Arnica (Arnica montana L.) è un'erba medicinale della famiglia delle Asteraceae, ghiandolosa, perenne, 

a fusto eretto e mediamente robusto, alta 20 – 60 cm, dai grandi capolini di colore giallo aranciato con 

caratteristici petali "spettinati" e dal gradevole odore aromatico. 
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Un médicament natural 

Iannitti T, Morales-Medina JC, Bellavite P, 

Rottigni V, Palmieri B. 

Effectiveness and Safety of Arnica 

montana in Post-Surgical Setting, Pain 

and Inflammation. 

Am J Ther. 2016 Jan-Feb;23(1):e184-97 

 

Marzotto M, Bonafini C, Olioso D, 

Baruzzi A, Bettinetti L, Di LF, Galbiati 

E, Bellavite P. 

 Arnica montana Stimulates 

Extracellular Matrix Gene 

Expression in a Macrophage Cell 

Line Differentiated to Wound-

Healing Phenotype 

PLoS ONE 2016;11:e0166340. 

 



© P. Bellavite,  

Fibronectin detected in supernatants of cell cultures in the absence and 

in the presence of Arnica m. 2c.  
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Matrix Biol. Aug. 2016. doi: 10.1016/j.matbio.2016.07.011.  

Fibronectin is an extracellular 

matrix protein that is present 

during periods of change 

within tissues.  

It is upregulated and 

necessary in a number of 

developmental contexts, and 

it is also present during 

wound healing.  

Fibronectin 
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Cicatrice: fibrosi tessutale causata da un’ustione 
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INFIAMMAZIONE (riparazione) 

© P. Bellavite, Università di Verona 
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 INFIAMMAZIONE (cheloide) 

© P. Bellavite, Università di Verona 
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Da Spector-Axford (2004) 
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Da Spector-Axford (2004) 
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Riparazione della frattura ossea 

Da Spector-Axford (2004) 
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OSTEOBLASTI 
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ATEROMA 
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COMPLICAZIONI DELLA ATEROSCLEROSI 



© P. Bellavite,  

 

Athérosclérose 

 

Artère circonflexe 

De le cours de Pathologie Générale, Pr Paul HofmanHofman (www.umvf.prd.fr/ressources/campus.php) 
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Athérosclérose 

 

Plaque compliquée: ulcération + thrombose 

De le cours de Pathologie Générale, Pr Paul HofmanHofman (www.umvf.prd.fr/ressources/campus.php) 
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Figura 49.1 - Rappresentazione schematica delle prime fasi del danno aterosclerotico alla 

parete. 

Dal volume: Pontieri “Patologia Generale” Piccin Nuova Libraria S.p.A. 
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Figura 49.2 - La figura rappresenta una placca aterosclerotica avanzata con un core lipidico 

formato da cellule schiumose morte e lisate, depositi di grassi e materiale fibroso. 

Dal volume: Pontieri “Patologia Generale” Piccin Nuova Libraria S.p.A. 
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Figura 49.3 - Rappresentazione di una placca aterosclerotica fissurata. 

Dal volume: Pontieri “Patologia Generale” Piccin Nuova Libraria S.p.A. 
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Fattori di rischio per aterosclerosi 

• 1. Età 

• 2. Sesso maschile 

• 3. Ipertensione arteriosa 

• 4. Dislipidemie ( LowDensityLipoproteins 

   HighDensityLipoproteins) 

• 5. Fumo di sigaretta 

• 6. Diabete 

• 7. Dieta ricca di grassi animali e povera di fibre 

• 8. Vita sedentaria 

• 9. Scarsa igiene orale 

Modificabili , Non modificabili 
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Fattori di rischio cardiovascolare 
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Da Spector-Axford (2004) 
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TROMBOSI, EMBOLIA 


