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Inflamația

- un ansamblu de reacții vasculare, umorale și celulare, declanșate de:
- agenți infecțioși;
- reacții imune; 
- agenți fizici; 
- agenți chimici; 
- corpi străini exogeni și endogeni.

- rol în localizarea și eliminarea structurilor alterate / străine (reacție de apărare).
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Semnele cardinale ale inflamației

DolorCalorRubor Tumor Functio 
laesa
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Reacții vasculo-
exsudative

Semnele cardinale ale inflamației

Reacții celulare

Constituirea infiltratului inflamator

Faza de curățire a 
terenului

Eliminarea produșilor 
rezultați în urma 

reacțiilor inflamatorii

Organizarea fibroasă / 
cicatrizarea

Finalizarea procesului inflamator

Etapele derulării procesului inflamator
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Inflamația acută Inflamația cronică

Durată Scăzută Prelungită

Modificări vasculare Marcate Reduse

Semne sistemice și locale Marcate Reduse

Infiltrat inflamator 
Polimorfonucleare neutrofile 

(PMNn)
Limfocite, plasmocite, macrofage

Țesut de granulație Rareori Prezent

Fibroză Rareori Des întâlnită (cicatrizare)
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Consecințele răspunsului inflamator: 

• Rezoluția
- restabilirea structurii și funcției normale a țesutului;

• Supurația
- necroza țesutului inflamat, asociată cu infiltrat granulocitar masiv;

• Cicatrizarea
- înlocuirea țesuturilor alterate prin țesut conjunctiv fibros;

• Persistența inflamației
- menținerea reacțiilor inflamatorii,
- ulterior – fibroză și cicatricizare.
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1. Reacțiile vasculo-exsudative

a) Congestia activă și formarea exsudatului inflamator

roșeață și 
caldură 
locală

amplificarea 
circulației

creșterea 
presiunii 
sângelui

dilatarea 
arteriolelor 
precapilare

=   hiperemie activă
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extravazarea 
plasmei + 
proteine 

formarea de 
breșe

contracția 
celulelor 

endoteliale

mediatori 
vasoactivi =    edem inflamator

1. Reacțiile vasculo-exsudative

a) Congestia activă și formarea exsudatului inflamator
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creșterea 
vâscozității 

sângelui
staza locală

blocarea 
vaselor mici 

dilatate

creșterea 
presiunii 

hidrostatice

În formarea exsudatului inflamator, intervin doi factori principali :
- creșterea presiunii hidrostatice și
- creșterea permeabilității vasculare.
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Lichidul de edem inflamator 

- bogat în proteine => exsudat;
- conține:

- săruri minerale;
- celule: granulocite, limfocite, plasmocite, macrofage, hematii; 

- se acumulează:
- în țesutul conjunctiv,
- în cavități (alveole pulmonare, cavități seroase).
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vase 
hiperemiate 

Reacții vasculo-
exsudative
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edem inflamator

Reacții vasculo-
exsudative
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Acumularea exsudatul inflamator

- efecte favorabile: 
- diluează produșii toxici;
- asigură aport de imunoglobuline;
- asigură aport de substanțe nutritive.

- efecte nefavorabile: 
- prin acumulare abundentă / bruscă.
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1. Reacțiile vasculo-exsudative

b) Migrarea leucocitelor și fagocitoza
- traversarea pereților vasculari de către elementele figurate ale sângelui

- eritrocitele: 
- pasiv, datorită presiunii hidrostatice crescute;
- în cantitate proporțională cu gradul injuriei.

- leucocitele (PMNn și monocitele): 
- activ, prin diapedeză;
- atrase de factori chemotactici.
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marginația 
leucocitară

• dispunerea 
leucocitelor la 
periferia 
lumenului 
vascular.

aderarea 
leucocitelor

• prin scăderea 
forței de 
respingere dintre 
leucocite și 
membrana 
bazală;

• mediată de 
moleculele de 
adeziune.

străbaterea 
peretelui vascular

• prin emiterea 
pseudopodelor;

• depolimerizare 
tranzitorie a 
membranei 
bazale.

chemotaxia

• dispunere inițială 
în manșon 
perivascular;

• migrarea spre 
zonele de 
interes.

Migrarea leucocitară
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Molecular Magnetic Resonance Imaging of Endothelial Activation in the Central Nervous System - Scientific Figure on ResearchGate. Available from: https://www.researchgate.net/figure/Schematic-

representation-of-the-multistep-process-of-leukocyte-diapedesis-In_fig1_323246180 [accessed 10 Oct, 2020]

Migrarea leucocitară
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Dispunerea 
leucocitelor în manșon 

perivascular 
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Migrarea leucocitară

- inițial, migrează polimorfonuclearele neutrofile (PMNn):
- în inflamațiile bacteriene: în număr crescut; 
- în injuriile fizice: în număr limitat;

- ulterior, migrează monocitele:
- urmând aceleași etape;
- dominante în inflamațiile produse de bacilul tuberculos, 

bacilul tific etc. 
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Fagocitoza

• recunoașterea, încorporarea și digestia materialelor străine și a 
resturilor celulare;

• funcție comună: PMNn, monocite, macrofage.

Fagocitele digeră: 

• bacterii, materiale străine,

− eritrocite,
− fibrină,
− colagen şi substanță fundamentală,
− celule moarte şi alți componenți celulari.
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• PMNn şi monocitele eliberează enzime lizozomale care cresc
permeabilitatea vasculară şi chemotactismul leucocitelor →
amplifică reacțiile inflamatorii + rol în procesul de curățire locală;

• Macrofagele:

- fagocite mult mai active decât PMNn;

- câmp mult mai larg de activitate;

- funcții mult mai complexe.
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2. Reacțiile celulare

- formarea infiltratului inflamator, alcătuit din: 
- celule de origine sanguină: neutrofile, eozinofile, monocite, 

limfocite;
- celule provenite din țesutul conjunctiv: histiocite, mastocite, 

fibroblaste (care sugerează evoluția spre cicatrizare).

monocite 

histiocite

celule gigante multinucleate 

celule epitelioide

limfocite
imunoblaste

plasmocite
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3. Îndepărtarea resturilor inflamatorii

- resturile tisulare, celulele moarte, produșii de necroză, lichidul de edem: 
- prin fagocitoză;
- prin drenaj limfatic și hematogen.

- substanțele nedigerabile:
- înglobate în macrofage;
- transportate prin limfă la distanță.

îndepărtarea completă 
a resturilor inflamatorii

vindecare

persistența resturilor 
inflamatorii

favorizarea cronicizării 
procesului inflamator
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4. Cicatrizarea

- înlocuirea țesuturilor distruse prin țesutul de granulație, constituit din:
- fibroblaste,
- capilare de neoformație,
- elemente inflamatorii într-o matrice extracelulară edematoasă.

- în timp:

țesut de granulație țesut conjunctiv fibros

capilarele de 
neoformație

arteriole, venule
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INFLAMAȚIA ACUTĂ
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Inflamația acută

- predominant: reacțiile vasculo-exsudative;
- se instalează, de cele mai multe ori, brutal;
- însoțită de manifestări clinice zgomotoase.

distrugeri 
tisulare 
minime

restitutio ad 
integrum

distrugeri 
tisulare 

apreciabile

cronicizare

cicatrizare
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Inflamația acută

- se clasifică, în funcție de componența exsudatului inflamator, în :
- inflamația catarală,
- inflamația seroasă,
- inflamația fibrinoasă,
- inflamația pseudomembranoasă,
- inflamația purulentă (supurativă),
- inflamația hemoragică,
- inflamația gangrenoasă.
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Inflamația catarală

- inflamație a mucoaselor însoțită de hipersecreția glandelor/celulelor;
- exsudatul

- inițial: lichid apos, cu celule epiteliale descuamate;
- ulterior: se adaugă secreție abundentă de mucus.

- epiteliul
- se reface prin proliferarea celulelor care supraviețuiesc;
- se poate metaplazia scuamos;
- în inflamații recurente poate fi înlocuit prin țesut de granulație și 

fibroză.
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Inflamația catarală

- exemple: 
- rinita catarală (coriza) de 

etiologie virală;
- bronșita catarală;
- dizenteria bacilară.

Cornell University , Creative Commons Attribution 4.0 International
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Inflamația seroasă

- se caracterizează prin acumularea unui exsudat:
- apos, abundent;
- bogat în proteine ( >3 g/dl);
- cu puține celule (PMNn, macrofage, celule epiteliale de înveliș, 

eritrocite).
- țesuturile prezintă aspect edematos;

- primele faze ale majorității infecțiilor bacteriene, în cavitățile seroase;
- leziuni inflamatorii buloase tegumentare.
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Flictenă post-arsură

By Themidget17 - Own work, CC BY-SA 4.0, https://commons.wikimedia.org/w/index.php?curid=46892778



35https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=006832

Pemfigoid bulos



36

Inflamația fibrinoasă

- caracterizată printr-un exudat bogat în fibrinogen;
- întâlnit în inflamațiile de cauze variate ale seroaselor;
- microscopic: 

- depuneri de fibrină:
- mase amorfe, eozinofile,
- dispuse direct pe țesutul conjunctiv;

- celulele mezoteliale sunt dispărute.

• fibrina + exudat seros → inflamație sero-fibrinoasă

• fibrina + exudat purulent → inflamație fibrino-purulentă

Variante, 
exsudat în 
combinație:
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Pericardita fibrinoasă → depozite gri - gălbui de fibrină, aspect în ”limbă de pisică”, ”tartină cu unt

dezlipită”, ”dune de nisip” sau “dinți de pieptene”

http://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=000080 http://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=000081

http://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=000080
http://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=000081


38https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=008701 https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=008706

Pericardită fibrinoasă



39https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=009925 https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=009926

Pericardită fibrinoasă
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Pericardită 
fibrinoasă
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Pericardită 
fibrinoasă
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Pericardită 
fibrinoasă
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Pericardită fibrinoasă: organizare 
conjunctivă – reparare prin țesut de 
granulație – maturare fibroasă 

dacă fibrina nu se rezoarbe: 

• proliferează fibroblastele şi vasele sanguine→ țesut de granulație (organizare conjunctivă) →
sechele (simfize pericardice)

Aderențe / simfize 
între foițele 
pericardice



44https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=000316 https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=009449

Pleurită fibrinoasă Pleurită firino-purulentă
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Inflamația pseudomembranoasă

- inflamație fibrinoasă a mucoaselor,
- cauzată de microbi care prin exotoxinele lor produc inflamația și 

necroza superficială a mucoasei (bacilul difteric, dizenteric);
- se constituie pseudomembrane, ce conțin : 

- fibrinogen transformat în fibrină;
- microbi, PMNn, eritrocite.
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Crupul difteric (stenoza inflamatorie a 
laringelui) - pseudomembrane

By User:Dileepunnikri - Own work, CC BY-SA 3.0, https://commons.wikimedia.org/w/index.php?curid=27093567



47https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=009130

Colită 
pseudomembranoasă



48https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=009041

Colită 
pseudomembranoasă

https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=003616



49

Colită 
pseudomembranoasă

http://www.gpec.ubc.ca:8080/atlas-0.1/slide_images/show/297?html_param_currently_looking_at_case_id=434
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Colită 
pseudomembranoasă

http://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=003616

http://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=003616
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Inflamația purulentă (supurativă)

- caracterizată prin formarea exsudatului purulent (a puroiului);
- consecință a afluxului majoritar de PMNn;
- cauze: microbii piogeni: 

- stafilococul (puroi galben cremos),
- streptococul (puroi seros murdar),
- pneumococul (puroi gelatinos verzui);

- îmbracă aspecte diferite : 
- abces, flegmon, empiem;
- ulcerații (la nivelul structurilor de înveliș).
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Abcesul
- inflamație purulentă circumscrisă, sub forma unei cavități purulente;

- sub acțiunea toxinelor microbiene→ necroza țesuturilor din centrul leziunii;

- germenii piogeni → efect chemotactic puternic pt. PMNn;

- enzimele proteolitice leucocitare digeră celulele moarte şi scheletul tisular → cavitatea abcesului;

- necroza tisulară şi formarea puroiului → înmulțirea microbilor.
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Puroiul:
• granulocite normale;
• piocite = granulocite cu nucleul alterat (picnoză, cariorexis) + vacuole lipidice în citoplasmă;
• piofage = macrofage care au fagocitat piocite; 
• resturi tisulare, fibrină, eritrocite, microbi, corpi străini;
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Abcese epididimare
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56
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Abcesul
- evoluție:
• stoparea înmulțirii microbilor → extinderea abcesului încetează → membrana

piogenă (țesut de granulație)→ țesut fibros;
• eliminarea spontană a puroiului prin fistule;
• drenajul chirurgical previne extinderea leziunii → cavitatea este umplută cu țesut de

granulație→ cicatrice;

• abcesele neevacuate spontan/chirurgical:
• abcesele mici → țesut de granulație→ cicatrice fibroasă;
• abcesele mari:

• puroiul → lichid clar, sero-citrin;
• după îndepărtarea lichidului (macrofage) → cavitate chistică cu pereți

fibroşi, rigizi, cicatriciali, care nu colabează;
• puroiul se deshidratează şi se densifică→ calcificare/osificare.
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Abcese în parenchimul pulmonar

http://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=004430

http://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=9235

http://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=004430


59https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=009244

Abces cerebral, 
organizat chistic



60https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=009872

Abces perirenal
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Flegmonul

- inflamație purulentă difuză, fără tendință la delimitare clară;
- exsudatul infiltrează țesutul conjunctiv, muscular, adipos,

printre planurile tisulare;
- întâlnit la nivelul apendicelui, colecistului, planșeului bucal,

în meningele moi etc.

Empiemul

- procesul supurativ se acumulează în cavități pre-existente.



62https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=009567

Apendicită 
acută 

flegmonoasă
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Apendicită acută 
flegmonoasă
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Apendicită acută 
flegmonoasă
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Apendicită acută 
flegmonoasă
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Apendicită acută 
flegmonoasă
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Apendicită acută 
flegmonoasă



68https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=008899

Empiem 
subdural



69https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=000772 https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=000772

Empiem pleural Empiem pericardic
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Inflamația hemoragică

- exsudatul inflamator conține un număr ridicat de hematii;
- în infecțiile cu alterări severe ale pereților vasculari;

- infecția cărbunoasă, variolă, gripă;
- inflamația tuberculoasă a seroaselor.
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Hemopericard

https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=000070



72https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=001517

Pancreatită acută 
hemoragică 
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Inflamația gangrenoasă

- caracterizată prin necroză extensivă; 
- cauzată de bacterii anaerobe și/sau tromboze în focarul inflamator;
- acumulare de gaz în țesuturile afectate;
- țesuturile afectate prezintă culoare cenușiu-verzuie;
- ex: plăgi infectate cu germeni anaerobi (Clostridium perfringens).



74https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=009551

Inflamație 
gangrenoasă a 

peretelui gastric



75https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=007976 https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=007977

Colecistită acută 
gangrenoasă



INFLAMAȚIA CRONICĂ
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Inflamația cronică

- Se poate dezvolta:
- prin cronicizarea unei inflamații acute;
- de novo, ca o inflamație cronică primară.

- !Infiltratul inflamator cronic nu este întotdeauna un indiciu al unei 
inflamații persistente, putându-se întâlni în: infecțiile virale, infecțiile 
parazitare, boli autoimune sau tumori maligne.
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Inflamația cronică

- Cauze: 
- infecții persistente determinate de anumiți patogeni:

- bacilul tuberculos, T. pallidum, virusuri, fungi;
- expunerea prelungită la substanțe toxice (exo- sau endogene):

- silicoza, ateroscleroza;
- reacții autoimune cronice:

- artrita reumatoidă,
- lupusul eritematos.
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Caracterele inflamației cronice

1. reacții vasculo-exsudative atenuate;
2. proliferarea țesutului de granulație 

- care, prin maturare, duce la fibroză cicatricială;
3. componenta celulară reprezentată de limfocite, plasmocite și macrofage;
4. prezența, adeseori, a necrozei.
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Macrofagele

- provin din:
- migrarea și diferențierea monocitelor sanguine;
- proliferarea macrofagelor tisulare;

- sunt activate de stimuli (citokine, endotoxine etc.).
- rol în:

- fagocitoză;
- producerea mediatorilor inflamatori;
- reglează răspunsul limfocitelor la antigeni;
- modularea funcției și proliferării fibrobastelor și a celulelor 

endoteliale.
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Plasmocitele

- sursa primară a anticorpilor;
- produc anticorpi față de antigeni 

specifici, inclusiv în focarul 
inflamator;

- rol în citotoxicitatea celulară 
anticorp-dependentă.

https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=008103
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Limfocitele

- rol în răspunsul imun umoral și în cel mediat celular;
- reglează activitatea macrofagelor;
- atrag macrofagele prin secreție de limfokine;
- modulează producerea de anticorpi și citotoxicitatea 

celulară. 

http://www.pathologyoutlines.com/topic/bonemarrowlymphocytematuration.html
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Eozinofilele

- bogat prezente în:
- reacții de tip alergic, 
- inflamațiile parazitare.

Mastocitele

- larg răspândite în țesuturile conjunctive;
- pot produce citokine, cu rol în apariția fibrozei.

http://microanatomy.net/blood/more_eosinophils.htm http://www.pathologyoutlines.com/images/marrow/021.jpg
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Inflamațiile granulomatoase

- inflamații cu participarea unui număr mare de macrofage
- se aglomerează în mici noduli = granulom;

- apar mai ales după eșecul repetat al granulocitelor de a neutraliza 
agentul patogen;

- +/- necroză;
- se pot asocia eozinofile, limfocite, fibroblaste.

Macrofagele :
- se pot transforma în celule epitelioide:

- citoplasma palidă,
- conțin vacuole, numeroase granule lizozomale.
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By Sanjay Mukhopadhyay - Syracuse, NY, Public Domain, 

https://commons.wikimedia.org/w/index.php?curid=6608276

Granulom 
epitelioid
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Inflamațiile granulomatoase

Macrofagele :
- se pot transforma în celule gigante multinucleate:

- prin fuzionarea macrofagelor;
- pot conține zeci de nuclei;
- pot conține materiale greu/nedigerabile 

intracitoplasmatic.
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1) Fragmente de fire de sutură. 
2) Celulă gigantă multinucleată de corp străin. 
3) Infiltrat inflamator cronic (limfocite, plasmocite, macrofage).

1.

2.

3.
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Dacă nucleii se dispun la periferia celulei, cu aspect de literă majusculă stilizată sau ”în 
coroană” / ”în potcoavă” = > celulă Langhans.
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Clasificarea inflamațiilor cronice:

▪ inflamații cronice (proliferative) nespecifice ;

▪ inflamații granulomatoase nespecifice sau cu specificitate discutabilă ;

▪ inflamații granulomatoase de corp străin (granuloamele de corp străin) ;

▪ inflamații granulomatoase specifice. 
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Inflamațiile proliferative nespecifice

- caracteristic: 
- proliferarea țesutului de granulație, coexistând cu
- reacții exsudative și alterative limitate;

- evoluează spre scleroză cicatricială;
- ex : nefrite interstițiale, miocardite interstițiale, hepatite cronice.
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https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-
fra.cfm?id=004564

https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/get
pic-fra.cfm?id=004564

Miocardită interstițială

http://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=4562



92https://alf3.urz.unibas.ch/pathopic/e/getpic-fra.cfm?id=001766

Pielonefrită 
cronică
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Inflamațiile granulomatoase nespecifice sau cu
specificitate discutabilă

- caracteristic :
- macrofage numeroase în focarul inflamator

- care, prin morfologia lor și modul de agregare, pot sugera, dar
nu oferă certitudinea diagnosticului.

- ex :
- granuloame din boli infecțioase (febra tifoidă, bruceloza, rabia etc.) ;
- granuloame din boli de colagen (nodulul reumatismal Aschoff, lupus

etc.);
- granuloame de cauză necunoscută (sarcoidoza etc.).



94By Nephron - Own work, CC BY-SA 3.0, https://commons.wikimedia.org/w/index.php?curid=19467010

Nodul reumatismal 
Aschoff

Miocardită 
reumatismală



95By Nephron - Own work, CC BY-SA 3.0, https://commons.wikimedia.org/w/index.php?curid=7722430

Sarcoidoză 
pulmonară

corp asteroid
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Inflamațiile granulomatoase de corp străin

- caracteristic :
- predominanța fenomenelor celulare;
- numeroase macrofage și celule gigante multinucleate în jurul

corpului străin;
- evoluție constantă spre fibroză.
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Inflamațiile granulomatoase de corp străin

- corpii străini care antrenează astfel de leziuni:
- de origine exogenă: fire de sutură, pulberi de talc, pulberi de

siliciu, azbest;
- de origine endogenă: grăsimi eliberate prin necroza

adipocitelor (granulom lipofagic), colesterol, cristale de urați
(toful gutos), keratină (reacții granulomatoase din chisturile
epidermale).
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Granulom de corp străin (fire de sutură): 
1 = fire de sutură;
2 = celule gigante multinucleate de corp străin

1

2
2

2
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Tof gutos:
- depozite amorfe de urat 

monosodic,
- celule gigante de corp 

străin,
- macrofage epitelioide,
- limfocite,
- plasmocite
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Tof gutos: inflamație 
cronică granulomatoasă 
de corp străin endogen
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Inflamațiile granulomatoase specifice

- caracteristic :
- dezvoltă aspecte morfologice particulare, care permit 

stabilirea etiologiei acestora.
- exemple:

- tuberculoza, sifilisul, lepra, rinoscleromul, actinomicoza;
- inflamații produse de paraziți vegetali (micozele);
- inflamații produse de paraziți animali (leishmanioza, 

toxoplasmoza, cisticercoza, trichineloza etc.)
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Necroză de cazeificare

Celule epitelioide + 
celule Langhans
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Limfocite Celule epitelioide + celule Langhans Necroză de cazeificare
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Granulom 
actinomicotic 
centrat de colonia 
bacteriană



105

Trichineloza: larve 
închistate de 
Trichinella spiralis, 
miocite striate 
atrofiate, infiltrat 
inflamator interstițial
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