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Pengertian inflamasi:

e Suau respon protektif vyang ditujukan untuk
menghilangkan penyebab awal jejas sel serta

membuang sel dan jaringan nekrotik yang diakibatkan
oleh kerusakan asal

* |Inflamasi melaksanakan tugas pertahanannya dengan
mengencerkan, menghancurkan atau menetralkan agen
berbahaya (misalnya: mikroba atau toksik)

* |Inflamasi dapat menimbulkan bahaya: inflamasi pada
peritonieum yang menimbulkan pita-pita fibrosa yang
menyebabkan obstruksi usus, atau inflamasi perikardium
vang menimbulkan jaringan parut padat vyang
menyelubungi dan mengganggu fungsi jantung



PEMAIN

Sel dan protein plasma dalam sirkulasi (leukosit polimorfonuklear=
PMN, yang berasal dari sumsum tulang (neutrofil), eosinofil dan
basofil; [imfosit dan monosit; serta trombosit; protein dalam sirkulasi,

meliputi faktor pembekuan, kininogen dan komponen komplemen,
sebagian besar disintesis oleh hati

Sel dinding pembuluh darah (sel endotel yang berkontak langsung
dengan darah dan sel otot polos yang mendasari dan memberikan
tonus pada pembuluh darah)

Sel serta matriks ekstraseluler jaringan ikat di sekitarnya (sel mast,
makrofag, limfosit, fibroblas)

.

Berinteraksi mengatasi cedera lokal dan
memulihkan fungsi jaringan normal
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Kompenen respons radang akut dan kronik: sl dan protein dalam sirkudasi, e dinding pembuluh darah, dan sel serta elemen e
pada jaringan ikat ekstravaskular, Seldan protein tidak targambar dalam skala.



Macam Pola Dasar Inflamasi

AKUT

KRONIK




INFLAMASI AKUT

* Respon segera dan dini terhadap jejas yang dirancang untuk
mengirimkan leukosit ke tempat jejas

e Pada tempat jejas leukosit membersihkan setiap mikroba yang
menginvasi dan memulai proses penguraian jaringan nekrotik

e Dua komponen utama pada proses ini:

a. Perubahan vaskuler: perubahan pada kaliber pembuluh darah yang
mengakibatkan  peningkatan aliran  darah(vasodilatasi) dan
perubahan struktural yang memungkinkan protein plasma untuk
meninggalkan sirkulasi (peningkatan permeabilitas vaskular)

b. Berbagai kejadian yang terjadi pada sel: emigrasi leukosit dari
mikrosirkulasi dan akumulasinya di fokus jejas (rekrutmen dan
aktivasi selular



 Marginasi dan rolling
 Adhesi dan transmigrasi
 Kemotaksis dan aktivasi

e Fagositosis dan degranulasi



MARGINASI —————p ROLLING » ADRHESI » TRANSMIGRASI

Selektin

Integrin

adlan emigras leukosit pada inflamasi. Aliran darah laminar dan adanya s&! darah marah canderung mendorong leukosit
dinding venula sehingga meningkatkan kontaknya dengan sel endotel {lihat cabang kapiler di sisl atas dengan s&l yang
alranvenula). Leukosit (1) berguling, {2) berhanti dan melskat pada endotel, (3) berpindah melalui infercelluwar junction dan
mermbran basalis, dan (4) berrmigrasi ke arah kemoalraklan yang diepaskan dan sumber cadera. Juga terinat paran selexting
ivasl, dan integrin.



Marginasi (akumulasi leukosit di tepi pembuluh darah)
Rolling (perlekatan di sepanjang perjalanan)

Adhesi (perlekatan kuat pada permukaan endotel)
Transmigrasi
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 Kemotaksis (proses leukosit bermigrasi menuju
tempat jejas mendekati gradien kimiawi) dan aktivasi

(faktor kemotaksis menginduksi respon leukosit
lainnya)

Anaka kefadian biokimiawi pada akfivasi ukosit, Kejadan kunc adelah (1) katan kgan-eseptor, menyebabkan exlivas.
lorkail, (2) akivasi fosfolpase-C, menyebabkan pemecahan fosfatidiingsitel ifosfat (PIP, ) untuk membentuk mosiol
diasliglsarol DAGY, (3) peningkatan kalstum sitesol dan relikulum endoplasma dan tempat-tampat ekstraseluir yang &4
dan (4)aktvasiprofeén kinase C yang diperantaral DAG menyebabian fosforilasiberagai profein intrased. AKtivitas biokogs
akibat aktvasielkosi berasel dan kejadian fosforlasi prolein kinase C, elek perangsangan DAG pada fosfolipaseA,, dan
Karena meningkatnya kalsuen infrassl, AKfivias fersebut meliput (3} selresidegranulasi, perbakien oksidatd, elaboras
arakhiconat, moduasl molekul achesi, dan kemotaksis,




* Fagositosis (pengenalan dan perlekaan partikel
padaleukosit yang menelan, penelanan, _
pembunuhan dan degradasi material yang ditelan)

dan degranulasi

Penelanan
Pambentukan

<dan degranulasi
fagolsosom

Membran

VAKUOLA FAGOSITIK

A. Fagositosis suatu partikel (misalnya, bakteri)
terjadi melalui (1) perlekatan dan pengikatan
opsonin (misalnya, kolektin, atau C3b dan
bagian Fc imunoglobulin) pada reseptor di
permukaaan leukosit, diikuti oleh (2) penelanan
(engulfment) dan (3) fusi vakuola fagositik
dengan granula (lisosom), dan degranulasi.
Perhatikan bahwa selama fagositosis, isi
granula dapat dilepaskan secara ekstraselular.
B. Ringkasan mekanisme bakterisidal yang
tergantung oksigen dalam fagolisosom. MPO,
mieloperoksidase, NADP*, dan NADPH, secara
berurutan merupakan bentuk teroksidasi dan
tereduksi dari nicotinamide adenine dinucle-
otide phosphate.



* Perubahan pada kaliber dan aliran pembuluh darah
* Peningkatan permeabilitas vaskular



Perubahan pada kaliber dan aliran pembuluh darah
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Peningkatan aliran darah

Manifestasi lokal utama pada inflamasi akut: (1) dilatasi pembulun
darah (menyebabkan eritema dan hangat), (2) ekstravasasi cairan
plasma dan protein (edema), dan (3) emigras| dan akumulasi leukosit

ditempat jejas.




A. NORMAL Tanp aliran

Arteriol Kapiler-kapiler Venula

B. INFLAMASI AKUT

Aliran netto keluar

Aliran netto keluar ' Aliran netto keluar

Arteriol Kapiler-kapiler Venula

# Tekanan hidrostatik
+ Tekanan osmotik koloid



Mediator

Kimiawi Inflamasi
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Gambar 2-11

C5b-8 (kampleks penyerang membran)

Mediator kimiawi pada inflamasi. SE, sel endotel.



o Faktor X1 (Faktor Hageman)
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Gambar 212

Kelerkaitan antara empat sistem mediator plasma yang dipicu oleh aktivasi fakter Xl (faktor Hageman), Lihat teks untuk Bahasan
Anci.



Akibat Inflamasi Akut

e Resolusi

* Pembentukan jaringan parut (scarring) atau
fibrosis

 Kemajuan ke arah inflamasi kronik bisa terjadi
setelah inflamasi akut



INFLAMASI KRONIK

 Ditandai dengan:

a. Inflamasi sel mononuklear (radang kronik),
vang mencakup makrofag, limfosit dan sel
plasma

b. Destruksi jaringan, sebagian besar diatur oleh
sel radang

c. Repair (perbaikan), melibatkan proliferasi
pembuluh darah baru (angiogenesis) dan
fibrosis



Respon akut tidak teratasi karena
agen cedera yang menetap atau
karena gangguan proses
penyembuhan normal

CONTOH: Ulkus peptikum
duodenum awalnya
memperlihatkan inflamasi akut
yvang diikuti dengan tahap awal
perbaikan (resolusi)

Jejas epitel duodenum yang
berulang dapat menghentikan
proses resolusi ini dan
menimbulkan suatu lesi




Inflamasi kronik terjadi pada keadaan:

* [nfeksi virus
* |nfeksi mikroba persisten

* Pajanan yang lama terhadap agen yang berpotensi
toksik

* Penyakit autoimun



y INFLAMASI AKUT RESOLUSI [PERBAIKAN)

e Parubahan-perubahan vaskular o« Pembarsinan rangsang panyebab cedera
e Rekmutmen nautrofi « Pembarsihan mediator-mediator
o Mediator-mediator dan sal-sel radang akut
- - 5 o Penggantian sel-sel yang mengalami jejas
F o - ¢ Fungsi normal

: ark d
Infeksi baklen < i o
N Ok.ﬁl"l Q‘ L@' g‘
) Trauma
Progresi Panyembuhan

Penyembuhan
- JEJAS. JARINGAN PARUT
o Fibrosis padal
Infeksi virus o Hilangnya fungs
Infeksi krenik
. Joias persisten Penyambuhan
» Panyakit autoimun
INFLAMAS!I KRONIK
e Angicgenesis
e Infiltrat sel mononuklear

+ Pembersihan rangsang penyebab cedera

o Pembersiban medialor dan sel-sal
radang kronik

*» Regenerasi dan remodeling jarngan

yang rusak

e Fimngi noemal




Jaringan Berbagai kejadian pada resolusi inflamasi yang komplet: (1)

| e o b W ' permeabilitas vaskular yang kembali normal; (2) hilangnya cairan

; | dan protein edema dengan drainase ke dalam saluran limfe atau
' ) (3) melalui pinositosis makrofag; (4) fagositosis neutrofil apoptotik

dan (5) debris nekrotik oleh makrofag; dan (6) eksodus akhir
makrofag. Perhatikan peran sentral makrofag dalam resolusi.
(Dimodifikasi dari Haslett C, Henson PM: In Clark R, Henson PM
[eds]: The Molecular and Cellular Biology of Wound Repair, New

York, Plenum, 1996.)
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oo A khas: (1) pengumpulan sel radang (*); (2) perusakan parenkim
& :LS (alveolinormal digantikan oleh ruang yang dilapisi oleh epitel kuboid
Rt 20 (anak panah ke atas)); dan (3) penggantian oleh jaringan ikat (fi-

RS RN ’
R S e rosis) (anak panah)



Sel dan Mediator Inflamasi Kronik

* Makrofag

* Limfosit, sel plasma,
eosinofil dan sel
mast

Sel T teraklivasi

NON-IMUN :
{endoloksin, < Sitokin (IFN-Y)
c?bmmg’ =
madiator-madiator :
S I FIFBI?&G_I&G“ rumbuh
Maetabolit cksigen 10ks1K « Faklor pe uhan
: Proteaslc (PDGF, FGF, TGFf)
o Faktor kematakbk netrofil « Sitokin fibrogenk
« Faktor koaguiasi e Faktor-faktor angic-
« Metabolit-matabolit AX genesis (FGF)

o Nitrit oksida « Kolagenase “ramodeling”
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