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Proses patofisiologi pada berbagai sistem tubuh
manusia : Proses inflamasi

Gambaran Umum Inflamasi
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Reaksi kompleks pada jaringan ikat yang
memiliki vaskularisasi

Pengertian inflamasi: |

e Suau respon protektif yang 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
yang menimbulkan jaringan parut padat yang
menyelubungi dan mengganggu fungsi jantung

PEMAIN

1. Sel dan protein plasma dalam sirkulasi (leukosit polimorfonuklear=
PMN, yang berasal dari sumsum tulang (neutrofil), eosinofil dan
basofil; limfosit dan monosit; serta trombosit; protein dalam sirkulasi,
meliputi faktor pembekuan, kininogen dan komponen komplemen,
sebagian besar disintesis oleh hati

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

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

.

Berinteraksi mengatasi cedera lokal dan
memulihkan fungsi jaringan normal

36 W BAB 2 INFLAVASI AKUT DAN KRONIK

Fibrobias

oot
pevBULN @~ L
DARA S
= =
oo _ oot PRy Lot
S

Membrans — 5
asais

MATRIKS
JARINGAN
KT N oo
Serabutseraboteloslis  Serstulsorabist koagen Protsogikan

Gambar2-1




9/10/25

Macam Pola Dasar Inflamasi

- (=)

Influks limfosit dan

makrofag disertai

dengan proliferasi
pembuluh darah dan
pembentukan
jaringan parut

Eksudasi cairan dan
protein plasma serta
akumulasi leukosit
neutrofil yang

menonjol

Respon segera dan dini terhadap jejas yang dirancang untuk

mengirimkan leukosit ke tempat jejas

Pada tempat jejas leukosit membersihkan setiap mikroba yang

menginvasi dan memulai proses penguraian jaringan nekrotik

+  Dua komponen utama pada proses ini:

a. Perubahan vaskuler: perubahan pada kaliber pembuluh darah yang
mer aliran  darah( dil ) 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

* Fagositosis dan degranulasi

uaroiasi o oG — + ADHESI — . TRansMiGRASI

ingkatkar

Joskivesi, dan integrin,

* Marginasi (akumulasi leukosit di tepi pembuluh darah)
* Rolling (perlek i j jal )

di sepanj er
* Adhesi (perlekatan kuat pada perrmukaan endotel)

* Kemotaksis (proses leukosit bermigrasi menuju =~
tempat jejas mendekati gradien kimiawi) dan aktivasi
Ffaktor kemotaksis menginduksi respon leukosit
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. Fa%pfito is enﬁenalan angerlelkaan partikel
padaleukasit yarrg menelan, penelanan, .
bunuhan'dan degradasi material yang ditelan)
dan degranulasi

A, Fagosilosis suatu partikel (misainya, bakeri)
terjadi melalui (1) perlekatan dan pengikatan
opsonin (misalnya, kolekiin, ateu C3b dan
bagian F¢ imunoglobuiin) pada reseptor di
permukaan leukosi, dikutioleh (2)penelenan
(engultment) dan (3) fusi vakuola fagosilik
dengan granula (lisosom), dan degranuiasi.
Perhatikan bahwa selama fagositosis, Isi

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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Peringkatan alan daran

Manifestasi lokal utama pada inflamasi akut: (1) dilatasi pembuluh
darah (menyebabkan eritema dan hangat), (2) ekstravasasi cairan
plasma dan protein (edema), dan (3) emigrasi danakumulasileukosit
ditempatjejas.

A NORMAL Tanpa aliran
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Arteriol Kapiler-kapier 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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Akibat Inflamasi Akut

* 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),
yang 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
yang 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:

Infeksi virus
Infeksi mikroba persisten

Pajanan yang lama terhadap agen yang berpotensi
toksik

Penyakit autoimun
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Berbagai kejadian pada resolusi inflamasi yang komplet: (1)
o /ang kembali

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
feds]: The Molecular and Cellular Biology of Wound Repair, New
York, Plenum, 1996.)
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Sel dan Mediator Inflamasi Kronik

* Makrofag
 Limfosit, sel plasma, .
eosinofil dan sel Proses Inflamasi:
mast
https://youtu.be/uc61V85mf3s?si=SM1i1P6G_7yYSqMp
Acute Inflamation process: Chronic inflammation process:
https://www.youtube.com/watch?v=5M2Xd0r8mLo https://www.youtube.com/watch?v=Ie3006zvEnk
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