Toate aceste modificari au un grad de reversi-
bilitate, astfel incat, daca se intervine pe o anumita
perioada de timp prin revenirea la o alimentatie
echilibratd, factorii epigenetici vor actiona prin in-
activarea genelor ce predispun la obezitate, efectul
fiind revenirea la normal a greutatii urmasilor.

Dieta hiperlipidica determina hipermetilarea
ADN-uluila nivelul genelor ce controleaza activitatea
celulelor adipoase si a tesutului muscular, deter-
minand aparitia obezitatii. O dieta hipolipidica la
pacientii obezi determina hipometilarea ADN-ului
la nivelul acelorasi gene, avand drept efect scaderea
ponderala. Prin urmare, alimentatia dezechilibrata si
obezitatea genitorilor pot predispune la obezitatea
viitorilor descendenti, inca din faza de preconcep-
tie.
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Scabinet medical individual

Imunitatea este capacitatea organismelor su-
perioare de a se apara impotriva unor agenti strdini
cu potential distructiv, cum sunt bacteriile, virusu-
rile, parazitii, fungii si toxinele (veninuri, substante
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chimice). Se realizeaza prin doua mari sisteme de
aparare:

- sistemul de apdrare nespecifica (imunitatea
naturald, inndscuta);

- sistemul de apdrare specifica (imunitatea spe-
cificd, dobanditad).

Sistemul de aparare nespecifica este primul care
intervinein timpul raspunsuluiimun, poate stopa cea
mai mare parte a agresiunilor externe, dar este lipsit
de specificitate. Prima linie de apdrare in imunitatea
fnnascuta este asigurata de barierele epiteliale si de
celulele specializate si antibioticele naturale prezente
in epitelii, de mecanismele fiziologice (temperatura,
pH-ul gastric, miscdrile peristaltice si ciliare, existenta
secretiilor), toate functionand pentru a blocaintrarea
agentilor infectiosi [1].

Daca agentii agresori trec de epiteliu si intra
in tesuturi sau in circulatie, sunt atacati de fagocite,
limfocite specializate, denumite ,natural killer” (NK),
si cateva proteine plasmatice, inclusiv proteine apar-
tinand sistemului complementului.

Infectiile rezistente la imunitatea naturala sunt
combatute de imunitatea dobandita.

Sistemul imun adaptativ consta din limfocite
si produsii lor (anticorpii). Se descriu doua tipuri de
imunitate adaptativa:

1. Imunitatea umorald, caracterizata prin:

- aparare impotriva agentilor infectiosi extra-
celulari;

- producerea de anticorpi de catre LB.

2. Imunitatea mediata celular, caracterizata
prin:

- aparare impotriva agentilor infectiosi intra-
celulari;

- LT efectoare, produc mediatori ai inflamatiei si
distrug in mod specific celulele-tinta [2].

Imunitatea dobandita se caracterizeaza prin
specificitate, diversitate, memorie imunologica si
capacitate de a distinge elementele agresoare strdine
(nonself) de structurile proprii organismului.

Sistemul imun cuprinde un ansamblu de celule
circulante sau tisulare, imunoglobuline, mediatori si
organele-sursa ale acestora.

Organele limfoide primare (sau centrale) sunt
organele limfoide unde limfocitele se diferentiaza si
se matureaza din celulele stem, sunt reprezentate de
timus, ficatul fetal si maduva hematogena. Timusul
reprezinta locul dezvoltarii limfocitelor T, iar ficatul
fetal si maduva hematogend postnatal reprezinta
locul dezvoltarii limfocitelor B.

Organele limfoide secundare (periferice) sunt
reprezentate de splina, ganglionii limfatici (organe
capsulare) si tesutul limfoid difuz asociat tubului




digestiv (GALT) sau cailor respiratorii (BALT), sau
tesutului cutanat (SALT).

Celulele apartinand liniilor B si T migreaza din
organele limfoide primare in organele limfoide
secundare (periferice), unde au loc cooperarile ce-
lulare si activarea limfocitelor, etapele celulare ale
raspunsurilor umorale si celulare.

Celulele prezentatoare de antigen (APC) se
impart in doua categorii:

- APC profesionale, reprezentate de macrofage,
celule dendritice si limfocitele B;

- APC ocazionale, in care se includ neutrofilele,
celulele endoteliale, celulele epiteliale si cele epi-
dermice.

Limfocitele sunt celulele centrale ale sistemului
imun, responsabile pentru imunitatea adaptativa si
atributele imunologice de diversitate, specificitate,
memorie si recunoastere self/non-self.

Celulele efectoare sunt limfocite si alte leucocite
nelimfoide (granulocite, macrofage).

Inflamatia reprezintd un mecanism complex
prin care organismul elaboreaza mijloace de lupta
si apdrare fata de agentii patogeni si initiaza eveni-
mente structurale si functionale reparatorii la nivelul
tesuturilor. La acest mecanism participa numerosi
componenti celulari si umorali, locali si sangvini,
performanti si eliberati de novo.

Leziunea tisulara poate fi produsa de factori
fizici (mecanici, termici, radiatii ionizante), agenti
chimici (metale grele, acizi, baze, medicamente),
agenti infectiosi (bacterii, fungi, virusuri, paraziti),
agenti imunologici (autoimunitate).

Inflamatia poate fi acutd sau cronicd. Inflamatia
este procesul care permite anticorpilor, sistemului
complement sileucocitelor sa intre la locul infectiei,
urmand fagocitarea si destructia agentilor patogeni.
Limfocitele sunt necesare pentru a recunoaste si
a distruge celulele infectate in tesuturi. Inflamatia
incepe cu eliberarea unor mediatori vasoactivi, care
isi au originea in mastocite, trombocite, la acestea
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asociindu-se componenti plasmatici. Rezultatul este
aparitia vasodilatatiei si a edemului, precum si activa-
rea coagularii si a sistemului complementului, gene-
rarea factorilor chemotactici pentru neutrofile si alte
celule inflamatorii. in acelasi timp are loc migrarea
neutrofilelor spre sediul tisular al inflamatiei [1].

Odata ajunse in tesuturi, celulele inflamatorii
sunt stimulate pentru a elibera produsi bactericizi,
inclusiv proteaze, radicali liberi ai oxigenului, citokine
si mediatori lipidici biologic activi, ca LTB4 si factorul
de activare plachetar (PAF).

Celulele endoteliului vascular au un rol in
modularea raspunsului imun - secreta mediatori
ce regleaza tonusul si permeabilitatea capilara, dar
si activatori ai coagularii, fibrinolizei si celulelor
inflamatorii.

Inflamatia acutd: formarea edemului, depune-
rea fibrinei si prezenta neutrofilelor la nivelul leziunii
tisulare.

Inflamatia cronicd: aparitia macrofagelor, lim-
focitelor, plasmocitelor si eozinofilelor. Sunt posibile
mai multe variante evolutive:

- eliminarea agentului patogen si a detritu-
surilor tisulare consecutive reactiei inflamatorii, cu
aparitia fenomenelor reparatorii care duc la restitutio
ad integrum a tesutului infectat;

-inflamatia persista, cu dezvoltarea inflamatiei
granulomatoase;

-leziunile pot fiireversibile, rezultand prolifera-
rea activa a capilarelor, fibroblastelor si elementelor
mezenchimale, consecinta finala fiind formarea unei
cicatrice si pierderea unor functii tisulare.
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