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AUMENTO DO FLUXO SANGUÍNEO



LEUCÓCITOS EM DIAPEDESE

MEDIADORES QUÍMICOS

AUMENTO DA PERMEABILIDADE VASCULAR



Microrganismos 
Parasitos
Agentes físicos e químicos
Reações imunológicas

Atua no tecido e 
promove a liberação 

de mediadores 
inflamatórios

- AUMENTO DA 
PERMEABILIDADE 
VASCULAR

- SAÍDA DO PLASMA E 
CÉLULAS PARA O 
INTERSTÍCIO

- REDUZ A LIBERAÇÃO 
DOS MEDIADORES PRÓ-
INFLAMATÓRIOS.

- PREDOMÍNIO DOS 
ANTIINFLAMATÓRIOS
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Sinais marcantes da inflamação

CALOR, RUBOR, EDEMA E DOR



Fluxo Sg (vasodilatação)  
Permeabilidade vascular

Exsudação de fluido

Compressão 
terminações nervosas

Migração Leucócitos
Granuloma e Reparo

Rubor/Calor

Edema

Dor

Perda de 
Função



Defesa do organismo

INFLAMAÇÃO

COMPONENTES VASCULARES
CELULARES 
SUBSTÂNCIAS SOLÚVEIS

SINAIS CARDINAIS DA INFLAMAÇÃO
- RUBOR
- CALOR
- EDEMA
- DOR

Dano tecidual
Reparo



Benéfico
- Limitação do patógeno
- Sobrevivência, recuperação e 
reparo do tecido 

- Extensiva 
- Prolongada
- Sem regulação

Prejudicial

Esclerose multipla, AVC, 
Alzheimer, LES, AR



CÉLULAS ENVOLVIDAS NO 
PROCESSO INFLAMATÓRIO



INFLAMAÇÃO
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• São  mononucleadas
• Aderentes 
• Fagocitam
• Possuem MHC II que são importantes na 

apresentação de antígenos para Linfócitos T
• Monócito no sangue/macrófago no tecido
• TNF-� , IL-1, IL-8

Quando ativados mudam suas características  
aumentando:
- o tamanho
- o número de grânulos
- a quantidade de retículo endoplasmático 

granular
- a capacidade de espraiar 
- a aderência ao vidro
- capacidade de fagocitose



INFLAMAÇÃO
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• São polimorfonucleares com núcleo 
segmentados (3 a 5 lóbulos).

• No citoplasma contêm grânulos
• São importantes para na fagocitose e digestão 

de agentes estranhos
• Primeiros a alcançar a área da reação 

inflamatória, pela migração desencadeada por 
quimiocinas (IL-8). Se mortos podem  provocar 
lesão tecidual devido a liberação de enzimas 
lisossômica nos interstício.



INFLAMAÇÃO
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• Possuem receptores para a porção Fc da IgE
• Degranulação
• Liberação de HISTAMINA.
1. Vasodilatação
2. Aumento da permeabilidade
3. Passagem de proteínas do plasma para o 

interstício, especialmente o fibrinogênio.
4. Os mastócitos também sintetizam e liberam: 

prostaglandinas, leucotrienos, IL-4, IL-5, IL-13 e 
quimiocinas (eotaxina).

5. IL-4, IL-5 e IL-13 relacionadas ao perfil Th2.

• Além da histamina eles armazenam nos seus
grânulos heparina e algumas proteases.



INFLAMAÇÃO
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• Tem núcleo lobulado
• Possuem receptores para a porção Fc de IgE, 

para C3a e C5a (sistema complemento)
• Liberam histaminas
• Se acumulam nos tecidos quando existe um 

estímulo Th2.





INFLAMAÇÃO
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• São granulócitos com núcleo bilobulado.
• No citoplasma contêm grânulos
• Os eosinófilos produzem fator ativador de 

plaqueta e derivados do ácido araquidônico 
(prostaglandinas, leucotrieno e tromboxanas)



INFLAMAÇÃO
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• São sentinelas existentes nos tecidos
• Apresentam os antígenos as células T



INFLAMAÇÃO
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• O endotélio pode ser ativado por diversos estímulos  como: IL-1, TNF- � , 
IFN-� , quimiocinas (IL-8), variações do fluxo e pressão d o sangue, 
presença de histamina, prostaglandinas e leucotrien os.

• Após ativação células endoteliais produzem:
- Substâncias que atuam na coagulação
- Substâncias que atuam na aderências de leucócitos



INFLAMAÇÃO
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• As células endoteliais expressam:

- Selectinas ( Selective Function Lectins ) P e E: A expressão de 
selectinas é estimulada por IL-1, TNF- � e LPS e inibida por 
glicocorticóides. Os ligantes de selectinas são carb oidratos da 
membrana de leucócitos. A ligação de selectinas aos leucócitos 
permite o rolamento.

- Moléculas de adesão celular:

� ICAM-1, ICAM-2- moléculas de adesão intercelular.
� VCAM-1 – moléculas de adesão vascular.
� LFA-3 – antígeno função associada a linfócito



INFLAMAÇÃO
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• As células endoteliais produzem as seguintes molécul as 
vasodilatadoras e vasoconstritoras:

- Prostaciclina: vasodilatadora e inibidora da adesão  plaquetária.
- Óxido nítrico (NO): vasodilatador
- Endotelinas: peptídeos de ação prolongada com funçã o 

vasoconstritoras



Agente infeccioso penetra no 
epitélio e entram no tecido 

subepitelial

Os macrófagos residentes 
reconhecem o patógeno –
TNF e interleucina-1 (IL-1).

TNF e IL-1 estimulam células 
endoteliais a expressarem E-

selectina e P-selectina



Monócitos e neutrófilos circulantes 
expressam carboidratos que se 
ligam as moléculas de adesão 

(fracamente)

Fluxo sanguíneo destrói esta 
ligação que se forma mais adiante.

ROLAMENTO

Em ao resposta ao TNF e IL-1 os 
macrófagos teciduais  produzem 

quimiocinas. 



Quimiocinas aumentam a afinidade das 
integrinas (leucócitos) pelos  ligantes de 

integrinas no endotélio.
ADESÃO

Leucócitos migram através da parede do vaso 
até o local de infecção , seguindo o gradiente 

de quimiocina.
MIGRAÇÃO

O ACUMULO DE LEUCÓCITO NO LOCAL 
DE INFECÇÃO, VASODILATAÇÃO E 
AUMENTO DA PERMEABILIDADE 

VASCULAR É DENOMINADO 
INFLAMAÇÃO







E-Selectina e 
P-Selectina: moléculas 

de adesão.

ICAM: intercellular
adhesion molecule

(molécula de adesão 
intercelular.



Figure 2-39



Produz
Enzimas lesivas
Citocinas inflamatórias
Rad. livres e NO 

Lesão associada à R. Inflamatória



MEDIADORES QUÍMICOS DA 
INFLAMAÇÃO



Histamina

• A histamina é sintetizada a partir do aminoácido L-h istidina.
• Causa vasodilatação, aumento da permeabilidade vasc ular (edema) 

e contração da musculatura lisa (brônquica e gastro intestinal) 
através da ativação dos receptores H1.



Bradicinina e Calidina

Causa vasodilatação, aumento da permeabilidade vasc ular (edema), 
produz dor, induz a síntese e liberação de prostaglan dinas.



Via clássica: C1q, C1r, C1s, C4 (C4a e C4b), C2 (C2a e C2b),
C3 (C3a e C3b), C5 (C5a e C5b), C6, C7, C8, polimerização
por C9.

Via alternativa: C3b ou C3 (H2O),  fator B (Ba e Bb), fator D,
properdina, C5 (C5a e C5b), C6, C7, C8, polimerização por C9.

Via  MB-lectina: MBL, MASP-1, MASP-2, C4 (C4a e C4b), 
C2 (C2a e C2b), C3 (C3a e C3b), C5 (C5a e C5b), C6, C7, C8, 
polimerização por C9.

Sistema complemento



Componentes do complemento

Via clássica Via MB-lectina Via alternativa

- C1q se liga ao 
complexo Ag:Ac.
- C1 q se liga 
diretamente na 
superfície do 
patógeno.

MBL (lectina ligadora
de manose) se liga na 
superfície do 
patógeno.

Superfície do
patógeno, mediante a
hidrólise espontânea
de C3.



Pequeno peptídeo solúvel





VIA ALTERNATIVA
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Ausência do complexo
Ag:Ac



VIA ALTERNATIVA
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C3a, C4a e C5a => anafilotoxinas
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-> C5a: potente quimioatraente de macrófagos e basófilos



Mediadores de natureza lipídica







TIPOS DE INFLAMAÇÃO





INFLAMAÇÃO AGUDA

� Agente pouco patogênico;

� Contato único e ligeiro com um tecido saudável; 

� Agressão leve;

� Reação inflamatória de curta duração (aguda) e 
de pequena intensidade. 



INFLAMAÇÃO AGUDA

� Aumento do calibre dos vasos do  local agredido;

� Alteração dos capilares: saída de células sanguíneas e 
plasma para o sítio da inflamação;

� Migração de leucócitos e acúmulo no foco inflamatório;



INFLAMAÇÃO CRÔNICA

� Agente muito resistente e patogênico;

� Contatos repetidos e persistentes, mesmo em tecidos
saudáveis;

� Agressão mais grave com reação inflamatória de
longa duração (crônica) e de maior intensidade.



INFLAMAÇÃO CRÔNICA
� Infiltração de células 
mononucleares: macrófagos e 

linfócitos;

� Tentativa de reparo da área 
lesada: formação de tecido 
conjuntivo e angiogênese;

� Destruição tecidual causada 
essencialmente pelas células 
inflamatórias;
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Formação do granuloma

• Conceito: é um nódulo de tecido inflamatório composto por 
conglomerado de macrófagos e linfócitos T ativados, muitas vezes 
associados a necrose e a fibrose.

• Presença de um organismo de difícil destruição

Agentes Infecciosos
• Mycobacterium spp, Fungos
• Schistosoma mansoni

• Presença de imunidade celular contra o agente agressor



Tuberculose

e

Esquistossomose



Inflamação como uma "Resposta Benéfica"

� PROTEÇÃO:
processo inflamatório => microrganismos que penetram

nas mucosas e feridas => impede proliferação,
disseminação e desenvolvimento de infecções;

� CICATRIZAÇÃO:
cura e reparo das lesões;

� DESENCADEIA IMUNIDADE ADAPTATIVA:
acúmulo e ativação de células fagocitárias no local da

injúria, sendo também fundamental para o
estabelecimento da imunidade específica.



Inflamação como uma "Resposta Maléfica"

� O processo inflamatório pode interferir na função do órgão 
acometido => condição mais ameaçadora que a agressão 
inicial que o determinou

� Formação de fibrose

� Perda do controle homeostático na resposta, assumindo a 
inflamação um papel destrutivo, maléfico ao organismo. 

� Exemplos:
� Glomérulonefrites auto-imunes e por imunocomplexos;
� Artrites reumatóides;
� Choque anafilático;
� Granuloma contra ovo do Schistosoma mansoni e M. 

tuberculosis;



INFLAMAÇÕES CAUSADAS PELO 
PRÓPRIO SISTEMA IMUNE



ENCELOFALOMIELITE AUTO-IMUNE EXPERIMENTAL
(EAE)
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