


RECEPTORES DE RECONHECIMENTO DE PADRGES
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COLECTINAS, COMPLEMENTO
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RECEPTOR




# PRODUZIDAS NO FiIGADO DURANTE A
RESPOSTA DE FASE AGUDA

% OPSONINAS

% NEUTRALIZACAO E ELIMINACAO DE
PATOGENOS ATRAVES DA ATIVACAO DO
COMPLEMENTO E FAGOCITOSE




» A LECTINA LIGADORA DE MANOSE
(MBL) ACTIVA A VIA DE LECTINA DO
COMPLEMENTO, APRESENTA UMA
ESTRUTURA VARIAVEL ENTRE AS
PESCOAS, AGEM COMO OPSONINAS,
RECONHECE BACTERIAS, VIRUS E
FUNGOS E CELULAS MORTAS.

AS PROTEINAS SURFACTANTES A E
D SA0 PRODUZIDAS .
PRINCIPALMENTE PELO EPITELIO
PULMONAR, AGEM COMO
OPSONINAS




. AQ PENTRAXINAS A0 PROTEINAS
PENTAMERICASC QUE RECONHECEN
ESTRUTURAS MICROBIANAS.

v A PROTEINA C REATIVA (PCR), E UMA
PROTEINA DA FACE AGUDA QUE CE LIGA
A FOSFORILCOLINA.

v 0 AMILOIDE CERICO P (CAP)

v PTX3, CE LIGA A GLUCIDOS DE _
BACTERIAS, FUNGOS E VIRUS E E
INDUZIDO POR CITOCINAS
INFLAMATORIAS COMO IL-18,TNF.

AS FICOLINAS RECONHECEN
GLUCIDOS PRESENTES EM
MICROORGANISMOS, OPSONIZAM E
ATIVAM 0 COMPLEMENTO.
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FUNCOES DO QISTEMA DE COMPLEMENTO

plgeo- %gﬂﬁ;ﬂ%@% ATIVACAO DA RESPOSTA INFLAMATORIA

OPSONIZACAO ELIMINACAO DOS IMUNOCOMPLEXOS




FICOLINAS, PENTRAXINAS,
COLECTINAS, COMPLEMENTO
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PRRS’ AQS‘OCIADOS’ A MEMBRANA

l '| i INDIRET 0
FAGOCITOSE _
DESGRANULACAQ
PRO INFLAMACAO
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SRR Citocinas proinflamatorias

IFN tipo |

ATIVACAO DE FATORES DE
TRANCCRICAO NUCLEAR
COMO NF-Kg OV IRF

INFLAMACAO

CODIFICAM CITOCINAS,
QUIMIOCINAS, RECEPTORES
CELULARES OU MOLECULAS
CAPAZES DE MEDIAR A
ATIVIDADE
ANTIMICROBIANA




GECEPVORES SERVENEER

* RECONHECEM LDL MODIFICADO, DIFERENTES
COMPONENTES MICROBIANAS (LIPIDIOS MQDIFICADOS,
GLICOPROTEINAS, ACIDOS NUCLEICOS) E CELULAS

APOPTOTICAS. ~ .
» SUA PRINCIPAL FUNCAO E INDUZIR FAGOCITOSE.

IREGERNORESIDEGARBOHIDRAICS

08 CLRS (RECEPTOR DE MANOSE) RECONHECEM PAMPS _
COM MOTIVOS RICOS EM CERTOS ACUCARES (MOTIVOS NAO
COMUNS EM MAMIFEROS) E ATIVAM VIAS QUE PROMOVEM
A SINTESE DE CITOCINAS INFLAMATORIAS

Dominios de “fectina tipo C”

O O

DC-SIGN

Membrana
celular

Citoplasma N




PRRS CITOPLACMATICOC

INTRACELULARES
PAMPS E DAMPS

ATIVAM
NF k8
(NODI, NOD2)

(NLRP3)
PRODUCAO DE
It-18, 18







NEUTROFILO MACRIN,

PRRs
TLRs, NLRs

CRs
C3b, C3a e CRs PRRs

CSa C3b, C3a e TLRs, NLRs
C5a SCAVENGER,

MANOSE

FAGOCITOSE
PRODUCAO DE MEDIADORES — INFLAIACAO

PRODUCAO DE QUIMIOCINAS E CITOCINAS
(RECRUTAR CEL. IMUNES)




EOSINOFILO

TLRs, NLRs FcRs
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PRRs
TLRs, NLRs

DEGRANYLACAO (HISTAMINA, PROTEASE)
PRODYCAO DE QUIMIOCINAS E CITOCINAS

DEGRANULACAO (PROTENA B3SICA
PRINCIPAL, HISTAMINA, LEYCOTRIENO)
- DEFESA CONTRA VERMES




EXPRESAO DE LIGANDOS
TAMBEM ATIVAS AS NK.

NATURAL KILLER | | ommemrzzr” |,

N
(b) Perforin/granzyme pathway[ ) o 2

Granzyme B
Perforin

-- Granzyme B exits vesicle in
\ perforin-dependent process

*  PRODICAO DE
QUIMIOCINAS E
CITOCINAS (IFNG E TNF)

*  LIBERACAO DE GRANULOS
(PERFORINAS E
GRANZIMAS).




MOLECULAS INDUZIDAC POR PRRC

PRODUTOR ALVO ACAO

AUMENTA
CITOCINAQ MONOCIT0S, MACROFAGOS PERMEABILIDADE _
I-18, IL-12.1L-18 LINFOCITOS T,NK VASCULAR, PRODUCAO

DE IFNG

QUIMIOCINAS = MACROFAGOS, CELULAS = NEUTROFILOS BASOFI
It-8, cXCL8 DENDRITICAS L0g, Ioce, celuae T | GUIMIOATRAENTE

ANTIMICROBIAL

FEN INHIBIR REPLICACAO D
ALFAE BETA INOS | | MACROFAGOS < | PATOGENOS CELULAS | VIRUS MATAR _
" COX2 FAGOCITOS INFETADAS COM VIRUS | PATOGENO, PRODUCAO

DE NO, DEGRANULACAO.




PRRS

COMPLEMENTO (SANGUE,
LIQUIDO TISULAR)

MBL(SANGUE, LIQUIDO
TISULAR)

PCR (SANGUE, LIQUIDO
TISULAR)

TLR (SUPERFICIE CELULAR E
COMPARTIMENTOS INTERNOS)

NLR (INTRACELULAR)

ALVO

COMPONENTES DA PAREDE BACTERIANA

CARBOHIDRATOS MICROBIANOS QUE CONTEM MANOSE

FOSFATIDILCOLINA

COMPONENTES MICROBIANOS NAO PRECENTES NO HOSPEDERO

COMPONENTES DA PAREDE BACTERIANA

ACAO

ATIVACAO DO COMPLEMENTO,
OPCONIZACAO, LICE

ATIVACAO DO COMPLEMENTO,
OPCONIZACAO

ATIVACAO DO COMPLEMENTO,
OPSONIZACAO

INDUCAOD DE RESPOSTAS INATAS

INDUCAO DE RESPOSTAS INATAS




TECIDOS DQ CORPO A0S ESTIMULOS PREJUDICIAIS,

COMO PATOGENDS, CELULAS DANIFICADAS OU
IRRITANTES, E E UMA RESPOSTA PROTETORA .
ENVOLVENDO CELULAS IMUNES, VAS0S SANGUINEOS E
MEDIADORES MOLECULARES.

INFLAMACAO

A FUNCAO DA INFLAMACAO E ELIMINAR A CAUSA
INICIAL DA LECAO CELULAR, LIMPAR AQ CELULAS

: E PARTE DA RESPOSTA BIOLOGICA COMPLEXA DOS

NECROTICAS E 08 TECIDOS DANIFICADOS PELD
INSULTO ORIGINAL E 0 PROCESSO INFLAMATORIO
PARA INICIAR O REPARO TECIDVAL.




VERMELHIDAO E 0 CALOR  _
AUMENTO DO FLUXO CANGUINEO

INCHACO ACUMULO
DE FLUIDO
DOR

BRADICININA E A HISTAMINA

2 L,f-h-b ———p Clinical Signs:
Z - Pain

B - Redness (Erythoma)

- Swelling (Edema)
skin /

Tissue "¢ °

Damage " . . LI) 'L 4o Bactoria
2 Bk ° Nulophil »
- Inflammato

Mediators
- Pain Mediators Debris \

- Clotting Proteins
] Monocytel _______ o ACTIVATION
| ¥

~ Capillary Rupture

Macrophage

Cytokine Production
Complement Activatio

Ly 4
Immunoglobulins —msammion
(Antibodies)

+ %0 Bacte [cell influx from capiltary]

.::‘,': Debris




INFLAMACAO AGUDA

Integrin activation Stable adheaion Migration through

Rolling by chemokines endothelium

Leukocyte Sialyl-Lewis X-modified glycoprotein

—— Integnn (low affinity state)

Integrin (high-
affinity state)
/

PECAM-1

® q Integrin ligand
Proteoglycan (ICAM-1)

B e

Cytokines Chemokines o

(TNF., IL-1) Macrophage

Ll S Fibrin and fibronectin

(extracellular matrix)




Rolling
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Adhesion
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Transmigration

] Blood vessel
Endot{)ellum

fagocitose

Phagosome Granule

e —

opsonizaca

Opsonization

Complement

complemento

N ETS Tissue
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membrane
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ACAO ANTI-INFLAMATORRA (IL-10,
TGF2%) ACAO DE REMODEJAMENTO
TECIDUAL (FGF, VEGF)

tissue

Neutrophil ? 'ReSOlution ‘

N r > =3
Fluid and Monocyte

proteins

Neutrophil
apoptosis
o - Maturation

® °¢
_‘~t
Jebnis

Lymph . C

Remission

Resolution
» Removal of microbes, dead cells and debris
» Restoration of vascular integrity and perfusion

UMA FALHA NA RESOLUCAO DA e enoitise
INFLAMACAO AGUDA RECULTA EM LA
INFLAMACAO CRONICA




Onset Resolution

Exudation autrophils Vl\

TNF
IL-1B8 I 6
IL- 8/KC




INFLAMACAO SISTEMICA

ATIVACAO SISTEMICA

Liver Bone marrow

TNF,
-1, -1,

IL-6

<

IL-6 ™A

Acute phase
proteins

Leukocyte
production




