


PRRs

SoLUVEL

MEMBRANA

CITOplasmaticos

FICOLINAS, PENTRAXINAS, 
COLECTINAS, COMPLEMENTO

TLR, CLR, SCAVENGER 
RECEPTOR

NLR, RLRs



MOLÉCULAS DE 

RECONHECIMENTO 

DE PADRÕES

Colectinas     :  
MBL  sp-a sp-d

FICOLINA           :   
FICOLINAS 

Pentraxinas :

pcr

PRODUZIDAS NO FÍGADO DURANTE A 
RESPOSTA DE  FASE AGUDA
OPSONINAS
NEUTRALIZAÇÃO E ELIMINAÇÃO DE 
PATOGENOS ATRAVES DA ATIVAÇÃO DO 
COMPLEMENTO E FAGOCITOSE



COLECTINAS

• A lectina ligadora de manose

(mbl) activa a via de lectina do 

complemento, apresenta uma

estrutura variavel entre as 

pessoas, agem como opsoninas,

reconhece bacterias, virus e 

fungos e células mortas.

• As proteínas surfactantes a e 

d são produzidas 

principalmente pelo epitélio 

pulmonar, agem como 

opsoninas

MBL



Ficolinas e 

pentraxinas

• As Pentraxinas são proteínas 

pentamericas que reconhecen

estruturas microbianas.

 A proteína c reativa (pcr), é uma

proteína da fase aguda que se liga 

a fosforilcolina.

 O amiloide sérico p (sap) 

 Ptx3, se liga a glúcidos de 

bacterias, fungos e virus e é 

induzido por citocinas 

inflamatorias como il-1b,tnf.

• As Ficolinas reconhecen

glúcidos presentes em

microorganismos, opsonizam e 

ativam o complemento.

c

FICOLINAS

Pcr



COMPLEMENTO



× ViA CLASSICA
× Complexos antigeno anticorpo c1q

× ViA DAS LECTINAS
× Pamps damps lectinas

× ViA ALTERNATIVA
× Hidrolise espontanea do c3 ou superficie das 

bacterias



COMPLEXO IMUNE + C1q mbl c3

C4b2a

C3 CONVERTASA

C5 CONVERTASA

C4b2a3b

C3b B

C3 CONVERTASA

C3bBb

C5 CONVERTASA

C3bBbC3b

C5b

C5bC6C7C8C9

C4

C2

C4a e C4b

C2a e C2b 

C3 C3a e C3b

C5

C5a e C5b

C4

C2

C4a e C4b

C2a e C2b 

Ba e Bb
D

C3

Complexo de ataque a 

membrana

H20

ANAFILOTOXINAS

C5



LISE DE BACTERIAS 

PELO FORMAÇÃO DO 

MAC 

OPSONIZAÇÃO

ATIVAÇÃO DA RESPOSTA INFLAMATORIA

ELIMINAÇÃO DOS IMUNOCOMPLEXOS



PRRs

SoLUVEL

MEMBRANA

CITOplasmaticos

FICOLINAS, PENTRAXINAS, 
COLECTINAS, COMPLEMENTO

CLR,

NLR,

SCAVENGER RECEPTOR

tlr
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OS PAMPS SÃO 

ESTRUTURAS MOLECULARES 

REPETIDAS CONSERVADAS 

QUE OS MICROORGANISMOS 

PATOGENOS APRESENTAN 

OS DAMPS SÃO MOLECULAS 

ENDOGENA LIBERADAS POR 

CELULAS DANIFICADAS 

BACTERIA

FUNGO

VIRUS

PEPTIDOGLICANO
LPS
FLAGELINA….

SSRNA
ENVELOPE

ZYMOSAN

HEPARAN SULFATO
ATP, DNA, ACIDO URICO,
HMGB1…



PRR

TLR

CLR SR

RECEPTORES 

PARA 

COMPLEMENTO

RECEPTORES PARA CITOCINAS

RECEPTORES PARA QUIMIOCINAS

RECEPTORES 

PARA Fc de ig.

INDIRETO

Fagocitose

Desgranulação

Pro Inflamação

DIRETO



Receptores tipo Toll A ligação de TLRs aos 

seus ligandos conduz à 

ativação de fatores de 

transcrição nuclear 

como NF-Kb ou IRF, que 

promovem a expressão 

de genes implicados na 

inflamação que 

codificam citocinas, 

quimiocinas, receptores 

celulares ou moléculas 

capazes de mediar a 

atividade 

antimicrobiana



RECEPTORES SCAVENGER

• Reconhecem LDL modificado, diferentes 

componentes microbianas (lipídios modificados, 

glicoproteínas, ácidos nucleicos) e células 

apoptóticas.

• Sua principal função é induzir fagocitose.

RECEPTORES DE CARBOHIDRATOS

•Os CLRs (receptor de manose) reconhecem PAMPs

com motivos ricos em certos açúcares (motivos não 

comuns em mamíferos) E ATIVAM VIAS QUE PROMOVEM 

A SINTESE DE CITOCINAS INFLAMATORIAS



Receptores tipo nod São sensores 

intracelulares de 

pamps e damps. Ao 

reconhecer a seus 

ligandos ativam as vias 

de transcrição nf kb 

(nod1, nod2) ou servem

como base para a 

formação de 

inflamassomas (nlrp3) e 

induzem a produção de 

il-1b, il18





CRs
C3b,C3a e 

C5a

FcRs
IgG

PRRs
TLRs,NLRs

• DEGRANULACAO
• FORMACAO DE NETs
• FAGOCITOSE (PRODUCAO DE ROS E AMPs)
• PRODUCAO DE QUIMIOCINAS E CITOCINAS 

(RECRUTAR CEL. IMUNES)

CRs
C3b,C3a e 

C5a

FcRs
IgG

PRRs
TLRs,NLRs
SCAVENGER, 
MANOSE

• FAGOCITOSE
• PRODUCAO DE MEDIADORES – INFLAMACAO



CRs
C3b,C3a e 

C5a

FcRs
IgG, 
IgE

PRRs
TLRs,NLRs

• DEGRANULACAO (HISTAMINA, PROTEASE)
• PRODUCAO DE QUIMIOCINAS E CITOCINAS

CRs

FcRs
IgG
IgE 
IgA

PRRs
TLRs,NLRs

• DEGRANULACAO (proteína básica 
principal, histamina, leucotrieno)

• Defesa contra vermes



• LISE
• PRODUCAO DE 

QUIMIOCINAS E 
CITOCINAS (IFNG E TNF)

• LIBERACAO DE GRANULOS
(PERFORINAS E 
GRANZIMAS).

FCR

REC.ATIV.LIGANDO

REC.ATIV

FCRs

cd16

REC.INH

MHC I

ADCC

• NAO LISE

• NUMA CELULA ESTRESADA 

OU DANIFICADA, A ALTA 

EXPRESAO DE LIGANDOS 

TAMBEM ATIVAS AS NK.



PRODUTOR ALVO AÇÃO

CITOCINAS

IL-1B, IL-12,IL-18

MONOCITOS, MACROFAGOS
Linfocitos t,nk

Aumenta

permeabilidade 

vascular, produção 

de ifng

QUIMIOCINAS

IL-8, CXCL8

MACROFAGOS, CELULAS 

DENDRITICAS

NEUTROFILOS,BASOFI

LOS, iDCs, celulas t
quimioatraente

ANTIMICROBIAL

DEFENSINAS, IFN 

ALFA E BETA, INOS, 

cox2

EPITELIO, CELULAS NK, 

MACROFAGOS, 

FAGOCITOS

PATOGENOS, CELULAS 

INFETADAS COM VIRUS

Inhibir replicação d 

virus, matar 

patogeno, produção 

de no, degranulação.



ALVO AÇÃO

Complemento (sangue, 

liquido tisular)
Componentes da parede bacteriana

Ativação do complemento, 

opsonização, lise

Mbl(sangue, liquido 

tisular) 
Carbohidratos microbianos que contem manose

Ativação do complemento, 

opsonização

Pcr (sangue, liquido 

tisular)
fosfatidilcolina

Ativação do complemento, 

opsonização

Tlr (superficie celular e 

compartimentos internos)
Componentes microbianos não presentes no hospedero Indução de respostas inatas 

Nlr (intracelular) Componentes da parede bacteriana
Indução de respostas inatas 

Scavenger receptor 

(membrana)
Gram positivas e negativas, celulas apoptoticas Indução de fagocitose

Clr (membrana) Componentes microbianos ricos em glucidos
Indução de fagocitose



INFLAMAÇÃO

É parte da resposta biológica complexa dos 

tecidos do corpo aos estímulos prejudiciais, 

como patógenos, células danificadas ou 

irritantes, e é uma resposta protetora 

envolvendo células imunes, vasos sanguíneos e 

mediadores moleculares.

A função da inflamação é eliminar a causa 

inicial da lesão celular, limpar as células 

necróticas e os tecidos danificados pelo 

insulto original e o processo inflamatório

para iniciar o reparo tecidual.



• A vermelhidão e o calor são devidos

ao aumento do fluxo sanguíneo 

para o local inflamado; 

• o inchaço é causado pelo acúmulo 

de fluido; 

• A dor é devida à liberação de 

produtos químicos como a 

bradicinina e a histamina que 

estimulam as terminações nervosas



resposta inicial do corpo aos estímulos nocivos e é alcançada pelo aumento do movimento do plasma e 

leucócitos (especialmente os granulócitos) do sangue para os tecidos lesados. 

Uma série de eventos bioquímicos propaga e amadurece a resposta inflamatória, envolvendo o sistema 

vascular local, o sistema imunológico e várias células dentro do tecido lesado.

INFLAMAÇÃO AGUDA

Adesao e migraçao dos leucocitos





UMA FALHA NA RESOLUÇÃO DA 

INFLAMAÇÃO AGUDA RESULTA EM 

INFLAMAÇÃO CRONICA!

Acao anti-inflamatoria (IL-10, 

TGFß) Acao de remodelamento

tecidual (FGF, VEGF)





INFLAMAÇÃO sistemica

A resposta inflamatoria è originada pela ativaçao das celulas

residentes no tecido infectado/leso (Mø, DC, mastocitos, celulas

epiteliais)


