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Inflamação:

- Fenômenos vasculares

- Migração de células

- Mediadores



1. Como se inicia a inflamação?

2. Quais elementos do sistema imunológico (células e

moléculas) participam do processo inflamatório?

3. Quais são os sinais clássicos (cardinais) da inflamação e

como cada um deles é gerado?

4. Quais as consequências do processo inflamatório para o

tecido e para o organismo?

Tópicos Essenciais da Aula



Imunidade Natural
Barreiras Constitutivas (Físicas e Bioquímicas)

Trato respiratório

1. Muco

2. Epitélio ciliado

3. Fagocitose

Trato digestório

1. pH ácido - estômago

2. Microbiota normal

3. pH alcalino – intestino

4. Fluxo mecânico

5. Enzimas

6. Moléculas bactericidas

Olhos

1. Fluxo das lágrimas

2. Lisozima

Pele

1. Barreira anatômica, suor, sebo

2. Secreções antimicrobianas, ácido 

láctico, ácidos graxos livres

3. pH ácido (glândulas sudoríparas)

4. Microbiota comensal

Trato genito-urinário

1. Fluxo urinário

2. pH ácido – urina

3. Lisozima

4. Ácido láctico vaginal

Adaptado de: http://textbookofbacteriology.net/innate_2.html



Imunidade Inata e seus elementos

Defensinas

Lectinas

Lisozima

Lactoferrina

MBL, TLRs, 

NLRs

Peptídeos, enzimas 

e outras proteínas

antimicrobianos

Moléculas de 

reconhecimento de 

padrão (PRRs)

Sistema 

Complemento

Células 

“de alerta”

Fagócitos

Celulas 

“Natural Killer”

Células dendríticas

e outras APC



Inflamação: manifestações e agentes indutores

ALTERAÇÕES TISSULARES

• Células tumorais

• Transplantes

• Autoimunidade

TRAUMAS

• Células lesadas

INJÚRIA

• Radiações ultravioletas

• Substancias químicas

• Venenos

INFECÇÕES

• Patógenos

• Toxinas



Dura Máter

Pia Máter

Aracnóide

Cérebro

Inflamação: fenômeno vascular



https://www.youtube.com/watch?v=gqCIIpHIfqw

Papel da Microcirculação na Inflamação



Reflexo das interações entre:

1. CÉLULAS RESIDENTES

2. MEDIADORES INFLAMATÓRIOS e QUIMIOTÁTICOS

3. CÉLULAS ENDOTELIAIS e MOLÉCULAS DE ADESÃO

4. CÉLULAS INFLAMATÓRIAS

Inflamação



• Restabelecer barreiras lesadas

• Inativação de toxinas e venenos

• Reconhecimento de patógenos e outros agentes 

agressores

• Destruição do patógeno e neutralização dos 

agentes agressores

• Remoção de células e tecidos lesados

• Reparo tecidual

Mecanismos Efetores da Inflamação



Reflexo das interações entre:

1. CÉLULAS RESIDENTES

2. MEDIADORES INFLAMATÓRIOS e QUIMIOTÁTICOS
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4. CÉLULAS INFLAMATÓRIAS

Inflamação



Células Residentes

Nestle et al., Nature Review in Immunology, v. 9, p. 679-691, 2009.



Ruptura de Barreira Física
(Invasão)

Ferida Pele

Fagócito Histamina Bactéria

Plaquetas



Abbas, Lichtman, Pillai, 9a. Edição, 2019.

MAMPs

PAMPs

DAMPs

PRRs

Reconhecimento de Padrões Moleculares



Sinalização pelos PRRs: 
Produção de Moléculas Inflamatórias

Abbas, Lichtman, Pillai, 9a. Edição, 2019.



Adaptado de: Kumar, Abbas, Aster 10a. Edição, 2018.

Mediadores Inflamatórios e Quimiotáticos

Citocinas/Quimiocinas: várias 

Aminas Vasoativas: histamina e serotonina

Mediadores Lipídicos: leucotrienos e prostaglandinas

Sistema Complemento: C3a, C5a

Mediadores inflamatórios



Reflexo das interações entre:

1. CÉLULAS RESIDENTES

2. MEDIADORES INFLAMATÓRIOS e QUIMIOTÁTICOS
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Citocinas Inflamatórias

Janeway & Travers, 2a. Edição, 1997.



Citocinas Inflamatórias

Adaptado de: Janeway & Travers, 2a. Edição, 1997.

IL-1/IL-6/TNF-a

Células

Dendríticas

TNF-a

estimula 

migração para 

linfonodos e 

maturação

Iniciação da 

resposta imune 

adaptativa



Citocinas

Abbas, Lichtman, Pillai, 9a. Edição, 2019.



Opsoninas

Ativam sistema complemento

PROTEÍNAS DE FASE AGUDA

Resistência Natural as Infecções

IL-1

IL-6

TNF



Quimiocinas: classificadas

segundo a presença de

cisteínas conservadas que

formam pontes dissulfeto. Em

uma situação, a primeira

cisteína pode estar sozinha

ou acompanhada de uma

segunda cisteína adjacente,

separadas por um aminoácido

ou por três aminoácidos

Quimiocinas

https://en.wikipedia.org/wiki/Chemokine





Metabólitos do Ácido Araquidônico

Leucotrienos

- Quimiotaxia

- Ativação de Leucócitos

- Aumento da Permeabilidade 

Vascular
Lipoxinas

- Inibição da Inflamação

Prostaglandinas

- Vasodilatação

- Aumento da Permeabilidade

Vascular

- Hiperalgesia e febre 
Tromboxanos

- Promove agregação plaquetária

Adaptado de: Kumar, Abbas, Aster 10a. Edição, 2018.



Citocinas e Radicais Livres

Abbas, Lichtman, Pillai, 9a. Edição, 2019.



Coagulação - Inflamação

Calich & Vaz, Imunologia 2ª Edição, 2009.



Microcirculação



Granger & Senchenkova, Inflammation and the Microcirculation, 2010.

Microcirculação



Kumar, Abbas, Aster 10a. Edição, 2018.

Alterações Vasculares



Moléculas solúveis de reconhecimento

Adaptado de: Abbas, Lichtman, Pillai, 9a. Edição, 2019.



Produção de C3 e C5 convertases

Sistema Complemento

Adaptado de: Murphy K, Imunobiologia, 8a. Edição, 2014.



C3a / C5a :

- Anafilotoxinas

- Quimiotaxia de neutrófilos

Sistema Complemento



Reflexo das interações entre:

1. CÉLULAS RESIDENTES
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Inflamação



Células Endoteliais 
e Moléculas de Adesão

Kumar, Abbas, Aster 10a. Edição, 2018.



- Prostaglandinas

- Leucotrienos

- Fator de ativação plaquetária (PAF)

- TNF-a

- IL-1

- IL-6

- quimiocinas

Células Endoteliais 
e Moléculas de Adesão



https://www.youtube.com/watch?v=LB9FYAo7SJU

Microscopia Intravital

https://www.youtube.com/watch?v=LB9FYAo7SJU


Células Endoteliais 
e Moléculas de Adesão

Abbas, Lichtman, Pillai, 9a. Edição, 2019.
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Células Inflamatórias



INFLAMAÇÃO

CALOR             RUBOR            EDEMA               DOR                PERDA

DA FUNÇÃO

SINAIS CLÁSSICOS DA INFLAMAÇÃO



Mediador Fonte(s) Ação

Histamina/Serotonina Mastócitos, basófilos, 

plaquetas

Vasodilatação, aumento da 

permeabilidade vascular, ativação 

endotelial

Prostaglandinas Mastócitos, leucócitos Vasodilatação, hiperalgesia (dor), febre

Leucotrienos Mastócitos, leucócitos Aumento da permeabilidade vascular, 

quimiotaxia, adesão e ativação de 

leucócitos

Citocinas (TNF, IL-1, 

IL-6)

Macrófagos, mastócitos, 

células dendríticas, células 

endoteliais

Local: ativação endotelial (expressão de 

moléculas de adesão)

Sistêmica: febre, anormalidades 

metabólicas, hipotensão (choque)

Quimiocinas Leucócitos, macrófagos 

ativados

Quimiotaxia, ativação de leucócitos

Complemento Plasma (produzido no 

fígado)

Ativação e quimiotaxia de leucócitos, 

desgranulação de mastócitos 

(anafilotoxinas), opsonização, lise 

celular (MAC),

Cininas Plasma (produzidas no 

fígado)

Aumento da permeabilidade vascular, 

contração de músculo liso, 

vasodilatação, dor

Mediadores Inflamatórios



1) Eliminação do agente nocivo

2) Retorno da permeabilidade vascular normal

3) Eliminação de mediadores e células apoptóticas da

inflamação aguda, como os neutrófilos

4) Produção de fatores de crescimento (TGF-β, VEGF)

5) Migração e proliferação de fibroblastos

6) Reparo do tecido ou formação de cicatriz (fibrose)

Resolução do processo inflamatório



• Resolução do processo inflamatório e reparo do tecido danificado

• Cura por fibrose

• Progressão para inflamação crônica

Adaptado de: Robbins Patologia Básica, Kumar, Abbas, Fausto, Mitchell. Elsevier, 8ª edição 2008. 

Possíveis evoluções do processo inflamatório



Inflamação crônica

✓ Nas infecções persistentes por determinados microrganismos. (Ex.:

bacilo da tuberculose, Treponema pallidum (sífilis)), podendo causar

hipersensibilidade tardia;

✓ Exposição prolongada a agentes potencialmente tóxicos exógenos ou

endógenos. (Ex.: exógeno (sílica – doença pulmonar inflamatória

chamada silicose), endógeno (lipídeos que se tornam tóxicos –

aterosclerose));

✓ Doenças Autoimunes.

A inflamação crônica surge nas seguintes situações: 

Processo prolongado na qual a inflamação

ativa a destruição tissular e a tentativa de 

reparar os danos ocorrem simultaneamente



✓ Infiltrado de células mononucleares, como macrófagos e

linfócitos (em alguns casos neutrófilos, eosinófilos e basófilos);

✓ Destruição tecidual induzida pela persistência do agente nocivo

ou pelas células inflamatórias;

✓ Tentativas de cicatrização pela substituição do tecido danificado

por tecido conjuntivo - fibrose.

Em contraste com a inflamação aguda, a inflamação crônica é caracterizada: 

Características morfológicas
da inflamação crônica



Granuloma: amigo ou inimigo?

Guirado & Schlesinder, Front. Immunol., 4:98, 2013.

http://granuloma.homestead.com/giant_cell_S98-40211-03.jpg



http://library.med.utah.edu/WebPath/CINJHTML/CINJ029.htmlhttps://www.reddit.com/r/puns/comments/382ck4/this_is_a_lung_shot/

Necrose caseosa



Possíveis desfechos – depende da intensidade

Adaptado de: Kumar, Abbas, Aster 10a. Edição, 2018.



INFLAMAÇÃO

CALOR             RUBOR            EDEMA               DOR                PERDA

DA FUNÇÃO

SINAIS CLÁSSICOS DA INFLAMAÇÃO


