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Para qué serve?

» A INFLAMACAO é uma resposta do tecido
a lesao, ela procura conter e isolar a
lesao e preparar o tecido para o reparo!

« Ainflamacao termina quando o agente
agressor € eliminado e os mediadores
inflamatorios liberados sao destruidos.
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Nomenclatura

* Geralmente a nomenclatura utilizada para
um tecido inflamado € o uso do sufixo -ITE
+ nome do tecido

« = pancreatite, artrite, pericardite,
meningite, etc.



Definicoes importantes:

« Edema = excesso de liquidos no intersticio,
pode ser um exsudato ou transudato.

« Exsudato = liquido inflamatorio extra vascular
que tem alta concentracao de Proteinas e
fragmentos celulares.

« Exsudacao = extravasamento de liquido,
proteinas e celulas sanguineas do sistema
vascular para o intersticio ou cavidades
corporais.



« Pus = exsudato purulento inflamatorio
rico em neutrofilos e fragmentos de
celulas.

« Transudato = liquido com pouco teor
proteico, € um ultrafiltrado do plasma
sanguineo resultante de Pressao
Hidrostatica elevada ou Forca Osmotica
diminuida no plasma.



Tipos de Inflamacao

 Inflamacao AGUDA = inicia-se rapidamente
(seg. ou min.) e tem uma duracao
relativamente curta (min. ou dias). Envolve o
processo de exsudacao de liquido (EDEMA) e
migracdo de NEUTROFILO e LEUCOCITO.

- Inflamacdo CRONICA = se instala em um
periodo maior (dias) e tem maior duracao
(semanas e até anos). Envolve LINFOCITOS e
MACROFAGOS, além de induzir a proliferacao de
vasos sanguineos e FIBROSE.




Sinais Clinicos Classicos

*Os 4 sinais de inflamacao (mais fortes na inflamacao
AGUDA) sao:

-CALOR (aumento da temperatura local)

-RUBOR (Hiperemia por aumento do fluxo sanguineo)
-EDEMA (inchaco pela saida de liquido do vaso para
o0 intersticio)

-DOR (provocada pela liberacao de substancias

quimicas ativadoras de neuronio)
+

-PERDA DA FUNCAO (as células nao fazem seu funcionamento
normal) = Inflamacao Crénica.



Caracteristicas:

» E caracterizada por 2 componentes:

Uma reacao Vascular e uma reacao Celular.



INFLAMACAO AGUDA

» Alteracao no Calibre do Vasos, com
aumento do fluxo sanguineo (HIPEREMIA =

RUBOR)
* Mudanca na microcirculacao.(EDEMA)

« Migracao de Leucocitos para o foco da
injuria (CALOR)



ESTIMULOS LESIVOS:

« Se 0 agente lesivo € Exdgeno o corpo €
capaz de detectar as proteinas estranhas
deste agente e disparar o processo
inflamatorio.

« Se 0 agente é Interno ou Endoégeno e
caracterizado por sinais dos tecidos ou
das células danificadas e mortas pelo
estresse.



O que faz com que 0 processo
inflamatorio comece ou seja induzido?

« O agente irritante/lesivo e percebido por
sensores no corpo chamados de AGENTES
INDUTORES de inflamacao, que por sua vez
ativam os MEDIADORES inflamatorios, que
sao os efetores do processo inflamatorio.

* Resumindo: 1° Agente Indutor percebe a
lesao e 2° temos o disparo dos Mediadores!



1. Fatores de INDUCAO Inflamatorios

Mediadores + conhecidos:
*A. Aminas Vasoativas
B. Mediadores Lipidicos

C. Citocinas




Aminas Vasoativas

* HISTAMINA (coceira)
 SEROTONINA (relaxa vaso)

Funcao = VASODILATACAO



Mediadores Lipidicos

e Quando a Membrana Celular e lesionada,
os fosfolipidios presentes nela sao
transformados!

* Vejamos o0 esquema:
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Anti-inflamatorios e Analgesicos

« ***As Ciclooxigenases sao o alvo da
maioria dos Anti-inflamatorios pois eles
impedem a formacao dos principais
mediadores inflamatorios e tambéem sao
alvo dos Analgeésicos, que por sua vez
impedem a DOR.




Citocinas

« Sao Moduladores de atividade celular,

ou seja, sao responsaveis por definir quais
celulas serao ativadas no processo
inflamatorio e como se dara este
pProcesso.

* Vejamos as mais inportantes:



* Interleucinas: responsaveis pela comunicacao
entre as familias de leucocitos; definem a
ordem e a forma de ativacao dos Leucocitos.

* Interferon: familia de mediadores que surgem
em infeccoes virais.

 TNF (Fator de Necrose Tumoral) - diariamente
as células do corpo sofrem transformacoes
malignas, esta substancia é lancada por celulas
vizinhas sadias e causam a morte desta celula
maligna.



2. Alteracoes Vasculares:

Relembrando:

Pressao Hidrostatica faz com que o liquido
saia da circulacao.

‘Pressao Osmética faz com que o liquido
fique nos vasos.




Alteracao Vascular

* 1. Aumento do calibre dos vasos
(vasodilatacao) = Aumento da Pressao

Hidrostatica e;

» 2. Aumento da permeabilidade vascular

e saida de exsudato liquido rico em
proteinas Diminuindo a Pressao Osmotica.



Resumindo:

* Vasodilatacao = Aumento da Pressao
Hidrostatica

 Aumento da Permeabilidade do vaso =
Diminuicao da Pressao Osmoética (perda
de proteina)
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3. Eventos Celulares:

Extravasamento de A. Leucocitos e B. Fagocitose.

A. Leucocitos:

Marginacao, rolamento e adesao dos Leucocitos para
o endotelio (camada interna do vaso).

Transmigracao atraves do endotélio (chamado de
DIAPEDESE).

Migracao do Leucocito em direcao ao local da lesao.






Eventos Celulares

B. Fagocitose:

Os restos da destruicao causados na
inflamacao atraem os Monocitos que se
transformam em Macrofagos e fazem a
fagocitose destes fragmentos e restos!



Consequéncias da INFLAMACAO AGUDA:

* 1. O tecido se regenera e reocupa o lugar com
tecido funcional (Ex. Figado)

« 2. Ainflamacao nao passa, ou porque o estimulo
nao foi retirado ou porque a inflamacao esta fora
de controle (se torna Cronica):

Nesta situacao os FIBROBLASTOS sao atraidos,
responsaveis por “cimentar” o lugar da lesao com
tecido fibroso que é disfuncional. (cicatriz)



Padroes de Inflamacao AGUDA

 Inflamacao Serosa (exsudato e bolha)

* Inflamacao Fibrinosa (esxudato rico em
Fibrinogénio = Fibrina)

 Inflamacao Supurativa ou Purulenta
(exsudato purulento = PUS)

» Ulcera (tecido inflamatorio necrotico)




INFLAMACAO CRONICA

» E um processo prolongado pela persisténcia
do agente lesivo ou persisténcia da
infeccao.

E caracterizada por:



Caracteristicas INFLAMACAO
CRONICA:

* Infiltrado de Macrofagos, Linfocitos e
Plasmocitos;

» Destruicao Tecidual induzida pela
persisténcia do agente lesivo ou pelas
células inflamatorias;

» Tentativa de Cicatrizacao por
substituicao por tecido Conjuntivo
acompanhado por Fibrose.



Inflamacao GRANULOMATOSA

« Macrofagos isolam o agente causador da
inflamacao, como se formassem um
tecido que circundam (encapsula) o corpo
estranho formado agregados chamados
granulomas.
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