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SAUDE & DOENCA — CONCEITOS

Morfostase

equilibrio da forma Homeostase

equilibrio da fungdo

INFLAMACAO

Q

Universidade Feders! do ABC

& DOENCA — CONCEITOS PATOLOGIA

SAUDE +  Logos: estudo.
Manutengdo da morfostase e da homeostase. * Pathos: sofrimento.

 Injuria celular: estado celular reversivel, em que o estimulo externo é
DOENCA excessivo em relagdo a capacidade adaptativa da célula.

Resultado de uma agressdo ou disfungdo que leva a uma alteragdo ndo
compensada da homeostase ou da morfostase. * Morte celular: o estimulo foi excessivo e persistente e a célula atinge um
estado irreversivel.

INJURIA CELULAR INJURIA CELULAR

CAUSAS

* Hipoxia

« Agentes fisicos

« Agentes quimicos

« Agentes infecciosos
* Reagdo imunoldgica
« Causa genética

« Desequilibrio nutricional

HIPOXIA
« Afeta diretamente a respiragdo oxidativa aerébica.
« Causas:

* Faléncia cardiorespiratoria;

* Perda da capacidade de transporte de O,: anemia, intoxicagdo por CO
ou diminuigdo da perfusdo.

« Dependendo do grau, pode ocorrer morte celular.




AGENTES INFECCIOSOS

INJURIA CELULAR

AGENTES FisICOS

* Trauma mecéanico;

* Temperaturas extremadas;
* Variagdo sUbita de pressdo;
* Efeito da radiagdo;

* Choque elétrico.

INJURIA CELULAR

Virus
Bactérias
Fungos
Parasitas

Os mecanismos de lesdo celular para cada um desses agentes sdo bastante
especificos para cada grupo de agentes.

INJURIA CELULAR

DESEQUILIBRIO NUTRICIONAL

Deficiéncia de caloria-proteina: populagdo carente;
Deficiéncia de vitaminas;
Excesso nutricional:

« Dislipidemia

* Hiperglicemia

* Obesidade

*  Ateroesclerose

19/09/2014

INJURIA CELULAR

AGENTES QUIMICOS

* Glicose ou sal em excesso;

* 0, em alta concentragdo;

¢ Medicamentos;

« Agrotoxicos;

¢ Produtos quimicos industriais;
* Raticidas;

* Drogas de abuso;

* Metanol.

INJURIA CELULAR

REAGAO IMUNOLOGICA

* Reagdo anafilatica;
* Doenga autoimune.

Lupus eritematoso

INFLAMACAO
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INFLAMACAO EFEITOS

* Flogose: derivado de flogistico (queimar, em grego). A inflamagdo e a reparagdo podem sem potencialmente lesivas:

* Ateroesclerose
+ Defini¢do: resposta local do tecido vascularizado agredido, caracterizada por .
alteragBes do sistema vascular, dos componentes liquidos e celulares e adaptagbes
do tecido conjuntivo.

Artrite reumatoide: inflamagdo articular persistente; predisposi¢do genética.
* Presente nos locais que sofreram alguma agressao e que, portanto, perderam sua
homeostase e morfostase.

* Visa compensar as alterages de forma e fungdo por meio de reagdes teciduais que
buscam destruir o agente agressor.

¥

Reagdo de defesa local

SINAIS DE INFLAMAGAO SINAIS DE INFLAMAGAO

* Rubor
Abscesso - Mandibula
¢ Tumor =
» Perda de fungio
* Calor
* Dor

CLASSIFICACAO DAS INFLAMAGOES

Quanto ao tempo de duragdo
* Aguda
* Cronica

Inflamagdo aguda - Quanto ao tipo de exsudato

. Seross INFLAMACAO AGUDA

* Fibrinosa

* Hemorrégica
* Necrotisante ou ulcerativa

* Purulenta

Inflamacéo crénica - Quanto ao tipo de exsudato

* Inespecifica (ou ndo-especifica)

*  Produtiva (ou hiperplasica ou proliferante)

* Exudativa

* Granulomatosa (formag&o de granulomas) 17 18
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INFLAMAGAO AGUDA COMPONENTES CELULARES ENVOLVIDOS

Fibrgdlaso

Resposta imediata e inespecifica do organismo de curta duragdo (minutos a
dias). U0,

.

Imediata: desenvolve-se no instante da agdo do agente lesivo.

.

Inespecifica: sempre qualitativamente a mesma, independentemente da

causa. _
* Componentes principais:
+ Aumento do fluxo sanguineo;
* Exudacdo de liquidos e proteinas plasmdticas;
* Migragdo de leucdcitos. e - u:a%iz:ﬁww
TECIDO Fmnectna
19 CONNTNO Pretsodiancs 20
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FASES DA INFLAMACAO FASES DA INFLAMACAO

1 - Agressdo

* Exudato: fluido inflamatério extravascular com alta concentragdo de proteinas
2 - Reagdio vascular e detritos celulares. Sua formagdo depende da permeabilidade vascular.
* Vasodilatagdo e aumento do fluxo sanguineo -> CALOR E RUBOR

* Quimiotaxia: processo de migragdo celular que ocorre mediante participagdo
3 - Aumento da permeabilidade vascular -> EDEMA OU TUMOR de agentes exégenos e endogenos.
* Transtornos da permeabilidade -> exsudagdo
* Edema pressiona as terminagdes nervosas -> DOR
* Reagdo dos leucdcitos (diapedese + quimiotaxia + fagocitose)

« Fagocitose: incorporagdo de particulas sélidas por fagdcitos, degradando ou
transformando-as em substancias indcuas, mediante enzimas celulares e
produtos metabdlicos.

4 - Proliferagdo de tecido vascular local « Diapedese: saida dos leucdcitos dos sistema linfatico.

5 - Reparagdo/Cicatrizagdo

NORMAL Linfécito ou

FASES DA INFLAMAGAO

atriz
extracelular—_____—@

1- AGRESSAO

Arteriola S > Venula

2 - ALTERAGOES VASCULARES

INFLAMADO
Edoma expande a matriz extracelular
Emigragéo de Deposito de fibrina e
o " B leucacitos @ =
« Alteragdes do calibre vascular que acarretam um aumento do fluxo sanguineo @ —w- S asmdtions
no local da inflamag&o (rubor e calor). D~ -,

* Vasoconstricgdo arteriolar dura alguns segundos;

Vasodilatagdo: origina a abertura de novos leitos capilares na area inflamada
levando a um aumento do fluxo sanguineo. A vasodilatagdo (hiperemia ativa)

é responsavel pelo rubor e calor do foco inflamatério. Dilatagao = Dilatagso
artericlar Expanséo do leito capilar venular

Aumento do fluxo sangiineo
(& D]



FASES DA INFLAMAGAO

3 — ALTERACOES NA PERMEABILIDADE

A vasodilatagdo leva a uma maior lentiddo da corrente circulatéria originando
um aumento da permeabilidade da microcirculagdo.

Permite a saida de 4gua, eletrdlitos, proteinas de baixo e alto peso molecular,
fibrina e fibrinogénio para o intersticio.

Forma o exsudato: maior concentragdo de hemacias dentro dos vasos levando
a um aumento da viscosidade sanguinea (hiperemia passiva).

Leukocyte-dependent leakage
(Mediante liberagdo de espécies toxicas de
0, liberadas por leucdcitos, que causam
lesdo e desprendimento endotelial)

Regenerating endotheliun
(Formagdo de novos vasos sanguineos — os
brotos vasculares permanecem permeaveis até
até que as células endoteliais se diferenciem)

Figure 3-4. Diag of the five mech-
anisms of il d ility in
(see texh).

Estimulo
quimiotatico

Neutréfilo proviente da ‘
medula 6ssea vermelha
entra no sangue Diapedese

Parede do capilar —| M9°t€1®
Lamina basal
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MECHANISMS OF VASCULAR LEAKAGE

Endothelial contraction
(Por agdo de mediadores quimicos —
bradicinina, histamina, leucotrienos)

Junctional retraction
(mediadores quimicos promovem
reorganizagdo do citoesqueleto —
jungdes celulares retraem-se. Mediada
por citocinas e hipoxia)

Direct injury
(lesdo direta do endotélio por agente
nocivo — queimaduras, bactérias)

FASES DA INFLAMACAO

4 - MIGRAGAO DE LEUCOCITOS

migragdo dos leucdcitos da microcirculagdo e seu acumulo no foco de lesdo

Fungdes

Ingerir agentes ofensivos
Destruir bactérias
Degradar tecido necrético
Degradar corpos estranhos
Prolongar a inflamagéo

Induzir lesdo tecidual por liberagdo de enzimas, mediadores quimicos e
radicais tdxicos de oxigénio.

FASES DA INFLAMAGAO

4 - MIGRACAO DE LEUCOCITOS

Na luz do vaso: marginagdo, rolagem e aderéncia

A medida que a estase se desenvolve observa-se uma orientagdo periférica dos
leucdcitos (principalmente neutréfilos) ao longo do endotélio vascular - marginacdo
leucocitéria.

Transmigragdo através do endotélio (diapedese)

Migragdo através da parede vascular para o intersticio.

Migragdo nos tecidos intersticiais em diregdo a um estimulo quimiotatico

Os leucdcitos sdo atraidos para o campo inflamatério por quimiotaxia.

No campo inflamatério iniciam o processo de fagocitose, auxiliados pelos macréfagos
dos tecidos.



FASES DA INFLAMAGAO

Marginalizacdo leucocitaria

Vénula normal

MEDIADORES QUIMICOS

Substancias quimicas produzidas pelo organismo envolvidas nos processos vasculares,

aumento da per bilidade, migragdo leucocitaria, quimiotaxia e fagocitose.

Moléculas endotel Fungdo pi pal

P-selectina Rolagem (neutréfilos, mondcitos,

(endotelio e plaquetas) linfécitos)

E-selectina Rolagem, aderencia ao endotelio

(endotélio) ativado (neutrdfilo, mondcito, LT)

ICAM-1 Aderencia parada ,transmigragdo

VCAM-1 Aderencia( eosindfilo, mondcito,
linfécito)

GlyCAM-1 Migragdo de linfécito para vénulas
endotelias altas

CD34 Rolagem de neutréfilos, mondcitos

CICATRIZACAO

* Reposigdo de tecido destruido por conjuntivo neoformado néo especializado.

« Tecido de granulagdo: constituido por brotos capilares em diferentes formas
de organizagdo.

* Aanatomia e a fungdo do local comprometido ndo sdo restituidas, uma vez
que se forma a cicatriz.

 Cicatriz: conjuntivo fibroso mais primitivo que substitui o parénquima
destruido.
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Rolagem —> Ativagio —> Aderéncia —> Transmig

Quimioatratores

-~

ATIVACAO

e
QUIMIOTAXIA

REPARACAO

5 — REPARAGAO / CICATRIZACAO

* Processo de conclusdo, restauragdo da normalidade tecidual.
* Substituigdo o tecido lesado:

* Regeneragdo de células parenquimatosas.

« Preenchimento por tecido fibroso (cicatrizagdo).
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DESENLACE DA INFLAMAGAO AGUDA

* Resolugdo completa = retorno as fungdes e anatomia normais.

INFLAMACAO CRONICA

+ Cura por substituigdo por tecido conjuntivo -> fibrose.

* Formagdo de tecido de granulagdo.

* Progressdo para a inflamagdo cronica.

INFLAMACAO CRONICA INFLAMAGAO CRONICA

+ Engloba as doengas mais comuns e incapacitantes do homem: artrite reumatoide,
* Reagdo tecidual caracterizada pelo aumento dos graus de celularidade e de tuberculose, aterosclerose, doenca pulmonar crénica, entre outros.

outros elementos teciduais mais proximos da reparagdo, diante da

permanéncia do agente agressor. . . . -
* Nao é possivel resolver a resposta inflamatéria aguda:

* persisténcia do agente agressor
* Inflamag&o de duragéo prolongada: semanas ou meses. - interferéncia no processo normal de cura
* Normalmente precedida pela inflamagdo aguda. * Causas:

* Agente infeccioso persistente: bacilo de tuberculose, Treponema pallidum (sifilis)

Exposicdo prolongada a agentes toxicos: silica (silicose), lipides em alta

* Ocorréncia simultdnea de destruigdo tecidual, inflamagdo e tentativa de "
concentragao.

cicatrizagdo.

Autoimunidade.

« Oinicio € insidioso: baixa intensidade e frequentemente assintomético. - L , . .
* Caracteristicas: presenga de linfocitos, macréfagos e proliferagdo celular.

INFLAMACAO AGUDA vs. INFLAMCAO CRONICA INFLAMACAO CRONICA GRANULOMATOSA

* Agentes de baixa viruléncia: poucas propriedades de agressdo ao tecido.
* Agentes de alta patogenicidade: provocam ampla resposta no tecido.

+ Ainflamagdo crénica segue-se sempre apos a fase exsudativa, que pode ser * Manifesta-se macroscopicamente ou clinicamente sob a forma de pequenos
fugaz e ndo identificada. granulos.
* Ainflamagdo aguda é basicamente uma reagdo vascular. Causas

* Bacteriana: Tuberculose, Lepra, Sifilis

inflamagdo crénica é uma reagdo celular proliferativa. Pode ocorrer a * Parasitaria: Esquistossomose
formagéo de granuloma. «  Fungica: Criptococose, Paracoccidioidomicose
* Metais e poeiras inorgénicas: Silicose, berilose
« Corpos estranhos

* Causas desconhecidas: Sarcoidose
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INFLAMAGAO CRONICA DOS VASOS

SANGUINEOS

Tuberculose pulmonar: granuloma

INFLAMAGAO CRONICA DOS VASOS SANGUINEOS ATEROSCLEROSE

FATORES DE RISCO

Aterosclerose: resultado de um processo inflamatério crénico das artérias Maiores
elasticas.  Dislipidemia
* Hipertensdo
3 N . . . * Fumo
* Eamaior causa de morbimortalidade no mundo ocidental.
* Diabetes
- . L. L. ) . Menores
* Os sitios afetados frequentemente sdo artérias coronarias, sistemas cerebrais . Obesidade
e aorta. R
* Sedentarismo
*  Sexo masculino

« Consequéncias principais: infarto do miocardio, AVC isquémico. «  Histéria familiar

*  Stress
+ Contraceptivo oral
* Ingesta de carboidratos em excesso

Smooth
muscle cells

480 Chapter 11 BLOOD VESSELS

A Endothelial cells - i ) '
Proliferagéo das células SN
normal OIS | COITTTED e Efastic lamella do musculo liso %Q?% @
SZeN= B SSS T %
Smooth
muscle cells
Monocytes
B @D =i Platelets
A&?“ — & o Cholesterol crystals

Lesdo endotelial com Ty

ST
Ades3o de mondcitos w@ﬁw\_’

Blood vessel

Placa de ateroma ey s ‘ D

desenvolvido

Figure 11-11. Processes in the response fo injury hypothe-
sis. A, Normal. B, Endothelial injury with adhesion of mono-
cytes and platelets (latter to denuded endothelium). C,
Migration of monocytes (from lumen) and smooth muscie

Migragdo de mondcitos e
Células do musculo liso

cells (from media) into intima. D, Smooth muscie cell pro-
- literation in the intima. E, Well-developed plaque.
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‘accumulation: “‘mw
s
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 Intermediate lesion
FIBROUS CAP. I addition
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Iy ies, collagen, &%
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- intracelular ipid accumuiation
e
theroma ;
|
‘muscle ‘silent Y
of plaque: fibrous cap composed of proliferating smooth m"'“
, macrophages, phocytes, foam cells, and extracellular matrix. The necrolic core consists of necrofic g
‘extracellular lipid with cholesterol crystals and foamy macrophages.
and/or
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SISTEMA IMUNE POR QUE E IMPORTANTE?

IMUNOLOGIA y Essencial a vida

v' Trata da resposta do organismo a agentes estranhos

v Afalta ou deficiéncia levam a doenca e & morte

v A fungdo fisiolégica do sistema imune é a defesa contra os microorganismos v AIDS
infecciosos. L X
¥' Rejei¢des de implantes ou enxertos
v vacinas
v' outras fungdes:
v" “limpeza” do organismo -> retirada de células mortas;
v Rejeigdo de enxertos; A
v meméria imunoldgica;
v" destruigdo de células alteradas, que surgem como resultado de mitoses anormais
-> se ndo forem destruidas, podem dar origem a tumores.
53 54
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POR QUE E IMPORTANTE?

POR QUE E IMPORTANTE?

AIDS AIDS

<

Retrovirus (RNA)
Liga-se no receptor CD4, de linfécitos T4, e em macrdfagos

AN

v Fundem-se as membranas celulares e, por sucessivas mutacdes genéticas,

reproduzem-se no interior das mesmas
) il HIV binding via
Lise celular cell surface recaptors

AN

Imunidade debilitada

Aderéncia de virus em linfocito (em roxo)

POR QUE E IMPORTANTE?

POR QUE E IMPORTANTE?

AIDS

Vacinas i pausa e e LI
isease number |max. # | of cases
of cases | of cases|in 1999 |°hange
Diphtheria 206,939 | 1921 1 -99.99
sarampo 894,134 1941 60 -99.99
caxumba 152,209 1968 352 -99.77
coqueluxe 265,269 1934 6,031 -97.73
Polio (paralytic) | 21,269 1952 0 -100.0
Rubella 57,686 1969 238 -99.59
Tetanus 1,560 1923 33 -97.88
s s e i e a2 0 s de2om e M A e
Hepatitis B 26,611 1985 6,495 -75.59

OS INVASORES

PROTEINAS, ViRUS, BACTERIAS, PARASITAS E FUNGOS Substéncias que entramos em contato i “ [

EmE.
8 i

Hepatite A Hepatite B Hepatite C Herpes

O .

Sarampo Raiva H5N1 Variola

10


http://uhavax.hartford.edu/bugl/images/t_help_hiv.jpg
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LINHAS DE COMBATE

RESPOSTA INATA X ADAPTATIVA

v" Inata = natural = nativa v Adaptativa = adquirida = especifica
v Protegdo inicial contra infecgdes v Adaptavel
v Mais lenta RESPOSTA INATA

v' Mais efetiva

LINHA DO TEMPO

RESPOSTA INATA LINHAS DE COMBATE

v Eaquela composta por mecanismos de defesa que:

RESPOSTA ESPECIFICA

v Estdo presentes antes da exposicdo aos agentes (infectantes ou nao) RESPOSTA INESPECIFICA
v" N&o sédo exacerbados (aumentados) em decorréncia desta exposi¢do (IMUNIDADE INATA) (lMUN|DADE

- o " . ADQUIRIDA)
v Né&o sdo capazes de discriminar diferentes antigenos = - = = = =

Primeiralinhade | Segunda linha de Terceira linha de
combate combate combate
Defesa p m desde o para
aentradade e eliminar que tém sucesso 1- Células fagocitérias

tecidos. 1- Pele e mucosas

2- Substancias 1- Am'corpo_s
antimicrobianas 2- Resposta imune celular
3- Complemento

4- Altas temperaturas

2- Secrecdes
3- Flora natural
4- Peristaltismo

LINHAS DE COMBATE RESPOSTA INATA
v Se o antigeno quebra as barreiras e entra nos /Microbe
tecidos ou na circulagdo: =
Innate immunity
v Células N | Killer (NK] of
Célu als attural Killer (NK) / macréfagos Epithelial
v Proteinas do plasma e sistema barriers

s PP e complemento
Pele, epitélio das mucosas, | Linfécitos nos epitélios,

substancias quimicas anticorpos secretados Q @ @
(N

antimicrobianas nas superficies epiteliais Phagocyles
Complemento Anticorpos I o
P (Imunoglobulinas) ]
Fagécitos (macréfagos, NPT /
il 6lulas NK Linfécitos 3 NK
neutréfilos), células Complement cells
) Hours /1
0 6 12

11
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RESPOSTA INATA RESPOSTA INATA

v’ Sistema complemento

v  Células NK

oria e i >

v Induz resposta i

patégenos (liga-se a microorganismos e iacetora comum, qe gra o compexotic demembrana Célula NK Celula Alvo
células de defesa, favorecendo a VIACLASSICA  VIA ALTERNATIVA )
fagocitose) Advador Avador v Linfocitos
@) ST @5 2 @
v Mudltiplas enzimas proteoliticas que se & ©E0 e v’ Ativadas em resposta a diversos () e
tornam  sequencialmente  ativadas Z%‘% o CHHOB OB estimulos -> citocinas granulos com virus
somente quando elas préprias sdo 1 oy /csg"” C3bBb alvo-orientados e et
clivadas clercdt] Sy \'Cy v Destroem células que estdo com virus, ou A\ aivo desiriido
“CaBzath . ) (célula e virus)
CIHBP +— P tumorais )
¥ Proteinas atuam sequencialmente 1 s q . —
P Csbi v Nio fagocitam -> liberam enzimas que £ R
- i BerCidg - R 3
v Componentes tém vida média curta \cgsdsa cecy SO ativam a apoptose celular ~
C3he789 granulos dentro do alvo
- 5 5 "
v" Uma Unica molécula é capaz de atuar Lise Celular
sobre varias moléculas do componente
seguinte -> amplificagdo da acdo
67 68

RESPOSTA ADQUIRIDA

= Imunidade especifica ou adaptavel

v Eaquela composta por mecanismos de defesa que:

v Sdoi idos ou esti pela aos antigenos

RESPOSTA ADQU |IRIDA ¥ Aumentam em magnitude ou em seu potencial de defesa a cada exposi¢do de um

antigeno em particular

v' S3o extremamente especificos para antigenos diferentes, fazendo distingdo entre
eles

Defesa estil por q tecidos, i.e., adapta a presenca de

invasores.

IMUNIDADE ADQUIRIDA IMUNIDADE ADQUIRIDA

Propriedades fundamentais: Propriedades fundamentais:

v Especificidade: v Diversidade:
v Diferentes linfocitos ou clones

¥"10° por individuo

v' distingue muitos agentes diferentes
v' Exposi¢do anterior para um antigeno ndo modifica a resposta para outro
v' Existéncia de receptores especificos na membrana celular

v Memoéria:

Célula v' Exposi¢do aumenta a capacidade de responder novamente ao mesmo antigeno

Glicoproteinas Respostas mais rapidas e potentes

Carboidratos

v
v' Devido a expansdo de linfocitos com a mesma especificidade
¥" Razdo porque vacinas e/ou infec¢des conferem protecdo longa e duradoura

Glicolipidios

LipidioS

12
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IMUNIDADE ADQUIRIDA IMUNIDADE ADQUIRIDA

Antigen X +

Propriedades fundamentais:
Antigen X Antigen Y

[ Al Activated o )
@ Anti-X B cell | B cel v A >

«@ Anti-Y B cell

do das respostas por:
v eliminagdo do antigeno

v Linfécitos exercem suas fungdes por breves periodos de tempo -> tornam-se
memodria ou células com vida média curta

B cells v Discriminagdo do préprio e do ndo préprio:
; Memory
B cells aive

B cell

v Linfécitos reconhecem e respondem a antigenos n&o préprios do individuo

z
g Activated '§‘ Pl
2
B

¥ Tolerancia imunoldgica: incapacidade de responder a seus proprios antigenos

¥' Quebra desta tolerancia = doenga auto-imune

IMUNIDADE ADQUIRIDA IMUNIDADE ADQUIRIDA

Doengas auto-imunes ) Como é efetuada a resposta?

v' Diabetes tipo 1 v Linfécitos e seus produtos -> anticorpos

v Vitiligo

v Esclerose mdltipla ¥ Mecanismos especializados para combater diferentes tipos de infecgdo
v Tireoidite de Hashimoto v' Anticorpos -> antigenos em fluido extracelular

v

Lupus eritematoso v Linfécitos T ativados -> antigenos no meio intracelular

IMUNIDADE ADQUIRIDA IMUNIDADE ADQUIRIDA

Linfécitos B e Linfécitos T

|Adapﬂve lmmunltyl

Tipos de resposta imune:

’ v" HUMORAL
v y . e . ’
B lymphocytes Antibodies Anticorpos produzidos por linfécitos B -> defesa extra-celular
ezzets ezt #ﬁ
v
Effector T cells CELULAR
T lymphocytes v Diversas células e moléculas -> defesa intra-celular
:‘ !
4 Days |

1 3
Time after infection sl ! :

13
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IMUNIDADE ADQUIRIDA IMUNIDADE ADQUIRIDA

Resposta humoral Classes de anticorpos

CARACTERISTICAS DAS IMUNOGLOBULINAS
% no Presente Fungoes
Cuasse sangue i 0

v' Proteinas (anticorpos) produzidas por linfécitos B:

v' Secretados na circulagdo e mucosas

. - . . . o Secregdes (lagri- 5 i
¥" Neutralizam e eliminam microorganismos e toxinas microbianas no sangue e no IgA  10-15  mas, saliva, muco), Eg’,‘r?ﬁ?gs‘;a:s””e”'c"
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ltmen de érgdos mucosos.
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gD 02  Sypeficisdosinfs- [ SSCTTIG Mo na
g eibsB sangueelin 1o e iniaria

Partcipa das reacdes

. IgE 0002  Sangue akrgicas; atua contra pro-
v Impedem que microorganismos presentes na mucosa ganhem acesso para colonizar tozoarios parasitas
células e tecidos. Sorun ffa o 20 afagocilose. neu-
. - Pl angue, linfa e in-  traliza toxinas, protege o
v de se g6 80 e fito {unico anticorpo cue

alravessa a placenta)

Superficie dos lin- ~ Alivo contra microorganis.

., : mos; aglutina antigenos; o

M sto BAREGIGRE o sgiramiaces
na resposta imunitaria

IMUNIDADE ADQUIRIDA IMUNIDADE ADQUIRIDA

Resposta celular

¥ Anticorpos ndo tém acesso a microorganismos que vivem e dividem dentro de células
4 ganismos 4 *

infectadas.

Intraceliular
icrobes

Extracellular || Phagocytosed
microbes microbes in | (€.g.. viruses)

. infbei macrophage | replicating within

v Mediada por linfécitos T: fefesinas

v' Ativam fagdcitos para destruir mi lismos kS :q
v Citotéxicos -> matam células que estdo abrigando microorganismos infecciosos no 8 lymphocyte E mm
citoplasma.
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umsoay
_¢"' ¢ "
Block Activate Kill Infected
a cells and
Functions ] eliminate to kill ol e
of
81 microbes microbes Infection 8

FASES DA RESPOSTA IMUNE IMUNIDADE ADQUIRIDA

v" Reconhecimento de antigeno

v’ Ativagdo de linfécitos ATIVA X PASSIVA
v' Eliminag&o do antigeno

v Declinio v ATIVA

v' Memoéria ¥" Induzida em um individuo por infecgdo ou vacinagdo

v Desenvolvimento do fenémeno de resisténcia

v' PASSIVA

v' Conferida ao individuo por transferéncia de anticorpos ou linfécitos de um
individuo ativamente imunizado

v rapidamente, ndo induz resisténcia duradoura a infecgdo
v" Natural: Ac maternos (leite e placenta)

AN

N3o natural: Tratamentos médicos -> soroterapia

Time after antigen exposure 8
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