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INTRODUGAO

A inflamacdo consiste em uma resposta protetora dos tecidos
vascularizados diante de uma agressao, tendo como principais objetivos
eliminar a causa inicial da lesao celular, remover células e tecidos
danificados e iniciar o processo de reparo tecidual. Trata-se de um
mecanismo essencial de defesa do organismo, ativado frente a estimulos
como infecgdes, traumas, necrose, agentes quimicos, corpos estranhos e
reacdes imunologicas.

A resposta inflamatdria envolve a participacdao integrada de vasos
sanguineos, leucdcitos, proteinas plasmaticas e diversos mediadores
guimicos. Sua principal finalidade é levar células de defesa e moléculas
efetoras até o local lesionado, promovendo contencao do dano,
destruicao do agente agressor e restauracao da homeostase tecidual.

Classicamente, a inflamacao apresenta cinco sinais cardinais: rubor,
calor, tumor, dor e perda de funcao. O rubor e o calor decorrem da
vasodilatacao e do aumento do fluxo sanguineo local. O tumor resulta do
aumento da permeabilidade vascular e do extravasamento de liquido
para os tecidos, formando edema. A dor ocorre pela acao de mediadores
inflamatorios sobre terminacdes nervosas e pela compressao exercida
pelo edema. Ja a perda de funcao pode ser consequéncia da destruicao
tecidual, da dor ou do edema inflamatorio.

Do ponto de vista temporal e morfoldgico, a inflamacao pode ser
classificada em aguda e crénica. A inflamacao aguda é rapida e de curta
duracao, ocorrendo em minutos ou horas apds a agressao, sendo
caracterizada principalmente por alteracdes vasculares, formacao de
exsudato e predominio de neutrofilos. Ja a inflamacao crénica apresenta
duracao prolongada e ocorre quando ha persisténcia do agente agressor,
falha na resolucao da inflamacao aguda ou ativacao continua do
sistema imune. Nesse tipo de inflamacao predominam macrofagos,
linfocitos e plasmocitos, associados a destruicao tecidual e tentativa
simultanea de reparo por fibrose e angiogénese.

Na inflamacdao aguda ocorrem dois eventos fundamentais: alteracdes
vasculares e eventos celulares. As alteracdes vasculares incluem
vasodilatacdao e aumento da permeabilidade vascular, permitindo que
proteinas plasmaticas e leucdcitos deixem a circulagcao e atinjam o tecido
lesionado. Os eventos celulares compreendem o recrutamento e a
migracao dos leucdcitos até o foco inflamatdrio, passando pelas etapas
de marginacao, rolamento, adesao ao endotélio, transmigracao e
guimiotaxia.
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Os leucdcitos desempenham papel central na resposta inflamatoria,
especialmente por meio da fagocitose e destruicdao dos agentes
agressores. Entretanto, embora a inflamacao seja um mecanismo
protetor, ela também pode causar lesdao tecidual, pois as células
inflamatodrias liberam enzimas, radicais livres e substancias citotdxicas
capazes de danificar tecidos saudaveis adjacentes.

Além da definicao classica da inflamacao, estudos atuais demonstram
que a identificacao das células inflamatoérias possui grande importancia
diagnostica e progndstica na patologia moderna. A caracterizacao
dessas células permite compreender a fase do processo inflamatorio, a
possivel etiologia da lesdo e o grau de dano tecidual presente. Na
inflamacao aguda predominam os neutrdfilos, células responsaveis pela
fagocitose rapida de microrganismos e detritos celulares. Ja na
inflamacao crénica observa-se predominio de macrdfagos, linfocitos e
plasmocitos. Os macrofagos exercem importante funcao fagocitaria e
participam tanto da destruicao tecidual quanto do reparo. Os linfocitos
atuam na resposta imune adaptativa, enquanto os plasmodcitos sao
responsaveis pela producao de anticorpos. Eosinofilos geralmente estao
associados a reacdes alérgicas e parasitoses, e mastocitos participam da
liberacao de histamina e outros mediadores inflamatorios.

A identificacao dessas células pode ser realizada por métodos
histoldgicos convencionais e também por técnicas de imuno-
histoquimica, amplamente utilizadas na patologia moderna. A imuno-
histoquimica utiliza anticorpos especificos para detectar proteinas
celulares presentes nos tecidos, permitindo diferenciar populacdes
celulares inflamatérias com maior precisao. Entre os principais
marcadores utilizados destacam-se CD3 para linfocitos T, CD20 para
linfocitos B, CD68 para macrofagos e mieloperoxidase para neutrofilos.
Essas técnicas auxiliam significativamente na diferenciacao entre
processos infecciosos, autoimunes, inflamatoérios crénicos e neoplasicos,
além de contribuirem para avaliacao prognostica e definicao terapéutica.

Estudos recentes também demonstram a importancia dos mediadores
inflamatdrios, como interleucinas, TNF-a e proteinas associadas ao
inflamassoma, no recrutamento e ativacao das células inflamatorias,
regulando intensidade e duracao da resposta imune. Os mediadores
quimicos da inflamacao exercem papel essencial em todas as etapas do
processo inflamatorio. Entre eles destacam-se histamina,
prostaglandinas, leucotrienos, citocinas, guimiocinas, sistema
complemento e fator ativador de plaguetas. Essas substancias sao
responsaveis por fenémenos como vasodilatacao, febre, dor, aumento da
permeabilidade vascular e recrutamento leucocitario.
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CARACTERISTICAS MACROSCOPICAS

A inflamacao pode apresentar diferentes manifestacdes macroscopicas
decorrentes das alteracdes vasculares e celulares que ocorrem durante a
resposta inflamatdéria. Os principais achados observados sao
representados pelos sinais cardinais da inflamacao: rubor, calor, tumor,
dor e perda de funcao.

O rubor e o calor estao relacionados ao aumento do fluxo sanguineo
local decorrente da vasodilatacao. O tumor resulta do aumento da
permeabilidade vascular e consequente formacao de edema. A dor
decorre da acao de mediadores inflamatérios sobre terminacdes
nervosas e da compressao exercida pelo edema nos tecidos adjacentes.
A perda de funcao pode ocorrer em decorréncia da destruicao tecidual,
do edema ou da propria dor.

Dependendo da intensidade e duracao do processo inflamatorio,
também podem ser observadas alteracdées como aumento de volume
dos orgaos, formacao de exsudato, presenca de secrecdes purulentas,
areas de necrose, ulceracao, fibrose e deformidades teciduais. Em
processos cronicos, podem ocorrer espessamento tecidual e cicatrizacao
associada a deposicao excessiva de colageno.

A inflamacao pode apresentar diferentes desfechos. Quando o agente
agressor é eliminado e o dano tecidual é limitado, pode ocorrer
resolucao completa com retorno da estrutura e funcao normal do tecido.
Quando ha destruicao significativa ou incapacidade de regeneracao,
ocorre cicatrizacao por fibrose. Em alguns casos, a inflamacao aguda
evolui para inflamacgao cronica, especialmente quando o0 agente agressor
persiste por longos periodos.

ALTERAGOES MICROSCOPICAS

Microscopicamente, a inflamacao caracteriza-se pelo recrutamento e
acumulo de células inflamatdrias no tecido lesionado. A composicao
celular varia de acordo com a natureza, intensidade e duracao do
processo inflamatorio.

Os neutrdfilos sao leucdcitos granulécitos polimorfonucleares com vida
curta, apresentando nucleo segmentado em multiplos |6bulos e
citoplasma rico em granulos contendo enzimas digestivas. Originam-se
na medula o0ssea a partir das células-tronco hematopoéticas da
linhagem mieloide. Produzem espécies reativas de oxigénio (ERO), enzi-
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mas lisossbmicas, proteases, citocinas inflamatdrias e NETs (Neutrophil
Extracellular Traps). Constituem a primeira linha celular da inflamacao
aguda, realizando fagocitose de bactérias e fungos. Estdao associados a
infeccdes bacterianas agudas, formacao de pus, pneumonia bacteriana,
apendicite aguda e osteomielite crénica.

Os mastocitos sao células grandes, localizadas principalmente no tecido
conjuntivo e proximas aos vasos sanguineos. Derivam de precursores da
medula 6ssea e maturam nos tecidos. Produzem histamina, heparina,
leucotrienos, prostaglandinas e citocinas inflamatodrias. Participam das
reacdes inflamatdrias imediatas e das respostas alérgicas. Estao
associados a anafilaxia, rinite alérgica, urticaria e asma alérgica.

Os eosindfilos sao granulécitos com nucleo bilobado e granulos
citoplasmaticos intensamente corados por eosina (Figura 1). Originam-
se da linhagem mieloide na medula 6ssea. Produzem proteina basica
maior, peroxidase eosinofilica, citocinas e leucotrienos. Atuam na defesa
contra parasitas e em reacdes alérgicas. Estao associados a asma,
parasitoses intestinais, rinite alérgica e dermatites alérgicas.

ik R S i et ¥ T M S et o

),
um plasmécito (2) e um neutréfilo (3), evidenciando a diversidade celular presente na resposta
inflamatéria. (400x, HE).

Figura 1. Identificagdo de células inflamatérias em tecido inflamado. Observam-se um eosindfilo (1

Os basdfilos sao leucdcitos granuldcitos raros no sangue periférico,
contendo granulos ricos em histamina. Derivam da linhagem mieloide
da medula 6ssea. Produzem histamina, heparina e leucotrienos. Partici-
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pam das reacdes de hipersensibilidade imediata. Estdao associados a
reacdes alérgicas, choque anafilatico e hipersensibilidade imediata.

Os mondcitos sao leucdceitos mononucleares grandes, com nucleo
reniforme e abundante citoplasma. Originam-se da medula o6ssea e
circulam temporariamente no sangue. Produzem citocinas inflamatorias
e fatores de crescimento. Migram para os tecidos, diferenciando-se em
macrofagos. Estao associados a inflamacdes croénicas, infeccoes
persistentes e doencas granulomatosas.

Os macréofagos sao células fagociticas grandes, com abundante
citoplasma e numerosos lisossomos (Figura 2). Derivam dos mondcitos
sanguineos que migram para os tecidos. Produzem TNF, IL-1, IL-6, IL-12,
espécies reativas de oxigénio (ROS), oxido nitrico, TGF-3, VEGF e IL-10.
Realizam fagocitose, apresentacao de antigenos e participam do reparo
tecidual. Estdo associados a tuberculose, formacao de granulomas,
artrite reumatoide, fibrose pulmonar e cirrose hepatica.
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Figura 2. Detalhe de infilirado inflamatdério observado em maior aumento, destacando um
macréfago (1) e um linfécito (2). A imagem evidencia células mononucleares frequentemente
associadas aos processos inflamatérios crénicos. (1000x, HE).

As células dendriticas possuem prolongamentos citoplasmaticos
ramificados. Originam-se de precursores hematopoéticos da medula
0ssea. Produzem citocinas e interferons. Capturam e apresentam
antigenos aos linfocitos T. Estao associadas a resposta antiviral,
vacinagao e doengas autoimunes.
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As células NK (Natural Killer) sao linfécitos grandes granulares
pertencentes a imunidade inata. Derivam da linhagem linfoide.
Produzem interferon-gama (IFN-y), perforinas e granzimas. Destroem
células infectadas por virus e células tumorais. Estao associadas a
infeccdes virais, vigilancia antitumoral e imunodeficiéncias.

Os linfécitos T e B sao células mononucleares pequenas a médias, com
citoplasma escasso (Figura 2). Originam-se de células-tronco
hematopoéticas. Os linfécitos T amadurecem no timo e os linfocitos B na
medula éssea. Produzem IFN-y, IL-4, IL-13, IL-17 e anticorpos. Participam
da resposta imune adaptativa e da manutencao da inflamacao cronica.
Estdo associados a artrite reumatoide, esclerose multipla, doenca de
Crohn e tuberculose.

Os plasmocitos sao células derivadas dos linfocitos B ativados, com
citoplasma basofilico abundante e nucleo excéntrico. Diferenciam-se a
partir dos linfécitos B (Figura 3). Produzem anticorpos. Participam da
resposta imune humoral prolongada. Estdao associados ao |Upus
eritematoso sistémico e as infeccdes cronicas persistentes.
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Figura 3. Infiltrado inflamatdério composto por diferentes populagdes celulares. Observam-se
neutrdfilo (1), macréfago (2), plasmdcito (3), eosindfilo (4) e linfécito (5). (400x, HE).

CONSIDERAGOES FINAIS

A identificacdao das células inflamatoérias € fundamental para a compre-
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ensao dos mecanismos fisiopatoldégicos envolvidos nos processos
inflamatdrios agudos e crénicos. O reconhecimento de suas
caracteristicas morfolégicas, funcdes bioldgicas e mediadores
produzidos auxilia no diagndstico histopatoldgico, na determinacao da
etiologia das lesées e na definicao de estratégias terapéuticas.
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