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Resumo

A inflamação é uma resposta imunológica complexa a estímulos nocivos, como patógenos, células danificadas e toxinas, desempenhando 
papel fundamental na defesa do organismo e na reparação tecidual. Esta revisão narrativa selecionou 41 estudos recentes que abordam 
os mecanismos celulares, moleculares e fisiopatológicos da inflamação e sua relação com a dor, incluindo influências do estilo de 
vida e estratégias terapêuticas atuais e emergentes. A inflamação aguda caracteriza-se por início rápido, vasodilatação, aumento da 
permeabilidade vascular e recrutamento predominante de neutrófilos, com mediadores como prostaglandinas, leucotrienos, histamina, 
bradicinina e citocinas pró-inflamatórias, podendo gerar manifestações sistêmicas, como edema periférico e pulmonar. A inflamação 
crônica decorre da falha na resolução, com infiltrado mononuclear persistente, remodelamento tecidual, fibrose e ativação da resposta 
adaptativa. A dor inflamatória resulta da sensibilização periférica de nociceptores e da ativação central, mediada por neurotransmissores 
excitatórios, canais iônicos e receptores específicos, favorecendo hiperalgesia e cronificação. A resolução ativa, promovida por 
lipoxinas, resolvinas e maresinas, modula inflamação e nocicepção. Intervenções terapêuticas incluem anti-inflamatórios não esteroidais, 
glicocorticoides, terapias biológicas e inibidores de JAK/STAT, embora seus efeitos adversos ressaltem a necessidade de novas abordagens 
seguras. Fatores do estilo de vida, como obesidade, estresse crônico e sedentarismo, contribuem para inflamação de baixo grau e dor 
persistente. Compreender essas interações é crucial para desenvolver estratégias integradas que conciliem eficácia anti-inflamatória e 
analgésica com segurança clínica.

Palavras-chave: Anti-inflamatórios. Prostaglandinas. Citocinas. Nocicepção. Analgésicos.

Highlights

• A inflamação é um meca-
nismo de defesa essencial,
mas sua desregulação pode 
levar à inflamação crônica
e a danos teciduais.
• A inflamação aguda en-
volve respostas vasculares
e imunológicas rápidas,
enquanto a inflamação
crônica é caracterizada por
lesão persistente, infiltrado
mononuclear e fibrose.
• A dor surge da ação de
mediadores inflamatórios
sobre os nociceptores, re-
sultando em sensibilização
periférica e central.
• Fármacos anti-inflama-
tórios e analgésicos mo-
dulam mediadores como
prostaglandinas, histamina,
serotonina, bradicinina e
citocinas, tornando sua in-
teração crucial para o de-
senvolvimento de terapias
mais eficazes.
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INTRODUÇÃO

2

O processo inflamatório é um fenômeno home-
ostático essencial que permite ao organismo res-
ponder eficientemente a lesões e à presença de 
diversos antígenos1. No entanto, quando desregu-
lada, essa resposta inflamatória pode ter efeitos 
deletérios no organismo, comprometendo sua in-
tegridade e contribuindo para o desenvolvimento 
e progressão de diversas doenças2.

A nível tecidual, o processo inflamatório é carac-
terizado por alterações conhecidas como sinais e sin-
tomas cardinais, que incluem vermelhidão, edema, 
calor, dor e perda da função tecidual, resultantes de 
respostas locais do sistema imunológico, do sistema 
vascular e das células inflamatórias3. De acordo com 
a intensidade e a duração da resposta, a inflamação 
pode ser classificada como aguda ou crônica2.

A inflamação aguda é uma resposta rápida do 
tecido a traumas, infecções microbianas ou expo-
sição a substâncias nocivas. Tem início súbito, pro-
gressão intensa em curto período e duração limi-

tada4. Se persistir além desse intervalo, o processo 
inflamatório pode evoluir para uma fase subaguda, 
que corresponde a uma condição intermediária en-
tre a inflamação aguda e a crônica5.

Por outro lado, a inflamação crônica é carac-
terizada por um início prolongado, que pode du-
rar meses ou anos. O impacto e a gravidade desse 
processo estão diretamente relacionados tanto à 
natureza do agressor quanto à capacidade do or-
ganismo de reparar tecidos danificados e restaurar 
a homeostase2.

Embora muitos dos mecanismos inflamatórios 
sejam bem conhecidos, sua compreensão completa 
permanece limitada devido à complexidade do pro-
cesso e às variações individuais. Assim, o presente 
trabalho teve como objetivo realizar uma breve revi-
são da literatura, visando sintetizar o conhecimento 
atual sobre os mecanismos envolvidos no proces-
so inflamatório, influências do estilo de vida, bem 
como as terapias disponíveis e emergentes.

MÉTODOS

Este estudo é uma revisão narrativa baseada em arti-
gos indexados em bases como Scopus, SciELO, Google 
Acadêmico, Science Direct, Web of Science e PubMed, 
priorizando, sempre que possível, publicações dos úl-
timos dez anos, independente do QUALIS, Fator de 
Impacto ou idioma. A busca utilizou combinações de 
descritores com operadores booleanos, incluindo “pro-
cesso inflamatório” AND “mediadores pró-inflamató-
rios”, “sinais cardinais da inflamação” OR “sintomas da 
inflamação”, “anti-inflamatórios” AND “propriedades 
analgésicas”, além dos termos “estilo de vida e infla-

mação” OR “hábitos de vida e inflamação” e “terapias 
farmacológicas para inflamação” OR “terapias não far-
macológicas para inflamação”. Embora se trate de uma 
revisão narrativa, os estudos selecionados passaram por 
leitura crítica para avaliar clareza metodológica, consis-
tência dos resultados e pertinência temática. Artigos du-
plicados, sem acesso ao texto completo ou sem relação 
com os objetivos deste trabalho foram excluídos, en-
quanto trabalhos que abordaram mecanismos inflama-
tórios, mediadores bioquímicos, manifestações clínicas 
e estratégias de modulação da dor foram incluídos. 

RESULTADOS

A busca resultou na seleção de 41 artigos, por aten-
derem aos critérios de inclusão previamente definidos. 
Os resultados foram apresentados a partir da síntese 
das evidências disponíveis nesses trabalhos, organiza-
das segundo os principais componentes celulares, mo-
leculares e fisiopatológicos da resposta inflamatória e 
sua relação com a dor, considerando também as influ-
ências do estilo de vida sobre o processo inflamatório, 
bem como as terapias atualmente disponíveis e em 
desenvolvimento.

Inflamação aguda vs. Crônica
A inflamação é descrita na literatura como uma 

resposta inicial inespecífica do sistema imune2, mobili-
zada sempre que o organismo se depara com estímu-

los potencialmente nocivos, como patógenos, células 
danificadas ou toxinas6. Além de atuar na proteção 
contra essas agressões, participa de forma direta dos 
mecanismos de reparo tecidual. Esse processo mani-
festa-se por meio dos sinais cardinais classicamente 
descritos como tumor, rubor, calor, dor e perda de 
função3, resultantes de um conjunto coordenado de 
alterações celulares e vasculares no local da agressão3.

A distinção entre inflamação aguda e crônica, con-
forme descrito, não se baseia exclusivamente na du-
ração temporal, mas também na natureza das células 
recrutadas e nas alterações estruturais subsequentes2, 
permitindo compreender a progressão desde respos-
tas imediatas até padrões persistentes de remodela-
mento tecidual, conforme sintetizado na Tabela 1.
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Tabela 1 - Comparação entre inflamação aguda e inflamação crônica. 

Aspecto Inflamação aguda Inflamação crônica

Características gerais
Resposta inicial inespecífica, de instalação rápida, associada 
a alterações vasculares intensas, extravasamento plasmático e 
recrutamento celular imediato, com papel protetor e reparador. 

Resposta persistente associada à falha dos mecanismos 
de resolução, com manutenção do estímulo inflamatório, 
remodelamento tecidual progressivo e perda da função 
protetora. 

Duração Curta duração, geralmente de horas a dias. Prolongada, podendo persistir por semanas, meses ou anos.

Alterações vasculares
Vasodilatação local, aumento do fluxo sanguíneo, elevação da 
pressão hidrostática capilar e aumento da permeabilidade vas-
cular, favorecendo edema.

Alterações vasculares menos exuberantes, porém sustenta-
das, associadas a remodelamento tecidual e fibrose.

Células predominantes Predomínio inicial de neutrófilos, com participação de plaque-
tas, basófilos e eosinófilos conforme o estímulo.

Predomínio de monócitos/macrófagos e linfócitos T e B, 
associados à resposta adaptativa.

Dinâmica celular
Recrutamento rápido e organizado de leucócitos orientado por 
quimiocinas, podendo ocorrer neutrofilia com desvio à esquer-
da.

Infiltrado celular persistente, ativação prolongada e falha 
na eliminação do estímulo inflamatório.

Principais mediadores Histamina, bradicinina, leucotrienos, prostaglandinas (PGE2, 
PGI2, PGD2), óxido nítrico, TNF-α, IL-1β e IL-6.

Citocinas pró-inflamatórias sustentadas (TNF-α, IL-1β, 
IL-6), eicosanoides e mediadores associados à falha de 
resolução.

Relação com  a dor Sensibilização periférica de nociceptores, redução do limiar de 
disparo neuronal, dor inflamatória e hiperalgesia.

Sensibilização periférica e central persistente, associada à 
dor crônica e maior dificuldade de reversão.

Mecanismos de resolução
Ativação de vias pró-resolução, como lipoxinas, resolvinas e 
maresinas, promovendo eferocitose e restauração da homeos-
tase.

Insuficiência ou falha das vias de resolução, favorecendo a 
perpetuação da inflamação.

Desfechos Resolução completa, reparo tecidual e retorno à homeostase 
quando os mecanismos regulatórios são eficazes.

Remodelamento tecidual, fibrose, disfunção orgânica e as-
sociação com doenças inflamatórias e dolorosas crônicas.

Durante a fase aguda, observa-se vasodilatação 
progressiva, aumento do fluxo sanguíneo local, ex-
travasamento plasmático e recrutamento de dife-
rentes populações leucocitárias7,8. A vasodilatação 
é modulada principalmente por mediadores como o 
óxido nítrico (NO) e prostaglandinas das séries I e 
D, incluindo prostaciclina (PGI₂), prostaglandina D₂ 
(PGD₂) e prostaglandina E₂ (PGE₂)2, elevando a pres-
são hidrostática capilar7. Em condições extremas, 
como na sepse, mecanismos semelhantes estão as-
sociados à vasoplegia difusa e à queda acentuada da 
pressão arterial9.

O aumento da permeabilidade vascular ocorre sob 
ação de histamina, bradicinina, leucotrienos, frações do 
complemento, substância P e fator ativador de plaque-
tas (PAF), favorecendo o extravasamento de proteínas 
plasmáticas e líquidos para o interstício e o desenvolvi-
mento de edema10. Esse fenômeno é particularmente 
pronunciado em vênulas pós-capilares e capilares pul-
monares11, podendo culminar em manifestações clíni-
cas sistêmicas, como edema periférico e pulmonar12.

Células envolvidas na resposta inflamatória
O recrutamento leucocitário descrito na literatura 

é mediado por quimiocinas e seus respectivos recep-
tores13, ocorrendo de forma sequencial. Neutrófilos 
constituem a principal população celular recrutada 
nas fases iniciais, caracterizando neutrofilia periférica 
e possível desvio à esquerda14.

Outras populações celulares também apresen-
tam alterações características: basófilos tendem a 
reduzir-se na circulação devido à migração tecidu-
al15; eosinófilos aumentam principalmente em con-
textos alérgicos ou parasitários14, podendo con-
tribuir para broncoconstrição e edema pulmonar; 
plaquetas participam precocemente por meio da 
liberação de mediadores e da integração entre in-
flamação e coagulação16.

Com a progressão temporal da resposta, monó-
citos migram para o tecido e diferenciam-se em ma-
crófagos, que exercem papel central na fagocitose, 
apresentação de antígenos e liberação de mediado-
res inflamatórios e regulatórios, além de contribuí-
rem para o reparo tecidual por meio da secreção de 
fatores de crescimento17. Em situações de estímulo 
persistente, ocorre transição para um padrão crôni-
co, com aumento progressivo de linfócitos T e B e 
ativação de mecanismos adaptativos associados à 
liberação sustentada de citocinas, remodelamento 
tecidual e fibrose18.

Mediadores inflamatórios
Diversos mediadores químicos atuam de forma 

integrada na resposta inflamatória, compondo o que 
a literatura descreve como uma “sopa inflamatória”, 
caracterizada pela presença simultânea de prostaglan-
dinas, leucotrienos, aminas vasoativas e citocinas, tal 
como apresentado na Figura 1. 
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Figura 1 - Fluxograma dos mecanismos de sinalização da dor inflamatória.

Prostaglandinas das séries E e I estão associa-
das à vasodilatação, febre e intensificação da dor, 
enquanto leucotrienos participam da quimiotaxia 
leucocitária e da broncoconstrição19. Por sua vez, 
histamina e bradicinina destacam-se por aumenta-
rem a permeabilidade vascular e a dor10.

Além disso, citocinas pró-inflamatórias, como fa-
tor de necrose tumoral alfa (TNF-α), interleucina-1 
beta (IL-1β) e interleucina-6 (IL-6), exercem papel 
central na amplificação da resposta inflamatória, 
modulando a expressão de moléculas de adesão, 
a ativação celular e a resposta de fase aguda me-
diada pelo fígado6. Em conjunto, esses mediado-
res criam um microambiente inflamatório capaz 
de promover a sensibilização de nociceptores pe-
riféricos, reduzindo o limiar de disparo neuronal e 
contribuindo para a gênese e a manutenção da dor 
inflamatória.

Mecanismos da dor e nocicepção
A literatura descreve uma relação estreita entre 

inflamação e nocicepção, mediada pela sensibili-
zação de nociceptores periféricos por substâncias 
como PGE₂, bradicinina, TNF-α e IL-1β19,20. Esses 

mediadores atuam sobre receptores e canais iôni-
cos expressos nas terminações nervosas primárias, 
como Receptor de Potencial Transiente Vaniloide 
1 (TRPV1), canais de sódio dependentes de volta-
gem e receptores acoplados à proteína G, reduzin-
do o limiar de disparo neuronal. Como consequ-
ência, ocorre aumento da excitabilidade das fibras 
Aδ e C, favorecendo dor espontânea e hiperalgesia 
ao longo da progressão do processo inflamatório20.

Os sinais nociceptivos gerados na periferia são 
conduzidos ao sistema nervoso central por meio 
dos neurônios aferentes primários, com sinapse 
no corno dorsal da medula espinal21. Nesse ní-
vel, os neurotransmissores excitatórios glutamato, 
substância P e Peptídeo Relacionado ao Gene da 
Calcitonina (CGRP), ativam neurônios de segunda 
ordem e células gliais, contribuindo para a ampli-
ficação do sinal doloroso. A ativação persistente 
dessas vias pode levar à sensibilização central, 
caracterizada por aumento da resposta neuronal 
a estímulos nocivos e não nocivos, expansão dos 
campos receptivos e manutenção da dor mesmo 
na ausência do estímulo periférico inicial20,21, tal 
como detalhado na Figura 2.

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
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Figura 2 - Fluxograma dos mecanismos de sinalização da dor inflamatória.

Adicionalmente, a resolução da inflamação é 
descrita como um processo ativo, envolvendo a pro-
dução de mediadores pró-resolução especializados, 
como lipoxinas, resolvinas e maresinas, responsá-
veis por limitar o recrutamento celular, estimular a 
eferocitose e restaurar a homeostase tecidual. Esses 
mediadores também modulam a nocicepção ao re-
duzir a excitabilidade neuronal periférica e atenuar 
a ativação glial e sináptica no sistema nervoso cen-
tral. A falha dessas vias está associada à persistência 
do processo inflamatório, à manutenção da sensibi-
lização central e ao desenvolvimento de condições 
crônicas, incluindo estados de dor inflamatória per-
sistente20,22.

Abordagens terapêuticas atuais e futuras
A literatura recente descreve que o conhecimen-

to dos eventos vasculares, celulares e moleculares 
envolvidos na inflamação fundamenta a utilização 
de diferentes classes terapêuticas. Os anti-inflama-
tórios não esteroidais (AINES) são descritos como 
fármacos que atuam principalmente por meio da 
inibição das isoformas da enzima ciclo oxigenase 
(COX), com consequente redução da síntese de 
prostaglandinas pró-inflamatórias19. Por outro lado, 
os glicocorticoides, também denominados anti-infla-
matórios esteroidais (AIES), são apresentados como 
moduladores amplos da resposta inflamatória, exer-
cendo seus efeitos pela ligação a receptores nuclea-

res e pela regulação da expressão gênica de media-
dores inflamatórios e das enzimas da via do ácido 
araquidônico, incluindo as isoformas de COX23.

Nos últimos anos, a literatura tem documentado 
de forma consistente o uso de terapias biológicas 
no tratamento de doenças inflamatórias crônicas. 
Essas abordagens incluem principalmente anticor-
pos monoclonais e proteínas de fusão direcionados 
a citocinas específicas ou a seus receptores, como o 
TNF-α, a IL-6, a IL-1β e a interleucina-17 (IL-17), sen-
do descritas como capazes de interferir diretamen-
te em etapas definidas das cascatas inflamatórias e 
reduzir a sinalização pró-inflamatória em diferentes 
contextos patológicos24,25. 

Além disso, estudos recentes relatam a utiliza-
ção de inibidores de citocinas e de seus receptores 
em doenças como artrite reumatóide, doenças in-
flamatórias intestinais e outras condições imunome-
diadas, com redução de marcadores inflamatórios 
sistêmicos e da atividade clínica da doença26. Tam-
bém são descritas abordagens terapêuticas basea-
das em pequenas moléculas, como os inibidores da 
via Janus quinase/signal transducer and activator of 
transcription (JAK/STAT), que atuam na modulação 
intracelular da sinalização inflamatória e passaram 
a integrar o arsenal terapêutico mais recente para o 
controle da inflamação crônica, especialmente em 
doenças imunomediadas refratárias às terapias con-
vencionais27.
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DISCUSSÃO

Os achados compilados nesta revisão reforçam 
que a inflamação constitui um mecanismo essencial 
de defesa, mas que, quando desregulada, pode gerar 
consequências deletérias significativas6,28. A descrição 
consistente dos sinais cardinais, das alterações vascula-
res e do padrão de recrutamento celular confirma mo-
delos clássicos e contemporâneos da resposta inflama-
tória2,3. A distinção entre inflamação aguda e crônica 
destaca-se como elemento central para compreender 
a transição entre resposta protetora e estado patológi-
co, frequentemente associado a fibrose, infiltrado mo-
nonuclear persistente e disfunção orgânica1,29. 

A análise integrada das populações celulares evi-
dencia uma cascata dinâmica e temporalmente orga-
nizada, na qual neutrófilos predominam nas fases ini-
ciais, seguidos por monócitos, macrófagos e linfócitos 
em fases tardias2,30. Esse padrão reforça o papel sistê-
mico da inflamação, refletido também em alterações 
hematológicas periféricas, como anemia da doença 
crônica e distúrbios quantitativos plaquetários, am-
pliando o impacto clínico da resposta inflamatória16,31. 

Os mediadores inflamatórios descritos configuram 
uma rede complexa e interdependente, capaz de expli-
car os sinais clínicos observados e de fornecer múltiplos 
alvos terapêuticos7,32. A atuação diferencial das cicloo-
xigenases COX-1 e COX-2, bem como o papel central 
da PGE₂ na dor e febre, sustenta a base fisiológica para 
o uso de AINES e outras estratégias farmacológicas32,33.

O conceito de “sopa inflamatória” descreve o con-
junto de mediadores químicos liberados no microam-
biente tecidual após lesão ou inflamação, incluindo 
prostaglandinas, bradicinina, histamina e citocinas 
pró-inflamatórias, que atuam de maneira integrada na 
ativação e sensibilização de nociceptores34. Essa inte-
ração reduz o limiar de disparo neuronal e favorece 
o desenvolvimento de hiperalgesia e dor inflamatória 
persistente, ilustrando como o microambiente inflama-
tório intensifica a relação bidirecional entre inflama-
ção e dor35,36. Esse modelo contribui para compreen-
der por que fármacos anti-inflamatórios e analgésicos 
frequentemente compartilham mecanismos de ação, 
ao modular mediadores convergentes como prosta-
glandinas, bradicinina, serotonina e citocinas34,37. 

Além dos mediadores clássicos, a literatura recente 
destaca o sistema endocanabinoide como um modu-
lador relevante da inflamação e da dor38. Composto 
por ligantes endógenos, como anandamida e 2-araqui-
donoilglicerol (2-AG), receptores canabinoides tipo 1 
(CB1) e tipo 2 (CB2) e enzimas de síntese e degrada-
ção, esse sistema atua como um regulador fisiológico 
da homeostase38. A ativação de CB2 em células imu-
nes está associada à redução da liberação de citocinas 
pró-inflamatórias e à modulação da migração celular, 
enquanto a sinalização via CB1 contribui para a inibi-

ção da transmissão nociceptiva, reduzindo a excitabi-
lidade neuronal e a liberação de neurotransmissores 
excitatórios38,39. 

Os dados discutidos reforçam a relevância de es-
tratégias terapêuticas inovadoras voltadas ao controle 
mais seletivo da inflamação e da dor6,25. Considerando 
as limitações dos tratamentos atuais, a investigação de 
novos compostos naturais, sintéticos ou semissintéti-
cos permanece essencial para o manejo de condições 
inflamatórias crônicas e dolorosas, com potencial im-
pacto positivo na fisiologia sistêmica e na qualidade 
de vida24,25. 

O aprofundamento no entendimento dos mecanis-
mos vasculares, celulares e moleculares da inflamação 
tem desempenhado papel central no desenvolvimen-
to de novas estratégias terapêuticas, especialmente 
a partir da identificação de alvos específicos nas cas-
catas inflamatórias. O reconhecimento do papel das 
citocinas pró-inflamatórias, das vias de sinalização in-
tracelular e dos mediadores lipídicos permitiu a tran-
sição de terapias inespecíficas para abordagens mais 
direcionadas, como agentes biológicos e inibidores 
de vias moleculares críticas, exemplificando uma clara 
aplicação translacional do conhecimento básico à prá-
tica clínica6,25.  

Esses avanços são particularmente evidentes em 
doenças inflamatórias crônicas, como artrite reuma-
toide e outras condições imunomediadas, nas quais 
a compreensão do papel de TNF-α, IL-6 e IL-17 fun-
damentou o desenvolvimento de terapias capazes de 
reduzir inflamação sistêmica, dano tecidual e dor asso-
ciada24,25. De modo semelhante, em condições como 
osteoartrite e neuropatias dolorosas, a identificação 
da interação entre inflamação persistente, sensibiliza-
ção nociceptiva periférica e central e remodelamento 
tecidual contribui para explicar a cronificação da dor e 
orienta o uso racional de abordagens farmacológicas 
e não farmacológicas34,40.

Além dos mecanismos moleculares, fatores relacio-
nados ao estilo de vida e à presença de comorbidades 
exercem influência significativa sobre a inflamação 
crônica e a dor. Condições como obesidade, estresse 
crônico e sedentarismo estão associadas a um estado 
inflamatório de baixo grau, caracterizado por liberação 
sustentada de citocinas pró-inflamatórias e aumento 
do estresse oxidativo, favorecendo tanto a persistên-
cia da inflamação quanto a sensibilização nocicepti-
va4,41. Dessa forma, o controle da inflamação e da dor 
demanda uma abordagem integrada, que considere 
não apenas intervenções farmacológicas direcionadas 
aos mecanismos biológicos, mas também estratégias 
voltadas à modulação de fatores comportamentais e 
metabólicos que contribuem para a manutenção do 
processo inflamatório.
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CONCLUSÃO

O processo inflamatório é essencial para a defesa 
do organismo, mas sua desregulação contribui para a 
dor crônica e diversas patologias. A interação entre 
inflamação e nocicepção revela a complexidade dos 
mecanismos envolvidos e destaca lacunas significati-
vas em nossa compreensão das vias celulares e mo-
leculares que modulam simultaneamente a resposta 
inflamatória e a dor. 

Ainda não está claro como diferentes mediado-
res interagem ao longo das fases aguda e crônica, ou 
quais alvos podem proporcionar analgesia eficaz sem 
comprometer funções fisiológicas essenciais, limita-
ções que reforçam a necessidade de pesquisas que 

explorem modelos experimentais mais integrados e 
dinâmicos, capazes de avaliar circuitos celulares com-
pletos. A pesquisa de novos alvos moleculares, incluin-
do moduladores seletivos de prostaglandinas, canais 
iônicos sensíveis à inflamação e mediadores específi-
cos, poderá levar a terapias mais precisas e seguras.

Por fim, enfatiza-se a importância de traduzir o co-
nhecimento básico em prática clínica para desenvol-
ver intervenções que mantenham a eficácia anti-infla-
matória e analgésica, mas com menor risco de efeitos 
adversos. O progresso nessa área depende da integra-
ção da pesquisa fundamental, de modelos robustos e 
da inovação terapêutica.
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