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Padrao basico de resposta celular

» T capacidade funcional

« Conservacao de recursos:
— 1 ou supresséo de funcdes diferenciadas

— Reversao a caracteristica unicelular ancestral
* Funcoes dedicadas a sobrevivéncia



Respostas Celulares a Lesao

Natureza e gravidade do estimulo Resposta celular

Alteracao do estado fisioldgico Adaptacao celular
! nutrientes, { estimulo Atrofia
T demanda, T estimulo tréfico Hiperplasia, hipertrofia

Irritacao cronica (quimica ou fisica) Metaplasia




Respostas Celulares a Lesao

Natureza e gravidade

Resposta celular

l 02, lesdo quimica, infeccéo
Aguda e auto limitada

Excessiva

“Leve” e cronica

Lesao celular

Lesao aguda reversivel
Lesao irreversivel — morte
Necrose

Apoptose

Alteracoes subcelulares




Respostas Celulares a Lesao

Nat. gravidade do estimulo  Resposta celular

Alteracoes metabdlicas Depositos, calcificacao

Acumulo de lesoes subletais Envelhecimento




Atrofia

Perda de substrato celular
4 volume celular

4 funcoes diferenciadas

4 necessidades energeéticas

Mecanismo envolvido:
— T degradacéo de proteina intracelular




Causas da atrofia

l demanda funcional (atrofia de desuso)
nsuficiéncia de O2 (4 suprimento sangiineo)
nsuficiéncia nutricional

nterrupcao de estimulos troficos
— Hormonios
— Aferéncia nervosa

Lesao celular persistente (gastrite cronica)
Envelhecimento
Compressao




Atrofia de Denervacao
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Hipertrofia

" volume celular sem T ndmero
4 relacao DNA/proteina
Fisiologica

— Exercicio, utero gravidico
Patoldgica
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Hiperplasia

T namero de células

Relacao DNA/proteina mantida
Fisiologica

— Hormonal

— Compensatéria (T demanda funcional)

Patoldgica

— Desbalanco hormonal
— Injuria cronica

— Infeccao viral
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Mecanismos de Hiperplasia

» T producao de fatores de crescimento
— Secrecao hormonal
— Remodelacao da matriz extracelular

« T receptor de fatores crescimento
 Ativacao de vias de crescimento

— Acao hormonal
— Infeccao viral



Metaplasia

Tecido adulto A — tecido adulto B
Resposta adaptativa a irritacao cronica

Metaplasia escamosa
— Tabagismo

— Calculose

— Detf. vitamina A

Metaplasia intestinal



Metaplasia Escamosa




Metaplasia Intestinal
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A
© Elsevier 2005



Mecanismos de Metaplasia

» Células tronco
« Células mesenguimais indiferenciadas

 Ativacao de nova via de diferenciacao
celular



Causas da Lesao Celular

* Deprivacao de O2
— Hipdxia
— AnoOxia
» Agentes fisicos
— Forca mecanica
— Extremos de temperatura
— VariacOes na pressao atmosférica
— Radiacao
— Energia elétrica



Causas da Lesao Celular

Agentes quimicos e drogas
Agentes infecciosos
Reacdes imunoldgicas
Desarranjo genetico
Desequilibrio nutricional



Estrutura basica dos seres Vivos:
Implicacoes

 Barreiras:

— Separacdo do meio interno do
Nuclear membrane eXternO

— Compartimentalizacao subcelular
Manutencao do meio interno

Regulacao do movimento das
moléculas através das barreiras

Contencdo de  constituintes
Informacionais, sintéticos e
catabodlicos

« Comunicacdo entre o0 meio
interno e o externo
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Lesao Celular: Principios Gerais

Resposta:

— Tipo, duracao e gravidade da injuria
Consequéncias:

— Tipo, estado, adaptabilidade da célula

Funcao de componentes celulares essenciais

Processos integrados



Sitios de Lesao Celular
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Ischemia

Mitochondrion ‘
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1
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Disfuncao Mitocondrial

Mitochondrial injury or dysfunction

) C au Sas (Increassad crflqsolic CE_E"'.. _-::uxldaljue slress,
ipid peroxidation)

— T Ca2* citosélico
— Espécies reativas de oxigénio
- 102

« Transicao de
permeabilidade mitocondrial
(MPT):

— “Canais” de alta condutancia
— Perda de pontencial de |

membrana omeone @ @@ Mucndi
— Falha na fosforilacdo Miochondal pemebily mﬁ;"’ﬁz,fﬁ%i%ﬂc
oxidativa }
— Ativacao de apoptose Apoptosis
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A. FAEE RADICAL GENERATION
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B. CELL INJURY BY FREE RADICALS
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C. NEUTRALIZATION OF FREE RADICALS — NO CELL INJURY
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Para lembrar...

Gravidade da lesao
— Intensidade e tipo do estimulo lesivo
— Tipo e estado funcional das celulas injuriadas

Reversibilidade X irreversibilidade
Alvos preferenciais de agentes lesivos
Sobreposicao de mecanismos de lesao



