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CONCEITO:
Literalmente : deterioracao (célula doente)
*E caracterizada pela anormalidade na sua e

*Enquanto algumas alteracdes sao ou
, outras sao graves e implicam na progressao em
direcao da morte celular.

*A Degeneracdo pode ser REVERSIVEL se o estimulo nocivo for
retirado.

*SO sera reversivel se lesao nao causar dano significativo na
membrana e dissolucao do nucleo.
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Membrana Plasmatica

Fonte: Cientic.com



Composicao quimica da célula:
Agua, eletrodlitos, lipidios, carboidratos e proteinas.

» As alteracOes degenerativas afetam as 3 respostas celulares basicas:

1. Alteracdes do balanco hidro-eletrolitico (edema celular).

2. Sobrecarga de produtos catabdlicos (glicogénio, lipideos e
proteinas)

3. Acumulo de produtos complexos nao degradaveis (alteracoes
no processamento/excrecao celular) : pigmentos, minerais e
subst. exogenas.



Acumulos Intracelulares

1. Substancia Normal é produzida em uma taxa normal ou
aumentada, mas a taxa metabdlica é inadequada para remové-la.

Problema na eliminacao!
Ex. Degeneracao Gordurosa
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2. Uma substancia endogena normal ou anormal se acumula em
consequéncia e defeitos adquiridos ou genéticos ou no
dobramento, empacotamento, transporte e secrecao.

Ex. Acimulo de Proteinas (Degeneracao Hialina)
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3. Defeito herdado em uma Enzima resultando na deficiéncia em
degradar um metabdlito.

Ex. Doencas de Armazenamento
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4. Substancias EXOGENAS anormais ficam depositadas na célula
porque ela nao tem mecanismos enzimaticos para degrada-la ou
habilidade de transporta-la para outros locais.

Ex. Acimulo de particulas de Carbono (Carvao) e Silica.
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1. DEGENERACAO HIDROPICA /
EDEMA CELULAR /TUMEFACAO

» Resposta mais comum as agressoes celulares.

» Principal consequéncia = perda do controle osmotico
(entrada de agua na célula) e aumento do volume celular.

» Esta relacionada a permeabilidade da membrana celular -
a membrana torna-se permeavel ao Na+ e ao Ca++, que
entram na célula, o K+ sai e a agua entra na célula
diluindo o citoplasma, devido a falha da bomba de
Na+/K+.



Tumefacao/Edema Celular

Possiveis mecanismos:

*Hipoxia - reduz producao de ATP

*Hipertermia - aumento no consumo de ATP

*Toxinas e Radicais Livres - lesam diretamente a membrana
*Substancias inibidoras de ATPase - inibe producao de ATP
*Para causar EDEMA, uma substancia nociva lesa a membrana

plasmatica e interfere na sua permeabilidade e no transporte
de agua e eletralitos.



Tumefacao/Edema Celular

Morfologia:

*macroscopicamente - palidez, aumento do turgor e
do peso do 6rgao, quando afeta todas as células.

*microscopicamente - aumento do tamanho da célula,
citoplasma aparentemente inchado e turvo, nucleos
deslocados para a periferia, alteracées nucleares
(picnose - diminuicao do tamanho da célula; caridlise -
rompimento da carioteca;)



2. DEGENERACAO GORDUROSA
(ESTEATOSE)

Acidos graxos livres e monoglicerideos - Alimentacdo e Tecido Adiposo.

Sao absorvidos pelo intestino delgado e transportados para o sangue,
podendo chegar a todos os tecidos.

Passam pelo figado para serem metabolizados (esterificados) e
transformados em Triglicerideos, que por sua vez podem ser
transformados em Colesterol, Fosfolipideos e Corpos Cetonicos.

O acumulo se da por erro na entrada, utilizacao ou eliminacao destas
moléculas.

As células precisam de acido graxo para produzir membranas,
hormonios e até neuromoduladores.



Acumulo de Triglicerideos

* Mais comum nas células do figado
(hepatocitos), podendo ainda acontecer no
coracao, musculo esquelético, rim ou outros
Orgaos.

* Pode ser causadas por substancias quimicas
(drogas, alcool e creolina (fenol), destruicao
proteica, diabetes mellitus, obesidade e
anoxia.



3. DEGENERACAO POR ACUMULO DE
PROTEINA (HIALINA)

Acumulo se da por desequilibrio entre producao e degradacdo das proteinas
celulares, causando perda da homeostase.

Geralmente formam corpusculos no interior da célula.

- Goticulas de reabsorcao — em doencas renais associadas a perda de proteina na
urina (proteinuria).

Normalmente se reabsorve proteinas nos tubulos renais proximais, na
proteinuria, com a perda de proteinas na urina, a vesicula de pinocitose que

reabsorve estas proteinas comeca a a se fundir com os lisossomas celulares e
acumular proteinas até que o estimulo acabe.

- Corpusculo de Mallory - Formado na cirrose hepatica pode ser também causada
por uma infeccao virdtica (citomegalovirus), onde se tem acumulo de proteinas.

- Corpusculo de Russel - Acimulo de Imunoglobulina no citoplasma das células
plasmaticas.



4. Degenerac¢ao por acumulo de
acucares (carboidratos)
e S30 doencas genéticas caracterizadas pelo acumulo

de glicogénio nas células do figado, rins, musculos
esqueléticos e coracao.

* O glicogénio € uma reserva de energia prontamente
disponivel que esta presente no citoplasma.

e Causa: Deficiéncia da enzimas que atua no processo
de degradacao de glicogénio em glicose.



Acumulo de Glicogénio

 Diabetes Mellitus — Com a falta do hormonio insulina, a
glicose fica em alta concentracao no sangue, mas com
dificuldade para entrar na célula, isso faz com que a
célula acumule glicogénio.

 Doenca de Niemann-Pick (figado, baco, medula dssea
linfonodos) - doenca genética onde o individuo nao
produz as enzimas de degradacao corretamente.

* Gangliosidose juvenil (neurdnios do SNC) -degeneracao
dos neurdnios por doenca genética que tem como
caracteristica o acumulo de glicogénio no neuroénio.
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Uma célula normal e as alteracdes na lesao reversivel e lesao irreversivel (necrose).



