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Morte celular - mecanismo natural - programada ou acidental
- perda das func¢des vitais da célula
- fisiolégica ou patoldgica.

Agente lesivos -> lesao reversivel ou morte celular

Nao depende do tipo de agente agressor,
Depende da intensidade e duracao da agressao

Irreversibilidade -> Ponto de nao retorno -> dificil determinacao

Sinais morfoldgicos mitocondriais de irreversibilidade da lesao:
grande tumefacdao mitocondrial,

perda das cristas,

depdsitos floculares ou bolhas na matriz,

solucdo de continuidade da membrana.

Nem sempre a morte celular é precedida de lesdes degenerativas
Ex.: agente agressor muito agressivo provocando morte muito rapida



Morte celular em um organismo vivo seguida de
autalise.

Autdlise: degradacado enzimatica dos
componentes da célula por enzimas da prépria
célula liberadas dos lisossomos (pode ser no
individuo vivo ou morto).

Apoptose: um tipo de morte celular programada
(tipo mais frequente). Assunto prdoxima aula.
Ex.: processos de metamorfose.

Morte celular NAO pode ser
entendida como sindnhimo de
necrose

Enzymatic digestion
and leakage of
cellular contents

NECROSIS

Phagocytosis
of apoptotic cells
and fragments

APOPTOSIS



Apoptose

Necrose




Agressao suficiente -> interrupcao funcoes vitais como:
interrupcao da producao de energia e sinteses celulares

-> lisossomos perdem a capacidade de conter as hidrolases ->
citosol -> ativadas pelas altas concentracdoes de Ca++ -> inicio
digestao celular (Autdlise).

Hidrolases = proteases,
lipases, glicosidases,
ribunucleases e
desoxiribonucleases




ag.« Como Agentes Agressores Causam necrose

Agentes agressores produzem necrose por:
1- reducao de energia:
por obstrucao vascular (isquemia, andxia);
inibicao processos respiratorios;
2- producao de radicais livres;
3- acoes diretas sobre as enzimas (agentes quimicos e toxinas);.

4- agressao direta a membrana citoplasmatica (formacdes de canais
hidrofilicos)
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Exemplos de Agentes Agressores

ATENCAO




1- O que é morte celular?

2- Defina necrose.

3- O que é apoptose?

4- Qual é o mecanismo de necrose?
5- O que pode causar necrose?
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Aspectos Morfolagicos-Tipos de Necrose

Macroscopicamente:

Necrose isquémica ou de coagulacao: Ex.: drgaos de circulacdao terminal
Coloracao esbranquicada;

Tumefacao (fazendo saliéncia na superficie do 6rgao ou na
superficie do corte).

Necrose anodxica ou hemorragica:

Ex.: em 6rgao de circulacao dupla.
extravasamento de sangue;

aspecto hemorragico (vermelho escuro ou vermelho vinho).
Necrose caseosa:

Ex.: tuberculose.
aspecto de massa de queijo;
esbranquicada e quebradica.
Necrose gomosa: Ex.: sifilis.

aspecto semelhante a goma (necrose gomosa);
Necrose por liquefacao ou liquefeita ou coliquativa:

Ex.: abcesso.
tecido digerido até a liguefacao, aspecto semi-fluido.
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Aspectos Morfolégicos
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Microscopicamente:

Obs.:

Alteracdes - processo de autolise - s6 podem ser observadas algum tempo apods
ter ocorrido a morte celular.

Se a morte celular ocorre muito rapida e o tecido é fixado rapidamente, nao se
consegue observar as lesdes necroticas a nivel microscépico. Ex.: infarto
fulminante do miocardio.

Células hepaticas, por exemplo, levam 7 horas para apresentar as alteracoes
tipicas apds a morte celular.

No microscopio eletronico as alteracdes podem ser observadas precocemente.
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Aspectos Morfolégicos

Microscopicamente:

Principais achados microscopicos:

a) Alteracdes nucleares:

1- Picnose nuclear — intensa contracao e condensac¢ao da cromatina, tornando o
nucleo intensamente basodfilo, de aspecto homogéneo e bem menor do que o
normal;

2- Caridlise — digestao da cromatina, desaparecimento da afinidade tintorial do
nucleo a ponto de nao ser mais possivel identifica-lo em coloracdes de rotina
(auséncia dos nucleos nas células);

3- Cariorrexe — fragmentacao e dispersao do nucleo no citoplasma;

Os trés aspectos acima sao decorrentes do abaixamento excessivo do pH na
célula morta e acao das desoxiribunecleases e outras enzimas que digerem a
cromatina celular.




Copyright© 2000,
Disciplina de
Patologia Geral do
Departamento de
Estomatologia da
Faculdade de
Odontologia da
Universidade de
Sao Paulo. Pagina
confeccionada por
Luciana Corréa.




Microscopicamente:

Principais achados microscopicos:

b) Alteracdes citoplasmaticas (Menos tipicas da necrose.):

1- aumento da acidofilia;
2- aspecto granuloso com a evolucao da necrose;
3- formacao de massas amorfas, decorrentes do rompimento das membranas e

mistura do material autolisado.
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Aspectos Morfolégicos
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Microscopicamente:

No microscopio eletrénico:
Depende do tempo de autdlise.

Fases iniciais:

1- vacuolizacao de mitocdndrias, reticulo endoplasmatico e do
complexo de Golgi;

2- a medida que o processo avanca: as organelas se rompem e nao
podem mais serem reconhecidas;

3- formacao de depositos cristalinos de Ca**;

4- visualizacao somente das estruturas juncionais.
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Necrose por coagulacao ou necrose isquémica
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Além das alteracdes nucleares (caridlise, principalmente)

Citoplasma com aspecto de substancia coagulada (aciddfilo, granuloso e
gelificado)

Fases iniciais ainda é possivel identificar a arquitetura do tecido
Mais tarde perde-se a arquitetura tecidual.

Macroscopicamentea area atingida é:
Esbranquicada;
Intumescida;

Causa mais frequente: isquemia (também denominada necrose isquémica)

Quase sempre, a regiao necrosada é circundada por um halo avermelhado
(hiperemia).
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Macroscopicamente
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Necrose por liguefacao (ou coliquativa)

Zona necrosada adquire consisténcia mole, semifluida ou mesmo liquefeita.

Comum apos necrose do tecido nervoso, na glandula suprarrenal e na mucosa
gastrica.

A liguefacao é causada pela liberacao de grande quantidade de enzimas
lisossdmicas.

Inflamacdes purulentas ->também ocorre necrose por liquefagcao -> acao de
enzimas lisossomicas liberadas pelos leucdcitos.

Necrose Litica

Necrose de hepatocitos nas hepatites virais
Ocorre lise ou esfarelo (necrose por esfarelo).



Necrose Caseosa

Aspecto macroscopico de massa de queijo;
Microscopicamente:

Massa homogénea, acidoéfila;

Contendo alguns nucleos picnéticos;

Na periferia -> nucleos fragmentados (cariorrexe);

Células perdem totalmente seus contornos e detalhamentos estruturais.

Comum na tuberculose;

Decorre de mecanismos imunitarios de agressao envolvendo macroéfagos e
linfécitos T.
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Macroscopicamente

Necrose gomosa

Variacao de necrose por coagulacao na qual o tecido necrosado assume

aspecto compacto e eldstico como borracha (goma), ou fluido e viscoso
como goma-arabica.

Encontrada na sifilis tardia ou terciaria

Esteatonecrose ( necrose enzimética do tecido adiposo)

Encontrada na pancreatite aguda necro-hemorragica (extravasamento de
enzimas digestivas do pancreas exdcrino) acdo de lipases sobre
triglicerideos provocando saponificacao.

Depdsitos esbranquicados ou manchas com aspécto de “pingo de vela”.

Ocorre também em outros locais apds traumatismo do tecido adiposo,
especialmente nas mamas.




Forma de evolucao da necrose que resulta da acao de agentes
externos sobre o tecido necrosado.

Gangrena seca:

desidratacao do tecido necrosado;

Aspecto de pergaminho (mumificacdo)

Comuns em extremidades como dedos, nariz, e artelhos
Normalmente devido a processos isquémicos como na diabetes.
Cor escura, azulada ou negra

Normalmente circundada por uma linha de inflamacao nitida.
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Forma de evolucao da necrose que resulta da acao de agentes
externos sobre o tecido necrosado.

Gangrena umida (putrida):

Invasao da regiao necrosada por microrganismos anaerobicos produtores de
enzimas que tendem a liquefazer os tecidos e produzir gases de odor putrido
acumulando bolhas juntamente com o material liquefeito.

Comum em necrose de intestinos, pulmodes e pele;

Dependem de condi¢cdes de umidade;

Absorcao de produtos toxicos podem provocar reacoes sistémicas induzindo ao
choque séptico.
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P4 Gangrena

Gangrena gasosa

Secundaria a contaminacao do tecido necrosado com germes do género
Clostridium

Os quais produzem de enzimas proteoliticas e lipoliticas e grande
quantidade de gas.

Comum em ferimentos sujos com terra contaminada,

Tecidos ficam com aspécto bolhoso e se pode ouvir o barulhos das bolhas
no subcutaneo.




