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Introdução
Olá, estudante! Vamos explorar como o corpo humano reage a alterações no 
equilíbrio celular, procurando compreender conceitos como patologia, fisiopatologia, 
homeostase, doença e mecanismos de resposta celular ao estresse, analisando como 
as células se adaptam ou sucumbem a agressões.

Objetivos da Aprendizagem
Ao final do conteúdo, esperamos que você seja capaz de:

•	 Compreender os conceitos fundamentais.

•	 Identificar os mecanismos de lesão.
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Bases da Patologia

A patologia investiga as causas, os mecanismos e as consequências das doenças, 
analisando as alterações estruturais e funcionais que ocorrem nas células, tecidos 
e órgãos (Bogliolo, 2013). Ela abrange desde as manifestações moleculares e 
celulares das enfermidades até as alterações macroscópicas observadas em nível 
orgânico, fornecendo a base para o diagnóstico e a compreensão da progressão das  
condições patológicas.

Conceitos de Patologia e Fisiopatologia 

A patologia, em sua essência, é a ciência que estuda as doenças. Ela transcende a 
mera descrição de sintomas, buscando desvendar o complexo conjunto de eventos 
que levam à enfermidade. Para isso, a patologia se estrutura em quatro pilares 
fundamentais: etiologia, patogenia, alterações morfológicas e manifestações clínicas 
(Angelo, 2016).

A etiologia refere-se às origens e as causas das doenças. A identificação da etiologia 
é importante para a prevenção e o tratamento direcionado. Por exemplo, a etiologia de 
uma pneumonia bacteriana é a infecção por bactérias específicas, enquanto a de uma 
doença autoimune envolve uma disfunção do sistema imunológico (Angelo, 2016).

A patogenia descreve a sequência de eventos moleculares, celulares e teciduais que 
se desenrolam desde o contato inicial com o agente etiológico até a manifestação 
completa da doença. É a forma em que a doença se desenvolve. As alterações 
morfológicas são as mudanças estruturais nos tecidos e órgãos que são características 
da doença. A análise morfológica é a base do diagnóstico patológico.
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Alterações patológicas e manifestações clínicas

Fonte: Freepik (2026).

As manifestações clínicas são os sinais e sintomas que resultam das alterações 
funcionais e morfológicas. A correlação entre as alterações patológicas e as 
manifestações clínicas são vitais para a compreensão da doença e para a elaboração 
de um plano terapêutico eficaz. 

A patologia apresenta subdivisões, uma delas é a fisiopatologia, que explora os 
mecanismos alterados durante os processos mórbidos, pontuando as anomalias que 
impactam o equilíbrio e a operação normal dos sistemas orgânicos.  Isso fica mais 
claro, por exemplo, nos casos de  insuficiência cardíaca: enquanto a patologia pode 
identificar a hipertrofia ventricular e a fibrose miocárdica, a fisiopatologia explicaria 
como essas alterações estruturais levam à redução da capacidade de bombeamento 
do coração, levando a dispneia e ao edema.

Homeostase e Doença

A homeostase  define à capacidade do organismo de preservar a estabilidade do  
ambiente interno  e é relativamente constante diante  das variações no ambiente 
externo. Esse estado de equilíbrio dinâmico  é fundamental para a vida, pois 
assegura que os processos celulares  funcionem em condições fisiológicas ideais  
(Bogliolo, 2013). 
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Parâmetros como a temperatura corporal, o pH do sangue, as concentrações de 
glicose e eletrólitos e a pressão arterial são regulados por mecanismos de feedback. 
Esses sistemas detectam desvios e ativam respostas compensatórias para restaurar 
o equilíbrio (Biogliolo, 2013). 

O aumento na temperatura corporal desencadeia a sudorese e a vasodilatação cutânea 
que promovem  a perda de calor, enquanto uma queda nos níveis de glicose no sangue 
estimula a liberação de glucagon para elevar a glicemia.

Saiba mais

Para saber mais sobre esse assunto, recomenda-se a leitura do 
artigo “A importância do ensino da Fisiologia nos cursos da área de 
saúde” (Silvany, 2024). Acesse o link.

As células e os tecidos possuem mecanismos adaptativos que lhes permitem ajustar-
se a esses desequilibrios, preservando a homeostase. Se a intensidade ou a duração 
de um estressor  superar a capacidade adaptativa do organismo, ou  se os próprios 
mecanismos homeostáticos falharem em sua função regulatória, a doença manifesta-
se. O Estado patológico se caracteriza, então, pela  perda desse equilíbrio interno 
resultando em uma série de alterações funcionais e estruturais.

Resposta Celular ao Estresse 

As células estão constantemente se ajustando para manter um equilíbrio interno, 
a homeostase. O estresse celular ocorrerá quando as demandas sobre a célula 
excederem sua capacidade de adaptação normal, ou quando ela for exposta a  
agentes nocivos.

https://revista.scientificsociety.net/wp-content/uploads/2024/02/Art.63-2024.pdf
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Crescimento celular

Fonte: Pixabay (2026).

Para lidar com essas agressões, as células utilizam diferentes estratégias de defesa. 
Dependendo da situação elas podem ter duas respostas: se ajustariam para continuar 
seu funcionamento, recuperando seu equilíbrio ou pode ocorrer a morte celular, caso 
o problema for de longa duração e muito intenso. Os danos que ela sofreria  levaria a 
uma lesão grave ou morte.  Veja a seguir os tipos de estresse celular:

Privação de oxigênio

A falta de oxigênio (hipóxia) é uma das causas 
mais comuns e significativas de estresse celular.

Falta de oxigênio
Fonte: Freepik,Magnífico (2026).

Agentes físicos

Traumas mecânicos, temperaturas extremas 
(calor ou frio), radiação e choques elétricos.

Frio extremo
Fonte: Freepik, Magnifico (2026).
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Agentes químicos e drogas

Toxinas, poluentes, álcool, medicamentos em 
doses elevadas.

Comprimidos
Fonte: Freepik,Magnifico (2026).

Agentes infecciosos

Bactérias, vírus, fungos e parasitas podem causar 
lesões.

Vírus
Fonte: Freepik,Magnifico (2026).

Defeitos genéticos

Alterações no DNA podem levar à produção de 
proteínas anormais ou à ausência de proteínas 
essenciais, comprometendo a função celular.

DNA
Fonte: Freepik,Magnifico (2026).

Desequilíbrios nutricionais

Deficiências de nutrientes (como vitaminas ou 
minerais) ou excessos (como glicose elevada 
no sangue) podem afetar o metabolismo e a 
estrutura celular.

Nutrição, metabolismo e saúde
Fonte: Freepik, Magnifico (2026).
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Quando uma célula é submetida ao estresse, ela tenta se adaptar para sobreviver. As 
principais respostas adaptativas incluem hipertrofia, hiperplasia, atrofia e metaplasia.

Respostas adaptativas ao estresse

Hipertrofia Aumento do tamanho celular e do órgão devido à demanda funcional 
aumentada.

Hiperplasia Aumento do número de células em um tecido ou órgão, podendo ser fisiológica 
ou patológica.

Atrofia
Redução do tamanho celular e do órgão, geralmente causada por menor carga 
de trabalho, perda de inervação, suprimento sanguíneo inadequado, nutrição 
insuficiente ou perda de estimulação endócrina.

Metaplasia Substituição reversível de um tipo de célula adulta por outro, geralmente em 
resposta a irritação crônica.

Fonte: elaborado pelo autor (2026).

Essas adaptações são tentativas da célula de alcançar um novo estado de equilíbrio, 
permitindo seu funcionanmento mesmo sob condições adversas. No entanto, se o 
estresse for muito intenso, persistente ou se a capacidade adaptativa for excedida ela 
pode sofrer lesão e  morrer. 

Lesão e Inflamação

A lesão celular é a resposta inicial do organismo a um estímulo nocivo que excede sua 
capacidade de adaptação. A inflamação é uma resposta protetora complexa do tecido 
vascularizado a esse dano, tentando eliminar a causa inicial da agressão, removendo 
as células e tecidos danificados e iniciar o processo de reparo (Angelo, 2016).

Tipos de Lesão Celular

Como vimos, as células possuem uma grande capacidade de se adaptar ao estresse. 
Quando a agressão é muito intensa, prolongada ou supera a capacidade de adaptação, 
ocorre a lesão. É primordial destacar que ela é a base para o desenvolvimento  
de doenças. 



10

Inflamação

Fonte: Pixabay (2026).

A lesão pode ser reversível, permitindo que a célula se recupere se o estímulo nocivo 
for removido, ou irreversível, levando à morte celular. Neste estágio, ela é danificada, 
mas ainda consegue se recuperar e retornar à sua função normal se o agente agressor 
for removido a tempo. As características da lesão reversível incluem:

Edema celular

Ocorre por falha das bombas iônicas da membrana plasmática, que normalmente 
mantêm o equilíbrio dos fluidos. Com a falha, o sódio e a água entram na célula, 
causando seu inchaço. 

Alterações mitocondriais

As mitocôndrias podem inchar e apresentar pequenas densidades amorfas. A 
produção de ATP (energia) é reduzida.

Alterações no retículo endoplasmático

O retículo endoplasmático pode se dilatar e os ribossomos podem se desprender, 
afetando a síntese proteica.

Alterações nucleares

O núcleo pode apresentar alterações leves, mas geralmente não há danos 
permanentes ao material genético.
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Formação de bolhas na membrana

Pequenas protuberâncias podem aparecer na superfície da membrana 
plasmática, indicando perda de integridade, mas ainda são reversíveis.

Se o estresse persistir ou for muito severo, a lesão se torna irreversível, culminando na 
morte da célula. Existem dois principais padrões de morte celular: necrose e apoptose. 
A necrose é um processo de morte acidental e patológico, geralmente desencadeado 
por lesões graves, como isquemia prolongada, infecções ou exposição a toxinas. 

Ela se caracteriza, além disso pelo inchaço, perda de integridade da membrana, 
extravasamento de conteúdo, inflamação e desorganização de organelas. O núcleo 
da célula necrótica sofre alterações características:

Picnose

Condensação e retração do núcleo.

Cariorrexe

Fragmentação do núcleo picnótico.

Cariólise

Dissolução do núcleo, que se torna pálido e desaparece.

Necrose

É sempre um sinal de patologia e é o tipo de morte celular mais associado a 
doenças e danos teciduais.

Apoptose, no entanto,  é um processo de morte celular geneticamente programado 
e altamente regulado, que ocorre de forma controlada e sem causar inflamação. 
Pode ser um processo fisiológico, essencial para o desenvolvimento embrionário, a 
renovação tecidual e a manutenção da homeostase (Bogliolo, 2013). 
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Além dos processos fisiológicos, a apoptose  pode ser induzida patologicamente 
ocorrendo,  por exemplo, em células com DNA danificado que não podem ser reparadas 
ou em células infectadas por vírus. Suas características  incluem:

Características da apoptose
 

Retração celular: A célula encolhe.

Condensação da cromatina: O material genético no núcleo se condensa.

Formação de corpos apoptóticos: A célula se fragmenta em pequenas vesículas envoltas por 
membrana, chamadas corpos apoptóticos, que contêm organelas e fragmentos nucleares.

Fagocitose: Esses corpos apoptóticos são rapidamente fagocitados por macrófagos ou células 
vizinhas, sem extravasamento de conteúdo celular e, portanto, sem indução de inflamação.

A apoptose é um mecanismo "limpo" de eliminação celular, fundamental para a saúde dos tecidos.

Fonte: elaborado pela autora (2026).

A lesão celular ocorre quando os danos superam a capacidade adaptativa da célula, 
causando alterações morfológicas e funcionais, potencialmente reversíveis ou 
irreversíveis, levando à morte celular.

Inflamação Aguda e Crônica

A inflamação é uma resposta protetora dos tecidos vascularizados a agentes 
agressores, como infecções, toxinas, lesões físicas ou reações imunológicas. Seu 
objetivo é eliminar a causa inicial da lesão celular, remover as células e tecidos 
danificados e iniciar o processo de reparo. Embora seja uma resposta benéfica, a 
inflamação pode ser prejudicial e causar danos aos tecidos saudáveis (Angelo, 2016).

A inflamação aguda é a resposta inicial e rápida do corpo a um estímulo nocivo. Ela é de 
curta duração e, geralmente durando alguns minutos ou alguns dias,  é caracterizada 
por um início rápido. Os eventos inflamatórios começam quase imediatamente após a 
lesão. Os principais sinais iniciam-se com a vasodilatação, elevando o fluxo sanguíneo  
na área afetada, resultando em calor e rubor (Bogliolo, 2013).
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Febre

Fonte: Plataforma Deduca (2026).

O aumento da permeabilidade vascular causa edema e migração de neutrófilos para o 
local da lesão. Os sinais clássicos da inflamação aguda são:

Rubor (vermelhidão)

Devido à vasodilatação e aumento do fluxo sanguíneo.

Calor

Também resultado do aumento do fluxo sanguíneo.

Edema (inchaço)

Causado pelo extravasamento de fluidos e proteínas para o espaço intersticial.

Dor

Devido à liberação de mediadores químicos que estimulam as terminações 
nervosas e ao aumento da pressão local pelo edema.
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Perda de função

Pode ocorrer devido à dor e ao inchaço.

A inflamação aguda geralmente se resolve quando o agente agressor é eliminado e 
o tecido pode retornar à sua estrutura e função normais ou iniciar o reparo.  Já a 
inflamação crônica pode ocorrer quando a resposta inflamatória aguda não consegue 
eliminar o agente agressor ou quando o estímulo persiste por um longo período. 
Ela é caracterizada por sua duração prolongada. Em vez de neutrófilos, as células 
predominantes são macrófagos, linfócitos e plasmócitos,   que desempenham papéis 
importantes na defesa prolongada e na modulação da resposta imune. 

Ataque de células imunológicas

Fonte: Plataforma Deduca (2026).

A Inflamação crônica causa destruição tecidual contínua, com tentativa de reparo via 
proliferação vascular e fibrose, o que pode levar à perda de função e risco de câncer.
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Reparo Tecidual

O reparo tecidual é o processo biológico essencial em que o organismo tenta restaurar 
a integridade estrutural e funcional de um tecido que sofreu lesão. Este mecanismo 
é uma resposta para substituir as células e a matriz extracelular danificadas. Existem 
duas principais formas de reparo: a regeneração e a cicatrização (Ângelo, 2016).

Regeneração

É o tipo ideal de reparo: o tecido lesionado é 
completamente substituído por células idênticas 
às originais, restaurando a função normal. 

Pele regenerada
Fonte: Freepik, Magnifico (2026).

Cicatrização

Ocorre quando a lesão é mais extensa ou atinge 
tecidos com capacidade regenerativa limitada, 
como o músculo cardíaco ou o sistema nervoso 
central. 

Escuta de batimentos cardíacos
Fonte: Freepik, Magnifico (2026).

A regeneração é possível em tecidos com alta capacidade proliferativa, como o epitélio 
da pele, o trato gastrointestinal e o fígado. No caso da cicatrização, o tecido danificado 
é substituído por tecido conjuntivo fibroso, formando uma cicatriz, que pode resultar 
em alguma perda de função do órgão (Bogliolo, 2013). 

O processo de reparo é uma sequência de eventos que pode ser dividida em fases 
sobrepostas. Após a lesão, ocorre hemostasia e migração de células inflamatórias, 
como neutrófilos e macrófagos, que fagocitam detritos e liberam mediadores 
químicos (Bogliolo, 2013). A cicatrização, no entanto, envolve formação de tecido de 
granulação, fibroblastos sintetizando colágeno e células epiteliais cobrindo a ferida. 
Na remodelação, o colágeno tipo III é substituído pelo do  tipo I, tornando a cicatriz 
mais forte e pálida.
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A eficácia do reparo tecidual é influenciada por uma série de fatores, tanto locais 
quanto sistêmicos. Infecções, suprimento sanguíneo inadequado (isquemia), presença 
de corpos estranhos, idade avançada, desnutrição (falta de proteínas, vitamina 
C, zinco), doenças crônicas (como diabetes) e o uso de certos medicamentos (ex: 
corticosteroides) podem comprometer significativamente esse  processo.
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Conclusão
Ao longo deste texto exploramos os pilares que sustentam a compreensão das 
doenças: desde o nível celular até as respostas teciduais complexas. Aprofundamos a 
capacidade de resposta celular ao estresse, observando como as células se adaptam 
ou sucumbem a diferentes agressões, levando-nos a examinar os tipos de lesão r e os 
distintos padrões de morte celular, como necrose e apoptose.

Conhecemos o processo de inflamação distinguindo entre suas formas aguda e 
crônica e reconhecendo seu papel protetor,  além de sua capacidade potencialmente 
prejudicial. Compreendemos os mecanismos do reparo tecidual, seja pela regeneração 
completa ou pela formação de cicatrizes e os múltiplos fatores que modulam esse 
processo vital. 



Referências
ANGELO, I. da C. Patologia geral. São Paulo: Pearson Education do Brasil, 2016.

BOGLIOLO, L. Patologia geral. 5. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2013.






