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Conjuntivo
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Origem: mesenquimal

Caracteristicas.

Células + material intercelular
(SFA e fibras)






>

Funcoes

Sustentacao e preenchimento: 0Sso,
estroma

Armazenamento: lipidios, H,O, ions,
proteinas

Defesa: macrofago, plasmaocito, SFA
Nutricao
Reparacao: tec. Conjuntivo cicatricial



Celulas



_Célula mesenquimal
indiferenciada

élula
endotelial Osteoblasto
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Fibroblasto

Fungoes:

e Sintetizam colagenos, elastina, GAGs,
proteoglicanas, glicoproteinas MEC

* Fatores de crescimento do tecido conjuntivo

crescimento e diferenciacao celular

e Tecido cicatricial : fibroblasto e miofibroblasto



FIBROBLASTO
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Migration out
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CORRENTE SANGUINEA MON(?CITO

Monocyte Macrophage .

TECIDOS MACROFAGO



Funcao
1. Fagocitose
2. Apresentacao antigenos aos
Linfocitos B

3. Ativam os Linfocitos T helper (CD4")

4. Secretam mais de 50 substancias
biologicamente ativas como

enzimas hidroliticas, citocinas,
prostaglandinas , etc.






Particula
opsoniza

(Fragmento
cristalino)

Pseuddpode




Apresentacao antigeno
ao Linfocito B

Linfécito

B
(Célula
precursora
do
plasmocito) -

Plasmdcito



Complexo
- antigeno+CHP classe Il

Receptor

Material |
fagocitado’)

MACROFAGO ATIVO

LINFOCITO T

0 Linfocinas

MACROFAGO INATIVO




MACROFAGO FAGOCITOSE LEISHMANIA




MACROFAGO INATIV

Brucella sp

' capaz de sobreviver
e se multiplicar
dentro de células

fagaociticas

Massive proliferation of Brucella spp in a bovine macrophage
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Nucleus

Listeria in the cytoplasm









Células do Sistema Fagocitico Mononuclear

Nome da Célula

Localizacao

Macrdfago (histiocito)

Macréfago perissinusoidal
(célula de Kupffer)

Macrofago alveolar
Macrofago

Macrotago pleural e
peritnneai

Osteoclasto
Mlcrﬁlgha
Célula de Langc—:rhans

Macrﬁfagn derivado do
fibroblasto

Célula dendritica

3 Linfonodos, baco

Tecido conjuntivo
Figado

Phlmﬁéﬁ

Baco, linfonodos, medula 6ssea
e timo

Cavidades serosas

[]SSﬁ _
Sistema nervoso central
prderme

Lamina propria dos mtesnnns
endomeétrio do (tero



ORIGEM DOS MASTOCITOS

Mastocito maduro

{1 1 Medula 6ssea
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Mastécitos bem imaturos — & =y —
Tecidos periféricos

Localizacao: predominam na derme,
Mmucosas e serosas



Estagios de maturacao do
mastocito

Numero e posicao
das organelas
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Forma e posicao
do nucleo e Golgi

Imaturo
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Mastocito imaturo
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FUNCOES

e Atua nas reacgoes de
hipersensibilidade por mediadores
quimicos

e Algumas parasitoses: Toxoplasmose,
Esquistosomose, Teniases



Reacao de hipersensibilidade
imediata

Ocorre uma sensibilizacao prévia do alergeno
O organismo produz IgE pelos plasmocitos
As IgE se depositam na membrana do mastocito

No segundo contato com o alergeno ocorre a
reacao de hipersensibilidade imediata, alergia e

Pode resultar em



Ligagao do antigeno ao complexo IgE-receptor
causa a ligacéo cruzada de moléculas de IgE e
o conseqiente agrupamento de receptores

Antigeno

Receptor

Fator de acoplamento
‘de receptores

(2) Ativagaoda
adenilatociclase

\

@ Ativacao da
proteinaquinase

(4) Fosforilagao de

protemas
/ @ Liberagdo de Ca2+*
Atwagao de (6) Fusa@odos grénuios
fosfollpases =0, %
(7) Liberagao do contetido ~—7 Condroitino-sulfato de
dos granulos condroitino

Conversao do acido Histamina

araquiddnico na Iélg?:arina
b
membrana il

Aril-sulfatase

@ Secregao de:

Leucotrienos(contragdo musc. liso e aumento da permeabilidade vascular )

Tromboxanos (vaso constrigéo)
Prostaglandinas ( quimiotético e aumenta permeabilidade vascular)



Composicao dos granulos

 Histamina: aumenta a permeabilidade vascular e contracao
musculo liso, pode causar bronco espasmo e aumento da
secrecao de muco no trato respiratdrio

* GAGSs: responsaveis pela metacromasia, que sao:

1.Mastocitos do conjuntivo (pele e peritonio): Heparina,
inibe a agregacao plaquetaria

2.Mastocitos da mucosa: condroitim sulfato

e ECF-A: atrai eosinofilos

 SRS-A ou leucotrienos, nao estao nos granulos, se formam
s0 mediante ao estimulo, fazem a contracao prolongada do
musculo liso broncoespasmo

* NCF: atrai neutrofilos



Substancias neoformadas
para anafilaxia:

Quando liberados agem como secrec¢ao paracrina

* Leucotrienos C4,D4 e E4: mais potentes que a
histamina nos efeitos vaso ativos, aumentam a
permeabilidade vascular e atraem os leucdcitos
para o sitio da lesao.

e Podem causar bronco-espasmo

* Prostaglandinas D2:bronco-espasmo e aumento da
secrecao de muco pela mucosa bronquica



Plasmocito

e Célula grande e oval,

e Citoplasma basofilo

* Nucleo redondo excéntrico, “cromatina
em roda de carreta”

e Sintese de Imunoglobulinas
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Pericito

De dificil visualizacao ao MO

Células adventiciais ou perivasculares,
podem ser células tronco mesenquimais

Presentes no conj. Frouxo dos capilares

Localizados entre o endotélio e a lamina
basal do capilar

Fazem reparacgao e formacao de tecido novo,
podem se diferenciar em musculo liso,
osteoblastos, adipdcitos, condrocitos e
fibroblastos.






Material
Intercelular



Colagenas }

Sistema
Colageno
Sistema
Elastico

Reticulares

Oxitalanicas J

SFA= GAG+proteoglicanas+
glicoproteinas+H,O+ ions




Fluido tissular

« Contém ions, substancias difusiveis
COmMoO a agua e baixa concentracao de
proteinas plasmaticas de baixo peso
molecular.

« Chega a SFA pela diferenca de pressao
hidrostatica e coloidosmaotica
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Causas de edema

Obstrucao em vasos linfaticos (tumores
malignos e parasitoses)

Obstrucao venosa

Insuficiéncia cardiaca congestiva dificulta
O retorno venoso

Desnutricao por deficiéncia protéica
diminui a pressao coloidosmaotica

Aumento da permeabilidade capilar por
liberacao de histamina ou outras drogas



do embrido

ubcutaneo



Classificacao do
Conjuntivo



TECIDO CONJUNTIVO I

TECIDO CONJUNTIVO TECIDO CONJUNTIVO TECIDO CONJUNTIVO
PROPRIAMENTE DITO PROPRIEDADES ESPECIAIS DE SUSTENTAGAO

—| FROUXO \ —| TECIDO ADIPOSO CAR'-|I'-||E_213D|f\])OSO

[ DENsO :
—| TECIDO ELASTICO TECIDO

OSSEO

| MODELADO

TECIDO RETICULAR
ou

- HEMOCITOPOETICO
|NAO MODELADOI_ (LINFOIDE E MIELOIDE)

—|TECIDO MUCOSO
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Tecido reticular ou
hemocitopoiético

Jn\ . . f / NE2
PACI
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Tecido Adiposo

1) Formagao primaria:
no inicio da vida
fetal, células
epitelidides
precurssoras
distribuiem-se em
certos locais do
embrido e do feto,
formando o tecido
multilocular.

lipoblasto em
estagio inicial
(pre-adipocito) _

2) Formagao secundaria:
no final da vida fetal, outras
células precursoras fusiformes
diferenciam-se em muitas areas
do conjuntivo e come¢am a
acumular lipidios, dando origem
ao tecido unicolular do adulto.

lipoblasto em
estagio médio

adipocitos
pardos

lipoblasto em estagio
I avangado

lipoblasto maduro
(adipocito branco)



I TECIDO ADIPOSO MULTILOCULAR PURO
. TECIDO ADIPOSO MULTILOCULAR E UNILOCULAR




Unilocular

e Macroscopico é branco a amarelado
e A cor varia com a dieta (carotenos)

 Adultos humanos tém predominio de
tecido é unilocular

 Deposicao regulada por hormonios sexuais
e por glicocorticoides da adrenal (lipolise).

e As fibras nervosas (SNA) nao tocam no
adipocito, elas vao ateé os capilares e
liberam os hormonios para o sangue.






Funcoes

1. Reserva de energia

2. Modelar a superficies corporais
no homem 15-20%
na mulher 20-25%

3. Coxins absorventes choques

4. I?regncher espacos entre tecidos e

orgaos
5. Isolante térmico









Mobilizacao dos lipideos

1. Mobilizacao neural: em estados de inani¢cao, o
SNA( simpatico), libera norepinefrina que ativa
lipase

2.Mobilizacao hormonal: acao da insulina, hormonios
da tireodide e esteroides da adrenal, ativam a lipase

hormonio sensivel.

e As reservas caloricas sao armazenadas
sob a forma de triglicerideos, nos
adipocitos

TG + lipase = acido graxo + glicerol



Triglicerideos X glicogéenio

Local Tecido adiposo Figado
Musculo
esquelético

Kcal/g 9,3 4,1

Os TG tém o dobro de calorias do que os carboidratos e
proteinas.



* Atualmente o tecido adiposo
pode ser considerado um orgao
endocrino

e A atividade enddcrina do
adipocito esta ligada as
complicagcoes metabodlicas e
cardiovasculares associadas a
obesidade



Moléculas sintetizadas pelo
adipocito e suas funcoes

Molécula

Funcdo ou Efeito Principal

rlr_eptina

Fator de necrose tumoral o
(TNF-o0)

Interleucina 6 (IL-6)

Inibidor do ativador do
plasminogénio-1 (PAI-1%)

Angiotensinogénio (AGE)
Adipsina

Adiponecting, protefna do
adipocito relacionada com
o complemento (ACRP30*¥)

Proteina estimuladora da
acilacdo (ASP¥*¥)

Adipofilina

Prostaglandinas |, e F,_
(PGL e PGF, )

Fator transformador do
crescimento B (TGF-B)

Fator do crescimento
semelhante & insulina |
(IGF-I)

Resistina

Regula o apetite e o gasto caldrico corporal; sinaliza ao cérebro com relacdo as reservas
adiposas corporais; aumenta a formacdo de novos vasos (angiogénese); envolvida no
controle da pressdo arterial por regular o tonus vascular; potente inibidora da formacéo 6ssea

Interfere na sinalizacdo aos receptores de insulina e é uma posslvel causa de
desenvolvimento de resisténcia a insulina na obesidade

Interage com células do sistema imune e regula o metabolismo da glicose e dos lipidios;
diminui atividade do tecido adiposo no cancer e outros transtornos consuntivos

Inibe o sistema fibrinolitico; niveis elevados se associam a aumento da formacao de
coagulos sanguineos

Regula a PA e o0s niveis séricos de eletrolitos; € convertido pela renina a angiotensina |

Serina proteinase que regula o metabolismao do tecido adiposo por facilitar o
armazenamento de acidos graxos e estimular a sintese de TG

Estimula a oxidacdo de acidos graxos; diminui os TG plasmdticos; aumenta a sensibilidade a
insulina nas células. Participa na patogénese da hiperlipidemia combinada familiar e se
correlaciona com a resisténcia & insulina e com a hiperinsulinemia

Influencia a taxa de sintese de TG no tecido adiposo

Serve como marcador especifico para o acimulo de lipidios nas células

Ajudam a regular a inflamacéo, a coagulacdo do sangue, a liberacdo do odcito I, a
menstruacdo e a secrecao de acido

Regula uma grande variedade de respostas bioldgicas, incluindo & proliferacéo, a
diferenciacdo, a apoptose e o desenvolvimento

Estimula a proliferacdo de uma grande variedade de células e medeia muitos dos efeitos do
horménio do crescimento

Liga a obesidade ao diabetes do tipo 2



HISTOFISILOGIA

- Cholesterol Consumed
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TR i S Classification of Lipoproteins
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Apoproteins
Chylomicron VLDL IDL LDL HDL
and Very Low  Intermediate Low High
Chy'[.-;.mi.c ron Density Density Density Density
remnant Lipoprotein Lipoprotein Lipoprotein Lipoprotein
1060 nm 70 nim 40 mm 28 nm 10 nm

Quilomicrons: 90% triglicerideos,
colesterol,
10% fosfolipidios
proteinas

Cholesterol

Triacylglycerols and
cholesteryl esters



FAT CELL Noradrenalina

ativa a lipase
hormonio sensivel

Quebra de
triglicerideos
X, em glicerol e
Triglyceride P ac. graxos
stored in droplet I pela lipase
\ hormonio
sensitiva

Lipase proteica hidrolisa
os quilomicrons e o VLDL

em ac. graxos livres e
gligerol '

Acidos graxos livre
e glicerol




Regulacao do adiposo

Ha dois sistemas:
*» controle diario
+* controle por meses e anos.

. controla o
apetite e o metabolismo diariamente.

Acao de dois hormonios: grelina e peptidio YY

estimula o apetite, produzida pelas células
epiteliais gastricas e em menores quantidades pelo SNC,
rins, placenta e coragao.



POREM, a quantidade de grelina nos obesos é
menor do que nas pessoas com o peso ideal, os
obesos tem uma maior sensibilidade a grelina.

“O obeso tem um mecanismo que reduz a
producgdo da grelina a partir do ganho de peso.”

Os magros secretam grandes quantidades de
grelina enquanto dormem, ja esse fendomeno
nao é verificado nos obesos.



@

também age:

liberacao de GH,

estimulacao da secrecao lactotrofica e
corticotrofica,

atividade orexigena junto ao controle do gasto
energético

Controla a secrecao acida e a motilidade gastrica,
Influéncia a funcao enddcrina pancreatica

no metabolismo da glicose

acoes cardiovasculares

efeitos antiproliferativos em células neoplasicas



Demonstraram que, ao contrario do que se pensava, esse
hormoOnio nao apenas regula o apetite, mas também pode
estar relacionado com o controle do acumulo de gordura
corporal.

A descoberta desses componentes hormonais indica que
vontade e determinagao em alguns casos nao sao suficientes
para combater a obesidade e que podem existir diversos
problemas metabdlicos associados a esse processo.

Portanto, da proxima vez que vocé se sentir culpado por estar
acima do peso ou ouvir alguma insinuagao a esse respeito,
lembre-se de que existem uma série de outros fatores
envolvidos nesse processo, muitos dos quais estao além de sua
forca de vontade.



supressor do apetite, induz a

sensacao de saciedade logo depois da refeicao.

v Produzido na mucosa Int. del. célula enddcrina do tipo L

que também produz o enteroglucagon (GLP1) .

v O PYY existe em 2 formas ativas : PYY(1-36) estimulam a
fome e induzem ao ganho de peso e PYY(3-36) inibem a

fome e induzem a perda de peso

v A [PYY] eleva-se a medida avanca-se pelo trato
gastrointestinal , no estomago [3,4 pmol/g] e no célon

sigmoide pode ser 600 vezes maior (1965 pmol/g).



 Quando existe aumento no enteroglucagon
(GLP1) circulante ocorre diminui¢ao na
capacidade produtora da célula L, tanto de GLP1
guanto de PYY . Por isso acredita-se que o GLP1
exerc¢a feed-back negativo sobre o PYY .

 Quanto maior a ingesta calorica, maior sera a
liberacao de PYY . No jejum a concentracao de
PYY é 8,5 pmol/g . Apds uma refeicao de 530 Kcal
existe um aumento de 3,7 pmol/l . Apés uma
refeicao de 4.500 Kcal ocorre aumento de 45
pmol/I



A meia vida do PYY é , Suas acoes sao:

1- Retardar o peristaltismo da boca até o ceco, é
0 mecanismo é chamado FREIO ILEAL .

2- Inibir a producao de HCL pelo estomago

3- Inibir a secrecao de enzimas digestivas
pancreaticas

4- Inibir a secrecao de insulina

5- Vasoconstricao causando hipertensao arterial
6- PYY(1-36) estimulam a fome e induzem ao
ganho de peso

7- e induzem a perda
de peso
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2. Regulacao do peso em periodo mais longo:

controla o apetite e o metabolismo por meses e anos.

Hormonios : leptina, insulina, hormonio da tireodide,
glicocorticoides e hormonios da hipodfise

Leptina: sintetizada pelo adipdcito, glandula mamairia,

musculo esquelético, epitélio gastrico e trofoblasto

placentario. Os neuronios do hipotalamo tém receptores de
membrana para a leptina

ACOES DA LEPTINA:

» diminui a ingestao de alimentos

aumenta o gasto calérico

Regula a sensacao de saciedade

Regula a quantidade de tecido adiposo no corpo

YV YV V



ADIPOSE CELLULARITY




OBESIDADE x GENETICA

e Estudos com gémeos e com camundongos
demonstram que a obesidade possui um
componente genético.

* Falhas na sinalizacao celular por recptores de
leptinas sao “entendidas” pelo cérebro como
caréncia alimentar. Aumentando a sensacao de
fome e de conservagao de energia, mesmo em
casos de obesidade extrema.



e 0s niveis de leptina sao considerados
reguladores a longo prazo do apetite, pois
nao flutuam substancialmente em resposta a
alimentacao.

e Existem outros fatores que atuam como
reguladores do apetite, como o hormonio
produzido pelo estomago conhecido como
grelina, que estimula a fome.



e QOutros hormonios secretados pelo intestino — como a
colequinina, o peptideo YY e enteroglucagon — parecem
regular a sensacao de saciedade.

e Leptina e a insulina sao hormonios que agem no tecido
adiposo, estimulando o catabolismo.

* No SNC, a insulina e a leptina interagem com receptores
hipotalamicos, favorecendo a saciedade.



 Os obesos tém maiores concentracoes séricas
insulina e leptina, mas apresentam resisténcia a
sua acao, pela falta de recptores de membrana.

 QOs peptideos intestinais, combinados a outros
sinais, podem estimular (grelina e orexina) ou
inibir a ingestao alimentar (CCK, leptina e
oximodulina) .

 Todos atuam nos centros hipotalamicos, que sao
os grandes responsaveis pelo comportamento
alimentar



Leptina recombinante

Os obesos apresentam um aumento do numero
de células adiposas.

Gene da leptina (ob) codifica o RNAmMm com
especificidade lipidica para a leptina.

Quando tratados com
adicao de leptina
recombinante nao

houve reducao da
quantidade de adipocitos.



Insulina: produzidas pelas células B das ilhotas
pancreaticas.

» Diminui a glicemia

» Estimula a entrada de glicose no adipdcito, para
formar acidos graxos e glicerol a partir da glicose

Insulina + leptina = regulam o peso, agem no
hipotalamo

N/

** a insulina tem uma func¢ao essencial no SNC para
incitar a saciedade, aumentar o gasto energético
e regular a acao da leptina.



A insulina ainda interfere na secre¢ao de
entero-hormoénios como glucagon-like-
peptide (GLP 1), que atua inibindo o
esvaziamento gastrico e, promovendo uma
sensacao de saciedade prolongada.

A administracao destes hormonios nao é
alternativa viavel de tratamento, justamente
em funcao da resisténcia que é resultante de
altas concentracoes séricas.



 Ainsulina tem o efeito periférico de aumentar a
captacao de glicose, lipideos e AA, levando a
queda da glicemia. Quando a glicemia baixa muito
(hipoglicemia), podera provocar como
consequéncia, a fome rebote, alem de favorecer o
aumento dos estoques de gordura.

“Pesquisadores buscam substancias que inibam a
sinalizacao da insulina e da leptina no hipotalamo,
para tratamento da obesidade”
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Principais tipos de Diabetes

1.Diabetes mellitos tipo 1: Normalmente se inicia na infancia ou
adolescéncia, se caracteriza por um déficit de insulina, devido a
destruicdo das células 8 do pdncreas por processos auto-imunes
ou idiopaticos, corpo produz pouca ou nenhuma insulina

2.Diabetes mellitos tipo 2: é frequente em adultos e esta associada
com a obesidade em idosos.

O mecanismo fisiopatologico é complexo e nao esta
completamente elucidado.

resposta dos receptores de glicose presentes no tecido
periférico a insulina, provocando resisténcia a insulina.

As células B do pancreas aumentam a produc¢ao de insulina e,
ao longo dos anos, a resisténcia a insulina acaba por levar as
células B a exaustao.



3. Diabetes gestacional: envolve uma
combinacao de secrecao e resposta da
insulina inadequados, semelhante a

diabetes tipo 2

e Ocorre durante a gravidez em cerca de 2% a
5%, pode melhorar ou desaparecer apos o
nascimento do bebé.

* A diabetes gestacional pode trazer danos a
saude do feto e/ou da mae, e cerca de 20% a
50% das mulheres com diabetes gestacional
poderao desenvolver diabetes tipo 2.



INSULINA RECOMBINANTE

e Instituto de Tecnologia em Farmacos (Farmanguinhos)
da FIOCRUZ e o Instituto INDAR (Ucrania) fizeram
intercambio tecnologico para a producao de insulina
brasileira.

e Farmanguinhos produzira a 50 milhoes de doses de
insulina humana por ano, a partir de 2010.

A insulina sera distribuida, de acordo com a demanda
informada pelo Ministério da Saude, entre 13 estados
brasileiros e recebida pelos pacientes por meio do
Sistema Unico de Saude.



e Os primeiros estados a serem atendidos serao o
Rio Grande do Sul e o Espirito Santo.

e A tecnologia do INDAR envolve a producgao de
insulina recombinante a partir da Escherichia coli

transgénica.
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Substancias sintetizadas pelo adipocito

1.Lipase lipoproteica
2. Adiponectina

3. Leptina

4. Angiotensinogénio (AGE): também é sintetizado
por outros tecidos. O aumento do AGE contribui
para a hipertensao, que geralmente ocorre em

obesos.
5. Resistina: esta ligada ao diabetes do tipo 2

6. Enzimas que interferem nos hormonios sexuais
de individuos obesos



7.Fatores do crescimento: pacientes obesos e
com estes fatores aumentados, podem
desenvolver anormalidades metabdlicas e
diabetes.

> fator de necrose tumoral o (TNF- a)

» Fator de transformacgao do crescimento (TGF-B)
» Fator insuliniforme do crescimento (IGFl)

» Citocinas (interleucina- 6 e prostaglandinas)



Quando o organismo precisa de energia ele retira:
1. Depositos subcutaneos, depois do mesentério e peritonio.
e Por ultimo, dos coxins das maos e dos pés.

2. Conclusao

Os transtornos alimentares e a obesidade sao determinados
pela associacao de diversos fatores, o que dificulta seus
tratamentos.

A descricao das inumeras substancias envolvidas na regulacao
do apetite e no controle do peso, a identificacao de todos os
centros envolvidos e as evidéncias de suas inter-relagcoes
demonstram a complexidade do comportamento alimentar e
da homeostase energética.



Autossomica dominante

Sindrome de Prader-Willi : ocorre mutacao no
cromossomo 15, obesidade morbida, hiperfagia,
hipotonia muscular, hipogonadismo, resisténcia a
lipolise, estatura pequena e atraso menta_l
moderado. \§

mfa:i*‘:, *ful
Alguns sintomas: j
 Hipotonia
e Baixa estatura \k B
e Fome cronica
e Maos e pés pequenos
e Desenvolvimento sexual tardio




Autossomicas recessivas

e Sindromes de Ahlstrom,
e Bardet-Biedl
e Cohen

Estas costumam ser acompanhadas de um
fenodtipo de obesidade e de outras manifestacoes

dismorficas como a polidactilia e a sindactilia



MULTILOCULAR/ PARDO

e Sua cor se deve a vascularizacao abundante
e numerosas mitocondrias (citocromos)

 Controlado pela noradrenalina

 Reduzido no adulto, so é significativo no
recém-nascido

e Abundante nos animais hibernantes e nos
humanos recém nascidos









FUNCOES

* No recém nascido produz calor,
termoregulacao

e Calor para animais que hibernam
(termogénese nao tiritante)



Apresenta terminacoes nervosas
amielinicas na superficie celular
A noradrenalina regula:
* Inibe a apoptose dos adipocitos pardos.

e Os adipocitos pardos em o gene UPC1,

que codifica a proteina mitocondrial nao
acopladora ou termogenina.



UCP-1
Proteina nao
acopladora

Nas mitocondrias a
TERMOGENINA (UCP-1),
faz o transporte de
protons da membrana
mitocondrial interna para
a matriz mitocondrial,
sem entrar no sistema
ATPsintetase.

Ocorre lipolise e oxidagao
dos acidos graxos sob
a forma de calor

Produz calor ao invés de
ATP



célula-tronco (célula rnesenquimal indiferenciada)

flbrobiasto

Iipossarcoma

pleomérfico lipossarcoma

de células
Ilpoblasto em redondas
estagio inicial

lipoblasto em estagio medio

lipossarcoma ' + _
mixéide &/ ===--- lipoblasto em estagio avangado

¢

lipocito maduro

lipossarcoma bem +
diterenciado

-, lipécito com

-
-

- deplegao de
lipidios
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