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Em anatomia, trabalhamos a nivel de sistema

SISTEMAS DO CORPO HUMANO

2
"2

T a
=

—— |
i ST T |
11T {f:?ﬂl:.ﬂ"fiﬂﬁ ),

st

<Q
a
i

L

Cardiovascular Respiratéric  Digestdrio Nervoso Endécrino Excretor Urinario Esquelético Muscular Imunolégice Linfatico



DEFINICAO DE DOENCAS CRONICAS E DEGENERATIVAS

1. Doencas Cronicas

Sao condicoes de saude de longa duracao, muitas
vezes com progressao lenta, que nao se resolvem

espontaneamente e dificlmente tém cura definitiva. <A
L
2. Doencas Degenerativas b )

Caracterizam-se pela deterioracdo progressiva de
células, tecidos ou orgaos, muitas vezes associada ao
envelhecimento ou a processos patologicos cronicos.




° As doengas cronicas e degenerativas que

DOENCAS CRONICAS B iier;a;ﬂexr:stpos sistemnas 30 condiches
e Frequentemente de origem
WUE AFEIAM

05 MULTIPLOS
SIS TEMAS o esultam em danos progressivos a

diversos 0rgaos e tecidos do corpo,

3utoimune oU genética;




\‘) DOENCAS CRONICAS E DEGENERATIVA QUE AFETAM
05 MOLTIPLOS SISTEMAS

* Lupus Eritematoso Sistemico (LES)

* Doenca de Behcet Causam alteragcdes morfoldgicas
significativas que comprometem a
funcao de varios sistemas, incluindo

e Esclerose Sistémica o sistema musculoesqueletico,

* Sindrome de Sjogren

cardiovascular, digestorio, renal,
e Diabetes Mellitus nervoso e respiratorio.




DOENGAS CRONICAS E DEGENERATIVA AUE AFETAM
05 MOLTIPLOS SISTEMAS

Bases Morfolagicas para Discussdo:

*Alteragdes morfoldgicas

*|nferagdes sistemicas, como o impacto da inflamagdo em nive

SIStEMIco.




' LUpus Eritematoso Sistemico
(LES)

0 que € o Lapus
o ) £ 6 uma doenca autoimune onde o sistema imunoldgico ataca tecidos sa

o fpresenta uma ampla variedade de manifestacBies clinicas, desde alte
comprometimento de Orgaos vitais

e [lassificada em:

® Lipus eritematoso sistemico

® [ipus cutaneo

* Lpus induzido por drogas




ETIOLOGIA E FATORES DE RISCO

 (ausa: Multitatorial {combinagdo de fatores geneticos, ambientais, hormonais e imunologicos)

 Fatores de risco
* benéticos: HLA-DRZ e HLA-DRS
* fmbientais: Exposicao solar, infecces (Epstein-Barr), tabagismo.

* Hormonais: Estrogénio

* Medicamentos: Hidralazina, procainamida



' LUpus Eritematoso Sistemico
O (LES)

O LES é a forma mais grave da doenca, atingindo
multiplas partes do organismo (sistemico):
 Pele

 Articulacoes

- Cérebro

* Pulmoes

- Coracao

* Rins

- Vasos sanguineos




LUpus Eritematoso Sistemico
(LES)

Rash maar (asa de borboleta Lesdes cufaneas

lceras-mucosa | fofossensiveis



LUpus Eritematoso Sistemico
O (LES)

* Articulacoes (sinovite);
Peridsteo
ANFIARTROSES
SINARTROSES DIARTROSES Ligamento
" Cavidade
Articular
(contém o
. liquido
Memprana sinovial)
o fibrosa
aﬁﬁ:ﬁa? Cartilagem
Membrana articular
) .2 - sinovial
IMOVEL “J MOVEL
fibrosa . sinovial
SEMI-MOVEL Osso
cartilaginosa compacto

Articulacao sinovial



' LUpus Eritematoso Sistemico
O (LES)

 Cérebro

Tronco cerebral

Os sintomas da neuropatia periféricaincli

Medula espinhal

. . ~ Disco
. Dor, formigamento, queimacao ou dorn Vértebra

labios

. Fraqueza muscular

. Sensibilidade ao toque

Via dos nervo sensitivo

Raiz sensitiva _ § W

. Sensacgoes de frio nos peés (posterior)

. Constlpagao ou diarreia Cauda equina Nervo
espinhal

. Perda de urina ou retencao urinaria _
Raiz motora

(anterior)

. Disfuncao erétil Estrutura da medula espinhal




LUpus Eritematoso Sistemico
O (LES)

e Pulmoes

Pleura visceral
(cobertura interior)

Fleura parietal

Pleura visceral

Pleura parietal
Derrame pleural (cobertura exterior)

)




LUpus Eritematoso Sistemico
O (LES)

- Coracao

CORACAO NORMAL DERRAME PERICARDICO
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LUpus Eritematoso Sistemico
O (LES)

- Coracao







LUpus Eritematoso Sistemico
O (LES)

- Vasos sanguineos







LUpus Eritematoso Sistemico
(LES)

PRy S
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FENESTRAGCAO (PORO) DA CELULA @~
ENDOTELIAL GLOMERULAR:
impede a filtracao de células de
sangue, mas permite a passagem
de todos os componentes do
plasma sanguineo
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Proteindria/Hematdria
PEDICELOS: impede a filtracao de

proteinas médias Detalhes da membrana de filtracao



DIAGNOSTICO DO LUPUS

e Diagnosticar o lapus & diicil porque os sinais e sinfomas va
de pessoa para pessoa e podem também ser muito semel

natologias.

iam consideravelmente

nantes 3 muitas outras

*(J médico especialista realiza 0 diaqnstico através de uma combinagdo de exames e

andlises de sanque e uring, exame fisico, e recolha da historic

clinica do doente.



DIAGNOSTICO DO LUPUS

* byxame de sanque: Anticorpo antinuclear (ANA) positivo (fitulo > "¢0)

* byames de imagem: Je o médico especialista suspeitar que o ldpus esta a afefar os
pulmdes ou 0 corado, pode sugerir um  exame de  imagem, como

uma radiogratia, tomogratia computorizada (1 ou AL, ecogratia, entre outros



https://www.saudebemestar.pt/pt/exame/imagiologia/raio-x/
https://www.saudebemestar.pt/pt/exame/imagiologia/tc/
https://www.saudebemestar.pt/pt/exame/imagiologia/ecografia/

Pericardite constritiva:
espessamento pericardico por TC

TC= melhor método para anatomia pericardica: espessamento ( > 4mm) e calcificacao




TRATAMENTO DO LUPUS

O tratamento para o lupus depende da sintomatologia do doente e do tipo da
doenca presente.

Geralmente, o médico especialista prescreve alguma medicacdao para melhorar o
desconforto provocado pela doenca, a saber:

Medicamentos anti-inflamatoérios nao esteroides: Ajudam a aliviar a dor, edema
(inchago) e febre associada ao lupus;

Farmacos antimalaricos: Medicamentos comumente usados para tratar a malaria,
como a hidroxicloroquina, afetam o sistema imunitario e podem ajudar a diminuir o
risco de erupcdes cutaneas de lupus;

Corticosterdides como a prednisona: Ajudam a combater a inflamacao do lupus;

Imunossupressores: Suprimir a acao do sistema imunitario pode ser util em casos
graves de lupus.
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O TLR7 normalmente funciona como um sensor de RNA
de fita simples (ss) viral em endossomos, para os quais €

trafegado pela proteina transmembrana UNC93B1
(ref. ).

Consequentemente, pessoas com mutacgoes de perda de
funcao no TLR7 ou UNC93B1 sao imunodeficientes

E biomolecules
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Clinical and Immunological Biomarkers for Systemic
Lupus Erythematosus
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: IL-6, IL-8, IL-10, TNF-a, IFN-y,
MCP-1and IP-10;
Anti-U1 ribonucleoprotein

o

Skin biomarkers

1. AhR ratio;

2. Anti-SSA antibodies;

3. \Vestigial like family member 3

Kidney tissue biomarkers
1. Granzyme B;
2. Coronin-1A

Cardiovascular disease biomarkers
. MHR, nLHR;
. Antibodies against paraoxonase 1;
. High-density lipoproteins;

. E-selectin

Urine biomarkers

1. Proteinuria;

2. Protein/creatinine ratio in spot
urine;

24-hour urine protein;
Chemokines;

Cylokines;

Growth factors;

Adhesion molecules

N A

1
2
3
4. IlgG-anticardiolipin antibodies;
5.
N

Omics (including transcriptome,
epigenome, genome and metabolome) can
be detected in blood, urine, tissues.

MNAAMBGN

Serum biomarkers

Anti-nuclear antibodies;
Complement 3 and complement 4;
dsDNA

Anti-nucleosome antibodies;
Erythrocyte sedimentation rate;
C-reaclive protein

Anti-Sm antibodies



https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC11147776/#CR5
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Review

CAR-T cells for treating systemic lupus erythematosus: A promising
emerging therapy

Aurélien Guffroy*"*, Léa Jacquel >, Blandine Guffroy¢, Thierry Martin®-"
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Activation, expansion,
transduction

Leukapheresis T
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CAR-T cells

+/- bridging
chemotherapy
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!
Lymphodepletion
CAR-T

administration

Fig. 1. Diagram of Autologous CAR-T Cell Production (done with BioRender.com).




&,
|, Infectious triggers and
1 immune defense

HLA genetic variants

Non, HEHEE-

|

DOEN ls DE BEH E'[ ::.{Lﬂ_ APC :2 PAMP recognition abnormalitis | &
Tel - e @) _wdhpersensivvy ||
_____________________ _ . ,.Pm—{nﬂdmmnmr].r :IL'H 5 S

’ ' cytokines IL-23R“

3. HLA predisposition and
antigen presentation preference |

I
I
l -

* Se trata de uma vasculite !'t < ?’—;;,,-;,I—Mr;ﬁ;ﬂ;,p BT
sistémica. 1 “'f;'i?r'.?;";“ = : "‘a‘r'”‘_l‘?'gr?ffwn'":
---------- . IL-17R_ Thrombosis

Immu’:: ‘ { = ; | ; IL-6

« Afeta veias e artérias de todos os = “™*¥" }5 . . - -
calibres, gerando inflamagdo | eserarecea e SR8 eesde
\ SN ¢ ! camiarcondy {1 pn ‘ W S

1 9. Vasculitis |

sistémica.

g i i i e




DOENCA DE BEHCE]

* A doenca de Behcet é um disturbio
inflamatorio  sistémico, de etiologia
desconhecida.

* Estudos indicam associacdo genetica da

doenca individuos portadores do alelo
HLA-B51.

 Esta doenca pode afetar varios oOrgaos,
incluindo os olhos, a pele, as articulacoes,
o trato gastrointestinal e o sistema
nervoso central.

Ulceras
Genitais }_

Ulceras

DOENCA

DE BEHCET

Uveite bilateral

(

e

L7, 77, \

(&)

Vasculite
sistémica
[autoimune)

N

Diarreia
com sangue



DOENCA DE BEHCE]

A doenca se manifesta com diversos
sintomas clinicos, mais comumente:

Ulceras
Genitais 1

)
Do E N gA coﬂasr;ﬁglue
DE BEHGET R,

Uveite bilateral

* Ulceras orais e genitais recorrentes;

.-'J
il
il

f——— = =
\\\“u
Oj Vasculite
sistemica

{(autoimune)

* lesdbes cutaneas e uveite, embora
possa afetar varios sistemas organicos




Uvea : a Iris, o corpo ciliar e a coroide
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DIAGNOSTICO

* O diagnostico é principalmente clinico devido a falta de um teste
diagnostico definitivo;

* O tratamento envolve uma abordagem multidisciplinar para
controlar a inflamacao e controlar os sintomas.



[RAIAMENTO

* Medidas tradicionais de tratamento do envolvimento ocular incluem

administracao topica ou sistémica de glicocorticoides e
imunossupressores convencionais, como Azatioprina (AZA),
Ciclosporina A (CYC) e Tacrolimus.

(8 heck for upctes Advances in pathogenesis and

() |FN_a_2§ OPEN ACCESS treatment OfOCUlaI’ |nVOlvement
Wore 3. in Behcet's disease
Sun Yat-sen University, China

* Antagonistas do TNF-a e g mng L Bz e

* Bloqueadores de interleucina B

xiebaozhao@126.com

"These authors have contributes
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SINDROME DE SJOGREN & frontiers | Frontiers in Immunology Hini Review .
. (12 February 2023
Pathogenesis and treatment  co 10.3289/fimmu 2023 1127417

of Sjogren’s syndrome: Review
and update

i E u m a d O e n ga a u to i m u n e . Qipeng Zhan, Jianan Zhang, Yubin Lin, Wenjing Chen,

. Jiang ang
Xinzou Fan and Dunfang Zhang*

Dry eyes

 Afeta glandulas exocrinas,
como as salivares e lacrimais. Sinusts

Laryngitis
“ Cardiovascular Disease
1 1 Interstitial Lung Disease Raynaud phenomenon
i RI nS (Nefrlte) Valvular Disease
Digestive features G

* Figado (hepatite autoimune) e . Tubuioitersiial nephiis

Acute pancreatitis

* Pulmdes (doenca pulmonar
intersticial cronica (DPI)

Synovitis

Scattered Purpura



ULMOES

EUROPEAN RESPIRATORY UPDATE
SJOGREN’S SYNDROME

Pulmonary manifestations of Sjogren’s
syndrome

Thomas Flament', Adrien Bigot?, Benjamin Chaigne?, Helene Henique'**,

Elisabeth Diot? and Sylvain Marchand-Adam'-

Affiliations: 'Service de Pneumologie, CHRU Tours, Tours, France. “Service de Médecine Interne, CHRU
Tours, Tours, France. *Université Francois Rabelais, UMR 1100, Tours, France. *INSERM, Centre d'Etude des
Pathologies Respiratoires, UMR 1100/EA4305, Tours, France.

Em 9-20% dos casos, a sindrome de Sjogren
esta associada a varios sintomas respiratorios.

Doenca pulmonar intersticial

FIGURE 1 a) Axial computed tomography [CT) showing mild thickening of bronchial walls [arrows] in a woman
Oqueé Inflamacao no tecido que sustenta os alvéolos e outras estruturas dos pulmdées with 5jogren’s syndrome. b| Chronic cough and recurrent pulmonary infections associated with bronchiolitis in a
t0-year-old woman with primary Sjogren’'s syndrome. High-resolution CT showing multiple ill-defined
) centrilobular nodules [arrowheads] with sparing of the subpleural region. ¢, d] Follicular bronchiolitis in a
Sintomas Tosse e faltade ar 54-year-old woman with primary Sjogren’s syndrome. c| High-resolution CT showing an area of heterogeneous
attenuation in the left lower lobe of the lung [a finding referred to as mosaic attenuation) and the presence of
well-defined, round, thin-walled air cysts [arrows). d| Photomicrograph [haematoxylin-eosin stain] showing
lymphoplasmacytic infiltration and lymphoid follicles in the bronchiolar wall [arrowheads) and mild inflammation

in the adjacent alveolar area. These findings are indicative of follicular bronchiolitis. Original magnification =<40.



FIGADO

Estagios anteriores da CIRROSE

’ ' Fibrose Cirrose Hepatica
" Figado gorduroso ' ' "

Hepatite

Figado Normal
1
MEDICINA

www.medicina.mitoseverdades.com.br Ve dades&




DIAGNOSTICO

Lritérios principais.

. PAvaliacdo da secura ocular e oral
. Pesquisa de anticorpos anti-S9A/Ko e anti-30/La

. bibpsia de glandulas salivares com infiltracdo  linfocitaria  (caracteristica
diagnastica).



[RAIAMENT0

Iradicionais:

« Farmacos antirreumdticos modificadores da doenca (DMARDS), como glicocorticoides.

Novas Abordagens lerapéuticas

e |munobioldgicos: Inibidores de BAFF (e.q., belimumab) e anticorpos monoclonais

o (elulas-tronco  mesenquimais  (Mols): Demonstraram efeitos  imunomoduladores e
reqenerativos.

«|nibidores de JAK: Bloqueiam vias inflamatdrias relacionadas ao N



ESCLEROSE SISTEMICA

o/ esclerose sistemica, também conhecida como esclerodermia, @

uma doenca autoimune do tecido conjuntivo rara e complexa
*fibrose da pele e drgaos internos

e lasculopatia



APRESENTACAO CLINICA

* Os primeiros sinais de esclerose sistémica incluem fenémeno de

FASE 1
Isquemia

Raynaud e fadiga

resulta em oclusdo
vascular

Artéria

Cianose

“» Capilares e vénulas
dilatam em resposta
aisquemia e sdo pre-
enchidos com sangue
desoxigenado

Vasoespasmo

"4 Fluxo sanguineo
#  paraos capilares é
interrompido, resultan-

agora sangue
do em isquemia digital & 8

Relaxamento do
vasoespasmo
Fluxo de sangue

aumentado consi-
deravelmente

soespasmo da artéria




[RAIAMENT0

a) Imunossupressores
b) Corticosteroides

c) Terapias Vasculares:

Bloqueadores de canais de calcio: Para tratar o fenbmeno de Raynaud.

Inibidores da fosfodiesterase-5 (e.g., sildenafil): Uteis para Ulceras digitais e
hipertensao pulmonar.

Prostanoides (e.g., iloprosta): Para melhorar a circulacdo em casos graves de
ulceras digitais.

Endotelina-1 antagonistas (e.g., bosentana): Para hipertensdo pulmonar e
prevencao de ulceras digitais.




[RAIAMENT0

2. Terapias Biologicas

. Rituximabe (anti-CD20): Alvo das células B, tem
mostrado beneficios em pacientes com doenca cutanea
difusa e fibrose pulmonar, mas ainda € controverso.

. Tocilizumabe (anti-IL-6): Indicado para controle da
iInflamacao e melhora da funcao pulmonar em estudos
Iniciais.



[RAIAMENT0

Transplante de Células-Tronco Autélogas

Procedimento em que celulas-tronco hematopoiéticas do
proprio paciente sao coletadas, seguidas de quimioterapia
para "resetar" o sistema imunoldgico.

Eficaz em casos graves de esclerose sistémica difusa, mas
associado a alto risco de complicacoes e mortalidade.



LETTER » Ann Rheum Dis. 2023 May 5;82(8):1117-1120. doi: 10.1136/ard-2023-223952 &%

Treatment of a patient with severe systemic sclerosis (SSc) using
CD19-targeted CART cells
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DIABETES MELLITUS

e\ diabetes mellitus pode causar complicagdes em praticamente fodos os
sistemas anatomicos devido ao impacto da hiperglicemia crdnica, que

eva 3 lesdes vasculares, inflamacao e distuncio mefabolica.

—

eTinol e Tipo (
pol e lipo fjp/



DIABETES MELLITUS

Human body Alfa cell

Pancreas Islet of Langerhans — Glucagon

M;ﬂﬂ cell
- — Insulin
‘ ‘

ﬁu" "

Delta cell
St —@
— Somatostatin
@ daa?
Epsilon cell
4 += Ghrelin




Tipo de

Diabetes Causa Principal Caracteristicas Distintivas
Tipo 1 Destruicdo autoimune das Inicio rapido; dependéncia absoluta de insulina; comum
células beta do pancreas em jovens; risco de cetoacidose.
Tipo 2 Resisténcia a insulina e Evolucdo lenta; associado a obesidade e estilo de vida;
secrecdo insuficiente geralmente em adultos; inicialmente assintomatico.
Caracteristica Tipo 1 Tipo 2
Causa Autoimune Resisténcia a insulina
Idade de Jovens Adultos (ou jovens obesos)
inicio (infancia/adolescéncia)
Insulina Necessaria Inicialmente pode nao ser
Evolucédo Rapida Lenta
Complicacées  Cetoacidose diabética Complicacdes micro e

macrovasculares



OO IEMAY AFETADOS PELA DIABETES MELLITUS

distema Cardiovascular
e Aterosclerose: Aumenta o risco de infarfo do miocardio e acidente vascular cerebral (AVL)

* oena arterial peritérica (DAP): Resulta em claudicacdo intermitente e risco de Glceras ¢

3mputacdes
e (ardiomiopatia diabética: Distuncdo cardiaca independente de doenca coronariana.

* Hipertensdo: Lomum em diabéticos, agravando as complicacdes cardiovasculares



OO IEMAY AFETADOS PELA DIABETES MELLITUS

Sistema Nervoso

a) distema Nervoso Periférico

* Neuropatia periférica

o denstiva: Dorméncia, formigamento ou dor, especialmente nos pés

o Motora: Fraqueza muscular e deformidades (e.q, pé de Charcot).

b) distema Nervoso Central
o AVC: A diabetes aumenta o risco de acidente vascular cerebral isquémico e hemorragico.

* Doenga de Alzheimer: Associada 4 'diabetes tipo J', onde a resistencia  insulina afefa o cérebro
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distema Rena

*Nefropatia diabética:

* blomeruloesclerose: Lesdes nos glomérulos que levam & albumindria

 Progressdo para insuficiéncia renal crdnica e necessidade de didlise ou

transplante renal.
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Sisterna (cular

* Retinopatia diabética:

* Nao proliferativa: Microaneurismas e hemorragias intrarretinianas

o Proliferativa: Neovascularizacao e risco de descolamento de retina.

 tdema macular: Principal causa de perda de visio em diabéticos
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distema_lequmentar

* (lceras diabéticas: Lspecialmente nos pés, devido & neuropatia e ma circulacio.

* [nfeccdes de pele:
o [elulite, erisipela e abscessos

* |nfeccdes fungicas (e.q, candidiase).

e Sindrome do pé diabético: Lonjunto de neuropatia, infeccdo e ma perfusdo que pode levar ¢
3mputacdes
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distema Hepatobiliar

* tsteatose hepética ndo alcodlica (NAFLD): Acamulo de qordura no figads,

podendo evoluir para cirrose.

* Hibrose hepatica: Maior risco em diabéticos com resisténcia & insulina
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disterna Reprodutor

a) Homens

* Distuncdo erétil: evido a neuropatia e ma circulagio
* Hipogonadismo: Kedugdo dos niveis de testosterona

b) Mulheres

* Infecces vaginais: Lomo candidiase recorrente

* Complicaces gestacionais: Diabetes gestacional, macrossomia fetal, maior risco de pré-eclampsia



[RAIAMENTO

ASPECTO

DIABETES TIPO 1

DIABETES TIPO 2

Causa principal

Falha autoimune destroi células
beta do pancreas

Resisténcia a insulina + falha progressiva na
secrecao

Objetivo do tratamento

Reposicao de insulina

Controle glicémico, melhora da
sensibilidade a insulina

1. Insulina

Necessaria em todos 0s casos

Eventual, em estagios avancados

2. Antidiabéticos orais

Nao aplicavel

- Biguanidas (e.g., metformina)

- Sulfonilureias (e.g., glimepirida)

- Inibidores de SGLT2 (e.g., empagliflozina)

3. Agonistas de GLP-1

Essenciais para melhorar controle
glicémico

Sim (e.g., liraglutida, semaglutida;
tirzepatida)

4. Controle da dieta

Dieta balanceada rica em nutrientes

Dieta hipocalorica e pobre em carboidratos
refinados

5. Exercicios fisicos

Essenciais para melhorar controle
glicémico

Fundamentais para melhorar sensibilidade
a insulina

6. Transplante/terapias
avancadas

Transplante de ilhotas pancreaticas
em casos graves

Terapias celulares e experimentais
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Adipose-derived Mesenchymal Stem Cells Therapy as a
new Treatment Option for Diabetes Mellitus

Agnieszka Miktosz'® and Adrian Chabowski’

'Department of Physiology, Medical University of Bialystok, 15-222 Bialystok, Poland
Correspondence: Agnieszka Miklosz, PhD, Department of Physiology, Medical University of Bialystok, Mickiewicza 2C St, 15-222 Bialystok, Poland.

Email: agnieszka.miklosz@umb.edu.pl.

Modelos animais de diabetes, bem
como ensaios clinicos em
humanos, mostraram que as
ADMSCs podem efetivamente
facilitar a regeneracdo de células 3

enddgenas

Promotion of insulin production

* differentiation into insulin-producing cells (IPCs)

* improvement of pancreatic blood supply

* restoring oxidative balance and reliving inflammation
* promotion of endogenous B cells regeneration

* preservation of residual B cells

* reduction of islet graft rejection

* restoring of B cells function

® ADMSCs
@ .- »
.
) %
Exosome Secretome
Improvment of insulin resistance
(e f‘O * activation of insulin signaling pathway (phosphorylation of IRS1/Akt) i )
“w ¢4 * enhancement of the GLUT4 expression and translocation .g.‘ 3
~._" * increase in insulin-stimulated glucose uptake .. .‘ R
Py * inhibition of intracellular ROS production and ER stress markers i .' \\
* decrese in the expression of stress induced serine kinases (SISK) @ \ N

* reduction of pro-inflammatory cytokines level S\ N



Review > J Diabetes Complications. 2023 Aug;37(8):108524.
doi: 10.1016/j.jdiacomp.2023.108524. Epub 2023 Jun 2.

The promise of CRISPR/Cas9 technology in diabetes
mellitus therapy: How gene editing is revolutionizing
diabetes research and treatment

Yan Cheng ', Haiyang Wang ', Mo Li 2

Affiliations + expand
PMID: 37295292 DOI: 10.1016/j.jdiacomp.2023.108524

Destaques

« Atecnologia de edicao genética CRISPR/Cas9 pode
direcionar e modificar sequéncias especificas de DNA.

« Atecnologia de edicdo genética CRISPR/Cas9 cria DSB
no DNA que sdo reparados por NHE] ou HDR.

« A tecnologia CRISPR/Cas9 representa uma abordagem
promissora para o tratamento do diabetes mellitus.



Take home message

Compreender as bases morfoldgicas
das doencas cronicas e degenerativas
€ um passo essencial para promover
avancos na ciéncia, cuidado com a
saude e qualidade de vida.
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