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Resumo 

A célula é a menor unidade funcional dos organismos vivos, podem ser procariontes e eucariontes, são compostas de organelas, 
substâncias bioquímicas e se dividem por fissão binária, mitose e meiose. O objetivo deste artigo é analisar o envelhecimento 
da célula a partir dos ácidos nucleicos (DNA /RNA), assim como identificar as causas do envelhecimento e das substâncias que 
são responsáveis pela danificação celular, sejam substância internas ou externas às células. Para isso, foram citadas teorias e 
realizadas buscas em referências bibliográficas, em sete livros, 19 artigos científicos e uma monografia, hospedados em 
periódicos eletrônicos, nos portais Capes, Cell, Elsevier, Pub med, Cielo e Google scholar. Concluímos que os ácidos nucleicos 
(DNA) ao serem danificados desregulam o metabolismo celular, contribuindo para a senescência.  

Palavras – chave: Células. Envelhecimento celular. Ácidos nucleicos. 

 

Abstract 

The cell is the smallest functional unit of living organisms, they can be prokaryotes and eukaryotes, they are composed of 
organelles, biochemical substances and are divided by binary fission, mitosis and meiosis. The aim of this article is to analyze 
cell aging from nucleic acids (DNA/RNA), as well as to identify the causes of aging and the substances that are responsible for 
cell damage, whether internal or external substances to the cells. For this, theories and searches were cited in bibliographic 
references in seven books, 19 articles and a monograph hosted in electronic journals, in Capes, Cell, Elsevier, Pub med, Cielo 
and Google scholar portals. We conclude that when nucleic acids (DNA) are damaged, they deregulate cell metabolism, 
contributing to senescence. 
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Introdução 
As células são unidades funcionais dos organismos vivos, sendo constituídas de 

organelas, com estruturas e funções específicas. As primeiras células livres foram 

denominadas de procariontes, se destacando pela ausência de proteção do material 

genético pela membrana nuclear, possuem características anaeróbias e podem ser 

encontradas nas bactérias e cianofíceas. Em seguida surgiram as células eucariontes, 
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mais complexa, com material genético organizado, envolto pela membrana nuclear, 

possuindo características aeróbias. Podem ser encontradas em fungos, protozoários, 

plantas e animais, ou seja, em organismos multicelulares. Ambas estão na cadeia de 

organismos vivos como células que se diferenciam por um sistema reprodutor 

denominados de fissão binária, mitose e meiose, além do metabolismo estrutural, que 

são pressupostos para a classificação celular. Ao serem diferenciadas, originam 

tecidos, órgãos, sistemas e populações unicelulares e multicelulares.  

Figura 1. Imagem da estrutura espacial da molécula de DNA, anterior aos efeitos de raios ultravioleta e 

posterior aos efeitos de raios ultravioleta, demonstrando deleção nas bases nitrogenadas da timina. A 

sequência mostra a célula epitelial com os respectivos grânulos de melanócitos e melanina de pele escura, 

clara e albina (sem melanina). 

 

 

 

Fonte: adaptada: Grupo integrado de agricultura e estudos ambientais (GIA,2021)), livro biologia celular 

e molecular, Carneiro e Junqueira (1997). 

 

 

 A célula e os ácidos nucleicos DNA/RNA 

  Diversas são os pressupostos que abordam o envelhecimento celular, pelas 

perdas progressivas de capacidades orgânicas e por funções biológicas que facilitam 

a deterioração do DNA. Aspectos como os citados, são associados a diversos 

processos da senescência e morte celular. 

           As células estão sujeitas a diversas alterações que modificam suas moléculas, 

podendo danificar o DNA ou por fissões ambientais ou por agressões físico-química, 

que podem alterar os genes e a informação genética. Junqueira e Carneiro (1997). O 

organismo ao se desenvolver, da fecundação à maturidade sexual seu material 

genético atua como controlador. Os ácidos nucleicos (DNA e RNA) por estarem em 

processo de alteração estão sujeitos a mudanças, por falha em mensagem de 

transcrição e tradução, desarranjam a montagem das moléculas proteicas produzindo 

erros, com posterior formação de enzimas danificadas, afetando assim, a capacidade 

http://journalofagingandinnovation.org/


REVISÃO NARRATIVA: Monteiro C. (2022) O envelhecimento celular associado à danificação do DNA, 
Journal of Aging & Innovation, 11 (2): 4 - 9 

 
JOURNAL OF AGING AND INNOVATION, AGOSTO, 2022, 11 (2)  ISSN: 2182-696X   http://journalofagingandinnovation.org/ DOI: 10.36957/jai.2182-696X.v11i2-1 

6 
 

funcional das células. Hirai (1982). E, conforme Silva e Silva, (2005) com o processo 

de danificação celular instalado e a senescência consolidada, a capacidade celular 

nutricional, replicação de DNA e reparo diminui. Isso inclui núcleo irregular e organelas 

como mitocôndria pleiomórfica, retículo endoplasmático diminuído e aparelho de golgi 

irregular, fatores como estes, levam a célula a apoptose.  

 Comfort (1969) e Walford (1979) concordam que com a desregulação da 

função imunológica e a associação com o sistema endócrino, as alterações podem 

ocorrer em decorrência da deteorização do próprio sistema imune. Em razão do 

processo de síntese proteica sugerí ineficiência, pela célula está danificada por 

agressões externas, podendo converter um tecido em ´corpo estranho’, produzir 

reações autoimunes e intensificar a senectude celular.  

Segundo Gensler, Bernstein (1981) e Johnson (1985) a célula pode ser 

danificada por diversos fatores existente no meio ambiente, caracterizando agressões 

externas e causadas por vírus, radicais livres, hidrólise espontânea, traumatismos, 

radiações ou temperatura. Tais fatores aumentam a probabilidade de modificações, 

que desregulam o sistema químico celular, como a matriz do DNA, danificando a 

sequência de material responsável pela síntese proteica mRNA e enzimas, 

promovendo irregularidades na transcrição. 

Como consequência Höhn, Jung, Grimm, Grune (2010) apontam que as 

proteínas mesmo danificadas e ligadas a produtos da peroxidação lipídica fazem 

surgir pigmentos fluorescente chamado de lipofuscina, que é estocado nos 

lisossomos, como um biomarcador da senectude, que se desloca cumulativamente 

para o cérebro, fígado, coração e tecidos. 

Lee e Cerami (1990) argumentam que o aumento na fissão de ligações em 

macromoléculas no DNA, faz diminuir o colágeno e a elastina, como um processo 

fisiológico, que também fissura ligações proteicas glicosilada, que está associada ao 

envelhecimento celular e Lee et al. (2004), complementam, afirmando, que o DNA ao 

ser danificado forma ligações cruzadas, provocando mudanças nas bases 

nitrogenadas, alterando as hélices e a expressão gênica como forma de promover a 

patogenia crônica. 

Para Strheler (1976 ) a idade e seus efeitos diminui os mecanismos de reparo 

do DNA, das enzimas que protagonizam e encontram danos na célula, dificultando a 

capacidade de reparo e informação genética. Folkis (1975) enfatiza a posição de 
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Strheler (1976 ) afirmando que a síntese proteica ao errar por falhas induz a célula a 

não produzir proteínas o suficiente, induzindo-a a limitações do erro. Strheler em 

Martin (1980) entendem que, se a leitura de um RNAm não for completamente legível 

para a síntese proteica e moléculas de tRNA  com a falta de bases nitrogenadas 

específicas tanto do RNAm como tRNA sem translações, isoladas do código genético, 

o paradigma genético se altera e o envelhecimento é detectado. 

 Orgel em Hahn (1979) explica que se há falhas nas funções celulares básicas, 

a matriz não é o ponto chave responsável pela ausência de erros de uma ``cópia``ou 

seja pela mutação do DNA, mas as enzimas das vias de síntese proteica envolvidas 

na cópia, nas etapas de translação e transcrição, dessa forma ocorrerão síntese de 

proteínas compatíveis com o código genético. 

As proteínas histonas podem bloquear o DNA, afirma Hahn (1971), com a idade 

aumentando, acontece estabilizações na dupla hélice do DNA, aumenta-se o número 

de proteínas histonas e a desperilização do DNA é dificultada, limitando a síntese 

proteica. 

Verzar (1962 e 1965) ao associar a transversalidade de macromolélulas ao 

DNA sugere que o envelhecimento no núcleo da célula, após reprodução por mitose, 

causa entrelaçamentos que paralisam o DNA no espaço intercelular e intersticial, 

limitando informações e dificultando as funções do mRNA na leitura do código 

genético, proporcionando erros na síntese proteica.  

 

Considerações finais 

 Ao finalizar este artigo de revisão suscitamos algumas questões sobre o 

envelhecimento relativo a todos os organismos vivos, de caráter irreversível, porém, 

trouxemos a luz mais uma vez respostas reverenciada nas últimas décadas pelas 

Ciências biológicas, biologia celular e molecular, que tem o Genoma como 

reengenharia que refaz o percurso da herança biológica e da gênese dos organismos 

vivos. Neste artigo, o principal achado foram as relações do DNA e RNA associadas 

as danificações celulares, por proteínas como as histonas. Estas em sintonia com as 

enzimas promovem falhas significantes no núcleo celular, danificando a tradução e 

transcrição dos ácidos nucleicos, obviamente, promovendo o envelhecimento celular. 

Além das manifestações de envelhecimento celular o surgimento de patologia crônica 

pode agravar grupamentos celulares de diferentes tecidos e órgãos como o coração, 
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cérebro e fígado. Portanto, a célula vista como unidade funcional que ao ser danificada 

por agentes externos ou internos, como radicais livres ou proteínas danificadas que 

lesam o DNA, podem levar ao envelhecimento. 
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