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Hé no organismo humano um conjunto de elementos
anatémicos (células), que, reunindo-se em agrupamen-
tos (tecidos), formam os orgdos que o constituem.

A anatomia patoldgica tem como objecto o estudo
das modificagbes que neles se realizam nos . dlferentes
es.'ta-d-os moérbidos e que sdo provocadas por todas as
‘causas capazes de as determinar. e Ay =

Por estado mérbido ou doenga deve designar-se o
conjunto dos actos praticados _pelo nosso orgamsmo

tabelecer a funqao perturbada.

" B:olﬁgmamente com'—ﬁféﬁcmms BoucHARD e ou-
tros, a doen¢a é um esforgo da natureza reagindo con-
tra um organismo sio (natura medicatriz).

Para VircHOW o fendémeno de doenga resulta da
luta entre o organismo e os agentes exteriores.

Quando um orgfdo é atingido por uma causa mor-
bida, reage pelos seus actos habituais de nutri¢iio,
reparando as lesGes por forma a restabelecer a fun-
¢o.

Muitas vezes esta, como na pele cicatricial, é apenas
parcialmente restabelecida, mas a reac¢iio do orga-




nismo pode permitir muitas vezes uma reparagio com-
pleta.

O mesmo agente causal pode num mesmo orgdo
produzir lesdes diversas: hd agentes que dido lesGes
tdo imperceptiveis que durante muito tempo se pensou
que podia haver doeng¢a sem lesdio; mas a mesma causa
determina por vezes lesOes tio vastas que parecem ter
outra etiologia. :

Assim as psicoses, como a histeria e a epilepsia, nio
teem lesfio anatdmica observivel; mas em certas epi-
lepsias, como na Jacksoniana, a autépsia ja revela base
andtomo-patoldgica aprecidvel.

A doencga é pois caraterizada pelo desequilibrio tré-
fico e funcional. O organismo é a séde de uma reno-
vagiio continua que se dd tanto a superficie como na
intimidade dos orgfios: esta renovaciio continua e per-
manente estd intimamente ligada & nutri¢iio, segundo
uma evolucfio fixa e imutivel.

Os agentes mérbidos modificam esses fenémenos me-
tabdlicos: & anatomia patolégica cabe a determinaciio
do modo de produgio e de evolugio dessas lesdes (pa-
togenia); e a pesquisa das modifica¢ies que essas le-
s0es produzem no seu funcionamento (fisiologia pato-
l6gica).

Conhecidos os elementos essenciais ao processo mor-
bido — orgdo, funciio e respectiva nutrigio — convém
saber distinguir e ver como é as vezes dificil reconhe-
cer a parte que cabe i lesiio mérbida e a que provém
da putrefaciio on decomposi¢iio do cadiver.

Assim as regiGes do caddver em contacto com a
mesa da autépsia mostram-se com um tom de edr vio-
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ldceo (livores cadavéricos), os quais aparecem 24 ho-
ras depois da morte e que variam de situa¢dio conforme
o deeibito em que ele é colocado.

Como poderemos diferengar esses livores das lestes
traumdticas — equimoses — feitas em vida? (1).

A equimose forma-se logo em seguida ao trauma-
tismo; ‘é uma mancha roxa que no fim de 24 horas
passa ao violdceo e que no fim de dois dias se torna
azul e escurece.

No fim de tres dias torna-se verde, passa depois ao
tom amarelo e se desvanece para desaparecer no vigé-
simo quinto dia.

Esta distingfio é por vezes fdcil, porque, fazendo com
um bisturi uma inecisfio na mancha e secionando a pele

até ao tecido celular subcutineo, a equimose denun-
cia-se e diferenca-se do livor pela existéncia de cod-
gulos ou de sangue extravasado.

A diferenga entre as lesGes produzidas antes da
morte e as lesGes cadavéricas, por vezes dificil, pode
fazer-se quer directamente, quer com o auxilio do mi-
erosedpio.

Os meios que se empregdm para o estudo micros-
eépico alteram por vezes os elementos anatémicos de
tal forma, que nos podem levar a considerar como
anormais cousas que o nfio sio na realidade.

Assim a hidratagfio rdpida dos cortes pode, em vir-
tude des movimentos brusecos que lhe imprime, pro-

(1) A confusiio entre a equimose e o livor é sobretudo pro-
viavel no periodo em que o tom de ¢br é roxo ou roxo viola-
ceo,



voear desagregacdes e a formagio de vactiolos artifi-
ciais.

As fibras permedveis da cartilagem hialina, descritas
por alguns autores, resultam do enrugamento que o
dleool produz na substincia fundamental.

O nitrato de prata, com a sua enérgica acgiio sdbre
os albuminoides, concorre também para a formacfo
de lesGes artificiais,

E é assim que no axdénio das fibras nervosas, es-
triado normalmente no sentido longitudinal, alguns
micrdgrafos, sobretudo FormaN, teem deserito ilusé-
rias estrias transversais de origem execlusivamente ar-
tificial.

O estudo microscipico de uma lesdio deve ser feito
de modo que o fragmento em estudo contenha, ao lado
da porg¢do anormal, alguma porgiio de tecido sfo, para
assim poder observar-se bem a série das transforma-
¢des que constituem a passagem do estado s@io para o
estado de morbilidade.

E deve proceder-se a uma fixagfio tio ripida quanto
possivel logo apés a morte para se evitarem as lesdes
da putrefacio.

O exame directo faz-se em vida e neste caso sobre-
tudo com fins terapéuticos, ou entdo apés a morte.

*_{ Exame no vivo.— A inspeegdo constitue ainda hoje
‘'um bom método de exame e da sua pritica se colhem
nogoes de elevada imporiincia. Assim fdcilmente, na
presenca de uma asimetria tordcica, de uma desigual-
dade de forma, volume e coloragio de um membro, da
existénecia de manchas, ou de qualquer outro detalhe,



nés averiguamos a existéncia de uma lesiio andtomo-
patoldgica.

A palpagio, fornecendo-nos meios de limitagio dum
orgfio, permite-nos avdriguar se ele estd nos seus limi-
tes normais, se a sua superficie nfio estd alterada ou
se pelo confriario o seu volaume é exagerado, se a sua
consisténcia é mais dura que o normal, se a sua su-
perficie é anormal.

A percussido, permitindo-nos produzir tonalidades
de som varidveis, quer de matidez, quer de sonoridade
elevada, nfio s6 nos permite cbservar os limites dos
orgdos, como também determinar pelas mudangas da
sua sonoridade a existéncia de processos mérbidos na
sua intimidade.

Assim o som 6co dum pulmio normal permedvel se
modifica e torna bago na pneumonia.

A auscultagdo quer directa, quer feita com o auxilio
de aparelhos especiais de reférgo do som, permitin-
do-nos observar a existénecia de ruidos que nfo exis-
tem no estado normal, isto &, detcrminar a existéncia
de estados andtomo-patolégicos especiais, constitue
também um precioso método de exame.

A endoscopia, que, por meio de aparelhos designa-
dos com o nome de eifosedpios, nos permite ver o es-
tado da mucosa de cavidades que, como a bexiga, ape-
nas comunicam com o exterior por um pequeno orificio,
é um bom meio de, no vivo, se estudar a anatomia
patolégica.

Ainda pela insuflagdo_de ar ou de gazes especiais
me cavidades como a cavidade géstrica, por exemplo,
nés podemos pelo relévo que se evidencia verificar se




os limites dessas cavidades sfdio normais ou se a sua
capacidade estd aumentada de volume.

Por seu lado a zgdioscopia e a radiografia, também
nos permitem estudar no vivo o estado de doencga de
alguns orgfos, como por exemplo o pulmio, cujos
pontos inflamados perdem a sua transparéncia nor-
mal para serem opacos aos raios de ROENTGEN; ou
mesmo ainda determinar se num caso de fractura
existem esquirolas interpostas entre os dois topos de
fractura que prejudiquem e impegam a formagfo do
calo.

Finalmente o exame das substincias expelidas pelo .
organismo também nos serve de meio para investi-
garmos do estado de doenga de alguns orgfos.

Por exemplo, o exame d& urina em que exista albu-
mina leva a diagnosticar uma doenga no rim; o exame
de fezes em que se encontre muco fard supor a exis-
téncia de uma inflamag¢fio do intestino, ete.

Por aqui se vé& quais os servigos que a anatomia
patolégica pode prestar a cirurgia, & terapéutica e a
medicina e como o seu estudo é dos mais instrutivos
e interessantes.

JL Exame maecroseépico no eadiaver.— O exame and-
tomo-patolégico no caddver tem dificuldades virias,
entre as quais estd primeiramente incluida a putrefa-
¢dio, pois que apenas passadas 24 horas se pode legal-
mente proceder a quaisquer investigagdes.

Foi determinado este prazo de tempo porque exis-
tem certos estados patolégicos em que é dificil distin-
guir a morte real da morte aparente, em que apenas
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se manifesta a vida vegetativa e nos afogados, por
exemplo, assim sucede.

Ha mesmo doen¢as nervosas em que a morte apa-
rente permanece durante virios dias. Contudo alguns
casos hd em que, logo apds a morte, é permitido o
enterramento ou o exame médico-legal: nos casos de
epidemias.

Se uma mulher no iltimo periodo de gestagdo mor-
rer, é ainda permitida a intervengdo cirirgica imediata
(operaciio cesariana) com o fim de salvar a crianca.

As vezes a putrefagiio estd tio adeantada que o
cheiro dela proveniente incomada o perito; porisso
costumam langar-se sobre o caddver alguns produtos
desinfectantes e desodorisantes.

Tal operaciio nfio se deve fazer, pois que todo o li-
quido desinfectante ou desodorisante, além de ser um
téxico que mais tarde vem aparecer no exame toxico-
l6gico, é nocivo para a matéria organizada, podendo
modificar ou aniquilar lesdes jd existentes no caddver.
Esta pritica incorrecta s6 se deve ter em casos exce-
peionalissimos e nesses casos o médico legista deve
juntar ao relatério uma amostra do liquido empre-
gado.

O exame macroscdpico do caddver nio pode ser feito
ad libitwm,; deve pelo contririo obedecer a um deter-
minado nimero de regras.

E pois conveniente preceder o estudo da Anatomia
Patologica geral de umas nogbes gerais da pritica das
autépsias.






CAPITULO I

f>< Pratica das autdpsias

A primeira cousa a fazer é a inspecgiio do hibito
externo, ji porque a lei assim determina, ja@ para uti-
lizar quaisquer indicios aproveitiveis.

Examinar a pele desde o tegumento piloso até aos
pés. Vér se hi feridas, livores ou equimoses; descrever
a regidio em que elas possam existir: se ha feridas, vér
se foram feitas durante a vida, se depois da morte.
No primeiro caso, os libios da ferida estdo abertos,
quando feita depois da morte estiio unidos.

Depois procede-se ao exame do hdbito interno pela
seguinte ordem: cavidade craniana, cavidade tordcica
e cavidade abdominal. Todavia sempre que no boletim
de 6bito haja alguma indicag¢éio de que o cadédver é de
um individuo que morren com uma doenga nalgum
orgiio, procede-se primeiro & abertura da cavidade
onde ésse orgiio se encontra.

Cavidade eraniana. — Hd duas maneiras de proce-
der neste exame. Antigamente circundava-se o tegu-
mento piloso segundo um plano que passava um pouco



acima do rebordo orbitirio e ia depois atingir a pro-
tuberdneia oceipital externa, em seguida secciona-
vam-se todos os misculos até ao osso; finalmente, com
o auxilio da rugina, raspava-se o periosto e proce-
dia-se entdo & abertura da caixa eraniana segundo o
mesmo plano.

Empregava-se e emprega-se para isso um serrote e
néo o escopro e respectivo martelo, pois que as esqui-
rolas Gsseas produzidas com estes instrumentos podem
ferir o cérebro em toda a sua volta e dai resultariam
lesGes que mais tarde ndo podiamos incriminar como
causando a morte.

Hoje pela lei (em parte devida a AvecusTo RocHA e
a LoprEs VIEIRA) procede-se de outro modo, a saber:
faz-se no tegumento piloso uma ineisdo que vai de um
canal auditivo externo ao outro, passando pelo oeciput
e que fica num plano perpendicular ao da incisdo an-
terior; repuxa-se o tegumento piloso até ao rebordo
orbitdrio dum lado e até a protuberiincia occipital ex-
terna do outro.

Rugina-se o periosto e abre-se a cavidade craniana
como no primeiro processo. A razio estd em que de-
pois se pode dar de novo ao caddver a sua fisionomia
natural, repuxando o tegumento. Assim se resolvem di-
ficuldades de ordem social, insuperiveis is vezes na
clinica particular e mesmo pelos pedidos da familia,
quando se trata de individuos mortos no hospital.

Tirada a calote eraniana, fica i vista uma mem-
brana, dura mater craniana (meninge externa) per-
corrida de diante para trds na parte média pelo seio
venoso longitudinal superior, Faz-se uma botoeira de
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cada lado do seio longitudinal, apanhando as menin-
ges com uma pinga e dando um golpe de tesoura pelo
qual se insinua uma sonda cinula e orienta-se o golpe,
dum e doutro lado paralelamente ao seio, de modo a
cortar todas as membranas. Dividem-se depois por
uma segunda incisdo perpendicular a esta, mas para-
lela & incisdo cutinea, por forma a obtermos quatro
retalhos que se repuxam. Apanham-se os topos ante-
riores dos hemisférios, cortam-se com o bisturi boto-
nado os vasos e nervos desde a apdéfise erista gali até
a protuberincia anular. Antes disso secciona-se, des-
insere-se a tenda do cerebélo do bordo superior do
rochedo. Secciona-se em seguida o mais profundamente
possivel no bolbo ou na medula.

Tirado o eérebro e o cerebélo para fora da caixa cra-
niana, observa-se se a sua cor é normal, isto é, se é
levemente rosado ou acinzentado. Observa-se se exis-
tem nas fendas de SyLvius e de RoraNDO codgulos
sanguineos.

Depois déste exame superficial procede-se a um
exame profundo, para o que se praticam cortes metd-
dicos. Dividem-se os dois hemisférios por uma incisfio
que corte o corpo caloso e em seguida faz-se um corte
segundo um plano perpendicular a éste mas que apa-
nhe os ventriculos cerebrais. Assim se observam os
niicleos opto estriados. (Hd hemorragias que desape-
gam a cdpsula interna). Examinar se hd sangue nos
ventriculos; se hd muito ou poueco liquido céfalo-ra-
quidio; vér a cdr do centro oval. Notar se hi ponti-
lhado hemorrégico (invisivel no estado normal) cara-
teristico de estados congestivos. Para esta observagdo
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convém evitar o arrasto mecdnico do sangue pela faca
conspurcada e portanto deve lavar-se o cérebro na
superficie do corte com dgua.

Procede-se depois ao exame detalhado do cérebro e
dos outros departamentos do sistema nervoso.

Terminado éste, faz-se uma incisio que vd desde o
mento seguindo a linha média cervical, passe no meio
da regifo esternal, siga a linha branca abdominal,
contorne i esquerda a cicatriz umbilical e volte & li-
nha branca até i sinfise pibiea, mas dum s6 trago que
abranja a pele e o tecido celular sub-cutineo. (Cuidado
na regido cervical para nio ferir os vasos do pescogo
e na regiao abdominal nfio s6 para nio ferir o intes-
tino, determinando lesGes que nfo existam, como tam-
bém por comodidade por -cansa do cheiro dos gazes
da putrefacqﬁo).

Passa-se do lado esquerdo da cicatriz umbilical para
nio cortar o ligamento redondo do figado, isto é, o
rebordo inferior da prega falciforme (cordio duro que
resulta da obliterag¢io da veia umbilical do feto).

Feita a incisfio descola-se a golpes largos a pele e
o tecido celular sub-cutineo de um e outro lado.

No pescogo disseca-se até a altura dos gonions; no
torax até as articulagbes condro-esternais ou mesmo
até as condro-costais; quando se chega aos miisculos
peitorais é necessdrio secciond-los e afastd-los em se-
guida. Finalmente no abdomen disseca-se para um e
outro lado.

~ Exame do pesco¢o.—Vér se os giinglios estdo enfar-
tados. Como héd alguns tributdrios do torax e do abdé-
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men, pode nesta altura prever-se ja-alguma lesfio ané-
tomo-patologica de alguns dos orgios das cavidades
tordcica ou abdominal.

Em seguida examinam-se 0s vasos, os miisculos e a
coluna cervical, em que, por exemplo, no caso de es-
trangulamento chegam a partir-se algumas apéfises.

Secciona-se o pavimento da boca, de gonion a go-
nion, poe-se a lingua a descoberto e examina-se in sifu
a sua base, a epiglote, a traqueia, a laringe e a fa-
ringe. '

Exame da cavidade tordcica. — Antes da abertura
desta cavidade é aconselhado fazer-se um exame su-
perficial da cavidade abdominal. A vantagem desta
inspec¢iio torna-se manifesta nos casos em que existem,
por exemplo, ectopias do figado.

Estas ectopias siio qudsi sempre consequéncia duma
lesiio em algum dos orgfos da cavidade tordcica; se-
guindo éste processo, podem-se pois prever lesdes de
alguns orgfios da cavidade tordcica, estando esta ainda
fechada.

Além das ectopias podem aparecer outras lesdes,
como a aderéncia do figado ao diafragma. O golpe
aconselhado para se examinarem os orgios abdominais
consiste em rasgar, para um e outro lado numa dire-
e¢dio perpendicular & primeira incisio, as paredes da
cavidade. Do lado direito o corte deve passar por
baixo da cicatriz umbilical.

Para a abertura da cavidade tordcica, hda dois pro-
cessos, a saber:

1.° Processo. Com o costétomo cortam-se Bucéssiva-
2
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mente todas as costelas até & 8.* ou 9.%, dum e doutro
lado do esterno, de maneira que, levantando o plas-
tron costo-esternal, se possam observar fdcilmente
todos os orgios da cavidade.

Este processo tem inconvenientes. Além de poder-
mos produzir lesdes na pleura e nos pulmdes, a secgio
feita nas costelas apresenta asperezas e bicos onde nos
podemos ferir.

2.° Processo. Procuram-se as articulagdes condro-
costais, que ficilmente se reconhecem pela mudanca
de cor que existe entre a cartilagem e a costela. (A
primeira é mais clara do que a segunda).

A articulag@io da clavicula faz-se segundo uma su-
perficie articular de duas curvaturas, das quais a su-
perior é paralela ao eixo maior do corpo. E necessdrio
tornar o bisturi perpendicular ao eixo maior e logo
que se encontra resisténecia volti-lo para fora e hori-
zontalmente.

Desarticula-se a clavicula e em seguida separam-se
as cartilagens de todas as costelas. Retira-se o plas-
tron, tendo o cuidado de cortar primeiro & tesoura as
ligagtes que mantem com o diafragma.

Procede-se depois ao exame dos orgfios. Vé-se se 0s
pulmdes enchem a cavidade tordcica.

Examinam-se em seguida as pleuras. Vé-se se elas
conteem liquido pleuritico e em que quantidade; se
nelas hé sangue ou se hd pus.

Vé-se depois se estdio livres os dois folhetos ou se
teem aderéncias entre si, se apresentam manchas lei-
tosas, se estdo luzidios ou erigados, ete.

Algumas vezes um dos folhetos estd ligado ao outro
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por uma ponte de tecido conjuntivo que dificulta a
respiragiio, sobretudo os movimentos de expiracéo
profunda, porque os dois folhetos ndo deslisam.

_ EXAME DO CORACRQ, — Depois de se examinar por
palpagiio se o saco pericdrdico situado entre os dois
pulmdes contem liquido em quantidade anormal, pro-
cede-se & sua abertura.

Na cavidade pericirdica existe sempre uma pequena
quantidade de liquido que alguns fisiologistas dizem
ser produzido pela agonia. Quando hd derrame abun-
dante, denuncia-se a existéncia dum processo de peri-
cardite.

Abre-se a cavidade fazendo na parte média wina
botoeira pela qual se introduz uma sonda cinula e
incisando dum lado até A base e do outro até & ponta
do coracao.

Faz-se em cada retalho um golpe perpendicular e
examina-se em seguida se o miocéirdio tem a sua eor
rosada escura normal, ou se esti amarelado (eor de
folha morta), o que denota lesbes histolégicas certas
de miocardite especial; vé-se se o coragido tem o vo-
lume em harmonia com a idade (é no estado normal
o volume do punho do caddver), ou se o seu volume
é maior — coracfo de boi.

Observa-se a sua superficie anterior; se os vasos
corondrios estfio turgidos, se teem o aspecto violdceo;
se os sulcos estdo carregados de gordura cobrindo os
vasos ou envolvendo-os.

Note-se comtudo que no bordo direito e na ponta do
coragiio existe quési sempre gordura. Mas muitas ve-
zes o coragiio mostra-se-nos cheio de gordura, que o
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envolve mais ou menos completamente e que denota
que a causa da morte foi o aleoolismo.

As regras dos diversos regulamentos dizem que o
corac¢io deve ser aberto antes de retirado do caddver.
E uma prética muito indicada, mas em que se néo no-
tam vantagens.

Segura-se o coragiior com a mio esquerda, levanta-se
um pouco e com a mio direita armada dum bisturi
faz-se o primeiro golpe abrindo o ventriculo direito
(enterrando o bisturi ao nivel da base) ao longo do
bordo direito até a ponta, aliviando ali o bisturi para
niio ferir a parede interventricular.

Examina-se a cavidade ventricular, se estd cheia de
codgulos ou se estd vazia. Faz-se uma nova incisiio que
abra o ventriculo esquerdo, indo da base para a ponta
ao longo do bordo esquerdo e nota-se também se a sua
cavidade estd ou niio repleta de codgulos.

Abre-se a auricula direita, fazendo uma ineisfio entre
as duas veias cavas; a auricula esquerda fazendo uma
ineisdo desde a veia pulmonar superior direita até a
base do coragiio; e, A medida que se viio fazendo estas
incisGes, nota-se também o estado de replegdo ou de
vacuidade dessas duas cavidades.

" Na morte por sincope cardiaca encontra-se cheia a
cavidade ventricular esquerda: nas asfixias aparece
repleto o coragio direito. Estes exemplos mostram a
utilidade da observaciio do corag¢fio no caddver.

A morte por sincope é dificil de diagnosticar em
anatomia patolgica; as mais das vezes faz-se por ex-
cluséio de partes.

Devemos notar que ao fazer as incisdes deve sempre
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evitar-se cortar qualquer dos vasos corondrios, por
causa da prova da dgua a que adiante nos referimos,

Nestu altura extrae-se o corag¢fio para féra do cada-
ver, tendo o cuidado de laquear os grandes vasos e
completa-se o seu exame observando o estado do en-
docardio (vilvulas).

Vé-se primeiro o estado em que se encontram as
vélvulas: se hé insuficiéncia ou apérto valvular. Reco-
nhece-se da seguinte maneira: 1.° o orificio tricidspido
deve receber dois a tres dedos; 2.° o orificio mitral
um dedo volumoso, ou dois delgados.

As valvas sigmoides admitem uma medida mais exa-
cta: faz-se o que se chama a prova da dgua, que con-
siste em sustentar o coraciio pela aorta e infroduzir
nesta alguma dgua.

Esta nio se deve esvaziar se as valvas sigmoides
estiverem normais. O mesmo se faz para as pulmo-
nares, mas qudiisi sempre se esvazia alguma dgua
pelas corondrias. E por isso que se deve evitar cor-
td-las, pois que, se assim suceder, o esvaziamento é
grande e a prova da dgua ndio é realizdvel com segu-
ranga,

Observa-se se as valvas estdo destruidas, se os seus
bordos estio corroidos ou se estdio ossificados pelo
processo do ateroma. Mas podem também fazer-se ou-
tros golpes, indicados nos diversos autores.

Normalmente nos grossos vasos enconftram-se cod-
gulos, mas o que fere a aten¢do é que eles se apresen-
tam de maneiras diferentes, por forma que até mesmo
is vezes nao parecem sangue.

Alguns siio brancos, ligados, formando tecido sélido,
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duros como tenddes, resistentes 4 fractura—-activos
ou organizados.

Outros entfio aparecem de facto com uma cor aver-
melhada carateristica, idéntica & cor e ao aspecto da
geleia da groselha; tremulam, desagregam-se e fra-
gmentam-se com enorme facilidade sem linha de
fractura nitida: chamam-se codigulos passivos, ou agé6-
nicos, ou crudricos. A razao desta denominag¢iio ver-se
hd quando se tratar da patogenia e modo de cura dos
aneurismas.

Os codgulos passivos formam-se com enorme rapi-
dez; os activos com extrema lentiddo, por isso perdem
eOr e caracteres habituais, significando longa agonia
(eonclustes sobre a duragio da morte). Na morte si-
bita nfio se encontram, a nido ser que sejam antigos e
nada tendo entdo com a morte do individuo.

Os codgulos agénicos formam-se muitas vezes nas
rugosidades das vilvulas mitral e trictispida; deslocan-
do-se, podem ir produzir nos vasos a chamada embdlia.
Chama-se trombose a coagulagiio do sangue nos vasos,
durante a vida.

O codgulo, na trombose oblitera o vaso no lugar
onde se forma. Na embdlia o codgulo obliterador tem
uma origem mais ou menos distante.

Segue-se 0 exame dos grossos vasos.

Secciona-se a aorta no sentido longitudinal. Nela
encontram-se por vezes placas de ateroma. A artéria
perde a sua moleza e a sua elasticidade; a sua parede
interna muda de e¢dr, em vez de risea aparece ama-
rela, branca por placas isoladas ou confluentes, dspe-
ras, que as vezes se podem observar pela face externa
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do vaso. As vezes estas placas tornam-se de dureza
6ssea em virtude da infiltraciio de sais caleéreos, que
lhe fazem perder a elasticidade normal.

As vezes também a crossa da aorta se nos apresenta
dilatada, em forma de bolsa aneurismitica.

Em seguida examina-se a artéria pulmonar, onde as
lesOes atrds citadas sio menos frequentes.

ExAME Dp0S PULMOES. — Observa-se o seu volume, o
seu aspecto que deve ser liso, uniforme, marméreo,

com espagos, eshranquigados, limitados por tragos es-
curos. Os kahaioa devem estar separados uns dos ou-
tros, devenc}o permmr a introducio dos dedos nos
sulcos interlobulares,

As vezes estiio soldados em virtude de processos in-
flamatérios das pleuras. Observar se os dois folhetos
das pleuras estfio livres ou se entre éles hd aderéncias.

Vér se o pulmfio apresenta asperezas que nos déem
a impressio de que dentro do pulmio existe qualquer
corpo sblido. Outras vezes ainda encontram-se bosse-
laduras que se desfazem ao passarmos a mio, dando
lugar a um ruido especial — crepitagio. No caso de
existirem pequenas tuberosidades, tubéreulos, quer
limitados ao vértice, quer espalhados em todo o pul-
mio, podemos presumir a existéncia de tuberculose.

A existéncia de bosseladuras é devida ao seguinte:
os alvéolos perderam a sua elasticidade e o ar n#o sai
dos alvéolos, aumentando a quantidade normal de ar
residual — emfisema pulmonar.

As vezes no pulmiio véem-se as impressdes das cos-
telas, sinal de edema do pulmfo, ou da existéncia de
dgua dentro do pulmio (afogados). O pulmdo ocupa
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todo o espago pleural, correspondendo a saliéncia ao
espag¢o intercostal. Se carregarmos com o dedo sdbre
a superficie do pulmfo, obtem-se uma depressio em
forma de godé, que nio desaparece.

Depois de examinado assim exteriormente, proce-
de-se ao exame interno, efectuando cortes.

Os cortes mais instrutivos sfio os que passam pelo
hilo do pulmio e feitos depois de extraidos os dois
pulmoes.

Examina-se no hilo, a situagiio reciproca dos vasos,
o estado dos ginglios. Vé-se se em vez de cinzentos ou
escuros (pessoas velhas) éles estio mais escuros do que
o normal; se o seu volume estd muito aumentado, se
apresentam internamente matéria caseosa.

Fazem-se cortes dirigidos do bordo posterior do pul-
m#o, convergindo para o hilo. Quando se faz o corte
vé-se que normalmente ele é arejado, que quando se
espreme deixa sair o ar, (espremer debaixo de dgua).

As vezes o pulmio encontra-se vermelho escuro, de
consisténcia semelhante & do figado — hepatizado, nio
dando ar pela expressao.

Se a autépsia for feita bastante tempo depois da
morte, pode observar-se uma congestdio hipostitica
intensa, semelhando-se & hepatizagfo.

Diferenga-se desta porque s6 aparece nas regides
mais declives; no bordo posterior e base do pulmio.

As vezes encontra-se pus, jorrando dos alvéolos, in-
dicio de que a doenga foi supurada.

O pulmio que contém tubérculos grita sob o bisturi
em virtude da existéncia de sais calcdreos.

Além déstes sais nos tubérculos, existe uma substin-
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cia caseosa, enchendo cavidades maiores ou menores,
caverna tuberculosa, cujas dimensdes podem atingir
as duma tangerina.
O pulmio &s vezes encontra-se substituido por tecido
canceroso ou sarcomatoso em virtude da existéncia de
tumores desta natureza, primitivos ou secunddrios.

@ Cavidade abdominal. — Tinhamos no exame super-

ficial feito a esta cavidade, deixado os orgfios & mos-
tra. Recomenda-se que se inicie a autdpsia & cavidade
abdominal, pelo exame dos rins.

Levanta-se dum e doutro lado o jejuno ileon, pde-se
em relévo a fossa renal e faz-se uma incis@o peritoneal
paralela & linha média. Extrai-se o rim da sua camada
gordurosa e colocam-se os intestinos no seu primitivo
lugar para mais tarde o seu exame niio ser dificul-
tado.

E as vezes dificil encontrar os rins. Podem s vezes
ter sido projectados para a cavidade tordcica em vir-
tude de fraumatismos, ou encontrarem-se ptosados.

Faz-se o exame superficial do rim. Vé-se se é ficil
de descorticar, se é liso ou se estd cheio de elevagdes
mais ou menos volumosas contendo liquido (quistos do
rim), os quais as vezes sdo profundos.

Faz-se um corte longitudinal que passe pelo hilo
para o que se apanha entre um pano ou com a mio.
Abre-se em duas metades e observam-se a substincia
cortical, as pirimides, os cdlices e o bassinete. Vé-se
se existem faxas triangulares com o vértice para o
hilo (infarctus), se hi tubérculos, se hd quistos, ou se
hi gomas sifiliticas.



Procede-se ao exame do estémago. Observa-se a sua
forma, a sua situag¢fio, o seu volume e abre-se em se-
guida desde o piloro até ao cdrdia seguindo a grande
curvatura. Reconhece-se se a sua superficie estd ou
nio rosada, se hd alguma produgio exuberante, se
estd corroido e incompletamente destruido (dlcera).

Examina-se o seu contetdo para se fazer ideia do es-
pago decorrido entre a tltima alimentagiio e a morte,
para se determinar a natureza da alimentagiio. As ve-
zes podem encontrar-se substincias téxicas (envenena-
mentos). Observar bem a regido pildrica.

Examinar depois o duddeno, que como se sabe estd
fixo & coluna vertebral; vér se estd dilatado; (vér cui-
dadosamente a segunda por¢io do duddeno por causa
da ampdla de VATER). Vér se o canal coledoco estd ou
nio permedvel; a sua impermeabilidade pode resultar
da existéncia de cdlculos na vesicula biliar, ou da for-
magio de tumores a volta da ampdla de VATER, onde
sio muito frequentes.

Passa-se em seguida ao exame dos orgdos wuro-geni-
tais.

Examina-se a beriga vendo se estd no estado de
replegiio ou no de vacuidade. Se contém urina deve
extrair-se para efectuar o seu exame quimico.

Essa reple¢iio pode indicar-nos a existéncia da hi-
pertrofia da prdstata (nos velhos), cujo l6bulo médio
se vai hipertrofiando com a idade. Observa-se o estado
da mucosa e se existem ou céleulos, ou formagdes neo-
plasicas.

Em seguida véem-se o iifero e os ligamentos largos
(pregas do peritoneu que fixam o fundo do ttero e as
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suas paredes laterais & cavidade pélvica). Reconhecer
se no fundo do titero hd alguma lesdo andtomo-pato-
l6gica: em seguida examinam-se as trés asas dos liga-
mentos largos.

A anterior pouco saliente e onde corre o ligamento
redondo é as vezes séde dum estrangulamento her-
nidrio.

A média, mais alta, em que corre a trompa permite
pelo seu exame verificarmos a existéncia de salpin-
gites,

A asa posterior contém o ovario. Vér se éle estd
degenerado, esclerosado ou em degenerescéncia quis-
tica, muito importante e frequiente e sendo s vezes o
ovario substituido por eavidades quisticas enormes.
Extrae-se o ttero cortando o ligamento largo e os va-
sos, repuxa-se, descola-se da bexiga & qual muitas
vezes adere e secciona-se em plena vagina: abre-se e
vé-se o estado da mucosa. Hoje, em virtude da inter-
vengdo cirtirgica precoce, os exemplares de pegas and-
tomo-patolégicas sdo mais raros,

EXAME DO INTESTINO. — E dificil éste exame, que tem
de ser feito com método e com cuidado. O jejuno ileon
é muito comprido, flutua livremente e pode embru-
lhar-se. Segue-se desde o duddeno até ao coecum sem
o ferir. Apanha-se todo e pGe-se em evidéncia o me-
sentério.

Secciona-se 0 mesentério junto do seu bordo livre e
vai-se estendendo pouco a pouco.

Laqueia-se junto do duddeno entre dois fios e junto
do coecum. Abre-se longitudinalmente ecom o enterd-
tomo e examinam-se os foliculos, as glindulas de
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BRUNER, as placas de PAYER; vé-se o seu aspecto, se’

hé enterite, se ha lesdes de febre tifoide, se hd este-
noses, ete.

Abre-se o intestino grésso in loco. O coecum, que
nio possue mesocolons, é muito ficil de examinar se
ndo hd tiflites. Deve poder contornar-se e examina-se
depois o apéndice coecal.

Antes do exame dos intestinos, deve ser examinado
o figado e o bago.

O figado pode fornecer-nos elementos para a deter-
minagio da causa da morte. Vé-se a sua aparéncia ex-
terior; a sua cor que normalmente é vermelho escura,
mas que pode ser esbranquigada com o tom da noz
mosecada: a sua superficie superior deve ser lisa sem
bosseladuras.

Deve em seguida extrair-se; pesa-se. As vezes o vo-
lume e o péso estdo muito aumentados, figado hiper-
trofiado; outras vezes o seu volume reduz-se, sendo o
seu limite mais elevado do que o bordo livre das cos-
telas, e neste caso a sua superficie nfio é lisa, antes
estd cheia de bosseladuras resultantes da desigual re-
tragido do tecido conjuntivo (tecido de suporte) em re-
lagdo ao tecido hepético (tecido nobre).

No figado hipertrofiado também se encontram bos-
seladuras, geralmente de eor amarela esbranquicada,
correspondentes a lesdes inflamatérias ou neoplésicas.
S6 o exame histolégico pode distinguir as lesdes tuber-
culosas e sifiliticas das lesGes neoplésicas.

Fazem-se em seguida cortes do bordo anterior para
o bordo posterior. Se existem bosseladuras, é conve-

niente fazer o corte sobre elas a fim de ver se se
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estendem até ao parenquima, ou se sic lesGes super-
ficiais da cdpsula, indicagio duma perihepatite.

Correspondentes as bosseladuras, podemos encon-
trar nos cortes matéria caseosa (tuberculosa) ou ma-
téria endurecida que pela andlise histolégica se revela
como uma goma sifilitica ou como um tumor.

As vezes ndio se encontram manchas isoladas; os
cortes apresentam uma coOr uniforme, mais clara do
que o normal, com veios mais ou menos escuros. Nestas
condigdes o figado chama-se figado mosecado — ¢or da
noz moscada. Este aspecto ndio tem importinecia para
alguns. Outros consideram-no como degenerescéncia
gorda da célula hepitica de origem aleodlica. De facto
a par déste aspecto, encontra-se algumas vezes dege-
nerescéncia gorda, indicio de cirrose hepitica.

Além destas lesOes podem existir quistos hidéticos,
ocupando por vezes s6 uma pequena por¢io do paren-
quima, outras vezes tomando propor¢des tais que che-
gam a fazer saliéncia na parede do abdomen.

ExAME D0 BAGO. — O péso normal é de 300 gramas
no adulto; a cér é um pouco mais escura do que a do
figado e podemos encontrar nele lesbes andlogas as
daquele orgéo.

Muitas vezes o bago torna-se muito volumoso, hi-
pertrofia-se. Na maioria dos casos trata-se de lesdes
do impaludismo —splenomegilia (aumento de volume
com alteragdes de estrutura que nio deve confundir-se
com a hipertrofia em que o aumento de volume nio
modifica a estrutura).

Feitos cortes, nota-se se o bago estd fridvel ou di-
fluente, nio podendo cortar-se com regularidade,
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Este estado patolégico mostra bem o cuidado com
y que devem praticar-se as pun¢des déste orgiio, para
* exame do sangue. :
Para o exame da cavidade raquidiana, emprega-se
o raquitomo ou o formio, partindo as liminas verte-
brais, e vé-se o estado das membranas e da medula.
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CAPITULO 11

Anatomia patologica geral.
Lesbes primarias dos elementos anatomicos
e dos tecidos

Toda a célula é constituida por uma massa de pro-
toplasma, gelatinosa e contritil, contendo no seu in-
terior, além de outros elementos, um corpisculo bem
evidente, o niicleo.

O protoplasma, mais ou menos granuloso e transpa-
rente, forma como que uma rede esponjosa de natureza
mal conheecida, nas malhas da qual existe uma substan-
cia fluida semelhante quimicamente i rede e a que se
dd o nome de citolinfa.

Existem ainda nessa rede, além dos vactiolos, gra-
nulagdes diversas, situadas nos pontos nodais e po:
dendo, como os bioplastes de BEcHAMP, desempenhar
o papel de unidades vitais elementares.

O estudo da sua composi¢iio quimica permite reco-
nhecer os elementos fundamentais — carbdnio, hidro-
génio, oxygénio e azote e acessériamente o enxofre, o
ferro e o fésforo, combinados entre si para darem lugar
a malérias proteicas, niicleo-albuminas, albuminas e
globulinas.
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O niicleo, de ordindrio simples, é limitado pela mem-
brana nuclear. No seu interior existe uma rede de li-
nina, nos fios da qual se encontram pequenos grios
de cromatina. As malhas dessa rede sfio ocupadas por
um liquido — caridlinfa,

No interior do nicleo aparece um glébulo arredon-
dado, nucléolo, muito refringente. Algumas vezes en-
contra-se mais do que um, mas apenas um deles de
entre todos representa o verdadeiro nucléolo; é o cha-
mado plasmosoma; os outros que existem nio sio mais
do que espessamentos da cromatina.

O niicleo apresenta uma composi¢iio quimica idén-
tica a do protoplasma; difere todavia por encerrar
com abundincia uma substincia fosforada —a nu-
cleina (albuminoide que por hidrélise di albuminas e
dcidos nucleicos).

Existe ainda na célula junto ao nicleo um nédulo,"
geralmente duplo e quési sempre s6 visivel nas fases
de reprodugiio. E chamado o gentrosoma, em volta do
qual se nota uma massa mais clara — esfera de atrac-
gao.

" Parece nio existir em todas as células.

Na célula animal viva, em vida vegetativa, pas-
sam-se um certo nimero de fenémenos entre o seu
protoplasma e o meio exterior. Hd verdadeiras tro-
cas. O meio que a rodeia fornece-lhe dgua, sais, gor-
duras, ete. A substincia celular, gracgas a sua acti-
vidade propria, elabora com esses elementos virios
prineipios imediatos. Entre esses principios, uns sio
destinados & sua nutri¢fio, sendo portanto assimilados,
outros sfio produtos transitérios, destinados a serem

{
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modificados ulteriormente; outros emfim sdo impré-
prios para a sua nutri¢giio, tendo de ser eliminados,
isto é, desassimilados.

O conjunto de fenomenos de assimilagiio e de desas-
similagio recebeu o nome de metabolismo.

Os fenémenos metabdlicos dividem-se em fenémenos

_anabdlicos e catabdlicos, segundo se trata da assimi-

lagdo, fendmeno de sintese orgéinica, ou da ‘assimila-
¢iio, que nio é mais do que uma destruigiio orgianica
acompanhada qudsi sempre de desenvolvimento de
energia.

A célula constroe, isto é, sintetiza segundo trés
tipos:
__Glicogénia — transformagiio dos alimentos em prin-
cipios semelhantes 2 glicose;

Adipogénia — transformagiio dos alimentos em gor-
dura animal;

Albuminogénia — transformagdio dos alimentos em

" albuminoides utilizdveis.

A célula destroe segundo trés tipos correspondentes
a estes, a saber:

Glicélise — transformacgiio da glicose em hldratos
de carbone, 4

Adipolise e albuminélise — ou transformagiio das
“gorduras e dos albuminoides.

Os fen6menos anabdélicos parece estarem localizados
ao ntcleo; os catabédlicos ao protoplasma. Uma célula
sem niicleo é um elemento que pode viver pouco (ex-
periéncias de merotomia realizadas, por GRUBER, no
stentor).

Se os fenémenos anabdélicos e catahélicos comegam
E _



34

a ser perturbados, a célula passa a um estado de vida
anormal, passa a ter uma biologia patolégioa que a
pode levar até & morte.

As causas desta modifica¢io ou séio inherentes & sua
prépria substincia que comega a trabalhar mal; ou en-
tdo sfio resultantes do meio exterior que deixa de for-
necer i celula as substincias necessérias.

Daqui a divisio das lesOes, em lestes de nutri¢do e
lesbes de circulagdo.

As lesOes de nutrigdo podem resultar dum enfraque-
cimento dos fenémenos nutritivos, isto é, falta de ener-
gia vital, ou ainda-duma preversfio na transformagio
dos elementos; isto é, da produg¢dio exagerada dum de-
terminado principio e da pequena produgiio de outro,
de que também necessita. Sfo as chamadas lesGes de
hipobiose.

Pode ainda nas lesGes de nutrigiio suceder que a cé-
lula trabalhe com uma energia muito maior, com um
aumento de edificagido celular, isto é que em logar
de produzir uma certa quantidade de albumina, por
exemplo, produza uma quantidade dupla ou tripla.
Sdo as chamadas lesdes de hiperbiose.

Nas lesGes de hipobiose dar-se hdio manifestamente
fenémenos regressivos; a célula tenderd a modifi-
car-se, a diminuir de volume; as lesGes de hipobiose
silo pois caracterizadas por processos atréficos ou dis-
trificos.

Nas lesbes de hiperbiose o volume da célula au-
menta; hd uma maior actividade na reproducgio celu-
lar. Estas lesdes siio pois caracterizadas por processos
hipertroficos.



Lesdes por hipobiose. — O termo atrofia é conside-
rado por alguns autores como sinénimo de hipobiose.
Daqui o dividirem-se as lestes por hipobiose em atro-
fias quantitativas prépriamente ditas e atrofias quali-
tativas.

Nas primeiras dd-se apenas uma diminui¢do de vo-
lume sem modificagio da estrutura celular. A dimi-
nui¢iio de volume pode ser pequena (hipoplasia) ou
entiio levar ao desaparecimento completo (aplasia).

As atrofias qualitativas compreendem as atrofias,
cujos elementos diminuem por outros quaisquer me-
canismos.

Sdio elas:

As degenerescéncias, infiltragdes ou depdsitos (de-
pésitos ou infiltragdes de substincias estranhas);

A necrose ou mortificagdo dos tecidos (alguns auto-
res reservam o termo necrose para designar a morti-
ficagiio dos tecidos duros);

A gangrena.

As degenerescéncias apresentam-se de virias formas.
Pode o protoplasma da célula estar substituido por
substidncias albuminoides diferentes das que o consti-
tuem normalmente; pode estar substituido por um
hidrocarbonado, ou ainda por uma substincia gordu-
rosa, ou finalmente por pigmento.

Daqui a divisfio em degenerescéneias, albuminoides,
em degenerescéncias hidrocarbonadas, em degeneres-
céneias gordurosas e em degenerescéncias pigmenta-
res.

A) A degenerescéncia albuminoide, pode manifestar-se
ou com coagulagdo do protoplasma ou com liquefagéo.
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No primeiro caso apresenta virios aspectos que clas-
sificaremos assim :

a) degenerescéncia parenquimatosa, ou tumefagéio
turva, em que o aspecto do protoplasma é o de finos
grdos de poeira;

b) degenerescéncia hialina, protoplasma nido granu-
loso, hialino;

c) degenerescéncia amiloide, em que o protoplasma
toma o aSpectb_;a as reagoes do amido (amido animal),

d) degenerescéncia cornea; o protoplasma torna-se
duro, cérneo.

A degenerescéncia parenquimatosa também alguns
chamam degene}_@;‘}_ncia granulosa, mas éste termo
é mais geralmente empregado para a degenerescéncia
formada por um mixto das degenerescéncias parenqui-
matosa e gordurosa.

As degenerescéncias albuminoides em que o proto-
plasma se liquefaz dividem-se em:

a) degenerescéncia _aquosa ;
b) degeneresgéncia mucosa.

B) Degenerescéncia hidrocarbonada, ou glicogénica
em que a substéincia celular é substituida por glico-
génio.

C) Degenerescéncia gordurosa, em que a substincia
celular é substituida por gordura. Existe também uma
inica forma, e designa-se com o nome de esteatose.

D) Degenerescéncia pigmentar, também chamada
melanose, em que a substincia celular é substituida
por pigmentos ou granulos melanicos.
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Lesdes de hiperbiose, — Nestas lesbes, como ja dis-
semos, a célula augmenta de volume entrando também
frequentes vezes em proliferagiio celular. Esses fené-
menos sfio pois fenémenos construtivos,

Dividimo-las em trés categorias:

HIPERTROFIAS PROPRIAMENTE DITAS. — Consistem no
“aumento de volume dum elemento anatémico ou na
produgéio de numerosos elementos anatémicos, sem
que todavia se modifique a estrutura celular.

LEsOES FLEGMASICAS, —Em que existe modificagio
de estrutura, muitas vezes com fenémenos irritativos
(inflamac¢éo) e com formagio dum exsudato.

LEsSOES NEOPLASICAS. — Em que se encontra a estru-
tura celular modificada, mas sem a produgio de exsu-
dato.

. Lesdes de cirenla¢gio. — Temos sucessivamente:

CONGESTAO ou HIPEREMIA, que consiste no afluxo de

- e

sangue a um determinado tecido em quantidade maior
do que o normal;
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HEMORRAGIA, ou perda de sangue, e que traz como
conseqiiéncia a anemia;

O EpEMA, ou infiltragiio de serosidade nos tecidos;

T_Rq_@giﬁ, ou suspensfio da circulagio em virtude
dum process?) loeal que obliterou um vaso;

EMBOLIA, ou suspensdo da circulagiio por um pro-
cesso a distidnecia, em virtude do qual se desprende
um codgulo que vai obliterar um vaso;

INFARCTUS, como conseqiiéncia duma trombose ou
duma embolia, trazendo a supresséio da circulagiio e
da respiragdo duma por¢do de tecidos e produzindo a
necrose ou morte do elemento celular.




CAPITULO 111

; % Atrofia

v

Para que uma lesio merega éste nome, é necesséirio

que ela néio altere a estrutura da célula o que geral-
mente ndo sucede, pois a par duma simples atrofia

_existem qudsi sempre modifica¢es estruturais.
As atrohas dwu!gm-se em atrofias volumétricas e
atrofias numéricas.

i o i,

" As células apresentam-se reduzidas de volume, mas
sem%c) da sua estrutura.

O Erotoplasﬁ_zié_ffmprq_@!}a}s corpdo do que habi-
_tualmente, com granula¢bes dum p:gmento amarelado
Jou amarelo escuro. O nimero de granulaqoas é tal qna
por vezes chega a modificar a cdr do tecido atrofiado;
assim sucede por exemplo nos miisculos que apresen-
tam uma coloragiio mais escura quando neles reside
alguma lesiio de atrofia.

O aparecimento das granulagbes em grande abun-
dancia nfo indica modificagiio estrutural do elemento
celular. E, segundo diz THOMAS, uma conseqtiéncia da
atrofia; diminuindo a massa de protoplasma, con-
centra-se o niimero das granulaéﬁoe parecendo por

isso que estas estdio em maior quantidade.
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Bste facto nfio sucedia se os grios pigmentares fos-
sem tdo dificeis de destruir como a matéria albumi-
noide. Mas a sua destrni¢iio é muito dificil. Se ambas
se destruissem com a mesma velocidade, apresentar-se
hia a célula com um aspecto perfeitamente idéntico ao
da célula normal.

As atrofias podem observar-se nas células, nos te-
cidos, nos orgfios e nog aparelhos. Sio resultantes de
causas fisiol6gicas ou patolbgicas. -

Atrofias fisiologicas, — Citaremos alguns exemplos:
@) A senilidade ou velhice. A medida que o orga-

msmo envelhece certos orgiios comegam a atrohar -se,
“a ser a sede de fendm menos regressivos. Y

B e —

H4 algumas teorias para exphcar estes factos. Entre
elas salientam-se as de WEIssMAN, DEMANGE e de MET-
CHNIKOFF.

WEISSMANN dlz que cada célula trés conmgo facul-

s

B inado tempo perde es dotes tenden 0 a
atroﬁar—se cada vez mais até ao_seu aniquilamento,

Esta teoria ndo é aceltivel po rque nio explica os casos
-—-—_——"'—"_-

de senili
Para DEMANGE a senilidade é conseqiiéncia dum

e —

processo de endarterite em virtude do qual as trés

_tinicas arteriais, a partir da_interna, se vio endure-
cendo.

~ _As artérias perdem assim a sua_elasticidade impe-
dindo que o sangue chegue aos diversos elementos

ansth:oos pnra o0s nutrir, Desta teoria gggm
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suas artérias.. Mas também ndo explica a senilidade
precoce. )
—‘ﬁ;i;_r_;,'ente é a teoria de METCHNIKOFF. Segundo

éle existem no sangue do individuo certos globulos

_brancos _m—acrofagos — que teelifiﬁo 80 aW
fagoc:tﬁna mas siio até capazes de atacar as pert‘las

_cé i organismo.

Se as condigbes vitais das células st_l_gklgt_&ﬂ as dos
macrifagos, elas resistem e conservam a sua vitali-
dade. Se pelo contririo égah'i‘éﬁﬂﬁé_rﬁ, 08 Tl_lizcréfagos

o S

atacam-a e produzem a sua atrofia.
5 ‘_:b)_mord do umbilical que durante a vida intra ute-
_rina dd passagem aos vasos umbilicais, atrofia-se, che-
_gando mesmo a tornar-se fibroso passados meses depois
do nascimento.
¢) O thimus, Fquo existe durante a vida fetal, ocu-_
gﬂ«}o todo o mediastino anterior, atrofia-se apés o

nascimento e aos 10 anos ji nio existe,
. d) O i s 0 parto; a glindula mamdria apds

a lactag_ﬁo' 08 ovairios por m&m_

D( Atrofias patolégicas. — A maior parte dos casos de
atrofia siio de origem patolé ica. Classi '
harmonia com os meeanismos mﬂgﬁduzam

: wrﬁio manifestamente
patolégwaa Eo ‘exemplo mais puro da atrofia quan-

——

)is que nas outras amnnmoom quasi

sempre também outras causas mérbidas. Assim por_

%@ﬁa do pé das chinezas, produzida pelo uso
 sapatos pequenos desde a primeirs i‘nﬁﬂ(ﬁl. T

-_ q‘,*—:.f i
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_b) A atrofia dos parietais de algumas ragas negras,
-P_rod_uzidahpe'la compressio lateral. Desta atrofia re-
gulta um pouco de acromegalia, além duma diminuigdo
de espessura dos ossos parietais.

_©¢) A atrofia do figado no sexo feminino causada
pelo uso do espartllho O seu uso nfio permite o fun-
cionamento e desenvolvimento normal déste orgdo.

A" deformaciio é por vezes tal que chega a tomar o
aspecto duma ampulheta ou duma eabaca. Sendo o fi-
gado um dos orgiios mais importantes para a vida,
desde que seja deformado e impedido de funcionar &
vontade provoca no individuo um estado de vida anor-
mal. Onde a compressiio é mdxima chega-se a encon-
trar faxas de parenchima hepitico atrofiado.

_d) A atrofia do cérebro em certos casos de hidro-
plsla dos ventriculos (quer dos laterais, do médio ou

“ainda do quarto). O liquido dos ventriculos augmentado
comprime o cérebro de dentro para fora contra as me-
ninges e crinio. As circumvolugdes chegam a perder
o aspecto normal.

.£) A atrofia do cérebro pode ainda resultar de hemor-
_ragia cerebral que nio produzisse a morte. O sangua
derramado pela artéria especial da hamorragm, desem-
penha um papel anélogo ao do excesso do liquido eéfalo
raquidio; sobretudo no caso de inundagdo ventricular.

f) A atrofia do cérebro por vicios de desenvolvi-
mento, como por exemplo: no caso de sutura prema-
“tura dos ossos do erdmio que comprimem o cérebro
‘excentricamente. Esta atrofia manifesta-se na subs-
‘tancia cinzenta das cireunvolugdes e dd o chamado
estado de idiotia por sinostose.
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2.9 treﬁaas por mamgao —Resultam ou duma ali-

_4_9.. primeiras sfio provenientes dum jejum voluntérlo

ou involuntdrio, ou duma doenga febril prolongada,
ou ainda de vérias doengas em virtude das quais o
organismo nfo assimila os alimentos que lhe sio for-
necidos, como por exemplo nas doengas do estdmago.

As segundas podem provir de quaisquer lesdes de
_compressio ou de circulagio e estao portanto asso-
ciadas a outras lesfes anatémo-patolégicas.

R ! primeira manifestagio de atrofia por inanicio,
da-se no tecido gorduroso que chega a reduzir-se a um
déecimo do seu peso total. Todos os orgéos se atrofiam
e além disso os tecidos tornam-se fortemente pigmen-
tados. As granula¢bes pigmentares resistem mais &
autolise do protoplasma,

Este tltimo facto tem importincia nas autépsias
médico legais, pois que por éle se reconhece a causa
da morte dos individuos que -falecem por inanigio.

<0 grau de atrofia medido pela diminuigdio do péso
¢ inversamente proporcional ao grau de diferenciagiio

——
celular e a importancia vital dos tecidos>.
. .

Desta lei se conclue que a diminuigdo ‘dos tecidos e
orgfios se di pela ordem seguinte:

Tecido gorduroso, tecido conjuntivo, tecido mus-
cular, parenquimas dos orgfos, coragio e finalmente
o sistema nervoso. Com esta atrofia aparecem con-
juntamente degenerescéncias.
8.° Atrofias por falta de ﬁmciong_mento.&_iﬂ}gg_ﬁm
plos: Nos individuos incontinentes, os orgfios sexuais

atrofiam-se. Nos individuos sobrios dé-se a atrofia do

—_—— —
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tubo digestivo. Na enucleagéio dum 6lho a cavidade or-
bitdria torna-se mais pequena, atrofiando-se também
o nervo Gtico.

A queda dos dentes dd, nos velhos, a atrofia do ma-
xilar inferior. A esta atrofia junta-se a distrofia da
senilidade.

Nos hemiplégicos (perdida a mobilidade de metade
do eorpo) dd-se a atrofia do brago e perna correspon-
dente em virtude da sua falta de funcionamento. Mas
esta atrofia nfio é pura porque também se lhe asso-
ciam perturbag¢gSes nervosas.

4.° Atrofias por hiperatividade funcional. — A hipe-
ratividade funcional produz por vezes atrofi;is, ao con-

' tririo do que poderia supor-se. Estas atrofias resultam
das células entrarem em surmenage. E tal o excesso
da fungido que as células nio podem aproveltar os ele-
mentos fornecidos.

Assim sucede com o mioedrdio. Se a distincia exis-
tem lesdes no pulmfo, ou no rim, o coragiio tem de
trabalhar com maior actividade para estabelecer a ecir-
culagdo prejudicada com as lesGes naqueles orgfos,
Ora resulta que o coragiio em lugar de se hipertrofiar,
alonga-se apenas, mas com adelgagamento das paredes,
indicio de atrofia.

_b.°_Atrofias por inervagdo anormal. —Sio das mais -
freqiientes no sistema motor. Se, por exemplo, h_ai_ uma
hemorragia acima do entrecruzamento das piramides,
;Eiwmma dos musculos do lado oposto, e,
como eonseqiléncla uma atrofia tendo por causa a
Talta de influxo nervoso.

6" Atrofias por modu’wagdo ‘angioneurdtica. —A
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atrofia do bolbo piloso e queda consecutiva do cabelo
apdés uma infecgiio sifilitica ou depois de uma febre
___tifoida

.* Atrofia por fenémenos vicariantes. — Ha entre
certos orgios 1ela9693 ‘mal conhecidas, em 1 virtude das
quais o desaparecimento dum orgfo produz a atrofia
dum outro. E o que sucede por exemplo gom o J:est.i-
culo e a laringe. Quando se extirpa o testiculo ma época

da puberdade a laringe sofre uma atrofia que se tra-

duz (eunucos) pela voz mfantll

A ovariotomia traz consigo a atrofia das glindulas
mamﬁnas A txrmdectomla, libertando o corpo tiroide
“de lesbes especiais, faz com que o cérebro se atrofie
particularmente na hipéfise, e esta atrofia é ainda
maior se se extirpam também as glindulas paratiroides.

Algumas vezes parece que um orgio, em lugar de
se atrofiar, augmenta de volume parecendo hipertro-
fiado. Assim succede por exemplo no figado que se
manifestasse atrofiado durante a vida do individuo e
que, ao fazer-se a autdpsia, se encontrasse niio atro-
fiado, mas sim augmentado de volume. Este augmento
é porém devido & proliferagiio do tecido conjuntivo e
ndo ao tecido hepidtico que a andlise histologica reco-
nhece de facto atrofiado. E a chamada pseudo-hiper-
trofia, porque o tecido conjuntivo torna-se mais duro
e mais volumoso, mas o niimero de células epiticas
reduziu-se.



CAPITULO 1V
':“'- Hipertrofia

As hipertrofias dividem-se em hipertrofias simples ou
volumétricas e hipertrofias numéricas ou hiperplasias.
As prlmelras resultam do sunplea aumento de volume

__dre_ cada elemento celular, constituinte do tecido ou or-
gido que se hipertrofiou. As segundas do aumento do
“niimero de células do ‘orgéio ou tecido que se hlpertro-
fiou. Numa eélula hipertrofiada o protoplasma apre-

e S——

senta-se mais transf’“lao, mais entumescido e mais

abundante o nucleo mais volumoso e com a réde de
cromatma ma:s nitida; o nucleolo ordindriamente pouco_

v:swal vé-se dlstmtament.e Estudaremos as hipertro-
“fias tlslol(}glcas e em seguida as patolégicas.
HIPERTROFIAS FISIOLOGICAS. — O iitero, por exemplo,
__J_)ar_trol"a-se desde a concepgiio até ao parto. Esta
hipertrofia é, aagundo uns, uma hipertrofia almples,
outros, porém, afirmam que ao lado desta hd também
um augmento no nimero de fibras musculares, isto 4,
uma hiperplasia. LCitaremos ainda a glindula \ maméiria
que comega a hlpertroflapse pelo 7.° ou 8.° més da
gestagiio e conserva-se assim durante todo o per:odo da

lact.agno, aproximadamente a um ano,

L
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Tambdm né@o é uma hipertrofia simples; ao lado dela
existe uma hiperplasia. Formam-se de facto novos aci-
nos que aumentam, apresentando mais duma camada
de células ciibicas epiteliais.

HIPERTROFIAS PATOLOGICAS. — Estas hipertrofias
olassificam-se segundo as causas que as produzem.
Hipertrofia funcional, — Aparece nos misculos com
notdvel frequéncia. Todos os géneros de sport, a nata-
¢do, o ténis, o foot-bal, teem como consequéncia o
desenvolvimenio dos misculos, hipertrofiando-os.

O coragio também se hipertrofia funceionalmente,
Como sabemos, nas suas quatro cavidades cabe um
certo volume de sangue que no estado normal deve ser
expulso 28 vezes em cada 30 segundos.

Ora, se por cansago, ou por qualquer outro motivo
o coragiio expulsar aquela mesma quantidade de sangue
mais de 28 vezes em cada meio minuto, o orgdo hiper-
trofia-se. E por éste facto que os sporfs teem os
inconvenientes de cansar um pouco o coragéo.

Hipertrofia_por compensagdo. — De cada lado do
_coragdo existe uma valvula auriculo-ventricular, perto
da ‘qual, no coragiio esquerdo, estd o orificio adrtico
com as respectivas vilvulas s;gmo:des destmndus a

“tornar perfeita a oclusiio do vaso. Sucede muitas vezes
 que essa oclusdo ndo é eompleta, sendo por conse-

qi’zénc:a as valvas insuficientes.

Neste caso o sangue expelido pelo ventriculo reflue
em parte, mal comega a diastole. Daqui a necessidade
de o coragdio expelir em cada contragiio uma guanti-
dade de sangue superior ao normal (140 gr.). Déste
excesso de trabalho resulta hipertrofiar-se o mioeardio.
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Esta hipertrofia é mais notada nas insuficiénecias do
coragio direito.

H& algumas hipertrofias de compensa¢io muito
Importantes em clinica, como a que sucede quando se
extlrpa um rim. O outro rim hipertrofia-se afim de
desempenhar o servigo dos dois e chega por vezes a
atingir um volume duplo do normal, ou maior ainda.
(Observagdes de TUFFIER em experiéncias sObre ani-
mais).

Com o figado sucede um caso semelhante. Sendo uma
Qarte déste orgdo destruida, ou por uma mtervengao
_cirdrgica, ou por um estado patolégico como a forma-
¢do dum abcesso, a parte restante hipertrofia-se de
maneira a compensar a parte perdida. Todavia a com-
Eénéﬂgﬁo ndo é completa, pois que a hipertrofia é
maior no tecido conjuntivo junto dos dutos biliares,
do que no tecido hepitico-glandular.

Haxor fez virias experiéncias s6bre estas hipertro-
fias de compensagiio do figado nos casos de cirrose
hipertrofica.

Mﬂ% de uso. — A_mp__'rticle da pele
nnmerosos cadaveres de ceIuIaB epltellals Se essa des-
quamagio | paralisar, ‘sucede que a pele se torna espessa,
_parecendo hipertrofiada.

O mesmo sucede nos dentes dos roedores que, com
a falta de desgaste, aumentam extraordiniriamente de
comprimento.

Hipertrofias por supressdo da pressdo normal — Se
o cérebro dum individuo nio atingiu o seu desenvol-
vimento completo, ficando portanto atrofiado, mesmo

L

T oane. Bik0ia

‘.'!I.' . WP
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por partes (idiotia), nota-se que as paredes do erdnio
(que continua a crescer) se apresentam mais espessas.
Além disso produzem-se exostoses, isto é, saliéncias
Ossias destinadas a encher os espagos que ndo foram
ocupados pelo conteiido craniano. (CHIARI). E isto é
devido & falta de pressdio que o cérebro, continuando
a desenvolver-se, deveria exercer.

Se, por exemplo, s6 do lado esquerdo do encéfalo se
produz a atrofia, também apenas désse lado aparecerio
0s 0ssos mais reintrantes.

Hﬁﬁﬁﬂmmw como as que
8o produzndas pelo uso do calgado ma fe:to ou muito

apertad“o

Nota-se contudo que neste caso a produgiio nio é
puramente hipertréfica, estd ligada geralmente a pro-
cessos flegmaésicos ou ainda a neoplasias.

Hipertrofias por acgdo nervosa. — Assim sucede no

_coragiio quando hd lesdes nos grossos vasos, ou a dis-

tdneia, ecomo, por exemplo, nos rins.

Estes orgiios siio a sede duma doenga conhecida pelo
nome de «mal de BriguT», acompanhada de alteragdes
na urina, com grande produgio de albumina.

Se esta doenga permanecer muito tempo, o coragio
hipertrofia-se. Esta hipertrofia é também devida em
parte a0 excesso de trabalho. E resultante segundo
uns, do aumento de volume das fibras do miocérdio,
segundo outros, do aumento do nimero das fibras,

_Igualmente se observam hlpertrohas desta ordem
na baxlga, quando exista qualquer leséio da urétra que
produ.za a sua impermeabilidade.

Nio devemos também admitir que essa hipertrofia
.
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seja exclusivamente de origem nervosa; ela resulta
também de numerosas contragdes que teem de se dar
na bexiga para a expulsdo da urina, daqui o dizer-se
que os doentes que sofrem da urétra, urinam com a
bexiga.

Nestas influéncias incluem-se as hipertrofias de cer-
tos atletas e de certos ginastas, por excesso de funcio-
namento e por excesso de nutrig¢io.

O gigantismo_é um caso interessante de hipertrofia.
Pode ser considerado parecial ou total, segundo abrange
parte ou o total dos orgiios. No gigantismo total pode
o individuo ser considerado ecomo hipertrofiado por
totalidade. Todo o feto que a termo (média 3 quilos a
3 quilos e meio) pese mais de quatro quilogramas, pode
considerar-se como um feto gigante. O limite minimo
do gigantismo no estado adulto é de 1,80 (ZIEGLER).

ELEFANTIASIS.-— Dd-se na pele, atingido algumas
vezes 0 tecido celular sub cutineo, Pode ser .produ-
z1da ppr agentea mfecwsos Manﬂesta-se por modifi-

C, ng@) que se engelha € que

MAL U0 o --'x Sl augmenta de volume) Ilste aumento de volume resulta
’dm il dn. da produgio ‘ﬁ'l;u—ndant.e dum hg_mdo no tecido celular
Q,M- v ek Yo -ﬁ\-m':sub-eutaneo Além disso pigmenta-se sempre muito.

Muitas v;ezgs também se hipertrofiam os productos
ch? ., como os pelos (hipertricosis).

(O exemplar de elefantiasis do brago que existe no
Museu, ¢ de natureza compressiva provocada por um
tumor epitelial da mama que comprimiu os “troncos
. venosos e nervos da axila).

i As vezes a pele toma outro aspecto. Formam-se

plicaturas mais numerosas que endureggg! tomando




g !-—- . " $ ;. < ,, o -— . _ P, - § -4 s WO il - “w




CAPITULO V
(%Atroﬂas qualitativas

S@o em geral as degenerescéncias.

_Podem definir-se como perturbagdes regressivas pro-
fundas do protpp_lagﬁé@n? ___-_'rrgdi_ficagﬁes fisicas ou
.(;l-li_ﬂ}tl-aa:; : Sl : kg

S modificagGes fisicas consistem na desconstituigio
do protoplasma sem altera¢io da sua natureza qui-
mica; as outras modificagdes resultam da destruigio
do protoplasma,

As degenerescéncias com modificagtes fisicas sio as
albuminoides; as com modifica¢bes quimicas siio todas
as outras (gordurosa, glicogénica, pigmentar).

Como ji dissémos a degenerescéncia albuminoide
pode observar-se com coagulagéio ou com liquefagéio do
seu protoplasma (neste tltimo caso chamado degene-
rescéncia coliquativa), permanecendo contudo sempre
o seu carater albuminoide.

Como ji vimos também as substincias albuminoides
compdem-se de C.O.H. Az, de enxdfre e algumas vezes
de fosforo. Teem reacgies que as caraterisam, como a
reagiio xanto-proteica e a reagiio de MILLON.
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Reaciio xanto-proteica. —Tratam-se os albuminoides
pelo dcido azdtico a frio ou a quente.

Tomam uma ¢or amarelo-candrio, ou amarelo-citrino
que muda para laranja escuro pela adi¢do de qualquer
aleali como o amoniaco.

Reacgiio de MiLLoN. — Tratam-se as substincias albu-
minoides por um soluto de azotato de merciirio em
dcido azético nitroso. Obtem-se uma cOr branca que
com o tempo se vai tornando vermelha até a eor de
tijolo. Esta cdr, com o aquecimento, aparece mais ra-
pidamente. Esta reagdo pode fazer-se com as albuminas,
quer em solugiio, quer no estado sdlido. Em solugdo
aparece-nos primeiro a e¢or branca e depois a vermelho-
-escura. No estado sélido obtemos logo uma cOr ver-
melho-escura que com o tempo se torna cada vez mais
nitida, Esta mesma nitidez aparece com a ebuligdo.
Atribue-se esta coloragéio a um nucleo da albumina —
a tirosina, que desde que nio exista nfo deixa pro-
duzir a rea¢io. Estas reagbes vio-se tornando cada
vez mais nitidas & medida que as células se encontram
eada vez mais degeneradas.

E— 50255 {90 _§,25 L asedls, € pnil
...../5'@;47 /6 PR I wacliama. .

pl_ 19 o 24

H—66al

2uHys ‘ﬁc ‘“‘;(;’m
b2 /ﬁzﬁf‘ _ 4‘4“""“‘
(‘t#ﬂ ﬁf)“_n-ﬂwz&“-‘ : :

i Hs (g H)s "—/"A“M




CAPITULO VI

\ Degenerescéncias albuminoides
- com coagulagio do protoplasma

Degenereseéneia parenguimatosa. — Também é conhe-
cida pelos nomes de_degenerescéncia_granulosa, tume-
fagdo turva, degenerescéncia hidrdpica ou vacuolar, re-

“presentando estes termos diferentes graus da degéne-
rescéncia parenquimatosa.

Nesta degenerescéncia o protoplasma encontra-se
entumésmdo lo e poeirento apresentando-se algumas vezes

PR

com finissimas granulagSes muito juntas, mal v:slvels

_c_ljnpdo o g_pggﬁtg___dﬂ poeiras (tumefaciio turva); outras

vezes estas granulagdis perdem a regularidade normal,
“sio maiores e mais isoladas vendo-se o protoplasma
granuloa_o_e_cggm espagos claros (degenerescéncia gra-
“nulosa, fuchsina dcida); ainda outras vezes finalmente
as granulagdes reunem-se umas is outras, deixando
“entre : si vacuolos cheios de liquido (daqm a das:gnaqao
de degenerescéncta hidrépiea ou vacuolar). Este tltimo
‘estado é nuclear, observando-se principalmente nas cé-
lulas epéticas (Cnm’rnuxs&a), e nas células nervosas
(N1SSL). b
Na degenerescéncia parenquimatosa as rea¢des pro-
teicas denunciam a existéncia de albuminoides.
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Além disso as granulagSes que se observam siio in-

pr—

soluvels no éter ; insensiveis ao dcido Gsmico (1) Su-

dan_IIT e Fettponceau (o que os distingue da_gor-

dura), e contrariamente ao que se dd nas granulagGes

gordurosas, sfo soliveis no dcido acético.

Quando se comega a dar a degenerescéncia parenqui-
matosa, a estrutura do protoplasma desaparece. Fste
facto vé-se muito bem nos muscu_los (hematoxilina sa-
franina),

Esta degenerescéncia interessa também o nuecleo e
os corantes déste deixam de o corar logo que entra em
degenerescéncia; ou se o coram é duma maneira muito
difusa, corando apenas a membrana.

~ CAUSAS DA DEGENERESCENCIA PARENQUIMATOSA — En- ..
contra-se esta degenerescéncia em todas as inflamagdes .

agudas, na inani¢io prolongada, nas febres erutivas
prolongadas (sarampo, va variola, escarlatina, febre ti-
foide, difteria) e finalmente nas mtoxwaqoes produ-

zidas pelo aleool, pelo fésforo e pelo arsénio. Il

Esta degene__gscmma, cnnautgg_um processo normnl

de morte da célula. Por isso se encontram no caddver
as células com degenerescéncia parenquimatosa.

E por conseqiiéneia iitil saber distinguir se a dita
degenerescéncia é de origem cadavérica, ou se foi pro-
duzida em vida.

A distingdio pode fazer-se examinando os’tecidos o

mais préximo possivel do momento da morte ; ou entfo

(1) O dcido 6smico apenas reduz as oleinas, emquanto que
o Sudan IIT e o Fettponceau ciram de escarlate as oleinas,
palmitinas e estearinas.
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quando isto niio possa ser, procede-se i fixac¢iio e colo-
ragio de pedacgos de tecido para que se possam encon-
trar ao lado das células degeneradas, células que fixem
a hematoxilina.

Se nenhuma delas fixar a hematoxilina, pode dizer-se
que a degenerescéncia era de origem cadavérica. Sendo
esta degenerescéncia tdo geral, é interessante saber se
uma célula atacada estd ou ndo votada & morte.

Antigamente julgava-se que assim era e até se utili-
sﬁpara distinguir a mhltracﬁo da deganerescencla,
o facto desta dltima produz:r a morte. Todavia hoje,
NrssL ) Cummunsas demonstriram q;:a_ate'?ﬁﬁﬁa

_célula nervosa, quando mod:hcada em degenerescéncia__
parenqmmatosa pode regressar ao estado de vida nor-
‘mal em circunstanclas desconhecidas.

A deganerescencla parenquimatosa déd-se em todos
_oa:-;;ﬁ'?nqmnas e daf o seu nome. H4 uma forma de
degenerescéncia parenquimatosa que aparece nos miis-
culos e na qual as moléeulas albuminoides se unem
umas s outras formando uma massa com o aspecto
branco da céra ou da carne de peixe. A esta degene-
rescéncia deu ZENKER 0 nome de degenerescéncia cérea.

) & Degenerescénela hialina. — Este nome provem do
aspecto qno tomam as substincias degeneradas pois
da oart;ligem hialina. Esta degenarescéncm & prﬁprla
e qudsi exclusiva ao tecido conjuntivo,

R T
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As células epiteliais mortas, certos exsudatos albu-
minoides, os glébulos vermelhos e brancos do sangue
mortos, desde que estejam encerrados numa regifio
donde nfio possam sair facilmente (como os bronquios
para o sangue, os canaliculos urinirios para os exsu-
datos), tomam um aspecto vitreo. A formacéo deve
chamar-se maceracdio hialina de produtos mortos (ci-
lindros hialinos do rim), pois niio é uma degenerescén-
cia. Para que haja degenerescéncia & necessirio que o
elemmmm esteja vivo. :

Como caracter essencial desta degenerescéncia—sine
qua non — temos o seguinte : Mw::tivas
tumefazem-se, fundem-se, perdem o aspecto fibrilhar

e tomam o aspocto da substincia fundamental da car-
tildgem hialina. 1a. Encontra-se como processo. fisiolégico
no velho (semhdade), nas tiinicas vascular!_a; e nas
_g__ndulas como fen6meno patolégico, nas tinicas vas-
culares, no perimisio, no perinervo e no estroma con-

———

juntivo dos ginglios linfiticos.

0_seu aspecto é tal que muitas vezes podeconfun- .
dir-se com a degenereseénc:a cérea; contudo taca o0s

'parenqulmas emquanto que a o ‘outra ataca o te_e_ido con-
juntivo..

O seu reagenta oarateristigg é o de VoN GIESON com

caractef*ﬁt:ca
Dissolve-se a quente nos dleoois, aos quais resiste a
frio. Tem as reagies xanto-proteica e de MILLON.

A degenerescéncia hialina tem intimas rela¢des com
um fenémeno curidso que pode ser, quer fiosolégico
quer patolbgico, pois que podendo ter por causa a
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senilidade, pode também consistir numa verdadeira
entidade mérbida, obedecendo a causas diversas; é
entretanto uma tendéncia normal.

A senilidade determina modifica¢Ges nas paredes das
artérias, tornando-as duras e quebradigas, perdendo a
sua elasticidade cumprindo mal as suas funcges, e

constituindo mais tarde a doenga designada por artério-

-esclerose.
E patoléglca porque pode provocar-se, e a modifi-

E uma lesdio que se inicia sempre pela degenerescéncm
“hialina, instalando-se do seguinte modo: as tiinicas in-
terna e média espéssam-se por novas formagdes de
tecido conjuntivo ; o protoplasma entumesce, as fibras
reunem-se umas com as outras, e em certa altura
come¢am a degenerar,

O aspecto das fibras é o duma substincia homo-

gMMqada, vitrea como é préprio daquela
degenerescéﬁcia. %

E nesta fase que se diz que a artéria estd esclero-
‘sada. S (o ;

Mas éste processo nfio fica por aqui:
se dd a esclerosag¢iio do vaso arterial, & superficie das
“lamelas hialinas dd-se niio s6 a mudanga de cor que
de esbranquicada e vitrea passa ao amarelo, mas
também a deposigio de finissimas gotas de gordura e
de substincias albuminoides e ainda de sais caledrios.

Estes tendem a invadir e a substituirem toda a td-
nica arterial, formando placas duras disseminadas que
ehegam a atingir alguns nnllmetros, mesmo centimetros
de eomprimento. -

-

A medida que

S L
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O ateroma é portanto, em resumo, uma degeneres-

céncia hialina, associada a uma degenerescéncia gri-

nulo gordurosa e a uma infiltragfio caledria, oinfil-
tragdo calearia porque esta nio é uma degenerescéncia,
mas sim um depdsito de sais.

CONSEQUENCIAS DO ATEROMA. — No que respeita aos
vasos estes diminuem de calibre, chegando a dar-se a
impermeabilidade completa de que resulta entrarem
em necrose por falta de nutri¢io ou por nutri¢fo in-
suficiente, os territérios a juzante. Além disso, a perda
da elasticidade arterial a qual tem como consequéncia

* quebrarem-se as artérias muito facilmente dando lugar

a hemorragias. A diminui¢io do calibre resulta da
formag¢do se dar mais por expansiio para dentro da
luz do vaso do que para féra, pois que internamente
tem apenas que vencer uma coluna liquida, ao passo
que externamente tem de lutar contra as fibras con-
juntivas da adventicia que siio muito mais resistentes.

Pelo que respeita aos orgiios, o engrossamento dos
vasos comprime os elementos nobres, donde resulta
uma atrofia quantitativa e qualitativa.

Pelo que respeita & linfa, esta comega também a ser
fornecida em menor quantidade, porque circulando
esta nas fendas linfditicas, niio o pode fazer conveni-
entemente em virtude do seu estreitamento.

BrcuaT chamou a esta lesfio a ferrigem da vida
porque tendo como consequéncia priméria o engros-
samento e a fragilidade cas artérias, tem por términus
a morte do individuo.

_ CausAs DO ATEROMA. — Podem ser txicas, diatésicas

o~ e

ou constitucionais e infeciosas. A intoxicagiio pelodleool,
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sobretudo a intoxicagdo erénica; o saturnismo ou in-
toxicagdo pelo chumbo, vulgar nos pintores que em-
pregam por melhor pre¢o o alvaiado de chumbo em
substitui¢do ao de zinco.

O excesso de alimentagiio cdrnea, em virtude da
grande quantidade das suas matérias extractivas, t6-
xicas para o organismo. A carne depois de assimilada
dd nos seus residuos leucomainas, altamente prejudi-
ciais, sobretudo ao rim. O tabagismo, (uso imoderado
do tabaco), a velhice, as emo¢Oes morais, dio muitas
vezes lugar a uma velhice precoce.
~ Causas constitucionais. — Entre elas salienta-se a
gota, e a tal ponto que se compds a frase: «a gota é
para as artérias o que o reumatismo é para o coragdo».
A 't-l_la_bé-t-es e ainda a hereditariedade sdio causas cons-
\ t1tu¢1ona:s. Pelo que respeita a a hereditariedade é um
facto que hd certas familias que parecem votadas ao
ateroma. DIEULAFOI fez uma demonstragiio perfeita da
transmissdo hereditdria da artério-esclerose.

Refere-se o seu trabalho apenas as artérias cerebrais,
em que a formagfio do ateroma traz mais tarde como
consequiéncia a hemorragia que produz a morte.

Causas infeciosas. — Podem produzir duma maneira
lenta, primeiro a degenerescéneia hialina que se trans-
formard depois ainda lentamente no ateroma ; ou entio
dar-se o ateroma num espago de tempo relativamente

pequeno.
No prlmelro caso estiio o sesonismo quando se torna

i crﬁili_db por falta de tratamento, e a sifilis desde que
Be ndo trata ou mesmo ainda muitas vezes depois do

tratamento mercurial.
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Por éste facto se compreende a morte por hemorra-
gia cerebral da maior parte dos sifiliticos.

No segundo caso citaremos as febres eruptivas (sa-
rampo, variola, escarlatina, febre tifoide, tifo exante-
mitico, difteria), a tuberculose hiper-aguda ou miliar
e, segundo alguns, a gripe.

PATOGENIA, — ; Atuardio directamente na produgiio
“do ateroma os micrébios causadores destas doengas ?
Parece que ndo. Niio é necessiria a sua acgéio directa;
basta a acgfio das toxinas que eles segregam, como se
pode verificar experimentalmente infectando nos ani-
mais toxinas segregadas por determinados micrdbios.
Essas toxinas, que sfio soliiveis, seguem no sangue e
vdo atacando a parede interna dos vasos e ai deter-
minam um processo de endo-arteriolite. As artérias
que primeiro séo tocadas sfio as de menor calibre, de
maneira que o inicio do ateroma se dari nos capilares
minimos dos vasa-vasérum.

H4 quem afirme que o sistema nervoso também tem
infliiéncia na produgfio da artério-esclerose. Como factos
a provar esta afirmagfio, citam-se a hereditariedade, as
emogdes morais e a surmenage intelectual.

H4 mesmo quem tenha ido ao campo experimental.
Assim, GIOVANI, seccionou em cies entre duas costelas
0 t;ervo simpdtico, e deixou viver os animais durante
6 a 8 meses.

Sacrificados passado ésse tempo, observou-se a exis-
téncia do ateroma na aorta descendente, emquanto que
nio existia na erossa da aorta, onde o embate da onda
sanguinea se faz 74 vezes por minuto.
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* *

\)( Degenerescéneia amiloide. — Também chamada lar-
ddcea em virtude do seu aspecto gorduroso. Para RE-

TKLINGAUSEN seria a colestrina a base desta degeneres-
céneia, isto é, ela seria devida a transformacido da
matéria albuminoide em colestrina.

Mais tarde ViRcHOW demonstrou que nfio era a coles-
trina mas sim um hidrato de earbdnio, que se asseme-
lhava ao amido vegetal, jd por se apresentar em grios
com camadas concéntricas, ji por ter as reag¢bes cara-
cteristicas do amido.

Quando tratados pelo iodo, tomam a cor vermelha
que, pela adlgao dum soluto de dcido sulfiirico a 1 ou
207, passa ao vwleta e ao vmlet.a azulado, ou mesmo
‘pela adiciio do cloreto de zinco. Desta notivel seme-
lhanga veio o nome de degenerescéncia amiloide.

Pﬁrém, trabalhos posteriores de KERULE e de KUHNE

uma substincia prote:c_a (C_ H_ A_z e, segundoalguns, S)
dando as reagdes dos albuminoides.

Esta degenerescénecia parece ter um grande paren-
tesco com a degenerescéncia hialina, a ponto de alguns
dizerem que a degeneresciéncia hialina é o primeiro
grau da degenerescéncia amiloide.

Além disso tratando a substincia amiloide por um
aleali obteem-se dois corpos: 1. uma meta-albumina,
albuminoide, que dd a reagio xanto- protelca 2.° um

'_ﬁmdo chondroztmo-sulfﬁmco ‘que déd reagdes metacro-
mitlcas como o amido. S



63

Esta feaqﬁo metacromética obtem-se quer com o
violeta de metilo, que lhe dd a eOr rbésea, quer com o
verde de metilo que lhe di a cor violeta.

Claro que se existirem a par do tecido degenerado,
alguns tecidos normais, estes ndo mudam de cor.

d1fusa Este facto é cltado para provar que a degene—

rescenc:a hialina é precursora da degenerescéncia ami-
lo1de, o que também é provado pelas experiéncias de
alguns autores.

CARACTERES DE SUBSTANCIA AMILOIDE.—A substéncia

amiloide apresenta-se-nos com uma aparéncia omogé-

‘nea, exangue, esbranquigada ou acinzentada e uni-
&_fgﬁlﬁa_e_bs tecidos tomam um tom de transparencla sui
generis.

Como na hialina, esta degenerescéncia comega pelos
pequenos vasos, tomando em seguida os ginglios lin-
fiticos, o figado, o bago e o rim, orgfos ricamente
vascularisados, que conservam a sua forma geral, mas
que aumentam de volume- e por conseqiiéncia de péso.

Algumas vezes a substincia amiloide toma o aspecto
dos grios da fécula da palmeira (sagou).

_Do mesmo modo que na hialina, esta degenerescéncia

comega por tornar os vasos mais espessos, chegando

_a obliterd-los de maneira que os orgdos que ficam a

juzante da obliteragido atrofiam-se por falta de irriga-
¢do. Daqui resultam perturbag¢Ges importantes para o

organismo, que termina pela morte. E pois uma lesiio

grave como a degenerescéncia hialina.
M&_& — Esta degenerescéncia distribue-se de
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dois modos, ou generalisando-se por todo o organismo
ou localisando-se em parte dele..

No primeiro caso ataca sucessivamente os ginglios lin-
féticos, o figado, a mucosa do aparelho digestivo, o bago,
os epiplons, e depois os outros érgdos como o coracdo.
" Daqui se conclue que a degenerescéncia amiloide
procura os oOrgdos mais vascularisados. Iste facto
‘Serve para interpretar a patogenia da degenereseéncia.
“Com efeito a degenerescéncia amiloide explica-se sobre-
_tudo nos 6rgdos a que o sangue possa levar as toxinas
dos “mierébios que a produzem.

Isto parece estar demonstrado pela clinica, que tem
observado que a degenerescéncia amiloide aparece em
todas as inflamagGes séticas e demoradas, como a tisica
pulmonar, a tuberculose ssea; em todas as supurac¢des
crénicas, no cancro, cuja evolugdo dura em média dois
anos, ¢ ainda no paludismo crénico. Note-se que até
no préprio canero pode aparecer a degenerescencxa
amiloide.

BirTscHFELD, determinando abcessos em coelhos
pela inoculagfio de toxinas, e sacrificando os animais
passados alguns mezes, encontrou o bago em degene-
rescéncia amiliode.

Por a]gumas experiéneias feitas em 1899 notou-se
que havia certos fermentos or inicos, c como por exem-

_pTo, a pancreatina e o lab-fermento, que _t,g__l;ém _po-
diam produzir a degenerescéncla amiloide.
~ Nosegundo caso, isto 6, _afectando aper apenas uma parte

do organismo, daremos como exemplo as concregdes

amiloides (depdsitos pequenos e bem limitados) que
aparecem com freqﬁéncla nas pﬁl_pobras.

—
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Nestas concregOes existem umas células especiais
polinucleadas, &s vezes com 50 niicleos, com grandes
dimensoes, resultantes de divisGes sucessivas e incom-
pletas duma s6 célula, ou entdo da fusdo de muitos
elementos celulares.

Estes elementos gigantes, considerados durante muito
tempo como produto especial da tuberculose pulmo-
nar, nfio sio mais do que elementos de defesa do
organismo, isto é, maecréfagos, cujo papel é o de en-
globar mierébios ou quaisquer corpos estranhos.

E necessério nio confundir certos produtos de ma-
_ceragiio amiloide, com a degenerescéncia amiloide. As
_células epiteliais mortas, certos exsudatos albuminoides,
os glébulos vermelhos e brancos destruidos e encer-
rados numa cavidade fechada, entram em maceracio
hialina seguida muitas vezes de maceracio amiloide.
A estes produtos assim macerados chama-se corpos
_amiloides. Encontram-se de preferéncia na prostata,
nos ventriculos cerebrais (na membrana ependimar),
_onde podem incrustar-se de sais calcdrios recebendo
_0 nome de psamomas. IE pi

Os produtos de maceragio dos tubos uriniferos,
apresentam-se na urina sob a forma de cilindros hia-
linos e denunaiam a nefrito parenquimatosa.

a8 ( chamadas esptms de Cksrschmann qne siio exsudatos
brénqmohtwos transformados em degene_r;e_ac‘énma hia-
_lina, As cavidades fechadas, dentro das ql!I;IB se pode
dar a maceraciio hialina ou amiloide, s@o as pequenas
gerosas, como por exemplo: a sinovial do punho,
Inflamando-se o seu folheto interno, os produtos dessa

i1
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inflamagiio cdem na cavidade e entram em maceragio,
Formam-se pequenos blocos parecidos com os grios de
arrds cosido, donde lhes veiu o nome de grios rizifor-
mes. Néo se forma um bloco dnico em virtude dos
movimentos da sinovial.

E nas inflamacdes tuberculosas das serosas que os
graos riziformes aparecem com mais frequénecia, tal-
vez por aquelas inflamagbes serem as mais vulgares.

Degenereseéneia queratoide ou eérnia. — E outra
variedade de degenerescéncia por coagulagio do pro-
toplasma. Niio procura os tecidos conjuntivos ou paren-
quimatosos ; aloja-se no tecido epitelial derevestimento,
principalmelﬁé na epiderme e no tecido mucoso.
Mamfesta-ss por producgdes com feitios mais ou
menos curvos semelhantes s pontas do boi e que
crescem acima do nivel normal da regifio. Se estas

e — = e o —

produqoes se dio na Elderme chamam-se kemtoses,

'se se ddo no tecido mucoso, para-queratoses. Destas

dltimas as mais frequentes aparecem na bdca e na
lingua, tendo a fornia de placas duras e imbricadas.
Constituem as chamadas psoriasis bueal ou lingual,

e também aparecem na mucosa do ttero (psoriasis

uterinas).
Nas queratoses encontra-se um produto, a keratina,

que enste normalmente no org_insmo, prmclpalmonte

M Como se sabe, a sua constituigio histolégica
dd-a como formada, da superficie para a profundidade,
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por virias camadas,- sendo a primeira denominada.

keratinica por conter nas suas células.grande abun-
‘ddncia de keratina. A segunda camada, stratum luci-

dum, “difere da primeira por ser homogénea, trans-

parente, cheia de finissimas granulagdes duma subs-
tincia especial, kerato-hialina ou ainda pro-keratina,
pelo facto de se dizer que precede a keratina.

Com efeito em todas as keratoses patoligicas en-
_contra-se sempre a kerato-hialina, mais profunda do

que a keratina, apresentando além disso as camadas.

keratinicas mais recentes a estrutura granulosa da
kerato-hialina. Nem todos os histologistas, e entre éles
RANVIER, estdo de acordo sdbre éste ponto de vista.
RANVIER admite a existéncia duma substineia inter-
média a keratina e & kerato-hialina.

K a chamada eleidina, que é para muitos autores
considerada de constitui¢fio idéntica & kerato-hialina,
apesar de apresentar reagdes diferentes dela, como
sejam a kerato-hialina tomar uma cor azul quando
“tratada pelo vermelho congo, emquanto que a eleidina
fica vermelha. STRrT D

'"'*K‘ d_ééaﬁbrescéncm eérnea inicia-se pelo espongio-
Plaama que comega por se condensar - simultaneamente
aparecem finissimas gotas que se viio reunindo & me-

dida que aumentam de nimero e que mais tarde se

transformam em keratina.
Algumas vezes, porém, parece que a célula se trans-
forma rapidamente em degenereseéncia edrnia. Quando
-gt.o aﬁbre;éi'n, nota‘se que & degenerescéncia ernia do
~espongioplasma estava associada uma degenerescéncia
eoloxde do prot.oplasma 0 produto de transformaqio

£r

g
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da célula é entdo a kerato-coloide, muito préxima da
__kerato-hialina.

A degenerescéncia kerato-hialina estende-se por vezes
a camadas inteiras de celulas epiteliais, ao passo que
-a degenerescéncia kerato coloide se aloja em celu-
las isoladas. A grande semelhanca entre as cocideas e
as celulas degeneradas em kerato-coloide tem dado
lugar a varios erros. Assim, a respeito do problema do
cancro, suppoz-se durante muito tempo que haviam
cocideas nos earcinomas, cocideas essas que afinal néo
“eram mais do que celulas com degenerescéncia kerato-
coloide.

Na degenerescéncia kerato-coloide, aparecem, &
superficie do protoplasma que se condensa, numerosos
espinhos que pouco a pouco caem, tomando entéio a
celula um aspecto ovoide proprio das cocideas. Nesta
“altura o protoplasma tem grande avidez para as cdres

“de anilina, o que prova que a celula em degenerescén-
‘cia kerato-coloide 6 um elemento vivo, além disso
amda as mais das vezes aparecem, junto destas celulas,
globulos brancos que pretendem eliminal-as, dando-se
uma verdadeira fagocitose designada neste caso espe-
cial com o nome de nacrofaglsmo

Por todos estes factos nio admira que durante
muito tempo se confundissem as celulas em degeneres-
céncia kerato-coloide com as cocideas.

A causa da degenerescéncia cornia parece residir
numa insuficiencia alimentar do epitelio. Ha quem
queira atribuir a causa a atritos sdbre uma determi-
nada camada epitelial. Isto porém nfo é bem verda-
deiro porque quando essas pressoes se fazem em peda-
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¢os de epitelio muito irrigado, nunca se forma uma
keratose.

H4 apenas uma desquamagiio intensa ou quando
muito forma-se um calo, mas nunca em forma das
pontas do boi. Esta degenerescéncia esti pois ligada
com a falta de irrigagiio sanguinea. A sua séde 6, como
ja vimos, nos locais onde existem epitélios pavimento-
808, quer revestindo a epiderme (degenerescéncia kera-
toide) quer revestindo as mucosas (degenerescéncia
para-keratoide).



CAPITULO VI

Degenerescéncias com liquefacao
do protoplasma

Consistem na transformacgfio do protoplasma numa
substineia liquida ou pelo menos mais fluida do que
o proprio protoplasma.

Para isto se dar é necessirio que dentro da célula
exista maior quantidade de dgua, podendo esta provir
oﬁ do extarlér (pelo sangue), ou resultar da transfor-
magﬁo da albumina celular numa nova albumina mais
‘aquosa.

_ Eéta transformagcfio péde ser fisica ou quimica, ou
simultaneamente fisica e quimica. A entrada de dgua
‘dentro da célula niio constitue propriamente uma
degenerescéncia. Podiamos chamar a éste facto infil-
tragio aquosa ; todavia a mmtragﬁo ndo aparece geral-
mantg__gq_,_o  protoplasma deixa de se alimentar como
até ai, mas além disso digere a égna que entra na célula

e torna-se consequentementa mais fluido.

" As mais das vezes nas degenarascenclas qualitativas
encontram-se estes dois processos associados, isto &, ao
lado da infiltragiio aquosa, uma transformacgéo do pro-

toplasma proveniente dessa infiltragio. A degeneres-
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céneia aquosa apresenta muitas vezes apenas infiltra-
¢flo, ao passo que a degenerescéncia mucosa apresenta
sempre os dois mecanismos.

~_Degenereseéneia aquosa, vesieular on vacuolar. —
Estas diferentes designagbes resultam dos aspectos
diversos que a dgua péde tomar dentro do elemento
celular. Assim se ela se apresenta em pequenas vesi-
culas, poderd chamar-se lhe vesicular; se se dispGe em
forma de grandes vacuolos, designar-se hd por dege-
nerescéncia vacuolar.

Os caracteres fundamentais da degenerescéncia_
_a‘t_ﬁ;&‘sﬁﬁo o angmento do volume celular e a defor- .
'maqﬁo dos elementos anatémicos, geralmente redon-
dos ou globulosos.

Se hﬁ formacﬁo de uma nova albumma ‘mais fluida, :

de mucma, obtem-se uma cor vmleta pela acqﬁo do azul
_de metilo (reacgﬁo metacromatica).

A degenereacencla ‘aquosa p6de aparecer por dois
mecanismos; ou pela acgio de parasitas, (parasitaria)
ou mdependentemente deles (nfio parasitaria). Esta é
queéa verdadeu:a degenerascéncm, _porquanto a outra
resulta de agentes infecciosos.

DEGENERESCENCIA AQUOSA NXO PARASITARIA. — E fre-
quente nas células nervosas do encéfalo, onde produz
a cromatolise (dissolugiio dos corpusculos cromiticos
de Nissl). Encontra-se também nos epitélios de reves-
timento durante as doengas exsudativas da pele, como

por exemplo na variola,
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Esta doenga inicia-se sempre pelo aparecimento de
vesiculas cutaneas cheias dum liquido transparente e
_citrino, resultante duma degenerescéncia aquosa que
pdde terminar por necrése,

Muitas vezes a vesicula torna-se purulenta tomando
entdo o aspecto esbranquigado. Tem _entdio 0o nome de

pustula, Também aparece na grande maioria das febres
intensas.

Nalgumas destas febres, passados uns certos dias,
nMrf’ icie da pele pequeniss:mas vesmulag
: paracendo__gotas de orvalho. Eo chamado sudamen,
nome devido a ter-se suposto que essas gotas se for-
mavam apos uma grande exsudagio. S@o dificeis de
vér pela sua pequenez. A queimadura é também uma
degenerescéncia aquosa; as células epiteliais degene-
radas formam pequenas elevagdes epidérmicas conhe-

cldas pelo termo flwtang
Citaremos ainda o ;).amhgoi freqiiente na pele dos

sifiliticos. Esta lesdio consiste numa vesicula de dimen-
s0es maiores ou menores, repleta de liquido puru-
lento que geralmente aparece nas palmas das mios,
ou nas plantas dos pés.

Quando um recemnascido as apresenta é de presu-
mir que os pais estejam sifilisados.

DEGENERESCENCIA AQUOSA PARASITARIA. — H4 apenas
um elemento a mais, o parasita. E em volta déle que
se formam os primeiros vacuolos, embora depois apa-
regam um ou mais a volta do nidecleo. Como se disse,
nfio é uma verdadeira degenerescéncia.
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\%\Degenerescéncia mucosa. — Nesta degenerescéncia
V' o protoplasma transforma-se, a;ﬁresentando-se com um
aspecto mais turvo, mais tumefexto Além disso hé
também desconstitui¢do qulmlca a albumma ce]ular
deixa de ser a albumina proteica que era, para ficar
reduzida a um glico-proteide. "
_“_'0 proﬁuto total da transformagiio é a mucina, que

é um mixto de albummmdes sem composigiio quimica

defmlda donde se pode extrau' um hidrato de car-
bonio. :

_Este hidrato de carbonio é uma espécie de gdma,
_chamada géma animal e tem por formula CsH;0O5. A
mucina é considerada como o termo das transformagdes
regressivas da albumina que como se sabe & sus-
ceptivel de se transformar em compostos cada vez
mais simples, eujo limite final é um hidro-carbonado.

Por éste facto se considera a degenerescéncia mucosa
intermédia &s degenerescéncias albuminoides e as hi-
drocarbonadas ou glicogénicas. A degenerescéncia da
origem a uma substincia, 0 muco, produto donde se
extrae a mucina. As mucinas sfo muito variadas.

"Além de haver muitas variedades de mucinas propria-

mente ditas, hd ainda as pseudo-mucinas e as para-

mueinas. '

MuciNas. — As mucinas teem um aspecto liquido e
viscoso, caracteres estes que facilmente se podem

" observar nas corizas, que siio o tipo fisiol6gico da

degenerescéncia mucosa.

..
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/ Chama-se glicoproteide, toda a substincia albumi-
~ noide capaz de dar hidratos de carbomo por reagen-

tes adequados, como os dcidos ferventes dllqldos
-~ Além dos dois ‘caracteres fisicos a iﬁa“hoa referi-
mos hé caracteres quimicos que as caracterizam.
Aegdo do aleool. — Se numa pequena porgio do cor-
rimento produzido pelo defluxo, langarmos alcool, éle
entumesce primeiro, endurece em seguida, ao mesmo
tempo que se engelha e diminue de volume. E isto
é produzido pelo facto do aleool ser muito dvido de

dgua.

.
i

Acegdo do deido acético. — Precipita a mucina das suas

solugdes. O precipitado é em fl6eos e estes, observados
ao microscdpio, mostram-se constituidos por um reti-
culo_d_ malhas muito finas. 2 Srevunel

“As pseudo mucinas nfio formam reticulo. Esta acgio
do dcido acético sdbre as mucinas, é muito importante
em quimica biol6gica, como por exemplo nas andlises
de urinas.

Se por exemplo : quizarmos invest.igar a existénoia

l_evﬁ la a0 calor

E necessdrio livrdrmo-nos da mucina por meio do

_dcido_acético, porque ela_é susceptivel de e&&?ﬁi‘i‘
como a albumina.

A albumina e_a mucina teem algumas reacgbes

[iguais, como as xantho-proteica e a_de Millon, O rea-
gente de EsBAcH, precipita também estas substin-

_cias,

O dcido acético serve ainda para distinguir a albu-




75

mina da substincia coloide, pois que esta tltima nfo
é precipitada por aquéle dcido.

DISSOLVENTES DA MUCINA, — A mucina é soluvel nos
_carbonatos alealinos, nos alecalis causticos (potassa e
séda), na égua de cal e na féigua de barita, E com éste
~dltimo reagente que usualmente se dissolvem as muei-
nas dos tecidos quando se procede & sua investigac#o.

Se a uma soluglio alcalina de mucina, ajuntarmos
algum édecido clondrnco diluido e fervermos e _se em
;-e‘g_ui_d'a lanqarmos na solugiio um sal de cobre, for-
mar-se héi um precipitado vermelho muito fino. Esta
reacgio tambdm se dd com as pseudo-mucinas. As
para-mucinas também produzem a precipitagio do sal
de cobre, dando-se esta precipita¢io mesmo a frio.

CAUSAS DA DEGENERESCENCIA MUCGOSA, — A mucina

_forma-se sGmente a custa do paraplasma; o espongio-

] plasma morre concentrado no muco em finos granulos

de substincia albuminoide.
A degenerescéncia mucéaa que se reconhece pelas

' reacgoes metracromaiticas com a éa?r-anma _0 magenta
| e a tionina (para ZIEGLER a caracteristwa), é uma
: dageneroswncla fisica e qunmca porque, “além da tume-

fag.ao e da fusio do protoplasma observa-se também

i uma transformagio do albuminoide e celular,

1 "~ DEGENERESCENCIA MUCOSA FISIOLOGICA. — A produ-

4 ¢do do muco nas glandulas do aparelho digestivo, do
. aparelho resplratérm e do aparalho genital, é uma

verdadeira degenerescéncia. Esta degenerescéncia, 6

E porém de ordem fisiolégica.
" O exagéro do processo fisiolGgico constitue o pri-
‘ meiro grupo de degenereseéncxa mucosa patolégma.
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f}sse exagéro pdde ser produzido por uma irritagio
da mucosa motwada, quer por agentes microbianos,
quer por agentes fisicos. A coriza produzida apds
_uma longa viagem 6 um exemplo caracteristico de
1rr1ta;ao da mucésa nasal, produzida por agentes
ﬁmcos (poeiras).

" Esta hiperatividade da muecdésa é acompanhada de
inflamagdo catarral, inflamagiio em que o exsudato
da muedsa é eliminado & superficie do orgfo, sem ser
portanto necessério mtervu- clrurglcamente

" Sea mflamagao catarral se dd por exemplo numa
glandula salivar, o exsudato da muedsa pdéde obliterar
o canal excretor. Néste caso a saliva é retida na glan-
dula que, augmentando pouco a pouco de volume,
férma o chamado quisto por retengio.

Fstes quistos sio freqientes nas glandulas meibo-
micas da palpebra, na pele (comedons) e na mucésa
do titero onde s vezes chegam a ter o tamanho dum
ovo (6vos de NABOTH).

DEGENERESCENCIA MUCOSA LOCALIZADA. — A degene-
rescéncia mucésa pbde também observar-se em lugares
onde n#o haja epitélio: observa-se nas cartilagens, nos
0ssos, (como em alguns casos de osteomalacia e de
raquitismo), nos territérios anormais, como nos tumo-
res e nos quistos do ovirio. Estas degenerescéncias
constituem o segundo grupo da degenerescéncia mu-
cdsa.

DEGENERESCENCIA MUCOSA GENERALIZADA. — Obser-
va-se na cachexia pachidérmica (velhice em que o indi-
viduo toma o aspecto dum pachiderme) e nas afec¢des
do corpo tiroide.
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Esta degenerescéncia localiza-se no tecido celular
subeutaneo de todo o corpo. O corpo tiroide, de fun-
¢oes mal econhecidas, segrega uma mucina, substincia
coloide, muito parecida pelo aspecto, cor e viscosidade
a cola forte, donde lhe veio o nome.

A degenerescéncia mucdsa péde tomar um aspecto
espec:al Em lugar da mucina aparece uma substin-
cia viscosa, de cor escura, semelhante ao muco séhdo.

_ Por éste seu aspecto mereceu de LAENECC, 0 nome
de substiincia coloide. A substincia coloide niio é um

composto quimico defimdo, é uma mistura de eorpos_

q11_1_ml(308 em que predommam uma ou mais mucinas e

varias meta-albuminas. Péde, como a mucina, dar
uma gdéma animal.

Tem as reacgdes das substincias albuminoides, isto
é, a reacgdo xanto-proteica e a reacg¢ido de MILLON.

Pelo dcido acétieo a coloide intumesce mas néo preci-

gem a uma massa filamentosa. O alcool atuando sobre

a substéncia coloide, d4 origem a fl6cos brancos, solu-
veis na fgua.

No que respeita as matérias cérantes é muito dvida
delas, principalmente da ematoxilina e do earmim.

_O Vox GiesoN que também a cbra, permite distin-

guil-a da matéria hialina; ao passo que esta foma uma
cor vermelha viva, a primeira cora-se de vermelho

_alaranjado, tendendo 0 para amarelo.

Muitos autﬂres, entre éles ZIEGLER, englobam de-
baixo da designaciio de matérias coloides, muitas subs-
tdncias, como por exemplo: a substincia hialina,

Nio hé divida que estas substiincias sio muito seme-
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lhantes, todavia alguns caracteres hd que as distinguem
e, para ndo irmos mais longe citaremos aquela a que
acabamos de nos referir, isto é, & acgiio do reagente
de GIESON.

A substincia coloide, que ordindriamente se apre-
senta em magmas duma matéria escura, fragmenta-se
muitas vezes em pequenos pedacos que se concretam,
tomando entdio um aspecto semelhante s concrecdes
amiloides, de que se distinguem pelo iodo que apenas
céra estas tltimas. A substincia coloide encontra-se
na glandula pituitdria e no corpo tiroide, como pro-
dugdio destas glandulas.

_As vezes porém, o desenvolvimento da_secregiio

glandular é de tal ordem no corpo tiroide, que o faz
hipertrofiar, constituindo entio t@_g_@ggpﬁg__pﬁgg&_@é
_<papeira. RICHLE

Ao lado da papeira simples costuma colocar-se a
endémica, assim chamada por formar pequenas epi-
demias em regides restrictas,

Néo tem porém o caracter epidémico de muitas
outras doengas; a sua frequéncia é apenas prove-
niente da dgua e da alimentégﬁo de que os individuos
se servem na regifio onde ela grassa. Estas papeiras
sio curdveis, quer por um bom regimen alimentar,
quer pela acgiio de vérios medicamentos como por
exemplo, o iodo.

H4 porém outras variedades desta doenga para
as quais nfio hd cura. Assim sucede com a papeira
exoftalmiea, que como o nome indieca, é acompanhada
duma exoftalmia notével, isto é duma saliénecia dos
glohos oculares para fora das Orbitas.
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O meecanismo e a causa desta doenca estiio bastante
desconhecidos,

A sua patogenia é tdo obscura, que alguns autdres
incluem esta doenga nas afecgbes do corpo tiroide;
outros nas afecgbes do sistema nervoso.

Apezar desta divergéncia, é um facto aparecer
grande quantidade de substincia coloide nas vesiculas
do corpo tiroide dum individuo que esteja atacado
de papeira exoftdlmica. Além disso certos prineipios
que os corpos tiroides segregam, sendo introduzidos
no organismo, fazem-a segreger. n«: o an/

A papeira péde ainda ser acompanhada de mixo-
edema, constituindo a chamada papeira mixoedema-
tosa, em que, ao lado da afecgfio ecoloide do corpo
tiroide, existe uma degenerescéncia mucosa genera-
lizada a todo o tecido celular subcutaneo.

_A substincia coloide aparece ainda nos tecidos de
nova formagdo, isto 6, nos ecancros, principalmente_

nos do reeto e do estomago.

Aparece também nas afecgdes ginecolbgicas, prin-
cipalmente nas do itero e ovirios, encontrando-se
‘muitas yezes nos quistos de que estes 6rgiios sio com
frequéncia portadores.

_Nos quistos do ovério, a substincia coloide toma
algumas vezes um aspecto muito escuro, parecendo a
cor do ecafé, ou melhor ainda, a do chocolate (1) e
aparece nésses casos misturada com um liguido serdso
com emoglobina.

(1) Normalmente a eor da substincia coloide é a do café
com leite. ;
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E isso devido ao seguinte: a substincia coloide
reune-se em pequenacl vesiculas, chamadas vesmulas

colag mcas Ora sucede que mmtas Vezes essas VBSI-

culas rqb_e_ntam, os vasos das paredes que as forma-
ram diio entdo lugar a hemorragia. 3
"~ O sangue espalha -se e da entdo A L Substéncia coloide
a cOr escura a que ja nos referimos, cér essa prove-
niente da emoglobina que se transforma em hemateina
e vérios outros sais muito escuros. %

Ji que nos referimos a hemorraglas diremos que
as hemorragias em qualquer parte do corpo tomam
muitas vezes uma cdr muito escura, parecendo-se com
as borras de café, Para que isto se dé, é necessério
que o sangue da hemorragia permane¢a durante algum
tempo numa cavidade do organismo onde possa estar
em contacto com fermentos que o digiram.

E o caso das hemorragias provenientes de tlceras
do estomago em que os sucos gistricos actuam sobre
o sangue. Este sangue pdde ser expelido ou pela
bdca, por meio de vémito (hematemése) ou pelo anus
(moelena). E ainda o caso de algumas ascites em que
o liquido que geralmente é citrino, toma uma ecor
escura, proveniente dum processo hemorrdgico.

Degenereseéneia glicogéniea. — O organismo muitas

ezes transforma a albumina celular num hidrito de
carbdénio.

Este facto foi observado por CLAUDE-BERNARD no

TR TN . Ry TN TNy | T
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figado; segundo alguns di-se também durante a con-

tracgiio muscular e mesmo em virios outros érgéos.
Este corpo é chamado por uns glicogénio, por outros

amido animal e por ROUGET, zoamilina. Péde, pela

: acgao da égua produzur glicose

(CsH1003)n ++ Ha0 = n CsH20s.

Esta reacciio di-se rdpidamente.
Se a produgio do glicogénio é um facto normal da_

_vlda, um acto fisiologico do organismo, a sua produ-

g0 exagerada é um factdr prejudicial para as fungOes
vltéls, constituindo uma verdadeira gggenerescencla

_Daqui a necessidade de se pesquizar nos tecidos em
férmg_ de ghcogémo, quer no sangue, quer na urina
transformado_em glicdse. WY

Histologicamente céra-se pelo iodo, quer empre-
gando a gdma de iodo, quer o soluto iodado.

* Apresenta entdio uma cor de mogno acajou.

Nestas preparacgfes niio se devem empregar as essen-
cias eom excep¢iio da de ouregfes, pois que o glico-
génio corado perde a cor.

Pode entiio empregar-se como iluminador a glicerina,

ou ainda o método de BEST em que se emprega o car-

min. O glicogénio toma néste caso a edr vermelha.

_A respeito da pesquiza do glicogénio por meio do_
seu produto de transformagio — a glicose — devemos
atender a que esta substincia pGde existir normal-

mente no sangue e na urina em pequenas quantida-

des, quer provenientes dum acto fisiologico, quer da

ingestio duma grande quantidade de assucar.

S6 tratando-se de quantidades relativamente gran-
6
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des, se deve considerar como sendo de origem patold-
ica.;_' b e i

_Se a abundincia de assucar se encontra no sangue,
dé-se a éste f. facto 0 nome de ghcemla (sangue assuca-
rado),_se‘_ée encontra na urina chama -80 :

Glicosuria, se se trata de gllcése

Sacarosuria, se se trata de sacarose

L:i;:tosurla se se trata de le lactdse.

‘As duas tltimas sio proéaﬁfgﬁfes da ingestio de
grandes quantidades quer de sacardse, quer de lactise;
os coeficientes de assimila¢dio destas duas substincias
sfio respectivamente 97,6 p. 100 e 99,3 p. 100 e deles
se conclue que a primeira é mais frequiente que a
segunda.

A gllcosurla pode _aparecer, quer por ingestio em

excesso do assucar (o seu “coeficiente de assnmﬂagao

No pnmelro ‘caso chama-se gllcosurla allmentar é
uma gllcosurm transitoria. % Tt
" No _se; segundo caso des:gna-se por glicosuria perma-
nente. A quantidade de assucar qu‘KFx'ﬁt.e diariamente
em cada_litro de urina, vae desde 10 gr. até 500 gr.
sendo dste ltimo numero muitissimo raro.
A diabétes assucarada 6 o tipo patolégico da dege-
~nerescéneia glicogénica.

Degenerescéncia gordurosa. — Esta degenerescéncia,
é um processo retrogrado do organismo em virtude do
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qual se produz a elaboragiio ou a deposig¢io de gordu-
ras nos elementos celulares.

‘Mas nem sempre esta disposi¢iio de gorduras indica
degeneres éncia. Muitas vezes dd-se uma verdadeira
1nf1[traqao constltumdo reserva nufritiva,

A esta dlspoalqao de reservas gordurosas dd-se o
nome de adiposidade, a qual _pode ser ou localisada a_

“determinados pontos do organismo, ou ser generalisada.

A existéncia de grandes quantidades de gordura nos.
tecidos recebeu também os nomes de lipomatose e de
-obesidadé B -

_Mas, o termo de obesldade deve ser reservado para
desxgnar uma doenga caracterisada pela existéncia de
;ﬁ: vicio de nutrigio em virtude do qual a taxa de
oxidago das Gorduras 86 eiiconira abaixo do normal,

O excesso de gordura deposita-se no figado, no co-
ragiio e no t_e_cld_qqgelular » sub-cutineo por motivos di-
_ Versos. 2

Para uns a patogema da doenqa resulta da ma ela-_
boragao da secreciio interna do _corpo terIdB mas hd

Uma dessas condigdes fisiologicas é a menopausa, ou
cessagiio do fluxo menstrual, a qual se realiza em mé-
dia dos 40 aos 50 anos e em seguida a qual quasi sem-
pre a mulher engorda por diminui¢iio da taxa de oxi-
daghio.
Nos individuos que sofrem a castragiio também apa-
rece a obesidade que pode mesmo ser generalisada.
_A gordura que normalmente existe nos individuos
sob a férma de reservas, varia muito com a alimenta-
¢llo. Se esta é desprovida de gorduras, sucede que o

condigies normais em que a taxa da gordura aumenta.




84

_individuo emagrece em virtude de ter de ceder as suas
reservas até as perder por completo e, desde que as
_ndo possue, o individuo sofre. Ty

As gorduras desaparecem de todos os orgdos e de
todos os tecidos (gordura varidvel), & excepc¢io das
glandulas (gordura fixa) onde se conserva mesmo de-
pois de prolongados jejuns.

Eslas gorduras sfio quimicamente eters neutros da
! _gllcerm tr:glmendos— - combinagdes da glxcerma
com o dicido estedrico — estearinas — com o acido oleico

———

— oleinas, e com o acido palmitico — palmitinas —e
‘teem caracteres diferentes. A temperatura normal
umas sio sélidas como a estearina e a palmitina; ou-
tras, como as oleinas, sfio liquidas. Das sélidas é a es-
tehrma a que possue o mais elevado ponto de fusio.

H4 ainda no organismo outras substancmsﬂgordas

_que possuem caracteres semelhantes, como por ex.: as

leclthlnas, muito frequentea nos ntcleos e cpmno&LL
dum acido fosfoglicerico com duas moléculas de acidos

gordos e uma base amoniacal — cholina ; a myelma ou
protagon; a colesterina que existe na bilis em grande

_quantidade. E=tie Attt oy
Estas trés substancias, qnando decompostas dao aci-

‘dos gordos fos!éru_zos que por sua vez se decomp_oem
_em dcidos gordos e fosfo- gllcerxdos.

Na cadaverisagiio encontram-se as gorduras no es-
tado sélido : debaixo da forma de cristaes aciculares,
transparentes, dispondo-se as mais das vezes em rose-
tas mais escuras no centro, em virtude da acumulagio
das pontas dos cristais.

Estes cristais sio de uma substincia que se designa
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com 0 nome de margarina e que é uma mistura de
estearina, palmitina e de oleina, e encontram-se quer
d'entro, quer féra dos elementos celulares
REACGOES DAS GORDURAS. — As gorduras teem re-
acgbes préprias das quais as mais empregues sio as
_Ee-éﬁ-lﬁnies o dcido 6smico, o Fettponceau, o Sudan IIT
"e o sulfato de Nilblau ou azul do Nilo. :
O seu emprego nio é indiferente. Ass:m o acido 6s-
m:co que as reduz, sémente exerce a sua accac-_hso—b;e
_as oleinas e sobre as lecitinas as quais cora de es-
curo. Ndo reduz nem a palmlnnaJ nem a esteal'liu_i_.
0} Fettpon;::éau e o Sudan III ddo as gorduras uma

cor vermelha deixando o resto do tecido 1pcolor.

O Nilblau dé aos dcidos gordos uma cor azul es-
cura, cor que também tomam os niicleos; as gorduras
“neutras tomam a cor vermelha e o protoplasma toma
_a cor azul claro.

Estas gorduras depositam-se nas cellulas ordindria-
mente, como materiais de reserva, sob a forma de infil-
tragoes, até serem utilisadas.

Hé porém ocasiGes em que a gordura aparece den-
_tro da célula e parece provir d do proprio protoplasma
que se desconstitue.

Nem todos os autores estdo de acOrdo sobre éste
ponto.

Para muitos, essa gordura vae do exterior; levada
pelo sangue ou pela linfa atravessando a célula e de-
'maﬁando-se nela, constitue uma verdadeira infiltra-

io.

Para outros porém, esta gordura é elaborada «in

;-
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pequenas granulagdes muito finas, niio sendo facil no-
tar a sua ref_gan_génciﬁ.

Esta é a opii:liﬁo da escola cldssica segundo a qual
se dd a degenerescéncia, pois que o aparecimento das
granulagdes se faz junto do nug_lgg

Se fosse uma infiltragio, as gotas seriam bem visiveis
e egualmente espalhadas como na célila adiposa.

De facto, algumas vezes facilmente se reconhece que
a gordura vem de féra e se deposita em grandes gotas
junto da membrana celular.

A infiltragdo chama a escola cldssica adipose; & de-

generescéficia esteatose.

Estes dois processos por vezes sobrepdem-se e cola-
boram no sentido regressivo.

O primeiro processo é curivel, a célula pode por
qualquer forma libertar-se da gordura; mas a célula
degenerada é uma célula votada & morte, porque ao
passo que se vai tirando, vai-se formando cada vez
mais gordura.

Alguns autores admitem que toda a gordura vai de
fora, isto é, pelo sangue ou pala linfu e deaignam esse

_gue).

" Seo Rrotoglasma dstd sﬁo, gordura deposita-se em

a gordura depde-se em pequenas gotaa e na parte
‘mais densa do protoplasma, junto do nicleo.
R,xg_g___n'r, defendeu estas ideias apoiado em experién-
cias de autohse asépt:ca a que foram submetidos ele-
E;e_qiqs _ee_lll_la_res que ndo continham gordura.
Passadas algumas oras de autolise, encontraram-se

e ————————

=%



87

JUEEINNS pOtas Os guviiess onjo aumiero ShmeaiR Bon
_o tempo de autolise.

Existe po1s sempre gordura no elemento calular mas
sob uma a forma tal que nio ha reagentes que a ponham_
em evidéncia durante a vida.

Este facto tem grande importincia porque entéo
desde que a célula se desembaraga do excesso da gor-
dura, pode voltar a viver, o que nem sempre acontece.

% Degenerescéncia pigmentar ou melanica, — Normal-
mente certas regites do organismo, como a pele e a iris,
possuem uma certa quantidade de pigmentos, pigmen-
tos normais que variam com os individuos.

Mas por vezes esses pigmentos proveem quer do
__melo exterior p __g_,gntando os tecidos, quer da elabo-
ragio do elemento_celular propriamente dito, consti-
tuindo entdo a degenerescéncia designada com o _noméI
de melanose. e

Na pele existem sempre varios pigmentos escuros,
brancos e pretos, dando tons diferentes a cada indi-
viduo e localisando-se sob a derme na camada colo-
cada imediatamente por cima da camada geratriz.

Pode haver auséncia total de pigmentos e entio mos-
trar-se o fenémeno dmnlhmo, ou essa auséncia de
pigmentos realisar-se por manchas brancas congenitas
ou adquiridas, a que se dd o nome de vitiligo, e cuja

‘distribuigéo é muito varidvel,
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Nas gravidas observa-se uma maior pigmentagéo de
certas regides. Assim, a face, as magfis do rosto e o
dorso do nariz, pigmentam-se anormalmente consti-
tuindo o que se chama a mascara das grﬁvldas ou

Nos mamilos, a aureola que encerra os tubérculos
~de MONTGOMERY, escurece; a linha branca abdominal
p:gmenta-se muito intensamente desde 0 terceiro més
e conserva esta cdr por algum tempo amda em segulda
‘a0 parto

"~ Ora estas pigmentagdes niio constituem fenémenos
de degenerescéncia, estiio ligadas a uma pigmentagio
que embora seja anormal é no entanto fisiologica,
tanto mais que apds o parto desaparece.

A patogenia do pigmento niio é bem conhecida.
_Como regra tem uma origem sanguinea; mas para
alguns auctores, o pigmento tem uma origem celular,
albuminoide, isto é, albuminigena.

o Pareca porém mais ou menos provado que a melanina
tem sempré uma_origem hematogenea porque, como
0 sangue, apresenta ella também as reagdes caracteris-

ﬁﬁgas_'d'o ferro ; ass:m por exemplo a do azul de Berlim.

Existem entretanto melaninas que ndo possuem as
reagbes do ferro o que podia levar-nos a admitir a
existéncia de melaninas que nfio tivessem origem san-
guinea ; todavia supde-se que essas melaninas ji te-
nham perdido o seu ferro.

Nido obstante isso, ainda hd hoje quem também
admita a origem albuminigena, tanto mais que existem
moluscos inferiores ecujo sangue é desprovido de hemo-
globina e que conteem melanina.
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_Daqui se vé que a melanina pode tambim ter a sua
Lorigem no préprio tecido.

_Ao lado das melaninas que teem uma cor escura, ha_

_os lipoeromios, ou pigmentos claros dwrowos, isto é,

que apresentam duas cores conrorme a mcldencla da

luz, como por ex.: a luteina, pigmento que dé a cdr a

gema do ovo.

_Emgquanto_as melaninas sio muito _pouco soliveis, _
_os lipocromios solvem-se fdcilmente no dlcool e no

_ether.

A melanina também pode as vezes ter uma cor clara,
mas éste facto resulta de varias circunstincias, suce-
dendo entdo o mesmo que na tatuagem pelo nankim
que nio obstante ser feita com uma tinta preta, em
virtude duma combinagiio entre esta e a pele, se nos
apresenta de cor azulada.

As granulagdes que constituem as melaninas sio por
tal férma mdveis que teem levado a supd-las para-
sitas.

Mas se as aquecermos no auto-clave a 120° essas
granulagbes continuam a mover-se com movimentos
brownianos, o que nio sucedia se fossem parasitas.

Certas células hd que transportam a melanina —-
_melanoforos e a vio depositar nos diferentes orgios;
outfds_dio-lhe lmprdprnnente o nome de menalocitos.

ORIGENS DA Pleumuqxo PATOLOGICA. — Esta pi-

_gmentaqao tem como origens o sangue, a prﬁpria_a_é-

_lula ¢ o derrame das matérias corantes existentes na
bilis.
_bilis._

A primeira e a terceira siio verdadeiraa infiltg@_,.
sendo a segunda uma degenerescéncia pigmentar.
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mgmentaqoes de orlgem sangumea realisam- -8e
sempre que ha derrame de sangue nos tecidos.

Estes tomam entao a cor da hemoglobina de _que
proveem, ou dos seus dern_racig;_ como a kematozdma
(que jd ndo contem ferro e cnstalxsa em agulhas cor
de rubi) e a hematosiderina, da qual existem virias
tendo por tipo a rubigina que contem ferro e di por-
tanto a reagio do azul de WENEM. fu.ovia

As duas tltimas proveem de hemorragias que se ddo
dentro dos tecidos e a sua acqao é irritativa; os_t-é-é;
dos entram em proliferagdio, i mflamam-se e dio logar a

‘modificagdes celulares mais ou menos 1mportantes

Aparecem entéio neo- formagdes dum tecldo flbroso
que entra em esclerose ou cirrose.

Esta cirrose consiste no aumento de fibras conjun-

_ctivas e no aparecxmento de pigmentos. Sdo as chama-
_das clrroses melanicas ou pigmentares.

Hé certas cardlopathms que permitem uma vida
longa e que produzem pequenas hemorragias pulmo-
nares, em virtude das quais o pulméio entra em escle-
rose, constituindo a induragfio do pulméo que se mani-
festa pela pigmentagiio cinzenta dos escarros.

A degenerescéncia pigmentar de origem autoctona

aparece nos tumores — fumores m_eia;@q‘g.s e nestes em

especial nos sarcomas,

Mas nos tumores melanioos nem sempre aparece a

S ——

‘melanina; por vezes é um lipocromio de ¢ lo-
-esverdeada, semelhante & cor dos vapores do cloro,

e porlsso chamado cloroma.
Aparece também na dnenqa de ADIssSON em virtude
da qual todo o organismo toma uma cor bronzeada e
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cuja causa se atribue a uma degenerescéncia das cap-
sulas supra renaes, sendo o seu pigmento uma meta-
hemoglobina.

Aparece em virias intoxicagdes, como por exemplo:.
nas intoxicac¢des pelo fosforo e pelo arsénio nas quais
a pele toma uma edr escura,

Obsorva -se também na mtoxlcaqao pelo sublimado
corrosivo e ainda na intoxicagiio pelos sais de chumbo,
frequente nos pintores e designada pelo nome de sa-
_ turnismo.

Esta intoxicag¢éio produz uma pigmentagiio especial
das gengivas, de cor azulada com tendéncia para o

negmmﬂo uma orla devida 4 acumulagfio dos
'sals de chumbo que, com o dcido sulfidrico, formam
~ sulfureto de chumbo.

I-Iﬁ doanas do sistéma nervoso central nas quals
aparacem ‘pigmentagoes cu]a origem é multo varlada
dando por vezes manchas cutineas brancas——mtahgo
ou leucopatia; esta quando é congénita e generalisada
toma o nome de all_:_smsmo e

Mas a doeng¢a em q;:_e mais freqiientemente aparece
é a maldria ou sezonismo.

Provém da acc¢ido directa do ematozodrio de LAVE-
RAN sobre a emoglobina dos hemacias o qual produz
duas categorias diversas de detritos pigmentares.

Uns teem a cor amarelo-escura aaag_h.ﬂmmgm
outros mais escuros, niio_contendo ferro,. de origem
autoctona.

" MARCHIAFAVA @ CaLLl, em 1884, coneluiram que essas
duas variedades de pigmento tinham uma origem he-
matogénica. Conseguiram acompanhar o esfacelamento
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do glébulo vermelho desde a penetragio do parasita,
até a transformaciio do hemacia em pequenos granu-
los pigmentares.

Na urina encontra-se por vezes a melanina, consti-
tuindo o fenémeno da melamiria, indicio da existéneia

__q'q_mq]q_x_-__m_gl_ﬁ_n_i_q_p‘pr_o_fu_ndo, pouco visivel. Nos tumo-
res a presenca da melaniﬁa augmenta a sua maligni-
~ dade. )

A pigmentagfio ictérica — ictericia — em virtude da
qual a cor normal da_ pele é subst:tmda por uma colo-
ragio amarelo esverdeada ou mesmo vermelho escuro,
é devida & deposigio de productos derivados da subs-
tincia cérante do sangue e que sdo arrastados para a
pele pelo préprio sangue. S

A matéria corant.e 6 entiio a blhr_ti_lllga pigmento bi-
liar semelhante a hematoidina.

Quando a bilis niio corre _bem nas vias biliares em
virtude, quer dum processo inflamatério, quer duma
obstrucegdio por cdleulos, a bilis é em parte absorvida
pelo sangue e derrama-se por todo o organismo, sobre-
tudo debaixo-da lingua e da esclerotica, dando-lhes
uma cor amarela.

_A itericia pode, porém, fer outras causas; uma sim-

_ples perturbagdio de origem nervosa pode interessar o
funcionamento da célula hepdtica e originar a produ-

¢lo excessiva da bilis que passa para o sangue.
E a chsmada ictericia emonva, de pequena dura-

- e —

_Entre outras p:gmentaqﬁaa que néo constituem de-
generescéno:a devemos citar a pseudo-melanose, rea-
“lisada pela mancha verde azulada abdommai que
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aparece depois da morte, e que, para alguns medico-
legistas constitue o verdadeiro sinal de morte.

Esta mancha resulta da ac¢fio dos gazes da ialitre{a-
¢iio sobre os produtos de decomposigiio da hemogjo-
bina, sobretudo da acg¢do do dcido sulfidrico sobre a
hemosiderina,

Também a existéneia de poe:ras no tecido do pul-
miao ou pneumoconiose, a argyrose que se observa nos
R g e e R
tuem falsas melanosas
As pneumoconioses sio constituidas por infiltragdes

_———

ou inerustacdes de partlculas solldas e estranhas ao

pulmdo.
Podem ter duas origens distintas: ou proveem do

meio exterior — erogenas — ou siio fabricadas pelo pro-
prio organismo — endogenas.

) Infiltragdes de origem ezogena. — Siio todas as pneu-
moconioses, e para que elas se realisem sfio necessd-
rias duas condi¢gGes: em primeiro logar é necessirio
que a atmosfera esteja muito carregada de finissimas
particulas das substiinecias eapazes de produzir a pneu-
moconiose; em segundo logar que o individuo faga
inspiragdes profundas e repetidas, numa atmosfera as-
sim constituida,

Conforme a natureza das particulas inspiradas assim
as pneumoconioses tomam nomes diversos, Quando o
deposno resulta da aglomeraqao d& poeiras do car\fﬁo,

" Esta deposigiio pode observar-se como um fenémeno
fisiolGgico nas pessoas edosas, mas nesse caso o tecido
pulmonar niio chega a escurecer.



_Nos individuos que manipulam o ferro ou outros
metaes encontram-se particulas infiltradas, tendo entéo
a_pneumoconiose 0 nome de siderose.

Nos individuos que teem por habito estudar alto e

a0 mesmo tempo escreverem com giz no quadro, encon-
tram se particulas de sais caledreos no tecido do pul-
calwose.

E assim os termos de lycinose para os casos em que

em qua Se encontram particulas de tabaco.

Mas estas pneumoconioses nio_ficam em simples de-
positos, impedindo sémente que a respiragio se faga
'normalmente nos pontos em | que elles existem ; fazem

_mais, actuam como verdadeiros corpos estranhos, irri-

tando o tecido pulmonar que se inflama,

e essa inflamagio for muito dnradmra, passa ao

—

estado erdnico danda logar @ formagfio de tecido con-

juntivo esquelético e ‘diminuindo o verdadelro tacldo

pulmonar.
Assim se compreende que a drvore respiratéria vi
diminuindo cada vez mais por férma a poder causar,

por asfixia, a morte do individuo.

A tatuagem é uma outra incrustagiio exogena e nio

_ 6 mais do que uma infiltra¢iio de tinta nas regides do
_corpo em que ella se pratica.

As tmtas mais empregadas sfio o nankim, tinta da
China que dd & pele uma cor azulada; o cinabrio e o
oxydo de ferro que déo a cor vermelha.

Outras vezes ainda, a via por onde se introduzem as
substincias estranhas, é a via intestinal e realiza-se a
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infiltraciio quando se prescreve por largo tempo um
medicamento que se néo elimina.

Isto acontece particularmente com os saes de prata
que dio como ji dissemos, uma cor escura aos tecidos
e aos tegumentos.

_E chamada argirose generalisada, mas que pode
_localisar-se aos pontos que se pSem em contato com
_esses sais (nifi‘ato de prata nos dedos). i

Esta argirose localisada observa-se com frequéncia
nos ourives, nos quais a face palmar da mio toma a
cor escura, em virtude da deposiciio de finissimas gra-
nulagdes de prata reduzida nas fibras eldsticas do te-
cido con]untwo. E a chamada argtrose profwsaonal

cregdes salolicas localisadas ao intestino.
Os marceneiros e os pintofeé que ingerem pequenis-
" simas particulas de goma laca quando seguram na
boca os diversos utensilios concernentes d sua arte,
tambem se sujeitam & formagio de incrustagtes intes-
tinais.

Estas inerustagbes de goma laca podem produzir
mesmo a obstrucgfio intestinal, tendo-se encontrado
numa sﬁtopsia quantidades superiores a um kilo.
__Infiltragées de origem endogena. — Sio sem divida
muito mais interessantes do que as outras infiltragoes,
tanto mais que as nio podemos evitar por serem pro-
duzidas pelo préprio organismo.

As suas origens sio as seguintes:

Os sais ecaledrios ou m?a_gg_y' 1OS ; 08 Eigmentos bi-
liares; a eholgterina; o deido tdrico e os uratos.
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Estas substincias existem normalmente no nosso or-
ganismo, mas existem em dissolugdio nos liquidos ou
nos humores.

A observagio demonstra que, para que a infiltragéo
se produza, para que estes sais se precipitem e depo-
sitem em determinados pontos, é necessirio niio 86 que
haja modifica¢iio na alcalinidadﬁabitual, mas tam-
bém. que_haja fenémenos de estase.

Portanto, o aumento e a diminui¢fio da alcalinidade
podem provocar deposi¢des de origem endogena.

Assim, sendo soliiveis os sais dcidos de cdleio e de
magnésio, tais como o fosfato monodcido de eilcio
e o fosfato bidcido (mais soluvel ainda) se a alcali-
nidade aumentar, elles, tornando-se neutros, preci-
pitam. :

Jd ndo sucede o mesmo com o dcido firico e com os
uratos. Assim, sendo os uratos neutros soliveis, se a
alcalinidade do meio diminue, elles passam a sais dci-
dos insoliveis e precipitam.

_A inerustagéio de sais caledrios nos tecidos deu-se o
nome de calicose ou petrificagdo. Alguns autores reser-

vam esta ultlma daslgnaqao _para os casos de callcose

muito extensa.
X calicose e dum modo geral a todos os depositos,

dd-se o nome de litiase, a_qual conforme a variedade

de sais que se depositam pode ser biliar, urica, etc.
 Nos individuos de idade avancada déd-se normal e
fisiologicamente o processo de petrificagiio. E fungdo
da senilidade e dd-se principalmente nas artérms con-
stituindo a chamada arterio-esclerose.

Para que a calcificagio se realise, ¢ necessdrio que

aie dea N

-
-
e
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exista a mortificagiio ou degenerescéncia dos tecidos e
conseqiientemente a estase sanguinea.
Por vezes os sais de _cdlcio infiltram-se nas lesdes

tuberculosas antlgas reconhecem- -se pela eonsmténcla

_dura que tomam o0s tuberculos.

" E a chamada tisica caleulosa e foi dste facto que

lembrou clinicamente o emprégo da sais calcﬁrlos no
'tratamento da tuberculose, com o flm de se mmerah-
_sar o &-;ﬁfii?m_(_) que a tuberculose dasmmerahsa duma
forma constante.

calol icagdio é muito frequente no tecido bronco-
pleuro-pulmonar e no tecido das artérias.

Na tuberculose calculosa, também chamada petrea
ou m'etticea, cada tubéreulo encontra-se transformado
num ntcleo o ou nodulo . calcarlo. ______

Qualquer que seja a sua sede, 0 seu mecanismo, toda
a deposigiio tem por origem, um ponto fraco, anormal,
do organismo.j‘, em volta déstes pontos em que hd a

~mortifieagdio dos tecidos que se dd a incrustagiio cal-
‘cérea. ]
_ Es!;es pontos podem muitas vezes ser objectos estra-
nhos ao organismo, jiyog_ como as bactérias, ou entdo
_inorgiénicos. o A, ey R

Entre as bactérias saprofitas existentes na boca,
existe uma chamada Leptotriz buccalis que dé origem
a uma deposi¢fio de sais caledrios, junto ao colo dos
dentes.

Essa deposig¢iio designa-se com o nome de tartaro
dentdrio, o qual actuando sbbre as gengivas produz a
gengivite.

Para obstar & sua formagdo ou para o dissolver, con-

7
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vém proceder & acidificagdo do meio bucal a qual néo
s6 destroe o lepfotriz, mas ainda dissolve o deposito
de sais caledrios.
Usa-se a ﬁgua oxigenada

Em pr1melro l-ué;r 0s tecidos perdem por completo a
sua elasticidade e a0 _mesmo tempo tornam-se duros,
rigldos de uma rigidez particular.

Pela resisténcia da sua rigidez nés podemos mesmo

calcular a sua espessura
‘_ITm tecldo em que se dd esta transformag¢do é um
tecldo votado & morte.
Se a calcificagio se dd nas artérias estas diminuem
de calibre, niio deixando que os tecidos situados a ju-
zante do ponto de calo:flca{;ao sejam convamentameﬁe
alimentados e fazendo com que se atrofiem em volume,
degenerem ou vio mesmo até a necrose.
Nem sGmente os sais calcarios se deposntam
Os uratos, particularmente os de sodxo, calcio e ma-
gnéslo e o proprio dcido tri tirico, que é msoluvel também
podem depositar-se
~ Para que se deem estes depdsitos ¢ necessdrio que
haja um excesso de acidez nos Hquldos ou nos humo-
res do organismo.
Assim, na gota, o sangue contém um excesso de dcido
_que faz com que os uratos se depositdé—gim_b‘g_mﬂggﬁ@g_g
dcido arico, como regranas pequenas articulag¢des, sendo
: -t_-;m mais freqiéncia na articulagao da primeira falange
do dedo grande do pé com o metatarsico correspon-
dente -
Este depdsito vai aumentando, invade a articulagiio

——
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que se mflama e aumenta de volume, provocando mui-
tas dores e 1mposmb111tando a marcha; daqui o termo
' podagra (pé preso).

2 éste depdsito de uratos e de dcido iirico, muitas
__vezes ~acompanhado de carbonato de céleio, dd-se o
_mome de fofus gotoso.

O _tofus irritando a artwulagao, dd origem a uma
artrlt.e _a_qual pdde ser uma slmples permrtrlta wou
invadir toda a artlculagao e destrui-la dando lugar a
._yma sinostose ou anquilose.

O tofus gotoso, desde que se generalise, constitue
uma doenga de gravidade.

Estes depésitos também aparecem habitualmente no
rim e as vezes nos intestinos.

No rim em regra respeitam os glomerulos, mas ata-

e cam os tubos retos, papllas, calices e bassmete, isto 6,
T);Ftubos de excregﬁo Estes depdsitos teem o nome de
cdlcutos ou concre(:oes “he- Ao
~ Para que eles se formem, qualquer que seja a sua
origem e o local em que se depositem, é necessédrio que
F- se realizem as seguintes condigGes:
1. Um obstdculo ao escoamento normal do | liquido
secretdrio e portanto estase;
2.° Que haja qualquer corpo extranho ao nivel do
ponto em que vio formar-se e que lhes sirva de mi-
cleo;
3. Que o liquido de secregdio normal esteja vicia v:c:ado
_na sua alcalinidade (mais ou menos alcalmo) 8, f se-
gundo os patologistas modernos, que haja também a
_presenca de bactérias. b WA,

Os ob]ectos estranhos podem ser as préprias bacté-
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rias; outras vezes sfo células endoteliais provenientes
da desquamacio dos conductos; outras ainda corpos
estranhos ao organismo.

Assim, na litiase intestinal o objecto estranho é mui-
tas vezes um bblo fecal, em volta do qual se formam
os céleculos —-coprohtos (pedras de fezes) o
" Nos célculos vesicais o nieleo é un ob]ecto estra-
nho que tenha caido na bexiga, como por exemplo: um
fio de sutura que numa intervencfio cirdrgica, como a
talha vesical, ficasse na bexiga, ou qualquer objecto
introduzido pela uretra com fins desonestos.

Déstes cileulos uns séio moles; outros esfacelam-se
facilmente como por exemplo, os de fosfato tricdleico ;
outros sio duros.

__Cdleulos biliares. — Estes cdleulos formam-se nas
vias biliares, quer nos canais intra-hepdticos quer nos
canais extra-hepiticos.

A célica hepitica corresponde & emigragio nos ea-
_nais extra-hepiticos dum cileulo de dimensdes maiores

qne as désses canais. A dor qu_e- se sente é agudisslma

e cessa logo que o cdleulo caia, quer na vesicula biliar,

quer no duodeno. e T
_Estes céleulos sio acompanhados de um processo

inflamatério dos canais biliares — angiocolite.

. Os cilculos biliares podem ser de duas ‘naturezas :
de colesterina ou de bilirubina.,

Os primeiros podem ser de colesterina pura que tem
a_cor branca, ou de colesterina com pigmentos bilia-
res, tomando entdio uma cdr amarelo-esverdeada do

_cloro.

Os de bnhrubma sdo vermelho escuros. Estes sfo

Sl

S
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_tados, juntando-se uns a0s outros pelas facetasl na

vesmula blllat‘ em virtude da sua aglomeragao, sao se-

melyantagla graos de nulho
_iitift“q“ua_lquel cdleculo encontramos uma trama de
matéria orginica que lhe serviu de Melato ou nu-
cleo :

0 g_ey_crescllnel}to faz-se por apomgao, sendo ma:s
novas as camadas mais | perlferlcas

Cileulos vesicais. — Como o seu nome indica apare-
cem na bexiga e podem ser formados :

_1." De deido vrico ou de uratos.— S&o muito peque-

nos e muito duros e constituem as chamadas arems

-

_____ il

Os de decido tdrico teem a edr escura e o0s de uratos
siio vermelho escuros (cur de tijolo).

; Estes cdleulos produzem frequentes vezes célicas re-
nals e fraqhentemente hematurms Ao
Combmam se algumas vezes com sais caledrios, prin-
cipalmente com ¢ carbonato e fosfato de cdlcio, , tomando

entio um grande volume.
A parte uritica fica servindo de niicleo, dispondo-se

os sais de edlcio em camadas concéntricas. Sio chama-

dos cdleulos wurofosfdticos.
2.° De oxalato de cdleio. — Sdo mais frequentes, de
cor escuro-avermelhada ou cinzenta, muriformes; apa-

recem com frequéncia nos vegetarianos.

Q ma-se-lhe a litiase dos pobres, em contrsgoaic;io

com a gota que 6 a litiase dos ricos.

Siio de todos os mais freqiuientes.

3.° De fosfato e carbonato de edleio. — Siao grandes,
brancos, moles e fridveis quando sdo formados sim-
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lesmente de fosfato; duros ; S

bonatos.

- 4. De zantina. — Sdo menos freqiientes, resultam
- da duasﬁmﬂam da albumina g sio duros e teem a cor

. vermelha do cindbrio.
5.° De cistina. — S#io raros, moles e teem o aspecto

daoéra ‘ml, N
_ Podem finalmente encontrar-se os cédlculos em outras
ngiﬁudoorganhmo Mm,ummgmn




CAPITULO VII

Sl Mortificacao dos tecidos

O termo final do processo degenerativo é a mortifi-
i cagiio dos tecidos. g

| Num tecido mortificado acabam a circulagio e a

respirac¢io, a assimilaciio e a desassimila¢io deixam

de se realizar, a sensibilidade e a motilidade desapa-

X recem.

i A mortificagiio dos tecidos chamam algung_neerose
ou gangrena; mas, emquanto_que o _termo necrose é
considerado como sinénimo de mortifica¢io, o termo
gangrena é reservado para um_caso especial de ne-

L crose, isto €, para a necrose em que aparecem 0s mi-
erébios da putrefaceéio.

Nalguns livros encontra-se a palavra necrose como
designando a mortifica¢iio dos tecidos duros e o termo
de gangrena para designar a mortificagiio dos tecidos
moles. Assim se dizia por exemplo: necrose Gssia.

_Nos meiados do século passado VIRCHOW propds o
termo neero biose (vivo morto, isto é, a vida ao lado

" da morte) para substituir o termo mortifi_oaggo.

Emquanto que nas degenerescéncias os elementos
celulares teem uma morte lenta, sobrevindo no meio
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da vida_e mostram ao Iado de partes mortas outras

_com v:da a necrose séria a_morte sibita do elementu_
celular, como, por_exemplo, a_que resultaria_dum_
esmagamento

Mas, como na maior parte dos casos, com excepeio
dos traumatismos, a morte se produz lentamente, todos
hoje consideram como sinénimos os termos de necrose
e mortificagfo.

Desde que se coloquem em condigdes de serem necro-
sados, hd uns elementos que sucumbem mais rapida-
mente — siio os mais diferenciados —, outros entio,
— os menos diferenciados —, duram mais tempo.

E assim, por exemplo, que ) 08 elementos nervosos

desprovidos de oxigénio morrem no fim de dez, quinze
ou vinte minutos, no miximo,

A necrose nfio sdbrevem sem causas. Podémos reu i~

las em trés grupos.
mm;émwm&

2.° Acgdes quimicas.

3.° Aegdes fisicas.

'-_Qu anto as perturbagdes circulatérias, o seu factor
mais importante é a falta de oxigénio.
~_Esta falta pode produzir-se desde que os elementos
sanguineos deixem de circular, em virtude da oblite-
ra¢iio duma artéria até entdo permedvel.

Essa obliteragdo pode ser produzida por um codgulo
ou por uma embdlia, quer sanguinea, quer microbiana,

que vai permitindo a circulagiio emgquanto o calibre

do vaso o permite.

" _Se 0 cofigulo encalha, no territério a juzante o sangue
deixa de circular e falta entdo o liquido nutritivo., Se
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a artéria for terminal, a circulagiio pdra ai por com-

pleto e os elementos celulares morrem subitamente.

~ s Se porém a artéria tem colaterais o territério a

c_@_a__qge mais adlante nos occuparemos.
~ As consequéncias da obliteragdo siio tanto maiores
quanto mais delicado for o territério orginico que a
artéria irriga.

A obliteraqs’io d4 a necrose por anemig_}ggg_]__

e e e

B rp—

_necrose, como a hiperemia venosa, isto é, o afluxo do
san m inado territério.

Se por laqueagio, por exemplo, nés impedirmos o
refluxo do sangue, determinimos a necrose, nio_por

tglta de sangue arterlal ~mas por asfixia em virtude

‘do excesso do anidrido carbémeo.
40 _ox(

Nas acgdes quimicas temos virias. A grande maioria

~de compostos quimicos, a maioria dos dcidos e bases

_minerais, e ainda certos sais metdlicos, sdo causas de

neer
_Alguns de entre eles produzem a monte instantinea
_dos tecidos e formam o que se chama esedra (série de

“tecidos que tendem a ser ellmmados pela parte viva).

No pnmelro caso a aoqﬁo do elemento escardético,
dcido ou sal, ten os_tecidos; no

segundo caso a acgdio dos liquidos necrosantes di

abundéincia de liquido. Esta ac¢iio ndo se produz indi-

f e
Com efeito, se com fins terapeuticos, desejarmos
destruir _um_naevus materno (vasos muito tenues

P |
i~}
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repletos de sangue) e impedir o seu ulterior desenvol-
vimento, deveremos produz:r uma escira sélida.
*méé numa uretra anormalmente estreitada, dasejarmos
aumentar o calibre, devemos empregar um agente cius-
_t_:po que de fusdio ao aperto.

Todos os édcidos minerais e todos os sais metdlicos
dao escaras solidas. As bases, os alealis, potassa, soda,
améma, ddo escaras liquidas. '

_Faz excepgdo o dcido arsenioso que di uma escara
liquida. } n i
" Em_te m_terapéutica os dcidos mais empregados sdo o
azutu}o, ‘que dd uma escara amarela o dcido sulfurlco
que dd a cdr do carvio. O cloreto de zinco e o nitrato
de prata dio escira sélida ou liqmda._

A acciio déstes meios cdusticos nio deve ser demo-
rada; ndo deve exceder alguns segundos ou minutos.

O nitrato de prata exerce a suas acgiio necrosante
por um meecanismo de irritagfo; se todavia o empre-
garmos em quantidade insignificante o tecido prolifera.

* _Portanto hd relagiio entre o tempo de acgiio e o
efeito do caustico.
""Os alealoides e as toxinas actuam da mesma maneira
que os agentes minerais atraz citados.

.As toxinas sfio venenos elaborados pelos micrébios
que possuem acgdes bio-quimicas de necrose, quer coa-
gulando. quer destruindo.

_éﬁlgl_ms venenos — venenos sanguineos—, como o
clorato de potdssio e um dos venenos dos cogilimelos,
destroem por completo os glébulos vermelhos.

As causas fisicas_ou mecdnicas, capazes de deter-
‘minar necrose, sio também diversas.
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O traumatismo, que pode ser contiindente ou mesmo
até dllacerante, pode causar necrose.

A luz, em condlguos especiais como a dos raios de
ROENTGEN “empregada para a cura de certas doengas
_cutamas do lupus e do epitelioma, quando usada de-
‘moradamente produz inflamag3es, dermatites, com ne-
crose dos elementos superficiais. AT

A electricidade, quer dinimica, quer estdtica, como
a acgio do raio das tempestades, mortifica, queima e
_mata Eor ébalo nervoso; a acgio dm&miéa da aleci;ro-
lise que se emprega com fms s terapéuticos produz pelo

emprégo dos eletrodos posmvo ou negativo uma escara

Val‘lﬁVﬂl

A acgiio do frio intenso, que produz frieiras — eri-
témas com prurldo ‘e inchago —, ,_bem como também a
ac¢ilo do ealor produzindo quelﬂgg_gg gm
?’J‘anr‘ em produmr necrose.

Mas, para qu que se _produza_a_necrose,..nfio basta.a.

mtensxdadé do frlo ou_ do calor E também necessério
ﬁ_ﬁ

_que a sua duragfio se pro!ongue Assun, podendo supor-

tar-se durante dez minutos a temperatura dum forno,
passado ésse tempo dé-se uma carbonisagiio ripida.
Nenhum organismo suporta uma temperatura cen-

tral abaixo de 20° ou superior a 48°. Morre-se rapida-
mente, » :
mente,
A vida é incompativel com temperaturas extrema-
mente baixas. A fgua do organismo congela e sio
*freqlientes as necroses localisadas nas passagens brus-
e ——————————
cas de temperaturas diferentes.

Hi ainda outras causas capases de produzirem a

—
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mo_t_'tlflcaqao dos tecidos, como as doenqas do sistema
nervoso e as causas microbianas.
Entr 0 i
tre aquelas citaremos 5:18 lnfl_gmagnes__ﬂg es_gfn_b_q_l
medula que podem produzir a neecrose em variados

territdrios org nicos como os membros e o tronco.

Nestas inflamagoes, de mgnadas com o nome de mie-
lites, sobretudo nas maeh{gs agudas, fgrmam se fre-

Pt A

quentemente escaras — escaras de dectibito.
A ace¢dio perturbadora da inflamagdo da medula,
e ——

vem juntar-se a acgiio compressora do corpo sobre a

roupa.
No deciibito dorsal (mais freqiiente nos individuos

cujo sistema nervoso esta afectado e que é o de minimo

esforgo e de maior base de sustentaciio) as escaras sfio

freqlientes nas espiduas, nas regides trocanterianas e

no sacrum,

Como se sabe siio estas duas tltimas regides as que
suportam maior péso. .

No deciibito lateral também aparecem as escaras na
regifio trocanteriana, sendo como se vé naata ponto,
a sua freqliénecia maior.

Em primeiro lugar a regiio avermelha-se, em se-

guida forma-se uma vesicula e depois os tecidos entram

8m necrose.

A patogenia desta necrose resulta da doenga ner-
vosa e dos fenémenos de compressdo,

_A doenga nervosa pode provocar também modifica-

¢Oes circulatdrias.
" Esta necrose estd pois incluida nas compressdes
(acgbes mecinicas) e na falta de circulagiio (perturba-
¢des circulatorias).
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A hemorragia cerebral que se dd pela rutura das
artérias silvicas, comprime a zona psico-motora e faz
com que se modifiquem as manifestagbes motoras e
psiquicas da regifio oposta fiquela em que se produziu
a hemorragia.

Ha& pois paralisia dum lado mtelro do corpo ou he-
miplegia.

Nos individuos hemiplégicos sucede o mesmo que
nos individuos com mielite. Aparecem escaras, mas
somente localisadas a um lado.

A sua etiopatogenia é semelhante.

Nas extremidades dos membros inferiores, princi-
_Q_El_mente, aparece a necrose sob a forma dam
simétrica.

mdo morbido resulta, quer das inflamagdes
da_medula ou mielites, quer dos progressos da ve-
lhlce

E devida a falta de vascularizagiio; na senilidade,
por exemplo, dé- se, em virtude dos fenomenos M
tério-esclerose, uma anemia local por falta de 1 liquido
sanguineo suficiente; se porém a gangrena simétrica
aparece em individuos novos, isso é devido a uma
infla a medula que traz também como conse-

_quéncia uma mi irrigagio.
Como se vé siio as_perturbages cireulatirias. que

produzem a gangrena simétrica.
-3, gangr
Mas esta niio se estabelece de repente ; os dedos antes
de cairem em necrose, perdem a sua cOr natural e
tomam uma cor azulada, violicea — cianose—, que
~significa md_circulagio.

S - _Além disso_os dedos teem W
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_baixa, muito menor do que a da parte posterior do
pé essa dxmlnmgao de temperatura resulta da falta de

c:rculaqao do sangue, que lhes ndo chega e os niio
aquece.

n'rl_gar é a causa da clanose.

Podemos colocar as aegbes microbianas nas acgdes
quimicas, porque os mierébios néio actuam como corpos
estranhos; actuam como agentes vivos, elaborando
toxinas (1) que actuam por sua vez sdbre os nossos
tecidos, causticando-os, necrosando-os como alguns
agentes quimicos.

A sua causa de necrose é pois uma causa bloqui-

mica.
As necroses provocadas pelas doengas infeciosas niio
—

se produzem dum modo geral nos pontos em que oS

micrébios actuam; produzem-se a distincia e PI‘II‘ICI-
_palmente no ﬂgado.
Nas doengas infeciosas podemos também encontrar

necroses de dec_'bn:o, resultando da depressdo do sis-

toma nervoso em virtude da mtoncaqao.

Essas escaras sﬁo freqﬁentes na fESETa tifoide e no
sezonismo.

Assim, numa doente que foi internada no hospital
em coma sezondtico e que se manteve completamente

insensivel por espago de quarenta e oito horas, obser-

(1) Ha quem afirme que as toxinas siio fermentos vivos
que destroem os elementos do nosso organismo,

.,
a _ oBLE
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vou-se, passada uma das noites, a existéncia de escaras
nas orelhas e nos calcanhares.

H4, pois, a coexisténcia dos dois mecanismos, um
de origem nervosa, outro resultante da ac¢éio das toxi-
nas junto dos tecidos.
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- CAPITULO VIII

/—x Gangrena
¥ S

A necrose séptica (contriariamente i necrose aséptica,
que é a verdadeira necrose, a que acabamos de nos re-
ferir) é geralmente conhecida pelo termo gangrena.

Pode ser séca ou htimida. A primeira-é ainda cha-
~mada mumificagiio dos tecidos; a segunda esfacela(;ao
de tecidos.

A gangrena séca_tem como caso particular a cha-
mada caseificagio; a ~a gangrena himida abrange como
caso particular a gangrena himida com desenvolvi-
_mento de gazes.

Na gangrena séca os tecidos secam-se, espessam-se,
endurecem-se-e conservam a sua forma; na gangrena

himida, pela acgiio da fdgua em excesso, os tecidos
amolecem, entumescem, liquefazem-se e ciem em frag-

mentos (daqui o termo esfacélo).

i _Gangrena séca.— Para que se constitua a gangrena

séca, é necessdrio que os tecidos percam toda a _Qg_ug

que conteem e além disso que niio recebam sanﬂ
terial.
“" Segundo WEIGERT para que a gangrena séca possa
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sobrevu' num f tecido, é necesszino nio s6  que o teci do
moruhcado tenha Substancla cogg_ulavel xsto é, _que

e —

qwﬂ—hxam.ﬂ_m:pduzam os seus efeitos,
_mas também que néo contenha nem receba substanclas

_peptonisantes. PN TR B s i SN

Se tiver substincias peptonisantes a gangrena passa
a ‘forma hunnda

T HA gangrenas sécas fisiol6gicas. Por exemplo: o de-
saparecimento do cordio umbilical a;')_o_é‘o m

Wmt&humﬁo e vaseularlsadc vai mu-
dando de c¢dr, seca, engelha-se e acaba por cair, como
regra, passados cinco dias depois do nascimento.

Sfio variadissimas as gangrenas séoas patologioas.

Citaremos um exemplar existente no Museu de Ana-
tomia Patolégica constituido pelos pés dum cocheiro

- que fazia o percurso didrio da Figueira a Coimbra,
usando botas de eldstico muito apertadas. Como a cir-
culag@io arterial era mal feita e com o frio intenso,
produziu-se a gangrena.

CARACTERES MACROS€6PICOS.~— A pele muda de cor,
tornando-se escura; ao mesmo tempo adelgaga-se e
engelha-se, mostrando as saliéncias e as impressdes dos
_ossos. Os vasos diminuem de calibre. Quando se abrem
as veias é frequente encontrarem-se dentro delas cod-
_gulos sanguineos em degenerescéncia hialina, formando
trombus. P ' 2

mennng_wm células diminuem
de volume, retrdem-se, aproximam-se umas das outras,
desaparecendo os espagos inter-celulares.

"~ Mantem-se contudo a estrutura microscopica dos

[ of &
¥

R
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diversos tecidos, como bem se observa nas miimias em
que a estriagiio dos misculos é bem v1sivel
.Os nucleos desaparecem com faclhdade, ‘no fim de
dez a doze horas e ji ndo recebem as matérias eran-
tes. O seu dggapareclmento 6 devido & fraca gsj:ablll-
dade da nucleo-cromatina que ra'l;lﬂdgﬁlen—té se elimina
ap6s a morte. O nueleo pode desaparecer rﬁp:damente

— cariorezis — na morte rdpida e brusca da celula,

e Y w5
fragmentando-ae mmto depressa em pequenas granu-

Iagoea, ou entdo dmsolver-se por ¢ cmwlww ou eroma-
S

e ——

_tolisis, lentamente, quando a morte 919.,@19!29_11!,0,.0@19:

lar é prolonggda e lenta,

Na eromatolisis_a eromatina_dissolve-se, transfor-

mando-se numa substancla diversa (a cromatina nor-

marente ﬂ"spoe se. em granulaqoeé P_rllédrlcas;"_l};e-
gula‘t"t_ag,__it;g;tm_a.nﬁo. .réde), perde us suas arestas, o
seu aspecto uniforme e tende para uma forma esférica,

mais Tefrangente. B

B nucleina transforma-se qmmlcamente numa subs-

R Y s,

t&nela mais oleosa, que vai aparecondo dentro do nu-
cleo sob a forma de pequenas gotas e que em certa

“altura sdem da célula.
No fim de algum tempo ji se nfo encontra nem o

nnoleo, nem eromatina lutra-eerular

Entre os dois ﬁfsos carioreris e carwlms, hd graus

intermedidrios, hd formas de desenvolvimento situadas
“entre os dois extremos descritos. Este conhecimento
tem bastante importineia, pois no estudo do canero
foram muitas vezes tomadas por esporozodrios, ele-
mentos que afinal representavam células cancerosas

mortas no estado de regressiio cariolitica (plasmolise).
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CAsEIFICAQRO. — Na gangrena séca observa-se um
processo especial de coagulagiio, designado por WEr-
GERT cOmMO constltuindo uma forma de nacrose de coa-
gulaqao. o g

E um caso partlcular da gangrena séca que aparece

—, e c—

em condlcoes eSpBCIalS, & um modo de termmaqﬁo

especial da coagulaqao dos tec:dos

E a chamada casemcagao que se dd nos tecidos ne-

crosados.
e

Para que os tecidos mortificados sofram a caseifi-

cagio é necessirio: _em prlmexro lugar que ha]a uma

elementoa necrosados, se encont.rem multos elementos
novos também necrosados. :

O aspecto macroscép106 dos tecidos caseificados, é
0 duma_ massa_ albummmde, eébranqulqada branco-
-amarelada, consnstenl:e como o queijo séco, pobre em
ﬁgua fr:avel dissocidvel, grumosa.

. No tubérculo cﬁé__mf'f(?ado apenas | se encontram subs-
_téincias morg_amca;_: ﬁe_rii Eﬁ::ieos nem elementos celu-
lares de de alguma espécie. > o

i id R

Nele apenas se encontfa um vestigio de vida: o ba-

eilo causal. E curioso notar que estes bacilos resistem
apesar da auséncia dé digua e que sio ainda cultwﬁ-

"0 processo da caseifieagiio niio é pois um modo de
esterilisagiio do bacilo. E freqiiente na tuberculose e
erro seria supdr, que o caseum é inofensivo.

H4 todavia um processo de evolugio da matéria
necrosada que destroe o bacilo. E o chamado processo
de regressio fibrosa — hiperplasia fibrosa —.
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Quando um tubéreulo se rompe e produz uma vé-
mieca, o8 bacilos podem reinfecti-lo; se porém a cica-
tris se forma, niio volta a existir probabilidade de
infecg@io.

de | ﬁgua e de sangue. Evoluclona do centro para a pe-

——— T i —

;Mge o centro est esta _mais afastado dos vasos.

E muito frequente e a sua patogenia tem muitas
versdes; hd todavia quem suponha que também é ne-
cessdrio que o bacllo, quer mesmo 08 leucécxtos ela-
muma su'bstﬁncla (fermento especial) capaz de
fazer evolucionar para a caselhcaqao

itoectn
Mas esta nem sempra constltue 0 ult:mo termo da

como a p&dra _petnfwagao —. Outras vezes, porem_,

bt

pode amolecer progressivamente e transformar -se em
PJ:‘_B' dando nm abeesso.

Gaugrena hiimida. — A gangrena pode formar-se
em condlqoes de afluéncia de grande quantidade dg__
figua, mas recebendo multo _pouco sangue.

grena himida ou esfacg_lg_,__

© CARACTERES MACROSCOPICOS. —Ndo & mantida a forma

do 6rgio; a cor escurece; os tecidos nio se enrugam,

tumefazem-se, fendilham-se e fragmentam-se, Esta gan-
é habitualmente acompanhada de pequeno de-

senvolvimento de gazes mal cheirosos.
o ————ts | e, Y e,
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CARACTERES MICROSCGOPICOS. —A estructura dos te-
cidos desaparece rapldamente. 0o
" Entre as formas de necrose microbiana com esfa-
celo e pequeno desenvolvimento de gazes, sdo muito
freqlientes a gangrena da face e a gangrena da boca que
se observa no escorbuto e recebe a designacio de noma.
A gangre_na hﬁmida por vezew

‘necrose himida ou amolemmento st tecidos,.pois que
nao llltGl‘VB-Bﬁl:;l"}l-l.IICI'Ubl.OS.

Sobravem éste amolecimento especialmente nos or-
_gilos parenquimatosos em que existe pequena quanti-
mldo conjuntivo. Se &sses rgdos estdo pro-
fuudamente sltuados e sdo pouco densos e lhes ndo

mga o ar, forma-se o chamado ——amoleclmento asé-
_tico — ecomo, por exemplo, no cérebro. Este amoleci-
mento dd-se quando hd obliteragiio arterial e conse-
qﬁentemente falta de irrigacio. .
ik As partes aséticas e amolecidas perdem a sua estru-
tura, 4 sua volta forma-se uma membrana que as
anvolve e enqu:sta dentro do_ cérebro gtmtos de
“amolecimento —. E como se vé, uma gangrena humlda

e e

muito especml.

" Citaremos outro exemplo:

_Nas quexmaduras, a eplderme levanta-se acima da
derrne formando flictenas que, :-:'.!mpendc'i-i’.tejl diio ng__b-
sida e. Se a flxctena se nao ‘rompe, forma-se passado
algum tempo um amolacmento asétmm epi-
telial vizinho. D AT

et =

GANGRENA HOMIDA COM GRANDE DESENVOLVIMENTO
DE GAZES. — Entre os agentes microbianos, existem
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alguns capazes de produzir a formacgdo de gazes e
entao constitue-se a gangrena putnda ou putrefa(;ao
semelh_anye a_putrefacio cadayérica.

Esta é, pois, uma mortificacio de tecidos com for-
macio de gazes putridos.

ESSBS mlcro-orgamsmos sfo: o bacterium ﬂuoreseem :

hguefacggrgg_ e o_bufyricus coli, que habita_o_intes-
tino.

B Um outro existe que com muita frequéncia a deter-

mma, dando-lhe uma feigdo de evoﬁlqao rﬁp:da e acl-

e ————— B

“dentes es gerais — 6 o vibridio sético de PASTEUR

E de todos o mais nocivo, matando em algumas
horas e dando formas fulmmantes de ‘gangrena ga-
e

z0sa.

—— i

Qualquer que seja o agente directo, as substéincias
albuminoides sfio afectadas dando derivados albumi-

_ noides (PRIEGER e GAUTIER). Esses derivados podem

agrupar-se pela forma seguinte:
1.° GRuPo. — Acidos e aminas da série gorda.

Os dcidos mais frequentes sdio o  propidnico, o lactico,

oleico, férmico e acético.

2.° GrRUPO. — Derivados da série aromitica; indol,
cresol e fenT a tirosina e a B_(Toqumona M_guns
‘encontram-se nas urinas e nas fezes. '

e o e Mt A —

2 — Corpos gazosos HlaroLlo, aeido sul-

fidrico, amdrido carbénico, azote, amoniaco, a me-
" tana e, além além déstes, o vapor de dgua.
“"4.° GrUPO. — Bases orginicas especiais, extraidas

dos caddveres e chamadas ptomainas.

5. GruPo. — Fermentos, péptonas e toxalbuminas.

Sio interessantes os fermentos e as ptomainas. Estas,

'y
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‘na maioria nocivas (chamadas por PRIEGER toxi-

nas putridas), sﬁo, quumcamente &mmmas _da série_

gorda.

—

ressantes pelo cheiro penetrante e especna'[ que pro-
duzem combmadas com o #cido sulhdrlco e com a
me 2 5

Mamente voliteis e deprimem o organismo
causando efeitos nocivos. Nas dlssecqoes em caddver
;Egmjectado, niio deve pois exceder-se uma perma-
néncia de mais de duas horas.

Tem-se notado que elas nio aparecem simultanea-
mente ; aparecem sucessivamente,

As primeiras que se mostram no inicio da putre-
facgdo, nilo siio toxicas: a colina e a neuridina.

No fim de trés a quatro dias aparece a neurina, ja
toxica e derivada da neuridina. A partir do sétimo
“dia aparecem : uma trimetilamina toxica, a cadaverina

e i

mas pouco nocivas, ‘mas t6xi-

e ——— e ——

e a putrescmu es

—t

cas.
"#K partir do décimo quinto dia e até ao vigésimo,
aparecem a sapring e a muialema, esta é a mais t6-

e i —

Xieca de n
Alguna auctores enumeram além destas, a midina e a

Podem ser sblidas ou liquidas; as liquidas silo inte- -

msdztoxina, _que parecem formar-se num penodo mui’to"

avanqado, depo:s do 3.° més.
Os fermentos sfio soluvels (enzimas ou diastases) e

actuam a maneira das tripsinas — peptonisam.,
"'_As toxalbuminas sio albuminas transformadas com

uma forma quimica semelhante & das albumoses, mas,

ey

“ao contrario destas, sio toxicas.
P ——
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Simptomatologia da gangrena himida. — CARACTE-
RES MACROSCOPICOS. — Em pr:mmro lugar, a pele da
regxé_()_(‘iﬁhé_v_ai_rﬁarzifvlégr_ -se toma uma pahdes espemal
_destacando-se bem dos tecidos. vxsmhos

No fim de alguns dias as manchas ou se tornam ver-
_melho violdceas, ou se tornam ascuras

__lff__reglao aparece dér v:olenta eSpontqnea, pru-
rido e latejamento.

_Picando a reglﬁo Il_ﬁo ) 50 determma 0 mais leve fend-
meno doloroso. Com efaltu a dor & profunda e nio
corresponde a lesdes superficiais.

ﬁ’—e a zona for grande, a temperatura encontra-se
mais bani:ai Mas is vezes sucede o inverso em vu',tude‘
_dum processo ( de ermpela ou de linfangite, ou entdo,
devido mesmo a toxinas especlals de ml(!!‘OblOS espe-
c:ms e h'fpé;'t;ar'mlsantes Sk
(A éste processo ‘deve ligar-se o facto de se encon-
trarem, por vezes, caddveres cuja temperatura é maior
do que a temperatura ambiente.)

Em seguida, no local a gangrenar-se, formam-se uma
ou mais flictenas, que encerram um liquido especial

’FEEEE o de cheiro extremamente fétfclio, lcogfs:w:oﬁ;
¢am a formar-se gazes, a pele escurece e comega a_
cair, a esfacelar-se.

A palpagio dd erepitacio, que se niio repete em
virtude da saida de gazes (crepitagdo gazosa). Ao der-
‘rame de gazes no tecido celular sub-cutineo dé-se o
“nome de — enfisema da pele.

"~ CARACTERES MICROSCOPICOS. — Com excepgiio das
_fibras elisticas e do_tecido dos ossos, toda a estru-

tura dos tecidos desaparece. S




Sk

Aparecem entao substancaas sem forma, crlstals de

“de fosfato N , carbonato de cal e as bacterias da putre-

e e T ) B A T T
———

Qualquer que seja a modalidade do inicio da putre-
faecdio, existem sempre duas séries de efeitos diversos.

1.° Efeitos gerais. ] Di-se uma absor¢do e dissemina-
qm._:i“a toxinas | putrldas e ptomainas levadas pelo san-
}EE 0 ﬂoente pode contrair entio uma setwo-ploemm
Waaa matar em breves horas.

3.9 Efeitos locais. Constitue-se uma zona de demar-
EEE'E_ estabelecida pelos. .tecld_da—;r—x;rbs cu]'a extansao
ge ndio pode prever senfio no fim de algum tempo e
que s6 se estabelece quando todos os tecidos, em miclo
de mortificagdo, entrarem em gangrena.
h_'_zj zona de demarcacio forma-se em virtude da reagiio
dos tecidos vivos contra as células mortas. A sua volta_
;figina-se entdio um tecido transitério de granulagdes,

1'co"ﬁ elementos novos e em vasos de nova forma-

o,

LAlém disso, se a irrita¢iio é muito intensa, ou se hé

corpos estranhos duros, como células BaTe—as—dlﬁml-

m, aparecem entfio células 931(_19_telims que
prohferam muito rap:damento.

_Essas células, verdadeiras eélulg_&'gantes, desem-
_penham um papel fagocitirio muito aprecidvel; teem
por fim eliminar os corpos estranhos e digerir o pro-
toplasma das oelulas s mortas, utilisando as substancias

nutritivas que elas encerram. Chamam-se néerofago-—""~
~ eitos e a sua acciio néerofagismo.
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A zona de demarcaqao, ainda chamada suleo limi-
N ——

e
tante, separa o teci do necrosado do tecido sio.

Por vezes o sulco limitante dispde-se por forma a

separa_r ‘parte dum orgiio e designa-se entdo eom o
_nome de sulco de mutalagao, o qual se pode observar
nas extremidades dos membros, principalmente nos
dedos dos pés.

E vulgar na gangrena das extremldades ou gangrena_

senil, frequiente nos ~wsf\e_e‘l‘}ygs. em v1rtude duma ma irri-
gaqao, causada geralmente pela arteuosclemse, ou
_ainda pela diabetis assucarada.

Algumas vezes a necrose dos tecidos moles di-se

pnundamente, quer nos tecldos justa osseos, quer no

B I‘IOSEO ou mesmo IlO OSSO.

Os tecldos necrosados formam entao uma massa dl-

fusa que, para ser ellmmada, tem de atravessar uma

eamaaa mals ou menos longa até chegar a0 exterlor.

ue a resisténcia_é menor d1r1ﬁg_11do—se pal‘il‘ a ‘pele a
ul acaba por se romper.

Se procurarmos o foco com o estilete, chegamos a
poder insinud-lo, dois, tres e seis centimetros.

Os produtos necrosados saem por um canal — fistula,

= poreg——— - ki O
que vio formando pouco a pouco, i medida que que-

rem sair para o exterior.
mmtﬂapetam@e em primeiro lugar
com uma membrana endotelial e depois, mais tarde,
revestem-se por tecido conjuntivo fibroso.
‘Estabelecida a fistula, os tec:dos necrosados estio

constantemente a ser eliminados, o que impede a sua_

_cicatrizagfio. Para a curarmos procede-se do seguinte

i

L3

e
e

'i.‘ ‘l-:.‘l. e

i
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modo; rasga-se a fistula até ao foco com o auxilio de

_um bisturi, elimina-se o foco e raspam-se bem as pa-

redes do canal de maneira a destru:r-lhas a membrana
endothelial ou conjunctiva. _ :
Estes trajectos fistulosos sfio extremamente freqiien-
tes nas pernas e principalmente nas creangas. Estio
em relaciio com um processo inflamatério de osteite
bacilar (tuberculose Gssea) na tibia e no perdnio.
_As osteites teem como processos ou a supuragdo 0s-

sea, ou entdo um proeesso inflamatério que corroe o

e

- 0sso por forma a destacar-se uma parte que, ficando
_sem ser alimentada, muda de ebr e csﬁqeiﬁ necrose. fss

" Esta eliminagdo de tecidos duros tem o nome de se-
questragdo ; o fragmento destacado, o de seques{rg.-_“

Nio deve confundir-se sequestro com esquirola,

termo empregado para designar um fragmento Gsseo

de origem traumitica.

.'i_"" £
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CAPITULO IX

Regeneraciao e cicatrizacgao

Regeneraciio. — O nosso organismo reage sempre de
maneira a regenerar os produtos perdidos e o mesmo

“s6 observa em fodos os seres da escala animal.

A caracteristica do processo regenerativo é o facto
de pr?éurar, a semelhan¢a morfoldgica e fisiologica,
entre o tecido regenerado e o tecido desaparecido.

O proéesst_) ‘de regeneragiio é pois uma reprodugdo
do processo ontogénico.

No homem a natureza preocupa-se mais com a fun-
e¢dio do que propriamente com a forma.

Assim quando se abre a bexiga, a natureza nfio pro-
duz ali uma parede egual & normal; neste caso ser-
ve-se do grande epiploon que reveste interiormente
duma camada endotelial e com éle fecha a abertura.

No nosso organismo dd-se continuamente um pro-
cesso regenerativo. Células novas, resultantes da re-

“producgdo de outras, viio substituindo a todo o mo-
mento os elementos anatémicos jd gastos, jd velhos,
havendo até quem afirme que, no fim de seis a sete
anos, todos os elementos anatémicos estéio substituidos,

E se, na pele, por exemplo, a eliminagiio désses ele-

b
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‘mentos ndio é notada, ¢ isso devido ao facto de nela

existirem glandulas sebéceas e sudorlparas que fazem

com que 08 p_rodutos de descamagiio cutinea sejam
aglutmados dando-se a eliminagio sem o individuo a.
sentlr Quando porem as glandulas sudomparas ndo

funccwnam, dé-se entdo o esfarelamento da pele, nm-
damente visivel.

A regeneracio dos tecidos é conhecida desde muitos
anos.

Ji no século xviir Linneu fez numerosas experién-
cias sdbre varios animais.

Reconheceu por exemplo, que nos vermes a extremi-
dade cefdlica s6 é reproduzida quando se fragmentam
poucos aneis, ao passo que a extremidade cefilica re-
produz sempre o elemento caudal.

A medida que se sobe na escala animal, nota-se que
a natureza se preocupa mais com a regeneragio fisio-
l6gica, do que com a regeneracgio morfolégica, facto
éste que ja atrds exemplificimos.

Todo_o_tecido é capaz de regenerar outro tecido
quando derivado do mesmo folheto blastodérmico.

Assim, o tecido epitelial da qualquer outro tecido
ep'}t.elial: o tecido cartilagineo, dé tecido Gsseo, tecido

cartilagineo, ete.

Para VIRCHOW existia um tecido, tecido matriz, capaz
de dar qualquer outro tecido. Iisse tecido seria o tecido
conjuntivo. Esta suposi¢gdo porém nfio é verdadeira,

pois que hd mais tecidos que regeneram.

E o tecido conjuntivo aquele onde a rcgeneragiio se

dd com mais perfeigdo. Essa regeneragio é feita niio

s6 & custa das suas células fixas, mas também, segundo




as experiéncias de CONHEIM, a _custa dos leucocltos,
prmmpalmenté dos mononuc}e_ares e hilfocltos ~

Como o tecido con;unﬁ?o estd eSpalhado por todo
o organismo, (mesmo no préprio tecido nervoso embora
em pequena quantidade) é de supor e de facto assim
sucede, que quando qualquer orgfio se mutila hé rege-
nera¢éo, nio s6 dos elementos nobres do orgfio mas
ainda do tecido do esqueleto, isto é, do teeido conjun-

tivo.

_E mesmo muitas vezes s6 o tecido conjuntivo que
forma a cicatriz. Assim sucede, por exemplo, no sis-

—

‘tema nervoso central em que o tecido nobre se nio
regenera e, se se regenera é de um modo tdo diminuto
que nio se torna sensivel.

" J& assim niio sucede com o sistema nervoso perifé-
rico.

_-I_J_r_n_imrvo secionado, comeca, passado um quarto de
hora, a regenerar-se, mas muito lentamente.

A regenera¢io do nervo é sempre acompanhada
pela regenera¢iio do perinervo, que muitas vezes su-
planta a outra regeneracio.

O tecido glandular, como por exemplo o do figado,
também se regenera; mas trabalhos de histopatolo-
Eia provam que aﬁeneragﬁo do figado nfio é funcio-
nal, mas somente morfologica.

O figado, com efeito, decorrido algum tempo, parece

regenerado, mas na parte regenerada existe tecido
conjuntivo em grande quantidade com enormes espa-
¢os de KIERNAN.

As célu i @0 _muito raras e pequenas.

_E pois uma falsa regeneragio.
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Todav:a 08 mdlviduos em que isto se d4, continuam

_@Jl&WMRWJAMM

Existe portanto, ao lado duma falsa reggneraqﬁg,
uma hipertrofia.

b-ﬂSﬂl-.lp—oz-se que o tecido dsseo se niio regenerava, mas
essa suposigilo é errdnea,

Com efeito, o tecido Gsseo regenera-se & custa dos
seus asteol_)_l_ggtﬁs_p ‘mielocitos. O facto, porém, estd em
que a rgg_en'eragﬁo déste tecido dd-se melhor quandg
_se conserva o periosto e dai a necessidade de, em ci-

”EE!_’&_!}_ fazer sempre a -i';agecgao subpequ_ss_ga .
A propriedade da melhor regeneragiio com o peri-

Osseo 6 dev1da ao facto de éste ser muito irr _gado ede

possuir osteoblastes.

A regeneragio do tecido cartilagineo nio é boa. A
cartllagem regenerada tem facilidade em se infiltrar
“de sais calcfireos, dando um falso 0sso. Sove

Wneragﬁo do tecido muscular é frequiente quando
as fibras sio destruidas pelas toxinas microbianas. O

mmcardm por exemplo degenera durante a febre ti-

foxde, mas Easaadas porém algumas semanas, nota-se
0 coragio jd regular.

Cieatriza¢iio. — Quando se di uma mutilagfio hd

sempre um certo nimero de vasos que sio apanhados,
S

portanto hii sempre um derrame de sangue nas regides
mutiladas.

O sangue em presenga dos tecidos nccrosados ou
mutilados, coagiila e separa-se entiio em duas partes:

uma liquida — soro do sangue, aproximadamente nor-
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mal (1), pois que apenas ].he falta o ﬁbrmogemo e

outra solida. pe -

O fibrinogénio transforma-se em fibrina coagulavel
a temperatura ordindria dando lugar a uma réde muito
fina que aprisiona os elementos figurados do sangue;
é esta parte que forma a parte solida.

) 'sangue fora dos vasos coagula, devido a acgio de
uma diastase — fibrino-fermento.

E E por intermédio dela que o fibrinogénio_passa_ao

est.ado de fibrina e parece que essa dlaﬁgﬁﬁ_mm

origem nos glébulos brancos, dos quais é um produto

de elaboraqﬁo
" Todavia a diastase niio basta; ela s6 actua na pre-

senga dos sais de cal. Esses §ais existem no 10 sangue, ou

nos detritos o __g&mcos da necrose.

(R coagulagiio parece ser tanto mais rdpida, quanto
maior for a quantidade de sais de cal.

" “Esta é uma das numerosas teorias sobre a coagula-
¢iio do sangue.

A parte liquida do derrame é apanhada pela réde
ﬂmoa na intimidade dos té-:
cidos. L
~ Os elementos fixos do tecido conjuntivo, irritados
com a sua presenga, comegam a insinuar prolonga-

mentos celulares ao longo das trabéculas de fibrina,

que depois.sio.digeridas por ésses mesmos prolonga-

mentos celulares.

(1) Normalmente contém: dgua, sais, substincias albumi-
noides, serina, globulina e o fibrinogénio, coagulando estes
iiltimos a 56°, 62° e 72°, respectivamente.



129

Os vasos que nfio tenham sido fracturados comegam
a dar, por diapedese, g globulos brancos.

. Estes leucocitos veem envolver o codgulo e inya-
_dem-o..

Dentro em pouco comegam a formar-se cavidades
onde circula sangue, o qual vai alimentar os globulos
brancos.

Em resumo a réde vai-se organisando, quer i custa

_-——-__‘_-
das células fixas do tecido conjuntivo, quer a custa de
outros elementos.

_A ferida une-se pelos seus ldbios em virtude da re-

tractlhdade do protop] w&o _désses ldbios.
“faz-se por intermédio das fibras sindticas de RANVIER,
" ou prolongamentos do protoplﬁshig &)

~ Mais tarde essas fibras sinoticas passam a fibras
con!untlvas A

_Os vasos que a prineipio iam alimentar o tecido con-
juntivo, quando dste proliferava activamente, deaapa-
recem ; na sua mamr!a gfio constituidos por endotelio
e o seu papel era exclusivamente alimenticio.

K medida que estes vasos vio desaparecendo por
ndo serem necessdrios, a ferida vai entdo tomando uma
cor rosada. :

_Além disso no comego da eica__t:;is_gg;mm

lmnta para com o andar do tempo se ir descorandol

“relacionando-se a mudanga da cor com o desapareci-_
Tiiento dos vasos. =

————— e




CAPITULO X

DZ*-- Lesoes de circulagao

~ Alguns autores designam estas lesGes com o nome

de lesdes inflamatorias, porque se dio concomitante-
mente com o trabalho 111ﬂamator10

J& primeira destas lesoes é a ktperemw, ou afluxo
de sangue a uMdo ou a um orgao. em oposu;ﬁo
a anmza, ou falta de sangue num determmado terri-

tério orgamoo el

absoluta de sangue, §0 termo zsquemm ou quanhdade

“de sangue menor do que a normal.

A hlpei'emla tem duas varledadea essenciais; a hi-

_peremia_activa ou arterial e s a kzperemza passiva ou

 venosa.

A activa também se chama congestdo activa ou sim-
pleamante ebngestﬁo fluzo de sangue, mrgescénm, hi-
peremia ssmp!ss e hspersmw vaso- motrw

A passiva, venosa ou congestiio passiva, também se
_designa com s nomes de estase, hipostase e congestdo

hipostitica.
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Hiperemia activa. — A hiperemia activa é arterial,
_porisso que sdio as arterias que teem o afluxo de san-
gue maior.

Xa-i_cb_ndlqoes que a podem determinar sio vérias:

Causas meednicas. —O nosso organismo estd sujeito
4 acedo de virias forcaq uma delas é a impulsido car-
diaca em que o jacto do sangue é continuo, em virtude
da elasticidade das artérias que tornam continua a
corrente.

Uma outra forga é, como se sabe, a pressiio atmos-
férica, em virtude da qual o sangue se mantém dentro
das paredes arteriais. 4

Se esta pressao atmosférica diminue, o sangue salta

para fora dos vasos, reahsando -se a hemorragia.

Fste fenémeno é muito frequiente nos individuos que
fazem ascensoes &s altas montanhas, ou que sobem em
baldo.

Outro exemplo : se aplicamos sdbre a pele uma ven-
tosa, obtemos uma descongestio dos orgios profundos
e provocamos uma congestfo periférica produzida por
um abaixamento de pressfio nesse ponto; € assim que,
no caso de congestio pulmonar podemos provocar a des-
congestdo brusea pelo emprego das ventosas.

_Outra causa mecinica da hiperemia arterial é a cha-.
_mada congestiio ez vacuo.

- Se uma cavidade pleural contém derrame liquido

abundante se a bénga em v1rtude de qualquor pro-'

cesso morbido se encontra distendida pela urina; o




132

clinico tem necessidade de mtervxr esvasiando essas

cavidades do seu conteiido quer anormalh qilei; exage-
e —————————————————
_rado.
Mas a descompressao que se produz, , dd em resultado

um. afluxo de sangue as paredes dessas cavidades e se

‘ela 6 feita bruscamente, _ou na tat.ahdade,,pgdﬁmoa,

_notar, do lado da bexiga — hematir i@, ou sangue na
urina, do lado do pulmao, congestao seguida de hemo-

ptisis. PR

Causas angioneurdticas, isto é, causas que actuam
sobre 08 nervos dllatadores @ sobre 0s nervos cgﬁ};
ctm es. L

Observam-se nas doencas nervosas do cérebro e da
medula e em certas doencas infeciosas.

Causas reflexas. — Certos individuos teem facilidade
em determinar um rubor da face — encavacadela — por
hiperemia resultante duma acgiio reflexa do sistema
nervoso.

O mesmo sucede no pudor, no medo.

As nevralgias do trigemeo si6 também acompanha-
das de rubor da face.

_ Os excessos alimentares, s6lidos ou liquidos, também
determmam na face uma hxperemm ‘activa por via re-
“flexa. T Ria M

Causas fisicas. — O calor e o frio podem determinar
hiperemias cutineas.

Toda a gente tem observado, com efeito, que se pro-
duz um rubor na pele em seguida a uma queimadura.
A acgdio do frio prolongado tem também como conse-
‘quéncia uma congestio activa.

Causas medicamentosas. —Sido muitos os medica-
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mentos capazes de produzir hiperemia arterial, neste
caso des:gnada por .erltema medlcamentoso

‘Entre eles devemos notar: a “beladona que pela
acgio prolongada pode dar um eritema vesiculoso; os
preparados iodados, os balsamicos, o eloral.

Causas trofonevrdtwas — Uma dessas causas é a ele-

ctr:c:dade es iL ca.

Por exemplo: quando um individuo morre em vir-
tude da acgéio do raio, além das queimaduras notam-
“se-lhe eritemas.

A acciio dos raios X produz também hiperemias que
podem dar fenémenos inflamatérios, quando a sua apli-
cagiio é muito demorada.

A hiperemia simples distingue-se da hiperemia in-
flamatdria, por virios sintomas,
A h:perem;a simples é puramente transitéria e des-

aparece com a causa; ésse desaparecimento & ripido

desda que niio 0 hi hamc:-rragla a hlperemla mflamato-'

Na hlperemla sn’nplas hﬁ dllatagao das srtermlas
“na hiperemia inflamatoéria, hé dllg;ggao dég-m
e das venulas. ‘
A hiperemia simples é difusa; na hiperemia infla-
l‘ﬁﬁéria hd uma limitacdo nitida.
Na hiperemia simples niio ha perversdo da nutrigio
das paredes vasculares, nem na nutrigiio do tecido ad-
jacente. R

Na hlpqrenua inflamatéria hé perversdo e perda da

nutrigéo.
A perversiio é em regra uma degenerescéncia hia-
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lina. Dando-se, como acabamos de vér, apenas nas hi-

—_ﬁeremlas inflamatérias, parece 1 racional supor que nas
autépsias niio é possivel reconhecer a hiperemia sim-
plas Ora isso niio é exactoﬁesde que a congestdio
_vaso-motriz seja duradoira e que haja falta das cola-
terais das arteriolas, dd-se sempre um espessamento
‘nas paredes vasculares, pela formagio de tecido fibroso,
__g_gpe_s_samento sse que se torna caracteristico. Além
disso hd uma modifica¢iio irritativa nas paredes vas-
“culares, resultante dum excesso de oxxgemo, e tam-
~bém rubor. .

EFEITOS DA CONGESTX0 ACTIVA.—Compreende-se que,
“quando se dd a dilatagiio das arteriolas, as fendas in-
tersticiais dos tecidos estreitam-se tornando-se menos
volumosas. Sucede por isso que os elementos existen-
tes nessas fendas sdo expremidos, movimentados; a
clrculaqao intercelular fiea pois activada.

Ora desde que num determinado lugar haja linfa em
excesso e que essa linfa esteja parada, produzindo um
edema, éste pode curar desde que nesse ponto se
aplique uma ventosa cujo efeito é produzir uma hipe-
remia activa, que por seu turno movimentard a linfa
ali retida.

E o mesmo dizemos para as glandulas em cujos ca-
nais existam exsudatos, ou mucosidades que impecam
o seu funecionamento normal.

_Nas adenites provenientes de qualquer infecgio da
uretra ~um dos processos para as fazer sustar consiste
amda em congestionar o ganglio; a aden:te desm
‘por um mecanismo identico. s

Como vemos, 0 conhecimento dos efeitos da conges-
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tdo activa é a base de um método de tratamento bas-
tante empregado em clinica, conhecido com o nome de
‘método de BIER.

SINTOMAS DA HIPEREMIA ACTIVA. — S#o trés: rubor,
_tumefagiio e calor. e

Estes smtomas siio constantes; o que séio é mais ou
menos notados conforme a regiio onde se did a con-
gestio activa.

0 rubor é sempre constante.

da regido }Epre_a_lje;p_laﬁg for _abundante, 08 vasos, aumen-
tando de calibre, nio precisam de fazer saliéncia ex-
‘Ldllataqoea.
Quanto ao_ calor, diremos que a aﬂ éncia de sangue
é tanto malor uanto maior for a regidio hiperemiada
1

e quanto mais ex__gqgtg ela estiver a mudangas de tem-
peratura, como, por exemplo, as orelhas. -

A congestilo passiva ou hiperemia venosa, difere da
congestao activa.

Para que se de, sdo necessirios dois factores; que
se]a perturbada a clrculagao de retorno e que seja
mantida a cireulagiio arterial. B Ry e

Assim, se aplicarmos uma ligadura na base dum dedo
por forma a conseguirmos interromper a passagem
das duas circulages, nfio obtemos estase venosa, mas

sim anemia local.




Para haver estase era necessirio que a cireulagdo
arterial continuasse,

Os sintomas da estase podem observar-se experimen-
talmente na orelha do coelho, ou ainda na lingua da
ri. Neste tltimo caso apertando a base da lingua néo
muito fortemente, reconhece-se que ela aumenta pri-
meiro de volume, aquecendo simultaneamente e que
passado algum tempo a temperatura comega a dimi-
nuir.

Se desde o principio o aperto fosse demasido come-
E}Ela logo a arrefecer, em virtude da interrugdo das
duas Cerﬂl&QOES e se o aperto se prolongasse chegar:a
mesmo a cair_em necrose.

#Q"ﬁ?mdo se quer utilisar em clinica &ste processo com
fins terapeuﬁcos niio se devem pois apertar os orgdos
aérﬁhmadg_@ep te,

h:it__gongastﬁo hipostdtiea pode ser local, ou generali-
zada, dependando neste tltimo caso de perturbagGes
do miisculo eardiaco.

A hiperemia passiva local é devida a virias causas;
citaremos algumas :

_1.° A compressiio, a que jd nos referimos, muito em-
pregiids;_ nas amputagdes dos membros, niio sé para
evitar que o doente perca muito sangue, mas também
para impedir a afliéncia de grande quanfidade de
liquido sanguineo no eampo operatério, o que tornaria
a operagiio mais dificultosa.

A compressiio é feita com a fita eldstica de ESMARCH
e deve ser tal que o membro comprimido fique pélido,
o que s6 sucede quando as duas circulagdes estdio pa-

ralisadas.
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Como hé grandes veias superficiais (contrariamente
as arterias que sio profundas) compreende-se bem que
apertando pouco qualquer parte de um membro, se
obtém apenas uma estase venosa.

_2.° As cicatrizes mais ou menos profundas sfio ainda
causas de congestao h_:postatlca desde que abranjam

vasos venosos de certa 1mportanc1a

A natureza parece que previu a estase. E o que se
observa, por exemplo, nas veias subcldvias e cava infe-
rior. Esta iltima, com efeito, na porg¢io que atravessa
o diafragma estd apenas encerrada num anel fibroso.

Se fosse envolvida por fibras musculares, a contra-
¢iio daquele miseulo produziria manifestamente uma
estase venosa.

3.> Um tumor ou abeesso que se forma junto dum

plexo Venﬂso_@ﬂmﬁmt&mgdm uma_hipostase, pois

impede a circulagiio de retorno. Assim um tumor na
fossa iliaca direita pode produérr edema do membro
inferior correspondente.

4.° O utero augmentando durante a gravidez é ainda

isso que as mulheres apresentam 08 membromchados
durante o tdltimo tempo de gravidez., Uma mulher de-
pois de ter tido 6 ou 7 partos apresenta ordinaria-
mente varizes, provenientes das varids estases suces-
sivas.

5.° Nas doengas infeciosas varios grupos de micro-

bios fixam-se a]gumas vezes numa veia, produzmdo

uma nﬁnmaqgo (endofleblte) Origina-se entdo nesse

ponto um coagulo — trombus — que impede a ¢ 1'rcula-

¢iio, desde que oblitere completamante a luz do vaso.
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E claro que a obliteragiio nfio é completa pois que o
sangue vai pelas colaterais. Prejudicada assim a cir-
culagio venosa, observa-se que a regido a montante
estd hiperemiada. '

6. Na flegmatia_alba dolens, inflamagdo dolorosa_

resultante duma trombose da femural, 0 membro toma
grande volume, tornando-se as vezes duplo. A causa
_6 ainda uma congestao hipostatica.

\__’, A congestao passiva generalizada tem por causa mo-

dxhcéqoes importantes no coraqao.

_‘Ou' ‘0 miocardio entra em degenerescencla granulo-
gn{)_i;durosa, nio tendo forga para expelir bem o sangue;
*611 as vilvulas se tornam insuficientes ou apertadg_s,_
nnpedmdo que o sangue passe bem atravez delas.

'Em ambos 0s casos a circulagiio venosa & modlfleada

do que resulta a acumula¢io de sangue em todos os
Orgaos prmcrpalmente nos mais vascularizados, a sa-
ber : pulmio, flgado e‘rlm,_que, hlperemlados, aumen-
_tam de volume e funcionam mal.

____Quando se ausculta um individuo, cujos pulmdes es-
tao em congastao hlpostﬁtlca _proveniente duma car-

“dos lébulos mferlores ‘mau funcionamento qua au-

 menta ao passo que caminhamos para a base e que se

traduz ao nosso ouvido por ﬂl;s_e_gp_e_q‘i_ag_,-_gue se de-
signam com o nome de fervores.
! _O 16bulo superior e ainda mais particularmente o
vértme. fu_nclonam com re_gtﬂ_rl_da_da.
A percussﬁo dd o pulméio um pouco descido em vir-

tude da_dilatagiio que sofreu com a e estase sangui-
nea.

—— by
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No cadaver a base do pulmio e as partes de maior
declive tem a cor vinosa.

Se colocarmos um fragmento da base désse pulmio
debaixo de dgua, nota-se, espremendo-o, que éle nio
deixa sair, ou ‘entdo somente em pequenissima quanti-
dade, ‘bolhas de ar; emquanto que, se praticarmos a

_mesma operagiio a um fragmento do 16bulo superior,
notamos que o ar sai em grande quantidade. -

Sai sempre algum ar, porque nem todo o infundibu-
lum e a cavidade dos acinos foram completamente
tomados pela congestdo hipostética, ao passo que na
cdngééiz’;b activa o infundibulum e a cavidade dos aci-
nos foi totalmente invadida, nfio deixando ficar a me-
nor baof'(,;ab de ar,

O pulmio em congestio activa, mergnlha'do na ﬁgua
vai ao fundo, emquanto que o mesmo orgfio em con-
gestﬁo hipostitica fluctua em meia figua. ‘o

_O figado, quando engorgitado, aumenta os seus dia-
metros, e 0 seu bordo inferior encontra-se um, dois,
trés dedos abaixo do rebordo costal, podendo mesmo

“descer até ao umblgo.

Isto acontece no vivo e observa-se também no ca-
daver, no qual o figado tem entfio a ¢Or escura.

O mesmo sucede na congestio hipostitica do rim,
que egua]mente aumenta c'le volume.

A secrecdio déste orgdo torna-se méd e nela se en-
contram células renais deacamadas, R

quasl certo de lesio do apar_elho urmﬂno.
Todavia se excitarmos o coragiao de maneu'a que a
congestdio passiva desaparega, verificamos que a albu-




140

_mina deixa de existir, o que nos prova que a sua exis-
e tencla era motivada pela congestio.

O rim em virtude da sua estrutura particular, niio
_g_jggnlmente dilatdvel, por forma que s6 nas cardio-
patias muito prolongadas, se nos mostra muito aumen
‘tado de volume.

A natureza querendo lutar contra a congestdio hi-
postitica generalizada, a fim de restabelecer o funecio-
namento normal dos diferentes orgéos, produz modifi-
cag¢es importantes no coracio.

Di-se a chamada hipertrofia providencial. A parede
do mioedrdio aumenta pela formagio de novas fibras
muscuiareq tornando -se muitas vezes dupla e tripla da
_espessura normal Esta hlpertrofla niio ¢é porém ilimi-
_tada Passado algum tampo o individuo morre"

Sm’rom’romeu DA CONGESTXO HIPOSTATICA, — I

conshtmda pelos seguintes fenémenos :

1.° Cmnose, 1sto ‘e, cor a_zulada que tomam os teci-
_dos, Por ex.: se se apei'f:;r um dedo, dificultando ou
impedindo a correnté venosa, nota-se que éle toma
a cOr azulada.

En uma cianose localizada.

Mas pode ser genemhzada esta com frequéncia se
observa nos ldbios, por ocasido de grandes frios, o ou
nos casos de asfixia,

$9 ngotermm final. — No inicio da congestiio hi-
postdtica hd hipertermia (observa-se bem no dedo
pouco depois da constrigiio), que vai desaparecendo

«0 passo que se vai notando a cianose e que vai dimi-
nuindo paralelamente até 4 Eupotormia

3. Tumefagdo. Na congestio h:postﬁtlca existe
"'-_""‘-'-—--—--——.—_=\_

s S e Sy
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sempre um aumento de volume. Quando ¢é generali-
zada, os orgiios como o pulmio, o figado e o rim au-
__r'heil_l;‘ﬁt}l_cfémvolume; entretanto a tumefagiio pode ser
localizada, como no caso de se apertar a base de um
dedo.

4.° Mioplagia funcional. — Todo o orgéo ou tecido
que tem um excesso de s"z;ﬁ_g'{lé venoso, trabalha num_
‘meio impréprio para a sua fungdo e para a sua ali-
mentagio.

O seu funcionamento é perturbado, como sucede no
pulmio onde se nido produz toda a hematose pelo facto
das suas vesiculas estarem cheias de sangue, ou no
figado em que parte do parenchima estd asfixiado.

A mioplagia funcional ¢ seguida de uma degeneres-
céncia que pode ir até 4 atrofia. ey 2

e —————— = i e —

Os org__c_)é que 83 sao mais f facllmenl.e » degenerados pela

congestdo hipostética sio sucessivamente em ordem

— e

decrescente: cerebro e centros nervosos, glandulas
R —
mﬁscnlos ep:téhos de revestimento e por fim o tecido
conjuntivo.
S e
O tecido conjuntivo banhado pelo sangue venoso,
com um excesso de anidrido carbdnico e carregado

_de produtos de desassimilagiio, reage proliferando.
Daqui resulta que, entrando o tecido conjuntivo na

consutuiqao do p_arenqulma dos dlferent.es orgios, a

sua prohfer‘agaa faz“ti?m que é}e se__ B_Ebst.ltua ao tecido

nobre 0 orgiio entra entio em cirrose, o que mesmo
macroscoplcamante se reconhece por meio da palpa-

gao.

Vé-se pois, que é o tecido conjuntivo o que mais re-
siste & congestdio hipostitica.




Vejamos agora quais sdo os fenémenos que se pas-
sam nos orgios e nos tecidos com uma constri¢iio que
dificulte quer a circulagio de retorno, quer ainda a
circulagdio arterial.

O territério orgamco recebe menos sangue arterial
e ‘deixa sair menos sangue venoso.

O orgdo cai entdio num estado anémico ou de anemia,
(auséncla completa de sangue) termo imprdprio, como

ja d:ssemos para éste caso, sendo mais légico o de
isquemia, que quer dizer pouco sangue, ou melhor,
uisuﬁcmncla de afluxo de sangue a um territorio ou
‘a um tecido.

M_Xé“cﬁilsas da isquemia, sfio todas as causas susce-
twe}s de diminuir ou obliterar o calibre das_ arté-

_rias. X

Se a artéria é do tipo terminal, a isquemia do orgfio
ou tecido por ela irrigado é duradoira, podendo ter-
minar por necrose no caso g_a.pbhteragao ser completa;

se porém, possue colatera:s a anemia € transitoria,
perslstmdo apenas o tempo suficiente para que as co-

laterais se dilatem de modo a le_varem sangue em
quantidade precisa. e
Diremos comtudo que as colaterais nem sempre sub-
stituem dum modo perfeito a corrente principal. E o
que sucede por exemplo quando laqueamos a artéria
axilar. O brago fica entdo muito pouco irrigado, atro-
fiando-se os misculos numérica e volumétricamente,
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donde resulta, passado algum tempo um adelgaga-
mento notéivel do brago correspondente.

_Dentre as causas que podem obliterar ou diminuir
o calibre das artérias citaremos apenas duas:

A compressdo produzida por um processo inflama-
_torio ou _p_qop_l_qsigj_o, como por exemplo um lipoma do
p}ggogo '_g_u_e_ comprima, pelo seu continuo crescimento,
as cardtidas; ou ainda um tumor do utero que provo-
que a anemia dos membros inferiores pela compressio
das artérias iliacas.

O ateroma diminue também o calibre da artéria
onde existe.
 Estalesio, que, como ja vimos, é na maioria dos casos
uma lesiio de senilidade, provoca muitas vezes, quando
as artérias dos membros inferiores estiio esclerosadas,
um fenémeno muito interessante conhecido_por elau- .
dicagdo_intermitente.. Um individuo nestas condigdes
andando muito bem apds o repouso, passados alguns
momentos de marcha, comega a manquejar, a claudicar,
sentindo grandes dificuldades no andamento.

Este fenémeno & devide ao seguinte : como os mem-
bros inferiores estdo pouco irrigados, em virtude do
ateroma, quando o individuo estd deitado, o sangue é
suficiente para a alimentagio dos membros; mas
quando o individuo caminha, a irrigacdo faz-se mal,
os misculos cansam-se e como a irrigagiio necessiria
se ndo efectua, o individuo é obrigado a descansar.

Descansados os musculos, o individuo pode conti-
nuar a marcha até que de novo o fendmeno se repro-
duza.
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Hemorragia, — Chama-se assim o escoamento do
sangue para fora dos vasos.
res. Ha dlstmqao nas trés orxgens da hemorrag:a.
Na hemorragia arterial o sangue é vermelho ruti-
lante, sai em jacto forte em virtude da maior pressao
“sanguinea e duma forma muito abundante.
. Na hemorragia venosa o sangue jorra com menor
forqa e nfio sai em jactos, exceptuando o caso de se
tratar duma veia de grande calibre, como a femural
ou a mediana cefilica; a cor é vermelho escuro.
Na hemorragia dos capllares nio exlste jacto e a cor
é mtermedla o liquido escorre, como  que babando os
~dois libios da ferida.
" As hemorragias podem dar-se por dois processos :
1.° Por efraqao vascular, isto é, rutura dos vasos.

‘A hemorragla por ‘efragiio dd-se em todas as causas
mecinicas, quer seja nas grossas artérias, quer nas de
pequeno calibre.

__Pode dar-se sem ferimento da pele constituindo en-

tio a chamada equimose ou sufus@o_sanguinea.
Designa-se por sufus&o sanguinea toda a hemorra-

0 0 ponto « onde ela s se produza quando porém fér sub-

———— P —

cutinea da—se-lhe ordmﬁr:ameute 0 nome de ‘equimose. -
Este ult:mo termo é também empregado, por a!guns
autores! Eara deslg ar as | sufusoes aanguineas da con-

juntiva ocular,

—

——
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Hé, comtudo, uma certa diferenca entre os caracte-
res das duas hemorragias classificadas sob a mesma
designagéo de equimose, a saber:

A equimose propriamente dita, ap6s o aparecimento,
tem uma cor vermelha que passa a violdceo passadas
48 horas, a azul passados dois dias, a_verde pela al-
‘tura do sétimo dia, depois a verde-claro, a amarelo e,
flnallnente, cor habitual da pele no décimo quarto
ou décimo quinto dia.

A sufusiio sanguinea da conjuntiva ocular conserva,
durante os doze ou quatorze dias da sua evolugdo, a
_mesma cor Y vermelha.

E 13307%6&5";(: facto do sangue derramado, em
v;rtu_c_la da tenuidade da conjuntiva, estar em contacto
cop};g a;r' de maneira a oxidar-se constantemente, im-
_pedindo_assim que a hemoglobma se transforme em
‘hemoglobina reduzida (blhrubma etc) '

A hemorragia tem nomes diversos, segundo o drgio
em que se produz,

__Assim, a produzida nas fossas nasais, tem o nome
de epwtazu

Nas epistaxis posteriores pode muitas vezes o sangue
ir até ao estomago onde é digerido, como qualquer
outro alimento; toma entdo uma eOr escura, e asse-

melha-se as borrm—w' STy e

e, et i ot

O mesmo sucede ao sangue proveniente, por exem-
plo, dum processo uleerativo do estdmago. O liquido
sanguineo assim transformado pode ser expelido pelo
vémito, constituindo a chamada kematemése, ou ser
evacuado pelo anus, dasugnsndo-se entdo pelo termo

moelena.
e e —— T ———

10
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A moelena di-se ordinariamente nas hemorraglas
do 1ntestmo pors 0 sangue nio pode refluir para o
. estom_a'go ﬁ mu1t0 frequente na febre tifoide.

2.° Por alteraqao molecular mais ou menos intensa
(o que depende do valor da causa mérbida) das paredes
vasculares, mas sem efracao.

Esta hemorragia é menos frequente.

0 transvasamento do sangue, passando para fora
dos vasos, di-se sempre, e sobretudo ao nivel dos capi-
_lares.

Como veremos, quando tratarmos da inflamacgfo, os
glébulos brancos atravessam as paredes vasculares
por um processo conhecido pelo nome de diapedese.
Se, conjunctamente com os glébulos brancos, atraves-

assim uma hemorragla _pqr :;_];__gt__'a_gao moje_{;_t_x_!_a_z_',_ ou an-

iotréfica.

Dd-se_em certas intoxicagGes, ou é o resultado de
_agentes fisicos, como por exemplo o frio.

Esta lesfio pode aparecer em certas cond:qoes espe-
ciais, como, por exemplo, numa doenga conhecida por

hemofilia (amisade para o sangue), caraterisada pela
grande afinidade que teem para as hemorragias, os
individuos que a possuem.

Basta as vezes uma simples comoc¢@io moral, para
que num individuo ‘dessa categoria, se produzam he-
morragias subcutineas. s

Em certas nevroses, como por exemplo na histeria,
aparecem também hemorragias desta natureza; cita-se,
como exemplo cldssico, o facto de Luiza de Latou, beata
e histérica, todas as vezes que invocava o mistério da
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Paixfio de Jesus Cristo, ter hemorragias na face pal-

mar das mios e na planta dos pés.
A evolugiio das hemorragias é varidvel.
0 codgulo sanguineo que se forma é muitas vezes

_reabsorvido. E atacado entdo pelos leucucltos e dige-

rido; a parte liquida entra na m‘r_culaqao a parte
MMma-se em blllrublh_a o blleverdlna, que
sélo ellmmadas pela bilis e pela urina.

Se, porem, o codigulo se forma nos misculos ou no
_cérebro, por exemplo, nio se di nesse caso a reabsor-
,_qéo. '

Nos misculos, o tecido conjuntivo rodeia o codgnlo,

envia-lhe prolongamentos de nova formagio que se vao

" entrecruzando com as malhas da rede de fibrina e den-

_tro em pouco todo o cofigulo fica organizado, tendo-se
“dado uma clcatrlsaqao.
Se 0 coagulo se dd no cérebro, o mdlwduo fica he-

e
motilidade completaa.
_ Fica ali sempre o tecido cicatricial que foi substi-

tuir o coﬁgulo que _permanantemente irrita o cérebro;
durante a formagio désse tecido cicatricial o md:viduo

sofre freqﬁentemente contracturas dos mﬁsculos ~do
_lado oposto ao da regiiio onde existe o coégulo.

* *

Trombose ¢ embolia. —Se num ponto qualquer da
parede interna duma veia se der uma lesdio do endo-
telio, seja em virtude dum trauma, em virtude duma
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‘doenga infeciosa ou : amda _por ¢ dgg_enerescencla, sucede

qanguineo e alguns globulos brancos axial a que se-
gue no eixo das veias e arrasta comsigo a parte so-
lida, hemaclas ¢ plaquetas e leucieitos.)
" Modificada a corrente na altura da lesdio das yeias,
as plaquetas, desviadas do centro e encontrando ele-
“mentos necrosados, fixam-se; o fibrinogénio coagula e
forma-se uma rede, que aprisiona nas suas n}all'{gs
_Wtas leucéeitos e células de descamagiio epite-
_lial.

‘Temos pois na parede da veia um codigulo de fibrina
com endotélio deseamado, plaquetas e amda globulos
i R R R

Este codgulo tem o nome de cocfgulo parietal_ou_
———t
trombus  parietal, e constitue a trombose venosa, ou for-

 Estandoo coﬁgulo organisado dentro dh luz do vaso,

o sangue encontra aquela resisténcia e forma novo

“tapar a_ El_g__

O resultado é constituir-se uma hiperemia passiva a_
montante do trombus, e constituir-se para baixo um
edema e todos os fenémenos de congestio.

As vezes éste trombus parietal basta para obliterar
a veia e entfio tem o nome de codgulo obliterante.

Tant.o éste como o codgulo parietal siio codgulos

vermelhos Na parte aderente 4 parede vascular encer-
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_ram numerosos globulos brancos aglutinados, confun-
dmdo -se como que numa massa. Daqui a origem do_
termo codgulo ou trombose de conglutinagdo, com que
" muitas vezes siio ‘designados._

O codigulo_de embate tem pelo contririo grande

nimero de lwmacla@ é vermel_ho e forma -Se por coa-
_gulagio do sangue — codgulo de coagulagao
Pode despegar-se do coagulo panetal e entrar na

cireulagiio, seguir ao longo das veias, entrar numa das
‘veias cavas e ir até a4 auricula direita.
Se o codgulo é grande tapa os dois orificios tricus-
pido e pulmonar; o coragio deixa imediatamente de
funcionar e o individuo morre por sincope cardi-aca.'
Se o codigulo é menor, passa para a artéria pulmo-
nar, e, chegando a blfu:;caqao desta pode tapar os
dois ramos; ndo ‘tendo o sangue arterial do pu]mao
pressio que o obrigue a sair de 14, o érgdio conges-
“!;_io_lia-se;__o pulmiio deixa de respirar e o individuo
morre de congestdo pulmonar. "
“ ey codgulo que assim procedé perde o nome de trom-
bus e toma 0 nome ¢ de embolo e a éste fenémeno dé-se
"0 nome de embolia. T
O embolo se for muito pequeno pode ir até ao pul-
_mio e tapar um ramo qualquer da artéria pulmonar.
> A parte que fica a jusante da obliterac¢iio nilo respira,
_a pressiio sanguinea aumenta, pode romper os ca e
lares e o sangue derramar-se no infundibulum e nos
alveolos pulmonares e havar homoptlses
A formaqao ~do embolo na artéria pulmonar tem o
nome de infarctus hemoptoico pulmonar.
" Se apenas tapm lobulo, o pulmio respira ainda;
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se os tapa todos, o pulmao encontra-se cheio de sangue
_e o individuo tem uma apoplexia pulmonar.

As embolias arteriais originam-se no coragio es-
qm a custa de cofigulos vermelhns ou de fragmen-
._E‘E__EIS mitral e ddo-se nos 6rgiios, cujas artérias sio do
tipo te_rrg;pg_l :
Nos orgdios em que existem ramificagdes colate-
rais, também aparecem, mas sem consequéncias tfo

graves.

_Frequentes vezes o embolo bloqueia um ramo qual-
quer das artérias alimenticias das wsceraa como o
rim ou o bago. A torrente arterial péra entdo em toda
a_extensfio dos territérios s:tuados abaixo_do embolo,
;a;nft;he_nx_pﬁﬁéo produz -5€ 0 mfactus _ischemico.

Nos territérios providos de artérias terminais, como
o rim, o pulmio, ete., dio-se freqiientes vezes embolias
capilares.

Um exemplo interessante destas embolias é o que
se observa na pele dos tifosos sob o aspecto de man-
chas rosadas lenticulares.

_A composigiio dos embolos das embolias capilares é_
muito variada.

Qua;i_;;mpre s@io formados por detritos fibrinosos
e Ieucécltér:os “destacados dum foco endocardmom
‘vascular.

Mas, muitas vezes, ésses embolos arrastam comg:g__
_quer micrébios, como nas embolias sépticas, quer gor-
_dura (quando se ddio fortes traumatismos) Rosta em
“liberdade pelas células adipésas destruidas, a gual
pode insinuar-se, constituindo ombolo, nos vasos san-

guineos nsiﬁhoa quebrados pelo traumatismo.
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Estas embélias provocam a IS(‘.hemlR dos 6rgaos e

‘morte por asflxna. no r1m det.ermmar a suSpensao da
flltraqao urindria e oca=31onar uremia mortal.

Do mesmo modo actuam as embollas gazosas e dai
o cmdado a ter, qu'mdo se fazem m]ecgoes intraveno-
sa_s, para que o ar nfio penetre atravez das veias e de-
‘termine a morte, s vezes ripida. '
~ Nos mergulhadores, quando por engano se faz rapi-
damente a desecompressio do corpo, os gazes dissolvi-
dos normalmente no plasma sanguineo e nos glébulos
vermelhos, pdem-se rapidamente em liberdade e em-
bolisam-se nos eapilares do pulmfo, do cérebro, dos
olhos, ete., e determinam acidentes réapidos de asfixia,
paralisia, afasia, ete.

Nas vias linfdticas, as embdlias celulares tem um
papel patogénico preponderante. g T

_Com efeito, um grande nimero de doengas infecio-
sas difundem-se por elas e os gﬁnghoa “semeados no

_seu caminho, ndio bastam para as deter.
Nos tumores, ‘sdbretudo nos cancros, observam-se
frequientes vezes embolias de células epiteliomatosas,

constituindo as ehamadas embolias cancerosas.
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As tres primeiras linhas da pdg. 74 foram por descuido
colocadas no lugar onde se encontram; devem constituir uma
nota a palavra glico-proteido da linha 6, pag. 73.
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