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Estas notas são a adaptação das obras de

DÜROK, BINDO DE VEOOIlI e de MARTINOTI.

A sua publicação, auxiliada de fotogravuras
de preparações originais, representa a primeira
tentativa no género feita em Portugal e doeu

menta o primeiro curso prático de Histología

Patológica feito na Universidade de Coimbra.

Com estas noções resolverão os que come

çam as maiores dificuldades de interpretaçâo e,

além de um poderoso auxiliar para as prâoas
de frequência, encontrarão nelas um conjunto de

conhecimentos indispensaveis a todo o médico

moderno.



 



Lesões de nutrição

PRIMEIRA PARTE

CAPITULO I

I - Atrofia

Com o nome de atrofía designa-se a diminuição de
volume dum órgão, desde que a sua composição quí
mica e a sua estructura fiquem inalteraveis,

Por êste motivo a atrofía distingue-se dos processos
degenerativos que são sempre acompanhados de alte

rações profundas na constituição química e fisica dos
tecidos.

A atrofía póde apresentar-se ou porque os elemen
tos dum órgão estejam retraidos, ou pela diminuição
do seu número; nêste último caso chama-se atrofia
numérica.

A atrofía póde ainda ser activa, isto é resultar do
facto de as células serem impotentes para assimilar o

material nutritivo; a esta fórma opõe-se a atrofía pas

siva, que produz a consunção porque não é levado ás

células material nutritivo suficiente.
Em muitos casos trata-se de uma combinação dêstes

dois processos mórbidos por fórma a não podêrrnos por
fim averiguar qual o modo como a lesão se constituíu.

Em virtude dos diferentes processos da vida conso

mem-se continuamente materiais celulares, os quais, ou
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são eliminados pela péle ou pelas mucósas, onde certas
células se destroem cedendo protoplasma para a forma

ção de dadas secreções; mas normalmente dá-se uma

compensação, uma regeneração fisiológica das partes
que compõem os córpos celulares destruidos.

Comprehende-se que esta capacidade das novas cé
lulas para compensar as perdidas e prolíferar não seja
ilimitada; chega-se a um estado no qual em todos os

órgãos principais ou em todo o organismo essa regene
ração se torna incompleta e por fim cessa completa
mente.

Este estado é perfeitamente fisiológico e está inti
mamente ligado com as manifestaçôes da velhice.

Esta incapacidade de regeneração compensadôra do

organismo não se apresenta de repente e não tem como

consequência imediata a incapacidade de funcionamento
dos principais órgãos; Vai-se tornando cada Vez mais
sensível ao passo que Vão diminuindo as manifestações
vitais e denuncia-se em quasi todos os tecidos do or

ganismo por um grau de consunção maior ou menor.

Este estado designa-se com o nome de atrofia senil.
Esta atrofía é em parte o resultado de uma verda

deira involução fisica dos diversos componentes dos
tecidos pois que por ex: as fibras elásticas da péle,
dos pulmões, dos Vasos, gastam-se, perdem a sua elas
ticidade e tornam-se friáveis,

As modificações que se produzem são as seguintes.
Na pele, observa-se o adelgaçamento da epidérme ;

nota-se que as diferentes camadas do côrpo de MALPIGHl
diminuem de número e que as células que as compõem
reduzem o seu volume; o côrpo papilar achata-se e

torna-se mais baixo; o córion adelgaça-se, e em espe
cial os seus elementos elásticos ou desaparecem, ou

então decompõem-se em partículas de natureza e di
mensões muito variadas.
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Nas glandulas sexuais, depois de ter cessado o seu

regular funcionamento, notam-se diferenças muito mais
faceis de reconhecer.

Assim, nos ovários, os folículos de GRAAF enru

gam-se, não amadurecem mais óvulos, a túnica albugínea

Elgrn-a 1

Atrofía senil do ovário

1. Foliculo normal. 2. Folículo retraído e

atrofiado, snbst.ituido por tecido conjun
tivo. 3. Córte transversal dum vaso.

4. Tecido conjuntivo luxo em degene
rescêucia hialina.

( Ampliaçlio ele 250 diãmetros )

espessa-se e envolve todo o órgão num envólucro sólido
e forte de tecido conjuntivo.
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Dèste envólucro e dos córpos fibrósos do folículo e

ainda do tecido intersticial, partem trabéculas de tecido

conjuntivo que se anastomosam entre si, de modo que
todo o órgão se vai transformando pouco a pouco num

pequeno aglomerado de tecido conjuntivo.
Na atrofía senil das glândulas sexuais masculinas,

nota-se não só o desaparecimento da esperrnatogenése,
mas tambem o abaixamento e a pigmentação das cé
lulas epiteliais dos canalículos testículares emquanto
que o tecido conjuntivo aumenta extraordinariarnente.

No coração encontra-se uma diminuição de volume
das fíbras ramosas; a sua espessura chega a ser me

tade da que costumam possuir no estado normal; a

estriação transversal, mantida nas partes periféricas,
quasi que desaparece nas partes centrais e cobre-se de

aglomerados de pigmento granulôso, fino, escuro.

Ao mesmo tempo o «traço d'EBERTH) alonga-se, a

substância cimentar dissolve-se e este fenómeno produz
um aumento da fragilidade do músculo.

No fígado nota-se um encurtamento dos acinos, o

qual resulta principalmente da redução das trabéculas
celulares nas partes centrais, com deposição de granu
lações de pigmento escuro.

Então, num córte microscópico de dimensões da
das, vêem-se mais acinos do que normalmente se en

contram num espaço egual ; as células hepáticas, na

proximidade da veia central, mostram-se diminuidas nas

suas dimensões.
A redução das células do sistëma neroõso, obser

Va-se claramente ao exârne microscópico; encontram-se
atrofiádas em todas as suas dimensões, ás Vezes com

a fórma de pequenos corpúsculos fusiformes, estreitos
e com as granulações cromáticas de Nrssr, diminuidas ;
outras Vezes encontra-se no interiôr da célula, abun
dante pigmento escuro.
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Nos tecidos adipôso e ósseo, a atrofía senil mani
festa-se com determinados processos histológicos.

No tecido adipôso alêm da diminuição dos elemen
tos celulares, nota-se uma separação das suas cone

xões.
A célula perde a sua fórma esferica contendo uma

grossa gâta de gordura que enche quasi todo o côrpo
celular, com uma órla de protóplasma e um núcleo
semílunar e torna-se em uma formação poligonal em

cujo protoplasma se encontram diversas gôtas de

gordura, muito mais pequenas do que as do estado
normal.

Algumas células chegam mesmo a perder toda a

gordura e apresentam-se C0)110 elementos fusifórmes,
muito estreitos.

.

O estrôma fibrôso torna-se muito mais visível e as

lacúnas que se formam em seguida á atrofía das célu
las gordurósas, enchem-se de um líquido aquôso ou

mucôso em virtude do qual o tecido gordurôso adquire
uma consistência trémula, gelatinósa.

No tecído conjuntivo encontram-se pequenas esferas
de gordura livres e, tanto nêste tecido como no proprio
tecido adipôso, encontram-se os elementos celulares
cheios de granulações pigmentares.

O sistëma ósseo atrofía-se tambêm na edade avari

cada.
Certas partes ósseas sofrem uma reabsorção com

pleta e desaparecem em virtude da atividade das células

absorventes, como por ex., se observa nos apendices
alvéolares dos maxilares depois da quéda dos dentes.

Nos óssos longos dá-se um contínuo adelgaçamento
da camada compacta cortical; pois que da medula se

lançam sôbre a superficie interna grossas células de
muitos núcleos - osteoc!astes - que róem a substân
cia formando lacúnas em fórma de íóssas -lacúnas de
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HOWSJ[lP; - estas unem-se entre si e produzem assim
um contínuo adelgaçamento das lamelas ósseas.

O espaço da medula dilata-se e ainda mesmo nas

trabéculas da substância esponjosa se observa uma

destruição das partes ósseas, pela ligação dos osteo

c1astes e pela formação das lacúnas.
Nas costelas por ex., este processo póde chegar

até ao ponto de que a camada cortical se torne em

uma lamela flexível, da espessura de uma folha de pa
pel; as trabéculas esponjosas dos canais medulares
dilatados mostram-se como faixas' delgadas afastadas

umas das outras.
Em Vários tecidos, depois de uma' pressão antiga e

demorada nota-se uma fótma especial de atrofía

atrofia por compressão.
No figado por ex., quando se desenvolve um quisto

hidático, a pressão que este produz faz atrofiar o tecido

hepático vísínho.
Nos casos de estáse crónica, sob a acção dos Va

sos sanguíneos enormemente dilatados, pode dar-se
uma compressão de porções do parenquima e, se a

compressão durar muito tempo, pode dar-se a sua

atrofía.

Assim, no figado, as partes centrais dos adnas dis
tendem-se em virtude da injecção das veias centrais e

das zonas limitrofes dos capilares portais. '

Os vasos sanguíneos dilatados, são comprimidos
pelas trabéculas de células hepáticas as quais se tor

nam em volta cada vez mais pequenas, podem sofrer
uma interrução na sua contínuidade e por vezes ainda

modificações, a ponto de, no exame histológico, as

partes centrais dos acínos parecerem constituír unica
mente espaços sanguíneos dilatados como cavernas,
entre as quais se podem encontrar algumas células he
páticas separadas entre si.
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Urn bom exemplar de atrofía por compressão, é o

que se observa em certos elementos que compõem os

órgãos como resultado das aglomerações celulares das

inflamações crónicas.
Nas inflamações crónicas interstíciais com pro

'duçao de grandes camadas de tecido conjuntivo, rico
em células e em fíbras, observa-se não só a atrofía
dos canalículos uriníferos mas tambem a redução dos

glomérulos.
Nos músculos dos côtos de amputação, aos quais

falta o ponto distal de inserção e nos quais por isso
mesmo não podem dar-se contracções regulares e ainda

tambêm nos músculos cuja contínuidade com o sistêma

nervôso é interrompida pela destruição do nervo motôr,
observa-se a atrofia por inactividade.

As fíbras musculares restringern-se muito; a sua

estriação transversal póde ser conservada por muito

tempo, ainda mesmo quando as fíbras apenas são per
ceptiveis sob o aspecto de delgados cordões fusi
fórmes.

Ao mesmo tempo dá-se o aumento dos núcleos do
sarcolêrna, desaparece em seguida a substância contra
ctil e as fíbras musculares que restam distinguern-se
com dificuldade do tecido conjuntivo intersticial.

Esta atrofía não é gradual; nalguns pontos as fíbras
mostram-se estriadas transversalrnente ; noutros pontos
encontra-se tecido fibrôso ainda estriado longitudinal
mente.

A diminuição de nutrição de um órgão, de um te

cido ou de todo o côrpo, tem como consequência a

diminuição da massa do tecido - atrofia porperturba
ções nutrítívas.

Na inanição, muitos órgãos sofrem uma conside
ravel diminuição dos seus elementos celulares: este
facto foi constatado nos coelhos por MANASSElN, nos
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quais, em virtude da inanição prolongada, o diametro
normal das células diminue até á terça parte.

As lesões de ateroma das artérias, são por vezes

causa da diminuição do volume de muitos órgãos como

sucede por ex. nos rins; mas então a atrofía não actua

egualrnente sôbre todo o órgão, faz-se em maior grau
numas regiões do que noutras e dahi resulta uma su

perfície granulósa (atrofia renal por arterioscleróse).
A cessação do estímulo nervôso que regula a nu

trição dos tecidos póde tambern ser causa de atrofia.

Degenerescências albuminoides com coagulação
do protoplasma

I I - Tumefa<;lão turva

A fórrna mais símples dos processos degenerativos
e que póde retrocedêr restituindo aos elementos dos
tecidos a sua primitiva integridade, é realisada pela
tumefaçâo turva.

Quási todos os órgãos de abundante parenquirna
sofrem esta degenerescëncía e em especial o rim, o

figado, os músculos estriadas e o músculo cardíaco.
O volume dos órgãos aumenta, a sua consistência

diminúe, tornam-se frágeis, móles, a transparência do
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tecido é menór; o parenquima faz saliência sôbre as

superfícies do córte; a luz não póde penetrar tão pro
fundamente como no estado normal; o tecido aparece
de côr egual, cinzento turvo; o conteúdo sanguíneo é

pequeno e da superfície do córte póde extrair-se um

suco turvo com finas granulações.
Num grau maior, os órgãos mostram na superfície

do corte o aspecto de terem sido escaldados em água
quente e já mesmo ao exame macroscópico parecem
dissolvidas as conexões dos tecidos.

A melhor observação faz-se nos exârnes em frêsco
e sem coloração.

Dissociando um pequeno íragmento em sõro fisio

lógico por meio de agulhas, nota-se que as células do

parenquima estão aumentadas de volume.
No rim, por ex: o diâmetro dos canalículos urinífe

ros aparece aumentado; nos córtes transversals a luz
do canal aparece quasi obturada por células epiteliais
edemaciadas, cuneiformes, fazendo saliência na luz do

canalículo; os contôrnos celulares observam-se muito
claramente e são mais distintos do que no estado nor

mal, por dissolução da substância cimentar.
Os núcleos são quasi invisiveis ; nalguns pontos

podem observar-se como formações indeterrrrinadas,
sombrias.

Os córpos celulares estão cheios de uma turvação
egual, muito fina, pulverulenta, de partículas pequenis
sirnas ; ás vezes entre êstes grânulos cinzentos e tur

vos, fracamente refrangentes á luz, sobresahem esferas
maiores, de contôrno acentuado, muito brilhantes.

Estes grânulos dissolvem-se nos álcalis diluídos;
então o côrpo celular transparece e os núcleos sobre-
sahem.

.

Se se adiciona ácido acético diluído, constata-se
um entumescimento geral dos grânulos, os quais se
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dissolvem num excesso de ácido, evidenciando nêste
momento com nitidez os núcleos.

Empregando uma solução de assucar adicionada de
ácido sulfúrico obtem-se uma coloração Vermelha dos

grânulos; o iódo torna-os escuros; dão alêrn disso a

reação xantóproteica com a adição de ácido azótico
com o qual tomam a côr amarela.

A causa da turneiação turva reside numa aglomera
cão, nas células do parenquima, de alburninoides gra
nulosos não dissolvidos.

As células hepáticas apresentam um aspecto seme

lhante.

O exame dum córte congelado é muito instructivo ;
ao mesmo tempo que se observa a turneíação natural e

a turvação pulverulenta de todas as células, nota-se

tarnbêrn a alteração da sua fórma; estas deixam de ter
a fórma regular cúbica e as impressões dos capila
res desaparecem por completo; todas as paredes apre
sentam uma turneíação egual, adquirindo assim a fórma
sensivelmente arredondada.

Daqui resulta um relaxamento considerável das co

nexões recíprocas; as- superfícies de contacto entre as

diferentes células são muito diminuídas.
As trabeculas deixam de representar séries contí

nuas de células, mas teem multi pI as interrupções e pre
gas; todo o material celular tem a aparência de estar

separado da sua união fisiológica normal, estado êste

que foi descrito por BROv\'ICZ com o nome de disso

ciação das células hepáticas.
Os núcleos por seu lado ou desaparecem, ou se

mostram como pequenas sombras.
Entre os finos grânulos pulverulentos estão peque

nas esferas isoladas ou reunidas, fortemente refrangen
tes á luz e arredondadas.

Fazendo a prova da reação com o ácido acético ou
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com os álcalis, os grânulos convertem-se em albumina
tos, acidos ou alcalinos, solúveis, emquanto que as

pequenas esferas brilhantes ficam integras.
No coração póde encontrar-se um entumescimento

das células musculares; a estriação é parcialmente con

servada, mas é menos clara do que normalmente; a

substância duplamente réfringente turva e células intei

ras, como sucede no fígado e nos rins, estão cheias de

granulações finissimas que cobrem os núcleos e teem
as reações descritas.

Com frequência os traços que cimentam as células

entre si aparecem engrossados, mais raramente as cé
lulas apresentam-se separadas das suas uniões, com

fragrnentação transversal, isto é, mostram o quadro da

fragmentação do miocárdio.

No exame dos músculos estriadas deve ter-se sem

pre em conta não confundir as alterações cadavéricas
com a tumeíação turva, pois que ao fenómeno da rigi
dez cadavérica associa-se sempre uma turvação das
células musculares com formação de grânulos arredon
dados, os quais pela falta da reação indicada e pelo
seu consideravel volume se podem facilmente dístinguir
dos que se apresentam na turneîação turva.

A natureza intima da turnefação turva torna-se me

nos distinta nos córtes de tecidos córados, depois da

acção dos alcoois ou de outros meios de conservação;
a turvação pulverulenta nêste caso está toda ou quasi
toda desaparecida.

Os núcleos são dernonstraveis e susceptíveis de

coloração, mas o aumento das células e o relaxamento
das suas conexões é ainda reconhecível; no figado es

pecialmente nota-se bem a fórma arredondada das cé
lulas e a sua separação das uniões trabeculares.

Ás vezes encontram-se células hepáticas com mui
tos núcleos.
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A tumefação turva aparece principalmente nas doen

ças infeciosas graves como o tifo, a varíola, a escar

latina, a péste, etc.

F'ígura 2

Iumeîação turva das células hepétteas

1. Largos espaços intercelulares mostrando

a pêrda das conexões entre as trabécu

las de células hepáticas. 2. Pulverisa

cão e turvação das cèlulas ; os núcleos

são invisivcis. 0. Vacuo los indicando

i nfiit.racãn adípósa, 4. Célula hepática
COllI núcleo ainda bem visi vel.

( Ampliação de 2/50 âiàmetros )

Mostra-se ainda depois de certos envenenamentos,
sobretudo nos envenenamentos agudos pelo fósforo e
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pelo arseruco, nas intoxicações pelos acidos minerais,
e pelo oxido de carbónio; nas extensas queimaduras
da pele e na morte pela insolação.

E' claro que nas doenças infeciosas os factores das

alterações são não só as bactérias, mas tarnbêrn a acção
nociva dos seus produtos tóxicos.

A natureza intima da tumeíação turva não está per
feitamente esclarecida.

VIRCHOW considéra-a como a expressão de um vio

lento estimulo nutritivo, resultando como consequência
dum aumento de absorpção da materia nutritiva sob a

acção de um dado estimulo; este autor vê nêsse facto

sobretudo um processo inflamatorio parenquimatoso.
Segundo a opinião de outros autores, na deposição

dos grânulos alburninoides trata-se da aglomeração, no

protoplasma, de albuminatos não dissolvidos e não pre
cipitados, pela incapacidade das células para poderem
assimilar os materiais nutritivos; ou se trata dum au

mento dessas substâncias, ou duma diminuição nos

produtos de troca.
ALTMANN demonstrou que nas células dos grandes

órgãos parenquimatosos, especialmente nos epitélios do

figado e do rim, por meio de processos especiais de

coloração e de fixação, no estado normal podem obser
var-se dentro da substância celular, em volta do núcleo,
grânulos rnuitissirnos pequenos, ordenados de determi
nada fórma - bioblastos.

Não está bem averiguado se estas granulações são

produtos artificiais, ou agrupamentos preexistentes de

partículas elementares das células.

Se se tratar de produtos artificiais, como parece
depôrem as mais recentes investigações, fica sempre
um facto importante de pé, qual seja o de se encontra

rem essas granulações nas células normais, mesmo de

pois de tratadas pelos processos tecnicos.
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Esses produtos que desaparecem em condições pa
tologicas, não são entretanto identicos aos corpúsculos
albuminoides que se apresentam na tumeíação turva,
porque provocando esse estado artificialmente, por ex.

laqueando uma veia renal, póde dernonstrar-se no outro
rim que as granulações d'ALTMANN não estão aumen

tadas mas antes diminuidas de número e que na turne

fação turva intensa desaparecem por completo.
Ás vezes podem demonstrar-se alterações nos nú

cleos dos tecidos atingidos pela turnefação turva, isto
é tumefações com aumento da periferia e com diminui

ção do reticulo cromatinico.
Em muitos casos a tumeíação turva não se explica

isoladamente, mas ao mesmo tempo existe no mesmo

órgão uma degenerescência gôrda mais ou menos di

fusa, de modo que se deve supôr que existem estados
de passagem entre os dois processos mórbidos.

III - Oegenereseêneia hialina

RECKLINGAUSEN define a substância hialina como

um corpo de natureza albuminoide o qual se distingue
das substâncias afins, pelo seu aspecto, pela sua natu

reza homogénea e pelo seu poder á refráção.
A degenerescência hialina tem sido observada asso

ciada á degenerescência amilóide; e daí se tem querido
concluir que a substância hialina póde representar um
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estado que se antecipe ao de amilóide; não deve en

tretanto supôr-se que toda a degenerescência amilóide

seja precedida de degenerescência hialina.

Pigurn 3

Degenerescência hialina no rim

1. Glomérulo retraído. 2. Massas (cilindros
hialinos) nos tubos urlníferos. 3. Teci

do conjuntivo de scleróse. 4. Tubos

uríníferos atrofiados e comprimidos.

(Coloração de VAN Græsox )

( Ampliação de 250 âiâmctros )

As reações córantes da substância hialina não cor

respondem ás da amilóide, falta-lhe em especial a reação
iódica.

Com os acidas não se dá a coagulação da substãn-
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da hialina, nem mesmo quando se empregam acidos
minerais enérgicos.

Não se altera em contacto com a água, com as so

luções de clorêto de sódio, com o alcool ou com o

éter; tumeíaz-se em contacto com o amoníaco.
A substância hialina é dificilmente caracterizavel e

como corpo químico é ainda menos conhecida do que
as substâncias amiloide e coloide; parece com proba
bilidade tratar-se de um corpo albuminoide; mas os

modernos conhecimentos parecem agrupar sob o nome

de substância hialina uma série de corpos químicos de
Vária composição.

A substância hialina distingue-se pela sua afinidade

para as côres acidas de anilina; eosina, orange, fu
csina acida: póde córar-se intensamente pelo carmim e

pelo picro-carmim.
A substância hialina apresenta-se no organismo sob

aspectos muito diversos, tendo a sua origem em sub
stâncias muito diferentes.

E' necessario entretanto saber bem conhecer a

substância hialina extracelular e a intracelular.
A substância hialina intracelular distingue-se em

epitelial e conjuntiva, conforme tem origem ou se

deposita no epitélio ou no tecido conjuntivo.
A primeira forma-se porque todo o protoplasma ce

lular ou parte dêle é transformado por qualquer causa

em substância hialina a qual é formada á custa da

propria célula; nêste caso diz-se que a substância hia
lina é degeneratioo-secretôra.

Esta apresenta-se por ex. no rim, nos processos

degenerativos de longa duração do epitélio, sob o as

pecto de depósitos esféricos ou cilindricos.
Os canalículos urinarias dilatados e privados duma

parte do seu epitélio encontram-se cheios de massas

de aspecto perfeitamente homogéneo, que se córam de



vermelho vivo pela fucsina acida; nesta massa estão
ás Vezes incluidas, á periféria, células ou aglomerados
de elementos celulares.

Muito mais frequentemente encontramos a degene
rescência hialina nos legares onde se encontra tecido

conjuntivo neoformado, ou onde a substância conjun
tiva preexistente sofreu alterações de scleróse.

Nêsse caso as fibrilhas conjuntivas não se reconhe
cem, mas em seu legar encontram-se zonas luzidias, ou

tumeíações em espiral, duma extensão considerável.
As células conjuntivas e os núcleos fusifórmes

desaparecem entre esta substância, ou são visiveís entre
as tumefações dispostas em cadeia.

Emfim estes fócos hialinos apresentam-se como

esferas e bolbos, sêcos, lusidios, emergindo á superfi
cie do côrte, similhando goma.

Estas esferas teem macroscópicamente semelhança
com os nodulos caseosos e esta semelhança resalta
ainda mais no campo do microscópio.

Apenas se obtem uma coloração mais intensa com

as cõres ácidas de anilina e o aspecto homogéneo e

luzidio é mais distinto, em comparação com a consti

tuição finamente granulosa dos fócos caseosos.

Esta degenerescência hialina, ou dum modo mais

geral, esta homogéneisação, dá-se no endocardío, par
ticularmente no endocardia valvular, no tecido conjun
tivo do interior dos grossos vasos, no tecido cicatricial,
no tecido celular sub-cutâneo, na córnea, nos corpos
fibrosos do ovário, os quais enchem os foliculos de
GRAAF e nas cicatrizes do tecido conjuntivo que se

desenvolvem na organização dos infárctus dos diversos

órgãos.
No OVário observam-se tumefações entrelaçadas na

visinhança imediata do rico estrôma celular; ás vezes

nalguns pontos são ainda visíveis pequenos tractus de
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tecido conjuntivo com células e núcleos ainda conser

vados.
A semelhança do tecido com substâncias caseosas

torna-se todavia tanto mais evidente, quanto mais visi
vel é no tecido hialino, uma verdadeira destruição e

uma lenta dissolução dos núcleos.
Uma grande quantidade de tecido conjuntivo dege

nerado em substância hialina, apresenta-se nos gânglios
linfáticos infiltrados parcialmente pela tuberculose.

Junto dos fócos caseosos e calcáreos vê-se o retículo
fortemente espessado e corpúsculos lusidios em fórma
de salsicha, zonas, fitas e elevações, entre as .quaes o

tecido adenoide póde desaparecer por completo; tem-se

macroscópica e microscópicamente a impressão de
uma degenerescëncía caseosa do tecido conjuntivo.

Nas cicatrizes do infárctus, a hornogéneisação do
tecido conjuntivo desenvolve-se egualmente com uma

redução das células e dos núcleos e especialmente no

infárctus organizado do rim, em legar dos alvéolos des
truidos, observam-se aglomerações arredondadas, pri
vadas de núcleos, de substância conjuntiva hialina que
toma a fórma de pequenas esferas fortemente luzidias.

Algumas Vezes a transformação hialina das camadas

conjuntivas apertadas concentricamente na capsula de
BOWMANN é visível em sentido progressive, da periferia
para a parte interna; na parte interna as células e os

núcleos são ainda conservados e estas partes centrais
são envolvidas por aneis completamente hialinos.

Enquanto que WEIGERT supôs que a substância
hialina extracelular se originava por um processo de

coagulação, RECKLINGAUSEN supõe-a como derivando
do protoplasma, especialmente dos glóbulos brancos do

sangue e eventualmente dos endotelios Vasculares.
Com efeito em muitos casos dêste processo, consi

derado tarnbêrn como coagulação hialina, observam-se



relações estreitas com a coagulação da íibrina ; isto é,
a primeira apresenta-se ao mesmo tempo que esta ulti
ma, ou se desenvolve directamente dela.

Figura 4:

1. Rêde de glóbulos vermelhos. 2. Túnica

interna destruída e espessada. 3. Gra

nulações e massas hi alínas, dispondo-se
em anel. 4. Tecido fibrôso. 5. Ftbras

elásticas nas suas conexões.

( Coloração de VAN GrESON )

( Ampliação de 800 âiâmetros )

Neste caso pódem ainda distinguir-se dois grupos; a

substância hialina, hematogenea e a substnãcia hialina
conjuntiva.



· A primeira apresenta-se sob a fórma de trombóse
hialina, que é especialmente observada nos pequenos
Vasos, sobretudo nos capilares; por ex: nas inflama

ções diftericas das mucosas, nos infárctus pulmonares,
nas hernorragias, nos fócos inflamatórios do pulmão, e

nos glomerulos, na nefrite intersticial aguda.
Neste caso os vasos estão obturados por corpúscu

los lusidios, em fórma de salsicha e na sua maior parte
as células endoteliais estão necrosadas.

Em seguida á trombóse hialina das ansas vascula

res, apresenta-se uma eliminação do epitelio pelos cana

liculos uriniferos, se bem que os corpos hialinos se

apresentem ás vezes completamente privados de células
no espaço capsular de BOWMANN.

Além disso encontramos ainda tais trombóses hia

linas no figado nos casos de eclampsia, nos vasos do
cerebro na corêa e nos capilares cutâneos em casos

de congelação ou de queimadura.
No inicio dos processos exsudativos póde em muitos

casos observar-se uma secreção de substância hialina ;

especialmente nas inflamações pseudo-membranosas
(difteria), acompanhadas de necrose, póde dar-se a

deposição de fibrina em fórma de corpúsculos e de
fitas, mais ou menoslargas, entrelaçadas como raizes.

Algumas vezes uma parte da fibrina apresenta-se
na disposição de fios muito delicados, enquanto que as

partes elevadas no tecido se apresentam sob a imagem
duma formação hialina, em trabéculas e em rede.

Frequentes Vezes dá-se depois a soldadura dos
fios de fibrina, e então (especialmente na organisação
avançada sobre as serosas, ás vezes envolvidas em

tecido de granulação ou conjuntivo já formado), veern-se

ilhotas ou zonas arredondadas, que têem todos os cara

cteres morfológicos e tinturiais da substância hialina.
Nos trombus fibrinosos póde dar-se a soldadura e



hornogéneisação dos filamentos em uma massa luzidia
e composta de zonas, isto é, uma formação de sub
stância hialina por coagulação.

Alêrn disso a substância hialina parece ser uma

fórma especial de necrose dos tecidos; resulta da

coagulação da substância albuminoide com a ação con

temporanea da corrente plasmatica.
E frequentemente nos tuberculos, junta á escassa

fibrina e á extensa necrose caseosa, vê-se aparecer a

substância hialina.
De egual modo deve interpretar-se a origem da

substância hialina na chamada degenerescência cerea

dos musculos estriados.
Veem-se fasciculos musculares ainda intactos, fitas

ou esferas homogéneas, lusidias, ou zonas dispostas
em cadeia.

Esta degenerescência cerea foi pela primeira Vez

descrita por VON ZENCKER nos musculos abdominais,
na febre tifoide; foi depois observada noutras doenças
inféciosas.

Finalmente a degenerescência hialina observa-se
tambêrn em muitos tumôres, especialmente nos endo
teliomas e nos angiosarcomas.

Nêstes casos dispõe-se em fórma de tubos e de
envolucros em volta dos vasos e dahi veio a êstes
tumores o nome de cilindromas.
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IV - Oegenet"eseêneia amilcide

Uma serie de processos degenerativos acompanha-se
da formação de substância hialina vitrea ç esta ou se

fórma no interior das células e torna-se livre depois da
sua destruição, ou póde apresentar-se como produto
de secreção celular, ou póde ainda circular dissolvida
no sangue como parte componente dêste e precipitar-se
nos tecidos em. dadas circumstâncias.

Estas substâncias não estão ainda completamente
conhecidas na sua constituição quimica : sabe-se entre
tanto que são substâncias albuminoides e por isso todas
estas degenerescências se chamam degenerescências
albuminoides.

-

De maior importancia é a degenerescência amiloide,
que foi descrita por VIRCHOW e considerada como uma

formação de celulose no corpo animal; o processo era

primitivamente conhecido com o nome de endureci
mento lenhoso (BONETUS) ou de degenerescência lar

dacea (ROKITANSKI).
FRIEDERICH e KEKULÉ demonstraram depois a

natureza albuminoide da substância amiloide; mais re

centemente (KRAUKOW) reconheceu-se que a amiloide
resulta dum corpo albuminoide, combinado com um

acido.
A substância amiloide, quando é abundante nos te

cidos, apresenta-se macroscópicamente com um aspecto
tipico, pois que aparece como um corpo sólido, enxuto,
transparente como a cera, privado de sangue.
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Póde, sendo abundante, ser reconhecida a olho nú

com á reação do iódo, indicada por VIRCHOW. Se

lançarmos tintura de iódo (LUGOL) sôbre a superficie

Fig-urn. 5

Degenerescência amiloide no rim

1. Tubo urinífero com massas amiloides.

2. Tecido conjuntivo degenerado em

amiloidc. 3. Massa amiloide num glo
mérulo. 4. Granulações calcarea».

( IMo e ácido sultúrico )

( Ampliação de 250 diâmetros )

frêsca de um órgão degenerado em substância amiloide

(tendo previamente, pela lavagem, tirado o sangue),
então as partes amiloides aparecem, sôbre o tecido
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restante que fica amarelado, sob a fórma de depósitos
duma côr verrnelha-mógno ou vermelho-escuro.

Ao microscópio póde evidenciar-se claramente a

degenerescencia amiloide com uma série de reações
especificas, mesmo nos estados iniciais e de pouca ex

tensão.
O primeiro legar é ocupado pela reação iódica.
Se um tecido frêsco se trata, depois de ter sido

lavado do sangue, com tintura d'iódo até que todo o

tecido normal tenha adquirido uma côr intensa amarelo

palha, então as regiões degeneradas em amiloide des
tacam-se como zonas e estrias, a principio de côr cas

tanha, depois avermelhadas e por fim vermelhas.

Nos casos graves adquirem um tom violeta com o

tratamento posterior pelo iódo.

Juntando á preparação acido sulfúrico diluído, apre
senta-se um tom violeta escuro a negro; em vez do
acido sulfúrico póde empregar-se o cloreto de zinco.

Tambêrn o tratamento dos córtes com uma série de
matérias córantes de anilina produz reações típicas.

O violeta de metilo e o violeta d'iódo , córam a

amiloide de vermelho rubi; o verde d'iódo e o verde
de metilo dão uma coloração vermelho violeta.

De resto, do mesmo modo que para o glicogenio,
póde dizer-se que as reações se não apresentam da
mesma maneira nas diferentes regiões do corpo.

A substância amiloide tem ainda a reação xanto

proteica (cora-se de amarelo com o acido azótico); em

pequenos fragrnentos é digerida pelo suco gástrico e é
facilmente soluvel na tripsina.

A amiloide póde apresentar-se umas vezes difusa a

todo o organismo, outras vezes localisada a parte dele.
Ácerca do modo da sua formação e sôbre a parti

cipação dos diversos tecidos do organismo a uma tal

degenerescência, houve largas divergências.
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A sua extensão pelo corpo ou pelos órgãos impor
tantes 'ã vida póde ser intensa; pois que as partes ce

lulares especificas componentes dos órgãos quasi que
desaparecem e por esse facto podem provocar-se lesões
muito graves.

De tudo o que se sabe sôbre a degenerescência
amiloide convem acentuar que a sua formação, como

a sua difusão, se dá extracelularrnente ; de modo que
as células do organismo não são feridas em órgão
algum pela degenerescência e todas as alterações são

de natureza secundaria.

Segundo a opinião de RECKLlNGAUSEN, a formação
da substância amiloide dá-se sempre de modo que das
células sahe um material homogéneo que, molhado pe
los sucos dos tecidos e indirectamente pelo sangue, se

entumesce como uma bola de muco; daqui a formação
de bolbos, de trabeculas, de redes, ás vezes ainda de

tubos ou membranas.

Por consequência o processo deve considerar-se
como uma especie de coagulação e ser posto na cate

goria da formação da fibrina.

Segundo outros a substância amiloide forma-se pela
saída do sangue, de um corpo albuminoide, o qual não

póde ser ulteriormente decomposto pelos órgãos e que
pelo contacto com o acido condroitinosulfurico se trans
forma em amiloide.

Em favor desta opinião depõe a observação de que
frequentemente as zonas amiloides se depositam nos

tecidos providos de abundantes fibras elasticas nas

quais existe o acido condroitinosulfurico.

Por outro lado tem-se suposto que a amiloide possa
ser preparada em certos estados precursores, entre os

quais a substãncla hialina ocupa um lugar importante;
com efeito póde algumas Vezes, ao mesmo tempo e no

• 'v,\"
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mesmo órgão, demonstrar-se a degenerescência hialina
e a degenerescêncía amiloide.

•

A degenerescência amiloide começa, nos órgãos
atacados, em primeiro legar, no tecido conjuntivo, e

nêste pelo das paredes vasculares; este fado tem feito

supôr que se trata duma substância préíorrnada no san

gue; mas habitualmente a camada atingida não é a

interna, mas sim a média dos pequenos Vasos arteriais

pois que entre as células músculares colocam-se estrias,
zonas, fitas, manchas transparentes como o vidro, que
mais tarde conflúem, constituindo aneis á volta dos
Vasos.

As fibras musculares são afastadas, comprimidas e

destruidas; entretanto a membrana interna, ou sómente
o endotelio, póde ser conservada durante muito tempo.

Relativarnente á sua frequência a amiloide aparece
nos músculos lisos e estriados, no tecido conjuntivo do

figado e do rim, no baço, nos gânglios linfáticos, nas

capsulas suprarenaes, nas vilosidades do intestino, no

estômago, no útero e no coração.
Na epiderme e nas glandulas cútaneas, nos pulmões,

nos ossos e no tecido nervoso, nunca foi observada a

degenerescëncia amiloide.
Os tumôres podem sofrer egualmente a degeneres

cência amiloide mais ou menos extensa, especialmente
aqueles que são constituidos por tecido conjuntivo; com

efeito em especial os fibromas demonstram uma dispo
sição particular á formação de massas homogéneas.

As cicatrizes pódem também sofrer a degenerescên
cia amiloide.

Como causa de degenerescência amiloide devem

inculpar-se certas doenças crónicas, acompanhadas de
anemia grave e de perda duradoira de albumina; espe
cialmente as tuberculoses pulmonár, ossea e articulár

crónica, alêrn disso a sifilis crónica, a supuração do
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canal intestinal, especialmente a disenteria cromca, a

caquexia malarica; ainda os tumôres carcinomatosos
ulcerados do estômago e dos órgãos genitais internos

femininos, pódem produzir a formação da amiloide

generalísada.
Algumas Vezes observa-se tambem na nefrite cróni

ca, no alcoolismo crónico, na leucemia, na pseudo-leu
cemia.

Raras Vezes se não póde demonstrar uma doença
primitiva ocasional, mas nêste caso quasi sempre se

trata de indivíduos de nutrição muito empobrecida, em

seguida a condições de vida muito desfavoráveis, ou de
indivíduos de edade muito avançada.

Tem-se já conseguido algumas vezes reproduzir nos

animais a degenerescência amiloide, ou injectando pús
da carie ossea (BIRCH-HiRSCHFELD), ou por repetidas
inóculações com culturas de estafilócocus vivos, com

massas de estafilócocus mortos, com substâncias pu
trefáctas, ou mantêndo continuamente supurações por
meios irritantes e especialmente por meio da tereben
tina.

Fazendo o exame histológico dos principais órgãos
degenerados em amiloide, observa-se que esta interessa
de preferência os grandes órgãos parenquimatosos.

No figado é quasi sempre atacada em primeiro
legar a chamada zona intermédia dos acinos na qual se

colocam estrias homogéneas entre os tubos endoteliais
dos capilares portais e as trabéculas das células hepá
ticas; estas estrias confluem em faixas maiores e au

mentam assim a distância entre as células hepáticas e

os capilares.
Com o aumento progressive em espessura das tra

Meulas amiloides (que se estendem tanto para a veia
central como para a zona periférica do acino) dá-se

pouco a pouco a compressão gradual dos vasos san-

3



guinees e especialmente das células hepáticas; estas
ultimas são comprimidas a ponto de formarem estrias

delicadas; mais tarde a sua continuidade é interrompi
da nos pontos correspondentes á maior formação de
substância arniloide, ao mesmo tempo que sofrem uma

forte degenerescëncia adiposa, resultante do processo
d'oxidação insuficiente.

Finalmente as células hepáticas podem ser destruidas
em muitos pontos e então a substância amiloide fórma

largos aneis a alguma distância da veia central, no meio
dos quais o endotélio póde ficar demonstrável durante

largo tempo, mesmo quando as células hépaticas já es

tão destruidas.

Daqui resulta naturalmente um aumento do órgão,
com aumento da sua consistência e, em seguida á com

pressão dos vasos, dá-se uma grave anemia do tecido.
No rim as zonas amiloides depositam-se em primeiro

legar na camada muscular das arteriolas corticais e es

pecialmente nas ansas vasculares dos glomérulos.
Nêste órgão dá-se ern primeiro legar a formação de

zonas em fórma de meia lua, ou de esferas que depois
cercam os vasos como um cilindro, e que tios córtes
transversals se apresentam como aneis.

Ás Vezes a degenerescência atinge sómente uma

ansa vascular, emquanto que as outras são perfeitamente
intactas, ou estende-se a várias ansas ficando apenas
uma conservada por mais tempo.

.

A cavidade capsular é obturada pela deposição da
substância amiloide e, pela subséquente diminuição de

espaço, dá-se a quéda do epitelio ; êste é destruido pela
degenerescência gõrda e é eliminado com a urina.

Emfim os glomérulos, nos estados mais graves da

degenerescëncia amiloide, representam formações pri
vadas de núcleos, no meio das quais se dispõem zonas

vitreas, que dão as reações indicadas; pela sua dispo-



55

sição pode ainda por largo tempo reconhecer-se a sua

origem das ansas vasculares.
E' provável que nos glomérulos possa ainda dar-se o

destaque da substância amiloide, com passagem na luz

dos canaliculos urinarios; tanto isto é verdade que no

rim profundamente degenerado em amiloide, nos cana

liculos urinarios com epitelio ainda conservado, se en

contram ás Vezes cilindros que dão a reação amiloide.
A tunica propria dos canaliculos urinarios póde

também ser o ponto de partida de depósitos de sub
stância amiloide ; entre esta e os epitelios desquamados
introduzem-se faixas e aneis cilindricos amiloides, os

quais pelo seu aumento comprimem, como no figado,
as células do parenquima e ocasionam a sua atrofia.

Ao mesmo tempo que isto se dá, forma-se uma

extensa degenerescëncía gordurosa do epitélio dos
canaliculos urinarios, com degenerescência amiloide dos

glomérulos e das pequenas artérias.
No baço os capilares venosos são tarnbêrn atingidos

pela amiloide. Apresentam paredes largas, homogéneas,
no interior das quaes os endotelios se elevam.

No desenvolvimento ulterior a polpa é sempre mais

comprimida e atrofiada, as estrias amiloides podem
confluir e frequentes Vezes sómente os foliculos, sob a

fórma de lacúnas arredondadas, são poupados pelo
processo.

A polpa adquire um aspecto lusidío, sólido (baço
lardáceo) e é fortemente anémica.

Mas a degenerescência amiloide póde ainda esten
der-se aos foliculos, quando as faixas amiJoides se ligam
aos seus retículos.

As células linfáticas são comprimidas até desapare
cerem por completo, emquanto que a substância ami

loide emerge no lagar dos corpúsculos rnalpighianos,
á superficie do córte, com o aspecto de massas semi-



56

transparentes, semelhantes a grãos de sagú cosidos

baço em sagú.
No' coração as disposições amiloides das pequenas

e 'medias artérias podem estender-se ao tecido conjun
tivo intersticial, e com o seu engrossamento comprimi
rem o tecido muscular visinho, produzindo 'a atrofía.

No tecido adiposo, em virtude da disposição da
substância amiloide, os envolucros das células adiposas
apresentam-se nos córtes transversals como aneis

eguais,
A luz dêstes aneis vai sempre diminuindo até que

a gota de gordura desaparece por completo e toda a

célula adiposa é transformada num globo amiloide.
Nos musculos a difusão da substância amiloide vê-se

especialmente no perimisio interno e no sarcolema;
pelo espessamento concentrico dos tubos do sarcolema

desaparece por fim a substância contratil do sarco

plasma.
Mas a degenerescêncía amiloide póde não só apre

sentar-se difusa a todo o organismo, mas ainda locali

sar-se exclusivamente ao tecido conjuntivo, sob a fórma
de depósitos, semelhantes a tumôres, e na lingua, como

nas vias aereas superiores, laringe e traqueia, sob a

fórma de proliferações semelhantes ao tracoma; de
resto a amiloide póde ser espontaneamente dissolvida

por células gigantes, vendo-se então zonas amiloides,
incorporadas aos leucocitos.

Emfim a substância amiloide póde observar-se sob
a fórma de depósitos semelhantes a concreções.

Na maioria dos casos trata-se de grânulos arredon

dados, ou quadrados, ou ondulados, bem limitados, os

quais nos córtes transversals mostram uma estratifica

ção concentrica.
Encontram-se no sistêma nervoso central e espe

cialmente nas regiões degeneradas da espinhal medula,
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e no ependimo dos ventrículos cerebrais; na prostata
podem adquirir dimensões consideraveis, de modo que
se tornam visiveis macroscópicarnente como granula
ções coradas em castânho.

Alêm disso tambêm se originam com frequência nos

pulmões, sobretudo nos processos inflamatórios cróni
cos indurativos, nos residuos de infarctus e no em

fisêma.
Todas estas formações provêm da aglutinação de

células e sobretudo do epitélio; facilmente podemos
convencer-nos disso na próstata, fazendo córtes em

série.
Ás vezes no centro dêstes corpos vêem-se ainda

elementos corpúsculares, células mortas ou grânulos,
cristais de hematoidina, etc.

Entre estas formações distinguern-se (SIEGERT) os

corpos oersicolorata, que quando tratados pelo iódo e

acido sulfúrico se coram de castânho, vermelho e vio
leta e os corpos flava que adquirem com a tintura de
iódo um tom de côr amarelado.

v - negenet"eseêneia cór-nea

No epitélio, mesmo em condições fisiológicas nor

mais, observa-se uma modificação atrófica regressiva,
conhecida com o nome de degenerescêncía córnea.

A insuficiência da nutrição do epitélio situado longe
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dos capilares ou a acção de influências exteriôres podem
fazer com que se dê a sua queratinisação por fórma que
toda a superficie externa possa revestir o aspecto duma

carapáça protetôra.
Se a degenerescëncia toma proporções exageradas,

ou aparece em regiões normalmente desprovidas de
tecido córneo, constitue-se então a degenerescência
córnea patológica.

A formação da substância córnea é precedida pelo
aparecimento, no corpo da célula epitelial, de forma

ções brilhantes de substância kerato-hialina, insolúvel
na agua, nos ácidos diluídos e nos carbonátos alcalinos,
mas que pela acção dos alcalis causticas concentrados
se transforma em albuminátos alcalinos e em hernialbu

móse.
As granulações de eleidina e da substância kerato

hialina fundem-se em esferas volumosas que, tratadas

pelo método dé GRAM, fixam intensamente a matéria
corante.

Nos processos patológicos a lesão inicia-se em es

pecial em células epiteliais isoladas, situadas no meio
do epitélio normal, mas mais mal alimentadas.

O espongioplásma condensa-se e dá á célula uma

coloração mais acentuada.
Os prolongamentos celulares tornam-se tambêrn mais

densos; ao passo que a degenerescência se acentua, as

relações entre a célula doente e as células visinhas são

destruidas; os prolongamentos protoplásmicos são os

primeiros a desaparecer.
A célula perde a sua fórma poligonal, transîorrna-se

num blóco ovóide no qual se encontram restos do nú
cIeo córado e desenha figuras que têern sido confundi
das com parasítas.

Estes blócos fixam tambêrn duma maneira intensa
as côres acidas de anilina.



Situada no meio e na profundidade dos tecidos a

célula epitetial assim degenerada e morta, incapaz de
abandonar a sua situação, infiltra-se de sucos, liquefaz
se, muda de fórma, alonga-se e escapa-se atravez das
fissúras visinhas.

Em seguida nota-se que a célula é rodeada e dige
rida pelos leucocítos que sob a influência dessa acção
atrativa sahem dos capiIáres.

Algumas vezes êstes globos coloido-córneos servem

de centro á volta do qual as células visinhas, tarnbêrn
atacadas pela degenerescëncía, vêem depositar-se em

camadas concentricas.
Nos cancros cutâneos observam-se com extrema

frequência, no meio das vegetações epiteliais, conjuntos
mais ou menos volumosos de células tendo sofrido a

degenerescência córnea e que se designam com o

nome de perolas.

Degenerescências com liquefação do protoplasma

VI - Oegenereseêneia mueosa

Esta degenerescência tem por modêlo no organismo
a formação normal de muco nas glandulas mucosas,

no tecido conjuntivo dos tendões, nas bolsas muco

sas, nas membranas sinoviais e ainda na gelatina de
WARTHON do cordão umbilical.
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o tecido celular subcutâneo do feto tern uma quan
tidade consideravel de substância mucosa.

Para demonstrar o muco servimo-nos das reações
da mucina.

A mucina não coagula pela ebulição, é precipitada
pelo acido acético e pelos ácidos minerais diluídos;
dissolve-se num excesso d'acido mineral.

Precipita pelo acetáto basico de chumbo; distingue
se das substâncias albuminoides porque com o cloreto

férrico, com o sulfato de cobre, com o bicloreto de
mercurio e com o nitrato de prata não precipita; dá
como a albumina pura a reação xantoproteica.

A mucina é um corpo pobre de enxofre e de azote

e privado de fosforo. Algumas especies de mucina são

por completo privadas d'enxoíre.
Um corpo afim da mucina é a pseudomucina, a qual

morfologicarnente se lhe assemelha pelo aspecto, mas

que não é precipitada pelo acido acético.
As substâncias mucosas, com a hernatoxilina, co

ram-se habitualmente de azul claro a azul escuro.

Nos epitelios a formação de muco faz-se por meio
das células calicifornes, tanto nos casos normais como

nos casos patológicos.
Estas células têem uma fórma cónica, o seu ápice

está voltado para o tecido subjacente, a sua base para
a superfície.

A formação do muco dá-se em regra na parte da

célula voltada para a luz do canal.
Parece que certas partes constitutívas do núcleo são

empregadas na formação do muco; estas partes que
sáem do núcleo e são feitas de substância acromatica,
chamam-se ialosômas.

Depois da sua saída do corpo celular, tumefazem-se
e apresentam-se como grumos arredondados ou peque
nas bolas que têem sempre uma linha muito visivel de
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demarcação com o protoplasma e chamam-se esferoi
des de muco.

Habitualmente os núcleos com estas produções so-

Figura 6

Degenerescência mucosa num epite1ioma

1. Lobulo epiteliomatoso cujas células es

tão em degenerescêncía mucosa. 2. Te

cido conjuntivo infiltrado por células

tumorais. 3. Tecido conjuntivo aínda

normal. 4. Espaço limitando o lobulo

do epitelioma.

( Coloração de VAN GmSON )

( Ampliação de 600 diâmeiros )

frem uma determinada alteração, isto é, mudam a sua

posição para a base das células; são comprimidos e
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achatados pelas massas de muco que se encontram no

vértice; ás Vezes vêem-se ainda desenhar orlas muito
ténues e luzidias nas bolas de muco.

Estas relações íntimas entre os núcleos e as esferas
de muco indicam que a mucina é muito proxima da

nucleina.
Emfim as massas de muco acumuladas tumefazem

as células; estas rebentam e as esferas mucosas sáem
delas por porosidade, como formações arredondadas ou

como substância fluída sôbre a superfície livre do epi
télio produtor do muco. Depois do esvasíamento, as

células juntam-se e ás vezes, mas nem sempre, são

destruidas; parece que podem regenerar-se das partes
restantes do protoplasma e do núcleo.

Outras Vezes vê-se uma divisão do núcleo antes da
saída dos ialosõmas.

Alêm das células calíciformes existem tambêm cé

lulas cilíndricas, nas quais a metamorfóse mucosa não

tem ainda adquirido um grau tão elevado.
Todas as células epiteliais podem em dadas círcums

tãncías ser mudadas em células caliciformes; nos ani

mais, depois do envenenamento experimental pela pilo
carpina, vê-se a formação de abundantes células ca

liciformes.
Em condições patológicas dá-se habitualmente a for

mação de muco nas células caliciformes, do mesmo modo

que em condições normais; só esta formação é fortemente

aumentada; as células mucosas são apertadas num pe
queno espaço e a sua produção torna-se enorme.

Todos os processos chamados catárros, são cara

cterisados por um aumento semelhante de formação de
células caliciformes nas mucosas lesadas.

Conternporânearnente os leucocitos atravessam as

camádas epiteliais e sáem para o exteriôr com o muco

segregado.
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Estas ainda podem degenerar em degenerescência
mucosa com destruição do seu protoplasma e do seu

núcleo.

Nalguns neoplasmas epiteliais dá-se, como no ca

tárro, um aumento de muco das células caliciformes e

isto verifica-se especialmente nos adenomas do tubo

digestivo, e nos adenomas quísticos on papilíferos do
ovário.

Nêste ultimo órgão póde dar-se uma aglomeração
de massas mucosas, que se comportam habitualmente

como a pseudornucina, com falta entretanto da reação
do acido acético.

Mesmo nos carcinomas apresenta-se ás vezes uma

intensissima degenerescëncía do parenquima neopla
sico; tal degenerescência póde apresentar-se primitiva
mente de modo que desde o principio todas as células

epiteliais sofrem a metamorfose mucosa (carcinoma
gelatiniforme); outras Vezes nos tumores cancerosos

apresenta-se secundariamente a degenerescência mu

cosa parcial de algumas trabéculas epiteliais.
Ao mesmo tempo formam-se células grandes, tume

feitas como vesiculas ou esferas, nas quais as massas

mucosas paraplasticas são reunidas em fórma de nume

rosos esferoides, umas Vezes o protoplasma celular póde
encontrar-se reduzido em finos cordões ou fios, outras

vezes os núcleos aparecem comprimidos, adelgaçados,
com aspecto semilunar ou falciforme, deslocados para
a parede celular.

De resto a metamorfose mucosa não é absoluta
mente ligada ás células epiteliais; póde tambêm em

circumstancias patológicas ter legar no tecido conjun
tivo e transformaI-o em uma massa gelatinosa que tem

a maior semelhança com a gelatina de WARTHON do
cordão umbilical.

Ainda nêstes casos da parte das células, isto é no
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tecido conjuntivo, dá-se uma secreção de esferas mu

cosas que se colocam entre as células como substância
intercelular e confluem numa massa mucosa, homogénea.

As células ficam unidas por delicados prolongamen
tos que se alargam em íórma de cones virados para os

corpos celulares (assim se formam células com o as

pecto estrelado, caracteristicas do tecido rnixornatoso ).
A degenerescëncía mucosa do tecido conjuntivo,

aparece ás vezes por enormes extensões no tecido ce

lular subcutâneo.
Estes processos observam-se nos casos de ausencia

congenita da glândula tiroide, ou na sua atrofía, ou

depois de uma extirpação operatoria completa desta

glândula.
Este estado, ligado a sintômas degenerativos do

sistêma nervoso chama-se mixoedema,
Póde ainda observar-se a degenerescência mucosa

circumscrita do tecido conjuntivo.
Na edade avançada observa-se a degenerescência

mucosa na gordura, na cartilagern, nos ossos e mesmo

na medula ossea; provavelmente ligada a uma diminui

ção sensível da consistencia dêstes órgãos.
Deve de resto observar-se que para a dernonstração

de uma verdadeira degenerescência mucosa, é necessa

ria a prova química de que a substância intercelular
consiste verdadeiramente em mucina.

Muitas Vezes a tumefação dos tecidos produzida pelo
edema, interpreta-se erroneamente como degenerescên
cia mucosa; ás vezes trata-se duma imbibição serosa

muito forte e dum alongamento dos elementos conjun
tivos entry si; por êste motivo pode vêr-se histológica
mente o caracter do tecido mucoso.

Ainda os tumôres conjuntivos são por vezes séde
de uma metamorfose mucosa.

O mixorna é um tumôr formado exclusivamente por
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tecido mucoso; alem disso os fibromas e os condromas

pódem sofrer a degenerescência mucosa; finalmente,
nos tumôres epiteliaes, por ex.: nos carcinomas, póde
haver uma degenerescência mucosa circumscrita, limi
tada ao estroma do tecido conjuntivo.

VII - Oegenereseeneia eoloide

Com o nome de coloide designa-se uma massa que
se apresenta macroscopicamente como uma substância

transparente, escura, peganhosa, com a consistencia
do grude semisolido, e por este aspecto se chama co

loide.
Ainda se não sabe bem a composição quimica dêste

corpo"; sabe-se entretanto que deve ser considerado
como um producto normal dos alvéolos da glândula
tiroide, e que se encontra em relação especial com uma

substância importante para a vida, segregada nessa

glandula e chamada iodothirina.
Alêrn da glândula tiroide a substância coloide existe

normalmente na hipofise, nas vesiculas seminais; na

prostata e nas capsulas suprarenais.
A substância coloide é perfeitamente insoluvel na

agua a frio e a quente, assim como no alcool e no

éter.
Com a ebulição em agua não dá cola; para se dis

tinguir da mucina serve a reação como o acido acético
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na qual esta se dissolve bem depois de se tumefazer

previamente.
Dissolve-se ainda no acido cloridrico diluido; entu

mesce em contacto com os alcalis; a reação xantopro
teica é positiva; as colorações são inconstantes.

Em condições patológicas a substância coloide póde
ser produzida em grande quantidade de preferencia nos

órgãos em que se apresenta normalmente, mas tam
bêrn nóde aparecer nos órgãos em que não existe no

estado normal.
O primeiro caso observa-se na glândula tiroide, no

estroma coloide.
Os aveolos glandulares são geralmente muito dila

tados e contêern esferas resistentes, do tamanho duma
ervilha.

Daqui resulta um aumento considerável da glândula,
o qual póde exercer compressão sobre as regiões visi
nhas. Microscopicamente em muitos alvéolos glándu
lares encontra-se o epitélio achatado e atrofiado pela
compressão das massas coloides acumuladas no inte

rior; as zonas coloides mostram-se ao córte como dis
cos homogéneos, hialinos; só á periferia parecem dis

pôr-se vacuolos vesiculates e ás vezes nêstes vacúolos
estão incluidas células caídas das paredes glandulares,
ou leucocitos emigrados.

Nas porções glandulares ainda relativamente normais
nas quais os espaços vasíos são ainda pequenos, póde
reconhecer-se o aumento da substância coloide e isto
deve interpretar-se como sendo o resultado de uma

transfotmação celular.
Como o muco, a substância coloide, nasce como

esferoides na metade periferica da célula virada para a

luz glândular ; depois da sua saída do corpo celular
estes esferoides reúnem-se em uma massa homogénea
e adquirem a consistência semi-sólida semelhante á cola.
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Nos rins, a formação coloide apresenta-se princi
palmente nos processos inflamatorios crónicos, quando,
pela extensa formação de tecido conjuntivo, os canali
culos urinarios ou conjuntos deles são isolados do res

tante tecido glândular.
Na luz dêstes canaliculos dilatados e mais raramente

na luz da capsula de BOWMANN depois da destruição
das ansas glornerulares, vê-se apresentar essa substân
cia homogénea com margens providas de numerosos

vacuolos.
Nesta substância estão incluidas células desquam a

das ou restos de células; ás vezes ainda núcleos iso
lados e glóbulos vermelhos.

Os canaliculos urinarios são, ás vezes, completa
mente obturados por zonas coloides e cilindros.

Com o aumento das massas coloides, os canaliculos

podem fazer saliência como quistos e podem observar-se
como vesiculas cheias de substância gelatinosa com as

dimensões de uma cereja.

VIII - Oegenet'eseêneia 9 lieogeniea

O glicogenio (que foi descoberto no figado como

fazendo parte normal do corpo, por CLAUDE BERNARD
em 1858 e que também se póde ainda encontrar nos

musculos, nas ansas d'HENLE, nas cartilagens, no

epitélio pavirnentoso estratificado, no epitelio do utero,
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na placenta normal e em especial em todos os órgãos
fetais) em condições anormais póde aumentar e encon

trar-se em pontos onde não devia encontrar-se; diz-se
então que ha degenerescência glicogénica.

Esta observa-se sob a fórmula de grânulos, de zo

nas, de esferas colocadas nas células como corpúscu
los homogéneos, lusidios.

Supõe-se que no estado frêsco as células não estão

difusamente embebidas e sómente depois da morte, e

em seguida aos tratamentos tecnicos, o glicogenio pre
cipita sob a fórma de gotas.

É facilmente solúvel na agua; para a sua demons

tração são apenas utilizadas as partes dos órgãos tirados
de frêsco do organismo, ou as que forem rapidamente
guardadas em alcool absoluto.

A solubilidade não é egual em todos os tecidos do

corpo; alguns órgãos são capazes de conservar a sub
stância melhor e por mais tempo do que outros,

Distingue-se pela sua facil solubilidade na saliva.
Tratado pelo iódo adquire uma côr escura que ás

vezes passa ao vermelho escuro.

Para manter insolúvel o glicogenio corado, empre
ga-se o iódo em rnucilagern de goma.

O glicogenio encontra-se em condições patológicas;
na diabetes, no sangue, (ou intracelularmente ou in

cluido nos leucócitos onde se demonstra sob a fórma
de pequenas gotas); alêm disso quasi sempre nos leu
cocitos da supuração, antes da destruição dos corpus
culos purulentos, nos abcessos, no pús da gonorrheia,
na urina purulenta, nos leucocitos do exsudato pneu
monico e ainda na leucocitose geral.

Emfim na diabetes sacharina encontra-se especial
mente no rim, no limite entre a substância medular e a

substância cortical e nas ansas d'HENLE junto do
isthmo.
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Os epítélíos teem um aspecto vitreo, tumefeito; com

a adição da goma iódada podem demostrar-se gotas
grandes e pequenas, esfericas, de côr castanha.

Finalmente o glicógenio apresenta-se com frequên-
· cia nos tumores de diversa especie, sobretudo nos

· condromas.: nos 'rabdomíomas, nos tumores do rim e

do .testículo e em especial nas neoformações que resul-
· tam de um aglomerado de células jovens, semelhantes

· ao tecido do embrião. Não tem sido encontrado nos

granulomas.

IX - Infiltre çëo adiposa
e degenereseêneia gorda

No estado normal o organismo e os diferentes teci
dos possuem uma diversa quantidade de substância
adiposa. Nos diversos periodos da edade notam-se,
no mesmo individuo, variações na quantidade de gor
dura . .'

Nos primeiros anos da infancia e na edade avançada,
o tecido adiposo é geralmente mais abundante do que
nos periodos medias da vida.

Uma deposição maior de gordura póde dar-se no

organismo, ou pelo aumento da gordura alimentar, ou

pela transforrnação dos hidratos de carbone e ainda da
albumina.

Esta gordura é especialmente depositada no tecido
4
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conjuntivo, ocupando em primeiro legar o tecido con

juntivo sub-cutáneo, o epiploon, o mesenterio, o peri
toneu, o tecido conjuntivo do mediastino, etc.

E' dificil estabelecer quando se deva considerar
como patológica esta infiltração adiposa e estabelecer
os limites entre o conteudo adiposó íisiologico e a

adiposidade, obesidade ou lipomatose patológica.
Vemos aparecer a infiltração adiposa de modo que

as células do tecido conjuntivo se carregam de peque
nas esferas de gordura, que depois confluem em grossas
gotas e finalmente se mudam em células adiposas.
Acontece aqui o processo inverso do que se observa

na atrofía do tecido adiposo, no qual as células adipo
sas se mudam em células conjuntivas.

As vezes a infiltração adiposa do tecido conjuntivo
póde assumir um caracter patológico muito evidente e

comprimir os tecidos visinhos.
Êste facto observa-se com clareza na adiposidade

do coração, na qual o tecido conjuntivo intermuscular

que parte da gordura sub-epicardica se carrega de gor
dura; esta cresce entre os fasciculos musculares, com

prime-os e póde produzir uma atrofía por compressão
que progride até ao endocardia.

De resto um depósito de gordura póde ainda dar-se
na lipomatos'e geral, 110 tecido conjuntivo endocardico,
no qual se observam depósitos de tecido adiposo de

fórma plana, cobertos de epitelio e de uma delicada
camada de tecido conjuntivo e voltados para a luz
ventricular.

Tais depósitos não estão sempre em relação com

o tecido sub-epicardico.
No tecido conjuntivo intersticial dos musculos estria

dos observa-se um facto semelhate; as células conjun
tivas carregam-se de gordura, mudam-se em tecido

adiposo, afastando as fibras umas das outras, de modo
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que os córtes transversals dos musculos são por êste
facto aumentados.

Alêm do tecido conjuntivo, o fígado é um local de

deposição da gordura.
Já normalmente nos indivíduos gordos se encontram

nas células dêste órgão notáveis quantidades de gotas
de gordura, mas estas podem aumentar considerável
mente preferindo a zona periferica dos acinos.

As gotas gordurosas nas células hepaticas são sem

pre maiores, deslocam lateralmente o protoplasma e

os núcleos para a parede, de modo que estes tor

nam-se pequenos, com a fórma semilunar e podem,
nos casos graves, dár uma diminuição do protoplasma
celular.

As zonas perifericas dos acinos adquirem assim o

aspecto do tecido conjuntivo e perdem os seus caracte
res especificos epiteliais.

Quasi sempre a gordura é posta nas células sob a

fórma duma grossa goticula. exactamente como nas

células conjuntivas mudadas em células adiposas.
Êste estado chama-se Iipomatose ou esteatose do

fígado; encontra-se na adipose geral e mais fréquente
mente nos estados caqueticos e consumptives por doen- ..

ças crónicas, especialmente na tuberculose pulmonar
de fórma crónica e na caquexía dos tumores.

A gordura infiltrada no fígado deriva nêstes casos

da gordura do corpo, especialmente da do tecido con

juntivo sub-cutâneo, o qual sob a: influencia consum

ptiva das doenças é reduzido, mas não desaparece por
completo e vai depositar-se no fígado.

Esta genese póde dernonstrar-se experimcntalmente
injectando nos animais geralmente pobres em gordura,
quantidades de gordura facilmente dernonstraveis (por
ex.: sebo de carneiro) e submetendo-os aos agentes
que aumentam a gordura no figado, por ex. : envene-
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nando-os com fosforo, depois do que se póde encontrar

no fig ado a variedade de gordura injectada.

( Ampliação de 250 diâmetros)

FigllllL 7

Degeneresaência adiposa do figado.

1. Células hepaticas em degenerescëncía
gorda. Ao lado das pequenas granula
ções do protoplasma, observam se gotas
de gordura. 2. Grossas gotas de gordu
ra. 3. Tecido hepatico substituido por

tecido fibroso.

( Coloração pelo SUDAN III )

De resto ainda noutros órgãos se dá por Vezes a

infiltração adiposa fisiologíca, por ex. : no rim.



Na iníiltração.dêste órgão as finas esferas de gor
dura encontram-se colocadas nos córtes perifericos das
células do epitelio dos tubos contornados; encontram-se

normalmente no cão e no gato.
Na diabetes sacharlna observa-se um aumento

desta infiltração gordurosa no rim, sem que se possa
demonstrar nêste órgão qualquer outra alteração pato
logica.

Ainda tambêrn nos testiculos não só na velhice, mas

ainda na edade media da vida, nas células dos canali

culos seminais, se encontram pequenas esferas adi

posas.
Ha muito tempo que se tem procurado estabelecer

uma diferença nitida entre a infiltração adiposa, isto é
a deposição de gordura que vimos descrevendo e a

degenerescência gorda dos elementos, na qual a gor
dura parece formada "in loco " por uma troca da
albumina celular e por consequência pela transforrnação,
em pequenas esferas adiposas, da substância proteica
celular.

Tem-se sempre sustentado, como criterio morfolo

lógico para a distinção dos dois processos genetica
mente diferentes, que na infiltração adiposa a gordura
se deposita sob a fórma de grossas gotas esfericas,
emquanto que na degenerescência se encontram só
mente pequenas esferas isoladas, as quais parecem
separadas dos septos divtsorios do protoplasma.

Mas esta distinção não é absolutamente demonstra
vel, pois como já dissemos, na infiltração adiposa, tanto
no estado de inicio como na diminuição da gordura
infiltrada e nos estados atroficos do tecido adiposo,
podem apresentar-se esferas adiposas muito pequenas.

Por outro lado nos graus mais avançados da dege
nerescência adiposa póde dar-se a redução dos septos
protoplasmaticos, a confluência das pequenas esferas e



a formação de grandes gotas de gordura; ultimamente
foi negada a formação da gordura no protoplasma celu
lar por processos metabólicos.

E' porem fóra de duvida que a gordura póde for
mar-se nos órgãos á custa das substâncias albuminoides
e VIRCHOW mostrou a formação da adipocera, que se

observa nos musculos das peças cadavéricas colocadas
durante algum tempo em locais humidos.

Notou-se que larvas de moscas, colocadas num

substractum exclusivamente albuminoide, apresentam
um aumento de gordura no seu organismo; mas nos

casos de degenerescência gorda patologica, será sempre
difícil responder á objecção de que o aumento de

gordura se deva atribuir a um aumento de gordura
exterior e a uma incapacidade das células em a consu

mir, isto é, a uma especie de precipitação adiposa.
Observa-se que na embolia adiposa, o endotelio dos

capilares e os leucocitos se carregam de gordura e nas

embolias gordurosas que foram observadas na eclam

psia puerperal, ACKERMANN demonstrou a degeneres
cência gorda dos epitelios glomernlares ; nêstes casos

póde supor-se que a gordura provenha da infiltração da

gordura circulante na torrente sanguinea.
Mas a degenerescência gorda (ou melhor metamor

fose adiposa, LUK]ANOFF) tem no organismo a sua

prova íisiologica.
Quando se trata da eliminação de órgãos que têem

apenas uma importancia passageira, a natureza serve-se

dum estado intermediario de metamorfose gorda para
decornpôr as bases fundamentais dêsses tecidos e para
as reduzir a uma fórma facil de transportar e de reabsor
Ver.

Assim a involução do utero puerperal é produzida
por uma deposição de gordura nas células musculares,
excessivarnente proliferadas e aumentadas.



55

As glândulas sebaceas e a mama sofrem a degene
rescência gorda na preparação da sua secreção fisiolo

gica.
Observam-se então as células das glândulas seba

ceas cheias de granulações de gordura, que confluem
e escorrem do corpo celular que se dissolve; na glân
dula mamaria as células desfeitas pela secreção são

substituidas por uma neoformação proveníente do resi
dua dos elementos celulares.

Em condições patológicas vemos aparecer a dege
nerescência gorda quando são impedidos os processos
de oxidação, isto é, em todos os estados que condu
zem a um empobrecimento, momentaneo ou duradouro,
de globulos vermelhos ou de hernoglobina.

Por consequência Vemos produzir êstes processos
depois de fortes perdas de sangue e nas anemias locais

que são causadas pela compressão dos Vasos sangui
neos na maior parte dos órgãos, como figado, cere

bra, rim, etc.
Nas partes circumvisinhas de tumores esfericos, de

rapido desinvolvímcnto, observa-se a sobrecarga de

gordura do parenquima da maior parte dos órgãos,
figado, cerebro, rim, etc.; á volta dos nodulas tumo

rais, de tubercules, gomas, quistos de equinococcus,
etc.; pois que estas regiões se tornam anemicas pela
pressão dos corpos estranhos e são impedidos os seus

processos de oxidação.
Ainda o aparecimento frequente de adiposidade di

fusa nos tumores de desenvolvimento rapido, sarcomas,

carcinomas, deve atribuir-se á sua pequena vascularisa

ção e dahi aos processos de oxidação insuficientes
destas neoformações.

Na verdade a metamorfose gorda vê-se mais forte
mente desenvolvida nas regiões que estão mais longé
QOs Vasos nutritivos.



E' notoria a extensa degenerescência gorda dos ór
gãos parenquimatosos, coração, musculos, que se apre
senta na anemia perniciosa.

Alêrn disso os envenenamentos que diminuem o con

teudo de oxigénio do sangue. produzem degenerescên
cias adiposas agudas; como por ex.: o envenenamento

pelo oxido de carbone e pelo acido pirogalhico.
Degenerescências gordurosas se desenvolvem com

uma intensidade e extensão extraordinarias nos envene

namentos pelo fosforo, pelo arsenico, pelo antimonio,
bismuto, iodoformio, acido fenico, como ainda nos en

venenamentos pelos cogumelos.
Segundo BAUER, no envenenamento pelo fosforo

dá-se uma maior decornposição da albumina, e uma

menor absorpção de oxigenio, e dahi a degenerescëncía
gorda.

Finalmente desenvolvem-se degenerescências gordas
em seguida a doenças infecciosas agudas; entre essas

destacam-se a difteria, a variola, a escarlatina ,e em .

menor grau a febre tifoide e o colera.
Merece ainda ser mencionada a degenerescência

gorda que se observa em muitos órgãos na ictericia

grave e geral (atrofia amarela aguda do íigado ).
Na degenerescência gorda encontramos as células

cheias de pequenas esferas adiposas.
Nos estados iniciais elas são muito finas e têem ás

vezes relações com a estrutura normal das células.

Tem-se suposto vêr no epitelio do rim e do fígado
as pequenas esferas adiposas substituirem os grânulos
d'ALTMANN desaparecidos e por isso se tem pensado
que estas fórmas elementares se transformariam em

gotículas gordurosas.
. No musculo cardíaco, por ex.: vê-se uma ordena

ção em serie das finas esferas adiposas na direcção das
fibrilhas musculares e ao longo da estriação longitudi- ,



naI; a estriação transversal póde ser ainda visível.nos
estados iniciais; mais tarde desaparecer pelo aumento

das esferas adiposas.
Os núcleos são invíslvets e nos estados mais avan

çados não são demonstráveis mesmo que se empregue
o acido acético ou o alcool; entretanto nos graus
menores da degenerescëncia gorda, resaItam mais
claramente depois da adição dêstes reagentes, pois
que as partes albuminoides existentes em volta das
esferas adiposas dissolvem-se e dá-se assim a diafani

sação.
Nas fórmas pouco avançadas da degenerescêncía

gorda do rim, a parte periferica do epitelio dos canali
culos urinarios mais visinhos, a membrana propria, vê-se
cheia de pequenas esferas delicadas, ordenadas parale
lamente ao bordo livre; entretanto nas partes mais for
temente degeneradas ás quais pertencem os traços in

tercalares, as células são difusamente infiltradas pelas
goticulas de gordura; estas mais tarde são destacadas
e são colocadas, como cilindros epiteliais contendo gor
dura, no interior da membrana propria e como tal assim

aparecem na urina.
Nas células glandulares, por ex., nas do estornago,

do intestino, do pancreas, observam-se tambêm meta

morfoses gordurosas.
Estas apresentam-se muito frequentemente no siste

ma nervoso central depois de perturbações de nutrição,
ou destruição de regiões.

A substância nervosa decompõe-se em pequenas es

feras adiposas, granulosas, extremamente finas que são

recolhidas pelas células contracteis.

Estas ultimas são em parte células endoteliais ou

nervosas (BIRCH-HIRSCHFELD), que se carregam de

gotas de gordura; são chamadas células granulo
gordurosas nas quais o núcleo é ainda demonstravel e
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quando êste ultimo já se não póde vêr, chamam-se es

feras granulosas.
As células do tecido conjuntivo podem tambêm so

frer a degenerescência gorda.
Assim por ex.: na arterio-sclerose, especialmente

dos grandes e medios Vasos, nas manchas amareladas,
vêem-se grandes células de tecido conjuntivo de fórma

estrelada, com prolongamentos carregados de esferas

adiposas.
Nas células do tecido conjuntivo da córnea, espe

cialmente na edade avançada, dá-se a degenerescência
gorda, pela qual certas regiões se tornam opacas; sin
toma conhecido com o nome de arco senil.

Finalmente os exsudafos celulares ou fibrinosos

podem sofrer a degenerescência gorda das células puru
lentas, e nos grandes aglomerados destas ultimas, como

por ex. nos empiemas, não se encontra uma unica cé
lula intacta, mas todas são nitidamente cheias de finis-

,
simas esferas de gordura; as células 'purulentas de di
versos animais parecem ter uma tendencia especial á

metamorfose adiposa, por ex. no coelho.
Se ao mesmo tempo se dá uma reabsorção do con

teudo aquoso então apresenta-se a fórma caseosa.

Depois da dissolução da fibrina, observa-se uma

grande quantidade de esferas, as quais são evidente
mente produzidas pela decomposição dos filamentos;
na dissolução do exsudato fibrinoso na pneumonia,
dá-se o emulsionamento do exsudato e a sua transíor

mação num estado facilmente absorvível.
A gordura reconhece-se facilmente pelo seu conteudo

microquimico; apresenta-se em pequenas esferas isola

das; não é atacada pelo acido acético ou pelo alcalis;
é facilmente solúvel no éter, na benzina, no cloroformio;
dissolve-se nos tecidos tratados pelo alcool absoluto.

Todos os tecidos que contiverem gordura e que fo-
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rem conservados e inc1uidos com êstes métodos, mos

tram uma ausencia completa de gordura e nos pontos
onde prirnitivamente estavam as goticulas, encontram-se

vacuoles correspondentes.
O tecido adiposo apresenta-se nos córtes com o

aspecto duma rede de malhas; as paredes das malhas

correspondem aos limites das células adiposas.
Quanto mais finas fôrem as gotículas dissolvidas

pelos diversos reagentes, tanto mais delicados são os

vacuoles.
Observando um órgão com forte degenerescêncía

das células, conservado segundo os processos habituais,
encontra-se a chamada estrutura espumosa do proto
plasma; ás pequenas esferas adiposas correspondem
pequenos buracos e mesmo cavidades; e os filamentos

que se encontram entre êstes buracos correspondem a

septos protoplasmicos.
Póde porem conservar-se a gordura « in loco» por

ex: com o acido osmico que a cora de negro; com

este reagente a gordura torna-se insolúvel para com

muitos reagentes que em outras condições a dissolvem
facilmente, por ex: com o éter, com o c1oroformio, etc.;
mas outras substâncias (benzina, xilol, toluol), atacam

e dissolvem a gordura tratada pelo acido osmico.
A gordura póde ainda mostrar-se muito bem ín loco

com o SUDAN III (côr d'anilina ) ; sómente as peças do

tecido ou os córtes não devem ser tratados com rea

gentes que dissolvam a gordura, mas conservados em

solução de formol.
A gordura pode ainda corar-se por outros reagen

tes.
Se nalgum ponto do organismo depois da decom

posição das células circurnvisinhas fica gordura, ela
transforma-se de determinado modo; fórma massas de

colestrina que cristalizam em quadrados claros, rom-
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bicos, como angulos quebrados e que com o acido .sul
furico se coram de vermelho vívo.

Nos depósitos de gordura antigos observa-se tambêm

que se formam cristais em agulhas, de margarina, dis- "

'postos em feixes ou estrelas.
Os núcleos das células sofrem na degenerescêncía

gorda diversas alterações; formam-se neles processos
de desconstituição quimica e morfologica e finalmente
dá-se o seu desaparecimento; falaremos dêstes factos

quando tratarmos da necrose.

x - Oegenereseêneia ealearea,
ealelîieação, petr-iîiea ção

A cal apresenta-se normalmente no organismo hu
mano sob a fórma de carbonatos e de fosfatos. Entra
na composição do sistema osseo, mas por tal fórma
combinada que a sua estrutura não é visível.

Em condições patológicas ao lado da cal combinada
aos acidas carbonico e fosforico, apresenta-se ainda
cal combinada com acido oxalico, acidas gordos e acido
urico.

Mas a deposição patologíca de sais calcareos não

tem uma relação íntima com os elementos celulares dos

lagares onde" foram depositados, ou com a substância
intercelular, mas geralmente Vemo-los depositados sob
a fórrna de grossos grânulos, esfericos ou angulosos.
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A calcificação tem o seu modelo îisiologico na os

sificação.
Se observarmos a calcificação da cartilagem encon

tra-se uma Impregnação com substância calcarea, tanto
da substância fundamental da cartilagern, como das

capsulas celulares, depois duma previa alteração das
células cartilagineas.

Alêrn disso na substância fundamental ossea apre
senta-se um depósito calcareo, prirnitivarnente osteoide
e privado de cal.

A calciíicação patológica póde dar-se por dois mo

dos: ou a cal se deposita sob a fórma de pequenas
esferas amorfas e de grânulos, ou sob a îórrna de depó
sitos maiores, os quais se encontram na substância inter
celular ou nas cavidades e são chamadas concreções.

Ainda a formação de concreções tem o seu proto
tipo fisiológico na chamada areia cerebral ou acervulus

cerebri, a qual se apresenta sob a fórma de grânulos
arredondados, estratificados, muriformes, visíveis ma

croscopicamente, que se encontram no tecido da glân
dula pineal e nos plexos coroides dos ventrículos cere

brais.

Morfologicarnente o depósito calcareo póde sêr
confundido com gâtas adiposas, distingue-se porêm
delas pelo seu menor poder de refração á luz, pela
fórma irregular dos grânulos e pela opacidade dêstes,

Muito caracteristico é o aspecto esbranquiçado
opaco depois do afastamento da luz perpendicular.

Com a adição de acidos, as formações calcareas

dissolvem-se, desenvolvendo bolhas de gaz carbonico.
Tratando as massas calcareas com acido sulfurico puro,
forma-se sulfato de calcio, cristalino, e os cristais de

gesso reunem-se sob a fórma de agulhas elegantes, que
se colocam em grupos em fórma de cabelos e de
estrelas.
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Esta reacção é caracteristica e deve ser sempre
seguida para a dernonstração da calcificação patológica.

Porêrn os sais calcareos que circulam nos sucos do

organismo não dão estas reações.
Com a hernatoxilina e em especial com a hernato

xilína de DELAFIELD, a massa calcarea adquire nma in
tensa côr azul, como é proprio só da cromatina nuclear.

A deposição calcarea dá-se no interior das células,
e póde encher completamente o corpo celular sob a

fórma de pedaços finissimos, pulverulentos ; em seguida
os pequenos grânulos podem reunir-se em particulares
maiores e estas pela destruição das células tornar-se

livres; ou então a cal deposita-se desde o inicio fóra
das células, na substância intercelular.

Pouco se sabe ácerca das causas e da verdadeira
natureza da degenerescencía calcarea.

Pode tratar-se ou duma precipitação dos sais cal
careos circulantes nos sucos do corpo, os quais deri
vam da cal introduzida com os alimentos, ou duma

solução de massas calcareas proveníentes do esqueleto.
Mas pôde ainda supôr-se que entre as células, na

substância intercelular se dê uma precipitação de sais

calcareos, pela alteração das condições de solubilidade.
No primeiro caso trata-se duma precipitação de

massas calcareas importantes, no segundo caso póde
tratar-se duma verdadeira degenerescencia calcarea.

Em quasi todos os pontos onde se dá a degene
rescencia calcarea patológica, é precedida da morte

local do tecido em que se dará a sua precipitação ou a

sua secreção.
Por toda a parte se vê dar-se a redução do núcleo,

antes que as particulas calcareas se acumulem em con

juntos maiores; MARCHAND, em cancros calcificados,
nas celulas com degenerescência calcarea incipiente,
viu uma divisão dos núcleos; em todo o modo pode-
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mos supôr que os territoríos degenerados são irrevoga
velmente perdidos para o organismo e não tomam mais

parte ás trocas materiais e ás Iuncções especificas. A

degenerescencia calcarea apresenta-se de diversos mo

dos; e, segundo o legar em que aparece, segundo o

seu volume, a sua rapidez de formação, assume um

significado patológico muito diferente .

I
, ,

•

1. o Á degenerescencía fisiológica e á verdadeira

ossificação, avisinha-se o aumento de cal que vemos

apresentar-se e quasi regularmente na edade avançada
em certas regiões cartilagineas, especialmente nas car

tilagens laringea e costal.
E' dificil estabelecer o limite entre a alteração pato

lógica e o estado normal; pois que numa certa edade
vemos sempre apresentar-se a deposição calcarea
nestas regiões ainda que nem sempre na mesma exten

são, precisamente como no esqueleto se dão certos

processos atroficos na edade avançada.
Nesta degenerescência calcarea senil da cartílagem,

trata-se de um deposito de grânulos e de íragrnentos
calcáreos na 'substância fundamental cartilaginea, pre
cisamente como sucede no inicio da ossificação sob a

forma do chamado deposito calcarea preparatorio.
Ao mesmo tempo nas regiões cartilagineas visinhas

dão-se habitualmente amolecimentos sob a fórma de

degenerescência mucosa.

Esta degenerescência calcarea não deve ser confun
dida com a verdadeira ossificação, pois que nunca se

dá a formação de laminas de HAVERS e de verdadeiros

corpúsculos osseos; porem as células cartilagineas,
ficando com vida por muito tempo depois da completa
degenerescência calcarea das suas capsulas, podem
simular uma formação ossea; porem nêstes corpús
culos osseos não foram observados prolongamentos.



64

A degenerescêncía calcarea que vemos apresen
tar-se com frequência e quasi com regularidade nos

Vasos sanguíneos arteriais na velhice, pertence já
muito evidenternente ás alterações verdadeiramente pa
tologícas.

Nëste caso o lado patologíco do processo manifes
ta-se pela perturbação funcional da diminuição ou

abolição da elasticidade dos Vasos.

A deposição calcárea ataca no maximo a túnica

média, e nos Vasos maiores ainda a túnica interna, sem

ser necessariamente acompanhada de processos dege
nerativos, como no ateroma.

Vêmos depositarern-se entre as fibras do tecido

conjuntivo e as fibras musculares da túnica média,
pequenos grânulos quadrados, luzidios, que a principio
são muito finos e podem ser facilmente confundidos
com gotículas de gordura.

Estes aumentam de volume, tornam-se sempre mais

densos, e confluem em depósitos que se estendem por
tractus contiguos; por êste motivo podem conternpora
neamente ser observadas soluções de continuidade nas

fibras elasticas e sinais de compressão nas fibras mus

culares.

Estes depósitos calcareos formam algumas vezes

figuras circulares ou semi-circulares, sem que a luz do
vaso seja por êsse fado muito alterada na sua largura
e as paredes Vasculares na sua estructura.

Mas tais arterias tornam-se em tubos de paredes
rígidas, e perdem a sua elasticidade o que tem muita

irnportancia para a força impulsiva do coração.
No rim, nas pessoas muito velhas, encontram-se

degenerescências calcareas circumscritas aos glomé
rulos sem que se possam constatar outras alterações
do parenquima, a não ser uma redução egual do cortex,
sem aumento apreciavel do tecido conjuntivo.
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Algumas vezes ainda nos tubos retos das piramides
medulares, nos velhos, vêem-se depósitos em fórma de
estrias radiadas, as quais podem ás vezes circundar os

tubos medulares nas papilas.
Estes depósitos consistem em carbonatos e fosfatos

de cal e não devem ser confundidos com depósitos de
uratos.

2.° Urna deposição calcarea anormal póde ainda ser

observada nos chamados corpúsculos de HASSAL du
rante a involução do thymus, especialmente se esta se

faz tardiamente.
As formações concentricas estriadas são mudadas

em semicirculos luzidios.

3.0 Observa-sea degenerescência calcarea patolo
gica muito frequentes vezes nas diversas fórmas de

perturbações nutritivas dos tecidos; parece que estas
favorecem em elevado grau as deposições calcareas ;
no sentido de que depois das perturbações nutritivas,
que produzem a mortificação dos complexos celulares,"
se póde apresentar a degenerescência calcarea; não é

porêrn absolutarnente necessario queisto se dê.
. Em primeiro logar os processos que levam á necrose

de coagulação dos tecidos podem tornal-os susceptiveis
a uma ulterior deposição de cal. Esta póde ás vezes

apresentar-se rapidamente.
Por exemplo, no coelho depois da laqueação da

arteria renal, desde que essa dure apenas duas horas, .

vemos nas vinte e quatro horas seguintes o tecido
caminhar para a necrose de coagulação e nos dias

seguintes apresenta-se uma intensa degenerescência
calcarea dos epitelios renais.

Podemos pensar que a cal dissolvida, circulando no

sangue, seja retida pelas células gravernente lesadas,
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ou mortas, ou que se tornem pouco adaptadas ás fun
cções normais.

Estas degenerescências calcareas que se apresentam
rapidamente, devem distinguir-se das que se apresentam
nos infarctus dos mesmos órgãos e dos quais falaremos
em seguida.

4. o Algumas vezes aparece no rim degenerescência
calcarea menos intensa, poucos dias depois de um enve

nenamento agudo.
O envenenamento pelo sublimado dispõe em elevado

grau a esta degenerescência. Em muitos casos falta

por completo; entretanto em outros que provocaram
a morte no mesmo espaço de tempo, póde ser obser
vada numa larga extensão.

Alêrn do sublimado ainda as intoxicações pela aloina,
pelo bismutho, pelo iodoformio, pelo chumbo, pelo
cobre, pelo acido oxalico e pelo acido cromico, intro
duzidos experirnentalmente, ou os envenamentos aci

dentais, produzem degenerescência calcarea do epitelio
renal.

O quadro da degenerescência calcarea aguda do
rim é o seguinte; o órgão mostra em toda a região
cortical processos degenerativos acentuados; os epite
Iios tumefazem-se, destacados da sua base, desquama
dos na luz canalicular, cheios de densas esferas e gotas
adiposas. Os núcleos não são reconhecíveis.

Ao lado dêsses (a observação de preparações feitas
a frêsco) nos epitelios necrosados aparecem torrões e

grânulos, irregularrnente quadrangulares ou arredonda
dos, de dimensões varíaveís, com explendor caracteris
tico á luz refletida.

A adição de acido sulfurico produz cristais em agu
lhas de gesso, acompanhadas do desenvolvimento de
bolhas gazozas.
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Esta alteração torna-se ainda mais acentuada nas

preparações endurecidas, nas quais as zonas calcareas,
coradas d'azul escuro pela hernatoxilina, parecem en

cher por grandes tractus as células epiteliais destaca
das.

Mais atacados são especialmente os tubos contor

nados de segunda ordem; apenas algumas células mos

tram um núcleo coravel e os epitelios destacados são

nalguns pontos aglomerados em verdadeiros cilindros
calcareos no interior da membrana propria dos tubos.

Pelo contrario os epitelios dos glomérulos, pelo
menos as mais das vezes, são isentos da degeneres
cência calcarea (nêsses já se apresentou a degeneres
cência gorda); nos tubos retos são dispostos cilindros

granulosos epiteliais contendo cal.

Porêrn, o seu epitelio está ainda, no momento da

morte, livre de cal.

5. o Observa-se ás vezes a deposição de sais calca

reos (carbonatos ou fosfatos de cal) em grande quan
tidade no interior de tumores de granulações, quando
tenham sofrido a necrose caseosa.

Especialmente os tuberculos e as gomas, depois da
necrose caseosa do seu centro, podem tornar-se o

legar de deposição de volumosas massas calcareas.
Estas apresentam-se sob a fórma de finos grânulos

e de particulas poeirentas no tecido caseoso, confluindo
em pequenos calculos compactos, semelhando concre

ções duras; assim se dá uma perfeita calcificação dos
infiltrados caseosos tuberculosos.

Se o processo tuberculoso não progride para a pe
riferia, e a degenerescëncia calcarea se estende á ca

psula conectiva que é costume envolver êsses velhos

granulomas tuberculosos, póde dar-se uma cura espon
tanea do processo tuberculoso.
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Vemos apresentar-se êste facto no vertice pulmonar,
e em certos grupos de ganglios linfaticos, sobretudo nos

ganglios peribronquicos.
Ás vezes nêstes casos dá-se a formação de focos

como de gesso ou de cimento, que constituem massas

caJcareas amorfas, dispostas em torrões.

Nalguns animais, especialmente nos bovinos, o de

pósito de sais caJcareos é um sintoma muito frequente
na tuberculose, depois da caseificação central dos gra
nulomas; esta não produz uma degenerescência calcarea
fundamental, mas frequentes vezes a erupção dos tu
berculos começa na periferia, emquanto que na- parte
media já se deu a calcificação compacta.

De resto as tentativas para se obter a cura da tu

berculose com a desejada degenerescëncia calcarea,
introduzindo com ós alimentos uma grande quantidade
de sais calcareos, não tem dado ainda resultados satis
fatorios.

Parece, segundo estas experíencias, que a deposi
ção calcarea nos tuberculos caseosos, tenha a sua ori

gem não tanto nos sais calcareos dissolvidos e circulando'
no sangue, como na transformação calcarea do tecido
caseoso.

Ainda nos granulomas sifliticos se dão ás vezes de

posições calcareas muito extensas que se assemelham

moríologicarnente ás observadas na tuberculose.
Nos granulomas produzidos pela actinomycose póde

tambêm dar-se a degenerescência calcarea; írequen
tes vezes nas cavidades de esfacelo com conteudo

purulento encontram-se grânulos duros, constituidos por
colonias calcificadas do fungo.

6.° No sistema nervoso central, sob a influência de

perturbações nutritivas ou de lesões traumaticas, podem
também apresentar-se dentro de pouco tempo degene-

..
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rescências calcareas dos elementos especificos e em

especial das células nervosas.

Estas mostram uma forte atrofía e são cheias de

granulações calcareas luzidias.. estreitamente apertadas,
colocadas em serie, as quais podem estender-se pelos
prolongamentos protoplasmicos.

No cerebelo- ás vezes vêem-se as células de PUR

KINJE inteiramente calcificadas e por Vezes ainda as ra

mificações mais distantes são cobertas de finos grânulos
de incrustações.

Depois de uma polimielite, na espinhal medula póde
encontrar-se degenerescência calcarea das células gan
glionares das pontas anteriores desaparecidas.

Ao mesmo tempo póde dar-se uma degenerescência
mais ou menos intensa dos Vasos capilares.

7.° Frequentemente as formações calcareas depo
sitam-se no tecido conjuntivo, emquanto que as suas

fibras sofrem a chamada transformação mineral; co

brem-se de finissi�as granulações calcareas, as quais
aumentam como deposições em fórma de baguetas, de

cilindros, de raizes ou em fórma de cacho.
Esta degenerescêncía aparece as mais das Vezes

depois da degenerescência hialina do tecido; assim se

póde dizer que toda a degenerescência hialina do tecido

dispõe á degenerescência calcarea.
.

Nos grossos Vasos especialmente, a túnica interna
e a mediá são atacadas, depois de espessamento e de

degenerescência hialina; nos grossos Vasos êste pro
cesso é um dos sintomas mais frequentes que acompa
nham o ateroma e não deve ser confundido com as mais

simples degenerescëncías calcareas que se apresentam
quasi regularmente na edade avançada, sem processos
destrutivos e degenerativos precedentes ou contempo
Taneos ..
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No aterorna dos grossos troncos Vasculares cornpri
mem-se proliîeracões, neoformações de tecido conjun
tivo, ou então degenerescências gordas com formação
de cavidades por esfacelamento.

Infiltração calcarea nas paredes arteriais

1. Espaços intercelulares com gotas de gor
dura e cristais de colesterf na , 2. Tú

nica externa. B. Depósitos de cal.

( Nitrato ce prata )

( Ampliação de 250 diâmetros )

No tecido conjuntivo espessado vêem-se frequentes
depósitos de torrões, pequenos ou grandes, de sais cal

careas que a principio se vêem como pontuações isola

das, finissimas, granulosas, mas que mais tarde podem



71

produzir depósitos extensos com. a fórma de cascas ou

de fragrnentos de contornos agudos; estes depósitos
circundam os Vasos em fórma de aneis, mas são geral
mente mais desenvolvidos dum lado do que do outro.

Nos córtes transversals êstes focos de degeneres
cência calcarea apresentam-se sob a fórma de fitas, de
fórma irregular, ás vezes interrompidas por vacúolos
arredondados.

As massas calcareas não, teem por toda a parte a

mesma espessura e em consequência disto a reação
corante com a hernatoxilina é irregular e disposta em

manchas.
As lacunas destas fitas correspondem a cavidades

de destruição; nas preparações frescas apresentam-se
compostas por um conjunto de detrito granuloso, no

qual já macroscopicamente se podem reconhecer cris
tais lameliformes de colesterina, dispostos em esca

mas, agrupados nêstes pontos em grande quantidade.
Entre êstes detritos encontram-se cristais de acidos

gordos; cristais de margarina dispostos em montões,
células grânulo-gordurosas e gorduras livres em finas
goticulas.

Nas preparações coradas não se vê nestas lacunas
senão um fino reticulo e células do tecido conjuntivo
com degenerescência gorda, pois que a gordura e a

colesterina são dissolvidas pelos reagentes.
A degenerescêncía invade a túnica interna em toda

a sua espessura; só junto da luz as massas calcareas
estão ainda cobertas por uma camada de tecido con

juntivo, quasi homogéneo e muito pobre em fibras elas
ticas.

Ainda na túnica média, nos estados avançados, póde
dar-se um depósito de sais calcareos, sem que entre
tanto a substituam por completo; a adventicia ás vezes

fica inteiramente .livre.
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Muitas vezes êste processo de petrificação estende-se
desde a aorta até ao endocardio das valvas semilu
nares aorticas e da valvula mitral, de modo que nestas

regiões se fórmam depósitos em fórma de baguetas ou

de lamelas, irregularrnente dispostas, com retração con

temporanea das valvulas e reunião destas entre si.
Ainda aqui a degenerescëncia calcarea é precedida

por uma hornogeneisação do tecido conjuntivo.
Não só os grossos vasos mas todos os troncos

arteriaes podem ser atingidos pelo ateroma, ou sofrer a

degenerescêncía calcarea das suas paredes; nas arte

rias menores (por ex., nos vasos coronarios do coração,
nos Vasos do cerebro) este processo produz com fre

quência a formação de tubos calcareos, com paredes
rigidas, duros como fios de ferro, com diminuição da
luz vascular e com perda total da elasticidade.

Êste processo de formação calósa com subsequente
degenerescência calcarea por ateroma, chama-se arte

riosclerose.
Nos capilares, depois da degenerescência hialina ou

da trombose hialina, póde dar-se a degenerescência
calcarea em grande extensão.

De resto vemos frequentemente em varios legares
do corpo o tecido conjuntivo neoform ado sôbre a dege
nerescência calcarea, especialmente nos processos in
flamatorios crónicos.

Assim lamelas calcareas depõem-se facilmente nas

cicatrizes da pleura, logo que as fibras conjuntivas per
dem o núcleo e se fundem em uma massa compacta,
esclerosada, hialina.

Ás vezes estas zonas de degenerescência calcarea

adquirem uma extensão extraordinaria, de modo que
.urn pulmão inteiro póde ser envolcido por completo
numa capsula calcarea; ou o coração na percardite fibro
sa, crónica, aparece circumdado por lamelas calcareas,
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entre si.

Sabemos já que a glândula tiroídeia é o local pre
ferido da modificação hialina do tecido conjuntivo e em

consequência disso encontram-se ali tambêm depósitos
calcareos; êsses ás vezes são de tal extensão que as

papeiras são atravessadas por verdadeiras pontes cal
careas ou podem sofrer na totalidade a degenerescên
cia calcarea - struma petrificans.

Alêm disso trombus organisados podem incrustar-se
de cal, e dêste modo pódem quebrar as arteriolas e

venulas, já mencionadas, as quais depois duma prévia
canalisação do trombus, representam mesmo depósitos

.

em fórma de casca em cima de uma parede vascular,
e podem então ser confundidos com a degenerescência
calcarea dos processos de arteriosclerose.

Já vimos que os infarctus organisados do tecido

conjuntivo são ás vezes logares de deposição de

concreções calcareas unidas entre si; estas apresen
tam-se com frequência sob a fórma de manchas esbran

quiçadas, pulverulentas, com o aspecto do gesso, dííi
ceis de distinguir dos tuberculos calcificados.

Espessamentos limitados de tecido conjuntivo, acom

panhados de degenerescência hialina e subsequente de

generescênda calcarea, se encontram tambêm na pia
mater da medula dorsal, onde se observam então lame
las alongadas, com a fórma de pás, duras como pedras,
que erradamente alguns autores designam com o nome

de osteomas da pia mater, mas que são simplesmente
constituidas por tecido conjuntivo em degenerescência
calcarea, sem verdadeira formação ossea.

É preciso não esquecer que a degenerescência cal
carea do tecido conjuntivo deve ser cuidadosamente
diferenciada da ossificação verdadeira, que egualrnente
se póde apresentar.
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Como criteria histológico serve, para a verdadeira

ossificação, a presença de lamelas com canais de HA
VERS e de corpusculos osseos providos de verdadeiros

prolongamentos, emquanto que na petrificação se en

contra um simples endurecimento do tecido, constituido

por grânulos fundidos entre si.
Êste ultimo processo tem um pronunciado caracter

degenerative, a ossificação entra por Vezes na verda
deira metaplasia. da qual falaremos mais tarde e mais
extensamente no capitulo dos tumores.

Em volta de parasitas relatívarnente grandes, com

pletamente mortos, apresentam-se tambêm deposições
calcareas; nas capsulas de trichinas mortas e nas

vesiculas de equinococcus, estereis ou mortos; alêrn
disso essas deposições podem conduzir a uma perfeita
degenerescëncia calcarea do corpo morto do parasita.

A êste grupo pertencem finalmente os processos de

degenerescência calcarea que nós observamos no es

troma dos tumores de varia especie.
Ás vezes inteiros tumores conjuntivos podem sofrer

a degenerescência calcarea, por exemplo fibromas e

especialmente miomas, (êstes ultimos formam algumas
Vezes bolas, duras como pedras, do tamanho duma ca

beça, duma constituição extraordínariamente sólida e

dum pezo consideravel ) alguns condromas e endote
liomas.

No cerebro apresentam-se tumores, constituidos em

parte segundo o tipo dos fibromas, em parte segundo
o dos endoteliomas, nos quais a degenerescência cal

carea se apresenta sob a fórma de estrias concentri
cas, caracteristicas, sob a fórma de esferas ou de figu
ras muriformes; êstes tumores chamam-se geralmente
psamomas; sem que com êste nome se dê uma indica

ção especial sôbre a constituição histológica e sôbre a

origem destas fórmas tumorais.
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o nome exprime simplesmente que estas produções
são deposições calcareas constituidas do mesmo modo

que a areia cerebral dos plexos coroideus e da glan
dula pineal.

Ainda nos tumores epiteliais, por ex. ; nos carcino

mas, póde dar-se tambêrn a degenerescência calcarea

do estroma.

8. o certas neoformaçães epiteliais desde o seu inicio,
ou algum tempo depois da sua existencia, mostram

degenerescëncia calcarea do seu parenchima, ou os

seus ninhos celulares são a séde de um depósito de
cal, pulverulenta, depois da necrose das células, com

desaparecimento dos núcleos.
.

Êstes turnôres, que se observam com mais frequên-
cia no ovário, teem o nome de psamocarcinomas.

Na glandula mamaria tambêrn se observam carcino
mas com modificações semelhantes.

Um legar de destaque nêste grupo ocupa o cha
mado epitelioma calcificado , o qual tem origem do

epitelio pavirnentoso da pele e se apresenta de fórmas

ínultiplas.
Êstes amontoados de epitelio, constituidos segundo

o modelo das perolas dos cancroides, e ainda as aglo
merações difusas do epitelio chato, possuem pequenos
íócos calcareos, entre os quais as células epiteliais
mostram um invólucro periferico calcareo, colocado no

interior do corpo celular; ou então são calcificados
difusamente, depois do desaparecimento do núcleo.

9.0 Na chamada necrose gorda que se apresenta
sobretudo no tecido adiposo sub-peritoneal e no te

cido interacinoso do pancreas, muitas vezes (CHIARI)
se veern aparecer zonas, aneis e grumos quadrangula
res, arredondados, escuro amarelados, fracamente luzi-
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dios, que ocupam o legar das células adiposas; ou

então no envolucro destas, depois de vastas, formam-se
cristais em agulhas, dispostos em montões, de sais de
cal dos ácidos gordos.

10. o Nas doenças do esqueleto encontra-se com

frequência, associada á descalctficação dos ossos, a

chamada metastase calcarea (VIRCHOW) ; por exemplo
nos tumores que o destroem, ou na carie tuberculosa
dos ossos.

Nêstes processos os sais calcareos são ou não per
feitamente dissolvidos, ou perdem-se em seguida nos

sucos do organismo, onde em determinados logares se

encontram em solução concentrada; então podem en

contrar-se verdadeiros depositos de cal em certos ór

gãos, pulmões, rins, mucosa do estornago, etc., pois
que nestes órgãos se dá uma precipitação pulverulenta
de grânulos calcareos tanto na substância intersticial,
como nas proprias celulas parenquimatosas.

11. o Com frequência tambêm nos tecidos mortos

ou nas secreções condensadas, formam-se degeneres
cências calcareas.

Deste modo se dá a formação de concreções nas

vias excretoras das glandulas salivares e do pancreas.
Estas formações são constituidas por epitelios des

tacados, cimentados pelas secreções espessadas (cal
culas salivares, calculas pancreáticos),

Egual origem tem ainda os calculas das amigda
las, que se formam nas cryptas dêstes órgãos dos

epitelios destacados e das secreções estagnadas da
mucosa.

Assim tambêm se originam os calculas prepu
ciaes, formados no infundibulo do prepucio das massas
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de sebum e dos epitelios chatos que fazem parte do

esmegma do prepucio.
O exemplo mais nitido de degenerescêncía calcarea

do tecido necrosado apresenta-se na formação dos
chamados lithopedios, que se podem formar pela im

pregnação calcarea do tecido do feto morto e mantido
no utero e na trompa; de modo que todo o fruto da

conceção é representado por uma substância mineral,
dura como a pedra.

12.0 Finalmente a cal no organismo, em condições
patológicas,

.

apresenta-se nas concreções que podem
depositar-se nas vias urinarias e nas 'vias billares.

Nos calculas urinarias a cal é combinada com

QS acidas urico, fosforico ou oxalico, e impregna (como.
se póde Ver eliminando a cal das concreções) uma sub
stância fundamental albuminosa, a qual atravessa todo
o calculo desde o centro até 'á periferia, como uma

trabécula.
Mesmo as mais pequenas concreções, possuem

um estroma semelhante, por ex., os íragmentos do
chamado infarctus urico dos recemnascidos - que se-·

gundo EBSTEIN é considerado como uma formação pato
lógica e é atribuido a processos degenerativos do epi-.
tetio dos tubos contornados do rim.

Ëstes infarctus são provavelmente, resultado da

influencia de um aumento de secreção do addo
urico.

Ainda nos calculas biliares, os quais alêm da cal
conteem materia corante da bílis, e em especial gran
des quantidades de colesterina, póde demonstrar-se
uma semelhante arquitetura orgânica.
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XI - Oegenereseêneia pigmentar

Os diversos corpos corantes, ou pigmentos, apre
sentam-se normalmente no organismo sob duas fórmas;
1. o dissolvidos; 2.0 em grânulos.

Á primeira fórrna pertencem a hernoglobina e os

pigmentos biliares; á segunda pertencem os pigmentos
que córam a pele e os apendices cutâneos, a retina e

a coroídeia.
A quantidade dêstes ultimos varia segundo as ra

ças, e ainda na mesma raça se apresentam indivíduos

pigmentados em diverso grau.
Alêrn disso certos órgãos internos, especialmente

o musculo cardiaco e as capsulas suprarenais teem,
em condições normais, uma certa quantidade de pi
gmento granuloso.

Os pigmentos que se apresentam no organismo em

condições patológicas podem dispôr-se nos seguintes
grupos:

1.0 Pigmentos derivados do pigmento hematico;
a) do sangtíe estravasado.
b) de processos de modificação e de destruição

dos globulos vermelhos sem hernorragía.
2. o Pigmento biliar.
3. o Pigmentos derivados da acção metabolica no

corpo protoplasmico da célula.
4. o Pigmentos, que em ultima analise derivam da

pele ou dos 01h08
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5. o Pigmentos introduzidos no organismo e prove-
•

nientes do meio exterior.

1. o As modificações que sofrem os globulos Verme

lhos saídos do sistema Vascular por laceração dos va

sos, ou por hemorragia de diapédese feita lentamente,
serão estudadas mais tarde.

Aqui devemos sobretudo ocuparmo-nos das pigmen
tações que se apresentam em deterrninados órgãos
depois de hernorragias lentas, mas de longa duração,
e que dão legar a modificações características dêstes

órgãos.
Em primeiro legar pertence a este processo o cha

mado endurecimento escuro, que se observa em alguns
órgãos,

.

especialmente nos pulmões, em virtude dum
obstaculo ao refluxo do sangue, sobretudo nas afe

ções cardiacas.
Em seguida ao aumento da pressão nas Veias e nos

capilares, dão-se nèstes órgãos repetidas pequenas
hemorragias por diapédese. Os globulos vermelhos
derramam-se nos tecidos visinhos e sofrem a metamor
fose pigmenter.

No pulmão os grânulos de hemosiderina ou de
hematoidina assim formados são incorporados nas cé

lulas, que devem considerar-se em parte como células
do revestimento epitelial dos alvéolos, em parte como

células migradoras do tecido conjuntivo, ou como lin
focitos.

As porções de pigmento depositam-se nestas for

mações celulares, em parte sôbre a superficie interna
do pulmão (e podem ser daí impelidas atravez da
arvore bronquica apresentando-se como células das

oerturbaçôes cardíacas); em parte localisam-se nos

intersticios conjuntivos e formam grandes e pequenos

agrupamentos; em parte sao arrastadas no sistema
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•

Iinfatico, levados para as glandulas Iinfaticas, onde a

materia córante póde sofrer outras modificações.
Processos sernelharues de endurecimento por estase

associados á pigmentação pela decomposição dos eri

trocitos, aparecem algumas Vezes no fígado, no rim,
no estomago e no intestino.

Na doença conhecida com o nome de pachimenin
gite hemorragica, interna e externa, observam-se colo

rações muito intensas de pigmento sanguíneo estrava

sado.
Nas membranas de tecido conjuntivo de nova for

mação encontram-se quazi todos os estados do pigmento
hematico, começando nos eritrocitos intactos, até á

hematoidina extracelular cristalina.

Fazem parte das pigmentações derivadas do sangue:

a) a hemosiderose ; esta apresenta-se já fisiologi
camente nos órgãos que formam e destroem o sangue,
como no baço, no fígado, na medula ossea, aumen

tando em todos os processos que acrescem a destruição
dos globulos vermelhos, ou por acções morbidas, por
ex., na anemia perniciosa, ou na pletora produzida
artificialmente.

A hematolize produzida artificialmente, por exemplo
depois do envenenamento pela toluendiamina, produz
a dissolução no plasma da hemoglobina dos eritró
citos e a absorpcão dos glóbulos vermelhos nos

leucocitos, o que se observa especialmente no baço,
nos capilares do estomago e do intestino, e ainda na

medula ossea.

Dêstes pontos as células globuliferas são levadas

para o figado, onde a sua hernoglobina é elaborada
em uma materia biliar privada de ferro (bílírubína),
que é eliminada pelas vias biliares, e em um residuo
contendo ferro, o qual sob a fórma de hemosiderina é
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recolhido pelos leucocitos e por meio dêstes pela cor

rente sanguinea e linfatica e é subdividido e depositado'
nos órgãos ( BlONDI) .

.
Na anemia perniciosa aguda encontra-se especial

mente no íigado, na medula ossea, no rim, um depó
sito algumas vezes abundante de um fino pigmento,
granuloso, escuro-amarelado, que dá a reação do
ferro.

Esta pigmentação distingue-se moríologicarnente da
materia corante da bílis pela fina estructura granulosa;
no figado cirrotico observa-se tambêrn uma pigmentação
semelhante de hemosiderina (KRETZ).

Para a formação da cirróse com pigmentação,
admite-se um vicio de constituição do sangue, com

alteração contemporanea das células hepaticas.
Estas não podem modificar os globulos vermelhos

em hematoidina, a qual fica retida sob a íórma primi
tiva de hemosiderina contendo ferro.

b) A hemocromatose é um sintoma, 'descrito a

primeira Vez por RECKLIi\'GATTSEN, em relação evidente
com a destruição dos eritrocitos.

Nêstes casos encontra-se uma extensa hemosideróse
no. fígado, nas glandulas linfáticas e no tecido adiposo;
alêrn disso encontra-se sempre entre as células um

pigmento livre de ferro, escuro, finamente granuloso,
que RECKLINGAUSEN chamou hemoíuxina ; encontra-se
tarnbêrn nas fibras musculares lisas das paredes gastri
cas e intestinais, dos Vasos sanguíneos e linfaticos, da

bexiga, do uretér, dos vasos diferentes; no tecido

conjuntivo rico em canais de suco, dos Vasos sangui
neos e das glandulas; nos epitelios das glandulas gas
tricas é intestinais, das glandulas salivares e lacrimais,
e nas glandulas mucosas e sudoriparas.

No intestino especialmente, a pigmentação é tão in-
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tensa que o peritoneu aparece, na totalidade ou apenas
nalguns pontos, de côr escura.

Êste pigmento deriva de pequenas hernorragias ca

pilares, ou da diapedese, e deve ser considerado COIT!O
a expressão de uma diatese hemorrágica.

Pensa-se que a hernofuxina é levada aos tecidos no

estado de dissolução e que depois se solidifica entre as

células; de resto sabe-se que a rnusculatura intestinal
dos adultos tem quasi normalmente finos grânulos ama

relados, pelo menos em algumas células, e que a sua

quantidade aumenta com a edade.
Os estados caqueticos, especialmente a tuberculose

crónica e a carcinóse, aumentam êstes depósitos; no

alcoolismo grave esta pigmentação é muito intensa.
O jejuno é sempre interessado em maior grau: de

pois o ileon, o coccum e o colon.
O pigmento encontra-se disserninado , geralmente

porèrn é mais abundante na musculatura longitudinal do
.

que na transversal.
Não se dá a atrofía das células, antes se dá o seu

aumento; êstes elementos contêern acumulações, fusi
formes, de materia corante, disposta em grânulos muito

pequenos.
Esta materia corante póde cobrir quasi completa

mente o núcleo.

c) VIRCHOW descreveu, sob o nome de ocronose,
uma pigmentação caracteristica, negra como a tinta,
que se observa nas cartilagens, nos tendões, nos liga
meritos, nas capsulas articulares, e que ás Vezes ainda
ataca a túnica interna da aorta e as glandulas linfá
ticas.

A coloração é produzida ou por imbibíção difusa da
substância intercelular ou por deposição de pigmento
granuloso.
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VIReRO W supoz que a origem dêste processo esti
vesse em relação com o aumento de coloração escura:

das cartilagens que frequentes vezes se observa na

edade avançada e que a materia corante fosse d'origern
sanguinea.

d) Na malaria crónica, muitos órgãos, especialmente
o cerebro, o fígado, o baço e a medula ossea, adqui
rem uma coloração castanho escura.

Esta modificação chamada melanemia, resulta de

que os plasmodios da malaria, que vivem parasitica
mente nos globulos vermelhos, destroem com o seu

desenvolvimento êstes eritrocitos e da sua hemoglobina
produzem o pigmento escuro.

Ao exame microscópico, nos órgãos referidos, es

pecialmente nas paredes das pequenas arterias e dós

capilares, encontra-se colocada uma quantidade ás ve

zes extraordinaria de finissimos grânulos negros que
têem a aparencia de particulas de carvão de desenho.

Êstes grânulos encontram-se em parte incluidos nas

células (os leucocitos por ex., podem ser completa
mente carregados), em parte encontram-se situados na

substância intercelular, quasi sempre no legar das linhas
de cimento dos endotelios.

Os grânulos não dão as reações do ferro.

e) Atribue-se ainda a modificações especiais da he

moglobína, o pigmento que dá a certos tumores sareo

matosos derivados do periosto uma coloração verde
muito caracteristica p intensa e só bem perceptível no

estado fresco; por isso mesmo êstes tumores se cha
mam cloromas.

Alguns autores porêm atribuem essa coloração a

substâncias gordas particulares. Êste pigmento não dá
as reações do ferro.
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2. o Ictericia. Pigmento biliar. A coloração cha

madaïctericia, produzida pela bilirubina privada de ferro,
póde produzir-se de dois modos.

Ou por uma transformação da materia corante do

sangue em bilirubina, identica á hematoidina, dentro
do sistema vascular com disposição de bilirubina nos

órgãos e este estado chama-se icterícia hematogéni
ca; ou a coloração icterica depende do aumento de

produção de bilirubina no figado e da deposição da
materia corante em legares amormais; ictericia hepa
togënica.

O pigmento biliar produz ás vezes uma irnbibição
difusa da substância intercelular e das células; só
em casos muito graves de icterícia o pigmento é depo
sitado sob a fórma de borrões e de grânulos intracelu
lares.

Ás Vezes nos recemnascidos apresenta-se a ictericia

hernatogénica como um pigmento cristalino, em lamélas
rombicas, vermelho-rubi, especialmente nos rins, pro
cesso que é designado por: infarctus de bilirubina.

Os cristais aparecem com preponderancia no interior
dos canaliculos urinarios e podem ainda encontrar-se

no sangue, provavelmente em virtude de alterações
post-mortem.

Para a dernonstracão da bilirubina é preciso empre
gar mesmo macroscópicamente, a chamada reacção de
GMELIN, com acido azótico nitroso.

Os cristais dão rapidamente uma côr que, de verde,
passa a vermelho e a amarelo.

Quando a bilis é impedida na sua passagem para
/

as veias biliares, dão-se fenómenos de estase biliar,
estase que póde maniíestar-se mesmo nos mais deli
cados prolongamentos dos ductos biliares e ainda nas

células hepáticas; êste fenómeno chama-se ictericia por
estase.



85

As partes centrais dos acinos hepáticos são es

pecialmente atingidas; são carregadas de pigmento
verde escuro, o qual, em parte impregna. difusamente
as células, em parte coloca-se dentro dêles sob a Iórma
de ramificações, de pequenas cunhas, ou de salchichas.

Muitas vezes pode observar-se que estas forma
ções aparecem nas células hepáticas nos vacúolos de

secreção e mesmo nas conexões destas com os canali
culos biliares intercelulares.

As mais delicadas e pequenas vias biliares apresen
tam-se então injectadas de bilis estagnada e conden

sada.
Ainda então os endotélios dos capilares sanguíneos

podem ser impregnados difusamente de· materia corante

verde.
Ao mesmo tempo observa-se degenerescência gorda

<las células hepáticas sob a fórma de numerosos grânu
los adipósos.

Num maior grau de ictericia geral o pigmento
icterico póde ser depositado ainda em outros órgãos,
sob a fórma de grupos, grumos ou grânulos; por ex.

no rim, onde são atingidos os epitélios dos tubos con

tornados, que ás vezes são completamente cheios de
finos grânulos e faixas de bilirubina.

Por Vezes ainda os cilindros constituidos por células

epíteliais destacadas, formadas pela sirnultanea degene
rescência gorda dos epitélios renais, como ainda os

cilindros cereos constituidos por substância albuminosa,
ou os cilindros hialinos, podem ser muito impregnados
pela bilis.

No musculo cardiaco póde tambêm dar-se uma

deposição de pigmento biliar granuloso; então as

células musculares são na sua maioria cobertas difusa

mente de pequenos grânulos, diferençando-se bem dos

que se apresentam na atrofía escura.
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3.° Póde acontecer que o pigmento resulte de acções
metabolicas celulares.

Este pigmento encontra-se normalmente depositado
em pequenas quantidades no interior das células, no

coração, nas capsulas suprarenais, nos testiculos. Na
edade avançada essa quantidade aumenta associando-se

á atrofía dêsses órgãos.
A formação dêste pigmento dá-se nas células pa

renquimatosas, como produto normal das trocas nutri
tivas que se acumulam na Velhice.

Não ha razões para que possa atribuir-se a sua

origem ao pigmento hemático.

4. o O quarto grupo de pigmentos é constituido

pelas materias corantes, existentes normalmente na

pele e nos olhos, que podem aumentar sob condições
patológicas, tanto na pele, como em certos tumores que
dela derivam, ou do globo ocular.

Estas materias corantes, em oposição ás derivadas
do pigmento sanguíneo, foram chamadas pigmentos
autoctonos, por se supor que fossem originadas nas pro
prias células pela acção metabolica do protoplasma ce

lular, ou que devessem ser consideradas como produtos
das trocas nutritivas celulares.

O pigmento normal da pele encontra-se na camada
basal cilindrica e quanto mais pronunciada é a colo

ração do individuo, tanto mais aumenta a pigmentação
nas camadas superiores do corpo de MALPIGHI.

Tal pigmentação é constituida por grânulos finos,
arredondados, que se encontram em maior quanti
dade no interior e mais raramente no exterior das
células.

Na camada basal observam-se ainda conglomerados
de granulações pigmentadas, de fórma variável.

A quantidade de, pigmento, varia muito segundo
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a raça, e ainda na mesma raça está sujeita a variações
indi viduais.

No corion encontra-se sempre, especialmente nas

pessoas fortemente pigmentadas, uma quantidade va

riavel de pigmento depositado em certas células; êstes
elementos chamam-se cromatoforos e devem ser con

siderados como meios de transporte da materia co

rante.

Se se transplanta pele branca não pigmentada, so

bre um individuo negro, dá-se uma penetração da ma

teria corante por meio dos cromatoforos que se

apresentam em massa no corion: de modo que no fim

dalgum tempo os retalhos de pele não pigmentada,
veern-se corados como a outra pele.

Os cromatoforos emigram do corion para o epitelio,
cedem a sua materia corante ás células, e, ou voltam

para o corion, ou então destroem-se na epiderme e ali
se dissolvem.

Vice-versa, na transplantação da pele de um indivi
duo negro em um individuo branco, observa-se rapida
mente o empalidecimento da pele transplantada, por
que se dá um retorno da materia corante da epiderme
ao corion, sempre por meio dos cromatoforos.

Na epiderme êstes carregam-se de granulações de

pigmento e emigram em seguida para as camadas pro
fundas do corion e do tecido celular sub-cutâneo e le
varn a materia corante para os ganglíos linfaticos mais

proximos.
Esta materia corante é ahi depositada e elaborada

ulteriormente.
Os cromatoforos têern uma parte activa no desen

volvimento de todas as pigmentações normais e pato
lógicas, pela chamada materia corante autoctona; po
rêm não está ainda claramente averiguado, em ultima
analise, donde êles adquirem a materia corante.
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Não se sabe se se deve considerar como uma ma

teria de refugo das células do organismo, ·tomando a

sua origem nas células, ou se depende do sangue em

favor do que parece deporem muitos dados.
Um extraordinario aumento de pigmento cutâneo,

ainda mesmo nos individuos não íortemente corados,
encontra-se no complexo de sintomas, conhecido sob
o nome de doença de Addison.

Ao mesmo tempo constata-se em quasi todos os

casos uma afeção das capsulas suprarenais, as mais
das vezes de origem tuberculosa.

Recentemente, como base á dernonstração da im

portancia que têem as supra: enais na formação do glí
cogenio, supoz-se que a êstes órgãos compete a função
de formar uma modificação especial da albumina junta
com o sangue e com a corrente dos sucos.

Esta modificação produz normalmente glicogenío,
mas em algumas circunstancias especiais póde servir

para a formação do pigmento.
Na doença de ADDISON a epiderme é sobrecarregada

de grânulos escuros que são mais densos e mais carre

gados na camada basal e que se tornam mais raros nas

camadas superiores.
Mas tambêm no tecido conjuntivo do corion são

aumentados os pequenos aglomerados de pigmento, que
já existiam normalmente, e vêem-se algumas vezes cro

matoforos, ramificados, situados logo por baixo da
camada basal; êstes estendem os seus prolongamen
tos entre as células epiteliais e cedem-lhe o seu

pigmento.
Ás vezes nesta doença os pequenos nodulos linfa

ticos cutâneos perivasculares encontram-se pigmenta
dos, e mesmo os ganglios linfaticos regionais podem,
em dadas circunstancias, mostrar depósitos considéra
veis de pigmento.



89

. A esta categoria pertence finalmente o pigmento
que é circunscrito á pele, sob a fórma de manchas, que
se chamam, segundo a sua extensão, cloasmas, lenti

gos ou manchas hepáticas.
Se estas manchas se acuminam e se reunem a um

aumento do tecido da pele e da epiderme, chamam-se
naevi pigmentares,

Precisaremos a estrutura histologica dêstes tumores

quando tratarmos do melanosarcoma; por emquanto
apenas acentuaremos que nos naevi a deposição de

pigmento se realisa em células conjuntivas, que têern

prolongamentos mais ou menos distinctos, colocados
sob a epiderme adelgaçada e disposta em fórma de ni
nhos.

Estas células devem ainda ser consideradas como

cromatoforos, ou derivações dêstes ultimos, e· podem
algumas Vezes ser dispostas muito densamente e ser

sobrecarregadas de pigmento escuro.

Ás Vezes os � naevi» encontram-se já formados
nos recemnascidos, ou então desenvolvem-se na edade
mais avançada -,

O pigmento autoctono apresenta a maxima impor
tancia nos tumores sarcomatosos pigmentados, que têem

a sua origem ou na pele ou no globo ocular, e que se

chamam melanosarcomas.
Não devem entretanto considerar-se como tumores

melanicos, todos os tumores de côr escura, pois que
em determinadas circunstancias póde apresentar-se uma

pigmentação quasi difusa em consequência de contínuas

hernorragias por diapedése, as quais se dão especial
mente nos sarcomas de desenvolvimento perivascular.

Ainda entre os melanosarcomas uma parte do pi
gmento póde resultar de extravasações sanguíneas, em

seguida a erosões dos vasos ou a infárctus hemorra
. gicos.



A rnelanina dos sarcomas pigmentados encontra-se

primitivarnente entre as células, porêrn em seguida á

destruição das células póde tornar-se livre. '

Os pequenos grupos de pigmento conservarn, du
'rante um certo tempo, a sua disposição primitiva; mais
tarde são separados pela corrente do plasma e podem
produzir nos tecidos depósitos difusos de pigrnento..

Ás vezes, nalguns pontos dêstes tumores, parece

que o aparecimento do pigmento seja a causa da des

truição das células e como tal esta foi interpretada por
RINDFLEISCH.

Por Vezes cita-se a degenerescência pigrnentar dos
tumores; nêsses casos ainda a substância intersticial é
mais ou menos intensamente corada.

Frequentes vezes vêem-se os leucocitos e as célu
las contracteis carregadas de granulações de pigmento,
e como tal podem' ser levados das células em grande
quantidade aos gangllos Iinfaticos.

As serosas e os rins podem apresentar uma pigmen
tação intensa das suas células e da substância intersti

cial, de modo que na urina se apresenta grande quanti
dade de pigmento - melanuria.

O exame quimico do pigmento dêstes tumores me

lanicos, não tem dado resultados concordantes.
BERDEZ e NENCKI descreveram a materia corante

destes tumores como fimaturusina e a dos tumores
identicos do cavalo como hipomelanina, demonstrando
no pigmento uma grande quantidade de enxofre.

Por êstes fados pensava-se que a materia corante
tivesse uma origem intracelular; mas foi sustentada por
SCHMITT a origem hernatogénica dessa substância, pois
que em muitos grânulos de pigmento se póde, pelo
menos temporariamente, obter a reacção da hemoside
rina.

Em todo o caso do exame quimico da materia co-
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rante dos olhos, dos cabelos e da pele (que dá origem
.ao pigmento dos melanosarcomas) não resultou razão

alguma para fazer admitir a sua derivação .da hemo

globina.
Frequentes Vezes se encontram tumores escuros em

indivíduos brancos; assim se nota que os cavalos
brancos são mais atacados pelos sarcomas melanicos
do que os d'outra côr; no homem observa-se que ao

mesmo tempo que aparecem estes tumores, se existem
naevi pigrnentares, êstes perdem o seu pigmento.

O desenvolvimento dos tumores é ás vezes acompa
nhado por um imprevisto embranquecimento dos cabe
los.

Nêste caso diz-se que ha uma pigmentação vica
riante.

5. o Pigmentos exogenos. São constituidos pelas
materias corantes que, Vindas do exterior, se depositam
como corpos estranhos e com coloração propria.

As vias de entrada são os órgãos respiratorios e

digestivos, assim como a pele; esta ultima porêm só

depois de ferida.
O primeiro legar entre êstes processos de pigmen

tação exógena é ocupado pela antracose.
A principio supunha-se que se tratava de uma ma

teria corante formada no organismo e proveniente do

sangue; mais tarde porêm TRAVBE nos carvoeiros, de
monstrou no pigmento antracotico as caracteristicas cé
lulas vegetais carbonisadas.

O pó inhalado é em parte incluido em células espe
ciais, as quais são fornecidas não só pelos epitélios
alveolares, como tarnbêrn pelos leucocitos; teem uma

Iórrna arredondada, quadrada ou poligonal; estas célu
las podem levar o pigmento estranho aos diversos te

cidos.
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Uma parte do pigmento livre, atravessando os al

veolos pelos intersticios de cimento entre os epitéIios
alveolares, entra nos canais nutritivos das paredes al

veolares para ser depositado nos diversos nodulas lin-

Figura g

l\ntraeóse do pulmão

1. Alveolo normal. 2. Vaso. 3. Fragmen
tos de carvão. 4. Córtc duma glândula.

( Hcmatoxi îina )

( Ampliação de 170 diârnetras )

faticos intrapulmonares, ou para se juntar nos gânglios
linfaticos peritraqueais ou peribronquicos.

A aglomeração de pigmento antracotico póde atingir
graus elevados nos homens que pela sua profissão são

obrigados a passar muito tempo numa atmosfera coo-
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tendo pó de carvão (mineiros, maquinistas, limpadores
de chaminés).

Vê-se então o tecido pulmonar e em particular o

conjuntivo peribronquico e perivascular completamente
cheio de massas de pó preto.

Essas massas estão em parte livres, em parte ainda
incluidas em células colocadas especialmente nos espa
ços linfaticos dilatados dêste tecido.

Uma parte dos grânulos pigrnentares é colocada
.nos alveoles, dentro dos epitélios desquamados; são

eliminados em grande quantidade com a expectoração
e com o movimento vibrátil do epitélio bronquice.'

Nos ganglios linfaticos, pelas deposições muito in
tensas e pela acção irritante dos corpos estranhos, che

ga-se a observar verdadeiros processos inflamatcirios
crónicos.

No inicio o pigmento parece depositado nos seios
linfaticos e á periferià dos foliculos; mais tarde uma

neoformação de fibras conjuntivas toma origem das
trabeculas e do reticulo, neoformação que, progredindo ,

póde produzir pouco a pouco graves endurecimentos das

glandulas com empobrecimento das células linfaticas.
A massa principal dos nodulos linfáticos assim mo

dificados é então constituida por tecido fibroso esclero
sado, impregnado por granulações livres de carvão pul
verulento, ás vezes ainda dá-se um aumento dos gân
glios e um esvasiarnento dêstes nos órgãos visinhos,
por ex., nos bronquios.

Nëstes então dá-se um esvasiarnento do tecido gan
glionar sobrecarregado de pigmento e uma expecto
ração de massas escuras como tinta.

Ás vezes os ganglios podem perfurar as paredes dos
Vasos sanguíneos visinhos e dar-se, em virtude dèste
facto, uma expulsão da materia corante pela corrente

sanguinea, com metastases 110S órgãos longinquos.
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Na antracose grave ainda ás vezes no baço e no

fígado se encontram pequenas acumulações de grãos
. de carvão.

Mas ainda outras particulas coradas, pulverisadas,
podem dar ao tecido pulmonar uma coloração caracte-:

ristica e esconder a sua coloração normal.
- Depois de repetidas aspirações de oxido de ferro,

por ex.; nos douradores, nos envernizadores, o pul
mão apresenta-se com uma coloração vermelha - side
rose - por deposição de particulas dessa substância.

Na pele Vemos a pigmentação por pigmento exógeno,
nos ferimentos empregues para a tatuagem dos povos
prirnitivos e não civilisados.

Corpos estranhos corados, grânulos de carvão, de

cinabrio, d'azul, d'oxido de ferro, são colocados no

corion e no tecido sub-cutâneo, acumulados em zonas

maiores ou menores, ás Vezes dentro das células e nos

pequenos nodulos linfaticos sempre em massas maiores.
No meio das regiões tatuadas a epiderme adelgaça-se

pelos processos de cicatrisação devidos ás numerosas

feridas feitas com o estilete tatuador; as camadas do

corpo rnalpighiano são diminuídas, os corpos papilares
achatados e as papilas pobres em vasos; ainda os gan
glios Iinfaticos da região podem ser íortemerue carre

gados de grânulos migradores de pigmento, que se

acumulam nos seios Iinfaticos.
Como exemplo tipico duma pigmentação do orga

nismo por materias corantes estranhas, derivadas do
tubo gastro-enterico, póde considerar-se a argyrose.
O medícarnento, tomado a titulo de cura sob a fórma de
nitrato de prata, é reduzido em prata metaIica, que se

apresenta em grânulos finissimos e é depositado em

muitos órgãos, isto é, na pele, na conjuntiva, na scle

rotica, na dura mater, nos plexos coroideus, e especial
mente nos rins.
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Nêste ultimo órgão, nos casos graves, os gloméru
los são prateados e resaltam macroscopicamente ao

córte como grânulos negros como o pêz.
Ao exame microscopico os grânulos de prata apre

sentam-se nas ansas Vasculares e sobretudo nas linhas
de cimento do endotelio, em fiadas contínuas.

Os núcleos do endotelio e mesmo os do epitélio,
podem em certos logares ser cobertos por densas aglo
merações.

Alêm disso tais depósitos encontram-se ainda nos

capilares, entre os canaliculos urinarios, especialmente
na substância medular, como ainda na membrana pro
pria dos canaliculos e nas células conjuntivas em volta
dos núcleos.

Esta deposição da prata póde ás vezes produzir uma

proliferação de tecido conjuntivo.
Fenómeno semelhante se observa na orla gingival

no saturnismo crónico.
Trata-se dum precipitado de sulfureto de chumbo,

negro, formado pela combinação do chumbo; circulando
no sangue de tais individuos ; mas não se trata, como

se pensou, da deposição de íinissirnas particulas de
chumbo.

Nêste caso ainda a pigmentação se dá principalmente
no endotelio dos vasos.



 



Lesões de circulação

CAPITULO I

He m o r r a q i e

Os elementos celulares do sangue podem sahir por
dois modos para fóra do sistema vascular; ou por
solução de continuidade dos vasos, ou pela passagem
das células sanguíneas atravez das paredes integras
dos pequenos vasos.

O primeiro caso verifica-se pela rutura dos vasos e

diz-se então hernorragia por rhexis; se a lesão 'dos
Vasos é causada pela destruição das paredes por causa

externa, por ex., por substâncias causticas ou por pro
cessos inflamatorios, diz-se hernorragia por diabrosis.

Mas tambêrn sem lesões graves os globulos verme

lhos podem passar atravez das paredes dos vasos apa
rentemente intactas; nêste caso verifica-se uma hemor

ragia, denominada hemorragia por diapedése.
Na verdade uma tal hemorragie não se dá em con

dições normais; em primeiro lagar dá-se o aumento
da pressão sanguinea e em segundo lagar U111 aumento

da perrneabilídade das paredes dos Vasos.

Em geral a diapedése apenas póde dar-se nos Vasos

de paredes muito subtis, nos capilares, nas pequenas
veias e ainda nas pequenas artérias.
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Varias causas deterrninarn a penneabilidade das pa
redes vasculares e por isso favorecem as condições de

formação da hernorragia por diapedése.
Estas causas podem ser mecanicas, térmicas ou qui

micas; conhece-se uma serie de venenos que lesam as

paredes dos Vasos e produzem por consequência a pas
sagem dos elementos sanguíneos.

Sob êste ponto de vista é especialmente conhecido
o envenenamento pelo fosforo; ainda o mercurio e o

antimonio são também capazes de produzir lesões se

melhantes e o mesmo sucede com as toxinas dos mi-

croorganisrnos. p é -:

Pode-se produzir experimentalmente a hernorragia
por diapedése e segui-la directamente ao microscopio,
rio mesenterio da rã distendido.

Esta experiencia foi li primeira Vez feita por Co
NHEIM.

Se se laqueia uma veia, ou se por qualquer outro

processo se impede a corrente sanguinea, vê-sesubita
mente diminuir nas venulas e nos capilares o movimento
da coluna sanguinea.

e Os vasos dilatam-se; a chamada zona marginal plas
matira, que existe no estado normàl, desaparece e é

ocupada por eritrocitos reunidos precipítadarnente.
Em seguida cessa a corrente sanguinea e se a la

queação se mantem, dá-se a estase sanguinea; os glo
bulos vermelhos são apertados uns contra os outros e

podem unir-se tanto uns com os outros que deixam de
se perceber os seus contornos.

Em seguida nota-se que os globulos vermelhos co

meçam pouco a pouco a atravessar a parede dos vasos.

Em deterrninados pontos da parede externa dos ca

pilares notam-se a principio pequenos enturnescirnentos
em íórma de botões', os quais vão aumentando e que
correspondern a uma parte de um globulo vermelho.
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Num certo estadio, tanto internamente como exter
namente das paredes vasculares, dum lado e doutro,
existe metade dum eritrocito, estreitado no meio como

o corpo duma abelha; em seguida passa a metade in

terna, e o corpúsculo vermelha extravasado adquire pela
sua elasticidade a fórma primitiva.

Supoz-se (ARNOLD) que os globulos vermelhos sa

íam por aberturas preformadas nas paredes vasculares,
chamadas estigm 3S ou estomas; mas averiguou-se que
estas supostas aberturas são acumulações mais pronun
ciadas da substância cimentante, que se encontra entre
as células endoteliais, e que só pelo aumento da pres
são sanguinea e pelas lesões das paredes vasculares se

apresentam falhas nestas' camadas de cimento, que per�
mitem a passagem dos globulos vermelhos.

, Nos eritrocitos esta passagem atravez das paredes
dos vasos não se efectua por um facto activo, pois que
lhes faltam por completo os movimentos amiboides que
são proprios aos globulos brancos do sangue; passam
atravez das paredes dos vasos passivamente:

Em determinadas condições as hernorragias por dia

pedése dão-se em grandes extensões, e então envolvem
os Vasos á maneira de um regalo, ou efectuam-se por
largo tempo, chegando mesmo a produzir extravasá

mentos mortais, como sucede nas hernorragias por
diapedése no tubo gastro-intestinal, causadas pela cir-
róse hepatica.

.

Qualquer que seja o modo pelo qual o sangue saia
dos vasos, derrama-se nos tecidos visinhos enchendo
todas as cavidades e constitué-se a infiltração san

guinea do tecido.

Se a hernorragia é de grande duração, dá-se então
uma completa ocupação do tecido pelos elementos

sanguineos ; e mais tarde, em virtude da pressão dêstes,
dá-se uma mortificação local do tecido; produz-se o
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:,io
infárctus hemorrágico sôbre o qual falaremos mais
adeante.

Os tecidos mais moles são imediatamente destruidos

pelo sangue saído dos vasos; e dá-se a destruição dos
elementos .do tecido, como facilmente se verifica por
ex., no cerebro.

Qual é o destino do sangue extravasado P
Dão-se uma serie de modificações, de natureza mor

Iologica e química, que levam á sua absorpção.
Uma parte do sangue extravasado póde ser recolhido

nos Vasos linfaticos, especialmente nas bainhas linfati
cas perivasculares.

Por isso na hernorragia encontra-se frequentemente
um depósito de globulos vermelhos nos ganglios lin
faticos mais proximos, nos quais êles mais tarde se

decompõem.
Se a massa de sangue extravasado é muito abun

dante e se o seu derrame se deu numa cavidade já for

mada, ou se vem a constituir-se cavidade em virtude
da destruição dos tecidos, dá-se a coagulação do san

gue extravasado, do mesmo modo que nos vasos em

seguida á morte.

Pela separação da fibrina os globulos sanguíneos são

reunidos em conjuntos chamados coagulas cruoricos.

A coagulação é ligada á presença duma substância

íibrino-plastica, debaixo da acção de um fermento. A

primeira liberta-se pela destruição das células dos teci

dos, ou dos leucocitos; ao microscópio póde seguir-se
directamente o aparecimento de filamentos de fibrina
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sob a fórma de figuras estreladas cujos raios conver

gem para pontos determinados. Estes pontos são ha
bitualmente representados ou por hematoblastos, ou por
leucócitos, ou por fragmentos das células dos tecidos

que HAUSER designou por centros de coagulação.
'

Os hematoblastos são produtos de destruição dos

eritrocitos, dos quais provem por piasmorëxis e pias
moquisis.

Êste processo, a íragrnentação. dos globulos Ver

melhos e a formação de pequenos fragrnentos arredon

dados, hernatoblastos, póde ás vezes seguir-se directa
mente ao microscópio nas hernorragias por diapedése,
no mesenterio da rã.

Pela transforrnação da estructura da fibrina sepa
rada granulosa, em longos filamentos e trabeculas,
constitué-se por fim uma rede, na qual ficam encerra

dos os corpúsculos sanguíneos.
A massa sanguinea assim transformada sófre modi

ficações de que nos ocuparemos depois no estudo da

trombóse.
Os eritrocitos extravasados espalhados difusamente

nos tecidos demonstram cedo uma grande tendencia

para perderem a hernoglobina.
Esta é diluida pelo plasma que passa pelos tecidos

e produz a irnbibição escura difusa das regiões lirnitro
fes da hernorragia.

Por êsse facto os globulos sanguíneos tornam-se

cada vez mais claros, até que por fim apresentam
o estrorna perfeitamente descorado e que já não é

susceptível de ser córado com as cores de anilina

(eosina, orange, vermelho congo); emquanto que
estas dão excelentes colorações aos globulos verme

lhos intactos.

Ao mesmo tempo que se descóram, tumefazem-se;
as depressões em umbigo diminuem, os discos são
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transformados em globos, os elementos apresentam-se
totalmente incolores e comprirnern-se até constituirem
um mosaico.

Mas cedo começa um processo oposto a êste; os

estromas entumescidos, globosos, começam a encur

tar-se, e em primeiro legar de modo que em toda a

periferia se produz um encurtamento limitado, mas

compacto que produz em secção optica como que
pequenos corpúsculos de fórma lenticular.

São chamados corpúsculos arfados, descritos por
ECKER e VIRCHOW.

OS estromas descórados podem ficar nêste estado

largo tempo nos tecidos, até que são decompostos e

dissolvidos; outras Vezes o encurtamento progride,
até que a profunda coarctacão umbilicada produz fór
mas em prato ou em escudéla, como sucede a uma

bola de goma parcialmente comprimida.
Uma outra parte dos corpúsculos sanguíneos extra

vasados é recolhida pelas células moveis e em varia

quantidade nos diversos órgãos.
Êstes elementos são principalmente Iinfocitos pro

venientes talvez das células fixas dos tecidos, que pela
sua propriedade de recolher no seu corpo os elementos

corpusculares e de adaptarem estas particulas segundo
as necessidades, se designam (RECKLINGAUSEN) por
células contracteis.

Encontraremos frequentemente estas mesmas célu
las em outros processos patológicos de varia natureza.

No nosso caso estas células contracteis carregam-se
de globulos vermelhos; ás vezes em tão grande numero

que o núcleo da célula quasi -se cóbre por completo.
Nestas células que conteem globulos vermelhos

dá-se um retraímento dos eritrocitos contidos com es

pessamento do conteudo pigrnentar.
Entretanto êste ultimo não diminue tanto C0l110 nos
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corpúsculos . Vermelhos extracelulares, constituem-se
grânulos irregularrnente angulosos que se não podem
diferençar das zonas de pigmento.

Hernorraqia nos bordosduma ulcera

1: Vaso de nova formação, 2, Globulos ver

melhos extravasados. 3. Te.cido con

juntivo neoformud o.

( Ampliação de 1 úO diûrnetros )

Ào mesmo tempo dá-se uma modificação acentuada
no pigmento hemático dissolvido que embebe difusa
mente os tecidos; dá-se uma modificação no seu con

teudo em ferro.
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Como se sabe a hernoglobina, que contem ferro,
não é susceptível das ordinarias reações microquimicas
com o ferrocianeto de potassio e acido cloridrico,
(PERLS) e com o sulfureto de amonio (QUINCKE); dá-se

ás vezes com a modificação indicada, um sensível apa
recimento destas reações, com formação de azul de

Berlim, ou de sulfureto de ferro negro.
NEUMANN designou esta modificação de pigmento

hematico por hemosiderina.
Esta a principio embebe bem o tecido, mas em se

guida encontra-se junta em pontos determinados e

quasi exclusivamente á volta das células contracteis.
Estas ultimas coram-se hornogeneamente em azul

ou em negro com a reação do ferro. Mais tarde apa
recem, dentro do corpo celular, zonas e grânulos de
hemosiderina, emquanto se dissipa por completo a im

bibição difusa do tecido.
Os globulos vermelhos incluidos nas células contra

cteis sófrem a principio uma modificação qui mica se

melhante; pois que num certo estadio os eritrocitos
retraídos se apresentam como grânulos de hem oside

rina.
Mas a modificação do pigmento continúa; a pouco

a pouco desaparece o conteudo de ferro e na mesma

medida se dá a modificação no resultado da reação
microquimica, de modo que empregando o ferrocianeto

potassico e o acido cloridrico êle já não adquire o

tom de cor nitidamente azul; toma ás vezes pelo apa
recimento de um tom amarelo escuro do pigmento,
uma coloração mixta esverdeada; até que o ferro

desaparece por completo e não se obtem nenhuma

reação positiva.
Então temos um pigmento sanguinea totalmente

privado de ferro, hematoidina, a qual parece ser iden
tica á bilirubina da bilis.



105

Ao mesmo tempo que se dá a modificação do con

teudo em ferro, encontra-se a fragrnentação das células
contracteis que conteem os corpúsculos de pigmento
por degenerescêncía gorda dos seus corpos protoplas
micos; até que por fim os grânulos se encontram todos

.

livres no tecido.
Uma parte da hematoidina privada de ferro sófre

ainda uma transformação em fórma cristalina, formando
cristais rhombicos, ou em agulha, chamados cristais
de hematoidina.

Já VIRCHOW tinha suposto, no seu trabalho funda
mentaI sôbre pigmentos patológicos, que êstes cristais
não provinham de um meio fluido, mas se formavam

por uma gradual transíormação dos grânulos.
Esta transîorrnação do sangue estravasado não se

dá egualmente em todas as partes do estravasarnento ;

quanto mais êste é extenso, tanto maior é a quantidade
de tempo empregada para a sua transíormação ; ao

mesmo tempo dá-se a substituição do tecido destruido
pela hernorragia por tecido conjuntivo neoformado,
isto é por formação de cicatriz; processo êste que
pertence ao campo da regeneração patológica e de

que nos ocuparemos.
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CAPITULO I I

Trombóse

Já vimos que Q sangue, depois da sua saída dos
Vasos para os tecidos e para as cavidades do corpo, se

coagula.
Mesmo depois da morte, quando, se dá a estagna

ção do sangue, ou quando o sangue retirado do orga
nismo vivo, se recolhe num Vaso, dá-se depois de certo

tempo a sua mutação em um estado de agregação
semi-solido, em grumos ; isto é tambêrn se nota a sua

coagulação.
No cadaver os coagules encontram-se geralmente

no coração e nos grossos Vasos, e são de varias natu
rezas.

Umas vezes apresentam-se como corpos vermelho
escuros, chamados massas cruoricas, ora como for

mações claras, branco-amareladas, duras, longas, elas

ticas, chamadas coagulos lardaceos, ou melhor coa

gulas fibrinosos.
A consistencia diferente dos coagules post-mortem

explica-se pela diferente consistencia dos seus cornpo
nentes.

Se depois da morte se dá rapidamente a coagula
ção das massas sanguíneas em dados territorios vas

culares ou cardiacos, ha como resultado a formação
de coagules vermelhos ou cruoricos; se por outro lado
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os globulos vermelhos teem tempo antes da coagulação,
de precipitar, os globulos brancos do sangue e a fibrina
tomam parte na formação do coagulo, e então tem-se
um coagulo lardaceo incolor.

No sangue coagulado, retirado do organismo vivo
e recolhido num vaso, toda a massa sanguinea se reune

ordinariamente num corpo semelhante aos coágulos
cruoricos; mas se o sangue fresco, depois de recolhido
no Vaso, for agitado ou batido com um objecto duro
Vemos formarem-se massas fibrinosas, filamentosas,
incolores .

.

Ás vezes mesmo durante a Vida póde dar-se a coa

gulação do sangue ou de certas partes do sangue den
tro dos vasos; a êste fenómeno chama-se trombóse.

As causas mais irnportantes para a sua formação
.são algumas vezes um atrazo na velocidade da corrente

sanguinea, outras vezes alterações nas paredes dos
vasos, e finalmente em certas circunstancias ainda,
alterações na composição qui mica do proprio sangue..

Se um Vaso fôr fechado por dois laços, dá-se entre

as laqueações a coagulação do conteudo do Vaso, e

o trornbus fórma-se á custa de todas as partes do san;

gue ali incluido.
Se se examina um trombus vermelho desta especie,

desde a sua origem, encontram-se dispostos em varios

pontos filamentos fibrinosos irradiando do endotélio
dos Vasos em elegantes figuras semelhando estrelas.

Êstes filamentos nos pequenos Vasos podem ser tão

numerosos que cheguem a obstrui-los por completo;
nas malhas da rede estão incluidos globulos vermelhos
e globulos brancos.

Especialmente nas partes perifericas do trornbus
assim formado vê-se que os filamentos de îibrina em

parte estão ainda aderentes, em parte aplicam-se ra

dialmente ás células endoteliais desquarnadas.
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Os corpos celulares estão em parte já desfeitos,
frequentes vezes teem núcleos ovais visíveis ou então

estão já aglutinados no trombus.

HAUSER, que chamou a atenção sôbre êstes centros

de coagulação, supoz que as células endoteliais das

paredes vasculares fossem lesadas por alteração rapida
no seu entrelaçarnento e que pela sua destruição fosse

posto em liberdade o fibrino-fermento.
Êste, em contacto com a substância Hbrincgenea,

produz a precipitação dos filamentos de fibrina, e a

sua producção parece não depender só da destruição
das células endoteliais, pois que se fórma em grande
quantidade em seguida á formação dos hematoblastos.

Estas formações foram vistas a primeira Vez por
HAYEM e descritas como hematoblastos.

Brzoznxo considerou-os (1882) como um terceiro

componentepreîorrnado do sangue circulante, conceito
recentemente partilhado por DEET]EN, o qual pensa
ter observado nos hematoblastos um núcleo e ainda

movimentos amiboides.
Por outro lado LOWIT e outros são de opinião que

os hematoblastos se formam pela precipitação , no san

gue, de globulina, emquanto que um outro grupo de

autores supõe que os hematoblastos são produtos de
esfacelamento dos globulos brancos e especialmente
dos globulos vermelhos.

Já Vimos na observação da diapedése no mesenterio
da rã uma especial lesão dos globulos vermelhos

designada com o nome de plasmoquisis e eritroci

toquisis; nêste processo dá-se a decornposição dos

globulos saídos fóra dos Vasos, com expulsão de

pequenas 'formações esfericas que são consideradas
como fragrnentos de eritrocitos.

Estas formações aparecem tambêm no interior dos
vasos no sangue estagnado, ou em certas condições
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ainda circulante, quando se dão lesões dos globulos
vermelhos por alteração das paredes, em especial da

tunica interna, ou por introdução dum corpo estranho

Figura 11

Trombóse duma arteríola do rim

1. Parede espessada. 2. Globulos verme

lhos. 3. Células endoteliais desquama
das. 4. Fila meutes de fibrilla. 5. G 10-

bulos brancos.

( Hem. V. GIESON)

( Ampiiação de 250 âiâsnetros )

no vaso (como póde por ex. produzir-se pela introdução
artificial de um fio).

Em preparações obtidas experirnentalrnente , ou es

tendidas em fresco ou fixadas logo depois da morte,
nos pontos lesados das paredes vê-se como á volta do
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corpo estranho se coloca uma grande quantidade de

pequenas rodelas e globulos que resultam da destruição
dos globulos vermelhos do sangue; a principio, estão
em parte córadas de vermelho pela hemoglobins, mas

cedo são privadas dessa coloração.
Mas em seguida á/mortè, ou depois da formação

dêstes derivados dos corpúsculos sanguíneos dá-se a

metamorfóse viscosa dos globulos, resultando que êstes

veem a ser-reunidos em massa, com aparencia fina
mente granulosa ou homogenea.

Nos cadaveres humanos não se encontram em cir

cunstancias habituais os hernatoblastos bem conserva

dos na sua; fôrma, no seu legar encontra-se sempre
uma massa pouco córavel com as cores acidas de ani

lina, com aparencia granulosa e homogenea.
Êstes hematoblastos teem uma importancia capital

na formação da coagulação intra vital, isto é, na forma

ção do trombus.
Êles podem contribuir do modo mais amplo á for

mação do fibrino-fermento, porque são muitas vezes

de certo modo os pontos de cristalisação ou as pri
meiras esferas de atracão na origem da separação da
fibrina.

Uma grande quantidade de finissimas e elegantes
estrelas de fibrina encontra-se especialmente nos teci
dos inflamados (no pulmão com pneumonia, na menin

gite purulenta, na difteria, etc.); encontram-se dentro

dos vasos das regiões confinantes com os focos infla

matorios; a essas estrelas de fibrina ligam-se células
endoteliais desquarnadas, mas ás Vezes póde ainda
encontrar-se um hematoblasto muito pequeno , esférico,
não córavel da mesma fórma que a fibrina.

Ás vezes estas estrelas encontram-se reunidas em

figuras reticulares maiores, e se os filamentos fibrine
sos maiores chegam a subdívidir-se, então tornam-se
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novos pontos de atracão pela formação de novos fios
fibrinosos ; produz-se por isso uma rede 'sempre mais

densa.
Se em seguida a uma lesão grave dos globulos

vermelhos circulantes se dá uma ampla destruição. dês
tes, e por isso uma maior quantidade de hematoblastos,
tem-se como consequencia uma maior ação do fer
mentoe daí a formação de maior quantidade de fibrina.

Os filamentos e trabéculas de fibrina dispõem-se
geralmente em aneis concentricos no interior das pare
des dos Vasos, pois que nestas regiões a acção do
fermento é mais' intensa, iniciando-se geralmente a

destruição dos eritrocitos das paredes Vasculares.
Por outro-lado ainda os leucocitos lesados possuem

uma acção íerrnentativa e podem por isso tornar-se cen

tros de coagulação.
Vêmos pois que o primeiro impulso para a forma

ção do trombus é dado pelos estados degenerativos,
que partem ou das paredes vasculares, ou dos globu
los que constituem o sangue.

Quanto mais globulos' vermelhos forem incluidos na

formação da rede fibrinosa, tanto mais a coagulação
se aproxima do trombus vermelho; mas quando a coa

gulação não ocupa toda a luz vascular, os glóbulos
vermelhos intactos podem libertar-se das massas de
fibrina e de hematoblastos.

Então o aumento do trombus dá-se essencialmente

pela disposição de novos conjuntos de hematoblastos
e pela precipitação dos filamentos fibrinosos; não se

encontram assim incluidos no trombus eritrocitos e

assim se formam os trombus brancos.

Fréquentes Vezes os trombus mostram ao córte uma

estratificação alternadamente clara e escura, quando na

sua formação S30 incluidos mais ou menos globulos
vermelhos e S30 empregues na formação do coagulo.
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Ás vezes 'nos trombus dos grossos troncos Vascula

res, especialmente nas vegetações em fórma de fitas,
vê-se na parte media uma cavidade abaixada formando
tubo.

'

" Quando se examina um trornbus desta natureza

nota-se a existencia dum esqueleto de trabeculas homo

geneas e coradas que atravessam todas' as sinuosi
dades do trornbus e terminam á superficie dêste em

excrescencías cavadas por sulcos.
São conjuntos de hernatoblastos aglutinados, que

estão a diversas distancias e se reunern entre si por
tractus de fibrina dispostas em grinalda.

Êstes ultimas reúnem-se a outros tractus que passam
dumas trabeculas de fibrina para as outras que com Ire

quencia se dispõem na sua vísinhança, emquanto que o

espaço compreendido entre dois conjuntos de hernato

blastos mostra um' pequeno conteúdo de fibrina.
Mas nos trornbus brancos estão ainda incluidos leu

cocitos em quantidade variável. Geralmente, nas partes
mais proximas das paredes tanto dos Vasos como do

coração, encontram-se porções maiores e mais compa
ctas de leucocitos, emquanto que são sempre em menor

numero nas partes centrais do trornbus.
A quantidade dêstes elementos varia com a causa

que originou o trornbus.
Se as causas residem em processos inflamatórios,

especialmente de natureza microbiana, que lesassem as

paredes vasculares, encontram-se grandes quantidades
de leucocitos que podem exceder o numero de herna

toblastos e a fibrina no quadro microscopico do trorn

bus.
A principio são bem conservados e mostram o corpo

celular bem tingivel e os núcleos tipicamente lobados,
em fórma de folha de trêvo, de ferradura e de biscoi

tos; mas mais tarde constitue-se a degenerescência
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gorda; os corpos celulares enchem-se de abundantes
gotículas de gordura e os núcleos breve se desfazem.

Em seguida a isto observa-se que o trombus adquire
uma constituição mole, algumas vezes unctuosa, seme

lhando pús; ou como costuma dizer-se dá-se a fusão

puriforme.
Mas é claro, não se trata de verdadeiro pús; os

leucócitos cahem em degenerescëncía gorda, a qual
mais adeante póde estender-se aos tractus fibrinosos e

o conjunto, ligado aos aglomerados de hernatoblastos,
aparece-nos como um detrito finamente granuloso cheio
de pequenos globulos gordurosos. Ás vezes encon

tram-se microorganisrnos incluidos 110 trombus especial
mente se foram êles a causa da trombose, como é

frequente nos processos inflamatorios.
A trombóse por compressão explica-se por lesões

da parede produzidas pela compressão de exsudatos,
tumores, laqueações, etc.

A trombóse explica-se porque em condições caque
ticas de varia especie se dá a maior destruição da parte
corpuscular do sangue e por uma maior formação de
fermentos.

Êstes trombus podem formar-se até ao ponto de
darem uma verdadeira intoxicação pelos fermentos e,
ao mesmo tempo que ha um impedimento local da cir

culação estabelece-se a formação local da trombóse.
Os trombus permanecem por largo tempo no orga

nismo; não ficam no entretanto inalterados no interior do
leito vascular; sófrem uma serie de transformações que
na sua essencia entram no quadro da organisação pato
lógica e que podem levar em certo modo á cura espon
tanea e talvez ao parcial restabelecimento do primitivo
estado circulatorio.

Já mencionámos que pela degenercscència gorda
qualquer trombus póde amolecer-se, ir d'encontre á
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fusão purulenta; depois da absorpção do detrito gor
duroso é possível a passagem do sangue atravez dos
Vasos.

Mas com frequencia da parede dos Vasos origina-se
a substltuição gradual das partes constitutivas do trorn

bus por tecido conjuntivo fibroso que, pela retracção
cicatricial resultante, póde levar ao restabelecimento de
um espaço vasio, semelhante a uma luz Vascular.

O endotelio do vaso trornbosado acaba por proliíe
rar, se antes disso não se alterou ou se não mortificou
ou não deu o primeiro impulso á formação da trombóse;
formam-se por isso novas células que crescem para o

trornbus.
A esta proliferação primitiva do endotelio liga-se

grande importancia para os fenómenos sucessivos, mas

parece ás Vezes apresentar-se só num estado transitório

e depois desaparecer de novo,

Em alguns casos póde êste mesmo endotelio proli
ferante produzir o tecido conjuntivo, entretanto as suas

células mudam-se mais tarde em fibrilhas.
Então o trornbus começa a irritar como um corpo

estranho e leva a uma proliieração celular dos elemen
tos dos tecidos vi sinhos que penetram pouco a pouco
no trornbus.

Nos grossos Vasos em primeiro legar, do endotelio,
do tecido conjuntivo da tunica interna, do tecido cir

cunjacente, vêem-se penetrar, perpendicularmente á

antiga luz vascular, gomos celulares.
A tunica média escassamente vascularisada é perto

rada em alguns pontos por êstes gomos; ao mesmo

tempo interrompendo a continuidade da muscular (nos
Vasos que a possuem) penetram com êles células con

juntivas jovens, alongadas, (fibroblastos ) e pequenos
grupos de células redondas.

A pouco e pouco êstes elementos celulares atraves-
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sam as camadas médias dos Vasos, penetram na tunica

interna e no interior do trornbus pois que a èste tempo
o endotelio já não é conservado na sua continuidade;
então pouco a pouco pequenos gomos Vasculares são

enviados circularmente de todos os lados para o inte
rior.

Êstes gomos apresentam-se como formações endo
teliais muito tenues, arredondadas, sólidas, que se

ramificam; de modo que a periferia do trornbus é sul
cada por uma verdadeira rede destas formações. vascu

lares.

As células endoteliais adelgaçam-se cada Vez mais,
entre elas vêem-se espaços Vasculares delicados, capi
lares, nos quais penetram corpúsculos vermelhos dos
vasa-Vasorum dos vasos mais proximos.

Nêste estado distinguern-se facilmente os globulos
Vermelhos penetrados nos Vasos neoformados, dos que
existem no trornbus não só pela sua colorabilidade
íacil, mas também pela sua iórma regular.

Os globulos vermelhos do trornbus sófrem pouco
depois a degenerescência pigrnentar, que se realisa do

mesmo modo que para o sangue extravasado. As mo

dificações pigrnentares são arrastadas pelas células
moveis e contracteis.

Porêm o pigmento, por difusão da materia córante
do sangue, póde passar nas paredes dos Vasos trombo
sados e nos tecidos visinhos ; com efeito depois de
um certo tempo, nos trornbus ricos em eritrocitos,
encontramos juntamente com o processo de organisa
ção, zarias de pigmento no exterior do mesmo trornbus.

Uma parte do material celular incluido no trornbus,
pelo menos nos grossos vasos, provem da tunica in

terna, . do tecido conjuntivo sub-endotelial e do proprio
endotelio; entretanto uma parte é fornecida pela adven
ticia.
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Ao mesmo tempo que progride a infiltração das

partes internas do trornbus, produz-se geralmente nas

partes periféricas uma transformação do tecido conjun
tivo em um tecido disposto em fibras, atravessado por
muitos vasos de paredes delicadas e relativamente

amplos.
Em virtude da separação das fibrilhas conjuntivas,

os corpos, geralmente desenvolvidos, dos fibroblastos
incluídos encurtam-se, os seus núcleos tornam-se mais

pequenos e mais escuros e tomam a fórma alongada;
uma parte dos vasos oblitera-se, as paredes aproximam
se entre si e os endotelios confundern-se corri o tecido
fibroso visinho, ou contribuem por si mesmos para a

formação das fibras.
Ao mesmo tempo os jovens Vasos neoformados,

desenvolvidos na parte central do trombus, fornecem
material para a sucessiva absorpção das partes consti

tutívas do trombus pois que das suas paredes sahem

abundantes globulos brancos do sangue que se tornam

em células contracteis, se carregam de pigmento e dou
tros detritos e levam para o exterior estes conjuntos.

Se a substituição do trombus pelo tecido conjuntivo
se faz completarnente, póde por fim dar-se um encur

tamento notável do tecido conjuntivo .

. Isto é em primeiro legar causado pela retração, pois
que o tecido cicatricial fibroso ocupa um espaço menor

do que o primitivo tecido de granulação donde provem;
nas partes da luz vascular que fiquem abertas, nas

arterias centrais, nas veias perifericas do trombus, a

coluna sanguinea projecta-se com toda a intensidade
nas cavidades formadas pelo encurtamento.

Póde porêrn ainda dar-se uma anastomose da antiga
luz Vascular com os grossos Vasos penetrados e desen
volvidos no tecido organisado ; de tal modo que o rolho

póde ser furado por cavidades acessíveis á circulação
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e cheias de sangue; o trombus torna-se, como se díz,
canalisado.

Ás vezes o tecido conjuntivo formado no interior
dos Vasos leva a formações particulares semelhantes a

faixas que atravessam a luz antiga semelhando pontes;
ou podem produzir estratificações duras, enrodilhadas,
ás vezes ainda uma contorsão dos vasos com deforma"

ção da sua luz.

Estas alterações dão-se de preferencia nos vasos

Venosos de paredes subtis e encontram-se muitos anos

depois que se desenvolveu a trombose (endoflebite
deformante) .

Em casos mais raros dão-se retrações adherentes
concentricas do tecido conjuntivo e a parede vascular
toma conexões estáveis com êle.

Por êste processo produzem-se enredos compactos,
arredondados e a luz vascular fica completamente
fechada á circulação.

,

Em seguida nêste tecido caloso, fibroso, pobre de
núcleos, podem vir a depositar-se sais calcareos, os

quais ás Vezes reunidos em conjuntos fórmam concre

ções estratificadas, que se designam conforme a natu

reza dos Vasos atingidos, por arteriolitos ou flebolitos.
Devemos considerar ainda os casos em que são

depositados no trombus, não só partes componentes
normais do sangue, mas ao mesmo tempo factores

inflamatorios, as mais das vezes de origem bacteriana.
Êstes trombus podem apresentar-se primitiva ou

secundariamente, ora porque microorganismos produ
tores da inflamação, ou partes do trombus que os não

encerram ficam ligados em alguns pontos da tunica
interna vascular e pela lesão desta dão origem á depo
sição de rolhas maiores, ora porque no tecido inflamado

primitivarnente, por ex., na erisipela ou no íleigmão da

pele, o processo inflamatorio pára depois sôbre a pa-
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rede dos Vasos sanguíneos da região atingida e pela rno

diíicação de consistencia das paredes, como pela entrada

de rnicroorganismos do exterior, provoca o trombus.
.Diz-se então que ha trombo-arterite ou trombo

flebite.
Os trornbus distinguern-se desde a sua origem pela sua

abundancia em globulos brancos de núcleos fragmenta
dos. A tunica interna é desde o inicio guarnecida por
urna corôa de leucocitos aos quais frequentemente se

juntam microorganisrnos (por ex. estreptococus nos

vasos uterinos, na septicemia puerperal):
Os leucocitos atravessam a parede vascular do inte

rior para o exterior e juntam-se em todas as partes da pa
rede de modo que ás vezes se dá urna verdadeira supura

ção da parede vascular e se torna impossível a limitação
macro ou microscopica da mesma durnlado para o trorn

bus, e do outro para os tecidos visinhos cheios de pús.
As zonas purulentas sahidas por tal modo e contendo

bactérias, são frequentemente a origem de uma posterior
difusão .do processo micótico no resto do organismo,
porque parte das mesmas são destacadas, e das veias
levadas para o coração, e nas arterias para a periferia
das regiões vasculares .

. Se o processo geral não tem como consequencia a

morte do individuo e se a destruição da parede vascular
não é completa, ainda póde apresentar-se o inicio dum

processo de organisação depois da morte das bacterias
e da decomposição gorda dos leucocitos; êste processo
tem o seu ponto de partida no tecido conjuntivo e nos

seus Vasos e tem uma marcha perfeitamente egual á do

simples trombus; sómente em seguida á destruição,
muito extensa, da parede, se não dá facilmente a

canalisação com a reabertura das vias sanguineas ; antes

o Vaso em seguida á cicatrisação, fica cornpletamente
fechado á corrente sanguinea.
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CAPITULO I I I

Embolia

Se elementos celulares estranhos entram na circula

ção, depositam-se num logar qualquer do sistema

vascular, e ficam ahi encravados; ou porque são muito

grandes para passarem na luz de pequenos Vasos, espe
cialmente dos capilares, ou porque ficam ligados pela
sua natureza viscosa em qualquer ponto da parede Vas

cular interna, ou porque determinam lesões da tunica
interna e se acomodam ao ponto lesado, ou porque
produzem modificações, precipitações e coagulações
das partes cornponentes do sangue, o qual então é ás

vezes bloqueado num ponto mais restricto.
Nêste caso a parte estranha chama-se embolo e o

processo embolia.
Se êste processo pela completa obliteração de um

Vaso, produziu a mortificação de uma dada região do
tecido, diz-se que houve infartamento e o tecido atin

gido chama-se infarctus.
O embolo ficando imóvel dá muitas Vezes legar a

uma. deposição secundaria das partes componentes do

sangue, segundo o processo já descrito quando tratamos
do trombus e então encontramos o trombus embolico,
diferente do trombus autoctono formado «in loco».

Com maior frequencia o material do embolo é for
necido por pequenas peças destacadas dos trombus.



Sobretudo quando se dá o amolecimento do trem
bus em seguida á fusão puriforrne descrita, ou se deu
uma verdadeira supuração, é muito natural que por

ções possam ser destacadas e postas em circulação.
Então a difusão segue as leis da circulação do

sangue; mas em condições patológicas, pelo movimen
to retrógrado da corrente sanguinea, como também

porque tenha ficado aberto o orifício oval entre os seios

cardiacos, apresentam-se ás Vezes embolias, cujo me

canismo é por vezes difícil de explicar e que são cha
madas embolias paradoxas.

Os trombus que teem origem no coração são causa

frequente de embolias, motivo pelo qual os trornbus do

coração direito mandam naturalmente as embolias aos

pulmões, e as dos ventrículos e do seio esquerdo á

grande circulação. ,

Só elementos corpusculares muito pequenos podem
atravessar a circulação pulmonar, voltar de novo á

parte esquerda do coração, para ficarem depois en

cravados nas regiões capilares mais estreitas do sis
tema aortico.

Muitas vezes fragrnentos destacados de eílores
cências endocardicas recentes tornam-se núcleos de

trornbus ernbolicos ; como êstes estão na maior parte
dos casos carregados de bacterias produtoras de infla

mações, póde dar-se dêste modo uma rapida difusão
do processo infeccioso.

Ainda pedaços destacados da tunica interna alterada
dos Vasos sanguíneos, sobretudo nos casos que le
sam as paredes vasculares, no ateroma, são levados
em circulação e ficam encravados segundo a sua gran
deza em vasos de diversos calibres.

As asperezas das paredes internas dos Vasos, pro
dutoras do ateroma e da arterioesclerose, são frequen
temente 0 ponto primitivo de depósitos de trombus e
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dahi o perigo da formação de embolias por estas alte
rações.

Uma fórma especial d'ernbolia que atinge sómente
Vasos de pequenas dimensões e depois os capilares da

grande circulação, observa-se com frequencia nos cha
mados trombus de fermentos.

Já vimos que determinados venenos produzem um

aumento de formação de íibrina, pelo aumento da des

truição dos elementos sanguineos ; - uma formação
exagerada de hematoblastos póde dar legar a um maior
desenvolvimento de fermento.

Um tal desenvolvimento apresenta-se nos envene

namentos pelo sublimado, fosforo, arsenico e ainda por
outras lesões que actuam rapidamente sôbre uma massa

consideravel de sangue, como se dá nos casos de ex

tensas queimaduras cutâneas.

Nestas condições apresentam-se embolias difusas,
nos finos capilares dos rins e do cerebro.

Uma serie de processos embolicos produz-se pelo
lançamento na circulação, quer de partes componentes
normais dos órgãos parenquimatosos - quer de ele
mentos de tecidos excessivamente proliferados (tu
mores ).

No primeiro caso diz-se que houve embolia de cé
lulas parenquimatosas e segundo as origens distinguent
se diversas fórmas. A embolia de células hepaticas ou

é traumatica ou se apresenta nas doenças infeciosas
ou toxícas,

As embolias traumaticas das células hepaticas dão-se
em virtude de choques, ferimentos, lacerações, esma

gamentos do tecido hepatico, mas então a sua gravi
dade não está sempre em relação determinada com a

das lesões hepaticas, porque ás vezes pequenos choo,

ques teem como resultado a introdução de células

hepaticas na circulação, outras vezes estas faltam com-
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pletamente em casos de perfeito esmagamento em que
a vida se manteve ainda bastante tempo.

As células hepaticas arrastadas para fóra das suas

uniões trabeculares, encontram-se breve na:; veias he

paticas, onde são naturalmente introduzidas ou pelos
capilares ou por passagem directa nas veias abertas.

As células hepaticas caracteristicamente cubicas,
encontram-se muito pouco alteradas na sua fórma no

meio de globulos vermelhos e brancos, mais tarde en

contram-se ainda no coração, na arteria pulmonar e

nos capilares, ás Vezes ainda nas ramos da arteria he

patica e renal; nêste caso trata-se evídentemente de

passagem atravez do buraco oval aberto ( embolia pa-
radoxa de células parenquimatosas ).

'

Certas doenças do fígado, por ex., abcessos .do
fígado, fócos necroticos da eclampsia puerperal, e doen

ças gerais que dão alterações parenquimatosas do

íigado (por ex., a escarlatina) podem tambêm por
dissolução das conexões trabeculares (dissociação de

BROWICZ) e por alteração nos vasos capilares, produ
zir a formação de embolias de células hepaticas.

Mas nunca se dá uma proliferação activa destas

células; ficam inactivas no lagar onde são colocadas
e podem ocasionalmente produzir a estagnação das

partes componentes do sangue e ser encontradas sem

alteração passados anos.

Uma segunda fórma de embolia celular parenquirna
tosa é a embolia celular placentar, a qual é produzida
pelo recolhimento de células gigantes placentares nas

veias uterinas e nos capilares pulmonares (por passa
gem das mesmas para o coração direito).

Trata-se especialmente de elementos polinucleados,
que derivam das vilosidades epiteliais salientes nos es

paços íntervilósos.
Esta fórma encontra-se com frequencia na eclampsia
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puerperal e na corêa das gravidas; mas tem sido tarn

bêrn ,observada depois da evolução normal da gravidez,
do parto e do puerperio.

Estas células tambêm se comportam passivamente;
quando se observa uma vegetação activa das células,
depois da sua entrada nos Vasos pulmonares, não se

trata de células placentares normais, mas de elementos
de tumores placentares, corio-epiteliomas.

As células gigantes da medula ossea podem pene
trar na circulação e parar egualrnente no sistema vas

cular para onde são arrastadas, em especial nos pulmões
cujos capilares são menores do que essas células; na

medula ossea póde dar-se o destaque destas células

gigantes ou de células contendo núcleos gigantes (mi
cloblastos) e a sua aglomeração nas veias de paredes
delicadas; encontram-se nos casos de traumatismos
nos ossos ou de intervenções cirurgicas, mas tarnbêrn
em diversas doenças agudas, erisipelas, pneumonias,
tifo, difteria.

Elementos celulares de tumores de todas as especies
podem penetrar no sistema vascular e ser levados a

pontos muito distantes do organismo. Êste processo
constitue o momento mais importante para a metastase
dos tumores.

A capacidade de penetração nos Vasos sanguíneos
é propria ás diversas especies de tumores em grau
muito diverso e associa-se com o conceito clinico da
sua malignidade. A penetração na circulação póde
dar-se ou por uma proliferação activa nas paredes
vasculares

-

ou depois de um prévio amolecimento de

algumas partes do tumor, ou por destruição dos tecidos

em seguida a hernorragia.
A caracteristica desta especie de embolia consiste

no facto de que nos tumores clinicamente chamados

malignos, ás células neoplasicas destacadas, depois do
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SêU transporte para uma região distante, fica assegu
rada a capacidade de uma proliferação activa ilimitada
em células neoplasicas da mesma especie.

Dêste modo dá-se uma nova implantação de novos

germens dos tumores, e todas as células ainda que
emigradas para um ponto distante podem tornar-se

célulaes mães de um novo tumor, de uma chamada
metastase neoplasica.

Nos traumatismos e nas inflamações do tecido adi

poso sub-cutâneo, especialmente nos esmagamentos
extensos, nas lesões do tecido celular da bacia e da

medula ossea gorda das diafises dos ossos longos,
dá-se nos Vasos venosos abertos a penetração de

gordura amorfa, fragrnentada e em seguida um trans

porte dela no coração direito e posteriormente nos

capilares pulmonares.
Constitue-se então a chamada embolia gordurosa.
Segundo a extensão da destruição dos tecidos en

contram-se os capilares pulmonares (nos exames em

fresco) diversamente dilatados, mais ou menos cheios
de massas fortemente reírangentes, ramificadas, que
pela dilaceração se dividem em pequenas esferas re

frangentes de gordura.
Esta observação faz-se com nitidez nos córtes córa

dos pelo SUDAN III depois de fixação pelo formal e

congelação. Ás vezes vêem-se alvéolos pulmonares
circundados de Vasos capilares cheios de gordura, como

que injectados; a obturação dos Vasos pulmonares
com a gordura póde tornar-se tão extensa que a troca

de gaz da parte da superficie respiratoria é diminuida
até um grau perigoso para a vida; por esta fórma se

podem explicar muitos casos de morte instantanea
em seguida a traumatismos minimos, mas extensos, de
tecido adiposo.

De resto pelo facto. de se se apresentar a embolia
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gorda, nem sempre se dão lesões graves ou uma ex

tensa destruição; póde reproduzir-se experimental
mente, como demonstrou RIBBERT, quer com a acção
de um pequeno pau sobre a tibia do coelho, ou dei
xando cahir o animal da altura de uma meza, ou

segurando - o pelas orelhas e atirando - o com pouca
força sôbre uma parede.

Nêstes casos a ernboblia gorda é relativarnente pe
'quena. A gordura póde tambêm passar pelos capilares
pulmonares, entrar no coração esquerdo e chegar a

regiões capilares da grande circulação, onde ela, es

pecialmente nas regiões dos Vasos coronarios cardiacos,
póde ocasionar obstruções com sucessiva degeneres
cêncía do musculo e no cerebro dar legar a amoleci

mentos multiplos.
Ainda parasitas, especialmente bactérias, podem

entrar em grande quantidade na circulação e provocar
obstrução de pequenos territorios vasculares, isto é,
embolias bacterianas.

Na endocardite, maligna, ulcerosa, na qual se apre
sentam depósitos extensos e proliferações de bacte
rias pyogénicas nas válvulas cardíacas, encontra-se a

causa mais frequente pela disseminação destas bacte
rias por todo o organismo; processo que dá origem á

erução de abcessos multiplos (embolicos) e daí ao

quadro c1inico da septico pyoérnia, em seguida a acção
pyogéníca das bacterias no logar do seu aparecimento.

Em seguida á acção toxica, mortífera dos microor

ganismos espalhados portodo o organismo, a morte dá-se

rapidamente; tão depressa que as aglomerações dos

corpúsculos do pús em volta das bactérias não se

apresentam no momento da morte; então observa-se

no campo do microscopio o quadrei puro da embolia
rnicrobiana, e se se trata, como sucede na maior parte
des caS1S, de COCtiS pyogénicos, embolia de cocus.
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Se a generalisação do processo não se dá ao mesmo

tempo em todo o corpo, mas são apenas atacados pe
quenos territorios capilares, como por ex. os do mus

culo cardíaco, então vemos associar-se ás vezes á

embolia dos cocus a formação de abcessos embolicos.

junto ao embolo reunem-se numerosos leucocitos

que se infiltram no tecido visinho. Com o crescimento
activo os cocus podem atravessar a parede Vascular e

sahir para o exterior; então em seguida á aglomeração
dos corpúsculos. purulentos e á acção necrosante dos

produtos das trocas materiais das bactérias patogénicas,
dá-se uma fusão parcial do tecido com formação de

um abcesso embolico.
, Depois da morte dos microorganism os, se não se

dá uma invasão dêles por todo o organismo, os abces
sos embolicos podem voltar á cura.

No musculo cardíaco onde se apresentam frequen
temente na endocardite aguda, são uma causa habitual
de cicatrises e calosidades do miocardio.

Uma infiltração dos microorganismos circulando

pelo organismo e uma aglomeração dos mesmos em

figuras maiores ás vezes em fórma de rolha, outras em

fórma de salchicha, dá-se tipicamente nos capilares es

treitos e nos glomérulos dos rins, onde ás vezes se

observa uma verdadeira injecção dêsses vasos.

No figado, nas infecções do umbigo, em muitos
casos de pioemia observam-se embolias de cocus e

egualmente se observam nos processos destrutitivos
micoticos nas regiões das raizes da veia porta.

Se a vida se conserva ainda por algum tempo, então

ainda da embolia se desenvolvem abcessos; se êsses
tomam a sua origem em trombus embolicos contendo

bacterias então diz-se que ha uma trombo-pioflebite.
Não só os cocus piogenícos, mas tambêm outros

microorganismos, podem levar á produção de ernbolis-
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mos bacterianos, por ex.; o bacilo da tuberculose, do
carbunculo, da péste.

Finalmente deve mencionar-se uma fórma de embo
lia que se fórma pela penetração dos chamados pi
gmentos exogeneos na circulação.

No pulmão, em volta dos Vasos mais finos, dá-se
com frequencia uma deposição das particulas de poeira
aspirada.

Por meio das células migradoras, Podem ser levadas
até á túnica interna e mesmo até á luz vascular, e ser

depois. arrastadas na corrente sanguinea por tal fórma

que podem observar-se metastases de pigmento em

regiões distantes; por ex. no baço e no íigado; nos

indivíduos velhos observa-se, uma antracose conside
ravel dêstes órgãos.

Mas êstes pigmentos podem tambêrn penetrat na

circulação, por uma invasão directa dos ganglíos linfa

ticos cronicamente inflamados e sobrecarregados de

pigmento; processo que se observa muito no hilo

pulmonar nos ganglios peribronquicos e .que produz
uma deposição mais ou menos extensa nas vias san

guineas de nodulos linfaticos carregados de pigmento.
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CAPITULO IV

Irrîe rebus

O efeito produzido sôbre o tecido pela obturação
perfeita dum vaso chama-se infarctus.

Entende-se pois com esta palavra o efeito visível
da interrupção da nutrição num certo distrito dos
tecidos.

Ora êste efeito é de natureza muito diversa mais ou

menos grave para os tecidos, segundo o modo de dis

tribuição vascular nos orgãos ou em parte dêles.
Se num dado órgão a formação de ramificações

colaterais vasculares é muito desenvolvida ainda o

efeito da obturação dalguns ramos póde ser sofrido
com facilidade, pois que ao distrito obturado do te

cido, é levado cedo material nutritivo pelos ramos late
rais dos Vasos obturados.

Com efeito encontram-se com frequencia em órgãos
de rede vascular munida de muitas colaterais, trorn

bóses mais ou menos extensas ou mesmo embolias
sem consequencia visível para o tecido; isto verifi
ca-se por ex., no pulmão, onde podem ser obturados

por trombus, troncos vasculares de grandes dimensões,
sem que se dê a formação do infarctus.

Em outros órgãos ás Vezes depois da obliteração
de um ramo arterial observam-se os mais graves eíei-
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tos da interrupção da nutrição; pois que os tecidos
dependentes dela cahem em necrose.

Isto dá-se sobretudo nos órgãos ou porções d'órgãos
que são providos de arterias terminais, quer dizer de

Eígura 12

Infarctus do figado

1. Restos de trabeculas de células hepáticas.
2. Zona marginal do infarctus. 3. La

cunas cheias de globulos vermelhos, ocu

pando o tecido.

( Aml)liação ele 250 diâmeiros )

arterias que, antes da sua divisão em capilares, não

possuem entre si nenhum ramo de união e nenhuma
colateral.

Provavelmente com a obturação perfeita da arteria
terminal dá-se a cessação completa da nutrição para a
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parte do tecido, e a necrose que se apresenta em se

guida a êste facto. manifestá-se em primeiro legar por
aumento de consistencia, com leve aumento de vo

lume e com extraordinaria palidez em comparação com

os tecidos visinhos,
Como as porções de tecidos providos de arterias

terminais teem uma fórma triangular, ou melhor pira
midal, assim vêrnos que os infarctus repetem essa

fórma, de modo que o vertice da piramide cerca o

embolo obturante da arteria, ernquanto que a base do
infarctus se apresenta habitualmente á superficie do

órgão.
Quando tratarmos da necrose estudaremos os pro

cessos que se dão nas células e na substância interce

lular do tecido do infarctus; aqui só mencionaremos

que as mudanças visíveis do tecido são causadas pela
coagulação da albumina das células e que por isso a

tais mutações se chama necrose de coagulação.
Observando ao microscopio a entrada dum embolo,

com formação de infarctus (por ex., na lingua da rã,
depois da introdução na circulação de pequenos ele
mentos corpusculares) tanto proximamente ao embolo
na arteria aferente, como mais longé nos capilares dela

nascidos, como tambêm na veia eferente, observa-se
uma estase, uma paragem na circulação sanguinea.

Em regra por detraz do rolho, até á sua reso

lução em capilares, a arteria é fortemente obliterada,
depois dá-se um novo movimento sanguíneo na zona

infartada e isto em sentido inverso pois que da veia
entra sangue novo e atravez de todo o sistema capilar
até á arteria, ás vezes até ao rolho obturante.

Mas como o embolo représenta um impedimento
constante á formação da circulação e os vasos preju
dicados na sua nutrição não teem força para apresentar
a necessaria resistencia á pressão sanguinea, dá-se
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uma grande diapedése de globulos vermelhos, os quais
passam em grande quantidade entre os endotelios pelas
linhas de cimento, e passam precipitadamente para o

tecido circunstante já mortificado.
Esta emigração de eritrocitos pôde tornar-se tão

forte que o tecido morto seja completamente invadido

por êles e então o infarctus primitivo, branco, incolôr,
anemico, torna-se vermelho escuro, hemorrágico.

Esta formação de um movimento sanguíneo de re

torno pela veia eferente não se dá em todos os casos;
o infarctus pôde ainda ficar durante muito tempo pri
vado de sangue, palido; dá-se apenas hernorragia por
diapedése nos Vasos marginais dos tecidos infartados;
tem-se então, como acontece nas arterias terminais,
um infarctus anemico, com zona marginal hemorrágica.

Ainda partes de órgãos providos de circulação co

lateral muito desenvolvida podem ir de encontro a.

um infarctus, especialmente quando as condições de

circulação não são normais para o resto.
.

Dá-se sempre depois a entrada do sangue no foco

infartado; se isto se dá depressa o órgão pôde ainda
ser salvo, se porêrn já se deu a lesão descrita das

paredes vasculares, então estas não podem já resistir
á pressão sanguinea proveniente do movimento de
retorno da parte das veias; as partes que compõem
o sangue passam no tecido pelos endotelios-aiastados ;
como consequencia dá-se a formação de um infarctus

hemorrágico.
Depois do que fica dito não se pôde, pela existen

cia do infarctus, chegar á conclusão da existenda de
colaterais nos córtes dêsses tecidos.

No meio do infarctus deposita-se tanto o sangue
coagulado que se encontra estagnado nos Vasos e no

tecido mortificado, como o sangue extravasado.
Se o sangue é limitado aos vasos, observam-se nês-
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tes troncos de fibrina em fórma de redes elegantes,
pelos quais os tecidos podem tomar o aspecto de es

tarem injectados, tomando uma coloração correspon
dente.

Todo o infarctus, quer seja ou não hernorragico,
actua em volta como uma parte morta, como um corpo
estranho, e as partes destacadas do tecido, que são

levadas pelo plasma ás regiões visinhas, exercem evi
dentemente um estimulo inflamatorio sôbre elas; em

seguida a isto vêmos o efeito de tal irritação inflama
toria sob a fórma de um delgado baluarte de leucoci

tos, com núcleos fragmentados, o qual de todos os

lados circunda o foco de tecido morto e alêm disso
,

penetra até certa profundidade.
Mas a infiltração dêstes leucocitos é passageira; os

globulos brancos do sangue não tem importancia para
os processos sucessivos e antes de tudo não são capa
zes de constituir tecidos.

São sómente os predecessores de uma neoforrnação
de complexos celulares, que nos pontos do infarctus
cresce de todos os lados, sob a fórma de um tecido

jovem, contendo muitos Vasos, chamado tecido de gra
nulação; o tecido do infarctus é pouco a pouco pene
trado e completamente substituido, emquanto que o te

cido que vai de encontro á destruição se avisínha da

destruição e da absorpção.
Depois da eliminação das massas necroticas, não se

fórmam lacunas no tecido; êsse espaço é imediatamente
cheio por novo tecido, não Verdadeiramente équivalente
pelo valor funcional ao tecido primitivo do órgão, mas

por tecido cicatricial, que ocupa a falta produzida.
Do mesmo modo, como vimos na organisação do

trombus, nos espaços tornados livres pela absorpção
do tecido necrotico, apresentam-se tractus de germens
elulares, acompanhados por células do tecido conjun-



155

tivo, fusiformes e poligonais (fibroblastos ) e por células

migradoras, arredondadas com núcleos escuros; os Va

sos formam-se dos gomos endoteliais, colocados ponta
a ponta, a principio sólidos, ramificados entre si, e cujas
células mais tarde se alongam, logo que êsses espaços
se enchem de sangue; finalmente todo o infarctus se

enche dêste tecido de granulação.
A viva proliferação celular é reconhecível pelas abun

dantes figuras caryocineticas dos endotelios e das célu
las jovens do tecido conjuntivo.

Êste tecido jovem e rico em células, pela abundan
cia de protoplasma dos seus elementos, é suculento,
atravessado por muitos Vasos cheios de sangue, de pa
redes delicadas; ësse tecido não só ocupa a falta que
se apresentou, mas no principio da sua existencia parece
exceder-lhe· os limites.

Se se tracta da organisação de um infarctus hemor

ragico, nos globulos vermelhos extravasados dão-se to
dos os processos que levam á metamorfose do pigmento
e que descrevemos quando nos ocupámos da hemor

ragía.
Algum tempo depois no tecido de granulação pene

trado, como ainda em volta dos focos, podem encon

trar-se zonas de pigmento escuro, situadas ou no interior
das células ou livres; com frequencia o limite entre o

tecido são e o infarctus é seguido por uma verdadeira
corôa de pigmento hematico.

Mas o tecido de granulação jovem, suculento, re

presenta só um estado passageiro, e muda-se pouco
a pouco num tecido conjuntivo rico em fibras e pobre
em células; êste é devido á formação de fibrilhas, por
encurtamento dos fibroblastos ricos em protoplasma e

dos seus núcleos transformados em células estreitas e

fusiformes; e é devido ainda á destruição de nume

rosos vasos. Ëste tecido conjuntivo adquire, em suma,
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lodos os caracteres do tecido cicatricial, e pelo encur
tamento, diminue-se o nível da periferia, ficando por
fim só uma cicatriz afunilada, no fundo da qual se en

contra um tractus de tecido conjuntivo, como indica
dora dum infarctus antigo.

Mais tarde no tecido cicatrisado póde dar-se como

no trombus, uma deposição de sais calcareos; pelo que

adquire uma consistencia Iriavel, extremamente dura.
Se no embolo que ocasionou o infarctus existiam

tambêm factores inflamatorios, junto á acção mecanica

apresenta-se desde o inicio a acção especifica inflama

toria dos microorganismos ; a aglomeração dos leu co

citos é tão forte que se dá a liqueíação, a supuração,
a formação de um abcesso embolico, como já foi dito;
tais abcessos embolicos são susceptíveis de cura, com

processos de organisaçào e com a formação final de
uma cicatriz conjuntiva.

Os infarctus do sistema nervoso central ocupam
um legar especial, pois que não se dá uma sólida coa

gulação do tecido, mas pela constituição quimica da
substância nervosa, dá-se a sua liquefação, isto é, a

coliquação.
As partes nervosas que se tornam necroticas de

compõem-se numa polpa peganhosa, formada por mie
lina e por gotas de gordura.

Forma-se em seguida nas regiões do vaso emboli
sado um foco de amolecimento (encefalomalacia).

As gotas de gordura e de mielina, são em breve
recolhidas por células migradoras, contracteis, as quais
podem carregar-se completamente e são chamadas cé
lulas gordas ou esferas granulosas.

Servem á absopção das partes necrosadas porque
voltam para as vias Iinfaticas e ajudam á eliminação
das massas de detritos na corrente linfatica.

Assim no fim de algum tempo póde dar-se uma
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eliminação parcial ou total da massa nervosa amolecida �

entretanto ao mesmo tempo, no tecido conjuntivo cir

cunstante, origina-se tecido de granulação como é cos

tume nos infarctus.
Êste tecido penetra no foco de' amolecimento e leva

á formação de uma cicatriz sólida; ou então fórma em

volta uma capsula de tecido conjuntivo, no meio da

qual fica o residuo do tecido amolecido como um li

quido, ou leitoso em virtude da mistura de gordura e

das células grânulo-gordurosas, ou escuro pela pre

sença de pigmento sanguineo ; tal formação designa-se
com o nome de quisto de amolecimento.
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CAPITULO V

Necrose

Independentemente da morte total do organismo e

muito tempo antes que essa se apresente, Varias causas

podem levar á destruição de certos territorios celulares.
Estes podem ser conservados no seu legar e na sua

fórma como partes mortificadas, entretanto cessaram as

suas funções e a sua participação nos processos vitais.
Esta destruição de material celular póde dar-se:
1. o No decurso e como resultado dos processos

degenerativos, como foi já descrito.
Vimos que em condições normais estas degeneres

cências se apresentam em complexos celulares, e levam
á sua eliminação lenta do organismo.

Assim por ex. na pele dá-se uma corneificação con

tínua das células epiteliais das camadas superiores da
rede de MALPIGHI, com a simultanea mortiíicação dês
tes elementos e a sua lenta eliminação por destaque e

desquarnação superficial.
As células corneificadas sófrem pois a morte local.
Um facto semelhante se observa em muitas células

glandulares, as quais com a sua destruição contribuem
a formar as secreções e são expulsas com elas; dêste

modo são subtrahidos materiais constitutivos do corpo.



Se êste processo se dá imperfeitamente e as células
ficam em condições de nutrição insuficiente, então como

vimos, dão-se fenómenos de degenerescëncia gorda por
oxidação imperfeita, como se dá por ex. em regiões
dadas de tecido depois do engrossamento das arterias

nutritivas, por processos inflamatorios crónicos das

suas paredes.
2. o Se porêm a falta de nutrição é absoluta, dá-se

a morte local dos tecidos, necrose parcial dos tecidos.

Nem todos os tecidos se comportam da mesma rna

neira em face da diminuição ou absoluta falta de nutri

ção; para alguns parenquirnas, como por ex. para os

epitelios renais, basta laquear durante duas horas as

arterias para produzir irrevogavelmente a morte; entre
tanto outros tecidos, como a pele, os musculos, os ten

dões, são menos sensíveis e suportam durante mais

tempo a obturação dos Vasos nutritivos.
Ás vezes decorrido um certo periodo, se se dá um

perfeito restabelecimento da circulação, não se dá logo
uma restituição do tecido, pelo contrario a entrada
secundaria de liquido nutritivo, parece auxiliar a morti

ficação do tecido e o inicio dos processos dissolutívos.

Vejamos em seguida a que deve atribuir-se êste

sintoma.
3. o Órgãos ou complexos celulares podem ser des

truidos por lesões imprevistas, sem que a vida do or

ganismo inteiro e nem mesmo, segundo a dignidade
funcional do tecido atingido, seriamente prejudicada.
A estas lesões pertencem as acções mecanicas que se

podem explicar, como pressões, traumatismos, abalos,
etc. e que produzem a separação de porções de tecido
do resto do organismo; pertencem ainda as lesões qui
micas e tennicas.

Entre as primeiras actuam com especial energia as

que produzem instantaneamente a coagulação ou a
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dissolução das substancias albuminoides do proto
plasma.

As causas termicas da necrose podem dividir-se em

queimadura e congelação; as temperaturas mais eleva

das, coagulando a albumina, levam á morte celular,
emquanto que o aquecimento continuo produz processo
de degenerescêncía local.

Ainda as lesões eletricas podem produzir a morte

local de certas regiões dos tecidos, especialmente
quando se associam a processos d'eletroJise.

A esta categoria pertencem tambêm os processos
que se seguem ás doenças infeciosas, e que teem como

consequencía a morte de partes do tecido pela acção dos

produtos tóxicos da troca material dos parasitas animais

ou vegetais.
Se a morte de um tecido se apresenta de repente e

em toda a sua extensão e se esta parte fica no interior

do corpo este processo chama-se necrose.

Se porêrn em seguida ás influencias nocivas supra
citadas se dá uma lenta rnortificação de complexos
celulares, nos quais os processos vitais diminuem

pouco a pouco até se reduzirem a zero, o processo
chama-se necrobiose.

Segundo a causa etiológica e a constituição espe
cial do tecido atacado, o aspecto microscopico das

partes necroticas é muito diverso.
A mortificação dos tecidos que se apresenta em se

guida a perturbações nutritivas fórma o tipo principal.
Estas mortificações podem apresentar-se, como já

demonstramos para a embolia, pela obliteração dos va

sos nutritivos, e nas experiencias sôbre animais póde
produzir-se laqueando vasos arteriais que não possuam
colaterais.

Se a perturbação nutritiva actuou durante um certo

tempo e se não deu um subsequente restabelecimento
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da circulação na região do infarctus, então êste apre
senta-se já macroscópicamente como uma cunha, ge
ralmente triangular, com o vertice voltado para o Vaso

obturado e de uma coloração esbranquiçada.
A sua consistencia é aumentada em relação ás

das partes circunstantes, e mesmo o seu volume, sobre
tudo nos estados iniciais.

O exame microscopico revela uma perfeita rnortifi

cação dos elementos celulares.
Ha muito tempo que duas teorias se opõem; ambas

tentam explicar a causa da morte local do tecido depois
da abolição da nutrição.

Uma delas sustentada especialmente por VIRCHOW
e pela sua escola, explica a morte das células pelo
progressive secamento dado em seguida á cessação da

irrigação sanguinea.
Cedendo agua ás partes visinhas, o foco morre

pouco a pouco, tal como sucede ás partes das plantas
onde deixam de chegar os sucos.

Contra esta teoria levantaram-se objeções impor
tantes: póde no principio dernonstrar-se o aumento do
volume da região do infarctus, alêm disso o exame

quimico não demonstra uma diminuição do conteúdo
em agua nessas regiões e nós veremos que os infarctus
de certos tecidos (sistema nervoso central) recebem

agua das partes visinhas e apresentam-se num estado

liquido ou semi-liquido.
Em seguida WEIGERT manifestou a opinião de que

a morte local do tecido, é em essencia devida a um

processo de coagulação, que atinge o corpo celular e a

substancia intercelular; por isso fala em necrose de

coagulação.
Esta coagulação não póde ser confundida com a

precipitação da fibrina, que se encontra nalgumas re

giões do tecido em infarctus, tanto intercelularmente,



140

como nos Vasos da região embolisada, depois do que
se apresenta a estase e depois desta a trombóse.

Esta coagulação da albumina celular dá-se pela in
fluencia do plasma sôbre os elementos amortecidos,
ainda capazes de coagular.

A corrente plasmatica proveniente dos tecidos limi

trofes passa pelas partes mortas, quando estas já são

privadas da propria circulação.
Trata-se evidenternente de um processo muito seme

lhante, se não identico, ao da coagulação da fibrina,
pois que as células amortecidas fornecem abundante
fermento, que junto á substancia fibrinogenia do plas
ma, actua sôbre o material celular necrotico.

Podemos convencer-nos da formação desta coagula
ção, tratando com agua nas preparações microscopicas,
as células dos tecidos isolados a fresco, segundo as

experiencias de SCHMAUS e ALBRECHT.

Expondo células normais do corpo, por ex. epitelios
renais, á acção da agua, dá-se um forte entumescimento
e em seguida uma dissolução do corpo celular.

Laqueando a arteria renal apresenta-se já no fim

dalgum tempo uma estrutura granulosa dos corpos
celulares, que se não póde dissolver nem na agua, nem

no acido acético, nem nos alcalis; trata-se depois dum

corpo sólido, insolúvel nos acidos diluídos, nos alcalis,
nos sais neutros, formado de particulas primitivarnente ,

existentes no estado liquido ..

Talvez com êstes processos de coagulação se

explique como se formam as degenerescências hialinas
e calcareas, que se apresentam em seguida, como sinais

secundarios, nos tecidos de necrose de coagulação.
Ao mesmo tempo que se dão estas alterações qui

micas do protoplasma, dão-se importantes modificações
moríologlcas nos tecidos necrosados ou visinhos da

necrose.
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Estas levam ao desaparecimento definitive do núcleo

e á transformação de células e núcleos em uma massa

homogenea.
Êstes processos são de uma natureza muito compli

cada e tem muitos pontos de semelhança dum lado

com os aspectos dos núcleos celulares em divisão mi

totica, e doutro lado com as alterações cadavéricas
que se observam depois da morte geral do organismo.

Nêste ultimo caso o quadro da necrose simples em

condições naturais, é cedo alterado por sintomas de

decomposição pela acção dos germens da putrefação ;
mas nas peças de órgãos conservados em Vasos esteri
lisados e recolhidos com todos os cuidados de asepsia,
muitos dos processos descriptos podem ser egualmente
observados.

Éstes podem dividir-se em diversos grupos de pro
cessos de desconstituição, dos quais segundo a natu

reza do órgão atingido e segundo os agentes externos,
prevalece ora um, ora outro.

Em primeiro lagar observa-se nos tecidos em via de

mortificação uma redução crescente da cromatina mi
clear, processo chamado çpriolisis.

Os córantes nucleares em córtes dêstes tecidos não

dão mais a tinta forte como nas partes sãs visinhas e

os núcleos, ainda que sejam demonstráveis, aparecem
imensamente palidos; em parte póde ainda reconhe
cer-se no protoplasma celular uma leve coloração com

os córantes nucleares.
Êstes processos derivam também, como a coagula

ção, da acção da corrente plasmatica; pois que em se

guida á passagem da linfa entre as partes mortificadas
dá-se a solução e a lenta diluição da cromatina.

Devemos pensar que na arquitectura nuclear, nos

nucleolos, nas paredes nucleares, se tenha dado um

desaparecimento de cromatina; pois que é suficiente a
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continua passagem do plasma para a diluir e dissolver.
Ao mesmo tempo, ou algumas vezes em primeiro

legar dá-se a mudança de posição da cromatina, que
leva á sua destruição em finas particulas.

Estas porêrn não se apresentam sob fórma irregular,
mas êste processo, chamado çariorexis, dá-se em ordem
determinada e segundo leis estabelecidas, pois que pelo
aspecto com que se apresenta nêstes casos, tem ire

quentes analogias com a cariocinese normal.
Antes de mais nada dá-se a aglomeração da croma

tina com aumento da substancia cromatica; grossos
grânulos em fórma de biscoito, ou irregularmente qua
drados ou em fórma de estrela, ligam-se á arquitetura
nuclear e produzem o estado de hipercromatose.

As vezes aparecem figuras especiais em fórma de

roseta, que se assemelham aos asters dos gomos finos
da mitose.

Os grânulos finissimos da cromatina podem acumu

lar-se sôbre a parede nuclear, ou difusamente, ou em

formações isoladas formadas por corpos redondos ou

angulosos; diz-se então que ha hipercromatose da pa
rede nuclear.

Mais tarde a continuidade das paredes nucleares é

interrompida em muitos pontos, e observa-se a sahida
de porções de cromatina do corpo celular, sob a fórma
das chamadas figuras de gernacão.

A substancia cromatica póde abandonar o núcleo

sob a fórma de gotas ou de grumos, e passar no pro

toplasma; ou passar atravez da parede nuclear, de
modo que o núcleo não representa mais uma acumula

ção maior ou menor de pequenos grupos mais ou menos

ordenados, por vezes unidos entre si por particulas
filiformes.

Ainda nêste caso podem derivar figuras, que a um

exame superficial, recordam as mitoses.
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E' preciso notar, que os mesmos processos que se

observam nos núcleos em repouso podem ser observa
dos nos que se encontrem em cariocinese, pelo que as

fórmas se tornam multiplas e de vario aspecto.
Tarnbêrn se observa o espessamento da substancia

do núcleo e da sua cromatina, que ao mesmo tempo
póde sofrer uma diluição, e dissolver-se em gotas iso
ladas.

Estas alterações nas quais a estrutura e a parede
nuclear não são visiveis chama-se picnose ( SCHMAUS
e ALBRECHT).

•

.

Na restante substancia nuclear acromatica vêem-se

alterações de construção; por fórma que se não póde
distinguir do protoplasma celular.

Mesmo com a adição em fresco de acido acético,
não se póde tornar visível o núcleo; então a sua des

truição tornou-se completa.
Num certo grau, mas com um menor desenvolvi

mento, os sinais da cariorexis são muito visíveis em

pequenas peças de tecido colhidas recentemente e con

servadas asepticamente.
As alterações, descritas como esclerose, que se

apresentam nos núcleos das células nervosas do sis
tema nervoso central, nos envenenamentos pelo bromic,
pela cocaina, pela nicotina, etc. devem ser considera
dos como processos analogos á picnose.

Ao mesmo tempo que se dão estas mudanças de

posição da cromatina, observam-se ainda alterações
das particulas elementares das células parenquimatosas,
isto é, nos chamados grânulos de ALTMANN.

Em primeiro logar vê-se um aglomerado dêles nas

margens livres das células, uma dissolução da sua or

denação em series ou em bastonetes; em seguida dá-se
o aumento desses grânulos, e finalmente póde dar-se
a sua expulsão do corpo celular.
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Isto póde certamente considerar-se como um sinal
de diluição da constituição celular por parte da corrente

plasmatica.
Quando todos êstes sinais da coagulação, da decom

posição e da diluição cromatinica desaparecem, temos
deante de nós uma massa ainda facilmente córavel
com as côres acidas de anilina, mas já não susceptível
de tomar colorações nucleares.

Nesta massa como por ex. no infarctus anemico
necrotico do rim, a estructura póde ainda ser gros
seiramente reconhecida, mas a limitação das células é

por completo desaparecida.
Como já acentuámos repetidas Vezes, em dados

órgãos e pela acção de dados agentes, apresenta-se a

liquefação do tecido mortificado; isto observa-se, por
ex., no sistema nervoso central, depois de embolias.

A substancia nervosa recolhe das partes visinhas
um liquido abundante e não se observa uma coagulação
sólida, mas urna coliquação da parte em infarctus; isto
é Iórrna-se a encefalomalacia, ou a mielomalacia.

Os núcleos sófrem mudanças de posição e a dilui

ção da cromatina como no infarctus de coagulação só
lida.

Os corpos celulares e a massa medular decom

põem-se. muito rapidamente em pequenas esferas de

gordura e detritos granulosos, que são recolhidos pelas
células já mencionadas, e são absorvidas passando nos

espaços perivasculares linfaticos.
Ao mesmo tempo que se dá a necrose do tecido

dá-se a formação de um abundante transsudato sangui
neo, como costuma dar-se nos casos de feridas ou de

cauterisações da pele; vemos, ao mesmo tempo que
observamos todos os sinais tipicos da necrose, uma li

quefação parcial do tecido mortificado; assim o con

teúdo turvo da vesicula da queimadura é constituído
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na sua maior parte por células da rede de MALPIGHI,
inchadas, privadas de núcleo, que em seguida se dis
solvem.

Nas camadas medias póde dar-se uma acumulação
maior de liquido, que se apresenta como na vesicula
de queimadura, entretanto nas camadas superiores e á

volta continúa a existir a simples necrose celular.

Uma fórma especial de necrose, é a çaseificaçao,
Nesta, como resultado final, vemos aparecer um

aspecto opaco, semelhante ao queijo. A caseificaçào
é sobretudo observada nos granulomas, tuberculosos ou

sifliticos; representa a consequencia da acção de certas

materias tóxicas especificas aos agentes infeciosos; mas

não é característica para a tuberculose e para a sifilis,
porque se apresenta ás vezes com os mesmos sinais e

extensão, na maior parte dos tumores de rapido desin

volvimento, como nos conjuntos espessados de exsu

datos inflarnatorios.
A parte caracteristica da caseiíicação , em confronto

com a simples necrose dos tecidos, reside no facto de

que quando se dá a morte das células, se deposita
entre estas uma massa de transsudato coagulavel, deri
vado do sangue.

Pela sua semelhança morfológica com a fibrina ca

nalisada, isto é, pela sua constituição hialina, chama-se

fibrinoide.
Provavelmente na formação desta substancia tomam

ainda parte as células mortas que se dissolvem nela.
De resto no tecido tuberculoso caseoso observam-se

todas as mudanças de posição da cromatina que nós

já conhecemos por cariorexis e picnose.

10



 



SEGUNDA PARTE

Processos reparadôres

CAPITULO I

Cura e organisa�ão das feridas,

regenera�ão dos teeidos

Durante a vida dão-se continuamente processos de

regeneração; como uma grande parte das células são
consumidas ou expulsas do organismo pelas suas

funcções, os tecidos sófrem perdas que são remediadas

pelo aparecimento de novos elementos celulares.
Assim observamos um movimento incessante nos

órgãos Iinfaticos, especialmente no baço e nos ganglíos
linfáticos, em cujos centros germinatívos se fórmam
continuamente grandes quantidades de linfócitos, que
caminham para as camadas perifericas, e ganham os

seios linfaticos para passar em seguida na corrente

linfatica.
Os elementos morfológicos do sangue em virtude do

seu grande consumo pelos processos vitais, necessitam
duma regeneração constante, da qual se encarregam,
na vida post-fetal, o baço e a medula ossea.

Na pele e em todas as mucósas dá-se uma continua

desquarnação das camadas superficiais, em parte por
consumo mecânico, em parte pela sua transîormação
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em secreções da pele e das glandulas mucósas. Estas

perdas são substituidas pela proliferação das células
visinhas e pela das camadas sub-jacentes.

Novo material constituido toma o lagar do que se

tornou incapaz.
Em quasi todo o organismo se dão pequenas

reparações, e quando o material destinado a realisa-las
é consumido, apresentam-se no órgão lesões mais ou

menos graves que designamos como sinais de velhice.
Mas nem só os processos normais da vida tornam

necessarias estas reparações; ás vezes dão-se no

organismo quer a destruição, quer a lesão de complexos
celulares, por lesões locais de toda a especie de tecidos,
quer por agentes mecânicos, quimicos ou térmicos, quer
por processos mórbidos, sem que a função dos órgãos
atingidos seja por isso suprimida ou limitada.

Em todos os tecidos do organismo produz-se em

maior ou menor quantidade a possibilidade de substi

tuição de partes destruidas.
Nos casos mais simples, acções mecânicas pódem

produzir feridas nas quais se dá a separação das partes
prirnitivarnente reunidas.

Já pelo simples facto da ferida póde dar-se uma

lesão do tecido; células, cobertas por um envolucro

protector, são de repente expostas ao ar atmosférico;
dá-se por consequencia a morte celular.

Se por ex., na pele ou na cornea são destacadas as

camadas superficiais epiteliais, então ás células desco
bertas da rede rnalpighiana morrem; mas as lacunas
assim formadas enchem-se rapidamente, pois que nas

camadas celulares inferiores se dá uma maior produção
de células que se dirigem para cima, sófrem a comiti

cação e fórmam de novo o involucro protector.
Se se dá a "restitutio ad integrum» a perda é de

novo rapidamente coberta por células da mesma especie
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das destruidas ; dá-se então a substituiçãõ perfeita de
todas as partes perdidas.

Esta capacidade de regeneração perfeita não é

propria do mesmo modo a todos os tecidos do organis
mo, e é extraordinariamente variável nas varias especies
animais.

Sabemos por ex., que nos anfíbios, especialmente
nos primeiros tempos depois do nascimento, se póde
dar a regeneração de órgãos complexos e mesmo de

partes inteiras.
As extremidades cortadas são substituidas por novas

extremidades, tão exactamente, que as peças de substi

tuição podem ser dificilmente diíerençaveis .das partes
perdidas.

Nos mamiferos e no homem esta faculdade de rege
neração não é tão fortemente desenvolvida; as diversas

especies de tecidos e as suas varias diferenciações mos

tram uma diversa capacidade á substituição das partes
destruidas.

Nalguns tecidos esta é tão extensa que mesmo

perdas graves podem ser reparadas de modo que
se dê a « restitutio ad integrum», anatomíca e fun
cionaI.

Noutros tecidos efectua-se a reunião de partes se

paradas, ou o defeito que se tinha formado é em parte
preenchido, mas nem sob o ponto de vista anatomico,
ou funcional, se atinge o « statu quo ante».

O tecido neoformado fica de valor menor, diferente
do tipo do destruido; íórma-se o chamado tecido de
cicatriz.

Nos casos mais simples póde dar-se a cura, por
reunião directa das partes divididas.

Nêste caso ainda serão destruidas pelo trauma,
células isoladas; mas os tecidos reunern-se imediata
mente restabelecendo-se a continuidade primitiva.



Muito mais frequentemente se dá a tura por rege
neração, isto é pela neoformação de complexos celu
lares.

Em seguida veremos que êstes processos apresen
tam muitos pontos de contacto com os processos
inflamatorios, pois que o tecido neoformado représenta
um tecido conjuntivo jovem, chamado tecido de granu
lação; se se apresentam perturbações nos processos
normais de cura (produzidas por causas mecânicas, por
ex. por esmagamento, por acções quimicas ou termicas,
e sobretudo por penetração de germens infecciosos)
então vemos no tecido de granulação, que procura a

regeneração, o prevalecimento de certas especies celu
lares.

Apresentam-se sinais que nós interpretarnos como

sinais inflamatorios, que podem ter graus imensamente

diversos, entre os quais é dificil encontrar o limite
nitido. Se por ex., predomina a emigração de leucoci

tos, dizemos que ha inflamação purulenta.
Póde ainda então dar-se a cura perfeita, a perda de

substancia póde ser preenchida; esta é considerada
como produzida « per secundam intentionern »

, mas sob
o ponto de vista anatomo patológico não temos que
vêr com um processo de cura mas com um processo
mixto com processos inflamatorios.

É uti! distinguir (MARCHAND) duas especies de
curas nas feridas:

1. o Cura primaria ou directa, a simples regenera
ção do epitelio em seguida á solução de continuidade,
a reunião directa da ferida sem perda de substancia, e

a cura sob crôsta,
2. o Cura secundaria ou indirecta; toda a cura pro

duzida por modo indirecto, com consideravel perda de
substancia, que requer uma longa neoíorrnação dos
tecidos.
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'l'odos os processos de cura em pontos providos de
Vasos são iniciados por alterações que nós atribuimos

já aos processos inflamatorios.
Em primeiro legar dá-se a deposição marginal dos

leucocitos, depois êstes já não se encontram na zOl}a
marginal da corrente sanguinea vascular, mas acumu

lam-se nos capilares e nas veias dilatadas.
Os globulos vermelhos reunern-se em esferas de

modo que os seus contornos tornam-se indistintos,
dando nêles a chamada estase globular.

Em seguida a uma maior permeabilidade das pare
des Vasculares aumenta a sahida do liquido seroso dos
vasos para o tecido circunjacente; o que, em dadas

circunstancias, póde produzir a formação de vesiculas,
Alêm disso dá-se a coagulação do liquido extrava

sado e uma precipitação de fibrina que apresenta os

mesmos sinais que aprendemos a conhecer quando
falámos da hernorragia e da trombóse.

Quanto mais material celular se perde com o trau

matismo, tanto maior quantidade de fibrinogenio se

produz á superfície do tecido lesado; se o tecido é

completa ou parcialmente morto, então a penetração da
fibrina póde tornar-se tão intima que não é possível a

separação distincta.
A fibrina tem antes de mais nada o papel de pre

encher temporariamente o deficit formado, por ex., a

lacuna entre dois bordos afastados de uma ferida; com

isto fórrna-se uma obturação provisória das superficies
sangrentas contra as acções nocivas, por ex., contra o

ar atmosferico.
Mas a fibrina é apenas uma formação passageira, a

obturação da ferida com ela não póde ser duradoira; é

pois substituida.
A fibrina tem somente o papel de formar uma ponte

ou uma via que indique o caminho ao tecido de granu-
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T [áção que tomará o seu legar, e serve a êste de mate
.;,' rial: nutritivo.

A fibrina é em parte reabsorvida por meio dos ele
. rnentos que .se apresentam; leucocitos e células do

tecido conjuntivo.
O exsudato inflamatorio, que se observa nos proces

sos regenerativos, não é exclusivamente fibrinoso, é

sempre unido a numerosas células d'exsudato.
Chamam-se células d'exsudato essencialmente os

leucocitos, isto é os globulos brancos do sangue que
são providos de dois, tres, mesmo quatro núcleos, reu

nidos entre si por pequenas pontes filiformes, ou provi
dos de núcleos em fórma de ferradura, ou de trêve, ou

de biscoitos, ou de salchichas.
Estas células, chamadas no seu conjunto leucocitos

polinucleares, passam pelas paredes intactas dos Vasos

e, como vimos na -diapedése dos globulos vermelhos,
pelas fendas existentes nas listas de cimento entre as

células das paredes.
'ri Mas a sua passagem é activa; são providos de

movimentos amiboides e podem adquirir fórmas multi

pIas, em quanta que os globulos vermelhos, passam
passivamente atravez das paredes vasculares, exclusi
varnente pelo aumento da pressão.

Na sua emigração pelos tecidos os leucocitos

adquirem Iórmas estranhas, pois que o protoplasma
emite numerosos e longos prolongamentos.

Os núcleos seguem todas as sinuosidades do corpo
celular, de modo que nas preparações córadas, pela
fórma dêstes ultimas, se tem um bom criterio para co

nhecer a fórma de todas as ,células; mal reconhecível
-nas preparações não córadas.

Podem ainda observar-se nos núcleos prolongamen
tos ,filiformes, ou cónicos, ou. gomos de fórrna radiada,
ás Vezes ainda extensas ramificações e figuras de
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gemação : de modo que a sua fórma se torna extraor
dinariamente variada.

Com isto dá-se tarnbêrn a formação de estrangula
mentos das partes celulares contendo núcleos, especial
mente na passagem dos leucocitos atravez estreitas
lacunas e fendas dos tecidos.

Dêste modo se efectua uma divisão celular directa,
pois que as partes destacadas são capazes de uma

actividade vital, independente de um aumento ulterior

por assimilação de material nutritivo.
Geralmente a divisão dos leucocitos nos processos

inflamatorios ou regenerativo-inilamatorios não se dá
no local da inflamação, mas no sangue.

Os leucocitos existem na proporção de 5 por cento

para .os globulos vermelhos: o seu aumento efectua-se
nos pontos de produção dos leucocitos, isto é nos

foliculos linfaticos; êstes mandam para as vias sangui
neos globulos brancos e assim se constitue a leucoci
tose.

A acção quimiotactica mais ou menos activa indica
a quantidade de leucocitos que se devem reunir num

foco inflamatorio.
Pela destruição de elementos celulares e pela pre

sença de .substancías químicas, entre as quais ocupam
o primeiro legar os produtos das trocas materiais dos

microorganísmos, dá-se a atracão dos globulos brancos
do sangue, il qual é tanto mais forte quanto mais consi
deravel é o estimulo inflamatorio.

Aos processos inflamatorios associam-se os de neo

formação dos tecidos, que concordam com os primei
ros no tempo e no espaço, pois que se iniciam na epoca
em que os processos inflamatorios (i, é, os processos
exsudativos e celulares que tomam o seu inicio no

aparelho vascular) se teem já desenvolvido.
A neoiormação dos tecidos produz nos casos menos
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complexos uma perfeita restituição das partes perdidas;
reconstituern-se os mesmos materiais que foram des
truidos.

Ha logo uma regeneração especifica do tecido;
isto porêm dá-se sobretudo de modo que a neoior

mação celular é iniciada e continuada do lado das

células circunjacentes.
Como regra geral vale a lei de que « toda a neo

formação tem origem em um tecido da mesma espécie>.
Mais tarde veremos que entre as substancias con

juntivas póde dar-se a transíormação de uma especie
celular em outra, pois que o tecido conjuntivo póde
formar-se das células endoteliais, do tecido da cartila

gem e dos ossos, como tarnbêrn das verdadeiras células

conjuntivas; porém o tecido conjuntivo não é capaz de

produzir epitélio e vice-versa (1).

(1) Esta asserção que nos tempos passados podia ser absolu

tnmente exacta, hoje não o é.

Nêstes ultimos anos tem se observado que um tecido e pite
Iial póde produzlr elementos que tenham todos os caracteres do

tecido conjuntivo, RETTERE.R viu por ex, quio' os foliculos lin

faticos intestlnais se desenvolviam da camada epitelial; ROGEll
e GHiKA, observaram qua o thimus, órgão essenciahnente con

juntivo no estado adulto, se origina dum órgão epitelial por
passagem directa na fórma e na disposição das células,

Alêrn dêstes e doutros factos pertencentes ao desenvolvi
mento normal poderão observar-se processos analogos em con

dições patologlcaa.
As feridas do cristnllno, órgão exclusi vamente constituído

por epitelio modificado, curam por cicatriz, por um tecido con

junti vo que não póde provir directamente da modificação das
células do parenquima.

Muitos histologistas de valor se teem Ievantado pró e con

u-a êste novo modo de vër ; a noção dl especificidade celular

deixa de ser sustentada com tanto calôr,
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Nêste sentido a lei pronunciada a primeira Vez pôr
BARD (omnis célula e célula ejusdem generis» tem

todo o seu valor.
Em muitos casos a capacidade para proliferar de

todos os tecidos não basta para cobrir o deficit produ
zido, então êste é preenchido exclusivamente pela
proliíeração da substancia de suporte.

O tecido conjuntivo porêrn prolifera e isto chama-se

neoíormação inflamatoria, pelo facto de que êste tecido
se apresenta ainda frequentemente como resultado ime-
diato das inflamações.

.

O tecido neoformado chama-se de granulação,
pela razão de que as chamadas granulações, ou

botões carnosos, que nascem rio fundo das feridas,
são compostas essencialmente de células jovens e de
vasos.

Êste nome foi pois dado a todas as neoformações
que são constituidas pelo mesmo material e que são

em seguida empregadas, não só para a obturação das

feridas e das perdas de substancia, mas ainda para a

substituição de tecidos ou porções de tecido, tornados
inuteis.

Parece pois não existir uma diferença essencial entre
a regeneração simples directa e a regeneração inflama

tori a ; pois que ainda nêste caso se trata de uma neo

formação, na qual é interessada só uma especie de

tecido; o tecido conjuntivo vascular.
Se agora observarmos a regeneração e a neofor

mação das principais especies de tecidos, apresenta-se
nos em primeiro legar a regeneração do tecido conjun
tivo} e isto porque esta se dá mais frequentemente no

organismo.
Esta encontra-se não só como proliferação regene

rativa em substituição do tecido conjuntivo destruido,
.

mas ainda como já foi indicado, enche as faltas de
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tecido nos órgãos, que não teem capacidade de sub
stituir os proprios elementos celulares.

Associa-se alêm disso corno processo secundario a

uma série de processos inflamatorios; por ex., á super
ficie das membranas serosas, ou ainda no interior dos

órgãos.
Constitue todos os processos de organisação em

que se trate da substituição de tecidos tornados inuteis
ou completamente destruidos.

Vimos como êste processo se apresentava repetidas
Vezes na transformação dos trombus e dos infarctus,
na cura da hemorragia e de abcessos; em resumo em

toda a parte onde havia necessidade de preencher uma

lacuna .de tecido.
Em primeiro legar no tecido conjuntivo proliferante

dá-se um aumento das células e dos núcleos.

Em, vez de células fusiformes, pequenas, estreitas

perfeitamente cheias por um núcleo escuro, apresen
tam-se células fusiformes, grandes, reforçadas; ás vezes

corpos protoplasmicos poliedricos, providos de prolon
gamentos, com grandes núcleos, claros, vesiculares,

Nëstes ultimos vêem-se alguns corpúsculos nuclea
res e uma delicada arquitetura cromatinica. Ás vezes

nestas células encontram-se figuras cariocineticas; ás

Vezes podem dernonstrar-se dois ou tres núcleos
no interior dos corpos celulares. Estas células de
tecido conjuntivo proliferado, tornadas ao estado em

que se podem observar nos órgãos fetais, são chama
dos (ZIEGLER e NEUMANN) fibroblastos.

A substancia fibrilhar intersticial nesta proliíeração
celular desaparece, as células aparecem misturadas,
podem porêm ser unidas á maneira « epitelioide ) isto é
serem dispostas do mesmo modo que as células de
revestimento (sem que por isto a fórma celular seja a

caracteristica da epitelial).
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Se nesta proliíeração se trata sómente de preencher
uma falta no tecido conjuntivo, estas células, logo que
a perda é preenchida, produzem uma substancia inters
ticial fibrosa.

( Ampliação de 250 diâmetros )

Figoul'a J3

Gicatrisação de ferida incisa da pele

1. Epitelio neoformado .' 2. Tecido conjun
tivo adulto. 3. Fibroblastos. 4. Fibro

blastos e restos de fibrina.

Torna-se evidente uma transformação lenta dos

corpúsculos fixos do conjuntivo; pois que os prolonga
mentos dos fibroblastos se transformam em fibrilhas,
dispostas primeiro em pincel e os corpos celulares
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decompõem-se em feixes de fibrilhas ordenadas em

série e situados paralelamente aos lados da célula.
A formação das fibras produz-se dos corpos proto

plasmicos e dos seus prolongamentos, mas não da
substancia intercelular, pois que esta desaparece nos

processos de proliíeração, emquanto que surgem os

fibroblastos ricos em protoplasma.
Em conclusão as células, em seguida á contínua

divisão dos seus corpos celulares em fibras, perdem
em grande parte o seu conteúdo em protoplasma e

voltam ao estado no qual representant pequenas lame
las celulares providas de núcleos escuros alongados,
ou circundados por todos os lados de fibrilhas.

Ás células jovens do tecido conjuntivo atribue-se a

capacidade de uma locomoção independente, isto é,
de uma mobilidade amiboide; emitindo prolongamentos
aguçados, ou em cunha, ou semelhantes a pseudopodos,
podem insinuar-se por ex. nas malhas da rede fibrinosa
ou nas pequenas cavidades de corpos estranhos poro
sos, ou nas malhas de tecido córneo que se tenha
atrofiado pela acção de causticos.

As fórmas algumas vezes muito bizarras que assim
se originam não podem ser confundidas com os leuco
citas egualmente singulares e capazes de mobilidade

activa; distinguern-se pelo seu maior tamanho e pelos
seus núcleos vesiculates, em confronto com os núcleos

escuros, recortados ou íragrnentados dos leucocitos.
Mas ainda outras especies celulares, que relativa

mente ao seu desenvolvimento se avisinharn das células
fixas do tecido conjuntivo, podem ser interessadas na

neoforrnação conjuntiva.
A proliíeração dos fibroblastos não se fórma exclu

sivarnente dos derivados das células do tecido conjun
tivo, mas tomam também parte no processo as células
endoteliais.
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A proposiçao supracitada « omnis célula e célula

ejusdem generis» sófre um certo limite, emquanta que
elementos mesenquimatosos, já altamente diferenciados
e tornados endotelios vasculares, podem voltar ao es

tado primitivo indiferente, e tornar parte á formação
de um tecido de gemação, não diferenciado (substancia
conetiva ).

Nos grandes aglomerados de fibroblastos, que teem

origem num tecido conjuntivo vascularisado vê-se com

efeito que os gomos endoteliais se unem tão estreita
mente ás proliferações celulares conectivas, que uma

separação das duas especies de células se torna quasi
impossível.

Em ambas se apresentam abundantes mitoses e os

gomos endoteliais que crescem no tecido neoform ado
não formam uma cavidade, que póde ser depois cheia
de globulos sanguineos ; não podem dalgum modo ser

diferenciados das longas series de fibroblastos fusi
formes.

Uma partícipação egual á dos endotelios dos Vasos

sanguíneos tomam ainda os endotelios dos vasos linfa
ticos e os das cavidades linfaticas do tecido conjuntivo.

Uma questão muito debatida é a de estabelecer se

os leucocitos derivados do sangue teem a possibilidade
de tomar uma parte activa á formação do tecido, isto

é, se podem produzir fibroblastos e transíormar-se em

células conectivas.
Umas vezes responde-se a esta questão afirmativa

mente (CONHEIl\1, METCHNIKOFF) e supõe-se que os

globulos brancos teem a capacidade de se tornar célu
las fixas do conectivo, isto é de tomar parte á formação
do proprio tecido conjuntivo.

Mas trabalhos mais recentes, feitos com métodos
mais aperfeiçoados, não Confirmaram estas suposições
( MARCHAND ).
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Os 'elementos celulares sahidos dos vasos não po
dem contribuir á formação do tecido, não são capazes
de formar substancia intercelular e de se tornarem
novo material de construção do tecido.

Mesmo as células eosinofilas, ás quais era atribuida
a capacidade geradoura de conectivo (ARNOLD e DAR

WEDEL) não possuem semelhante propriedade (EN-
DERLEN).

'

O tecido conjuntivo póde pois apenas formar-se das
células do tecido conjuntivo e endotelial, as quais são

geneticamente afins das primeiras, quer pertençam aos

vasos sanguíneos quer aos linfáticos.
A participação destas ultimas especies celulares na

produção de tecido conjuntivo é fóra de duvida; vimos,
por ex. na organisação do trombus, a ,parte importante
que elas podem tomar nêste processo.

As células que se apresentam na proliferação do
tecido conjuntivo, alêm da capacidade do movimento

proprio, possuem ainda a de acolher no seu protoplasma
elementos corpusculares de toda a' espécie.

Como se lhes, atribuia uma acção digerente e des
trutiva sôbre as particulas organisadas, chamaram-se
« íagocítos » (METCHNIKOFF) e como se distinguern
pelas suas dimensões dos leucocitos que teem uma

verdadeira acção íagocitaria, METCHNIKOFF, o desco
bridor da fagocitose, chamou a estes elementos ( a que
entretanto negava a derivação do tecido conjuntivo)
« macrotagos » em confronto com os leucocitos «mi

crofagos ».

VON KECKLINGAUSEN para as células providas da

capacidade de recolher corpos estranhos no seu interior,
escolheu o nome menos prejudicial de « células contra
cteis », pois que devíamos supôr que tanto o movimento

proprio como a propriedade de incluir corpos estranhos

seja baseada em uma acção contracti! do protoplasma.
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Por esta propriedade estas células ocupam um

lagar muito importante em todos os processos que
acompanham as decomposições moleculares dos teci

dos, nos quais as particulas for madas não possam ser

simplesmente assimiladas pelos corpos celulares.

( A?Ilpliaçcïo de IJOO âiàmetros )

Ii': Fig 1I1'R 14

(Detalhe da figura precedente)

1. Fibroblastos. 2. Epitelio neoformado.

3. Tecido conjuntivo adulto.

Corpos estranhos de todos os generos, tanto os que
penetram do exterior, como os que são formados pelas
células ou por partes de células atrofiadas, podem ser

recolhidos pelos íagocitos.
li
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Se por ex. se injecta no peritoneu de uma cobaia
uma suspensão de corpos estranhos ( grânulos d'amido,
esporos de lycopodio ) Vemos apresentar-se cedo uma

forte proliferação nas células conjuntivas do peritoneu,
e especialmente nas do epiploon.

Os elementos da adventicia vascular de preferencia
sôbre todos os outros apresentam essa proliferação e

fórmam células grossas com abundante protoplasma,
que se encostam á superficie do corpo estranho inje
ctado, de modo que entre os grânulos de licopodio se

colocam numerosas células em fórma de meia lua que

depois incluem completamente o corpo estranho.

Frequentemente á volta dêstes esporos de licopo
dia vêem-se aplicados grumes de protoplasma, que os

envolvem por completo; possuem varios núcleos e são

por isso caracterisados como células gigantes.
A formação destas células gigantes ou policariocitos

póde apresentar-se em todas as neoformações de
tecido; dá-se porêrn especialmente pela presença de

corpos estranhos introduzidos no organismo.
Póde pensar-se numa dupla maneira de formação de

tais elementos; parece em primeiro legar que eles

tomam origem de uma mesma célula por contínua sub
divisão do núcleo.

Esta fórma chama-se « célula gigante por prolifera
cão » opondo-se a esta aquela em que a célula gigante
é formada pela confluencia e fusão de algumas células

preexistentes, isto é, « célula gigante por aglutinação. »

Nas células gigantes já formadas, o modo de for

mação não é sempre evidente, só quando no seu

corpo protoplasmico são ainda visíveis os residuos da

sua subdivisão em células, se reconhece que se trata

duma célula gigante resultante da fusão de varios
elementos.

Os corpos celulares destas células podem chegar a
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um tamanho consideravel, e teem um aspecto perfeita
mente homogéneo, ou ás vezes uma fina estructura

vacuolar.
Os núcleos são egualrnente grandes, vesiculares,

com delicada disposição crornatinica, com disposição
polar ou bipolar e são geralmente acumulados do lado

oposto ao proximo do corpo estranho.
Só excepcionalmente são visíveis mitoses nos nú

cleos, de modo que devemos supôr que nêstes elemen
tos a divisão nuclear póde dár-se por via indirecta.

Ao lado destas células de fórma poliedrica e destas
células gigantes, que teem núcleos ovais, vesiculosos,
em todo o tecido de granulação, encontra-se uma certa

quantidade de células redondas maiores e mais pequenas.
Os seus corpos protoplasmicos são habitualmente

granulosos, algumas vezes sobrecarregados de granu
lações eosinofilas, ou granulações que se córam forte
mente com as côres basicas de anilina ( azul de metilo ).
Os seus núcleos são escuros, arredondados, ás vezes

multiplos, a rede cromatinica é coberta de grossos
grânulos.

Estas células chamam-se «plasmazelen» (VAL
DEYER).

Entre estas encontram-se ainda pequenos elementos
mononucleados com uma orla protoplasmica pouco
perceptível, que são habitualmente considerados como

linfocitos.
RANVIER descreveu, no tecido conjuntivo dos arnfi

bios e dos mamiferos, células a que chamou clasrna

tocytos, pela propriedade de se decomporem em

pequenos íragmentos, com Iragrnentação do núcleo e

do corpo celular.
Estas figuras são identicas ás mastzelen, descritas

por EHRLICH no tecido conjuntivo, e caracterisadas

pela presença de numerosos grânulos (E. NEUMA�N).
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Estas plasmazelen e !infocitos são habitualmente
reunidas em pequenos grupos, ás vezes nitidamente

perívasculares, e no seu conjunto representam o que se

chama infiltração parvicelular.
A origem dêste material celular não é bem certa,

as 'opiniões variam se êles derivam do sangue círcu
Jante e sahem dos vasos por emigração, ou se derivam
dos fibroblastos ou das células do tecido conjuntivo.

Parece que pelo menos uma pequena parte dêstes
elementos deriva do sangue, e se liberta dos Vasos por

emigração activa, pois que a sua disposição perivascu
lar é muito evidente, e ainda as paredes dos pequenos
Vasos são cheias dèsses elementos.

Em seguida póde apresentar-se um aumento dêstes
elementos por cariocinese, emquanto que a divisão
nuclear dos elementos polinucleados se dá directa

mente; de todos os modos podem aparecer ao lado
dos pequenos liníocitos fórmas maiores de plasmazelen
por inchamento do seu corpo protoplasmico.

Por largo tempo se pensou, que pelo menos uma

grande parte delas derivasse diretamente das células

conjuntivas. ( UN�A).
RlBERT supõe que esta infiltração parvi-celular deve

atribuir-se aos focos Iinfaticos já existentes normal
mente e á tumefação dos seus elementos.

Depois dos recentes estudos de M.ARCHAND, a ori

gem da infiltração parvi-celular, tão importante para

compreender os processos proliîerativos do tecido con

juntivo, póde explicar-se supondo que « os vasos san

guíneos sejam regularmente acompanhados por células

que teem a capacidade de produzir elementos da mesma

constituição dos linfocitos e dos grandes leucocitos

mononucleares, alèrn disso é possível que estas células

penetrem nas vias sanguíneas formando verdadeiros
Jeucocitos �.
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A transformação das células polinucleadas, a forma

ção dos grânulos intracelulares, as modificações das

fórmas nucleares, são processos secundarios que em

parte se dão nas vias sanguíneas, e em parte em deter
minados órgãos, por ex., na medula ossea.

MARCHAND, chama « células leucocitoides » a êste

grupo de células formadas no exterior dos vasos, con

sidera ainda entre estas «tanto as pequenas células

linfoides da infiltração parvi-celular, como as plasma
zelen em todas as suas modificações, as mastzelen e

os grandes íagocitos das cavidades serosas».

Chamam-se mastzelen as formações muito frequen
tes no tecido conjuntivo que teem corpos protoplasrni
cos completamente cheios de granulações esfericas,
facilmente córaveís com as côres basicas de anilina, de

egual tamanho na mesma célula, e nas diversas células,
ete tamanho variável. Podem pôr-se muito bem em

evidencia com o violeta de genciana.
Nëstes ultimos tempos MAXIMOW, reuniu sob o nome

de « poliblastos > todas as células que se apresentam
na neoformação de tecido conjuntivo e que não devem
consíderar-se nem como leucocitos, nem como fibre
blastos,

Segundo a nomenclatura simplificada dêste auctor,
sob êste nome compreendem-se formações celulares
descritas por varios autores com os nomes mais diver

versos; leucocitos mononucleados, linfocitos, células

migradoras do tecido conjuntivo, células migradoras
hístogeneas (compreendendo as « eosinofilas » ) pi as

mazelen, (WALDEYER, UNNA), clasmatocitos (RAN
VIER) células granulosas ou mastzelen (EHRLICH) e

células leucocitoides (MARCHA:t\D ).
Todos êstes «poliblastos » proveem das vias san

guineas como elementos incolôres do sangue; por meio
delas se fórma a chamada infiltração parvicelular.
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Essas porêrn não desaparecem quando se àprèseri
tam no campo da inflamação, como fazem os leucocitos

polinucleados, mas depois da produção de substancia

conjuntiva fibrilhar da parte dos fibroblastos, ficam
entre os fasciculos colagenícos da substancia intersti
cial e ligam-se tão estreitamente ao tecido cicatricial
que não podem distinguir-se das verdadeiras células

conjuntivas.
Os poliblastos não produzem verdadeiro tecido con

juntivo. Uma parte dêles coloca-se externamente aos

tubos endoteliais dos vasos jovens e transforma-se em

celulas granulosas da adventicia ( c1asmatocitos ).
Dêstes poliblastos derivam ainda uma grande parte

das células gigantes, que se apresentam especialmente
depois da incorporação de corpos estranhos.

Na regeneração do tecido adiposo, isto é do tecido

conjuntivo modificado pela infiltração de gordura nas

suas células, nas membranas que envolvem as células

adiposas, vêem-se células (fibroblastos) grandes, polie
dricas ou arredondadas, mono ou polinucleadas.

Provem da divisão progressive das células adiposas
e dos restos de protoplasma que contem o núcleo;
teem mesmo, nas lacunas de gordura, uma disposição
semelhante ao epitelio.

A neoformação das fibras elasticas dá-se mais len
tamente.

Nas feridas da pele que atravessam o corion e o

tecido subcutâneo, só depois de 4 a 6 semanas se encon

tra uma regeneração incipiente dos elementos elasticos.
Provem das antigas fibras elasticas e não da trans

formação do tecido conjuntivo; aparecem no limite do
fasciculo elastico que ficou intacto, sob a fórma de

finos prolongamentos ramificados, que não provem das
extremidades dos antigos íragmentos, mas dos lados
pêles (ENDERLEN).
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A pouco e pouco avisinharn-se crescendo e unem-sé

em uma fina rede. Mas passados poucos mezes, e

por fim passados anos, nas velhas cicatrizes da pele
vê-se ainda uma consideravel diferença de espessura
das fibras elasticas.

Ao mesmo tempo que se dá a neoformação do te
cido conjuntivo, formam-se tambêm Vasos sanguíneos,
que penetram no tecido neoformado e que constituem
uma parte muito importante do tecido de granulação.

Apresentam-se ao lado dos pequenos capilares que
ficaram, sob a fórma de finos gomos, aguçados, que
são constituidos por células fusiformes, muito ricas em

protoplasma e que teem a maior semelhança com os

fibroblastos.
Estudos recentes levam a supõr que êstes gomos

devem considerar-se como verdadeiros endotelios, que
tomam a sua origem dos endotelios preexistentes, e

que continuam a crescer por enérgica divisão carioci

netica.
Não está ainda demonstrado que os fibroblastos

(derivados das células fixas do tecido conjuntivo) se

possam transformar em endotélio, pois que, como já
foi mencionado, foi com segurança estabelecida a

transformação, em certos casos, de endotelio em te

cido conjuntivo.
Êstes gomos endoteliais a principio não são exca

vados, mas crescem como cordões sólidos no tecido
neoformado ; a sua excavação e o seu desenvolvimento
dão-se mais tarde pelo sangue que dos antigos vasos

se lança no interior dêstes.
O sangue separa as células e muda os cordões com

pactos em espaços ôcos.
No tecido conjuntivo fórma-se uma rede vascular

muito ramificada pelo facto de que os principais gomos
se anastomosam entre si.
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Êstes gomos são habitualmente acompanhados dó
seu lado externo por iibroblastos dispostos em série

(e ainda por plasmazelen ) ; ëstes encostam-se aos

endotelios e transíormam-se em seguida em elementos
da adventicia.

Êste desenvolvimento vascular dá-se ao mesmo

tempo em muitos pontos e produz já nos primeiros
estadios uma vascularização muito abundante da neo

formação do tecido, representando um estado passa
geiro.

Com a formação, por obra dos fibroblastos, de
substancia colagenia, isto é de fibras, desaparecem
pouco a pouco as formações endoteliais, de paredes
delicadas, portadoras de sangue.

Estas são comprimidas, a sua luz obturada e final
mente dos endotelios póde ainda formar-se um tecido

conjuntivo fibroso, em quanta que só os grossos troncos

vasculares, de paredes mais espessas e bem diferencia
das, ficam intactos no tecido cicatricial completamente
formado.

Se quizermos lançar uma vista d'olhos á neoforma

cão de tecido conjuntivo, tal como ela se apresenta
numa ferida recente da pele ou das mucosas (lingua),
Vemos então os processos seguintes: sôbre os bordos
da ferida encontramos, pela acção traumatica, necrose

circumscrita do tecido antigo; pela sahida do sangue e

do liquido plasmatico o deficit, ou a separação das

bordas da ferida enchem-se a principio de fibrina fina
mente filamentosa mas mais tarde formada de grossas
trabeculas e cobrindo a lesão como uma ponte.

Ao mesmo tempo na rede fibrinosa vêrnos leucoci
tos polinucleados que sahiram, por emigração, dos Vasos

marginais fortemente distendidos: no tecido lesado póde
dernonstrar-se a estase com leucocitos situados nas

margens dos Vasos.
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Eni seguida apresentam-se pouco a pouco novos

elementos celulares que penetram na fibrina, a envol
vem por completo e a consomem no seu crescimento.

Estas células apresentam-se como derivadas das

antigas células do tecido conjuntivo, produzidas por
cariocinese, providas de mobilidade propria; teem a

fórma alongada, ou poliedrica, ou estrelada (fibroblas
tos ).

Uma parte dêste material celular deve considerar-se
como produzido pelos endotelios do tecido antigo; ao

mesmo tempo encontra-se uma quantidade variavel de

plasmazelen, isto é de elementos, ora grandes, ora pe
quenos, arredondados, que sahem principalmente das
células adventícias dos bordos e que dão origem á
chamada infiltração parvi-celular do tecido de granula
ção.

Êstes elementos apresentam-se em parte como lin
focitos mononucleados, e em parte como plasmazelen
grandes, com protoplasma granuloso e ás vezes com

muitos núcleos (Ieucocitoides, poliblastos).
Ao mesmo tempo que progride o desenvolvimento

dêste material celular desenvolvem-se cordões endote
liais, que são formados exclusivamente por endotelio,
e que em seguida sófrem uma escavação pelo sangue
que se precipita no seu interior.

A regeneração do tecido epitelial em todas as des

truições só póde ser completa quando já é iniciada a

substituição da perda de tecido. O epitelio chato a

pouco e pouco passa sôbre a perda de substancia pro
duzida desde que essa foi cheia pela fibrina e pelo
tecido de granulação.

O primeiro sinal de reacção que nós vëmos apresen
tar-se, por ex., depois de um golpe de bordos lisos, é
a atrofia de uma zona maior ou menor de células epi
teliais.
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Estas perdem o núcleo, diminuem de volume e

destacam-se.
Então nas células adjacentes vêem-se os núcleos

entumecer emquanto que a rede de cromatina e
'

o

núcleolo se tornam muito mais evidentes.
Mais tarde apresenta-se uma enérgica divisão dos

núcleos, indirectarnente e por caríocínése.

As mitoses apresentam-se principalmente na camada
cilíndrica basal e nas camadas inferiores do epitélio
malpíghiano, e isto não só nas zonas marginais á perda
de substancia, mas ainda a uma distancia muito consi

deravel desta.
Alêrn disso dá-se a proliferação nuclear por divisão

directa; por ex., nas partes marginais de uma ferida
feita ha quatro dias sõbre a lingua, nos núcleos aumen

tados do epitélio vê-se um aumento seguido da fra

gmentação das paredes nucleares, adelgaçamento dos
núcleos e alêrn disso completo desdobramento do nú

cleo.
De resto estas células com núcleos duplos são

imediatamente visinhas a outras com figuras de mitose,
de modo que se lhes não póde atribuir uma localisação
especial ou uma relação com as principais camadas

epiteliais.
As linhas que cimentam os epitelios neoformados

apresentam-se muito alargadas, as pontes de protoplas
ma são nêstes pontos extraordinariarnente longas.

Ás vezes no epitélio neoformado vêem-se penetrar
leucocitos; distinguern-se claramente pela intensidade
de coloração do núcleo que se destaca bem sõbre as

linhas claras do cimento.
A região mais interessante para o estudo da rege

neração epitelial é a cornea. As perdas superficiais
de substancia, que lesam só o epitelio , são de novo

revestidas em 24 horas nos animais de sangue quente.
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Em casos de lesões mais profundas ou de feridas
penetrantes da cornea, nas quais são naturalmente

preferidas a lamina elastica anterior (lamina de Bow

MAN), as lamelas de tecido conjuntivo da cornea, e a

elastica posterior ( membrana de DEscHMET), a reple

cção da perda de substancia é feita a principio por
um precipitado de fibrina proveniente do humor aquôso.

Sôbre êste precipitado passa o epitelio proliferante
e profunda-se, em fórma de rolha, sôbre os bordos da
membrana elastica anterior.

Êste aprofundamento continúa ainda quando a fi

brina já é substituida por tecido de granulação e por
fim dá um tecido fibroso, quando a continuidade está

restabelecida.
Ainda aqui se encontram epitelios com muitos nú

cleos, especialmente na camada basal citindrica; êstes

fórmam-se provavelmente por divisão directa, pois que
a distribuição das mitóses não corresponde á rapidez
do revestimento da perda de substancia pelo epitelio

\

neoformado.
Encontram-se alêrn disso leucocitos emigrados, iso

lados, situados entre as células epiteliais nas linhas de
cimento.

No lento recobrimento de grandes perdas de epitelio
chato, especialmente quando se dão irregularidades nos

tecidos de granulação que formam verrugas retrahidas,
dá-se a formação de gomos epiteliais, em fórma de
rolhas, muito ramificadas, que penetram nas camadas r

mais profundas, sob o nível da epiderme.
Ao córte, pelas suas numerosas ramificações pare

cem ser construidas por zonas exclusivamente epiteliais,
isoladas do tecido visinho ; esta separação do tecido
visinho é só aparente, como se póde vêr nos córtes em

serie; podem sempre dernonstrar-se continuidades subtis "

em fórma de ponte com o epitelio superficial.
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Estas formações chamam-se «proliferaçôes epiteliais
atípicas> (FRIEDLANDER). Encontram-se especialmente
nos bordos de ulceras cutâneas (ulceras da perna) ou

de lesões resultantes de causticos ou queimaduras
graves.

Ás Vezes nestas proliferações profundas do epitelio
encontram-se ainda perolas corneas, bem formadas,
estratificadas concentricamente; chamavam-se perolas
do cancroide, porque eram consideradas como caracte

risticas do cancro cutâneo.

Apresentam-se ainda nas proliferações epiteliais
benignas, quando uma pequena camada de epitelio
chato .cresce para a profundidade.

A estas células epiteliais atribue-se a capacidade
de formar grânulos de keratohialina e de se comifica
rem completamente.

Ao lado das neoíormações epiteliais, que partem
dos bordos das perdas de substancia, por proliferação
dos epitelios marginais que ficam intactos, dá-se um

recobrimento cutâneo ( em fórma de ilha» quando no

tecido de granulação se insinuam formações epiteliais
completamente separadas do epitelio marginal.

Ás Vezes devem a sua origem á separação da con

tinuidade primitivarnente existente com o epitelio mar

ginal, mas quasi que tal continuidade não existe e então

a sua produção póde explicar-se sómente pensando que
se originam dos residuos dos canais de sahida de glan
dulas sudoriparas e dos folículos pilósos.

Estas glandulas encontram-se na profundidade do
tecido cutâneo e podem ficar intactas, mesmo dando-se

perdas de substancia por cima delas.
Como o epitelio dos seus canais deferentes tem

perfeitamente o mesmo valor do epitelio superficial,
póde produzir-se pela sua proliferação um recobrimento
cutâneo constituido por epitelio cilindrico estratificado.
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Se nas perdas de substancia produzidas artificial
mente nas mucosas ou na pele, se destroem cuidado
samente as glandulas que se encontram nestas regiões,
não mais se observa um revestimento cutâneo em

fórma de ilha.
Nas perdas de substancia do epitelio cilindrico com

a regeneração dão-se quasi sempre modificações de

fórma das células epiteliais; em primeiro lagar fór
mam-se epitelios baixos, chatos ou poliedricos que
mais tarde se tornam em epitelios cilindricos.

De resto a capacidade dêste tecido de revestimento
é muito grande, como nós vêrnos depois da sua queda,
por ex., na traqueia e nos bronquios depois da difteria,
no estornago na cura das ulceras redondas, e especial
mente no intestino depois da cura de ulceras tifosas ;
ás Vezes ainda nas curas parciais de perdas de substan
cia de natureza tuberculosa.

Ainda a capacidade de regeneração dos epitelios
glandulares é muito extensa, emquanto ficam residuos
das Velhas glandulas ; destas ultimas pela contínua

proliferação das células, fórrnam-se em breve peças
de substituição, que podem adquirir a perfeita capaci
dade de funcionar.

Vamos agora ocupar-nos da neoiorrnação de algu
mas especies de tecidos importantes.

Na destruição traumatica ou qui mica do tecido mus

cular estriado dá-se a principio uma necrose circuns
crita e dependente da acção do trauma; nesta necrose

a substancia contracti! fórma grumos sólidos, hornoge
neos, irregulares.

Nas partes visinhas dá-se em seguida um forte
aumento dos núcleos das células musculares, e espe
cialmente por divisão directa, isto é por fragrnentacão.

Assim se apresentam cadeias de núcleos postos em

fita, UIlS atrás dos outros.
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Acumulam-se nas extremidades dos troncos das
fibras, que teem mesmo dilatações conieas, e que são
então chamados «botões musculares» (NEUMANN),
ás Vezes dá-se uma fendilhaçào longitudinal.

Ora êstes núcleos neoformados rodeiam-se de pro
toplasma, fórmam figuras celulares redondas ou fusifor
mes, com corpo celular fortemente granuloso, ou por
excrescencia constituem-se formações entrelaçadas cha
madas «tubos celulares musculares» (WALDEYER ).

Nos núcleos vêem-se claramente figuras de gema
ção ; e na verdade a gemação póde ter lagar não só
na direcção longitudinal, mas tambêrn na transversal;
assim se apresentam núcleos visinhos uns dos outros,
ou núcleos dispostos em fila.

Em seguida o protoplasma torna-se fibrilhar e em

primeiro logar apresenta-se a estriação longitudinal e

depois a transversal; esta ultima é a principio por finos

grânulos dispostos uns ao lado dos outros.
Em seguida os núcleos que a principio jaziam no

meio das fibras, avisinharn-se da periferia e afastam-se
uns dos outros; só então as fibras se rodeiam de um

novo envolucro (sarcolema), cuja formação se faz com

probabilidade á custa do tecido conjuntivo.
Ao mesmo tempo dão-se no tecido conjuntivo inter

muscular processos de neoformação, que se não dife
renciam notavelmente da regeneração simples supra
descrita do tecido conjuntivo.

As lesões do musculo cardiaco não são substituídas

por tecido muscular neoformado, mas quasi exclusiva
mente por cicatrises conjuntivas; como nos infarctus

do miocardia nas soluções de continuidade não perfo
rantes, em seguida a destruição traumatica dos ele
mentos musculares do conjuntivo vascular intermus

cular, fórma-se tecido de granulação. Esta por sua

Vez produz um calo, sclerosado, privado de núcleos.
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Nas partes musculares Iimitrofes póde dar-se um

aumento passageiro dos núcleos musculares e por fim
a formação de tubos celulares musculares, porêm não

se encontram em grande extensão a regeneração da:

substancia contractil; a sua continuidade não é pois
restabelecida.

Nas soluções de continuidade do tecido osseo ou

depois da amputação de ossos longos apresenta-se a

hernorragia mais ou menos extensa nas cavidades me

dulares e no periosto visinho, porque nêstes logares se

dá a coagulação de fibrina.
Nas fracturas a reunião dos íragmentos não é efe

ctuada por uma neoformação imediata do tecido osseo,

mas por um processo complicado que se origina no

periosto e em seguida na cavidade da medula.

Estas partes produzem uma proliferação de tecido
muito superior ao diâmetro do osso e esta proliíeração
chama-se calo.

O calo a principio exclusivamente conjuntivo, trans
forma-se depois em cartilagem e em osso.

Na cura dá-se um processo semelhante ao que se

dá no desenvolvimento dos ossos; a reunião de uma

ferida de amputação é precedida pela neoíormação de
um tecido aparentemente superfluo que parte do pe
riosto e da cavidade medular.

As células conjuntivas do periosto, especialmente
as da camada interna osteogenea, aumentam, tumefa

zern-se, incluem-se e multiplicam-se por caricionese;
pela participação dos vasos sanguíneos ao processo,
em ambos os fragrnentos se apresenta um tecido de

granulação rico em células.
Êste tecido cresce no foco hemorrágico e entre os

tecidos fibrinosos proveni entes dêste efectua-se entre

as pontas fracturadas uma reunião provisória consti

tuida por tecido mole pouco resistente .

•
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Mas na cavidade da medula dá-se ainda uma viva

proliferação de células conjuntivas, que produz um te

cido rico em células fusiformes, que crescendo estabe
lece a união entre as duas pontas, quando estas não

estiverem muito afastadas pela deslocação dos fragmen
tos ou pela interposição de peças d'osso.

Dêste tecido de granulação, pela formação de fibras,
nasce do mesmo modo um tecido fibrilhar privado de
núcleos.

Temos então um calo conjuntivo perfeito e distin

guimos um calo periostal e .urn rnielogeneo.
A cavidade medular é naturalmente obturada por

esta formação, substituindo-se o tecido conjuntivo á

medula gorda dos ossos longos.
Se os planos da fractura se não tocam, e se o calo

de tecido conjuntivo ou de tecido de granulação deve
reunir um espaço maior, então apresenta-se o calo in
termediario.

Mas mais tarde á substancia fibrilhar substitue-se
lentamente um tecido cartilagíneo, as fibrilhas fundem-se
entre si em uma massa hialina homogenea, que repre
senta a substancia basal da cartilagern ; as células ficam

incluidas nas cavidades redondas destas massas e final
mente representam verdadeiras células cartilagineas.

Neste estado temos um calo cartilagíneo e todas as

suas partes são cheias por esta transíorrnação.
Mas ulteriormente as células cartilagineas formam

uma especie de secreção sólida que impregna o calo
de sais calcareos, e na qual veem a ser incluidas estas

células ( GEGENBAUR ).
Uma parte do corpo celular é absorvida na substan

cia basal ossea; dá-se assim a transformação da sub
stancia cartilaginea em tecido osseo.

As células encurtam-se, tornam-se fusiíorrnes, estre

ladas, e depois de algum tempo deixam sahir prolonga-
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mentos ondulados, que se insinuam na substancia ossea ;
depois tornam-se verdadeiros corpúsculos osseos.

No calo periostal póde dar-se ás Vezes a formação
de um calo osseo sem ser precedido de um calo carti

lagineo.
Isto .dá-se por meio dos osteoblastos, que se dis

põem em séries. semelhantes ás epiteliais; segregam
uma substancia ossea contendo cal e finalmente são

incluídos nela,' assumindo a fórma .. de corpúsculos
osseos.: ,

A principio ainda o calo osseo dá um forte espes
samento do :O$SO,' pela formação detecido superabun
dante; mas, dada a consolidação da substancia ossea,
este .calo é reduzido lentamente por absorpção de parte
dos

'

osteoblastos,: .corno na' formação das cavidades
medulares durante a ossificação. normal.

Ás trabeculas ósseas ligam-se células gigantes poli
nucleadas produzindo-se de modo ainda não explicado
a sua redução, e .a .sua absorpção: lacunar (lacunas de

HOWSCHIP) ;- pouco' a pouco; tanto no calo periostal
como no rnielogeneo , produz-se a destruição das partes
do calo tornadas superfluas depois da formação das
lamelas corticais.

A tumefação desaparece, o periosto encosta-se ás

paredes do osso, a cavidade medular torna a ser livre
e é só atravessada por trabeculas esponjosas.

A medula ossea regenera carregando-se de gordura
e células conjuntivas e penetrando nela Vasos sangui
neos das partes visinhas.

Passados alguns mezes apenas um leve espessa
mento do periosto indica o lagar onde se deu a solução
de continuidade.

.

As lesões do figado, dão sobretudo uma mortificação
das regiões Iimitrofes da lesão; a grandezadas lesões
varia segundo a especie e a extensão do trauma.

12
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Desde que a perda de substancia está cheia de
fibrina produzida pelo sangue extravasado e de liquido
plasmatico, um tecido de granulação, derivado do tecido

hepatico conjuntivo preexístente, fecha-a secundaria
mente.

Mas á constituição do tecido intersticial neoformado,
participam ainda elementos epiteliais, pois nas jovens
cicatrises ainda moles e pobres em fibras penetram
abundantes germens epiteliais de canais biliares, e ás

vezes apresenta-se um verdadeiro sistema de canais

tortuosos, entrecruzados e ramificados.
Ás vezes Iórmam-se ainda cavidades quisticas, tape

tadas de epitelio.
Pela compressão reciproca dos tubos epiteliais póde

formar-se um tecido muito semelhante ao hepático,
mas provavelmente não se dá uma verdadeira regene
ração da substancia glandular funcionante.

Considerando uma cicatriz hepatica, depois de uma

ferida por golpe de 7 dias no coelho, encontramos
então o quadro seguinte; o tecido hepatico é extensa
mente necrosado, as trabeculas celulares são destruidas
e transformadas em uma massa homogénea amarelada,
privada de núcleos, ou cheia de pequenas granulações
nucleares.

Nos bordos da ferida origina-se um tecido conjun
tivo laxo, de fibras curtas, que cobre como uma ponte a

separação entre os dois bordos do córte.
Êste tecido conjuntivo jovem é atravessado por

numerosos vasos largos, de paredes delicadas, contendo
em muitos pontos pequenas reuniões de células hepati
cas, as quais se tornam reconhecíveis especialmente
pela presença de pequenas particulas de pigmento
biliar.

No meio dêste tecido de granulação, existe um

sistema de tubos epiteliais, mais largos e niais estreí-
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tos, que comunicam entre si; os epitelios são ou bai
xos, ou quasi chatos, ou de fórma cubica, na maioria

quasi cilindricos.
Em certos pontos encontram-se córtes transversals

de cavidades arredondadas, grandes, quisticas, que dei
.xam vêr sôbre a sua parede um revestimento duplo ou

ainda multiplo constituido por epitelio baixo; nalguns
pontos êstes tubos celulares confinam com tecido

hepatico ainda conservado.
As mitoses são escassas, parecem não existir nas

células hepaticas.
Vêem-se ao mesmo tempo regiões circunscritas de

células hepaticas necrosadas, visinhas dos canais epite
liais; disto resulta que estas não tomam a sua origem
nas células do parenquima hepatico.

As cicatrizes hepaticas mais antigas são quasi exclu
siVamente constituidas por um tecido cicatricial, for
mado por fibras robustas e pobres de núcleos, nas

quais podem ainda estar espalhados alguns quistos
epiteliais.

Ainda depois da extirpação de segmentos grandes
de íigado se dá uma semelhante formação cicatricial,
por enérgica participação do tecido conjuntivo capsular.

Nas partes do fígado conservadas dá-se porërn uma

forte hipertrofia compensadora com aumento dos acinos
e rnultiplicação das células hepaticas por divisão cario
cinetica do núcleo; de modo que a perda de substancia

póde ser compensada pelo volume num tempo relativa
mente breve ( PONFleK ).

Nas cicatrizes das lesões renais no tecido conjun
tivo apresentam-se no fim de oito a dez dias canaliculos

neoformados; estão em relação com os canaliculos
urinarios retos e contornados vizinhos ( BARTH).

Aqui também se não dá a substituíção do parenquima
funcional.
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Nas glandulas sexuais, testículo e ovaria, dão-se
só cicatrizes simples, mas não se dá a restituição das

porções do parenquima perdidas.
De grande importancia pratica são os processos de

regeneração que se dão nos nervos.

É sabido que os nervos perifericos são capazes de,
se regenerar extensamente, e não só depois da simples
secção de um nervo, mas tarnbêrn depois da reseção de

peças maiores, póde dar-se a reconstituição completa
dos tubos nervosos.

Êste processo só se torna possível pela compensação
do lado da substancia nervosa.

A solução de continuidade dum nervo produz certa
mente a degenerescência de toda a parte periferica e

duma parte variável do segmento central.
Se de todo é afastada a parte periferica, como, por

ex., na amputação dum membro, então dá-se a cicatriz
do coto com formação de tecido conjuntivo; nêste caso

ainda vêrnos apresentar-se uma proliferação de fibras
nervosas, que produz um gomo de cilindros eixos,
medulares, tortuosos; êste facto foi prirnitivamente
colocado entre os verdadeiros tumores e chamado
nevrorna de amputação.

Abstrahindo da degenerescência traumatica que
atinge as partes visinhas do córte, sucede cêdo a

degenerescência secundaria ou paralitica, que progride
nas partes perifericas das fibras; destroe lentamente o

cilindro eixo e a bainha medular, começando desde
o ponto lesado até ao extremo da ponta da fibra, e

progredindo na parte central até á visinhança do estran

gulamento de RANVIÊR e ás vezes mesmo até mais
adeante.

A bainha medular no fim do segundo dia decompõe-se
em íragmentos cilindricos e em grumos cada vez mais

pequenos, contidos na bainha de SCHWA:\1N.
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Mas o cilindro eixo degenera, turnefaz-se e fórma

vesiculas, toma um aspecto varicõso, com solução par
cial dos fragrnentos de mielina.

Ao mesmo tempo dá-se uma viva multiplicação dos
núcleos na bainha de SCHWANN; tornam-se maiores, a

sua cromatina torna-se mais abundante e insinuam-se,
como os núcleos das fibras musculares, entre as fibras
no meio dos grumos de mielina.

O protoplasma que envolve as núcleos tumeíaz-se,
e entre as gotas de míelina, pela continua divisão

cariocinetica, produzem-se tubos celulares C0111 muitos
núcleos.

Não está bem demonstrado que parte tomam na

regeneração nervosa êstes tubos celulares, os quais
pelo aumento do seu protoplasma, se transformam em

seguida em elementos fusiformes, longos, distendidos,
quer provenham só da bainha de SCHWANN dos novos

nervos ou estejam em relação C0111 a neoformação das
fibras do cilindro eixo e representem um substractum
necessario, como provam os trabalhos de MARCHAND.

Segundo a opinião mais espalhada, êstes cordões
celulares, derivados da bainha de SCHWANN, represen
tam só aproximadamente o caminho que devem seguir
as fibras nervosas.

Em todo o caso o cilindro eixo nasce como uma

excrescencia do coto central que ficou intacto.
Ás vezes de um antigo cilindro eixo provêm finas

ramificações contornadas e dispostas em espiral ; as

fibras jovens são cêdo envolvidas por finas bainhas
medulares.

É claro que o cilindro eixo neoformado restabelece
a continuidade nervosa, não só quando existia uma

simples separação por um golpe nitido, mas a reseção
duma porção maior do nervo; com efeito a sua parte
periferica é em todos os casos destinada a ser destruida
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e deve ser substituida por uma neoformação perfeita,
independentemente da extensão da perda de substancia.

Quanto maior é a possibilidade dos nervos periferi
cos regenerarem a sua destruição traumatica, tanto

menor é a capacidade do sistema nervoso central em

substituir as partes perdidas.
Tanto na medula como no cerebelo depois de lesões

ou de destruição por outras causas (hernorragí», amo

lecimento, compressão), não se dá a neoiorrnação da
substancia nervosa destruida.

Nos casos de cura dá-se apenas a formação de
um foco constituido exclusivamente por tecido conjun
tivo e por nevroglie.

Um tal foco póde apresentar-se rapidamente; assim

SCHIEFFERDECKER, depois do córte transversal da me

dula de caes, observou uma sólida união dos topos
medulares, formada por tecido conjuntivo.

Estudos sôbre o crescimento de pequenas porções
de pele transplantada, assim como o de íragrnentos
maiores (REVERDIN e THIERscH), tem dado por resul
tado que a maior parte do tecido transplantado é irre
mediavelmente perdido, contrariamente á suposição feita

precedentemente de que se dê um verdadeiro cresci
mento do pedaço enxertado.

Dá-se uma troca tal na estructura de todas as peças
cutâneas transplantadas, que se póde supor que elas

operam como um emplasto natural, sob o qual é per-
.

mitida e facilitada a formação de novos elementos das

partes circunstantes.
Na epiderme dá-se quasi sempre uma perfeita mor

tificação de todas as suas camadas.
A camada cornea é elevada e destacada, depois

ainda as camadas superiores da rede malpighiana mos

tram relaxamentos e lacunas; nas células apresentam-se
vacuoles vesiculates, irregulares.
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Em seguida os corpos celulares apresentam-se reu

nidos em uma massa compacta, quasi homogenea, mas

susceptível, nas diversas camadas, de diversas colora

ções.
Nesta massa os núcleos estão como que dissecados,

dispostos em vacúolos maiores ou menores, irregular
mente vesiculates ou canaliculares. As células das

camadas inferiores da rede malpighiana, apresentam-se
alongadas, cilindricas ou fusiformes,' apertadas (de
modo que as camadas inferiores da epiderme teem

uma estriação directa prependicular á superficie >.

(MARCHAND ).
Nos núcleos observam-se corpúsculos nucleares

grandes e Iortemente córados.

Depois torna-se visível uma perda progressiva de

cromatina, de modo que por fim se dá uma completa
descoloração dos núcleos emquanto que as camadas
externas conteern apenas particulas nucleares muito

pequenas e quasi incolores.
Atravez desta epiderme moribunda passam leucoci

tos dispostos nos vacúolos maiores; nas lacunas canali

culares, comunicando entre si pela corrente dos sucos,

podem passar também isoladamente globulos Vermelhos.
Mas o tecido transplantado sófre já nos primeiros

dias uma degenerescëncía progressiva, entretanto leu
cocitos e plasmazelen emigram em quantidade variável.

Os núcleos alongados do tecido conjuntivo enru

gam-se e desaparecem, bem como os núcleos das pa
redes vasculares e especialmente dos endotelios.

Da camada basal penetram células jovens de tecido

conjuntivo e Vasos, que consomem a camada de fibrina
formada entre as peças transplantadas e o tecido pre
cedente.

Os elementos elasticos resistentes das ilhotas cutâ
neas transplantadas, desfazem-se pouco a pouco, mu-
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dam de legar, e, cahidos em fragmentos, são expulsos;
dos lados crescem novas fibras elasticas, pelo modo

que já vimos quando estudamos a sua neoformaçào.
De resto tanto a morte como a substituição das

partes transplantadas, não se dá de repente e egual
mente no todo; mas pouco a pouco.

Mais rapidamente regenera o epitelio que das partes
circunstantes se avança na velha epiderme morta.

Ás Vezes porêrn se a vascularisação se dá muito

cêdo, podem ficar conservados grupos celulares isolados
nas partes mais profundas da epiderme transplantada,
e então ha ainda a sua regeneração .

. Na transplantação de ilhotas cutâneas mais peque
nas e mais profundas póde constituir-se uma neofor

mação que parte dos canais excretores das glandulas
sudoriparas.

.

A pigmentação da pele branca transplantada para
um individuo negro, segundo os estudos de KARG, dá-se

por intermedio dos cromatoforos, isto é de células emi

grantes, estreladas, carregadas de pigmento.
Estas células passam atravez da pele e cedem a

sua materia córante por meio dos seus prolongamentos,
que se insinuam entre as células epidermicas.
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CAPITULO II

Inflama�ão em geral

A inflamação é a propriedade adquirida por adapta
ção iilogenetica, de reagir ás acções que danificam os

tecidos; de modo que pelo desenvolvimento de reacções
especiais se possam compensar as consequencias das
lesões.

Segue-se daqui:
1.0 Que a inflamação não é um estado morbido,

mas sómente um sintoma de um tal estado; assim como

a febre não é uma doença, mas só a expressão da

reacção do corpo contra a acção dum estimulo;
2. o Que todos os factores que prejudicam os teci

dos podem provocar a inflamação.
Já vimos que certas lesões que atingem os tecidos,

podem provocar metamorfoses regressivas, que se

explicam ou como degenerescências, ou como necrose

ou necrobiose dos territorios celulares.
Geralmente a estas modificações associam-se sin

tomas reacionais do tecido visinho ; a não ser que se dê

rapidamente ou a (restitutio ad integrum l> ou uma

metamorfose regressiva de tal extensão e intensidade e

em órgãos tão importantes á vida, que se dê em breve

tempo a morte do organismo.
Nêste caso os .: processos) inflamatorios são cons

titu idos não só pela causa nociva, mas tambêm pelo
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tecido prejudicado; êste actua por sua conta, como

estimulo sôbre as células visinhas.
Vimos, no infarctus, que no tecido necrosado se dá

uma « inflamação reacional > que leva a substituição do
tecido especifico por tecido conjuntivo.

No principio dêste processo observámos que uma

corôa de leucocitos cercava a região necrosada e a pe
netrava profundamente; mais tarde ao mesmo tempo que
se dava a dissolução do tecido mortificado, observa-se
a proliferação do tecido de granulação neoformado.

Parte do tecido de granulação degenerado em gor
dura póde ser dissolvido e ser completamente absor
vido, mas então no seu legar apresenta-se ainda uma

neoformação de tecido que por fim enche a perda de
substancia.

Isto dá-se egualmente em todas as destruições de
tecidos por ferimentos ou outras causas.

O trornbus que se fórma num Vaso constitue um

estimulo neoíorrnativo sôbre as paredes vasculares,
actuando como corpo estranho; isto é produz a proli
feração do tecido e por meio desta a substituição final
da perda de substancia.

Todas as influencias mecânicas, qui micas e term i
cas podem produzir inflamações dos tecidos, mas nem

sempre se reconhece um processo destructive.
Assim êste ou falta, ou se apresenta só em seguida,

ou os sintomas inflamatorios se associam directamente
a uma lesão que atinge o organismo; o estimulo actua

directamente produzindo a inflamação; mas então a

parte essencial é sempre dada pela sua propriedade de
lesar o tecido; a inflamação apresenta-se nêsse ponto
porque o tecido foi lesado.

O corpo defende-se contra a causa nociva e êste

processo defensivo explica-se sob o quadro multiforme

da inflamação.
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Se a causa nociva é dêste modo eliminada pelo
corpo então o processo inflamatorio atinge o seu fim

por fórma quasi fisiologica ; o processo de cura já ini
ciado é levado ao fim.

Se o agente nocivo não póde ser afastado do orga
nismo com a reacção, então êste começa a ser pouco a

pouco destruido, continuando até ao fim os sintomas
inflamatorios.

Êste ultimo facto dá-se pela presença de elementos
nocivos que se reproduzem espontaneamente no interior
do corpo, quando são animados; dá-se isto pela pre
sença de estimulos inflamatorios de natureza parasita
ria, especialmente de origem bacteriana.

Temos algum direito em dizer, por ex., que um

individuo morreu em seguida a uma septico-pioemia
desenvolvida ao mesmo tempo em muitos órgãos, mas

deveriarnos dizer: o individuo morreu por infecção de
estafilo ou estreptococco, apesar de se terem apresen
tado processos supurativos multiplos e extensos.

De que meios dispõe o organismo para se defender

e reagir contra tais lesões?
Sabe-se que a doutrina da inflamação (na qual se

envolve toda a historia da medicina) foi dominada até
ao fim do século passado pelo conceito de CELSIUS e

de GALENO, segundo o qual a natureza do processo
inflamatorio consistia numa superabundancia de sangue
no tecido; dêste facto se faziam derivar os quatro
sintomas cardinais; calor} tumor, rubor e dor, aos

quais se juntou mais tarde o sintoma; (unctio laesa.
Dum modo mais seguro (que nós não tentamos

abordar, mas que foi assinalado pelos estudos impor
tantissimos

-

de VIRCHOW, VON RECKINGAUS"ËN, Co
NHEIM, ZIEGLER, MARCHAND e outros), os nossos

conceitos estão finalmente esclarecidos, e prevalece
a convicção de que a natureza da inflamação é anato-
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micamente assinalada por trez processos que se podem
seguir macro e microscopicamente:

1. o Exsudaçâo. 2.0 Emigração. 3.0 Proliferaçâo
celular .

Os dois primeiros teem origem no sistema vascular
ou para melhor dizer no conteúdo vascular.

Em todas as inflamações todos os trez processos
são pelo menos esboçados, mas frequentemente preva
lece um sôbre o outro ocultando pelo menos parcial
mente os outros; e conforme o sintoma que prevalece
distinguimos pelo quadro anatomico as inflamações em

1. o exsudativa; 2.0 purulenta; 3.0 produtiva.
Devemos distinguir a terceira fórma principal, da

inflamação produtiva primitiva, isto é, das produções de
tecido que se podem associar a todas as outras infla

mações.
Na fórma exsudativa produzem a organisação do

exsudato ; em seguida á inflamação purulenta, depois
da eliminação do pus e do tecido necrosado, ajudam á

substítuição da perda de substancia.
Seria muito uti! se nós podessemos separar exacta

mente os sintomas produtivos (isto é os que se passam
nas células fixas dos tecidos) dos que teem a sua ori

gem no sistema vascular; e se só a êstes ultimos

podesse aplicar-se o conceito da inflamação.
Mas já vimos no capitulo da organisação patológica e

da regeneração como êstes dois processos, tão diversos
na sua genese, estão intimamente ligados, de modo

que, por emquanto não é possível uma tal separação.
VIRCHOW contrapôz a fórma de inflamação parenqui

matosa á intersticial esperando poder libertar o processo
inflamatorio do conceito duma simples participação do
sistema vascular e do sangue, isto é do conceito de
( ílogose :. e de «flebite :., coligando-o a razões de

natureza celular.
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Comparou a primeira com uma turvação e um

aumento da substancia protoplasmica dada por um

estimulo nutritivo (tumefação turva); ter-se-hia tratado
duma modificação progressiva dos elementos do tecido,
com inclinação a uma subsequente degenerescência,
sem que se formasse um exsudato intercelular.

Com efeito nos órgãos parenquimatosos apresen
tam-se processos que, juntos á tumefação turva, mos

tram uma surpreendente actividade proliferativa das

celulas do parenquima.
Assim, por ex., no íigado, depois de certos envene

namentos, vêrnos no exame em fresco uma tumefação
turva muito pronunciada; mas o exame dos córtes
córados ao lado dos caracteristicos sinais regressivos,
faz vêr ainda processos proliferatívos das células hepa
ticas.

Os corpos celulares são aumentados de volume e

apresentam diversos núcleos, ás vezes dois, trez e

mesmo quatro na mesma célula; pelo contrario, a

fórma e o agrupamento das células indicam a presença
de processos de divisão directa.

Encontram-se com efeito abundantes figuras de ge
mação e de estrangulamento; alêrn disso os acinos

apresentam-se aumentados, e as células aumentadas
de volume; todos os sintomas que indicam um aumento
da produção de células parenquimatosas.

Mas êstes processos são muito passageiros; se a

morte se não produziu por outras lesões organicas eles
convertern-se rapidamente em destruições mais profun
das, dá-se a necrose e a degenerescência gorda; ou

então nos casos de cura, no legar do tecido perdido
iórrna-se um tecido de granulação com subsequente
endurecimento do órgão.

Pelo diagnóstico clinico o conceito da inflamação
parenquimatosa é ainda mais profundamente enraizado.
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o clinico fala em muitos casos duma inflamação,
onde nós anatomicamente só podemos demonstrar pro
cessos degenerativos ; assim, por ex. para o clinico o

aparecimento de uma pequena quantidade de albumina
e de elementos morfológicos na urina equivale a um

sintoma inflamatorio renal; porêrn a maior parte dêstes

processos é constituida por metamorfoses regressivas,
sem que seja necessario que se apresente uma modifi

cação inflamatoria inicial.

Hoje anatomicamente podemos ligar menos impor
tancia ao conceito da inflamação parenquimatosa; os

processos compreendidos nesta categoria foram enu

merados entre as diversas formas de metamorfoses
regressívas, já descritas.

C om os nossos conceitos modernos sobre a natureza

da inflamação não podemos renunciar á participação de

processos degenerativos nos primeiros estados desta;
pois que para explicar a formação da exsudação e' da

emigração não se poderá negar a presença nos vasos

de processos degenerativos prirnitivos ; o exsudato
inflamatorio liquido tem um conteúdo notavel d'albu
mina, quasi na mesma proporção que se encontra no

sõro sanguíneo.
Êste sintoma não póde ser referido exclusivamente.

ao aumento da pressão sanguinea, pois que nos trans

sudatos que se apresentam em casos de extraordinario
aumento de pressão por intensa hiperemia, por estase,
vemos um escasso conteúdo d'alburnina.

Deve-se atribuir o aumento dessa sobretudo a uma

alteração da membrana filtrante, isto é, da parede
Vascular e devemos acreditar que êstes processos
degenerativos atinjam em primeiro legar a substancia
cimentar dos endotelios e em seguida talvez os proprios
endotelios.
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Emigração e inflamação purulenta

A primeira mudança que nós podemos observar em

uma região inflamada ( em tecidos vivos e transparentes
por ex. no mesenteric distendido da rã; ou na asa

distendida do morcêgo, animal de sangue quente) é a

diminuição de velocidade da corrente sanguinea.
Nas veias e nos capilares desaparece a zona mar

ginal plasrnatica e ali penetram globulos brancos.

CONHEIM, o descobridor da emigração, quiz fazer

remontar esta passagem a urna propriedade activa dos
leucocitos, mas HERING e os seus discipulos demons
traram que esta deve atribuir-se exclusivamente a pro
cessos fisicos, pois que em todos os elementos

moríologlcos suspensos num liquido circulando num

sistema tubular fechado, diminuindo a velocidade da

corrente, póde constatar-se; primeiro a passagem dos

elementos mais leves, e em seguida, pela ulterior

diminuição de velocidade, ainda a passagem dos mais

pesados.
Os globulos brancos pela sua viscosidade ou pela

natureza especial da sua superficie, encostam-se á

parede endotelial interna; rolam ás vezes um pouco
sobre ela e ficarn ligados e aglomerados ern pequenos
montes.

Mais tarde vêem-se os leucocitos achatar-se contra

a superficie interna da parede vascular, de modo que
emquanto urna das suas partes se aplica a chato

sôbre a parede vascular, o outro lado voltado para a

luz, póde ainda ficar tumefeito em fórrna de pá.
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Êste fenómeno faz-se depender do movimento cara

cteristico do protoplasma; pelo qual os leucocitos
reagem a todos os estimulos, isto é a uma sensibilidade
tacti! destas células ( MASSARD e BORDET ).

Figural;)

f'IIarginação dos leueoeítos

1. Globulos brancos aglomerados E, encostados

á parede interna do vaso. 2. Tunicas vas

culares. 3. Globulos vermelhos.

( Ampliação de ,100 clicîmell'os)

Do lado achatado elevam-se tambêrn pequenos pro
longamentos protoplasmicos como pseudopodos ; êstes

penetram na parede vascular e fórmam ali uma via de
sahida.
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A parte sahida para o exterior tumefaz-se em fórma
de botão, torna-se maior pouco a pouco e finalmente
faz passar toda a célula atravez da parede vascular; o

( Amp' iução de 600 diâmetros)

F'Ig ura 16

Diapedése
( De tn lhe d" figul'" prcccdr ute )

1. Leucocitos atravessando It parede vascular.

2. Marginação leucocitarí a. 3. Globulos

brancos dispondo-se a mnrg'innr. 4. Glo

bulos vermelhos Jill luz vascular.

pequeno conjunto de protoplasma parece adquirir uma

consistencia fluida; assim o corpo celular passa atravez

da parede Vascular.

13
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Como já foi dito quando tratámos da hemorragia
por diapedése, supoz-se a principio que esta passagem
pelas lacunas endoteliais preformadas se efectuasse
atravez de estomas ou stigmas; mas ARNOLD demons
trou que os pontos de passagem são as faixas cirnen
tantes e que estas em certas circunstancias mostram

uma dilatação visível, associada á separação das pare
des de duas células endoteliais visinhas.

Muito provavelmente a estas modificações deve
atribuir-se ainda a passagem do liquido albuminoso e

a origem do exsudato inflamatorio; talvez os leucoci
tos que passam preparem a lesão da membrana fil
trante.

Se a velocidade da corrente sanguinea diminue,
tambêm os eritrocitos, que são mais pesados, podem
passar para a zona marginal, de modo que esta desa

parece por completo e a luz vascular enche-se dum

aglomerado difuso, muito comprimido, de globulos Ver

melhos e brancos.
Em seguida a um aumento da pressão sanguinea

póde dar-se a passagem, ou melhor a penetração, atra
Vez das paredes vasculares, de globulos vermelhos, pois
que, como já foi dito, êstes não podem tomar uma

parte activa na emigração.
Se êste processo adquire uma certa extensão então

o exsudato (seroso ou celular) é ligado a uma hernor

ragia.
Os leucocitos sahidos da parede vascular emigram

activamente pelo tecido, adaptam-se ás fendas e. lacu
nas preformadas e formando continuamente prolonga
mentos protoplasmicos, contendo núcleos, podem tomar

as fórmas mais variadas e com movimentos rastejantes
precorrer em breve tempo longas distancias.

Da fórma e da disposição dèstes prolongamentos,
da turnefação duma das extremidades sob a fórma de
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botões com um estiramento de todo o corpo celular

que contem o núcleo, vê-se que se não trata de um

simples transporte de células feito pelo fluido que corre

nos tecidos, porque mesmo nos tecidos em que se

encontra em quantidade minima, o processo emigrador
dos leucocitos é egualrnente acentuado,

Regiões privadas de vasos podem apresentar emi

gração leucocitaria.
O legar classico para a observação dëste fenómeno

é a córnea.
Se no centro desta fôr aplicado um estimulo infla

matorio, quer com a introdução dum corpo estranho,
ou com lesões, ou com infecções, em pouco tempo
vê-se avançar para o ponto do estimulo uma turvação
triangular; a base dêste triangule está voltada para o

limbo corneano.

Dos Vasos marginais da córnea, episclerais e con

juntivais, dá-se a sahida dos leucocitos que emigram
no tecido do mesmo .rnodo que nos intersticios das vias
vasculares nos casos de inflamação do tecido conjuntivo
vascularisado.

Não existe diferença essencial entre tecidos não

vascularisados e vascularisados, os primeiros compor
tam-se como intersticios dilatados.

A que deve atribuir-se êste movimento activo dos
leucocitos que os faz emigrar para as regiões atingidas
por um estimulo inflamatorio?

O botânico PFEFFER mostrou que plantas das es

pecies mais baixas, algas, por ex., podem ser atrahidas

por certas substancias qui micas e especialmente pelas
que fornecem a nutrição a êstes seres.

Se se introduzem tubos capilares cheios de tais

substancias, em liquidos que conteern estas plantas
unicelulares capazes de movimento, vêem-se estas emi

grar pouco a pouco nos pequenos tubos e tanto mais
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abundanternente quanto maior atracção possa ter o li

quido.
PFEFFER chamou a êste processo « quirniotaxis :>.

Foi adoptado depois para a emigração leucocitaria;
LEBDER e BUCHNER demonstraram que as culturas de
bacterias exerciam uma acção quimiotaxica positiva nos

movimentos dos leucocitos.
'

BUCHNER poude alêrn disso dernonstrar. que a subs
tancia .actíva é representada pelo material albuminoide
dos corpos bacterianos destruidos, isto é, das bacterie

proteínas. ,

Ainda outras substancias de decornposição da ma

teria (por ex., os albuminatos alcalinos da, carne mus

cular, do Hgado, do pulmão, do rim) teem uma acção
altamente quirniotaxica sôbre os leucocítos.

Se êstes se reunem em grande quantidade nos es

paços dos tecidos ou em lacunas préformadas, os seus

corpos celulares adquirem de novo uma fórma arredon
dada e os núcleos adquirem a. sua primitiva figurá
polimorfa.

Conforme as granulações protoplasmicas, distin

guem-se varias fórmas de globulos brancos;
1. o Os leucocitos neutrofilos, que possuem no seu

protoplasma finissimos grânulos, sómente visíveis em

fresco; representam, segundo EHRLICH, setenta por
cento dos elementos brancos emigrados;

2. o Os leucocitos eosinofilos; êstes conteem grâ
nulos maiores que se tingem fortemente com as côres
acidas de anilina e especialmente com a eosina;

3.0 Os leucocitos basofilos ou mastzelen.
Os seus grossos grânulos coram-se com as côres

alcalinas de anilina, por ex., com o azul de metilo ou

com o violeta de genciana.
Devem distinguir-se alêm disso:
4. o Os grandes leucocitos mononucleares, com
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grandes' corpos protoplasmicos e núcleos arredonda
dos, ricos em cromatina, e:

5. o Os linfocitos, elementos celulares pequenos, es

fericos, com orla protoplasmica muito reduzida, com

núcleo muito �rande que enche quasi toda a célula e

nos quais a, estrutura cromatinica se põe em evidencia
com muita dificuldade.

Os leucocitos emigrados são capazes de aumentar

de numero, mesmo depois da sahida dos Vasos, e isto

por divisão directa do núcleo e da célula (amitose).
Devem distinguir-se dêste processo os numerosos

estrangulamentos que se dão nos leucocitos emigrantes,
que dão origem a particulas celulares pequenas, priva
das ou não de núcleos, mas que se não reproduzem e

são 'em breve destruidas por necrose (citodierese)
(MARCHAND ).

Se os leucocitos sahem em abundancia das vias

vasculares, e passam para as regiões inflamadas, então

podem reunir-se em conjuntos tão apertados que as

partes preformadas que compõem os tecidos sejam dis
sociadas umas das outras; os leucocitos vem ocupar as

lacunas do tecido.
Mas por meio dêles póde dar-se ainda uma verda

deira fusão do tecido ou da fibrina formada no processo
inflamatorio e isto dá-se evídenternente por uma acção
íermentatlva, que provem dos leucocitos e que se dá

nos tecidos. Dá-se uma verdadeira « histolisis »- ( LE

BER), que póde só apresentar-se nos tecidos previa
mente necrosados (por ex., por uma embolia), onde a

necrose é produzida pelos mesmos leucocitos aperta
damente aglomerados, como se se désse um sequestro
do tecido.

Êste fermento celular actua peptoriisando as subs
tancias albuminoides, pois que com leucocitos vivos e

perfeitamente estereis póde ainda provocar-se « in Vi-
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tro » uma liquefação da gelatina ou do sôro de sangue
coagulado.

Com a histolisis nada teem que vêr os micro

organismos que estiverem presentes, porque. dá-se
mesmo quando as bacterias (por ex. os estreptococcus)
não exercem nenhuma acção peptonisante sôbre os

substractuns nutritivos contendo albumina coagulada.
Por esta dissolução dos tecidos os leucocitos aglo

merados chegam a colocar-se em lacunas maiores; isto

é, constitue-se um abcesso.

Mas a supuração póde ser superficial e dar-se por
ex., sôbre o plano livre das serosas ou das mucosas;
nêste ultimo caso trata-se de um catarro purulento.

Então encontramos os Vasos da mucosa e da sub
mucosa fortemente cheios, o seu conteúdo rico em

leucocitos; outros teem atravessado as paredes Vascu

lares e emigraram atravez de toda a espessura da mu

cosa.

No epitelio estratificado dá-se um relaxamento das
camadas com alargamento das linhas cimentantes ; atra

vez destas passam os leucocitos e apresentam-se á

superficie juntos aos epitelios destacados e anterior
mente necrosados.

O epitelio cilindrico que tem uma só camada é le
vantado e destacado em camadas mais extensas, por
Vezes contiguas, com fórma de estrias: ao mesmo

tempo póde produzir-se um aumento de muco formado

por numerosas células caliciformes.
A secreção muco-purulenta é constituida por epite

lios necrosados, massas livres de muco, células calici
formes destacadas, misturadas a numerosos corpúsculos
purulentos.

O destino ulterior dos leucocitos emigrados e reco

lhidos nos tecidos, é muito variável.
Nas supurações superficiais são levados para o
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exterior, nas supurações superficiais das serosas sao

recolhidas nas cavidades serosas, onde turvam o sôro

já acumulado, até que o exsudato se torna completa
mente purulento; formam-se então os chamados em

piemas.
Tanto os empiemas como as massas de leucocitos

acumulados em cavidades de abcessos são susceptiveis
de uma reabsorção espontanea, quando os micro

organismos que causaram a supuração estão mortos

e destruidos pela acção fagocitatia dos leucocitos.

Nêste caso dá-se a degenerescência gorda dos cor

pos celulares dos corpúsculos purulentos; dá-se a

íragmentação des núcleos em particulas pequenissimas
que se reduzem em uma finissima poeira, segundo o

processo da cariorexis.
Emfim ainda grandes colecções purulentas podem

por tal fórma transformar-se numa emulsão lactiginosa,
que póde ser absorvida pela corrente linfatica.

Os abcessos curam assim espontaneamente. em

quanto que ao mesmo tempo as lacunas formadas são

cheias por tecido de granulação, que depois se trans

forma em tecido cicatricial.
Leucocitos isolados como os que encontramos de

positados junto a outros productos inflamatorios, podem
em seguida passar nas vias linfaticas, ou ainda percor
rer um caminho complicado para atingir de novo a

via sanguinea e serem de novo empregados como leu

cocitos migradôres.
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Exsudação

Na maior parte das Vezes em seguida á passagem,
no tecido inflamado, de globulos brancos, dá-se uma

filtração para os tecidos circunjacentes, de liquido
albuminoso.

Mas não só a sua quantidade não é normal, como

tambêm a sua qualidade apresenta diferenças conside

ravels, pois que o exsudato inflamatorío distingue-se
pela sua elevada quantidade de albumina, quasi egual
á do sôro sanguinea; já vimos que estas mutações
qualitativas e quantitativas devem referir-se a uma alte

ração primitiva da membrana filtrante.
Por isso voltamos ao conceito de que a primeira

mudança explicada pelo agente inflarnatorio consístlsse
em uma lesão da parede vascular.

O exsudato liquido depressa irnbebe o tecido, e

naturalmente, seguindo as leis da física, acumula-se
nas regiões mais declives,

Se se trata de tecido conjuntivo as suas malhas e

as suas fendas são dilatadas; isto é, constitue-se o

edema inflamatorio, que se distíngue
: do edema por

estase pelo seu elevado conteúdo d'alburnina e pela
presença de leucocitos emigrados.

Microscopicamente póde dernonstrar-se melhor o

abundante conteúdo albuminoso, mergulhando por

pouco tempo êstes tecidos em agua quente, antes de
os endurecer, ou de os seccionar no microtomo de

congelação.
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Por êste modo o exsudato seroso inflamatorio póde
fixar-se in loco; por ex.: nos rins, na capsula ·de
BOWMAN e nos caniculos renais; ou nos pulmões nos

espaços alveolares, visinhos dos fócos inflamatorios.
Na pele e nas mucosas dá-se a irnbibição das diver

sas camadas; ás vezes as células epiteliais vêem-se

tumefeitas, cheias de gotas do exsudato, as quais com

primem os núcleos contra as paredes celulares (em
fórma de fisalides).

Na pele ou nas mucosas cobertas de epitelio pavi
mentoso estratificado, a continuidade do revestimento
é apenas interrompida num ponto.

Entre as camadas formam-se espaços vasios, ás
vezes grandes, vesiculates, cheios d'exsudato que levan
tam ou uma unica vesicula isolada, ou cavidades mul

tiplas subdivididas em varias loculos.
O levantamento na pele dá-se entre a camada gra

nulosa e a camada espinhosa; isto é a camada córnea,
o stratum lucidum e a camada superior contendo ainda
células epiteliais nucleadas nas quais estão depositados
grânulos de keratohialina, fórma a cobertura; a rêde

malpigliana constitue a base da vesicula.
Ás Vezes por uma lenta acumulação do exsudato

liquido, como por ex., se observa na pustula variolica, a

camada superior não é rapidamente levantada, mas as

goticulas de liquido acumulam-se lentamente no ponto
onde encontram menor resistencia, formam pequenas
vesiculas apertadas entre si, numerosas, divididas por
septos de células epiteliais alongadas, isoladas ,e inte
gras.

De resto o liquido acumulado nas vesiculas não fica
serôso durante muito tempo; quasi desde o principio
rias cavidades se apresentam leucocitos, que de resto
se encontram tam bern sôbre as linhas de cimento entre

as camadas mais profundas da camada mucosa.
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Por êste facto o conteúdo da vesicula turva-se pouco
a pouco, para se tornar purulento, antes da rutura para
o exterior das proprias vesiculas.

Se a lesão primitiva das paredes vasculares é muito

intensa, ao mesmo tempo que passam globulos brancos

passam tambêrn vermelhos e penetram ao mesmo

tempo nas cavidades, cujo conteúdo se torna hernor

ragico, de côr escura (variola negra).
Nas mucosas, em que falta a camada córnea, a

camada superior do epitelio que cobre a acumulação
de liquido não resiste tanto tempo; por isso, vêrnos
as pustulas variolícas da mucosa oral e traqueial, abri

rem-se cedo para o exterior, e formar assim uma

ulcera.

No rim póde demonstrar-se facilmente a acumula

ção do exsudato seroso nos glomerulos (especialmente
depois de fixar o exsudato pela fórma descrita).

Quasi sempre ao mesmo tempo se observa um le
vantamento do epitelio das ansas glomerulares, os glo
merulos mudam de posição na cavidade capsular; são

projectados para as paredes e ás vezes mostram sinais
de metamorfoses regressivas, especialmente de dege
nerescência gorda.

Nas outras partes do rim, do lado do sistema vas

cular, póde dar-se a secreção do exsudato inflamatório
e a tumefação edematosa inflamatoria consideravel do

parenquima.
Nos intersticios, entre os canaliculos urinarios e nas

lacunas que se formam, póde demonstrar-se um liquido
contendo albumina e mais ou menos turvo por leu
cocitos.

Se a região inflamatoria, comunica com cavidades
do corpo preformadas, o exsudato derrama-se nelas;
na pleura, no peritoneu, no pericardio encontramos,
porções consideraveis de liquido seroso inílarnatorio.
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Como os liquidos fortemente albuminosos conteem

abundante substancia fibrinogenea, encontram-se nêles

condições íavoraveis para a formação de coágulos
fibrinosos desde que se ponham em contacto com subs
tancias que contenham fibrino-fermento.

Com efeito isto observa-se logo; ás Vezes mesmo

já dentro dos Vasos.

Em todo o territorio inflamado nos vasos muito dila
tados podem desenvolver-se trombus fibrinosos; apre
sentam-se a principio sob a fórma de pequenas estrelas
ou de filamentos dispostos em feixes radiados.

Os filamentos e as trabeculas vêem-se convergir
em Varios pontos, que nas mais das Vezes são repre
sentados por leucocitos, ou por hematoblastos, ou por
endotelios destacados, aos quais se juntam produtos da

recornposição do material celular (centros de coagula
ção de HAUSER).

Esta coagulação observa-se tambêm íóra dos vasos,
nas fendas conjuntivas, ou entre as células peri-vas
culares; aparecem como na cristalisação, trabéculas,
filamentos, feixes de fibrina, que se transforma em se

guida em uma rêde apertada ou em estratificações.
Nos estados iniciais são reconheciveis os centros

de coagulação como núcleos radiados; em seguida
pela maior quantidade de fibrina, esta disposição desa

parece e dá-se a união das fibras em trabeculas mais,

grossas, d'aspecto homogéneo.
Ao mesmo tempo dá-se um maior afluxo de leuco

citos, pois que a fibrina parece ter uma acção quimio
taxica muito activa, e representa um bom meio nutritivo

para os leucocitos; êstes penetram nas malhas dos
tecidos e insinuam-se entre as fibras e as trabeculas,
formando com os seus pseudopodos figuras caracteris
ticas.

Mas o tecido onde se dá a deposição do exsudato
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sófre corn'frequencia a necrose mais ou menosextensa ;
as suas células e os seus núcleos são destruidos pelas
maneiras indicadas, com a alterada disposição da cro

matina; formando-se então abundante fibrino-fermento.
Por sua vez êste origina um aumento do exsudato

fibrinoso e produz a união indissolúvel de novas massas

fibrinosas com a rede já formada precedentemente.
Por êste motivo apresentam-se grossos coagules,

fibrinosos, em trabeculas, duros e nodosos, e tem-se

quasi a impressão de que o tecido se tenha transfor
mado em fibrina.

Isto, porêrn, não é verdadeiro, mas ao mesmo tempo
que se dá a coagulação observa-se a necrose das te

cidos; os produtos desta já não são visiveis, pois que
nos pontos onde estavam as células necrosadas, obser
vam-se novas camadas de fibrina; de n'ioda que os

núcleos que mostram a hipercromatose das suas pare
des, ou outras figuras de cariorexis, parecem inclui
dos nas malhas duma rede fibrinosa e quasi 'fundidos
com ela.

Pelo encostamento das massas fibrinosas, constitui
das por varias filamentos, em grandes trabeculas homo

géneas apresenta-se a chamada [ibrina hiatina e cana

Usada.
Ao mesmo tempo dá-se uma semelhante formação

de fibrina no tecido conjuntivo necrosado ; porisso êste

processo deu origem ao conceito de que se possa apre
sentar uma transformação directa do tecido conjuntivo
em fibrina, processo descrito por VON BUHL como for

mação de «fiõrina desmoide », e por E. WAGNER como

transformação fibrinosa do tecido conjuntivo.
Outros auctores ainda sustentam a possibilidade

duma degenerescência «fibrinaide».
Nos primeiros estadias da inflamação exsudativa das

serosas o endotelio está ainda bem conservado; mas as
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suas células estão tumefeitas e desunidas entre si; aqui
e ali aparecem pequenas interrupções. isoladas formadas

pela queda de algumas células.
O tecido conjuntivo subjacente é relaxado, as. suas

fibras afastadas pelo exsudato serôso; os Vasos sangui
neos fortemente injectados, as células endoteliais tu

mefeitas e fazendo saliencia na luz; ás vezes nelas

podem dernonstrar-se figuras de caríocinése.
Os.leucocitos encontram-se nas margens do Vaso e

mais tarde passam para o exterior; os globulos verme

lhos penetram no tecido reticular visínho.

, As cavidades Iinfaticas são dilatadas, as. células do.
seu revestimento estão aumentadas, em seguida Vêem-se

aparecer nos vasos sanguíneos e linfaticos as primeiras
deposições de fibrina.

Os leucocitos atingem a superficie sob o epitelio,
emigrando entre as fibras conjuntivas e as lacunas no

meio das fibras elasticas.
, A fibrina aparece em primeiro lagar sôbre as células

do epitelio. Sôbre uma certa extensão iórma-se uma

camada de fibrina, a principio muito subtil, filamentosa,
que evídenternente deriva da união de pequenos grânu
los; mas também sob o epitelio levantado ou entre as

células epiteliais isoladas podem surgir particulas finis
simas de fibrina ; assim ás Vezes massas fibrinosas, gru
rnosas, trabeculares e grandes podem formar-se directa
mente no tecido conjuntivo, levantando as camadas

contiguas do epitelio e êste facto fez até pensar numa

transforrnação directa do tecido conjuntivo em fibrina.
Mais tarde torna-se evidente um aumento das mas

sas ,fibrinosas que pouco depois coagulam sob a fórma
de grossos grurnos e de trabeculas hialinas e tanto

mais depressa quanto menos o exsudato fôr turvo pe
los leucocitos.

Quando se formam estratificações fibrine-purulentas,
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a fibrina apresenta-se por largo tempo sob a fórma de

pequenissimas fibrilhas paralelas ou sob a fórma de rede
de finas malhas, nas quais se acumulam os leucocitos.

Alêm disso o epitelio degenera; podem tambêm
momentaneamente observar-se sinais de proliferação,
observar-se figuras cariocinetícas com subsequente di
visão da célula, mas a continuidade do epitelio torna-se

sempre menos compacta, nos corpos celulares começam
a apresentar-se esferas adiposas, os núcleos Vão-se des
fazendo constituindo figuras de cariorexis.

Algumas células epiteliais são levantadas por fila
mentos fibrinosos e, caminhando para o exterior, podem
ser mais tarde reconhecidas pela fórma e pelo núcleo.

Em seguida á destruição do epitelio a fibrina en

contra-se em contacto com o tecido conjuntivo, nêste

podem formar-se verdadeiros exsudatos fibrinosos com

formação de retículos nas lacunas; alêrn disso pela
mortificação de porções do tecido conjuntivo a fibrina
neoformada póde substituí-lo por completo, de modo

que em muitos casos é dificil distinguir a fibrina primi
tiva e a secundaria formada no legar do tecido des
truido.

Mas mesmo nêste caso se não deve admitir uma

transformação directa do tecido conjuntivo em fibrina.
Na inflamação primitiva fibrinosa, como no resto do

organismo, a fibrina apenas aparece transitoriamente;
mais tarde desaparece e quasi sempre o seu desapare
cimento se faz pela decornposição das fibrilhas fibrine
sas que se transformam numa suspensão de goticulas
adiposas susceptiveis de absorção.

Observa-se bem êste processo no pulmão, na pneu
monia.

A fibrina que resulta da coagulação dum meio li

quido, provem do edema inflamatorio.
No inicio podem vêr-se centros de coagulação no
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lagar dos epitelios alveolares necrosados; dêstes epite
lios elevam-se feixes na luz alveolar.

( Amp: iação de 400 diàmetros )

Exsudato nos alveolos pulmonares

1. Septo i nternlveolnr. 2. Células endotellaís

desquamadas. 3. Globulos brancos nas

malhas da rede fibri nosa. 4. Septo inter

alveolar destruido.

Ao mesmo tempo passam abundantes leucocitos no

liquido coagulado e S30 incluidos nas malhas da rede
constituída.
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O exsudato enche tão completamente as cavidades
alveolares como se se tivesse praticado uma injecção
artificial.

Por consequencía os orificios subtis, que fazem co

municar entre si os alveolos, vêem-se tambêm atraves-
sados por filamentos de fibrina.

.

Nalguns pontos vêem-se filamentos de fibrina con

fluir em trabeculas robustas, mais tarde a fibrina junta
ás células incluidas dissolve-se em uma rnassa semi

solida;' por êste meio podem grandes quantidades
d'exsudato ser eliminadas em pouco tempo por absor

pção e pela expectoração,
A quantidade d'exsudato póde atingir mil gramas ou

mais (BOLLINGER); metade da massa do exsudato é
constituida por fibrina, e a outra metade por leucoci
tos aprisionados e em grande parte neoform ados durante
a doença. ,

Mas nem sempre o exsudato desaparece por simples
reabsorpção, como vimos já na cura das feridas.

Pode seguir-se-lhe um tecido conjuntivo.neoîorrnado;
quer dizer o exsudato fibrinoso póde organisar-se.

Na inflamação das serosas, isto dá-se quasi sempre,
pelo menos até um certo ponto.

Na pleura, no peritoneu e no pericardio são muito
raras as reabsorções espontaneas que não deixam resi

duos de depositos fibrinosos.
Desde que o epitelio da serosa é destruido, do te

cido conjuntivo subjacente cresce, penetrando a fibrina,
um jovem tecido de gemação que atrofia o exsudato ;
devemos admitir que ao mesmo tempo se dá a absor

ção da fibrina destruída.
O tecido de gernação é constituido por células con

juntivas jovens, sahidas por mitose (fibroblastos ) unidas
a pequenas células redondas, e a plasmazelen maiores

(poliblastos) e por um numero variável de leucocitos.
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Êste tecido é coberto de gomos endoteliais prelife
rantes.

Como alguns pontos do tecido conjuntivo preexis
tente, como já vimos, foram destruidos pela fibrina e

como o tecido de granulação não penetra ao mesmo

tempo em todo o conjunto fibrinoso, num certo estado
resulta uma união muito intima do tecido proliferado e

da fibrina.
Na ulterior formação de tecido de granulação com

subséquente secreção de fibrina, os grumos de fibrina

podem ser circundados em muitos pontos por fibroblas

tos e penetrar em fórma de ilhas no interior do tecido
de granulação; de modo que êste quadro anatomico,
póde dar logar á suposição de uma transíormação da
fibrina em tecido conjuntivo.

As
.

partes fibrinosas assim envolvidas reunern-se

para formar trabeculas lusidias, homogéneas; formam
a chamada fibrina hialina e podem ser encontradas
mesmo nos estados avançados, quando á volta já se

formou tecido fibroso.
O resultado final duma organisação semelhante é

sempre a formação durn calo conjuntivo.
Quando duas laminas serósas se encontram em pon

tos correspondentes dêste processo íórma-se uma sine

quia, circunscrita ou difusa, chata ou de fórma anular.
Os espessamentos conjuntivos das laminas serósas

podem atingir um elevado grau de intensidade.
Nos pulmões póde dar-se um endurecimento com par

ticipação simultanea das regiões pulmonares sub-pleurais.
O exsudato fibrinoso segregado nos pulmões na

pneumonia fibrinosa não é em todos os casos eliminado

por cornpleto ; póde ser substituido por tecido conjun
tivo que se origina do tecido peribronquico e perivas
cular e que cresce ao longo dos filamentos fibrinosos

propagando-se de um alveolo para o outro.
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Os alveoles não voltam ao estado primitivo, as suas

paredes depois da perca do epitelio reunem-se pelo
tecido conjuntivo penetrado no seu interior.

Com isto dá-se um enchimento, uma extensão for

çada, e um endurecimento do pulmão (pneumonia cró

nica, fibrosa, carnificação).
Podemos observar um quadro semelhante nas cavi

dades articulares depois da formação dum exsudato
fibrinoso.

A fibrina penetra profundamente no tecido conjun
tivo e em seguida á sua organisação póde dar-se a trans

formação hialina do tecido neoformado.
Isto produz os chamados corpúsculos rhieiformes,

que em parte estão ligados á sinovial espessada e em

parte ficam livres e moveis.
A inflamacâo fibrinosa das mucosas ligada á ne

crose dos tecidos observa-se bem na di/teria.
Depois que se descobriu que a inflamação dífte

rica, que se apresenta muitas vezes como doença
infeciosa na traqueia e nas Vias aereas superiores das

creanças, é provocada por um microorganisrno especi
fico, reserva-se o nome de difteria e de inflamação
difterica sómente para os processos causados pelo
bacilo de LÔFFLER e designam-se as outras inflama

ções que apresentam as mesmas alterações anatomicas
com o nome de difteroides, ou inflamações necrosantes

das mucosas.

Sabe-se que o bacilo da difteria não é a unica causa

dèstes processos, mas que êles podem ser provocados
por outros agentes microbianos (estreptococco, tifo,
disenteria), por agentes quimicos (sublimado, amoniaco,
cantaridina, acidos minerais) por queimaduras e conge-
lações e ainda por isquemias locais.

.

A caracteristica comum de todos èstes processos
reside no facto de se observar desde o inicio a necrose
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do tecido, a qual nuns casos póde ser produzida pelos
produtos tóxicos das trocas materiais do bacilo difterico,
noutros, por ex., na uremia, pelo amoniaco eliminado

pela mucosa intestinal, ou na isquemia, pela embolia
duma arteria mesenterica.

A reacção inflamatoria do tecido da mucosa, tão

diversa na sua etiologia, explica-se do mesmo modo pela
deposição dum exsudato coagulado, que deriva do li

quido plasmatico sahido dos Vasos lesados.
Como nêste caso se dá desde logo a necrose do

tecido, a formação de flbrino-ferrnento é muito extensa

e abundante; o exsudato fibrinoso apresenta-se não só
á superficie, mas também na profundidade do tecido da
mucosa.

Á primeira vista ainda na difteria da traqueia parece
Impossível podêr estabelecer-se o limite entre a fibrina

depositada e o tecido fibroso formado no local do

epitelio destruido.
Nos limites da fibrina o epitelio mostra todos os

estados de dissolução dos núcleos; as camadas celula
res são decompostas, separadas umas das outras,

nalguns pontos Vão-se formando grandes e pequenas
cavidades cheias de liquido; os leucocitos penetram em

grande quantidade entre o epitelio ; ás vezes podem
observar-se figuras cariocineticas isoladas que indicam
uma tentativa de reacção proliferativa.

A maior parte dos núcleos mostram os diversos
estados da cariocinese.

Alêrn disso ha uma zona superior na qual os espa
ços entre os núcleos não estão cheios de corpos celu
lares, mas apenas por grossas trabeculas de fibrina

ligados entre si formando rêde.
Estas em breve tornam-se luzidias, hialinas, de

motio que os núcleos parecem livres na fibrina e colo
cam-se livres em cavidades em fórma de canais.
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Nas margens da necrose e do depósito fibrinoso
dá-se uma intensa aglomeração de leucocitos que
representa uma especie de linha de demarcação com o

tecido ainda conservado.
O tecido da mucosa infiltrado de fibrina é desta

cado, e fórrna-se unia ulcera difterica, ou difteroide.
A perda de substancia que se produz é coberta por

regeneração do epitelio visinho, e nas perdas mais

profundas por participação do tecido conjuntivo sub

epitelial.
Se em uma mucosa se dá deposição superficial

duma membrana fribrinosa na qual se dê uma ligeira
necrose, temos o croup.

Mas os processos necrosantes croupais e diftericos
estão frequentemente ligados entre si.

O exsudato sahido da mucosa e coagulado fórrna
uma membrana croupal, ernquanto que ao mesmo

tempo nas partes profundas se dá a necrose com for

mação da membrana difterica, de modo que não podem
separar-se os dois processos.

Muitas vezes tarnbêm, nos ganglios linfáticos, du
rante a inflamação necrotica de mucosas visinhas, ou

ainda sem esta, especialmente nos seios Iinfaticos, de

posita-se um exsudato fibrinoso.
Em quasi todos os casos êste exsudato póde ser

atribuido ás influencias dos mesmos agentes patogeni
cos transportados pela corrente linfatica.

Isto observa-se nas glandulas sub-maxi lares, cervi
cais e traqueiais, na difteria da traqueia e das vias aereas

superiores.
Um processo anatomico semelhante dá-se na necrose.

tiíica dos foliculos intestinais e dos ganglios Iinfaticos
mesentericos.

Observam-se ainda rêdes fibrinosas muito extensas
corn necrose sirnultanea de Iinfocitos e dos endotelios
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dos seios linfaticos na necrose pestosa dos ganglios
Iinfaticos, isto é nos bubões.

As inflamações produtivas, que se distinguern pela
sua marcha crónica, são acompanhadas desde o inicio

por neoformações de tecido, isto é, por um tecido de

gernação que em todos os casos dá origem a tecido

conjuntivo.
Já vimos que nos parenquimas inflamados todos os

sinais proliferativos são apenas passageiros e transfor
mam-se cêdo em alterações degenerativas.

Os processos histológicos da inflamação produtiva
que se dão no tecido conjuntivo vascular, não apre
sentam diferença alguma dos que já descrevemos estu

dando á organisação patologica.
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CAPITULO I I I

Irrîle m ações espeeífíeas

Granulomas infeciosos

Com o nome de granulomas infeciosos (tumores
de granulações) designam-se certas fórmas especificas
de inflamação que são produzidas pela penetração no

organismo de germens infeciosos.
Como os produtos inflamatorios se apresentam

essencialmente sob o quadro de inflamações circuns

critas, foram durante algum tempo colocados num grupo
comum ao dos processos progressívos, isto é, com os

tumores.
Mas como teremos ocasião de vêr estudando os

tumores, a diferença é notavel ; trata-se nêstes casos

de formações perfeitamente diversas e só uma obser

vação superficial, sem um conhecimento exacto da etio

logia, podia levar a uma tal suposição.
A reacção do tecido é diversa segundo a natureza

e a qualidade do parasita introduzido; a marcha da

reacção póde ser caracteristica para cada germen; de
modo que em muitos casos, do exame da proliferação
do tecido, se póde concluir empiricamente qual foi a

especie do agente infecioso penetrado.
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A formação dos tumores de granulação dura apenas
emquanto se desenvolvem os parasitas; quando êstes
morrem a formação do tumor cessa sem atingir o fim
do seu desenvolvimento.

Nos granulomas podem apresentar-se secundaria
mente metamorfoses regressívas.

A diferença fundamental entre os tumores e os

tumores de granulação, consiste na sua difusão pelo
organismo.

. A difusão dos granulomas infeciosos do ponto de

penetração (onde êles em muitos casos, mas nem sem

pre, constituem os primeiros sinais inflamatorios, isto é,
os chamados fócos primitivos ), dá-se sempre pela pe
netração dos germens, por via sanguinea, Iinfatica ou

outra, em regiões longinquas, onde produzem uma infla

mação perfeitamente egual á primitiva. Os verdadeiros
tumores dão metastases porque partes do tumor primi
tivo são transportadas para outros órgãos, ou para outras

regiões, onde ficam incluidos, chegam a implantar-se,
e destas particulas de tumores que teem a capacidade
de proliferar, surgem novos tumores perfeitamente
identicos.

Uma grande parte dos granulomas infeciosos expli
ca-se pela apresentação de pequenos nodulos consti
tuidos por células; foram chamados por VIRCHOW
« tuberculos » ; por isso todas estas doenças receberam
o nome de doenças tuberculosas.

Êstes tubérculos são produzidos as mais das Vezes

pela actividade do microorganismo que, pela sua capa
cidade de produzir tubercules no organismo do homem
e dos animais, tomou o nome de fungo da tuberculose.

Mas ainda outras causas, parasitarias ou não, podem
provocar a formação dos tuberculos; para os produzir
basta, por ex., a inoculação de pequenos corpos es

tranhos (fios de seda, pequenos fragrnentos de cabe-
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los); alêrn disso numa série doutras lesões produzidas
por agentes patogenicos parasitarios observou-se uma

neoíormação nodular do tecido, expressão de uma infla

mação reacional; como no rnôrmo , na lepra, na sifilis,
na actinomicose.

Na verdade as formações nodulares produzidas pelo
agente da tuberculose mostram um conjunto de lesões

caracteristicas, tão ligadas evidenternente ao modo es

pecial como actua a causa etiologica, que êstes tumo

res infeciosos se distinguern de todas as outras doenças
de tuberculos.

I - Tuberculose

Os sintomas produzidos pela penetração do agente
da tuberculose no organismo e pela sua actividade vital,
designam-se com o nome de tuberculose.

Esta explica-se mais frequenternente pelo apareci
mento de nodulos celulares, ou como uma doença de
tuberculos ; mas póde ainda apresentar-se sob uma outra

fórma, ou como tecido de granulação difuso, ou como

alteração inflamatoria exsudativa,
Conforme os conceitos modernos, para o diagnóstico

da tuberculose serve não tanto a presença dos tuber
culas, como a de toda a alteração produzida pelo fungo.

A produção mais frequente do agente da tuberculose
é a formação de nodulos tuberculosos.

Êstes são representados por neoformações do tecido

atacado; não se trata de aglomeração de células emi

gradas, mas pelo menos nos estados iniciais, trata-se

sempre de derivados das células fixas do tecido.
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O tubercule provem sempre das células dos órgãos
nos quais se desenvolve.

WEIGERT supõe que as proliíerações só se apresen
tam secundariamente e que são precedidas por lesões
das células e da substancia intercelular; estas ultimas
seriam as verdadeiras lesões prirnitivas do fungo.

Tratar-se-Ia aqui duma profunda analogia com a

inflamação simples, na qual devemos admitir uma lesão

primitiva de certas partes dos órgãos e em especial dos
estados degeneratívos das paredes vasculares; e todos
os processos' exsudativos celulares que se sequem de

pendiam dêstes.
Na formação do tubercula em primeiro lagar apre

sentam-se os fenómenos inflamatorios prolilerativos.
Como primeira consequencia da penetração no te

cido dos agentes da tuberculose, vêem-se as células
fixas do tecido tumefazer-se e dividir-se por mitose.

Ëstes elementos habitualmente agrupam-se em volta
do fungo, e pela tumeíação do seu corpo protoplasmico
encostam-se uns contra os outros.

Por êste aspecto especial WIRCHOW chamou estas
células epitelioides, porque estão entre si em relação
como as células epiteliais.

A expressão epitelioide tem sido empregada abusi

vamente; resultou da fórma especial das células e com

êsse nome queria-se designar uma abundancia de pro
toplasma.

Mas isto é falso, porque uma célula conjuntiva póde
ter um corpo celular muito grande e por outro lado cé

lulas epiteliais podem assumir fórmas multiplas pelo en

costamento reciproco e podem ás vezes mostrar pouca
substancia protoplasmica.

O ponto de distinção não está na fórma, mas nas

relações das células entre si.

Estas células epitelioides provem com probabilídade
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da proliferação de células conjuntivas e endoteliais, e

semelham-se aos fibroblastos das inflamações simples.
Muitos autores sustentam a opinião de que todas as

células sob a influencia do agente da tuberculose, po
dem proliferar produzindo células epiteliais e consti
tuindo assim o inicio do tuberculo.

Com efeito, nas primeiras erupções de granulomas
tuberculosos, vêmos uma produção muito activa de cé
lulas parenquimatosas que se manifesta por activos
fenómenos cariocineticos; injectando na veia porta fun

gos da tuberculose, encontram-se no figado figuras ca

riocineticas tanto nas células hepaticas como nos epi
telios das vias biliares, nos pontos que correspondem
á formação de nodulos celulares e que estão imediata
mente á volta dos microbios que ficam presos nos ca

pilares.
Nos epitelios canaliculares do rim póde demonstrar-se

uma proliferação activa depois da injecção arterial de
bacilos tuberculoses, mesmo nos estados iniciais.

Mas o aparecimento de figuras de mitose não de
monstra que as células possam ser mudadas em ele
mentos do tuberculo, esta suposição é regulada, como

fez notar VON HANSEMANN, mesmo sob o ponto de vista

teorico, pela lei geralmente reconhecida da especifici
dade celular (omnis celula e celula ejusdem generis).

Veremos em seguida que as células tuberculosas

podem formar tecido conjuntivo; é uma ideia inconci
liavel com os nossos conceitos modernos sôbre a dife

renciação das células, que uma célula ( que tem funcio
nado como célula epitelial dum órgão ou de uma mucosa

ou de seus derivados) possa fornecer substancia con

juntiva; mesmo na formação do tuberculo é absoluta
mente incompreensível uma tal mutação do caracter
celular.

Naturalmente podem observar-se fenómenos prolí-
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íerativos em todas as células parenquimatosas e á volta
delas se estabeleçam produtos inflamatorios especificos,
como os tubercules.

Mas estas proliferações terão apenas uma duração
passageira e serão sómente a vanguarda dos processos
degenerati vos.

Devemos egualmente negar uma genuína inflamação
parenquimatosa, no sentido de uma duradoira prolifera
ção celular dos elementos parenquimatosos, sem poder
negar por outro lado a existencia possível de prolifera
ções passageiras como produtos dum certo estado pri
mitivo da lesão do tecido.

Observa-se muitas Vezes a formação do tubérculo
nas proximidades de elementos parenquimatosos ; êstes
aumentam de volume e de numero por fenómenos pro
liîeratívos, sem que por isto tomem parte activa na for

mação do granuloma.
Por ex. na tuberculose da mucosa laringea, póde

apresentar-se o espessamento do epitelio, que póde
mesmo levar á sua metaplasia; de modo que se fórma

epitelio pavirnentoso estratificado nos pontos que nor

malmente estão revestidos por epitelio cilindrico (paqui
dermia da laringe).

Fenómenos semelhantes mostra o ependimo dos
ventrículos cerebrais na formação dos tuberculos; nes

tas células dão-se fenómenos proliferativos, mas não

são mudadas em células tuberculosas.
Como os factores constitutivos do tuberculo inicial

são as células fixas 'do tecido conjuntivo e o endotelio,
as células epitelioides podem comparar-se aos fibro
blastos da inflamação simples.

Mas o que é especial para o granuloma tuberculoso
é a sua disposição radiada.

Se o tuberculo jovem constituido por célúlas epite
lioides.está visinho dos vasos, êstes são quasi sempre
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obturados e isto dá-se sobretudo pela compressão dada
pelo crescimento do granuloma; ou pela penetração
dêste na parede vascular, de modo que as células destas
ultimas se mudam em células tuberculoses.

Os endotelios podem tumefazer-se e mostram fenó

menos activos de cariocinése.
Destas células epitelioides ás vezes nos estados

iniciàis de desenvolvimento proveem células gigantes.
A formação destas póde considerar-se como a ex

pressão de uma atividade vital diminuida ..
No tubérculo devemos dístinguir tres fórmas de

células gigantes:
a) as células gigantes por proliíeração , que se for

mam porque numa mesma célula se dá uma repetida
divisão nuclear sem que o corpo protoplasmico se sub
divida.

A divisão dá-se geralmente por amitose, isto é, por
divisão directa.

Ás Vezes o corpo celular mostra a necrose local ou

caseificação, emquanto que nos núcleos continuam os

processos proliferativos,
b) as células gigantes por aglutinação, constituidas

pela fusão de indivíduos celulares visinhos ; nestas deve
tambêrn supôr-se um aumento dos núcleos no corpo ce

lular aumentado pela confluencia.
Emfim nos córtes podem apresentar- se células gi

gantes pela secção transversal dos Vasos hialinos trom

bosados, com endotelios aumentados e confluentes.
Não se trata de uma verdadeira formação de célu

las gigantes; estas distinguern-se pela sua fórma re

donda regular e pelos contornos lisos externamente, e

a sua genese póde ser interpretada nos córtes em série.
Estas células gigantes nada teem com a genulna

,

célula gígante tuberculosa de LANGHANS.
Se por êste facto o tubérculo, pela proliferação do
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corpo celular atingido pelo fungo, chega a uma certa

dimensão visível a olho nu, então á sua periferia colo

cam-se outros elementos; ligam-se-lhe pequenas células

( Ampliação de .JOO diàmniros )

Células gigantes num Iolíeulo tubereuloso

1. Cnnj LUü'O de núdeos. 2. Protoplasma ce

lular. 3. Células epitelioides.

redondas, do tipo dos linfocitos que a principio se colo
cam na zona marginal e a circundam e assim contri
buem para o aumento do nodulo celular, mas cêdo

podem emigrar para as partes internas do tubercule.
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A intervenção destas células redondas é muito va

riavel e diferente nos varios tuberculos; podem aumen

tar até esconder e fazer desaparecer de todo as células

epitelioides; porêrn em alguns casos podem faltar, mesmo

quando nas partes centrais já se apresentaram metamor
foses regressivas,

Estas células redondas, derivam certamente dos va

sos sanguíneos circunstantes, alterados pela formação
do tuberculo, devem considerar-se eguais á infiltração
parvi-celular da inflamação simples, isto é, aos chama
dos poliblastos (MAXIMOW) ou leucocitoides (MAR
CHAND ).

Juntas a estas fórmas mononucleares, nos estados
ulteriores apresentam-se tambêm leucocitos de núcleos

polimorfos; êstes podem aglomerar-se em tal quantidade
á periferia dos tuberculos que fazem lembrar o tuber
culo encrustado em um exsudato celular purulento.

Podem ainda ás vezes ser visiveis no granuloma
tuberculoso outros sintomas exsudativos ; assim por ex.,
tanto nas' partes centrais como nas perifericas do tuber
culo, póde encontrar-se um depósito de fibrina em quan
tidade varíavel, o que indica uma lesão vascular e se

guinte exsudação.
A quantidade de fibrina é muito inconstante e ainda

num mesmo órgão se dão grandes oscilações; desde
a ausencia total até á formação de extensosreticules
fibrinosos.

Desta variabilidade do exsudato inflamatorio coagu
Javel resulta que êle não representa uma parte integral
do tuberculo, mas depende de factores secundarios,
talvez do grau de virulencia do agente da tuberculose.

Alêm disso em todos os tuberculos, numa fórma
muito variavel, encontra-se uma substancia disposta
em fibras muito subtis, que se designa com o nome de
reticulo do tuberculo, e que costuma estender-se como
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uma delicada substancia intercelular entre as células

gigantes e epitelioides.
A principio foi considerado como um produto arti

ficial devido á acção dos liquidos fixadores sôbre as

cêlulas ricas de plasma do jovem tuberculo; mas po
demos convencer-nos de que se póde demonstrar como

uma parte essencial e componente do tuberculo.
Provavelmente a sua genese não é unica.
Uma parte dêle provem seguramente dos residuos

da substancia fundamental fibrosa do tecido orgânico
destruido, séde da erupção tuberculosa ; a sua partiel
pação á formação do reticulo corresponde á quantidade
de substancia destruida.

Nos jovens tuberculos das serósas o reticulo apa
rece muito evidente.

As fibras do tecido fundamental são afastadas pelos
elementos proliîerativos do tuberculo; alongam-se e

adelgaçam-se; por isto a substancia de suporte póde
aparecer extraordinariamente adelgaçada e nalguns pon
tos mesmo desaparecer.

Uma parte, pois, dêste reticulo deve a sua origem
a fibras neoformadas e aos prolongamentos das células

epitelioides e gigantes.
Nestas ultimas sobretudo encontram-se algumas ve

zes prolongamentos protoplasmicos ramificados, muito

numerosos, em fórma de pata de aranha, que confluem
entre si, se unem aos das células epitelioides visinhas,
constituindo assim uma rêde.

Finalmente tambêm uma substancia intersticial neo

formada, coagulável, póde produzir um reticulo filamen
toso.

Trata-se da chamada fibrinoide, a qual, como disse

mos, está em relação determinada com as metamorfoses

regressivas do tuberculo e que póde dispôr-se entre as

células sob a fórma de uma subtil arquitétura filamentosa.
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O tuberculo em todos os órgãos constitue um sinal
de neoformação proveniente da proliferação de células

orgânicas determinadas e preexistentes. Mas podem
tambêm existir tuberculos fóra dos órgãos, em exsuda
tos fibrinosos.

Apresentam-se isolados, envolvidos por fibrina coa

gulada, ou como aglomerados celulares em fórma de
ninhos.

Êstes tuberculos formados fóra de toda a conexão

com células orgânicas fixas, são sempre citados pelos
autores que admitem a doutrina exclusiva da formação
do tuberculo á custa de leucocitos emigrados.

Nas estratificações fibrinosas de uma serósa ou de
uma membrana articular o material celular póde apare
eer junto só pela emigração; todavia êstes tuberculos
são constituidos por epitelioides e gigantE.s, como as

que se encontram nos órgãos e em relação com os te

cidos.
Com efeito êstes tuberculos isolados podem surgir

sobretudo das células migradoras; isto é, de indivíduos
celulares providos de locomoção propria; quando tra

támos do tecido de granulação inflamatorio, já Vimos

que os derivados das células fixas do tecido conjuntivo
e dos endotelios, isto é, os fibroblastos, são dotados
de uma grande mobilidade, e são capazes de avançar
activamente nas malhas da fibrina, de modo que êste

processo se dá em regra nos processos de cura das

feridas nos quais a deficiencia é prirnitivarnente coberta

pela fibrina.
Os fibroblastos passam atravez da fibrina que só é

destruida em parte e que exerce uma acção quimiota
xica positiva, não só sôbre estas células mas tambêm
sôbre os gomos vasculares.

Não pode surpreender-se se dêste modo se dá uma

formação de tubérculos quando as membranas fibrinosas
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.são os legares de deposição dos agentes da tuberculose;
. os filíroblastos penetram junto dêles e circundam-os
de um baluarte de células epitelioides; ao mesmo tempo
emigram tarnbêrn leucocitos e Iinfocitos em quantidade
variável e contribuem para .0 aumento do tuberculo.

O tuberculo circunscrito não é porem a unica fórma

pela qual se explica a inflamação reacional dos tecidos
sob a acção do agente da tuberculose.

Ás vezes; em vez da formação de nodulos circuns

critos, íórma-se um ted do de granulação difuso, que

.póde ser constituido como o da inflamação simples e

do qual se distingue pela presença de microorganismos
especificos e pela sua inclinação ás metamorfoses re

gressivas.
Êste processo torna-se evidente sempre que ha uma

acção simultanea de grandes quantidades de agentes
da tuberculose sôbre tractus extensos de tecido; por
ex., no rim na eliminação de grande quantidade de

agentes da tuberculose, nos ureteres, na mucosa uterina.
.

Êste tecido de granulação distingue-se do tuberculo
circunscrito pela presença de Vasos neoformados, que
ali se não encontram.

No tecido de granulação podem depois formar-se
tuberculos que adquirem uma limitação nitida das partes
vísinhas por meio das células redondas colocadas á

periferia.
Finalmente o agente da tuberculose póde provocar

uma inflamação puramente. exsudativa superficial, na

qual o exsudato mostra todas as variantes, desde o se

roso ao fibrinoso e ao purulento.
Assim, por ex., encontramos fórmas de leptornenin

gite tuberculosa nas quais a reacção do tecido consiste

unicamente na aglomeração abundante dum exsudato

purulento, ou fibrino-purulento.
Os pulmões podem apresentar uma inflamação tu-

15
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berculosa puramente exsudatíva mesmo nos processos
iniciais, não se dlstinguindo duma vulgar inflamação
exsudativa, por ex., duma pneumonia croupal.

Os septos alveolares ficam perfeitamente intactos,
não são espessados; o seu revestimento epitelial póde
mostrar processos proliîerativos ; mas no interior da luz

alveolar apresenta-se um exsudato acompanhado de fi
brina coagulada, misturada a leucocitos e linfocitos emi

grados.
Mas o exsudato não é constituido e organisado por

esse modo; maniíesta-se o seu caracter tuberculoso,
porque eae em caseificação tipica; no decurso dêstes

processos não se dá a formação de neoíormações cir
cunscritas ou difusas.

Dêste modo se dão extensas exsudações sôbre gran
des partes dos pulmões, as quais por apresentarem ca

seíficação, produzem a chamada hepatisação caseosa.

Todas as formações tuberculosas (tanto os tuber
culos circunscritos como o tecido de granulação difuso,
como ainda as formações puramente exsudatívas) teem
tendencia ao esfacelo.

Êste em breve tempo dá necrose especial, caseifica
çâo, cujo resultado final é a formação de uma massa

semi-sólida, enxuta, privada de sangue, e completamente
amorfa.

A causa desta necrobiose reside no proprio agente
infecioso, isto é, nas substancias venenosas segregadas
pelo agente da tuberculose.

Devemos supôr uma acção a distancia desta toxina,
porque ás vezes se vê a caseificação em regiões nas

quais os bacilos da tuberculose não são dernonstraveis,
ou só em muito pequeno numero, emquanto que a uma

certa distancia existem grandes aglomerados dêles.
Nêste caso não se trata de um simples secamento

ou de um espessamento, como a principio se supoz
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(VIRCHO w ) pois que os fócos caseificados, como, por
ex., na pneumonia caseosa, ás Vezes se desinvolvem
com aumento de volume considerável.

Em confronto com a simples necrose de coagulação,
êste processo é caracterisado pelo aparecimento de

degenerescência gorda em finissimos grânulos, junta a

todos os sinais ( que se apresentam na necrose simples)
da cariorexis e da cariolisis, com destruição do núcleo
em particulas finissimas e com dissolução da cromatina.

Junto a esta fórma de rnortificação celular, entre as

células necrobioticas aparece uma massa sólida que,
pela sua semelhança morfologica e genetíca com a fi

brina, foi chamada substancia fibrinoide (SCHMAUS e

ALBRECHT).
Esta é a causa da consistencia sólida da massa ca

seosa. Nos tuberculos circunscritos a caseificação
começa sempre no centro e dahi se dirige para a peri
feria; as partes caseosas, nas preparações córadas, dis

tinguern-se pela falta absoluta de colorabilidade do
núcleo.

Nas zonas onde se dá êste processo observa-se a

cariorexis, com mudanças de posição da cromatina, as

quais levam até á perda total desta ultima, depois da
sua divisão em grânulos finissimos.

No tecido tuberculoso difuso a caseificação avança
regularmente levando á formação de grandes zonas ne

croticas caseosas; isto se observa, por ex., na mucosa

do utero, dos ureteres e do bassinete.
Mas os processos tuberculosos exclusivamente ex

sudativos sófrem a necrose caseosa; se o exsudato é

puramente purulento, dá-se um espessamento com de

generescëncia gorda granulosa com sucessiva deposição
de substancia fibrinoide.

Se o exsudato tem um caracter fibrinoso-celular
então as células transformarn-se em massas de detrito,
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caseoso, emquanto a fibrina da necrobiose progressiva
póde por algum tempo apresentar uma certa resistên
cia.

Na hepatisação caseosa do pulmão; vêem-se as par
tes centrais do conteúdo alveolar perfeitamente casei

ficadas; emquanto que as perifericas fibrinosas e os

pontos inter-alveolares egualmente fibrinosos,' podem
ser conservadas.

Mais tarde a íibrina é compreendida na região ca

seificada, perde a sua reacção córante especifica e ás

vezes póde ainda ser visível durante algum tempo.
Finalmente a necrose ataca as rêdes e as trabeculas

fibrinosas e mais tarde ainda as formações celulares;
os filamentos elasticos oferecem maior resistencia á

caseiíicação e ás vezes em córtes de pulmão caseificado
e em que nenhum elemento celular é susceptível de

coloração e nenhum filamento fibrinoso é visível, vê-se
ainda bem conservada a arquitétura elastica.

Os fócos completamente caseificados sófrem em

seguida a degenerescêncía calcarea.
Os sais calcareos apresentam-se a principio sob a

fórma de pequenos grânulos quadrados, depois em mas

sas maiores em fórma de concreções e por' fim podem
produzir a transíormação mineral perfeita das partes
caseiîicadas, O destino frequente do granuloma é a

sua transiormação fibrosa.

Já vimos que as chamadas células epitelioidesteem
a mesma proveniencia dos fibroblastos, como os que
vimos nos tecidos de granulação; são derivadas das
células fixas do tecido conjuntivo e dos endotelios.

Êstes fibroblastos não chegam as mais das vezes

até ao fim do seu desenvolvimento, isto é, á produção
de tecido conjuntivo fibroso, porque a acção tóxica do
bacilo da tuberculose produz a necrose caseosa de todo
o material celular.
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Se os fungos tuberculosos morrem nos granulomas,
ou se a sua virulencia diminue, então o tuberculo póde
renunciar á especificidade da sua fórma inflamatoria

(VON RINDFLEISCH); isto é, dá-se uma abundante for

mação de tecido conjuntivo fibroso por parte das células

epitelioides.
Se no centro já se tinha apresentado caseificação

parcial, então as células epiteliais colocam-se radial

mente em volta e podem pouco a pouco transîorrnar-se,
por. destruição do seu corpo protoplasmico, em células

conjuntivas fibrosas.
Asubstancia fibrilhar intercelular une-se com a do te

cido visinho e fórma com ela um tecido reticular, em cujo
reticulo os elementos redondos se dispõem como nos to
Iiculos Iiníaticos ; ou então a produção conjuntiva toma
desde o principio uma disposição circular, concentrica
e fórma uma camada de tecido conjuntivo disposto em

volta do centro do tuberculo caseificado ou calcificado.
Com o desaparecimento dos elementos celulares,

êste tecido conjuntivo póde adquirir o caracter de Ver

dadeiro tecido esc1erotico e póde isolar perfeitamente
o fóco de necrose das partes visinhas.

Ao mesmo tempo dá-se nas regiões visinhas a neo

formação secundaria de tecido conjuntivo; êste une-se

á capsula do tuberculo de tal modo que por fim podem
apresentar-se camadas muito espessas de conjuntivo
com um endurecimento extenso do tecido.

RI�JDFLEISCH é de opinião que mesmo as células

gigantes tomam parte á formação do tecido fibroso,
decompondo-se por quantos núcleos possuem em outras

tantas células fusiformes, dispostas paralelamente umas

ás outras.
No pulmão e sobretudo no Vertice do lobo superior,

observam-se bastantes vezes êstes fenómenos indura
tivos.
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Como em virtude desta formação de conjuntivo são

obturados numerosos vasos linfaticos (e portanto as

vias de eliminação dos corpos estranhos inhalados)
assim todo o pigmento antracotico inspirado se reune

em grossos conjuntos nêstes fócos calósos e dá-lhes
uma coloração ardosiada, amarelo-escura; por êste facto
se designa êste processo com o nome de endurecimento

ardosiado.
Os fócos conjuntivos podem em seguida sofrer um

encurtamento progressive e provocar retracções cica
triciais do pulmão.

Os espaços alveolares ainda presentes nestas regiões
não estão habitualmente em relação com os bronquios,
pois que êstes ultimos são obliterados por cicatrizes;
nestas cavidades que ficam no pulmão dá-se logo a

proliferação do epitelio alveolar chato, que se muda
em células altas, cubicas e por fim cilindricas; de modo

que dos alvéolos nascem canais ou tubos glandulares
(proliferaçâo atipica do epitelio) FRIEDLANDER.

II - Sifilis

A sifilis, considerada histologicarnente, pertence ao

grupo das doenças tuberculosas. Entretanto não se

manifesta, como a tuberculose, por tubercules, mas só

por tecído de granulação difuso.
A afecção primitiva ou esclerose inicial apresenta-se

como um simples fóco inflamatorio da pele ou das mu

cosas.

O corpo papilar é infiltrado em grande extensão por
células redondas e leucocitos; os vasos são muito in-
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jectados, a rêde malpighiana é invadida por numerosos

leucocitos e póde ser completamente perforada por

aglomerações dêles.
Em seguida a isto o epitelio perde-se, desde que a

camada córnea é levantada; assim se constitue uma

ulcera (ulcera de HUNTER).
Depois os Vasos da mucosa e da sub-mucosa enchem

se de leucocitos.
A sifilis da pele e das mucosas, que se apresenta

no periodo secundario, não tem um quadro microscopico
caracteristico.

Trata-se de processos circunscritos proliferativos no

corpo papilar, com saliencia do epitelio, com aumento

frequente dêste e com grande infiltração no corion e no

epitelio, de uma grande quantidade de células redondas

(condíloma chato, papulas mucosas).
Como doença nodular a sifilis apresenta-se só no

estado terciario, pois que nêsse caso (ao mesmo tempo
em muitos órgãos: por ex., no periosto, nos órgãos
abdominais, na adventicia de muitos vasos, nas menin

ges cerebrais e medulares, na medula ossea, etc.) se

formam, como na tuberculose, tumores de granulações,
circunscritos, que mostram a principio a maior seme

lhança com tuberculos produzidos pelo agente da tu

berculose, porque são constituidos por células epítelioi-
des e por células redondas.

.

Cêdo porem apresentam-se diferenças, que tornaro

passivei distinguir as jovens formações nodulares sifiJi
ticas, dos genuinos fócos tuberculosos.

O sinal principal de distinção encontra-se sobretudo
nos Vasos.

No tuberculo genuino, dá-se pouco depois do seu

inicio a obturação dos Vasos preexistentes na região,
ou por compressão e trombose, ou por participação
dos endotelios aos processos proliferativos, dando ori-
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a neoformação de Vasos.

O granuloma sifilitico, isto é, a goma, não com"

preende os vasos do tecido atingido; no Seu interior
dá-se a neoformação de capilares ao mesmo tempo que'
a do restante material celular.

Nos sifilomas circunscritos, perfeitamente nodula
res, esta capilarisação nunca falta.

As celulas epitelioides da goma são quasi sempre
mais pequenas, mais pobres em protoplasma, mais es

treitas e fusiformes do que as células análogas do'
tuberculo.

O seu numero é tambêm menor relativarnente ás

células redondas muito abundantes no inicio. Entre
estas ultimas prevalecem os leucocitos de núcleos poli
morios que ás vezes podem avançar em grandes con

juntos até ao centro do fóco.
As células gigantes são habitualmente mais raras

do que nos tubercules. Mas não é justo querer consi
derar a presença de células gigantes com centro homo

géneo (necrótico) com núcleos dispostos nos pólos,
como caracteristica para o diagnóstico diferencial com

a tuberculose.
Estas células, em dadas circunstancias, podem ser

observadas do mesmo modo nos granulomas sifiliticos,
como podem faltar nos tuberculos genuinos tipicos.

A célula gigante (tipo de LANGHANS) não é exclu
sivamente caracteristica da tuberculose, só a sua abun
dancia póde fazer suspeitar uma infecção tuberculosa.

Parece que ás vezes se podem apresentar combinações
de sifilis e tuberculose no mesmo granuloma (BAUM
GARTEN).

Muito cêdo no granuloma sifilitico maniiesta-se uma

tendencia ás transformações fibrosas e isto em tal grau
que se não observa nos tubercules.
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Às Vezes todo o nodulo se transformã em uma

robusta massa fibrosa, ou no centro aparece um fóco

necrotico, caseoso, que confina á periferia com as

fibras de tecido conjuntivo, formadas das células epi
telioides e é incluido em capsulas espessas que apre
sentam degenerescência hialina do tecido.

Com tudo isto o tumor adquire a resistencia elas

tica, que lhe deu o nome de goma. Nas capsulas
fibrosas são quasi sempre evidentes os Vasos.

O modo porque se inicia a necróse caseosa faz, a

um olho experimentado, reconhecer certas diferenças
tipicas entre o granuloma sifilitico e o tuberculoso.

A caseificação na goma dá-se muito mais lenta

mente, a aglomeração de residuos nucleares não é tão

abundante como no tuberculo, pois que os núcleos

destruidos pela cariolisis são quasi sempre substituidos.
O produto final não é tão compacto e enxuto como

a massa caseosa tuberculosa; mas deixa sempre reco

nhecer, ainda que os núcleos estejam completamente
desaparecidos, a estructura do tecido, se bem que de
modo imperfeito.

Ainda nêste caso os Vasos são conservados por
largo tempo e podem apresentar-se, nas partes por
completo necrosadas, ainda cheios de globulos sangui
neos. Nas gomas caseificadas póde dar-se a deposição

I de cal e a calcificação da substancia necrosada.
Nos recemnascidos com sifilis hereditaria ás vezes

encontram-se granulomas infeciosos circunscritos.
Encontram-se no fígado, ás vezes no baço, nos

pulmões, no pancreas, nas capsulas suprarenais, nos

rins.
A sifilis hereditaria aparece as mais das vezes como

um tecido de granulação difuso que mais frequente
mente atinge o fígado onde produz aumento e endure

cimento do órgão.



o tecido parenquimatoso é comprimido por um te
cido rico em células e em fibras atravessado por Vasos

de paredes finas; junto á formação difusa do tecido de

granulação podem ainda formar-se granulomas circuns
critos.

Os Vasos mostram partícipação muito pronunciada
á formação do granuloma sifilitico.

Nos troncos arteriais mais grossos podem formar-se
verdadeiras gomas da adventicia que com o seu cresci
mento se estendem ás outras camadas e obliteram por

compressão a luz vascular.
Mas em regra dá-se a neoforrnação difusa conjun

tiva nas camadas internas e medias dos Vasos, a qual,
mostrando pouca inclinação á degenerescência gorda
(contrariamente ao que se dá no ateroma e na simples
arteria esclerose), ocasiona uma extensa formação de
calosidades, nas quais ás Vezes se póde encontrar de

generescencia hialina dos fasciculos conjuntivos.
Nos mais pequenos Vasos arteriais póde dar-se por

isso uma verdadeira obturação da luz, ao mesmo tempo
que se póde verificar uma abundante proliferação de
fibras elasticas neoformadas.

III - Lepra

A lepra (que é produzida por um bacilo curto, des
coberto em 1870 por ARMAUER HAUSEN), aparece
geralmente sob a fórma de tumores de granulação.

Êstes tumores não são geralmente tão circunscritos

como os da tuberculose e da sifilis. Não se apresentam
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como uma doença de tubérculos, mas atingem difusa
mente certas mucosas e a pele.

Entre as mucosas a mais atingida é a do nariz, de
modo que esta póde ser considerada como a porta de
entrada do agente da lepra ( STICKER ).

As bacterias são colocadas dentro de células poli
nucleadas, provenientes de fibroblastos ricos em proto
plasma.

Na pele os tumores são especialmente constituidos

por grandes fibroblastos, estrelados e fusiformes, aos

quais se reunem em seguida numerosas células redondas
e pequenas, e raros leucocitos.

As células gigantes que se encontram nêstes fócos
são constituidas por grumos de protoplasma providos
de vacuoles.

A epiderme sobreposta a estas formações celulares

póde mostrar as principais camadas espessadas; a ca

mada córnea espessa-se emquanto que na rêde malpi
ghíana desaparecem os núcleos e se formam vacúolos.
As bacterias acumulam-se ao mesmo tempo em grande
quantidade sob a fórma de zooglêas.

Por esta formação a pele espessa-se em pequenos
coxins e cordões e adquire consistencia pastosa, pela
formação de numerosos vacúolos cheios de liquido.

Os nervos tambêm são terreno apto á invasão destas
bacterias, que penetram dentro das células pelo peri
nervo até á bainha de SCHWANN e produzem assim

lentamente a destruição do cilindro eixo, e assim a

condutibilidade dos nervos chega a ser interrompida
(lepra anestesica). Ás vezes observam-se sinais de

regeneração dos nervos com proliferação dos núcleos
das bainhas de SCHWANN (BABES).
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IV - Actinornicose

A doença produzida pelo fungo radiado é anatomi
camente caracterisada por um tecido de granulação
difuso.

Os emaranhados do fungo, formados no centro dos
filamentos e a periferia das hastes providas de' clava,
são colocados no meio de apertadas aglomeraçõesde
leucócitos que nos casos avançados mostram degene
rescência gorda.

Êstes aglomerados são tão circunscritos e abundan
tes que dão a impressão de verdadeiros abcessos; ex

ternamente são limitados por tecido conjuntivo jovem,
neoformado, constituido por fibroblastos e por grande
quantidade de células redondas.

Os Vasos podem tambêm neoformar-se em grande .

quantidade; geralmente quando as fibras já estão for

madas, êste tecido mostra estriação concentrica e so

brepõe-se em muitas camadas á superficie das pequenas
cavidades purulentas.

Nos nodulos jovens, nos quais a aglomeração leu

cocitaria é pequena, ainda se observam células gigantes;
Ás Vezes póde estudar-se de perto o modo de pe

netração dos fungos no organismo, pois que no tecido
de granulação se encontram corpos estranhos, as mais

das vezes de origem vegetal (grânulos de cereais, fra

gmentos de erva) de onde os fungos se difundiram
pelas regiões visinhas.

Então nêstes corpos estranhos vegetais os fungos
proliferarn exclusivamente sob a fórma de filamentos.
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Por toda a parte onde êles perfuram as paredes do

corpo vegetal e tocam os tecidos vi sinh os formam-se

dilatações em fôrma de cupula e de clava á sua super
ficie; daqui resulta que tais tumefações representam
uma .especie de defeza do microorganísmo contra a

influencia nociva dos sucos do corpo e contra as, cé
lulas.

Os granulomas actinomicoticos, por transformação
ulterior do tecido conjuntivo estriado concentricamente,
podem ser transformados num robusto tecido de cica

triz; os fungos podem morrer e sofrer calcificação sem

que a sua fôrma seja alterada.
Tumores de granulação semelhantes aos da actino

micose se observam em especial nos cavalos. Apare
cem ordinariamente no cordão espermatico (nos animais

castrados) e são assignalados pela formação de um te

cido calôso, cheio de pequenas cavidades d'abcesso.
Nestas cavidades encontram-se formações caracte

risticas, chamadas Botriomçces (BOLLINGER). Êste
processo foi pelos seus descobridores (RIVOLTA e

JaRNE) chamado mycodesmoide ou mycofibroma.
Êste processo póde dar metastases, e originar, 50-

bretudo no pulmão, formações especiais semelhantes a

fibromas, nas quais se encontram pequenas e grandes
aglomerações de leucocitos com conjuntos de fungos
(BOLLINGER ).

Êstes ultimos apresentam-se como formações irre

gularrnente lobadas, em fórma de couve flõr, nas quais,
com a coloração especifica (GRAM), se podem demons
trar grandes elementos esfericos, muito numerosos, con

tidos em uma membrana transparente, vitrea.
Por isso são considerados por muitos autores como

zooglëas de cstafilococco piogeníco dourado.



238

Observam-se ainda outras fórmas de granulomas
infeciosos no pé de madura, no rinoscleroma, na as

pergi/ase, em certas fórmas de inflamação crónica pro
duzidas por cocideas, bolores, etc., mas as lesõeshis

tologicas não são caracteristicas como nas afecções
descritas.



TERCEIRA PARTE

Tumores

Tumores, neoplasrnas ou blastomas, são neoforma

çõesexuberantes, �mais ou me;os circunscritas, que se

desenvolvem independentemente e sem função alguma
e em nenhuma época da sua existenda formam parte
i�ntegrante do organismo (DüRcK).

.

Resulta desta definição que os tumores teem certos

pontos de contacto com outras reacções progressives
dos tecidos. Esta semelhança dá-se sobretudo com a

regeneração dos tecidos; vimos que a proliíeração que
se associa ás feridas ou á destruição dos órgãos ou de

parte dêles tem um determinado fim fisíologico, quer a

perda de substancia seja ocupada por um tecido espe
cifico e funcionante, quer seja substituida por um tecido
indiferente (tecido de cicatriz).

Separamos tambêm os tumores das proliferações
inflamatorias que podem ser acompanhadas por fócos
circunscritos de neoforrnação, como se dá nos granu
lomas infeciosos ou tumores de granulação, que foram
considerados como neoplasmas.

Por verdadeiros tumores devemos considerar as neo

formações de tecidos não provocadas ( segundo o estado
dos nossos conhecimentos) por reacções especificas
contra a entrada dum agente iníecioso ; tuberculose,
sífilis, etc.
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Por alguns autores foram observados microorganis
mos como agentes etiológicos dos tumores, isto é,
bacterias, protozoarios e recentemente blastomicetos;
porem a prova de tal conceito ainda não foi fornecida;
não se chegou a reproduzir um tumor com a inoculação
experimental dêsses agentes.

A diferença principal entre os tumores por infecção
e os verdadeiros tumores é dada pelo facto de que para
a formação de metastases nos primeiros é o parasita
que produz a metastase, irrita o tecido e provoca a

neoformação de um tecido semelhante ao primitivo;
ernquanto que nos tumores verdadeiros a formação de
metastases dá-se ou por contiguidade ou por transplan
tação de uma parte do tumor primitivo a qual póde de

pois por sua conta proliferar independentemente. Qs
1;ymores são constituídos geralmente pelos mesmos ele

.mentos dos tecidos organicos normais, mas muitas Ve

zes observam-se por longo tempo estados jovens de
células e fórmas não adultas dó tecido ( sobretudo' nos

tumores produzidos pelo grupo de substancias conjun
tivas). As mais das Vezes são precisas varias especies
de células para a constituição do tumor; mais raros são

os tumores constituidos por uma unica especie celular
e nêste caso é necessaria uma vascularisação suficiente

para que as células neoformadas sejam providas de
vasos sanguíneos.

Conforme a participação das varias especies de te

cidos á constituição dos tumores distinguern-se.:

1. o '[umores do grupo da substancia conjuntiva,
.isto é, neoformações proveníentes de germens meso

dermicos.
Como êstes tumores são constituidos por uma unica

especie de tecido e não imitam a estrutura de órgãos
inteiros, chamam-se tumores histioides.
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2. o Tumores constituidos por proliferações epite
{!.ais.

Como estas células não podem reunir-se em grande
numero sem serem acompanhadas de Vasos necessários
á sua nutrição (porque doutro modo' cêdo se destrui

riam), assim estas massas epiteliais são atravessadas

por um tecido de suporte, mais ou menos desenvolvido

e mais ou menos vascularisado. Por esta disposição, a

sua estructura recorda o quadro histológico dos órgãos
funcionais (um parenquima neoplasico constituido por

acumulações de epitelio e um estrema, a mais do que
o que apresentam os tumores de substancia conjuntiva);
por isto êste grupo é tambêm chamado de tumores or

ganoides.
A falta de função não é um elemento indispensavel

para o diagnostico dos neoplasmas, porque em muitos
tumores organoides podemos observar processos de

secreção, C0l110 os que são proprios a verdadeiros ór

gãos; assim por ex i , nos adenomas, assistimos á for
m ição de células caliciformes e á formação de muco; á

formação de pigmentos biliares nos tumores glandulares
do figado e de substancia coloide nos tumores da ti
roide.

3. o J'umores mixtos. - O parenquima dêstes póde
ser constituido por tecidos muito diversos, isto é, por
tecidos altamente diferenciados, que tanto pódem per
tencer ao grupo da substancia conjuntiva como ás for

mações epiteliais. Assim se apresentam tumores muito

complexos, que se designam sob o nome de tumores
teratoides. Como sub-espécies dêste grupo devem con

siderar-se as fórmas de tumor, que não só são consti

tuidas por varias especies de tecidos, mas que tarnbêm

possuem verdadeiros órgãos ou rudimentos de órgãos.
Estas fórmas chamam-se teratomas, ou embriomas,
porque derivam exclusivamente de fragrnentações, ano-

16
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malias de posição e inclusões de germens, feitos na

vida embrionaria.
A sua relação com os tumores da vida post-fetal é

só exterior.
Esta divisão corresponde a uma necessidade prati

ca; falta-lhe porem um conceito scientifico exacto e

que nem sempre é sustentado, porque o conceito de

epitelio, não implica uma determinada fôrma celular,
mas corresponde unicamente á reunião de um complexo
de células que cobre uma superíicie ou reveste uma

cavidade. Por êste facto uma célula epitelial póde ter

o aspecto duma célula conjuntiva.
Em muitos casos é dificil (e na maior parte dos tu

mores « malignos» por vezes é irnpossivel ) indicar de

que células normais do organismo tomou, uma dada

neoformação, o seu ponto de partida. Segundo a iórrna

das células ou se trata duma neoforrnação epitelial
ou conjuntiva; podemos observar porem se as célu-

I

las estão directamente unidas entre si (em relação «epi
telial ») ou se entre os elementos celulares existe uma

substancia intersticial. No primeiro caso, pela presença
do estroma e pela sua disposição em malhas, apresen
tam-se em geral tumores em disposição alveolar; no

segundo caso tem-se neoplasm as difusos, sem que seja
possível indicar se tiveram ponto de partida do verda
deiro epitelio ou das células do tecido conjuntivo.

A forma celular não póde dar só por si criterio

para julgar sobre a genese dum tumor.

Não existe uma «célula carcinornatosa > ou uma

«célula sarcomatosa» mas sobretudo a disposição va

riavel das células póde indicar se se trata de um tumor

epitelial, conjuntivo ou mixto. Por isso o exame de

células isoladas deve ser feito com muita cautela para

julgar do caracter dum tumor.
\

Todas as células do organismo podem dar origem a

"
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tumores; nada se sabe ainda sobre a causa que deter
mina o desenvolvimento independente e rapido de um

complexo celular; ignoramos a causa da formação dos
tumores. Devemos supor que ás células que são o

ponto de partida de um tumor, podem vir El faltar certas

propriedades especificas; cahem num grau mais baixo,
sófrem uma diferenciação regressive e perdem a pro
priedade de transmitir aos seus derivados a natureza

de elementos funcionais do organismo. Ás vezes adqui
rem uma emancipação absoluta do seu tecido de ori

gem, e representam uma formação inutil, superflua,
prejudicial e destruidora. Esta separação funcional da
matriz do tecido, que encontra a sua expressão fisiolo

gíca nas mutações da proliieração e da formação celular,
foi descrita por HANSEMANN como anaplasia celular.
As células neoplasicas podem ás vezes mostrar um

desvio morfologico mais ou menos grave das células
do terreno de origem. Nos casos mais simples as cé

lulas dos órgãos que constituem os tumores conservarn

a fórma e a disposição primitiva.
Assim o fibroma é formado por células e fibras do

tecido conjuntivo; no carcinoma de células cilindricas
do estornago dá-se a reprodução das células cilindricas

normais; nos carcinomas do intestino encontramos tu
bos epiteliais contendo células caliciformes; e em cer

tas fórmas de cancro da pele ha um desenvolvimento

perfeito de todas as camadas epiteliais da epiderme.
Por outro lado nas neoîorrnações podem efectuar-se

mutações muito graves do caracter celular, de modo

que da configuração e disposição dos elementos não
se póde deduzir qual seja o seu ponto de origem.
Assim células cilindricas podem transformar-se em

cubicas ou poligonais; podem ainda tomar o aspecto
de epitelios chatos, como nos carcinomas do utero.

Do que expozemos resulta: que na formação dos
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tumores a transformação do tecido e o afastamento
de um tumôr do caracter histológico da sua origem
podem ser efectuados de varios modos. Em geral os

neoplasmas que repetem a constituição do seu terreno

d'origern ou a imitam, chamam-se tumores « homolo

gos » ; os que não deixam reconhecer a analogia com

o terreno d'origem chamam-se < heterologos ».

Tanto as neoformações histioides, como as organoi
des podem apresentar-se como tumores homologos ou

heterologos ; pois que é claro que, por ex., um con

droma derivando duma cartilagern articular, um adeno
ma da mama, repetem a estructura dos órgãos dos

quais tomaram o seu ponto de partida; entretanto tal

analogia de estrutura falta, por ex., num sarcoma de
células redondas do periósteo, ou num carcinoma de

qualquer glandula.
Pela constituição histológica não é sempre facil re

conhecer a homologia ou heterologia de um tumor, pois
que um simples papiloma póde mostrar proliíerações
epiteliais atipicas e afastar-se do aspecto do seu tecido
de origem. Todavia trata-se de um tumor homologo.
Vice-versa, póde ser dificil reconhecer a heterologia
dum carcinoma da pele.

Em geral a heterologia dum tumor é acompanhada
pela metaplasia das suas células, sem que entretanto

êstes processos se correspondam perfeitamente; pois
que já vimos mais acima que nos carcinomas (por ex: ,

nos carcinomas de células caliciformes do intestino) a

metaplasia celular póde ser em minimo grau.
Vice-versa, é erroneo acompanhar o conceito de ma

ligno e benigne com o de homologo e de heterologo.
Nas investigações histológicas as primeiras desi

gnações deviam ser eliminadas, pois que o conceito da

malignidade dum tumor é dado para demonstrar que
êste :
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1. o se avança nos tecidos visinhos (não entrando
nesta classe a acção destrutiva resultante da compres
são ).

2. o form 9. metastases ou recidivas contínuas. Ora
todas as fórmas de tumores que nós conhecemos, po
dem, pelo menos algumas vezes, dar metastases e as

sim exprimir a sua malignidade (raras vezes se dá nos

fibromas, nos condromas, rniomas e adenomas). Sabe
mos apenas empiricamente que os chamados tumores

homologas, não dão habitualmente metastases; mas não
ha nenhum ponto d'apoio anatomico em base do qual
se possa, pelo exame histológico dum tumor, concluir

sobre a sua benignidade ou malignidade.
Nalguns casos póde dizer-se pelo exame mícrosco

pico; trata-se (por ex.) de um adenoma, e sabemos que
êste na maior parte dos casos se comporta como um

tumor benigno ; mas ainda o mais experimentado obser
vador não deve dar nenhuma afirmação sobre a benigni
dade de um tumor. Vice-versa, ás vezes vêem-se tumo

res, constituidos heterologarnente com metaplasia celu

lar, que pelo menos por algum tempo, se comportam
benignamente.

Ha bom criteria para distinguir os tumores benignos
e malignos pela sua séde, pois que por ex. um tumor

benigne do cerebro, que não destrúa e não dê metasta
ses póde ser muito maligno quoad oalentudinem e

.

quoad vitam.

*

o crescimento dos tumores dá-se segundo as mes'

mas leis da proliferação celular dos tecidos normais que
se desenvolvem e se regeneram. Porisso nas células
dos tumores encontramos figuras cariocineticas e póde
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dizer-se que a frequencia dêste facto représenta um

bom ponto d'apoio para julgar da rapidez de desenvol
vimento de um tumor.

Não é porem possível julgar da malignidade dum
tumor pela posição do eixo de divisão das células que
sófrem uma divisão mitosica; pois que o eixo de divi
são das células que se dividem (isto é, a linha que une

os dois centrosomas) póde, mesmo na divisão normal,
dirigir-se em todas as direcções do espaço. Nos tumo

res de desenvolvimento rapido, e sobretudo nos tumo

res heterologos, junto ás mitoses regulares encontram-se

anomalias, e ainda nisto se manifesta a diferença entre

as células do tumor e as do órgão normal. Apresen
tam-se írregularidades tanto na substancia acromatica
como na cromatica; quanto á primeira, juntas ás mito

ses ordinarias bipolares, vêrnos outras que teem tres

Ott mais, ás vezes inumeraveis, esferas de atracção ou

centrosomas e nas quais a subdivisão da cromatina pro
duz não dois, mas muitos núcleos.

Êste modo' anormal de divisão nuclear chama-se

multipolar.
Muitas Vezes a divisão celular não acompanha a

divisão multipla do núcleo e daqui originam-se células

polinucleadas, policariocitos ou células gigantes..

Não só na substancia acromatica, mas tambêrn na

substancia cromatica se observam anomalias; pois que
as partes de di visão (cromatosomas) derivadas do es

tado de gomo (espirema), ou são superiores ao normal

pelo numero e pelas dimensões (ás vezes extraordina

rias) ou ficam abaixo.
No primeiro caso trata-se de hipercrornatose, no

segundo de hipocromatose dos núcleos.
As figuras de divisão hipercromatica apresentam-se

sob aspecto de figuras irregulares, ás vezes muito

grandes, chamadas mitoses gigantes. Podem ser cons-
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tituidas por centenas de cromosomas que se distribuent
a dois ou mais centrosomas. Muito raro, e quasi sá

nos carcinomas, se observam mitoses asimetricas nas

quais ás estrelas filhas se ligam quantidades variaveís
de cromosomas.

E' preciso ter grande cuidado com êste diagnóstico
porque os núcleos cortados obliquamente podem simu
lar mitoses asimetricas. Os núcleos hipocromaticos dis

tinguern-se pelo pequeno numero de cromosomas; êstes
são muito pequenos, bem como as ansas. Ás Vezes,

junto ás figuras de divisão, encontram-se perto do núcleo
em mitose particulas de cromatina não utilisadas e

mudadas de lagar (o que de resto se dá em outros pro
cessos patológicos e mesmo na divisão celular normal).

De �rande importancia para conhecer a posição
biológica dos tumores é o conhecimento das suas rela

ções com os tecidos visinhos. O lado caracteristico dos
tumores é a sua perfeita independencía. O crescimento
não se dá porque partes do tecido confinante, ao mes

mo tempo ou subsequenternente, cheguem a um estado
de proliferação da mesma especie, de modo que o pro
cesso hiperplasico se desinvolve n'uma extensão maior;
mas quazi sem excepção se póde supôr que o tumor

cresça pela proliíeração dum complexo de células, fun

cionando quasi como seu centro gerrninativo. Por isto
o tumor se distingue da hiperplasia simples e dos pro
cessos inflamatorios que produzem aumentos de tecido.
Se nós, por ex., vemos estender-se um cancro da pele,
o seu crescimento não se dá pelo facto de que as

camadas de epitelio visinho adquiram uma egual acti
vidade atípica em proliferar e que esta passa, por as

sim dizer de modo contagioso ás regiões visinhas ; mas

o aumento dá-se só porque os derivados das células

gerrninatívas prirnitivas do tumor aumentam indefinida
mente, estendem-se e penetram nas partes visinhas
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(dá-se nos tumores chamados benignos: fibroma, mio

ma, lipoma, etc.), Dizemos então que o tumor cresce

de um unico centro, que deriva de um unico legar
central da sua primeira implantação desenvolvimento
unicentrico. Êste modo de formação é o mais frequente
em todas as especies de tumores.

Não se póde negar que a neoformação possa tomar

o seu ponto de partida ainda de varios germens mais

ou, menos distantes entre si. Tratá-se então de um

desenvolvimento do tumor « de varios centros» ; desen
volvimento multicentrico. Parece que êsses pontos de

partida coexistentes se podem encontrar nos tumores

desenvolvidos difusamente na pele ou nas serosas. Mas
o aparecimento de tais tumores não. muda o conceito
fundamental do seu desenvolvimento. Não é verda
deiramente um processo degenerative que ataca uma

célula depois da outra, transformando essa e as suas

derivadas em células neoplasicas; mas o germen do

tumor está no tecido; um grupo celular possue a

capacidade de crescer indefinida e desordenadamente.
Existem forças (cuja acção por emquanto ignoramos)
capazes de produzir esta enorme capacidade de prolife
ração; então o germen cresce por si mesmo, como

uma semente deposta no terreno. O tecido visinho fica

passivo.
Mas os tumores organoides necessitam dum estro

ma conjuntivo, ou pelo menos de um certo numero de
Vasos sanguíneos para a sua nutrição, como os tumores

histioides. Fazem derivar estas diferentes partes do ter
reno d'origern e dos tecidos nos quais penetram. Por
ex. um fibroma (neoformação conjuntiva independente e

circunscrita) seria breve destruido se não fosse vascu

larisado pelos Vasos sanguineos preexistentes no tecido
de origem. Uma neoformação epitelial, alêm dos vasos,
tem necessidade de uma certa quantidade de substancia
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tecido nos quais cresce.

Êste processo é mais facilmente reconhecível na for

mação das metastases. Por ex., a métastase de um

cancro glandular, transportada pela corrente sanguinea
ou linfatica para um ponto longinquo, consiste, corno

vimos, sómente num grupo de células epiteliais. Não

poderia crescer ilimitadamente se o tecido conjuntivo
vascularisado do tecido invadido não levasse a essas

células novo material de nutrição. Nêste sentido todos
os tumores mostram uma certa dependencia do ponto
em que se implantam. Com o crescimento ulterior dos
tumores ainda êste tecido de suporte sófre grandes
modificações; torna-se mais rico 'em células do que no

seu estado primitivo, porque o tumor determina uma

acção inflamatoria sobre as partes visinhas. Assim o

tecido conjuntivo se encontra, no limite da neoiorrnação,
mais ou menos intensamente infiltrado de leucocitos.
Os vasos mostram ás vezes, sobretudo nos tumores

heterologos de rapido desenvolvimento, um caracter de

cisivarnente embrionario; o desenvolvimento tipíco das
diversas paredes Vasculares falta; e tanto o tecido mus

cular como o elastico são pouco desenvolvidos e alguns
grossos Vasos sanguíneos parecem unicamente consti
tuidos por endotelio. A massa do tumor que aumenta
de volume em confronto com o tecido visinho póde ser

muito diversa, conforme o tumor conserva a fórma pri
mitiva nodular, ou se afasta desta.

No primeiro caso o tumor ficará sempre bem limi
tado das partes visinhas, mesmo que estas sofram lesões

graves por compressão ou por influencias quimicas, de
vidas ao rapido desenvolvimento do tumor. Assim se

nota que os nodulos neoplasicos podem destruir ossos

visinhos, A neoforrnação póde ser comparada a um

boibo desenvolvendo-se na terra, que afasta as zonas
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que o circundam. É o chamado crescimento expansioo,
que póde ser causado ou por proliferação celular nas

partes internas do nodulo neoplasico, assim como se

dá o crescimento dos foliculos linfaticos de um centro

germinative ( crescimento central); ou, por uma aumen

tada proliferação á periferia, dá-se uma contínua sobre

posição de novos elementos (crescimento periferico,
por sobreposição). Mas as relações com os tecidos
visinhos podem ser diversas; pois que o nodulo primi
tivo envia prolongamentos radiados, em fórma de tai
zes para o tecido que o cerca. Da semelhança de um

tumor assim formado com a íigura de um caranguejo,
vem a antiga designação de « cancer» cancro. Esta
fórma constitue o crescimento infiltrative.

D'aqui resulta que ás vezes é dificil limitar a neo

formação das partes visinhas. Esta limitação torna-se

muitas vezes irnpossivel macroscopicamente; pelo desen
volvirnento ulterior póde produzir-se o quadro duma

hiperplasia do tecido, como por ex., se observa nos

carcinomas infiltrados do estornago, em certos sarcomas

e ainda nos fibromas e lipomas.

Como ás neoplasias falta um fim fisiologico, encon

tramos nelas com frequencia metamorfoses regressivas.
Estas estão sujeitas ás mesmas modificações que se

observam nas formações normais como degenerescên
cia dos diversos tecidos organicos.

A mais frequente é a degenerescência gorda. Em

geral póde dizer-se que esta é tanto mais grave quanto
mais pronunciada é a anaplasia das células, e por isto
se apresenta mais extensa nos tumores malignos. Mesmo

as neoformações benignas podem mostrar uma extensa

degenerescência gorda. Nos tumores organoides, sobre-
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tudo no carcinoma com grandes ilhotas de parenquima
neoplasico, é muito mais intensa do que nos neoplasmas

histioides, geralmente mais vascularisados,
Nos primeiros é quasi sómente atingido o paren

quima do turnôr ; o estroma fica imune pelo menos

durante algum tempo. ou mostra pequenos focos dege
nerativos. Pregas, estrangulamentos e obturações vas

culares por trombose neoplasica, determinam a dege
nerescência gorda.

() inicio apresenta-se sob a fórma de esferas brilhan
tes nalgumas células. Nos tumores alveolares inicia-se

quasi sempre nas partes centrais dos conjuntos celula

res que enchem os alveoles. Em seguida as gotículas
tornam-se mais numerosas e maiores; ás Vezes, regiões
extensas do tumor teem apenas pequenas gotas de gor
dura, regra geral muito pequenas, que se põem em

evidencia pelos processos usuais.

Quando a degenerescência gorda é muito extensa

constitué-se a estrutura esponjosa das células; se ela

progride as células são cada vez mais destruidas pelo
aumento do depósito adiposo e podem desapàrecer ;
então as pequenas esferas de gordura libertam-se e

formam uma massa viscosa, branco amarelada, que sai
dos alveoles sob a fórma dum liquido côr de leite (leite
canceroso); ou então se é mais densa, fórma zonas

esbranquiçadas semelhantes a comedons.
Ao exame microscopico estas zonas mostram-se

formadas quasi exclusivamente por gordura livre, mis
turada a residuos nucleares; só raramente o estroma
do tumor é atingido pela degenerescëncía gorda; as

pequenas esferas dispõem-se então em pequenos con

juntos fusiformes ou em pequenas cadeias; só em

poucos casos se dá a destruição total.
Em quasi todos os casos de degenerescëncia gorda,

junto a esta ou no seu inicio, encontram-se modifica-
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ções nos núcleos .das células. Estas parecem ser mais'

frequentes nos tumores anaplasticos do que nos tumo

res de fórmas celulares pouco afastadas do normal.
Estas modificações atingem a disposição da cromatina,
que aumenta e se dispõe irregularmente ; de modo que"
se originam núcleos gigantes, muito volumosos e tume- \

feitos, os nucleolos proliferam e dão reacções tinturiais '

diferentes da cromatina; mostram-se como formações
não pertencentes ao núcleo. São dotados de afinidade

especial para as substancias acidas' de anilina e por
isso tem sido considerados como corpos extranhos,'
parasitas e como blastomicetos. Ao passo que se Vão

destruindo, os núcleos sófrem modificações mais pro- ,

fundas na sua estructura; a cromatina vai ligar-se á
.

membrana nuclear sob a íórma de grumos ou de grãos
irregulares ; a membrana espessa-se regularmente, em

anel; hipercromatose da parede nuclear (KLEBS) ;

(SCHMAUS e ALBRECHT).
Em seguida dá-se a rutura do anel em um ou em

varias pontos, com destruição da cromatina (catiorexis),
Pela sahida destas pequenas partes de cromatina, consti
tuem-se figuras em biscoito, em ferradura, em amora,

que depois se decompõem em partes sempre mais pe
quenas e se tornam por fim em pequenas peças em

fórmas de estilhaços, suscetíveis ainda das reacções có
rantes do núcleo. Depois dissolvem-se e aparecem-nos
extensos espaços privados de núcleo; observa-se êste
facto nas neoformações Volumosas.

Mesmo as figuras de mitose sófrem processos de

generatívos. Os cromosomas condensam-se em forma

ções estranhas; e por decomposição do espirema e do
aster mae, ou do diaster, surgem figuras muito irregula
res, semelhantes a rosetas, que se não devem confundir
com mitoses hipercromaticas. Póde dar-se em qualquer
estado do seu desenvolvimento a dissolução das figuras
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,de cariocinese e maniíestar-se a perda da capacidade
de fixarem as materias córantes.

Nas células depositam-se também corpúsculos arre

dondados, característicos, que dão as mais diversas

reacções córantes. Quando dão a coloração nuclear de
rivam de leucocitos penetrados nas células tumorais,
cujo corpo celular se destroe e cujo núcleo se retrae;
'estas formações observam-se em grande numero junto
dos núcleos de carcinomas de epitelios chatos. Êstes
corpúsculos teem um aspecto hialino, sem estructura,
ou são estratificados concentricamente.

Outras vezes são muito tumefeitos, por abundante

quantidade de agua, enchem quasi todo o corpo celular

e encostam o núcleo contra a parede dando-lhe fórmas
variadas (rim, meia lua, foice). São as fisalides de
VIRCHOW.

São muito intéressantes porque ultimamente alguns
auctores consideraram-os como parasitas do cancro.

Estas inclusões celulares podem associar-se a destrui

ções nucleares mais ou menos acentuadas. Se as cé

lulas e os núcleos são completamente destruidos pela
degenerescência gorda e pela necrose, as inclusões
tornam-se livres e vêem-se nos córtes entre os tecidos
necrosados como corpos fortemente córados, esfericos;
constituem uma parte dos corpúsculos descritos por
RUSSEL, facilmente córa veis pela fucsina.

Nos núcleos das células tumorais vêem-se sinais de

gernação e de fragmentação ; d'ahi o aparecimento de
núcleos lobados irregularrnente. Se o estrangulamento
é total, então formam-se as células gigantes que se en

contram em muitos tumores.

Estas células distinguent-se dos verdadeiros pelica
riocitos (que se encontram nos sarcomas de células

gigantes), das células gigantes dos corpos estranhos,
das dos tubérculos e das gomas, pela irregular grandeza
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dos seus núcleos, que são sobretudo gomos nucleares

ligados entre si por subtis fios de ligação.
Nos tumores observa-sé tambêrn a caseificaçâo par

cial que por vezes é muito extensa. Na maior parte
dos casos deve considerar-se como resultado dum in
farcto anemico produzido por trombose ou embolia dos
Vasos sanguíneos que irrigam essas regiões; ou então

produzida por compressão, torsão ou estrangulamento
do pedunculo vascular do tumor. Póde ser acompanhado
pela degenerescëncía gorda.

A necrose é produzida por um processo de coagu
lação da albumina. Póde observar-se um depósito de
fibrina entre as células necrosadas, ou póde formar-se
uma substancia intercelular, homogenea, fibrinoide. Em

seguida observa-se a cariorexis e a cariolisis, C0l110 foi
descrito na degenerescëncía gorda e na caseificação do
tecido tuberculoso. As regiões caseificadas dos tumo
res podem ser impregnadas de sais calcareos; ás vezes

mesmo sem serem precedidas de degenerescência gorda.
Nëste caso póde sempre dernonstrar-se uma diminuição
de material nutritivo, por obturação ou diminuição da
luz vascular por espessamento. A cal deposita-se em

finas particulas pulverulentas que, confluindo pouco a

pouco, chegam a constituir trabeculas maiores, homo

geneas, ou esferas estratificadas que dão as conhecidas

reacções quimicas.
Por vezes partes de tumores ou tumores inteiros,

(tumores uterinas) podem ser transformados em mas

sas ca1careas compactas, nas' quais a substancia orga
nica desaparece por completo. A cal é quasi sempre
cornbinada ao acido carbonico e ás vezes ao acido fos

forico; com o acido sulfurico dá as reacções do gesso.
Certas fórmas de tumores, que apresentam depósitos
ca1careos regulares, são chamados psamomas. Nas'

neoformações epiteliais observa-se a cotnificaçâo pa-
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tologica ; mostra-se não só nos carcinomas que se ori

ginam dos epitelios normalmente cornificados, mas todos
os outros tumores epiteliais (mesmo derivados do epi
telio cilindrico) podem sofrer uma cornificação parcial
por "anaplasla dos elementos celulares. Nas metastases

dos tumores epiteliais podem observar-se cornificações,
mesmo que não existam no tumor primitivo. Êste pro
cesso é precedido pela mortificação parcial ou total da

célula; nesta depositam-se grânulos finissimos de tama

nho variável, homogéneos, quadrangulares, que se có
ram de violeta escuro pela hernatoxilina ; são grânulos
de keratohialina. Em breve os grânulos enchem parte
da célula; só os núcleos ficam isolados, ou á volta
deles se fórma um halo claro; depois os núcleos sófrem

alterações que já conhecemos (picnose, cariorexis, ca

riolisis ).
Nos corpúsculos de keratohialina dá-se uma trans

formação em parte moríolcgica, em parte quimica. Já
se não dá a reacção da hernatoxilina ; obtem-se uma

côr variável com as côres basicas d'anilina; sobretudo
com' o metodo de GRAM, obtem-se resultados exce

lentes. Os grânulos confluem em íragmentos maiores,
juntos dos quais por Vezes se encontra o núcleo inta

cto; mais tarde o núcleo destroe-se e toda a célula
fica cheia de queratina ; só á periferia fica u ma mar

gem clara, livre. Ao mesmo tempo as células en:u

gam-se e achatam-se em fórma de escamas. As célu
las tomam uma disposição concentrica, estratificada,
como que em fórma de bolbos; constituem as pera/as
do cancroide.

A maioria das fórmas degenerativas dos tumores

consiste na formação de depósitos com aspecto homo

genee.
São ou substancias co/aides ou hialinas ; a ami

loide e a mucosa. Devem distinguir-se as degeneres-
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cências das células das degenerescências do' estroma.
Estas substancias alêm disso aparecem nos tumores

não só como degenerescências, mas como produtos de

secreção.
As formações hialinas apresentam-se no interi ar

das células como pequenas gotas; mas zonas grandes
do tumor podem ser transformadas em fitas e trabecu
las hialinas, ramificadas que, unindo-se entre si, consti

tuem redes de malhas largas ou apertadas ou ainda
cavidades nas quais são contidas ainda células conser

vadas (sarcoma tubular, cilindroma ). As paredes
Vasculares são pontos de partida de extensos depósitos
hialinos; ás Vezes na substancia hialina reconhece-se
uma estriacão paralela. Mas a formação de verdadeira
substancia coloide é rara nos tumores; é quasi exclu
siva ás neoformações da glandula tiroide e da hipofise ;
não se encontra no tecido intersticial.

A degenerescência mucosa é muito frequente nos

tumores do ovario e do intestino; póde adquirir por
vezes extensões consideraveis. Nos tumores quisticos
do ovaria podem observar-se células caliciformes, que
se tumefazem pela aglomeração do conteúdo celular

paraplasmatico, que mais tarde se rompem e expelem
o conteúdo sob a fórma de esferas ou de gotas.

Esta degenerescência observa-se muitas vezes nos
carcinomas do estornago e do intestino, com formação
de células caliciformes, em quanta que em outros can

cros chamados, mucosos (da mama) o depósito da
mucina nas células epiteliais se dá sob a fórma de

esferas isoladas. junto a esta formação epitelial de
muco dá-se a degenerescência mucosa da substancia

conjuntiva. Se esta degenerescência se dá por ex : ,

nos fibromas, em virtude da qual as fibras são afasta
das pelas massas mucosas, as células adquirem uma'

fórma estrelada, ramificada; Iórma-se tecido mixorna-
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toso, semelhante ao da gelatina de WARTHON do cordão
umbilical.

Dêste modo se observam polipos nasais fibrosos,
amolecidos; pois que se póde dar produção de muco e

a sua retenção nas porções glandulares incluidas. No
sarcoma observa-se a transforrnação mucosa da substan
cia inter-celular ( sarcoma mixornatoso ); o mesmo póde
suceder na substancia fundamental dos condromas; nos

carcinomas, a degenerescëncía mucosa póde ser limi
tada a todo ou a parte do estrorna, produzindo trabe
culas largas, moles, coaguláveis pelo acido acetico que
separam os residuos celulares.

Tarnbêrn nos tumores se observa a degenerescência
ami/aide. Apresenta-se sómente nos tumores conjunti
vos (fibromas, condromas) e toma origem nos vasos

ou no estroma, mas póde atacar as células tumorais.
Geralmente é precedida pela degenerescência hialina.

Finalmente nos tumores encontram-se depósitos de

glicagenio. Observa-se no protoplasma celular, sob a

fórma de gotas maiores ou menores ou em formações
sernilunares ; outras vezes é difuso.

As células podem estar cheias dessas gotas, que
tarnbêm se encontram nas lacunas do tecido ou entre

as células; póde ainda encontrar-se no estroma, mas

os núcleos ficam sempre livres. O glicogenio dá as

reacções que já indicamos e é, como tambêm fizemos
notar, solúvel na agua e na saliva. A sua formação
dá-se no sangue. Encontra-se nos carcinomas, sarco

mas (das glandulas salivares, do rim) endoteliomas,
condromas, rabdorniomas e em outros tumores do tes

ticulo.

17
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CAPITULO I

Tumores eonjuntívcs

Fibromas

Como o termo fibromas designam-se ·os tumores
çonstituidos por tecido conjuntivo' adulto.

Nos órgãos normais distínguern-se tecidos conjunti
Vos de varias especies e assim como de cada um deles

póde originar-sejurn fibroma, resulta que a sua consti

tuição macroscopica e microscopica apresenta grandes
diferenças.

A variedade dos fenomenos torna-se pois mais nu

merosa pelo facto de que se possam dar, por metapla
sia do tecido conjuntivo, fórmas mixtas e de passagem,
e combinações com outros neoplasmas por compartici
pação de outros tecidos.

Os fibromas simples constituidos só por tecido con

juntivo, dividem-se em duros e moles.
Estas diferenças de consistencia podem ser dadas

não só pela diversa qualidade de tecido conjuntivo,
mas ainda por outra causa, sobretudo pela diferença
quantitativa e qualitativa da vascularisacão ; pois que
um tecido atravessado por Vasos sanguineos e linfaticos
abundantes e dilatados deve ser muito mais mole á
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palpação do que o que possue pequena quantidade de
Vasos e êstes de estreito calibre.

Pela distribuição do tecido conjuntivo no organismo,
os fibromas podem apresentar-se por todo êle. O ponto
da sua formação tem grande importancia para a sua

fórma; assim nos órgãos compactos tomam a fórma
esferica, emquanto que os que se desenvolvem á super
ficie do corpo ou nas cavidades, aparecem como eleva

ções ou fórmam excrescências poliposas. No primeiro
caso o tecido é apenas afastado e só quando o volume
aumenta podem apresentar-se sintomas de compressão,
que se traduzem ou pela atrofia ou por metamorfoses

regressívas por obturação dos Vasos (necrose, degene
rescência gorda). O aumento dêstes tumores é essen

cialmente expansivo. O nodulo cresce na parte central,
aumentando como uma esfera; ás vezes na periferia,
pela intervenção das zonas externas, encontra-se ao

mesmo tempo uma proliferação penetrante no tumor;
mas nota-se a sobreposição de elementos neoplasicos
por inclusão, na massa do tumor, de tecido conjuntivo
preexistente nos tecidos visinhos.

Pelo contrario, as alterações mencionadas que se

podem observar no tecido atingido pelo tumor, fazem-se
sentir tanto no seu tecido de suporte como no seu pa
renquima.

Se um fibroma cresce para a superficie interna ou

externa dum órgão (por ex., na pele para a superficie
livre, no estornago para a sua cavidade), então o tecido
de revestimento é repelido adeante, e, como se não

rompe, cobre toda a superficie da massa neoplasica.
Emquanto esta ultima conserva a fórma de bola ou

de calote, naturalmente será tambêm simples a coníigu
ração do epitelio da pele ou da mucosa; porêrn torna-se
mais complicada se o tumor produz á superficie excres

cências ou ramificações dendriticas. Então o epitelio,
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levantado pela proliferação, deve seguir todos os sulcos
e excrescências da sua base; constituern-se assim' pré
gas e invaginações e em breve tem-se um aumento de

superficie do tecido de revestimento; aumento que póde
dar-se sómente pela actividade proliierativa dos seus

elementos celulares.
O mesmo se observa quando uma neoformação

conjuntiva aparece numa cavidade préíormada ; isto
verifica-se em certos tumores do ovaria ( adenoma papi
lar) e da mama (adena-fibroma intra e pericanalicular).
Nêste caso a neoformação de uma outra especie de
tecido combina-se com a proliferação puramente con

juntiva, o que leva á formação de � tumores fibro
epiteliais », que podem ser atribuidos tanto aos fibro

mas, como ás neoformações epiteliais.
O fibroma duro é constituido por fibras conjuntivas

reunidas em fasciculos, que teem uma disposição tor

tuosa, mais ou menos helicoidal, ás vezes concentricos.
O comprimento das fibras é consideravel. Entre elas
colocam-se núcleos pequenos, fusiformes, arredondados

quando são cortados transversalrnente, nos quais se não

vêem os nuc1eolos e pseudo nucleolos, porque o seu

conteúdo em cromatina tem uma distribuição homo

genea.
Não se podem geralmente pôr em evidencia as cé

lulas dêstes núcleos; estão aderentes ás fibras, o seu

numero é variável na mesma região do tumor. Junto a

feixes e ilhas constituidas quasi só por fibras, muito

pobres de núcleos, vêem-se já, a um pequeno aumento,
pontos mais escuros nos quais os núcleos fusiformes
mais abundantes são colocados uns atrás dos outros ou

encostados uns aos outros.

Êstes conjuntos de núcleos estão dispostos á volta
de Vasos delicados e por vezes as fibras teem uma' dis

posição concentrica perivascular. De modo que assim
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todas as prégas e curvas dos Vasos são comprimidas
por fibras que os acompanham e não sáem dos fascicu
los (fibroma plexiforme),

Eíg ura In

Fibroma puro

Nos fibromas multiplos, que aparecem na pele e

no tecido sub-cutâneo, podem dernonstrar-se relações
semelhantes com as fibras nervosas (geralmente amie
linicas ), de cujo envolucro conjuntivo nascem as neo

formações (neurofibroma).
As delicadas capsulas conjuntivas das glandulas

sebaceas da pele podem ser origem de tumores fibrosos

multiples. Alêm disso podem partir dos tendões do
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. I
Stecido conjuntivo intra-muscular e do periosteo. ão

tambêrn legares de predilecção para o seu desenvolvi

mento, o utero, a mama e o rim.
Nêste ultimo órgão encontram-se em grande quan

tidade pequenos tumores fibrosos nas substancias cor

tical e medular, sobretudo na base das piramides; po
. dem macroscopicamente confundir-se com tuberculos

miliares, dos quais se distinguern pela maior dureza e

designam-se por desmoides.
Uma fórma especial de fibromas duros da pele é o

cheloide, que quasi sempre se desenvolve em seguida
a traumatismos, tomando o nome de cheloide cicatri
cial quando se origina em uma cicatriz exuberante ; ás

Vezes desenvolve-se sem estas causas e toma o nome

de cheloide espontaneo/ êste distingue-se pela estru

tura muito apertada das suas fibras e pela retracção
que exerce sôbre as partes visinhas.

Alguns auctores fazem notar a disposição heredita
ria para o desenvolvimento dêstes cheloides.

Os fibromas duros teem uma tendencia especial ás

metamorfoses regressivas e especialmente á calcificá

ção,
Quando esta se apresenta, dá-se uma completa

aglomeração das fibras e dos fasciculos privados de
núcleos em camadas maiores com zonas hialinas e bri
lhantes, que a principio se distinguern pela sua fraca
colorabilidade com as côres acidas de anilina. Em se

guida dá-se a deposição de sais calcareos (carbonates
e fosfatos de calcio) sob a fórma de fragrnentos muito
finos que confluem e fórmam acumulações calcareas
em fórma de grurnos ou cilindros.

Por vezes tumores inteiros, que podem ser das
dimensões duma cabeça de feto ou mais, podem
transformar-se em massas duras e compactas como a

pedra.
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Se com o aparecimento de sais calcareos se conser

varn ainda células e núcleos, então êstes podem ser

incluidos nas zonas calcificadas e podem apresentar
uma disposição concentrica em volta dos Vasos por
fórma a imitarem o tecido osseo, semelhando canais
d'HAVERS. Êstes núcleos podem ser substituidos por
corpúsculos osseos, mas não apresentam prolongamen
tos ( fibroma petrificado ).

Nos fibromas observa-se uma verdadeira metaplasia
de substancia ossea, com transiormação dos fasciculos
fibrosos em lamelas de HA VERS e com formação de
verdadeiros· corpúsculos osseos com prolongamentos
celulares (fibroma ossificado J.

Estas fórmas porêm não se devem confundir com

aquelas em que a neoformação conjuntiva é associada
á neoíormação de substancia ossea (osteo fibroma).

Em oposição aos fibromas duros ha os fibromas
moles, nos quais ha um desenvolvimento mener e in

completo da substancia fibrosa.
A consistencia do fibroma resulta da grande abun

dancia de liquido contido no tecido. Nos fibromas

primitivarnente duros póde dar-se uma irnbibição ede
matosa em seguida a processos de estase; os fasci
culos fibrosos são afastados pelo liquido, formam-se
cavidades, as fibras e as células tumefazem-se. Ao
mesmo tempo póde dar-se uma verdadeira metaplasia
em tecido mucoso (fibroma mixomatoso), depois as

células adquirem uma fórma estrelada e ramificada e

entre os seus prolongamentos acumulá-se uma substan
cia semelhante á mucina, coagulavel pelo acido acetico.

Nas fórmas moles o tecido conjuntivo mostra uma

estructura areolar com fibras mais curtas e uma grande
variabilidade das suas células.

Entre as células fixas, alongadas e curtas, en

contram-se elementos poligonais ricos em plasma e
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sobretudo células redondas ou ovais de núcleo escuro
e redondo do tipo dos linfocitos.

São chamadas cëlulas migradoras do tecido con

juntivo; o seu corpo celular ás vezes está cheio de
abundantes grânulos fortemente córaveis pela eosina

(células eosinofilas), alêm disso encontram-se ainda
leucocitos de núcleo íragmentado, em numero variável.

Estas fórmas de fibromas originam-se de um tecido

conjuntivo que mostra uma constituição mais baixa e

mais rica em células.

A maior parte dos polipos, que se apresentam nas

vias aereas superiores, no tubo gastro intestinal e no

utero, teem estructura semelhante. O seu desenvolvi
mento associa-se a um estado inflamatorio crónico, por
isso teem um conteúdo celular muito rico.

Pela sua elevação da sub-mucosa e da camada

propria levantam o epitelio e são totalmente cobertos

emquanto que, processos inflamatorios secundarios,
ou necrose de compressão, não produzem perdas.

Assim por ex., os polipos nasais são cobertos por
um epitelio cilíndrico estratificado, no qual ás vezes se

podem ainda demonstrar cílios.
Êste epitelio póde tornar-se pavirnentoso. Mas com I

a elevação dêstes polipos, ao nível da sub-mucosa visi
nha são tambêrn incluidas porções glandulares, que
podem desenvolver-se de tal modo que é possível en

contrar no meio do polipo uma formação glandular que
excede por fim a mucosa normal (polipo glandular ou

fibro-adenoma ).
Muitas vezes as glandulas incluidas na neoformação j

teem uma tendencia especial á formação de células
caliciformes e produzem uma grande quantidade de

muco; de modo que a luz glandular se dilata, as vias.
de sahida ás Vezes são obturadas por pregas; assim

se formam verdadeiras cavidades quisticas, cheias de
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massas mucosas estratificadas- concentricamente e de
epitelios destacados e tumefeitos polipo quistico ou

fibroma quistico.
Êstes polipos quisticos adquirem por Vezes uma

grandeza notável e o tecido fibroso primitivo, quer dizer
o verdadeiro tecido do tumor, diminue em relação a

estas formações epiteliais e ao seus productos de

secreção.
Em virtude do maior relaxamento do seu parenquirna,

os fibromas moles são mais abundantemente vasculari
sados do que os fibromas duros. A rede vascular,
sobretudo nos polipos, póde ser muito desenvolvida a

ponto de se reconhecer macroscopicamente pela colo

ração intensa (polipo em frarnboêsa ).
Os vasos sanguíneos, alêrn da dilatação' da sua luz,

teem uma conformação atipica das suas paredes; são
muito delicados, constituidos por simples tubos endo

teliais, ou então falta o revestimento continuo e epite
lial e o sangue corre em cavidades irregulares, de modo

que o tumor toma a consistencia de um corpo esponjoso
(fibroma angiornatoso, cavernoso, telangiectasico ). Em

seguida á formação defeituosa das paredes dão rupturas
e hernorragias, quer no tecido do neoplasma, quer fóra
dêle, No utero, no nariz e no estornago produzem
hernorragias graves.

O naevi vascular, póde ligar-se pela sua estructura

histológica ao grupo dëstes fibromas. Se os Vasos lin

Iaticos, como se observa em casos raros, apresentam
um desenvolvimento especial pelo seu numero e exten

são temos o fibroma Unfangiectasico,'
. Observa-se a difusão desta fórma de neoplasma na

elefantiasis em que a neoformação fibrosa, unida a um

desenvolvimento extraordinario dos vasos Iinfaticos,
revestidos de endotelios altos, quasi cubicos, atinge
ás vezes partes inteiras do organismo e sobretudo o
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membro inferior e os órgãos genitais externos. Nêste
caso as causas da proliferação dos tecidos podem ser

tarnbêrn resultado de processos inflamatorios crónicos
e repetidos, como os da erisipela recidivante.

O fibroma combina-se com outros tumores. Nos que
são constituidos por poucas células, encontram-se cé
lulas adiposas e isto observa-se tanto nas partes centrais
como nas partes perifericas do tumor.

É necessario distinguir a fórma metaplastica da ver

dadeira fórma de combinação.
A primeira dá-se pela transformação parcial das

células conjuntivas em células adiposas. Dá-se do
mesmo modo como quando se fórma o tecido adiposo;
o protoplasma de uma célula turneíaz-se pela acumula

ção de esferas gordurosas que confluem e formam uma

gota maior, em volta da qual o protoplasma primitivo
fórma uma orla subtil como membrana, emquanto o

núcleo é atirado para a parede. Esta íórma chama-se

fibroma lipomatoide, em contraposição com o fibro
lipoma em que se dá conjuntamente com a proliféra
cão de tecido adiposo, a neoforrnação de tecido con

juntivo.
Nos fibromas do rim encontra-se muitas Vezes for

mação de gordura na sua parte central. O fibroma
combina-se com os tumores musculares do utero; os

fibro-miomas ou mio-fibromas podem atingir dimensões
colossais.

Por vezes é dificil distinguir os fibromas dos sarco

mas; os fibromas moles teem uma certa variabilídade
de fórmas celulares, que póde ser aumentada por pro
cessos metaplasticos, ou com participação doutros te

cidos á formação do tumor. Mas trata-se sempre de
elementos que correspondem a um tecido adulto; entre

as diversas especies celulares ha uniformidade, e con

cordancía.
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Quando o tumor adquire um caracter atipico então
a coisa é bem diversa; o processo de diferenciação e

a independencia celular manifestam-se com desenvolvi
mento de íórrnas varias, que param num estado jovem,
indiferente, do seu desenvolvimento, e que teem anoma

lias maiores ou menores pelas dimensões e fórmas do

corpo protoplasmico, pela coníiguração e conteúdo cro

matinico dos núcleos. Quando se encontram êstes si
nais atipicos então diz-se que o tumor é um fibro-sar
coma.

Mixornas

o mixorna çornpõe-se exclusivamente de tecido mu

Ç,QS9_, como o que existe no organismo fetal como pre
cursor do tecido conjuntivo e do tecido adiposo e como

se apresenta no momento do nascimento na gelatina dé
WARTHON do cordão umbilical.

Por isso o mixorna não é considerado por muitos
autores como uma formação neoplasica tipica. Vimos

já que por vezes nos fibromas se observa um desenvol
vimento metaplastico de tecido mucoso; êsse desenvol
vimento apresenta-se nos lipomas e em especial nos

condromas (fibroma, lipoma, condroma mixornatoso).
O processo é tal que a substancia fundamental (as fi

brilhas, a gordura ou a substancia cartilaginea hialina)
dêstes tumores desaparece e no seu legar aparece uma

massa semi-liquida, gelatinosa, que coagula com o acido
acetico. Ao mesmo tempo as células mudam de fórma;
tumeíazern-se, os corpos protoplasmicos tornam-se po
ligonais, geralmente muito 'granulosos; apresentam pro-



268

longamentos multiplos, ás vezes ramificados que se

unem entre si para formar um estreito tecido reticulado,
entre as malhas do qual está a substancia fundamental
mucosa.

Os mixornas puros apresentam esta estructura em

toda a sua extensão. Nas preparações por dilaceração
podem isolar-se células fusiformes, estreladas ou em

aranha, ernquanto que nos córtes endurecidos (pela
perda de agua) a estrutura tipica é menos reconhecível
e os prolongamentos não se demonstram tão bem. Entre

êste tecido laxo, rico em liquido, passam tractus e

septos de tecido fibroso mais apertado; nêstes existem
Vasos sanguíneos, muito abundantes.

No tecido mucoso encontramos uma variável quan
tidade de leucocitos; ás vezes nos corpos protoplasmi
cos das células e na base dos seus prolongamentos
vêem-se finas gotas de gordura. Podem ainda obser
var-se proliferações mixornatosas associadas a nector

mações de outras especies de tecidos; em geral estas

fórmas são mais frequentes do que as do rnixorna puro.
O desenvolvimento parcial dos rnixornas encontra-se

em muitos tumores mixtos, sobretudo nos da parotida
e nos dos testiculos. Nêstes órgãos apresentam-se
mixornas com fócos fibromatosos, osseos e cartílagi
neos, ás vezes ainda com formações epiteliais e quisti
cas.

Nos trajectos dos nervos desenvolvem-se rnixornas

puros, e tambêm fibromas. Podem aparecer no perios
teo, na pele, no coração, na medula ossea; no mesen

terio dos recemnascidos fórmam tumores muito extensos,
que á abertura da cavidade abdominal se apresentam
como uma massa tremulante, gelatinosa. Se as células
mixomatosas são muito numerosas, apertadas e multi

formes, diz-se mixosarcoma ; pode-se supõr que a

combinação dos tumores fosse primitiva.
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O sarcoma póde tornar-se em mixorna (sarcoma
mixornatoso ) pela acumulação e transformação em cé
lulas mixornatosas. O rnixosarcorna distingue-se pelas
células mais volumosas e polinucleadas.

I

Lipomas

O lipoma é um t!:!!11or constituido por tecido adi

poso; êste não difere do tecido normal, de modo que
é dificil estabelecer a" diferença entre uma adiposidade
circunscrita e um verdadeiro tumor. Na maior parte
dos casos o lipoma é uma formação neoplasica circuns

crita, de volume variável. As mais das Vezes resulta

da proliferação do tecido adiposo preexistente quer na

mama, quer no tecido celular sub-cutâneo. São mais
raros nos órgãos privados de gordura; meninges, intes

tino, laringe, figado.
No lipoma juntas ás celulas gordas tipicas, que po

dem ter grandezas diversas, encontram-se células jovens,
arredondadas ou ovais, com um ou mais núcleos em

cujo corpo protoplasmico estão espalhadas esferas adi

posas. A vascularisação dos lipomas é sempre muito

abundante, os troncos arteriais e venosos percorrem os

septos conjuntivos que dividem os diversos loculos de

gordura e enviam entre as células os ramusculos mais
finos. Nos lipomas pediculados da pele podem formar-se

telangiectasias.
Sófrem metamorfoses regressivas, capazes de es

conder por completo a estrutura primitiva do tumor.

Por Vezes dá-se a fusão das células, com dissolução
dos núcleos e dilatação elas capsulas e dos septos con-
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juntivos, No legar do lipoma constituem-se então ca

vidades quisticas, cheias de substancia oleosa. Póde
tambêm observar-se um amolecimento mucoso, depon
do-se entre as células uma substancia peganhosa ; mais
rara é a transformação das células adiposas em células

F'Ig ura 20

uípoma puro

estreladas mixornatosas, com substancia fundamental
mucosa (lipoma mixornatoso ). Podem apresentar-se
endurecimentos, ora resultando do aumento da subs
tancia intersticial fibrilhar que causa a transíorrnação
fibrosa (lipoma duro), ou por deposição de sais calca-
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reos. Nos estados iniciais, nas células perifericas do
lobulos adiposos, os corpos celulares enchem-se de
cristais em agulhas dispostas em feixes; mais tarde
todo o tumor póde ser formado por uma massa enxuta,
semelhando o cimento ou o gesso ( lipoma petriíicante ).
O lipoma costuma associar-se a outros tumores. Nos

lipomas multiplos da pele (como nos fibromas) podem
constatar-se relações com os nervos; estas relações
são muito evidentes mesmo pelos sintomas c1inicos

dêstes tumores. Ás vezes encontram-se fibras nervosas

e não se póde verificer se estas são neoformadas ou

se o lipoma teve origem na sua bainha conjuntiva
(neuro-Iipoma). O tecido adiposo tambêm é frequente
nos tumores teratoides.

Condromas

E' tecido cartilagíneo disposto em fórma de tumor;
quasi sempre se origina numa cartilagern já existente.
Se duma cartilagern (articular por ex.) surgem excres

cências cartílagíneas, estas chamam-se eccondroses; se

á superficie do esqueleto se fórmam cartilagens, cha
mam-se eccondrotnas ; se os tumores cartilagineos se

originam na medula ossea chamam-se encondromas.
Êstes tumores mostram grande afinidade com a car

tilagern hialina; podem porêrn apresentar o aspecto de

cartilagern fibrilhar ou reticular.
O parenquima do condroma é constituido por subs

tancia fundamental hialina contendo células.

A primeira póde ser de espessura variável ; no mesmo

tumor Vêem-se estrias mais compactas, mais pobres em
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células e mais córadas, situadas junto de zonas mais

claras e menos compactas.
Relativamenre ás células reina a maior variabilidade,

Pódem ser muito abundantes ou muito raras. A sua

disposição póde recordar a cartilagern de grandes célu
las ou a cartilagern da ossificação normal; outras vezes

a disposição das células é muito regular. Mas tia
maioria dos casos dispõe-se irregularrnente no meio da
substancia fundameutal, deixando entre si largas faixas
de estrias hialinas. A fórma e o volume tarnbêrn são

variáveis. São quasi sempre ovais, arredondadas, com

núcleo vesicular muito pequeno, sobretudo na camada
externa do tumor e nos seus lobulos observam-se
fórmas alongadas, semelhantes a células conjuntivas e

outras contendo mais de um núcleo.
As células estão incluidas numa capsula; por vezes

duas, tres e mais células estão reunidas .numa mesma

capsula; a limitação da substancia hialina é muito ni
tida e a sua espessura muito variavel, de modo que ás

vezes se fórmam aneis circulares que se destacam das

partes visinhas pela sua tingibilidade. Outras Vezes a

capsula falta, e as células estão em cavidades sem uma

verdadeira limitação da substancia fundamental.
Êste facto observa-se no condroma osteoide que se

origina no periosteo, constituido por substancia funda
mentaI, homogenea, lamelar (com tendencia á calciíi

cação) e por células em grande parte fusiformes inclui
das nela.

A substancia cartilaginea é, corno se sabe, desprovida
de Vasos, porisso todos os tumores teem um estrema

conjuntivo mais ou menos desenvolvido, com Vasos

sanguíneos, que atravessa a substancia cartílaginea em

fórrna de septos, limita areas arredondadas e dá ao tu

mor uma estructura lobular. Êste tècido conjuntivo
representa nos tumores cartilagineos o pericondrio.
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No crivo de BLUMENBACH póde desenvolver-se um

tumor que, saindo pelo orificio esfeno-ocipital, perfura
a dura mater e faz saliencia na cavidade craneana como

uma cereja. Êste tumor é constituido por grandes cé
lulas esfericas, que se encontram numa substancia fun
damentalmente hialina, pouco desenvolvida. As células
são arredondadas, com corpo protoplasmico pequeno,
granuloso, em fórma de meia lua, com um pequeno nú

cIeo e contendo um ou mais alvéolos cheios de liquido.
Nêstes tumores, como a vascularisação é déficiente,

são frequentes as metamorfoses regressivas, No meio
das ilhotas cartilagineas dão-se processos de amoleci

mento; a substancia fundamental dissolve-se e torna-se
um liquido incolor, aquoso. Nas células dá-se a dege
nerescência gorda; dando logar á formação de cavida
des (condroma quistico) a principio ligadas por septos
e depois sem êles. A substancia hialina póde sofrer a

transformação mucosa; as células perdem a sua capsula
e adquirem uma fórma estrelada, dotada de prolonga
mentos ramificados e anastomosados entre si, sem limite

apreciável com a substancia cartilaginea.
No condroma encontram-se calcificações em fórma

de grânulos calcareos, irregularrnente dispostos, que já
mesmo macroscopicamente se reconhecem. Trata-se
de pequenas particulas calcareas, colocadas nas capsu
las cartilagineas, e nas partes visinhas da substancia

fundamental. Êstes precipitados não são dispostos
regularmente em circulo, deixam entre si pequenas
lacunas, de fórma triangular nos córtes, cuja base está

virada para a célula; assim se fórmam imagens que
teem grande semelhança com a verdadeira substancia
ossea, sobretudo quando a substancia fundamental entre

as células está perfeitamente calcificada.
Nos condromas observa-se verdadeira formação

ossea.

18
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Em primeiro legar, pela formação de gomos Vascu

lares dos septos conjuntivos, íórmam-se na substancia

cartilaginea espaços medulares, cujo conteúdo celular

é fornecido por células cartilagineas tornadas livres.
Então apresentam-se verdadeiras séries de osteoblastos,
que dão origem a substancia ossea estratificada. Mas
a ossificação póde tambêm progredir por degenerescên
cia calcarea da substancia fundamental cartilaginea e

pela transíorrnação das células cartilagineas em células
osseas.

Esta fórma de tumores, abstraindo das econdroses

propriamente ditas, encontra-se nos pontos visinhos dos

em que normalmente se encontram cartilagens, As
sim se explicam os condromas do pulmão por aberração
de partes cartilagineas da arvore bronquial; os condro
mas da mama derivados das cartilagens costais, os do

pescoço e da tiroide, dos residuos das fendas bronquiais
(condromas branquiogenios).

Mais dificeis de explicar são os condromas multiples
das membranas moles do cerebro e da medula.

Alêm disso observam-se tambêm inclusões cartilagí
neas nos tumores mistos do testiculo, do OVaria e da

parotida, como ainda nos teratomas. Os condromas,
considerados em geral como tumores benignos, rnanifes
tam em muitos casos tendencia para a formação de
metastases de volumes consideraveis, sobretudo no pul
mão. Por aqui se vê que a estrutura histológica não é
suficiente para se julgar da sua benignidade ou da sua

malignidade. As metastases dos condromas são con

tínuas ou discontínuas.
As primeiras podem ás vezes tornar-se muito exten

sas pelo crescimento contínuo na luz das veias; podem
assim atingir o coração direito, desenvolver-se ali em

seguida e, passando pelo ventrículo direlto, caminhar na

arteria pulmonar.
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As metastases discontínuas fórmam-se pela penetra
ção do tumor primario em troncos Venosos e pelo trans

porte de pequenos fragrnentos atravez da corrente san

guinea.
É frequente a associação do condroma com outros

tumores (condro-fibroma, condro-rnixorna, osteo-con

droma), com proliíeração contemporanea como por
ex., no condro-sarcoma.

Osteomas

A limitação nitida de osteoma, verdadeira formação
de tumor osseo, dos processos hiperplasticos circuns
critos e dos processos de ossificação dos diversos tu

mores, é bastante dificil.

Os espessamentos difusos dos ossos, hiperostoses
fórmam-se pelo aumento de volume da lamina cortical

dos ossos chatos e longos; uma parte da substancia

esponjosa póde ser transformada em osso compacto,
pela substituição dos espaços medulares por trabeculas
medulares, eburneas.

Se o aumento de volume se apresenta circunscrito,
os espessamentos podem adquirir a fórma de excrescên
cias cilindricas, conicas, verrugosas, hemisfericas ou

tuberosas (exostoses), ou podem formar-se proeminen
cias laxas, de estrutura esponjosa ou em fórma de fo
lhas (osteofitos). Entre as exostoses distinguern-se as

situadas imediatamente sôbre o osso com o nome de

continuas, e as postas um pouco mais longé do osso,

situadas nas partes moles, isto é, as exostoses discon
tínuas.
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Se estas estão unidas ao osso por um ligamento
conjuntivo do periosteo, chamam-se exostoses moveis;
se se encontram fóra do periosteo são chamadas exosto

ses parostais e se possuem, como os planos articulares
das epifises, um .revcstirncnto cartilagíneo, chamam-se
exostoses cartilagineas.

Todas estas formações devem ser consideradas como

resultado de processos hiperplasicos ou inflamatorios
crónicos.

A esta categoria ainda pertencem os processos de

ossificação do tecido conjuntivo intramuscular, que le
varn a uma verdadeira transformação dos musculos em

ossos (miosite ossiîicante ), ou ás formações osseas cir
cunscritas formadas por pressões repetidas ou pancadas
(ossos de cavalgar, nos adutores superiores da coxa).

Uma parte dos chamados osteomas do pulmão (que
são representados por pequenas formações coraliformes),
deve atribuir-se a uma formação ossea secundaria ao

desenvolvimento de tecido conjuntivo, constituido sôbre
uma base inflarnatoria crónica.

Todas as inclusões da pleura e dos folhetos pericar
dicos, de placas e lamelas ás vezes muito extensas (que
se apresentam em seguida á calcificação de exsudatos

organisados e que podem formar verdadeiras couraças
em volta do pulmão e do coração e que foram confun
didas com tumores osseos) devem excluir-se dessa ca

tegoria.
Trata-se duma simples calcificação do tecido con

juntivo, que microscopicamente, emquanto as células
não desaparecem, póde ter uma certa semelhança com

o tecido osseo.

Eliminados èstes pseudo-osteomas, o numero dos
osteomas fica reduzido ás neoíormações de verdadeira
substancia ossea. A sua formação dá-Sé de uma matriz
da qual surge normalmente osso, ou duma matriz en-
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condral ou periostal, quando o tecido germinatívo por
aberração de posição (na vida fetal e post-fetal) não

tem relações com o sistema esqueletico.
É necessario ao osteoma que mostre histologlca

mente os sinais de verdadeiro osso; substancia funda
mentaI calcificada, fórma celular típica com prolonga
mentos e espaços medulares.

Distinguern-se duas variedades; osteoma compacto.
e osteoma esponjoso. O primeiro imita a estrutura da

lamina cortical dos ossos longos; a substancia funda
mentaI está disposta em sistemas lamelares típicos, que

comprehendem entre si corpúsculos osseos reunidos em

série, limitando canais de HAVERS.

Nos segundos encontram-se apenas subtis trabeculas
osseas como nos ossos esponjosos do esqueleto e d'ahi
resulta uma estrutura mais laxa.

O crescimento dos osteomas faz-se, como nos ossos

normais, mediante osteoblastos postos em série que se

gregam substancia fundamental e depois são incluidos
como corpúsculos osseos. Mas o osteoma mostra mui
tas Vezes desvio da estrutura do osso normal.

Nos grandes osteomas (da dura mater e da foice
do cerebro) a medula ossea póde ser bem desenvolvida,
com espaços adiposas tipicos.

A origem dêstes tumores explica-se pela inclusão
de partes dos ossos do craneo na dura mater. Nos
osteomas compactos do pulmão encontra-se medula
ossea desenvolvida, com Vasos e células medulares.
Os enostomas, que crescem nas cavidades medulares
dos ossos longos e que se supõe resultarem da mudança
de posição dos germens osseos em seguida a afecções
raquiticas, teem uma constituição identica á estrutura

ossea normal. De resto a substancia medular dos os

teomas não mostra nem a estrutura da medula ossea,
nem a da medula gorda, mas uma estrutura em fila-
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Vasos mostra-se tecido conjuntivo rico em células, que
enche os espaços medulares e se liga directamente ás

trabeculas osseas.

Se o desenvolvimento do tumor se acompanha de
desenvolvimento intenso de tecido conjuntivo, temos o

osteo-fibroma. Se o tecido conjuntivo junto ao os-

teoma é muito rico em células e fica num estado jovem,
incompleto, então diz-se osteo-sarcoma. Muitas vezes

ainda a substancia ossea desvia-se do tipo fisiologico,
desaparecendo a estratificação medular e os corpúscu
los osseos não demonstram prolongamentos, mas só
mente capsulas (sarcoma osteoide).

Miomas

Os tumores derivados da substancia muscular podem
ser constituidos tanto por fibras musculares lisas, como

por fibras musculares estriadas. No 'primeiro caso,

muito frequente, temos os leiomiomas ou míomas levi
çelulares ; no segundo, os æbdomiomas ou miomas
estriocelulares.

.

- -

A) Iteiomiomas.

-

São ç,onstituidos por feixes de fibras musculares
lisas quasi sempre entrelaçadas de modo que o tumor
toma a fórma esferica e já macroscopicamente deixa

perceber uma estrutura fasciculada. '

Os feixes são enrolados em todos os sentidos em
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Iórma de caracol, constituindo uma estrutura em bolbo
bem observável já nos pequenos miomas. No meio dos

fasciculos musculares as células estão 'dispostas em

camadas paralelas; ao exame microscopico distinguern
se pelos seus núcleos dispostos, a distancias regulares,
em série, de fórma bacilar, ricos em cromatina, que se

diferençam dos núcleos do tecido conjuntivo que ter
minam em ponta na extremidade, pela uniformidade do

seu diametro transversal em todo o seu cornprimento.
Os corpos celulares, nas preparações córadas, mostram

se unidos uns aos outros em séries rhomboides, assim
como as suas linhas de cimento se não vêem sem tra

tamentos especiais; ás Vezes deixam-se isolar e a sua

íórma torna-se evidente macerando peças frescas.
Nos córtes os feixes musculares são cortados em

todas as direcções, longitudinalrnente, transversalmente .

e diagonalmente. Nos córtes mais espessos, movendo
o fóco da preparação, podem ás vezes reconhecer-se
as pregas dos fasciculos em direcção longitudinal, dia

gonal ou transversal. Nos cortes transversals as células

apresentam-se de fórma poliedrica, achatadas recipro
camente, com núcleo redondo e escuro.

Como as células são mais longas do que os núcleos,
nem todos os córtes transversals mostram o núcleo; só

quando êste cáe no plano de secção; assim, junto a

-muitas células contendo núcleo, encontram-se algumas
que parecem privadas dêle.

Nos miomas a substancia conjuntiva é muito varia

vel; a sua quantidade póde deterrninar-se pela consis
tencia e pela quantidade do suco. Quanto maior fôr o

estroma, mais duro e enxuto é o tumor.

Ao exame microscopico os tractus conjuntivos des
tacam-se nos campos mais escuros do tecido muscular

como cordões mais claros e algumas colorações (de
VAN GIESON) são especificas para fazer aparecer a
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diferença tinturial entre a substancia muscular e a con

juntiva. Esta ultima encontra-se mais apertada em volta
dos Vasos, irradia em diversos grossos prolongamen
tos entre os feixes musculares. Por Vezes existe um

tecido conjuntivo tão abundante que eguala ou excede
a substancia muscular. Admite-se um desenvolvimento
simuItaneo das duas especies de tecidos - fibro-mioma
ou mio-fibroma. Os miomas uterinos, sobretudo os sub
serosas, possuem grande estroma conjuntivo.

As fibras elasticas são raras íóra dos vasos; êstes
teem o endotelio muito alto fazendo saliencia na luz;
por Vezes a tunica muscular é muito desenvolvida e nos

córtes transversals aparecem como estrias redondas
muito largas; alguns miomas (pele e utero) parecem
desenvolver-se da tunica muscular hiperplasica das ar

terias, pois que dessas se vêem irradiar no tecido visi
nho prolongamentos que se entrelaçam com os fasci
culos do verdadeiro parenquima neoplasico. De resto
o tecido conjuntivo dos miomas é geralmente pobre em

células redondas migradoras; ás vezes nêles e no teci
do muscular encontram-se mastzelen isoladas ou reuni
das em pequenos grupos.

Os miomas oferecem ás Vezes a particularidade de
encerrarem inclusões de tubos e canais epiteliais. Êstes
são constituídos por células epiteliais com cilios vibra
teis que estão em contacto directo com a substancia
muscular. Encontram-se também cavidades quisticas
revestidas de epitelio, dispostas umas junto das outras;
ás vezes vêem-se numerosos diverticulos dispostos em

fórmas írregulares nascidos radialmente de um canal

principal, - adenomioma.
Para RECKLlNGAUSEN estas formações são residuos

do corpo de WOLF; mais tarde KLEIN e GROSCHUFT
demonstraram que se póde seguir o canal de WOLF
GARTNER até ao himen (sinus urogenitalis ).
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Êste modo de vêr serve para explicar a origem dos
miomas congenitos. Nos miomas sub-serosos uteri nos

encontram-se por Vezes inclusões epiteliais quisticas
que devem atribuir-se ao epitelio peritonial. O mesmo

facto se observa nos miomas sub-mucosos, em cujo
crescimento são incluidas glandulas uterinas.

Os miomas podem sofrer varias deg�lJ�t:.escências._
Nos miomas uterinos poliposos, pedunculados, sub-se
rosos e sub-mucosos, quando se dão torsões ou prégas
dos pedunculos, quando o afluxo do sangue se torna

dificil, encontram-se especialmente amolecimentos por
imbibição edematosa do tecido. Podem ainda produzir
se extensos infarctus hernorragicos nêstes tumores. O

pedunculo dos miomas sub-mucosos póde ser totalmente

estrangulado e então a neoformação cae ou (privada de

nutrição) sófre um processo de maceração que se ma

nifesta pela mortificação de todos os elementos celula
res, ou como uma verdadeira putreíação, se penetram
os germens que a produzem.

Raras vezes se observam transformações em tecido
mucoso.

Em seguida á nutrição deficiente, o .centro dos mio
mas volumosos póde amolecer-se por degenerescência
gorda. Por Vezes mesmo macroscopicamente se distin

guern zonas amarelas, nas quais o tecido tem uma con

sistencia pultacea.
As células musculares desfazem-se, e no seu legar

encontra-se um detritus constituido por numerosas go
ticulas de gordura mais ou menos finas; nas células
das regiões visinhas e ainda conservadas, mas cujos
núcleos estão em dissolução, estão incluidas pequenas
esferas gordas.

São mais fréquentes os processos que aumentam a

consistencia do tumor. O tecido conjuntivo póde escle

rosar-se, as células desaparecem e dá-se a transfor-



282

mação hialina que póde difundir-se ao tecido muscular
transformando-o em uma massa homogenea, vitrea,
não córavel.

Êste estado é quasi sempre precursor de modifica

ções regressívas, deposições de sais calcareos, a prin
cipio pulverulentos, que começam .por áreas isoladas
centrais, mas que cêdo fórmam incrustações sólidas,
confluem e transformam os tumores musculares em

bolas pesadas, petreas, só seccionaveis á serra.

Os miomas transfo;mam-se tambêrn em tumores

sarcomatosos de rapido desenvolvimento. Êstes deri
vam do estroma conjuntivo e destroem os elementos
musculares.

Os leiomiomas desenvolvem-se frequentemente no

utero, onde se mostram nas nuliparas, na edade avan

çada e são multiplos. Aparecem em todas as regiões
do utero; são mais raros no colo uterino. Conforme
as relações com as paredes uterinas distinguern-se mio
mas sub-serosos, intersticiais e sub-mucosas.

Alêrn dêste órgão desenvolvem-se de preferencia
nas trompas e nos ligamentos largos, são mais raros

no ligamento redondo.
Aparecem no esófago, no estornago e no intestino;

nas vias urinarias, no bassinete, no ureter, na bexiga,
no testiculo e na pele.

Originam-se das paredes musculares dos Vasos, dos
musculos erectores pilorum e das delicadas camadas
musculares das glandulas, Os miomas da pele mostram

por vezes uma estrutura cavernosa pelo abundante de
senvolvimento vascular (angiomioma).

B) �abdomiomas.

São raras Vezes puros, isto é, ççnstítuídos por fibras

!2}usculares estriadas; encontram-se incluidos em maio-
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res ou menores quantidades de tecido sarcomatoso

( rabdomiosarcomas ).
Os elementos musculares estriados.dêstes tumores

não se apresentam completos, como por ex i, quando
dilaceramos um musculo; ficam num baixo grau de de
senvolvimento, pouco diferenciado e apresentam-se
muito diversos do tipo fisiologico.

Os elementos dos rabdomiomas são muito variados;
as fibras não estão reunidas em grandes fasciculos e

em séries paralelas como nos leiomiomas, estão isola
das ou cruzadas em todos os sentidos. São raras as

fibras musculares bem 'desenvolvidas, com estriação
transversal bem manifesta em toda a espessura da fibra;
os elementos são ás Vezes ondulados, estreitos como,

fitas, com estriação transversal pouco evidente. O sar

colema quasi sempre falta ou se reconhece como uma

subtil membrana visinha do núcleo. Observam-se célu
las cilindricas que teem um envolucro externo estriado
e conteem no interior um sarcoplasma granuloso com

um ou mais núcleos. Êstes podem ser muito acumula
dos, dispostos uns dentro dos outros, de modo que se

observam verdadeiros tubos nucleares; se os núcleos
são pouco grossos então a parede do tubo apresenta
turnefações, em virtude das quais se notam figuras alon

gadas, dispostas umas dentro das outras.

A zona estriada periferica póde ser muito tenue;
então notam-se formações fusiformes ou rhombicas que
recordam as fibras musculares lisas. A estiiação lon

gitudinal póde ser muito desenvolvida e na extremidade
das células podem demonstrar-se fibrilhas unidas entre

si por substancia cimentante. Nos córtes vêem-se ainda
muitas fibras cortadas transversalmente, que teem o

aspecto de formações arredondadas com escassas gra
nulações, por vezes. privadas de núcleos.

Junto a estas células em fórma de fibras, encontram-
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se outras em fórma de pêra, ovais ou arredondadas,
que ás Vezes na periferia mostram estrias radiadas ou

concentricas, e teem no seu interior um ou mais nú

cleos.
O sarcoplasma contem granulações de glicogenio em

grande quantidade.
Os rabdomiomas do coração possuem uma estrutura

especial. São constituidos por grandes células ramifi
cadas, com vacúolos centrais e que ás Vezes conteem

núcleos, por fórma que nos córtes observa-se uma estru

tura em malhas.
SEIFFERT atribuiu esta estrutura ao desenvolvi

mento de células musculares embrionarias fortemente
aumentadas.

Pela presença de células com estriação transversal

pouco ou nada desenvolvida, conclue-se que os elemen
tos do rabdomioma podem tambêm desenvolver-se das
células musculares lisas.

No mesmo tumor podem observar-se todos os esta

dos de passagem entre células estriadas e não estriadas.
A formação dos rabdomiomas póde atribuir-se em parte
a uma aberração dos germens na vida fetal, em parte a

uma verdadeira proliíeração neoplasica de musculatura
estriada preexistente.

Ao primeiro grupo pertencem os rabdomiomas do
rim (são a maioria desta variedade), do bassinete, da

bexiga, do. testiculo, do utero e da vagina.
Ao segundo grupo pertencem os tumores do cora

ção, do esófago e dos musculos.
Mas ainda nêstes ultimas a suposição de uma dis

posição congeníta proveniente de germens inactivos
não se póde negar, porque os elementos neoplasicos
se assemelham morfologicarnente aos estados normais

de desenvolvimento das fibras musculares estriadas.
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Nevromas

Os verdadeiros nevromas podem ser ÇQ_nstituidos só

ment� pQr fibras, ou tambêm por células nervosas neo

{9rmad,:!s. Daqui a divisão em nevrorna fibrilhar e ne

vrorna celular ou ganglionar e como as fibras nervosas

podem ter bainha medular ou não, assim se dizem mie
Iinicos ou amielinicos.

Os verdadeiros nevromas são formações muito ra

ras, mas tem-se-lhe associado certas modificações es

peciais dos troncos nervosos. Quando tratámos dos fi
bromas vimos que dos nervos se originam tumores de

natureza exclusivamente conectiva; podem desenvol
ver-se do endonervo ou do perinervo. Observam-se nos

troncos nervosos dilatações fusiformes, caracterisadas

pela sua multiplicidade e simetria. Estas neoformações
são chamadas neurofribomas, se bem que o tecido ner

voso fique passivo ou seja prejudicado.
Êstes tumores podem ainda desenvolver-se de ner

vos seccionados e já degenerados.
Não se trata de neoformação de fibras nervosas; deve

dizer-se que se trata de fibromas dos nervos, em que
os involucres conjuntivos constituem a matriz do tumor.

Condições semelhantes se observam nos nevrornas

cirsoides, ou plexiíormes, formações hiperplasicas, que
nascem nos nervos da face, do pescoço, do torax, e

que produzem cordões entrecrusados, tumefeitos e ser

piginosos. Nêste caso o exame microscopico revela

neoíorrnação de tecido conj untivo, isto é, proliferação
do endonervo ou do perinervo que altera as fibras ner

vosas e as transforma em espessos tractus fibrosos.
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Quando existe um grande entrelaçamento dos fasci
culos, deve admitir-se o crescimento das fibras nervo

sas no sentido do comprimento; alêm disso o tecido
nervoso participa á formação do tumor.

Os nevromas traumaticos, ou dos cotos de ampu
tação, avisinharn-se mais dos verdadeiros tumores ner

vosos, Sob êste nome compreendem-se tumefações
muito desenvolvidas, em fórma de botão, que aparecem
nos nervos seccionados dos cotos de amputação. São
constituidos por tecido fibroso robusto proveníente do
tecido conjuntivo do nervo, mas ao mesmo tempo re

conhece-se que do plano de secção do nervo nasceram

novas fibras, que se dividem e entrelaçam em todos os

sentidos, crescem á Volta do tronco nervoso seccionado
e produzem o engrossamento.

Ás Vezes observam-se estados de passagem entre as

fibras contendo núcleos e as fibras medulares; empre
gando a coloração de WEIGERT, não se observam es

palhadas em quantidade egual estas ultimas.
Ainda á Volta das fibras nucleadas se encontra um

envolucro provido de núcleos que provavelmente cor

responde a uma bainha de SCHWANN; uma porção do

cilindro eixo fica privada de envolucro medular.

Trata-se da neoforrnação de fibras nervosas pro
venientes das antigas; mas não é certo que possamos
considerar tal processo como um verdadeiro tumor;
parece tratar-se antes de um processo regenerative, que
fica imperfeito porque não se dá a soldadura da extre

midade do nervo com a outra, como se observa nos

córtes transversals e nas excisões, ainda que extensas,
dos troncos nervosos.

O numero dos nevromas verdadeiros é muito restri

cto; parecem quasi exclusivos ao sistema nervoso sim

patico, onde se apresentam como túrnores nodosos,
moles, transparentes. Contem geralmente grandes quan-
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tidades de células nervosas, em parte pigmentadas, con

tendo muitos núcleos.
Ás vezes póde seguir-se um involucro provido de

núcleo em fibras nervosas com bainha de SCHWANN
até ás células ganglionares ; aqui e ali estas fibras
nervosas são envolvidas por um regalo de mielina, I

continuação da bainha medular (SCHl\UD, BORST).
Êstes tumores teem sido encontrados junto da coluna
vertebral dorsal e lombar; raras vezes na pele.

Provavelmente o seu ponto de partida reside nos

ganglios do simpatico.

Gliomas

Com êste nome ou com o de neuroglioma, desi

gna-se uma fórma neoplasica, que se desenvolve no

�istema nervoso central e que é constituida pelo tecido
de suporte, isto é, pela nevroglia.

Esta, como as células nervosas, origina-se no epi
telio do tubo medular, derivado tambêm da ectoderme;
mas parece erro considerar os seus tumores como

formações epiteliais, porque a nevroglia representa só
uma substancia de suporte diferenciada, um estroma
do sistema nervoso central. Devem juntar-se os glio
mas ás formações conjuntivas derivadas do mesenqui
ma; justifica-se este conceito pela fórma multipla e

pela semelhança morfológica.
O caracter neoplasico dos gliomas não é nitido

comparado com o de outras neoformações. Êstes tu

mores apresentam-se 'geralmente como formações no

dulares, não nitidamente circunscritas; por Vezes na
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area ocupada pelo tumor trata-se dum prevalecimento
da nevroglia sôbre as células e fibras nervosas, que
vai até ao seu completo desaparecimento Os- limites

desta prolíferação nevroglica não são muito nitidos;
perde-se pouco a pouco na substancia nervosa visinha
na qual penetra com crescimento infiltrante.

Por isso os gliomas mesmo macroscopicamente se

não apresentam como formações emergentes ou inclu

sões; um aumento de consistencia difuso e mal limi

tado traduz ás vezes a sua presença, juntamente a uma

coloração amarelo avermelhada ou esbranquiçada con

forme o conteúdo sanguinea.
Ás Vezes êstes tumores dão um aumento pouco

reconhecível de certas partes do sistema nervoso cen

tral, não excedendo os limites fisiologicos do órgão, de
modo que as meninges não são atacadas nem perfuradas.

Pelo lento crescimento e pela lenta penetração in
filtrativa dêstes tumores se explicam os sintomas clini

nicos muito leves que eles produzem, pois que só dão
sintomas evidentes quando a pressão cerebral atinge
um grau elevado, ou se por hernorragias secundarias
se dão apoplexias, erradamente supostas primitivas.

O tipo fundamental dos gliomas é dado por um

tecido de pequenas células, muito pobres em proto
plasma, caracterisadas por um núcleo escuro, granu
loso, redondo, que enche todo o corpo celular e por
fibrilha, que delas irradiam, crusando-se entre si como

o feltro e constituindo o tecido fundamental.

Segundo a quantidade e o agrupamento das células
ou o prevalecimento da substancia fundamental, obser
vam-se varias graus de consistencia; isto levou á dis

tinção entre gliomas moles e gliomas duros.
As fibras correspondem ás fibras de suporte nevro

glicas que no estado normal existem- no sistema ner

voso central em vez do estroma conjuntivo.
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Não se demonstrou se essas fibras se originam dos

corpos celulares ou se a elas se ligam na sua passagem
(WEIGERT). Podem desenvolver-se em diferentes com

primentos e espessuras.
Encontram-se muitas Vezes células circundadas por

corôas de fibras radiadas (células aracnoides, astroci

tos) e, entre estas, longas fibrilhas onduladas, (lan
gstrahler) e fibrilhas com prolongamentos mais curtos

que resultam dum espessamento basal do corpo celular

(kurestrahler),
Ás vezes póde pensar-se que as fibras tomem rela

ções com os vasos, porque parecem ligar-se ás suas

paredes. Parece .que se não dão anastomoses das fibras
entre si. A rêde que se produz fórma a substancia
fundamental do tumor; não existe outra substancia

fundamental homogenea ou granulosa, mas póde simu
lar-se um tecido fundamental granuloso por que muitas
fibrilhas se cortam transversalrnente. A nevroglia facil
mente sófre a decomposição cadavérica, tanto no sistema
nervoso central normal, como nos tumores dêle deriva

dos. De modo que por processos de decomposição
post-mortem ou por fixação e colorações não apropria
das, muitas vezes as fibrilhas se não apresentam com.

evidencia, ou podem parecer reunidas numa massa ho

mogenea ou granulosa.
Existem muitos desvios desta fórma fundamental,

especialmente em relação á grandeza e á relação das
células e á disposição das fibras. As células podem
apresentar todos os estados de passagem das pequenas
células redondas, quasi privadas de protoplasma, ás
muito grandes, poligonais, muito ricas em protoplasma,
semelhantes a células nervosas e a células gigantes
polinucleadas.

A semelhança com as células nervosas póde ser

muito evidente.
19
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Notam-se tambêm diferenças nos núcleos; êstes
tornam-se maiores pelo aumento das células, tornam-se

mais claros, mais vesiculosos ; ao lado cie células pe

quenas e escuras, quasi sómente constituídas pelo nú

cleo, encontram-se outras fusiformes, de núcleo alon

gado; as fibras tomam a sua origem nos pólos celulares,
ou isoladamente, ou reunidas em feixes em pincel; jun
tos a êstes encontram-se células polinucleadas e ainda
verdadeiras células gigantes, nas quais a conexão com

as fibras se não demonstra bem.

Quando ás fónnas celulares aumentam, o juizo sôbre
êstes tumores ainda é mais diíicil ; sobretudo se se não

póde demonstrar a continuidade com-as fibras, pode
mos confundil-os com os sarcomas.

Decisiva para o diagnóstico será a dernonstração
das. fibras e estabelecer a natureza nevroglica ; é preciso
não confundir os tumores sarcornatosos proliferados no

sistema nervoso central com residuos preexistentes de

tecido nevroglíco.
Certas inclusões epiteliais que se observam nos

gliomas conferem-lhe um caracter especial e teem grande
importancia para o estudo da sua histogenèse. São ca

vidades quísticas ou em fórma de fenda, revestidas in
ternamente por epitelio cilíndrico e que por isso recor

dam residuos ependimais.
A sua presença explica-se por gemação com suces

siva destruição do ependimo que reveste as cavidades
normais do sistema nervoso central. A sua origem
poderia ainda provir duma transíormaçãc regressive
das células nevroglicas em células epiteliais ependi
marias, e isto porque algumas vezes se dernonstrarn
na extremidade oposta á luz das células epiteliais, pro
longamentos fibrilhares, dobrados em angule, que estão
em relação com a rêde fundamental.·

Na espinhal medula estas cavidades revestidas de
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epitelio são habituais nas neoformações gliomatosas ci

Iindricas. Ás vezes póde demonstrar-se a sua conexão
com o ependimo do canal central; outras vezes isto não

é possível.
Nos gliomas da espinhal medula formam-se ás vezes

grandes cavidades e como êsse processo se chama

siringomielia quando se póde demonstrar o revesti
mento epitelial, devem considerar-se como formações
primitivas de glioma ainda uma grande parte dos casos

de siringornielia,
Porem os gliomas da espinhal medula não devem

ser confundidos com os espessamentos -- glíomatosos
- que se apresentam em seguida a uma activa proliíe
ração reacional inflamatoria.

Os gliomas apresentam frequentes metamorfoses

regressivas. Sobretudo por falta de vascularisação su

ficiente ou por embolia, dão-se amolecimentos que teem
uma marcha semelhante á que se observa no sistema
nervoso central.

Não se dá a coagulação da albumina como nos ou

tros órgãos, mas pelo contrario observa-se a liquefação ;

por isso junto ás massas de detrito necrotico, apresen
ta-se uma grande quantidade de células chamadas de

amolecimento, isto é, células contracteis, com grandes
corpos celulares redondos que se carregam de peque
nas esferas gordas e de pequenos fragrnentos de tecido
e que, nas preparações dilaceradas em fresco, se apre
sentam como células granulosas, ou esferas granulosas.
O seu numero póde ser tão grande que o tecido neo

plasico possa ser escondido e fique irreconhecível.
Pela lenta absorpção das partes amolecidas formam-se

cavidades a principio cheias dum liquido latiginoso e

mais tarde aquoso; podem formar-se quistos que podem
ficar na substancia cerebral.

Se no processo de amolecimento se dão erosões nos
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Vasos, por Vezes muito frequentes nos gliomas, ou êstes
Vasos se rompem pela diminuição da pressão externa,
dão-se hernorragias extensas com destruição do tecido,
circunstancia que dá os primeiros sintomas da existen
cia do tumor e que leva muitas vezes a fazer o díagnos
tico de apoplexia.

Póde ainda a dificuldade no reconhecimento do tu

mor ser grande porque a hernorragia o torne macrosco

picamente irreconhecível.
Não se têm observado metastases dos gliomas.
Os gliomas da retina, desenvolvem-se rapidamente,

são extremamente malignos, dão metastases e destroem
as partes visinhas, O exame microscopico revela uma

estrutura de células redondas, pequenas, apertadas,
geralmente falhas em prolongamentos fibrilhares, que
se apresentam como esferas de varia grandeza, com

núcleos mal limitados.
Na maioria dos casos trata-se de sarcomas de

pequenas células redondas; se estas teem prolonga
mentos subtis e fibrilhares então a semelhança com os

gliomas é enorme. Ás vezes ainda existem cavidades
revestidas de epitelio com núcleo em bastonete, ou

as células redondas estão dispostas em Volta destas
cavidades em fórma de roseta - neuroepíteliomas
( WE'HERSTEII\ER ).

Angiomas

São tumores essencialmente constituidos por Vasos

neoformados e conforme participam á sua formação
Vasos sanguíneos ou vasos Iinfaticos, assim temos:

hemangiomas e linfangiomas.
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Apenas se chamam angiomas os tumores em que se

póde veriíicar a neoformação vascular; não devem con

fundir-se com as intumescências que devem a sua ori

gem a uma extensão especial ou ao desenvolvimento
das paredes dos vasos preexistentes.

O limite entre uma neoformação e uma dilatação
dos Vasos sanguíneos e linfaticos tem. dificuldade pra
tica de diagnostico e certas fórmas de passagem fa
cilmente se confundem com os verdadeiros tumores.

Devem excluir-se todos os espessamentos de tecido

ocasionados pela dilatação de um unico Vaso, isto é,
por aneurismas ou por Varizes.

O chamado angioma cirsoide ou arterial plexiforrne,
constituido por um desenvolvimento abundante e extenso
dum grupo de arterias preexistentes, não pertence aos

tumores, embora nêle se possa demonstrar um grande
desenvolvimento de tecido nas paredes vasculares.

Um grupo de angiomas tem muitos pontos de conta-·

cto com os endoteliomas, que resultam da proliferação
duma certa parte celular das paredes vasculares. Os

angiomas estão sempre em comunicação, pelos Vasos

neoformados, com o resto do sistema Vascular sangui
neo ou linfatico e o seu conteúdo pertence ao do sis
tema vascular geral.

A) Hemangiomas

Encerram trez variedades principais:
Hemangioma telangiectasico, cavernoso e hipertro

fico.

4-A primeira fórma é constituida por tumores planos
situados na pele (corion e tecido sub-cutâneo); são
constituidos por Vasos capilares neoformados - neo

vasculoso. Estão ou ao nível da pele normal, na qual



formam manchas circunscritas de côr vermelha darb _:_:

naevus flammeus, ou vermelho violaceo-neo VitlOSOJ
ou fazem saliencia formando verdadeiros tumores mu

riformes - neo-muriforme, cujo conteúdo sanguíneo é
muito variável segundo varias condições (tumores ere

cteis ).
Ao exame histológico os Vasos apresentam-se como

tubos de paredes delgadas, constituidos por uma unica

camada endotelial, a luz varia com a sua grandeza e

estado de repleção. No exterior os tubos endoteliais

( que teem curvas irregulares e espirais) confinam ime
diatamente com um tecido conjuntivo fibroso, rico em

células. As camadas dêste, voltadas para os tubos Vas

culares, possuem em geral maior numero de células jo
Vens. Por êste conteúdo se supoz que a origem destas

formações fosse ligada, não á prolíferação vascular,
mas á do tecido fibro-celular, que fazendo tracção sôbre
os tubos vasculares produzisse a dilatação e o seu alon

gamento.
Com efeito, nos angiomas telangiectasicos, especial

mente quando se fórmam no tecido adiposo sub-cutâneo,
vê-se uma estrutura em pequenos lobulos que corres

ponde á disposição dos lobulos adiposos; á periferia
reconhece-se como das células adiposas, em volta dos

capilares, se desenvolve um tecido jovem fibroso, rico
em células, que aumenta para o corion. Porisso estas

formações deveriam ser chamadas fibromas telangiecta
sicos, porque foram originados por tecido conjuntivo
fibroso. Ás vezes é dificil distinguir êstes angiomas
dos fibromas ricos em Vasos. O corpo papilar da pele
desaparece sob estas telangiectasias, o que dá á pele
um aspecto liso e transparente.

Em outros órgãos tambêm se podem encontrar te

langiectasias (cerebro, ossos, mama ) .. Se o tecido si

tuado entre os Vasos se torna muito rico em células
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e contem células polimorfas e jovens diz-se angiosar
coma .

.$-A segunda fórma de angioma, angioma cavernoso

ou cavernoma recorda na sua estrutura a dos corpos
cavernosos dos órgãos genitais externos. Nëste caso

não se observam tubos vasculares regulares, mas cavi
dades cheias de sangue que teem fórmas irregulares,
arredondadas, sinuosas; nos córtes aparecem poligonais,
de modo que resulta uma estrutura que semelha a duma

esponja. No interior as paredes das cavidades estão

revestidas por um endoteiio chato que não é continuo
e que nos córtes é dificil limitar do tecido conjuntivo
vísinho ; nalguns pontos parece faltar de todo; os septos
situados entre as lacunas são formados por tecido fi
broso �eralmente robusto, ao qual estão unidas fibras
élasticas em quantidade variável e ás Vezes fibras mus

culares lisas.
Os pontos de desenvolvimento predilectos aos caver

nomas são a pele e o figado. Na primeira observam-se
muitas Vezes fórmas de passagem entre o angioma sim

ples (telangiectasia) e o cavernoma. A origem dêstes
tumores póde ser interpretada, como no angioma sim

ples, por um desenvolvimento de tecido conjuntivo na

parede dos Vasos preexlstentes e por um estiramento
secundario dêstes.

O cavernoma foi considerado como uma dilatação
irregular de pequenas veias, com degenerescência do
tecido conjuntivo das suas paredes e confluencia par
cial da sua luz.

A fórma classica do angioma cavernoso encon

tramo-Ia no îigado onde póde ser multiplo. As suas

dimensões são muito variáveis, desde a cabeça dum
alfinete ás fórmas soJitarias que tumefazem o figado
levando-o ao volume dum utero gravido no ultimo esta

dio. A sua origem explica-se por diversos modos. A



circunstancia de que o cavernoma hepatica se encontra
as mais das vezes na edade avançada, ás Vezes acom

panhado por estase e ainda o seu numero multiplo, fazem

supor que êles derivam dos Vasos sanguíneos hepaticas
preexistentes ; opinião sustentada pelo facto de que nos

septos conectivos ás Vezes se encontram trabeculas he

paticas atrofiadas ou então células hepaticas isoladas,
e que se vêem tambêm estados de passagem entre as

alterações dadas pela estase crónica em alto grau e a

formação de um verdadeiro cavernoma.

Ainda o facto de que as paredes dos capilares só
frem um espessamento conjuntivo depois do desapare
cimento das trabeculas celulares hepaticas, tem a sua

analogia com os processos que observamos nos casos

de estase crónica.
Por outro lado a observação de que os cavernomas

hepaticas se encontram nos recemnascidos e podem
ser solitarios (limitados nêste caso por uma capsula
robusta) depõe contra a suposição da sua origem dos
Vasos hepaticos preexistentes. RIBBERT, atribue a sua

origem a perturbações de desenvolvimento do tecido

hepatico.
Os cavernomas foram observados nos ossos, no

cerebro, no baço, nos rins, no intestino, na bexiga,
no utero e nos musculos.

-ZIEGLER, distingue o angioma hipertrofico, pelos
processos proliferativos celulares muito desenvolvidos

que se dão na neoforrnação Vascular.

Póde apresentar-se simples ou como cavernoma,
mas é mais frequente sob o primeiro aspecto.

Á primeira vista tem-se no campo do microscopic
a impressão de um tumor glandular; só as Iórmas de

passagem e o parcial enchimento da cavidade com san

gue, indicam o verdadeiro caracter da. neoformação.
No lagar do endotelio encontram-se a revestir a luz,
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células grandes ricas em plasma, umas 'Vezes cubicas,
outras cilindricas.

Estas células dão aos córtes a maior semelhança
com glandulas e canais glandulares.

É mais evidente nas partes do tecido contraído e

privado de sangue; nas fortes contracções estas células

podem ser dispostas em multiplas camadas; entretanto,
emquanto os canais se enchem de sangue, dá-se o

achatamanto das células manifestando-se o caracter
endotelial. Nos angiomas cavernosos tambêm já foi

observado o desenvolvimento hipertrofico do endotelio.

(ZIEGLER, na cavidade craneana); convem porem ob
servar que existem órgãos nos quais o endotelio Vas

cular tem, no estado normal, uma altura especial (ova
rio, utero).

5) Linfangioma

Na sua estrutura e na sua origem teem grandes ana

logias com o hemangioma.
Desenvolvem-se na pele e sob as mucosas e com

prehendem as mesmas variedades dos hemangiomas.
O linfangioma simples, ou linfangiectasia, compre

hende formações de Vasos linfaticos, incluidos num

tecido fibroso mais ou menos rico em células. Os ca

nais linfaticos são constituidos por tubos endoteliais que
conteem na sua luz grandes conjuntos de linfócitos
unidos a linfa fluida. Nalguns pontos podem formar-se
verdadeiros trornbus, que se organisarn das partes visi
nhas.

Ás Vezes póde demonstrar-se a proliferação dos va

sos Iinfaticos, porque se nota como se avançam gomos
endoteliais com a fórma de gomos, da parede dos tubos

para o tecido conjuntivo visinho ; nas neoformações de

..
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tecido conjuntivo êstes tubos são a principio cheios e

em seguida, pelo afastamento das laminas celulares, são

canalisados.
No tecido conjuntivo podem observar-se estados

proliîerativos ; ás vezes encontram-se aglomerações fo
Iiculares de Iinfocitos em volta dos vasos Iinfaticos, de
modo que o tecido toma um caracter adenoide; ás Ve

zes é edematoso e as fibras são alteradas.
Uma variedade desta liníanglectasia simples é até

certo ponto representada pela fórma hipertrofica, na

qual os endotelios se tornam em células cilindricas, ou

cubicas, grandes e ricas em protoplasma. Formam re

vestimento contínuo dos tubos, ou tornam-se proemi
nentes, de modo que se originam formações semelhantes
a tubos glandulares.

Encontram-se na pele como formações congenítas,
que se salientam como verrugas, ou como protuberan
cias chatas ou só arqueadas.

Se alguns córtes vasculares se dilatam (por ex. de

pois de processos de estase) então elevam-se acima da

pele como quistos, que podem perfurar-se e dar origem
a papulas humidas (linforreia).

Uma grande parte dos naevi congénitos são consti

tuidos por vasos Iinfaticos proliferantes e exubérantes,
córados mais ou menos fortemente por pigmento escuro

ou amarelado. Pertencem tambêm a esta categoria as

chamadas manchas hepaticas e os lentigos. Se os Vasos

linfaticos do tumor tomam a fórma de cavidades írregu
lares, em ampola, fusiformes ou quadradas, diz-se então

liníangioma cavernoso.

Os septos conjuntivos que estão encostados á ca

mada endotelial possuem geralmente fibras elasticas e

elementos musculares associados a conjuntos de linfo
citos.

Muitos estados de turneíação congenita, sobretudo
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da cabeça e dos órgãos genitais externos, devem a sua

origem a linfangiectasias cavernosas difusas, como as

da macroglossia, da macrocheilia e da macromeilia,
(deformidades que se apresentam congenitarnente na

lingua, nos labias, na face); cs engrossamentos conge
nitos dos grandes labios e do escroto e alguns tumores
do mesenterio são de estrutura cavernosa.

Êstes ultimos, pelo seu conteúdo lactiginoso e pela
sua relação com os Vasos quiliferos, são chamados

quilangiornas.
Finalmente as cavidades formadas por Vasos Iinfati

cos, podem dilatar-se como quistos, de modo que ori

ginam tumores quisticos multiloculados de estrutura

complexa.
São produzidos pelo aumento da pressão interna

em seguida a estases profundas. Aparecem as mais
das vezes no pescoço, onde fórmam tumores volumo

sos, chamados higrornas quisticos congénitos do pes
coço. Nêstes quistos o epitelio é muito baixo, ás

vezes atrofiado pela forte pressão ou por processos de

maceração; o tecido conjuntivo apresenta-se tumefeito
e contem cavidades em fórma de fenda cheias de liquido
edematoso.

Entre êstes linfangiornas podemos ainda colocar

algumas fórmas de elefantiasis em que ás vezes se

dão dilatações fortissimas de cavidades quisticas, geral
mente por obturação trombosica das vias de defluxo
devidas a processos inflamatorios crónicos (erisipela
recidivante ).

Nêstes casos não se observa a neoformação de Va

sos linfáticos.
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Sarcomas

VIRCHOW define sarcomas os tumores constituidos

por elementos celulares do grupo da substancia conjun
tiva.

A caracteristica dêstes tumores está no prevaleci
mento dos elementos celulares sôbre a substancia fun

damental; conteúdo precisamente oposto ao do tecido

conjuntivo adulto. O tumor não imita o tipo adulto do
tecido conjuntivo, mas sim o jovem; fica pois nêstes
tumores sempre visível um estado de transição de de
senvolvimento do tecido conjuntivo normal.

As formações celulares não chegam á produção de
fibras longas, dispostas em camadas paralelas ou entre

laçadas em rêde; não se dá a maturação do tecido,
mas o seu desenvolvimento pára num estado inferior
com produção tumultuosa de células.

Esta torna-se sempre mais activa e o caracter con

juntivo, nos estados mais elevados do desenvolvimento,
fica por Vezes escondido; só certas qualidades dos ele
mentos ainda o recordam.

É digno de nota que êste estado <: jovem» da subs
tancia conjuntiva, que é estável no sarcoma, repete um

estadio da genese embrionaria do tecido conjuntivo;
como observamos na diferenciação do mesenquima, en

tão os novos germens penetram em todos os órgãos
para formar substancia de suporte. Póde comparar-se
ao estado de desenvolvimento do tecido conjuntivo, que
se apresenta na « neoforrnação inflamatoria ».

Em virtude da imensa variabilidade .dos componentes
celulares desta ultima e que nós já conhecemos, e sa-
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bendo que todas as fazes de desenvolvimento do tecido
conjuntivo podem apresentar-se e ficar no sarcoma,
assim se explica a grande variabilidade de fórma e a

grande diversidade morîologica das partes elementares

componentes desta neoformação.
Desde as pequenas células redondas, pobres em

protoplasma, até ás células gigantes polinucleadas; dos
fibroblastos fusiformes, até ás células plasmaticas volu
mosas e poligonais, todas as fórmas e todas as especies
da longa escala de desenvolvimento podem apresentar-se
no sarcoma; de modo que o tumor compõe-se essen

cialmente ou exclusivamente de uma destas fórmas

celulares, ou então é interessada ao mesmo tempo na

construção do tumor uma grande quantidade de forma

ções.
A formação e o desenvolvimento da substancia fun

damental do sarcoma, póde também aparecer sob varias
fórmas. Ainda aqui podemos encontrar todos os deri

vados possíveis do mesenquima; êstes podem ter um

grau muito diverso de desenvolvimento referido ás partes
celulares, e podem também apresentar-se em todas as

disposições.
A substancia intercelular do sarcoma, na maioria dos

casos é pouco demonstravel, e a possibilidade desta

demonstração é um dos mais importantes requisitos
para o diagnóstico de sarcoma.

A fórma celular não dá nenhum esclarecimento certo

para o diagnóstico, porque póde ser muito variavel.

A demonstração de uma substancia intersticial junta
ás células, ainda que escassa, fibrosa ou filamentosa ou

granulosa, é da maior importancia para o juizo sôbre o

tumor. Em certas especies de sarcomas, sobretudo nos

que são constituidos por pequenas células redondas,
não é possível demonstrar a substancia intersticial, mas

o reconhecimento de uma aglomeração egual e difuso
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dessas células, estendida a grandes espaços, coloca-nos
em boa pista.

Falta toda a tendencia a uma disposição alveolar
das células; estão apenas espalhadas entre os Vasos

sanguíneos de paredes subtis necessarios á nutrição;
estão dispostos como um conjunto de células indiferen
tes e teem até um certo ponto o tipo do primeiro es

tado, ernbrionario , do tecido conjuntivo. Por outro lado
nos sarcomas póde tambêm predominar a estrutura al

veolar; então encontram-se formações «em ninho» de
células redondas ou poligonais, envolvidas por substan
cia fibrosa provida de vasos; mas observando mais
atentamente póde vêr-se no meio do alveolo, entre as

diversas células, substancia intersticial; esta une-se

com prolongamentos protoplasmicos e coloca-se em

relação com as fibras mais apertadas do tecido conjun
tivo visinho.

Finalmente a substancia fundamental e intersticial

póde mostrar diversos graus de diferenciação como no

tecido conjuntivo normal.
_

junto á formação de fibrilhas podem formar-se ou

tras substancias de natureza colagënica.
Assim ás vezes vêrnos a substancia fundamental

adquirir por largos tractus uma estrutura cartilaginea ;
esta cartilagem demonstra-se ainda como tal pelas suas

reacções quimicas. As células são contidas em cavi
dades cartilagineas bem formadas, aglomeradas mais ou

menos estreitamente, entretanto ao mesmo tempo exis

tem partes com caracteres de tecido embrionario.
Na substancia intersticial podem formar-se fócos de

substancia osteoide, ou de verdadeiro tecido osseo;
assim se. apresentam as fórmas de combinação mais
diferenciadas do sarcoma.

Assim podemos dizer verdadeiro - condra-sarcoma,
sarcoma osteoide au osteosarcoma quando Q crescí-
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mento dêstes tecidos se dá ao mesmo tempo que o

tecido conjuntivo embrionario.
Na maior parte dos sarcomas a proliferação das

células é muito rapida; no crescimento rapido e des
tructivo dêstes tumores, vêem-se grande numero de

figuras de cariocinese.

Juntamente ás mitoses regulares vêem-se ás Vezes

todas as fórmas de figuras de divisão nuclear anormal,
mitoses multipolares asimetricas, cromossomas aber

rantes; encontram-se « mitoses gigantes» e muitos

íragmentos, nodulos, esferas, goticulas, que as mais
das vezes teem o aspecto de rosêtas,

Nos sarcomas, ao lado da mitose indirecta, obser
vam-se mitoses directas. O resultado dêste processo
leva a figuras de gernação dos núcleos, de îórma muito
estranha.

Dêste modo se íórmam as figuras cromaticas que
ás Vezes se encontram nos sarcomas, com ramificações
e sulcos, em íórma de rêdes, ou de cêstos, como tam
bêrn a multiplicação surpreendente dos núcleos em uma

unica célula até á formação de grumos de protoplasrna
muito grandes, com numerosos núcleos.

Todas estas formações devem considerar-se como

uma expressão degenerativa da proliferação celular,
irregular e precipitada.

As metamorfoses regressivas dos sarcomas, estio
em relação com a sua vascularisação e quando esta
se torna insuficiente, o parenquirna do tumor necrosa-se.

Observa-se degenerescência gorda; nos sarcomas de

grandes células e nas fórmas com células gigantes
vêem-se ás vezes células perfeitamente cheias de pe
pequenas esferas adiposas, células que, nos córtes có

rados, mostram uma verdadeira estrutura vacuolar do

corpo celular.

Em regiões extensas do tumor podem formar-se
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necroses anemicas e caseosas por tromboses, ou em

bolias Vasculares.

Microscopicamente nêstes casos encontram-se todos
os sinais de cariolisis e cariorexis, que já conhecemos.

A substancia fundamental tambêm póde degenerar ;
ás vezes encontra-se nela uma tumefação edematosa
com formação de productos mucosos; outras vezes

infiltra-se de sais calcareos dando origem a incrusta

ções e petrificações extensas, acompanhadas de dege
nerescência gorda.

A vascularisacão do sarcoma merece um estudo

especial. Prirnitivamente limita-se ao tecido donde se

originou o tumor; os vasos mais antigos são preexis
tentes, mas com o crescimento emancipam-se e a maior

parte deve ser considerada como neoformada. Em volta
dos troncos Vasculares mais grossos cresce uma certa

quantidade de tecido conjuntivo que póde constituir um

estroma bem limitado do verdadeiro parenquima do

neoplasma, de modo que ainda aqui se fónna uma

especie de estrutura organoíde.
Mas as mais das vezes, nos sarcomas as paredes

dos Vasos são muito delicadas; são constituidas por
tubos endoteliais delicados, muito dilatados, aos quais
as células neoplasicas aderem; póde tarnbêrn suceder

que o sangue circule em espaços limitados por células

neoplasicas.
Por êste facto as células são alteradas e dão-se

destruições hemorragícas mais ou menos extensas de

alguns pontos do neoplasma.

1) Sarcomas de células redondas ( sarcoma globo
celularJ.

o tipo mais simples é representado pelos sarcomas

de células redondas, nos quais a conexão dos varios
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elementos celulares entre si é muito laxa e póde mesmo

faltar por completo.

Flgura 21

Sarcoma do fígado

Distinguem-se duas variedades; sarcomas de peque
nas células redondas e sarcomas de grandes células
redondas.

No primeiro caso, pela pouca tenacidade das suas

células, constituern-se formações branco-cinzentas ou

vermelho-amareladas conforme o seu conteúdo vascular
e que pela consistencia e pela côr se semelham ao ce

rebro do feto - encefaloides.
As células que fórmam êste parenquima mole são

elementos pequenos, esfericos, que teem uma orla pro
toplasmica muito delgada e transparente em volta de
um núcleo escuro e muito granuloso. Nas preparações

20



306

por dilaceração êstes globos celulares são facilmente
isolaveis ; basta colher um pouco da superficie do tu

mor para poder observar as células bem isoladas no

liquido.
O núcleo é quasi sempre excentrico, colocado ao

lado da parede celular, de modo que o corpo proto
plasmico circunstante, visto de cima, tem o aspecto
falciforme. A grandeza das células é variável ; ao lado
de pequenas células redondas semelhantes a Iinfocitos
mononucleares apresentam-se fórmas maiores, redon
das, que pelo volume e aspecto podem comparar-se a os

mielocitos. Os corpos celulares contem muitas vezes,

goticulas adiposas. NO$ córtes córados a estrutura

dêstes neoplasm as é muito simples. Os núcleos das
células redondas teem uma grande afinidade para as

côres, a disposição cromatinica é muito granulosa, os

contornos celulares são mal delineados. Entre as cé
lulas póde demonstrar-se uma substancia intercelular,
granulosa, muito delicada; ás Vezes esta é mais densa
e fórma fibras subtis.

Estas acumulações difusas de células (que em maior

grau repetem o que vimos, em regiões circunscritas, na

infiltração inflamatoria parvicelular ) são atravessadas

por uma quantidade varíavel de Vasos sanguíneos. Os
ramos maiores são constituidos por tubos endoteliais
de paredes delicadas, em volta dos quais os conjuntos
das células redondas se agrupam como um regalo, e

aderem directamente aos endotelios; ás vezes vê-se uma

verdadeira irupção da massa celular na luz Vascular.
Então vêem-se os globulos vermelhos colocados entre
as células redondas neoplasicas e por êste modo podem
formar-se extensas hernorragias com grande destruição
do tecido tumoral; estas hemorragies produzem macros

copicamente um aspecto variado.
Cailla sao muito frágeis, êstes tumores degenerem
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facilmente; constituem-se fócos necróticos limitados,
que se traduzem macroscopicamente por formações
mais grossas, enxutas, amareladas, mais duras; ao mi

croscopío notam-se lesões de cariorexis e de cariolisis.
A degenerescência gorda é tambêm muito frequente.
Êstes tumores crescem muito rapidamente e teem

preferencia pelo tecido intermuscular, pela pele, ovaries
e testiculos. Infiltram-se penetrando atravez dos teci
dos visinhos ; isto observa-se bem no tecido muscular
no qual, como nos processos supurativos, as fibras
musculares estão cheias de células moveis e atrofiadas;
em seguida são destruidas pela invasão celular e priva
das de sarcolema.

Desta variedade de sarcoma, avisinha-se o linfo
sarcoma; origina-se nos ganglios linfaticos, no tecido
Iinfatico dalgumas mucosas e ás vezes no baço. Dis

tingue-se por ter um estroma fibrilhar em relação com

células conectivas ramificadas e estreladas, que enviam
os seus prolongamentos entre as células redondas ou

entre os seus grupos. Existe pois nêste caso um tecido
de suporte reticulado, que corresponde ao tecido Iinfa

tico, onde estão os vasos; esta substancia de suporte
é por vezes tão desenvolvida que aumenta a consis
tencia dêstes tumores; então temos o Iinfosarcoma
duro.

Ás vezes nota-se uma estrutura alveolar e seme

lhante ao carcinoma, sobretudo se os elementos celu
lares são maiores, ricos de pIas ma, achatados reei

procamente, ou poligonais simulando uma disposição
epitelial.

Por esta dificuldade de diagnóstico empregou-se
para estas fórmas o nome de sarcoma carcinomatoso.

Mas o exame do conteúdo alveolar e das suas relações
com o estroma visinho póde dar alguns esclarecimen
tos.
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Nos sarcomas alveolares de grandes células, as cé
lulas adquirem fórmas muItiplas : junto ás fórmas simples
redondas, reconhecem-se formações oblongas, poligo
nais, mesmo algumas providas de prolongamentos pro
toplasmicos e que se encontram na parte periferica
dos alveoles, Póde demonstrar-se a conexão dêstes

prolongamentos celulares ou da substancia intercelular
com as fibras, no reticulo espessado que fórma as pare
des alveolares; ou das fibras das paredes alveolares

penetram na camada celular tractus subtis para formar
substancia intercelular. Os alveolos são muito desiguais
e são redondos, enquanto que os do carcinoma são

cilindri cos.

2) Sarcoma de células fusiformes (sarcoma fuso
celularJ.

Nesta variedade encontra-se uma diferenciação mais
elevada. Se Unhamos o modelo íisiologico do sarcoma

de células redondas na infiltração inflamatoria parvi
celular, deviamos tomar como prototipo flsiologíco dos
sarcomas de células fusiformes os fibroblastos, que teem

uma parte tão importante na neoformação inflamatoria
e na regeneração.

O caracter conjuntivo é aqui mais conservado do

que na fórma simples. A substancia intercelular póde
ser variavel, pode ter um caracter fibrilhar e chegar a

ponto de formar estados de passagem com o fibroma
rico em células.

Conforme as dimensões médias das células neopla
sicas distinquern-se sarcomas de células fusiformes pe

quenas e grandes.
Nos primeiros as células teem um diametro pequeno,
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isolam-se em fresco, distendem-se longitudinalmente,
tumefeitas no meio e com prolongamentos muito com

pridos e terminados em ponta.
Os núcleos estão no centro; na parte mais grossa

tem uma fórma oval oblonga e uma disposição bem vi
sivel de cromatina.

Ocupam geralmente toda a largura da célula, de

modo que observando-a em secções óticas longitudínais,
o corpo protoplasmico parece ligado aos seus pólos
'como duas pontes. O agrupamento das células dá-se
de modo que a ponta de uma célula parece incluida
no espaço deixado livre entre duas células; de maneira

que se fórma uma disposição em losango e com isto
obtem-se um agrupamento muito apertado.

Êste quadro sómente se observa nos córtes longitu
dinais quando os elementos estão paralelos numa pe
quena extensão, mas podem ter estrutura fasciculada,
pela qual os fasciculos ora mais grossos, ora mais finos,
possam ser entrecruzados em todas as direcções.

Num córte mais extenso aparecem todos os córtes

imaginaveís das células, desde o córte transversal até
ao puramente longitudinal. No primeiro caso a célula

póde confundir-se com uma célula redonda. Por esta

disposição em fasciculos dá-se semelhança com o

mioma, sómente os núcleos das células fusiformes não

teem a fórma de bagueta nos córtes Iongitudinais.
Ás vezes notam-se certas relações entre os tractus ce

lulares e os Vasos sanguíneos e isto especialmente de
modo que êstes são separados pelascélulas fusiformes;
na vísinhança dos vasos cortados transversalrnente

vêem-se elementos neoplasicos adjacentes aos córtes.
Porem èstes elementos são separados da luz Vascular

por um evidente tubo endotelial, emquanto que as íór
mas de tumor nas quais se observa uma passagem di

recta dos endotelios em células neoplasicas e em que
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o sangue tem livre curso nos Vasos, devem colocar-se
entre os endoteliomas.

Um pouco mais variável é a fórma celular dos sar

comas de grandes células fusiformes; as células são

mais ricas de protoplasma, o núcleo não ocupa mais
toda a largura da célula e é mais ou menos comprido.
Junto ás células fusiformes apresentam-se ainda ele
mentos ora agudos, ora obtusos, ora cuneiformes e ás
vezes mesmo estrelados. Os prolongamentos são muito

longos, finissimos e perdem-se entre as células visinhas ;
.

ás Vezes teem ramificações dichotomicas. Póde encon

trar-se ou não verdadeira substancia intercelular. A

posição reciproca das células não é regularmente fas
cicular como nos sarcomas de células fusiformes peque
nas e pode constatar-se uma certa modelação reciproca
das células pela pressão exercida.

O libra-sarcoma assemelha-se mais ao sarcoma de

pequenas células pelo desenvolvimento dos seus ele

mentos, mas distingue-se pelo extraordinario desenvol

vimento e diferenciação da substancia intersticial. Ainda

aqui tarnbêrn se encontram pequenas células fusiformes
com protoplasma granuloso e com núcleos vesiculosos ;
mas os prolongamentos celulares continuam-se em íi,
bras finas, que de um lado se anastomosam entre si e

do outro estão em relação com as fibras que estão en

tre as células, sem serem ligados directamente a estas,
mas que devem sempre considerar-se como produtos de

eliminação. Ás vezes os corpos celulares e os prolon
gamentos fibrilhares ramificam-se formando uma rêde

( sarcoma de células reticuladas).
Entre êstes elementos estão espalhados núcleos ar

redondados, que parecem modificar-se em fibras sem a

intervenção de um corpo protoplasmico (fibras nuclea

res). Confrontados com os fibromas.simples, os fibro
sarcomas reconhecem-se: pela quantidade das células,
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pelo rico conteúdo de protoplasma e pela multiplicidade
das fórmas.

Ás vezes nos fibro-sarcomas, como nos fibromas,
póde dar-se uma tumefacção e uma verdadeira trans

formação mucosa da massa fibrosa; esta interessa as

mais das vezes os corpos celulares e então observamos
o fibro-sarcoma mixomatoso. Nos córtes córados
dêstes tumores, vê-se uma apertada rêde de fibras com

malhas arredondadas largas, cheias de substancia mu

cosa e entre estas, núcleos ovais, arredondados, vesi

culosos, nos quais por vezes se não demonstra o corpo
protoplasmico e que aparentemente estão espalhados
entre as fibras como núcleos privados de protoplasma.

3) Sarcomas de células gigantes (giganto-celular).

Os sarcomas de células gigantes tomam o nome das
células gigantes que se encontram em maior ou menor

quantidade, sem querer dizer porem que êstes tumores

sejam constituidos só por células gigantes; estas estão

espalhadas entre os outros elementos celulares.

Estas células gigantes ( com muitos núdeos) encon

tram-se em outras variedades de tumores e nos tecidos
inflamados e em regeneração.

O protoplasma das células gigantes é geralmente
mole e fragil e sujeito á degenerescência gorda. Nos
córtes córados os corpos celulares apresentam-se irre

gulares ; os bordos são festonados e a maior parte das

regiões celulares privadas de núcleo adquirem uma

estrutura laxa, esponjosa; sobretudo se o córte, como

é frequente, apenas atinge a parte externa da célula

privada de núcleo ( inferior ou superior) a qual é mais
cheia de vacuoles.

As outras partes celulares componentes do sarcoma
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de células gigantes podem ser de Varia especie; corres

pondem muitas Vezes ao tipo das células do sarcoma

de grandes células redondas, ou ao de células fusifor

mes; quasi sempre prevalecem as células mono nuclea
das sôbre as células gigantes e possuem prolongamentos
filamentosos (pseudopodos), que se unem ao restante

material celular, corno vimos nas células gigantes sar

comatosas. A maior parte dos sarcomas de células

gigantes provem do esqueleto; os maxilares parece
terem predilecção no desenvolvimento dêstes tumores
:_ epulis ( NELATON), ( epulis sarcomatoso ).

Uma grande parte dos sarcomas não póde ser unida
a alguma das fórmas descritas, porque as suas células
mostram uma grande diferença, e no seu conjunto não

podem ser caracterisados nem como células redondas,
nem fusiformes, nem mesmo como células gigantes.
Estas teem na maioria dos casos fórmas poligonais
írregulares, unem-se-lhe elementos redondos e fusifor
mes, de modo que se não obtem um tipo celular uni
forme. Ora prevalece uma fórma ora outra; podem
apresentar-se células polinucleadas e por fim verdadei
ras células gigantes.

Êstes tumores chamam-se sarcomas de células

polimorfas.
A disposição reciproca das células é muito variavel ;

depende do grau de desenvolvimento da substancia

intersticial; esta nalguns casos é pouco desenvolvida,
formada só por prolongamentos celulares mais ou me

nos pronunciados, que se unem entre si e se perdem
entre os corpos celulares.

Os prolongamentos são mais evidentes nas prepa
rações por dilaceração do que nas preparações córadas.

Ás Vezes alguns grupos celulares são envolvidos

por tecido fibrilhar, de modo que se. nota uma verda
deira estrutura alveolar. Ás vezes ha relações com os



515

.

Vasos sanguíneos, pois que as células encostam-se aos

vasos, representando assim, até certo ponto, grossas
camadas adventícias.

Pela semelhança dos elementos neoplasicos com

os epitelios achatados, êstes tumores foram chamados
sarcomas de células epitelioides.

Em muitos sarcomas não se dá sómente a proli
feração de uma grande massa de células de fórma
determinada ou de fórma diversa; encontra-se a forma

ção de um tecido de genese conjuntiva.
Póde dar-se por dois modos; ou porque num tumor

tipico, conjuntivo, da série supra descrita, se estabelece
secundariamente uma proliferação atípica que não leva
a tecido maduro completo, mas que termina num grau
de desenvolvimento inferior, embrionario, de modo

que se constitue a degenerescência sarcomatosa do

tumor.
Ou então a formação da especie de tecido comple

to, tipico, acompanha pari passu a produção de indivi
duos celulares não diferenciados, de modo que desde
o inicio se dá a combinação das duas especies de tu

mores.

Quando tratámos dos fibromas vimos que uma pro
liferação abundante em que os elementos não adquirem
o tipo da célula conjuntiva adulta, póde mudar parcial
mente o caracter do tumor, de modo que o devíamos
considerar como fibroma sarcomatoso. As ilhotas ce

lulares incompletas são constituidas por células fusifor
mes, grandes, ricas em protoplasma, como se não

encontram no tecido conjuntivo adulto, mas que apre

sentam o caracter jovem dos fibroblastos.
Podem ainda apresentar-se fórmas poligonais ou

arredondadas, mas o tecido fundamental fica íibro-celu
lar e estabelece assim o tipo fundamental do tumor.

Por libra-sarcoma costuma designar-se um tumor,
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no qual dum lado a formação de fibras e db outro de
.

grandes células fusiformes se dá ao mesmo tempo.
Se se apresentam elementos ramificados reticulados

e entre os seus prolongamentos se encontra uma subs
tancia intercelular mucosa, temos o mixo-sarcotna,
emquanto que um tumor sarcomatoso em que se venha
a dar um amolecimento míxomatoso de certas regiões,
deve chamar-se sarcoma mixomatoso.

O rnixosarcorna contem, comparado com o sar

coma, numerosas células, grandes, ramificadas; ás

vezes os depósitos mixornatosos são muito desenvol

vidos, outras vezes faltam e as células estão ahi

inc1uidas como elementos poligonais, fusiformes e arre

dondados.
O lipo-sarcoma é uma combinação rara; o tecido

adiposo, como no lipoma tipico, apresenta-se sob a

fórma de grandes células, esfericas, unidas em aglome
rados, com núcleos deslocados para a parede, geral
mente falciforrnes. As células principais são esfericas,
com grandes núcleos, geralmente postos no meio, vesi

culosos; no protoplasma encontram-se numerosas gotas
de gordura, que nas preparações córadas, depois de
dissolvidas, dão ás células uma estrutura vacuolar seme

lhante a espuma. Êstes tumores são branco amarela

dos, similhantes a estearina; podem ser multiplos, por
ex. no peritoneu onde aparecem sob a fórma de pe
quenos noduloso

São mais frequentes as combinações com o tecido

cartilagíneo - condro-sarcomas - A substancia carti

lagínea tem capsulas bem formadas e nessas, como no

condroma simples, encontram-se uma ou mais células

cartilagineas. Estas formações circunscritas são arre

dondadas ou cilindricas e são limitadas por tecidos
constituidos por células fusiformes dispostas paralela
mente entre si; êste tecido provem do pericondrio e
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continua-se com o tecido proprio do sarcoma, no qual
a formação celular é mais variada.

Ás vezes tambêrn aparecem células gigantes.
Nestas fórmas de verdadeira combinação, prevalece

o estado atipico sôbre o desenvolvimento do tecido

cartilagíneo, pois que as capsulas são insuficientemente
desenvolvidas e as cavidades teem a fórma de uma

fenda ou incluem aglomerados celulares.
É mais frequente observar-se um aumento das célu

las com desaparecimento ou diminuição da substancia
intercelular no tecido que devia ser cartilagíneo ; dão-se

processos metaplasticos nas células cartilagineas e

finalmente tem-se a transîormação celular de toda a

cartilagern - condroma-sarcomatoso.
Pela divisão das células cartilagineas e pela turne

fação dos seus corpos protoplasmicos dá-se a dilatação
da cavidade e a redução da substancia fundamental;
dêste modo surgem ilhas celulares circundadas por
cartilagem, que são vascularísadas pelo tecido sareo

matoso e aumentam pelo crescimento de germens vas

culares e de cordas celulares, de modo que se obteem

formações semelhantes a cavidades nodulares. Por êste
facto as cavidades cartilagineas abrem-se e enchem-se
de material celular, ou então as células incluidas nestas
cavidades e já proliferadas, unem-se aos outros elemen
tos do sarcoma.

Por vezes na parte cartilaginea dêstes tumores dá-se
a calcificação parcial. Começa quasi sempre nas capsu
las das células cartilagineas onde se apresentam a prin
cipio inclusões anulares calcareas, que em seguida
passam na substancia fundamental e fórmam zonas com

limites pouco nitidos.
Como no condroma simples, no cendre-sarcoma

dão-se amolecimentos da substancia fundamental com

degenerescência mucosa e formação de regiões mixo-
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formação de cavidades quisticas.
Os sarcomas acompanhados de formação de subs

tancia ossea chamam-se osteo-sarcomas.
Mas nem todos os tumores que se originam nos

ossos merecem este nome. No periosteo desenvolvem-se
sarcomas de células fusiformes ou gigantes, ás Vezes

redondas que, na sua proliferação, destroem a subs
tancia ossea.

Se nêstes tumores nos varios estados do seu desen
volvimento se encontram como estroma massas osseas

de grandeza variável, êste estroma foi fornecido pelo
tecido visinho ao tecido matriz; é pouco a pouco con

sumido e desaparece por completo.
Os nodulos sarcomatosos metastaticos que tomam

origem nas partes moles, podem tambêrn implantar-se e

crescer nos ossos, mas não devem chamar-se osteo
sarcomas. Trata-se de sarcomas dos ossos.

Pelo crescimento de tais tumores no osso podem
apresentar-se sintomas inflamatorios reacionais, que
acompanham a formação de novas particulas osseas e

a proliíeração de osteofítos, que se desenvolvem abun
dantemente e contribuem para aumentar o estroma do
tumor.

Em certos casos o diagnóstico diferencial é dificil.
Nos sarcomas podem aparecer processos genuinos

de ossificação - sarcoma ossificante.
A formação de substancia ossea fica em todo o caso

deficiente.
Entre as células sarcomatosas fusiformes ou poligo

nais, a substancia fundamental reduz-se a uma massa

homogenea, luzidia, hialina, disposta em trabeculas ou

em rêde, que encerra poucos elementos celulares fusi
formes, residuos de células colocadas nas cavidades

primitivas,



317

Estas células adquirem a maior semelhança com os

corpúsculos osseos, pela estrutura da substancia funda

mental; não tem estrutura lamelar, nem calcificação,
e avisinharn-se pelo seu aspecto á substancia cartilagi
nea - sarcoma osteoide. As ilhotas celulares entre as

trabeculas esponjosas dêstes sarcomas osteoides, são

muito vascularisadas e assemelham-se muito a espaços
medulares ricos em células.

Ás vezes, ao lado da substancia osteoide, aparece
uma estrutura em filamentos longos e póde observar
se como as células que proveern do parenquirna neo

plasico, lhe estão incorporadas. Se em seguida, na

substancia osteoide se dá a calciíicação, então as pri
meiras inclusões calcareas apresentam-se á volta das
células e estendem-se depois na substancia intercelular.
A semelhança com verdadeiro tecido osseo torna-se ainda
mais evidente, mas falta a estratificação lamelar.

O osteo-sarcoma verdadeiro póde ser periostal, mie

logenio, ou central.
São caracterisados por uma produção contempora

nea de material celular de fórma diversa e por quanti
dades variaveis de substancia ossea verdadeira, quasi
sempre esponjosa. Mas pelo caracter destrutivo dêstes
tumores dá-se também a destruição do osso preexistente.

Por isso encontramos regularmente os sintomas de

destruição do osso antigo e os da formação de uma

nova substancia ossea, cujos processos teem uma mar

cha determinada, que se avisinha do tipo íisiologico.
Se a neoformação tem o seu inicio no periosteo,

então a sua camada interna, isto é a camada germina
tiva, é quasi sempre interessada; o material celular
consiste então em grande parte em células fusiformes,
entre as qùaís se encontram células gigantes em quan
tidade variável. Então o crescimento dá-se em dois

pontos; dum lado de dentro para fóra com produção
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de massas celulares com aposição de trabeculas osseas;
por outro lado procede em direcção oposta, isto é para
o osso.

Na primeira zona veern formar-se das células proli
ferantes uniões epitelioides dispostas em série, que se

gregam substancia fundamental ossea que se calcifica;
e as quais funcionam como verdadeiros osteoblastos,

Do mesmo modo que na osteogenese fisiologica são

em seguida incluidos nos sistemas lamelares que ao

mesmo tempo se fórmam; em seguida mudam-se em

corpúsculos osseos com prolongamentos.
A absorpção do osso antigo dá-se não só por meio

de células gigantes (que actuam como osteoclastos

produzindo uma redução com formação de lacunas de

HOWSCI-IIP) mas tambêrn por meio da divisão da subs
tancia ossea em fibrilhas. Assim se fórmam as figuras
em «xadrez» de RECKLlNGAUSEN, para a formação daS

quais concorrem os canais chamados perforantes; teem

a fórma de tiras de células sarcomatosas, que penetram
na substancia ossea e formam orificios, com disposição
em crivo.

Entre os tumores especificos do esqueleto devemos
considerar o mieloma multiolo. Origina-se na medula
ossea e exclusivamente da medula vermelha das coste

Ias, das vertebras e dos ossos chatos do craneo; apre
senta-se ao mesmo tempo em varios ossos.

A medula transforma-se em uma massa peganhosa,
polposa, de côr amarelo avermelhada e por fim verme

lho escura; a substancia esponjosa e as lamelas corti
cais das partes esqueleticas que são attingidas, decom

põem-se, ficando o periosteo intacto; parece não dar

metastases.
Ao exame microscopico encontra-se aperias células

redondas em grande quantidade, com o caracter linîo
sarcomatoso, ou formações celulares maiores, esfericas,
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ricas em plasma, com núcleo vesicular. Ultimamente o

mieloma multiplo foi comparado ás formações aleuce
micas do linfoma.

If) NIelanosanomas

Os sarcomas que se origmam das células pigmen
tadas do tecido conjuntivo, ou de uma proliieração
destas, chamam-se sarcomas melanoticos ou melano
sarcomas.

Mas assim como as células pigmentadas do tecido

conjuntivo existem só na pele e nos olhos, assim êstes
tumores são frequentes nêstes dois órgãos.

Formam metastases muito extensas e em todas as

partes do organismo. Na pele apresentam-se sobretudo
nos pontos onde já existe um aumento de pigmento
como por ex: «nas nodoas maternas, nas verrugas
pigmentadas e nos naevi».

Estes naevi, são pequenas elevações da pele, que
poucas Vezes tomam a fórma de pequenos tumores

poliposos ou íungosos. Em toda a superfície do neo o

epitelio é muito adelgaçado em confronto com as par
tes visinhas, A camada cornea é bem conservada, a

camada basal cilíndrica demonstrá-se bem, mas a zona

de MALPIGHr é atrofiada e reduzida a pouquissirnas
camadas; as suas células são baixas e pouco desen

volvidas; os traços intercelulares (espinhos e pontes)
desaparecem.

A causa de tal desaparecimento está no estirarnento
do corpo papilar. As papilas elevam-se, tomam a forma
de cones volumosos ricos em células, que afastam o

epitelio entre si e o adelgaçam pela forte tensão. Mas
os rolhos interpapilares tambêm são interessados; C0111-

primidos lateralmente pelas papilas proliferadas, aumen-
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tam o comprimento e fórmam inclusões que se mostram
no corion sob a fórma de listas delgadas.

A camadacornea, interpapilar, é virada para o fundo;
ás células da camada mucosa comprimidas e, em virtude

disso, as lamelas corneas transformam-se em corpos
estratificados, esfericos, incluidos em fiadas epiteliais,
de modo que se originam verdadeiras pérolas corneas,
como as que se vêem em outros processos de prelife
ração originadas no epitelio ou no corpo papilar. Ás
vezes, em certos pontos, a continuidade das faixas e

dos septos proliferantes com o epitelio superficial é

interrompida.
Nos córtes encontram-se ilhotas epiteliais transpor

tadas para o fundo, cuja relação com as faxas celulares

que veern do epitelio superficial só se demonstrá nos

córtes em série.
O material celular do corpo papilar proliferado con

siste em elementos redondos ou poligonais, com pouca
substancia intercelular granulosa ou filamentosa; são

comprimidos por tecido conjuntivo fibroso, muito desen
volvido, formando aglomerações alveolares. A origem
destas células tem sido argumente de muitas discus
sões. Uns (UNNA e sua escola) consideram-as deriva
das do proprio epitelio; outros como células de tecido

conjuntivo, embora dispostas em alveolos. Outros ainda

querem que elas derivem dos elementos endoteliais dos
vasos sanguíneos e Iinfaticos.

Em todas as regiões do naevus póde encontrar-se

pigmento em quantidade variável. O epitelio adelgaçado
e diminuido, tem sempre uma pigmentação mais forte do

que os tecidos visinhos ; sobretudo as células da ca

mada basal cilindrica carregam-se de pigmento como

na doença de ADDISON.
As verdadeiras células dos naevi são irregulares

depósitos de pigmento, pois que no mesmo ou em
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diferentes alveoles podem encontrar-se células muito
pigmentadas ao lado de outras que o não contem. A

distribuição do pigmento também é muito variavel ; e ora

atinge as camadas superiores e externas, ora as mais

profundas; alêm disso o pigmento quasi desaparece no

estroma, onde se encontra nas células do tecido con

juntivo que já conhecemos com o nome de cromatofo
ros.

O parenquima dos melanosarcomas da pele é
constituido por elementos polimorfos semelhantes ás
células dos naevi, já descritas, mesmo no que diz res

peito á sua colocação e á sua disposição.
Consistem em grandes células fusiformes juntas a

células arredondadas e poligonais; podem tambêrn en

contrar-se células gigantes. O pigmento, a principio
intracelular, com grânulos delicados, pulverulentos,
dispõe-se em grandes grumos arredondados ou irregu
lares; a côr oscila entre o mais claro verde amarelado
e o escuro mais carregado.

As células podem ser tão carregadas que, nem os

núcleos sejam visíveis, ou nas células são depositados
fragmentos separados, ou então o núcleo aparece como

que vasio e os grânulos da materia córan te fórmam um

circulo á periferia da célula.
Ás vezes no corion e no tecido cutâneo, a alguma

distancia dos aglomerados de células pigmentadas,
encontram-se cordões irregulares, ramificados e faixas
ou grupos oblongos e fusiformes de células córadas.
Os mais pequenos parecem quasi derivar das cavidades
Iinfaticas cheias de células pigmentadas.

Ás Vezes ainda os cordões maiores são formados do
mesmo modo, por dilatação das vias dos sucos e infil

tração das suas paredes por células pigmentadas neo

plasicas.
Tambêm se veriíicam relações com os Vasos san-

21
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guineas; pequenos ramos arteriais, venosos, ou mesmo

capilares, estão envolvidos por um regalo, formado de
células pigmentadas. Onde estão mais isolados obser
va-se uma configuração estrelada, ou então as células,
arredondadas, oblongas, teem um ou mais prolongamen
tos, de modo que se constituem formações elegantes,
semelhantes ás figuras dos cromatoforos.

Figul'a :tt

Sarcoma melanieo

Pela semelhança frequente das células parenquima
tosas do tumor com células epiteliais e pela disposição
epitelioide destas, êstes tumores fizeram derivar-se do

epitelio cutâneo pigmentado chamando-se melanocarci

nomas; mas ainda aqui se póde demonstrar a substancia
intercelular e a sua relação com o estroma.

O sarcoma melanico do globo -oCldar origina-se na

camada pigmentada da coroidêa ; o epitelio da retina



não é interessado, assim como no da pele não é inte
ressada a camada basal da epiderme que tem o pigmen
to. O sarcoma do globo ocular apresenta-se quasi sem

pre como um sarcoma de células fusiformes.
As suas células S30 grandes, ricas em plasma e

teem disposição perivascular, confinando imediatamente
com o endotelio vascular. Ainda aqui a pigmentação
é irregular. Junto a tractus celulares privados de pi
gmento, encontram-se outros em que as células apenas
são reconhecíveis pela configuração dos pequenos aglo
merados de pigmento; os núcleos podem desaparecer
por completo sob o abundante depósito de pigmento,
ou então os grânulos são mais concentrados nos pólos
dos fusos celulares, emquanta que, na parte média do

corpo celular que contem o núcleo, se não encontram

grânulos.
A sua côr é escuro amarelada, mais raramente

escuro acinzentado, como observámos na pele. Por
vezes junto aos elementos fusiformes encontram-se

elementos ramificados, estrelados, semelhando croma

toforos normais; os cortes transversals destas células

podem simular células redondas.
A difusão por metastases é enorme. Todos os

órgãos podem ser invadidos; mas mesmo em caso de

generalisação a distribuição do pigmento é difusa por
todo o corpo, precipita na tunica interna dos vasos

sanguíneos e produz manchas escuras, circunscritas;
por vezes encontra-se no rim onde os epitelios dos
tubos contornados e dos canais excretores se embebem
de materia córante.

O pigmento aparece então na urina, [melanúria)
e dá-lhe uma côr suja, escuro amarelado. Os glome
rulos enchem-se de materia córante; as ansas vascula
res enchem-se de trombus pigmentados e bem assim as

capsulas de BOWMANN.
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Ü baço e a medula ossea são invadidos por pigmento
metastatico, ou pelo tumor.

Variedades afins dos melanosarcomas são os cloro

mas.

Originam-se no periosteo (ossos do craneo, coste

Ias, coluna vertebral) ou na medula ossea, e distin

guem-se pela côr verde caracteristica.
A materia córante observa-se bem no estado fresco;

desmaia sob a acção do ar e desaparece nas prepara
ções conservadas.

São constituidos por células redondas mononuclea
das com os caracteres dos leucocitos; ás vezes obser
vam-se também células redondas polinucleadas e ricas
em protoplasma.

Esta estrutura faz com que êstes se semelhem aos

Iinfosarcomas.
A origem do pigmento não é bem conhecida; muitos

autores considerarn-o como um pigmento de origem
parenquimatosa, outros fazem-o derivar da materia
córante do sangue alterado, sobretudo porque esta
fórma de tumor foi frequentemente encontrada em

casos de afecções do sangue e dos aparelhos hemato

poieticos ligados a um empobrecimento dos globulos
sanguíneos e de hernoglobina.
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CAPITULO II

Tumores epiteliais

São tumores caracterisados pela proliíeração do
tecido epitelial, acompanhados da produção duma

quantidade variavel de tecido conjuntivo vascular.
Assim se observa um estroma, muito pronunciado,
nitidamente distinto do parenquima neoplasico, que
provem do epitelio proliferado.

A distribuição do tecido conjuntivo e do epitelio
póde ser muito desegual. Se ambos os componentes
se desenvolvem egualmente e se o desenvolvimento do
tumor depende em grande parte do CI esci mento do
tecido conjuntivo, tem-se os tumores fibro-epiteliais,
que imitam na sua constituição formações normais do

corpo. O epitelio e o tecido conjuntivo manteem

nêstes tumores o intimo contacto que se observa nos

órgãos. Ás vezes o epitelio póde ainda proliferar
.

independentemente do tecido conjuntivo e dar á neo

formação a sua impressão, penetrando no tecido visi

nho, atipica e irregularrnente. Pela existencia do

epitelio Iórrna-se uma certa quantidade de substancia
de suporte vascularisada ; esta póde ser desenvolvida
exhuberantemente, mas o caracter do tumor não é de
terminado pela quantidade de tecido epitelial e conjun-



tivo, mas pela quantidade de tecido epitelial tias regiões
visinhas e pelo confronto com as formações epiteliais
normais.

Os tumores histioides nos quais o epitélio (acom
panhado por mais ou menos tecido conjuntivo) pene
tra nos tecidos visinhos destruindo-os e que adquirem
um caracter atipico pelas relações das varias formações,
chamam-se carcínomas.

Tumores fibro-epiteliais

Podem originar-se ou da pele e das mucosas, ou do

epitelio glandular.
Nêstes dois casos apresentam-se tumores combina

dos, que teem ou uma estrutura papilar, e então cha
mam-se epiteliomas papilares, ou uma estrutura seme

lhante a glandulas, constituindo-se então os adenomas.
Secundariarnente nos adenomas, e em especial nas

suas cavidades dilatadas semelhando quistos, íórmam-se
realces papilares do tecido conjuntivo, que elevam o

epitelio e o repregarn na luz da cavidade e dão lugar á

formação dos adenomas papilares.

Epiteliomas papilares

Os epiteliomas papilares ou papilomas derivam da

proliíeração primaria do corpo papilar, ou do tecido

sub-mucosa. Não se póde desconhecer que em muitos
tumores pertencentes a tal categoria, o tecido epitelial
é de tal fórma exubérante que parece dever atribuir-se
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a ele a parte principal na primeira origem do neoplas
ma. Mas do exame mais exacto resulta, em todos os

casos, mesmo nas mais volumosas aglomerações de

epitelio, a presença duma arquitectura central de substan
cia conjuntiva, que apresenta alterações especiais, das

quais depende muito provavelmente a formação do tu

mor. No caso mais simples do tecido conjuntivo fór
mam-se simples rolhos onde falta um corpo papilar pro
prio, ou fórmam-se prolongamentos das papilas nos

pontos onde estas existem.
Êstes podem tornar-se muito longos e assumir um

conteúdo perfeitamente anormal, apresentando-se muito

largos ou ramificados, ou tumefeitos no vertice em

fórma de clava, Estas formações anormais papilares
teem sempre Vasos sanguíneos, que podem tomar um

grande desenvolvimento, ao ponto de formarem rêdes
e de fazerem desaparecer o tecido conjuntivo que os

acompanha.
Isto explica a tendencia de muitas fórmas desta

categoria á hemorragie (papiloma da bexiga). O

epitelio é levantado pelo papiloma e obrigado á exten

são da sua superficie, devendo seguir todas as rami

ficações, prolongamentos e alargamentos do tecido

subjacente.
O epitelio póde ter um desenvolvimento varíavel,

desde uma unica camada até á formação de varias,
que enchem os espaços intermedios entre as papilas
visinhas, ou das suas ramificações; assim a superficie
epitelial adquire uma aparencia quasi lisa, apesar das
subdivisões do corpo papilar. Nêste ultimo caso dá-se
um aumento maior das camadas epiteliais do que o

normal.

Nos córtes encontra-se a simulação da progressão
activa do epitelio no tecido conjuntivo sub-jacente, sob
a fórma de ralhos; mas observando o nível normal do
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èstroma vê-se que em baixo o epitelio não excedeu o

seu limite íisiologico, ou então só em pequena parte.
Os epiteliornas papilares desenvolvem-se de prefe

rencia na pele e então chamam-se naevus ou verrugas.
A sua partícularidade comum é a hiperplasia local

do corpo papilar, que tem varios graus de desenvolvi
mento. Ou se trata de realces cónicos de base larga,
cobertos pela epiderme pouco alterada ou levemente

engrossada, e então apresentam-se as verrugas chatas
ou esfericas. O corpo papilar póde porem ser muito

alongado e ter no apice prolongamentos ramificados,
entre os quais se insinua o epitelio que cobre as eleva

ções. Se êste epitelio vai desde a base das papilas
estiradas longitudinalrnente até á superficie, então as

suas camadas são aumentadas, formam-se numerosas

pregas e formações de cavidades no tecido epitelial.
Assim como as camadas isoladas conservem em

geral o seu caracter histológico, assim no fundo se

encontram estratificações concentricas que, de dentro

para fóra, teem a mesma estrutura que a epiderme de
cima para baixo. Assim podem apresentar-se formações
perlaceas, nas quais se observa um forte desenvolvi
mento da camada cornea. Esta toma a fórma de bolas
concentricas, claramente estriadas que ás Vezes, pela
forte plicatura, podem ir até á base do corpo papilar.
Como as ramificações do corpo papilar se dão em to

dos os planos do espaço, assim nos córtes se encontram

secções transversals arredondadas de papilas vascularí
sadas, envolvidas por epitelio.

Por vezes dão-se fendilhações nas camadas do epi
telio, sobretudo nas camadas superiores, sêcas, corni

ficadas; com leves traumas podem ser interessadas as

camadas mais profundas e o corpo papilar; penetram
então agentes inflamatórios. Podem pois aparecer assim
sintomas inflamatorios no corpo papilar proliferado;
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podem dar-se verdadeiras supurações das verrugas èOI11

difusão de leucocitos nas camadas epiteliais.
A comparticipação das camadas epiteliais é por ve

zes irregular. A uma camada basal cilindrica mais ou me

nos pronunciada segue um forte aumento das células da
camada espinhosa da rêde de MALPIGHI (acantoma).

Esta tumefaz-se até se tornar em for.mações volu
mosas e palidas, em cujos vacúolos se recolhem por
Vezes gotas de liquido que empurram os núcleos contra
as paredes celulares, formando meia lua. A camada
cornea póde tambêm ser pouco desenvolvida; outras

Vezes desenvolve-se muito sôbre uma rêde rnalpighiana
achatada; alêrn disso distende-se em várias camadas
onduladas, que reproduzem a fórma da sua matriz. As
sim se podem constituir fortes hiperplasias locais de
substancia cornea (verrugas cutâneas ictioticas), que
são ou congenitas (ZIEGLER), ou se fórmam dos apen
dices cutâneos corneos, nos quais a substancia cornea

póde atingir a espessura de alguns centimetros - (cor
no cutâneo).

O exame histológico associado ao metodo de ORAM

( ERNST) mostra pequenas esferas de queratina nas ca

madas superiores da rêde malpighiana e simultanea cor

nificação das camadas visinhas ; outras Vezes o corpo
papilar, nêstes cornos cutâneos, desenvolve-se lenta

mente de modo a poder admitir-se que estas formações
provenham primitivarnente da proliferação do tecido

conjuntivo cutâneo.
Em muitos casos podem demonstrar-se inflamações

prirnitivas do corion e do tecido cutâneo, no ponto onde
se formaram epiteliomas papilares. Os condilomas

agudos, são um bom exemplo. Fórmam-se de prefe
rencia nos pontos de passagem da mucosa da uretra,
da vagina e do intestino, em seguida ao catarro crónico
dêstes órgãos.



o corpo papilar apresenta então infiltração parvice
lular; no tecido conjuntivo encontram-se fórmas de
células jovens conjuntivas; os Vasos estão dilatados e

mostram grande abundancia de leucocitos. As fortes

hiperplasias da epiderme interessam principalmente a

rêde de MALPIGHI, emquanto que a camada cornea é

pouco desenvolvida. No epitelio encontram-se por Vezes

aglomerações de leucocitos, ou então as células são em

parte tumefeitas, em parte afastadas umas das outras

pela infiltração do exsudato seroso.

Por vezes nas mucosas fórmam-se epiteliomas moles,
papilares; ainda aqui é dificil estabelecer o limite entre
tumores genuínos, autonomos, e as formações secun

darias por infecções inflarnatorias . crónicas, pois que
estas produzem muitas vezes a hiperplasia local do
tecido conjuntivo da mucosa e tumeíação do epitelio.
Assim se fórmam, por ex., no nariz, as formações poli
posas, que foram tratadas nos fibromas.

Nëstes casos podem ainda dar-se proliferações
do epitelio, especialmente dos epitelios glandulares
levantados ao mesmo tempo que o epitelio de revesti

mento. Estas proliferações fórmam depressões profun
das, ou tubos contornados; a superficie é aumentada

pela abundante produção de células caliciformes. O
estroma dêstes tumores é habitualmente mole, sucu

lento, as fibrés são afastadas umas das outras pelo
edema, e a substancia intercelular mostra uma degene
rescêncía mucosa (acido acetico); as células do tecido

conjuntivo teem pois a estrutura estrelada do tecido mi
xornatoso.

Juntos a estas encontram-se muitos leucocitos e

numerosas células redondas com o caracter das célu
las eosinofilas. Na laringe e nas vias respiratorias, no

estomago e no canal intestinal, podem apresentar-se
tais excrescencias, formadas por proliferações localisa-
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das do tecido conjuntivo da mucosa e que são acom

panhadas por um aumento da superficie do epitelio e

das partes glandulares interessadas ..

Na bexiga observam-se epiteliornas papilares de
estrutura caracteristica ; teem um estroma delicadissimo,
muito ramificado, atravessado por Vasos de paredes
delicadas; o estroma é revestido por epitelio estratifi
cado que, pela fórma das células, corresponde ás cama

das inferiores e médias do epitelio da mucosa da bexiga
(papi/orna vi/osa J.

No vertice das papilas observam-se longas células
fusiformes. Quando estas vilosidades se destacam,
podem dar-se hernorragias profusas, devidas á abundan
cia de vasos.

Por vezes, depois da torsão do pedunculo das vilosi

dades, as partes destacadas do tumor podem necrosar-se

e então dá-se a incrustação com sais uricos.
Nas partes superiores das vias urinarias (uretères,

bassinete) apresentam-se epiteliornas vilosos ; ás vezes

tambêm no utero. Na vesicula biliar e nas vias biliares
a mucosa póde ser cheia de pequenas verrugas, cons

tituidas por uma arquitectura delicada e de um subtil
involucro epitelial (colecistite polposa).

Adenomas

Estas formações. proveern também do tecido epite
lial. Para que o tumor conserve o seu caracter é
necessario que as duas especies do tecido tenham egual
desenvolvimento em toda a extensão do tumor; mas a

sua origem deve ser atribuida á proliferação primitiva
do tecido epitelial. Êste, crescendo, profunda-se nas

lacunas de tecido conjuntivo visinho que se adapta á

camada epitelial, e tanto que a êste se atribui uma sen-



sibilidade tacti! especial (BORST). Os adenomas desen
volvem-se sempre nos órgãos providos de glandulas ; em

primeiro lagar nas grandes glandulas, mamaria, rim,
ovaria, figado, testículo; nas glandulas da mucosa do

estornago e do canal intestinal; no utero, nas vias

respiratorias e finalmente nas glandulas da pele. O
tecido conjuntivo participa tambêm de modo variavel,
tanto em quantidade, como em qualidade. Pela quanti
dade póde exceder o epitelio neoformado a ponto de
fazer supôr a existencia de fibromas primitives. Por
outro lado, o tecido conjuntivo póde ser em menor

quantidade do que as depressões glandulares que se

constituem em grande numero. Estas formações epi
teliais adenomatosas são sempre envolvidas por uma

camada .contínua de tecido conjuntivo; por Vezes póde
demonstrar-se uma verdadeira tunica propria, sôbre a

qual as células epiteliais estão dispostas do mesmo

modo que nas formações glandulares normais.
Ás vezes o estroma é robusto, rico em fibras e

coberto por pequenas células fusiformes; as fibras são

em certos pontos compactas, escleroticas, ás vezes

mesmo hialinas; por outro lado existem também adeno
mas com estroma delicado, rico em células, e reticu

lado; nas suas malhas encontram-se células migradoras
sobretudo células eosinofilas. As suas células fixas são

em fórma de grandes fusos, ou de fórma estrelada, ri
cas em protoplasma. Pela presença de liquido edema
toso póde dar-se a tumefacção dos intersticios, ou uma

verdadeira degenerescência mucosa por metaplasia da
substancia fundamental (adenomixama) e conforme a

participação no desenvolvimento do tumor e a disposi
ção epitelial, distinguern-se adenomas tubulares, alveo
lares e foliculares. No primeiro caso as neoforrnações
assemelham-se a canais glandulares em fórma de tubo,
com camada epitelial simples, raras Vezes multipla.
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Os epitelios podem ser cúbicos ou cilíndricos; ás
Vezes chatos. De resto nos córtes transversals dos
tubos são simuladas formações em varias camadas;
êstes tubos anastomosam-se entre si.

Podem ainda apresentar-se dilatados nas extremida
des semelhando empôlas.

Nestas neoformações glandulares observa-se uma

verdadeira secreção, porque se fórma uma grande quan
tidade de mucina ou de pseudomucina por meio de
células caliciformes, ou se fórma substancia coloide, ou

( adenomas do figado) secreção biliar.

Mas êstes processos de secreção teem um caracter

degenerative e provocam a destruição das células se

cretoras, de modo que se póde falar de uma degeneres
cência mucosa (ou coloide) das células do adenoma.
Se a participação do tecido conjuntivo intersticial é

muito pronunciada, então apresentam-se caracteres es

peciais morfológicos do tumor adenomatoso, pois que
o tecido conjuntivo tem muitas vezes uma atitude agres
siva contra os espaços glandulares neoformados. O
tecido conjuntivo cerca então os canais glandulares com

grossos aneis concentricos, até fazerem desaparecer a

luz glandular (adenoma pericanalicuiar}; ou então

cresce activamente contra as células epiteliais neap la

sicas, de modo que os espaços glandulares se repregarn
como uma luva e o epitelio fica disposto em varias ca

madas visinhas.
Êste ultimo facto apresenta-se sobretudo quando

se dão dilatações quisticas ou formações de cavidades
nos espaços glandulares. Então o tecido conjuntivo
acomoda-se contra as paredes dos quistos ou dos
tubos epiteliais, em fórma de papilas, dilatadas nas

extremidades em fórma de clava, ou recortadas cailla

folhas; o epitelio coloca-se adeante como nas forma

ções epiteliais papilares. Como nêstes CaSOS o tecido
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conjuntivo é rico em células, tem-se suposto o desen
volvimento simultaneo do sarcoma, Tais formações
que se encontram sobretudo na mama, foram chama
das adenocistosarcomas e por causa da sua plicatura
em fórma de folha juntava-se o adjective - phyllades.

Nos adenomas dá-se a cornparticipação de proces
sos inflamatorios crónicos.

Figura 23

Adenoma da glandula mamaria

Nalguns casos é dificil estabelecer o limite entre os

adenomas e a simples hiperplasia inflamatoria; isto
dá-se sobretudo no nariz, no utero e no canal intesti-
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naI. As formações poliposas da mucosa do nariz po
dem ser cheias de tubos glandulares proliferados que
o estroma cerca e todo o tumor toma o aspecto de um

segmento de glandula. O catarro crónico, que é a

causa, póde muitas vezes dernonstrar-se e observa-se
um aumento de secreção com formação de muitas
células caliciformes e passagem contínua de leucocitos
atravez do epitelio, Nos chamados polipos glandulares
do estomago e do intestino podem demonstrar-se pro
cessos catarrais das partes epiteliais interessadas. So
bretudo no estornago, em seguida ao catarro crónico,
fórrnam-se numerosas saliencias poliposas da mucosa

com simultanea proliíeração do epitelio das criptas.
Dêste modo ou se dão formações multiplas de ade

nomas estendidas a grandes porções da mucosa, ou se

fórrnam neoplasmas isolados das dimensões de um

ovo, recortados á superficie e constituidos sómente

por glandulas degeneradas em muco, com pouco tecido
intersticial. Formações semelhantes se apresentam no

intestino grosso, sobretudo no rectum, onde aparecem
ás vezes hiperplasias poliposas do tecido conjuntivo da

mucosa, de base larga, cheios de glandulas contorna

das em espiral.

Cistomas

Se nos tumores ademomatosos se fórmam dilatações
cavitarias, fórmarn-se os chamados cistomas ou cistoa
denomas.

A dilatação não deve atribuir-se exclusivamente á

pressão exercida pela exagerada secreção do epitelio,
porque então deveriam apresentar-se estados atroficos.
Parece que o aumento da superficie epitelial seja a

causa do considerável aumento da luz glandular.
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A camada epitelial é as mais das vezes simples,
mas nos córtes transversals e nos superficiais que atin

gem a cupula de pequenos quistos aparecem simulações
de revestimentos em varias camadas e por fim alveolos

solidos, cheios de epitelio. O aumento intenso do

plano epitelial é por Vezes muito acentuado e mani
festa-se não só com o aumento dos espaços quis
tícos, mas ainda com a formação de muitas pregas
que se avançam para o tecido conjuntivo vísinho, onde
se fórma uma luz propria, dando origem aos quistos
filhos.

As prégas podem crescer internamente na direcção
em que, se encontra o legar de menor existencia e

representam uma protuberancia irregularrnente ramifi
cada, penetrando na luz. Mas o epitelio póde ainda ser

projetado para deante por um activo crescimento do
tecido conjuntivo sub-epitelial ; então apresentam-se as

formações papilares, que estão muitas vezes colocadas
á superficie interna das cavidades quisticas e ali produ
zem formações que obturam toda a luz.

Trata-se aqui de uma combinação de formações
quisticas (cistomas papilares).

Estas invaginações do epitelio teem sempre uma

base de tecido conjuntivo vascularizado, o qual não

aparece bem nos córtes superficiais das papilas, mas

se torna evidente nas papilas seccionadas exactamente

na parte media.
Destas verdadeiras excrescências papilares devem

distinguir-se as simples plicaturas do epitelio que podem
formar saliencias Volumosas sôbre a superficie interna;
estas ultimas, quando se apresentam multiplas, anasto

mosam-se entre si, de modo que a cavidade quistica é
atravessada por um sistema de trabeculas reunidas entre

si, nas quais póde não dernonstrar-se a substancia con

juntiva de suporte. O conteúdo dos quistos é por vezes
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transparente, seroso; ás vezes tem também conteúdo
mucoso (nos tumores quisticos do ovario ) que se póde
aglomerar em grandes 'quantidades e que não é consti
tuido pela rnucina, mas pela pseudomucina que não

coagula pelo acido acetico.
Os adenomas quísticas encontram-se sobretudo na

mama e nos ovarias; dão-se ali proliferações papilares
de forma disparatada, revestidas de epitelio , pelo que
se apresentam invaginações em fónna de folha, de que
falámos já, que obturam por completo a luz. No es

trama conjuntivo podem dar-se degenerescências mu

cosas da substancia fundamental, de modo que ao

microscópio se encontram apenas células isoladas, ra

mificadas, em uma substancia fundamental peganhosa.
Os quistos do ovaria são ou uniloculados ou mul

tiloculados; ás vezes a luz é parcial ou completamente
cheia de excrescências papilares (cistama papiliferoJ.

As mais das vezes o epitelio é cilíndrico. alto, ás

Vezes vibrátil (pelo menos parcialmente). Nas papilas,
por Vezes, o epitelio é estratificado, pois que em virtude
da rapidez do crescimento as células colocam-se umas

sôbre as outras; encontram-se também abundantes cé
lulas caliciformes, que se fórmam exactamente como na

produção fisiologica do muco, mas que se distinguern
pela sua abundancia e pelas suas dimensões.

Como ponto de partida dos quistos do ovaria con

sidera-se o epitelio germínativo ; entretanto primitiva
mente atribuía-se ao foliculo de GRAAF. Uma parte
dos quistos simétricos do ovaria provem provavelmente
da persístencia do canal de WOLFF.

Em casos raros o ovaria é completamente cheio por
cístornas proliferantes; as proliferações emergem sôbre
a sua superfície, podem passar para o peritoneu e

desenvolverem-se ali.

Observam-se tambêrn tumores quisticos congénitos
22



338

no fígado e no rim. Podem ser tão desenvolvidos
nêste ultimo órgão que produzam sérios obstáculos ao

parto.
Nas capsulas suprarenaís íórmam-se nodulas mo

les, pequenos, nitidamente circunscritos, macroscopica
mente córados de amarelo. Éstes nodulas são compos
tos por grandes células poligonais, reunidas em globos
ou em tubos, com substancia intersticial pouco desen

volvida; ás Vezes encontram-se entre os grossos ele

mentos, sómente células endoteliais isoladas dos vasos

capilares; outras vezes as células conteem gotículas
adiposas e também glícogenio.

Nodulas semelhantes encontram-se no peritoneu,
nas glandulas sexuais, no liqamento redondo, no cor

dão esperrnatico, no figado.
Êstes germens podem dar legar á formação de tu

mores do tipo suprarenal chamados hipernefromas.
Nos grandes tumores desta especie as metarmofoses

regressivas são muito graves; a degenerescëncia gorda
amolece-os e as hemorragias são frequentes.

Nas partes conservadas, as células são muito gran
des, os corpos protoplasmicos cheios de vacuolos ; o

exame em fresco demonstra abundancia de glicogenío.
Os núcleos deixam vêr apertadas rêdes de cromatina;
ás vezes as membranas celulares são muito evidentes

pela transparencia dos corpos celulares, de modo que
se observam figuras semelhantes a células vegetais.
Nas metastases tornam-se visíveis cordões irregulares,
e aglomerações solidas, esfericas, destas células, envol
vidas por escasso tecido conjuntivo. Por tudo .isto o

tumor recorda o carcinoma.
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Carcihomas

Emquanto que- nos neoplasmas epiteliais que acaba
mos de estudar se podiam sempre reconhecer deterrni
nadas relações tipicas entre o epitelio e o tecido conjun
tivo, e emquanto que êste se associava sempre áquele,
nos tumores epiteliais que se afastam do tipo normal
observamos que o epitelio se estende, independentemente
do tecido conjuntivo, sem nenhuma união fisiologica,
desordenadamente, no meio do tecido visinho.

Nêste caso o epitelio tem um conteúdo muito agres
sivo e estende-se sem nenhum freio.

Êstes tumores chamam-se cancros ou carcinomas.
Teem a sua origem nos epitelios glandulares ou

de revestimento, derivando portanto dos órgãos funcio
nantes.

Alêrn disso podem tarnbêrn derivar de tumores epi
teliais preexistentes, até aí tipicos.

Êste facto dá-se em seguida á degenerescëncia do
crescimento, absolutamente inexplicável.

Ilhotas de tecido epitelial fetal, aberrantes, que não

se encontram no estado normal nos órgãos e que' re

presentam por assim dizer residuos que ficaram do de
senvolvimento do organismo, podem tornar-se ponto de

partida de tumores carcinomatosos.
Corno já se disse, todos os tumores epiteliais neces

sitam para a sua existencia de uma certa quantidade
de tecido de suporte vascularisado.

A independencia dêste ultimo não é pois absoluta.
Nêste sentido ainda os cancros representam tumores
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organoides, sendo o tecido epitelial equívalente ao pa
renquima dos órgãos.

O estroma é sempre constituido por uma rêde de
malhas maiores ou menores; nisso consiste o paren
quima do tumor; a união epitelial é disposta em alveoles.

A caracteristica do tumor carcinomatoso é pois;
dum lado a disposição alveolar, do outro a estrutura

epitelial, isto é, a ausencia absoluta de substancia in
tersticial entre as células do conteúdo alveolar.

Os elementos do parenquima do tumor são caracte

risados como o epitelio.
O diagnóstico de carcinoma é tambêm justificado

pela dernonstração de uniões irregulares atipicas e por
um crescimento activo do epitelio no tecido circunja
cente.

Ás vezes o estroma do cancre é sómente constituído
pelo residuo conjuntivo intersticial do tecido atacado

pela proliferação neoplasica.
Trata-se de tecido conjuntivo preexistente nas ma

lhas do qual proliferaram uniões epiteliais; ao mesmo

tempo associa-se a destruição do parenquima que ser

via de suporte.
Não é raro, no limitedo crescimento do, carcinoma, .

junto ás células que penetraram de novo, vêrern-se ainda
restos de tecido do órgão, separados das suas uniões
naturais e destruidos pelas massas proliferantes do
tumor.

O carcinoma não deve o seu crescimento e a sua

extensão á degenerescëncia progressive do tecido atin

gido; as células do parenquirna do órgão não são trans
formadas em células carcinornatosas, C0l110 se supoz;
essas ficam passivas, pois que o tumor originando-se
num germen deterrninado, se desenvolve unicentrica

mente, avançando para ?s partes visinhas.
O tecido conjuntivo do órgão invadido, que serve
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ao desenvolvimento do tumor, sófre alterações que se

apresentam sob a fórma de sintomas inflamatorios rea

cionais.
Em primeiro lagar manifesta-se infiltração parvi

celular mais ou menos acentuada, que quasi sempre se

encontra no limite do tumor.

O tumor representa como que um corpo estranho,
sob cuja influencia se desenvolvem processos inflama

torios; dá-se a emigração de globulos brancos e a pro
liferação das células do tecido conjuntivo fixo com o

seu aumento, algumas vezes associada a um aumento

das fibrilhas.
O caracter dos sintomas inflamatorios oscila con

forme a intensidade da acção estimulante exercida pelo
acrescimo do tumor.

Se se dão numerosos sintomas destrutivas (por ex.,

por desenvolvimento de camadas epiteliais muito volu
mosas e pouco nutridas) então o tecido invadido é cheio
de muitos leucocitos com núcleo fragmentado, como

expressão da acção quimiotactica que se desenvolve.
Os núcleos podem ser tão numerosos que dêem a

impressão de infiltração purulenta do tecido conjun
tivo.

Os linfocitos, as plasmazelen, ás Vezes células eosi

nofilas muito abundantes, e as mastzelen, fórmam a

« infiltração parvi-celular » da periferia neoplasica.
Os sintomas de proliferação do tecido conjuntivo

podem sofrer oscilações e produzir um aumento tal das
suas células, que lhe' dêem um caracter embrionario.

Nêste caso, antigamente, falava-se em uma degene
rescência sarcornatosa do tecido conjuntivo e os tumo

res que daí derivavam - carcino-sarcomas.

Não se póde negar que ainda nas partes do paren
quima dos tecidos atingidos se possam apresentar sin
tomas reacionais, que simulam, em dadas circunstancias,
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tumor, mas tais processos de proliferação não teem
naturalmente um significado diverso do de todas as

alterações inflamatorias.
Produzem no maximo um aumento passageiro de

células, seguido de metamorfóses regressivas, que le

vam á destruição completa.
Porém em muitos casos a neoíormação epitelial que

cresce atipicamente deve crear por si os seus tecidos
de suporte e vascular e isto sempre que o tumor se

desenvolva por cima de uma superficie dada ou penetre
numa cavidade preformada.

Então com a proliferação do epitelio aparece uma

abundante neoforrnação de tecido conjuntivo e de va

sos; esta segue a mesma marcha tipica que vimos na

organisação patológica e na regeneração do tecido

conjuntivo.
Nos intersticios proliferantes dá-se a divisão continua,

por mitose. das células dos fibroblastos e dos endotelios
e ao mesmo tempo dá-se o desenvolvimento ulterior
dos globulos brancos no tecido de granulação.

As células epiteliais que representam o parenquima
do tumor, penetram nas lacunas do tecido conjuntivo,
e invadem as cavidades linfaticas preexistentes e em

seguida outros espaços celulares entre as fibrilhas sem

revestimento endotelial.

Emquanto se não dão transmissões passivas de
qualquer parte do tumor por meio da corrente Iinfatica
ou sanguinea, a rapidez de desenvolvimento do tumor

depende do tempo em que se dá a proliferação das
células neoplasicas.

Ao microscopic temos um ponto de apoio para o

juizo a formar sôbre a celeridade do crescimento pela
abundancia de figuras de mitose no limite do tumor.

Os alvéolos cheios de células epiteliais, os ninhos
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ou tubos, que encontramos nos córtes, significem que
êsses são só fragrnentos de cordões ou prolongamentos,
que comunicam entre si e com o nodulo central do

tumor.
Os córtes em série dão sempre a prova de que

todos êstes alvéolos e todos êstes cordões estão em

comunicação entre si.
O carcinoma tem pois um desenvolvimento esquisi

tamente infiltrative em confronto com o conteúdo ex-

pansivo de muitos tumores conjuntivos. .

O seu crescimento dá-se sempre pela aposição pe
riferica de novos elementos, que surgem por continua
divisão celular á periferia do tumor.

A fórma celular dos epitelios que constituem o

carcinoma póde ser muito variada e não serve para o

diagnóstico do tumor.

Pelo exame duma célula ou de varias células isola
das não se póde ajuizar se elas faziam parte de um

carcinoma ou dum sarcoma; só a observação das suas

relações relativas póde servir.
Em geral nos carcinomas encontramos tipos epite

liais de fórma chata, cubica ou cilindrica conforme a

sua origem.
A fórma primitiva póde ser conservada por largo

tempo; ás Vezes mantem-se não só em todas as partes
dos grossos nodulos do tumor primitivo, mas ainda nos

dos tumores secundarios, por fórma que pelo exame

das metastases póde concluir-se qual o caracter do

epitelio de origem.
Entretanto as excepções a esta regra são muito

frequentes.
No meio dos alveoles dá-se, em virtude da pressão

reciproca, o achatamento das células epiteliais e êste é
tanto maior quanto maior fôr a intensidade proliferativa
e mais extensos os alveoles.
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Pela acção reciproca podem dar-se variaçõës cort
sideraveís do caracter primitivo do epitelio de origem,
mas a mutação de fórma é além disso devida á ano

malia no crescimento.

}'igul'a 2J

Cancro perís do da pete

No inicio da formação do tumor encontramos uma

grande diferença no conteúdo das células do tecido de

origem do conteúdo primitivo morfologico.
Póde manifestar-se uma actividade metaplastica das

células do tumor tão acentuada, que nem o exame

dos seus elementos nem o das metastases permitam



345

urn juizo sôbre o caracter celular da matriz do neoplas
ma.

Não se tem depois o desenvolvimento ulterior do
caracter morfologico dos epitelios proliferantes; êstes
não sófrem uma diferenciação maior, mas cáem num

estado inferior, indiferente, de modo que as células
cilindricas tornam-se elementos cubicos ou poligonais,
ou ás vezes epitelios chatos ..

Nas metastases as células podem adquirir qualida
des que prirnitivamente não tinham.

Apresentam-se por ex. formações corneas nas me

tastases dum tumor de células cilindricas, ou a forma

ção de muco em tumores secundarios a um cancro de
células glandulares que prirnitivarnente não o produzia.
Isto deve ser considerado como um processo degene
rative.

Mas as qualidades especificas do tecido de origem
podem manter-se nas células dos tumores por largo
tempo, de modo que se podem constatar certos proces
sos funccionais nas células dos tumores.

Assim por ex., nos tumores carcinomatosos da glan
dula tiroide póde ser conservada a possibilidade de
formar substancia coloide; o carcinoma cilindrico do
canal intestinal e do estornago póde continuar a formar

muco; nos tumores carcinomatosos do fígado póde per
manecer a formação da bilis.

Porem em geral, com o aumento da proliíeração
epitelial prevalecem sempre as metamorfoses regressi
vas; podem aparecer de improvise e extensamente.

Em virtude da divisão celular encontramos nos

carcinomas (como tarnbêrn nos sarcomas) a série de
anomalias que já foram descritas.

O estroma e o parenquima, nos tumores carcinoma
tosos, estão em relação quantitativa muito variável.

Os espaços contidos entre as malhas de tecido
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conjuntivo são ás vezes larguíssimos. de modo que as

massas epiteliais acumuladas nêles fórmam a parte
principal do tumor; o estroma póde ser tão pouco de
senvolvido que fique quasi invisivel ; dahi resultam tu

mores moles e o amolecimento é produzido não só

pelo facto de que o protoplasma epitelial é superior
em quantidade ás fibras conjuntivas, mas também pelas
metamorfoses regressivas.

A nutrição deficiente dos grandes complexos epite
liais deriva da imperfeita vascularisação. Tais tumores

chamam-se carcinomas medulares.

Vice-versa o tecido fibroso póde ser fortemente de
senvolvido e então as suas cavidades são estreitas e

teem a fórma de urna fenda.
As formações epiteliais dispostas em filas apertadas

penetram no estrema, daqui resulta o cirro.
As fórmas cirrósas dão-se nos casos de pouca in

tensidade de crescimento ou ás vezes ainda pelo de
senvolvimento do tumor (por degenerescêncía gorda
ou por outras metamorfoses regressívas ), podem ainda

apresentar-se cicatrisações parciais com neoforrnação
secundaria do tecido conjuntivo com fibras muito aper
tadas; de modo que ainda assim possam formar-se par
tes cirroticas.

Chama-se carcinoma simples aquela íórrna de car

cinoma na qual os alveoles são tão largos quanto o é
em media o córte transversal dos septos conjuntivos do

estroma. Nêsses o epitelio e o tecido conjuntivo estão
em relação perfeitamente egual,

E' difícil basear uma divisão dos tumores sôbre a

fórma das células, em virtude da grande quantidade de
fórmas celulares que se encontram nos carcinomas.

Fala-se entretanto algumas Vezes em carcinomas de

epitelio pavírnentoso, carcinomas de epitelio cilíndrico,
mas tais denominações não são oportunas, porque po-
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demos embaraçar-nos em estabelecer de que fórma ce

lular se trata; pois que esta póde variar tanto no mesmo

tumor como no confronto entre o tumor primitivo e as

suas metastases.

Se um tipo dado aparece claramente, póde então
falar-se de carcinoma de epitelio pavírnentoso ou de
carcinoma de epitelio cilindrico, mas em geral será me

lhor considerar, para a divisão dos carcinomas, não a

fórma celular, mas o ponto em que os tumores tomam

origem.
Dividem-se os carcinomas em

1.0 Carcinomas de células de revestimento da pele
e das mucosas revestidas por epitelio pavimentoso ;

2. o Carcinomas de células de revestimento das mu

cosas revestidas de epitelio cilindrico;
3. o Carcinomas de células glandulares.

1. - Nos cancros derivados da pele e das mucosas

revestidas de epitelio pavirnentoso, os caracteres do

epitelio permanecem, especialmente nos estados iniciais
do desenvolvimento do tumor.

O desenvolvimento inicia-se quasi sempre dos gomos
epiteliais colocados entre duas papilas no fundo do te

cido conjuntivo.
Provavelmente por alterações prirnitivas do tecido

conjuntivo da pele ou das mucosas existem ás vezes

certas proliferações epiteliais atipicas antes mesmo que
o neoplasma adquira o caracter carcinomatoso, como

vimos dar-se na região epitelial.
Estas proliferações epiteliais atipicas encontram- se

nas cicatrizes ou nas margens dos tumores.
Mas atribuir o desenvolvimento do carcinoma á exis

tencia de alterações prirnitivas no tecido conjuntivo
s�b-epitelial, como querem certos autores, parece ser

um exagero.
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No desenvolvimento do carcinoma, como hos seus

estados iniciais, é sempre o epitelio que tem a parte
activa. Querendo ainda admitir que em seguida a pro
cessos inflamatorios possam dar-se inclusões de com

plexos epiteliais no tecido conjuntivo, inclusões que

possam mais tarde tornar-se o ponto onde se iniciará o

desenvolvimento do carcinoma, fica sempre inexplica
velo porquê nêstes casos o epitelio assim aberrado de

improvise se torna apto a uma proliferação ilimitada e

atípica.
Nas partes profundas crescem zonas epiteliais, que

se dividem em cordões muito ramificados, que podem
de novo reunir-se por meio de prolongamentos em íór
ma de pontes.

Assim se fórma uma verdadeira rêde de cordões de
células epiteliais, que se estende para o fundo e late
ralmente cresce sob o epitelio normal visinho, podendo
colocar-se secundariamente em contacto com muitos

pontos.
Com o aumento do crescimento fórma-se uma sa

Iiencia sob o nível da pele circunstante da mucosa e

assim se apresentam relevos globosos ou hemisfe
ricos.

Quasí todas as células teem habitualmente os cara

cteres da camada espinhosa da rêde de MALPIGHI.
O revestimento dos espinhos das células é reconhe

cível nas proliferações mais extensas; tais formações
podem ser fortemente desenvolvidas até constituirem

prolongamentos do protoplasma, que fórmam como que
pontes sôbre as linhas de cimento.

Todas as camadas celulares normais da epiderme
são reproduzidas no desenvolvimento do tumor. Então

aparecem cordões que crescem para o fundo; êstes, nos

córtes transversals, teem o aspecto de estratificações
concentricas, de fórma arredondada, que repetem do
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exterior para o interior a mesma estrutura que vërnos .

na epiderme normal de baixo para cima.
Ás Vezes a estratificação concentrica dos cordões

mais volumosos é tão desenvolvida, que dá origem a

formações semelhantes a bolbos de cebola, que na parte
interna são fortemente comeiiicados e que porisso se

chamam perolas do cancroide.
As partes exteriores dêstes corpos concentricos são

habitualmente formadas por indivíduos celulares, que
correspondem á camada gerrnínatíva basal da epiderme
normal.

Segue-se uma larga camada de epitelio poliedrico
ou fusiforme, no protoplasma do qual se dirige para
o interior uma acumulação de grânulos de keratohia
lina.

As camadas internas são por isso constituidas por
escamas chatas, privadas de núcleos e perfeitamente
corneificadas.

Ás Vezes no centro destas perolas epiteliais encon

tram-se estranhos produtos de degenerescëncia celular,
muito diversos, pela coloração, das partes circunstantes.

Córam-se facilmente com a fucsina ou com a

eosina.
Alêm dos epitelios estratificados que tomam a fórma

de meia lua, podem encontrar-se produtos de degene
rescência, esfericos ou em fórma de gotas.

Algumas Vezes encontram-se degenerescências hiali
nas ou coloides do epitelio, assim como grupos de
núcleos epiteliais ou então grupos de leucocitos pene
trados no interior das perolas ..

Todas estas formações de corpos estranhos são

consideradas pelos partidarios da teoria parasitaria como

parasitas do carcinoma.
Êste desenvolvimento neoplasico de formações epi

teliaes em zonas, cordões e trabeculas, representa, por
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assim dizer, o tipo regular do carcinoma de epitelio
pavimentoso.

Mas apresentam-se também fórmas nas quais apa
recem colocações irregulares do epitelio pavimentoso ,

que se modelam reciprocamente e em que não se en

contra a estratificação concentrica e menos ainda a

repetição da estrutura fisiológica.
Porem o caracter do epitelio pavímentoso póde tor

nar-se muito evidente nestas fórmas, por uma corneifi

cação extensa; estas fórmas podem ser constituidas em

grande parte por epitelio corneificado.
Vê-se então apenas uma parte do epitelio provido

de núcleos; êste é envolvido por grânulos de kerato
hialina em grande parte redondos, em parte denteados,
írregulares e muito abundantes, que se coram de ver

melho com a hernatoxilina e com o carmim.

Junto a estas encontram-se células que teem só os

bordos, ou toda a superficie completamente ocupada
por substancia cornea.

Algumas vezes, nas neoformações extensas, a cor

neificação associa-se a uma extensa degenerescência
gorda das células; estas encontram-se então, nas pre
parações por dilaceração examinadas em fresco, cheias
de esferas de gordura, e ainda nos córtes córados se

pódem reconhecer nas células corneas vacúolos arre

dondados.
O estroma dos carcinomas de epitelio pavímentoso

é infiltrado por células redondas, pois que estas fórmas
de tumor estão em relação directa com a pele ou com

a superficie das mucosas.

Especialmente quando depois da maceração ou de

pois do seu desaparecimento, á superficie se formou
uma ulceração, então algumas partes do neoplasma
podem encontrar-se em contacto com o exterior. Em

consequencia dêste facto todo o tecido intersticial é in-
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vadído por células redondas e especialmente por leuco

citos; a tal ponto que algumas zonas do tumor podem
cahir em supuração.

Então ainda as camadas epiteliais são cheias de

leucocitos; nos epitelios dá-se uma forte degenerescên
cia gorda. Dêste modo póde dar-se ainda uma verda
deira demolição das partes superiores do tumor.

Tumores carcinomatosos do tipo dos agora descritos,
com corneiiicação central das formações perlaceas ou

acompanhados de formações corneas difusas, podem
originar-se não só em órgãos normalmente cobertos por

epitelio pavirnentoso, mas tambêm metaplasicamente
dos carcinomas da traqueia, do estornago, do recto, do

utero, da vesicula biliar etc. ; de modo que a demons

tração da substancia cornea nada prova quanto á natu
reza do ponto de origem de um tumor.

2. - Os carcinomas, que derivam das mucosas com

epitelio de revestimento cilindrico, no seu posterior
desenvolvimento demonstram uma estrutura semelhante
ás glandulas, pela disposição das massas epiteliais. O

epitelio cilindrico penetra activamente no fundo como

o epitelio pavimentoso ; os tubos glandulares mostram

tendencia á estratificação do seu revestimento, prelife
rando no tecido subjacente da sub-mucosa e das cama

das adjacentes.
Emquanto se conserva a aparencia glandular e são

reconhecíveis as relações com as criptas epiteliais ci
lindricas da superficie, o tumor tem o nome de adeno

carcinoma; o caracter glandular do epitelio também é
conservado.

Por Vezes nos carcinomas dêste grupo fórrnarn-se
células caliciformes em grande quantidade, cujo desen
volvimento se dá como nas mucosas normais ou nos

tumores epiteliais tipicos.
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Os tumores primarios tipicos ( adenomatosos ou pa
pilares) podem tornar-se o ponto de desenvolvimento
de adenocarcinomas, adquirindo então o epitelio d'im

proviso e sem nenhuma causa visível, um crescimento

degenerative e um conteúdo agressivo para os tecidos
visinhos.

Os tumores carcinomatosos originados de células
cilindricas puras podem por achatamento e pressão re

ciproca dêstes, tornar-se tumores com epitelio cubico
ou poligonal.

Ás Vezes fazem saliencia á superficie da mucosa

sob a fórma de excrescencias poliposas. O crescimento
então póde efectuar-se muito rapidamente.

3. - A terceira fórma principal do carcinoma ori

gina-se dos epitelios glandulares das mucosas e da pele
e tarnbêrn dos epitelios dos grandes órgãos glandulares.
Êstes tumores crescem unicentricamente.

Por ex., no cancro circunscrito da mama, no qual
no inicio se fórmam tubos com varias camadas, obser
va-se que êstes se enchem pouco a pouco com epite
Iios proliferantes que em seguida perfuram a membrana

propria e penetram no tecido conjuntivo visinho ou no

parenquima glandular. Nêste caso íórmam-se tubos
celulares, que se devem considerar como adenocarci
nomas.

Ás Vezes nas formações de varias camadas dão-se

dilatações quisticas, pela acumulação dos seus produtos
de secreção na luz, emquanto que uma proliferação
progressiva contribue para o aumento da parede quisti
ca. Os epitelios achatam-se e tornam-se poligonais.

Esta forma de cancro representa 8 maior numero

dos carcinomas simples, nos quais se fórmam rolhos

epiteliais sólidos, pouco extensos, unidos entre si,
com simultanea proliferação do estroma e do paren-
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quima do tumor. O estroma é em quantidade variável
em confronto com as fórmas do cancro medular mole
e com as do cino, rico em tecido conjuntivo.

Figunt 25

Carcinoma da glandula mamaria

O crescimento dos carcinomas dá-se sob a fórma

infiltrante; pois que no tecido visinho penetram sem

pre novas formações epiteliais proliferantes. As di
ferentes partes do tumor ficam sempre em relação
entre si e o crescimento continúa. Se se destaca um

íragmento do tumor e penetra na corrente sanguinea
ou Iinfatica póde, em pontos distantes, dar legar á for

mação de nodulos (metastases do tumor). Na difusão
23
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do cancro por via Iinfatica dá-se o transporte retro-':

grado ; porque certas vias Iinfaticas são obturadas por
trombus carcinomatosos ou massas proliferantes do

neoplasma, de modo que se dá um refluxo parcial da
corrente Iinfatica. Os Vasos linfaticos que rodeiam um

tumor carcinomatoso são injectados por massas epite
liais (Iinfanglte carcinomatosa); verifica-se êste facto
bem no pulmão e nas serosas.

Então póde constatar-se que a luz dêstes vasos é
obturada por células epiteliais estreitamente apertadas.
O endotelio fica passivo ou atrofia-se; ou póde tainbêm
dar-se a proliferação pelos embolos carcinomatosos que
se fórmam nos Vasos linfaticos. Então o endotelio con

tribue para a formação do estroma das metastases

(BORST ).
No pulmão encontra-se a injecção dos Vasos linfa

ticos por células carcinomatosas, quando o tumor pe
netra na pleura e produz pleuresia exsudativa,

Dá-se então a absorpção das células neoplasicas
pelos estomas dos Vasos linfaticos e em seguida a pro
liferação dentro dêstes; e em especial as lacunas peri
bronquicas e perivasculares são habitualmente cheias
de trombus carcinomatosos.

Se porções de carcinoma penetram pela corrente
linfatica nos ganglios linfaticos, param e iniciam o seu

primitivo desenvolvimento nos espaços dos seios, sobre
tudo no seio marginal. Estes espaços podem ser cheios
de massas epiteliais emquanto que as partes internas
do tecido glandular linfatico são ainda bem conservadas.

Pelo posterior crescimento das células do tumor, a

principio dá-se a eliminação dos linfocitos com o des

aparecimento do folículo e com formação de estroma

proveniente do reticulo do ganglio ; em seguida a ca

psula dos nodulos linfatícos é perfurada.
A penetração do carcinoma nas vias sanguíneas tem



355

legar ou pela proliíeração nos capilares e aumento
continuo dos rolhos epiteliais até aos Vasos Venosos,
ou então o tumor penetra dos Vasos Iinfaticos perivas

culares nas Veias de paredes delicadas e destas desta
cam-se pequenas particulas depois da passagem atravez
do endotelio. Então quando a grande circulação é atin

gida, dá-se o transporte do neoplasma para o coração
direito, depois formam-se embolos de particulas do tu

mor nos Vasos pulmonares.
Porisso nas pequenas arterias pulmonares, os ernbo

los frequentes são incluidos depois no trornbus produ
zido pelo processo de coagulação e de decomposição
dos globulos sanguineos.

Nos carcinomas das regiões das raizes portais en

contra-se com frequencia uma irrupção nos ramos desta

Veia com transmissão de partes neoplasicas ao figado,
onde se tornam germens de metastases do tumor, de

pois de terem crescido activamente atravez das paredes
vasculares.

O exame microscopico destas partes carcinornato
sas mostra que só o epitelio é necessario para a difusão
do tumor. Com efeito os embolos neoplasicos apre
sentam-se quasi sempre formados apenas por células

epiteliais, apertados e privados de estroma. Êste é for
necido pelo tecido visinho e pelo endotelio proliferante
dos vasos sanguíneos ou Iinfaticos.

No epitelio das vilosidades coriais, na placenta e

nas células de LANGHANS existe uma fórma grave de
tumor - corio-carcinoma.

O seu desenvolvimento associa-se á formação de
molas vesiculosas, isto é, á degenerescência mixorna
tosa das vilosidades do corion.

A parte principal do tumor é formada por trabeculas
e por estrias regulares, mais ou menos largas, de uma

massa protoplasmica, ás vezes atravessada por vacuo-
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los, nos quais não é possível a limitação nitida das
células. Os núcleos grandes, ricos em cromatina, irre
gulares na sua fórma e com figuras de estrangulamento,
estão aglomerados nesta massa neoplasica.

As' trabeculas unem-se entre si e fórmam uma rêde

que circunda os alveoles. Nêstes ultimas encontram-se

grandes células, transparentes, vesículosas, com núcleos
claros em frequentes mitoses e que devem ser conside
radas como derivados das células de LANGHANS, pela
sua fórma e pela sua relação com o sincitiurn.

Os tumores desta natureza penetram na musculatura
do útero e nos seus Vasos e podem ainda ás vezes for
mar metastases muItiplas em todo o corpo e em espe
cial no pulmão.

Nos tumores secundarias a disposição em sincitium
não é claramente perceptivel ; a rnassa protoplasmica
divide-se em células gigantes polinucleadas, e em indi

viduas celulares mais pequenos com um unico núcleo.

Endotelio mas

Os neoplasmas chamados endoteliomas, ocupam um

lagar especial entre os tumores.

Estão por assim dizer entre os neoplasmas do tecido

conjuntivo e os epiteliais, avisinhando-se porem, sob o

ponto de vista genetico, mais dos primeiros; foram du
rante algum tempo considerados como uma subdivisão
dos sarcomas, entretanto pelo seu aspecto morfologico
devem ser considerados juntamente com as neoíorma

ções carcinomatoses. Alêm disso o seu aspecto é ma-
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croscopicamente e ainda mais histologicarnente, tão

varíavel, que por vezes é dificil estabelecer o caracter

endotelial do tumor.

Considera-se como endotelio, o conjunto de células

geralmente chatas e unidas entre si em fórma de mo

saico, que revestem os Vasos sanguíneos e linfaticos,
as cavidades linfaticas do tecido conjuntivo e as cavi
dades serosas. Nos ultimas tempos ainda .êstes ele
mentos celulares foram considerados por muitos anato

mistas como epitelios.
Sabe-se que todas estas formações derivam do fo

lheto media da blastodérme, emquanto que os epitelios
genuínos são formações ectodermicas e em parte endo
dermicas. Uma caracteristica importante para classificar
todas as células que revestem as cavidades citadas é

a de que possamos constatar que em condições patolo
gicas possam formar fibroblastos, isto é, elementos
celulares que funcionem como células mães de tecido

conjuntivo e que sejam capazes de segregar do seu pro
toplasma a substancia intercelular colagenía, filamen
tosa.

O quadro microscopico dos endoteliomas é varia

dissimo; ora se semelham ao tipo do, verdadeiro

epitelioma; outras vezes ao adenoma e ao cistoade

noma, ou ás neoformações carcinomatosas; ás vezes

a sua estrutura é tão difusa, que é dificil distingui-la
da dos sarcomas e especialmente dos sarcomas alveo
lares. Como no centro das aglomerações celulares
mais Olt menos difusas existem por vezes Vasos, cujas
paredes estão em relações estreitas com as células
visinhas, estes tumores foram chamados angiosarco
mas} e considerados como tumores de tecido conjun
tivo vascular.

Mas esta designação, que seria bem apropriada se

eles tivessem origem das porções celulares que com-
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põem as paredes vasculares, é errada e não devemos

ernpregal-a.
Como os tumores Vasculares tipicos, tambêm os

neoplasmas derivados das células endoteliais vasculares

podem ser divididos em tumores em cuja construção
entram endotelios dos vasos linfaticos e das cavidades
linfaticas e em tumores que derivam dos endotelios dos
vasos sanguineos, isto é linfoangio-endoteãomas e

hemoangio-endoteliomas.
Como Veremos, entre êste ultimo grupo devemos

tambêm colocar os tumores que se originam das célu
las que servem como endotelios de revestimento das

bainhas peri-vasculares, Estas células são chamadas

peritelios e os tumores que delas derivam, peritelio
mas. Os endoteliomas dos Vasos linfáticos são cons

tituidos por cordões celulares, formados por células
chatas, fusiformes, rhomboidais, encostadas entre si.

Estes cordões e tubos conexos entre si são de um

calibre muito variável e nos seus córtes podem mostrar

uma estrutura alveolar, como a dos tumores epiteliais
• constituidos de modo semelhante. Os cordões celula

res são acompanhados por um estroma que contem Va

sos; as suas malhas são afastadas umas das outras e

infiltradas por proliferações celulares dos endotelios dos
vasos Iinfaticos. Por vezes não se dá a obturação per
feita dêstes vasos linfaticos, mas a proliíeração faz-se

para o exterior, de modo que se fórmam tubos ôcos e

canais com paredes de poucas camadas. As células
dêstes tubos podem aumentar a sua massa de proto
plasma e tumefazerem-se de modo a tomarem um as

pecto semelhante ao epitelial. Assim se produzem for

mações de aparencia glandular, que lembram á primeira
vista o quadro do adenoma, ou, se teem mais camadas,
semelham os adenocarcinomas.

Póde demonstrar-se a afinidade en tre as células do
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parenquima neoplasico e do estroma do tumor pelo
facto de que os prolongamentos celulares se podem
acompanhar no estroma visinho.

Ás Vezes entre as células encontra-se pequena quan
tidade de substancia intercelular, formada pelos prolon
gamentos das células. Êstes tumores, que se distinguern
facilmente dos carcinomas, avisinharn-se do tipo de
tumores que chamámos sarcomas alveolares.

As dificuldades para a classificação podem ser tais

que não possa fazer-se a distinção entre o sarcoma

alveolar e o endotelioma, baseando-nos en; pequenos
íragmentos ou em poucos córtes. Então encontram-se

nas margens do tumor, células chatas, claramente limi
tadas por tecido conjuntivo. Se a substancia interce
lular é fortementediminulda, então mostram-se as íór
mas designadas por carcinosarcomas.

Mas a união com a substancia intercelular póde tor

nar-se tão intima e a passagem no estroma de longas
, células providas de fibras dos tubos neoplasicos póde

dar-se tão lentamente, que os semelha a fibromas ricos
em células. Então diz-se que o endotelioma é fascicu
lado. Se os tubos assim formados se dispõem em

novelo diz-se plexiforme. Nêstes podem observar-se

formações esfericas, estratificadas concentricamente,
constituidas por células fusiformes. A disposição destas
esferas assemelha-se ás perolas epiteliais estratificadas
dos carcinomas de epitelio pavimentoso.

Fórmam-se nêstes tumores aglomerados celulares
em fórma de bolbo, com formação de esferas hialinas
de aparencia homogenea. Nêstes aglomerados podem
depositar-se sais calcareos e então íórmam-se concre

ções arredondadas, muriformes, estriadas concentrica
mente e que teem microscopicamente semelhança com

o acervulus cerebri.
Estes endoteliomas alterados chamam-seziscmoszes,

/

,



360

encontram-se sobretudo na dura mater e nas membra
nas moles do cerebro.

Ao microscopio parece que são formados de con

creções calcareas dos fibromas e só o exame exacto
da origem destas concreções nas partes marginais do
tumor póde explicar a sua genèse.

Tumores do tipo dos endoteliomas se originam das

grandes células chatas de revestimento das serosas, que
devem considerar-se como endotelios.

Assim como no processo proliferative estas células
se incham muito e podem adquirir a fórma cubica ou

quasi cilindrica, assim a morfologia dêstes tumores os

assemelha aos carcinomas. Em virtude da sua natureza
endotelial foram descritos como cancros endoteliais
das serosas (WAGNER, SCHULTZ). Os neoplasmas de
rivados destas células apresentam-se sob a fórma de

um engrossamento difuso, ou sob a fórma de tumores

íungosos, salientes na luz das cavidades; teem quasi
sempre estrutura alveolar.

As relações entre as células do parenquima tumoral
e o estroma são ás vezes estreitissimas de modo que
se distingue nas regiões marginais do alveolo um lento
achatamento das células poligonais contra os elementos
fusiformes do estroma. O tecido conjuntivo intersticial

póde de resto ser abundante e apresentar uma forte

hiperplasia de substancia fibrosa, de modo que no meio
das apertadas massas de fibras estratificadas podem
encontrar-se séries endoteliais incluidas em disposição
linear.

Assim se fórmam os engrossamentos difusos das
serosas que invadem todo o peritoneu parietal e visce
ral e que envolvem os intestinos numa couraça rigida,

Estas formações foram antigamente descritas como

íibro-sarcomatose difusa das serosas.

Semelhantes endoteliomas, ricos em estroma, apare-
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cem tambêm circunscritos, mas sempre achatados, no

estornago, sobretudo no piloto.
A esta categoria pertencem certamente muitos casos

de cirro do piloro, em que a mucosa fica intacta, em
quanto que toda a parede do estornago é difusamente

engrossada. Êste engrossamento é ainda aumentado

pela hipertrofia secundaria da muscular pilorica.
De resto não se provou ainda se o ponto de partida

destas ultimas fórmas é o endotelio superficial das se

rósas ou se o dos Vasos linfaticos.
Os hemoangio-endoteliomas resultam da proliíera

ção do endotelio dos tubos vasculares sanguineos ;
nascem nas arteriolas ou venulas com paredes indepen
dentes ainda perceptíveis.

É oportuno distinguír estas formações dos tumores

que derivam só de uma proliferação de endotelios ca"

pilares; esta é muitas vezes acompanhada por gomos
endoteliais canalisados.

Os endoteliomas capilares teem ás vezes estructura

papilar. De um fundo fibroso elevam-se numerosos

tubos de células endoteliais dobradas, internamente
ôcos e muitas vezes cheios de sangue. Estas celulas
ás Vezes são muito grandes; as paredes dos tubos são

revestidas por uma camada dupla ou tripla; êsses ele
mentos fazem saliencia na luz dos tubos formando pro
montorios e formações em ponte.

Mas não só as pequenas cavidades capilares podem
ser incluidas por estas células proliferadas; penetram
no tecido conjuntivo e ali revestem cavidades quisticas
com uma camada simples ou multipla, ou fórmam ele

vações papilares na propria luz.
Os endoteliomas dos vasos sanguíneos podem ser

comparados aos periteliomas, tumores que se originam
das células da adventicia vascular e que possuem gene
tica e morfologicamente o valor do endotelio,
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Da sua proliferação íórrnam-se cordões celulares,
dispostos em tubo, que envolvem os Vasos sanguíneos
como um regalo e que representam conglomerados ce

lulares tão apertados, que no meio o estroma quasi
desaparece. Os tumores parecem então sómente cons

tituidos por cordões de células fusiformes ou políedri
cas, em cujo centro se podem demonstrar luzes bem

conservadas; chamam-se ás vezes sarcomas tubulares.
O endotelio que limitava a luz primitiva dos vasos san

guineos, muitas vezes é ainda perceptível, mas as ou

tras paredes Vasculares são penetradas por peritelios
proliferados, de modo que se não podem limitar as

camadas.
Desde que as massas do tumor penetram na luz vas

cular dão-se hemorragias profusas no tecido neoplasico
visinho, que dão origem a pigmento sanguíneo de modo

que toda a massa do tumor póde ser invadida e mostrar

macroscopicamente uma coloração escura.

Muitas vezes nos elementos endoteliais dão-se me

tamorfoses regressivas ; sobretudo degenerescências
hialinas que atingem a parede vascular e dão origem a

cordões homogéneos, cilindricos, dilatados na extremi
dade.

Como êstes, nas preparações dilaceradas em fresco,
podem ser facilmente destacados do material visinho

apresentando-se como cilindros homogéneos luzidios,
todas estas neoplasias foram descritas como cilindro
mas.

É evidente que as relações dos cilindros hialinos,
(que sempre se apresentam nas paredes vasculares), com

as aglomerações celulares, devem ser diversas segundo
é atingido um verdadeiro endotelioma dos Vasos san

guinees ou um peritelioma. No primeiro dêstes dois
casos formam-se cilindros hialinos sôbre a superfície
dos cordões endoteliais proliferados; no interior des
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cilindros podem ser ainda perceptíveis endotelios. Nos
córtes transversals as formações hialinas apresentam-se
sob a fórma de esferas ou de rolhos.

Ao grupo dos tumores endoteliais pertencem ainda
certas neoforrnações designadas por colesteatomas.
Com êste nome e com o de psamomas, quer apenas
acentuar-se que se trata de um tumor acompanhado da

formação de perolas brilhantes e de depósitos de massas

de colestrina. Uma grande parte dos colesteatomas
são de natureza epidermoide, mas, pelo caracter celular

do endotelioma, resulta que êste em dadas circunstancias

torna-se apto a produzir aglomerações celulares sobre

postas em fórma de escamas.

Uma grande parte dos colesteatomas que tomam

origem nas membranas moles do cerebro e todos os

que derivam dos plexos coroides, devem ser conside
rados hístogenetícamente como endoteliomas.

São tumores de fórma esferica ou constituidos por
bolbos confluentes com o brilho da seda ou da madre

perola; são muito duros, enxutos e teem consistencia
friavel. Ao exame microscopico as partes internas
dêstes aglomerados vêem-se constituidas por escamas

sobrepostas, privadas de núcleos, emquanto que nas

partes externas se vêem ainda células grandes, dobra

das, vesiculates, providas de núcleos.
Estas células teem a sua origem dos endotelios dos

espaços sub-aracnoideus ou dos vasos Iinfaticos dos

plexos coroides.
,

Os colesteatomas teem ainda outra genése ; avançam
da base do cerebro para o proprio cerebro e originam-se
de inclusões de tecido epidermoide que residem as mais
das vezes na região da séla turcica. Os colesteatomas
do ouvido médio originam-se sómente das células epi
dermicas e não podem por isso ser englobados entre 0$
colesteato mas endoteliais.
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Devem ser atribuidos a processos inflamatorios cró

nicos, seguidos de invaginação da epiderme do ouvido
médio, ou de processos metaplasicos do epitelio da
mucosa. Êstes tumores ás vezes podem ter a aparen
cia de grandes aglomerados que roem o osso e mostram
ao exame microscopico estrutura concentrica estriada,
formada por epitelios, em parte privados de núcleos, em

parte providos dêles.
Genese semelhante teem os colesteatomas das vias

urinarias inferiores, que se observam no bassinete, nos

ureteres, na bexiga e na uretra. Derivam de processos
metaplasicos do epitelio, mantidos por processos infla
matorios crónicos.

Assim se fórmam excrescencias esbranquiçadas, em

crista de galo, que se propagam por toda a mucosa

atingida. Ao exame microscopico apresenta-se uma

reunião de epitelio pavimentoso, disposto em camadas
ou lamelas concentricas, com corneificação parcial.
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CAPITULO I I I

Tumores mixtos e tumores teratoides

Designam-se por tu",:ores mixtos os u.eoplasmas em

que se observam ao mesmo tempo varias especies de
tecidos, de modo que êstes se encontram, não só nas

relações que existem entre si e o parenquima do tumor,
mas ainda de modo que o proprio parenquima seja
constituido por varios tecidos. As varias especies de

tecido podem sofrer eguais modificações e ter uma ori

gem embriologica bem diversa.
Pensou-se que o tumor mixto se desenvolvesse de

germens fetais aberrantes. A teoria de CONHEIM sôbre
a etiologia dos neoplasmas, para esta especie é perfei
tamente justificavel.

Recentemente WILMS afirmou que êstes tumores
derivam de germens, que em diversos estadios do de
senvolvimento fetal são eliminados da continuidade dos
tecidos; em seguida proliferam e diferenciam-se entre
si. Sófrem na Vida extra-uterina os mesmos processos
de diferenciação, que se observam normalmente nos

tecidos fetais. Quanto mais cedo se dá esta elimina

ção de complexos celulares nos tecidos, mais extenso
é o seu desenvolvimento. Desde os primeiros estadios
de segmentação dêstes germens desenvolvem-se, em
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dadas circunstancias, os tumores complicados compos
tos que fazem supôr uma aberração dos folhetos em

brionarios e que se chamam teratomas ou tumores

teratoides, ou embriomas quando chegam a produzir
verdadeiros órgãos embrionarios.

Devem excluir-se dos tumores mixtos, as formações
que derivam de disposições embrionarias duplas.

Os verdadeiros tumores mixtos propriamente ditos
observam-se nos rins, na bexiga, na vagina, no colo do

utero, na glandula mamaria, nas glandulas sali Vares

(parotida e sub-rnaxilar ), na orbita e na traqueia. Po

dem conter varios tecidos mais ou menos diferenciados,
ou germens de tecidos.

•

Como no desenvolvimento dêstes germens de teci

do, predomina sempre o tecido indiferente e jovem de

origem mesenquimatosa, assim êstes neoplasmas foram
muitas vezes considerados como pertencendo á catego
ria dos sarcomas. Os outros elementos não correspon
dentes ao tipo sarcomatoso ou não foram observados,
ou foram sómente calculados como coeficientes secun

darios para o diagnóstico do tumor.

Nos tumores mixtos, que no rim se apresentam no

estado jovem, junto ás células dé formação indiferente,
que podem ser muito proliferadas e ter adquirido um

caracter maligno, encontra-se tecido muscular incom

pletamente desenvolvido, como observámos no rabdo
mioma e no rabdomiosarcoma; entre êstes elementos

podem encontrar-se espalhadas fibras musculares lisas

e por vezes ainda substancia cartilaginea ou substancia
osteoide. Alêm disso encontram-se formações epite
liais em fórma de tubos semelhantes a glandulas ou

rolhas e ninhos epiteliais, que teem ás vezes uma mem

brana propria envolvendo massas celulares sarcomato

sas. As metastases dêstes tumores, clinicamente muito

malignos, teem ás vezes a mesma estrutura do tumor
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primitivo, ou são apenas formadas por tecido indiferente
rico em células e dão então a impressão de sarcomas

de células redondas ou polimorfas.
A mesma especie de tumores se desenvolve na va

gina e no colo do utero. Na marna, junto a uniões

epiteliais tubulares provenientes do material glandular,
dão-se invaginações constituidas por epitelio pavirnen
toso com camadas corneificadas, por tecido mucoso

e ainda por massas osteoides.
Êstes tumores teem predilecção especial pelas glan

dulas salivares; ahi se observam germens de tecido con

juntivo em todos os estadios de diferenciação como

células redondas, células fusiformes, tecido mucoso,

lobulos adiposos, tecido cartilagíneo e osseo, junto a

invaginações isoladas em fórma de tubos epiteliais de

camadas simples e tambêm multiplas.
Estes tubos pela sua fórma celular e pela maneira

como se comportam com os tecidos visinhos, dão a

impressão de terem origem endotelial.
Ao grupo dêstes tumores atribuidos a anomalias de

desenvolvimento, petencem tarnbêrn uma série de for

mações quisticas, que imitam nas suas paredes a estru
tura da pele e que se chamam quistos dermoides.

Podem tarnbêm ter a estrutura da mucosa do apa
relho respiratorio ou do aparelho digestivo e então

cham-am-se enteroquistos / ou originarem-se das fendas

branquiais - quistos branquiogenios.
As paredes dos quistos dermoides são habitualmente

formadas por um envolucro fibroso conjuntivo prove
niente dum corpo papilar mais ou menos desenvolvido
que se tumefaz internamente.

Êste envolucro é revestido de epitelio pavimentoso
estratificado, do mesmo tipo do da epiderme, sob o

qual podem desenvolver-se glandulas cutaneas e pêlos.
Pela desquarnação de células epidermoides, das lamelas
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corneas e pelo destaque dos pêlos, a luz dêstes quistos
póde ser cheia por um conteúdo mixto de massas de
colesterina e de gordura. Êstes quistos dermoides de
Vem ser atribuidos a aberrações fetais.

Apresentam-se no tecido cutaneo e sub-cutaneo;
alêm disso nas cavidades do craneo e da coluna verte

braI; no pescoço, no mediastina e ás vezes no abdomen.
Dos quistos dermoides devem separar-se os simples

epidermoides - cujo revestimento consiste sórnente em

epitelio pavimentoso, Já vimos que são produzidos pela
proliferação de células epiteliais, dispostas em estrati

ficações concentricas de modo 'a formar « pero/as».
Fórmam uma parte dos colesteatomas. A êste grupo
pertencem também os quistos epiteliais traumaticos,
produzidos pela inclusão de partes da epiderme com

subsequente proliferação do tecido conjuntivo.
Confundern-se ás vezes com quistos dermoides ou

epidermoides os tumores foliculares ; devem colocar-se
en1re os tumores de retenção e são produzidos pela
obturação dos canais excretores das glandulas seba
ceas. As glandulas, dilatadas, são envolvidas por uma

delicada membrana de tecido conjuntivo, internamente

tapetada por epítelio pavirnentoso ; na luz dêstes pseudo
tumores, encontra-se gordura, colesterina, etc., e assim,
se constitue a massa pultacea.

Na boca e na traqueia existem quistos revestidos

por epitelio da mucosa; o mesmo se observa nas pa
redes do esófago, em diversas partes das paredes abdo
minais e no fígado.

Os quistos branquiogenicos, são formados por uma

capsula de tecido conjuntivo e são revestidos por epi
telio cilindrico vibrátil. Nas paredes conjuntivas encon

tram-se aglomerações de leucocitos semelhantes a íoli
culas, unidos por Vezes a inclusões cartilagineas.

Os verdadeiros teratomas ou tumores teratoides
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encontram-se ou nas glandulas sexuais, ou na extremi
dade posterior ou anterior do tronco (tumores do sa

crum).
As formações mais simples observam-se nos testi

culos e são constituidas por tecido conjuntivo jovem
com inclusões cartilagineas e por formações epiteliais
constituidas por epitelio pavirnentoso estratificàdo e por
epitelio cilindrico.

Nos teratomas do ovaria, junto á cartilagern, en

contram-se ossos, ás Vezes com superficies articulates,
formações semelhantes a maxilas; ás Vezes dentes com

os alveoles, a polpa, as células do esmalte, a papila
dentaria bem desenvolvida; juntos a êstes encontram

se formações epidermicas com caracter quistico, reves

tidas de epiderme e cheias de epitelios pavimentosos
desquamados, massas sebaceas, pêlos, etc.

Os teratomas das extremidades do tronco podem
ter a mesma estrutura histologica. Os tumores sagra
dos, por vezes muito Volumosos, apresentam partes
quisticas e partes sólidas. Encontra-se tecido conjun
tivo rico em células, em muitos pontos mixornatoso,
com inclusões cartilagíneas e osseas. Junto a estas
encontram-se fibras musculares com ou sem estriação
transversal e nervos; partes extensas do tecido podem
ser consideradas corno substancia do sistema nervoso

central, com nevroglia bem desenvolvida, e com célu
las nervosas evidentes. As formações epiteliais podem
ter todas as fórmas e mostrar todas as especies de epi
teIio ; ás Vezes num mesmo canal encontra-se uma parte
com epitelio cilíndrico vibratil e do lado oposto epitelio
pavimentoso estratificado. Observam-se todas as ima

ginaveis formações glandulares. Outras vezes mostram

se formações do mesmo tipo do epitelio pigmentado da
retina.

Êstes tumores aparecem na extremidade anterior do
24
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tronco como polipos muito volumosos e constituidos
do mesmo modo que os tumores sagrados.

Ás vezes são internamente cobertos de pêlos e po
dem comunicar cõm tumores semelhantes da cavidade
do craneo por meio de pontos de união que passam
atravez da base do craneo e que conteem glandulas,
dentes, etc. Todos êstes tumores podem ser conside
rados como embriomas.
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