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PREFACIO 

Já que nos países que marcham na vanguarda da investigação cien­
tífica se multiplicam as pêsquisas no campo da Anatomia Patológica, im­
pulsionados pelo desejo de penetrar mais fundo em alguns problemas re­
lacionados com êste ramo do saber científico, pareceu-nos de bom aviso es­
colher como assunto de nossa tese de doutoramento Os Estádios Pré-Carcino­
matosos da Ectocérvix. 

Na verdade, o estudo dêsses estádios encerra um potencial cientí­
fico da mais alta s,ignüicação, e acreditamos que da melhor compreensão 
de seus processos íntimos resulte a solução de um dos mais difíceis e reni­
tentes problemas da medicina. 

Estamos perfeitamente a par dos obstáculos que se nos antolham já 
na complexidade do assunto, iá em nossa própria inexperiência. Apesar 
disso nos lançamos à fe,itura dêste trabalho que é a expressão de nosso in­
terêsse pelo estudo da oncologia. 

A divisão do nosso trabalho compreende 2 capítulos: no primeiro, sob 
o título de Generalidades, fazemos uma exposição dos estádios pré-carcino­
matosos, quanto ao seu conceito, etiopatogenia" e aspecto histopatológico. 

No segundo capítulo, contribu,ição pessoal, estudamos o material ao 
nosso alcance, descrevendo os métodos utilizados e os achados histopato­
lógicos. Em seguida fazemos nosso comentário e apresentamos nossas con­
clusões. Acrescentamos afinal a bibliografia e documentação micro.foto­
gráfica. 

NOTA : O trabalho microfotográfico foi feito no Laborotório do Cac;leiro de 
Anatomia e FJsiologio Patológicas. 
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GENERALIDADES 



EST ÃDIOS PRÉ-CARCINOMATOSOS. CONCEITO 

Da multiplicidade de Jnterpretações existentes a respeito dêste têrmo, 
decorre certamente a dificuldade em definí-lo. Autores existem, para os 
quais os estádios pré-carcinomatosos são destituídos de sentido, enquanto 
que para outros, o reconhecimento de sua existência constitu,i uma imposi­
ção dentro da anatomia patológica e da clínica. Entre êsses últimos existem 
cünda aquêles que restringem seu significado. 

Limitar-nos-emas ao estudo dêsses estádios em relação à cérvix ute­
rina, pois além de atêrmos ao pr.oposito de nosso trabalho, acreditamos que 
a justificação dêste têrmo encontra seu melhor exemplo precisamente nesta 
porção anatômica e concordamos assim com Ewing (16), quando o mesmo 
diz que as alterações pré-cancerosas diferem em cada Órgão como fazem 
também muitos dos verdadeiros carcinomas daqueles Órgãos. 

Para um grupo de autores, entre os quais Dubreiulh, Orth e Berg­
mann (cit. por 26), o têrmo é aplicado em sentido lato, isto é, a todos aquê­
les estados patológicos ou alterações estruturais processadas na cérvix e 
que se acreditam predispor ao câncer. Assim estariam incluídas as erosões, 
inflamações, cicatrizes, leucoplas,ias, ulcerações específicas ou não, as ever­
sões de mucosa, etc. 

Para o segundo grupo de autores, o conceito de pré-câncer se refere às 
lesões que exibem quadros histológicos tais, cuias características, por di­
ferirem tanto das alterações de aspecto benigno e, por outro lado, não pos­
~uírem suficiente critério morfológico para considerá-los como malignos, de­
vem por ,isso ser encarados como pré-cancerosos. Entre êstes, temos Smith 
e Gault (49), Freedman (18), Novak (33), Ewing (16), Wespi (56), Aschof.f (4), 
Ayre (7). 

Constituem o segundo grupo os que consideram o têrmo pré-câncer 
destituído de significação. No parecer de Te Linde e Galvin (51), seu em­
prêgo pelo patologista não revela senão uma compensação à sua falta de 
conhecimento do quadro histológico que se apresenta. Borst (10), radical 
em seu ponto de v,ista, afirma que "uma lesão é câncer ou não é". Tam­
bém para Te Linde (52), Higman (cit. por Reyes 41), Meyer (31), Schiller (45), 
o têrmo pré-câncer é sumamente imprÓprio. Sulzberger (cit. por 38), ·empre­
ga êste têrmo nas afecções, que certamente se transformariam em processos 
ç;ancerosos, caso não fôssem tratadas. 
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Bruno Block (cit. por 38), chama de pré-câncer às modificações pato­
lógicas de tecidos que, não sendo câncer, mostram uma tendência maior ou 
menor de se transformar em câncer. Para Pereira (36), sob a denominação 
de estádios pré-cancerosos se englobam lesões de tipo e natureza diversas 
que têm como caráter comum uma franca inclinação à degeneração. 

O problema da aceitação ou não do têrmo pré-câncer nos parece bem 
evidenciado por Sylla Mattos (30), quando diz que "nesse complexo de hi­
pÓteses, ou admitimos a .existência dêste têrmo e adotamos a s medidas mo­
dernas tendentes a combater as afecções consideradas como pré-carcinoma­
tosas, ou negamos a existência dêle e cruzamos os braços esperando que 
o câncer apar.eça em tôda sua evidência" . 

Aceitamos a significação dêste têrmo em seu sentido r.estrito e cons­
titui nosso objetivo justificá-lo neste trabalho. 

Convém advertir, no entanto, desde logo, que a significação grama­
tical do vocábulo, forçosamente, evoca a idéia de que os diversos proce ssos 
que se assinalam e descrevem como pré-carcinomatosos deveriam necessà­
riamente evoluir para o carcinoma, o que não pode ser provado e acredita­
mos mesmo que nestes estádios, tais alterações sejam ainda reversíveis, ou 
pelo menos, nas suas expressões mais· atenuadas. 

·~r®· ·u· 
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ETIO P ATOGENIA 

A freqüênc.ia do carcinoma do colo uterino é grande, chegando a 
constituir, segundo Pessano (37), a terceira parte de todos os cânceres femini­
nos, o que se deve . atribuir em parte, às características anatômicas e fisioló­
gicas dêste Órgão, e muito especialmente à sua disposição para as distintas 
formas de traumatismo e irritação. 

O aparecimento do carcinoma em multíparas é superior a 90%, se­
çrundo estatísticas de Smith e Gault (49). Autores .existem para os quais o 
colo são e indene de lesões inflamatór,ias ou traumáticas, não se canceriza, 
permitindo esta frase do Prof. Staiano (cit. por 37): "as virgens, não fazem 
câncer cervical". 

Torna-se assim o colo submetido a traumatismos fisiológ,icos (coitos, 
obstétricos, etc) fàcilmente acessível às ,infecções próprias do aparêlho ge­
nital e, em especial ao nível do orifício externo, séde de uma estrutura his­
tológica dinâmica, pela in tranqüilidade constante a que fica submetido . 
Speert (50), chama atenção para o aspecto histológ,ico da pÓrtio nas meni­
nas e mulheres, mostrando que os anos iuvenís constituem um período de 
relativo repouso do epitélio estra tificado, apresentando-se o mesmo mais 
delgado do que na mulher .adulta. A espessura do epitélio superficial está 
claramente ligada ao contrôle estrogênico, e, como nesses casos ainda é 
baixQ, a l.inha de junção entre ecto e endocérvix permanece relativamente 
estática. Na mulher adulta, po'r outro lado, o aumento de título de. estróge­
nos e as flutuações que resultam dos ciclos menstruais e das gestações, ten­
dem a fazer da junção entre ecto e endocérvix, uma região de inqui.etude, 
na qual o epitélio pavimentoso ora avança, ora retrai. E' precisamente nes· 
sa junção entre o epitélio pavimentoso e o c,ilíndrico que se origina a grande 
rnaioria dos carcinomas, segundo Novak (33), Te Linde e Galvin (51), e ou­
tros. 

Para Lahm (26), o carcinoma local sempre se desenvolve abaixo da 
:nfluência de agentes locais. Acrescenta que as causas (energéticas) do 
carcinoma residem na organ,ização interna (rica em energias do epitélio). 
Motivo para o transtôrno do mesmo pode ser qualquer irritação, que, ven­
cendo o plano es trutural íntimo do epitélio isto é, a energia estática do sis­
tema, se trans.forma em outra dinâmica. O repouso se converte então em 
movimento (proliferação) e ao crescimento organotípico bem planejado suce­
dem os desenvolvimentos citotípicos e citopotenciais. 
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Recentes trabalhos de pesquisas vêm centralizando sua atenção sô­
bre as alterações químicas processadas nas células. Assim Koegel (~it. por 
31), demonstrou que os constituintes químicos das células são continuamen­
te r.enovados. Irr.itações crônicas causam distúrbios no sistema de fermen­
tos celulares, acarretando para as células a perda da capacidade de in-· 
corporação de amino-ácidos normais. Uma síntese de proteínas anormais 
ocorre, a qual progride lentamente até que a célula se tome em definitivo 
cancerosa. A renovação de proteínas leva alguns meses. A êste período 
tem sido dado o nome de estádio pré-cancewso. A identificação dêste es­
tádio pré-canceroso no sentido bioquímica, acha sua equivalência nas al­
terações morfológicas que procuram identificar êste estádio. Segundo . a 
objeção formulada por Meyer (31), até o presente momento não se sabe se 
as alterações químicas nas células são inevitàvelmente progressivas e per-· 

. manentes (obrigatoriamente cancerosas) ou se as células podem recuperar 
sua faculdade de produzir constituintes químicos norma.is (facultativamente 
cancerosas). Apenas nestas últimas circunstâncias é que seria lógico o uso 
do têrmo pré-câncer. 

Não é êste o ponto de vista por nós esposado, e quer nos parecer 
que precisamente esta objeção favo:rece o nosso assêrto. Se as alterações 
metabólicas das células submetidas a um· processo crônico, e paralelamen­
te as modificações tecidu,ais às mesmas irr.ilações, nos mostram que estas 
células se a,fas\am de seu equilíbrio bioquímica estrutural, sem todavia satis­
fazerem às exigências de malignidade, nada mais fazem do que ocupar um 
es~ado intermediário entre êstes dois extremos. A êste estádio jntermediá­
rio chamamos de pré-canceroso. Compreende-se que os estádios pré-can­
cerosos não estão condicionados à •exigência de evolução franca para a 
carcinoma, porquanto a reversibilidade destas lesões é possível. Todavia 
a s provas acumuladas sugerem que à med,ida que tais alterações mais se 
a proximam do carcinoma, tanto maiores se tornam suas características de 
processo irreversíveis. Precisar os limites entre estádios benignos pré-car-­
cinomatosos e malignos e caracterizá-los histologicamente constitui um pro­
blema ainda sem solução. Acreditamos na participação ativa dos proces­
sos inflamatórios crônicos na gênese do carcinoma do colo uterino, o que· 
não signLfica sejam êles os Únicos responsáveis. Novak (35) chama a aten­
ção sôbre o papel importante da g.enética, e acreditamos, secundando a 
~pinião de vários autores como a de Maude Slye (cit. por 57), que a pre­
disposição genética e mais o fator extrínseco, sejam necessários ao desen­
volvimento da doença, assim evidenc,iada pela participação da heredita­
riedade transmitida como um gene recessivo na etiologia do câncer. 

Para Loeb, Lacassagne e Gardner (cit. por 35), as glândulas endó-­
crinas têm um papel importante no desenvolvimento do câncer uterino. Ay· 
re (6), em apresentação de trabalho reoente, chega à conclusão de que · a 
concentração e fixação de estrógenos nos teoidos de cérv,ixes inflamadas se­
ja possivelmente um fator estimulante e predisponente ao câncer. O pare­
cer dêste autor, no entanto, foi contestado por Greene e Suckow (22) ao exa­
minarem o endométrio de pacientes com carcinoma de cérvix. A incidên­
cia da hiperplasia foi muito baixa nos casos estudados pelos autores. 
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Roussy (42) sintetiza seu ponto de vista, afirmando que o carcinoma 
uterino aparece como resultante das ações combinadas de fatôres conheci­
dos e desconhecidos, provocando distúrbios intracelulares que, uma vez 
.estabelec.idos, são definitivos e irreversíveis. Para Hyams (24), algumas das 
mudanças teciduais de cervicite crônica são indiscutlvelmente pré-cance­
rosas e, por vêzes, a úllii.ma sequela de erosão é malignidade. Para Ewing 
(16), parece claro que o câncer nasce somente sôbre tecidos previamente 
alterados por inflamação crônica. 

Para Te Linde (53), não ex,iste relação entre cervicite e carcinoma. 

As observações clínicas de certos au~or.es nas parecem particular­
mente sugestivas para ilustrar a importância da irritação crôniça como fator 
genésico tumoral do colo uterino. Assim temos as estartísticas apresentadas 
pelos seguintes autores (cit. por 54): 

Boss,i diz que, em 7.000 operadas de plástica de colo, nenhuma apre-
8entou câncer. Spirito não ·encontrou câncer em paciente que tivesse so­
frido ampu~ação de colo. Hunner, em 2. 895 casos tratados por eletro-coa­
gulações, não viu nenhum câncer. Segundo Pembenon e Smith, entre 3.814 
casos em que se praticou uma troquelorrafia, apareceram 5 casos de car­
cinoma; ao contrário, em 1.408 cauterizações e 740 ,amputações, não se viu 
nenhum câncer. Hamaut e Koenig chegam à conclusão de que o !rolamen­
to das cervicites é o melhor me.io de fazer a profilaxia do câncer. 

Novak (33) relata que, de 18.562 pacientes que tiveram tratamento 
adequado para lesões inflamatórias, apenas 15 desenvolveram cânceres 
posteriormente. Por outro lado, de 2 . 255 pacientes que apresentaram car­
cinoma cervical, apenas 33 tiveram !rolamento adequado para lesões cer­
vicais pré-exi-stentes. Para Cashman (11), a cervicite é um iator contr~buinte 
na causa do carcinoma da cérvix. Propõe que na cervicite seja praticada 
cauterização profunda e extensa. Cauterização profunda, segundo êle, cons­
tituiu método efetivo de prev.enir o câncer numa sér.ie de 10.000 casos, pois 
dêstes, ·SÓ dois apresentaram· câncer na cérvix posteriormente. Andrade (3) 
propõe o uso .sistemático da biopsia do colo, quando em presença de c.er­
vicite, diante do elevado número de carcinomas indpientes encontrados em 
lesões de aspecto benigno. Baudilla e Günther (9), estudando 73 casos, 
submetidos a colposcopta e cortes microscópicos, chegam à conclusão de 
que, nas prostitutas, a possibilidade de futuros carcinomas é muito gran­
de em virtude de lesões pré-existentes encontradas. Lehner (cia. por 27), 
cita que entre 406 casos taxados como erosão, foram achados 50 casos de 
carcinoma. Leizinger (27) apresenta observações de 2 mulheres jovens tendo 
apresentado gonorréia com erosão rebelde do colo · e que, ràpidamente so­
freram degenerescência maligna. O autor alerta para ulcerações post-ble­
norrág.ioos do colo que se apresentam .sem tendência à cicatrização. Moacir 
de Amorim (l) cita 3 casos em que conclui que os carcinomas se tenham 
desenvolvida sôbre erosões primftivas. 
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ASPECTO HISTOPATOLóGICO 

Estabelecer normas objetivas para determinação ou reconhecimento 
do quadro histolÓgico dos estádios pré-carcinomatosos, constitui certamente 
problema cheio de dificuldades, se atentarmos para o fato de que a pró­
pria definição de malignidade carece de meios suficientes para caracter,i­
zá-la. Borst (10), em seu trabalho sôbre tumores malignos, assim se expres­
sa: "A histologia patológica não tem abé hoje uma base sólida para che­
gar ao estabelecimento de grupos de malignidade ou mesmo para avalia­
ção numeral de malignidade potencial .Cheg-a-se à confissão que não hér 
~m específico histológico Único, que nos permita .estabelecer com seguran­
ça absoluta a malignidade pela análise do parênquima ou do estroma da 
neoplasia". Compreende-se, po,is, a dificuldade em determinar caraderís­
tlcas microscópicas para os estádios pré-carcinomatosos, os quais conti­
nuam sendo uma resultante de interpretações pessoais, com possíveis rer:­
trições para o futuro . 

Tibiriçá (54) afirma que "diante de certos quadros microscópicos, o 
patologista não encontra elementos suficientes para diagnosticar o carci­
noma, porém "sente" que as células epiteliais estão sujeitas o entrar em 
crescimento neoplástico maligno de um momento . para outro. Êle acha que 
o clínioo deve ter ciência disto, e assim sendo· acrescenta o diagnÓstico: es-
tádio pré-carcinomatoso". . 

São antagônicas as opiniões expressadas pelos autores a cêrca dum 
i·econhecimento do pré-câncer histológ,ico. 

Prudente· (38) de.fende a inexistência do pré-câncer histológico, acres­
centando ser o subsídio da histologia muito precário para a clínica. Para 
êste autor o anátomo-patologista, quando muito, pode observar a passagem 
brusca de uma lesão qualquer ao câncer, sem que se possa reconhecer uma 
zona intermediária. Neste parecer, Prudente secunda a Borst: "ou é cân­
cer, ou não é". 

Sylla Mattos (30) faz restrições às possibilidades histológicas no 
diagnóstico de estádios pré-carcinomatosos. Montel (32) descreve nos pro­
cessos puramente inflamatórios grupos celulares atipicos no epitélio super­
ficial, os quais êle considera pré-cancerosos. Estas células seriam maiores 
do que as normais, e tendo um núcleo caraterizado tpor figuras mitóticas 
pronunciadas. Bailey (8), baseado .em estudo de 850 peças operatórias de 
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colo uterino procura estabelecer uma relação entre cervicite e carcipoma. 
Na primeira parte de seu trabalho relata as diversas fases de cicatrJzação 
que se processam na cérvix, apontando para os sinais de irritação qu~ o 
epitélio pavimentoso mostra após desalojar o cilíndrico, tais como prolife­
racão papilar profunda. Na segunda parte de seu trabalho nos mostra as 
m1~ltiplas transições possíveis entre êste epitélio mais ou menos irritado, e o 
carcinoma franco. A ruptura da basilar, as monstruosidades celulares seriam 
sinais ,de uma transformação maligna e que se vão caracterizando progres­
sivamente até rematarem num processo maligno, irreversível. Seriam êstes 
aspectos celulares os encontrados nos estádios pré-oarcinomatosos. 

Ewing (16), ao abordar o capítulo de alterações pré-cancerosas der 
cérvix, cita Schauenstein e 'Schottlaender que assim descreve êsses proces­
sos: 

l) A posição de grupos irreguLares de células epiteliais hipertrofia­
das e núcleos hipercromáticos e irregularidade de seus confusos bordos ce­
lulares. 

2) Perda de estratificação das camadas celulares, especialmente 
das células basilares proliferatlvas. 

3) Presença de acentuada granulação nuclear. 
Para Ewing (16), as alterações cons.istem principalmente em epider­

mização dos condutos e fundos glandulares, com prolUeração atípica de 
células planas e cilíndricas. Acrescenta não ser necessário supor que qual­
quer caso que apresente as alterações mencionadas dê origem obrigatoria­
mente ao câncer. 

Hinselmann (cit. por 55), descreve alterações carcinomatosas progres­
sivas que se processariam nas leucoplas.ias, dividindo as mesmas em qua­
iro grupos, dos quais os dois últimos denominados carcinóides, seriam os 
verdadeiros precursores do câncer uterino. Para êle o grupo quatro seria 
caracterizado por epitélio pavimentoso carc.inóide, cornificado ou não com 
proliferação para a periferia ou profundidade. Hinselmann (23), num tra­
balho apresenta dois casos de leucaplasia, enquadrados nos grupos 3 e 4 
de sua classificação. Acrescenta o autor que se trata de lesões pré-cance­
rosas, que, entregues à sua evolução normal, se transformariam, em alguns 
mêses, em carcinoma, pois embora os grupos 1 e 2 sejam reversíve,is, os 
dois últimos, em especial o quarto, não o são. Salab.er (44), seguindo a 
orientação <:(e Hinselmann, chama de leucoplasias carcinomatosas, ·as que 
histolàgicamente se apresentam como verdadeiros cardnomas, ainda que 
não haja penetração .em profundidade, tratando-se de vadações mais quan­
titativas do que qualitativas. Relata assim êste autor aspectos histológicos 
do cmcinoma "in s,itu". 

Para nós, que concordamos com Thomson (cit. por 55), só admitimos 
leucoplasias quando existe corn.ificação, de modo que muitas das chama­
das leucoplasias carcinomató.ides do grupo 4 de Hinselmann, para nós já 
não são leucoplasias e sim processos sujeitos à outra interpretação, como 
veremos mais adiante. 

-17-



Autores como Philipp e Schaefer, Meyer, Schiller, Anderes, Wespi é 

Treiter (cit. por 55), mostram-se céticos .em relação à evolução dos carcino­
mas a partir de leuoop1asias. Deelman (14), em seu trabalho sôbre o pré­
carcinoma, atribui à 1eucoplasia verdadeira significação de pré-carcinoma, 
oom evolução obrigatória à malignidade, referindo-se entretanto apenas às 
leucoplasias das vias aéreas e digestivas superiores. 

Tem suscitado grande interêsse a significação de pequenas super­
fícies focais de células atípicas na ectocervix e sua relação com o carc.ino­
ma. Essas alíerações, estudadas sob o nomenclatura geral de carcinoma 
"in-situ", são consideradas pela grande maioria dos patologistas, em traba­
lhos atuais, como verdadeiros carcinomas em estado inicial. Entre êstes 
citam-se Meyer (31), Schill.er (45), Galvine e Te Linde (19), Te Linde (52), Sa­
laber (44), Ashworth e Diddle (5), Jounge, Hertig e Armstrong (25). 

Entretanto encaramos o carc.inoma "in-situ" como pertencente aos es­
tádios pré-carcinomatosos e é êste o motivo pelo qual passaremos à descri­
ção de suas características histológicas defendendo posteriormente nosso 
ponto de vista. 

Os primeiros trabalhos que ressaltam a existência dessas alterações 
intra-epitelia.is foram apresentados por Schottlaender e Kermauner, Rubin e 
Schiller (cit. por 15). Em 1932, Broders (cit. por 25), introduziu o têrmo "car­
cinoma "in-si·tu". A mesma lesão é freqüentemente descrita por outros têr­
os, tais como "carcinoma potencial não invas.ivo" - "carcinoma incipiente" 
- "carcinoma pré-invasivo" - "carcinoma intra-epitelial" - "epitélio cer­
vical anaplástico". 

Como deixa explíc.ito o têrmo, trata-se de alterações no epitélio su­
perficial da "pórtio". No epitélio cervical normal, existe uma transição gra­
dual do tipo de células epiteliais da base à superfície. Para efeito prático 
podem ser divididas em três camadas: 

l) Camada basilar, próxima ao tecido conjuntivo, sôbr.e o qual o 
epitélio repousa, é constituída de células cilíndricas com núcleo pequeno, 
cromático, muito próximos uns aos outros. São células jovens. 

2) Zona de transição, é composta .por células poliédricas com nú­
cleo maior, a.inda cromáticos. São células mais adultas. 

3) Na superfície do epitélio normal, a camada de células e-spinhosas 
ou mucosas, com núcleo maior, pálido, nitidamente separado por citoplasma. 
As células mais superficiais podem ser inteiramente achatadas. 

Te Linde (52), ass.im caracteriza o carcinoma "in-situ": Perda da es­
tratificação normal e as diferentes células acima mencionadas são substi­
tuídas por formas atípicas, variando .em forma, tamanho e coloração. Os 
núcleos aumentados de volume com hipercromatismo pronunciado. Figu­
ras mitódicas freqüentes". A hiperatividade de células basilares, envolven­
do completamente a espessura do epitélio seria para êste autor também su­
ficiente para o diagnóstico do carcinoma "in-situ". 
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Para Schilier (45), o ponto principal do diagnÓstico ê, primeiro, a li­
nha oblíqua freqüentemente visív.el que limita os epitélios normal e anor­
mal, além da a tipia anapláS'tica e polimor,fismo celular. Para Ashworth e 
Diddle (5), o principal cr.itério histológico do diagnóstico é hipertrofia nu­
clear, hipercromatismo e variações em tamanho em forma nuclear. 

Segundo Mey.er (31), o diagnóstico pode ser feito, quando apenas ti­
vermos epitélio superficial para o estudo e sem necessidade de observar 
a s relações com o tecido adjacente. Acrescenta ser quase possível estabe­
lecer normas objetivas para o reconhecimento dessas lesões, como sejam: 
distúrbios de forma ou tamanho nuclear, aumento de conteúdo cromático e 
a usência usual de mitoses. 

Ewing (16) descreve estas zonas de epitélio atípico, emprestando-lhes 
a s seguintes características: células epiteliais hip.ercromáticas; ligeiramen­
te desordenadas no seio da capa epidérmica, sem nenhum sinal de hete­
rotopia ou de invasão, assemelhando..se com as conhecidas lesões pré-can­
cerosas da pele (enfermidades de Bowen). 

Desejamos ainda fazer referênc.ia aos resultados obtidos pelo esfre­
gaço vaginal, na interpretação dos estádios pré-carcinomatosos. Ayre (7), 
em seu trabalho procurando estabelecer um critério histológico para o re­
conhecimento de células pré-carcinomatosas, conclui que air{da não nos 
encontramos em condições de responder positivamente que as células acha­
das seiam pré-cancerosas, embora sugestão ex,ista para supôr esteja-se es­
tudando um tipo de células que se aproximam às apresentadas no tipo de 
carcinoma franco. 

Skapier (46), e (47), é de op1mao de que a citologia esfoliativa cons­
titui, até o momento, um meio precário para o reconhecimento de lesões 
pré-carcinomatosas, embora reconhecem que para os tipos pré-invasjvos 
constitua m um teste eficiente. 

Para Lock e Caldwell (28), o diagnóstico citológico destas lesões se 
restringe a patologistas especializados e que êste método será apenas pra­
ticável eficientemente, após vários anos, fundamentado em dados experi­
menta.is mais completos. Para Novak (34), a citologia vaginal não é capaz 
de diferenciar entre lesões pré-invasivas e invasivas, cabendo portanto 
grande responsabilida de ao patologista na interpretação dos resultados. 
Para Runge (43), os novos métodos microscópicos que estão sendo postos 
em prática e que permitem o estudo da célula viva, certamente apresenta­
rã o ma ior evidência morfológica de células pré-cancerosas e cancerosas . 
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Contribuição Pessoal 



MATERIAL E MÉTODOS 

O nosso material consta de 30 casos, colhidos por biopsia do colo 
uterino e pertencentes a cadeira de Anatomia e Fisiologia Patológicas da 
F. M. P. A .. 

Êste material por nós estudado est6 assim distribuído: 

Estádios pré-carcinomatosos: 24 

Carcinomas "in-situ": 6 

Foi utilizada como ,fixador a solução de formalina a 10%. 

A inclusão foi feita em parafina. 

O método a que recorremos foi o seguinte : hematoxilina-eosina. 

As lâminas foram examinadas pelos seguintes patologistas: Prof. T~­
biriçá, Docente Livre Dr. Becker, Docente Livre Dr. Gorki, Dr. Degrazzia, 
Dr. Bornancini e Dr. Flôres. 

Estas lâminas foram por nós revisadas, de modo que a discordância 
com o patologista se fêz sentir quanto à interpretação de algumas delas. 

Inicialmeite revisamos 441 fichas, existentes nos arquivos da cadeira 
de Anatomia e Fisiolog.ia Patológiccrs da F. M . P. A., referent·e ao mate­
rial obtido por biopsia de colo uterino, compreendendo o período de 1945 
até 1949, (junho) e assim discriminadas: 

Processos inflamatórios da cervix 

Estádios pré-carcinomatosos: 40 

Carcinomas "in-situ": 4 

Cardnomas 
r baso celulares: 33 
i mistos: 30 
L planocelulares: 29 

r crônkos: 290 
agudos e sub-agudos: 3 r aspectos da "pórtio" 

j 
a_conselhando vigilân-
cm: 10. . 

com Nota aspectos da "por­
I t i o " a c o n s elhan-

l l do severa vigilân­
cia: 2 

Na tabela I. anexa, fazemos a enumeração do material: caso, idade, 
raça, nac.ionalidade, enfermaria, evolução e dados clínicos, se9uindo qrdem 
cronológica. 

-23-



ACHADOS HISTOPATOLóGICOS E ESTUDO COMPARATIVO 

O estudo microscópico dos 30 casos (Tabela li) revelam: 
' 

Presença de infiltrado linfo-plasmocitádo constante no córiori. 

O quadro histológico que permite melhor caracterização tem seu 
exemplo nos casos: A. P. 720-47, A. P. 132-45, A. P. 1669-48, A. P. 459-46, 
A. P. 1312-47, A. P. 3075-49, e diagnosticados como carcinoma "in situ". 
Nestes casos foi possível reconhecer: proliferação da camada basilar, cuias 
células ocupam tôda espessura do ep.itélio; hipercromatismo nuclear, poli­
morfismo célular e perturbação completa da estratificação. Presençcr de cé­
lulas gigantes, no caso A. P. 459-46 e granulações nucleares nos casos 
A. P. 720-47, A. P. 1312-47 e A. P. 459-46. Mi•toses, raras, presentes na 
lâmina A. P . 132-45 . 

Apresentando um epitélio atípico menos pronunciado, temos os casos 
em -que a presença de células jovens se faz notar até 2/3 da sua espessura, 
como: A. P. 1591-48, A. P. 530-46, A. P. 1231-47. Nestes quadros histo­
lógicos notamos a presença de estratificação normal apenas no 1/3 supe­
rior do epitého, hipercromatismo nuclear variado . 

Espessamento da camada de células espinhosas, notamos nos casos: 
A.P. 142-45, A.P. 758-47, A.P. 1766~48. 

- Limite da basilar com o córion, nítido em tôdas as lâminas, menos 
nos casos A.P. 1243-47, A.P. 896-47, A.P. 1312-47 . 

Basilar de contornos sinuosos: A.P. 1269-47, A.P. 530-46, A.P. 1244-47, 
A.P . 776-47, A.P . 1566-48, A.P. 1312-47. 

Basilar, emitindo brotos ou pontas para o córion: A. P . 142-45, A . P . 
896-47, A.P. 1575-48, A.P . 758-47, A.P. 1591-48, A.P. 697-47, A.P. 616-46, 
A. P. 870-4 7, A. P. 1697-48. Com invasão ma:is profunda para córion: A .P. 
1243-47. 

Presença de papilas: A.P. 1575-48, A.P. 2107-48, A .P. 530-46, A.P. 
758-47 e A. P. 1243-47 . 

-, Evolução de células basilares até 1/ 3 do epitélio: A.P . 2107-48, 
A.P. 697-47

1 
A.P. 870-47, A.P. 1299-47, A.P. 1244-47 . 



Em certas lâminas nota-se o desdobramento da basilar, isto é, a im­
pressão de 2 camadas de células basilares superpostas, como nos casos: 
A.P . 1575-48, A.P. 1269-47, A.P. 776-47, A.P. 1566-48. 

Atipias na camada basilar: A.P. 1884-48, A.P. 896-47, A.P. 616-46, 
A.P . . 1243-47, A.P. 781-47. 

Cornificação do .epitélio em paraqueratose: A.P. 13-45, A.P. 142-45. 
-

Falta de polaridade célular: A.P. 1660-48 e A.P. 720-47. 
No córion: 
Infiltrado linfo-plasmocitário. 

Fibrose discr.eta em: A.P. 1591-48, A.P. 721-47, A.P. 896-47, A.P. 
l575-48, A.P . .758-47, A.P. 1231-47, _A.P. 1312-47. 

Dilatação g1anular cística: A.P. 1591-48, A.P. 1669-48, A.P. 896-47. 

Pro!Heração conjuntiva: A.P. 1766-48, A.P. 870-47. 

Metaplasia glandular para o tipo pavimentoso estratificado: A. P. 
1575-48. 

Em certas lâminas nossa interpretação difere daquela feita pelo pa­
tologista. Assim: 

A.P. 459-46 (microf. 13, 14, 15) : o patologista diagnosticou: cervicite 
cromca. Estádio pré-carcinomatoso. Para nós, trata-se de um cardnoma 
"'in situ", ou epitélio carcinomatóide, como pr.eferimos. 

A. P. 721-47 (microf. 10 e 11): Diagnóstico do patologista: carcinoma 
misto predominantemente baso-célular em fase pré-invasiva. Para nós. tra­
ta-se dum epitélio atípico, cujo aspeoto geral e o polimorfismo célular ainda 
são insuficientes para um diagnóstico de carcinoma pré-invasivo. 

A. P. 3075-49 (microf. 5 e 6). O patolog.ista diagnosticou: cervicite crô­
r.ica. Vigilância. 

O aspecto de certas áreas do epitélio, onde é encontrada a prolifera­
cão das células basilares até a superfície, nos leva a diagnosticar: eoité-
Úo carcinomatóide. -

Os elementos mais constantes, presentes no estudo das lâminas fo-
ram: 

a) No epitélio: hiperatividade basilar de maior ou menor intensida­
de, perturbação da estratificação, hipercromatismo nuclear e poliformismo 
celular. 

b) No córion: )nfil.trádo lin.fo-plasmocitário. 

Notamos pelo estudo das lâminas certa transição de atipias mais sim­
ples até as mais pronunciadas e é o aspecto geral do epitélio que permite 
caracterizá-lo melhor, como o sugerem as ni.icrof. apresentadas. Faremos 
aqui a descrição das mesmas: 
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A.P. 1884-48 (m,icrof. l, 2 e 3). Epitélio atípico simples, em que se 
encontram apenas discretas alterações celulares na basilar; certo polimor­
fismo e a lguns núcleos hipercromáticos. A basilar dá a impressão de des­
dobramento. A diferenciação·das outras camadas é mantida. 

A. P. 1566-48 (microf. 4) . Nata-se um epitélio proliferado, apresen­
tando a basilar irriquieta e presença de células jovens no l/3 inferior do 
epitélio. Estratificação perturbada nessas camadas. Certo polimorfismo ce­
lular. 

A. P. 3075-49 (micro f. 5 e 6). Hiperatividade da basilar, cujas células 
ocupam tôda a espessura do epitélio. Estas células apresentam polimor­
fismo, hipercromatismo nuclear pronunciado. A ausência da estratificação 
é notada. 

· A. P . 1660-48 (microf. 7) . Epitélio delgado, ocupado por células vo­
lumosas, algumas das quais hipercromáticas. Polimorfismo celular dis­
creto. Ausência de estratificação. 

A.P. 1243-47 (micro,f. 8 e 9). Invasão do epitélio no cór.ion subja­
cente. As células nesta área apresentam hipercromatismo nuclear com 
polimorfismo discreto. Neste caso o processo inflamatório certamente foi 
responsável pela invasão fácil do epitélio no córion . 

A.P. 721-47 (microf. lO e 11). Epitélio, apresentando em certo trecho 
presença de células jovens em quase a totalidade de sua espessura. Estas 
células polimorfos apresentam hipercromatismo nuclear. Estratificação vi­
BÍvel na camada superior. Em certos trechos a proliferação da basilar se 
faz apenas em porções inferiores do epitélio . 

A.P. 1231-47 (microf. 12). Hiperat,ividade da basilar, cujas células 
ocupam 2/ 3 da espessura do epitélio. Estratificação normal visível no l/3 
superior. Células fusiformes com polimorfismo e hipercromatismo nucleares. 

A.P. 459-46 (microf. 13, 14 e 15). Células basilares ocupando, em 
certos trechos, tôda a espessura do epitélio, dirigindo-se por vêzes à super­
,tície, em forma de cordões. Células com atipias mais pronunciadas, pre­
sença de células gigantes, hipercromatismo nuclear e ausência de estrati­
ficação. 

NOTA: 

a) A respeito do caso A. P. 1243-4 7; para Ewing (16), de ordinário 
uma proliferação mais acentuada em profundidade da superfície epitelial 
vai precedida de infiltração de células redondas com debilitação do tecido 
conjuntivo. O equilíbrio entre o epitélio e o tecido conjuntivo é alterado 
por êsse procedimento, e, então, aquêle começa a baixar seus limites nor­
mais, com o que se estabelece ràpidamente uma heterotopia cancerosa ver­
dadeira. 
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b) O uan to aos casos A. P. 1884-48 e A. P. 1669-48: segundo Meyer 
(31), os polipos, embora cobertos por epitélio pavimentoso maduro e expos­
to às irritações, não s.e tornariam carcinomatosos, e, para Anderson (2), tal 
t..-ansformação seria muito rara. Os casos estudados revelaram na lâmina 
A . P. 1884-48: estádio pré-carcinomatoso sôbre polipos inflamatórios crôni­
cos da cervix e na lâmina A. P. 1669-48: carcinoma "in situ" desenvolvido 
sôbre polipos crônicos. Tais achados, portanto, revelam a possibilidade de 
cancerização, a partir dos polipos crônicos, porquanto a passagem do car­
cinoma "in situ" ao carcinoma franco é de observação freqüente . 

• (G))'@. 
•o• 
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COMENTÁRIO 

A) Cervicite e estádios pré-carcinomatosos 

A presença constante do infiltrado linfo-plasmocitário nos casos es­
tudados sugere uma relação entre processos inflamatórios cromcos e os 
estádios pré-carcinomatosos. Na parte inicial dêste trabalho iá foi discu­
tida a ação do processo inflamatório na gênese dos estádios pré-carcino­
matosos, e foram citadas as modificações bioquÍmicas que se processam 
na célula, com a conseqüente alteraçEro mor.fológica que se deixa sentir 
pelo patolog.ista. Admitimos assim que no colo uterino a transformação 
cancerosa se processa geralmente de modo contínuo e progressivo, e não 
de modo abrupto. Sàmente admitindo tais condições é que se compreende 
e justifica o têrmo pré-câncer. A ação da inflamação crônica sôbre o · epi­
télio se faz sentir, segundo a maioria dos autor.es, sôbre a camada de cé­
lulas basilares. Seriam t~is células que reagiriam por proliferação a êsses 
estímulos irritativos, multiplicando-se ràpidamente por divisão celular . . Para 
Bailey (8), a ação prolongada da irritação produziria proliferação exagerada 
dessas células as qu~is , jovens e portanto instáveis, seriam as mais susce­
tíveis às transformações cancerosas. Para grande número de patologistas, 
E:ntre os quais, Te Linde e Galvin (51), Ewing (16), Meyer (31), Schiller (45), 
W/espi (56), Bailey (8), o carcinoma se iniciaria precisamente na camada ba­
silar e Galv.in e Te Lincle (19), acrescentam que pequenas alterações nesta 
camada podem ser precursoras de carcinoma intra-epitelial, e conseqüente­
mente de um carcinoma invasor. 

O estudo das lâminas apresentadas deu-nos a impressão de reconhe­
cer quadros histológicos em transição progressiva desde epitélios atípicos 
s~mples até aquêles que apresentam atipias mais pronunciadas. A conti­
nuidade destas fases é, no entanto, 1ão insensível que se torna difícil carac­
terizá-las obj,etivamente. Apenas o aspecto geral do epitélio por estudo 
comparativo sugere um processo em maior ou menor evolução. Os dados 
histológicos mais constantes achados pelo estudo das lâminas foram: in­
filtrado linfo-plasmocitário no córion, proliferação da basilar, cuias célu­
las vão evoluindo às camadas superiores até encherem tôda a espessura 
do .epitélio com conseqüente desaparecimento da estratificação normal das 
camadas. O polimorfismo célular geralmente discreto, e o hipercromatis­
mo nuclear de células isoladas ou em grupos celulares, sempre presente, 
o que certamente denota uma nutrição intens.ificada, a qual aumenta o po-
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der da proliferação. Tão somente no carcmoma m situ" torna-se possível 
estabelecer critério histológico mais preciso pela p resença de células jovens 
e m tôda espessura do epitélio e poliformismo c.itológico presente. 

B) Estádios pré-carci.nomatosos e carcinoma "in situ" 

Procurar determinar diante de um quadro histológico de pré-câncer, 
a reversibilidade do processo, é pràticamen!te impossível. embora exista 
certa sujestão no sentido de acreditar que quanto mais atípico fôr o as­
pecto do epitélio tanto ma ior sua tendência para evolução ao carcinoma. 
Tais alterações enconrtram sua melhor expressão no carcinoma "in situ", 
onde o ep.itélio apresenta aspecto carcinomatoso. Aqui chegamos ao ponto 
de decisão entre aceitar o carcinoma "in situ" iá como sendo câncer ou co­
mo pré-câncer. A tendência dos patologistas ao abordarem êste problema, 
é de considerar o carcinoma "in siJtu" como sendo canceroso e orientar as 
medidas terapêuticas neste sentido. Te Linde e Galv.in (51), T.e Linde (52), 
Schiller (45), Ashworth e Diddle (5), Jounge, Hertig e Armstrong (25), secun­
dam o parecer de Mey.er (31), quando, referindo-se ao carcinoma "in sihi", 
diz: "parece claro que estas primeiras alterações morfol6gicas visíve~s são 
reconhecidas atualmente como de carcinoma irreversível e não devem ser 
consideradas pré-cancerosas". 

Não é êste o ponto de vista esposado por nós e o justificaremos. 

Se atentarmos para a definição de carcinoma, torna-se claro, que a 
condição de proliferação atípica e destrutiva não é satisfeita nestas altera­
ções, estritamente intra-epiteliais. Embora o aspecto histológico desta ca­
mada seja carcinomatoso, existe o perigo em relacionar exclusivamente a 
dados microscópicos um prognÓstico clínico. Para Novak (33), a maligni­
dade é, antes de tudo, um atributo clínico .e não patológico. A feitura pa­
tológica que determina a malignidade é a invasão. O carcinoma 11 in situu 
não satisfaz tal requisito. 

Não foi provado que a evolução do carcinoma "in situ" para o cân­
cer, se deveria processar sempre, embora isto possa ser correto. Novak 
(34), noutro trabalho afirma que lesões pré-invasivas por vêzes nunca se 
tornam clinicamente cancerosas . 

. Te Linde e Galvin (51) apresentam uma estatística de 11 casos dia­
gnosticados como carQnoma "in situ" e submetidos a histerectomia. O 
material estudado em cortes seriados revelou a presença de 1 O carcinomas 
francos, o que não deixa de ser fortemente sugestivo. Todavia, a li.Jteratura 
revela achados de carcinomas "in si tu", nos quais os exames complemen­
tares não conseguiram demonstrar a presença de carcinomas. Assim te­
mos: Stevenson e Scipiades, (cit. por 16), seguiram o curso de 18 destas 
lesões durante o período de anos, e observaram que a maioria dêles se 
curaram por biopsia ou tratameruto: 2 não tratados deram origem a um 
câncer típico, uma após três e outra após 8 anos. Outra que não recebeu 
tratamento nenhum estava completamente livre de sinais do processo ao 
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cabo de 6 anos. 'r e Linde e Galvin O 9) revelam que SS de 7$ casos. nos 
quais a biopsia primitiva assinalou o carcinoma "in si,tu"; estudos em cor­
les seriados revelaram evidência definitiva de invasão. Cox, B. e Mixson 
(!2) citam as seguintes observaçõ.es: 

Caso 3: Paciente de 23 anos. Biops.ia deu carcinoma "in situ". Feita 
a histerectomia com a conservação de anexos. Secção histológica de blocos 
múltiplos falharam para revelar algum ,foco adicional de carcinoma "in 
r:: itu". 

Joung.e, Hertig e Armstrong (25) apresentaram os seguintes exemplos: 

12 casos diagnosticados como carcinor.na ")n situ" receberam trata­
mento inadequado ou nenhum tratamento, 5 dos quais desenvolveram car­
cinoma invasor. Em 2 casos a moléstia persistia após histerectomia. Em 
4 outros houce regressão, sendo a doença curada, no final, pela remoção 
de um polipo cervical. 

W espi (56) relata 5 casos (obs. 28 a 32) em que os exames em cortes 
ser.iados não confirmaram a presença de cardnoma "in situ" revelada pela 
biopsia. 

Observações de Pund, Nieburgs, Nettles e Caldwell (39): 

Caso 4: Biopsia revelou carcinoma "in situ". Histerectomia. O exa­
me posterior não rev.elou carcinoma. Dos 7 casos apresentados, em apenas 
J (caso 6) foi achada a presença de câncer. Interessante assinalar é que 
a microf. do caso 6 apresenta i'Im epitélio de estratificação normal em seu 
têrço superior, apr.esentando apenas presença de células jovens até 2/ 3 de 
sua espessura. 

Nossa observação pessoal diz respeito a uma paciente na qual a 
biopsia revelou carcinoma "in situ" (lam. 1312- 47): a paciente, de 33 anos 
fói submetida à histerectomia ,total. O segundo exame histológico do colo 
uterino revelou: cervicite crônica (lam. 1397-48). Nota: não foram feitos cor­
ies seriados. 

Os estudos de Shiller (45) revelaram a presença dêste epitélio car­
cinomatoso nas proximidades de um processo canceroso ,i.rl.vasor, argumen­
tando assim a favor da malignidade dês~e aspecto histolÓgico, como pre­
cursor inevitáv.el da neoplasia malígna. A êste respeito Martzloff (cit. por 
20), assim se manifesta: "é um grande êrro, creio eu, falar de carc.inoma 
"in situ" em paciente que tem um câncer "bona fide" estabeLecido. Obvia­
mente muitos carcinomas apresentam, nalgumas áreas da periféria, altera­
ções carcinomatosas do epitélio. Aqui se trata, pois, não de carcinoma "in 
situ" mas de "bona .{ide" câncer. Mais adiante êste autor acrescenta que 
não foi provado ainda evoluírem tais alterações carcinomatosas não inva­
sivas (sui generis) ao carcinoma, embora possa ser correto. · • 

Para aumentar a confusão re,inante na avaliação destas lesões pré­
invasivas, autores como Novak (34) apresentam figuras exatamente iguais 
a o carcinoma "in situ", encontradas nas cervizes de mulheres grávidas . 
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C~mpare-se a microf. n.0 1 de seu trabalho. O papel dos horrnônios na ges­
ta ção, produzindo quadros semelhantes ao carcinoma, seria evidenciado 
pelo fato de que, nalguns casos, êles costumam regredir, após o parto. 

A própria distinção entre carcinoma "in situ" e processos inflamató­
nos se torna por vêzes sumamente difícil, e a literatura é dca em eJremplos 
de casos que foram a princípio diagnosticados como cervicites crônicas e, 
.~= osteriormente, após revisão meticulosa, verificou-se que êstes quadros his­
tológicos correspondiam em verdade ao carcinoma "in situ". Assim, Joun­
ge, Hertig e Armstrong (25) citam 3 casos em que o diagnóstico primitivo foi 
de cervicite crônica, e qu.e revisa das as lâminas pelos autores, o muda­
ram para ca rcinoma "in situ". 

Dos 16 casos de carcinomas m situ" apresentados por Smith e Pem­
ber:ton (48), lO dêles foram diagnosticados, no primeiro exame patológico, 
como cervicite ou lesão não maligna. 

Te Linde .e Galvin (51) reconhecem que os conhecimentos atuais são 
incompletos para permitir que se estabeleça qual o critério h istológico su­
ficiente para determinar um dia gnÓstico do câncer . 

Portanto, não está prova do que tais alterações evoluam fatalmente 
para o câncer invasor, como também não existe resposta a respeito da re­
versibilidade de alguns dêstes casos. Ewing (16), ao analisar êste proble­
ma sintetiza seu pensamento ao dizer que; enquanto algumas dessas lesões 
podem progredir e converter-se em verdadeiros cânceres, outras são rever­
síveis e experimentam uma regressão expontânea, de modo que não se po­
de aceitar o diagnóstico corréto de câncer. 

Martzloff, (cit. por 51), propõe para tais carcinomas intra-epiteliais o 
têrmo de "alterações carcinomcntó.ides não invasoras", porquanto o mesmo 
expressaria a idéia d.e que esta lesão, embora semelhante ao câncer, pode 
não ser de fato uma neoplasia maligna. Achamos o têrmo proposto muito 
razoável, por expressar com mais tidelidade a natureza dessas lesões e 
particularmente porque sua adoção evitará talvez maiores exageros tera­
pêuticos, o que nem sempre poderá ser evitado pelo clínico ao depôr com 
o têrmo "carc.inoma" no laudo patológico. Senão vejamos: Te Linde e 
Galvin (19) indicam a histerectomia encarando os carcinomas pré-invaso­
res como um subgrupo de grau l e tratados por uma operação de W ert­
heim modificada. Pund, Net'tles e Caldwel (40) igualmente recomendam a 
histerectomia total com ou sem ooforectomia. Tal orientação terapêutica é 
segu,ida por outros autores. 

Não acha mos justo tratar uma paciente, muitas delas em plena ati­
vidade sexual, por uma histerectomia W ertheim modificada, meramente co­
mo medida preventiva. Muito razoável seria a amputação do colo uterino, 
segundo a técnica de Sturmdorff, para em seguida, submeter a peça a cor­
tes serJados, aplicando o processo de inclusão proposto por Foote (17). As 
J azões são as seguintes: 

- 31 -



a) Retira-se assim material suficiente para um estudo completo, an­
tes de indicar medidas mais radicais. 

b) Caso os cortes iá não mais revelem presença de carcinoma "in 
situ", a operação realizada é suficiente medida terapêutica. 

c) Caso exista indíCio de invasão, em qua lquer parte do tecido, a 
histerectomia tota l ou Wertheim modificada será indicada. 

d) Quando nos cortes seriados, as lâminas não conseguem limitar 
o processo carcinomatóide, que iá se estende além dos limites longHudinais 
dos mesmos, a histereclomia será indicada como medida profilática. 

Para os outros estádios pré-carcinomatosos, propomos o método de 
conização cj.e Hyams (24), para estudo histopatológico do material retirado. 
Em caso de dúvida a amputação do colo pqderá ser praticada perfeita­
mente, mesmo em mulheres jovens, poJs ob servações clínicas existem ates­
tando a inocuidade desta operação. Hinselmann (cit. por 56), diz que a fer­
tilidade e o parto normal não seriam influenciados pela amputação da "por­
tio". W espi (56), rela ta 2 casos (n.0 s 16 e 32) de gestação e partes normais, 
o pós operação de Sturmdorff . 

No entanto o tratamento mais eficiente será o da cerv.icite como ver­
dadeira profilaxia do carcinoma da "pórfio" . 

Chamamos ainda a atenção para o .fato de que os carcinomas m 
situ", ou alterações carcinomctóides, por nós estudados, vieram acompa­
nhados de infiltrado parvicelular. Essas observações apenas sugerem uma 
conexão entre processo inflamatório e tais alterações, e representam dois 
ospectos do processo de cancerização do colo uterino. Wegpi (56), em 75 
casos de carcinoma "in situ", achou, por anamnése ou exames diretos, a 
r ·resença de processos inflamatórios locais, anexites e parametr,ites. Chama 
êste autor a atenção sôbre êst.es dados, afirmando que a grande concomi­
iância dêstes dois processos deveria ser pesquizada seriamente pela liga­
ção íntima que parecem implicar. 

C) Cervicltes, estádios pré·carcinomatosos e carcinomas. Relações. 

Ao revisarmos as fichas, referentes a cervicites, estádios pré-carcino­
matosos, foi nossa preocupação estabelecer o confronto de. dois ou mais 
exames anátomo-palológicos duma mesma paciente, a fim de surpreender 
eventualmente uma transição de um a outro quadro histológico. Selec)o­
namos os seguintes casos relacionados ao nosso tema: 

Pac.iente M. V . 
( A.P . 
I 

l A.P. 

489-46 - Processo inflamatório sub-agudo 
(biopsia) - 11 / 9/46. 

521-46 - Carcinoma basocelular (biopsja} 
26/9/46. 
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Paciente A. R. 

Paciente A. R . S. 

Paciente M. B. 

Paciente C. B. 

Paciente L. F. 

Paciente M. F. 

r A.P. 

!I A .P. 

A.P. 

l 
r A.P. 

{ A .P. 

L 

r A.P. 
i 
L A.P. 

r A.P. 
i A.P. 
L 

r A.P. 
I 
i 
I A.P. 
L 

lO 14-4 7 - Endocervicite crônica (biopsia) 
l / 8/47. 

1013-47 - Carc. plano-cel. cornificado 
(biopsia)- 1/ 8/47 . 

1048-47 - Endocervicite crônica (útero) 
28/8/47. 

1447-48 - Cervicite crônica (biopsia) 
15/3/48. 

1460-48 - Carcinoma baso-cel. "in situ" (útero) 
- 13/4/48. 

1312-47 - Carcinoma "in situ" (biopsia) -
18/ 12/47. 

1397-48 - Cervicite crônica (útero)- 19/2/48. 

1731-48 - Cervicite crônica (biopsia)- 9/8/48. 
1830-48 - Cervicite crônica. Estádio pré-car­

cinom. adiantado (útero)- 21/9/ 48. 

1566-48 - Cervicite crônica. Estádio pré-car­
cinomatoso adiantado (biopsia) -
26/ 5/ 48. 

1651-48 - Cervicite crônica com hiperancan­
tose. (b.iopsia) - 5/ 7/48. 

f. 
A. P. 1033-4 7 - Cervicite crônica. Estádio pré-car­

cinomatoso (biopsia) - 12/8/47. 
A.P. 1064-47- Cervicite crônica (útero)- 12/8/47. 

E' evidente que dêsses resultados nenhuma conclusão pode ser ti­
rada, porquanto o espaço de tempo entre um e outro exame é tão pequeno 
que apenas se pode supor que tais alterações existiam concomitantemente. 
Interessante é apenas o resultado patológico da peça operatória em rela­
ção ao primeiro resultado (A . P. 1312-4 7 e A. P . 1397 -48) . 

Quanto ao caso das lâminas A .P. 1731-48 e A.P. 1830-48, do.is es­
iregaços vaginais após a primeira biopsia revelaram carcinoma. Os re­
sultados dêstes confrontos seriam possivelmente mais elucidativos, se iôsse 
possível acompanhar os exames anátomo-pato1Ógicos sistemáticos de pa­
cientes portadores destas diversas lesões, o que no entanto é difícil, pois o 
material é obtido da Santa Casa de Misericórdia de Pôrto Alegre, onde nem 
sempre os pacientes são encaminhados ao mesmo serviço, perdendo-se as­
sim oportunidade de acompanhar a evolução da moléstia. 

Todavia, observações clínicas existem de diversos autores, onde esta 
avaliação se torna possível, mediante exames sistemáticos. W espi (56) 
apresenta uma boa estatística, podendo observar a evolução progressiva de 
cervicites e atipias epiteliais até o carcinoma "in situ" (casos 2, 30, 32, 45). 
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Também Glathaar e Leip (cit. por 56) acompanharam dois casos com evolu­
ção de epitéLios atípicos simples até carcinoma "in situ" . 

Resumindo o que foi dito: 

Acreditamos ser a cervicite crônica um fator ativo na participação 
da gênese do carcinoma do colo uterino, secundado por outros fatôres de 
ordem g.enética e hormonal. Aceitamos a hipótese de que ~s efeJtos acu­
mulaüvos da irritação crônica alteram a nutrição e as atividades prolife­
rativas das células, de tal maneira que, ao isolar-se, não são células nor­
mais, se não que se acham num estado de alteração de seu equilíbdo com 
certa tendência ao crescimento exagerado. As alterações morfológicas re­
sultantes desta modificação do equilíbrio celular são reconhecidos como 
verdadeiros estádios pré-carcinomatosos. A caracterização histológica dês­
tes quadros é difícil, embora certas constantes tenham sido observadas pelo 
estudo do material disponível. 

"@"@" ·u· 
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CONCLUSõES 

Razões fundadas exjstem para concluir: 

I) que há participação ativa da cervicite crônica na gênese do car­
cinoma da ectocervix; 

2) que essa transformação se faz geralmente de maneira lenta e 
progressiva; 

3) que essa transformação se encontra expressa na existência de 
estádios pré-cardnomatosos, verdadeiros precursores do carcino­
ma da ectocervix; 

4) que a passagem da cervicite ao carcinoma, através dêstes está­
dios pré-carcinomatosos, se faz de maneira insensível; 

5) que, embora difícil estabelecer um critério histológico objetivo 
para o reconhec,imento dêstes estádios pré-carcinomatosos, as al­
terações mais constantes em nossas observações .foram: a pre­
sença de infiltrado linfo-plasmocitário .no córion, a proliferação 
da camada basilar do epHélio, hipercromatismo nuclear e per­
turbações de estratificação das camadas celulares, o polimorfis­
mo celular discreto ma'is ou menos pronunciado, presente em to­
dos os casos; 

6) que o estudo histológico comparativo permite o reconhecimento 
de um epitélio de maiores ou menores atipias, evidenciando uma 
graduação entre os diversos estádios pré-carcinomatosos; 

7) que a dificuldade existente em formular um critério histológico 
claro, para êsses estádios pré-carcinomatosos, não exclui con­
tudo sua existência; 

8) que os estados pré-carcinomatosos podem ser considerados pro­
cessos sujeitos à reversibilidade, embora em suas expressões his­
tológicas mais acentuadas, a evolução ao carcinoma, seja fre­
qüente, pelas observações clínicas colhidas no estudo biblio­
gráfico; 

9) que deve ser preferido o têrmo de "alterações carcinomatóides" 
em lugar de carcinoma "in situ" ou equivalentes, por expressar 
o primeiro com mais pr.ecisão a natureza dêstes processos; 

10) que devemos considerar tais alterações carcinomatóides como 
verdadeiros estádios pré-cardnomatosos. 
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TA B E L A I 

CASO IDADE RAÇA I Nacionalid~de J Enfermaria 
I 

EVOLUÇÃO DADOS CLíNICOS 

- ---------
A .P. 13-45 47 I Branca Brasileira 17." Lenta Tumor de colo , duro , com grande Infiltração. Não 

I 
I ulcerado. 

A .P . 132-45 61 " " 

I 
17.a - Metrorragias freqüentes . Dores do baixo ventre. 

A .P. 142-45 32 " .. 17 .a 6 meses Metrorragias freqüentes. Colo duro. 
A . P . 459-46 63 .. Lltuana 17." 12 n1eses Erosão do colo cozn endocervicite crônica. Emagre-

530-461 
cimento e anorexia . 

A .P . 23 " Brasileira 13." - --
A .P . 616-46· 40 " .. 17." 4 anos Metrorragias freqüentes . Colo uterino com uma lesão 

de aspecto erosivo e resistente à electro-coagula.-

" 
ção. 

A.P. 697-47 32 Mixta 17." - Corrimento amarelo e dores no hipogástrio. 
A .P. 720-47 48 Branca " 17.a - --A.P. 721-47 33 " " 17." - Erosão no lábio anterior do colo uterino. 
A.P. 758-47 36 " .. 22." 1 ano Metrorragias freqüentes . Emagrecimento. 
A.P. 776-47 39 Parda .. 22." - Dores no baixo ventre. Metrorrag!as. 
A.P . 781-47 43 Branca " 22." - Metrorragias 2 a 3 vêzes ao mês . Corrimento amarelo 

.. 17." 
~anguinolen to. A.P. 870-47 38 Russa - Erosão do colo uterino . A .P. 896-47 35 " Brasileira Hosp. S. Fc.0 1 ano Tumoração do lábio anterior do colo uterino. 

A.P . 1231-47 50 .. " 22." - Colo sangrando fàc!lmente ao toque . A.P . 1243-47 41 .. .. 22 ... l ano Corrimento sanguinolento . Metrorraglas. Cefaléia. 
Vômitos. Nódulo endurecido no lábio posterior do 

.. .. colo . A.P. 1244-47 43 10." - Metrorragias. Emagrecimento . A.P. 1269-47 49 .. .. 17." - --A.P. 1299-47 48 Branca Brasileira 17.8. 2 anos Ulceração do colo uterino . A.P. 1312-47 33 13 ... 4 anos Pollmenorréia. Corrimento de coloração amarela e .. cheiro fétido. A.P. 1566-48 44 32." 1 ano Ulceração do colo uterino. A.P. 1575-48 43 .. .. 32." - --A.P . 1591-48 35 .. .. 22 .0. 1 mês Metrorragla. Orifício do colo estreitado, tipo estenose. A.P. 1660-48 57 " .. 27." hemltórax esquerdo. - Dores na região sacra e no A.P . 1669-48 47 " .. 22." - Metronagla. Discretos distúrbios do clima tério . A.P. 1697-48 34 .. " 22.0. - Polipo endocervlcal Inflamatório. Dôres no baixo ven-
1766-48 .. .. 32 ... tre. Corrimento. Metrlte crônica. A.P. 65 - Tumoração . A.P. 1884-48 35 " " 22.• - Corrimento fétido. Hemorragia de contãto. Nódulos en-

" .. 27.a durecidos nos lãbios anterior e posteriores . A.P. 2107-48 '.32 1 ano Lábio Inferior semeado de pequenos nódulos branco-
A.P . 3075-49 38 Branca .. 10 ." amarelados . 

3 mêses Corrimento amarelado. Colo uterino sangrando ao 
toque . 
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TABELA 11 
~======~==~=-~--~===---------~~------·------~------.-------------------~=-~-~~~=r~========== 

CASOS 

CASO 1 

(A.P. 13-45) 

CASO 2 

(A.P. 132-45) 

CASO 3 

(A.P. 142-45) 

I 
I 

EPITÉLIO 

Epitélio pavlmentoso em parte cornlflcado em paraqueratose. 
BasUar, algo proliferada. apresenta células volumosas, de nú­

-cleos hlpercromátlcos. Presença de papilas cortadas transver­
salmente. Estratificação perturbada. 

Epitélio proliferado, no qual as células conservam o tipo ba­
silar até as camadas superiores. Maioria das células tem nú-

1 

cleos alongados, h!percromát!cos, dispostos em paralelas entre 
si. Mitoses, raras, presentes. Perda de estratificação. 

CóRION 

Discreto Infiltrado llnfo­
plasmocltárlo. 

Infiltração com predoml­
nãnc!a de linfócitos. 

CASOS 

CASO 16 

(A.P. 1243-47) 

CASO 17 

(A.P. 1244-47) 

EPITÉLIO 

I 
CóRION 

Epitélio apresentando em certo trecho, Invasão profunda no I Infiltrado Jlnfo-plasmoc!tê.­
córlon. As células ai apresentam certo polimorfismo e biper- rio regular. 
cromatismo nuclear variado. Atlp!as celulares na camada ba-
silar presente. Limite da basilar com o córlon, nlt!do. Papi-
las em cortes transversais. freqüentes. 1 

Proliferação da basilar com evolução de células jovens até I Infiltrado llnfo-plasmocltá-
1/3 da espessura do epitélio. Estas células apresentam hlper- rio. 
cromatismo e polimorfismo discretos. Basllar sinuosa e bem 
limitada do córlon. Estratificação perturbada nas camadas In-
feriores. 

I Epitéllo em parte corniflcado em paraquetose, com camada de 1 
células espinhosas aumentada. Basilar, Invade por vêzes dis- Marcante Infiltrado linfa- CASO 18 Epitélio proliferado apresentando desdobramento da basilar. Infiltrado parvlcelular. 
eretamente o cór!on. apresentando-se ai as células com gra- plasmocltárlo. As células dessa camada apresentam-se por vêzes hipercromá-
nulações nucleares e discreto polimorfismo. Estratificação per- I (A.P. 1269-47) ticas e com atlplas de forma e volume nuclear. BasUar de 

I 
turbada. contornos sinuosos, parecendo, em certas áreas, Invadir o có-

----------------~.r---------------------------------------------------------------------------------~r----------------~r_l~o~n~·~Es~tratlf!cação ~e~ur~~a __ nas~amad==a=s-=ln=f~e=r~lo=r~e=s=·----~-------------------------

CASO 4 

(A.P. 459-46) 

CASO 5 

(A.P. 530-46) 

Prollferação da basilar, cujas células ocupam tôda a espes- Infiltrado llnfo-plasmocltá- CASO 19 Epitélio proliferado com evolução de células basllares até 1/3 Infiltrado llnio-plasmocltã-

1 

sura do epitélio. Núcleos de aspecto polimorfo, alongados e 

1 

rio. de sua espessura. Essas células apresentam certo pollmorfis- rio. 
fuslformes. H!percromatismo de várias células, granulações (A.P. 1299-47) mo e hipercromatlsmo nuclear variado. BasUar levemente. si-
nucleares e algumas células gigantes. Ausência de estratlf!ca- nuosa e bem destacada do córion. Estratificação geralmente 
ção. Limite da basilar com o córlon, regular e nlt!da. 1 mantida. 

I Epitélio apresentando 111peratlv1dade da basllar, cujas célu­
las evoluem até 2/3 de sua espessura. Estas células apresen­
tam distribuição Irregular da cromatina e alteração de forma. 
Cortes de pap!las. Bas!lar sln uosa e bem destacada do cór!on. 
Estratificação normal nas camadas superiores. 

Infiltrado lln!o-plasmoc!tá­
t·!o. 

CASO 20 

(A.P. 1312-47) 

Pequeno fragmento do epitél!o proliferado, cuja espessura estâ Infiltrado llnio-plasmocitã­
ocupada. por células basilares. Estas células apresentam poli- rio denso. 
morfismo regular, hlpercromat!smo e granulações nucleares. Ba-
s!lar sinuosa de Um!tes pouco nítidos com o córlon. Estrati-
ficação ntwente. 

------------~-----------------------------------· Eplt~l!o prol!ferado, apresentando desdobramento da basilar, I Infiltrado 
cu-'as células evoluem em feixes !solados para as camadas su-

CASO 6 

(A.P. 616-46) 

CASO 7 

(A.P. 697-47) 

CASO 8 

(A.P. 720-47) 

CASO 9 

(A.P. 721-47) 

Proliferação discreta da bas!lar, apresentando-se as células 
dessa camada. com J!gelra irregularidade de forma e dimen­
sões. Em certo trecho, discreta invasão do córlon. Hlpercro­
mat!smo nuclear de algumas células. Estrntlflcaçii.o levemente 
perturbada. 

I 

(nf!ltrado llnfo-plasmocitá­
rlo discreto. 

I 
Proliferação da basUar, cujas células Invadem as camadas 
periores mais próximas. Estas células apresentam variado 
!!morfismo e h!percromatismo nuclear. Invasão do cór!on 
algumas células basUares. Estratificação perturbada. 

! su- tnfll trad o l!nfo-plasmocitã-
po- rio. 
por 

CASO 21 

(A.P. 1566-48) 

CASO 22 

(A .P. 1575-48) 

rerlores. Sã:> células jovens com polimorfismo f' hlpercroma-
tlsrno fHIC!eares. Bas!lar sinuosa, bem delimitada do cór!on. 
Estrat!flcaçil.o prejudicada nas camadas inferiores. 

Epitélio apresentando certa proliferação bas!lar com desdobra­
mento da mesma. apresentando-se as células desta camada com 
núcleos volumosos e h!percromátlcos. A basilar de aspecto ir­
r!quleto invade por vézes discretamente o cór!on. Presença 

I 
de papilas cortadas transversalmente. Estratificação geral-

i mente mantida. 

Em cer~xtensão do epitéllo, presença de células bas!lares em jrnmtrado llnio-plasmoc!tá- CASO 23 Epitélio proliferado, cujas células conservam o tipo basUar até 

I 
tõda sua espessura. Núcleos nitidamente hipercrõmlcos, fre- rio regular. 2/ 3 de sua espessura. Estas células apresentam polimorfismo 
ai.\entemente aumentados de volume e de contornos irregu- (A.P. 1591-48) discreto e alguns núcleos hipercromát!cos. BasUar, lançando 
lâres. Granulação nuclear, perda de polaridade e de estrat!- brotos para a profundidade do córion. Estrat!f!caçil.o normal 

parvicel ular . 

Ini!ltrado :.!nio-plasmocltá­
rlo. F!brose. Glândulas race­
mosas apresentando meta­
plasla para o tipo pavimen­
toso estratificado. 

InfUtrado llnfo-plasmocltá­
r!o discreto. Fibrose. Glân­
dulas racemosas em dtiata­
ção cistlca. 

flcação. nas camadas superiores. 

I ------~~-------------~---------~-----------------------------------~---------------
1 Fragmento de epltél!o com hlperat!vldade bas!lar, apresen-

1 
tando nas camadas superiores evolução para o tipo espinhoso. 
Pollmorflsmo celular e hlpet·cromatismo nuclear, vlslve!s nas 
camadas superficiais. Estratificação prejudicada nesses trechos. 

InfUtrado lln!o-plasmoc!tâ­
rlo. F!brose do córlon. 

CASO 24 

(A.P. 1660-48) 

Epitéllo ausente em parte. cuja espessura estl\ ocupada por 
células volumosas, de distribuição cromática irregular, pol1-
morfas e com certa !alta de polaridade. Ausência de estrati­
ficação. 

!nflltrado parvicelular. 

I -------------L------------------------------------------+------------------1------------+------------ ------------------------------r------------------
CASO 10 

(A.P. 758-47) 

CASO 11 

(A. P. 776-47) 

CASO 12 

(A.P. 781-47) 

CASO 13 

(A.P. 870-47) 

CASO 14 

(A.P. 896-47) 

CASO 15 

(A.P. 1231-47) 

1 

Epltéllo proliferado com aumento da camada de células es- Iuflltrado l!nfo-plasmoc!tá­
plnhósas. Camada basilar apresentando variado polimorfismo rio discreto. Fibrose do có­
celular e hlpercromat.tsmo de alguns núcleos. BasUar de as- rlon. 
pecto denteado em seus l!m!tes com o cór!on. Pap!las pre-
sentes. Estratificação prejudicada. 

Ep!tél!o prollferado, apresentando desdobramento da basllar. Inf1ltrndo l!nfo-plasmocltá­
Estas células apresentam leve polimor!lsmo nuclear. Basilar rio discreto. F!brose do có­
ondulada e bem destacada do córlon. Estratificação pertur- t·lon. 
bada nas camadas inferiores. 

BasUar prol!Ierada apresentando células po!lmorfas com au- Infiltrado llllfo-plasmocltá­
mento cromat!nlco de vários núcleos. Nota-se metaplas!a du- rio acent\IO.do. 
ma glândula racemosa subjacente, cuja luz está repleta de 
c~lulas ep!tel!als. Estratificação algo perturbada nas camadas 
Inferiores. 

Prol!feraçáo da basllar. cujas células ocupam o têrço Interior 
do epltéllo. Estas célula6 mostram ligeira irregularidade de 
forma e dimensões. Núcleos h!percromát!cos e de contornos 
irregulares. BasUar de aspecto denteado. Invade discretamente 
o córlon. Estratlf!caçáo mantida nas camadas euperlorcs. 

Epltél!o proliferado, emitindo ramificações para o cór!on. Ba­
silar, Irregular apresenta por vêzes pouca nitidez em seus J!­
mltes com o cór!on. Células basilares apresentam polimorfis­
mo na junção da ecto e endocervix. Células planas com au­
mento de volume e var!ab!Udade discreta de forma. Estrati­
ficação perturbada. 

InlUtrado llnro-plasmocltá­
rio denso. Abaixo do eplté-
11o, glândulas racemosas, em 
metaplasla para o tipo pavl­
mentoso estrntitlcado. ProU­
feração conjuntiva do có­
r!on. 

Infiltração Un!o-plasmocltá­
rla. Glândulas do tipo endo 
cervical em dllatação c!stica. 
Flbrose. 

p~·p:e:-oa e•ctensão de epitélio, com h!perat!vidade basilar, cu- Inf!ltrado parvicelular. FI-
,;;•·, ,las ocupam 2. 3 de sua espessura. Células volumosas, brose IntenSA. 

<>únJeos de hipercromatismo variado e tuslformes. Camada 
basilar bem circunscrita do córion. Estratificação conservada 
nas camadas superiores. 

CASO 25 

(A .P. 1669-48) 

CASO 26 

(A.P. 1697-48) 

CASO 27 

(A.P. 1766-48) 

CASO 28 

(A.P. 1884-48) 

Fragmento de endocerv!x, revestido em quase tOda a perlfe- Infiltrado 11nio-plasmoc!tã­
rla por epitél1o pavimentado estratificado não cornlf!cado, cu- rio regular. Glândulas clstl­
jas células, jovens apresentam evolução até a superfic!e do camente dllatadas. 
e;>ltél!o. Po!!morfismo e h!percromatlsmo nucleares. Ausên-
cia de estratU!cação. 

Camada bas!lar do epitélio pouco n1t!da, o qual apresenta I Infiltrado llnfo-plasmoc!tá­
célulns Jovens e hipercromátlcas nas camadas super!!c!a!S. rio discreto. 
Est,as células apresentam polimorfismo e hipercromatlsmo nu-
clear. Epitélio invade por vêzes discretamente o córion. Es-1 
tratlf!cação quase ausente. ____ ------ . _ ____ _ ____ .! ________________________ _ 

Epitél1o delgado. apresentando células e núcleos hlpercromá- Infiltrado parvicelular. Pro· 
tlcos e pol!morros, nas camadas inferiores. Ilas!lar, pràtlca- ll!eração conjuntiva. 
mente ausente, predominando o tipo de células planas. Es-
tratificação Incompleta. 

Vllrlos 1ragmentos de epltéllo com proureração da basilar. 
que por vêzes invade discretamente o córion. As células ba­
s!lares com at!plas discretas e blpercromatismos nucleares va­
riados. Estratificação levemente perturbada. 

Int!ltrado llnio-plasmocitá­
r!o discreto. 

----- ---------- --- ----.------ - ------+-------
CASO 29 

(A.P. 2107-48) 

CASO 30 

(A.P. 3075-48) 

Eplt.Silo, apresentando em certa extensão, evolução de célu- Infiltrado parvlcelular. 
las basilares até 1/3 da sua espessura. Estas células se a ore-
sentam com distribuição crolllát!ca irregular e certo polimor-
fismo. Papilas em cortes transversais. Basilar bem destacada 
do córlon. Estratificação quase normal. 

Prollfcração da basilar, cuJas células ocupam um certo tre- Infiltrado Jlnio-p!asmocltá­
cho, tOda a espessura do eplté!lo. São células fuslformes, alon- rio. 
gadas, apresentando acentuado hlpercromatismo nuclear. Ba-
silar de llmltes Imprecisos com córion. Ausência de estratifi-
cação. 
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