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	[bookmark: _Toc207045727]NORMAS DE BIOSSEGURANÇA E RECOMENDAÇÕES PARA AS AULAS PRÁTICAS EM LABORATÓRIOS DA ÁREA DA SAÚDE 



OBJETIVOS

Compreender os princípios fundamentais de biossegurança, reconhecendo os principais riscos presentes nos ambientes laboratoriais e as medidas preventivas necessárias para a proteção da saúde e do meio ambiente. Aplicar corretamente as normas e procedimentos de biossegurança durante a realização de atividades práticas, incluindo o uso adequado de Equipamentos de Proteção Individual (EPIs) e o descarte seguro de resíduos laboratoriais.
Biossegurança é o conjunto de medidas voltadas para a prevenção, controle, minimização ou eliminação dos riscos presentes nas atividades de pesquisa, produção, ensino, desenvolvimento tecnológico e prestação de serviços que podem comprometer a saúde do homem, dos animais, a preservação do meio ambiente e/ou a qualidade dos trabalhos desenvolvidos. O trabalho em laboratórios de saúde expõe os trabalhadores a riscos comuns a outros grupos profissionais e riscos específicos da sua atividade. Estes riscos são classificados em cinco grupos principais:
# Risco de Acidente: é o risco de ocorrência de um evento negativo e indesejado do qual resulta uma lesão pessoal ou dano material (Ex.: queimaduras, cortes e perfurações). 
# Risco Ergonômico: qualquer fator que possa interferir nas características psicofisiológicas do trabalhador, causando desconforto ou afetando sua saúde (Ex.: movimentos repetitivos e postura inadequada de trabalho). 
# Risco Físico: está relacionado às diversas formas de energia, como pressões anormais, temperaturas extremas, ruído, vibrações, radiações ionizantes (Raio X, Iodo 125, Carbono 14), ultrassom, radiações não ionizantes (luz Infravermelha, luz Ultravioleta, laser, micro-ondas), a que podem estar expostos os indivíduos.
# Risco Químico: refere-se à exposição a agentes ou substâncias químicas na forma
líquida, gasosa ou como partículas e poeiras minerais e vegetais, presentes nos ambientes ou processos de trabalho, que possam penetrar no organismo pela via respiratória, ou possam ter contato ou ser absorvidos pelo organismo através da pele ou por ingestão (Ex.: solventes, medicamentos, produtos químicos utilizados para limpeza e desinfecção, corantes).
# Risco Biológico: está associado ao manuseio ou contato com materiais biológicos
e/ou animais infectados com agentes biológicos que possuam a capacidade de produzir efeitos nocivos sobre os seres humanos, animais e meio ambiente.

# Descarte do lixo no laboratório
· Lixo sólido comum: saco de lixo Preto: luvas não contaminadas, papéis, gaze com álcool, etc.)
· Lixo contendo perfuro cortante: DESCARPACK – agulhas contaminadas ou não, lâminas e lamínula quebradas, lancetas, lâmina de bisturi, escalpe, alfinetes.
· Lixo sólido com resíduo químico: Saco de lixo laranja. 
· Lixo Biológico: Saco de lixo Branco: algodão, gaze, luva ou qualquer outro material que contenha sangue ou fluidos corpóreos, curativos, resíduos de cirurgias, moldagens e kits para exames.

NOÇÕES BÁSICAS DE BIOSSEGURANÇA E BOAS PRÁTICAS DE LABORATÓRIO 

Estas normas consistem num conjunto de regras e procedimentos de segurança que visam a eliminar ou minimizar os acidentes e agravos de saúde relacionados ao trabalho em laboratórios e em outros serviços de saúde. 
# Higiene pessoal: 
a) Cabelos longos devem ser mantidos presos durante os trabalhos; 
b) Usa-se exclusivamente sapatos fechados no laboratório; 
c) Usa-se o mínimo possível de joias e adereços. 

# Proibições na área laboratorial: 
a) pipetar com a boca; 
b) comer, beber ou fumar; 
c) utilizar fone de ouvido.
Normas de segurança e procedimentos durante as aulas práticas
1. Siga rigorosamente as instruções fornecidas pelo professor e/ou que constam no roteiro.
2. Não brinque no laboratório.
3. Converse com os colegas somente o necessário para o andamento da aula.
4. Chegue rigorosamente no horário marcado para início da aula.
5. Em caso de acidente, procure imediatamente o professor, mesmo que não haja danos pessoais ou materiais.
6. Comunique ao professor a quebra de qualquer instrumento.
7. Não beba e nem coma no laboratório.
8. Use jaleco de manga comprida, sapatos fechados e roupas apropriados. Não será permitida a presença do aluno sem jaleco e sem sapato fechado ou trajado de forma inadequada.
9. Evite contato de qualquer substância com a pele.
10. Mantenha a bancada de trabalho limpa e em ordem durante as experiências.
11. Habitue-se ao trabalho de equipe. Respeite o trabalho do seu colega.12. Manuseie cuidadosamente o material, principalmente aparelhos e vidraria. Não mexa nos aparelhos sem antes aprender a usá-los ou receber instruções para isso. 
12. Quando ligar um aparelho elétrico, certifique-se antes que estará usando a tomada de voltagem certa para o mesmo. 
13. Não devolva reagente ao frasco inicial. Principalmente em se tratando de substância P.A. ou titulada. Habitue-se a tirar o necessário do frasco.
14. Não misture as pipetas e frascos em uso. Rotule-os sempre com fita adesiva, pincel atômico ou caneta vidrográfico. 
15. Nunca aqueça o tubo de ensaio, apontando sua extremidade aberta para um colega ou para si mesmo.
16. Não jogue nenhum material sólido ou tóxico dentro da pia ou nos ralos.
17. Não jogue vidro quebrado no lixo comum. Deve haver um recipiente específico para fragmentos de vidro.
18. Não coloque sobre a bancada de laboratório bolsas, agasalhos, ou qualquer material estranho ao trabalho que estiver realizando.
19. Se algum produto químico for derramado, comunique ao professor e limpe o local imediatamente.
20. Consulte o professor antes de fazer qualquer modificação no andamento da experiência e na quantidade de reagentes a serem usados.
21. Antes de usar qualquer reagente, leia cuidadosamente o rótulo do frasco para ter certeza de que aquele é o reagente desejado.
22. Apague sempre os bicos de gás que não estiverem em uso.
23. Nunca torne a colocar no frasco um regente retirado em excesso e não usado. Ele pode ter sido contaminado.
24. Cuidado ao aquecer vidro em chama: o vidro quente tem exatamente a mesma aparência do frio.
25. Ao término da prática, lave devidamente a vidraria usada. Cada equipe será responsável pela ordem e limpeza do local de trabalho, pela devolução em perfeito estado do material e equipamentos.
26.  Analise os resultados de cada experimento após o término. Procure tirar conclusões.
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	[bookmark: _Toc207045728]SISTEMA CARDIOVASCULAR – ATEROSCLEROSE E ARTERIOSCLEROSE MICROSCOPIA



OBJETIVO GERAL: Identificar e diferenciar as alterações histopatológicas características da aterosclerose e arteriosclerose através da análise microscópica de preparações histológicas.

Objetivos Específicos
Conhecimento Teórico-Prático:
a) Reconhecer as diferenças conceituais entre aterosclerose e arteriosclerose, correlacionando com os achados microscópicos observados;
b) Identificar as camadas da parede arterial normal (íntima, média e adventícia) e suas características histológicas;
c) Compreender a sequência evolutiva das lesões ateroscleróticas, desde a estria lipídica até a placa fibrosa complicada.

Habilidades de Observação Microscópica:
a) Localizar e caracterizar placas ateroscleróticas em diferentes estágios de desenvolvimento nas preparações histológicas;
b) Identificar os componentes celulares presentes nas lesões (macrófagos espumosos, células musculares lisas, linfócitos);
c) Reconhecer depósitos lipídicos, áreas de fibrose, calcificação e possíveis ulcerações ou trombos.

Correlação Clínico-Patológica:
a) Relacionar os achados microscópicos com as manifestações clínicas das doenças cardiovasculares;
b) Compreender os mecanismos fisiopatológicos subjacentes às alterações observadas;
c) Avaliar o grau de comprometimento vascular e suas implicações prognósticas.

Desenvolvimento de Competências:
a) Aprimorar a técnica de manuseio do microscópio óptico e ajuste adequado de foco e iluminação;
b) Desenvolver vocabulário técnico apropriado para descrição das lesões observadas;
c) Exercitar a capacidade de interpretação e correlação entre diferentes campos microscópicos de uma mesma preparação.





RELAÇÃO HISTOLÓGICA
HISTOLOGIA DE ARTÉRIA (CORTE LONGITUDINAL)
 

Artéria normal, vista microscópica
Túnica íntima delgada (■), sobre túnica elástica interna. Túnica média (□), constituída por músculo liso circular e fibras elásticas, em lâmina elástica externa (*). Túnica adventícia (▲) e mais externamente tecido conjuntivo circundante. 

HISTOLOGIA DE ARTÉRIA E VEIA (CORTE TRANSVERSAL)
 

Artéria e veia normais, vista microscópica
Artéria normal (■) com envoltório de m. liso espesso. Veia normal (□) com envoltório de m. liso delgado. Ambas localizadas em tecido conjuntivo. 



HISTOLOGIA DE ARTERÍOLA, VÊNULA E NERVO (CORTE TRANSVERSAL)



Arteríola normal (■) – local principal de regulação da pressão arterial – observar a luz regular. Vênula normal (□) – local de menor pressão vascular – observar a luz irregular. Nervo periférico normal (+) – observar feixes nervosos. 

Fonte das figs.: Klatt, Edward C. Robbins y Cotran. Atlas de anatomía patológica (Spanish Edition) (p. 2). Elsevier Health Sciences. Edição do Kindle.

HISTOPATOLOGIA

                                    Aterosclerose                                X                    Arteriosclerose
	Doença multifatorial
Depósito de gordura na t. íntima 
Causa estreitamento luminal por espessamento das t. íntima e média (mais rara)
Favorece a formação de trombos (trombose), pois gera inflamação no endotélio vascular
Há presença de macrófagos espumosos
Pode haver a ruptura da placa de ateroma
É uma das formas de arteriosclerose
	Doença não oclusiva
Envelhecimento e endurecimento do v.s.
Dilatação difusa, perda da elasticidade e complacência
Deposição de cálcio e colesterol (pode espessar a íntima)
Pode levar à IAM e angina, dilatação ventricular E, diminuição de perfusão coronariana e aumento da pressão sistólica



LÂMINA 1: 
Órgão: VASO SANGUÍNEO Coloração: HE e T. Gomori
a) Identificar em menor aumento: 
1) Todas as túnicas (íntima, média e adventícia), observando a luz do vaso.
2) Parede de artéria com espessamento focal da túnica íntima, em forma de meia lua, e adelgaçamento focal da túnica média (camada muscular), em caso de aterosclerose antiga. 
3) Área de espessamento da túnica intima apresentando coloração levemente apagada e talvez presença de áreas de imagem negativa em forma de agulha (cristais de colesterol). 
b) Identificar em médio e maior aumento: 
1) O espessamento da túnica intima constituído por tecido conjuntivo denso, espaços claros em forma de agulha (cristais de colesterol) e células espumosas (macrófagos contendo inúmeros vacúolos citoplasmáticos repletos de colesterol) e fibroblastos (pode haver fibrose). 
2) Em aterosclerose recente e intermediária não é comum a calcificação, mas na tardia, pode haver calcificação. 
CONCLUSÃO: ATEROSCLEROSE

LÂMINA 2: 
Órgão: VASO SANGUÍNEO Coloração: HE e T. Gomori
a) Identificar em menor aumento: 
1) Corte transversal de parede de artéria com irregularidade da luz do vaso, podendo haver depósito de cálcio (calcificação – escurecimento da t. íntima e/ou média) e também de colesterol (empalidecimento das túnicas). 
2) Na arteriosclerose pode haver aterosclerose.
3) Não necessariamente terá trombo ocluindo o vaso. Caso haja, observar aspecto que o diferencia de sangue fluido e trombo. 
b) Identificar em médio e maior aumento: 
1) O espessamento da túnica íntima constituído por tecido conjuntivo denso, espaços claros em forma de agulha (cristais de colesterol) e células espumosas (macrófagos contendo inúmeros vacúolos citoplasmáticos repletos de colesterol) e fibroblastos (pode haver fibrose). 
CONCLUSÃO: ARTERIOSCLEROSE (decorrente de aterosclerose, na maioria das lâminas). 














	[bookmark: _Toc207045729]SISTEMA CARDIOVASCULAR – ATEROSCLEROSE E ARTERIOSCLEROSE E LESÃO VORTICILIAR CHAGÁSICA MACROSCOPIA



OBJETIVO GERAL
Desenvolver competências para o reconhecimento macroscópico e correlação anatomopatológica das lesões ateroscleróticas em aorta abdominal e das alterações vorticiliares em coração humano, integrando achados morfológicos com implicações clínicas.

Objetivos Específicos
Análise Macroscópica da Aorta Abdominal:
a) Identificar e caracterizar macroscopicamente placas ateroscleróticas em diferentes estágios evolutivos na superfície intimal;
b) Reconhecer alterações na textura, coloração e espessura da parede aórtica em áreas afetadas pela aterosclerose;
c) Localizar áreas de calcificação, ulceração e possível formação de trombos murais;
d) Avaliar o grau de estreitamento luminal e suas variações ao longo da extensão aórtica;
e) Identificar possíveis complicações como aneurismas ou dissecções;

Estudo das Lesões Vorticiliares Cardíacas:
a) Reconhecer o adelgaçamento do ápice do ventrículo esquerdo;
b) Reconhecer as características morfológicas das alterações nas valvas cardíacas;
c) Identificar alterações valvares secundárias como espessamento, retração, perfuração ou calcificação;
d) Avaliar o comprometimento de diferentes valvas (mitral, aórtica, tricúspide, pulmonar) e suas particularidades.

Correlação Anatomoclínica:
a) Estabelecer relações entre os achados macroscópicos aórticos e manifestações clínicas de doença arterial periférica;
b) Correlacionar as lesões valvares com quadros clínicos de ICC e suas complicações;
c) Compreender as implicações hemodinâmicas das alterações observadas;
d) Identificar fatores de risco e mecanismos fisiopatológicos relacionados às lesões estudadas.

Competências Técnicas e Interpretativas:
a) Desenvolver técnicas adequadas de manuseio e exame de peças anatômicas cardiovasculares;
b) Aprimorar a capacidade descritiva utilizando terminologia anatomopatológica precisa;
c) Exercitar o raciocínio diagnóstico diferencial entre diferentes tipos de lesões;
d) Integrar conhecimentos de anatomia, fisiologia e patologia na interpretação dos achados.

Aspectos Preventivos e Terapêuticos:
a) Compreender a importância do diagnóstico precoce e monitoramento das lesões ateroscleróticas;
b) Reconhecer a relevância clínica da identificação de lesão vorticiliar e suas consequências;
c) Correlacionar os achados com estratégias terapêuticas e prognóstico dos pacientes.

PEÇA 1: VASO SANGUÍNEO (A. aorta abd)
a) Identificar: 
1) Aterosclerose aórtica com trombose.   
2) Segmento dobrado sobre si - duas faces mostram a túnica íntima. 
3) Placas ateroscleróticas elevadas (cor amarela).
4) Trombos mistos parietais nos dois lados desta peça. 
Justificativa: A aterosclerose é um importante fator que favorece a trombose, por acarretar lesão do endotélio. 

PEÇA 2: CORAÇÃO 
a) Identificar: 
1) Coração com lesão vorticilar, também chamada de lesão de ponta, aneurisma de ponta ou lesão atrófica do vórtex, que consiste no adelgaçamento circunscrito da região do vértice do coração (feixes musculares do miocárdio se dobram sobre si mesmos para voltar em direção ao seu ponto de origem, parece corresponder a um local de menor resistência). 
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OBJETIVO GERAL
Capacitar os estudantes para o reconhecimento e caracterização das alterações histopatológicas do infarto do miocárdio em suas diferentes fases evolutivas e das modificações morfológicas da hipertrofia cardíaca secundária à hipertensão arterial, correlacionando achados microscópicos e macroscópicos com aspectos clínico-patológicos.

Objetivos Específicos
Análise Microscópica do Infarto do Miocárdio Agudo:
a) Identificar os sinais histológicos precoces de necrose miocárdica (perda de estriações, picnose nuclear, eosinofilia citoplasmática);
b) Reconhecer a sequência temporal das alterações celulares nas primeiras horas do infarto;
c) Caracterizar o infiltrado inflamatório agudo (neutrófilos) e sua distribuição no tecido necrótico;
d) Observar alterações vasculares associadas (congestão, hemorragia, trombose);
e) Identificar a zona de transição entre tecido necrótico e viável.
Análise Microscópica do Infarto Cicatrizado:
a) Reconhecer o tecido cicatricial maduro (fibrose) substituindo o miocárdio necrótico
b) Identificar características do tecido conjuntivo cicatricial (colágeno denso, ausência de células musculares)
c) Observar alterações reativas no miocárdio adjacente (hipertrofia compensatória)
d) Caracterizar possíveis calcificações distróficas na área cicatricial
e) Avaliar a vascularização da cicatriz e possível angiogênese reparativa

Estudo Macroscópico da Hipertrofia Cardíaca:
a) Reconhecer o aumento da espessura das paredes ventriculares, especialmente do ventrículo esquerdo;
b) Identificar alterações na geometria cardíaca (hipertrofia concêntrica vs. excêntrica);
c) Observar modificações na trabeculação endocárdica e músculos papilares;
d) Avaliar possíveis alterações valvares secundárias.

Correlação Clínico-Patológica:
a) Relacionar os achados histológicos com manifestações clínicas do infarto agudo e suas sequelas;
b) Compreender as implicações funcionais da hipertrofia cardíaca e sua progressão para insuficiência;
c) Correlacionar alterações morfológicas com métodos diagnósticos (ECG, ecocardiograma, biomarcadores);
d) Identificar fatores prognósticos baseados nos achados anatomopatológicos.

Competências Diagnósticas:
Desenvolver capacidade de diagnóstico diferencial entre diferentes cardiomiopatias;
Aprimorar habilidades de interpretação histopatológica quantitativa e qualitativa;
Integrar conhecimentos fisiopatológicos na interpretação dos achados morfológicos;
Exercitar a redação de laudos anatomopatológicos precisos e clinicamente relevantes.

RELAÇÃO HISTOLÓGICA
HISTOLOGIA DO CORAÇÃO (CORTE LONGITUDINAL)

Miocardio normal, vista microscópica
Observar fibras miocárdicas (miocardiocitos) com núcleos centrais. M. estriado cardíaco com unidades chamadas sacômeros. Discos intercalares rosa escuro (▲) atravessando os miocardiócitos. Fonte da fig.: Klatt, Edward C. Robbins y Cotran. Atlas de anatomía patológica (Spanish Edition) (p. 2). Elsevier Health Sciences. Edição do Kindle.

PATOLOGIA
LÂMINA 1:
Órgão: CORAÇÃO Coloração: HE
a) Identificar em menor aumento: 
1) Miocárdio com fibras cardíacas diminuídas e maior espaço entre elas (aumento do interstício). 
2) Presença de células inflamatórias (principalmente neutrófilos) entre os miocardiócitos.  
3) Ausência de núcleos nos miocardiócitos.
b) Identificar em médio e maior aumento: 
1) Ausência de núcleos nos miocardiócitos (por cariólise).
2) Bandas de hipercontração. 
3) Desorganização tecidual (necrose isquêmica coagulativa)
CONCLUSÃO: INFARTO AGUDO DO MIOCÁRDIO

LÂMINA 2:
Órgão: CORAÇÃO Coloração: HE
a) Identificar em menor aumento: 
1) Miocárdio com fibras cardíacas diminuídas e maior espaço entre elas (aumento do interstício). 
2) Diminuição ou ausência de células inflamatórias entre os miocardiócitos.  
3) Substituição por tecido fibrótico (fibrose intersticial) – áreas de despovoamento – processo de reparo tecidual, no coração não há regeneração.
b) Identificar em médio e maior aumento: 
1) Miocárdio com áreas de despovoamento de fibras cardíacas, que se apresentam separadas por tecido conjuntivo frouxo com frequentes capilares (necrose mais antiga com substituição por tecido de granulação).

CONCLUSÃO: INFARTO DO MIOCÁRDIO CICATRIZADO - FIBROSE CARDÍACA.
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OBJETIVO GERAL
Desenvolver competências para o reconhecimento e caracterização histopatológica da endocardite, com ênfase no acometimento da valva mitral, e das alterações inflamatórias específicas da miocardite chagásica, correlacionando achados microscópicos com aspectos etiopatogênicos e manifestações clínicas.

Objetivos Específicos
Análise Microscópica da Endocardite Mitral:
Identificar as alterações inflamatórias agudas no endocárdio valvar (edema, vasodilatação, infiltrado neutrofílico);
Reconhecer a formação de vegetações e caracterizar sua composição (fibrina, plaquetas, leucócitos, microrganismos);
Observar a destruição do tecido valvar subjacente (necrose, ulceração, perfuração).

Análise Microscópica da Miocardite Chagásica:
Identificar o infiltrado inflamatório característico (linfócitos, plasmócitos, macrófagos, eosinófilos);
Reconhecer a presença de pseudocistos de Trypanosoma cruzi no citoplasma dos cardiomiócitos;
Observar as formas amastigotas do parasito nos pseudocistos quando presentes;
Caracterizar a necrose de fibras musculares cardíacas e a fagocitose de detritos celulares;
Identificar áreas de fibrose intersticial reativa e reparativa.

Aspectos Evolutivos da Miocardite Chagásica:
Distinguir entre fase aguda (parasitos abundantes, inflamação intensa) e crônica da doença;
Reconhecer alterações degenerativas das fibras musculares (vacuolização, perda de estriações);
Observar alterações do sistema de condução quando acometido;
Caracterizar a fibrose progressiva e suas implicações funcionais;
Identificar possíveis granulomas e sua significância diagnóstica.

Correlação Anatomopatológica:
Relacionar a localização das lesões endocárdicas com repercussões hemodinâmicas;
Compreender a progressão da endocardite e suas complicações (embolização, abscesso, ruptura);
Correlacionar a intensidade da miocardite com manifestações clínicas da doença de Chagas;
Identificar padrões de distribuição das lesões no miocárdio chagásico.

Aspectos Clínico-Epidemiológicos:
Relacionar achados microscópicos com fatores de risco para endocardite;
Compreender a epidemiologia da doença de Chagas e suas implicações diagnósticas;
Correlacionar alterações morfológicas com prognóstico e estratégias terapêuticas;
Identificar marcadores histológicos de gravidade e complicações.

Competências Técnicas:
Aprimorar habilidades de reconhecimento de microorganismos em tecidos;
Desenvolver capacidade de quantificação semi-quantitativa do infiltrado inflamatório;
Exercitar a integração de achados histológicos com dados clínicos e laboratoriais;
Praticar a elaboração de laudos anatomopatológicos precisos e clinicamente relevantes.

LÂMINA 1: 
Órgão: CORAÇÃO Coloração: HE
a) Identificar em menor aumento:
1) Presença de inúmeros focos de inflamação (exsudato inflamatório) entre feixes de fibras cardíacas, no interstício.
2) Presença de ninhos de parasitos na forma amastigota no interior de algumas fibras cardíacas.
b) Identificar em médio e maior aumento:
1) Detalhes das mesmas alterações descritas acima.	
CONCLUSÃO: INFLAMAÇÃO AGUDA – DOENÇA DE CHAGAS – MIOCARDITE
Obs.: se processo crônico o foco inflamatório não será disperso e sim localizado, sem ninhos de amastigotas e com hipertrofia das fibras do miocárdio.
Poderá observar também: 
a) Identificar em menor, médio e maior aumento:
Desarranjo da arquitetura e intensa hipertrofia das fibras do miocárdio, com leve fibrose intersticial. Comparar com o miocárdio normal.  As fibras, além de fortemente hipertróficas (notar volume dos núcleos) estão dispostas de forma irregular, em várias direções e algumas têm ramificações anômalas. 
CONCLUSÃO: HIPERTROFIA CARDÍACA CHAGAS

LÂMINA 2:
Órgão: CORAÇÃO Coloração: HEMATOXILINA E EOSINA (H&E)
a) Identificar em menor aumento:
1) Região lisa e uniforme do fragmento corresponde a uma superfície da valva.  Presença de tecido fibroso denso, com células inflamatórias (principalmente neutrófilos), entre as fibras colágenas.
2) Pode haver trombo aderido à valva é constituído por fibrina e colônias de bactérias (caso existam), que aparecem como nuvens de material basófilo (arroxeado).
a) Identificar em médio e maior aumento:
Obs.: Só com objetiva de imersão é possível observar as bactérias (maioria das vezes são cocos) em algumas regiões.

CONCLUSÃO: ENDOCARDITE – por causa bacteriana (somente algumas lâminas)
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OBJETIVO GERAL
Capacitar os estudantes para o reconhecimento e caracterização das alterações morfológicas macro e microscópicas do tromboembolismo pulmonar e suas complicações, especialmente o infarto pulmonar, integrando aspectos fisiopatológicos com manifestações anatomopatológicas e correlações clínicas.

Objetivos Específicos
Análise Macroscópica do Tromboembolismo Pulmonar:
a) Identificar trombos nas artérias pulmonares principais, lobares e segmentares;
b) Reconhecer as características morfológicas dos trombos (cor, consistência, aderência à parede);
c) Distinguir entre trombos recentes e organizados pela aparência macroscópica;
d) Localizar a distribuição anatômica preferencial dos êmbolos pulmonares;
e) Avaliar o grau de obstrução vascular e correlacionar com repercussões hemodinâmicas.

Análise Macroscópica do Infarto Pulmonar:
a) Identificar áreas de infarto pulmonar (formato triangular, base pleural, coloração);
b) Reconhecer diferentes estágios evolutivos do infarto (hemorrágico recente, organização, cicatrização);
c) Observar alterações pleurais associadas (derrame, fibrina, aderências);
d) Caracterizar possíveis complicações (cavitação, sobreinfecção, abscesso);
e) Avaliar a extensão e multiplicidade das lesões isquêmicas.

Análise Microscópica do Tromboembolismo:
a) Identificar a composição histológica dos trombos embólicos (fibrina, plaquetas, hemácias, leucócitos);
b) Reconhecer sinais de organização trombótica (fibroblastos, capilares neoformados);
c) Observar alterações da parede arterial (edema, infiltrado inflamatório, necrose);
d) Caracterizar a resposta inflamatória perivascular aguda;
e) Identificar possíveis fragmentos de trombo em artérias menores.

Análise Microscópica do Infarto Pulmonar:
a) Reconhecer a necrose coagulativa do parênquima pulmonar (preservação da arquitetura, perda nuclear);
b) Identificar o extravasamento hemorrágico nos alvéolos e interstício;
c) Caracterizar o infiltrado inflamatório nas bordas do infarto (neutrófilos, macrófagos);
d) Observar alterações vasculares na periferia da lesão (congestão, trombose);
e) Reconhecer sinais de organização e reparação (fibroblastos, angiogênese).

Correlações Anatomoclínicas:
a) Relacionar localização e extensão dos êmbolos com manifestações clínicas;
b) Correlacionar achados morfológicos com gravidade hemodinâmica;
c) Compreender fatores predisponentes através dos achados anatomopatológicos;
d) Identificar marcadores morfológicos de prognóstico.

Aspectos Fisiopatológicos:
a) Compreender mecanismos de formação e migração de trombos;
b) Relacionar perfusão pulmonar alterada com desenvolvimento de infarto;
c) Identificar fatores que determinam a ocorrência de infarto versus resolução;
d) Reconhecer alterações hemodinâmicas secundárias através de achados morfológicos.

Complicações e Sequelas:
a) Identificar sinais morfológicos de cor pulmonale agudo;
b) Reconhecer desenvolvimento de hipertensão pulmonar crônica;
c) Caracterizar possíveis complicações infecciosas secundárias;
d) Observar alterações cicatriciais e suas implicações funcionais.

Aspectos Preventivos e Terapêuticos:
a) Reconhecer fatores de risco através dos achados morfológicos;
b) Compreender bases anatomopatológicas para estratégias preventivas;
c) Correlacionar lesões com eficácia de diferentes abordagens terapêuticas;
d) Identificar indicadores morfológicos para anticoagulação prolongada.

RELAÇÃO HISTOLÓGICA
HISTOLOGIA DE PULMÃO 

Pulmão normal de um adulto- região do brônquio - vista microscópica.
Corte de pulmão em aumento de 4x, corado por Azul de Toluidina. A foto contempla um brônquio. Em 1, observa-se a túnica mucosa; em 2, a camada muscular lisa; em 3, a túnica submucosa; e em 4, a túnica adventícia, com placa de cartilagem hialina. Fonte da fig.: Disponível em: < https://www.unifal-mg.edu.br/histologiainterativa/pulmao/>
 


Pulmão normal de um adulto- região do bronquíolo e alvéolos - vista microscópica.
Corte de pulmão em aumento de 4x, corado por Azul de Toluidina. Em 1, observa-se um bronquíolo terminal; em 2, um bronquíolo respiratório; e em 3, alvéolos pulmonares. Fonte da fig.: Disponível em: < https://www.unifal-mg.edu.br/histologiainterativa/pulmao/>
 



Pulmão normal de um adulto- região alveolar - vista microscópica.
Alvéolos pulmonares com paredes delicadas. As células epiteliais alveolares do tipo 1 não se distinguem daquelas formadoras dos capilares aderidos às paredes alveolares. Presença de macrófagos alveolares (*). Os pneumócitos do tipo II (▲) produzem surfactante que reduz a tensão superficial, aumenta distensibilidade pulmonar e manter os alvéolos expandidos, evitando que eles colabem. Fonte da fig.: Klatt, Edward C.. Robbins y Cotran. Atlas de anatomia patológica (Spanish Edition) (p. 109). Elsevier Health Sciences. Edição do Kindle.

PATOLOGIA
LÂMINA 1: 
Órgão: PULMÃO Coloração: HEMATOXILINA E EOSINA (H&E)
a) Identificar em menor aumento:
1) Estrutura pulmonar relativamente preservada possibilitando a identificação do órgão. Nesse aumento é possível observar as estruturas histológicas características do órgão (alvéolos e vasos sanguíneos).
2) Região com estrutura pulmonar alterada, podem haver células dos septos alveolares que ainda tem núcleo, e outras sem núcleos. 
3) Presença de hemorragia intra-alveolar, contendo hemácias íntegras. 
b) Identificar em médio e maior aumento:
1) No tecido alveolar septos interalveolares sem núcleo, necrose do septo.
2) Presença de hemorragia intra-alveolar. 
Se região de infarto tardio: Regiões de reabsorção ou com tecido de granulação (depende do tempo do infarto). 
1)	Hemácias hemolisadas e neutrófilos intra-alveolares (núcleo triolobulado). 
2)	Pode haver vasos neoformados. 

CONCLUSÃO: TEP E INFARTO PULMONAR.


PEÇA 1: Órgão: PULMÃO - TROMBOEMBOLIA
a) Identificar: 
1) Embolia pulmonar múltipla, com êmbolos ocluindo ramos da A. pulmonar, causando infartos com o típico formato em cunha. 

PEÇA 2: Órgão: PULMÃO - INFARTO
a) Identificar: 
1) Área de cor mais escura e consistência mais firme, caracterizando um infarto hemorrágico recente. Infartos pulmonares são sempre hemorrágicos por obstrução de um ramo da artéria pulmonar. 
2) Provavelmente há inundação da área necrótica por sangue proveniente das veias pulmonares. 
3) Caso haja uma área de cor mais clara, trata-se de infarto pulmonar antigo em que o sangue extravasado para os alvéolos já foi absorvido ou organizado, com fibrose.
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OBJETIVO GERAL
Desenvolver competências para o reconhecimento e caracterização das alterações morfológicas macro e microscópicas do enfisema pulmonar como manifestação da DPOC, e das pneumonias lobar e intersticial, correlacionando achados anatomopatológicos com aspectos fisiopatológicos, etiopatogênicos e manifestações clínicas.

Objetivos Específicos
Análise Macroscópica do Enfisema Pulmonar:
a) Identificar o aumento do volume pulmonar e perda da retração elástica normal;
b) Reconhecer a destruição do parênquima com formação de espaços aéreos aumentados;
c) Distinguir diferentes tipos de enfisema pela distribuição (centroacinar, panacinar, parasseptal);
d) Observar alterações pleurais associadas (bolhas subpleurais, pneumotórax espontâneo);
e) Caracterizar possíveis complicações (bolhas gigantes, cor pulmonale).

Análise Microscópica do Enfisema Pulmonar:
a) Identificar a destruição das paredes alveolares com alargamento dos espaços aéreos;
b) Reconhecer a perda de capilares alveolares e redução da superfície de troca gasosa;
c) Observar alterações das fibras elásticas (fragmentação, redução, distribuição anormal);
d) Caracterizar o infiltrado inflamatório crônico (macrófagos, linfócitos) quando presente;
e) Identificar hipertrofia das glândulas mucosas bronquiais associada.

Diferenciação dos Tipos de Enfisema:
a) Reconhecer o padrão centroacinar (acometimento dos bronquíolos respiratórios);
b) Identificar o enfisema panacinar (destruição uniforme do ácino);
c) Caracterizar o enfisema parasseptal (localização subpleural e ao longo dos septos);
d) Distinguir enfisema irregular cicatricial de outras formas;
e) Correlacionar padrões microscópicos com fatores etiológicos (tabagismo, deficiência de α1-antitripsina).

Análise Microscópica da Pneumonia Lobar:
a) Identificar o infiltrado inflamatória alveolar denso e difuso (neutrófilos predominantes);
b) Reconhecer diferentes fases evolutivas (congestão, hepatização vermelha, cinzenta, resolução);
c) Observar o exsudato fibrinoso intraalveolar e sua organização;
d) Identificar alterações vasculares associadas (congestão, edema, microtrombos).

Análise Microscópica da Pneumonia Intersticial:
a) Reconhecer o espessamento dos septos alveolares por infiltrado inflamatório;
b) Identificar diferentes padrões celulares (linfocitário, plasmocitário, histiocitário);
c) Observar alterações dos pneumócitos tipo I e II (descamação, hiperplasia, atipias);
d) Caracterizar formação de membranas hialinas quando presentes;
e) Identificar possível progressão para fibrose intersticial.


Correlações Funcionais:
a) Relacionar destruição anatômica com alterações funcionais no enfisema
b) Compreender impacto das lesões na mecânica ventilatória
c) Correlacionar alterações histológicas com trocas gasosas

Aspectos Fisiopatológicos:
a) Compreender mecanismos de destruição alveolar no enfisema;
b) Relacionar inflamação crônica com remodelamento tecidual;
c) Identificar cascata inflamatória nas diferentes formas de pneumonia;
d) Reconhecer resposta imune local através dos achados histológicos.

Aspectos Preventivos e Terapêuticos:
a) Reconhecer fatores de risco através dos achados morfológicos;
b) Compreender bases anatomopatológicas para estratégias preventivas;
c) Correlacionar lesões com resposta a diferentes tratamentos;
d) Identificar indicadores histológicos de irreversibilidade ou progressão.

LÂMINA 1:
Órgão: PULMÃO Coloração: HEMATOXILINA E EOSINA (H&E)
a) Identificar em menor aumento:
1) Estrutura pulmonar com hiperdistensão dos ductos alveolares com ruptura dos septos. Nesse aumento poderá ser possível observar as estruturas histológicas características do órgão (alvéolos e vasos sanguíneos).
b) Identificar em médio e maior aumento:
1) Mesmas estruturas acima. Regiões de fibrose podem ser encontradas.
CONCLUSÃO: ENFISEMA PULMONAR.

PEÇA 1: Órgão: PULMÃO - ENFISEMA
a) Identificar: 
1) Áreas com dilatações dos espaços aéreos pulmonares, irregulares, de tamanhos variados, podendo estar distribuídos em toda a estrutura. Com destruição do septos alveolares, com alvéolos perceptíveis macroscopicamente.

LÂMINA 2:
Órgão: PULMÃO Coloração: HEMATOXILINA E EOSINA (H&E) e Masson
a) Identificar em menor, médio e maior aumento:
1) Parênquima pulmonar com áreas de despovoamento, que se apresentam separadas por tecido conjuntivo frouxo com frequentes capilares (necrose mais antiga com substituição por tecido de granulação).
CONCLUSÃO: FIBROSE PULMONAR - CICATRIZAÇÃO

LÂMINA 3: 
Órgão: PULMÃO Coloração: HEMATOXILINA E EOSINA (H&E)
a) Identificar em menor aumento:
1) Pulmão com aspecto compacto, não sendo vistos alvéolos arejados. Todos os alvéolos estão preenchidos por exsudato fibrino-purulento difusamente. Alteração em área extensa (todo o lobo).
2) Áreas com septos inter-alveolar destruídos, evoluindo para o abscesso ou próximo desse.
b) Identificar em médio e maior aumento:
1) Alvéolos com exsudato fibrinopurulento, preenchidos por neutrófilos, em sua grande maioria degenerados (piócitos – céls maiores, com citoplasma róseo, podendo estar com núcleo degenerado ou mais fragmentos que os neutrófilos jovens). 
2) Fibrina nos alvéolos em forma de grumos ou de filamentos róseos, tortuosos e emaranhados. 
3) Presença de septos interalveolares necróticos ou já não podem mais serem vistos - evolução para abscesso (necrose liquefativa por ação das bactérias e neutrófilos). 
CONCLUSÃO: PNEUMONIA LOBAR (geralmente de causa bacteriana).
Diferenciar conceitos: 
Abscesso: região de formação de cavidade por ocorrência de necrose em um local de inflamação purulenta. 
Empiema: região de acúmulo de pus, mas sem formação de nova cavidade e sim, em cavidades já existentes, como a pleura (empiema pleural), pericárdio. 
Flegmão: processo de difusão do exsudato purulento pelo tecido sem formação de cavidade, ocorre no interstício (3° espaço).

LÂMINA 4:
Órgão: PULMÃO Coloração: HEMATOXILINA E EOSINA (H&E)
a)	Identificar em menor aumento:
1)	Pulmão com regiões de alvéolos com a luz livre, não compactados como na pneumonia lobar. 
2)	Há espessamento dos septos interalveolares por células do infiltrado inflamatório (celularidade aumentada).
3)	Pode haver infiltrado inflamatório peribronquiolar (lembrar que bronquíolo não tem cartilagem).
b)	Identificar em médio e maior aumento:
1)	Paredes alveolares espessadas por infiltrado inflamatório crônico linfomonocitário. 
2)	Luzes alveolares, porém, não contêm exsudato, como ocorre na lobar (bacteriana). 
3)	Infiltrado crônico peribronquiolar, pode haver mudança no revestimento do bronquíolo (metaplasia).  
CONCLUSÃO: PNEUMONIA INTERSTICIAL (geralmente de causa viral).
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OBJETIVO GERAL
Capacitar para o reconhecimento e caracterização das alterações histopatológicas da gastrite em suas diferentes formas, úlcera péptica e úlcera gástrica, correlacionando achados microscópicos com aspectos etiopatogênicos, evolutivos e manifestações clínicas.

Objetivos Específicos
Caracterização da Gastrite Aguda:
a) Identificar sinais de inflamação aguda (edema, vasodilatação, infiltrado neutrofílico);
b) Reconhecer erosões superficiais e seu padrão de distribuição;
c) Observar alterações epiteliais (degeneração, descamação, regeneração);
d) Caracterizar hemorragias intramucosas e congestão vascular;
e) Identificar possível necrose superficial e formação de exsudato fibrinoso.

Análise da Gastrite Crônica:
a) Reconhecer o infiltrado inflamatório crônico (linfócitos, plasmócitos, macrófagos);
b) Identificar atrofia glandular e perda de células especializadas;
c) Caracterizar metaplasia intestinal (completa e incompleta);
d) Observar alterações da arquitetura glandular (distorção, encurtamento);
e) Reconhecer fibrose da lâmina própria.

Análise Microscópica da Úlcera Péptica:
a) Identificar a perda completa da mucosa até a muscularis mucosae ou além;
b) Reconhecer as diferentes camadas da úlcera (necrose, inflamação, granulação, fibrose);
c) Observar o exsudato fibrinoso e necrótico na superfície;
d) Caracterizar o infiltrado inflamatório nas bordas (agudo e crônico);

Aspectos Etiopatogênicos:
a) Correlacionar achados histológicos com fatores causais específicos;
b) Compreender papel do H. pylori na patogênese ulcerosa;
c) Identificar efeitos de anti-inflamatórios não esteroidais na mucosa;
d) Reconhecer alterações relacionadas ao estresse e isquemia;
e) Correlacionar achados com fatores genéticos e ambientais.

Correlação Clínico-Patológica:
a) Relacionar achados histológicos com sintomatologia clínica;
b) Compreender bases morfológicas para métodos diagnósticos endoscópicos;
c) Correlacionar lesões com biomarcadores séricos (pepsinogênio, gastrina);
d) Identificar indicadores histológicos de resposta terapêutica;
e) Reconhecer fatores de risco para complicações.

Aspectos Preventivos e Terapêuticos:
a) Compreender bases histopatológicas para estratégias de erradicação do H. pylori; 
b) Correlacionar achados com indicações de seguimento endoscópico;
c) Identificar lesões precursoras de neoplasia gástrica;
d) Reconhecer marcadores de irreversibilidade das alterações;
e) Relacionar achados com prognóstico e estratégias preventivas.

RELAÇÃO HISTOLÓGICA
HISTOLOGIA DO ESTÔMAGO NORMAL

Mucosa gástrica normal – Região fúndica - vista microscópica.
A mucosa do fundo gástrico apresenta fovéolas gástricas curtas (♦), abaixo dos quais são identificadas glnn alongadas (■). Essas glândulas fúndicas contêm células parietais (▲), secretoras de HCl e fator intrínseco. O ácido é secretado por uma H +, K + -ATPase ("bomba de prótons") nas células parietais, sob a influência da acetilcolina secretada no nervo vago que atua nos receptores muscarínicos, histamina liberada pelos mastócitos e que atua no H2 receptores e gastrina. Nas células fúndicas também existem células principais, que secretam pepsinogênio, uma enzima proteolítica. As células mucosas em forma cúbica do colo dessas glândulas secretam muco que protege a mucosa contra as secreções ácidas e enzimáticas. Fonte: Klatt, Edward C.. Robbins y Cotran. Atlas de anatomía patológica (Spanish Edition) (p. 185). Elsevier Health Sciences. Edição do Kindle.


Mucosa gástrica normal – Região antral - vista microscópica.
O epitélio antral gástrico tem fovéolas longas (♦) com glândulas mais curtas que o fundo (■). No antro pilórico distal e na região do estômago, as células cilíndricas da mucosa são reconhecidas nas fovéolas e nas glândulas. As células mucosas produzem prostaglandinas, que facilitam a produção de muco e bicarbonato e aumenta o fluxo mucoso para proteger a mucosa dos efeitos do ácido gástrico. Os movimentos peristálticos do estômago misturam o quimo. A taxa de esvaziamento gástrico é parcialmente controlada pela quantidade de H + e gordura que entra no duodeno. A gordura duodenal aumenta a secreção de colecistocinina, o que reduz a taxa de esvaziamento gástrico. Fonte: Klatt, Edward C. Robbins y Cotran. Atlas de anatomía patológica (Spanish Edition) (p. 185). Elsevier Health Sciences. Edição do Kindle.

PATOLOGIA
LÂMINA 1:
Órgão: ESTÔMAGO Coloração: HEMATOXILINA E EOSINA (H&E)
a) Identificar em menor aumento:
1) Estômago com epitélio de revestimento simples prismático com células mucosas.
2)  Regiões da parede com lesão escavada, sem epitélio, com tecido conjuntivo exposto, destruição da mucosa, submucosa e parte da muscular caracterizando uma ulceração.
b) Identificar em médio e maior aumento:
1) Hiperemia e hemorragia.
2) Infiltrado inflamatório exsudativo composto por PMN (leucócitos com núcleos bi ou trilobulados). 
3) Se crônica haverá predominância de linfócitos e células plasmáticas. 
CONCLUSÃO: GASTRITE.

LÂMINA 2:
Órgão: ESTÔMAGO Coloração: HEMATOXILINA E EOSINA (H&E)
a) Identificar em menor aumento:
1) Transição entre a mucosa e a área ulcerada é abrupta. 
2) Exsudato fibrinoso ou fibrino-purulento, tecido de granulação e tecido fibroso, no fundo da úlcera.    
b) Identificar em médio e maior aumento:
1) Exsudato fibrino-purulento originado do tecido de granulação na superfície da úlcera. 
2) Presença de fibroblastos que produzem colágeno (fibrose do fundo da úlcera). 
3) Há menos células inflamatórias no tecido fibroso profundo e maior quantidade na superfície. Para as fibras colágenas é o contrário.  
CONCLUSÃO: ÚLCERA PÉPTICA.

LÂMINA 3:
Órgão: ESTÔMAGO Coloração: HEMATOXILINA E EOSINA (H&E)
a) Identificar em menor aumento:
1) Transição entre a mucosa e a área ulcerada é abrupta. 
2) Há perda do epitélio e exposição da porção muscular.
3) Há perda tecidual, necrose e ocorrência de processo hemorrágico.    
b) Identificar em médio e maior aumento:
1) As mesmas estruturas anteriores.
CONCLUSÃO: ÚLCERA GÁSTRICA.


























	SISTEMA GASTROINTESTINAL – PÓLIPOS INTESTINAIS, APENDICITES E ABSCESSO HEPÁTICO



OBJETIVO GERAL
Desenvolver competências para o reconhecimento e caracterização das alterações histopatológicas dos pólipos intestinais hiperplásicos, apendicite aguda e crônica através da análise microscópica, e identificação macroscópica de abscesso hepático, correlacionando achados morfológicos com aspectos etiopatogênicos e manifestações clínicas.

Objetivos Específicos

Análise Microscópica dos Pólipos Hiperplásicos:
a) Identificar alongamento e tortuosidade das criptas colônicas;
b) Reconhecer hiperplasia do epitélio com preservação da polaridade celular;
c) Observar aumento do número de células caliciformes e da produção mucosa;
d) Caracterizar ausência de displasia citológica ou arquitetural;
e) Identificar possível inflamação crônica da lâmina própria associada.

Diferenciação de Tipos de Pólipos:
a) Distinguir pólipos hiperplásicos de adenomatosos pela arquitetura e citologia;
b) Reconhecer características que excluem malignidade;
c) Identificar padrões microscópicos que diferenciam pólipos sésseis de pediculados;
d) Caracterizar possível associação com síndrome de polipose hiperplásica.

Análise Microscópica da Apendicite Aguda:
a) Identificar infiltrado inflamatório neutrofílico transmural intenso;
b) Reconhecer edema, congestão vascular e hemorragias na parede apendicular;
c) Observar ulceração e necrose da mucosa quando presentes;
d) Caracterizar exsudato fibrinoso e purulento na luz apendicular;
e) Identificar possível perfuração e peritonite localizada.

Análise Microscópica da Apendicite Crônica:
a) Reconhecer infiltrado inflamatório mononuclear (linfócitos, plasmócitos, macrófagos);
b) Identificar fibrose da parede apendicular e obliteração luminal;
c) Observar atrofia mucosa e perda da arquitetura glandular normal;
d) Caracterizar esclerose vascular e espessamento da serosa;
e) Reconhecer possível hiperplasia folicular linfoide reativa.

Complicações da Apendicite:
a) Identificar formação de abscesso periapendicular;
b) Reconhecer peritonite generalizada através dos achados histológicos;
c) Observar aderências fibrosas e obliteração de espaços peritoneais;
d) Caracterizar possível fistulização para órgãos adjacentes;
e) Identificar pileflebite (tromboflebite portal) quando presente.

Análise Macroscópica do Abscesso Hepático:
a) Identificar cavidades contendo material purulento no parênquima hepático;
b) Reconhecer diferentes estágios evolutivos (celulite, abscesso imaturo, maduro);
c) Caracterizar a cápsula fibrosa ao redor do abscesso quando formada;
d) Identificar possível multiplicidade e distribuição das lesões.

Complicações do Abscesso Hepático:
a) Identificar ruptura para cavidade peritoneal;
b) Reconhecer extensão para estruturas adjacentes (diafragma, pleura);
c) Observar compressão de estruturas vasculares hepáticas;
d) Caracterizar possível septemia por disseminação hematogênica.

Diagnóstico Diferencial Microscópico:
Distinguir pólipos hiperplásicos de adenomas e carcinomas;
Diferenciar apendicite de outras causas de dor abdominal (diverticulite, doença inflamatória intestinal);
Reconhecer diagnósticos diferenciais da apendicite crônica (tumores, parasitoses);
Identificar características que sugerem etiologia específica.

Aspectos Etiopatogênicos:
Correlacionar achados histológicos com fatores predisponentes aos pólipos;
Compreender mecanismos de obstrução apendicular e desenvolvimento da apendicite;
Identificar vias de disseminação infecciosa para formação de abscesso hepático;
Reconhecer fatores de risco através dos achados morfológicos.

Correlação Clínico-Patológica:
Relacionar achados microscópicos com apresentação clínica da apendicite;
Correlacionar extensão do abscesso hepático com manifestações sistêmicas;
Compreender bases morfológicas para métodos diagnósticos por imagem;
Identificar indicadores histológicos de gravidade e prognóstico.

Evolução e Prognóstico:
Identificar sinais histológicos de resolução versus cronificação;
Reconhecer padrões que indicam resposta favorável ao tratamento;
Caracterizar sequelas cicatriciais e suas implicações funcionais;
Observar possível recidiva através de achados morfológicos específicos.

Aspectos Preventivos:
Reconhecer fatores de risco modificáveis através dos achados morfológicos;
Compreender importância do diagnóstico precoce para prevenção de complicações;
Identificar lesões que requerem seguimento clínico específico;
Correlacionar achados com estratégias de prevenção primária e secundária.

RELAÇÃO HISTOLÓGICA
HISTOLOGIA DO INTESTINO DELGADO NORMAL
 

Mucosa do intestino delgado normal – vista microscópica.
A mucosa do intestino delgado mostra vilosidades superficiais revestidas por células cilíndricas (♦) com células caliciformes dispersas (▲). As vilosidades terminam na lâmina própria na forma de luzes glandulares chamadas criptas de Lieberkühn (■). As vilosidades aumentam muito a área de superfície para absorção. A principal imunoglobulina secretada pelas células plasmáticas do trato digestivo (e do sistema respiratório) é a IgA, chamada de IgA secretora. Esta IgA é ligada às proteínas do glicocálice que revestem as microvilosidades da borda em escova para neutralizar os agentes prejudiciais, como os germes infecciosos. Fonte: Klatt, Edward C. Robbins y Cotran. Atlas de anatomía patológica (Spanish Edition) (p. 185). Elsevier Health Sciences. Edição do Kindle.

LÂMINA 1:
Órgão: INTESTINO Coloração: HEMATOXILINA E EOSINA (H&E)
a)	Identificar em menor aumento:
1)	As camadas que formam a parede do intestino e projeções a partir da mucosa em direção ao lúmen intestinal.
2)	Glândulas alongadas, císticas, dilatadas e irregulares, com lâmina própria edemaciada que abriga células inflamatórias agudas e crônicas. 
b) Identificar em médio e maior aumento: 
1) Focos de hiperplasia da mucosa, sem tendência a progressão ou transformação maligna. 
3)	Regiões de hipercelularidade intensa. 
CONCLUSÃO: POLIPOSE.

LÂMINA 2:
Órgão: APÊNDICE CECAL Coloração: HEMATOXILINA E EOSINA (H&E)
a) Identificar em menor aumento:
1) Todas as camadas: mucosa, submucosa, muscular e serosa. 
b) Identificar em médio e grande aumento:
1) Identificar na serosa os vasos hiperemiados (veias e artérias). 
2) Exsudato fibrino-purulento principalmente na camada muscular, com presença de fibrina e neutrófilos em grande quantidade e espalhados no tecido. 
CONCLUSÃO: APENDICITE – INFLAMAÇÃO AGUDA
LÂMINA 3:
Órgão: APÊNDICE CECAL Coloração: HEMATOXILINA E EOSINA (H&E)
a) Identificar em menor aumento:
1) Todas as camadas: mucosa, submucosa, muscular e serosa. 
b) Identificar em médio e grande aumento:
1) Identificar na serosa poucos vasos hiperemiados (veias e artérias), por manutenção do processo inflamatório. 
2) Exsudato fibrino-purulento principalmente na camada muscular, com presença de colágeno e células inflamatórias agrupadas ao longo do tecido. 
CONCLUSÃO: APENDICITE – INFLAMAÇÃO CRÔNICA

PEÇA 1: Órgão: FIGADO – ABSCESSO
(Abscesso é uma inflamação com acúmulo de exsudato purulento)
a) Identificar: 
1) Fígado contendo regiões com mudança da morfologia e textura.
2) Cavidade do abscesso é de contorno irregular.













	[bookmark: _Toc207045735]SISTEMA GASTROINTESTINAL – CIRROSE
[bookmark: _Toc207045736]SISTEMA RENAL - PIELONEFRITE



OBJETIVO GERAL
Capacitar para o reconhecimento e caracterização das alterações morfológicas macro e microscópicas da cirrose hepática e das manifestações macroscópicas da pielonefrite crônica com formação de cistos e atrofia renal, correlacionando achados anatomopatológicos com aspectos fisiopatológicos, etiopatogênicos e manifestações clínicas.

Objetivos Específicos
Análise Macroscópica da Cirrose Hepática:
a) Identificar alterações do tamanho hepático (diminuição global ou aumento inicial);
b) Reconhecer alterações da superfície hepática (nodularidade, irregularidade, cicatrizes);
c) Caracterizar diferentes padrões de cirrose (micronodular, macronodular, mista);
d) Observar alterações da coloração hepática (amarelada, esverdeada, acastanhada);
e) Identificar alterações da consistência (endurecimento, perda da elasticidade).

Análise Microscópica da Cirrose:
a) Identificar nódulos de regeneração hepatocitária de tamanhos variados;
b) Reconhecer septos fibrosos conectando espaços porta e veias centrais;
c) Caracterizar a arquitetura lobular distorcida com perda da organização normal;
d) Observar proliferação ductal e infiltrado inflamatório nos septos;
e) Identificar regeneração hepatocitária (mitoses, núcleos aumentados, binucleação).

Análise Macroscópica da Pielonefrite Crônica:
a) Identificar redução do tamanho renal (atrofia) uni ou bilateral;
b) Reconhecer irregularidades da superfície renal (cicatrizes corticais);
c) Observar adelgaçamento cortical com preservação relativa da medula;
d) Caracterizar deformação do sistema pielocalicial (dilatação, espessamento);
e) Identificar possível hidronefrose associada.

Complicações e Sequelas:
a) Identificar sinais de insuficiência hepática na cirrose;
b) Caracterizar insuficiência renal crônica através de alterações morfológicas;
c) Observar possível desenvolvimento de hipertensão arterial secundária;
d) Identificar predisposição a infecções urinárias recorrentes.

Correlação Clínico-Patológica:
a) Relacionar achados morfológicos com manifestações clínicas da cirrose;
b) Correlacionar alterações renais com sintomatologia urológica;
c) Compreender bases anatomopatológicas para métodos diagnósticos por imagem;
d) Identificar indicadores morfológicos de prognóstico;
e) Reconhecer necessidade de transplante através dos achados anatômicos.


RELAÇÃO HISTOLÓGICA
HISTOLOGIA DO FIGADO NORMAL

Fragmento hepático – vista microscópica.

O fígado é funcionalmente dividido em lóbulos com uma veia central e tríades periféricas. Os cordões hepáticos irradiam da veia central na forma de fileiras únicas de um hepatócito espesso, que estão dispostos em ambos os lados do canalículo biliar que flui em direção à tríade. Os hepatócitos adjacentes à tríade formam uma "placa limitadora". O lóbulo possui três zonas, definidas por sua relação com a tríade portal na parte superior direita e a veia central na parte inferior esquerda. A Zona 1 é periportal e recebe sangue com a maior concentração de oxigênio. A zona 2 corresponde à parte central de um lóbulo do fígado (zona intermediária). A Zona 3 é centrolobular. Dentro da tríade estão os ramos dos ductos biliares, da artéria hepática e da veia porta. Fonte: Klatt, Edward C.. Robbins y Cotran. Atlas de anatomía patológica (Spanish Edition). Elsevier Health Sciences. Edição do Kindle.

PATOLOGIA
LÂMINA 1:
Órgão: FÍGADO Coloração: HEMATOXILINA E EOSINA (H&E)
a) Identificar em menor aumento:
1) Parênquima hepático com comprometimento estrutural, com proliferação de septos conjuntivos circundando ilhas de hepatócitos (pseudolóbulos).
b) Identificar em médio e maior aumento:
1) Nos pseudolóbulos: arquitetura alterada com ausência de cordões de hepatócitos em torno de veia centro-lobular e com os hepatócitos sem organização em trabéculas intercaladas por sinusóides.
2) Pode haver alguns hepatócitos com esteatose (uni ou multilocular).
3) Presença de tecido conjuntivo denso, com fibras colágenas e vasos, localizado entre nódulos de parênquima hepático e entre hepatócitos.
CONCLUSÃO: CIRROSE.

PEÇA 1: Órgão: FIGADO – CIRROSE
a) Identificar: 
1) Fígado geralmente com cor amarelada/esverdeada e o aspecto noduloso na superfície do fígado.
2) Nódulos por perda de arquitetura do parênquima hepático, com desaparecimento do padrão lobular normal e formação de traves de fibrose (áreas deprimidas).

PEÇA 2: Órgão: RIM – ATROFIA (CISTOS E PIELONEFRITE)
a) Identificar: 
1) Redução do volume/tamanho renal. Podendo apresentar irregularidades de superfície, que se projetam para a cápsula renal, como também depressões na superfície. 
2) Perda do limite córtex – medula renal.
3) Pode observar ocorrência de lipomatose do seio renal, isto é, acúmulo de tecido adiposo em volta do sistema pielocalicial.


















	[bookmark: _Toc207045737]SISTEMA RENAL – GLOMERULONEFRITE E INFARTO RENAL
[bookmark: _Toc207045738]SISTEMA ENDOCRINO – T. HASHIMOTO



OBJETIVO GERAL
Desenvolver competências para o reconhecimento e caracterização das alterações histopatológicas das glomerulonefrites, infarto renal e tireoidite de Hashimoto através da análise microscópica, correlacionando achados morfológicos com aspectos fisiopatológicos, imunológicos e manifestações clínicas.

Objetivos Específicos
Análise Microscópica das Glomerulonefrites:
a) Reconhecer alterações da celularidade glomerular (hipercelularidade endocapilar, extracapilar);
b) Identificar espessamento das paredes capilares glomerulares;
c) Caracterizar alterações mesangiais (expansão, esclerose, depósitos);
d) Reconhecer alterações da cápsula de Bowman (espessamento, aderências).

Alterações Tubulointersticiais Associadas:
a) Identificar atrofia tubular e dilatação císticas;
b) Reconhecer infiltrado inflamatório intersticial (linfócitos, plasmócitos, neutrófilos);
c) Caracterizar fibrose intersticial e sua distribuição;
d) Observar alterações degenerativas tubulares (vacuolização, necrose);
e) Identificar cilindros intratubulares e sua composição.

Análise Microscópica do Infarto Renal:
a) Reconhecer necrose coagulativa do parênquima renal;
b) Identificar preservação da arquitetura tecidual com perda da viabilidade celular;
c) Caracterizar a zona de demarcação entre tecido necrótico e viável;
d) Observar infiltrado inflamatório nas bordas do infarto (neutrófilos, macrófagos);
e) Reconhecer alterações vasculares causais (trombose, embolia, estenose).

Análise Microscópica da Tireoidite de Hashimoto:
a) Reconhecer infiltrado linfocitário difuso e denso no parênquima;
b) Identificar formação de folículos linfoides com centros germinativos;
c) Caracterizar atrofia folicular e redução do coloide;
d) Observar metaplasia oxífila (células de Hürthle) dos tireócitos;
e) Reconhecer fibrose intersticial variável.

Aspectos Fisiopatológicos:
a) Compreender mecanismos de lesão glomerular através dos achados histológicos;
b) Correlacionar alterações morfológicas com função renal;
c) Identificar bases anatômicas para proteinúria e hematúria;
d) Relacionar destruição tireoidiana com disfunção hormonal;
e) Reconhecer mecanismos de autoimunidade através da morfologia.

Correlação Clínico-Laboratorial:
a) Relacionar achados histológicos com síndrome nefrítica versus nefrótica;
b) Correlacionar alterações glomerulares com clearance de creatinina;
c) Associar padrões morfológicos com anticorpos específicos (anti-TPO, anti-Tg);
d) Identificar indicadores histológicos de prognóstico renal;
e) Reconhecer bases morfológicas para hipotireoidismo.

RELAÇÃO HISTOLÓGICA

HISTOLOGIA DO RIM NORMAL

A junção corticomedular renal é mostrada. O córtex contém um raio medular, uma coluna renal (♦), que se estende até a medula (□). Glomérulos e túbulos são encontrados dentro do córtex (*). As artérias arqueadas (▲) originadas nas artérias interlobulares circulam pela junção corticomedular e dão origem às artérias interlobulares das quais se originam as arteríolas aferentes que suprem os glomérulos. Fonte: Klatt, Edward C. Robbins y Cotran. Atlas de anatomía patológica (Spanish Edition) (p. 261). Elsevier Health Sciences. Edição do Kindle.


A arteríola aferente (♦) entra no glomérulo através do pólo vascular (+). O aparelho justaglomerular é uma região de células musculares lisas especializadas, chamadas células YG, localizadas na arteríola aferente que, juntamente com um conjunto de células cilíndricas denominadas mácula densa no segmento adjacente do túbulo contorcido distal (■), percebem o altera a pressão arterial e a concentração de sódio. As células YG secretam renina, que catalisa a conversão do angiotensinogênio em angiotensina I. A angiotensina I é biologicamente inativa e é convertida em angiotensina II pela enzima conversora de angiotensina (ECA). A angiotensina II é um potente vasoconstritor e regulador da secreção de aldosterona, que estimula a reabsorção de sódio e a excreção de potássio pelos rins. Fonte: Klatt, Edward C.. Robbins y Cotran. Atlas de anatomía patológica (Spanish Edition) (p. 261). Elsevier Health Sciences. Edição do Kindle.,

LÂMINA 1: 
Órgão: RIM Coloração: HEMATOXILINA E EOSINA (H&E)
a)	Identificar em menor aumento:
1)	Rim com região de desorganização tecidual, desaparecimento de glomérulos e túbulos. 
b) Identificar em médio e maior aumento:
1) Mesmas estruturas anteriores mas com importância para o núcleo das células com 3 alterações possíveis: 
Picnose: condensação da cromatina, retração nuclear, com posterior desbotamento do núcleo.
Cariólise: desaparecimento do núcleo. 
Cariorrexe: fragmentação da cromatina (fragmentos nucleares).
2)	Citoplasma com eosinofilia (róseo arroxeado para róseo forte) - degradação do RNA citoplasmático e aglutinação das organelas. 
3) Presença de focos de hemorragia recente e tardia (com presença de hemossiderina).
CONCLUSÃO: INFARTO RENAL.

LÂMINA 2:
Órgão: RIM Coloração: HEMATOXILINA E EOSINA (H&E)
a)	Identificar em menor aumento:
1)	Região de glomérulos maiores com diminuição do espaço da cápsula de Bowman. 
b)	Identificar em médio e maior aumento: 
1)	Glomérulos maiores e mais celulares. 
2)	Espaço da cápsula de Bowman comprimido (maior volume dos capilares glomerulares).  
3)	Aumento de células na região glomerular (céls glomerulares + infiltrado de neutrófilos) 
CONCLUSÃO: GLOMERULONEFRITE.

RELAÇÃO HISTOLÓGICA

HISTOLOGIA DA TIREOIDE



A tireoide normal é composta de folículos arredondados revestidos por células epiteliais cuboidais (◄) e preenchidos com coloide, um produto de armazenamento contendo tireoglobulina que é metabolizado para liberar hormônios tireoidianos (T4 e T3) sob a influência do TSH liberado pelas células da adenohipófise, que detecta os níveis circulantes de hormônios tireoidianos. Os hormônios da tireoide atuam em receptores nucleares para eles nas células-alvo e regulam positivamente a transcrição de proteínas responsáveis pelo metabolismo de carboidratos e lipídios, enquanto estimulam a síntese de proteínas. Fonte: Klatt, Edward C. Robbins e Cotran. Atlas de anatomia patológica (Edição Espanhola) (p. 391). Elsevier Ciências da Saúde. Edição Kindle.

LÂMINA 3:
Órgão: TIREOIDE Coloração: HEMATOXILINA E EOSINA (H&E)
a) Identificar em menor aumento:
1) Tireoide com intenso infiltrado linfocitário formando folículos linfoides com centros germinativos e infiltrado inflamatório. 
2) Grande área com reação inflamatória.
b) Identificar em médio e grande aumento:
a) Centros germinativos dos folículos linfoides e células inflamatórias.
b) Folículos atróficos com pouco ou nenhum coloide. 
c) Demais folículo contendo abundante coloide.
d) Diversidade de tamanho de estruturas glandulares.
e) Camada única de células foliculares das estruturas glandulares. 

CONCLUSÃO: TIREOIDITE DE HASHIMOTO OU AUTOIMUNE.































	[bookmark: _Toc207045739]SISTEMA GENITAL – HPB, CARCINOMA DE PRÓSTATA, METAPLASIA DE COLO UTERINO



OBJETIVO GERAL
Capacitar para o reconhecimento e caracterização das alterações histopatológicas da hiperplasia prostática benigna, carcinoma de próstata e metaplasia do colo uterino através da análise microscópica, correlacionando achados morfológicos com aspectos hormonais, neoplásicos e manifestações clínicas.

Objetivos Específicos
Análise Microscópica da Hiperplasia Prostática Benigna (HPB):
a) Reconhecer hiperplasia glandular com aumento do número de ácinos;
b) Identificar hiperplasia do epitélio secretor (bicamada preservada);
c) Observar variações na forma e tamanho dos ácinos;
d) Reconhecer áreas de atrofia glandular associada.

Análise Microscópica do Carcinoma de Próstata:
a) Identificar perda da camada de células basais (ausência de dupla camada);
b) Reconhecer alterações arquiteturais (glândulas irregulares, infiltrativas);
c) Caracterizar alterações citológicas (núcleos aumentados, nucléolos proeminentes);
d) Observar invasão do estroma prostático e além da cápsula.

Análise Microscópica da Metaplasia Escamosa Cervical:
a) Reconhecer substituição do epitélio colunar por escamoso;
b) Identificar diferentes estágios da metaplasia (imatura, madura);
c) Caracterizar células metaplásicas (citoplasma basófilo, núcleos regulares);
d) Observar preservação da membrana basal;
e) Reconhecer zona de transformação e sua extensão.

Fatores Etiológicos e Hormonais:
a) Correlacionar HPB com influência androgênica através dos achados histológicos;
b) Relacionar carcinoma prostático com idade e fatores hormonais;
c) Compreender papel dos estrogênios na metaplasia cervical;
d) Identificar influências inflamatórias crônicas nas alterações prostáticas;
e) Reconhecer fatores irritativos na metaplasia cervical.

Correlação Clínico-Patológica:
a) Relacionar HPB com sintomas obstrutivos urinários;
b) Associar metaplasia cervical com alterações hormonais;
c) Compreender bases morfológicas para elevação do PSA;
d) Identificar indicadores histológicos para seguimento específico.

Aspectos Preventivos e de Rastreamento:
a) Compreender importância do diagnóstico precoce do carcinoma prostático;
b) Reconhecer lesões precursoras;
c) Identificar fatores de risco através dos achados morfológicos;
d) Correlacionar metaplasia com risco de desenvolvimento de displasia;
e) Compreender bases morfológicas para programas de rastreamento.


HISTOLOGIA DA PRÓSTATA

Próstata normal, vista microscópica
A imagem mostra a aparência, em grande aumento, da histologia normal da próstata (*) e do estroma fibromuscular circundante (■). À esquerda, observa-se uma pequena concreção rosada (▲) (típica dos corpos amiláceos encontrados nas próstatas benignas dos idosos). Observe as glândulas bem diferenciadas, com uma camada dupla de células de revestimento epiteliais colunares altas internas e uma camada basal de células cuboidais inferiores. Essas células normalmente não têm nucléolos proeminentes. As zonas periférica, central e de transição geralmente se parecem com isso. Com técnicas de imuno-histoquímica, o antígeno prostático específico (PSA) pode ser identificado no citoplasma das células epiteliais glandulares, e pequenas quantidades de PSA são normalmente detectadas no soro.
Fonte da figura: Klatt, Edward C .. Robbins e Cotran. Atlas de anatomía pathológica (edição em espanhol) (p. 319). Elsevier Health Sciences. Edição do Kindle.




PATOLOGIA
LÂMINA 1:
Órgão: PRÓSTATA Coloração: HEMATOXILINA E EOSINA (H&E)
a)	Identificar em menor aumento:
1) Próstata apresenta nódulos hiperplásicos bem delimitados, com estroma e glândulas (nódulos estrômato-glandulares). 
b) Identificar em médio e maior aumento: 
1)	Células do epitélio glandular são colunares, com citoplasma claro, de aspecto mucoso, e mais altas que as da próstata normal. 
2)	Observar dupla camada no epitélio glandular – critério para ser benigno. 
3)	Pode haver infiltrado linfocitário no estroma dos nódulos e entre os nódulos.
CONCLUSÃO: HIPERPLASIA DE PRÓSTATA.

LÂMINA 2:
Órgão: PRÓSTATA Coloração: HEMATOXILINA E EOSINA (H&E)
a)	Identificar em menor aumento:
1)	Observar ácinos prostáticos com lúmen livre (sem alteração).
2)	Observar regiões com alta densidade celular.  
b) Identificar em médio e maior aumento:
1) Regiões com aspecto regular, menos diferenciada, mesmo com hipercelularidade, não formando novos ácinos (aspecto glandular), aspecto sólido. 
2) Regiões com boa diferenciação e com aspecto glandular. 
3) Regiões com sinais de infiltração na parte muscular, células migrando entre os feixes de m. liso. 
4) As células são pequenas e claras com discreto pleomorfismo nuclear. Podem estar em arranjo sólido (sem formar glândulas) ou formar microácinos glandulares dispostos muito proximamente entre si (chama-se a isto caráter medular). 

CONCLUSÃO: CARCINOMA DE PRÓSTATA.

HISTOLOGIA DO ÚTERO

Colo do útero normal, vista microscópica

O epitélio escamoso não queratinizado normal do colo do útero é mostrado. As células escamosas apresentam maturação da camada basal (▲) em direção à superfície. A amostra cervico-vaginal é obtida raspando ou escovando a superfície do colo do útero (e às vezes a vagina) para obter células que são colocadas em uma solução fixadora e coradas. O padrão de maturação dessas células orienta a situação hormonal da mulher e sofre alterações durante o ciclo menstrual normal. Células inflamatórias e agentes infecciosos podem ser reconhecidos na injeção cervico-vaginal. Alterações displásicas também podem ser detectadas.


Zona de transformação do colo do útero normal, vista microscópica
O colo uterino normal com epitélio estratificado escamoso não queratinizante (▼) continua na zona de transformação (junção escamo-cilíndrica) com a endocérvice, revestida por um epitélio colunar mucinoso alto (◄), que é mostrado na imagem em pequeno aumento. A endocérvice contém glândulas endocervicais no estroma, também revestidas por células epiteliais colunares mucinosas altas.


Endométrio proliferativo, vista microscópica
A fase proliferativa (folicular) é a parte variável do ciclo menstrual, mas dura em média aproximadamente 14 dias. Nesta fase, há glândulas endometriais tubulares revestidas por células cilíndricas altas e a espessura do endométrio funcional após o ciclo anterior e a descamação produzida pela menstruação. A mitose pode ser reconhecida nessas glândulas proliferativas.


Endométrio secretor, vista microscópica
Essa aparência com vacúolos sub-nucleares marcantes (◄) nas células cilíndricas altas que revestem essas glândulas endometriais maiores corresponde ao segundo dia pós-ovulatório da fase lútea do ciclo menstrual. As alterações histológicas após a ovulação são constantes nos 14 dias que se seguem até a menstruação e permitem datar o endométrio em biópsias para fins diagnósticos.
Fonte das figuras: Klatt, Edward C . Robbins e Cotran. Atlas de anatomía pathológica (edição espanhola) (p. 330, 331, 337). Elsevier Health Sciences. Edição do Kindle.
 

PATOLOGIA
LÂMINA 3:
Órgão: ÚTERO Coloração: HEMATOXILINA E EOSINA (H&E)
a)	Identificar em menor aumento:
1)	Região normal: Colo uterino, constituído pela ectocérvice (epitélio plano estratificado não corneificado) e sem glândulas; e pela endocérvice (com glândulas tubulares mucosas abrindo-se na superfície). 
b) Identificar em médio e maior aumento: 
1)	Zona de transformação ou zona T – substituição do epitélio mucoso endocervical por epitélio plano do tipo ectocervical - metaplasia escamosa. 
2)	O epitélio metaplásico obstrui a saída de glândulas endocervicais -acúmulo de secreção mucosa dentro das glândulas (cistos de Naboth).

Ectocérvice – mais externa, aglandular, com superfície com células brancas por acúmulo de glicogênio (se metaplásicas não terão glicogênio), divididas por células mais coradas (camada basal), abaixo está a lâmina própria. 
Endocérvice – glândulas endocervicais, epitélio cilíndrico simples mucoso.

CONCLUSÃO: METAPLASIA DE COLO UTERINO.


	[bookmark: _Toc207045740]SISTEMA GENITAL – MIOMA UTERINO



OBJETIVO GERAL
Capacitar os estudantes para o reconhecimento e caracterização das alterações morfológicas macro e microscópicas do mioma uterino (leiomioma), correlacionando achados anatomopatológicos com aspectos hormonais, clínicos, localizações anatômicas e implicações terapêuticas.

Objetivos Específicos
Análise Macroscópica do Mioma Uterino:
a) Reconhecer nódulos bem delimitados de consistência firme e elástica;
b) Identificar diferentes localizações anatômicas (intramural, subseroso, submucoso);
c) Caracterizar variações de tamanho (desde milímetros até massas volumosas);
d) Observar superfície de corte típica (esbranquiçada, aspecto "em roda de carroça");
e) Reconhecer possível multiplicidade das lesões.

Classificação Topográfica dos Miomas:
a) Distinguir miomas intramurais (localizados no miométrio);
b) Identificar miomas subserosos (projeção para cavidade peritoneal);
c) Reconhecer miomas submucosos (projeção para cavidade uterina);
d) Caracterizar miomas pediculados (com haste de conexão).

Análise Microscópica do Mioma Uterino:
a) Reconhecer proliferação de células musculares lisas bem diferenciadas;
b) Identificar arranjo fascicular característico das fibras musculares;
c) Caracterizar núcleos alongados, regulares, com cromatina homogênea;
d) Observar citoplasma eosinófilo abundante das células musculares;
e) Reconhecer ausência de atipia citológica significativa.

Influências Hormonais:
a) Reconhecer alterações relacionadas ao ciclo menstrual;
b) Identificar modificações durante a gravidez (amolecimento, degeneração);
c) Caracterizar alterações pós-menopausais (atrofia, hialinização);
d) Observar efeitos de terapia hormonal nos achados histológicos;
e) Correlacionar receptores hormonais com morfologia.

Correlação com Localização Anatômica:
a) Relacionar localização submucosa com sangramento menstrual;
b) Correlacionar miomas subserosos com sintomas compressivos;
c) Identificar impacto dos miomas intramurais no útero;
d) Reconhecer efeitos na fertilidade segundo a localização;
e) Correlacionar tamanho e localização com sintomatologia.
f) Integrar achados morfológicos com dados clínicos e radiológicos

LÂMINA 1:
Órgão: ÚTERO Coloração: HEMATOXILINA E EOSINA (H&E)
b)	Identificar em menor aumento:
1)	Nódulos neoplásicos bem delimitados, sem cápsula evidente, formado por músculo liso (semelhante ao miométrio)
c)	Identificar em médio e maior aumento: 
1)	Fibras musculares lisas em várias direções, arranjadas em feixes. 
2)	Hipercelularidade (observar maior número de núcleos na região do mioma). 
3)	Área nodular bem delimitada (limites precisos – benignidade).
4)	Ausência de atipias celulares, figuras de mitose ou necrose.

CONCLUSÃO: (LEIO)MIOMA UTERINO (tumor benigno de músculo liso).

PEÇA 1: Órgão: ÚTERO – MIOMA
a)	Identificar: 
1)	Estrutura única destacada do útero, que também se relaciona com células musculares e disposição em feixes circunscritos. 
2)	Superfície bem delimitada, geralmente lisa externamente.
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OBJETIVO GERAL
Desenvolver competências para o reconhecimento e caracterização das alterações morfológicas macroscópicas do teratoma ovariano e do carcinoma ductal infiltrativo de mama, correlacionando achados anatomopatológicos com aspectos embriológicos, oncológicos e manifestações clínicas.

Objetivos Específicos
Análise Macroscópica do Teratoma Ovariano:
a) Reconhecer massa cística uni ou multiloculada de tamanho variável;
b) Identificar conteúdo cístico característico (material sebáceo, pelos, dentes);
c) Observar nódulo de Rokitansky (projeção sólida na parede cística);
d) Caracterizar superfície externa lisa e brilhante da cápsula;
e) Reconhecer possível bilateralidade (10-15% dos casos).

Componentes Macroscópicos do Teratoma:
a) Identificar tecidos derivados do ectoderma (pelos, dentes, estruturas neurais);
b) Reconhecer componentes mesodérmicos (cartilagem, osso, músculo);
c) Observar elementos endodérmicos (tecido intestinal, respiratório);
d) Caracterizar material sebáceo abundante (sebo, queratina);
e) Identificar estruturas organizadas (olhos rudimentares, membros).

Análise Macroscópica do Carcinoma Ductal Infiltrativo:
a) Reconhecer nódulo sólido de consistência pétrea e irregular;
b) Identificar limites imprecisos com invasão do tecido circunjacente;
c) Caracterizar superfície de corte esbranquiçada e retrátil;
d) Observar possível retração da pele e inversão do mamilo.

Características Macroscópicas Específicas:
a) Identificar tamanho tumoral e mensuração tridimensional adequada;
b) Caracterizar invasão da pele (peau d'orange, ulceração);
c) Identificar multicentralidade ou multifocalidade.

Padrões de Crescimento Macroscópico:
a) Distinguir tumor bem delimitado de infiltrativo difuso;
b) Identificar crescimento ao longo dos ductos principais.

Correlação Clínico-Patológica:
a) Associar achados morfológicos com apresentação clínica;
b) Identificar bases anatômicas para complicações específicas.

Competências Técnicas:
a) Desenvolver habilidades de descrição macroscópica sistemática e padronizada;
b) Aprimorar capacidade de mensuração e documentação adequadas;
c) Exercitar técnicas de amostragem representativa;
d) Praticar correlação entre achados macroscópicos e significado clínico;
e) Integrar achados morfológicos com dados clínicos e radiológicos.


PEÇA 1: Órgão: OVÁRIO – TERATOMA – TUMOR CONTENDO TECIDOS EMBRIONÁRIOS
a) Identificar: 
1) Pode haver estruturas não ocorrentes no ovário como pelos, aspecto de pele (promontório). 
2) O tumor pode atingir um tamanho suficiente para que rompa a superfície ovariana. 
3) Alguns apresentam regiões escurecidas pela torção possível na estrutura (vólvulo). 

PEÇA 2: Órgão: MAMA – CARCINOMA DUCTAL INFILTRANTE – CDI

a) Identificar: 
1) Observar peça de mama com pele em aspecto de casca de laranja.
2) Os mamilos e auréola, se presentes, podem estar infiltrados pelo tumor.
3) Internamente: aspecto esbranquiçado, com consistência quase cartilaginosa - desmoplasia (grande produção de colágeno induzida pelas células neoplásicas). 
4) Internamente: presença de estrias esbranquiçadas - ductos mamários com elastose (degeneração da parede de ductos)
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