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EDITORIAL

Prezado Leitor

ApGs termos conseguido publicar o primeiro niumero da
Rev. Med. depois do periodo de paralizacdo, vimos que
nossas dificuldades nao cessaram.

Persistem os problemas financeiros e de publicacdo,
embora estes possam ser controlados.

O problema maior estd no setor administrativo, estamos
nos iniciando mna prdtica de publicacdo de revistas deste
género e por isto nos vemos em situacoes de dificil solucao.

Outro agravante estd nas nossas outras atividades aca-
démicas, igualmente importantes, que nos tomam valioso
tempo.

Aliado a isto contamos com pouca participacdo efetiva
de outros setores (que m@o o académico) que mos possam
orientar em questbes vitais como, por exemplo, a escolha
de temas a serem publicados.

Para tanto estamos tentando contratar pessoas expe-
rientes para formar um conselho consultivo que certamente
resolverd muitos de mossos problemas.

Pedimos, para finalizar, sua valiosa colaboracao na
forma de criticas ou sugestdes que tanto mos auxiliariam.

A Diretoria
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ALTERACOES DO FUNDO DE OLHO
VISTAS NAS DOENCAS
NEUROLOGICAS

Dr. Clovis Sbrighi Bevilaqua ¥

1 — O Nervo Optico:

O N.O. é formado pelos axéOnicos das células gan-
glionares da retina que convergem para formar
a papila 6ptica. Essas fibras, amielinicas, passam atra-
vés da lamina cribrosa, adquirem bainha de mielina e
emergem do globo ocular como um nervoso compacto.
Este, na sua porcao intra-orbitdria, é envolvido pela
pia mater, aracnéide e dura mater, e apds deixar a
6rbita penetra no forimem Optico dirigindo-se para
trdas, para se unir ao N.O. do lado oposto, formando o
quiasma Optico. Dai as fibras, via tratos OJpticos, se
guem para os corpos geniculados laterais, onde fazem
sinapse. A partir desse ponto o impulso visual € trans-
mitido, via tratos geniculo — calcarinos, para o cortex
occipital.

O suprimento sanguineo para a porcao anterior do
nervo Optico (laminar e pré laminar) se faz através
de ramos terminais (com poucas anastomoses) das ar-
térias ciliares posteriores curtaste em parte através da
circulacdo coroidea.

O tipo de irrigacao dessa regidao faz com que ela
seja a mais sensivel a processos patoldgicos de natu-
reza vascular.

O restante do N.O. é suprimido predominantemente
por ramos dos vasos piais, que caminham nos septos
enviados pela pia mater para o interior da estrutura do
nervo, e que o dividem em feixes longitudinais parale-
los de fibras.

A veia central da retina penetra no N.O. ao nivel
da papila, tem um trajeto no interior do mesmo e de-
pois, deixando sua estrutura, caminha pelo espag¢o suba-
ga%noideo, antes de perfurar a dura mater e atingir a

rbita.

2 — O FO normal:

O N.O. aparece no FO normal como um disco
r6seo, de limites nitidos, com uma escavacdo central
denominada escavacdo fisiolégica, que normalmente
apresenta um didmetro de aproximadamente 3/10 em
relacdo ao didmetro total do disco. A artéria e veia
centrais da retina emergem do centro da escavacdo e
se distribuem em ramos nasais e temporais e depois
em sub ramos para toda a retina.

As fibras nervosas que irdo constituir o N.O. tam-
bém podem ser observadas como estriacOes finas, par-
ticularmente ao nivel das bordas superiores e inferior
do disco, onde sua concentracao € maior.

3 — O FO Patolégico:

As principais alteracées do FO nas doengas do sis-
tema nervoso localizam-se sobre o N.O., e se apresen-
tam como borramento ou palidez do mesmo.

(*) Médico Assistente da Climica Oftalmolégica do Hospital das
Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sdo Paulo,

I — Borramento da papila:

O borramento da papila Optica pode ser devido 3
um edema ndo inflamatério, quando teremos um papi
ledema, ou ser decorrente de inflamagdo, degeneracgo
ou desmielinizacdo do N.O., quando teremos uma neu-
rite Optica.

A. Papiledema:

O Papiledema pode ser devido a causas oculares,
orbitirias, intracranianas e sistémicas.

Al. Causas oculares: sempre que o equilibrio pres-
sérico existente ao nivel da cabega do N.O. for rompi-
do haverd instalacdo do edema da papila. Normalmen-
te existe uma queda acentuada na pressao tissular ao
nivel da lamina cribrosa, entre a pressao intra ocular
e a pressdo intra craniana. Quando estas sdo igualadas,
ou sua relacdo invertida, existe um disturbio na distri-
buicdo dos fluidos tissulares. Isso ocorre tanto quan-
do ha hipotonia ocular como quando hd hipertensio
intra craniana. Assim, a queda aguda da pressdao intra
ocular pode ser seguida de papiledema, provavelmente
resultante de efusdo a partir dos vasos da corédide que
suprem a regiao pré laminar do disco.

A2, Causas orbitdrias: qualquer processo que ocupe
espaco dentro da Orbita pode levar ao papiledema, por
compressdo do N.O. e interferéncia com a circulacfo.
Dessa forma os tumores benignos (exemplo hemangiona
cavernoso) ou malignos (ex. sarcomas, mieloma), os
aneurismas da a. oftdlmica, os abcessos e o exoftalmo
endoécrino, entre outras causas, podem produzi-lo.

A3. Causas intracranianas: Os tumores cerebrais
sdao, de longe a principal causa, sendo que cerca de
80% deles estao associados ao papiledema. Essa asso-
ciagdo € praticamente constante nos tumores das regides
témporo-esfenoidal, cerebelar e occipital, diminuindo
em freqiiéncia nos tumores dos lobos frontal e parietal,
dodmesencéfa-lo, sub corticais, da ponte e medula, nessa
ordem.

‘Outras causas, bem mais raras, de papiledema s&o
o hidrocéfalo congénito, o abcesso cerebral, o tuberculo-
ma de ponte ou cerebelo, e a sifilis, sob a forma de
meningite basal ou tumor gomatoso. Ele pode ocorrer
ainda nas encefalites e encefalopatias, quando o cérebro
se edemacia, na poliomielite anterior, nos aneurismas,
nas meningites serosas, nas hemorragias cerebrais, sub
durais e subaracnoideas e nas infeccdes parasitérias,
como a cisticercose e a criptococose.

. O segundo ‘mecanismo de elevacdo da PIC por causa
intracraniana € o da alteracdo do conteudo proteico do
liquer, como ocorre na sindrome de Guillain-Barré.

Os tumores da medula, particularmente da coluna
cervical podem se acompanhar de papiledema, bem co-
mo certas condicbes em que hd aumento da pressio
intracraniana e edema cerebral sem causa aparente,

em que tqda a pesquisa neuroradioldgica € negativa e
que tem sido denominadas “pseudo tumor cerebri”.

A4. Causas sistémicas: Existem muitas causas sis-
témicas de papiledema, o mecanismo pelo qual o mes-
mo se instala nem sempre sendo bem claro. Em muitos
casos ele é devido a aumento da pressao intra craniana,
freqilientemente segue-se a edema cerebral e ocasional-
mente a andxia cerebral.

Dessa forma ele pode se instalar na hipertensao vas-
cular, em certas discrasias sanguineas, na insuficiéncia
cardio pulmonar, em condi¢cOes infecciosas (mono nu-
cleose), em infestacOes (maldria), em condigoes endé-
crinas (hipertireoidismo, hipoparatireoidismo, doenca de
Addisom, toxemia da gravidez), na sarcoidose, nas do-
encgas do coldgeno, e iatrogenicamente, apds administra-
c¢cdo de drogas (corticéides, salicilatos).

Patogénese:

_ Existem duas teorias mais aceitas para a explica-
cao da génese do papiledema, embora ainda nao se
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tenha chegado a uma conclusdo definitiva a respeito.
Sao elas a teoria do engurgitamento venoso e a teoria
do transporte axopldsmico.

A primeira diz que o papiledema se instala por
compressdo da veia central da retina no seu trajeto
intervaginal, com transudagdo do liquido para dentro
do olho. Um outro fator que poderia ter importancia
seria o da alteracdo da pressdo tissular entre os dois
lados da lamina cribrosa.

Nesse local existe uma queda acentuada da pressido
tissular quando se parte da regido pré laminar
(subemetida & PIO) para a retro laminar (submetida a
PIC), e se elas se igualam ou se o gradiente pressdrico
se inverte, um distirbio na distribuicio dos fluidos
tissulares € esperado. Nesses casos o sangue pode ser
derivado para os tecidos supridos pelo circulo arterial
de Haller, em virtude do aumento de resisténcia do
fluxo na rede pial. Além disso, a relacido entre as pres-
sOes intravasculares pode ter importancia: normalmen-
te existe uma relacao de 3:1 nas pressbes da atréria e
veia central da retina. Se essa relacio diminui para
1,5:1 o papiledema invariavelmente se instalada.

Os defensores da segunda teoria, a do transporte
axoplasmico, acreditam que o papiledema se instale
por bloqueio do transito proteico no sentido citoplasma-
axOnios das células ganglionares, baseando suas supo-
sicbes em estudos realizados com proteina marcada,
em que ha acumulo da mesma ao nivel da lamina cribro-
sa quando hd hipertensdao intra craniana. Ainda nio se
estabeleceu em definitivo, porém, se esse fato seria
uma causa ou apenas uma consequéncia do papiledema.

Quadro clinico:

As primeiras evidéncias do papiledema sdao a hipe-
remia do disco e um leve borramento de suas margens,
inicialmente da superior e inferior, depois nasal e final-
mente temporal. O borramento se instala precocemen-
te também no centro do disco, com desaparecimento
da escavacao fisiologica e aparecimento de estrias
acinzentadas ao longo dos vasos centrais. Existe con-
comitantemente, um leve engurgitamento venoso. Nas
margens da papila e na retina adjacente a mesma sur-
gem estriacdes devidas a separacao das fibras pelo
edema. Um terceiro sinal precoce € a auséncia do pulso
venoso no disco.

Segundo se acredita, o fato do pulso venoso estar
presente significa que a PIC esta abaixo de 195 mm de
agua.

Uma semana apds o borramento das bordas aumenta,
estendendo-se além do disco, observando-se ainda
apenas a margem temporal, e a escavacao central é
preenchida. A elevacdo do disco é de mais ou menos
2D.

Uma semana a mais, em média, e ndo a distingue
qualquer das margens do disco, e sua posi¢do s6 € indi-
cada pela confluéncia dos vasos. Surgem pequenas
hemorragias lineares e pontos brancos na superficie
da papila, enquanto exudatos esbranquicados aparecem
junto a suas margens.

O edema a seguir aumenta, as vezes de forma acen-
tuada, a elevacdo podendo atingir até 8 ou 9D ou mais,
e os vasos perdem seus reflexos, sendo frequentemente
escondidos em partes do seu trajeto pelo edema teci-
dual, parecendo interrompidos em seu curso. As veias
se distendem enormemente, contendo sangue escuro,
e os tecidos do disco perdem sua transparéncia, tornan-
do se opacos. As vezes, a0 redor da papila formam-se
linhas concéntricas, resultantes do deslocamento da re-
tina pelo edema papilar. A ocorréncia de hemorragias
é irregular, podendo estar presentes como O primeiro
sinal, ou ausentes em fases avancadas do papiledema.
Os exudatos algodonosos do disco sdo produzidos por
edema e degeneracdo de fibras nervosas dando origem
a corpos citéides. O edema pode se tornar evidente
também sobre a retina, sendo mais marcado na regiao
macular. Entre esta e o disco coletam-se vesiculas de
fluido sob a membrana limitante interna, que apare-

cem ao exame oftalmoscépico como um arranjo radiado,
chamado leque macular. Se o papiledema regride, pode
nao decorrer nenhum dano, porém se ele permanece
por certo periodo de tempo sempre resulta o aspecto
fundoscépio da atrofia secunddria de papila. Isso se
deve a destruicdo de fibras nervosas e sua substituicdo
por neuroglia.

Diagnéstico diferencial

As entidades que devem ser distintas oftalmosco-
picamente do papiledema, além das neurites, que serao
vistas a seguir, sdo principalmente drusas do nervo
Optico, para planite, papilo flebite, fibras de mielina e
pseudopapiledema associado com a hipermetropia; to-
das elas se acompanham de visdao normal, e seu diagnos-
tico adequado é da alcada do oftalmologista.

B) Neurite optica:

O nervo Optico pode ser afetado pelos processos
inflamatérios em qualquer altura do seu trajeto. Entre-
tanto, como s6 existe traducao oftalmoscépia da infla-
macao quando a regido anterior do mesmo € acometida,
costuma-se dividir as neurites 6pticas em dois grupos:
papilites, quando a lesdo estd préxima a cabeca do
nervo, e neurites retrobulbares, quando afeta a porc¢ao
retro ocular do mesmo.

Quando a retina é envolvida pelo processo inflama-
tério, primdria ou secundariamente, em concomitancia
com o comprometimento do nervo Optico, constitui-se
0 quadro de uma neuro-retinite.

Quadro clinico:

A neurite 6ptica se manifesta fundamentalmente por
perda da visdo do olho afetado, acompanhada de borra-
mento da papila (no caso das papilites) ou com FO
Normal (nas neurites retrobulbares). Concomitantemen-
te pode haver dor no olho ou atras do mesmo, que
ocorre particularmente 2 movimentacdo do globo; o
reflexo fotomotor estd presente, mas a manutencdo do
estimulo luminoso nao ¢ capaz de manter a pupila do
olho afetado contraida, e existe diminuicdo da adaptacado
a0 escuro. O exame de CV mostra geralmente um esco-
toma central ou para central, podendo haver cegueira
completa. Apesar disso a recuperacao costuma ser boa,
e se faz em uma a quatro semana. Por outro lado, se
o processo for suficientemente grave para causar dege-
neracdo de fibras nervosas, resultara atrofia dptica de
grau varidvel, que pode ir desde uma palidez localiza-
da temporalmente, com pequeno prejuizo do CV, até
a atrofia total de papila do tipo secunddrio, com o
defeito de campo instalado de forma permanente.

O quadro oftalmoscépico da papilite € superponivel
ao do papiledema, embora a elevacao da papila nao seja
tao acentuada na primeira quanto no ultimo. Além
disso na papilite pode ocorrer um certo velamento do
vitreo posterior, em virtude da presenca de células
inflamatorias no mesmo.

Na neurite retrobulbar o FO é normal e nesses
casos € particularmente importante o diagndéstico dife-
rencial com lesdées que possam exercer pressao sobre
0 nervo Optico (neoplasias ou aracnoidite quiasmatica),
e com lesOes vasculares (estas particularmente em indi-
viduos idosos).

Tipos de neurite Optica:

— 1. Secundarias a condicbes locais:

a) Uveites e retinites.
b) Meningites.

¢) InfeccbOes orbitdrias.
d) Sinusites, etc.

Doencas desmielinizantes

a) Esclerose Multipla.

b) Encefalomielite aguda disseminada
¢) Neuromielite dptica.

d) Encepalite periaxial difusa.
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— 3. Doenca de Leber.

— 4. Arterite de células gigantes.

— 5. Encelafite infecciosa.

— 6. Condicdes sistémicas: diabete, anemia, doen-
cas do coldgeno, condigbes toxicas, disturbios
enddcrinos, etc. ..

— 7 Sindromes neuroldgicas (polineurite craniana,
neurite Optica-ciliar).

— 8. Toxinas exdgenas (ambiliopia toxica).

— 9. InfeccOes especificas: TBC, sifilis, micoses.

Atrofia Optica:

A atrofia Optica pode resultar de uma extensa gama
de patologias, que vao desde o glaucoma e doengas
da retina até as afecgcbes primdrias do nervo Optico,
inflamatdrios ou nado. E importante notar que a atrofia
Optica sempre envolve perda de funcdo e estd associa-
da com palidez do disco, mas isso nao significa que
toda papila palida seja atrofica. A coloracdao do disco
€ dada pelos seus capilares superficiais, j4 que as fibras
nervosas sao invisiveis & iluminacio normal e existe
uma grande variabilidade nessa vascularizacdo. Nas
criancas, em que 0 plexo vascular ainda nao se desen-
volveu, e nas pessoas idosas, em virtude das alteracoes
arterioscleréticas, a papila pode ser pdlida, sem qual-
quer compromentimento da funcao.

Do ponto de vista oftalmoscopico existem cinco ti-
pos de atrofia optica:

1. Atrofia secunddria a doenca corio retiniana
(retinose pigmentar, corioretinites, etc.), em que existe
uma, coloracdo amarelada do disco, estreitamento arte-
riolar intenso, ao lado, naturalmente, das alteracdes
fundoscopicas da moléstia original.

2. Atrofia glaucomatosa, que se distingue pela
presenca de escavacdo aumentada da papila.

3. Atrofia vascular: em que existe estreitamento
vascular, como o que ocorre na obstrucido da artéria
central da retina, arterite de células gigantes, envenena-
mento por quinina, etc.

4 Atrofia pOs papiledema: secunddria a todas as
patologias mencionadas até aqui, e em que ocorre a
palidez de papila associada ao borramento dos contor-
nos da mesma por proliferacido glial, paralelamente do
desaparecimento da escavacao fisioldgica, estreitamen-
t&o vascular e embainhamento artériolar proximo ao

isco.

5. Atrofia O6ptica sem indicacdo de outras altera-
coes: esse tipo de atrofia ocorre apds as neurites retro-
bulbares, principalmente doencas desmielinizantes, po-
dendo também ocorrer em associacdo com a sifilis,
atrofia de Leber e em muitas afeccoes cerebrais.

Nesse tipo de atrofia é importante a pesquisa de
comprometimento sistémico e a realizacdo de exame
de campo visual além da anamnese detalhada ja que o
FO nao apresenta qualquer caracteristica que possa
orientar o diagndstico.

Do ponto de vista eticlégico as atrofias podem ser
divididos em:

I. Congénitas.

II. Secunddrias a doenga cdrioretiniana: podem
ser pos inflamatdérias ou degenerativas.

III. Circulatdrias:

a) Por oclusao arterial (trombose, embolia ou ar-
terite de células gigantes).

b) P6s hemorrdgicas: particularmente por sangra-
mento visceral recorrente, e apds cirurgia cardiaca.

5. Atrofia pds inflamatodria:
a) Por inflamacdo local a partir de uma neurite

optica ou perineurite derivada dos tecidos orbitarios,
seios paranasais ou meningites.

b) InfeccOes metasticas, como na septicemia, Thc
ou Sifilis.

6. Como parte de doenca do SNC, particularmen.
te das doencas desmielinizantes (esclerose multipla,
Devic doencas de Schilder, zoster, encefalite letdrgica,
tabes, paralisia cerebral, ataxias cerebelares, etc...

7. Doencas metabdlicas: ambliopia nutricional e
diabetes.

8. Atrofia téxica: por envenenamento exogeno por
tabaco, alcool, arsénico, chumbo, etc...

9. Atrofia traumadatica: por trauma mecénico ou
fisico.

10. De etiologia desconhecida: atrofia thica Leber,
atrofia 6ptica hereditdria, distrofia miotbnica, ete...

a) Arteriosclerética, produzindo neuropatia Optica
isquémica.

b) Anemia perniciosa, em associacio com degene-
racio medular. Incompatibilidade Rh em criancas.

IV  Atrofia por pressdo e tracao:

a) Glaucomatosa.

b) Pés papiledema de qualquer etiologia, principal-
mente tumores cerebrais.

¢) Compressido vascular, geralmente por artéria

esclerosada e calcificada ao nivel do nervo Optico ou
quiasma.

d) Aneurismas da artéria carotida interma ou o
artérias circunvizinhas.

e) Compresao Ossea ao nivel do foramen Optico,
como na osteite deformans, cranioestenoses, osteope-
trose, leontiase Ossea, displasia fibrosa (em criancas),
ete.

f) Tumores do nervo Optico ou suas bainhas, orbi-
tarias ou cranianos, particularmente hipofisarios e dos
lobos frontal e témpero-esfenoidal, meningiomas basais
e hidrocéfalo.

g) AdesOes inflamatorias,
basal.

h) Edema do nervo Optico com estrangulamento
do mesmo ao nivel do foramen 6ptico, como na neuro-
fibromatose.

i) Tracdo e pressao sobre o nervo 6ptico como nos
casos de exoftalmo enddcrino.

como na aracnoidite

CONCLUSAO

Como pudemos observar, o FO de um modo geral,
e 0 nervo Optico em particular, reagem quase sempre
da mesma maneira, ou pelo menos de forma limitada
a agressido dos processos patolégicos, nio importa qudo
diferentes sejam suas origens.

Assim, o simples exame do FO isoladamente nfo
constitui a solucdo do problema com o0 qual por vezes
se defrontam clinicos e neurologistas. Por outro lado
esse exame, se realizado de forma rigorosa, atentando-
se para todos os detalhes semiolégicos, e principalmen-
te se respaldado numa boa anamnese, exame fisico e
exame subsididrios, se necessirio com o concurso do
oftalmologista, poderd eventualmente fornecer o respal
do para os diagnéstico e tratamento precoces de certas
entidades que exigem atuacdo imediata, ou o que ¢
mais importante, podera evitar que sejam tomadas medi-
das cirurgicas desnecessdrias principalmente nos casos
das doencas que simulam a hipertensao intra craniana.
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RETINOPATIA
DIABETICA

Dr. Mario Luiz de Camargo

INTRODUCAO

A retinopatia diabética é atualmente uma das prin-
cipais causas de cegueira em todo o mundo. Na Ingla-
terra ja4 € a primeira causa de cegueira adquirida.
(Sharkey, 1971) Esta situacdo tende a se agravar, visto
que cada vez aumenta mais a incidéncia da retinopatia
diabética. A prdpria evolugdo da medicina, proporcio-
nando uma maior sobrevida e um aumento da fertili-
dade dos pacientes diabéticos, tem contribuido para este
fato. De 1940 a 1962 a taxa de cegueira determinada pelo
Diabetes Mellitus subiu de 4,3% a 18,4%| (Newell, 1967)

O aparecimento da retinopatia estd diretamente
relacionado com o tempo de duracdo da moléstia, nao
existindo uma relacdo definida entre o controle da
glicemia e a incidéncia e evolucdo da retinopatia. O
quadro abaixo nos da uma idéia de sua incidéncia de
acordo com o tempo de evolucgao.

Incidéncia da retinopatia diabética de acordo
com o tempo de evolucao (Badia et al., 1975)

tempo de sem com
doenca (anos) retinopatia (%) retinopatia (%)

0— 4 82,7 17,3

5—9 62,2 37,8

10 — 19 40,0 60,0

20 ou mais 29,8 70,2

Assim, o estudo oftalmoscépico periddico de todos
pacientes diabéticos € de fundamental importancia, nao
s6 para a deteccdo da retinopatia prépriamente dita,
como para uma avaliacio do grau de evolucido sistémico
da moléstia.

Fisiopatologia

_ A retinopatia diabética € basicamente a manifesta-
cao retiniana de uma micro-angiopatia sistémica.

Inicialmente, devido a altera¢des bioquimicas, ainda
nao completamente esclarecidas, ocorre uma alteracao
na permeabilidade da barreira hemato-retiniana. (Cunha-
Vaz, 1978) Estas alteracdes na permeabilidade vascular
estao associadas a um alargamento das juncodes inter-en-
doteliais dos capilares retinianos. (Wallow & Engerman,
1977)

Em seguida hd um envolvimento da rede capilar,
principalmente do lado venoso, com proliferacdo endo-
telial, espessamento da membrana basal, microaneuris-
mas e degeneracdo dos pericitos intra-murais. A perda
do ntcleo dos pericitos € caracteristica sendo chamados
de “células fantasmas” (Cogan, 1967)

Estas alteracOes iniciais sdo geralmente focais e lo-
calizadas no polo posterior da retina.

Com a progressao da moléstia estas alteragbes vao
se acentuando e levam a uma dilatacao venular. O pro-
gressivo espessamento da membrana basal e a prolifera-
cao endotelia acarretam obstrucdes progressivas dos

(1) Médico Assistente da Clinica Oftalmoldgica do Hospital das
Clinicas da Faculdade de Medicina da TUniversidade de Sao Paulo.

capilares periféricos. Em consequéncia destas opstrugées
desenvolvem-se “shunts” artério-venosos que vao produ-
zindo uma diminuicio do fluxo sanguineo periférico e
uma hipoxia dos tecidos distais.

Com isso, as alteracboes hemodindmicas vao se acen-
tuando produzindo hemorragias, exsudatos e hip6xia
tecidual, que por sua vez estimulam a neo-vascularizagio
e proliferacdao glial.

Neovascularizacio da Retina

Quadro clinico

As alteracoes oftalmoscoépicas no Diabqtes séc')’nu-
mercsas, gradativas e de uma evolucdo muito varidvel.

Uma classificacdo simples e de grande utilidade cli-
nica é dividir a retinopatia em:
a) retinopatia diabética nio proliferativa ou retinopatia
de base

b) retinopatia diabética proliferativa

Na retinopatia ndo proliferativa predominam o0s
exsudatos, microaneurismas, edema intersticial e micro-
-hhemorragias. Enquanto que ma forma proliferatiya
predominam a neovascularizacio e a proliferacao
glial. A retinopatia proliferativa € mais freqiiente-
mente associada ao Diabates juvenil e a ndo proliferativa
ao Diabetes de instalacdo no adulto.

As primeiras alteracdes visiveis & oftalmoscopia sao
as dilatacdo venosa e os microaneurismas. Estas altera-
coes iniciais freqiientemente passam desapercebidas ao
exame oftalmoscépio comum. A deteccido destas lesoes
incipientes é mais facilmente conseguida através da an-
giografia fluoresceinica. Este método de exame cons1§te
na injecdo endovenosa do corante vital — Fluoresceina
sédica — e no registro fotografico seriado do fundo de
olho através de um retinégrafo adaptado para este fim.

A dilatagdo venosa € percebida pela quebra da rela-
cao artério-venosa que normalmente é de 2:3 (artén_a:
veia) e pelo aumento da tortuosidade venular e vara-
¢Oes do calibre venoso.

Os microaneurismas sdo formacdes provenientes de
pequenas dilatagGes vasculares, arredondadas, de limites
nitidcs e geralmente com um reflexo luminoso no centro
indicativo de sua forma esférica. Localizam-se preferen-
cialmente no polo posterior do olho ao redor Ga maéacula
litea, podendo, entretanto, serem encontrados em qual-
quer regiao do fundo de olho.

Nas fases seguintes comecam a aparecer hemorra-
gias, exsudatos e alteracoes vasculares.

As hemorragias podem variar desde pequenos
acumulos puntiformes, freqiientemente confundidos com
microaneurismas, até grandes extravasamentos irregula-
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res. As hemorragias puntiformes e arredondas ocorrem
ao nivel das camadas mais profundas da retina. Enquan-
to que as hemorragias originadas nas camadas mais
superficiais da retina tomam a forma mais estriada ou
linear. Podem ocorer também hemorragias pré-retinianas
e mesmo hemorragias que invadem o corpo vitreo.

Exsudatos duros e moles, algumas Hemorragias
(Retinopatia Diabética)

Os exsudatos sdo observados como manchas branco-
amareladas, de aspecto céreo e “duro” e correspondem a
depositos de acidos graxos, lipides e proteinas plasmai-
ticas. Raramente s@o encontrados exsudatos do tipo
“algodonoso”, tipicos da retinopatia hipertensiva, decor-
rentes de micro-infartos e degeneracdo fibrindide. Os
exsudatos podem se apresentar isolados ou em placas
confluentes. Geralmente se depositam ao redor da drea
macular e, devido a disposicdo das fibras nervosas, to-
mam o aspecto circinado ou estrelado.

Como ja foi dito, a alteracao vascular mais precoce
é a dilatacao venosa. Seguem-na lesdes mais intensas,
tais como embainhamentos, ectasias e varicosidades.
Além disso ocorrem tromboses parciais ou totais, au-
mentando ainda mais o niimero de hemorragias e exsu-
datos.

Com a progressao do quadro e a intensificacdo da
hipéxia tecidual comeca o desenvolvimento de neovas-
cularizacdo. Os vasos neoformados podem se localizar
ao nivel da superficie anterior da retina ou se devolver
em direcdo ao corpo vitreo na forma de tufos vasculares.
Freqiientemente tomam a forma de redes capilares co-
nhecidas sob o nome de “rete mirabile” Esses neovasos
sao estruturalmente frageis favorecendo o aparecimen-
to de grandes hemorragias que agravam ainda mais o
quadro. Essa situacdo estimula a proliferacio glial,
levando & formacao de traves conjuntivas que vao exer-
cer -tracdo vitreo-retiniana favorecendo o aparecimento
de descolamento de retina.

Retinopatia Diabética Proliferante

A visao pode ser afetada precocemente por qualquer
condicdo que se localize na drea macular, tais como alte-
ragOes de perfusao e permeabilidade vascular levando a
edema intersticial, éxsudatos e hemorragias. E nas fases
finais da retinopatia proliferativa pela formacdo de
membranas pré-retinianas fibro-vasculares, hemorragias
vitreas e descolamento de retina pela tracio vitreo-reti-
niana anormal.

SUMARIO

O autor faz uma revisio do assunto dando especial
atencao a fisiopatologia e ao quadro clinico.

SUMMARY

The author makes a revision of the subject with
special emphasis to the physiopathology and clinical
picture.
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FUNDO DO OLHO NA
ARTERIOSCLEROSE E HIPERTENSAQ
ARTERIAL

Dr. Antonio Carlos Violante ()

A arteriosclerose manifesta-se no fundo de olho
através da formacdo de ateromas e/ou esclerose arte-
rial retiniana.

Estas alteracdes do fundo de olho podem ter varias
localizacbes como: papilar, assoalho corioretiniano e
corpo vitreo. Podem levar a um comprometimento
varidvel da funcao visual.

As alteracOes da arteriosclerose no fundo de olho
podem ser dividida em: 1. Aterosclerose; 2. Esclerose
senil e 3. Esclerose por hipertencao arterial.

1. Aterosclerose

Caracteriza-se pelo acimulo ou formacao de placas
Subendoteliais lipidicas ou de Mucopolissacarideos,
com etiologia desconhecida. Estas placas levam a for-
macao de fibrose, que por sua vez acarretam necrose
e/ou calcificacio com formacdo de trombos. Estes
podem sofrer rupturas e desprendimento de émbolos.
A localizacao preferencial destes émbolos no olho é a
artéria central da retina e as artérias ciliares curtas.

A oclusao da artéria central da retina pode ser
completa ou nao, ocasionando uma cegueira aguda total
ou parcial. Neste caso o tratamento deve ser instituido
rapidamente nos primeiros vinte minutos e feito através
da administracdo de CO, e massagem ocular.

O quadro oftalmoscépico da oclusio da artéria
central da retina caracteriza-se por: palidez e opacidade
da retina, estreitamente vascular, mancha rdésea na area
macular (devido sangue da coriocapilar e 4rea nutrida
pela artéria cilio retiniana).

A obstrucao da veia central da retina que pode ser
parcial ou total € devido quase sempre secundariamente
3 ateromatose da artéria central da retina ou a hiper-
plasia e/ou diminuicdo do limem da parede venosa.

O quadro oftalmoscépico da obstrucao da veia
central da retina é caracterizado por: ingurgitamente
venoso, edema de papila e retina vizinha, hemorragias
superficiais difusas.

Os locais mais frequentes de localizacdo de placas
de ateroma levando a comprometimento ocular sao:
artéria central da retina e seus ramos, artéria ciliares
curtas (neuropatia isquémica), artéria cardtica interna
(65% dos parcientes tem sintomatologia ocular sendo
10-15% com cegueira).

2. Esclerose senil (involutiva)

Ocorre geralmente em pacientes idosos com mais
de 60 anos.

Caracteriza-se por um quadro arterial onde pode-se
observar a oftalmoscopia: estreitamento arterial gene-
ralizado, diminuicdo do brilho, retificacao das arterio-
las ccm ramificacGes mais agudas.

(1) Médico Assistente da Clinica Oftalmoldgica do Hispital das
Clinicas da F.M.U.S.P.

O quadro arterial € igualmente acompanhado do-
quadro venoso caracterizado por: estreitamento venoso,
reflexo dorsal do vaso venoso irregular e as vezes
ausente, cruzamentos vasculares normais.

No asoalho corioretiniano podem ser observados:
corpos coldides, degenerag()es~corioretinianas periféri-
cas e disturbios de pigmentacao.

3. Esclerose por hipertencdo arterial

Sera descrita quando comentarmos hipertencgio
arterial e fundo de olho.

Hipertencdo Arterial e Fundo de Olho

A hipertencéo arterial pode ser dividida em dois grupos:

A — Essencial e B — Secundaria.

A — Hipertencdo arterial essencial ou primdria ¢é
aquela que nao se encontra uma causa bem defi-
nida. Pode ser classificada em trés grupos:

1. Benigna — Na qual os niveis hipertensivos se
elevam progressivamente. Nestes pacientes as
alteracoes atingem inicialmente os vasos e depois
o assoalho retiniano.

2. Maligha — Na qual hd hipertensiao diastélica
alta, desde o inicio com graves alteracOes car-
diacas, renais, cerebrais e oculares em curto pe-
riodo de evolucao.

3. Intermediaria.

B — Hipertensao arterial secunddria em geral a outras

afecches, tais como: renais, enddcrinas, neurold-
gicas, por drogas, por coartacdo da aorta, psico-
génica, hipercalcémica, deficiéncia de enzimas
vasodilatadoras, toxemia gravidica, etc.
Ao estudarmos hipertensdo arterial e sua relacéo
com o0 quadro oftalmoscépico podemos citar
alteracdes que ocorrem: nos vasos, assoalho reti-
niano, coroide, vitreo, todos com comprometi-
mento varidvel da acuidade visual.

Alteracdes vasculares devido hipertensido arterial
podem ser: passageiras (neurogénica) levando a um
estreitamento arteriolar funcional generalizado poden-
do o vaso retornar ao seu calibre normal com a norma-
lizagdo da pressdo arterial, sem deixar vestigios. Se a
hipertensdo arterial se prolonga sem tratamento o
estreitamento arterial difuso pode nao voltar ao normal
com a instituicdo e controle da pressdo arterial.

Cronicamente hd o desenvolvimento de componen-
tes esclerdticos organicos ou lentos.

. Podem ocorrer fendémenos angioespasticos funcio-
nals ou agudos que quando persistentes podem desen-
cadear alteracOes de esclerose.

Portanto, espasmos demorados podem ocasionar
esclerose e esta altera a parede dos vasos ficando este
:gm condicbes de se contrair por mecanismos espas-
icos.

Ao estudarmos as alteragGes vasculares que OcCOI-
rem no quadro oftalmoscépico da hipertensio arterial
devem ser avaliados virios itens: calibre, reflexo dor-
se_zl, parede, cor, cruzamentos arteriolos venosos, curso,
bifurcagbes, obstrugbes, neovascularizagio, varizes,
aneurismas e pressiao da artéria central da retina.

Alteracdes Vasculares: Calibre.

Geralmente ocorre reducao do calibre arteriolar e au-
mento do venular.

A reducdo do calibre arteriolar pode ser: regular ou
irregular. Podendo ser também: generalizado, segmen-
tar ou focal.

A reducdo do calibre pode se dar por dois meca-
nismos: esclerose ou espéstico.

Em condicOes normais 0 calibre arteriolar repre-
senta 2/3 a 3/4 do calibre venoso respectivo.

Os estreitamentos podem ser classificados em: dis-
cretos moderados e acentuados. Alguns autores classifi-
cam o estreitamento arteriolar em comparagdo com 0
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venoso: Grau :I arteriola representa 2/3 a 1/2 do cali-
bre venoso, Grau II: :representa 1/2 a 1/3, Grau III:

representa 1/3 a 1/4 e Grau IV: a arteriola é filiforme
ou nao se oObserva.

Podem ocorrer estreitamentos arteriolares focais ou
segmentares devido fendémenos espasticos que perma-
necem por muito tempo (mais comum em idosos).

Alteracdes vasculares: Reflexo dorsal.

O reflexo dorsal representa a reflexdo da luz do
oftalmoscopio na tunica média do vaso. Quanto maior
a densidade da tunica média maior a opacidade a luz
do oftalmoscopio, refletindo em maior extensdo (alar-
gamento) e em maior intensidade (aumento do brilho).
O brilho aumentado numa fase moderada atinge o
aspecto denominado de arteriola em fio de cobre e de
fio de prata numa fase mais avancada.

Nos vasos venosos geralmente encontramos estrei-
tamento e diminuicao do reflexo dorsal.

Alteracdoes Vasculares: Parede do vaso.

Progressivamente hd uma diminuicdo de transpa-
réncia do vaso podendo aparecer estrias brancas (em-
bainhamento) que correspondem a alteracdes da cama-
da adventicia (melhor observada ao nivel dos cruza-
mentos arteriolos venulares).

Alteracoes Vasculares: Cor.
Com o progredir da esclerose os vasos se tornam
mais amarelados.

Nos ingurgitamentos venosos as veias se tornam
mais vermelhas.

Alteracdes Vasculares: Cruzamentos A.V. (arterio-
los-venulares).

Geralmente a arteriola se situa ante_riormente a
veia, embora possa ocorrer cruzamento inverso.

Os cruzamentos artriolovenulares podem ser divi-
didos em trés grupos:

1. Discreto: corresponde a um apagamento justa-
-arteriolar.

2. Moderado: afilamento em poni;a de lapis, em-
bainhamento, sinal de Gunn (-depressaq em profur}dl-
dade da veia procurando uma area mais .o'lesemped.lda
na sua trajetoria), sinal de Sallus (desvio arciforme
da veia por um outro lado).

3. Acentuado: pré-trombose,
ou trombose evidente.

Alteracbes Vasculares: Curso.

Na esclerose o curso dos vasos tendem a ser reti-
lineo com excessio da 4rea macular onde se torna
sinuoso tanto os ramos arteriais (sinal de Schweinitz)
como os venosos (sinal de Guist).

Junto aos pontos de obstrucdo encontramos aumen-
to da tortuosidade venosa.

Alteracoes Vasculares: Bifurcacdes.

Normalmente as ramificacoes ocorrem formando
angulos entre 60° e 90°.

Na esclerose existe uma tendéncia ao tipo agudo
(isoladamente este sinal ndo tem valor).

Alteracdes Vasculares: Obstrucdes.

As obstrucdes arteriais ou venosas sdao quadros
graves.

Nas obstrucdes arteriais ocorre o denominado in-
farto isquémico.

Nas obstrugbes venosas ocorre o infarto hemor-
ragico.
Alteragcdes Vasculares: Neovascularizagio.

hemorragia, edema

Os processos obstrutivos antigos podem apresen-
tar formacio de neovasos que geralmente sdo insufi-
cientes para uma recuperacio funcional adequada.

Alteracbes Vasculares: Varizes e Aneurismas.
Sao bastante raras o aparecimento de varizes.

Os aneurismas quando aparecem sdo mais frequen-
tes préximos as alteracdes obstrutivas vasculares e mais
comuns em pacientes hipertensos idosos com arterios-
clerose avancada.

Ao estudarmos o assoalho retiniano nos pacientes
portadores de hipertensido arterial, devemos salientar
alguns tépicos: hiperemia ativa e passiva, palidez, ede-
ma, hemorragia, manchas brancas, pigmentacdo, dege-
neracao, descolamento e proliferacao.

Alteracdo do assoalho retiniano: Hiperemia.

~ Pode ser ativa ou passiva, ambas podendo ser loca-
lizada ou generalizada.

1. Ativa — Tem como causas principais: hipoten-
sdo arterial (médica ou ciriurgica) e disturbios infla-
matdrios locais.

2. Passiva — Acompanha processos obstrutivos
vasculares, papiledema e ingurgitamento venoso, quer
sejam causado por hipotensdo arterial ou outras causas
como insuficiéncia cardiaca, hipertensao intracraniana,
convulsoes, etc.

Alteracao do assoalho retiniano: Palidez.

_ Pode ocorrer diminui¢gdo de brilho devido diminui-
c¢ao do fluxo circulatorio.

As principais causas sao: hipertensdo arterial, se-
nilidade degeneracdes pos inflamatorias.

Alteracdes do assoalho retiniano: Edema.

Pode ser localizado ou generalizado sendo decor-
rente de alteracOes vasculares que dificultam a circu-
lacac.

Alteracoes Vasculares: Hemorragias.
Podem ser classificada em trés grupos:

1. Puntiformes: (localizam-se na camada nuclear

interna).

2. Chamas de vela: Sio mais superficiais e se
localizam entre fibras nervosas.

3. Caliciformes: Localizam-se sob a camada limi-

tante externa.

Edema de Papila
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Alteracbes de assoalho retiniano: Manchas brancas.

Podem ser de dois tipos: moles e duras. !

Moles: Sao devido edema de fibras nervosas con-
tendo agregados esféricos denominados corpos citdides.
Apresenta limites imprecisos com aspécto de flocos de
algodao, os exsudatos as vezes se rompe no espaco
subretiniano e tomam forma de manchas brancas bri-
lhantes de bordas irregulares.

Duras: Comecam como depdsitos de serosidade na
camada plexiforme externa. Sdo decorrentes de exsu-
datos, transudatos, processos degenerativos, residuos de
hemorragia, etc. Apresenta muiltiplas formas com bor-
das definidas. As vezes apresenta distribuicao radial em
relacdo a4 area macular.

As manchas brancas nao sao patognomodnicas de
hipertensao arterial.

AlteracOes do assoalho retiniano: Pigmentacao.

Pode ocorrer na area macular de pessoas geralmen-
te idosas, devido alteracbes circulatdrias.

Sao encontradas também nas bordas de manchas
brancas duras e antigas devido principalmente a reab-
sorcao de hemorragias.

Alteracbes do assoalho retiniano: Degeneracoes.

Sao0 mais comuns nos hipertensos antigos com
acentuda esclerose se localizando nas areas de maior
sofrimento tecidual por insuficiéncia circulatdria (drea
macular e conglomerado de manchas brancas).

Os descolamentos de retina e proliferacdo sdo acha-
dos bastante raros entre os pacientes portadores de
hipertensao arterial como causa desta ultima.

As alteragOes papilares mais encontradas em pa-
cientes portadores de hipertensao arterial sdo: edema,
hemorragia e atrofia de papila.

Alteracbes papilares: Edema.

Caracteriza-se por discreta hiperemia apagamento
da escavacao fisiol6gica e borramento das bordas papi-
lares. Pode estar acompanhada de hemorragias, ingur-
gitamento venoso, manchas brancas e auséncia de pulso
Venoso expontineo.

Palides de Papila

Alteragbes papilares: Hemorragias.

Séo raras na regido papilar do paciente portador de
hipertensdo arterial sem outra patologia ocular.

AlteracOes papilares: Atrofia.

Pode ser conseqiiente ao edema crénico com bor-
das borradas ou com limites nitidos nos pacientes de
hipertensdo crénica de longa duracio com arterioscle-
rose importante.

As alteragbes coroideanas mais encontrada nos
pacientes portadores de hipertensdo arterial sdo: escle-

rose difusa (devido alteracbes vasculares que acompa.
nham as da retina) hemorragias (geralmente com
aspecto de borrdes), depdsitos coldides, halo coroidea.
no e finalmente com o progredir da esclerose a atrofia.

As alteracoes vitreas nao constituem. sinais freqiien-
tes nos hipertensos arteriais, podendo ocorrer em casos
avancados e progressivos.

Quando ocorrem podemos observar: derrames san.
giiineos, neovascularizacdo e proliferagdo conjuntivo-
glial.

Classificacao das alteracdes do fundo de olho decor-
rentes de hipertensdo arterial.

Foram propostas varias classificacOes, entre elas
as de: Wagener e Keith, de Gans, de Clay e Gipner, da
American Ophthalmological Society, de Scheie, de
Leishman, etc.

Nenhuma das classificacOes anteriores é perfeita e
achamos melhor para que possamos avaliar a descricio
do quadro oftalmoscdépico.

Entretanto vamos citar a classificacdo de Gans pelo
simples motivo de ser ndo a perfeita ou mais completa
mas a mais difundida em nosso meio médico.

Ela classifica as alteracbes em:

1. Organicas — Expressas pela letra “A”, sendo
alteracdes lentas ou de esclerose.
2. Funcionais — expressas pela letra “H” sendo

alteracOes agudas ou espdsticas.

Cada série “A” ou “H” expressa pelo nimero de 1
a 3 de acordo com a severidade do quadro sendo o “Q”
auséncia de alteracao.

A, — Auséncia de sinais de esclerose.

A, — Sinais discretos de esclerose, tais como: estrei-
tamento arteriolar, aumento do brilho dorsal,
fenbmenos incipientes nos cruzamentos, que, no
entanto, poderao ainda mostrar-se normais.

A; — Sinais moderados de esclerose, compreendendo
estreitamento arteriolar, aumento de brilho dor-
sal, possiveis aspectos de fios de cobre, cruza-
mentos patolégicos moderados, manchas brancas
duras e hemorragia.

A, — Sinais acentuados de esclerose, compreendendo
estreitamento arteriolar acentuado, aumento do
reflexo dorsal, aspéctos em fio de cobre e de
prata, cruzamentos patoldgicos acentuados, fend-
menos tromboembdlicos, embainhamentos, &areas
degenerativas, manchas brancas duras, hemor-
ragias, etc.

H, — Auséncia de fendmenos funcionais.

H, — Sinais espdsticos incipientes, observando-se cons-
tricoes funcionais focais, segmentares ou genera-
lizadas, discreto edema retiniano nas 4reas cor-
respondentes aqueles fendmenos.

H, — Sinais espdsticos moderados: além daqueles
anteriores, verificamos manchas algodoadas.

H; — Sinais espdsticos acentuados, com a presenca
caracteristica de papiledema.
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INTRODUCAO

A DRA é uma doenca com maior incidéncia em pré-
escolares até a adolescéncia, podendo no entanto, ocor-
rer em qualquer idade. Do ponto de vista etiopatogéni-
co tem sido relacionada, com comprovacao de estudos
epidemioclégicos, & infeccao estreptocécica do grupo A
de Lancefield, na sua grande maioria em trato respira-
torio alto € menos ferqiientemente a escarlatina, nio
sendo geralmente descrita nas infecgGes de pele. Ocorre-
ria por uma alteracdo do estado imunitdario destes indivi-
duos, que demonstram um grau de sensibilidade aumen-
tado, visto que novos surtos sdo freqiientes nesses paci-
entes, quando novamente expostos ao estreptococo. A
DRA surge dias a semanas ap6s o inicio da infeccdo,

Trabalho da Disciplina de Reumatologia e Laborats-
rio de Investigacdo em Reumatologia do Dept. de Clinica
da Faculdade de Medicina da USP.

(1} Professor Titular da Disciplina de Reumatologia da FMUSP
(2) Pés-graduanda da Disciplina de Reumatologia da FMUSP

sugerindo um periodo de laténcia para que o sistema
imunitario entre em acdo. Além disso s4o descritos an-
ticorpos contra antigenos de membrana do Streptococo
que apresentam reacao cruzada com sarcolema de mio-
cardio; em certos casos a auto agressao persiste, mes-
mo apos os agentes infecciosos estarem aparentemente
eliminados por tratamento antibiético adequado.

A doenca comporta-se como sistémica, acometendo
multiplos 6rgaos, sendo entretanto no coracao as suas
manifestagoes mais danosas, podendo apresentar graves
conseqiiéncias, tanto aguda quanto cronicamente.

Neste texto vamos nos deter na discussao do seu
diagnodstico e tratamento, que apresentam alguns aspec-
tos bem estabelecidos, e outros ainda controvertidos.

II — DIAGNOSTICO E TIPOS DE EVOLUCAO

A) Critérios diagndsticos

Baseiam-se na necessidade de comprovacao por qua-
dro clinico e laboratorial (critérios de Jones), mais a
evidéncia de infeccao estreptocdcica anterior, nao se fa-
zendo o diagnéstico definido de DRA se esses dois fafo-
res nio estiverem presentes. Evita-se assim o0s excessos
diagndsticos, que sao bastante freqiientes, e que rotulam
0 paciente, muitas vezes por toda uma vida, obrigando-o
a seguir um esquema terapéutico a longo prazo. Por
cutro lado, na impossibilidade de se firmar um diagnos-
tico, a suspeita de DRA pode e deve ser levantada, para
que nao se incorra no erro contrario, deixando-se de
pensar nesta enfermidade. Nestes casos a evolugdo da
doenca é que costuma ser decisiva para um diagnodstico
posterior.

Al — Critérios de Jones modificados

Estes critérios adotados pela American Heart Asso-
ciation foram modificados pela iltima vez em 1965, €
dividem as manifestacoes de DRA em maiores, que sio
as mais caracterizadas da doenca, se bem que nao pa-
tognomonicas; e menores, que sao, isoladamente, bastan-
te inespecificas, podendo ocorrer numa série muito
grande de moléstia.

Os critérios de Jones séo preenchidos num determi-
nado caso clinico, permitindo o diagndstico definido de
DRA, quando ocorrerem dois critérios maiores ou um
maior e dois menores, pelo menos.

a) maiores

Cardite: como j4 dito anteriormente é a manifesta-
¢do de maijor gravidade. Ocorre habitualmente como
uma pancardite (acometimento de endo, mio e pericar-
dio), sendo que as alteracoes endocardicas sdo as mais
importantes, por que levam as sequelas cronicas da do-
enca (doenca cardiaca reumdtica — DCR). A miocardite
e a pericardite podem se manifestar na fase aguda, ou
serem muito discretas, sem correspondente clinico evi-
dente. Quando manifestam, costumam regredir com 0
tratamento e ndo deixar sequelas. Mais raramente a
agressao ao miocardio continua, constituindo a chamada
miocardite reumdtica cronica, que é um quadro grave
que pode levar a 6bito, muitas vezes de dificil diagnos-
tico, quando ocorre isolada e tardiamente a infeccdo
estreptocécica. A cardite como um todo pode ocorrer
até seis meses apds o surto agudo, constituindo assim
um possivel quadro tardio.

Quais sdo as manifestacdes consideradas diagnosti-
cas de cardite?

1 — sopro cardiaco ndo existente anteriormente,
ou alteracao de carater de sopro pré-existente. Esse s0-
pro indica comprometimento organico valvar (endocar-
dite), e deve ser distinguido do sopro fucional que pode
ocorrer pela febre, taquicardia ou miocardite. Os sopros
s%ot_ mais freqiientemente de insuficiéncia mitral e
adrtica.

2 — cardiomegalia indicando comprometimento de
miocardio, visto no RX.
3 — insuficiéncia cardiaca congestiva, que é pouco
freqiiente, mas de grande gravidade.
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4 — pericardite manifestada por atrito pericardico,
ou por abafamento de bulhas, quando hd derrame im-
portante. As vezes ocorre sem manifestagoes clinicas.
Pode ser confirmada ou suspeitada por sinais eletro-
cardiograficos, radiolégicos ou ecocardiograficos.

Além desses sinais ocorre também taquicardia,
ritmo de galope, e alteracdes outras de ECG, que iso-
ladamente nao fazem diagndstico de cardite.

Poliartrite — classicamente descrita como migraté-
ria, ndo simétrica, autolimitada, ndo deixando sequelas,
em grandes articulacdes (joelhos, cotovelos, tornozelos
e punhos). Nem sempre obedece esta descricio clés-
sica, podendo ser monoarticular, ndo migratdria, aco-
metendo, mais raramente, pequenas articulacbes de
maos e pés, e excepcionalmente coxofemorais e co-
luna. Ultrapassa as vezes as quatro semanas habituais
para seu desaparecimento. O comprimento articular da
DRA pode variar desde artralgias até a poliartrite cls-
sica, mas SO a poliartrite é critério maior de diagnds-
tico. Em raras ocasibes em que a inflamacdo articular
é persistente pode ocorrer fibrose da capsula articular,
levando a deformidades nas articulagcbes das mé&os
(Sindrome de Jaccoud).

Coréia — (coréia de Sydenham, coréia menor ou
doenca de Sao Vito). E uma manifestacio neuroldgica
caracterizada por movimentos involuntdrios, incoorde-
nados; grosseiros; fraqueza muscular; e frequentemente
acompanhada de alteragbes psiquicas. A instalacdo é
progressiva geralmente precedida pelo quadro psiquico,
e a fraqueza pode chegar a ser confundida com para-
lisia. E piorada pela excitacdo psiquica, esforco e fa-
diga, melhorando ou desaparecendo com 0 sono. Pode
ser pequena (dedos, maos, pé€s, labios, musculos faciais
e pdlpebras) ou grande (membros). E mais freqiiente
em criancas € no sexo feminino.

E freqilientemente manifestacao tardia de DRA,
podendo por isto ocorrer isolada das outras manifes-
tagcoOes, de um a sete meses apds a infeccdo estreptoco-
cica. As vezes coexiste com a cardite ou manifestacoes
menores, mas raramente com a poliartrite.

Eritema marginado — € pouco comum, porém,
muito sugestivo de DRA. Ocorre também em septice-
mias, reacao a drogas, € glomerulonefrite. Constitui-se
de areas eritematosas serpiginosas com centros claros.
Pode ter varios tamanhos e ocorre em tronco, porcao
proximal dos membros, e mais raramente na face. E
transitério, nao pruriginoso, migratério, e desaparece a
digitopressao. Costuma coincidir com a cardite
reumatica.

Ndédulos subcutaneos (nédulos de Meynet) — pouco
habituais no nosso meio; sdo pequenos, consistentes,
de tamanho aproximado de um grao de ervilha, indo-
lores, mdveis, localizados préximos a articulacgoes, proe-
minéncias Osseas, € zona da insercdo de tenddes (maios,
pés, cotovelos, patela, couro cabeludo, escidpula e pro-
cesso espinhoso das vértebras). Confundem-se com os
nédulos da doenca reumatdide juvenil.

b) menores

Clinicos — sao a febre, a artralgia, que € freqiiente
nas criancas; e os antecedentes de DRA e DCR.

Laboratoriais:

1 — Hemograma — pode-se observar anemia’ dis-
creta ou moderada, normocitica hipocrémica, que po-
de piorar nos quadros graves ou persistentes. Ocorre
leucocitose discreta ou moderada, raramente maior que
14.000/mm3, com ou sem desvio & esquerda. Pode tam-
bém existir monocitose e eosinopenia.

2 — mucoproteina: aumentada em mais de 90% dos
reumaticos, com nivel médio de Tmg% (em tirosina).
Parece acompanhar a evolucao natural do surto, sendo
pouco influenciada pelos medicamentos empregados e
por isso 1util no acompanhamento e como critério de
“cura” do surto de DRA.

3 — VHS (velocidade de hemossedimentac¢ao):
aumentada em 94% dos casos. Sofre diminuicao com
os medicamentos habitualmente empregados, nao ser- Fig. 2

I
<,
Q

i
©
(o]

{02]
(]

ilillllsll{(HllHil[Isl!ll(llilI||i|i|HlIsillil
H 194 o)} ~
o (o] o (@)

()
(@]

N
o

||ll||Eii||1llllIliillllllllllillllil

Phe

B
S

O
o

(o3]
(@]

~
o

e
O

(o))
o

un
o

Iilllllllll[Ill‘il(IIilx!!n(lll;\i{if)lililiéli{!i!’

FRIFE §

D
o

LI T T T O A Y O
I | |

W

(@]

N
o

-1

1



DOENCA REUMATICA AGUDA (DRA) — REV. MED. — VOL. 62 — N.° 2:

14 a 17 — 1980

vindo de critério de “cura” e evolucdo da DRA. Pode
se apresentar diminuida por insuficiéncia cardiaca, e
aumentada pela gravidez.

4 — Proteina C reativa — apresenta-se positiva em
quase 100% dos casos de DRA e ausente na coréia
isolada. A sua negatividade repetida no espaco de uma
semana praticamente exclui DRA, mas por ser extre-
mamente inespecifica a sua presenca pouco ajuda no
diagndstico, ocorrendo em muitas outras moléstias que
se confundem com a DRA. Por sofrer acdo dos medi-
camentos nado serve para critério de cura, no entanto
uma positivagdo da proteina C apés ja ter se negati-
vado, na evolucdo de um surto faz levantar a hipStese
de recorréncia.

5 — Eletroforese de proteinas: a albumina encon-
tra-se discretamente diminuida. As fracdes alfa 2, sem-
pre presente, e gama estdo aumentadas proporcional-
mente a intensidade do processo inflamatério, estando
portanto relacionadas a intensidade do surto. Por este
motivo e por ndo sofrerem acdo da medicacio sdao
exames valiosos no acompanhamento e critério de
“cura”‘

6 — Radiologia: pode mostrar cardiomegalia &as
custas de mio ou de pericardite. A radiologia articular
tem utilidade no diagndstico diferencial, mostrando
apenas aumento de partes moles, sem alteracdes Gsseas
ou do espaco articular.

7 — ECG: pode mostrar alteracdes sugestivas de
mio ou pericardite. As alteragées mais freqiientes sdo
0 aumento dos espagos PR (bloqueio AV do 12 grau) e
QTc (QT corrigido para a freqiiéncia); o 1° ocorre em
1/3 dos casos € 0 2° em aproximadamente 39% dos
casos. Também s&o freqiientes as alteracdes inespeci-
ficas de onda T e segmento ST. Cumpre lembrar que
as alteragbes de ECG isoladas ndo fazem diagndstico
de cardite. Nos casos de duvida, poders ser 1itil o
ecccardiograma.

A2 — Evidéncia de infeccdo estreptocddica anterior

Cultura de material de faringe — com freqgiiéncia
ndo se consegue cultivar o Streptococo do material de
faringe, isto porque ou o paciente ja recebeu antibio-
ticos préviamente ou muito tempo se passou do episo-
dio infeccioso. Por outro lado a cultura positiva tam-
bém nio nos garante que a infeccio realmente ocorreu,
uma vez que o estreptococo pode ser um habitante
normal da orofaringe, podendo ser isolado de indivi
duos normais. Por estes motivos, a presenca de anti-
corpos sé€ricos para antigenos do estreptococo parece
ser uma evidéncia mais segura de que a infeccdo ocor-
reu.

Anticorpos — existem vérios anticorpos demons-
traveis contra varios diferentes antigenos do estrepto-
coco. O mais conhecido entre nds é a antiestreptolisina
0 (ASLO); com titulos valorizaveis acima de 250 uni-
dades Todd para o adulto e 300 unidades Todd para a
crianca. Entretanto sabe-se que titulos acima destes
valores podem ocorrer em individuos normais, e que
20% dos pacientes com DRA tem titulos abaixo desses
valores. Além disso a ASLO permanece aumentada até
dois meses apds o quadro infeccioso, comecando o seu
declinio no final do l° més, sendo portanto negativa
nos casos tardios de coréia e cardite. Nestas situacoes
€ que os outros teriam o seu valor. Sao eles: a ant:hia-
luronidade (AH), antidesoxiribonucleotidase B (anti
DNase B), antinicotinamida adeninadinucleotidase (anti
NADase), antiestreptoquinase (ASK), e o teste da anti-
estreptozina (ASTZ). O ASTZ seria 1til nos casos em
fase inicial nos quais a ASLO permaneceu com titulos
baixos; e a anti DNase B na coréia isolada,.

A persisténcia dos anticorpos mesmo apds erradi-
cagdo do agente infeccioso tem sido correlacionada com
piora clinica ou recorréncia do surto, atribuindo-lhe
valor progndstico; entretanto essa persisténcia j4 foi
observada sem correlacdo com quadro clinico em um
pequeno numero de pacientes.

Escarlatina — por si s6 € evidéncia de infecgso
estreptococica, sendo entretanto muito- rara em nosso
meio antecedendo a DRA.

B) Tipos de evolucao

Bl) O Surto cldassico e as recorréncias

O surto cldassico é aquele que se segue a uma infec-
¢éo estreptocddica relatada, presente ou subclinica, mas
detectdvel laboratorialmente; e que tem como sinais
maiores geralmente poliartrite ou cardite, mais rara
mente nodulos, coréia ou eritema marginado, além de
sinais menores clinicos e laboratoriais. Evolue com boa
resposta ao tratamento do surto, e a longo prazo pode
nunca recidivar (monociclicos), ou apresentar recidivas
apos novas infecgcbes estreptocddicas (policiclicos). O
surto classico desaparece com ou sem tratamento em
12 a 15 semanas (90%). As recidivas sdo mais freqiien-
tes até o 5.° ano apds o primeiro surto.

Quanto a cardite, aparece 70% das vezes na 12 se
mana, 85% até a 12 semana e praticamente nunca
ocorre apos seis meses do surto (seria a cardite tardia);
além disso o individuo que apresenta cardite no 1°
surto tende a repeti-la nos proximos, denotando certa-
sensibilidade individual.

B2) Os quadros tardios

Sao fundamentalmente a coréia e a cardite tardias_.
A primeira € mais freqiientemente tardia que concomi-
tante com o surto agudo; podem ocorrer isolada ou com
alguma manifestacdo menor. A cardite geralmente faz
parte do quadro agudo, mas pode ter um surgimento
posterior; quando nao for precedida por DRA diagnos-
ticada e nem forem evidentes os sinais de estreptococ-
cia, apresenta dificuldade no diagnodstico etioldgico.

B3) Os quadros crénicos

Observou-se que em menos de 5% dos casos o surto
ultrapassa os seis meses habituais de duragao, apesar
do tratamento. Nestes quadros de doenca reuma’tlca
cronica costuma predominar o acometimento cardiaco
severo, com miocardite crénica (ja comentada anterior-
mente), manifestada por insuficiéncia cardiaca, com
mau prognostico. A cronicidade esta relacionad_a ao
nimero de surtos anteriores, € a presenca e gravidade
da doenca cardiaca inicial. Devemos lembrar que se
uma aparente cronicidade ocorrer, o diagnostico <_ie
DRAdeve ser revisto, por que os quadsros cronicos sao
rados, e outras entidades de evolucdo crénica podem
simular a DRA.

B4) DRA no adulto

Considera-se DRA no adulto a ocorrida apos 0s
doze anos de idade. Apresenta alta incidéncia de artri-
te, e baixa incidéncia de cardite, nédulos, coréia e erite-
ma marginado; acredita-se que o risco de doencga valvar
posterior também seja reduzido. As recorréncias quan-
do ocorrem, surgem apoés muitos anos.

III — DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A Doencga Reumatdide (DRe) e o Lupus Eritematoso
Sistémico (LES) nas suas fases iniciais, principalmente
quando o quadro é agudo, podem se confundir com a
DRA. O laboratdrio pode ser de ajuda nas vezes em
que exames mais especificos sdo positivos, como célu-
las LE, fator anti nicleo, e fator reumatoide. Se ausen-
tes o diagnéstico diferencial se torna dificil, e é a evo-
lucao clinica, demonstrando aspectos mais tipicos, como
deformidades articulares, comprometimento re{lal,
quadro cutaneo, etc., além de evolucdo mais cronica,
que vai sugerir o real diagndstico. A presenca de anti-
corpos contra estreptocos, se bem que oriente para
DRA néo exclui a possibilidade de ocorrer outra mo-
léstia associada a uma estreptococcia.

A Endocardite Bacteriana constitue na prética uma
das mais importantes e dificeis possibilidades diferen-
ciais da DRA. Essa doenca frequentemente ocorre em
pacientes valvulopatas prévios, geralmente com DCR,
sendo acompanhada de febre, comprometimento arti-
cular (artrite ou artralgia), aparecimento de Ssopro
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cardiaco ou alteracdo de sopro ja existente, alteracédo
das provas de fase aguda, leucocitose e desvio a es-
querda. O essencial é que seja lembrada em todos os
pacientes que se apresentem com valvulopatia e febre,
junto com a hipétese de DRA, e que portanto as hemo-
culturas sejam colhidas. Devemos lembrar que hemo-
culturas negativas nao excluem totalmente a hipdtese
de Endocardite Bacteriana, ficando assim caracterizada
a dificuldade deste diagnédstico diferencial.

Além destas doencas, podem suscitar duvidas diag-
nosticas: a artrite infecciosa, a doenca do soro, a ane-
mia falciforme, e a leucemia aleucémica aguda, neces-
sitando de langcar m&ao de exames laboratoriais e do
%_companhamento clinico para esclarecimento diagnos-
ico.

IV) TRATAMENTO E ACOMPANHAMENTO

A) Tratamento do surto
Al) Medidas gerais

Repouso — deve ser absoluto nas primeiras quatro
semanas do surto; se o0 paciente ndo estiver evoluindo
bem o0 repouso absoluto continuari até que o quadro
agudo e a cardite comecem a ceder. Quando o declinio
da atividade da doenca se inicia, 0 repouso passa a ser
relativo, até terminar por completo a fase ativa. A
partir dai o retorno a atividade normal € progressiva,
levando de um a dois anos para que o doente assuma
suas atividades normais. E claro que é importante o
bom senso do médico para orientar o paciente, princi-
palmente nos casos de cardite com seqiielas.

Dieta — se ndo houver insuficiéncia cardiaca, devera
ser rica em todos os setores, para compensar a perda
de peso gue costuma ocorrer.

A2) Antibiético

Recomenda-se penicilina, benzatina, 1.200.000 uni-
dades IM para o adulto e 600.000U para criangas, repe-
tida apds 5 dias, ou penicilina VO 1000.000U por dia em
3 a 4 tomadas. A finalidade € a eliminacdo dos estrep-
tococos, embora alguns autores discutam o seu uso, se
nio hd evidéncia de infeccdo presente, alegando que
nao se alteraria a evolucdo de um surto ja iniciado.

Nos pacientes hipersensiveis a penicilina pode-se
usar a lincomicina, a eritromicina, e a cefalexina, por
10 dias.

Ao tratamento antibidtico segue-se sempre o esque-
ma profildtico.

A3) Anti-inflamatdrios

surto

A acdo dos salicélicos e corticosteréides (CE) na
melhora sintomdtica das manifestacbes menores e da
artrite é indiscutivel. Mas a sua acdo na cardite e na
prevencio da DCR € ainda motivo de controvérsia.
Parece que ambas as medicacbes atuam como anti-infla-
matdrios sintomadticos, jd nenhuma delas diminui o
tempo de evolucdo natural da doenca, € embora levem
34 melhora clinica e de alguns parametros laboratoriais
(proteina C e VHS), a sua retirada precoce faz com
que a atividade reaparega. Entretanto, sabe-se que as
seqiielas cardiacas de um surto de DRA, que sdo o
grande problema desta doenca, estdo relacionadas ao
grau de cardite no surto, e estudos tém demonstrado
que o CE possivelmente diminui a cardite, sendo o seu
uso benéfico. Os salicilicos pouco ou nada agem na
evolucdo da cardite.

Assim sendo os salicilicos sdo recomendados nos
casos sem cardite, de preferéncia aos CE, por apresentar
menos efeitos colaterais, nas doses de 0,10 a 0,14 gra-
mas por kg de peso por dia. Devera ser mantido até
cessar a atividade clinica e laboratorial (queda de alfa2,
muco e ASLO), geralmente de 8-12 semanas.

Os CE serdo utilizados nos casos de gardljce, ‘ de
preferéncia os CE que levam a pouca retencao hidrica,
nas doses de 30 a 80mg de prednisona por dia, enquanto
houver atividade clinica e labcratorial. Passa-se entao
a um esquema de redugdo gradativa da dose (20% —

e acompanhamento do

por semana no maximo), substituindo-se se necessario
por salicilico. Geralmente o CE é mantido por 3 sema-
nas, reduzido em 3 semanas, mantendo-se O salicilico
por mais 6 semanas.

A4) “Rebound” , )

E reagudizacio ap6s tratamento. Significa uma
atividade ndo suficientemente tratada, ou seja, suspen-
sio precoce da medicacio, e novo esquema terapéutico
deve ser introduzido. O CE leva mais frequentemente
a fendmenos de rebound. Entretanto, devemos lembrar
que pode ocorrer flutuacbes clinicas ou laboratoriais
isoladas, que ndo significam reativagdo da doenca.

B) Profilaxia

Bl) Extirpacdo de focos: nio deve ser usada pre-
ventivamente, exceto quando a wafec¢do dentdria ou
amigdaliana por si indicar a cirurgia. Nestes casos,
devido a bacteremia durante o ato cirurgico, deve-se
fazer prevencdo de DRA como para Endocardite Bacte-
riana. A extirpacdo de foco tem se mostrado de pouca
valia porque outro foco, dentdrio, do anel linfdide, ou
de faringe, pode surgir, ndo se evitando assim os riscos
de novas infeccdes estreptococcicas. Nos pacientes em
surto ou logo apds a alta, devem ser evitadas manobras
cirurgicas.

B2) Profilaxia secundéria

E a profilaxia antibiética de novos surtos de DRA.
Recomenda-se penicilina benzatina, 1.200.000U0 para o
adulto e 600.000U para a crianca Im cada 15 dias ou
um més (ainda discutido na literatura), em todos os
casos de DRA ou DCR, no minimo até os 18 anos de
idade ou por pelo menos cinco anos ap6s o surto;, em
alguns casos durando o resto da vida. A penicilina
também pode ser usada VO, nas doses de 400.000 a
500.000U por dia para adultos e criangas.

Nos casos de reacido alérgica a penicilina (urticéria,
edema angioneurdtico, etc), pode-se usar a sulfadiazina,
nas dores de 0,5g para criancas e 1,0g para adultos, em
duas tomadas. Entre os problemas do uso das sulfas
estd o aparecimento de urticdria, nduseas, vOmitos,
zumbidos, febre, sindrome de Stevens-Johson e alte-
racbes hematoldgicas. Eritema e dor de garganta tam-
bém podem ocorrer. No controle do paciente fazendo
uso de sulfa deverd ser feito hemograma de controle
cada 7 a 15 dias, pelo menos nos primeiros meses.

B3) Profilaxia primadria

E a prevencdo do 1° surto de DRA, em grupos de
alto risco (infeccbes estreptococicas repetidas, histéria
familiar de DRA, ASLO persistentemente aumentado,
baixo padrao sécio-econdmico). E feita da mesma forma
que a profilaxia secunddria, discutindo-se por quanto
tempo deve perdurar.
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EMPREGO DO TESTE DE INIBICAO DA MIGRACAO

DE LEUCOCITOS NO TRANSPLANTE HETEROTOPICO

DE CORACAO EM (AES

1. INTRODUCAO

O transplante de coracio tem sido considerado o
método de escolha para o tratamento de pacientes com
afeccdes cardiacas terminais, irreversiveis, sem respos-
tas a terapé@utica clinica e sem possibilidade de cirurgia
pelos métodos habituais.

Apesar dos estudos realizados no sentido de de-
senvolver modelos de coracao artifical, este ainda nao
tem perspectiva de aplicacao clinica rotineira (1).

LOWER & col. (2), em 1961, padronizaram expe-
dimentalmente a técnica de transplante de coracdo em
posicio ortotdpica e BARNARD, em 1967, realizou o
primeiro humano com sucesso (3).

A experiéncia decorrente da andlise de grupos
maiores de pacientes transplantados demonstra que o
fator fundamental para o sucesso da cirurgia é o con-
trole adequado da rejeicdo (4,5) e que, a despeito dos
esforcos desenvolvidos, as drogas imunodepressoras
utilizadas na clinica sio as mesmas hd mais de 5 anos
(5, 6).

Atualmente, um dos métodos mais seguros de
diagnéstico da rejeicio € o emprego de bidpsias endo-
miocdrdicas repetidas (5), proposto inicialmente por
CAVES & col. em 1972 (7).

Trabalho realizado na Divisio de Experimentacio
do Instituto do Coracdao e no Laboratdério de Pesquisa
em Cirurgia Tordcica do Hospital das Clinicas da Fa-
culdade de Medicina da TUniversidade de Sao Paulo.

Outros métodos utilizados nesse diagnéstico se
baseiam na avaliacio hemodindmica do cqragﬁo tr?,ns-
plantado (8-10) e no emprego de testes 1mun_01.c’>_g1cos
que avaliem os mecanismos da hipersensibilidade
tardia (11-14).

O transplante heterotépico de coragdo em cées, foi
descrito pef; primeira vez, em 1905 por CARREL &
GUTHRIE (15). Desde entdo, varias técnicas para esse
tipo de transplante tém sido descritas com a finali-
dade de estudar o Orgdo transplantado (16-19) e com
a finalidade de assisténcia circulatdria (coracao auxi-
liar) por periodos varidveis (20-23).

Desde que DAVID & col. (24), em 1964, desgobri-
ram a existéncia do Fator de Inibicdo da Migracdo de

(1) Prof. Livre-Docente de Clin. Cirirgica e Resp. pelo Lab. de
Pesq. em Circ. Tordcica,

(2) Médico-Residente do Departamento de Cirurgia.

(3) Académico-Estagidrio da Div, de Exp. e do Lab. de Pesq.
em Cir. Torécica.
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Macrofagos, foi padronizado o teste de inibicado da
migracdo de leucdcitos, que tem sido correlacionado
com a existéncia de hipersensibilidade tardia (25, 26).

O uso desse método no diagndstico da rejeicio em
homoenxertos, tem sido referido por diversos autores
apos a realizacdo de transplantes renais (27-30).

O objetivo do presente trabalho € o estudo da evo-
lugcdo do transplante heterotépico de coracdao compa-
rando os achados de bidpsias e o teste de inibicdo da
migracdo de leucdcitos.

2. MATERIAL E METODOS

Foram utilizados 22 caes mesticos, machos, opera-
dos aos pares, sendo um doador e o outro receptor.
O peso variou de seis a 14 quilos para o doador e de
16 a 32 quilos para o receptor.

Foi realizado o transplante heterotépico de coracio
para o abdome.

2.1. Técnica Operatoria

Em todos os animais a anestesia era realizada com
pentobardital sédico na dose de 30 mg/Kg de peso, se-
guida de entubacdo orotraqueal e ventilacdo artificial
com respirador Takaoka.

A artéria femoral direita e uma veia periférica
eram catt_etenza;da,s, a primeira para controle de pres-
sdo arterial e colheita de amostras e a segunda para

infusdo de liquidos e medida de pressio venosa
cenrtal.

2.1.1 — Preparo do Diador

Era realizada toracotomia longitudinal com ester-
nomia mediana e, a seguir, disseccao, ligadura e seccao
da veia azigos, disseccdo e reparo dos ramos da croga
da aorta, da aorta descendente e da veia cava superior.

O pericardio era, entdo, aberto e reparado para
disseccao das veias pulmconares e veia cava inferior.

Antecedendo a retirada do 6rgao, era administrada
heparina na dose de 4 mg/Kg de peso e hipotermia
tépica com solucdo fisiolégica a 4°C.

O coracdo era retirado apés ligadura e seccao dos
vasos.

Através da veia cava superior era ressecada a valva
tricuspide, juntamente com os musculos papilares do
ventriculo direito. Esses serviam para estudo histol6-
gico.
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212 — Preparo do Receptor

ApOs laparotomia longitudinal mediana infra-umbe-
lical, dissecava-se a aorta abdominal logo acima da
bifurcacdo das artérias ilacas e a veia cava inferior
em extensdao de cinco centimetros.

Clampeaca a aorta abdominal era realizada anasto-
mose término-lateral entre a aorta ascendente do co-
racado do doador € a aorta do receptor através de su-
tura continua. Em seguida, realizava-se anastomose
término-lateral entre a veia cava superior do coracao
do doador e a veia cava inferior do receptor pela mesma
técnica.

Quando ocorria fibrilacdo ventricular, realizava-se
desfibrilacdo elétrica do coracdo. Iniciava-se sistemati-
camente a administracio de solugdo de isoprenalina
até a obtencdo de batimentos cardiacos satisfatorios.
(Fig. 1).

Fotografia do campo operatério do cao receptor apos
o término do transplante.

2.2 — Avaliacao Imunolégica

Era realizado o teste de inibicdo da migracio de
leucécitos do sangue periférico, pelo método de CLOT
modificado (28, 31).

Por meio de sedimentacdo do sangue periférico do
animal receptor a 37°C e trés lavagens sucessivas do
sobrenadante, obtinha-se suspensdo de leucécitos que
era colocada em tubos capilares a uma concentraciao
de 2 x 107 células por ml e centrifugada para obtencido
de um “botao celular”, que correspondia a 30 a 50%
de linfdcitos.

Esse “botao celular” era entao incubado em cdma-
ras controles e frente a duas concentracdes diferen-
tes de antigeno especifico, correspondendo a 1 x 106
e 2 x 10¢ cdlulas por ml, obtidas através da lise por
ultrassom dos leucécitos do sangue do animal doador.

Incubava-se a 37°C, durante 24 horas e realizava-se
a leitura da migracdo através de retroprojetor, sendo
as areas obtidas medidas por planimetria. (Fig. 2).

_Era entdo obtido o indice de migragdo através da
razao entre as areas de migracdo frente ao antigeno
especifico e as dreas de migracido controle.

E§§e estudo era realizado no primeiro, quinto, oita-
vo, décimo-segundo e décimo-quinto dia de pds-operats-
rio, quanto ocorria sobrevida.

2.3 — Estudo Histolégico

Os fragmentos de bidpsias, realizadas de maneira
simultanea a evaliacio imunoldgica, ou obtidos na ne-
cropsia dos animais eram analisados através da colora-
cdo hematoxilina-eosina, com o objetivo de constatar-se

Aspecto do estudo histolégico mostrando comprometi
mento vascular através de infiltrado linfohistioplasmo.
citario, sugestivo de rejeicao.

alpe;'agées da estrutura cardiaca e a presenca ou nio de
rejeicao.

O infiltrado celular sugestivo de rejeicdo, se pre-
sente, era classificado em leve, moderno e intenso.

3. RESULTADOS

3.1 — Resultados da avaliacio imunolégica

~ Os _resultados obtidos pelo teste de inibicio da
migracao de leucécitos do sangue periférico do animal
receptor estdo na Tabela I. Os dados da tabela séo
mais facilmente analisados nos graficos seguintes.

Nos Graficos 1 e 2 estdo colocados em ordenadas
os indices de migracdo e em abcissas o dia de pés- ope-
ratorio em que foi realizado o teste. O grafico 1 cor-
responde aos testes realizados com meior concentracio
de antige;no. No grafico 2 a concentracio é maior. Nes-
ses graficos os valores do indice de migracio sio re
presentados por sinais diferentes, correspondentes aos
achados histolégicos das bidpsias, obtidas no mesmo
gotment-o da colheita do sangue para a realizacido do

ste.

Observa-se nos dois graficos um aumento do indice
de migracdo no primeiro dia de pés-operatério, na
maior parte dos caes. Durante a evolucdo pés-operaté-
ria nota-se tendéncia a queda do indice de migracio,
fundamentalmente nos casos em que havia evidéncia
histolégicas de rejeicio.
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Imagem obtida pelas areas de migracio através de

retroprojetor, mostrando as areas de migracio controle

(CONT.) a frente as duas concentracées de antigeno
(CA-1 e CA-2).
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A comparacdo entre os dois graficos mostra que
em presenca de uma concentracio maior de antigeno, GNCENTRACAO_DE
os valores encontrados no indice de migracio foram -
mais distantes dos limites normais. Por outro lado,
no grafico 2, no primeiro dia de pds-operatério, havia
em dois casos valores baixos do indice de migracio,
sem alteragOes histoldgicas.

Os dois graficos seguintes mostram com maior cla-
reza a evolucdo dos valores do indice de migracdo. No +
grafico 3 esta colocada a curva obtida pelo teste de ini- 12 :
bicdo da migrac¢ao de leucécitos no cdo ne 8, com duas .
concentragbes de antigeno. O estudo histopatolégico
deste animal revelou o aparecimento gradual de infil- oo
trado linfohistioplasmocitario e de comprometimento A
vascular, observador na figura 3. No primeiro dia de
poés-operatdorio obteve-se 0 aumento do indice de migra-
¢ao e observa-se, durante a evolugcdo pds-operatéria, a
queda_ (_ie§se indice concomitante com o0 aparecimento
de rejeicao. Grafico 1

No grafico 4 temos a curva obtida no cdo ne 9.
Nesse animal nao se evidenciou comprometimento his- o CONCENTRACAD O
tolégico compativel com rejeicio € ndo houve grande S
variagcdo dos valores do indice de migracao.
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3.2 — Resultados do estudo histolégico

Os resultados dessa avaliacio sao mostrados na
Tabela II e comparativamente com os resultados do
teste de inibicdo da migracdo de leucdcitos nos grafi- .
ccs 1, 2, 3 e 4. 12
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4. DISCUSSAO :
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O transplante heterotdpico de corac@o tem sido uti-

lizado por diversos autores no estudo evolutivo dos ‘ . . . .

homoenxertos cardiacos (16-19). . TSR RIS
Nos transplantes para o pescoco ou abdome, a téc- Grafico 2

nica classicamente descrita sio as anastomoses atra-

vés da artéria pulmonar e da aorta do coracao doador Ao Ne B

(18i 19)' wo INFILTRADO |

(=3 LINFOHISTIOPLASMOCITARIQ

Nesse trabalho realizou-se uma modificacdo da =5 NORMAL ... o

técnica cldssica. A drenagem das cimaras direitas do z3 -

coracdo transplantado foi feita através da anastomose F INTENSO____+.

da veia cava superior do doador, apds retirada da
valva tricispide, em lugar da drenagem. pela artéria \:
pulmonar anastomosada & veia cava inferior do recep- $
tor. Acreditamos que essa modificacdo permite melhor N,
posicionamento do coracio e menor chance de acoto-

.~
r
INORMAL

velamento das anastomoses. ~
. e 0

Essa técnica foi usada inicialmente em transplantes \\

para o pescoco. Quando realizado para o abdome, veri- ;

ficou-se que as condi¢cbes hemodindmicas do orgao
transplantado foram melhores (32).

A rejeicdo, cuja génese estd relacionada com os + - TRy
mecanismos de hipersensibilidade tardia, tem sido es- Grafico 3
tudada por vdrios autores através de testes que avaliem
a resposta linfocitdria (11-14, 27-30).

As técnicas usadas em homoenxertos car:diacos ip—
cluem a avaliacio da blastogénese leucocitaria através
da incorporacio de timidina tritiada (13, 14) e o mapea-
mento da regido afetada pelo comprometimento infla-
matério através de cintilografia (12). Nos casos trata-
dos com globulina anti-timocitéria, a anéli§e de sua meia
vida e a contagem dos linfécitos T ¢ B cn_'cul_:_a,ntes tem
sido relacionadas ao aparecimento de rejeicdo (11).

O teste de inibicdo da nﬂgxggéﬁ) de leuc%clitg:ac?as
alteracoes revelam a presenca ipersensibilidade tar- ' |- .
dia, tegm sido empregado no diagndstico da rejeicaio em 0 n\% /
homoenxertos renais (27-30).

O emprego desse teste baseia-se nas variagcoes do
indice de migracdo. A queda do indice abaixo }ios_valo-
res normais, correspondendo a uma fase de inibigao da | . ) .
migracdo, sugere a presenca de rejeicdo (29, 30). Em ' " ' DA OE FOS-OPERATORD
outros estudo, a crise de rejeicBo € representada no Grifico 4
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TABELA 1 TESTE DE INIBICAO DA MIGRACAO DE LEUCOCITOS
CONC. DE DIA DE POS-OPERATORIO
CRO. AnTIGENO 19 59 89 129 159
01 CA - 1 0,88 -
CA - 2 0.68 0,82 -
02 CA 1 1,39 0,68 -
CA 2 317 0,37 -
03 CA - 1 1,81 0,43
CA 2 3,22 0.69 -
04 CA 1 1,62 0,43 .
CA 2 0.55 -
05 CA 1 0,92 0,48
CA 2 0.59 0.52 -
06 CA 1 1,26 1,11 -
CA 2 1,46 1713 - -
07 CA 1 1,57 0,45 1,56 1,21
CA 2 1.8 0.29 1,88 1.56
08 cA 1 1,7 1,53 1,37 0,92 0,64
CA 2 2,33 1.64 0,82 0.81 0,48
09 CA 1 0,98 0,77 0,7 0,95 -
CA 2 0,81 0.66 0.83 0.96 -
10 CA 1 0,8 0,68 - - -
CA 2 1.4 0,52 - -
R CA 1 0,81 0,6 0,74
CA 2 1.04 0.48 162 - .
TABELA 11 - ESTUDO HISTOLOGICO
DIA DE POS-OPERATORIO PARADA DO
CRO 50 89 129 150 COR. TRANSPL.
01 N 49 PO
02 ++ - 69 PO
03 +++ - 69 PO
04 ¥ - 50 PO *
05 N + - 79 PO
06 N 50 PO *
07 + ++ N - 129 PO
08 N + + +4++ 159 PO
09 N N N N 1590 PO
10 ,+ - 59 PO
11 ++ +4+ - 80 PO
N Normal.

Infiltrado linfohistioplasmocitario (+) a (+++).
* Obito do animal

teste através de um estimulo seguido de inibicio da
migracao (28).

Varias técnicas para esse teste foram descritas e
o antigeno utilizado tem sido obtido através da lise de
leucécitos do sangue periférico (28) ou através de cé.
lulas esplénicas, renais e do tecido linfdide do doador
(29, 30).

No presente trabalho, foi usado o antigeno obtido
pela lise de leucdcitos do doador, em duas concetragses
diferentes.

Observa-se, nos resultados do estudo, um aumento
do indice de migracio no primeiro dia de pos-operaté
rio, na maior parte dos cies, revelando uma fase ni-
cial de estimulacio da migracdo. A tendéncia & queda
desse iindice, que ocorreu na maioria dos animais, du-
rante a evolucdo péas-operatdria, revelou a presenca de
rejeicio no estudo histolégico.

Nio se observou relacdo entre os niveis de inibi-
cdo da migracdo no teste e a intensidade do processo
de rejeicio, em discordincia com dados referidos por
outros autores (27).

A verificacdo de valores mais distantes dos limites
normais, em presenca de uma concentracio maior de
antigeno, sugere uma sensibilidade maior do teste nessa
concentracdo. Por outro lado, os valores do indice de
migraciao encontrados abaixo dos limites normais, sem
alteracOes histolégicos, revelam uma confiabilidade me-
nor do teste nessa mesma concentracdo. O uso das
duas concentracoes de antigeno permite uma anilise
melhor dos resultados obtidos.

Outros fatores, no entanto, podem interferir nos
resultados do teste. Em um dos animais (cdo ne 9)
houve pequena queda do indice de migracdo, pouco
abaixo do limite normal, embora nao houvesse evidén-
cia de rejeicao na bidpsia.

Em conclusao, o emprego do teste de inibicdo da
migracdo de leucécitos proporciona um meio titil para
o diagnodstico da rejeicdo nos transplantes cardiacos,
de maneira ndo invasiva.

RESUMO

Em onze caes, o coracdo foi heterotopicamente
transplantado para o0 abdome, segundo modificacdo da
técnica classica.

Foram realizados, de maneira simultidnea e seriada,
o teste de inibicdo da migracido de leucdcitos e o estu
do histolégico de bidpsias do miocdrdio.

Na avaliacdo imunolégica realizada, houve estimulo
da migracdo, seguido de inibicio da migracdo de leucd-
citos, em casos em que houve rejeicio e pequena varia-
¢o do indice de migracdo, em casos em que ela nio
ocorreu.

Em conclusdo, verificou-se que os parametros utili-
zados se correlacionam de maneira fiel, contribuindo
para o diagndstico da rejei¢cdo nos transplantes cardia-
ccs, um deles de modo mao invasivo.

SUMMARY

In eleven dogs the heart was heterothopically
transplanted to the abdomen by a variation of the
standart technique,

Serially and simultaneously were performed the
leukocyte migration test and histological study of
myocardial biopsys.

The immunological evaluation there was a stimula-
tion followed by inhibition of leukocyte migration in
cases of rejection and little variation in the test in the
absence of rejection.

In conclusion it was verified that the used para-
meters have a good correlation and contribute to the
diagnosis of rejection in cardiac transplantation one of
them in a noninvasive way.
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ETIOPATOGENIA E ASPECTOS CLINICOS DAS
CANDIDIASES SUPERFICIAIS CUTANEAS E

(UTANEQ-MUCOSAS

Os fungos estao amplamente distribuidos em a
natureza, sendo que, as leveduras, em especial as do
género Candida s3o mais freqiientes no tubo digestivo
de animais com dieta rica em carboidratos.

A presenca de leveduras do género Candida, incluin-
do a C. albicans — de acgdo patogénica mais evidente
na pele e mucosas de individuos sadios, € registrada na
literatura. Assim, este agente oportunista tem sido iso-
lado da cavidade bucal, fezes, secrecao vaginal, escarro
e urina. Em 4areas expostas da pele, seu isolamento se
faz com menor freqiiéncia.

MIDGLEY & CLAYTON (1973), em pacientes inter-
nados, ndo portadores de candidiase, isolaram levedu-
ras do género Candida de cabelos e de roupa de cama.

Em conicoes morbidas diversas, ou na dependéncia
de fatores locais, eleva-se a incidéncia de leveduras do
género Candida. Assim, em casos de endocrinopatias
como hipoparatireoidismo, hipoadrenalismo e nos dia-
béticos, existe maior predisposicio as candidiases, di-
ficultando muitas vezes o tratamento. As causas predis-
ponentes, em tais casos, seriam o aumento da glicemia
e eventual deficiéncia imunitaria. Quanto a este 1tltimo
fator, constitui um dos responsaveis pela infeccdo em
neoplasias malignas e hemopatias graves, como a leu-
cemia aguda, a agranulocitose e aplasia medular medi-
camentosa.

Em pacientes desnutridos, em velhos debilitados e
nos prematuros, verifica-se, igualmente, maior incidén-
cia de candidiase, em suas diversas formas clinicas.

Durante a gradidez, principalmente em seu ultimo
trimestre, devido ao aumento do glicogénio nas células
da mucosa vaginal, eleva-se também a incidéncia da vul-
vovaginite blastomicética.

A utilizacdo prolongada de alguns agentes terapéu-
ticos predispbe ao aparecimento das candidiases super-
ficiais ou profundas. Entre eles, os mais comuns sio
os corticoides, pela sua agdo imunodepressora, os anti-
bioticos de largo espectro, as drogas antibldsticas e os
anticoncepcionais., SMITS & col. (1969) observaram
através do cultivo de raspado bucal e perianal, aumen-
to significativo, em ambos os locais, de C. albicans apds
administracdo de penicilina parenteral e tetraciclinas.
Dados semelhantes foram assinalados por varios outros
Autores. Os anticoncepcionais, segundo JACKSON &
SPAIN (1968), podem aumentar a incidéncia da can-
didiase vulvovaginal.

(1) Professor livre-docente, de Clnica Dermatolégica, da Faculdade
de Medicina, da Universidade de S&o Paulo

(2) ngfessor titular do Departamento de Medicina Tropical e
Delx.'ﬂmatolo , da Faculdade de Medicina, da TUniversidade de Sdo
Paulo
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José Eduardo Costa Martins ©
Carlos da Silva Lacaz ¥

Com relacdao aos fatores locais, um dos principais
é a umidade. Assim, trabalhadores em bares e lavadei-
ras, entrando permanentemente em contato com d&gua,
muitas vezes contaminada, e sabdes, possibilitam a co
lonizacao do fungo, principalmente em sulcos ou dobras
cutineas onde as leveduras encontram melhores cndi-
cOes para seu crescimento. A maceracdo da pele, por
fatores mecanicos ou quimicos, também favorece o cres-
cimento da levedura, sob a forma filamentosa.

Nas candidiases cutianeas e cutdneo-mucosas super-
ficiais, desejamos referir que a levedura de ocorréncia
mais freqiiente em tais processos € a Candida albicans,
mas outras espécies podem ser isoladas, incluindo le-
veduras nio pertencentes ao género Candida e dai a ex-
pressido leveduroses cutdneas, numa conotagdo mais
abrangente ao problema.

Considerando-se o género Candida, com suas diver-
sas espécies, ja caracterizadas anteriormente, quando
se examina caso suspeito de candidiase cutidnea ou
cutdneo-mucosa superficial, € muito dificil conhecer 2
procedéncia do fungo isolado das lesOes. A anamnese
e 0 exame clinico cuidadoso auxiliam, muitas vezes, a
esclarecer este fato. A presenca de leveduras do género
Candida no organismo do homem, como agente opor-
tunista, deve ser sempre levada em consideracdo, bem
como a exclusdo dos fatores predisponentes, anterior-
mente citados, tanto os sistémicos como os locais.

A infeccao por Candida na pele e mucosa (;onstittu
ainda, motivo para varias investigacdes, principalmen-
te quanto & forma de penetracido do fungo.

Experimentalmente, Taschdjian & col. (1960) verifi-
caram na mucosa vaginal de camundongos que, qua1_1d0
a mesma apresentava camada cornea bem desenvolvida,
semelhante & do homem, havia maiores possibilidades
de infeccdo pela C. albicans. Nesta fase, predominam
os radicais disulfeto (S-S) nas dreas intensamente cera-
tinizadas, sendo que, no inicio da ceratinizagﬁo_ dp
epitélio vaginal do camundongo predominam radicais
S-H. Este fato vem salientar a possibilidade de infec¢ao
por Candida ser dependente de radicais tiol presentes
nesta fase, na epiderme.

Quanto & forma de penetracio, ela se faz pelos blas-
toporos, ou entdo, pelo pseudomicélio, este com maior
viruléncia.

Vérios trabalhos sugerem que a forma de infecc8o
se deve ao pseudomicélio, que predomina nas formas
iniciais da doenca, sobre os blastoporos. Através da
microscopia eletronica, MONTES & WILBORN (1968)
demonstraram a presenca de pseudomicélio entre as
células epiteliais. Descreveram, também, fendas na mem-
brana celular por onde penetraria o micélio filamen-
toso, com o desaparecimento dos tonofilamentos. Este
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ultimo fato foi contestado posteriormente em 1971, pe-
los mesmos Autores.

“In vitro”, C. albicans necessita de glicose no sorc
para seu crescimento, e quando da sua diminuicdo ou
exaustdo hd transformacdo do pseudomicélio em blas-
toporos. A adi¢cdo do actlicar reativa o crescimento.

A fracdo do soro responsivel pelo crescimento da
C. albicans é a albumina (CHILGREN & col., 1968).
Esses Autores verificaram floculacio da C. albicans
adicionando soro de individuos normais as culturas, em
meio liquido, com diminuicdo do nimero de coldnias. A
adige”a:o de soro de doentes com candidiase muco-cutinea
cronica ndo produz a floculacdo da levedura. O fator
responsdvel pela floculacdo foi identificado como uma
imuneglobulina especifica, IgG.

IWATA & YAMAMOTO (1978) isolaram de amostra
de C_. albicans trés fracdes glicoproteicas (GPs), a que
provisoriamente denominaram fracGes Fr-I-1; Fr-I-2 e
Fr-II-2. Estudo dos mais completos foi realizado por
esses pesquisadores japoneses, com as chamadas
“candidotoxinas” Dos acucares isolados, predomina a
D-manose. A parede celular da C. albicans é rica em
mananas e glucomananas. Muitos produtos de protedlise
dg C. albicans favorecem o crescimento de germes
piogénicos, “in vitro”. Candida tropicalis, C. stellatoidea
e C. krusei sdo, também, agentes de candidiases cuta-
neas e cutaneo-mucosas.

. . No estudo das candidiases ou candidoses superfi-
ciais, cutdneas e cutdneo-mucosas, devem ser analisadas
conforme jd referido, as condices sistémicas e locais,
incluindo hdbitos de higiene, utilizacdo de banhos per-
manentes, e de pensos umidos.

~O fumo e 0 alcool criam condicGes para a coloni-
zacao de Candida albicans na mucosa bucal,

_ ’No presente capitulo abordaremos apenas as can-
didiases superfl’c1.als, cutdneas e cutidneo-mucosas, com
seus quadros clinicos. Extensa literatura sobre o assunto

€ encontrada nos livros de WINNER & HURLEY
(1964, 1966).

) que caracteriza, fundamentalmente, as candidia-
ses superficiais, vem a ser a reversibilidade de suas
lesbes, com o tratamento bem orientado, afastadas
também as causas primdrias que condicionam a infec-
¢ao oportunistica.

Os filamentos micelianos ou células gemulantes sio
encontrados a superficie da epiderme, sem formar gra-
nulomas.

Nas candidiases superficiais, a “agressividade” ou
maior patogenicidade da levedura, estd como vimos,
ccndicionada a fatores externos e internos. Entre os
primeiros, incluem-se a umidade e a maceracio epitelial
dela resultante, nas dobras cutdneas do tegumento ex-
postas & imersao ou ao contato prolongado com liqui-
dos, inclusive curativo e pensos umidos (BECHELLI &
CURBAN, 1978). Esta € a razdao pela qual as candidiases
cutdneas sao freqiientes nas dobras axilares, intergli-
teas e entre os pododdctilos e as lesdes interdigitais de
individuos cuja profissio exige a imersao prolongada
das maos e pés em dgua (donas de casa, lavadeiras,
copeiras, soldados que fazem marchas prolongadas, com
calcados apertados, etc.).

Fatores internos ou enddgenos siao importantes,
principalmente nas formas mucosas e sistémicas, sali-
entando-se o diabete, favorecendo, por exemplo, as ba-
lanites e vulvites.

O alcoolismo croénico, a antibioticoterapia prolonga-
da e o emprego de anovulatdrios devem ser pesquisados.
Especificados os principais fatores predisponentes das
candidiase superficiais, podemos assim sistematizd-las:

1 — Candidiase intertriginosa (Intertrigo blastomi-
cético)
— Candidiase cutdnea generalizada
Paroniquia e oniquia
— Candidiase bucal

B W N
|

5 — Candidiase vulvovaginal )

6 — Candidiase dos banhos e pensos umidos
7 — Balanites ou balano-postite

& — Candidides

9 — Otites e ceratites.

1 — Candidiase intertriginosa — as lesGes averme-
lhadas, de superficie uimida, exsudante e descamativa,
acompanhadas ou nio de mau cheiro, e de extensao va-
ridvel, localizam-se nas dobras e superficeis cutén_eas
justapostas: axilas, regibes umbilical, submamé,rl_as_,
inguino-crural, interglitea, perianal e espacos interdigi-
tais. Algumas lesGes sdo acompanhadas de prurido e,
quando se processa maceracdo intensa, nota-se entdo,
erosiao superifical recoberta de exsudato esbranquicado.
A vesiculacao é quase sempre rara.

Em mulheres com mamas volumosas, 0 i_nter"tlzigo é
doloroso, principalmente quando a exsudacdo é inten-
sa, chegando a formar fissuras.

LAVALLE (1975) chamou a atencdo para casos de
“tinea cruris”, com isolamento apartir das lesdes, de
Trichophyton rubrum associado & Candida albicans. Em
tais casos, 0s pacientes queixam-se de prurido intenso,
com sensacao de desconforto. Em quase todos os casos,
linimentos ou pomadas a base de corticéides haviam
sido utilizados, tudo fazendo crer que tais medicacdes
podem aumentar a viruléncia dos dermatodfitos ou en-
tao, alterar os mecanismos locais de defesa do
hospedeiro.

2 — Candidiase cutinea generalizada — dermatose
verificada eventualmente em pacientes desnutridos ou
imunodeprimidos, nada tendo a ver com a candidiase
muco-cutdnea crénica. Caracteriza-se pela presenca de
placas eritematosas, exsudantes, com vesiculas, pustu-
las e crostas comprometendo o tronco, a face, os mem-
bros e as mucosas oral e vaginal. Somente o0 exame
micolégico bem conduzido podera levar ao diagndstico
de tais lesOes.

3 — Paroniquia e oniquia — a paroniquia por
Candida albicans é mais freqiiente que a oniquia, obser-
vando-se muitas vezes nas donas de casa, lavadeiras,
dcmeésticas, operdrios de cortumes e outras profissOes
que exigem contato prolongado das maos com &gua
e sabdo. Os tecidos periungueais apresentam-se entio,
edemaciados, tumefeitos e avermelhados, dolorosos a
palpacao. O processo € de evolucdo crdnica, a nao ser
que a ele se associem bactérias piogénicas.

Nas oniquias por Candida, para que se associe tais
lesGes a levedura, € necessario demonstrar e isolar o
fungo, repetidas vezes, principalmente revelando o exame
microscopico, formas filamentosas.

As unhas apresentam manchas esbranquicadas ou
pardacentas € nao se nota acimulo ceratético subun-
gueal, nem onicorrexis. Devemos registrar que a entao
chamada “moniliase periungueal” foi entre nés regis-
trada pela vez primeira pelo Prof. Antonio Carini (1932),
descrevendo-a principalmente em mulheres ocupadas
nos afazeres domeésticos.

Varios autores consideram C. albicans como o
agente primario da paroniquia, porém BARLOW &
col. (4) notaram, na paroniquia crénica a associagao
freqliente com a Staphycococcus pyogenes (infeccio
mista), sugerindo nestes casos, para o0 seu tratamento,
a associacao topica de nistanina e gentamicina sistémi-
ca, da eritromicina.

4 — Candidiase bucal — A estomatite cremosa ou
“sapinho”, a glossite candidiasica aguda e crénica,
a queilite angular, com maceracdo nas comissuras é
registrada na pratica médica em criancas desnutri-
das e prematuras ou em adultos com diabetes e, em
portadores de arriboflavinose.

Na chamada “lingua negra pilosa” e outras altera-
¢Oes da lingua como “lingua escrotal” e “lingua geo-
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grafica”, podemos encontrar leveduras do género
Candida no material colhido das lesbes, como germes
oportunistas, mas a causa primdria da mesma quase
sempre € a glossite por irritacdo tabagica, com hiper-
trofia das papilas do V lingual e colorido preto da
mesma, devido & impregnacao nicotinica.

5 — Candidiase dos banhos e pensos imidos — em
criancas ou adultos, apds o0 emprego prolongado de
antibidticos, principalmente do grupo das tetraciclinas,
podem ocorrer lesGes perianais, acompanhadas de pru-
rido e exsudato, com exames positivos para leveduras.

A infeccdo por C. albicans na “dermatite de fraldas”,
exacerba 0 quadro basico com eritema, edema e lesdo
papulo-erosada (papulose sifiléide pds-erosiva de
Jaquet). Ha necessidade de diagndstico diferencial, com
sifilis congénita precoce. Na regiao das fraldas hd piora
das lesdes de psoriase e dermatite seborreica pela in-
feccao com C. albicans, sendo nestes casos encontra-
dos no exame micoldgico, pseudomicélio, indicando ati-
vidade do processo.

6 — Balanite ou balano-postite — segundo SAMPAIO
& col. (1978) pode ocorrer como infeccdo facultativa-
mente venérea. No prepucio aparece eritema e edema
e no sulco bdlano-prepucial, lesbes eritematosas ou eri-
temato-erosivas, recobertas ou nao por induto esbran-
quicado.

7 — Candidides — sao processos alérgicos, secun-
ddarios a focos ativos alhures situados. Como toda a
ide, ndo se demonstra o fungo nas lesbes, cuja mor-
fologia € varidvel. Assim, lesOes vesiculosas disidrosi-
formes, eritemato-vesiculosas, eczematéides, pdpulo-li-
quenoides e de tipo urticariano, podem ser observadas,
com localizacdo varidvel. Alguns dermatologistas re-
ferem-se, especificamente, a uma “candidide alérgica
palpebral” Regridem as mesmas com o tratamento es-
pecifico do foco primario. A prova da candidina ou
oidiomicina, de tipo tuberculino, apresenta-se forte-
mente positiva. Devido a elevada freqgiiéncia de sua
positividade em individuos normais, o dermatologista
deverd interpretar criteriosamente seus resultados com
0 quadro clinico. O tratamento bem orientado do foco
primario faz desaparecer as lesdOes secunddrias.

O alérgeno responsdvel pelas candidides parece tra-
tar-se de um polissacarideo nitrogenado, presente
principalmente na variante “S” da C. albicans.

8 — Otites e ceratites — as otites por Candida al.
bicans, isoladas, sio raras na pratica médica. J4 as
ceratites e tlceras de cérnea produzidas por esta le-
vedura comecam a preocupar os oftalmologistas, con-
traindicando-se 0 emprego de colirios ou pomadas de
corticéides no pré-operatdrio, que facilitam a coloni-
zacao de varios fungos, inclusive da Candida albicans.
Alias, nessas ultimas duas décadas, as micoses oculares
passaram a ser registradas com maior freqiiéncia, na
autorizada opinido de JONES (1975). O assunto é abor-
dado de modo mais extenso no livro coordenado por
LACAZ (1977) sobre “Infeccbes por agentes oportu-
nistas”

Para finalizarmos, desejamos referir que, no passa-
do, alguns dermatologistas relacionaram a acroderma-

tite enteropdtica a infeccdo por Candida albicans e isto
devido ao isolamento desta levedura de lesGes ora],
perianal, perigenital e de unhas, com reacao de fixacdo
do complemento positivo para esta levedura. Sabe-se
hoje que o referido fungo, presente também nas fezes
dos pacientes, poderd, quando muito, desempenhar um
papel patogénico secunddrio. A causa primaéria da acro-
dermatite enteropatica é a deficiéncia na absorcdo do
zinco.
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— CONGRESSO, CURSOS, SIMPOSIOS, SEMINARIOS:

® CONGRESSO BRASILEIRO DE NEFROLOGIA:
Sera realizado entre 28 de setembro e 3 de outubro,

na cidade de Fortaleza, o X Congresso Brasileiro de
Nefrologia.

® CONGRESSO BRASILEIRO DE REPRODU-
CAO HUMANA: Ser4 realizado entre 8 e 13 de novem-
bro, no Rio de Janeiro o 7° Congresso Brasileiro de
Reproduc¢dao Humana. Maiores Informacoes: Rua Esta-
dos Unidos, 1930 — 01427 — Sao Paulo — SP.

® VII Congresso Brasileiro de Eletroencefalogra-
fia e Neurofisiologia Clinica e VI Reunido da Liga Bra-
sileira Contra a Epilepsia: Serdo realizados, simulta-
neamente, nas dependéncias do Stream Palace Hotel, em
Ribeirdo Preto, SP. Maiores Informacdes: DOC —
Associacgdo Médica Brasileira — Rua Estados Unidos,
336 — 01427 — Jardim Paulista — Sdo Paulo — SP —
Tel.: 853-1071.

® XIII CONGRESSO BRASILEIRO DE NEURO-
CIRURGIA: Serd realizade entre 14 e 18 de setembro,
na cidade de Guarapari, ES. Maiores informag¢des: DOC
— Congressos — Rua Estados Unidos, 336 — 01427 —
Sao Paulo — SP.

@ 14° CONGRESSO BRASILEIRO DE ENDOCRI-
NOLOGIA e METABOLOGIA: Serd realizado entre 5 e
10 de outubro, na cidade de Fortaleza, Ceara. Maiores
informacdes: MMPI — Rua Estados Unidos, 1930 —
01427 — Sao Paulo, SP.

4

® III CONGRESSO MINEIRO DE ORTOPEDIA E
TRAUMATOLOGIA: Serd realizado entre 27 e 30 de No-
vembro, em Sdo Lourenco, MG. Maiores informacoes:
III Congresso Mineiro de Ortopedia e Traumatologia —
Av. Joao Pinheiro, 161 — Belo Horizonte — MG — CEP
30 000.

@ III SIMPOSIO BIENAL SOBRE CANCER URO-
LOGICO, I SEMINARIO NACIONAL SOBRE DETEC-
CAO E PREVENCAO DO CANCER UROLOGICO: Serédo
realizados simultaneamente nos dias 26 e 27 de setembro,
no Magsoud Plaza Hotel — Séo Paulo, SP. Maijores in-
formacées: DOC — Rua Estados Unidos, 336 — 01427 —
Sio Paulo, SP — Tel: 853-1071.

® CURSO DE ATUALIZACAO EM CANCER DE
CABECA E PESCOCO: de 22 a 26 de setembro.

® CURSO DE ATUALIZACAO EM CLINICA ME.-
DICA — CONCEITO E ENFOQUE TERAPEUTICO DO
CANCER AVANCADO: de 13 a 17 de outubro.

Ambos os cursos — Maiores informacfes: Secre-
taria da Escola de Cancerologia Celestino Bourroul —

Rua Professor Antonio Prudente, 211 — C.P. 5271 —
Sdao Paulo, SP. — Fone: 278-8811 — Ramal 63.

— PREMIOS:

® Prémio Lafi 1979:

Cinqilienta Professores sob a presidéncia do Prof.
Emilio Mattar, reuniram-se em Sao Paulo, na sede da
Fundacdo Lafi para estudar os 17 trabalhos inscritos ao
Prémio Lafi 1979.

Os pareceres ficaram a cargo de 17 comissOes de
notaveis especialistas de otdo o pais e de membros con-
vidados.

Depois de examinar muitas pesquisas dignas de
ldurea, o Juri Nacional de Ciéncias Médicas, por maio-
ria de votos, elegeram para receber o Prémio Lafi de
1979, de Cr$§ 50.000,00, medalha e diploma: na catego-
ria de Ciéncias Bdsicas Ligadas & Medicina os Profs.
Sérgio Olavo Pinto da Costa do Instituto de Biociéncias
da USP, por seu trabalho “Instabilidade Genética da
Excrecao de Protease (Gelatinase) em Proteus Mirabi-
lis” e Erney Plessmann Camargo da Escola Paulista
de Medicina, por seu trabalho “Enzimas do Ciclo Orni-
tina — Arginina em Tripanosomatideos: Significado Fi-
siolégico e Valor Taxondmico”, na categoria de Clinica
Médica ou Cirdrgica os Profs. Pedro Carlos Piantino
Lemos, Prof. Erasmo Magalhdes Castro de Tolosa, Dr.
Arnaldo Zanotto, Dr. Alipio Luiz Dias Neto e Prof. Ge-
raldo Verginelli, da Faculdade de Medicina da USP, por
seu trabalho ““Adsorcao de Fibrinogénio e Albumina do
Plasma Humano a Superficies de Siliconio e de Vidro”

® 4° CONCURSO NACIONAL DE HOMEOPATIA
— PREMIO DR. ALBERTO SEABRA DE 1980 — Para
académicos e graduados.

Maiores informacoes: Sociedade Brasileira de Ho-
meopatia “Dr. Alberto Seabra” — Pc¢a da Sé, 284 —
— 01001 — 2° andar — Fone: 258-2711 — Sao Paulo, SP

— LIVROS:

® Foram recentemente lancados por Livros Téc-
nicos e Cientificos Editora S.A. os seguintes livros:

— Bioquimica — Teoria e Problemas de Irwin H.
Segel. Contém intimeros problemas resolvidos e a resol-
ver, além de texto introdutdrio. 528 pgs. — Cr$ 570,00.

— Enfermagem — Manual de Técnicas Fundamen-
tais — de Mildred L. Montag e Alice R. Rines. Manual
de estudo e trabalho para estudantes e profissionais.
— 117 pgs. — Cr$§ 190,00.

@® Foram recentemente lancados pela Editora
Masson do Brasil Ltda, os seguintes livros:

— Manual de Ginecologia e Obstetricia,, de H. de
Tourris, R. Henrion e M. Delecour. — Traduzido por J.
Israel Lemos, 477 ipags., 195 ilustracbes em cores,
13,5 x 21 cm.

— Manual de Psiquiatria Infantil de J. de Ajuriaguer-
ra: Traduzido por Celio Assis do Carmo, Mara Salvinide
Souza e Sonia Ioaumides 1980, 984 pags. 15x 23,56 cm.
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SYNTEX moderniza
Producio Bioldgica

O Laboratdrio Syntex recebeu o fermentador Con-
tact, de procedéncia holandesa, com capacidade de 350
litros, para a producdo de toxina tetanica.

Este equipamento substitui o primitivo processo em
uso atualmente, ou seja producdo em baldes e, possibili-
ta a obtencao de toxina tetinica de constante qualidade.

LABORATORIO SYNTEX LANCA
NOVO ANTI-INFLAMATORIO

O Laboratério Syntex, através de seu Departamento
Médico, apés doze anos de pesquisas, langa um novo
farmaco, nao hormonal, para a terapia inflamatdria
— FLANAX.

O naprozen sodico (FLANAX) foi desenvolvido para
ser utilizado no tratamento de processos inflamatdrios
agudos, acompanhados de exsudacao, febre e dor, de
natureza infecciosa ou nao. Os resultados das pesquisas
realizadas, pela Syntex, com o FLANAX, por meio de
meétodos provados, indicam que é 12 vezes mais potente
que a oxifenilbutazona, 8 vezes mais analgésico que a
aspirina, 14 vezes mais antiexsudativo que a oxifenilbu-
tazona, e 22 vezes mais ativo que a aspirina.

S6 ou associado ao tratamento etiolégico FLANAX
é indicado para todos os processos inflamatérios nas
afeccOes traumdticas, musculo-esqueléticas, otorrinola-
ringoldgicas, pediatricas, respiratdrias, ginecoldgicas,
urolégicas, odontolégicas e intervencbes cirtirgicas;

Administrado por via oral, FLANAX ¢ apresentado
em “blisters” com 15 capsulas de 275 (adulio) e de 100
mg (infantil).

SOCIEDADE DE NEUROCIRURGIA DA
LINGUA PORTUGUESA

Foi fundada em Sao Paulo, em 18 de novembro
passado, durante a 4.* Reunidao da Academia Brasileira
de Neurocirurgia, a Sociedade de Neurocirurgia da Lin-
gua Portuguesa, cuja finalidade € unir cientificamente
os neurocirurgides e médicos da area de neurociéncias,
cultores da lingua portuguesa. O intuito da jovem So-
ciedade ¢ promover Congressos, Simpdsios e reunides,
proporcionando, assim, a dinamizacdo da cultura ke
uniao dos povos de lingua portuguesa: Portugal, Brasil e
os paises de Africa.

. A BSecretaria Permanente da Sociedade funcionari
a2 Rua Borges Lagoa, 783 (Vila Clementino), telefone:
71-9933, — 01000 Sao Paulo, SP.
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Rua Itapeva, 366 9. andar
Tel.: 285-1152 - Sao Pavlo

DRA. NEUZA M. A. ABELIM
Rua Joaquim Nabuco, 296
Tel.: 241-1765 - Sao Paulo

PROF. HANS WOLFGANG HALBE
Av. Brig. Faria Lima, 1106
Tel.: 211-9088 S3ao Paulo

Prof. ALVARO C. BASTOS
Av. Reboucas, 2154 - Tel.: 280-9339 SP.

GASTROENTEROLOGIA

PROF. BUSSAMARA NEME
R. Frei Caneca, 1212 5.° andar
Tel.: 287-5182 S3o Pavlo

DR. ARY LEX

Rua ltapeva, 490 - 5.° andar
Tel.: 289-2173 - Sao Pavlo

DR. DIRCEU H. M. PEREIRA
Rua Prof. Arthur Rameos, 183 3.° andar
Tel.: 212-3213 Sao Paulo

GINECOLOGIA E OBSTETRICIA

DR. OMAR EDSON BOTTER
Rua Cincinato Braga, 122
Tel.: 288-0419 Sao Pavlo

DRA. ANGELA MAGGIO DA FONSECA
Av. Pompéia, 519
Tels.: 62-3847 - 262-5720 S3ao Paulo

DRA. BEATRIZ DA GLORIA M. CARVALHO
Av. Nazaré, 571 Tel.: 63-6250 SP.

PROF. JORGE LAERTE GENNARI
Av. Brig. Faria Lima, 1462 - 8.° andar
Tel.: 212-1954 S3o Paulo

DR. CARLOS A. Q. F. COTTI
Rua Itapeva, 366 Tel.: 284-8891 - SP.

CENTRO PAULISTA DE ENDOSCOPIA
DR. PAULO SAKAI

Al. Campinas, 816 - Tel.: 284-3620

Sao Paulo 287-7835
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MEDICINA INTERNA

DR. PAULO A. AYROZA GALVAO
Rua Prof. Arthur Ramos, 96 4. andar
Tel.: 212-6677 - S3o Pavlo

PROF. ROLAND V. SALDANHA
R. Maestro Cardim, 769 - Cj. 57
Tel.: 287-0022 - Sao Paulo

DR. ANDRE VILLELA LOMAR
Rua Prof. Arthur Ramos, 96 - 4.° andar
Tel.: 212-8777 Sao Paulo

OTORRINOLARINGOLOGIA

ELECTRENCEFALOGRAFIA

PROF. OSSAMU BUTUGAN
R. Teixeira da Salva, 34 9. andar
Tel.: 285-1394 283-1996 Sao Paulo

DRA. ROSE MARY GROSSMANN
Rua Itapeva, 500 - 9.° andar
Tel.: 285-0514 Sao Paulo

PROF. CLEMENTE ISNARD R. DE ALMEIDA

R. Prof. Arthur Ramos, 96
Tel.: 813-9122 Sao Paulo

NEUROLOGIA

ORTOPEDIA

PROF. GILBERTO M. MACHADO DE ALMEIDA
Rua Prof. Arthur Ramos, 96 1. andar
Tel.: 210-7199 - 210-8376 Sao Paulo

PROF. AMERICO NASSER
Rua Itapeva, 500 9. andar
Tel.: 289-2030 Sao Paulo

DR. ROBERTO GODOY
R. Maestro Cardim, 769 - 2.° andar
Tel.: 287-0022 Sao Paulo

DR. DIOMEDE BELLIBONI
R. Maestro Cardim, 769 - Terreo
Tel.: 287-0022 - S3o Paulo

DR. JEFFERSON G. GONZAGA
R. Maestro Cardim, 769 2.° andar
Tel.: 287-0022 - S3o Paulo

OFTALMOLOGIA

DR. WALTER CARLOS PEREIRA
R. Maestro Cardim, 769 2.° andar
Tel.: 287-0022 - S3ao Paulo

PROF. PAULO BRAGA DE MAGALHAES
Rua Lviz Coelho, 308 4.° andar
Tel.: 256-2609 - Sao Pavlo

DR. EDUARDO BIANCO
R. Prof. Arthur Ramos, 96 1.° andar
Tel.: 2710-8376 - 210-7199 Sao Pavlo

DR. JOHN HELAL JUNIOR
Rua Arthur Ramos, 96 8.° andar
Tel.: 210-6157 Sao Paulo

DR. MILTON K. SHIBATA
Rua Prof. Arthur Ramos, 96 1.° andar
Tel.: 210-8376 210-7199 Sao Paulo

PROCTOLOGIA DO APARELHO

DIGESTIVO

DR. LUIZ ALBERTO BACHESCHI
R. Prof. Arthur Ramos, 96 1.° andar
Tel.: 210-8376 210-7199 S3o Paulo

PROF. RAUL CUTAIT

Al. Joaquim Eugenio Lima, 130 - 1.° andar.

Tel.: 288-2191 285-6157 Sao Paulo

DR. LUIZ BARRETO DE SOUZA
Av. Brig. Luiz Antonio, 3333 6. andar
Tel.: 287-1234 Sao Pavlo

PEDIATRIA

CLINICA LEFEVRE DE NEUROPEDIATRIA
Rua Itapeva, 500 - 4.° andar
Fone: 288-4414 285-6808

DRA. ALZIRA T. CLAUZET
Al. Gabriel Monteiro da Silva, 892
Tel.: 543-7463 - Sio Paulo

NEFROLOGIA

DR. EDUARDO GOLDENSTEIN
Rua da Consolagdo, 3367
Tel.: 881-5855 Sao Pavlo

PROF. EMIL SABBAGA
Av. Brig. Luiz Antonio, 3333 - 3.° andar
Tel.: 285-0552 Sao Paulo

DR. FABIO LINNEU PILEGGI
Rua Estados Unidos, 2109
Tel.: 280-0511 - Sao Pavlo
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MOLESTIAS VASCULARES

DR. VICTOR KHOURI
Rua Itapeva, 500 5. andar
Tel.: 288-1920 Sao Paulo

PATOLOGIA CLINICA E CITOLOGIA

DR. LUIZ B. SALDANHA
Rvua Pirapora, 337
Tel.: 549-7081 544-1498

(LINICA DE DOENCAS
INFECCIOSAS E PARASITARIAS

DR. ANTONIO L. COSCINA
Av. Brig. Luiz Antonio, 4444
Tel.: 852-9490 Sao Paulo

ULTRASONOGRAFIA

DRA. MARIA OKUMURA
Av. Brig. Faria Lima, 1885 - Cj. 218
Tel.: 212-6825

UROLOGIA

DR. RENATO T. YAMADA
Av. Brig. Luiz Antonio, 3914
Tel.: 64-0613 Sdo Paulo

PROF. NELSON RODRIGUES NETTO JUNIOR
Rua Augusta, 2347 3.° andar
Tel.: 280-0491 Sao Pavlo

DR. JARBAS B. DE BARROS
Rua Amadeu Amaral, 47 - 2.° andar
Tel.: 288-2692 Sdo Paulo

Cj. 21

INSTITUTO DE UROLOGIA DE
SAO PAULO
Cirurgia e Clinica das doengas do trato urindrio
— Dr. Gilberto de Menezes Gées CRM 5.899 —
Dr. Milton Borelli CRM 7.414 Dr Sami Arap
— CRM 9.358 - Dr. Waldyr Prudente de Toledo
— CRM 2914 Dr. Geraldo de Campos Freire
Filho CRM 12.733 Dr. Frederico A. Queiroz
e Silva CRM 10.291
Av. Repiblica do Libano, 1.100
Tel.: 280-5109 - 280-3975 e 280-3997

CLiNICA DE FRATURAS E ORTOPEDIA
REBOUCAS LTDA.
Av. Reboucas n.° 1073
SAO PAULO

DR. CID. VIEIRA FRANCO DE GODOY
Docente Livre de Microblologia e Imunologia
(FAC. MED. USP)

DR. BENJABIN CIMERMAN
Prof. Titular Parasitologia Médica
(FAC. MED. UM.C.)

LABORATORIO BIO-MEDICO DE ANALISES CLINICAS
ANALISES CLINICAS GERAIS E ESPECIALIZADAS

Rua Caconde, 192 (Alameda Joaquim Eugenio de
Lima, 1669) - Jardim Paulista
Fones: 283-1758 - 285-2216

Rua Trés Rios, 523 - Conjunto 11
Fone: 221-0203

FISIATRIA FISIOTERAPIA - TERAPIA
OCUPACIONAL - FONOAUDIOLOGIA
PSICOLOGIA  PSICOMOTRICIDADE

INSTITUTO
DE DESENVOLVIMENTO
E REABILITACAO
DE SAQO PAULO
Av. Dr. Arnaldo, 1566 Tels.: 262-1349 - 864-7159
CEP 01255 - Sao Pavlo

DIRETOR CLINICO
DR. REYNALDO GASPAR CALIA

[/ UNIDADE DE FIGADO DE SA0 PAULO

A\ UNIDADE DE GASTRENTEROLOGIA
CUNICA MeDICO-CIRURGICA

Avenida Evuropa, 68 - Jardim Europa
Telefones: 853-2193/852-4153
881-7829/881-7819

(Estacionamento no local)

PATOLOGISTAS CLINICOS:

EVALDO MELO (CRMESP 7.821)
MARILENE MELO (CRMESP 11.4361)
SERVICOS DE ANALISES
ESPECIALIZADAS
Rua Cubatao, 196

Estacionamento Préprio
Telefone (PBX): 289-5033

SAE

CENTRO DE PATOLOGIA CLINICA
SOARES DE ARAUJO S/C. LTDA.

Rua Rodrigues Alves n.° 463
Tel.: 70-042 Sao Paulo

LABORATORIO DE PATOLOGIA CLINICA CAMPANA

DR. FELIPE CAMPANA CRM 2584
DR. PAULO G. CAMPANA - CRM 24227

Alameda Campinas, 256 (Junto a Av. Paulista)
Tels.: 287-6756 284-3448

Rua Tamandaré, 693 - 1.° And Tel.: 278-0105
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CPL MEDICAL’S PRODUTOS MEDICOS LTDA.
ATADURAS GESSADA SONDAS EM GERAL -
BOLSAS DE COLOSTOMIA - SCALP
COLETORES DE URINA
Rua Vieira Portuense n.° 760 Fone: 276-9811
Cep 04347 Sao Paulo

CLiNICA RADIOLOGICA ANA ROSA
04106 Rua Dr. José de Queiroz Aranha, 112
Telefone: 54-0997 Vila Mariana - SP
(Junto a Estacdo Ana Rosa do Metrd)

DR. CLAUDIO LUIZ LUCARELLI CRM. 19.853
DR. EDVALDO SERGIO MARQUES CRM. 20.056
- DR. LUIZ CARLOS N. BOGUS CRM. 20.156

PCE

PCE PRO-CIRURGIA ESPECIALIZADA LTDA.

Instrumentos Cirurgicos Préteses - Implantes Placas
Parafusos Pregos Hastes Produtos descartdveis -
Campos Cirurgicos - Gorros Madscaras.

Fitas adesivas cirurgicas Fitas para auto clave.
Rva Altino Arantes, 352

Fones: 275-9642 276-1529 577-5051/2602 SP.
UNIDADE DERMATOLOGICA ESTETICA
SERVICO MEDICO DIRETOR

,____:
Ul DI El
DR. A. CAMPOS CRM 2806

Tudo Sobre: Pele e Cabelos Queda Caspa Seborréia
e demais tratamentos

ESTETICA FACIAL

Um novo tratamento de eficacia comprovada
Superando todos os recursos Estéticos
Conhecidos para a beleza da face.

HORA MARCADA
Rua Augusta, 2.883 6.° Andar
Fone: 852-1372

Conj. 62

CLINICA DE FISIATRIA DRA. WANDA
REICHSTEIN GONDA S/C LTDA.

DRA. WANDA REICHSTEIN GONDA
DRA. MARIA ISABEL GIANINNI BURATTO
Fisiatria
Reabilitacdo e Medicina Fisica

Rua [tapeva, 518 - 15.° andar
Fones: 288-5394 284-3605

LABORATORIO DE ANATOMIA
PATOLOGICA E CITOLOGIA
DR. A. M. CARDOSO DE ALMEIDA LTDA.
C.G. C. 60.884.913/0001-40

INSTITUTO CARDOSO DE ALMEIDA
DE PATOLOGIA
C.G.C. 48.232.821/0001-80

ANATOMIA PATOLOGICA CITOLOGIA
PREVENCAO DO CANCER
GINECOLOGICO-GENETICA MEDICA.
LABORATORIOS:

Rua Conselheiro Brotero, 1.486 e 1.505 - 8.° andar
Tels.: 67-7073 67-1515 826-3025 e 826-3036
POSTO DE ENTREGA:

Praca da Republica, 76 4.° andar sala 411
Tel.: 259-2988

HOSPITAL E MATERNIDADE SANTANA
R. Voluntarios da Patria, 2677
Fones: 298-3031 e 298-5676
SAO PAULO

DEPARTAMENTO DE ONCOLOGIA

Radioterapia: Acelerador Linear (Clinac 6) Bomba de
Cobalto Aparelho de Raio X Convencional Dermopan
Radio Moldagem Ginecoldgica - Betaterapia.
Quimioterapia: Em Internados e Ambulatdrio.

CONVENIO COM O INAMPS

éh" PERDIZES

LABORATORIO DE ANALISES CLINICAS

— Anatomia patoldgica
— Colpocitologia oncética e hormonal
— Dosagens hormonais (R.1.E.)
— Genética médica
— Anélises clinicas gerais e especializadas
R. Monte Alegre 291 - Fone: 262-3433
Perdizes Sao Paulo

FABRICA DE INSTRUMENTOS CIRURGICOS E ODONTOLOGICOS

ERWIN GUTH LTDA.

Rua Alvaro Fragoso, 374/378  Telefone: 63-5893
Caixa Postal 42.628 Cep. 04223 Ipiranga Sdo Pavulo

CLINICA DE MOLESTIAS VASCULARES

Rua Espéria, 30 (Esquina Rua Maestro Elias Lobo)
Telefones: 8534358 282-8887 282-8998 Séo Paulo

DR. PAULO KAUFFMAN
TEL.: 287-2739
DR. BAPTISTA MURACO
TEL.: 37-3756
DR. BERILO LANGER
TEL.: 852-5148
DR. ANTONIO V. M. UCHOA
TEL.: 282-6014
DR. MAXIMIANO T. ALBERS
TEL.: 62-4217

PROF. L. E. PUECH LEAO
TEL.: 211-7860

DR. J. BUENO NETO
TEL.: 62-1034

PROF. MARCUS WOLOSKER
TEL.: 282-4285

DR. MARIO CINELLI JR.
TEL.: 282-0297

DR. DIOMEDE BELLIBONI
CRM 210

Clinica Ortopédica e Traumatoldgica da
REAL E BENEMERITA SOCIEDADE
PORTUGUESA DE BENEFICENCIA

Ruva Maestro Cardim, 769
Telefones: 285-0095 287-0022 Sio Paulo

Residéncia: Rua General Deodoro, 295
Ed. Cisne Negro Apto. 12 Fone: 522-7000
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CLINICA JARDIM HELENA

Casa de Repouso e Centro Nosocomial de Retaguarda

COMVALESCENTES

CRONICOS

GERIATRIA

REABILITACAO FISICA E MENTAL

CLINICA MEDICA

RX. MABORATORIOQ. UTI
DIRECAO MEDICA: DR. JOSE KRAUTHEMER

CRM 17830

Rua Erva Andorinha, 123 PBX 297-1814 297-1999

Jardim Helena S. M. Paulista S&o Paulo - SP

PROFANTIL - PRONTO SOCORRO INFANTIL
STA. GENEROSA LTDA.
ASSISTENCIA MEDICO-HOSPITALAR
A INFANCIA

DIRETOR: DR. JOSE SINVAL ARAGAO
DE MENEZES
PEDIATRAS DE PLANTAO DIA E NOITE
CONSULTOS @ INTERNAGOES
® VACINACAO
299-9801 @ 267-1169
Rua Conselheiro Saraiva, 303
SANTANA SP

DROGARIA DO FARTO S/A
MANIA DE VENDER BARATO

239-3565
FONES: 239-1554 - 37-9845
239-3565

PRAGA DA SE, 96/100
(MATRIZ)

CRUZADA BANDEIRANTE CONIRA
A TUBERCULOSE

FILIADA A FELASP
UTILIDADE PUBLICA: FEDERAL ESTADUAL E
MUNICIPAL - SEM FINS LUCRATIVOS
® ABREUGRAFIAS
® CARTEIRA DE SAUDE
® Sanatério “Maria Tereza”

Rua Cons. Nébias, 1283 Fones: 221-5448 221-5855
Via Raposo Tavares Km 50,5 - Fones: 423-2278 - 3579

CLiNICA DE OLHOS DR. MOACIR CUNHA
Rua Bahia, 563 Tels.: 257-5000 257-5205
CEP. 01244 - Sao Paulo S.P.
C.G.C. 61.028.916/0001-44
MEDICQOS OCULISTAS

Dr Moacir Cunha CRM 1437

Dr. Rubem,L. Cunha - CRM 2.931

Lr Sérgio L. Cunha CRM 1.434
Dr J. Carlos S. Lima CRM 10.471
Dr. Roberto Abucham CRM 13.083
Dr. Sérgio C. Armond - CRM 19.312

ORTOPEDISTAS

Lais Almeida
Yaeko Morinishi

-

JHac

BUFFET,

% JANTARES * DERUTANTES !
* BARMITZVA % CONVENCOES
% CHURRASCOS % FORMATURAS
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“CLINICA ELECTRENCEFALOGRAFICA
“Dr. Laplace Pinto Vallada™ Ltda. \

Dr. Lincoln Pinto Vallada CRMSP 13.741
Dr. Francisco José C. Luccas CRMSP 14.464
Dr. Mario Marques Francisco - CRMSP 24.372

AVENIDA ANGELICA, 2355 - 79 ANDAR CONJUNTO 72
FONES 256-9866 - 267-0267 257-6118
AVENIDA REBOUGCAS, 2.499 — FONE 64-7445 — 282-4705
ESTACIONAMENTO PROPRIO
SAO PAULO

“DARVAS”
INDUSTRIA DE APARELHOS ELETRO-MEDICOS LTDA.
PRODUTOS “ASCLEPIOS E CHAMPION”
MARCA REGISTRADA DESDE 1937
® Lampadas (Scyaliticas) Cirurgicas
@ Serra para cortar gésso e autdpsia
@ Aspirador Continuo Mod. Stedman

@ Solarium-Aparelho infra vermelho
@® Ultra violeta conjugados

Rua Coriolano, 618 Tels.: 62-5509 656533
Cep 05047 Sao Pavlo

COPIADORA JARDIM PAULISTA LTDA

Heliografia/Plastificacdo/Encardenacao

“A FARMACIA MAIS COMPLETA E
ANTIGA DO BRASIL” // \
FUNDADA EM 1858
MANIPULACAO DE RECEITAS
SAIS E PRODUTOS QUIMICOS Xerox/Off-set/ Redugao
PRODUTOS FARMACEUTICOS

PLANTAS MEDICINAIS
PERFUMARIA Mensageiros motorizados

Av. Brigadeiro Luiz Antonio N?¢ 3.506
Rua Sao Bento, 220 — Tels.: 35-0414 Jardim Paulista

239-2157 - Sao Pavlo Tels: 285-4853 e 284-9114 — Sido Paulo
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SISTEMA INTEGRADO DE BIBLIOTECAS
UNIVERSIDADE DE SAQ PAULO

ORIENTACOES PARA O USO

Esta € uma copia digital de um documento (ou parte dele) que pertence
a um dos acervos que fazem parte da Biblioteca Digital de Obras Raras e
Especiais da USP. Trata-se de uma referéncia a um documento original.
Neste sentido, procuramos manter a integridade e a autenticidade da
fonte, nao realizando alteracdes no ambiente digital - com excecao de

ajustes de cor, contraste e definicao.

1. Vocé apenas deve utilizar esta obra para fins nao comerciais. Os
livros, textos e imagens que publicamos na Biblioteca Digital de Obras
Raras e Especiais da USP sao de dominio publico, no entanto, é proibido

0 uso comercial das nossas imagens.

2. Atribuicao. Quando utilizar este documento em outro contexto, vocé
deve dar crédito ao autor (ou autores), a Biblioteca Digital de Obras
Raras e Especiais da USP e ao acervo original, da forma como aparece na
ficha catalografica (metadados) do repositorio digital. Pedimos que vocé
nao republique este conteudo na rede mundial de computadores

(internet) sem a nossa expressa autorizacao.

3. Direitos do autor. No Brasil, os direitos do autor sao regulados pela
Lei n.° 9.610, de 19 de Fevereiro de 1998. Os direitos do autor estao
também respaldados na Convencdo de Berna, de 1971. Sabemos das
dificuldades existentes para a verificacio se uma obra realmente
encontra-se em dominio publico. Neste sentido, se vocé acreditar que
algum documento publicado na Biblioteca Digital de Obras Raras e
Especiais da USP esteja violando direitos autorais de traducado, versao,
exibicao, reproducao ou quaisquer outros, solicitamos que nos informe

imediatamente (dtsibi@usp.br).



