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EDITORIAL 
Prezado Leitor 

Após termos conseguido publicar o primeiro número da 

Rev. Med. depois do período de paralização, vimos que 

nossas dificuldades não cessaram. 

Persistem os problemas financeiros e de publicação, 

embora estes possam ser controlados. 

O problema maior está no setor administrativo, estamos 

nos iniciando na prática de publicação de revistas deste 

gênero e por isto nos vemos em situações de difícil soluçãx). 

Outro agravante está nas nossas outras atividades aca

dêmicas, igualmente importantes, que nos tomam valioso 

tempo. 

Aliado a isto contamos com pouca participação efetiva 
de outros setores (que não o acadêmico) que nos possam 

orientar em questões 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 

resolverá muitos de nossos problemas. 

Pedimos, para finalizar, sua valiosa colaboração na 

forma de críticas ou sugestões que tanto nos auxiliariam. 

A Diretoria 
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ALTERAÇÕES DO FUNDO DE OLHO 
VISTAS NAS DOENÇAS 

NEUROLÓGICAS 
Dr. Clovis Sbrighi Beviláqua d) 

1 — O Nervo Óptico: 

O N.O. é formado pelos axônicos das células gan-
glionares da retina que convergem para formar 
a papila óptica. Essas fibras, amielínicas, passam atra
vés da lâmina cribrosa, adquirem bainha de mielina e 
emergem do globo ocular como u m nervoso compacto. 
Este, na sua porção intra-orbitária, é envolvido pela 
pia mater, aracnóide e dura mater, e após deixar a 
órbita penetra no forâmem óptico dirigindo-se para 
trás, para se unir ao N.O. do lado oposto, formando o 
quiasma óptico. Daí as fibras, via tratos ópticos, se 
guem para os corpos geniculados laterais, onde fazem 
sinapse. A partir desse ponto o impulso visual é trans
mitido, via tratos genículo — calcarmos, para o córtex 
occipital. 

O suprimento sangüíneo para a porção anterior do 
nervo óptico (laminar e pré laminar) se faz através 
de ramos terminais (com poucas anastomoses) das ar
térias ciliares posteriores curtaste e m parte através da 
circulação coroidea. 

O tipo de irrigação dessa região faz com que ela 
seja a mais sensível a processos patológicos 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 e m feixes longitudinais parale
los de fibras. 

A veia central da retina penetra no N.O. ao nível 
da papila, tem u m trajeto no interior do mesmo e de
pois, deixando sua estrutura, caminha pelo espaço suba-
racnoideo, antes de perfurar a dura mater e atingir a 
órbita. 

2 — O F O normal: 

O N.O. aparece no PO normal como um disco 
róseo, de limites nítidos, com uma escavação central 
denominada escavação fisiológica, que normalmente 
apresenta u m diâmetro de aproximadamente 3/10 e m 
relação ao diâmetro total do disco. A artéria e veia 
centrais da retina emergem do centro da escavação e 
se distribuem em ramos nasais e temporais e depois 
em sub ramos para toda a retina. 

As fibras nervosas que irão constituir o N.O. tam
bém podem ser observadas como estriações finas, par
ticularmente ao nível das bordas superiores e inferior 
do disco, onde sua concentração é maior. 
3 — O F O Patológico: 

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

(*) Médico Assistente da Clínica Oftalmológica do Hospital das 
Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo. 

I — Borramento da papila: 

O borramento da papila óptica pode ser devido a 
u m edema não inflamatório, quando teremos u m papi-
ledema, ou ser decorrente de inflamação, degeneração 
ou desmielinização do N.O., quando teremos uma ne> 
rite óptica. 

A. Papiledema: 
O Papiledema pode ser devido a causas oculares, 

orbitárias, intracranianas e sistêmicas. 
Al. Causas oculares: sempre que o equilíbrio pres-

sórico existente ao nível da cabeça do N.O. for rompi
do haverá instalação do edema da papila. Normalmen
te existe uma queda acentuada na pressão tissular ao 
nível da lâmina cribrosa, entre a pressão intra ocular 
e a pressão intra craniana. Quando estas são igualadas, 
ou sua relação invertida, existe u m distúrbio na distri
buição dos fluídos tissular es. Isso ocorre tanto quan
do há hipotonia ocular como quando há hipertensão 
intra craniana. Assim, a queda aguda da pressão intra 
ocular pode ser seguida de papiledema, provavelmente 
resultante de efusão a partir dos vasos da coróide que 
suprem a região pré laminar do disco. 

A2. Causas orbitárias: qualquer processo que ocupe 
espaço dentro da órbita pode levar ao papiledema, por 
compressão do NJO. e interferência com a circulação. 
Dessa forma os tumores benignos (exemplo hemangiona 
cavernoso) ou malignos (ex. sarcomas, mieloma), os 
aneurismas da a. oftálmica, os abcessos e o exoftalmo 
endócrino, entre outras causas, podem produzi-lo. 

A3. Causas intracranianas: Os tumores cerebrais 
são, de longe a principal causa, sendo que cerca de 
80% deles estão associados ao papiledema. Essa asso
ciação é praticamente constante nos tumores das regiões 
têmporo-esfenoidal, cerebelar e occipital, diminuindo 
em freqüência nos tumores dos lobos frontal e parietal, 
do mesencéfalo, sub corticais, da ponte e medula, nessa 
ordem. 

Outras causas, bem mais raras, de papiledema são 
o hidrocéfalo congênito, o abcesso cerebral, o tuberculo-
m a de ponte ou cerebelo, e a sífilis, 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 infecções parasitárias, 
como a cisticercose e a criptococose. 

O segundo mecanismo de elevação da PIC por causa 
intracraniana é o da alteração do conteúdo proteíco do 
líquer, como ocorre na síndrome de Guillain-Barré. 

Os tumores da medula, particularmente da coluna 
cervical podem se acompanhar de papiledema, bem co
m o certas condições em que há aumento da pressão 
intracraniana e edema cerebral sem causa aparente, e 
em que toda a pesquisa neuroradiológica é negativa e 
que tem sido denominadas "pseudo tumor cerebri" 

A4. Causas sistêmicas: Existem muitas causas sis
têmicas de papiledema, o mecanismo pelo qual o mes
m o se instala nem sempre sendo bem claro. E m muitos 
casos ele é devido a aumento da pressão intra craniana, 
freqüentemente segue-se a edema cerebral e ocasional
mente a anóxia cerebral. 

Dessa forma ele pode se instalar na hipertensão^ vas* 
cular, em certas discrasias sangüíneas, na insuficiência 
cárdio pulmonar, e m condições infecciosas (mono nu* 
cleose), em infestações (malária), e m condições endó-
crinas (hipertireoidismo, hipoparatireoidismo, doença de 
Addisom, toxemia da gravidez), na sarcoidose, nas do* 
enças do colágeno, e iatrogenicamente, após administra
ção de drogas (corticóides, salicilatos). Patogênese: Existem duas teorias mais aceitas para a explicação da gênese do papiledema, embora ainda não se 
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tenha chegado a uma conclusão definitiva a respeito. 
São elas a teoria do engurgitamento venoso e a teoria 
do transporte axoplásmico. 

A primeira diz que o papiledema se instala por 
compressão da veia central da retina no seu trajeto 
intervaginal, com transudação do líquido para dentro 
do olho. U m outro fator que poderia ter importância 
seria o da alteração da pressão tissular entre os dois 
lados da lâmina cribrosa. 

Nesse local existe uma queda acentuada da pressão 
tissular quando se parte da região pré laminar 
(subemetida à PIO) para a retro laminar (submetida à 
PIO, e se elas se igualam ou se o gradiente pressórico 
se inverte, u m distúrbio na distribuição dos fluídos 
tissulares é esperado. Nesses casos o sangue pode ser 
derivado para os tecidos supridos pelo círculo arterial 
de Haller, em virtude do aumento de resistência do 
fluxo na rede piai. Além disso, a relação entre as pres
sões intravasculares pode ter importância: normalmen
te existe uma relação de 3:1 nas pressões da atréria e 
veia central da retina. Se essa relação diminui para 
1,5:1 o papiledema invariavelmente se instalada. 

Os defensores da segunda teoria, a do transporte 
axoplásmico, acreditam que o papiledema se instale 
por bloqueio do trânsito proteico no sentido citoplasma-
axônios das células ganglionares, baseando suas supo
sições em estudos realizados com proteína marcada, 
em que há acúmulo da mesma ao nível da lâmina cribro
sa quando há hipertensão intra craniana. Ainda não se 
estabeleceu em definitivo, porém, se esse fato seria 
uma causa ou apenas uma conseqüência do papiledema. 
Quadro clínico: 
As primeiras evidências do papiledema são a hipe-
remia do disco e u m 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 escavação fisiológica e aparecimento de estrias 
acinzentadas ao longo dos vasos centrais. Existe con-
comitantemente, u m leve engurgitamento venoso. Nas 
margens da papila e na retina adjacente à mesma sur
gem estriações devidas à separação das fibras pelo 
edema. U m terceiro sinal precoce é a ausência do pulso 
venoso no disco. 

Segundo se acredita, o fato do pulso venoso estar 
presente significa que a PIC está abaixo de 195 m m de 
água. 

U m a semana após o borramento das bordas aumenta, 
estendendo-se além do disco, observando-se ainda 
apenas a margem temporal, e a escavação central é 
preenchida. A elevação do disco é de mais ou menos 
2D. 

U m a semana a mais, em média, e não a distingue 
qualquer das margens do disco, e sua posição só é indi
cada pela confluência dos vasos. Surgem pequenas 
hemorragias lineares e pontos brancos na superfície 
da papila, enquanto exudatos esbranquiçados aparecem 
junto a suas margens. 

O edema a seguir aumenta, às vezes de forma acen
tuada, a elevação podendo atingir até 8 ou 9 D ou mais, 
e os vasos perdem seus reflexos, sendo freqüentemente 
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 transparência, tornan
do se opacos. Às vezes, ao redor da papila formam-se 
linhas concêntricas, resultantes do deslocamento da re
tina pelo edema papilar. A ocorrência de hemorragias 
é irregular, podendo estar presentes como o primeiro 
sinal, ou ausentes em fases avançadas do papiledema. 
Os exudatos algodonosos do disco são produzidos por 
edema e degeneração de fibras nervosas dando origem 
a corpos citóides. O edema pode se tornar evidente 
também sobre a retina, sendo mais marcado na região 
macular. Entre esta e o disco coletam-se vesículas de 
fluido sob a membrana limitante interna, que apare

cem ao exame oftalmoscópico como u m arranjo radiado, 
chamado leque macular. Se o papüedema regride, pode 
não decorrer nenhum dano, porém se ele permanece 
por certo período de tempo sempre resulta o aspecto 
fundoscópio da atrofia secundária de papila. Isso se 
deve a destruição de fibras nervosas e sua substituição 
por neuroglia. 

Diagnóstico diferencial 

As entidades que devem ser distintas oftalmoscó-
picamente do papiledema, além das neurites, que serão 
vistas a seguir, são principalmente drusas do nervo 
óptico, para planite, papilo flebite, fibras de mielina e 
pseudopapiledema associado com a hipermetropia; to
das elas se acompanham de visão normal, e seu diagnós
tico adequado é da alçada do oftalmologista. 
B) Neurite óptica: 

O nervo óptico pode ser afetado pelos processos 
inflamatórios em qualquer altura do seu trajeto. Entre
tanto, como só existe tradução oftalmoscópia da infla
mação quando a região anterior do mesmo é acometida, 
costuma-se dividir as neurites ópticas em dois grupos: 
papilites, quando a lesão está próxima à cabeça do 
nervo, e neurites retrobulbares, quando afeta a porção 
retro ocular do mesmo. 

Quando a retina é envolvida pelo processo inflama-
tório, primária ou secundariamente, em concomitância 
com o comprometimento do nervo óptico, constitui-se 
o quadro de uma neuro-retinite. 
Quadro clínico: 

A neurite óptica se manifesta fundamentalmente por 
perda da visão 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 atrás do mesmo, que 
ocorre particularmente à movimentação do globo; o 
reflexo fotomotor está presente, mas a manutenção do 
estímulo luminoso não é capaz de manter a pupila do 
olho afetado contraída, e existe diminuição da adaptação 
ao escuro. O exame de CV mostra geralmente u m esco-
toma central ou para central, podendo haver cegueira 
completa. Apesar disso a recuperação costuma ser boa, 
e se faz em uma a quatro semana. Por outro lado, se 
o processo for suficientemente grave para causar dege
neração de fibras nervosas, resultará atrofia óptica de 
grau variável, que pode ir desde uma palidez localiza
da temporalmente, com pequeno prejuízo do CV, até 
a atrofia total de papila do tipo secundário, com o 
defeito de campo instalado de forma permanente. 

O quadro oftalmoscópico da papilite é superponível 
ao do papiledema, embora a elevação da papila não seja 
tão acentuada na primeira quanto no último. Além 
disso na papilite pode ocorrer u m certo velamento do 
vítreo posterior, em virtude da presença de células 
inflamatórias no mesmo. 

Na neurite retrobulbar o FO é normal e nesses 
casos é particularmente importante o diagnóstico dife
rencial com lesões que possam exercer pressão sobre 
o nervo óptico (neoplasias ou aracnoidite quiasmática), 
e com lesões vasculares (estas particularmente em indi
víduos idosos). 
Tipos de neurite óptica: 
— 1. Secundárias a condições locais: 

a) Uveítes e retinites. 
b) Meningites. 
c) Infecções orbitárias. 
d) Sinusites, etc. 

— 2. Doenças desmielinizantes 
a) Esclerose Múltipla. 
b) Encefalomielite aguda disseminada 
c) Neuromielite óptica. 
d) Encepalite periaxial difusa. 
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— 3. Doença de Leber. 

— 4. Arterite de células gigantes. 
— 5. Encelafite infecciosa. 

— 6. Condições sistêmicas: diabete, anemia, doen
ças do colágeno, condições tóxicas, distúrbios 
endócrinos, etc... 

— 7 Sindromes neurológicas (polineurite craniana, 
neurite óptica-ciliar). 

— 8. Toxinas exógenas (ambiliopia tóxica). 

— 9. InfecçÕes específicas: TBC, sífilis, micoses. 

Atrofia Óptica: 

A atrofia óptica pode resultar de uma extensa gama 
de patologias, que vão desde o glaucoma e doenças 
da retina até as afecções primárias do nervo óptico, 
inflamatórios ou não. É importante notar que a atrofia 
óptica sempre envolve perda de função e está associa
da com palidez do disco, mas isso não significa que 
toda papila pálida seja atrófica. A coloração do disco 
é dada pelos seus capilares superficiais, já que as fibras 
nervosas são invisíveis à iluminação normal e existe 
uma grande variabilidade nessa vascularização. Nas 
crianças, em que o plexo vascular ainda não se desen
volveu, e nas pessoas idosas, em virtude das alterações 
arterioscleróticas, a papila pode ser pálida, sem qual
quer compromentimento da função. 

Do ponto de vista oftalmoscópico existem cinco ti
pos de atrofia óptica: 

1. Atrofia secundária a doença cório retiniana 
(retinose pigmentar, córioretinites, etc), em que existe 
uma coloração amarelada do disco, estreitamento arte-
riolar intenso, ao lado, naturalmente, das alterações 
fundoscópicas da moléstia original. 

2. Atrofia glaucomatosa, que se distingue pela 
presença de escavação aumentada da papila. 

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

4. Atrofia pós papiledema: secundária a todas as 
patologias mencionadas até aqui, e em que ocorre a 
palidez de papila associada ao borramento dos contor
nos da mesma por proliferação glial, paralelamente do 
desaparecimento da escavação fisiológica, estreitamen
to vascular e embainhamento artériolar próximo ao 
disco. 

5. Atrofia óptica sem indicação de outras altera
ções: esse tipo de atrofia ocorre após as neurites retro
bulbares, principalmente doenças desmielinizantes, po
dendo também ocorrer em associação com a sífilis, 
atrofia de Leber e em muitas afecções cerebrais. 

Nesse tipo de atrofia é importante a pesquisa de 
comprometimento sistêmico e a realização de exame 
de campo visual além da anamnese detalhada já que o 
FO não apresenta qualquer característica que possa 
orientar o diagnóstico. 

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

I. Congênitas. 
II. Secundárias a doença córioretiniana: podem 

ser pós inflamatórias ou degenerativas. 
III. Circulatórias: 
a) Por oclusão arterial (trombose, embolia ou ar

terite de células gigantes). 
b) Pós hemorrágicas: particularmente por sangra-

mento visceral recorrente, e após cirurgia cardíaca. 
5. Atrofia pós inflamatória: 
a) Por inflamação local a partir de uma neurite 

óptica ou perineurite derivada dos tecidos orbitários, 
seios paranasais ou meningites. 

b) Infecções metasticas, como na septicemia. Tbc 
ou Sífilis. 

6. Como parte de doença do SNC, particularmen
te das doenças desmielinizantes (esclerose múltipla, 
Devic doenças de Schilder, zoster, encefalite letárgica, 
tabes, paralisia cerebral, ataxias cerebelares, etc... 

7. Doenças metabólicas: ambliopia nutricional e 
diabetes. 

8. Atrofia tóxica: por envenenamento exógeno por 
tabaco, álcool, arsênico, chumbo, etc... 

9. Atrofia traumática: por trauma mecânico ou 
físico. 

10. De etiologia desconhecida: atrofia óptica Leber, 
atrofia óptica hereditária, distrofia miotônica, etc... 

a) Arteriosclerótica, produzindo neuropatia óptica 
isquêmica. 

b) Anemia perniciosa, em associação com degene-
ração medular. Incompatibilidade Rh em crianças. 

IV Atrofia por pressão e tração: 
a) Glaucomatosa. 

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

c) Compressão vascular, geralmente por artéria 
esclerosada e calcificada ao nível do nervo óptico ou 
quiasma. 

d) Aneurismas da artéria carótida interna ou o 
artérias circunvizínhas. 

e) Compresão óssea ao nível do forâmen óptico, 
como na osteíte deformans, cranioestenoses, osteope-
trose, leontíase óssea, displasia fibrosa (em crianças), 
etc. 

f) Tumores do nervo óptico ou suas bainhas, orbi-
tárias ou cranianos, particularmente hipofisários e dos 
lobos frontal e têmpero-esfenoidal, meningiomas basais 
e hidrocéfalo. 

g) Adesões inflamatórias, como na aracnoidite 
basal. 

h) Edema do nervo óptico com estrangulamento 
do mesmo ao nível do forâmen óptico, como na neuro-
fibromatose. 

i) Tração e pressão sobre o nervo óptico como nos 
casos de exoftalmo endócrino. 

CONCLUSÃO 

Como pudemos observar, o FO de um modo geral, 
e o nervo óptico em particular, reagem quase sempre 
da mesma maneira, ou pelo menos de forma limitada 
à agressão dos processos patológicos, não importa quão 
diferentes sejam suas origens. 

Assim, o simples exame do FO isoladamente não 
constitui a solução do problema com o qual por vezes 
se defrontam clínicos e neurologistas. Por outro lado 
esse exame, se realizado de forma rigorosa, atentando-
se para todos os detalhes semiológicos, e principalmen
te se respaldado numa boa anamnese, exame físico e 
exame subsidiários, se necessário com o concurso do 
oftalmologista, poderá eventualmente fornecer o respal
do para os diagnóstico e tratamento precoces de certas 
entidades que exigem atuação imediata, ou o que é 
mais importante, poderá evitar que sejam tomadas medi
das cirúrgicas desnecessárias principalmente nos casos 
das doenças que simulam a hipertensão intra craniana. 
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RETINOPATIA 
DIABÉTICA 
Dr. Mario Luiz de Camargo(1) 

INTRODUÇÃO 

A retinopatia diabética é atualmente uma das prin
cipais causas de cegueira e m todo o mundo. N a Ingla
terra já é a primeira causa de cegueira adquirida. 
(Sharkey, 1971) Esta situação tende a se agravar, visto 
que cada vez aumenta mais a incidência da retinopatia 
diabética. A própria evolução da medicina, proporcio
nando u m a maior sobrevida e u m aumento da fertili
dade dos pacientes diabéticos, tem contribuído 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 está diretamente 
relacionado com o tempo de duração da moléstia, não 
existindo u m a relação definida entre o controle da 
glicemia e a incidência e evolução da retinopatia. O 
quadro abaixo nos dá u m a idéia de sua incidência de 
acordo com o tempo de evolução. Incidência da retinopatia diabética de acordo 

com o tempo de evolução (Badia et ai., 1975) 

tempc 
doença 

0 — 
5 — 
10 — 
20 ou 

> de 
(anos) 

4 
9 
19 
mais 

sem 
retinopatia (%) 

82,7 
62,2 
40,0 
29,8 

com 
retinopatia (%) 

17,3 
37,8 
60,0 
70,2 

Assim, o estudo oftalmoscópico periódico de todos 
pacientes diabéticos é de fundamental importância, não 
só para a detecção da retinopatia propriamente dita, 
como para u m a avaliação do grau de evolução sistêmico 
da moléstia. 
Fisiopatologia 

A retinopatia diabética é basicamente a manifesta
ção retiniana de u m a micro-angiopatia sistêmica. 

Inicialmente, devido a alterações bioquímicas, ainda 
não completamente esclarecidas, ocorre u m a alteração 
na permeabilidade da barreira hemato-retiniana. (Cunha-
Vaz, 1978) Estas alterações na permeabilidade vascular 
estão associadas a u m alargamento das junções inter-en-
doteliais dos capilares retinianos. (Wallow & Engerman, 
1977) 

E m seguida há u m envolvimento da rede capilar, 
principalmente do lado venoso, com proliferação endo-
telial, espessamento da membrana basal, microaneuris-
mas e degeneração dos pericitos intra-murais. A perda 
do núcleo dos pericitos é característica sendo chamados 
de "células fantasmas" (Cogan, 1967) 

Estas alterações iniciais são geralmente focais e lo
calizadas no polo posterior da retina. 

C o m a progressão da moléstia estas alterações vão 
se acentuando e levam a u m a dilatação venular. O pro
gressivo espessamento da membrana basal e a prolifera
ção endotelia acarretam obstruções progressivas dos (1) Médico Assistente da Clínica Oftalmológica do Hospital das 
Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo. 

capilares periféricos. E m conseqüência destas obstruções 
desenvolvem-se "shunts" artério-venosos que vão produ
zindo u m a diminuição do fluxo sangüíneo periférico e 
um a hipóxia dos tecidos distais. 

C o m isso, as alterações hemodinâmicas vão se acen* 
tuando produzindo hemorragias, exsudatos e hipóxia 
tecidual, que por sua vez estimulam a neo-vascularização 
e proliferação glial. 

Neovascularização da Retina 

Quadro clínico 
As alterações oftalmoscópicas no Diabetes são nu

merosas, gradativas e de u m a evolução muito variável. 
U m a classificação simples e de grande utilidade clí

nica é dividir a retinopatia em: 
a) retinopatia diabética não proliferativa ou retinopatia 
de base 
b) retinopatia diabética proliferativa 

Na retinopatia não proliferativa predominam os 
exsudatos, microaneurismas, edema intersticial e micro-
-hhemorragias. Enquanto que na forma proliferativa 
predominam a neovascularização e a proliferação 
glial. A retinopatia proliferativa é mais freqüente
mente associada ao Diabates juvenil e a não proliferativa 
ao Diabetes de instalação no adulto. 

As primeiras alterações visíveis à oftalmoscopia são 
as dilatação venosa e os microaneurismas. Estas altera
ções iniciais freqüentemente passam desapercebidas ao 
exame oftalmoscópio comum. A detecção destas lesões 
incipientes é mais facilmente conseguida através da an-
giografia fluoresceínica. Este método de exame consiste 
na injeção endovenosa do corante vital — Fluoresceína 
sódica — e no registro fotográfico seriado do fundo de 
olho através de u m retinógrafo adaptado para este fim. 

A dilatação venosa é percebida pela quebra da rela
ção artério-venosa que normalmente é de 2:3 (artéria: 
veia) e pelo aumento da tortuosidade venular e varia
ções do calibre venoso. 
Os microaneurismas são formações provenientes de 

pequenas dilatações vasculares, arredondadas, de limites 
nítidos e geralmente com u m reflexo luminoso no centro 
indicativo de sua forma esférica. Localizam-se preferen
cialmente no polo posterior do olho ao redor da mácula 
lútea, podendo, entretanto, serem encontrados e m qual
quer região do fundo de olho. 

Nas fases seguintes começam a aparecer hemorra
gias, exsudatos e alterações vasculares. 

As hemorragias podem variar desde pequenos 
acúmulos puntiformes, freqüentemente confundidos com microaneurismas, até grandes extravasamentos irregula-
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res. As hemorragias puntiformes e arredondas ocorrem 
ao nível 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 vítreo. 

Exsudatos duros e moles, algumas Hemorragias 
(Retinopatia Diabética) 

Os exsudatos são observados como manchas branco-
amareladas, de aspecto céreo e "duro" e correspondem a 
depósitos de ácidos graxos, lípides e proteínas plasmá-
ticas. Raramente são encontrados exsudatos do tipo 
"algodonoso", típicos da retinopatia hipertensiva, decor
rentes de micro-infartos e degeneração fibrinóide. Os 
exsudatos podem se apresentar isolados ou em placas 
confluentes. Geralmente se depositam ao redor da área 
macular e, devido à disposição das fibras nervosas, to-
mamlo aspecto circinado ou estrelado. 
Como já foi dito, a alteração vascular miais precoce 
é a dilatação venosa. Seguem-na lesões mais intensas, 
tais como embainhamentos, ectasias e varicosidades. 
Além disso ocorrem tromboses parciais ou totais, au
mentando ainda mais o número de hemorragias e exsu
datos. 
Com a progressão do quadro e a intensificação da 
hipóxia tecidual começa o desenvolvimento de neovas
cularização. Os vasos neoforrnados podem se localizar 
ao nível da superfície anterior da retina ou se devolver 
em direção ao corpo vítreo na forma de tufos vasculares. 
Freqüentemente tomam a forma de redes capilares co
nhecidas sob o nome de "rete mirabile" Esses neovasos 
são estruturalmente frágeis favorecendo o aparecimen
to de grandes hemorragias que agravam ainda mais o 
quadro. Essa situação estimula a proliferação glial, 
levando à formação de traves conjuntivas que vão exer
cer tração vítreo-retiniana favorecendo o aparecimento 
de descolamento de retina. 

Retinopatia Diabética Proliferante 

A visão pode ser afetada precocemente por qualquer 
condição que se localize na área macular, tais como alte
rações de perfusão e permeabilidade vascular levando a 
edema intersticial, exsudatos e hemorragias. E nas fases 
finais da retinopatia proliferativa pela formação de 
membranas pré-retinianas fibro-vasculares, hemorragias 
vítreas e descolamento de retina pela tração vítreo-reti
niana anormal. 
SUMÁRIO 

O autor faz uma revisão do assunto dando especial 
atenção a fisiopatologia e ao quadro clínico. 

SUMMARY 

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

Dr. Antônio Carlos Violante(1) 

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

Estas alterações do fundo de olho podem ter várias 
localizações como: papilar, assoalho corioretiniano e 
corpo vitreo. Podem levar a u m comprometimento 
variável da função visual. 

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

Caracteriza-se pelo acúmulo ou formação de placas 
Subendoteliais lipídicas ou de Mucopolissacarídeos, 
com etiologia desconhecida. Estas placas levam à for
mação de fibrose, que por sua vez acarretam necrose 
e/ou calcificação com formação de trombos. Estes 
podem sofrer rupturas e desprendimento de êmbolos. 
A localização preferencial destes êmbolos no olho é a 
artéria central da retina e as artérias ciliares curtas. 
A oclusão da artéria central da retina pode ser 
completa ou não, ocasionando u m a cegueira aguda total 
ou parcial. Neste caso o tratamento deve ser instituído 
rapidamente nos primeiros vinte minutos e feito através 
da administração de C0 2 e massagem ocular. 

O quadro oftalmoscópico da oclusão da artéria 
central da retina caracteriza-se por: palidez e opacidade 
da retina, estreitamente vascular, mancha rósea na área 
macular (devido sangue da coriocapilar e área nutrida 
pela artéria cilio retiniana). 

A obstrução da veia central da retina que pode ser 
parcial ou total é devido quase sempre secundariamente 
à ateromatose da artéria central da retina ou a hiper-
plasia e/ou diminuição do lúmem da parede venosa. 

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

Os locais mais freqüentes de localização de placas 
de ateroma levando a comprometimento ocular são: 
artéria central da retina e seus ramos, artéria ciliares 
curtas (neuropatia isquêmica), artéria carótica 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 u m quadro arterial onde pode-se 
observar à oftalmoscopia: estreitamento arterial gene
ralizado, diminuição do brilho, retificação das arterío-
las com ramificações mais agudas. (1) Médico Assistente da Clínica Oftalmológica do Hispital das 
Clínicas da F.M.U.S.P. 

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

N o asoalho corioretiniano podem ser observados: 
corpos colóides, degenerações corioretinianas periféri
cas e distúrbios de pigmentação. 
3. Esclerose por hipertenção arterial 

iSerá descrita quando comentarmos hipertenção 
arterial e fundo de olho. 

Hipertenção Arterial e Fundo de Olho 

A hipertenção arterial pode ser dividida em dois grupos: 
A — Essencial e B — Secundária. 
A — Hipertenção arterial essencial ou primária é 

aquela que não se encontra u m a causa bem defi
nida. Pode ser classificada e m três grupos: 
1. Benigna — Na qual os níveis hipertensivos se 
elevam progressivamente. Nestes pacientes as 
alterações atingem inicialmente os vasos e depois 
o assoalho retiniano. 
2. Maligna — Na qual há hipertensão diastólica 
alta, desde o início com graves alterações car
díacas, renais, cerebrais e oculares e m curto pe
ríodo de evolução. 
3. Intermediária. 

B — Hipertensão arterial secundária e m geral a outras 
afecções, tais como: renais, endócrinas, neuroló
gicas, por drogas, por coartação da aorta, psico-
gênica, hipercalcêmica, deficiência de enzimas 
vasodilatadoras, toxemia gravídica, etc. 
Ao estudarmos hipertensão arterial e sua relação 
com o quadro oftalmoscópico podemos citar 
alterações que ocorrem: nos vasos, assoalho reti
niano, coróide, vítreo, todos com comprometi
mento variável da acuidade visual. 

Alterações vasculares devido hipertensão arterial 
podem ser: passageiras (neurogênica) levando a u m 
estreitamento arteriolar funcional generalizado poden
do o vaso retornar ao seu calibre normal com a norma
lização da pressão arterial, sem deixar vestígios. Se a 
hipertensão arterial se prolonga sem tratamento o 
estreitamento arterial difuso pode não voltar ao normal 
com a instituição e controle da pressão arterial. 

Cronicamente há o desenvolvimento de componen
tes escleróticos orgânicos ou lentos. 

Podem ocorrer fenômenos angioespasticos funcio
nais ou agudos que quando persistentes podem desen
cadear alterações de esclerose. 

Portanto, espasmos demorados podem ocasionar 
esclerose e esta altera a parede dos vasos ficando este 
sem condições de se contrair por mecanismos espás-
ticos. 

Ao estudarmos as alterações vasculares que ocor
rem no quadro oftalmoscópico da hipertensão arterial 
devem ser avaliados vários itens: calibre, reflexo dor
sal, parede, cor, cruzamentos arteríolos venosos, curso, 
bifurcações, obstruções, neovascularização, varizes, 
aneurismas e pressão da artéria central da retina. 

Alterações Vasculares: Calibre. 
Geralmente ocorre redução do calibre arteriolar e au
mento do venular. 

A redução do calibre arteriolar pode ser: regular ou 
irregular. Podendo ser também: generalizado, segmen
tar ou focai. 

A redução do calibre pode se dar por dois meca
nismos: esclerose ou espástico. 

E m condições normais o calibre arteriolar repre
senta 2/3 a 3/4 do calibre venoso respectivo. 

Os estreitamentos podem ser classificados em: discretos moderados e acentuados. Alguns autores classificam o estreitamento arteriolar e m comparação com o 
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venoso: Grau :I arteríola 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 arteríola é filiforme 
ou não se observa. 
Podem ocorrer estreitamentos arteriolares focais ou 
segmentares devido fenômenos espásticos que perma
necem por muito tempo (mais c o m u m e m idosos). 
Alterações vasculares: Reflexo dorsal. 
O reflexo dorsal representa a reflexão da luz do 
oftalmoscópio na túnica média do vaso. Quanto maior 
a densidade da túnica média maior a opacidade à luz 
do oftalmoscópio, refletindo e m maior extensão (alar
gamento) e e m maior intensidade (aumento do brilho). 
O brilho aumentado numa fase moderada atinge o 
aspecto denominado de arteríola e m fio de cobre e de 
fio de prata numa fase mais avançada. 

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

Alterações Vasculares: Parede do vaso. 
Progressivamente há uma diminuição de transpa
rência do vaso podendo aparecer estrias brancas (em-
bainhamento) que correspondem a alterações da cama
da adventícia (melhor observada ao nível dos cruza
mentos arteríolos venulares). 
Alterações Vasculares: Cor. 

C o m o progredir da esclerose os vasos se tornam 
mais amarelados. 

Nos ingurgitamentos venosos as veias se tornam 
mais vermelhas. 

Alterações Vasculares: Cruzamentos A.V. (arterío-
los-venulares). 

Geralmente a arteríola se situa anteriormente a 
veia, embora possa ocorrer cruzamento inverso. 

Os cruzamentos artríolovenulares podem ser divi
didos e m três grupos: 

1. Discreto: corresponde a u m apagamento justa-
-arteríolar. 

2 Moderado: afilamento e m ponta de lápis, em-
bainhamento, sinal de Gunn (depressão e m profundi
dade da veia procurando u m a área mais desempedida 
na sua trajetória), sinal de Sallus (desvio arciforme 
da veia por u m outro lado). 

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

Alterações Vasculares: Curso. 
Na esclerose o curso dos vasos tendem a ser reti-

líneo com excessão da área macular onde se torna 
sinuoso tanto os ramos arteriais (sinal de Schweinitz) 
como os venosos (sinal de Guist). 

Junto aos pontos de obstrução encontramos aumen
to da tortuosidade venosa. 

Alterações Vasculares: Bifurcações. 
Normalmente as ramificações ocorrem formando 

ângulos entre 60° e 90°. 

Na esclerose existe u m a tendência ao tipo agudo 
(isoladamente este sinal não tem valor). 

Alterações Vasculares: Obstruções. 

As obstruções arteriais ou venosas são quadros 
graves. 

Nas obstruções arteriais ocorre o denominado in-
farto isquêmico. 

Nas obstruções venosas ocorre o infarto hemor
rágico. 

Alterações Vasculares: Neovascularização. 

Os processos obstrutivos antigos podem^ apresen
tar formação de neovasos que geralmente são insufi
cientes para u m a recuperação funcional adequada. 
Alterações Vasculares: Varizes e Aneurismas. 

São bastante raras o aparecimento de varizes. 

Os aneurismas quando aparecem são mais freqüen
tes próximos às alterações obstrutivas vasculares e mais 
comuns e m pacientes hipertensos idosos com arterios
clerose avançada. 

Ao estudarmos o assoalho retiniano nos pacientes 
portadores de hipertensão arterial, devemos salientar 
alguns tópicos: hiperemia ativa e passiva, palidez, ede
ma, hemorragia, manchas brancas, pigmentação, dege-
neração, descolamento e proliferação. 

Alteração do assoalho retiniano: Hiperemia. 
Pode ser ativa ou passiva, ambas podendo ser loca
lizada ou generalizada. 
1. Ativa — Tem como causas principais: hipoten
são arterial (médica ou cirúrgica) e distúrbios infla-
matórios locais. 
2. Passiva — Acompanha processos obstrutivos 
vasculares, papüedema e ingurgitamento venoso, quer 
sejam causado por hipotensão arterial ou outras causas 
como insuficiência cardíaca, hipertensão intracraniana, 
convulsões, etc. 

Alteração do assoalho retiniano: Palidez. 
Pode ocorrer diminuição de brilho devido diminui
ção do fluxo circulatório. 

As principais causas são: hipertensão arterial, se
nilidade degenerações pós inflamatórias. 
Alterações do assoalho retiniano: Edema. 

Pode ser localizado ou generalizado sendo decor
rente de alterações vasculares que dificultam a circu
lação. 
Alterações Vasculares: Hemorragias. 
Podem ser classificada em três grupos: 

1. Puntiformes: (localizam-se na camada nuclear 
interna). 

2. Chamas de vela: São 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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Alterações de assoalho retiniano: Manchas brancas. 
Podem ser de dois tipos: moles e duras. , 
Moles: São devido edema de fibras nervosas con

tendo agregados esféricos denominados corpos citóides. 
Apresenta limites imprecisos com aspecto de flocos de 
algodão, os exsudatos às vezes se rompe no espaço 
subretiniano e tomam forma de manchas brancas bri
lhantes de bordas irregulares. 

Duras: Começam como depósitos de serosidade na 
camada plexiforme externa. São decorrentes de exsu
datos, transudatos, processos degenerativos, resíduos de 
hemorragia, etc. Apresenta múltiplas formas com bor
das definidas. Às vezes apresenta distribuição radial em 
relação à área macular. 

As manchas brancas não são patognomônicas de 
hipertensão arterial. 

Alterações do assoalho retiniano: Pigmentação. 
Pode ocorrer na área macular de pessoas geralmen

te idosas, devido alterações circulatórias. 
São encontradas também nas bordas de manchas 

brancas duras e antigas devido principalmente a reab-
sorção de hemorragias. 

Alterações do assoalho retiniano: Degenerações. 
São mais comuns nos hipertensos antigos com 

acentuda esclerose se localizando nas áreas de maior 
sofrimento tecidual por insuficiência circulatória (área 
macular e conglomerado de manchas brancas). 

Os descolamentos de retina e proliferação são acha
dos bastante raros entre os pacientes portadores de 
hipertensão arterial como causa desta última. 

As alterações papilares mais encontradas em pa
cientes portadores de hipertensão arterial são: edema, 
hemorragia e atrofia de papila. 

Alterações papilares: Edema. 
Caracteriza-se por discreta hiperemia apagamento 

da escavação fisiológica e borramento das bordas papi
lares. Pode estar acompanhada de hemorragias, ingur-
gitamento venoso, manchas brancas e ausência de pulso 
venoso expontâneo. 

Palides de Papila 

Alterações papilares: Hemorragias. 
São raras na região papilar do paciente portador de 

hipertensão arterial sem outra patologia ocular. 
Alterações papilares: Atrofia. 
Pode ser conseqüente ao edema crônico com bor

das borradas ou com limites nítidos nos pacientes de 
hipertensão crônica de longa duração com arterioscle
rose importante. 

As alterações coroideanas mais encontrada nos 
pacientes portadores de hipertensão arterial são: escle

rose difusa (devido alterações vasculares que acompa* 
nham as da retina) hemorragias (geralmente com 
aspecto de borrões), depósitos colóídes, halo coroidea* 
no e finalmente com o progredir da esclerose a atrofia. 

As alterações vítreas não constituem sinais freqüen
tes nos hipertensos arteriais, podendo ocorrer em casos 
avançados e progressivos. 

Quando ocorrem podemos observar: derrames san
güíneos, neovascularização e proliferação conjuntivo-
glial. 

Classificação das alterações do fundo de olho decor
rentes de hipertensão arterial. 

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

Nenhuma das classificações anteriores é perfeita e 
achamos melhor para que possamos avaliar a descrição 
do quadro oftalmoscópico. 

Entretanto vamos citar a classificação de Gans pelo 
simples motivo de ser não a perfeita ou mais completa 
mas a mais difundida em nosso meio médico. 
Ela classifica as alterações em: 
1. Orgânicas — Expressas pela letra "A", sendo 
alterações lentas ou de esclerose. 
2. Funcionais — expressas pela letra "H" sendo 
alterações agudas ou espásticas. 

Cada série "A" ou "H" expressa pelo número de 1 
a 3 de acordo com a severidade do quadro sendo o "O" 
ausência de alteração. 

Ao — Ausência de sinais de esclerose. 

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

A2 — Sinais moderados de esclerose, compreendendo 
estreitamento arteriolar, aumento de brilho dor
sal, possíveis aspectos de fios de cobre, cruza
mentos patológicos moderados, manchas brancas 
duras e hemorragia. 

A3 — Sinais acentuados de esclerose, compreendendo 
estreitamento arteriolar acentuado, aumento do 
reflexo dorsal, aspectos em fio de cobre e de 
prata, cruzamentos patológicos acentuados, fenô
menos tromboembólicos, embainhamentos, áreas 
degenerativas, manchas brancas duras, hemor
ragias, etc. 

Ho — Ausência de fenômenos funcionais. 

Hi — Sinais espásticos incipientes, observando-se cons-
trições funcionais focais, segmentares ou genera
lizadas, discreto edema retiniano nas áreas cor
respondentes àqueles fenômenos. 

H2 — Sinais espásticos moderados: além daqueles 
anteriores, verificamos manchas algodoadas. 

Hj — Sinais espásticos acentuados, com a presença 
característica de papiledema. 
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I — INT R O D U Ç Ã O 

II — DIAGNÓSTICO E TIPOS DE EVOLUÇÃO 

A) Critérios diagnósticos 
A.l — Critérios de Jones modificados 
a) maiores: cardite; poliartrite; coréia; eritema margi-

nado; nódulos subcutâneos. 
b) menores: clínicos — febre, artralgia, antecedente de 

DRA ou doença cardíaca reumática (DCR). 
laboratoriais — hemograma; mueoproteínas; V H S 

proteína C reativa; eletroforese de proteínas; ra
diologia cardíaca; ecg 

A.2 — Evidência de infecção estreptocópica anterior; 
cultura; anticorpos; escarlatina 

B) Tipos de evolução 
BI — o surto clássico e as recorrências 
B2 — os quadros tardios 
B3 — os quadros crônicos 
B4 — A D R A no adulto 
III — DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
IV — TRATAMENTO E ACOMPANHAMENTO 

A) Tratamento dò surto 
Al — Medidas gerais — dieta e repouso 
A2 — Antibiótico 
A3 — Anti-inflamatórios e acompanhamento do surto 

— salicílicos 
— eorticóide 

A4 — Efeito "Rebound" 
B) Profilaxia 
BI —« Extirpação de focos 
B2 — Profilaxia secundária 
B3 — Profilaxia primária 

INTRODUÇÃO 

A DRA é uma doença com maior incidência em pré-
escolares até a adolescência, podendo no entanto, ocor
rer e m qualquer idade. Do ponto de vista etiopatogêni-
co tem sido relacionada, com comprovação de estudos 
epidemiológicos, à infecção estreptocócica do grupo A 
de Lancefield, na sua grande maioria em trato respira
tório alto e menos ferqüentemente a escarlatina, não 
sendo geralmente descrita nas infecções de pele. Ocorre
ria por uma alteração do estado imunitário destes indiví
duos, que demonstram u m grau de sensibilidade aumen
tado, visto que novos surtos são freqüentes nesses paci
entes, quando novamente expostos ao estreptococo. A 
DRA surge dias a semanas após o início da infecção, 
Trabalho da Disciplina de Reumatologia e Laborató
rio de Investigação em Reumatologia do Dept. de Clínica 
da Faculdade de Medicina da USP. 

(1) Professor Titular da Disciplina de Reumatologia da EMÜSP' 
(2) Pds-graduanda da Disciplina de Reumatologia da PMUSP 

sugerindo u m período de latência para que o sistema 
imunitário entre em ação. Além disso são descritos an
ticorpos contra antígenos de membrana do Streptococo 
que apresentam reação cruzada com sarcolema de mio
cardio; em certos casos a auto agressão persiste, mes
m o após os agentes infecciosos estarem aparentemente 
eliminados por tratamento antibiótico adequado. 

A doença comporta-se como sistêmica, acometendo 
múltiplos órgãos, sendo entretanto no coração as suas 
manifestações mais danosas, podendo apresentar graves 
conseqüências, tanto aguda quanto cronicamente. 

Neste texto vamos nos deter na discussão do seu 
diagnóstico e tratamento, que apresentam alguns aspec
tos bem estabelecidos, e outros ainda controvertidos. 
II — DIAGNÓSTICO E TIPOS D E E V O L U Ç Ã O 

A) Critérios diagnósticos 
Baseiam-se na necessidade de comprovação por qua

dro clínico e laboratorial (critérios de Jones), mais a 
evidência de infecção estreptocócica anterior, não se fa
zendo o diagnóstico definido de D R A se esses dois fato
res não estiverem presentes. Evita-se assim os excessos 
diagnósticos, que são bastante freqüentes, e que rotulam 
o paciente, muitas vezes por toda u m a vida, obrigando-o 
a seguir ura esquema terapêutico a longo prazo. Por 
outro lado, na impossibilidade de se firmar u m diagnós
tico, a suspeita de D R A pode e deve ser levantada, para 
que não se incorra no erro contrário, deixando-se de 
pensar nesta enfermidade. Nestes casos a evolução da 
doença é que costuma ser decisiva para u m diagnóstico 
posterior. 

Al — Critérios de Jones modificados 
Estes critérios adotados pela American Beart Asso-

ciation foram modificados pela última vez e m 1965, e 
dividem as manifestações de D R A e m maiores, que são 
as mais caracterizadas da doença, se bem que não pa-
tognomonicas; e menores, que são, isoladamente, bastan
te inespecíficas, podendo ocorrer numa série muito 
grande de moléstia. 

Os critérios de Jones são preenchidos num determi
nado caso clínico, permitindo o diagnóstico definido de 
DRA, quando ocorrerem dois critérios maiores ou um 
maior e dois menores, pelo menos. 

a) maiores 
Cardite: como já dito anteriormente é a manifesta

ção de maior gravidade. Ocorre habitualmente como 
uma pancardite (acometimento de endo, mio e pericár-
dio), sendo que as alterações endocárdicas são as mais 
importantes, por que levam às seqüelas crônicas da do
ença (doença cardíaca reumática — DCR). A miocardite 
e a pericardite podem se manifestar oa fase aguda, ou 
serem muito discretas, sem correspondente clínico evi
dente. Quando manifestam, costumam regredir com o 
tratamento e não deixar seqüelas. Mais raramente a 
agressão ao miocardio continua, constituindo a chamada 
miocardite reumática crônica, que é u m quadro grave 
que pode levar a óbito, muitas vezes de difícil diagnós
tico, quando ocorre isolada e tardiamente à infecção 
estreptocócica. A cardite como u m todo pode ocorrer 
até seis meses após o surto agudo, constituindo assim 
u m possível quadro tardio. 

Quais são as manifestações consideradas diagnosti
cas de cardite? 

1 — sopro cardíaco não existente anteriormente, 
ou alteração de caráter de sopro pré-existente. Esse so
pro indica comprometimento orgânico valvar (endocar-
dite), e deve ser distinguido do sopro fucional que pode 
ocorrer pela febre, taquicardia ou miocardite. Os sopros 
são mais freqüentemente de insuficiência mitral e 
aórtica. 2 — cardiomegalia indicando comprometimento de miocardio, visto no RX. 3 — insuficiência cardíaca congestiva, que é pouco freqüente, mas de grande gravidade. 
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4 — pericardite manifestada por atrito pericárdico, 
ou por abafamento de bulhas, quando há derrame im
portante. Às vezes ocorre sem manifestações clínicas. 
Pode ser confirmada ou suspeitada por sinais eletro-
oardiográficos, radiológicos ou ecocardiográficos. 

Além desses sinais ocorre também taquicardia, 
ritmo de galope, e alterações outras de ECG, que iso
ladamente não fazem diagnóstico de cardite. 

Poliartrite — classicamente descrita como migrató
ria, não simétrica, autolimitada, não deixando seqüelas, 
e m grandes articulações (joelhos, cotovelos, tornozelos 
e punhos). N e m sempre obedece esta descrição clás
sica, podendo ser monoarticular, não migratória, aco
metendo, mais raramente, pequenas articulações de 
mãos e pés, e excepcionalmente coxofemorais e co
luna. Ultrapassa às vezes as quatro semanas habituais 
para seu desaparecimento. O comprimento articular da 
D R A pode variar desde artralgias até a poliartrite clás
sica, mas só a poliartrite é critério maior de diagnós
tico. E m raras ocasiões e m que a inflamação articular 
é persistente pode ocorrer fibrose da cápsula articular, 
levando a deformidades nas articulações das mãos 
(Síndrome de Jaccoud). 

Coréia — (coréia de Sydenham, coréia menor ou 
doença de São Vito). É uma manifestação neurológica 
caracterizada por movimentos involuntários, incoorde-
nados; grosseiros; fraqueza muscular; e freqüentemente 
acompanhada de alterações psíquicas. A instalação é 
progressiva geralmente precedida pelo quadro psíquico, 
e a fraqueza pode chegar a ser confundida com para
lisia. É piorada pela excitação psíquica, esforço e fa
diga, melhorando ou desaparecendo com o sono. Pode 
ser pequena (dedos, mãos, pés, lábios, músculos faciais 
e pálpebras) ou grande (membros). Ê mais freqüente 
em crianças e no sexo feminino. 

É freqüentemente manifestação tardia de DRA, 
podendo por isto ocorrer isolada das outras manifes
tações, de u m a sete meses após a infecção estreptocó
cica. As vezes coexiste com a cardite ou manifestações 
menores, mas raramente com a poliartrite. 

Eritema marginado — é pouco comum, porém, 
muito sugestivo de DRA. Ocorre também em septice-
mias, reação a drogas, e glomerulonefrite. Constitui-se 
de áreas eritematosas serpiginosas com centros claros. 
Pode ter vários tamanhos e ocorre e m tronco, porção 
proximal dos membros, e mais raramente na face. É 
transitório, não pruriginoso, migratório, e desaparece a 
digitopressão. Costuma coincidir com a cardite 
fí̂ i i m á ti fâ 

Nódulos subcutâneos (nódulos de Meynet) — pouco 
habituais no nosso meio; são pequenos, consistentes, 
de tamanho aproximado de u m grão de ervilha, indo-
lores, móveis, localizados próximos a articulações, proe-
minências ósseas, e zona da inserção de tendões (mãos, 
pés, cotovelos, patela, couro cabeludo, escapula e pro
cesso espinhoso das vértebras). Confundem-se com os 
nódulos da doença reumatóide juvenil. 

b) menores 
Clínicos — são a febre, a artralgia, que é freqüente 

nas crianças; e os antecedentes de D R A e DCR. 
Laboratoriais: 
1 — Hemograma — pode-se observar anemia dis

creta ou moderada, normocítica hipocrômica, que po
de piorar nos quadros graves ou persistentes. Ocorre 
leucocitose discreta ou moderada, raramente maior que 
14.000/mm3, com ou sem desvio à esquerda. Pode tam
bém existir monocitose e eosinopenia. 

2 — mucoproteina: aumentada em mais de 90% dos 
reumáticos, com nível médio de 7 m g % (em tirosina). 
Parece acompanhar a evolução natural do surto, sendo pouco influenciada pelos medicamentos empregados e por isso útil no acompanhamento e como critério de "cura" do surto de DRA. 3 — V H S (velocidade de hemossedimentação): aumentada em 94% dos casos. Sofre diminuição com os medicamentos habitualmente empregados, não ser-

Fig. 1 

Fig. 2 
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vindo de critério de "cura" e evolução da DRA. Pode 
se apresentar diminuída por insuficiência cardíaca, e 
aumentada pela gravidez. 

4 — Proteína C reativa — apresenta-se positiva em 
quase 100% dos casos de D R A e ausente na coréia 
isolada. A sua negatividade repetida no espaço de u m a 
semana praticamente exclui DRA, mas por ser extre
mamente inespecífica a sua presença pouco ajuda no 
diagnóstico, ocorrendo em muitas outras moléstias que 
se confundem com a DRA. Por sofrer ação dos medi
camentos não serve para critério de cura, no entanto 
uma positivação da proteína C após já ter se negati-
vado, na evolução de u m surto faz levantar a hipótese 
de recorrência. 

5 — Eletroforese de proteínas: a albumina encon
tra-se discretamente diminuída. As frações alfa 2, sem
pre presente, e gama estão aumentadas proporcional
mente à intensidade do processo inflamatório, estando 
portanto relacionadas à intensidade do surto. Por este 
motivo e por não sofrerem ação da medicação são 
exames valiosos no acompanhamento e critério de 
"cura" 

6 — Radiologia: pode mostrar cardiomegalia às 
custas de mio ou de pericardite. A radiologia articular 
tem utilidade no diagnóstico diferencial, mostrando 
apenas aumento de partes moles, sem alterações ósseas 
ou do espaço articular. 

7 — ECG: pode mostrar alterações sugestivas de 
mio ou pericardite. As alterações mais freqüentes são 
o aumento dos espaços PR (bloqueio AV do 1.° grau) e 
QTc (QT corrigido para a freqüência); o 1.° ocorre e m 
1/3 dos casos e o 2.° e m aproximadamente 39% dos 
casos. Também são freqüentes as alterações inespecí-
ficas de onda T e segmento ST. Cumpre lembrar que 
as alterações de E C G isoladas não fazem diagnóstico 
de cardite. Nos casos de dúvida, poderá ser útil o 
ecocardiograma. 

A2 — Evidência de infecção estreptocódica anterior 
Cultura de material de faringe — com freqüência 

não se consegue cultivar o Streptococo do material de 
faringe, isto porque ou o paciente já recebeu antibió
ticos previamente ou muito tempo se passou do episó
dio infeccioso. Por outro lado a cultura positiva tam
bém não nos garante que a infecção realmente ocorreu, 
uma vez que o estreptòcoco pode ser u m habitante 
normal da orofaringe, podendo ser isolado de indiví 
duos normais. Por estes motivos, a presença de anti
corpos séricos para antigenos do estreptòcoco parece 
ser uma evidência mais segura de que a infecção ocor
reu. 

Anticorpos — existem vários anticorpos demons-
tráveis contra vários diferentes antigenos do estreptò
coco. O mais conhecido entre nós é a antiestreptolisina 
o (ASLO); com títulos valorizáveis acima de 250 uni
dades Todd para o adulto e 300 unidades Todd para a 
criança. Entretanto sabe-se que títulos acima destes 
valores podem ocorrer e m indivíduos normais, e que 
20% dos pacientes com D R A tem títulos abaixo desses 
valores. Além disso a ASLO permanece aumentada até 
dois meses após o quadro infeccioso, começando o seu 
declínio no final do 1.° mês, sendo portanto negativa 
nos casos tardios de coréia e cardite. Nestas situações 
é que os outros teriam o seu valor. São 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 útil nos casos e m 
fase inicial nos quais a ASLO permaneceu com títulos 
baixos; e a anti DNase B na coréia isolada. A persistência dos anticorpos mesmo após erradicação do agente infeccioso tem sido correlacionada com piora clínica ou recorrência do surto, atribuindo-lhe valor prognóstico; entretanto essa persistência já foi observada sem correlação com quadro clínico em u m pequeno número de pacientes. 

Escarlatina — por si só é evidência de infecção 
estreptocócica, sendo entretanto muito rara em nosso 
meio antecedendo a DRA. 

B) Tipos de evolução 
BI) O Surto clássico e as recorrências 
O surto clássico é aquele que se segue a uma infec

ção estreptocódica relatada, presente ou subclínica, mas 
detectável laboratorialmente; e que tem como sinais 
maiores geralmente poliartrite ou cardite, mais rara-
mente nódulos, coréia ou eritema marginado, além de 
sinais menores clínicos e laboratoriais. Evolue com boa 
resposta ao tratamento do surto, e a longo prazo pode 
nunca recidivar (monocíclicos), ou apresentar recidivas 
após novas infecções estreptocódicas (policíclicos). 0 
surto clássico desaparece com ou sem tratamento em 
12 a 15 semanas (90%). As recidivas são mais freqüen
tes até o 5.° ano após o primeiro surto. 

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

B2) Os quadros tardios 
São fundamentalmente a coréia e a cardite tardias. 

A primeira é mais freqüentemente tardia que concomi
tante com o surto agudo; podem ocorrer isolada ou com 
alguma manifestação menor. A cardite geralmente faz 
parte do quadro agudo, mas pode ter u m surgimento 
posterior; quando não for precedida por D R A diagnos
ticada e nem forem evidentes os sinais de estreptococ-
cia, apresenta dificuldade no diagnóstico etiológico. 

B3) Os quadros crônicos 
Observou-se que e m menos de 5 % dos casos o surto 

ultrapassa os seis meses habituais de duração, apesar 
do tratamento. Nestes quadros de doença reumática 
crônica costuma predominar o acometimento cardíaco 
severo, com miocardite crônica (já comentada anterior
mente), manifestada por insuficiência cardíaca, com 
mau prognóstico. A cronicidade está relacionada ao 
número de surtos anteriores, e a presença e gravidade 
da doença cardíaca inicial. Devemos lembrar que se 
u m a aparente cronicidade ocorrer, o diagnóstico de 
DRAdeve ser revisto, por que os quadros crônicos são 
rados, e outras entidades de evolução crônica podem 
simular a DRA. 

B4) D R A no adulto 
Considera-se D R A no adulto a ocorrida após os 

doze anos de idade. Apresenta alta incidência de artri
te, e baixa incidência de cardite, nódulos, coréia e erite-
m a marginado; acredita-se que o risco de doença valvar 
posterior também seja reduzido. As recorrências quan
do ocorrem, surgem após muitos anos. 
III — DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
A Doença Reumatóide (DRe) e o Lúpus Eritematoso 
Sistêmico (LES) nas suas fases iniciais, principalmente 
quando o quadro é agudo, podem se confundir com a 
DRA. O laboratório pode ser de ajuda nas vezes em 
que exames mais específicos são positivos, como célu
las LE, fator anti núcleo, e fator reumatóide. Se ausen
tes o diagnóstico diferencial se torna difícil, e é a evo
lução clínica, demonstrando aspectos mais típicos, como 
deformidades articulares, comprometimento renal, 
quadro cutâneo, etc., além de evolução mais crônica, 
que vai sugerir o real diagnóstico. A presença de anti
corpos contra estreptocos, se bem que oriente para 
D R A não exclui a possibüidade de ocorrer outra mo
léstia associada a u m a estreptococcia. 

A Endocardite Bacteriana constitue na prática uma das mais importantes e difíceis possibilidades diferenciais da DRA. Essa doença freqüentemente ocorre em pacientes valvulopatas prévios, geralmente com DCR, sendo acompanhada de febre, comprometimento articular (artrite ou artralgia), aparecimento de sopro 
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cardíaco ou alteração de sopro já existente, alteração 
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 hipótese de DRA, e que portanto as hemo-
culturas sejam colhidas. Devemos lembrar que hemo-
culturas negativas não excluem totalmente a hipótese 
de Endocardite Bacteriana, ficando assim caracterizada 
a dificuldade deste diagnóstico diferencial. 

Além destas doenças, podem suscitar dúvidas diag
nosticas: a artrite infecciosa, a doença do soro, a ane
mia falciforme, e a leucemia aleucêmica aguda, neces
sitando de lançar m ã o de exames laboratoriais e do 
acompanhamento clínico para esclarecimento diagnós
tico. 
IV) TRATAMENTO E ACOMPANHAMENTO 

A) Tratamento do surto 
Al) Medidas gerais 
Repouso — deve ser absoluto nas primeiras quatro 

semanas do surto; se o paciente não estiver evoluindo 
bem o repouso absoluto continuará até que o quadro 
agudo e a cardite comecem a ceder. Quando o declínio 
da atividade da doença se inicia, o repouso passa a ser 
relativo, até terminar por completo a fase ativa. A 
partir daí o retorno à atividade normal é progressiva, 
levando de u m a dois anos para que o doente assuma 
suas atividades normais. :É claro que é importante o 
bom senso do médico para orientar o paciente, princi
palmente nos casos de cardite com seqüelas. 

Dieta — se não houver insuficiência cardíaca, deverá 
ser rica em todos os setores, para compensar a perda 
de peso que costuma ocorrer. 

A2) Antibiótico 
Recomenda-se penicilina, benzatina, 1.200.000 uni

dades IM para o adulto e 600.000U para crianças, repe
tida após 5 dias, ou penicilina V O 1000.000U por dia em 
3 a 4 tomadas. A finalidade é a eliminação dos estrep-
tococos, embora alguns autores discutam o seu uso, se 
não há evidência de infecção presente, alegando que 
não se alteraria a evolução de u m surto já iniciado. 

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

Ao tratamento antibiótico segue-se sempre o esque
m a profilático. 

A3) Anti-inflamatórios e acompanhamento do 
surto 

A ação dos salicólicos e corticosteróides (CE) na 
melhora sintomática das manifestações menores e da 
artrite é indiscutível. Mas a sua ação na cardite e na 
prevenção da D C R é ainda motivo de controvérsia. 
Parece que ambas as medicações atuam como anti-infla
matórios sintomáticos, já nenhuma delas diminui o 
tempo de evolução natural da doença, e embora levem 
à melhora clínica e de alguns parâmetros laboratoriais 
(proteína C e V H S ) , a sua retirada precoce faz com 
que a atividade reapareça. Entretanto, sabe-se que as 
seqüelas cardíacas de u m surto de DRA, que são o 
grande problema desta doença, estão relacionadas ao 
grau de cardite no surto, e estudos têm demonstrado 
que o C E possivelmente diminui a cardite, sendo o seu 
uso benéfico. Os salicílicos pouco ou nada agem na 
evolução da cardite. 

Assim sendo os salicílicos são recomendados nos 
casos sem cardite, de preferência aos CE, por apresentar 
menos efeitos colaterais, nas doses de 0,10 a 0,14 gra
mas por kg de peso por dia. Deverá ser mantido até 
cessar a atividade clínica e laboratorial (queda de alfa2, 
rnuco e ASLO), geralmente de 8-12 semanas. 

Os C E serão utilizados nos casos de cardite, de preferência os C E que levam a pouca retenção hídrica, nas doses de 30 a 80mg de prednisona por dia, enquanto houver atividade clínica e laboratorial. Passa-se então a u m esquema de redução gradativa da dose (20% — 

por semana no máximo), substituindo-se se necessário 
por salicílico. Geralmente o C E é mantido por 3 sema
nas, reduzido em 3 semanas, mantendo-se o salicílico 
por mais 6 semanas. 

A4) "Rebound" 
É reagudização após tratamento. Significa u m a 

atividade não suficientemente tratada, ou seja, suspen
são precoce da medicação, e novo esquema terapêutico 
deve ser introduzido. O C E leva mais freqüentemente 
a fenômenos de rebound. Entretanto, devemos lembrar 
que pode ocorrer flutuações clínicas ou laboratoriais 
isoladas, que não significam reativação da doença. 

B) Profilaxia 
BI) Extirpação de focos: não deve ser usada pre

ventivamente, exceto quando a afecção dentária ou 
amigdaliana por si indicar a cirurgia. Nestes casos, 
devido a bacteremia durante o ato cirúrgico, deve-se 
fazer prevenção de D R A como para Endocardite Bacte
riana. A extirpação de foco tem se mostrado de pouca 
valia porque outro foco, dentário, do anel linfóide, ou 
de farmge, pode surgir, não se evitando assim os riscos 
de novas infecções estreptococcicas. Nos pacientes e m 
surto ou logo após a alta, devem ser evitadas manobras 
cirúrgicas. 

B2) Profilaxia secundária 
DÉ a profilaxia antibiótica de novos surtos de DRA. 

Recomenda-se penicilina benzatina, 1.200.000U para o 
adulto e 600.000U para a criança Im cada 15 dias ou 
u m mês (ainda discutido na literatura), em todos os 
casos de D R A ou DCR, no mínimo até os 18 anos de 
idade ou por pelo menos cinco anos após o surto; e m 
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 crianças. 

Nos casos de reação alérgica à penicilina (urticária, 
edema angioneurótico, etc), pode-se usar a sulfadiazina, 
nas dores de 0,5g para crianças e l,0g para adultos, em 
duas tomadas. Entre os problemas do uso das sulfas 
está o aparecimento de urticária, náuseas, vômitos, 
zumbidos, febre, síndrome de Stevens-Johson e alte
rações hematológicas. Eritema e dor de garganta tam
bém podem ocorrer. No controle do paciente fazendo 
uso de sulfa deverá ser feito hemograma de controle 
cada 7 a 15 dias, pelo menos nos primeiros meses. 

B3) Profilaxia primária 
~É a prevenção do 1.° surto de DRA, e m grupos de 

alto risco (infecções estreptococicas repetidas, história 
familiar de DRA, ASLO persistentemente aumentado, 
baixo padrão sócio-econômico). É feita da mesma forma 
que a profilaxia secundária, discutindo-se por quanto 
tempo deve perdurar. 
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1 

O transplante de coração tem sido considerado o 
método de escolha para o tratamento de pacientes com 
afecções cardíacas terminais, irreversíveis, sem respos
tas à terapêutica clínica e sem possibilidade de cirurgia 
pelos métodos habituais. 

Apesar dos estudos realizados no sentido de de
senvolver modelos de coração artifical, este ainda não 
tem perspectiva de aplicação clínica rotineira (1). 

L O W E R & col. (2), e m 1961, padronizaram expe-
dimentalmente a técnica de transplante de coração e m 
posição ortotópica e BARNARD, em 1967, realizou o 
primeiro humano com sucesso (3). 

A experiência decorrente da análise de grupos 
maiores de pacientes transplantados demonstra que o 
fator fundamental para o sucesso da cirurgia é o con
trole adequado da rejeição (4,5) e que, a despeito dos 
esforços desenvolvidos, as drogas imunodepressoras 
utilizadas na clínica são as mesmas há mais de 5 anos 
(5, 6). 

Atualmente, u m dos métodos mais seguros de 
diagnóstico da rejeição é o emprego de biópsias endo-
miocár dicas repetidas (5), proposto inicialmente por 
CA V E S & col. e m 1972 (7). 

Trabalho realizado na Divisão de Experimentação 
do Instituto do Coração e no Laboratório de Pesquisa 
em Cirurgia Torácica do Hospital das Clínicas da Fa
culdade de Medicina da Universidade de São Paulo. 

Outros métodos utilizados nesse diagnóstico se 
baseiam na avaliação hemodinâmica do coração trans
plantado (8-10) e no emprego de testes imunológicos 
que avaliem os mecanismos da hipersensibilidade 
tardia (11-14). 

O transplante heterotópico de coração e m cães, foi 
descrito pela primeira vez, e m 1905 por C A R R E L & 
G U T H R I E (15). Desde então, várias técnicas para esse 
tipo de transplante têm sido descritas com a finali
dade de estudar o órgão transplantado (16-19) e com 
a finalidade de assistência circulatória (coração auxi
liar) por períodos variáveis (20-23). 

Desde que DAVID & col. (24), e m 1964, descobri
ram a existência do Fator de Inibição da Migração de 

(1) Prof. Livre-Docente de Clin. Cirúrgica e Resp. pelo Lab. de 
Pesq. em Circ. Torácica. 

(2) Médico-Residente do Departamento de Cirurgia. 
(3) Acadêmico-Estagiário da Div. de Exp. e do Lab. de Pesq. 

em Cir. Torácica. 

Macrofagos, foi padronizado o teste de inibição da 
migração de leucócitos, que tem sido correlacionado 
com a existência de hipersensibilidade tardia (25, 26). 

O uso desse método no diagnóstico da rejeição e m 
homoenxertos, tem sido referido por diversos autores 
após a realização de transplantes renais (27-30). 

O objetivo do presente trabalho é o estudo da evo
lução do transplante heterotópico de coração compa
rando os achados de biópsias e o teste de inibição da 
migração de leucócitos. 
2. MATERIAL E MÉTODOS 

Foram utilizados 22 cães mestiços, machos, opera
dos aos pares, sendo u m 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 heterotópico de coração 
para o abdome. 
2.1. Técnica Operatória 

Em todos os animais a anestesia era realizada com 
pentobardital sódico na dose de 30 mg/Kg de peso, se
guida de entubação orotraqueal e ventilação artificial 
com respirador Takaoka. 

A artéria femoral direita e u m a veia periférica 
eram cateterizadas, a primeira para controle de pres
são arterial e colheita de amostras e a segunda para 
infusão de líquidos e medida de pressão venosa 
cenrtal. 
2.1.1 — Preparo do Diador 
Era realizada toracotomia longitudinal com ester-
nomia mediana e, a seguir, dissecção, ligadura e secção 
da veia àzigos, dissecção e reparo dos ramos da croça 
da aorta, da aorta descendente e da veia cava superior. 

O pericárdio era, então, aberto e reparado para 
dissecção das veias pulmonares e veia cava inferior. 

Antecedendo a retirada do órgão, era administrada 
heparina na dose de 4 mg/Kg de peso e hipotermia 
tópica com solução fisiológica a 4°C. 

O coração era retirado após ligadura e secção dos 
vasos. 

Através da veia cava superior era ressecada a valva 
tricúspide, juntamente com os músculos papilares do 
ventrículo direito. Esses serviam para estudo histoló-
gico. 
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2 1 2 — Preparo do Receptor 

Após laparotomia longitudinal mediana infra-umbe-
lical, dissecava-se a aorta abdominal logo acima da 
bifurcação das artérias ilacas e a veia cava inferior 
e m extensão de cinco centímetros. 

Clampeada a aorta abdominal era realizada anasto-
mose término-lateral entre a aorta ascendente do co
ração do doador e a aorta do receptor através de su-
tura contínua. E m seguida, realizava-se anastomose; 
término-lateral entre a veia cava superior do coração 
do doador e a veia cava inferior do receptor pela m e s m a 
técnica. 

Quando ocorria fibrilação ventricular, realizava-se 
desfibrilação elétrica do coração. Iniciava-se sistemati
camente a administração de solução de isoprenalina 
até a obtenção de batimentos cardíacos satisfatórios. 
(Fig. 1). 

Fotografia do campo operatório do cão receptor após 
o término do transplante. 

2.2 — Avaliação Imunológica 

Era realizado o teste de inibição da migração de 
leucócitos do sangue periférico, pelo método de C L O T 
modificado (28, 31). 
Por meio de sedimentação do sangue periférico do 
animal receptor a 37°C e três lavagens sucessivas do 
sobrenadante, obtinha-se suspensão de leucócitos que 
era colocada e m tubos capilares a u m a concentração 
de 2 x IO7 células por ml e centrifugada para obtenção 
de u m "botão celular", que correspondia a 30 a 50% 
de linfócitos. 
Esse "botão celular" era então incubado em câma
ras controles e frente a duas concentrações diferen
tes de antígeno específico, correspondendo a 1 x IO6 

e 2 x IO6 cálulas por ml, obtidas através da lise por 
ultrassom dos leucócitos do sangue do animal doador. 
Incubava-se a 37°C, durante 24 horas e realizava-se 
a leitura da migração através de retroprojetor, sendo 
as áreas obtidas medidas por planimetria. (Fig. 2). 
Era então obtido o índice de migração através da 
razão entre as áreas de migração frente ao antígeno 
específico e as áreas de migração controle. 
Esse estudo era realizado no primeiro, quinto, oita
vo, décimo segundo e décimo-quinto dia de pós-operató
rio, quanto ocorria sobrevida. 
2.3 — Estudo Histológico 
Os fragmentos de biópsias, realizadas de maneira 
simultânea à evaliação imunológica, ou obtidos na ne-
crópsia dos animais eram analisados através da colora
ção hematoxilina-eosina, com o objetivo de constatar-se 

Aspecto do estudo histológico mostrando comprometi
mento vascular através de infiltrado linfohistioplasmo-

citário, sugestivo de rejeição. 

alterações da estrutura cardíaca e a presença ou não de 
rejeição. 

O infiltrado celular sugestivo de rejeição, se pre
sente, era classificado e m leve, moderno e intenso. 

3. R E S U L T A D O S 

3.1 — Resultados da avaliação imunológica 

Os resultados obtidos pelo teste de inibição da 
migração de leucócitos do sangue periférico do animal 
receptor estão na Tabela I. Os dados da tabela são 
mais facilmente analisados nos gráficos seguintes. 

Nos Gráficos 1 e 2 estão colocados em ordenadas 
os índices de migração e e m abcissas o dia de pós- ope
ratório e m que foi realizado o teste. O gráfico 1 cor
responde aos testes realizados com meior concentração 
de antígeno. N o gráfico 2 a concentração é maior. Nes
ses gráficos os valores do índice de migração são r& 
presentados por sinais diferentes, correspondentes aos 
achados histológicos das biópsias, obtidas no mesmo 
momento da colheita do sangue para a realização do 
teste. 

Observa-se nos dois gráficos u m aumento do índice 
de migração no primeiro dia de pós-operatório, na 
maior parte dos cães. Durante a evolução pós-operató
ria nota-se tendência a queda do índice de migração, 
fundamentalmente nos casos e m que havia evidência 
histológicas de rejeição. 

Imagem obtida pelas áreas de migração através de 
retroprojetor, mostrando as áreas de migração controle 
(CONT.) a frente às duas concentrações de antígeno 

(CA-1 e CA-2). 
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A comparação entre os dois gráficos mostra que 
em presença de u m a concentração maior de antígeno, 
os valores encontrados no índice de migração foram 
mais distantes dos limites normais. Por outro lado, 
no gráfico 2, no primeiro dia de pós-operatório, havia 
em dois casos valores baixos do índice de migração, 
sem alterações histológicas. 

Os dois gráficos seguintes mostram com maior cla
reza a evolução dos valores do índice de migração. No 
gráfico 3 está colocada a curva obtida pelo teste de ini
bição da migração de leucócitos no cão n.° 8, com duas 
concentrações de antígeno. O estudo histopatológico 
deste animal revelou o aparecimento gradual de infil
trado linfohistioplasmocitário e de comprometimento 
vascular, observador na figura 3. N o primeiro dia de 
pós-operatório obteve-se o aumento do índice de migra
ção e observa-se, durante a evolução pós-operatória, a 
queda desse índice concomitante com o aparecimento 
de rejeição. 

No gráfico 4 temos a curva obtida no cão n.° 9. 
Nesse animal não se evidenciou comprometimento his-
tológico compatível com rejeição e não houve grande 
variação dos valores do índice de migração. 
3.2 — Resultados do estudo histológico 
Os resultados dessa avaliação são mostrados na 
Tabela II e comparativamente com os resultados do 
teste de inibição da migração de leucócitos nos gráfi
cos 1, 2, 3 e 4. 4. DISCUSSÃO 

O transplante heterotópico de coração tem sido uti
lizado por diversos autores no estudo evolutivo dos 
homoenxertos cardíacos (16-19). 

Nos transplantes para o pescoço ou abdome, a téc
nica classicamente descrita são as anastomoses atra
vés da artéria pulmonar e da aorta do coração doador 
(18, 19). 

Nesse trabalho realizou-se u m a modificação da 
técnica clássica. A drenagem idas câmaras direitas do 
coração transplantado foi feita através da anastomose 
da veia cava superior do doador, após retirada da 
valva tricúspide, e m lugar da drenagem pela artéria 
pulmonar anastomosada à veia cava inferior do recep
tor. Acreditamos que essa modificação permite melhor 
posicionamento do coração e menor chance de acoto-
velamento das anastomoses. 

Essa técnica foi usada inicialmente e m transplantes 
para o pescoço. Quando realizado para o abdome, veri
ficou-se que as condições hemodinâmicas do órgão 
transplantado foram melhores (32). 

A rejeição, cuja gênese está relacionada com os 
mecanismos de hipersensibilidade tardia, tem sido es
tudada por vários autores através de testes que avaliem 
a resposta linfocitária (11-14, 27-30). 

As técnicas usadas e m homoenxertos cardíacos in
cluem a avaliação da blastogênese leucocitária através 
da incorporação de timidina tritiada (13, 14) e o mapea
mento da região afetada pelo comprometimento infla-
matório através de cintilografia (12). Nos casos trata
dos com globulina anti-timocitária, a análise de sua meia 
vida e a contagem dos linfócitos T e B circulantes tem 
sido relacionadas ao aparecimento de rejeição (11). 

O teste de inibição da migração de leucócitos, cujas 
alterações revelam a presença de hipersensibilidade tar
dia, tem sido empregado no diagnóstico da rejeição e m 
homoenxertos renais (27-30). 

O emprego desse teste baseia-se nas variações do 
índice de migração. A queda do índice abaixo dos valo
res normais, correspondendo a u m a fase de inibição da 
migração, sugere a presença de rejeição (29, 30). E m 
outros estudo, a crise de rejeição é representada no 
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teste através de um estímulo seguido de inibição da 
migração (28). 

Várias técnicas para esse teste foram descritas e 
o antígeno utilizado tem sido obtido através da lise de 
leucócitos do sangue periférico (28) ou através de cé. 
lulas esplênicas, renais e do tecido linfóide do doador 
(29, 30). 

No presente trabalho, foi usado o antígeno obtido 
pela lise de leucócitos do doador, e m duas concetraçôes 
diferentes. 

Observa-se, nos resultados do estudo, u m aumento 
do índice de migração no primeiro dia de pós-operató
rio, na maior parte dos cães, revelando u m a fase ra
cial de estimulação da migração. A tendência à queda 
desse ííndice, que ocorreu na maioria dos animais, du
rante a evolução póas-operatória, revelou a presença de 
rejeição no estudo histológico. 

Não se observou relação entre os níveis de inibi
ção da migração no teste e a intensidade do processo 
de rejeição, e m discordância com dados referidos por 
outros autores (27). 

A verificação de valores mais distantes dos limites 
normais, e m presença de u m a concentração maior de 
antígeno, sugere u m a sensibilidade maior do teste nessa 
concentração. Por outro lado, os valores do índice de 
migração encontrados abaixo dos limites normais, sem 
alterações histológicos, revelam u m a confiabilidade me
nor do teste nessa mesma concentração. O uso das 
duas concentrações de antígeno permite u m a análise 
melhor dos resultados obtidos. 

Outros fatores, no entanto, podem interferir nos 
resultados do teste. E m u m dos animais (cão n.° 9) 
houve pequena queda do índice de migração, pouco 
abaixo do limite normal, embora não houvesse evidên
cia de rejeição na biópsia. 

E m conclusão, o emprego do teste de inibição da 
migração de leucócitos proporciona u m meio útü para 
o diagnóstico da rejeição nos transplantes cardíacos, 
de maneira não invasiva. 

RESUMO 
Em onze cães, o coração foi heterotopicamente 

transplantado para o abdome, segundo modificação da 
TABELA n - ESTUDO HISTOLOGICO técnica clássica. 

Foram realizados, de maneira simultânea e seriada, 
o teste de inibição da migração de leucócitos e o estu-

DIA DE POS-OPERATORIO PARADA DO do histológico de biópsias do miocardio. 
CS0 59 89 129 159 COR.TRANSPL.

 N a avaliação imunológica realizada, houve estímulo 
da migração, seguido de inibição da migração de leucó
citos, em casos e m que houve rejeição e pequena varia-
ço do índice de migração, e m casos e m que ela não 
ocorreu. 

E m conclusão, verificou-se que os parâmetros utiü-
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SUMMARY 

In eleven dogs the heart was heterothopically 
transplanted to the abdômen by a variation of the 

09 N N N N 159P0 standart technique. 
Serially and simultaneously were performed the 

10 ++ 5<? P0 leukocyte migration test and histological study of 
n ++ +++ - 89 po 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 

Infiltrado 1 i nfohistiopl asmoci tario ( + ) a (+++). absence of rejection. 

* Obito d0 animai 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. 

N Normal . 
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Os fungos estão amplamente distribuídos e m a 
natureza, sendo que, as leveduras, em especial as do 
gênero Cândida são mais freqüentes no tubo digestivo 
de animais com dieta rica e m carboidratos. 

A presença de leveduras do gênero Cândida, incluin
do a C. albicans — de ação patogênica mais evidente 
na pele e mucosas de indivíduos sadios, é registrada na 
literatura. Assim, este agente oportunista tem sido iso
lado da cavidade bucal, fezes, secreção vaginal, escarro 
e urina. E m áreas expostas da pele, seu isolamento se 
faz com menor freqüência. 

M I D G L E Y & C L A Y T O N (1973), e m pacientes inter
nados, não portadores de candidíase, isolaram levedu
ras do gênero Cândida de cabelos e de roupa de cama. 

E m conições mórbidas diversas, ou na dependência 
de fatores locais, eleva-se a incidência de leveduras do 
gênero Cândida. Assim, e m casos de endocrinopatias 
como hipoparatireoidismo, hipoadrenalismo e nos dia
béticos, existe maior predisposição às candidíases, di
ficultando muitas vezes o tratamento. As causas predis-
ponentes, e m tais casos, seriam o aumento da glicemia 
e eventual deficiência imunitária. Quanto a este último 
fator, constitui u m dos responsáveis pela infecção em 
neoplasias malignas e hemopatias graves, como a leu
cemia aguda, a agranulocitose e aplasia medular medi
camentosa. 

E m pacientes desnutridos, em velhos debilitados e 
nos prematuros, verifica-se, igualmente, maior incidên
cia de candidíase, em suas diversas formas clínicas. 

Durante a gradidez, principalmente e m seu último 
trimestre, devido ao aumento do glicogênio nas células 
da mucosa vaginal, eleva-se também a incidência da vul-
vovaginite blastomicética. 

A utilização prolongada de alguns agentes terapêu
ticos predispõe ao aparecimento das candidíases super
ficiais ou profundas. Entre eles, os mais comuns são 
os corticóides, pela sua ação imunodepressora, os anti
bióticos de largo espectro, as drogas antiblásticas 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 após 
administração de penicilina parenteral e tetraciclinas. 
Dados semelhantes foram assinalados por vários outros 
Autores. Os anticoncepcionais, segundo J A C K S O N & 
SPAIN (1968), podem aumentar a incidência da can
didíase vulvo vaginal. 

(1) Professor livre-docente, de Cínica Dermatológica, da Faculdade 
de Medicina, da Universidade de São Paulo 

(2) Professor titular do Departamento de Medicina Tropical e 
Dermatologia, da Faculdade de Medicina, da Universidade de São 
Paulo 

C o m relação aos fatores locais, u m dos principais 
é a umidade. Assim, trabalhadores e m bares e lavadeí-
ras, entrando permanentemente e m contato com água, 
muitas vezes contaminada, e sabões, possibilitam a co
lonização do fungo, principalmente em sulcos ou dobras 
cutâneas onde as leveduras encontram melhores cncü-
ções para seu crescimento. A maceração da pele, por 
fatores mecânicos ou químicos, também favorece o cres
cimento da levedura, sob a forma füamentosa. 

Nas candidíases cutâneas e cutâneo-mucosas super
ficiais, desejamos referir que a levedura de ocorrência 
mais freqüente em tais processos é a Cândida albicans, 
mas outras espécies podem ser isoladas, incluindo le
veduras não pertencentes ao gênero Cândida e daí a ex
pressão leveduroses cutâneas, numa conotação mais 
abrangente ao problema. 

Considerando-se o gênero Cândida, com suas diver
sas espécies, já caracterizadas anteriormente, quando 
se examina caso suspeito de candidíase cutânea ou 
cutâneo-mucosa superficial, é muito difícil conhecer a 
procedência do fungo isolado das lesões. A anamnese 
e o exame clínico cuidadoso auxiliam, muitas vezes, a 
esclarecer este fato. A presença de leveduras do gênero 
Cândida no organismo do homem, como agente opor
tunista, deve ser sempre levada e m consideração, bem 
eomo a exclusão dos fatores predisponentes, anterior
mente citados, tanto os sistêmicos como os locais. 

A infecção por Cândida na pele e mucosa constitui 
ainda, motivo para várias investigações, principalmen
te quanto à forma de penetração do fungo. 

Experimentalmente, Taschdjian & col. (1960) verifi
caram na mucosa vaginal de camundongos que, quando 
a mesma apresentava camada córnea bem desenvolvida, 
semelhante à do homem, havia maiores possibüidades 
de infecção pela C. albicans. Nesta fase, predominam 
os radicais disulfeto (S-S) nas áreas intensamente cera-
tinizadas, sendo que, no início da ceratinização do 
epitélio vaginal do camundongo predominam radicais 
S-H. Este fato vem salientar a possibilidade de infecção 
por Cândida ser dependente de radicais tiol presentes 
nesta fase, na epiderme. 

Quanto à forma de penetração, ela se faz pelos blas-
toporos, ou então, pelo pseudomicélio, este com maior 
virulência. 

Vários trabalhos sugerem que a forma de infecção 
se deve ao pseudomicélio, que predomina nas formas 
iniciais da doença, sobre os blastoporos. Através da 
microscopia eletrônica, M O N T E S & W I L B O R N (1968) 
demonstraram a presença de pseudomicélio entre as 
células epiteliais. Descreveram, também, fendas na membrana celular por onde penetraria o micélio filamen-toso, com o desaparecimento dos tonofilamentos. Este 
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último fato foi contestado posteriormente em 1971, pe
los mesmos Autores. 

"In vitro", C. albicans necessita de glicose no soro 
para seu crescimento, e quando da sua diminuição ou 
exaustão há transformação do pseudomicélio em blas-
toporos. A adição do açúcar reativa o crescimento. 

A fração do soro responsável pelo crescimento da 
C. albicans é a albumina (CHILGREN & col., 1968). 
Esses Autores verificaram floculação da C. albicans 
adicionando soro de indivíduos normais às culturas, em 
meio líquido, com diminuição do número de colônias. A 
adição de soro de doentes com candidíase muco-cutânea 
crônica não produz a floculação da levedura. O fator 
responsável pela floculação foi identificado como uma 
imuneglobulina específica, IgG. 

IWATA & Y A M A M O T O (1978) isolaram de amostra 
de C. albicans três frações glicoproteícas (GPs), a que 
provisoriamente denominaram frações 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 açúcares isolados, predomina a 
D-manose. A parede celular da C. albicans é rica em 
mananas e glucomananas. Muitos produtos de proteólise 
da C. albicans favorecem o crescimento de germes 
piogênicos, "in vitro". Cândida tropicalis, C. stellatoidea 
e C. krusei são, também, agentes de candidíases cutâ
neas e cutâneo-mucosas. 

No estudo das candidíases ou candidoses superfi
ciais, cutâneas e cutâneo-mucosas, devem ser analisadas 
conforme já referido, as condições sistêmicas e locais, 
incluindo hábitos de higiene, utilização de banhos per
manentes, e de pensos úmidos. 

O fumo e o álcool criam condições para a coloni
zação de Cândida albicans na mucosa bucal. 

No presente capítulo abordaremos apenas as can
didíases superficiais, cutâneas e cutâneo-mucosas, com 
seus quadros clínicos. Extensa literatura sobre o assunto 
é encontrada nos livros de W I N N E R & H U R L E Y 
(1964, 1966). 

O que caracteriza, fundamentalmente, as candidía
ses superficiais, vem a ser a reversibilidade de suas 
lesões, com o tratamento bem orientado, afastadas 
também as causas primárias que condicionam a infec
ção oportunística. 

Os filamentos micelianos ou células gemulantes são 
encontrados à superfície da epiderme, sem formar gra-
nulomas. 

Nas candidíases superficiais, a "agressividade" ou 
maior patogenicidade da levedura, está como vimos, 
condicionada a fatores externos e internos. Entre os 
primeiros, incluem-se a umidade e a maceração epitelial 
dela resultante, nas dobras cutâneas do tegumento ex
postas à imersão ou ao contato prolongado com líqui
dos, inclusive curativo e pensos úmidos (BECHELLI & 
CURBAN, 1978). Esta é a razão pela qual as candidíases 
cutâneas são freqüentes nas dobras axilares, interglú-
teas e entre os pododáctilos e as lesões interdigitais de 
indivíduos cuja profissão exige a imersão prolongada 
das mãos e pés em água (donas de casa, lavadeiras, 
copeiras, soldados que fazem marchas prolongadas, com 
calçados apertados, etc). 

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

O alcoolismo crônico, a antibioticoterapia prolonga
da e o emprego de anovulatórios devem ser pesquisados. 
Especificados os principais fatores predisponentes das 
candidíase superficiais, podemos assim sistematizá-las: 
1 — Candidíase intertriginosa (Intertrigo blastomi-

cético) 
2 — Candidíase cutânea generalizada 
3 — Paroníquia e oníquia 
4 — Candidíase bucal 

5 — Candidíase vulvovaginal 
6 — Candidíase dos banhos e pensos úmidos 
7 — Balanites ou bálano-postite 
8 — Candidídes 
9 — Otites e ceratites. 

1 — Candidíase intertriginosa — as lesões averme
lhadas, de superfície úmida, exsudante e descamativa, 
acompanhadas ou não de mau cheiro, e de extensão va
riável, localizam-se nas dobras e superfíceis cutâneas 
justapostas: axilas, regiões umbilical, submamárias, 
ínguino-crural, interglútea, perianal e espaços interdigi
tais. Algumas lesões são acompanhadas de prurido e, 
quando se processa maceração intensa, nota-se então, 
erosão superifical recoberta de exsudato esbranquiçado. 
A vesiculação é quase sempre rara. 

E m mulheres com mamas volumosas, o intertrigo é 
doloroso, principalmente quando a exsudação é inten
sa, chegando a formar fissuras. 

LAVALLE (1975) chamou a atenção para casos de 
"tinea cruris", com isolamento apartir das lesões, de 
Trichophyton rubrum associado à Cândida albicans. E m 
tais casos, os pacientes queixam-se de prurido intenso, 
com sensação de desconforto. E m quase todos os casos, 
linimentos ou pomadas à base de corticóides haviam 
sido utilizados, tudo fazendo crer que tais medicações 
podem aumentar a virulência dos dermatófitos ou en
tão, alterar os mecanismos locais de defesa do 
hospedeiro. 
2 — Candidíase cutânea generalizada — dermatose 
verificada eventualmente em pacientes desnutridos ou 
imunodeprimidos, nada tendo a ver com a candidíase 
muco-cutânea crônica. Caracteriza-se pela presença de 
placas eritematosas, exsudantes, com vesículas, pústu
las e crostas comprometendo o tronco, a face, os mem
bros e as mucosas oral e vaginal. Somente o exame 
micológico bem conduzido poderá levar ao diagnóstico 
de tais lesões. 
3 — Paroníquia e oníquia — a paroníquia por 
Cândida albicans é mais freqüente que a oníquia, obser
vando-se muitas vezes nas donas de casa, lavadeiras, 
domésticas, operários de cortumes e outras profissões 
que exigem contato prolongado das mãos com água 
e sabão. Os tecidos periungueais apresentam-se então, 
edemaciados, tumefeitos e avermelhados, dolorosos à 
palpação. O processo é de evolução crônica, a não ser 
que a ele se associem bactérias piogênicas. 

Nas oníquias por Cândida, para que se associe tais 
lesões à levedura, é necessário demonstrar e isolar o 
fungo, repetidas vezes, principalmente revelando o exame 
microscópico, formas filamentosas. 

As unhas apresentam manchas esbranquiçadas ou 
pardacentas e não se nota acúmulo ceratótico subun-
gueal, nem onicorrexis. Devemos registrar que a então 
chamada "monilíase periungueal" foi entre nós regis
trada pela vez primeira pelo Prof. Antônio Carini (1932), 
descrevendo-a principalmente em mulheres ocupadas 
nos afazeres domésticos. 

Vários autores consideram C. albicans como o 
agente primário da paroníquia, porém B A R L O W & 
col. (4) notaram, na paroníquia crônica a associação 
freqüente com a Staphycococcus pyogenes (infecção 
mista), sugerindo nestes casos, para o seu tratamento, 
a associação tópica de nistanina e gentamicina sistêmi
ca, da eritromicina. 
4 — Candidíase bucal — A estomatite cremosa ou 
"sapinho", a glossite candidiasica aguda e crônica, 
a queilite angular, com maceração nas comissuras é 
registrada na prática médica em crianças desnutri
das e prematuras ou em adultos com diabetes e, em 
portadores de arriboflavinose. 

Na chamada "língua negra pilosa" e outras altera
ções da língua como "língua escrotal" e "língua geo-
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gráfica", podemos encontrar leveduras do gênero 
Cândida no material colhido das lesões, como germes 
oportunistas, mas a causa primária da mesma quase 
sempre é a glossite por irritação tabágica, com hiper
trofia das papilas do V lingual e colorido preto da 
mesma, devido à impregnação nicotínica. 
5 — Candidíase dos banhos e pensos úmidos — em 
crianças ou adultos, após o emprego prolongado de 
antibióticos, principalmente do grupo das tetraciclinas, 
podem ocorrer lesões perianais, acompanhadas de pru
rido e exsudato, com exames positivos para leveduras. 

A infecção por C. albicans na "dermatite de fraldas", 
exacerba o quadro básico com eritema, edema e lesão 
pápulo-erosada (papulose sifilóide pós-erosiva de 
Jaquet). H á necessidade de diagnóstico diferencial, com 
sífilis congênita precoce. Na região das fraldas há piora 
das lesões de psoríase e dermatite seborreica pela in
fecção com C. albicans, sendo nestes casos encontra
dos no exame micológico, pseudomicélio, indicando ati
vidade do processo. 
6 — Balanite ou bálano-postite — segundo SAMPAIO 
& col. (1978) pode ocorrer como infecção facultativa
mente venérea. N o prepúcio aparece eritema e edema 
e no sulco bálano^prepucial, lesões eritematosas ou eri-
temato-erosivas, recobertas ou não por induto esbran-
quiçado. 
7 — Candídides — são processos alérgicos, secun
dários a focos ativos alhures situados. C o m o toda a 
ide, não se demonstra o fungo nas lesões, cuja mor-
fologia é variável. Assim, lesões vesiculosas disidrosi-
formes, eritemato-vesiculosas, eczematóides, pápulo-li-
quenóides e de tipo urticariano, podem ser observadas, 
com localização variável. Alguns dermatologistas re
ferem-se, especificamente, a u m a "candídide alérgica 
palpebral" Regridem as mesmas com o tratamento es
pecífico do foco primário. A prova da candidina ou 
oidiomicina, de tipo tuberculino, apresenta-se forte
mente positiva. Devido à elevada freqüência de sua 
positividade e m indivíduos normais, o dermatologista 
deverá interpretar criteriosamente seus resultados com 
o quadro clínico. O tratamento bem orientado do foco 
primário faz desaparecer as lesões secundárias. 

O alérgeno responsável pelas candídides parece tra
tar-se de u m polissacarídeo nitrogenado, presente 
principalmente na variante "S" da C. albicans. 
8 — Otites e ceratites — as otites por Cândida al
bicans, isoladas, são raras na prática médica. Já as 
ceratites e úlceras de córnea produzidas por esta le
vedura começam a preocupar os oftalmologistas, con-
traindicando-se o emprego de colírios ou pomadas de 
corticóides no pré-operatório, que facilitam a coloni
zação de vários fungos, inclusive da Cândida albicans. 
Aliás, nessas últimas duas décadas, as micoses oculares 
passaram a ser registradas com maior freqüência, na 
autorizada opinião de J O N E S (1975). O assunto é abor
dado de modo mais extenso no livro coordenado por 
LACAZ (1977) sobre "Infecções por agentes oportu
nistas" 

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

tite enteropática à infecção por Cândida albicans e isto 
devido ao isolamento desta levedura de lesões, oral 
perianal, perigenital e de unhas, com reação de fixação 
do complemento positivo para esta levedura. Sabe-se 
hoje que o referido fungo, presente também nas fezes 
dos pacientes, poderá, quando muito, desempenhar um 
papel patogênico secundário. A causa primária da acro-
dermatite enteropática é a deficiência na absorção do 
zinco. 
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NOTICIÁRIO 

— CONGRESSO, CURSOS, SIMPÓSIOS, SEMINÁRIOS: 

• CONGRESSO BRASILEIRO DE NEFROLOGIA: 
Será realizado entre 28 de setembro e 3 de outubro, 
na cidade de Fortaleza, o X Congresso Brasileiro de 
Nefrologia. 

• CONGRESSO BRASILEIRO DE REPRODU
ÇÃO HUMANA: Será realizado entre 8 e 13 de novem
bro, no Rio de Janeiro o 7.° Congresso Brasileiro de 
Reprodução Humana. Maiores Informações: Rua Esta
dos Unidos, 1930 — 01427 — São Paulo — SP. 

• VII Congresso Brasileiro de Eletroencefalogra-
fia e Neurofisiologia Clínica e VI Reunião da Liga Bra
sileira Contra a Epilepsia: Serão realizados, simulta
neamente, nas dependências do Stream Palace Hotel, em 
Ribeirão Preto, SP. Maiores Informações: DOC — 
Associação Médica Brasileira — Rua Estados Unidos, 
336 — 01427 — Jardim Paulista — São Paulo ~- SP — 
Tel.: 853-1071. 

# XIII CONGRESSO BRASILEIRO DE NEURO
CIRURGIA: Será realizada entre 14 e 18 de setembro, 
na cidade de Guarapari, ES. Maiores informações: DOC 
— Congressos — Rua Estados Unidos, 336 — 01427 — 
São Paulo — SP. 

• 14.° CONGRESSO BRASILEIRO DE ENDOCRI-
NOLOGIA e METABOLOGIA: Será realizado entre 5 e 
10 de outubro, na cidade de Fortaleza, Ceará. Maiores 
informações: MMPI — Rua Estados Unidos, 1930 — 
01427 — São Paulo, SP. 

• III CONGRESSO MINEIRO DE ORTOPEDIA E 
TRAUMATOLOGIA: Será realizado entre 27 e 30 de No
vembro, em São Lourenço, MG. Maiores informações: 
III Congresso Mineiro de Ortopedia e Traumatologia — 
Av. João Pinheiro, 161 — Belo Horizonte — M G — CEP 
30 000. 

• III SIMPÓSIO BIENAL SOBRE CÂNCER URO-
LÓGICO, I SEMINÁRIO NACIONAL SOBRE DETEC
ÇÃO E PREVENÇÃO DO CÂNCER UROLÓGICO: Serão 
realizados simultaneamente nos dias 26 e 27 de setembro, 
no Maqsoud Plaza Hotel — São Paulo, SP. Maiores in
formações: DOC — Rua Estados Unidos, 336 — 01427 —-
São Paulo, SP — Tel: 853-1071. 

• CURSO DE ATUALIZAÇÃO EM CÂNCER DE 
CABEÇA E PESCOÇO: de 22 a 26 de setembro. 

• CURSO DE ATUALIZAÇÃO EM CLÍNICA MÉ
DICA — CONCEITO E ENFOQUE TERAPÊUTICO DO 
CÂNCER AVANÇADO: de 13 a 17 de outubro. 

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

GERAL 

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

— PRÊMIOS: 

• Prêmio Lafi 1979: 
Cinqüenta Professores sob a presidência do Prof. 

Emílio Mattar, reuniram-se em São Paulo, na sede da 
Fundação Lafi para estudar os 17 trabalhos inscritos ao 
Prêmio Lafi 1979. 

Os pareceres ficaram a cargo de 17 comissões de 
notáveis especialistas de otdo o país e de membros con
vidados. 

Depois de examinar muitas pesquisas dignas de 
láurea, o Júri Nacional de Ciências Médicas, por maio
ria de votos, elegeram para receber o Prêmio Lafi de 
1979, de Cr$ 50.000,00, medalha e diploma: na catego
ria de Ciências Básicas Ligadas à Medicina os Profs. 
Sérgio Olavo Pinto da Costa do Instituto de Biociências 
da USP, por seu trabalho "Instabilidade Genética da 
Excreção 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 Tripanosomatídeos: Significado Fi
siológico e Valor Taxonômico", na categoria de Clínica 
Médica ou Cirúrgica os Profs. Pedro Carlos Piantino 
Lemos, Prof. Erasmo Magalhães Castro de Tolosa, Dr. 
Arnaldo Zanotto, Dr. Alípio Luiz Dias Neto e Prof. Ge
raldo Verginelli, da Faculdade de Medicina da USP, por 
seu trabalho ""Adsorção de Fibrinogênio e Albumina do 
Plasma Humano a Superfícies de Silicônio e de Vidro" 
• 4.° CONCURSO NACIONAL DE HOMEOPATIA 
— PRÊMIO DR. ALBERTO SEABRA DE 1980 — Para 
acadêmicos e graduados. 

Maiores informações: Sociedade Brasileira de Ho-
meopatia "Dr. Alberto Seabra" — Pça da Sé, 284 — 
— 01001 — 2.° andar — Fone: 258-2711 — São Paulo, SP 
— LIVROS: 
• Foram recentemente lançados por Livros Téc
nicos e Científicos Editora S.A., os seguintes livros: 

— Bioquímica — Teoria e Problemas de Irwin H. 
Segel. Contém inúmeros problemas resolvidos e a resol
ver, além de texto introdutório. 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 lançados pela Editora 
Masson do Brasil Ltda, os seguintes livros: 
— Manual de Ginecologia e Obstetrícia,, de H. de 
Tourris, R. Henrion e M. Delecour. — Traduzido por J. 
Israel Lemos, 477 págs., 195 ilustrações 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 Sônia Ioaumides 1980, 984 págs. 15x23,5 cm. 



NOTICIÁRIO GERAL 

S Y N T E X moderniza 

Produção Biológica 

O Laboratório Syntex recebeu o fermentador Con-
tact, de procedência holandesa, com capacidade de 350 
litros, para a produção de toxina tetânica. 

Este equipamento substitui o primitivo processo em 
uso atualmente, ou seja produção em balões e, possibili
ta a obtenção de toxina tetânica de constante qualidade. 

Só ou associado ao tratamento etiológico FLANAX 
é indicado para todos os processos inflamatórios nas 
afecções traumáticas, musculo-esqueléticas, otorrinola-
ringológicas, pediátricas, respiratórias, ginecológicas, 
urológicas, odontológicas e intervenções cirúrgicas; 

Administrado por via oral, F L A N A X é apresentado 
em "blisters" com 15 cápsulas de 275 (adulto) e de 100 
m g (infantil). 

LABORATÓRIO SYNTEX LANÇA 
NOVO ANTI-INFLAMATÓRIO 

O Laboratório Syntex, através de seu Departamento 
Médico, após doze anos de pesquisas, lança u m novo 
farmaco, não hormonal, para a terapia inflamatória 
— FLANAX. 

O naprozen sóóUco (FLANAX) foi desenvolvido para 
ser utilizado no tratamento de processos inflamatórios 
agudos, acompanhados de exsudação, febre e dor, de 
natureza infecciosa ou não. Os resultados das pesquisas 
realizadas, pela Syntex, com o FLANAX, por meio de 
métodos 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. 

SOCIEDADE DE NEUROCIRURGIA DA 
LÍNGUA PORTUGUESA 

Foi fundada em São Paulo, em 18 de novembro 
passado, durante a 4.a Reunião da Academia Brasileira 
de Neurocirurgia, a Sociedade de Neurocirurgia da Lín
gua Portuguesa, cuja finalidade é unir cientificamente 
os neurocirurgiões e médicos da área de neurociências, 
cultores da língua portuguesa. O intuito da jovem So
ciedade é promover Congressos, Simpósios e reuniões, 
proporcionando, assim, a dinamização da cultura te. 
união dos povos de língua portuguesa: Portugal, Brasil e 
os países de África. 
A Secretaria Permanente da Sociedade funcionará 
à Rua Borges Lagoa, 783 (Vila Clementino), telefone: 
71-9933, — 01000 São Paulo, SP. 

ZEISS 

Carl Zeiss do Brasil S/A 
Matriz: Rua Teodoro Sampaio, 417 5?andar - Tel.:280-9622-São Paulo-SP 
Fábrica: Rua Bertolina Maria n9 1 Tel.: 63-6276 - São Paulo - SP 
Filiais: Rua da Lapa, 180- 7?andar - Tels.: 224-6134 - 222-8178- Rio de Janeiro 

Av, Barbacena, 820 - Tels.: 337-5092 - Belo Horizonte - M G 
Rua Mariano Torres, 529 - 2?andar - cj. 4 - Tel.: 23-2665 - Curitiba - PR 
Rua Álvares Machado, 892 - 39 andar - s 16 - Tel.: 2-0279 - Campinas - SP 

AXIOMAT 

PIONEIRO NO DESENVOL 
VIMENTO DE MICROSCÓ
PIOS COM BASES CIENTI
FICAS. 
FABRICAMOS NO BRASIL, 
COM O MAIS ALTO PA
DRÃO DE QUALIDADE/VÁ
RIOS MODELOS DE MI
CROSCÓPIOS E ESTEREO-
MICROSCÓPIOS PARA ME
DICINA, BIOLOGIA E OU
TRAS APLICAÇÕES. 
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I N D I C A D O R P R O F I S S I O N A L 
O Departamento Científico do Centro Acadêmico "OSWALDO CRUZ" externa seu agradecimento aos Médicos, 
Professores e Firmas que prestigiaram esta edição de seu órgão oficial a REVISTA DE MEDICINA. 

CARDIOLOGIA 
DR. MAX GRIMBERG 

Av. Brig. Luiz Antônio, 3333 - Cj. 61 

DRA. VALÉRIA BEZERRA DE CARVALHO 
Rua Maestro Cardim, 769 2.° andar 

Tel. 289-2460 

PROF. DR. NOEDIR ANTÔNIO G. STOLF 
Rua Itapeva, 500 

Tel. 288-5763 

DR. NELSON ROQUE PALADINO 
Rua Cincinato Braga, 59 - 1.° 

Tel. 289-0019 

DR. PAULO A. CAMARGO JR. 
Rua Frei Caneca n.° 1.212 - 4.° 

Tel. 287-4600 

DR. KENJI NAKIR1 
Av. Paulista n.° 509 conj. 105 

Tel. 289-4269 

DR. JOSÉ ANTÔNIO F. RAMIRES 
Rua Itapeva n.° 500 

Tel. 288-9384 289-5899 

PROF. MATHEUS PAPALÉO NETTO 
Rua Itapeva n.° 500 - 10.° 

Tel. 288-9801 

DR. EDGARD SILVA LUSVARGHI 
Av. Angélica, 916 - 2.° 

Tel. 67-7605 

DR. HANS HEINRICH KEDOR 
Rua Diogo de Faria n.° 139 
Tel. 71-4668 70-3727 

DR. WALTER LUNARDI 
Rua Lisboa n.° 190 

Tel. 280-2362 853-1946 

PROF. ANTÔNIO CARLOS PEREIRA BARRETO 
Rua Cons. Moreira de Barros n.° 609 

Tel. 298-0549 
m 

PROF. GIOVANNI BELLOTI 
Rua Itapeva n.° 500 - 6.° 
Tel. 288-6763 288-5469 

PROF RADY MACRUZ 
Rua Maestro Cardim n.° 769 2.° 

Tel. 287-0022 

DR. REINALDO CHIAVERINI 
Rua Itapeva n.° 50 - 10.° 

Tel. 284-1941 

CLINICA MÉDICA 
PROF. LUIZ V. DÉCOURT 
Rua Itacolomi n.° 601 - 3.° 

Tel. 256-8386 

PROF ANTÔNIO B. DE ULHOA CINTRA 
Rua Itacolomi n.° 601 térreo 

Tel. 256-3206 

CIRURGIA GERAL 
DR. ANOI CASTRO CORDEIRO 

Rua Prof. Artur Ramos n.° 96 12.° 
Tel. 212-1154- 211-1388 

DR. PIERO MANGINELLI 
Av. Paulista n.° 2518 - 1 • 

Tel. 258-2973 

PROF JORGE SALLES GUIMARÃES 
Rua Pedroso Alvarenga n.° 1255 

Tel. 881-6547 

DR. ARTHUR LOGUETTI MATHIAS (infantil) 
Rua Cincinato Braga n.° 102 
Tel. 288-3800 287-9267 

PROF. L. E. PUECH LEÃO 
Rua Espéria n.° 30 

Tel. 853-4358 282-8887 

PROF. JOAQUIM JOSÉ GAMA RODRIGUES 
Rua Prof. Artur Ramos n.° 96 - 12.° 

Tel. 211-1388 212-1154 

PROF a ANGELITA HABR GAMA 
Rua Prof. Artur Ramos n.° 96 12.° 

Tel. 211-1388 210-5869 

PROF. ORLANDO LODOVICI 
Rua Pedroso Alvarenga n.° 1255 

Tel. 881-6570 

PROF. MARCUS CASTRO FERREIRA 
Rua Goiás n.° 193 

Tel. 256-4325 258-2378 

DRA. JUDIT MARIA HEGEDUS (vascular) 
Rua Prof. Artur Ramos n.° 183 - cj 22 

Tel. 813-4827 

ALERGIA 
PROF DR. JÚLIO CROCE 

Rua Heitor Penteado n.° 477 
Tel. 262-2049 



I N D I C A D O R PROFISSIONAL 

CIRURGIA PLÁSTICA 
DR. VVALTER SOARES PINTO 
Av. Cidade Jardim n.° 993 

Tel. 221-1279 

DR JAIR ABRAÃO FELICIO 
Av. Angélica n.° 916 cj. 202 

Tel. 67-2511 

DR. JOACIR CARVALHO 
Rua Itapeva n.° 490 - 7.° 

Tel. 288-7440 

DR. CARLOS E. M. B. ROXO 
Rua Prof. Artur Ramos n.° 96 

Tel. 813-9122 

DRA. EDITH KAWANO HORIBE 
Rua Estados Unidos n.° 225 
Tel. 853-1137 282-5758 

DERMATOLOGIA 
PROF JOSÉ EDUARDO COSTA MARTINS 

Rua Peixoto Gomide n.° 996 
Tel. 288-4332 

ENDOCRINOLOGIA 
DRA. AMÁLIA IZABÉL MANDIA FAZIA 

Av. Angélica, 2100 - 3.° andar 
Tel.: 256-2506 • São Paulo 

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

GASTROENTEROLOGIA 
DR. ARY LEX 

Rua Itapeva, 490 - 5.° andar 
Tel.: 289-2173 - São Paulo 

GINECOLOGIA E OBSTETRÍCIA 
DR. OMAR EDSON BOTTER 
Rua Cincinato Braga, 122 
Tel.: 288-0419 São Paulo 

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

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

DRA. M. DOROTHEA P. PLESSE 
Av. Brig. Luiz Antônio, 4729 
Tels.: 64-5073 - 881-3095 - SP. 

DRA. ROSA MARIA B. CLAUZET 
Rua Guarará, 537 Tel.: 289-7588 • SP. 

PROF. JORGE SAAD SOUEN 
Rua Tapuã, 627 9.° andar 
Tel.: 64-2886 64-3386 SP. 

DRA. LANA MARIA DE AGUIAR 
Rua Tapuã, 649 - 3.° andar 
Tel.: 881-9117 São Paulo 

DR. SILVIO HALPERN 
R. Teixeira da Silva, 34 Cj. 53 

Tels.: 283-2709 285-1938 São Paulo 

DR. NELSON AUGUSTO PEDRAL SAMPAIO 
Rua Carlos Sampaio, 304 - 9.° andar 

Tel.: 289-2938 São Paulo 

DR. VICENTE RENATO BAGNOLI 
Rua Tabapuã, 649 - 3.° andar 

Tel.: 280-6907 São Paulo 

DRA. MARGARIDA M. SILVEIRA BARRETO 
Rua Tabapuã, 649 - Cj. 47 

TEL.: 280-0226 64 - 3588 São Paulo 

DR. DIOGO ANTÔNIO MASTROROCCO 
Rua Itapeva, 366 9.° andar 
Tel.: 285-1152 - São Paulo 

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

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

PROF. BUSSAMARA NEME 
R. Frei Caneca, 1212 5.° andar 

Tel.: 287-5182 São Paulo 

DR. DIRCEU H. M. PEREIRA 
Rua Prof. Arthur Ramos, 183 3.° andar 

Tel.: 212-3213 São Paulo 

DRA. ANGELA MAGGIO DA FONSECA 
Av. Pompéia, 519 

Tels.: 62-3847 - 262-5720 São Paulo 

PROF. JORGE LAERTE GENNARI 
Av. Brig. Faria Lima, 1462 - 8.° andar 

Tel.: 212-1954 São Paulo 

CENTRO PAULISTA DE ENDOSCOPIA 
DR. PAULO SAKAI 

Al. Campinas, 816 - Tel.: 284-3620 
São Paulo 287-7835 



I N D I C A D O R P R O F I S S I O N A L 

MEDICINA INTERNA 
DR. PAULO A. AYROZA GALVÃO 

Rua Prof. Arthur Ramos, 96 4.° andar 
Tel.: 212-6677 - São Paulo 

DR. ANDRÉ VILLELA LOMAR 
Rua Prof. Arthur Ramos, 96 - 4.° andar 

Tel.: 212-8777 São Paulo 

ELECTRENCEFALOGRAFIA 
DRA. ROSE MARY GROSSMANN 

Rua Itapeva, 500 - 9.° andar 
Tel.: 285-0514 São Paulo 

NEUROLOGIA 
PROF. GILBERTO M. MACHADO DE ALMEIDA 

Rua Prof. Arthur Ramos, 96 1.° andar 
Tel.: 210-7199 - 210-8376 São Paulo 

DR. ROBERTO GODOY 
R. Maestro Cardim, 769 - 2.° andar 

Tel.: 287-0022 São Paulo 

DR. JEFFERSON G. GONZAGA 
R. Maestro Cardim, 769 2.° andar 

Tel.: 287-0022 - São Paulo 

DR. WALTER CARLOS PEREIRA 
R. Maestro Cardim, 769 2.° andar 

Tel.: 287-0022 • São Paulo 

DR. EDUARDO BIANCO 
R. Prof. Arthur Ramos, 96 1.° andar 
Tel.: 210-8376 - 210-7199 São Paulo 

DR. MILTON K. SHIBATA 
Rua Prof. Arthur Ramos, 96 1.° andar 

Tel.: 210-8376 210-7199 São Paulo 

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

DR. LUIZ BARRETO DE SOUZA 
Av. Brig. Luiz Antônio, 3333 6.° andar 

Tel.: 287-1234 São Paulo 

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

PROF. ROLAND V. SALDANHA 
R. Maestro Cardim, 769 - Cj. 57 

Tel.: 287-0022 - São Paulo 

0T0RRIN0LARING0L0GIA 
PROF. OSSAMU BUTUGAN 

R. Teixeira da Salva, 34 9.° andar 
Tel.: 285-1394 283-1996 São Paulo 

PROF CLEMENTE ISNARD R. DE ALMEIDA 
R. Prof. Arthur Ramos, 96 
Tel.: 813-9122 São Paulo 

ORTOPEDIA 
PROF. AMÉRICO NASSER 

Rua Itapeva, 500 9.° andar 
Tel.: 289-2030 São Paulo 

DR. DIOMEDE BELLIBONI 
R. Maestro Cardim, 769 - Térreo 

Tel.: 287-0022 - São Paulo 

OFTALMOLOGIA 
PROF. PAULO BRAGA DE MAGALHÃES 

Rua Luiz Coelho, 308 4.° andar 
Tel.: 256-2609 - São Paulo 

DR. JOHN HELAL JÚNIOR 
Rua Arthur Ramos, 96 8.° andar 

Tel.: 210-6157 São Paulo 

PROCTOLOGIA DO APARELHO 
DIGESTIVO 
PROF. RAUL CUTAIT 

Al. Joaquim Eugênio Lima, 130 - 1.° andar. 
Tel.: 288-2191 285-6157 São Paulo 

PEDIATRIA 

NEFROLOGIA 
PROF. EMIL SABBAGA 

Av. Brig. Luiz Antônio, 3333 - 3.° andar 
Tel.: 285-0552 São Paulo 

DRA. ALZIRA T. CLAUZET 
Al. Gabriel Monteiro da Silva, 892 

Tel.: 543-7463 • São Paulo 

DR. EDUARDO GOLDENSTEIN 
Rua da Consolação, 3367 
Tel.: 881-5855 São Paulo 

DR. FÁBIO LINNEU PILEGGI 
Rua Estados Unidos, 2109 
Tel.: 280-0511 - São Paulo 



I N D I C A D O R P R O F I S S I O N A L 

MOLÉSTIAS VASCULARES 
DR. VICTOR KHOURI 

Rua Itapeva, 500 5.° andar 
Tel.: 288-1920 São Paulo 

PATOLOGIA CLINICA E CITOLOGIA 
DR. LUIZ B. SALDANHA 

Rua Pirapora, 337 
Tel.: 549-7081 544-1498 

CLÍNICA DE DOENÇAS 
INFECCIOSAS E PARASITÁRIAS 
DR. ANTÔNIO L. COSCINA 

Av. Brig. Luiz Antônio, 4444 
Tel.: 852-9490 São Paulo 

ULTRASONOGRAFIA 
DRA. MARIA OKUMURA 

Av. Brig. Faria Lima, 1885 - Cj. 918 
Tel.: 212-6825 

UROLOGIA 
DR. RENATO T. YAMADA 

Av. Brig. Luiz Antônio, 3914 
Tel.: 64-0613 São Paulo 

PROF. NELSON RODRIGUES NETTO JÚNIOR 
Rua Augusta, 2347 3.° andar 

Tel.: 280-0491 São Paulo 

DR. JARBAS B. DE BARROS 
Rua Amadeu Amaral, 47 - 2.° andar Cj. 21 

Tel.: 288-2692 São Paulo 

INSTITUTO DE UROLOGIA DE 
SÃO PAULO 

Cirurgia e Clínica das doenças do trato urinário 
— Dr. Gilberto de Menezes Góes CRM 5.899 — 
Dr Milton Borelli CRM 7.414 Dr Sami Arap 
— CRM 9.358 - Dr. Waldyr Prudente de Toledo 
— CRM 2.914 Dr Geraldo de Campos Freire 
Filho CRM 12.733 Dr. Frederico A. Queiroz 

e Silva CRM 10.291 
Av. República do Líbano, 1.100 

Tel.: 280-5109 - 280-3975 e 280-3997 

CLÍNICA DE FRATURAS E ORTOPEDIA 
REBOUÇAS LTDA. 

Av. Rebouças n.° 1073 
SÃO 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. U.M.C.) 

LABORATÓRIO BIO-MÉDICO DE ANÁLISES CLÍNICAS 
ANÁLISES CLÍNICAS GERAIS E ESPECIALIZADAS 

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

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

FISIATRIA FISIOTERAPIA-TERAPIA 
OCUPACIONAL - FONOAUDIOLOGIA 
PSICOLOGIA PSICOMOTRICIDADE 

INSTITUTO 
DE DESENVOLVIMENTO 

E REABILITAÇÃO 
DE SÃO PAULO 

Av. Dr. Arnaldo, 1566 Tels.: 262-1349 - 864-7159 
CEP 01255 - São Paulo 

DIRETOR CLÍNICO 

DR. REYNALDO GASPAR CALIA 

â^ UflIDADÉ De FÍGADO DG /fiO PAU10 

(m> 
uniDADe D Ê GA/TRerrreAOiOGifl 
ClíniCfi mÉDICO-CIAÚAGICA 

Avenida Europa, 68 - Jardim Europa 
Telefones: 853-2193/852-4153 

881-7829/881-7819 
(Estacionamento no local) 

PATOLOGISTAS CLÍNICOS: 

EVALDO MELO (CRMESP 7.821) 
MARILENE MELO (CRMESP 11.4361) 

SERVIÇOS DE ANÁLISES 
ESPECIALIZADAS 
Rua Cubatão, 196 

Estacionamento Próprio 
Telefone (PBX): 289-5033 

CENTRO DE PATOLOGIA CLÍNICA 
SOARES DE ARAÚJO S/C. LTDA. 

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

LABORATÓRIO DE PATOLOGIA CLÍNICA 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 



INDICADOR PROFISSIONAL 

CPL MEDICAL'S PRODUTOS MÉDICOS LTDA. 
ATADURAS GESSADA SONDAS EM GERAL -

BOLSAS DE COLOSTOMIA - SCALP 
COLETORES DE URINA 

Rua Vieira Portuense n.° 760 Fone: 276-9811 
Cep 04347 São Paulo 

CLÍNICA RADIOLÓGICA ANA ROSA 
04106 Rua Dr. José de Queiroz Aranha, 112 

Telefone: 54-0997 Vila Mariana - SP 
(Junto a Estação Ana Rosa do Metrô) 

DR. CLÁUDIO LUIZ LUCARELLI CRM. 19.853 
DR. EDVALDO SÉRGIO MARQUES CRM. 20.056 
DR. LUIZ CARLOS N. BOGUS CRM. 20.156 

PCE PRO-CIRURGIA ESPECIALIZADA LTDA. 

Instrumentos Cirúrgicos Próteses - Implantes Placas 
Parafusos Pregos Hastes Produtos descartáveis -

Campos Cirúrgicos - Gorros Máscaras. 
Fitas adesivas cirúrgicas Fitas para auto clave. 

Rua Altino Arantes, 352 
Fones: 275-9642 276-1529 577-5051 /2602 SP. 

r 

i 
U.D.E. UNIDADE DERMATOLÓGICA ESTÉTICA 

SERVIÇO MÉDICO DIRETOR 
DR. A. CAMPOS CRM 2806 

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

E S T É T I C A F A C I A L 

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

HORA MARCADA 
Rua Augusta, 2.883 6.° Andar Conj. 62 

Fone: 852-1372 

LABORATÓRIO DE ANATOMIA 
PATOLÓGICA 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 PATOLÓGICA CITOLOGIA 
PREVENÇÃO DO CÂNCER 

GINECOLÓGICO-GENÉT1CA MÉDICA. 

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

POSTO DE ENTREGA: 
Praça da República, 76 4.° andar sala 411 

Tel.: 259-2988 

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

DRA. WANDA REICHSTEIN GONDA 
DRA. MARIA ISABEL GIANINNI BURATTO 

Fisiatria 

Reabilitação e Medicina Física 

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

HOSPITAL E MATERNIDADE SANTANA 
R. Voluntários da Pátria, 2677 
Fones: 298-3031 e 298-5676 

SÃO PAULO 
DEPARTAMENTO DE ONCOLOGIA 

Radioterapia: Acelerador Linear (Clinac 6) Bomba de 
Cobalto Aparelho de Raio X Convencional Dermopan 

Radio Moldagem Ginecológica - Betaterapia. 
Quimioterapia: Em Internados e Ambulatório. 

CONVÊNIO COM O INAMPS 

áj LABORATÓRIO DE ANALISES CUNÍCAS 

— Anatomia patológica 
— Colpocitologia oncótica e hormonal 
— Dosagens hormonais (R. I.E. ) 
— Genética médica 
— Análises clínicas gerais e especializadas 
R. Monte Alegre 291 - Fone: 262-3433 

Perdizes São Paulo ^ ^ ^ ^ ^ 

FÁBRICA DE INSTRUMENTOS CIRÚRGICOS E ODONTOLÓGIC0S 

ERVVIN GUTH LTDA. 
Telefone: 63-5893 
Ipiranga São Paulo 

Rua Álvaro Fragoso, 374/378 
Caixa Postal 42.628 Cep. 04223 

CLÍNICA DE MOLÉSTIAS VASCULARES 

Rua Espéria, 30 (Esquina Rua Maestro Elias Lobo) 
Telefones: 853-4358 282-8887 282-8998 São Paulo 

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

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

PROF. MARCUS WOLOSKER 
TEL.: 282-4285 

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

DR. PAULO KAUFFMAN 
TEL.: 287-2739 

DR. BAPTISTA MURACO 
TEL.: 37-3756 

DR. BERILO LANGER 
TEL.: 852-5148 

DR. ANTÔNIO V. M. UCHÔA 
TEL.: 282-6014 

DR. MAXIMIANO T. ALBERS 
TEL.: 62-4217 

DR. DIOMEDE BELLIBON1 
CRM 210 

Clínica Ortopédica e Traumatológica da 

REAL E BENEMÉRITA SOCIEDADE 
PORTUGUESA DE BENEFICÊNCIA 

Rua Maestro Cardim, 769 
Telefones: 285-0095 287-0022 São Paulo 

Residência: Rua General Deodoro, 295 
Ed. Cisne Negro Apto. 12 Fone: 522-7000 



INDICADOR PROFISSIONAL 

CLÍNICA JARDIM HELENA 

Casa de Repouso e Centro Nosocomial de Retaguarda 

• COMVALESCENTES 
• CRÔNICOS 
• GERIATRIA 
• REABILITAÇÃO FÍSICA E MENTAL 
• CLÍNICA MÉDICA 
• RX. MABORATÓRIO. UTI 

DIREÇÃO MÉDICA: DR. JOSÉ KRAUTHEMER 
CRM 17830 

Rua Erva Andorinha, 123 PBX 297-1814 297-1999 
Jardim Helena S. M. Paulista São Paulo - SP 

PROFANTIL - PRONTO SOCORRO INFANTIL 
STA. GENEROSA LTDA. 

ASSISTÊNCIA MÉDICO-HOSPITALAR 
À INFÂNCIA 

DIRETOR: DR. JOSÉ SINVAL ARAGÃO 
DE MENEZES 

PEDIATRAS DE PLANTÃO DIA E NOITE 
CONSULTOS • INTERNAÇÕES 

# VACINAÇÃO 

299-9801 • 267-1169 

Rua Conselheiro Saraiva, 303 
SANTANA SP 

DROGARIA DO FARTO S/A 

MANIA DE VENDER BARATO 

PRAÇA DA SÉ, 96/100 
(MATRIZ) 

239-3565 
FONES: 239-1554 

239-3565 
37-9845 

CRUZADA BANDEIRANTE CONTRA 
A TUBERCULOSE 

FILIADA À FELASP 

UTILIDADE PÚBLICA: FEDERAL ESTADUAL E 
MUNICIPAL - SEM FINS LUCRATIVOS 

• ABREUGRAFIAS 

• CARTEIRA DE SAÚDE 

• Sanatório "Maria Tereza" 

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

CLÍNICA DE OLHOS DR. MOACIR CUNHA 

Rua Bahia, 563 Tels.: 257-5000 257-5205 
CEP. 01244 - São Paulo S.P. 
C.G.C. 61.028.916/0001^4 

MÉDICOS OCULISTAS 

Dr Moacir Cunha C R M 1.437 

Dr. Rubem,L. Cunha - C R M 2.931 

Lr Sérgio L. Cunha C R M 1.434 
Dr J. Carlos S. Lima C R M 10.471 

Dr. Roberto Abucham C R M 13.083 
Dr. Sérgio C. Armond - C R M 19.312 

ORTOPEDISTAS 

Lais Almeida 
Yaeko Morinishi 

* 

JANTARES * DE8UTANTES 
BARMfTZVA * CONVENÇÕES 
CHURRASCOS + FORMATURAS 
CASAMENTOS * ANIVERSÁRIOS 
COCKTAJLS * INAUSURAÇOES 
CHA BENEFICENTE* FESTAS INFANTIS 

* DESFILES DE MODA 

284-4827 
288-1942 
289-2456 

RUA AUGUSTA, 1513-SAO PAULO 
U em frente ao CAESABPARKHOTa £ 

Heublein do Brasil 
HSjjlMCo/HíTrá// e Industrial Ltda. 

DISTRIBUIDORA DAS UNHAS 

Branfott 
Brury% 

0lr> 
EIGHT 

VENDAS 
R. S0LD. 0TT0UNGER. 100 

ESCRITÓRIO 
RUAARAP0RE.655-SP 

293-3355 

270-9033 



CLÍNICA ELECTRENCEFALOGRÁFICA 
"Dr. Laplace Rnto 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 ANGÉLICA, 2355 - 79 ANDAR CONJUNTO 72 
FONES 256-9866-257-0267 257-6118 

AVENIDA REBOLIÇAS, 2.499 - FONE 64-7445 - 282-4705 
ESTACIONAMENTO PRÓPRIO 

SÃO PAULO 

V 

f4&% pi 

_ 

" D A R V A S " 

INDÚSTRIA DE APARELHOS ELÉTRO-MÉDICOS LTDA. 

PRODUTOS "ASCLÉPIOS E CHAMPION" 

MARCA REGISTRADA DESDE 1937 

• Lâmpadas (Scyalíticas) Cirúrgicas 

• Serra para cortar gêsso e autópsia 

• Aspirador Contínuo Mod. Stedman 

• Solarium-Aparelho infra vermelho 

• Ultra violeta conjugados 

Rua Coriolano, 618 Tels.: 62-5509 656533 

Cep 05047 São Paulo 

"A FARMÁCIA MAIS COMPLETA E 
ANTIGA DO BRASIL" 
FUNDADA EM 1858 

MANIPULAÇÃO DE RECEITAS 
SAIS E PRODUTOS QUÍMICOS 
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PERMUTA 

Desejamos estabelecer permuta 
Deseamos establecer ei cambio 
Desideriamo cambiare quaseta 
On désire établir Techange 
We wish to stabiish exchange 
Wir wunschen den Austausch 
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A REVISTA DE MEDICINA é catalogada na "PERIÓDICA — índice de 
Revistas Latinoamericanas en Ciências" Fundada em 1916 
e registrada no D.N.P.I. sob n.° 196.946. 
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NOSSA CAPA: 

Hiperplasia de Ilhotas de Langerhans. 
Foto gentilmente cedida pelo Prof. H. Bisi, do Depto. de Anatomia 
Patológica da FMUSP 



I "tOL-irtSíímimtrffvsaTriisi sw.mmanrt 



$!'." I 

'm 

tf4.' ^ 



 
 

ORIENTAÇÕES PARA O USO 

 

Esta é uma cópia 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 referência a um documento original. 

Neste sentido, procuramos manter a integridade e a autenticidade da 

fonte, não realizando alterações no ambiente digital – com exceção de 

ajustes de cor, contraste e definição. 

 

1. Você apenas deve utilizar esta obra para fins não comerciais. Os 

livros, textos e imagens que publicamos na Biblioteca Digital de Obras 

Raras e Especiais da USP são de domínio público, no entanto, é proibido 

o uso comercial das nossas imagens. 

 

2. Atribuição. Quando utilizar este documento em outro contexto, você 

deve dar crédito ao autor (ou autores), à Biblioteca Digital de Obras 

Raras e Especiais da USP e ao acervo original, da forma como aparece na 

ficha catalográfica (metadados) do repositório digital. Pedimos que você 

não republique este conteúdo na rede mundial de computadores 

(internet) sem a nossa expressa autorização. 

 

3. Direitos do autor. No Brasil, os direitos do autor são regulados pela 

Lei n.º 9.610, de 19 de Fevereiro de 1998. Os direitos do autor estão 

também respaldados na Convenção de Berna, de 1971. Sabemos das 

dificuldades existentes para a verificação se uma obra realmente 

encontra‐se em domínio público. Neste sentido, se você acreditar que 

algum documento publicado na Biblioteca Digital de Obras Raras e 

Especiais da USP esteja violando direitos autorais de tradução, versão, 

exibição, reprodução ou quaisquer outros, solicitamos que nos informe 

imediatamente (dtsibi@usp.br). 


