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editorial 

No 65.° aniversário da criação da Revista de Medicina, procura­

mos retomar seu compromisso com a comunidade médica no que diz 

respeito à divulgação da produção científica. 

Sendo uma publicação organizada por acadêmicos de Medicina, 

ela enfrenta uma série de dificuldades, principalmente no que diz 

respeito à curta duração da vida universitária e às próprias limitações 

do estudante em termos de disponibilidade. 

Nossos esforços centram-se agora na necessidade de estruturar 

o trabalho visando garantir a sua continuidade e buscar o aprimora­

mento crescente da própria revista. 

Assim, pretendemos estreitar nosso vínculo com o corpo docente 

e a elaboração científica, tendo constituído o Conselho Consultivo 

da Revista. Ainda, consta de nossas preocupações a ampliação do seu 

conteúdo, garantindo a publicação de trabalhos envolvendo outras 

áreas da Medicina que remanescem intocadas e priorizando aquelas 

que contem com uma participação efetiva de acadêmicos. 
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ALTERAÇÕES 
ORGÂNICAS NO 
DIARETES 
ORGANIC ALTERATIONS IN DIABETES 

Sônia de Quateli Doii 
Simão Augusto Lottenbergi 
Alfredo Halpern? 

INTRODUÇÃO: 

Com o advento da insulina na terapêutica do diabetes, 
consegue-se u m aumento da sobrevida dos pacientes e 
consequentemente maior chance para o aparecimento 
de alterações orgânicas. Entre essas complicações sali­
entam-se as cardiovasculares e as renais, que são apon­
tadas como causas de óbito em cerca de 80% dos dia-
béticos.M) 
. As alterações vasculares tem papel importante na 

patogênese de outras alterações tais como a retinopatia, 
a nefropatia, a neuropatia e as lesões de pele que se 
desenvolvem no diabetes. 
ALTERAÇÕES CARDIOVASCULARES 

Desenvolvem-se em todo o sistema vascular e po­
dem ser divididas, esquematicamente, em- dois grandes 
grupos: macroangiopatia e microangiopatia diabéticas. 

O grau de vasculopatia parece estar muito mais 
relacionado à idade do paciente e à duração da doença 
do que às alterações quantitativas do metabolismo dos 
hidratos de carbonod). A comprovação desses dados é 
ainda bastante controversa. 
MACROANGIOPATIA — É representada pela arte-
rioesclerose e consiste em dois processos interrelaciona-
dos: a arterosclerose e a calcificação da média, lesões 
encontradas em vasos de grande e médio calibre. 

A arterosclerose tem aparecimento mais precoce e 
progressão mais rápida em indivíduos com diabetes do 
que na população gerald.2). Esse fenômeno decorre do 
acúmulo de lípides na camada- sub-intimal da parede 
arterial, formando as placas de ateroma. Estas podem, 
posteriormente, se transformar em placas fibrosas, so­
frer calcificações ou ulcerações, com conseqüente trom­
bose e obstrução arterial.*1) 

A calcificação da camada média arterial, ou de Mon-
ckeberg, decorre da deposição de cálcio na parede mus­
cular das artérias e pode levar a u m enrijecimento arte­
rial, contribuindo para a arteriosclerose. O processo 
pelo qual ocorre essa deposição de cálcio é ainda desco­
nhecido, mas sabe-se que é independente da arteroscle­
rose e, em geral, não leva à oclusão vascular. Esse fe­
nômeno pode ser encontrado também em outras patolo­
gias, mas quando aparece em indivíduos com menos de 
40 anos, está geralmente associado ao diabetes mellitus 
e ao seu tempo de duração. C1.3) (1) Assistente do Depto. de Clínica Médica do Hospital das Clínicas 
da FMUSP. Disciplina de Endocrinologia. 

(2) Asslstente-doutor do Depto. de Clínica Médica do H C — FMUSP 
— Disciplina de Endocrinologia. 

MICROANGIOPATIA — Caracteriza-se por u m aco-
metimento generalizado dos vasos de pequeno calibre, 
das quais as mais importantes são a arterioloesclerose 
e a microangiopatia capilar. Tem repercussões clínicas 
relevantes, tais como a retinopatia diabética, a glome-
ruloesclerose, além de participar nos processos de gan­
grena dos membros inferiores e na miocardiopatia dia­
bética. 
A arterioloesclerose é proeminente no diabetes, po­
rém pode ser encontrada também em outras situações, 
como na hipertensão arterial essencial. Consiste em u m 
espessamento hialino concêntrico a partir do endotélio 
das arteríolas, que às vezes, avança para o lúmen vas­
cular. Esse material depositado tem características PAS 
+ provavelmente contendo glicoproteínas, mas sua na­
tureza exata ainda é desconhecida.^) 

A microangiopatia capilar é o representante morfo-
lógico mais característico das lesões de pequenos vasos 
do diabetes. Apresenta-se como u m espessamento da 
membrana basal, afetando praticamente todos os capi­
lares do organismo. O envolvimento, entretanto, não é 
homogêneo, podendo-se encontrar áreas mais espessa­
das que outras num mesmo leito capilar .(D 

Segundo SipersteinW, essa lesão pode ser vista até 
em pré-diabéticos, embora se saiba que u m certo grau 
de espessamento é fisiológico e ocorre com o avanço da 
idade, mesmo em indivíduos normais. 

Embora a maioria dos autores concordem que essa 
alteração capilar esteja relacionada ao controle do dia­
betes, Williamson (5) discorda, propondo uma correla­
ção mais direta com a idade do paciente. Outros auto­
res, ainda, não encontraram nenhuma correlação impor­
tante. 
Quanto à etiologia e à composição desse espessa­
mento capilar existe ainda muita polêmica. Vrackofê) 
sugere que a lâmina basal funciona como u m microes-
queleto para a regeneração celular, e que seu espessa­
mento aparente esteja relacionado a u m turn-over ce­
lular. Dessa forma, o espessamento da membrana basal 
seria devido a u m acúmulo exagerado de membranas 
basais normais. 

Spiro (?), analisando a membrana basal de capilares 
renais, concluiu que é constituída por uma das poucas 
glicoproteínas que contém glicose; encontrou também 
grandes quantidades de hidroxiprolina e hidroxilisina. A 
presença de hidroxiprolina é importante porque grande 
parte desses resíduos foi encontrado ligado a unidades 
dissacárides de glicose e galactose. Esse autor sugere, 
então, que u m maior aporte de glicose seria o respon­
sável pela síntese excessiva de glicoproteína e conse­
qüente espessamento da membrana basal renal. Deve-se 
levar em conta, o fato de que o rim utiliza glicose inde­
pendentemente da insulina, facilitando o processo. Essa 
idéia é, contudo, conflitante, visto que não há boa cor­
relação entre o grau de hiperglicemia e o espessamento 
de membrana basal; além disso, esse fenômeno pode 
ocorrer em indivíduos sem comprovada intolerância a 
carbohidratos.í1) 
OUTRAS ALTERAÇÕES VASCULARES — São ob­
servadas formações de agregados de hemácias tanto em 
vênulas como em arteríolas. Os agregados venulares são 
mais comuns, porém não específicos do diabetes; por 
outro lado, os agregados arteriolares são encontrados 
apenas em pacientes portadores de diabetes de longa 
duração, estando geralmente associados à nefropatia e 
à retinopatia.O) 
As dilatações venulares são também características 
e podem aparecer mesmo antes de se observar estreita­mento arteriolar. Podem ser vistas em muitas áreas do corpo, mais comumente nas regiões peri-bucais e facial, e diminuem com o controle da glicemia.tt) 
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CORONARIOPATIA — E m estudos de autópsia a 
incidência de obstrução coronariana fatal encontrada 
foi duas vezes maior em homens e três vezes maior em 
mulheres no grupo de diabéticos quando comparados 
com grupos controle não-diabéticos.(s) O infarto do 
miocárdio é a causa mais comum de óbito em pacientes 
diabéticos, chegando a uma taxa de 53%. 

A incidência de coronariopatia é, em parte, depen­
dente do tempo de duração do diabetes, do grau de 
hiperglicemia, da idade do paciente e e outros fatores 
de risco como a hipertensão arterial, obesidade, fumo 
e hiperlipemia. 

Quando se compara a aterosclerose entre o grupo 
de diabéticos contra o de não diabéticos, observa-se 
uma diferença quantitativa e não qualitativa, isto é, o 
primeiro grupo apresenta número significantemente 
maior de placas lipídicas e lesões coronarianas do que 
o segundo. 

Várias explicações são propostas para a importância 
do diabetes na incidência, na precocidade e na gravi­
dade da doença ateroesclerótica coronariana: 

— Existe uma alta relação entre diabetes e dislipi-
demias. Tanto a hipercolesterolemia como a hipertrigli-
ceridemia são encontradas em cerca de 30% dos diabé­
ticos. A recíproca também é verdadeira, pois encontra-se 
uma alta porcentagem de alterações de metabolismo 
glicídico em dislipidemias familiares. 

— Outro elo de ligação entre arterosclerose e diabetes 
é a própria insulina, por processos aparentemente con­
traditórios, já que tanto a falta como o excesso de insu­
lina determinam arteroesclerose difusa. Na ausência des­
se hormônio há aumento da lipólise por falta de inibi-
ção da lipase), aumento das taxas de triglicérides e qui-
lomicrons plasmáticos e aumento de pré-beta lipoproteí-
nas por metabolismo hepático, a partir de ácidos graxos 
livres. Por outro lado, o excesso de insulina aumenta a 
lipogênese e a produção de triglicérides a partir de 
ácidos graxos livres. 
— Uma outra explicação é a possível facilitação de 
entrada de colesterol pela insulina nas células da parede 
arterial. 

Alguns autores tem atribuído a maior morbidade e 
mortalidade da doença coronariana em diabéticos à 
peculiar associação de macro e microangiopatia nesses 
doentes, prejudicando, assim, o desenvolvimento de uma 
circulação colateral adequada. 

Não se determinou, entretanto, se a base da atero-
esclerose é, pelo menos, em parte, devido a uma menor 
utilização de glicose, que por sua vez afeta o metabolis­
mo lipídico e proteico, ou se há anomalias comuns sub­
jacentes que levem tanto à hiperglicemia quanto à 
ateroesclerose. 
MIOCARDIOPATIA — Os diabéticos podem desen­
volver uma cardiopatia com insuficiência cardíaca, in­
dependente de coronariopatia. Tem características seme­
lhantes à miocardiopatia não diabética, e o quadro é 
provavelmente devido a alterações difusas de pequenos 
vasos, que é a chamada arterioloesclerose proliferativa 
do miocárdio.*9) 
No estudo de Framinghan observou-se um maior 
índice de insuficiência cardíaca em diabéticos tomando 
insulina do que em não diabéticos, especialmente no 
sexo feminino.*9) 
O relato recente de diminuição da função do ventrí-
culo esquerdo em diabéticos com complicações severas 
e sem coronariopatia traz algum reforço para a idéia 
da existência de miocardiopatia diabética como uma en­
tidade estabelecida.!9) 

NEFROPATIA DIABÉTICA 

A glomeruloesclerose nodular e a nefrose tubular 
fazem parte das lesões renais mais importantes do dia­
betes, ao lado de outras, que embora menos específicas, 
são também bastante freqüentes, como a glomeruloes­
clerose difusa, arteriosclerose, pielonefrite, papilite 
necrotisante, necrose tubular aguda e toxemia gravídica. 

GLOMERULOESCLEROSE NODULAR FOCAL — ou 
de Kimmelstiel-Wilson, pode já estar presente por 
ocasião do diagnóstico do diabetes, porém as evidências 
clínicas em geral, só aparecem cerca de dez anos após 
o início da fase clínica do diabetes juvenil.(2) É encon­
trada em mais ou menos 25% dos pacientes que morrem 
em hospitais.*1) 

Sua primeira manifestação, via de regra, é a protei-
núria, que vai se agravando gradualmente. No início os 
valores de uréia e creatinina plasmáticas são normais, 
mas podem ir aumentando com a evolução da doença. 
O processo tende a ser progressivo e irreversível desde 
que atinja um estágio avançado. Na maioria destes 
casos a hipertensão arterial já está instalada.*2) 

A combinação de síndrome nefrótica e hipertensão 
arterial em diabetes constitui a Síndrome de Kimmels­
tiel-Wilson. É importante se chamar a atenção para 
não confundir a síndrome com a doença de Kimmels­
tiel-Wilson, que se caracteriza pela presença de lesões 
renais já descritas acima e que pode ocorrer mesmo 
sem hipertensão ou síndrome nefrótica.*2) Muitos pacien 
tes tem outras doenças renais associadas à síndrome 
de Kimmelstiel-Wilson.(2.io) 

Na glomeruloesclerose nodular avançada observa-se, 
ocasionalmente atrofia renal, entretanto os diabéticos 
podem morrer em uremia sem perda significante de 
massa renal, espessamento da cortical ou diminuição 
substancial do número de nefrons. Esse fato é de certa 
forma surpreendente, mas não se conhece o mecanismo 
pelo qual os nefrons conseguem subsistir apesar da 
queda da função renal.O) 
GLOMERULOESCLEROSE DIFUSA — Também 
chamada glomeruloesclerose de Bell, é menos específica, 
porém mais comumente observada. Consiste em espes­
samento da membrana basal capilar e exceto nos estágios 
iniciais, todas as alças dos tufos glomerulares estão afe­
tadas, em graus variados. Pode ser uma lesão mesangial 
é a que melhor merece a denominação de glomeruloes­
clerose intercapilar.*1) O lúmen capilar se reduz, po­
dendo se ocluir. O espessamento de membrana basal se 
difunde, envolvendo as células endoteliais, podendo pro­
vocar depósitos difusos extensos. Não se encontram fi­
bras reticulares como na forma nodular. Acredita-se que 
a lesão difusa seja precursora da forma focai.*1) 

A glomeruloesclerose de Bell é a responsável pela 
uremia, na maioria dos diabéticos insulino-dependentes.*1) 

A progressão dessa forma difusa se acompanha de 
aumento da pressão arterial, mas não de insuficiência 
renal. 
GLOMERULOESCLEROSE EXSUDATIVA — É a 
menos comum e a menos específica das lesões renais 
diabéticas. Parece ter mecanismos e patologia inteira­
mente diferentes das outras. Forma-se um depósito de 
substância clara, intensamente eosinófilo, no interior da 
cápsula de Bowman. Tem características tintoriais de 
fibrinóide e não contém colágeno, sendo composto por 
triglicérides, colesterol e polissacárides PAS +.*D 
MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS — A glomeruloescle* 
rose manifesta-se clinicamente por èroteinúria e leuco-' 
citúria, que com a intensificação do processo, pode evo-
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luir para uma hipoalbuminemia, com síndrome nefró-
tica, uremia e hipertensão.*1) 
A glicosúria pode diminuir quando a lesão renal se 
torna mais severa, devido, em parte, a uma menor filtra-
ção e permitindo, assim a absorção de uma proporção 
relativamente maior de glicose filtrada. No entanto, a 
diminuição da glicosúria pode também ser decorrente 
de maior concentração de insulina circulante, já que a 
degradação da insulina, que é em grande parte renal, 
está também prejudicada. 
O grau de gravidade da glomeruloesclerose não tem 
uma correlação importante com a intensidade da alte­
ração do metabolismo dos carbohidratos.*1) 

A produção de renhia diminui e a sensibilidade à 
angiotensina aumenta nos diabéticos. A baixa produção 
de renina e a elevada filtração glomerular podem ser 
encontradas no diabetes até que se desenvolva proteinú-
ria, iniciando, então, uma insuficiência renal.*3) 
Algumas vezes se consegue reversão da taxa de fil­
tração glomerular, que é aumentada em diabetes juve­
nil, quando o diagnóstico é precoce e quando a glicemia 
é cuidadosamente controlada.*3) 
ARTERIOLOESCLEROSE — Ocorre, geralmente, na 
arteríola glomerular aferente e com menor freqüência 
na eferenteO), este, porém, é que é quase patognomônico 
do diabetes. 

Caracteriza-se por espessamento da parede da arte­
ríola, com redução do seu lúmen.O) 

A arterioloesclerose glomerular aferente precede a 
glomeruloesclerose difusa.*3) 

NEFROSE TUBULAR — Caracteriza-se por vacúolos 
de glicogênio nas células epiteliais tubulares, sendo es­
pecialmente mais comum em túbulos proximais. Está 
relacionada ao nível de glicemia, sendo provavelmente, 
reversível com a normalização da mesma. Não parece 
estar relacionada com alteração funcional tubular.*1) 

Quando se associa com glomeruloesclerose encon­
tra-se com freqüência u m polissacáride PAS + peri-tu-
bular.M) 

INFECÇÕES DO RIM E TRATO URINARIO — São 
mais freqüentes em diabéticos do que na população ge­
ral. É importante sua detecção prontamente, pois podem 
intensificar as manifestações do diabetes e levar a sé­
rias complicações e lesões renais. 

PIELONEFRITE — Muito freqüente em diabéticos 
e particularmente associada a glomeroesclerose. A pie-
lonefrite recidivante pode ser a manifestação mais evi­
dente de u m diabetes tipo adulto em início, on sexo fe­
minino.*1) 

PAPILITE NECROTIZANTE — Forma aguda e rela­
tivamente rara de pielonefrite, associada com infecção 
severa, que produz necrose isquêmica das papilas re­
nais. Ocorre com maior freqüência em diabéticos. Ca­
racteriza-se hematúria, eólica renal, febre e uremia ra­
pidamente progressivas. Pode-se encontrar pequenos 
fragmentos de papilas renais, na urina. 

TOXEMIA GRAVIDICA — Há maior incidência de 
eclampsia e pré-eclampsia em diabéticos. O glomérulo 
pode se tornar "alargado" e esquêmico. Há edema das 
células epiteliais, da membrana basal e das células en-
doteliais. 

Clinicamente manifesta-se por hipertensão, protei-
núria, edema e ocasionalmente, por convulsões.*1) 

NEUROPATIA DIABÉTICA 

As alterações neuropáticas podem ser divididas em: 
cerebrais, radiculopatia, mononeuropatia, polineuropa-
tia, amiotrofia e neuropatia autonômica. 
Quanto a patogenia da neuropatia ainda não há nada 
definitivamente estabelecido.*23) Algumas teorias defen­
dem as causas metabólicas e outras as causas vascula­
res, contudo é difícil uma explicação sem envolver am­
bos os processos. Enquanto em estudos anteriores se 
dizia que a neuropatia diabética estava associada a alte­
rações vasculares, em estudos recentes demonstrou-se 
que a lesão predominante é a desmielinização segmentar 
por deterioração da célula de Schwann.*3) A neuropatia 
que se desenvolve no início do diabetes é quase indubi-
davelmente, de origem metabólica; pois se observa que 
a condução motora lenta se normaliza ou melhora com 
a correção da glicemia.*3) 

Podem-se encontrar neuropatias de origem metabó­
licas, semelhantes a polineuropatia diabética em pacien­
tes com: uremia, beri-beri, envenenamento por arseni-
CO.O) 

A deficiência de insulina altera o metabolismo do 
tecido nervoso, pois sabe-se que quando se administra 
insulina há aumento da utilização de glicose na medula 
espinhal e nos nervos e há também aumento da propor­
ção do consumo total de 02 cerebral,, que é proporcio­
nado pela glicose.*3) 
Sabe-se também que no diabetes a acetil-tioquinase, 
que cataliza a formação de acetil, é deficiente; assim, a 
oxidação dos grupos com 2 carbonos e sua incorporação 
aos lipídes (como a mielina) é prejudicada.*3) 

Há duas vias no metabolismo da glicose, sendo que 
a usual é a via da glicose-6-fosfato, que é insulino-depen-
dente, enquanto a via sorbitol (ciclo das pentoses) é 
independente da insulina. Portanto em diabéticos, predo­
mina a via do sorbitol, havendo acúmulo desse produto 
no sistema nervoso, provocando "edema" da célula de 
Schwann. Isto pode explicar a velocidade diminuída da 
condução motora em diabetes de início recente.*2.3) O 
acúmulo dos produtos do metabolismo do sorbitol é duas 
vezes maior nos nervos periféricos do que na medula 
espinal. Presume-se que o efeito do sorbitol seja o seu 
poder osmótico. *2) Nos nervos, a maior atividade enzi-
mática da aldose redutase (primeira enzima do ciclo 
que forma sorbitol pela redução direta da glicose) está 
nas células de Schwann. In vitro, demonstra-se que 
quando a glicose aumenta, aumentam também a frutose 
e o sorbitol. Enquanto a frutose sai da célula facilmente, 
o sorbitol permanece dentro dela, agindo como fator 
osmótico. A concentração intracelular de sorbitol está 
relacionada ao nível de glicose dentro da célula e, por­
tanto, em células insulino-dependentes há tendência ao 
"edema" com o aumento da glicose e regressão após di­
minuição da mesma.*3) 

U m possível mecanismo para explicar o prolonga­
mento do efeito osmótico do sorbitol, até que se desen­
volva microangiopatia, seria através das propriedades 
alostéricas da aldose-redutase, pois a reação do 
equilíbrio favorece fortemente a formação de sorbitol 
em relação à glicose, e se não inibida essa enzima con­
verte toda a glicose intracelular a sorbitol. O ADP pa­
rece ser u m inibidor intracelular dessa enzima, enquan­
to o ATP a estimula. Portanto, a interrupção da síntese 
intracelular de ATP bloqueia a formação de sorbitol, a 
menos que haja depleção do conteúdo de adenosina di-
nucleotídeo. A lesão local da microcirculação pode pro­
duzir uma depleção de adenosina nucleotídeo, o que 
propicia uma maior síntese de ATP, tendo como efeito final maior concentração de sorbitol.*3) Como os diabéticos mal controlados são, em geral, desnutridos, alguns tentam relacionar a neuropatia ao 
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estado carencial do paciente, contudo, sabe-se que a re­
posição nutricional não leva à reversão total desse qua­
dro.*2) 
Por outro lado, a teoria que defende a causa vas­
cular se baseia fundamentalmente e m alterações mi-
crovasculares afetando o suprimento sangüíneo para os 
vasos.*2) O fato de se encontrar neuropatia conseqüente 
a alterações vasculares de caracteres semelhantes à 
diabética (distai, simétrica) e m artrite reumatóide e 
periarterite nodosa, corroboram essa hipótese.*3) 
A mononeuropatiá sintomática que se desenvolve 
mais tardiamente no diabetes é atribuída à lesão vas­
cular local e m u m nervo periférico. Essa conclusão é 
baseada na observação de regressão gradual da mono-
neurite mesmo sem que haja normalização da glice-
mia.O) 
A polineuropatia, padrão mais comum da neuropa­
tia diabética e m pacientes de longa evolução, é predo­
minantemente simétrica e sensitiva, características estas 
mais compatíveis com u m a origem metabólica. Por ou­
tro lado, a sua associação com retinopatia e nefropatia, 
e sua falta de resposta ao controle do diabetes falam a 
favor de u m a origem vascular.*3) 
POLINEUROPATIA DIABÉTICA — É a forma mais 
freqeunte de apresentação da neuropatia do diabetes. 
Caracteriza-se por ser bilateral, simétrica, distai e com 
comprometomento predominantemente sensitivo. Como 
os nervos mais longos são afetados primeiro, os sinto­
mas aparecem inicialmente, e com mais severidade nos 
pés. A perda" de sensibilidade é maior na porção mais 
periférica e mais distai, o que caracteriza a síndrome 
"bota-luva".*1-2). O envolvimento das mãos é, e m geral, 
mais leve;*2) não se conhece, entretanto u m a explicação 
satisfatória para esse fato. 
Existe uma redução da velocidade de condução do 
nervo, que pode ser observada mesmo e m pacientes 
sem evidências óbvias de neuropatia.*1) Pode-se também 
encontrar diminuição da mobilidade dos tendões flexo-
res dos dedos, síndrome, e m geral, resultante da con­
tratura tipo Dupuytren.*2) -
As. alterações tróficas das extremidades podem estar 
relacionadas à polineuropatia. Os pés são, geralmente 
frios e cianóticos. m Pode-se encontrar hiperhidrose ou 
anidrose associadas a pele fria, brihante e sem pelos. A 
úlcera (ou mal) perfurante plantar e a junta de Charcot 
tem como importante fator causai a perda de sensibi­
lidade.*1) 

Os sintomas mais comuns da polineuropatia diabé­
tica são: insensibilidade, "agulhadas", e, mais tarde, do­
res lancinantes, parestesias e queimação.*2). As dores 
podem ser sentidas superficiais ou profundamente, e 
em geral, pioram à noite, fato este para o qual ainda não 
se tem explicação. Apesar da insensibilidade o paciente 
pode apresentar u m a hiperestesia importante e muitas 
vezes insuportável ao leve toque das roupas.*2) 
MONONEUROPATIÁ — É decorrente do comprome­
timento de u m tronco nervoso principal. A teoria vas­
cular não foi comprovada para este tipo de lesão.*1) 
Clinicamente, observa-se um início agudo de fraque­
za ou perda de sensibilidade e m braço ou perna e, con­
seqüente ausência de reflexos.*1) A dor pode ser proe­
minente. Sãp acometidos tanto os nervos espinais quanto 
nervos cranianos, podendo haver alteração da inervação 
simpática na região de distribuição do nervo afetado.*1) 
Via de regra, há recuperação espontânea do quadro 
e m cerca de dois a três meses.*12) 
Os nervos cranianos mais freqüentemente envolvi­
dos são os que atuam nas contrações faciais e movimen­tos oculares;*1) e m geral, o comprometimento é unila­

teral.*2) A paralisia de movimentos extraoculares ocorre 
e m cerca de 1 % dos diabéticos com mais de 50 anos de 
idade e com longo tempo de duração da doença. As 
manifestações mais encontradas são a ptose palpebral 
e a diplopia.*1) 
O III e o VI são os pares de nervos cranianos mais 
acometidos.*12) Na lesão do III par craniano preserva-
se o reflexo fotomotor. 
A paralisia do abducente (VI par) pode determinar 
diplopia por foria ou estrabismo convergente.*^ 
A paralisia de nervos cranianos pode se associar a 
dor retrobulbar e cefaléia homolateral.*1) 

RADICULOPATIA — É pouco freqüente. Caracteriza-
se por dores lancinantes numa distribuição metamérica. 
Quando o acometimento é braquial ou lombar fica difí­
cil diferenciá-la de herniação do núcleo pulposo. 

O envolvimento de raízes nervosas próximas ao gân­
glio da raiz dorsal pode propiciar degeneração proximal 
da raiz.*1) Isto resulta e m perda da mielina e denegera-
ção axonal do cordão posterior, manifestando-se clini­
camente, por alteração da sensibilidade proprioceptiva 
(perda da sensibilidade de posição, sinal de Romberg 
positivo, perda de reflexos tendinosos profundos). Quan­
do há associação de alterações pupilares e dores lanci­
nantes a este quadro, estabelece-se o diagnóstico de 
pseudotabes diabética.*1) Qualquer porção de medula 
pode ser afetada, entretanto a sede mais comum de 
degeneração é o cordão posterior, sendo que as lesões 
podem ocorrer a qualquer nível.*1 *» 
ALTERAÇÕES CEREBRAIS — Podem ser decorren­
tes de lesões por insuficiência vascular arterioescleróti-
ca cerebral ou por repetidos episódios de hipoglicemia.*2) 
AMIOTROFIA DIABÉTICA — Caracteriza-se por pa-
resiâ e atrofia muscular de predomínio proximal de ex­
tremidades inferiores e, menos freqüentemente de mem­
bros superiores; geralmente assimétrica, podendo ser 
acompanhada de fasciculações ou reflexos plantares pa­
tológicos (Babinsky). A dor lancinante também faz 
parte desse quadro, sendo predominante a nvel de face 
posterior dos músculos. Diferencia-se da polineuropatia 
diabética clássica por apresentar alterações de sensibili­
dade muito discretas ou ausentes.*3) 

A paresia e a atrofia muscular podem ser tão inten­
sas a ponto de impedir a marcha. Mais tarde, com fre­
qüência aparece comprometimento de extremidades su­
periores, a nível de cintura escapular. Não há compro­
metimento de pares cranianos. Frequenteniente existem 
dados de importante perda de peso prévio ao início da 
sintomatologia. O quadro é reversível e, às vezes, reci-
divante e, segundo alguns, tem relação com u m bom 
controle do diabetes.*3) 
A incidência é muito baixa (± 5% do total das 
neuropatias diabéticas) e ocorre mais freqüentemente 
em diabetes de curta duração.*3) É encontrada, geral­
mente, e m homens com idade avançada e com altera­
ções leves de glicemia.*1) 

A amiotrofia era antes denominada mielopatia dia­
bética por se encontrar sinal de Babinsky positivo e 
aumento de proteínas liquóricas, porém não há altera­
ções medulares.*3) Pode ser difícil a diferenciação com 
outras neuropatias ou miopatias. A eletromiografia su­
gere tanto u m a doença primária muscular quanto uma 
lesão neurogênica;*1) no entanto, a condução nervosa é 
anormal.*2) 
Histologicamente, observa-se atrofia focai de fibras 
musculares isoladas, ao lado de fibras normais. As fibras 
lesadas mostram ausência de estriações, degeneração turva do sarcoplasma com núcleos grandes e hipocrômi-
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cos; difere do aspecto da polineuropatia, a qual mostra 
u m a atrofia de grupos musculares, que comprometem 
toda u m a unidade motora.*3) Encontram-se grânulos 
anormais nas mitocôndrias e aumento do glicogênio nos 
espaços interfibrilares. Esse padrão somado à melhora 
do quadro com o controle do diabetes sugere mais u m a 
manifestação de doença metabólica do músculo do que 
u m a disfunção do nervo.*1) 
NEUROPATIA AUTONÔMICA — Há evidências de 
que o sistema nervoso autônomo seja envolvido difusa e 
precocemente no curso do diabetes, embora e m geral 
haja interrelação entre a duração da doença e a gravi­
dade da neuropatia autônoma. Quando há envolvimento 
visceral é difícil distingui-lo de u m a lesão intrínseca do 
órgão.*1) 

De u m a maneira geral, manifesta-se por hipotensão 
postural, impotência sexual e perda do controle ou 
tônus de órgãos ocos, de tál m o d o que a bexiga e o 
estômago tornam-se flácidos e dilatados.*2) 

Encontra-se gastroparesia semelhante à da vagoto-
mia, apresentando dilatação gástrica e diminuição do 
peristaltismo, podendo haver acúmulo de grandes quan­
tidades de fluidos.*12) 

Alguns autores citam ainda dilatação de vesícula 
biliar.*1.2) 

E m geral essas alterações de motilidade são assin-
tomáticas, mas às vezes, pode haver disfagia leve.*2) N o 
intestino delgado e colon predomina o aumento da mo­
tilidade causando diarréia,*2) que se caracteriza por pio­
rar à noite, e às vezes, está associada à esteatorréia.*1.2) 
A esteatorréia, normalmente não está relacionada a al­
terações da função pancreática e a histologia da mucosa 
e do sistema vascular é normal.*1.2) Aparentemente há 
uma incapacidade intestinal de absorver gorduras, sen­
do que a prova da D-Xilose pode estar prejudicada.*2) A 
estase intestinal propicia o desenvolvimento de flora 
bacteriana anormal no jejuno superior, determinando a 
síndrome da alça cega.*2) 

Sistema Urogenital — Existe retenção urinaria de­
vido à atonia vesical, que pode contribuir para o desen­
volvimento de infecções do trato urinário.*1) 

A impotência masculina tem sido reconhecida atual­
mente como o sintoma, talvez, mais c o m u m da neuropa­
tia diabética. Estudos recentes descrevem aproximada­
mente 6 0 % de casos de impotência e m pacientes com 
cerca de 5 anos de diagnóstico de diabetes.*1) 

H á dois tipos de impotência: a do diabético grave 
não tratado ou descompensado, geralmente reversível 
com o tratamento, e a do diabetes de longa duração 
que, e m geral, é incurável.*10) 

Pode ocorrer ejaculação retrógrada, por relaxamen­
to disfuncional do esfincter interno. 

Sistema Vasomotor — manifesta-se por hipotensão 
postural, anidrose, às vezes, setorial, sudorese noturna e 
aumento da temperatura cutânea. A patogenia das le­
sões é desconhecida, porém, o acometimento parece ser 
distai à medula espinal, pois os sintomas são semelhan­
tes à secção pós-ganglionar do nervo.*1) 

Sistema Cardiovascular — E m alguns diabéticos po­
de-se observar denervação vagai total ou parcial do cora­
ção. A denervação vagai é mais freqüente do que a si-
mática. A denervação cardíaca total é rara, mas quando 
ocorre pode agravar a hipotensão postural e prejudicar 
a capacidade para suportar exercícios vigorosos, pela 
incapacidade de aumentar a freqüência cardíaca.*9) 

A perda de resposta da freqüência cardíaca quando 
se assume posição ortostática é, presumivelmente, por 
estímulo do baroreceptor, embora outros componentes 
devam estar envolvidos. Alguns pacientes com hipoten­são postural tem taquicardia excessiva, contudo, esse 

não é o mecanismo mais importante do reflexo cardio­
vascular para manter a pressão, e sim o aumento do 
tônus vasoconstritor periférico, tanto arterial quanto 
venoso.*9) 

A parada cárdio-respiratória e m conseqüência da 
neuropatia autonômica do diabetes é u m fato para o 
qual se deve chamar a atenção. Ocorre na maioria das 
vezes e m jovens e a ressuscitação costuma ser rápida 
e bem sucedida; é muito pequena a incidência de arrit-
mias ou de infarto do miocárdio. O fator c o m u m pre-
disponente é, via de regra, alterações da respiração nor­
mal, como interferência por drogas, anestesias ou in-
fecção pulmonar.*9) 

Alguns autores descrevem, ainda, existir u m a me­
nor sensibilidade do centro respiratório à hipóxia.*9) 

O infarto do miocárdio indolor é também u m a ocor­
rência mais c o m u m e m diabéticos e é explicado como 
sendo conseqüência da neuropatia autonômica. Pode 
manifestar-se exclusivamente por arritmias ou sinais e 
sintomas de insuficiência cardíaca de início agudo. 
ALTERAÇÕES DA PELE 
Há três tipos de lesão de pele, que embora não es­
pecíficos são encontrados com maior freqüência em 
diabéticos: dermopatia diabética, necrobiose lipoídica e 
xantoma diabeticorum. Além dessas existem outras me­
nos comuns. 
DERMOPATIA DIABÉTICA — Consiste em pápulas 
vermelhas ou castanhas que se desenvolvem numa faixa 
atrófica bem delimitada, em geral, na região pré-tibial.*1) 
Outras áreas podem também ser afetadas, inclusive os 
braços. Com o tempo, formam-se finas crostas, que 
quando removidas mostram erosão da epiderme. Cerca 
de u m ano a u m ano e meio depois evoluem para má­
culas atróficas finas, com uma coloração marrom bri­
lhante distribuída ao seu redor.*11) Geralmente é bilate­
ral, porém não totalmente simétrica. 

Acontece duas vezes mais as mulheres que os ho­
mens, principalmente após a idade de 30 anos. São as-
sintomáticas, não se ulceram e, enquanto algumas desa­
parecem surgem outras lesões.*11) 

Este é o tipo de lesão de pele mais freqüentemente 
observado. 
NECROBIOSE LIPOÍDICA DIABETICORUM — Po­
de aparecer antes de u m diabetes clinicamente diagnos­
ticado.*211) Apresenta a mesma localização da dermopa­
tia diabética e se caracteriza por lesões em placas, nó-
dulos, ou pápulas de bordos bem circunscritos, inicial­
mente avermelhadas ou acastanhadas, as quais, geral­
mente evoluem para placas atróficas.*111) A maioria das 
lesões são bilaterais, cicatriciais e permanentes. Da 
mesma forma que a dermopatia são duas vezes mais 
freqüentes nas mulheres.*11) Histologicamente, encontra-
se esclerose dos vasos da derme e endarterite obliteran-
te,*D com lesões granulomatosas.*2) Podem apresentar 
regressão espontânea, mas cerca de u m terço delas so­
fre ulceração.*11) 
XANTOMA DIABETICORUM — São típicos xanto-
mas eruptivos que aparecem sempre que há quilomicro-
nemia com diabetes mal controlado. Podem também 
ser observados em outras situações em que haja au­
mento de quilomicrons circulantes.*1.2.11) São lesões ver-
melho-amareladas, agrupadas ,com base eritematosa, que 
se desenvolvem primariamente em faces extensoras 
(1.2.11) Clareiam lentamente com o controle do diabetes.*2) 
GRANULOMA ANULAR — É uma erupção crônica 
assintomática, afetando predominantemente as mãos. 
São pápulas firmes, lisas, circulares ou ovais. Raramente 
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se disseminam e quando isto ocorre, são particularmente rimento gengival, xerostomia e "queimação" na boca 
associadas ao diabetes. Histologicamente, tem muitos pode preceder a tríade de polidipsia, políúria e polifa-
fatores em comçum com a necrobiose lipoídica.*11) gia. A periodontite também é freqüente. 

R U B E O S E — É o nome dado ao eritema de face, 
ocasionalmente, de pés e mãos, encontrado em alguns 
diabéticos descompensados, principalmente, com ceto-
acidose, e que pode desaparecer com a normalização da 
glicemia. Parece ser u m a manifestação da microangio­
patia, tendo como componente principal a diminuição 
do tônus venular.*11) 

CAROTENOSE — A concentração sérica de caroteno 
e vitamina A é diretamente proporcional à quantidade 
de lípides no soro, portanto a hiperlipemia pode acarre­
tar carotenemia, que quando prolongada se deposita 
na pele. É vista em áreas ricas em glândulas sebáceas 
ou com espessamento de queratina.*11) 

LIPODISTROFIAS — Dividem-se de uma forma ge­
nérica em lipodistrofia total e lipodistrofia parcial. 

Lipodistrofia Total — *Síndrome de Lawrence-Seip), 
é transmitida por herança recessiva autossômica, afe­
tando igualmente ambos os sexos. Pode ser congênita ou 
aparecer na primeira década de vida, embora o diabetes 
se torne evidente na segunda década da vida. 

Caracteriza-se por lipodistrofia generalizada, hiperli­
pemia, hepatomegalia, metabolismo basal alto e diabe­
tes insulino-resistente, não cetótico. Pode-se encontrar 
associadamente retardo mental, hirsutismo, acantose ni-
gricans, crescimento ósseo aumentado e angiomatose cís-
tica. Ô mecanismo dessa síndrome é ainda desconheci­
do.*11) 

Lipodistrofia Parcial — É rara e o tipo de herança 
é ainda incerto. No início, predominam pacientes jovens 
ou crianças. Nos grupos mais velhos, há predomínio do 
sexo feminino. Caracteriza-se por mobilização simétrica 
do tecido subcutâneo adiposo da parte superior do 
corpo e aumento relativo ou absoluto na metade infe­
rior. 

Pode ser assintomático, ou associado a hiperhidrose, 
hipo ou hipertireoidismo, anormalidades ósseas e renais 
e diabetes insulino-resistentes.*11) 
ALTERAÇÕES NEUROLÓGICAS — A dor, a pares-
tesia e a hiperestesia são os sintomas iniciais e QS mais 
freqüentes dessas alterações. Pode-se obervar hiperhi­
drose na metade superior e oligohidrose na metade infe­
rior do corpo.*11) 
SINAIS E SINTOMAS OCASIONAIS DAS LESÕES 
D E M E L E N O DIABETES 
PRURIDO — É uma das manifestações mais fre­
qüentes, salientando-se o prurido localizado (vulvar, 
anal, pernas). O prurido vulvar geralmente está asso­
ciado a candidíase. O mecanismo de origem do prurido 
não é ainda conhecido,*11) mas parece estar nitidamente 
relacionado com a hiperglicemia. 
BOLHAS IDIOPATICAS — Alguns diabéticos desen­
volvem lesões bolhosas nos pés, sem causa traumática, 
denominadas flictenas, devido a sua semelhança com 
as bolhas de queimaduras. Ocorrem, em geral, em pa­
cientes de longa evolução, com neuropatia. São lesões 
superficiais, assintomáticas e cicatrizam lentamente, sem 
deixar marcas, a menos que se infectem.*11) 
ALOPÉCIA DIFUSA — Pode estar associada a dia­
betes mal controlado. 
ESTOMATITES — Diabetes mal controladas tende a 
levar a u m a formação de grossos depósitos de tártaro 
nos dentes, gengivite, glossite, monilíase oral e estoma-
tite angular (queilite). A tríade sintomatológica de dolo-

I N F E C Ç Õ E S D E P E L E — Não está claro se os dia­
béticos têm maior predisposição à isfecção cutânea 
mas quando estas ocorrem são mais difíceis de se erra­
dicarem do que e m indivíduos não diabéticos, Parece, 
porém, haver u m a maior sensibilidade à infecção,*1) 
principalmente por Staphylococos aureus, apesar de que 
os controlados por Staphylococos aureus, apesar de que 
essa tendência.*11) Fatores como desidratação, imunidade 
alterada, distúrbio da nutrição celular e ainda angio e 
neuropatia provavelmente influem na susceptibilidade 
cutânea a infecções.*11) 

A incidência de eritrasma também é maior no dia­
betes,*11) assim como as micoses superficiais e profundas 
(criptococose, nocardiose, mucormicose). As infecções 
secundárias, que podem evoluir para celulites e gangre­
nas.*1.8) 

EXTREMIDADE DIABÉTICA 

A perda de extremidades, que ocorre principalmente 
e m diabéticos mais velhos é, e m geral, devida a ateros-
clerose proliferativa associada à analgesia neuropática 
*3)Os sintomas de vasculopatia periférica raros antes 
dos cincoenta anos, caracterizam-se por claudicação 
intermitente, esfriamento dos pés e parestesias de tipos 
variados. A insensibilidade pode ser decorrente de obli-
teração vascular ou neuropatia associada. 

Ao exame físico encontra-se: pernas e pés com pele 
atrófica, brilhante, fria, com rubor quando pendentes e 
palidez à elevação, o que caracteriza u m a insuficiência 
.vascular arterial. Os pulsos da tibial posterior e pediosa 
podem ser normais, bastante diminuídos ou impercep­
tíveis.*1) 

A insuficiência vascular é determinada por arterio-
esclerose e ateroesclerose dos vasos. Embora a ateros-
clerose possa afetar todas as grandes artérias, em graus 
variados, o acometimento é mais comum em membros 
inferiores.*1-3-̂ ) A arteriosclerose é significativamente 
importante na etiologia do pé diabético.*12) A neuropatia 
diabética contribui para as lesões encontradas por pre­
judicar a resposta autonômica vasomotora e pela in­
sensibilidade à dor e à temperatura, predispondo mais 
a traumas e facilitando a instalação de infecções secun­
dárias.*12) 
GANGRENA — Pode ocorrer quando há oclusão de 
u m vaso importante. É ocasional, mas pode ocorrer 
também em membros superiores e artérias mesentéricas, 
que pode levar a dor abdominal importante e trombo­
se mesentérica.*1) Pode afetar pequenas áreas da perna 
ou pé e háx evidência de que acometimentose mais ex­
tensos, acima dos tornozelos, são mais freqüentes em 
não diabéticos, pois e m diabéticos as lesões são prefe­
rencialmente de pequenas artérias. Cerca de 15 a 25% 
dos pacientes com gangrena tem pulsos pediosos e ti-
biais levemente diminuídos ou normais.*1) 

A maior incidência de gangrena e m diabéticos pode 
ser explicada pela lesão preferentemente microvascular, 
prejudicando assim u m bom desenvolvimento de circula­
ção colateral.*1) 

De acordo com a patogenia as gangrenas se classifi­
cam em secas e úmidas.*1) 
GANGRENA SECA — Pode ser definida como ne-
crose de tecido resultante de oclusão arterial. Inicia-se, 
em geral, associada a traumas mecânicos, térmicos ou 
químicos. O edema produzido posteriormente pela le­
são, prejudica ainda mais u m a circulação já insuficiente, 
acarretando morte tecidual. Iniciam-se normalmente em locais de calosidades e queratoses.íO 
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G A N G R E N A tJMIDA — Quando se associa u m a in-
fecção secundária. Pode haver acometimento do osso, 
causando osteomielite.*1) 

ÜLCERA NEUROPÁTICA ou MAL PERFURANTE 
PLANTAR — Resulta do stress do andar sobre pés que 
tem u m suprimento nervoso alterado. Caracteriza-se por 
perda de sensibilidade total à dor e à temperatura, re­
sultando em fraqueza e atrofia dos músculos intrínse­
cos, que produzem deformidades características. Os ar-
telhos ficam em dorsiflexão na articulação metatarso-
falangeana, com flexão nas articulações inter-falangea-
nas e simultânea contração de flexores longos e exten-
sores, determinando os denominados "dedos em gar­
ra"*12) 

Pode-se encontrar hálux valgo, mudando o ponto de 
apoio do corpo sobre os pés. Essas úlceras são, provavel­

mente, formadas no local de pressão máxima, ao cami­
nhar, refletindo u m fator mecânico. A úlcera neurogê-
nica é caracteristicamente indolor.*12) 

ARTICULAÇÃO NEUROPÁTICA ou JUNTA de 
C H A R C O T — A patogênese dessa alteração segue uma 
seqüência de lesões ligamentares, que se iniciam por 
uma luxação ou mesmo uma pequena fratura órrea, que 
são completamente indolores para esses pacientes. Ape­
sar de proteger o pé ou a junta, esses pacientes, por 
não sentirem dor, continuam andando, levando a poste­
rior alteração do alinhamento da estrutura óssea, 
provocando eventualmente, múltiplas fraturas com des­
truição óssea, perda da estrutura ligamentar, resultando 
em u m pé completamente deformado, constituindo a 
denominada Junta de Charcot. Há tendências à desarti­
culação e dissolução das articulações com superposição 
dos ossos e calcificação da articulação.*12) ALTERAÇÕES O C U L A R E S 

RETINOPATIA — Classificação {segundo Keen e Jarrett).*13) 

Não Prolifefativa Lesões Vasculares 

Proliferativa 

Lesões Extra 
Vasculares 

Neovascularização 

Retinite Fibrosa Proliferante 

capilares 

arteriais 

venosas 

Exsudatos algodonosos 
Exsudatos duros 
Hemorragias 
intra-retineana 
pré-retineana 

dilatações 
oclusões 
aneurismas 

dilatações 
formações em "alça" 
formações em "rosário1 

M I C R O A N E U R I M A S — Estão entre as mais espe­
cíficas e mais precoces alterações retineanas. São pe­
quenas dilatações aneurismáticas (30-90 u) que ocorrem 
em capilares, arteríolas ou, ocasionalmente, em vênulas; 
tem paredes espessadas, de material PAS +. 

As hipóteses sobre sua etiologia ainda não estão bem 
definidas, mas incluem fatores como: estase venosa, de­
posição hialina, espessamento da membrana basal capi­
lar, alteração do metabolismo dos polissacárides e per­
da de pericitos murais. Tendem a ser mais numerosos 
na região da mácula. Apesar de aparecerem em outras 
patologias são muito mais freqüentes no diabetes, e são 
geralmente bilaterais, nesses casos.*1) Observa-se ainda 
que em casos iniciais de diabetes ocorrem no lado ve-
noso do capilar, enquanto e m outras doenças, apare­
cem preferentemente no lado arterial.*1) 

A maioria dos microaneurismas está abaixo do li­
mite de resolução dos oftalmoscópios; u m número maior 
pode ser visto com a técnica de angiografia fluores-
ceíca.*1*) 

Os microaneurismas tornam-se cada vez mais nu­
merosos e coalescentes. Após alguns meses desaparecem 
devido à ruptura, hemorragia ou extravasamento de 
proteínas plasmáticas. 
EXSUDATOS E HEMORRAGIAS — As proteínas 
plasmáticas que extravasam dos microaneurismas ou ca­
pilares eventualmente se organizam em depósitos que 
consistem principalmente de material hialinizado e lí-
pides. Os exsudatos se localizam próximos aos microa­
neurismas, inicialmente no lado visto da retina, mas 
eventualmente, e m todas as camadas da retina. Os ex­
sudatos e hemorragias nunca são lesões permanentes, 
sendo c o m u m a melhora espontânea. Particularmente nos 
estágios iniciais da retinite há considerável número de 
remissões e exacerbações. 

E X S U D A T O S A L G O D O N O S O S — Na ausência de hi­
pertensão arterial, o aparecimento de muitos exsudatos 
algodonosos no diabetes tem importante valor prognós­
tico, pois é geralmente indicativo de retinopatia rapida­
mente progressiva — podem indicar provável desenvol­
vimento de neovascularização em u m prazo de 12 a 24 
meses.*13) São considerados decorrentes de infartos is-
quêmicos com edema da camada de fibras nervosas e 
formação de corpos cistóides. Aparecem, portanto, em 
áreas de oclusão arteriolar üsquêmicas) e ocorrem pre­
ferentemente em áreas mais próximas à superfície da 
retina.*3) 
EXSUDATOS DUROS — São os denominados exsu­
datos verdadeiros, de cor branco-amarelada, encontra­
dos em áreas de maior permeabilidade capilar.*3) São 
sempre associados a edema, pelo menos focai, da re­
tina.*15) 
ALTERAÇÕES CONJUNTIVAIS — Dilatações vascula­
res semelhantes às da retina, podem também ser encon­
tradas na conjuntiva. O diâmetro vascular pode ter va­
riações durante o decorrer do dia, diabéticos; essa dila­
tação, no entanto, torna-se mais fixa e tende a se tornar 
irreversível com a duração do diabetes. Após mais ou 
menos 15 anos de doença tendem a assumir a forma de 
contas de rosário e apresentar evidências de exsudação. 
Essas lesões não são específicas para o diabetes.*1) 
IRIDOPATIA — Em diabetes não tratado, encontra-
se depósito excessivo de glicogênio no epitélio pigmen-
tado da superfície posterior da íris, levando a despig-
mentação dessa camada que pode ser visto externamente 
dando aparência de saco-abocado.*1) 

Às vezes a neovascularização da superfície anterior 
da íris e da câmara anterior resulta e m glaucoma he­
morrágico, denominado Rubeosis iridis. Esse tipo de 



ALTERAÇÕES ORGÂNICAS NO DIABETES — REV. MED. — VOL. 63 — N.° 1 e 2: 2 a 10 — OUT. 1981 

alteração é geralmente associado à retinopatia prolife-
rante do diabetes, mas pode também ser observado e m 
casos de oclusão de veia central.*1) 

CATARATA — Existem dois tipos: metabólica (em 
flocos de neve) e senil. 

O tipo metabólico é particularmente encontrado nos 
diabéticos com tratamento insulínico e pode ser rela­
cionado aos níveis de glicemia. T e m aspecto floconoso 
e pode se iniciar na região subcapilar do cristalino.*1) 

O tipo senil aparece, e m geral, nos diabéticos mais 
velhos e é semelhante à catarata da velhice. Parece ter 
maior incidência e m diabéticos do que na população 
geral, evoluindo, no entanto mais rapidamente.*12) 

Quanto à patogenia, tem-se demonstrado que há al­
tas concentrações de sorbital e m cristalino, quando se 
induz catarata por aumento de glicemia (experimental­
mente). A aldose redutase é também encontrada no cris­
talino. H á hipóteses que sugerem que o sorbital au­
menta a osmolaridade intracelular, e que por via direta 
ou via transformação pelo metabolismo do mioinositol, 
promove a formação da catarata.*1) 

Os defeitos de acomodação e refração podem ocor­
rer e m diabéticos com tratamento insulínico, e tendem 
a se corrigir rapidamente com a normalização da glice­
mia. A miopia pode aparecer de repente e m diabéticos.*1) 
RETINOPATIA — (Ver esquema). 

Por ocasião do diagnóstico somente cerca de 15% 
dos diabéticos apresentam retinopatia ao oftalmoscópio. 
Os diabéticos tipo adulto desenvolvem retinopatia mais 
rapidamente que os juvenis.*14) 

NAO PROLIFERATIVA — Embora seja a forma mais 
comum, raramente leva à cegueira; é, e m geral, assin-
tomática, a não ser quando envolve a mácula.*213) 

Caracteriza-se por alterações nos vasos originaria-
mente formados podendo-se encontrar oclusões capila­
res e arteriolares, dilatações capilares (shunts), micro­
aneurismas, hemorragias retineanas (em pontos ou man­
chas) e exsudatos.*2.14) 

Sua freqüência aumenta tanto com a idade do pa­
ciente como com o tempo de evolução da doença. As 
lesões não são fixas ou permanentes e e m alguns casos 
não evoluem para formas mais graves.*14) 
PROLIFERATIVA — Ocorre em 10%*2) a 25%*1) dos 
diabéticos com retinopatia.*2) Consiste e m neofõrmações 
vasculares e proliferação de tecido fibroso,*11) predomi­
nando e m diabéticos juvenis.*215) As alterações intrareti-
neanas podem se apresentar como dilatações capilares, 
"shunts" arterio-venosos ou neovascularização retineana, 
enquanto que as pré-retineanas são apenas neovascúla-
res.*14) 

O prognóstico é pior quando as formações neovas-
culares se situam próximas ao disco óptico, e melhor 
quando estas aparecem na periferia da retina.*15) 

A neoformação vascular está sempre associada a 
áreas não perfundidas (isquêmicas). Pode-se dizer, por­
tanto, que as lesões pré-proliferativas sempre indicam 
áreas não perfundidas. As lesões pré-proliferativas po­
dem ser: exsudatos algodonosos múltiplos (em ausên­
cia de hipertensão); hemorragias múltiplas, geralmente 
e m aglomerados; vênula e m "contas de rosário"; linhas 
brancas substituindo artérias e veias na periferia da 
retina; aspecto atrófico da retina.*15) 

A visão permanece inalterada até que ocorra hemor­
ragia vítrea, a qual tende a ser reabsorvida e m dias ou, 
semanas,*2) mas que pode ocluir a visão e m minutos.*2) 
Essas hemorragias e m geral são repetitivas, seguindo-se 
cicatrização e fibrose, com descolamento da retina, de­

senvolvimento de glaucoma secundário e conseqüente 
perda de visão. O glaucoma é extremamente doloroso.*2) 

Esse tipo de retinopatia é altamente associado a 
outras complicações vasculares e m diabéticos de longa 
evolução, como a nefro e a coronariopatia.*14) 

A cegueira pode ocorrer por vários mecanismos, em 
ordem de freqüência: hemorragia vítrea, descolamento 
de retina, edema macular, glaucoma hemorrágico, tra­
ção macular, exsudatos maculares, pigmentação macular, 
cataratas e isquemia retineana generalizada.*15) o risco 
de cegueira por diabetes é relacionado à idade em que 
se faz o diagnóstico e ao tempo de duração da do­
ença.*14) 

H á u m a evidente diferença quanto ao sexo e raça 
no risco de cegueira por diabetes, sendo que o risco 
relativo, para u m a mesma idade, é maior para mulheres 
não brancas, depois para homens não branocs, mulheres 
brancas e homens brancos (nessa ordem).*14) 

Os diabéticos podem ter pressão intra-ocular mais 
alta que outros indivíduos, podendo ocorrer glaucoma 
precocemente e m diabetes juvenis, porém os que tem 
retinopatia proliferativa são menos susceptíveis ao au­
mento de pressão intra-ocular do que os que tem vas-
cularização normal da retina. Supõem-se, então, que a 
retinopatia ocorra com menos freqüência quando há au­
mento da pressão intra-ocular, talvez por representar 
u m maior "suporte" para os vasos "enfraquecidos"; é 
também possível que os vasos afetados diminuam a 
taxa de formação de fluido intravasciüar, protegendo 
assim contra a formação de glaucoma.*2-14) 

A maioria dos pacientes com retinite proliferante 
apresentam u m a evolução lenta de retinopatia; contudo 
há u m pequeno grupo com u m a evolução muito mais 
rápida, denominada retinopatia "florida" São indiví­
duos e m geral, com menos de 30 anos e que se não fo­
rem tratados ficam cegos, habitualmente e m 1 ano.*4) 
TEORIAS DA PATOGÊNESE DA RETINOPATIA 
DIABÉTICA 
1. TEORIA DO SORBITOL — O meanismo da que­
bra precoce de barreira hemato-retineana ainda não é 
conhecido, porém ultimamente tenta-se explicar as alte­
rações microangiopáticas por acúmulo de sorbitol nas 
células murais. O mecanismo é semelhante ao explicado 
na patogênese das neuropatias.0.14) 
2. ESPESSAMENTO DA MEMBRANA BASAL -
Encontrada e m processos ciiares e capilares retineanos 
de indivíduos diabéticos é admitida mais como conse­
qüência do que como causa da aumentada permeabili­
dade vascular.*14) 
3. OCLUSÕES DOS CAPILARES RETINIANOS — 
Esse tipo de alteração encontrado e m diabéticos pode 
ser atribuído a vários mecanismos como: aumento de 
agregação plaquetária, diminuição da fibrinólise e au­
mento da viscosidade plasmática, aumento da permea­
bilidade capilar. 

a. Aumento da agregação plaquetária — Há evi­
dentes alterações da coagulação no diabetes. Demons­
tra-se que o turn-over do fibrinogênio e plaquetas é 
maior nos diabéticos. As alterações da homeostase pa­
recem contribuir para a microangiopatia diabética por 
formar microêmbolos, ocluindo capilares.*3) 

b. Diminuição da fibrinólise e aumento da vis­
cosidade plasmática — A viscosidade plasmática se al­
tera tão logo se desenvolva intolerância à glicose e 
parece não aumentar com a duração do diabetes. 
Tanto a maior viscosidade quanto o aumento da 
agregação eritrocitária são causadas por aterações na 
composição de proteínas plasmáticas, diminuição da al-bumina sérica e aumento da quantidade de proteínas 
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(principalmente as de fase aguda, que são produzidas 
após stress). U m a dessas proteínas é o fibrinogênio, que 
é importante no aumento da agregação eritrocitária e 
que altera as características do fluxo, reduzindo-o a 
taxas muito baixas. As propriedades hemorreológicas do 
sangue alteradas, aumentando a resistência do sangue ao 
fluxo e diminuindo sua estabilidade durante o fluxo, 
provavelmente contribuem para a alteração da micro-
circulação.*3) 

c. Aumento da permeabilidade capilar — Pode 
levar a espessamento da membrana basal e conseqüen­
te diminuição da luz vascular.*11) 
4. ANÕXIA RETINIANA — A neoformação tem 
sido associada à anóxia retineana, por mecanismos ainda 
incertos, porém com bases e m observações bastante su­
gestivas.*14) U m a das hipóteses é a alteração no trans­
porte de 02. 
ALTERAÇÃO NO TRANSPORTE DE 02 — O menor 
componente da Hb, H b Ale está aumentada 2 vezes 
mais que o normal e m diabéticos, somando aproxima­
damente 10% da H b eritrocitária normal. A H b Ale 
tem em sua estrutura u m a molécula de glicose ou he-
xose semelhante ligada, o que propicia maior afinidade 
de ligação ao 02 para os tecidos. Por outro lado, há u m 
aumento de 2-3 D P G intra-eritrocitário que por sua vez 
diminui a capacidade de H b A de se ligar ao 02. A eleva­
ção desse metabolito também pode inibir a agregação 
plaquetária e sua concentração eritrocitária é direta­
mente relacionada ao nível de fosfato plasmático. O ní­
vel de H b Ale é o mesmo, independente da presença de 
microangiopatia, mas o 2-3 D P G é maior e m diabéticos 
com complicação vascular.*3) 
5. FATOR GENÉTICO — Alguns autores sugerem 
uma associação genética entre diabetes com retinopatia 
proliferativa e glaucoma primário (ou de ângulo aber­
to), de acordo com a resposta deste ao teste do corticói-
de tópico.*14) 

O glaucoma primário apresenta e m sua maioria u m a 
pressão intraocular (PIO) aumentada, que pode se ele­
var ainda mais e m resposta ao teste com uso de corti-
cóide (pacientes corticóide-responsivos). Esse teste e 
padronizado com uso tópico de Decadron a 0,5%, 4 ve­
zes ao dia, durante seis semanas, com medidas da PIO. 
Alguns pacientes tem resposta fortemente positiva, au-
mentpándo significativamente o PIO; outros tem u m a 
resposta moderada, e u m terceiro grupo apresenta ape­
nas u m a discreta elevação, não diferente de pacientes 
normais.*13) 

Alguns estudos mostraram u m a alta prevalência de 
glaucoma primário corticóide-responsivo e m diabéti­
cos, e vice-versa, existe u m a alta prevalência de diabetes 
clínico ou de curva glicêmica alterada em pacientes 
com glaucoma primário com teste positivo ao corticóide. 

Observa-se, ainda, que pacientes diabéticos ocm 
glaucoma e que se enquadram no grupo corticoide-
responsivos raramente desenvolvem retinopatia proiue-
rativa. Esse tipo de complicação, entretanto parece 
ocorrer com freqüência muito maior no grupo de diabé­
ticos com PIO persistentemente baixa.*13) 

Essas observações sugerem que além da possível 
associação genética entre diabetes e glaucoma primário, 

exista também u m efeito protetor de u m nível mais 
elevado de pressão intra-ocular encontrado no grupo 
corticóide-responsivo. W.17) 

Alguns autores chegam a sugerir o uso do teste de 
corticóide tópico para prognóstico da angiopatia dia-
bética.*13) 
bética.d7) 

6. ALTERAÇÕES HORMONAIS — O hormônio de 
crescimento (GH) parece estar aumentado no diabetes 
juvenil. Observa-se aumento do G H após exercícios e m 
diabetes de longa duração, com retinopatia. Demons­
trou-se aumento da fragilidade capilar cutânea após ad­
ministração de G H e recentemente demonstrou-se que 
essa fragilidade aumentada associada à retinopatia dia­
bética reverte após hipofisectomia. A raridade de mi­
croangiopatia severa e m acromegalia com diabetes é 
atribuído ao antagonismo da ação de G H ao desenvolvi­
mento dessas lesões pelos elevados níveis de insulina 
presentes nesses pacientes.*3) 

O Glucagon além de aumentar a glicogenólise hepá-
tica parece estimular a produção de proteínas de fase 
aguda, contribuindo para aumentar a atividade enzimá-
tica lisossomal no diabetes. H á evidências de aumento 
de B glicuronidase e N-acetil glicosaminidase, embora 
não se identifique seu tecido de origem. Esse aumento 
é proporcional ao nível de glicemia e diminui rapida­
mente quando a glicemia cai.*3) 

Tanto a liberação de G H como a do glucagon, são 
bloqueadas pela somatostatina, agente neuro-hormonal 
recentemente descoberto. 
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À PENICILINA 
ALLERGIC REACTION TO PENICILLIN 

Prof. Dr. Júlio Crocei 

INTRODUÇÃO: 

A descoberta da penicilina por Fleming em 1929 e 
sua introdução em terapêutica clínica em 1941, consti­
tuem marcos extremamente importantes para a medi­
cina. Logo de início verificou-se seu valor inestimável 
no combate a um grande número de agentes infecciosos, 
favorecido pela ausência de ações tóxicas sobre o orga­
nismo. Hoje, decorridos mais de 30 anos, malgrado o 
grande número de antibióticos atualmente existentes, a 
penicilina continua sendo largamente utiizada, e consi­
derada como antibiótico de escolha em muitos proces­
sos infecciosos. Além disso, tem sido usada e bem tole­
rada por meses e anos, mesmo em pacientes com insu­
ficiência renal. 

E m contraste com essa extrema tolerância, pela 
maior parte dos indivíduos, a penicilina é capaz de 
induzir reações imunológicas numa minoria, muitas 
vezes com graves conseqüências, inclusive morte, mes­
mo com doses extremamente pequenas. 

Este núcleo (6 APA) — é essencial para a ação anti-
microbiana da penicilina. Qualquer tratamento que des­
trua o arranjo espacial dos átomos de carbono assimé­
tricos ou que rompa o anel tiazolidina ou beta-lactam 
resulta em completa perda da atividade antimicrobiana 
do produto. O grupo R é que difere nas diversas varie­
dades de penicilina encontradas e que empresta certas 
características ao produto, como sua solubilidade, esta­
bilidade, atividade sobre Gram-negativos, etc, Porém, 
estas substituições da cadeia lateral não alteram sua 
antigenicidade. 

1. Chefe do Serviço de Alergia e Imutiopatologia do Hospital das 
cas da Faculdade de Medicina da USP. 

Incidência: 

A penicilina é considerada como uma das drogas 
que produzem o maior número de alergias, pois cerca 
de 10% de todas as reações à droga são devidas a este 
antibiótico. 

As estatísticas referem a incidência de 1 a 10% 
dos indivíduos que a usam, ocorrendo reações anafiláti-
cas entre 10 a 40 dos que a recebem por injeções, com 
o êxito calculado em 2 por 10.000. 

Seu largo emprego, muitas vezes de modo indiscri­
minado, especialmente por injeções, foi fator que favo­
receu amplamente esta situação. 

Quase todo mundo já fez uso da penicilina, além do 
mais, o indivíduo pode entrar em contacto com a peni­
cilina adicionada aos alimentos, como carnes e leite, 
para impedir sua deterioração. Muitas vacinas continham 
a penicilina como agente antimicrobiano. 

Ainda é conhecida a possibilidade do indivíduo apre­
sentar hipersensibilidade à penicilina devido a reações 
cruzadas por sensibilização a outros fungos do meio 
ambiente. 

Composição: 

As penicilinas compreendem uma grande família de 
antibióticos naturais ou semi-sintéticos, derivados di­
reta ou indiretamente de meios de culturas fermentados 
por espécies de Penicillium e de outros fungos do solo. 

Todas elas apresentam um núcleo que é o ácido 6 
aminopenicilânico (6 APA), que por sua vez é formado 
pela fusão de um anel tiazolidina com um beta-lactam. 
(fig. D. 

Determinantes antigênicos: 

A penicilina é substância de peso molecular baixo-
300 e por si não é capaz de estimular o organismo e 
produzir resposta imunológica. 

De acordo com a teoria clássica de Landsteiner, 
substâncias de baixo peso molecular não podem ser 
antigênicas, a menos que se combinem com outras mo­
léculas maiores que funcionam como transportadoras. 
Essas substâncias são denominadas antígenos incom­
pletos ou haptenos. Se a molécula transportadora não 
é estranha ao organismo, a determinante da especifici­
dade antigènica é dada pelo hapteno. 

R _ c — NH 

CH„ B A 0 = C 

CH„ 6APA penicilina 

radicais 

inorgânicos forma sais 
(peniciloatos). 

— CH — 

N CH — 

Substituição por 

CH 

coo 

c 

H 

c 

A = anel tiazolidina 

B - anel beta-lactam. 
Figura 1 



ALERGIA A PENICILINA — REV. MED. VOL. 63 — N.° 1 e 2: 12 a 15 OUT. 1981 

Porém, para que esse novo produto formado seja 
imunogênico é necessário que a união desses elementos 
seja do tipo covalente, estável. Os sais de penicilina, 
como ela normalmente se apresenta, não são capazes 
de formar produtos estáveis, covalentes com as proteí­
nas, razão pela qual não constituem substâncias imu-
nogênicas. 

Contudo, este antibiótico é degradado e metaboli-
zado no organismo e m 10 ou mais sub-produtos que 
podem agir como haptenos. Estes sub-produtos da pe­
nicilina são capazes de se unir a certas proteínas do 
organismo, formando produtos estáveis, porém, a exata 
natureza dos mesmos "in vivo" não é conhecida. 

As pesquisas tem mostrado que "in vivo" 95% da 
penicilina G (benzilpenicilina) é metabolizada e m ácido 
benzilpenicilínico; este, por sua vez, se une a proteínas 
pára constituir o grupo benzilpeniciloil (BPO), e por 
essa razão é chamado "determinante maior" 
Somente 5% dos produtos de degradação da benzil­
penicilina formam outros metabólitos, como o benzil-
peniciloato e o ácido benzilpenamáldico e, por esta ra­
zão, denominados "determinantes menores", Estas de­
signações de determinantes maiores e menores estão 
apenas relacionadas com a proporção em que são for­
madas. 

A exata natureza desses conjugados "in vivo" não é 
totalmente conhecida. 
Apesar da penicilina em si não constituir substân­
cia imunògênica, existe possibilidade de se formarem 
produtos antigênicos ainda no frasco do medicamento. 

E m primeiro lugar devemos contar com a possibili­
dade de estarem presentes proteínas macromoleculares 
provenientes do meio de cultura ou dos próprios micé-
lios de Penicillium, considerados como impurezas ou 
contaminantes do medicamento. 
Em segundo lugar, pode ocorrer espontaneamente 
"in vitro" a degredação da penicilina, formando metabó­
litos como o ácido penicilênico e penicilóico, os quais 
podem se combinar com proteínas presentes como con­
taminantes ou aditivos e produzirem produtos imuno-
gênicos. 
Verificou-se que o radical peniciloil pode se combi­
nar com u m aditivo anteriormente usado nos produtos 
comerciais da penicilina a carboximetil-celulose e for­
mar conjugados imunogênicos no frasco. 

Finalmente, a penicilina pode formar produtos de 
elevado peso molecular por simples fenômeno de poli-
merização. 
O conhecimento destes mecanismos é de grande in­
teresse prático pois permite a redução apreciável do 
número de reações adversas com o uso da penicilina. 
Resposta imunológica 

A penicilina costuma provocar a formação de anti­
corpos e m várias classes das imuneglobulinas, a saber 
IgE, IgG e IgM. É interessante assinalar que a maior 
parte dos indivíduos, mesmo aqueles que não tenham 
feito anteriormente nenhum uso da penicilina, apresen­
tam anticorpos contra ela na fração IgM, se bem que 
e m títulos muito baixos. 
Quando se inicia a administração de penicilina, ob­
serva-se elevação dos títulos de anticorpos, especial­
mente na fração IgG e as vezes, mesmo na fração IgE, 
nos atópicos. (quadro 1). Devemos assinalar, porém que 
a simples presença de anticorpos contra penicilina não 
significa necessariamente presença de manifestações 
clínicas com seu uso. 
Os anticorpos reagínicos (IgE) constituem os media­
dores das reações imediatas e aceleradas à penicilina. 

De u m modo geral, os anticorpos reagínicos contra as 
determinates menores são os responsáveis pelas rea­
ções ana&láticas, enquanto os anticorpos contra a deter­
minante maior ou B P O costumam ser responsáveis por 
urticárias. Todavia, ainda aos anticorpos IgE contra as 
determinantes menores são atribuídos casos de urticá­
rias recorrentes com artralgias cuja duração pode ultra­
passar de 4 a 5 meses. 

Anticorpos na fração IgG ou IgM contra BPO apa­
recem praticamente e m todos indivíduos que tomam 
penicilina e podem ser facilmente detectados pela téc­
nica da hemaglutinação passiva. 
Freqüentemente a presença destes anticorpos não 
levam a manifestações clínicas. Contudo, há indivíduos, 
que quando tratados com doses elevadas de penicilina! 
desenvolvem u m quadro de anemia hemolítica, com tes­
tes de Coombs positivo. Por sua vez, quando surgem 
anti-corpos IgG ou IgM e m títulos baixos, eles podem 
formar complexos imunes com a penicilina reproduzindo 
a sintomatologia da doença do soro. 
Anticorpos IgC contra BPO podem funcionar como 
anticorpos bloqueadores da reação reagínica, competin­
do com os anticorpos reagínicos BPO. Por essa razão, 
quando os anticorpos bloqueadores se acham em títu­
los baixos, pode haver reação intensa à penicilina; de 
outro ado, quando o ltítulo destes anticorpos é elevado, 
a reação pode ser bloqueada. 
Por isso, a titulação destes anticorpos bloqueado­
res podem ser úteis para se avaliar o risco de reações 
decorrentes do benzilpeniciloil. 
De outro lado, até hoje não foram verificados anti­
corpos bloqueadores às determinantes menores e que 
estai mais freqüentemente associados à choques ana-
filáticos. 
Têm sido também observados anticorpos IgM contra 
B P O e m processos exantemáticos difusos e que desa­
parecem de 1 a 3 semanas após suspensão da penicilina. 
Este quadro é particularmente c o m u m com a ampici-
lina. Muitas vezes há dificuldades de se fazer diagnós­
tico diferencial entre ele e u m a doença ecantemático-in-
fecciosa. O achado de anticorpos tipo IgM contra PBO 
e m títulos elevados (acima de 1:1.000) fala a favor de 
reação ao antibiótico. 
Reações do tipo tardio, mediadas por linfécitos sen­
sibilizados, costumam ocorrer e m idivíduos que traba­
lham ou manipulam a penicilina e em especial, a D 
penicilina. ASPECTOS CLÍNICOS E IMUNOLÓGICOS DAS REAÇÕES DE ALERGIA 

A PENICILINA 

Tipo de reação Intervalo Específ. Anticorpos 

— — BPO IgM 

Choque anafitático 5" a 120' Minor 
BPO 

Urticária imediata „ _. . „„rt 
e acelerada 2a24h. BPO 

IgE 

IgE 
(IgC bloq) 

Doença do soro 

Urticária crônica 

BPO 1-3 sem. "rr ,gM r 
minor ou IgG 

recorrente 

Exantema 5-10 dias BPO 

Anemia hemolítica variável BPO 

variável minor IgE 

Linfócitos? 

IgG 

Quadro 1 
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Manifestação clinica: 

De acordo com o tempo de aparecimento, as rea? 
ções à penicilina podem ser classificadas e m imediatas, 
aceleradas e tardias. 

a) As reações imediatas costumam aparecer e m 
poucos minutos após a administração — Anafilaxia é 
a reação mais grave, quase sempre acompanhada de 
urticária, asma e rinite. 

b) Reações aceleradas ocorrem de 2 a 48 hs. após 
a administração, usualmente sob a forma de urticárias, 
febre, crises abdominais, nefropatias, e edema de laringe. 

c) Reações tardias ocorrem até 3 dias, ou mais, 
quase sempre após a droga ter sido suspensa. As ma­
nifestações podem ser de doença do soro, urticárias, 
eczemas, púrpuras, com ou sem trombocitopenia, lúpus 
esitematoso e anemia com ou sem hemólise. 

Quadros mais graves podem surgir, como a síndro­
m e de Steven-Johnson, infiltrados pulmonares ou hepáti-
cos, nefropatias, miocardites e periarterite nodosa. 

Outra manifestação que pode surgir tardiamente, 
de 3 a 21 dias, é de urticária crônica recorrente, quase 
sempre com artralgias, e qüe pode durar até 4 meses 
ou mesmo mais tempo. Estes estados de hipersensibi-
lidade costumam aparecer com as formas de penicilina 
de lenta eliminação. Pesquisas têm demonstrado que 
este antibiótico pode ser encontrado na urina de pessoas 
até 6 meses após suà administração. 

A penicilina pode ainda produzir erupções eritemato-
vesiculares consideradas como reação do tipo ide. Ocor­
rem poucas horas após uso da droga, atingindo os pés 
e mãos e as vezes regiões inguinais. Este tipo de reação 
pode surgir após sensibilização por outros fungos, como 
Trichophyton. 

Outro quadro que deve ser lembrado é o represen­
tado por erupções cutâneas produzidas pelo uso da am-
picilina, cuja incidência tem sido observada de 3 a 11%, 
especialmente e m crianças. O mecanismo desta reação 
não é conhecido. Quadro semelhante tem sido obser­
vado em pacientes com mononucleose, e m pacientes com 
leucemia fazendo uso de alopurinol. 

Convém lembrar também a possibilidade de rea­
ções, felizmente raras, e m indivíduos que recebem me-
ticilin e que se caracterizam por insuficiência renal ao 
lado de outros sintomas como febre, erupção cutânea, 
eosinofilia e hematúria. Existem lesões tubulares e ne-
frite intersticial sem lesão glomerular. O mecanismo não 
é conhecido e a insuficiência renal é reversível com a 
suspensão da droga. 

Finalmente, dermatite de contacto pode ser obser­
vada e m pacientes que manipulam a droga. 

Convém lembrar a reação de Herxheimer que surge 
com tratamento da sífilis com doses elevadas de peni­
cilina, e que parece ser devida à liberação maciça de 
substâncias farmacologicamente ativas de treponemas 
mortos. 
Diagnóstico de alergia à penicilina: 

U m considerável número de métodos tem sido utili­
zado no diagnóstico de alergia à penicilina. 

Esses métodos são de grande interesse científico 
no sentido de informar a resposta imune do indivíduo. 
Contudo, seu uso tem sido limitado a pesquisas espe­
cializadas e somente os testes cutâneos são utilizados 
na prática. 
Testes cutâneos: 

Apenas as reações anafiláticas e as aceleradas_à 
penicilina são mediadas por anticorpos reagínicos (IgE) 
e portanto passíveis de serem diagnosticadas por testes 
cutâneos. 

Seria necessário para isso, que contássemos com 
todos os antígenos formados pela metabolização da 
penicilina para sua execução. 

Baseando-se nos atuais conhecimentos,_pode-se lan­
çar mão do Peciloil-polilisina (PPL), que é u m conjunto 
do radical peniciloil a u m a polilisina, constituindo a 
determinante maior. Para se obter u m a solução com 
as determinantes menores, alguns investigadores sugeri­
ram o uso de solução velha de benzil penicüina. 

C o m este procedimento pode-se fazer o diagnóstico 
e m grande percentagem dos casos; porém, resultados 
falsos negativos podem resultar de não se terem testado 
todas determinantes. E m pesquisa ralizada nos Estados 
Unidos por u m grupo de alergista e sob o controle da 
Academia Americana de Alergia, onde foram testados 
cerca de 3.000 pacientes utilizando-se o peniciloil-polüi-
sina (PPL) e a penicilina G, apenas 19% dos 178 pacien­
tes com história de alergia à penicilina tiveram testes 
positivos a u m ou a ambos os antígenos. (Green e col. 
1977). Naqueles que tiveram queixas de reação anafilá-
tica, apenas 14% revelaram-se positivos e e m 7 % dos 
que tiveram reação macropapular. 

De outro lado, a positividade ao PPL indica sensi­
bilidade relacionada a reações urticarianas de tipo ace­
lerada, ao passo que a positividade ao M D M prediz 
reação anafilática. 

Como já assinalamos, estes testes não excluem a 
possibilidade do indivíduo vir apresentar doença do 
soro, certas reações exantemáticas, anemia hemolítica 
e outros quadros que não são mediados por anticorpos 
IgE. 

Contudo, nem PPL e nem M D M são encontrados 
comercialmente para os testes, razão pela qual temos 
que lançar mão da benzilpenicilina G, em nosso meio. 

A benzilpenicilina para testes cutâneos deve ser de 
preparo recente. Tem sido recomendadas soluções an­
tigas, com a possibilidade da metabolização da penici­
lina "in vitro" e formação de antígenos completos por 
combinação com contaminantes. Outros não aconselham 
esta prática por não acreditarem no fato. 

Usando-se porém a benzilpenicilina, não podemos 
esperar mais do que 20% de positividade; por essa ra­
zão, a pesquisa vai resultar num teste de provocação 
ou de reintrodução progressiva do produto, sob contro­
le. Quando se realiza este teste, não se espera positivi­
dade cutânea local, mas o aparecimento de manifesta­
ções gerais próprias do quadro de alergia à penicilina. 

Deve-se iniciar sempre com o teste de escarificação 
no antebraço do paciente, e, se negativo, passar ao in-
tradérmico. Para o teste de escarificação, a benzilpeni­
cilina G deve conter as seguintes concentrações: 10, 
100, 1.000 e 10.000 u/ml. Aguardar 15' após cada teste — 
observando-se o local da prova e condições gerais do 
indivíduo. (Quadro 2). 

No caso de negatividade, passar a realizar os testes 
intradérmicos, utilizando 0,02 ml das mesmas soluções. 

Caso sejam negativos e sem modificações da PA e 
pulso, devemos injetar 0,10 ml de benzilpenicilina a 
10.000 u/ml, e após 15' se nada houver, injetar 0,10 ml 
da penicilina a ser utilizada. Este último cuidado deve 
ser observado, para se afastar a possibilidade de conta­
minantes. Para a pesquisa de manifestação de hipersensi-
bilidade tardia à penicilina, realiza-se o teste cutâneo 
utilizando-se 0,10 ml de penicilina G de 100 a 5.000 u/ml 
por via intradérmica. 

Quando, porém se trata de dermatite de contato à 
penicilina, os testes cutâneos são de grande valia. O 
teste de contato é feito com penicilina G com 50.000 a 
100.000 u/ml. 
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E s q u e m a do teste de provocação c o m penicilina: 

Fase inicial: repouso de meia hora 
medir pulso e pressão arterial 

Teste escarificação com penicilina G. 100/ml. 

Testes escarificação com penicilina G. 1.000/ml. 

Teste intradérmico penicilina G 0,02 ml — a 100/ml. 

Teste intradérmico penicilina G 0,02 ml — a 
l.OOQ/ml. 

Teste subcutâneo com penicilina G 0,10 ml a 
10.000/ml. 

Teste subcutâneo com penicilina G 0,10 ml do 
produto a ser usado. 

Aguardar 15' após cada teste e tomar puso e pres­
são arterial. 

Aparecimento de pápula ou queda PA de mais 
15 m m / H g e pulso c o m mais de 15 batimen­
tos/m., suspender a prova. 

Controle — após 24 horas — reações tardias. 

Esquema de prevenção da reação anafilática com 
penicilina: 
Visto que a penicilina pode dar reações anafiláticas 

graves, devemos tomar cuidado no seu emprego. Quan­
do se dispõe dos antigégenos P P L e M D M , as reações 
mais graves e imediatas p o d e m ser evitadas. 

Porém na clínica corrente, não se dispondo desses 
reagentes, podemos observar a seguinte regra: 
1 — Indivíduos sem história de alergia à penicilina: Pe­

nicilina pode ser usada sem teste. 
2 — Indivíduos c o m história de alergia à penicilina: 

a) Se b e m documentada — Trocar o antibiótico 
b) Se duvidosa —•, Fazer os testes já assinalados. 

Lembrar que as reações aos testes podem ser inten­
sas e m e s m o p o d e m pôr e m risco a vida do paciente 
Por essa razão, deve-se contar c o m material e medica­
mentos para combater o choque. 

Prevenção específica da reação alérgica à penicilina: 

Para que haja degranulação dos mastócitos ou ba-
sófilos é necessário que o antígeno seja bivalente e se 
fixe concomitantemente e m duas moléculas diferentes 
do IgE prsas à superfície dessas células. N o caso de 
determinantes antigênicas monovalentes, elas também 
se fixam nos anticorpos porém, sem a liberação das 
substâncias vaso-ativas. E m conseqüência disso, outros 
antígenos plurivalentes p o d e m ser usados sem risco, 
pois ficam impedidos de combinar c o m essas imuneglo-
bulinas. Por essa razão, antígenos monovalentes podem 
ser utilizados c o m o bloqueadores das reações. 

Pesquisas realizadas por D e W e c k e col. (1972) com 
hapteno peniciloil monovalente tem trazido resultados 
animadores. A inoculação deste produto previamente a 
da penicilina tem bloqueado reações e m indivíduos sa­
bidamente alérgicos a ela. 

C o m o a experiência foi realizada c o m apenas a de­
terminante peniciloil, as demais determinantes podem 
ainda produzir seus efeitos. 
A lém disso, em 5% de pacientes alérgicos à penici­
lina houve u m a reação paradoxal, pois os testes cutâ­
neos foram positivos c o m o antígeno monovalentes. 

Esses trabalhos acham-se ainda na fase experimen­tal. 
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Resumo: O autor nos mostra as principais características e eventos da 
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Abstract: The author points out the main events in the allergic reaction 
to Penicillin, its probable chemical and immunologycal pathways and 
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ESBOÇO HISTÓRICO SOBRE A 
"LEI DO SEMELHANTE", 
FUNDAMENTO DA HOMÈOPATIA 
A BR1EF ABOUT THE HISTORY "SIMILIA SIMILIBUS CURANTUR", 

HOMEOPATHVS FUNDAMENT 

UNITERMOS: Lei do semelhante; Homeopatia. 

Anua Kossak Romanachi 

INTRODUÇÃO: 

"Lei do semelhante" ou "Lei da similitude", com 
enunciado latino "Similia similíbus curantur", são dife­
rentes expressões de um fenômeno natural do qual a 
humanidade tem tomado consciência desde os seus pri-
mórdios. 

Pensamentos médicos que antecederam Hahnemann. 

Parece ter sido de autoria de Empédocles, filósofo 
e médico de Agrijenta da Magna Grécia, (492-432 AC) a 
primeira referência de afinidade ou atração do seme­
lhante pelo semelhante; na verdade, este sábio se refe­
ria ao ódio e ao amor como forças fundamentais capa­
zes de comandar, em diferentes proporções, os quatro 
elementos constituintes de todas coisas do universo: 
a terra, a água, o ar e o fogo. Deriva de Empédocles a 
doutrina da eternidade e da imutabilidade do ser hu­
mano e a sua citação dos semelhantes se restringe a 
conceitos fiolsóficos. 

Hipócrates (460-377 AC), também filósofo e médico, 
Pai da Medicina, elabora uma concepção sintética do 
doente e em sua terapêutica se refere a três procedimen­
tos: um deles se baseia na Natura medicatrix, segundo a 
qual as discrasias ou doenças se corrigem pelas forças 
curativas da própria natureza, justificando a conve­
niência da conduta expectante; outro procedimento apli­
ca os contrários, opondo-se ao mal do doente, a exem­
plo de uma obstrução corrigida pela evacuação e da 
febre sustada pelo emprego do frio; o terceiro procedi­
mento adota a terapêutica pelos semelhantes, d.2,4) 
Escreve Hipócrates que a doença é produzida pelo 
semelhante e pelo semelhante ela se faz curar, citando 
que aquilo que provoca estrangúria, ou a tosse, onde elas 
não existem, é capaz de curar a estrangúria, ou a tosse, 
onde as mesmas existem; nas suas ilustrações clínicas 
•descreve quadros de cólera tratados pelo Veratrum ál­
bum, enfatizando que o quadro tóxico desta liliácea é 
justamente caracterizado por gastroenterite e algidez. 
Na prática, no entretanto, Hipócrates emprega predo­
minantemente os contrários e, quanto aos semelhantes, 
se restringe a condutas em si e não a medicamentos 
semelhantes, procurando auxiliar a natureza do esforço 
defensivo por ação semelhante de vomitivos, catárticos 
ou revulsivos, conforme as circunstâncias. Não transfor­
mou Hipócrates a possibilidade de tratamento pelo se­
melhante num método que pudesse ser seguido e, muito 
menos, numa lei de cura. A expressão "Similia similibus 

1. Livre-docente em Clínica Homeopática pela Universidade do Rio de 
Janeiro. 

curantur" (os semelhantes são curados pelos semelhan­
tes) que lhe é atribuida na literatura é, na realidade, 
uma afirmação perpetuada pela força dos tradutores 
latinos. 

Constata ainda o Pai da Medicina a inversão de 
ação de alguns remédios, isto é, os seus efeitos primá­
rios e secundários, explicando que a mesma droga é 
capaz de atuar de modo diferente e inverso num mesmo 
indivíduo, segundo o momento ou condições em que é 
administrada; cita especificamente os obstipantes, ca­
pazes de ação purgativa, e os purgativos, capazes de ação 
obstipante. Paradoxalmente, não estabeleceu nem a lei 
do semelhante nem a lei da inversão das ações das 
substâncias. 

Ao contrário daquela de Cós, a Escola de Cnidos 
integrada por Aristóteles (384-322 AC) e depois liderada 
por Galeno (138-201), adota na prática o método analí­
tico. Cláudio Galeno, nascido em Pérgamo, na Ásia Me­
nor e com muitos anos vividos em Roma, sintetiza a 
doutrina hipocrática dos quatro humores e a relaciona 
à física aristotélica dos quatro elementos e das quatro 
qualidades fundamentais da matéria — calor, frio, se­
cura e umidade; também para ele deve o médico auxi­
liar a vis medicatrix, natural, em atitude expectante, 
inicialmente fiel aos moldes hipocráticos, Galeno passa 
a se aprofundar em detalhes da fisiologia, da anatomia 
e acaba por deduzir toda -a terapêutica em função do 
diagnóstico, atribuído aos sintomas locais um valor 
preponderante; advém desta conduta o método alopáti-
co, baseado na fórmula "contraria contrariis curantur" 
que ainda predomina na atualidade. Consegue Galeno 
elaborar uma síntese de todos os conhecimentos médi­
cos da época, conferindo-lhes a força de dogma que 
persistiu até a Renascença, quando novos estudos — es­
pecialmente da Vesalio — trazem à tona os grandes 
erros do passado.d. 2) 

Enquanto isso, desde o século III não representa 
novidade na China o emprego de medicamentos capazes 
de provocar os mesmos sintomas apresentados pelo 
doente, medicamentos esses administrados em doses 
bastante diluídas. 
Hohenhein 

Teophrastus Bombastus von Hohnhein, nascido em 
Eisiedeln, Suiça (1943-1541), que se auto-cognomina de 
Paracelso, misto de médico, alquimista e mágico, julga 
imprescindível a todo médico estudar a química, a teo­
logia e a magia, pelo fato do homem — oriundo do 
limo da terra — conter todos os elementos químicos da 
natureza e estar subordinado a uma tríade vital cons­tituída pelo sal, enxofre e mercúrio; estuda os metais, 
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introduz na química farmacêutica o arsênico, o chumbo, 
o enxofre, o ferro e, pela primeira vez, prescreve o 
mercúrio na sífilis; observa que as doenças se modifi­
cam sob influência do clima e faz indicações cirúrgicas. 
Paracelso chama algumas doenças pelo nome da respec­
tiva droga capaz de provocá-las, como também de 
curá-las, mencionando a "doença do terebinto", a "doen­
ça do heléboro" e o "quadro arsenioso", Existe referên­
cia de haver Paracelso empregado medicamentos na 
dose ínfima equivalente à vigésima quarta parte de u m a 
gota. Os parcos conhecimentos sobre patogenia não per­
mitiram a elaboração de quadros definidos que possibi­
litassem a "identificação" comparativa entre droga x 
doença e Paracelso se pôs à procura de outras simili-
tudes objetivas das drogas — e principalmente das 
plantas, detendo-se na valorização dos detalhes de cor, 
de estrutura ou de anatomia; surge daí o chamado "prin­
cípio das assinaturas", segundo o qual u m a planta traz 
em si a "assinatura" da doença ou do órgão a que se 
destina, orientando as possibilidades terapêuticas atra­
vés de suas características anatômicas, comparadas com 
as características anatômicas do órgão doente; est "simi­
litude de PasBcelso" até hoje se presta à confusão his­
tórica e difere e m muito do princípio dos semelhantes 
ou lei da similitude defendida posteriormente por Hah-
nemann.0.2) 

No decorrer dos séculos muitos cientistas se preo­
cuparam com a terapêutica pelos semelhantes, entre 
eles Jan Baptista Van Helmont (1577-1647), Rhumelius, 
Boulduc, Detharing, Haller, Betholon, Thoury, Storck 
e Stahl, mas nenhum deles conseguiu abordar o fenô­
meno universal da semelhança com a necessária cla­
reza de u m a lei. Os êxitos clínicos, esparsos e sem mé­
todo, sem as diretrizes que possibilitem sua repetição, 
se perderam nos arquivos. 

Necessário se tornou o advento de Hahnemann, es­
pírito observador, metódico, pesquisador e exigente, para 
que o tratamento pelos semelhantes recebesse o rigor 
de u m fato científico. As observações passaram a ser 
repetidas, analisadas e comparadas e torna-se realidade 
a regulamentação de experimento no h o m e m são e, por 
fim, pela primeira vez na história da medicina, é desco­
berto o poder energético terapêutico das quantidades 
infinitesimais das drogas quando enquadradas na sinto­
nia da lei da semelhança. As reexperimentações se mul­
tiplicam, são elaboradas normas de conduta e as con­
tribuições práticas se avolumam, transformando a exis­
tência de u m a lei, remotamente conhecida de modo ne­
buloso, numa verdadeira doutrina terapêutica.^) 

Hahnemann 
A movimentada vida de Cristiano Frederico Samuel 

Hahnemann tem sido descrita e m muitos livros, numa 
tumultuada sucessão de datas e lugares que o sábio 
busca ansiosamente no cumprimento do seu destino; 
nascido e m Meissen, Alemanha, em 1755, morre em Pa­
ris aos 88 anos; foi sobretudo u m erudito.W 

Importa situá-lo em 1787 quando inconformado e 
revoltado com os métodos terapêuticos empíricos e ine­
ficazes de sua época, Hahnemann abandona a prática 
da medicina, renuncia a u m a rendosa clientela e, junto 
a sua já numerosa família, se retrae nas proximidades 
de Dresden, onde passa a viver de traduções de obras 
científicas; conhece a penúria, mas trabalha, estuda e es­
creve sempre. E m 1788 faz relatório sobre a sua vivência 
clínica anterior no setor das doenças venéreas, em in­
teressantes comentários sobre o tratamento mercunal 
e m portadores de sífilis; os preparados de mercúrio 

estavam e m voga e havia grande confusão entre o qua­
dro da doença e os acidentes tóxicos do medicamento, 
interpretados como sintomas da sífilis-doença diante 
de insuficiente prescrição do mercúrio, induzindo à nova 
prescrição de maior dose do metal, com nova sobrecarga 
tóxica, justamente naqueles doentes sensíveis; Hahne­
mann se preocupou em distinguir os sintomas da doen­
ça daqueles sintomas inerentes à dose inadequada do 
mercúrio, supostamente sub-troca, n u m determinado ca­
so; observou que se fosse propiciada ao doente a pos­
sibilidade de eliminação do metal, o mesmo se liberava 
de numerosos sintomas acessórios e deixava entrever 
mais nítidos as manifestações sifilíticas propriamente 
ditas, motrando melhor resposta à repetição do mer­
cúrio e m dose mais reduzida, ajustada ao caso. 

O principal fato da vida de Hahnemann acontece 
em 1790 quando, ao traduzir do inglês ao alemão a Ma­
téria Médica do professor escossez William Cullen, sua 
atenção é alertada pelo capítulo dedicado à China offi-
cinalis, planta cujas virtudes curativas na malária eram 
atribuídas ao sabor amargo dos princípios ativos da 
cortex, que desencadeariam no estômago a formação de 
substância febrífuga e carminativa; para Hahnemann, 
u m ex-malárico, esta explicação pareceu de imediato 
pueril e inaceitável, lembrando-lhe as fortes gastralgias 
seguidas de anorexia nas vezes que ingeriu quinina; a 
dúvida e a curiosidade induziram-no a ingestão da cor­
tex de quina, para ver o que aconteceria, tendo assim 
início a primeira experimentação em homem são — 
ponto de partida para a descoberta da lei dos seme­
lhantes. 

Ingeriu Hahnemann 4 dracmas (cerca 14,36 gramas) 
de cortex de China officinalis (princípios ativos consti­
tuídos por alguns ácidos e pelos alcalóides quinina, qui-
nidina, cinconina e cinconidina), sobrevindo-lhe u m con­
junto de sintomas — esfriamento de extremidades, so-
nolência, palpitações, ansiedade, cefaléia, alteração dos 
sentidos, rigidez de articulações, adormecimento ao nível 
do periósteo —, em paroxismos que duravam duas a 
três horas, que se dissipavam mas que reapareciam se 
nova dose de cortex de quina era ingerida. 

A perspicácia de Hahnemann relacionou de imediato 
dois fatos: a quina cura a malária n u m doente, mas é 
capaz de provocar manifestações n u m homem são que 
no seu conjunto afiguram-se como a malária... mas que 
não são a malária! Estava assim nascendo a Homeopatia. 

A China officinalis foi numerosas vezes reexperi-
mentada e os sintomas por ela despertados devidamente 
anotados, constituindo-se assim a primeira PATOGENE-
SIA da Matéria Médica Homeopática. Assinalou Hahne­
mann 122 sintomas em si próprio, mais de duzentos e m 
experiências com amigos e familiares, estudos posterio­
res ampliarem a primeira patogenesia para além de mil 
manifestações distribuídas e m T O D O organismo.O) 

Os próximos seis anos são dedicados à experimen­
tação de diferentes drogas, sempre com anotação metó­
dica dos sintomas constatados nos experimentadores, sen­
do assim iniciada a medicina experimental, antes de 
Claude Bernard. A elaboração cuidadosa dos quadros 
patogenéticos ou patogenesias, forneceu subsídios sóli­
dos para estudo comparativo das eventualidades clínicas 
com os respectivos quadros sintomáticos; passou-se as­
sim à aplicação prática das substâncias terapêuticas 
cujos conjuntos sintomáticos experimenais ou patogene­
sias, coincidem com os quadros patológicos encontrados 
no doente. 

E m 1796 Hahnemann publica no jornal "Médecine 
Practique" o resumo do seu trabalho "PRINCÍPIO D E 
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SIMILITUDE" segundo o qual pode-se curar u m a doen­
ça por remédios que provocam no indivíduo sadio sin­
tomas análogos àqueles da doença". A experimentação 
no homem são, segundo princípio da Homeopatia, ad­
veio pois como u m corolário da observação da lei do se­
melhante. 

E m 1806, o mesmo jornal de Hufeland publica "In­
dicações sobre o uso homeopático dos medicamentos", 
tendo sido usada pela primeira vez a palavra H O M E O ­
PATIA -— de homoios — semelhante e pathos — doença. 

E m 1810 vem a público a La edição do "OR-
G A N O N da arte de curar", livro que sintetisa toda a fi­
losofia da terapêutica pelos semelhantes.(6.8,10) 

De 1816 a 1827 dedica-se Hahnemann à observação 
das doenças crônicas e expõe numa grande obra "As 
doenças crônicas" o conceito sobre miasmas.17) 

Importante é assinalar que a Homeopatia ou tera­
pêutica pelos semelhantes surgiu independente do co­
nhecimento da atuação das doses chamadas infinitesi-
mais. Todas observações iniciais decorreram do empre­
go de doses sub-tóxicas, reduzidas mas sempre ponde­
ráveis. A vivência das agravações clínicas iniciais, tran­
sitórias mas indesejáveis, levou Hahnemann a procedi­
mentos farmacotécnicos que resultaram na segunda des­
coberta, exclusivamente sua, da atividade energética 
das doses mínimas ou "infinitesimais" do medicamento 
"semelhante". 

Desenvolvimento da homeopatia no Brasil 

E m 1840 chega ao Brasil o médico francês Benoit 
Jules Mure, acompanhado de 100 famílias, com a fina­
lidade de estabelecer em Santa Catarina as chamadas 
Colônias Societárias. Desde logo revelou Mure o seu 
talento de médico homeopata, tendo iniciado o prosele-
tismo no lugar mesmo da colonização; em 1843 trans­
feriu-se ao Rio de Janeiro, onde regularizou a sua situa­
ção profissional e onde divulgou a homeopatia, con­
quistando numerosos adeptos.(5) 

E m 1847 o Imperador D o m Pedro II, interessado 
pelo estudo de Mure, cria uma escola homeopática. 

E m 1859 é criado o Instituto Hahnemanniano do 
Brasil, de duração efêmera. 

E m 1878, por Decreto do Governo, é fundado o Ins­
tituto Hahnemaniano Fluminens o qual depois, por de­
creto imperial, foi denominado Instituto Hahnemannia­
no do Brasil, havendo aprovação e reforma de estatutos 
segundo decreto 7.794, de 17 de agosto de 1880. 

E m 1912 é criada a Faculdade Hahnemanniana do 
Instituto Hahnemanniano do Brasil, com u m curso de 
medicina nos moldes da época, e que forma médicos 
aptos a exercer ambas as terapêuticas — alopática e 
homeopática. 

E m 1918 ocorre a oficialização da homeopatia no 
Brasil, por Decreto da República que autoriza o Insti­
tuto Hahemanniano do Brasil a diplomar médicos e 
farmacêuticos homeopatas, nos seguines termos: 

Decreto n.° 3.540, de 25 de setembro de 1918 reco­
nhece como Associação de utilidade pública o Instituto 
Hahnemanniano do Brasil. 

"O Presidente da República dos Estados Unidos do 
Brasil: 

Faço saber que o Congresso Nacional decretou e eu 
sanciono a resolução seguinte: 

Art. 1.° — Fica o Instituto Hahnemanniano do Bra­
sil reconhecido como associação de utilidade pública. 

Art. 2.° — Além dos médicos formados pelas escolas 
oficiais ou equiparadas a clínica homeopática será exer­
cida pelos profissionais habilitados pelo Instituto Hah­
nemanniano. 

Art. 3.° — Nenhuma farmácia homeopática poderá 
funcionar sem a direção técnica de farmacêutico habi­
litado pelo Instituto Hahnemanniano, ou pelas escolas 
oficiais ou equiparadas. 

Art. 4." — O Instituto Hahnemanniano do Brasil fica 
sujeito ao regime estatuído pela reforma do ensino 
vigente. 

Art. 5.° — Revogam-se as disposições em contrário. 

Rio de Janeiro, 25 de setembro de 1918, 97.° da Inde­
pendência e 30.° da República. 

Wenceslau Braz Pereira Gomes 
Carlos Maximiliano Pereira dos Santos." 

Em 1921 a Faculdade Hahnemanniana é equiparada 
às Faculdades oficiais do país. 

E m 1924, com a faculdade em ascenção, o Conselho 
Superior de Ensino exige que a faculdade adote o novo 
nome de Escola de Medicina e Cirurgia, do Instituto 
Hahnemanniano. 

E m 1832 o Conselho Nacional de Educação deter­
mina facultativo o ensino da homeopatia na escola. 

E m 1948 o Instituto Hahnemanniano concede auto­
nomia à Escola de Medicina e Cirurgia. 

E m 1952, a Lei do Governo n.° 1552, de 8-7-52, publi­
cada no Diário Ofciial em 13-7-52, obriga o ensino de no­
ções de Farmacotécnica Homeopática em todas as Fa­
culdades de Farmácia do país. 

E m 1965, Decreto 57.477, regulamenta a manipula­
ção, receituário, industrialização e venda dos produtos 
homeopáticos. 

E m 28-2-66 uma Portaria do Diretor Geral do Depar­
tamento Nacional de Saúde designa comissão de médi­
cos e farmacêuticos, encarregada da criação da Farma-
copéia Homeopática Brasileira. 

E m 22-8-66, pela Portaria n.° 17, o Diretor do Serviço 
Nacional de Fiscalização da Medicina e Farmácia, baixa 
instruções sobre a instalação e funcionamento das far­
mácias homeopáticas. 

E m 1957 ocorre a FEDERALIZAÇÃO da Escola de 
Medicina e Cirurgia. 

E m 1972, Decreto 71.211 de 5 de outubro aprova a 
Farmacopéia Homeopática Brasileira, em substituição 
ao Código Homeopático Brasileiro que refere o art. do 
Decreto n.° 57.477 de 20-12-65. 

E m 27-11-76 o Decreto 78.841 aprova ai." edição da 
Farmacopéia Homeopática Brasileira.^) 

E m 1979 o Conselho Deliberativo da Associação Mé­
dica Brasileira aprova a criação de u m Departamento 
de Farmocologia e Terapêutica Homeopáticas. 

E m 1980 o Conselho Federal de Medicina, por reso­
lução n.° 1000/80, de 4-7-80, reconhece a HOMEOPATIA 
como especialidade. 

E m 1981 a Homeopatia, embora e m caráter faculta­
tivo, é ensinada em caráter oficial no Centro de Ciência 
da Saúde (ex-Escola de Medicina e Cirurgia) da Uni­
versidade do Rio de Janeiro (ex-Federação das Escolas 
Federais Isoladas do Estado o Rio de Janeiro — 
FEFIERJ), existindo nela o Departamento de Estudos 
Homeopáticos. O curriculum acadêmico compreende 
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três disciplinas: Clínica Homeopática, Matéria Médica 
Homeopática e Terapêutica Homeopática. 

E m nível de pós graduação a Homeopatia tem sido 
ensinada em cursos organizados pelo Instituto Hahne­
manniano do Brasil (Rio de Janeiro), Federação Brasi­
leira de Homeopatia (Rio de Janeiro), Associação Pau­
lista de Homeopatia (São Paulo) e Sociedade Brasilei­
ra de Homeopatia Dr. Alberto Seabra (São Paulo). 

U m Curso de Especialização Profissional em Ho­
meopatia está sendo promovido pela Faculdade de Ciên­
cias Bio-Psíquicas do Pará, cujo processo foi apro­
vado pelo Conselho Federal de Educação segundo pa­
recer n.° 515/80, com carga de 520 horas-aula, a ser mi­
nistrado na primeira semana de cada mês e integrali-
zado em 22 meses, curso este destinado a médicos e 
veterinários e cujo programa abrange as disciplinas de 
Filosofia, História, Semiologia, Matéria Médica, Farma-
codinâmica, Clínica, Terapêutica e Farmacotécnica Ho­
meopáticas. 

Enquanto maior número de Faculdades não imitar 
a iniciativa, os mais importantes responsáveis pela difu­
são da homeopatia em todo país continuarão sendo os 
centros acadêmicos de medicina, cujos cursos intensivos 

por eles organizados tem se caracterizado pelo compa-
recimento do corpo docente das respectivas escolas 
médicas. 
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INTRODUÇÃO: 

O avanço técnico da cirurgia tem sido extraordinário 
nas últimas décadas, mas alguns de seus resultados não 
eram tão satisfatórios quando em intervenções realiza­
das em pequenas estruturas. Fez-se evidente que o maior 
problema nas intervenções desse tipo era a imperfeição 
técnica conseqüente à má visualização e à falta de ins­
trumentos suficientemente delicados. 
O microscópio cirúrgico já era conhecido e empre­
gado desde a década de 30, mas seu uso se restringia à 
cirurgia otológica e oftalmológica. Com o desenvolvi­
mento de instrumental e fios de sutura suficientemente 
delicados e com a difusão do emprego do microscópio 
cirúrgico, a aplicação de técnicas microcirurgicas se 
estendeu paulatinamente a todas as especialidades ci­
rúrgicas. 
Histórico: 

Jacobson e Suarez (1960) foram os primeiros a de­
monstrar as vantagens do uso de microscópio cirúrgico, 
instrumentos e suturas delicadas ao obter anastomoses 
vasculares permeáveis em vasos com diâmetro inferior 
a 2 mm. 
A possibilidade de realização dessas anastomoses 
permitiu a transferência de tecidos ou órgãos inteiros 
que dependem de vasos desse diâmetro. Inicialmente 
o desenvolvimento dessas novas técnicas se deu no cam­
po da experimentação animal. As aplicações clínicas 
apareceram com Komatsu e Tamai (1968) com os reim­
plantes de dedos, com Daniel e Taylor (1973) que trans­
feriram retalhos cutâneos livres, Taylor, Miller e Ham 
(1975) transferindo osso vascularizado, e Harii, Ohmori 
e Torii (1976) que transferiram músculos. 
A microcirurgia de nervos se desenvolveu a partir 
da publicação de Smith (1964), e sofreu grande impulso 
a partir de 1969 com a introdução dos enxertos inter-
funiculares de nervos por Millesi. 
Instrumental: 
O microscópio cirúrgico é um microscópio binocular, 
esterioscópico, com boa visão em profundidade e uma 
distância entre o campo cirúrgico e a objetiva suficiente 
para permitir a manipulação das estruturas. 
Os microscópios mais modernos têm aumentos va­
riando de 6 a 40 vezes, iluminação por fibra óptica e 
binoculares duplas que permitem o trabalho simultâneo 
de um auxiliar. Podem também ser adaptadas câmaras 
fotográficas, fumadores ou câmaras de televisão fig. 1). 
1. Professor Livre-docente do Departamento de Cirurgia da FMUSP, dis­

ciplina de Cirurgia Plástica e Queimaduras. Responsável pelo Labo­
ratório de Microcirurgia Experimental da FMUSP. 

2. Médico Adido da Disciplina de Cirurgia Plástica e Queimaduras do 
Hospital das Clínicas da FMUSP. 
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Fig. 1 — Microscópio cirúrgico 

O material cirúrgico é miniaturizado, com pontas 
lisas pois se forem serrilhadas podem cortar os fios. Os 
porta-agulhas e as tesouras são de mola, com o que se 
conseguem movimentos mais suave (fig. 2). 

Fig. 2 — Instrumental de microcirurgia 

Existem diversos tipos de "clamps" vasculares, qua­
se todos ocluindo os vasos pela pressão de uma mola. 
Alguns são montados sobre um eixo ou um quadro que 
permite a aproximação dos cotos vasculares a serem 
anastomosados. 
Os fios empregados são geralmente de nylon mo-
nofilamentar com diâmetros de 9-0 a 12-0 (35/* a 12*0, 
montado em agulhas atraumáticas de 5 a 3 m m de com­
primento e diâmetros entre 130/* a 50A. 

I — MICROCIRURGIA VASCULAR 

A técnica básica de anastomose vascular microcirúr-
gica deve ser desenvolvida inicialmente em animais de 
experimentação. Para tal temos empregado os vasos fe-
morais do rato, cujo diâmetro externo é de 1 m m em 
média. (Fig. 3) 
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Fig. 3 — Técnica de anastomose microvascular termino-
terminal 

O fluxo sangüíneo da artéria é interrompido com 
"clamps" hemostáticos tipo Scoville, Acland ou outros. 
Com pinças e tesoura microcirúrgica se resseca uma 
pequena porção da adventícia dos cotos vasculares a 
anastomosar tomando cuidado para não pinçar a íntima 
do vaso. Lava-se abundantemen a luz vascular com 
soro fisiológico heparinizado para retirar o sangue e 
os coágulos que possam existir. 

São a seguir passados dois pontos de reparo, de 
nylon 10-0 na hemicircunferência anterior do vaso, não 
diametralmente opostos mas formando u m ângulo de 
aproximadamente 120° entre si. Esta colocação assimé­
trica dos pontos nos ângulos faz com que a luz do vaso 
permaneça aberta diminuindo a possibilidade de se 
transfixar a parede posterior do vaso quando da colo­
cação das demais suturas. O fechamento da face ante­
rior se completa geralmente com dois ou três pontos 
separados. O vaso é então girado de 180° para expor a 
sua face posterior, tracionado pelos pontos de reparo 
ou pelo quadro do "clamp" microvascular. A anastomose 
é completada com mais 4 ou 5 pontos separados e o 
fluxo sangüíneo é liberado. O sangramento que pode 
advir é controlado facilmente com ligeira compressão 
da região da anastomose. Raramente é necessário recor­
rer-se a pontos suplementares para coibir o sangramento. 

O procedimento e m relação à anastomose venosa 
é semelhante, com a ressalva de que a parede é muito 
mais delgada e não permite u m a dissecção adequada da 
adventícia. 

Quando existir tensão e m u m a anastomose ou u m a 
desproporção de diâmetros muito acentuado entre os 
cotos a anastomosar com anastomoses termino-termi-
nais faz-se necessária a interposição de enxerto de veia. 
A técnica de anastomose é a mesma já descrita e os 
enxertos são geralmente retirados do dorso do pé, do 
dorso da mão ou da face volar do punho. 

O uso de fármacos para aumentar a permeabilidade 
das anastomoses é até certo ponto controvertido. Acre­
dita-se que u m a anastomose tecnicamente bem realizada 
dispensa a aplicação de qualquer tipo de droga anticoa-
gulante ou vasodilatadora. E m caso de dúvida quanto 
à permeabilidade da anastomose o mais correto seria 
refazê-la ao invés de confiar na aplicação de drogas. 

Quando há fatores adicionais que podem aumentar 
a probabilidade de trombose na região da anastomose, tais como tempo de isquemia prolongado, traumatismo 

com grande contusão tecidual, a presença de vasos re­
ceptores com fluxo lento por patologia vascular estaria 
indicado o uso de vasodilatadores e/ou anticoagulantes 
no pós-operatório. 

Geralmente se empregam o Naftidrofuril como va-
sodilatador sistêmico e o dipiridamole, ácido acetil sali-
cílico e Dextran de baixo peso molecular como antia-
gregantes plaquetários. 

O emprego da heparina está restrito aos casos de 
reimplante ou transplantes de órgãos, tecidos ou segmen-
e/ou grande contusão tecidual e em casos raros de 
complicações de transplantes de tecidos em que ocorra 
isquemia prolongada ou dificuldades técnicas signifi­
cativas. 
Aplicações Clínicas da microcirurgia vascular 

A possibilidade de realizar anastomoses vasculares 
permeáveis em vasos de pequeno calibre permite o 
reimplante ou transplantes d órgãos, tcidos ou segmen­
tos corpóreos desde que estes tenham sua irrigação 
dependendo de vasos de diâmetro maior que 0,5 m m . 

1 — Reimplantes 

a) De membros — A restauração de segmentos 
amputados tem sido tentada desde o início do século 
mas somente na última década foi possível recuperar 
u m membro amputado ao nível do braço. A microcirur­
gia permitiu os reimplantes a níveis mais distais, tais 
como antebraço, mão e dedos. (Fig. 4) 

Fig. 4 — Reimplante de mão. A preoperatório; 
B posoperatório 
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C o m relação ao resultado funcional, os reimplantes 
de mão e dedo são de melhor prognóstico que os de 
nível mais proximal, e portanto são os de indicação 
mais freqüente. 
Ao indicar um reimplante, é de suma importância 
levar e m conta o tipo de amputação, isto é, se foi con­
seqüência de u m ferimento cortante, limpo, sem muita 
contusão dos tecidos ou se ocorreu por esmagamento 
ou por arrancamento do membro. Deve-se também con­
siderar o nível da amputação como já nos referimos, 
e o tempo de isquemia ao qual esteve submetido o seg­
mento amputado. Embora ainda não esteja bem esta­
belecido qual é o tempo máximo de anoxia que u m mem­
bro amputado suportaria, admite-se que u m a isquemia 
maior do que seis horas diminui a possibilidade de 
sucesso de u m reimplante. 
Empregando algumas medidas protetoras, tais como 
o resfriamento do segmento amputado, colocando-o e m 
água e gelo pode-se conseguir u m aumento desse período 
talvez até 12 horas. Convém salientar que a parte ampu­
tada não deve entrar em contacto direto com o gelo, 
mas deve estar envolta e m u m a compressa estéril, ou 
em plástico. 
Esquematicamente os passos cirúrgicos de um reim­
plante de membro podem ser divididos em: 

a) Cuidados gerais (avaliação do estado geral, ris­
co anestésico, lesões associadas, etc.) e indica­
ção do reimplante. 

b) Tratamento local do coto de amputação. 
c) Fixação óssea do segmento amputado ao coto. 
d) Revascularização por microanastomoses vas­

culares. 
e) Restauração nervosa. 
f) Restauração tendinosa. 
g) Sutura do plano muscular, subcutâneo e pele. 
h) Curativo e tratamento pós-operatório imediato. 
A primeira etapa cirúrgica é a fiação óssea por pla­

cas, fios de Kirschner ou Steimann segundo o nível de 
amputação, após u m encurtamento ósseo conveniente. 
A osteosíntese tem que ser sólida para impedir a mobi­
lização dos segmentos, o que poderia traumatizar as 
anastomoses vasculares. 
Realizam-se então as anastomoses, empregando a 
técnica descrita anteriormente, fazendo-se primeiro uma 
veia, logo a artéria, e finalmente outra ou outras veias. 
Não se deve hesitar e m empregar enxertos venosos in­
terpostos entre os cotos arteriais. As artérias devem 
ser debridadas até que se ncontr tcido normal ao mi­
croscópio e não deve existir tensão entre os cotos a 
anastomosar. 
Devem ser feitas pelo menos duas vezes par cada 
artéria anastomosada, e de preferência as veias dorsais, 
que tem maior fluxo. 
Sempre que possível a sutura dos tendões, nervos 
e músculos é efetuada neste primeiro tempo cirúrgico. 
Geralmente a sutura nervosa é direta, com técnica mi-
crocirúrgica, embora ocasionalmente seja necessário re­
correr a enxertos nervosos quando a lesão é muito 
extensa. 
A sutura muscular deve ser cuidadosa para prote­
ger as estruturas mais nobres e a aproximação do sub­
cutâneo e a pele deve ser frouxa para diminuir a ten­
são e compressão provocadas pelo edema subsequente. 

Os resultados funcionais dos reimplantes são variá­
veis, mas em todos os casos temos encontrado retorno 
da sensação protetora, mesmo nos mais graves. A mo-
tricidade intrínseca da mão retorna e m graus variáveis, 
e é comparável aos resultados de uma secção nervosa 

sem amputação. Quando a amputação é regular com 
pouco traumatismo, é possível obter uma recuperação 
funcional da ordem de 50%. 

Nos reimplantes de dedos geralmente os resultados 
funcionais são bastante bons. 

b) Outros reimplantes — Miller, Anstee e Snell 
(1974) conseguiram reimplantar em uma mulher, o cou­
ro cabeludo totalmente arrancado, incluindo a fronte 
até os supercílios e parte da orelha direita, com so­
brevivência completa. 
Posteriormente foram descritos vários casos de 
reimplantes de couro cabeludo, pênis, porções de lábio, 
orelha, etc. 
Teoricamente é possível reimplantar qualquer es­
trutura cuja vascularização seja de tipo axial, e com 
diâmetro dos vasos dentro dos limites da aplicação da 
microcirurgia. 

2 — Transferência direta de tecidos 

Sem dúvida é nesta área da cirurgia plástica que a 
microcirurgia encontra maiores aplicações e onde cau­
sou as maiores alterações de conduta. 
A possibilidade de migrar grandes porções de tecido 
de u m a região a outra do corpo em u m só tempo cirúr­
gico superou as técnicas tradicionais de retalhos a dis­
tância que requeriam vários tempos cirúrgicos, e imo-
bilizações em posições muito desconfortáveis para os 
pacientes. 
a) Retalhos cutâneos livres: 

O uso de retalhos cutâneos é muito importante na 
cirurgia reconstrutora. Podemos recorrer à pele pró­
xima da lesão, mas quando por qualquer razão não é 
possível utilizá-la temos que empregar retalhos a dis­
tância, o que resulta na feitura de várias etapas cirúr­
gicas, imobilização de várias partes do corpo e longa 
permanência no hospital. Os retalhos livres, assim cha­
mados porque tem seu pedículo completamente seccio-
nado e novamente restaurado na área receptora, estão 
geralmente indicados nos casos em que se faça neces­
sário u m retalho a distância. 

Foram descritas diversas áreas doadoras de reta­
lhos livres, sendo os mais empregados atualmente o re­
talho inguiio-crural, o delto-peitoral, o dorsal do pé, 
e os retalhos miocutâneos do grande dorsal e do ten-
sor da facia lata. (Fig. 5) 

Fig. 5 — Áreas doadoras de retalhos cutâneos livres 
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Cada u m desses retalhos é irrigado por u m sistema 
arterio-venoso de tipo axial, bem conhecido, cujos vasos 
tem diâmetro entre 1 e 2 m m , sendo portanto possível 
efetuar microanastomoses com segurança. 
O transplante dos retalhos livres deve ser feito por 
duas equipes cirúrgicas, com o que se consegue diminuir 
consideravelmente o tempo cirúrgico. O retalho é dis­
secado, identifica-se e isola-se o pedículo vascular, e se 
inicia o fechamento da área doadora. Enquanto isso a 
segunda equipe prepara a área receptora isolando a ar­

téria e veia onde serão efetuadas as anastomoses. Este 
trabalho conjunto é importante não só para diminuir 
o tempo da intervenção mas principalmente para dimi­
nuir p tempo de isquemia do retalho, que habitual­
mente não deve ultrapassar duas horas. 
Estes retalhos são empregados para reparar perdas 
cutâneas extensas da face, pescoço, membros ou tórax, 
conseqüentes a traumas, tais como fraturas expostas, 
queimaduras, avulsões, ou devidas a resecções tumorais. 
(Fig. 6) 

Fig. 6 -
retalho 

- Retalho cutâneo livre transferido com micro-cirurgia vascular: A preoperatório úlcera de perna; B 
músculo-cutâneo do grande dorsal demarcado; C retalho transferido para a perna; D posoperatório. 

Retalho integrado 

Estes retalhos podem também ser utilizados reti­
rando a sua cobertura epitelial, ou seja, como retalhos 
dermogordurosos, para corrigir depressões de partes 
moles. Podem assim ser empregados na doença de Rom-
berg, em depressões traumáticas ou mesmo na recons­
trução da mama. 

E m determinadas situações clínicas é necessário que 
a pele transferida seja sensível, como por exemplo na 
cobertura da superfície de apoio dos pés ou no revesti­
mento da face palmar da mão. Nestes casos podem ser 
empregados os retalhos ditos neuro-vasculares, que in­
corporam ao retalho cutâneo u m nervo sensitivo que 
passa a ser funcional após anatomoses com nervos re­
ceptores na região a reparar. 

Os retalhos neurovasculares mais empregados são o 
dorsal do pé, que é inervado pelo nervo fibular super­
ficial e o retalho da primeira comissura interdigital, 
inervado pelo fibular profundo. O suprimento sangüíneo 
desses dois retalhos é o mesmo e dependem da artéria 
e veia dorsal do pé. 
b) Transferência de osso vascularizado e retalhos 

osteocutâneos: 
A forma mais simples de corrigir u m a perda óssea 

é por meio de u m enxerto ósseo convencional, mas 
quando a área receptora não tem boa vascularização 
ou a perda óssea é extensa os resultados são decepcio­
nantes. Aplica-se então a microcirurgia e em fratura de 
tíbia com grande solução de continuidade, impossível 
de reparar pelos meios convencionais podem-se empre­
gar transplante da fíbula contralateral revascularizado 
por microanastomoses. Geralmente quando a falha óssea 
é maior do que 6 c m devemos empregar osso vascula-
rizado. 

As perdas de mandíbula, traumáticas ou consecuti­
vas e ressecções cirúrgicas, podem também ser repa­
radas pela transferência de u m segmento de costela 

nutrido pelos vasos intercostais, ou por segmento do 
ilíaco irrigado pela artéria circunflexa ilíaca profunda. 

Quando a resecção mandibular fora indicada para 
tratamento de tumor maligno há uma vantagem adicio­
nal pois freqüentemente a região é irradiada, o que 
contraindica o uso de enxertos convencionais mas não 
a indicação de osso vascularizado. 
As perdas ósseas extensas freqüentemente vêm asso­
ciadas a perdas do revestimento cutâneo. Essas lesões 
extremamente complexas podem ser reconstruídas em 
u m único tempo cirúrgico transferindo retalhos livres 
compostos osteo-cutâneos. Os retalhos empregados mais 
comumente são a costela com a porção cutânea que a 
reveste e a crista do ilíaco com a pele da região inguino-
crural. 
c) Transferência direta de dedos: 

A perda do polegar não permite u m a das funções 
mais importantes da mão, a capacidade de formar u m a 
pinça, razão pela qual se atribui ao polegar u m valor 
de 50% da função da mão. 
As reconstruções do polegar podem ser feitas por 
métodos osteoplásticos (enxerto ósseo recoberto por 
retalho cutâneo), pela policização de outro dedo da mão, 
ou por transferência de u m dedo do pé para a mão. 
Os procedimentos osteoplásticos são raramente uti­
lizados atualmente sendo empregados quando não são 
possíveis outros procedimentos. A policização dá bons 
resultados embora tenha alguns inconvenientes como a 
mão mais estreita, com quatro dedos, e o fato de só 
poder ser realizada quando há outros dedos que possam 
ser transferidos, o que nem sempre ocorre na prática. 
Com a transferência por microcirurgia é possível 
substituir o polegar ou outro dedo ausente pelo halux, 
pelo segundo dedo do pé ou mesmo u m dedo inutilizado 
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da outra mão e mesmo quando não existe nenhum dedo 
na mão é possível realizar a transferência de u m se­
gundo dedo do outro pé para construir u m a pinça. 

O dedo do pé deve ser convenientemente dissecado, 
os seus pedículos vasculares e nervosos isolados e os 
tendões e coto ósseo preparados. Procede-se à amputa­
ção e transferência para a mão fixando-se a falange com 
fios de Kirschner ao coto de amputação do polegar. 
Passa-se então às anastomoses microvasculares das ar­
térias e veias digitais, nervo e tendões. 

A mesma técnica pode também ser empregada para 
transferir partes de dedos, como por exemplo a polpa 
digital sensível, alongar u m indicador parcialmente am­
putado, etc. 

d) Transferência de músculos: 

Harii e Ohmori e m 1973, transferiram o músculo 
gracilis com seu pedículo vascular e nervoso para a 
face, numa tentativa de reanimar u m a paralisia facial. 
Outros autores empregaram o músculo extensor curto 
dos dedos do pé com a mesma finalidade. 

O músculo gracilis, o reto anterior da coxa, o grande 
dorsal, o peitoral maior e o braquio-radial também têm 
sido empregados para restaurar a flexão dos dedos da 
mão e m casos de síndrome de Volkman ou em outros 
casos e m que a musculatura flexora do punho e dos 
dedos está ausente. 

Até a presente data, entretanto, embora existam 
dados eletromiográficos que confirmem o retorno da 
função nos músculos transplantados, os resultados não 
são conclusivos embora promissores. A experimentação 
nessa área é intensa o que permite supor que brevemente 
será possível substituir funcionalmente os músculos ina­
tivos, onde quer que eles se façam necessários. 

e) Outras transferências de tecidos: 

Como a microcirurgia é técnica de desenvolvimento 
recente dentro da história da medicina, a experimenta­
ção nesta área é extensa. Já foram descritos diversos 
tipos de retalhos e transferências de órgãos, alguns com 
aplicação clínica, e outros, devido à sua complexidade 
ou impraticabilidade no homem, ainda se encontram 
e m fase de especulação experimental. 

Taylor e H a m e m 1976, depois de u m estudo anatô­
mico descreveram e aplicaram em u m caso, u m seg­
mento de nervo revascularizado por anastomoses mi­
crovasculares. Foi empregado o nervo radial superficial 
de u m braço para substituir o nervo mediano do outro, 
nutrido pela artéria radial que o acompanhava. 

Quetglas e Rubio (1977) realizaram o transplante 
experimental de u m a m a m a com bom resultado fun­
cional. 

Tsai e Col (1979) realizaram transplantes experimen­
tais de articulações inteiras, com a intenção de poder 
no futuro utilizar homotransplantes de articulações se o 
problema imunológico for superado. 

3 — Microcirurgia dos linfáticos: 

O tratamento dós linfedemas ainda é u m problema 
sem solução definitiva. Teoricamente os casos de linfede-
m a ocasionados por obstrução localizada da rede linfá-
tica, tal como ocorre nos esvaziamentos ganglionares e 
pós radioterapia podem se beneficiar com a realização 
de anastomoses linfovenosas que desviem a linfa para 
o sistema venoso, ultrapassando a área de obstrução. 
Entretanto e m grandes porcentagem de casos de linfe-
dema a destruição ou ausência dos linfáticos é tão 
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freqüente e extensa que não se encontram linfáticos em 
número e dimensões suficientes para drenar a linfa 
produzida no membro. 

As anastomoses linfovenosas com técnica microci-
rúrgica se mostram bastante promissoras, embora ainda 
não haja volume suficiente de doentes tratados por este 
método para permitir u m julgamento definitivo quanto 
à validade e eficácia dessa terapia. 

II — MICROCIRURGIA DOS NERVOS PERIFÉRICOS 

As lesões traumáticas dos nervos periféricos são 
entidades de grande importância clínica, não só pela sua 
freqüência mas principalmente devido às graves seque-
las funcionais que acarretam, especialmente quando 
afetam os componentes motores da face do do membro 
superior. 

A regeneração nervosa ocorre pelo crescimento dos 
axônios do coto proximal de u m nervo seccionado em 
direção do coto distai. Esses axônios crescem tentando 
reencontrar os tubos endoneurais do coto distai que 
sofreram degeneração Walleriana para alcançar final­
mente as terminações sensoriais ou motoras. Para que 
isso seja possível é necessário que a coaptação dos 
cabo nervosos e o afrontamento dos fascículos corres­
pondentes seja o mais perfeito possível. 

Os resultados obtidos com a técnica clássica de su­
tura nervosa epineural, com aproximação dos cotos por 
pontos dados no epineuro não foram satisfatórios na 
maioria dos casos. 

E m 1962 Smith introduziu o uso do microscópio 
cirúrgico nas neurorrafias. A partir de entào outros 
autores também se preocuparam e m desenvolver técni­
cas microcirúrgicas que permitissem u m afrontamento 
fascicular mais adequado principalmente através de 
pontos perineurais. C o m essas inovações os resultados 
têm sido cada vez mais animadores. 

O microscópio passou a ser amplamente empregado 
em cirurgia de nervos no tratamento das lesões recen­
tes e antigas, merecendo especial realce o tratamento 
das lesões traumáticas do plexo braquial e o tratamento 
da paralisia facial. 

Empregamos técnica de neurorrafia epiperineural 
que foi desenvolvida e m u m trabalho experimental em 
cães, nos quais realizamos sutura do nervo cubital. 
(Ferreira e Col, 1974). 

São dados pontos de reparo, distantes 180 graus u m 
do outro, incluindo o epineuro e perineuro (fig. 7) dos 

Fig. 7 — Técnica de sutura de nervo epiperineural 
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fascículos correspondentes. C o m esse tipo de ponto se 
consegue boa aproximação sem correr o risco de rota­
ção dos cotos nervosos. Completa-se a sutura com dois 
ou três pontos anteriores e outros tantos posteriores 
com os mesmos cuidados dos pontos de reparo. 

Quando por qualquer razão os cabos nervosos não 
podem ser aproximados sem tensão deve-se interpor u m 
enxerto de nervo. Millesi (1969) e outros demonstraram 
a importância da tensão como causa de aumento da 
fibrose com conseqüente m a u resultado nas suturas 
nervosas. Para u m b o m resultado é imprescindível uma 
sutura sem tensão alguma. 

Como nervos doadores se utilizam nervos sensitivos 
cuja retirada deixa poucas seqüelas funcionais. Os mais 
empregados são o sural, o grande auricular e o cutâneo 
mediai do antebraço. O nervo é retirado em extensão 
suficiente para permitir que sejam usados vários seg­
mentos de enxerto, de tal forma que o conjunto alcance 
o diâmetro do tronco nervoso que se está reparando. A 
sutura é feita com pontos de nylon 10-0 no perineuro 
dos fascículos ou grupo de fascículos em número sufi­
ciente para permitir u m b o m afrontamento. (fig. 8) 

Fig. 8 —; Enxerto interfascicular de nervo 

Tratamento da paralisia facial 

A paralisia facial ocasiona graves distúrbios psico­
lógicos pela deficencia de expressão facial devida à para­
lisia da musculatura da mimica. Além disso a impossi­
bilidade de fechar completamente as palpebras devido 
à paralisia do músculo orbicular pode ocasionar ulcera-
ções de córnea por ressecamento pela exposição. 

O tratamento da paralisia facial depende do tipo 
de lesão e o tempo de duração da paralisia. 

E m alguns casos é possível reparar a lesão nervosa 
propriamente dita com u m a neurorrafia ou u m a enxer-
tia de nervo restabelecendo-se a continuidade do nervo. 

Na maior parte das vezes, entretanto, não é possível 
atuar sobre o nervo comprometido quer porque a sua 
lesão foi muito extensa, ou por que muito proximal, afe­
tando partes inacessíveis do nervo, ou ainda por se 
tratar de lesão antiga negligenciada. Nestes casos a 
paralisia facial é dita "definitiva" e o tratamento é 
substancialmente diferente. 

As reconstruções nos casos de paralisia facial 
"definitiva" eram classicamente agrupadas em três tipos: 

a) Reinervação do facial com emprego do outro 
nervo, como por exemplo o hipoglosso, o espi-
nal ou o frenico, que não eram anastomosados 
a coto distai do facial. 

b) Reconstruções dinâmicas com retalhos muscu­
lares do masseter ou temporal. 

c) Reconstruções estáticas como suspensões cutâ­
neas com fascia lata, derma, silicone. 

Os resultados destas técnicas não eram totalmente 
satisfatórios, principalmente porque causavam movimen­
tos musculares em massa, pela assimetria do movi­
mento e pelo aparecimento de movimentos anômalos e 
trejeitos. 

C o m a microcirurgia surgiram novas possibilidades 
de reanimação facial. 

Smith e Anderl usaram enxertos de nervos procuran­
do conectar os ramos periféricos do facial do lado são 
com os ramos do lado paralisado, com a finalidade de 
reinervá-los. Essa técnica é denominada de enxerto trans-
facial de nervo. 

A cirurgia consiste em isolar ramos terminais do 
nervo facial no lado são. Alguns deles podem ser seccio-
nados sem alterar a motilidade desse lado u m a vez que 
há abundante suplência de função entre os ramos do 
nervo facial. Estes ramos são então suturados, u m en­
xerto de nervo em geral segmento do nervo. Esse en­
xerto é passado de u m lado a outro da face, por u m 
túnel subcutâneo. No lado paralisado esse enxerto é 
suturado ao coto distai de ramos maiores do nervo 
facial paralisado (fig. 9) em geral em u m segundo está­
gio operatório, 6 meses depois do primeiro. 

Fig. 9 — Enxerto transfacial de nervo para paralisia 
facial: N lado normal; P lado paralisado 

São geralmente empregados três enxertos, um para 
os ramos orbito-zigomáticos, outro para o bucal supe­
rior e outro para o bucal inferior. Cada enxerto mede 
15 cm em média. 

Após seis a oito meses do segundo estágio começam 
a surgir sinais clínicos e eletromiográficos de reinerva­
ção da musculatura mímica, notando-se mobilidade do 
lado paralisado. 

A maior vantagem da técnca é a simetria de movi­
mentação da mímica facial que é obtida quando corre­
tamente indicada a intervenção. 



MICROCIRURGIA - REV. MED. - VOL. 63 - N . M e 2: 20 a 26 OUT. 1981 

REFERÊNCIAS 

Anderl, H.: Cross face nerve transplantation 
Chir. Plast., 2:17,1973. 

Daniel, R. K.; Taylor, G. I.: Distant transfer of an island flap by micro­
vascular anastomoses; a clinicai technique. 
Plast. Reconstr. Surg. 52:111,1973. 

Daniel, R. K.; Terzis, J.: Reconstructive Microsurgery. 
Little Brown and Company, Boston, 1977. 

Ferreira, M. C : Erhart, E.; Tedesco-Marchese, A. J.; Asse, R. J.; Micro­
cirurgia dos nervos periféricos: nova técnica. 
Rev. Paul. Med., 84:52,1974. 

Harri. K.; Ohmori, K.; Torii, S.: Free gracilis muscle transplantation, wíth 
microneurovascular anastomosis for the treatment of facial paralysis 
A preleminar report. 
Plast. Reconstr. Surg., 57:133,1976. 

Jacobson, J. H.; Suarez, E. L.: Microsurgery in anastomosis of small 
vessels. Surg. 
Fórum, 11:243,1960. 

Komatsu, S.; Tamai, S.: Sucessfull replantation of a compietefy cut-of 
thumb. 
Plast. Reconstr. Surg,, 42:374,1968. 

Miller, G. D. H ; Anstee, E. J.; Snell, J. A.: Sucessfull replantation of an 
ayulsed scalp by microvascular anastomosis. 
Plast. Reconstr. Surg., 5:133,1976. 

Millesi, H.; Meissi, G.; Berger, J. A.; The interfascicular nerve graft 
irans. Fifth Congress Plast. Reconstr. Surg. Butterworths, Austrália, 

0'Brlen, B Mc C: Microvascular Reconstructive Surgery. 
Churchill Livingstone, Edinburgh, 1977. 

Quetglas, J.; Rubio, V.: Transferencia directa de mama. Estúdio experi­
mental. Cir. Plast. Iberlatinamer. Em publicação. 

Seraphín, D.; Bunche, Jr., H. J.: Microsurgical composite tissue trans­
plantation. C. V. Mosby Company, St. Louis, 1979. 

Smith, J. W.: Microsurgery of peripheral nerves. 
Plast. Reconstr. Surg. 33:317,1964. 

Smith, J W.: A new technique of facial animation. Trans. Fifth interna-
tlonal Congress. Plast. Reconstr. Surg., Butterworths, Austrália, 1971 

Taylor, I. G.; Miller, G. D. H.; Harn, F. J.: The free vascularized boné 
graft. A clinicai extension of microvascular techniques 
Plast. Reconstr. Surg., 55:533,1975. 

Taylor, I. G.; Ham, F. J.: The free vascularized nerve graft: a further ex­
perimental and clinicai application of microvascular techniques 
Plast. Reconstr. Surg., 57:413,1976. 

Tsai, T.; Okubo, K.; Kleinert, H. E.: Experimental vascularized PIP joint of 
second toe to the hand in monkey. V International Symposium on 
Microsurgery, Guarujá, Brasil, 1979. 

"DARVAS" 
IND. DE APARELHOS ELETRO MÉDICOS LTDA. 

marcas "ASCLÉPIOS" 

APRESENTA, NA ÁREA DE ILUMINAÇÃO 
CIRÚRGICA, 0 LANÇAMENTO DA 

"SÉRIE 2000" 
"EXP- IMP" J 

APARELHOS COM: 
- Balanceamento totalmente automático; 
Regulagem de foco no campo operatório, mecanicamente; 

• Luz fria, concentrada, e m profundidade e s e m sombras; 
• Projetamos t a m b é m para o uso e m campanhas militares, 
navios, c o m aparelhos de televisão de circuito fechado 
ou e m aparelhos c o m câmaras fotográficas. 

PRODUTOS QUALIDADE EXPORTAÇÃO 
R. Coríolano, 618 CEP 05047 São Paulo - BR. 
Tels.: 62-5509 e 65-6533 

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

MANIPULAÇÃO DE RECEITAS 
SAIS E PRODUTOS QUITVIICOS 
PRODUTOS FARMACÊUTICOS 

PLANTAS MEDICINAIS 
PERFUMARIA 

Rua São Bento, 220 - Tel.s.: 33-3975, 
239-2157-São Paulo 



AS SOLUÇÕES HIPERTÔNICAS NO TRATAMENTO DO CHOQUE HIPOVOLÊMICO — REV. MED — VOL. 63 — N.° 1 e 2: 27 a 29 — OUT. 1981 

AS SOLUÇÕES HIPERTÔNICAS NO 
TRATAMENTO DO CHOQUE HIPOVOLÊMICOW 
HYPERTONIC SOLUTIONS IN THE TREATMENT OF HYPOVOLEMIC SHOCK 

UNITERMOS: choque hipovolêmico; solução hipertônica. 
UNITERMS: hypovolemic shock; hypertonic solucion. 

Riad Naim Younes2 

A transfusão de sangue total tem sido usada conven­
cionalmente como tratamento mais adequado para os 
pacientes e m choque hipovolêmico. Os resultados obti­
dos após a infusão de sangue total são satisfatórios na 
maioria dos casos, ocorrendo porém algumas dificul­
dades e m casos onde somente a transfusão de sangue 
não consegue recuperar o paciente do choque, mesmo 
usando-se grandes quantidades que ultrapassam às ve­
zes a volemia total da corrente circulatória. 

Tendo e m vista estes problemas, os pesquisadores 
vêm questionando a validade do uso exclusivo da trans­
fusão sangüínea, introduzindo então a administração 
rápida de soluções isotônicas ou ligeiramente hipotô-
nicas e m quantidades suficientes para restabelecer os 
parâmetros circulatórios normais. 

N u m esforço para corrigir os distúrbois metabóli-
cos e eletrolíticos transcorridos dos estados de choque, 
alguns pesquisadores introduziram a infusão de solu­
ções hipertônicas para o tratamento do choque hipo­
volêmico, demonstrando-se sua validade e sua superio­
ridade terapêutica e m muitos casos, acompanhada ou 
não de retransfusão de sangue total. 

A presente revisão pretende mostrar as várias com­
binações de fluidos administrados parenteralmente, prin­
cipalmente das soluções hipertônicas, na tentativa de 
reverter-se os efeitos do choque hipovolêmico. 

Iniciar o tratamento do choque hemorrágico com 
soluções asanguíneas tem oferecido várias vantagens, 
além da possibilidade de se ter maior tempo para pre­
parar adequadamente o sangue típico para a transfusão: 
melhorar a microcirculação e a perfusão celular, diluin­
do os fatores de comprometimento presentes na corren­
te sangüínea^, corrigir a deficiência de sódio e a pos­
sível retração do volume extracelular que geralmente 
acompanham a hemorragia, aumentar o clearance dos 
túbulos renais promovendo diurese de solutoí2736), res­
taurar o débito cardíaco, ação importante essencial­
mente antes de infundir grandes quantidades de citrato 
e de potássio presentes no sangue preservado e m A C D 
ou CPD. 

As duas soluções mais comumente usadas em asso­
ciação com a transfusão de sangue, na recuperação do 
choque hemorrágico, são a solução salina isotônica e a 
solução de Ringer com lactato. Vários trabalhos têm 
estudado a efetividade do uso dessas soluções mostran­
do, experimentalmente ou durante tratamento clínico de 
pacientes e m choque, que sua associação à transfusão 
sangüínea apresenta melhores resultados na evolução 
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dos pacientes quando comparada com a infusão isola­
da de sangue total.0.10,24,37,43) 

Rocchio et cols(34) têm mostrado que a perda de 
Na+ e de Cl- do tecido muscular durante os estados 
de choque é revertida pela infusão da solução de Rin­
ger com lactato, o que não ocorre quando se transfunde 
somente sangue total. São necessárias grandes quanti­
dades de solução salina ou de Ringer com lactato para 
poder reverter o choque hipovolêmico(20, sendo que u m 
trabalho mostrou a necessidade da reinfusão de 4,1 
veezs o volume sangrado num grupo de animais trata­
dos com solução isotônica de NaCl.(29) 

Vários trabalhos têm questionado o uso de lactato 
(na solução de Ringer com lactato, por exemplo) para 
o tratamento do choque, tendo em vista a grande quan­
tidade deste íon presente na corrente sangüínea du­
rante a hipovolemia, mas Lowery et cols(21) demonstra­
ram que a infusão de lactato exógeno não parece acres­
centar fatores de piora ao quadro pré-existente. 

C o m estes e outros trabalhos, foi provada a efetivi­
dade de se associar sangue total a soluções eletrolíticas 
para u m tratamento mais adequado do choque hipovo­
lêmico/1.9. 13,21,31,34) levando e m consideração que as 
vantagens oferecidas por estas soluções são anuladas 
quando a quantidade de eritrócitos está muito reduzida, 
comprometendo o transporte de oxigênio.íi6) 
O emprego das soluções hipertônicas no tratamento 
do choque hemorrágico começou a despertar a atenção 
dos pesquisadores depois de se notarem seus efeitos 
benéficos sobre a circulação. E m 1943, Miurhead et 
cols(28,29) demonstraram a validade do uso de soluções 
hiperosmolares na hipovolemia. Após provocar u m es­
tado de choque traumático e m cães, eles os trataram 
com infusão de plasma concentrado. Todos os animais 
se recuperaram. As vísceras destes cães eram normais 
e não apresentavam nenhum problema residual. Eles 
postularam então que a infusão de plasma concentrado 
aumentava o volume plasmático por deslocamento de 
quantidades de fluído para a corrente sangüínea. U m 
efeito importante observado após a infusão de plasma 
concentração é a ocorrência de u m a hipotensão transitó­
ria. Essa hipotensão é estritamente ligada à velocidade 
de injeção das soluções hipertônicas, sendo que a inje­
ção rápida de solução isotônica não provoca este efei-
to.(30) Essa depressão da tensão arterial ocorre nos ani­
mais vagotomizados ou atropinizados ou até com o 
cérebro e a medula espinhal destruidos.OO) E m 1963, 
BrooksW estudou o efeito de quatro soluções no tra­
tamento do choque hemorrágico. Dividindo os cães e m 
5 grupos, eles observaram que no 1.° grupo (recebendo 
somente o volume sangrado) e no 5.° grupo (recebendo 
o volume sangrado e solução isotônica) todos os ani­mais morreram, enquanto que no 2.° e 3.° grupos (rece­bendo o volume sangrado e 2,74% de bicarbonato de 
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sódio, e 1,8% de NaCl, respectivamente) todos os cães 
sobreviveram. N o 4.° grupo, que recebeu 10% de gli­
cose e m solução após a reinfusão do sangue perdido na 
hemorragia, 2 dos 6 cães se recuperaram. D o fato das 
soluções hipertônicas preservarem as funções dos teci­
dos do organismo e m choque, enquanto que as soluções 
isosmolares não o fazem, eles concluíram que a expan­
são do fluído extracelular não representa o único fator 
de prevenção, mesmo que sua importância não possa 
ser ignorada.(8) 
Em outro estudo, Bergentz et colsí6) mostraram que 
os cães e m choque hipovolêmico, tratados com solução 
salina isotônica, morrem com fibrilação ventricular; 
nenhum animal tratado com solução hipertônica de 
NaCl (6,0M) apresentou extrasístole de qualquer natu­
reza. Além disso, eles observaram que o hematócrito 
volta aos valores normais após a infusão de soluções 
hiperosmolares, mantendo-se alto porém e m grupos 
tratados com solução isotônica. O fato dos animais tra­
tados com infusão hipertônica apresentarem melhor 
evolução, a despeito da acidose em que se encontram, 
sugere que o aumento da osmolaridade pode ser de 
muita importância, principalmente para o miocárdio, e 
que a acidose por si não é a responsável pela fibrilação 
e extrasístoles ventriculares.tè) 
O efeito das soluções hipertônicas de NaCl e de 
NaHC0 3 no tratamento das difunções decorrentes dos 
estados de choque foi bem estudado. A sobrevida dos 
animais e m choque aumenta consideravelmente quando 
tratados com estas soluções, enquanto que as disfun-
ções teciduais sofrem redução significativa na sua gra-
vidade.ís. 8) BaueM mostrou que a infusão de solu­
ções hiper-concentradas de NaCl, NaHCO, e dextrose 
produz grandes aumentos no fluxo sangüíneo e na oxi-
genação, além de aumentar o volume plasmático por 
mobilização de fluídos corpóreos, considerada u m a for­
m a de auto transfusão. A pressão arterial sofria maior 
aumento após a infusão hipertônica de NaCl (5,2% — 
44,6 m E q NaCl/50 ml) de que após a infusão hipertô­
nica de NaHC0 s (44,6 m E q NaHC03/50 ml).O) 

Vários experimentos foram desenvolvidos para tes­
tar a hipótese de que o íon Na é o componente crítico 
dessas soluções, e para ver se é possível administrar 
rapidamente grandes quantidades de Na sem precisar 
infundir muito volume de solução. Demonstraram então 
que a infusão de salina hipertônica (300 m E q Na/l) em 
volume igual ao sangue perdido é eficiente na preven­
ção da refratariedade do choque hemorrágico em ra-
tos.íss) Provou-se também que, elevando-se a osmolari­
dade singuínea, a variação de pressão no ventrículo 
esquerdo, (dp/dt), aumentads, 42). Jelenco et colsd9) mos­
traram que, usando fluídos hipertônicos (240 mOsm/1), 
ocorre u m aumento do débito cardíaco (de 3 l/min para 
12 l/min) e u m aumento da pressão arterial média. Ou­
tros pesquisadores provaram que era preciso infundir 
1,4 vezes o volume sangrado de solução hipertônica (al-
bumina a 5 % e m solução salina) enquanto que, admi­
nistrando solução salina isosmolar, eles necessitaram 
4,1 vezes o volume sangrado.(26) 
O uso de solução hipertônica de glicose a 50% para 
o tratamento dos estados de choque foi longamente 
estudado. Demonstrou-se que a administração dessa so­
lução, após a reinfusão do sangue perdido, produz u m 
aumento no débito cardíaco, u m a queda da resistência 
periférica e u m aumento da pressão arterial.̂ . 22,33,38) 
Além disso, foi demonstrado que a infusão de glicose 
a 50% produz u m aumento imediato nas pressões sis-
tólica e diastólica, aumento esse que se mantém du­rante o período de observação, o que não ocorre quan­do se administra solução salina isotônica.(23) Para tentar explicar o aumento de pressão arterial e a prevenção da anóxia do moicárdio, postulou-se que a alta concentração de glicose circulante força o me­

tabolismo miocárdico em direção à glicólise, u m a via 
metabólica eficiente na sustentação da energia celu-
lar.tf, 12) 

Para melhor elucidar os efeitos da infusão hipertô­
nica de glicose sobre os órgãos, como o coração por 
exemplo, Stremple(40) administrou glicose marcada 
(glicose-14C radioativo) após o choque hemorrágico. Eles 
observaram u m a elevação imediata na pressão arterial 
dos animais (de 40 para 84 m m H g ) , seguida de uma 
queda transitória e novamente u m aumento mantido 
durante todo o tempo de observação. O miocárdio dos 
animais que receberam a infusão de glicose marcada 
não continha quantidades estatisticamente significativas 
de moléculas radioativas, se for comparado com ani­
mais tratados com solução salina somente. Isto sugere 
que o aumento rápido na pressão arterial não é mediado 
por maior utilização tecidual de glicose pelo miocárdio, 
mas deve ter relação com o efeito hiperosmóticõ extra­
celular da infusão de glicose hipertônica.t*» 
As soluções hiperosmolares provocam vasodilatação 
do leito vascular.^, 17,32) TJm aumento da osmolaridade 
do líquido de perfusão parece induzir a dilatação dos 
vasos de resistência e, concomitantemente, a constrição 
dos vasos de capacitância deste órgão.tf.18) Fultond*) 
estudou as modificações pulmonares durante a re­
cuperação do choque hemorrágico, comparando os efei­
tos das soluções salinas isotônica e hipertônica. Ele 
mostrou que a salina hiperosmolar protege o tecido 
pulmonar durante a recuperação do animal, sugerindo 
que é mais eficiente que a solução salina isotônica. 

Mais recentemente, e m experimentos desenvolvidos 
e m nosso laboratório, mostrou-se que a infusão de so­
lução de NaCl, altamente hipertônica (2400 m0sm/l), 
em quantidade equivalente a 10% do volume sangrado, 
induz a reversão completa e permanente da refratarie­
dade do choque, restaurando rapidamente a pressão 
arterial e o equilíbrio ácido-base. A sobrevida dos ani­
mais tratados com essa solução hiperosmolar é de 
100%, comparado com a sobrevida de 0 % para u m grupo 
similar de animais tratados com salina isotônica. Não 
foi constada redistribuição significativa de fluidos 
extracelulares, indicando que a entrada de fluído no 
leito vascular não desempenha u m papel essencial na 
resposta à infusão hipertônica.(20.41) sob o aspecto he-
modinâmico, a infusão hiperosmolar eleva substancial­
mente a pressão arterial, o débito cardíaco e o fluxo 
mesentérico, enquanto reduz ligeiramente a freqüência 
cardíaca. A ocorrência da hipotensão transitória pós-
infusão hipertônica era constante em todos os animais 
tratados.í20,41) 
Demonstrou-se também, que a infusão intra-aórtica 
da solução salina hipertônica produz parte da resposta, 
enquanto que a infusão endovenosa da mesma solução 
induz a resposta total de recuperação. Este fato levou 
à hipótese de que é necessário que u m a alta concen­
tração osmolar alcance a circulação pulmonar para 
induzir a resposta total e permanente, sugerindo que o 
pulmão desempenha u m papel importante na resposta 
à infusão hipertônica. 

O efeito da solução salina hiperosmolar (2400 
m0sm/l) foi estudado clinicamente no tratamento dos 
estados de choque. FelippedU administrou injeções 
endovenosas de solução altamente concentrada de NaCl 
(7,5%), e m volumes variando de 100 a 400 ml, para 12 
pacientes em choque hipovolênico que não respondiam 
à reposição intensiva de associada à administração de 
corti-costeroides e dopamina. O choque foi revertido 
prontamente em 11 dos 12 pacientes. A pressão arterial se elevou moderadamente, o fluxo urinário se restabe­leceu e os pacientes recobraram imediatamente a cons­ciência. Demonstrou-se então que as infusões hiperos-móticas são efetivas na reversão do choque hipovolê­mico, aumentando a eficiência hemodinâmica do siste-
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m a cardiovascular e sua capacidade de se adaptar ao 
volume de sangue reduzido. 

Clinicamente, as soluções hipertônicas podem ser 
usadas no tratamento dos distúrbios do choque hipovo­
lêmico sempre que o sangue adequado não fôr disponí­
vel, ou que o paciente não responder aos métodos con­
vencionais de tratamento. Essas infusões podem aumen­
tar a eficiência das transfusões de sangue, reduzindo o 
volume de sangue necessário para reverter o choque. 
Os benefícios das infusões hipertônicas prometem 
abrir novos horizontes no tratamento dos estados de 
choque, eliminando assim muitos dos problemas de 
transfusão de sangue, e elevando a taxa de sobrevida dos 
pacientes. 
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Resumo: O autor apresenta u m a revisão bibliográfica dos trabalhos 
desenvolvidos na área de tratamento do choque hemorrágico utilizando 
soluções asanguíneas e particularmente as soluções hipertônicas, além 
de relatar alguns resultados prévios de pesquisas e m desenvolvimento 
no departamento de fisiologia do I.C.B. da U S P 
Abstract: The author presents a bibliographic review of the researches 
developped in the field of treatment of hemorrhagic shock using hyper­
tonic solutions. 
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INTRODUÇÃO: _. 

As ressecções pulmonares podem ter extensão variá­
vel e são realizadas mais freqüentemente com finalidade 
de tratamento de várias afecções. Mais raramente a res-
secção é muito restrita e tem como finalidade a reali­
zação de u m a biópsia para diagnóstico. 

O resultado das ressecções pulmonares depende de 
adequada avaliação e preparo pré-operatório, de u m a 
boa técnica cirúrgica e de u m pós-operatório bem con­
duzido. 

Técnica operatória. 

Do ponto de vista técnico-operatório vários aspectos 
têm grande importância. Podem ser considerados em 
itens separados com finalidade didática. 

1. Aspectos Gerais: 

Sob esse item podemos agrupar u m a série grande 
de tópicos. 

Cateterização de veia e artéria: a dissecção e cate-
terização ou a punção de u m a veia com cateter de 
calibre adequado para infusão rápida de líquidos e san­
gue e o controle da pressão venosa é indispensável. E m 
pacientes mais graves é conveniente a canulação por 
punção ou dissecção da artéria radial para controle con­
tínuo da pressão arterial. 

Posição do paciente: três são as posições mais em­
pregadas: lateral, prona e supina. A posição lateral é a 
mais utilizada e a que permite u m melhor acesso às 
estruturas do hilo pulmonar. A posição prona, no en­
tanto, é aquela e m que é menor a possibilidade de inun­
dação das áreas sadias do pulmão por secreção. E m 
posição lateral o anéstesista deve utilizar as sondas 
divisórias (por exemplo de Carlens) e estar atento para 
aspirar as secreções. O uso de sondas divisórias e outras 
formas de bloqueio são impossíveis ou difíceis e m crian­
ças e podem tornar obrigatório o uso da posição prona. 

Via de acesso: utiliza-se mais comumente a toraco-
tomia póstero-lateral. A incisão da pele inicia-se na 
linha axilar anterior, dirige-se posteriormente passando 
dois dedos abaixo do ângulo do omoplata e se curva 
superiormente entre a borda vertebral do omoplata e as 
apófises espinhosas das vértebras. Após a secção dos 
planos musculares a cavidade torácica é atingida habi­
tualmente através do espaço intercostal. E m casos es­
peciais de pequena elasticidade da parede costal, quando 
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há grande espessamento pleural, resseca-se u m a costela 
de maneira subpriostal. O espaço intercostal escolhido é 
comumente o quinto, e m alguns casos de ressecções 
mais altas ou baixas pode ser escolhido o quarto ou 
sexto espaço. 
Secção de aderências pleurais: o achado de aderên-
cias é comum, nos casos de processos inflamatórios 
elas são quase que constantes, mais firmes e extensas. 
Devem sempre ser desfeitas para dissecção do hilo e 
para facilitar a expansão do pulmão nas ressecções par­
ciais. 
Tratamento das estruturas broncovasculares: as es­
truturas broncovasculares devem ser precisamente in­
dividualizadas antes de serem tratadas. A seqüência de 
isolamento e tratamento dessas estruturas habitualmen­
te é artéria, veia e brônquio. E m casos de carcinoma 
do pulmão pode-se iniciar pela veia para evitar disse­
minação enquanto que nos casos em que haja abun­
dante secreção pulmonar pode-se individualizar e pin-
çar o brônquio como primeira medida. 
Tanto a artéria como a veia são individualizadas 
em extensão suficiente para as manobras seguintes e 
freqüentemente isolando os seus ramos. Proximalmente 
é realizada uma ligadura com fio inabsorvível. Entre 
essas duas ligaduras é feita uma ligadura transfixante 
de seda, mersilene, ou mesmo algodão. O vaso é seccio-
nado entre a ligadura transfixante e a distai procurando 
deixar o coto mais longo possível. 
O brônquio seccionado pode ser tratado por vários 
tipos de técnicas. Pode-se atualmente obter excelentes 
resultados com o fechamento do brônquio com sutura 
em pontos separados de fio atraumático (exemplo "ny-
lon" monofilamentar). Vários princípios devem ser ob­
servados para evitar deiscência da sutura: 1 — Pouca 
dissecção do coto bronquico para preservar sua irri­
gação; 2 — Ligadura das artérias brônquicas ao nível 
da secção do brônquio; 3 — Secção do brônquio próxi­
m o à sua emergência para evitar fundo cego; 4 — Su-
turar o brônquio em área sã; 5 — Realizar sutura sem 
vazamentos com o menor número de pontos; 6 — Me­
nor traumatismo possível de brônquio seja evitando 
seu pinçamento pela utilização de sondas divisórias ou 
utilizando pinças atraumáticas; 7 — Sempre que possí­
vel recobrir a sutura brônquica com retalho pediculado 
de pleura. (figuras: 1, 2 e 3) 

Fig. 1 — Pneumectomia Direita em posição lateral. A 
figura esquematiza os elementos do Hilo 
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Fig. 2 — Pneumectomia Direita. Já foram feitas a dissec­
ção, ligadura e secção da artéria pulmonar. A veia 
pulmonar está ligada com categute. Falta transfixá-la 
com seda e depois seccioná-la (como se fez com a artéria) 

Fig. 3 — Pneumectomia Direita. Está terminado o trata­
mento das estruturas broncovasculares. O Brônquio foi 
fechado com pontos simples de "mononylon atraumático. 

Falta cobrir a sutura com u m retalho pelural. 

Cisuras incompletas ou ressecções segmentares. 
Freqüentemente a seperação dos lobos é incompleta ou 
mesmo não há cisura. Nessas condições os lobos devem 

ser separados criando u m plano de clivagem com te­
soura. Pelo pinçamento do brônquio do lobo a ser 
ressecado em expiração pode-se obter insuflação dife­
rencial que facilita a identificação do plano de cliva­
gem. As mesmas manobras devem ser usadas para rea­
lizar as ressecções segmentares, freqüentemente no en­
tanto, resultam superfícies cruentes e deve-se procurar 
ligar individualmente os pequenos vasos sangrantes e 
brônquios que sopram. 

Drenagem: em toda ressecção pulmonar parcial 
deve ser realizada drenagem pleural adequada para mais 
rápida expansão pulmonar evitando complicações pleu-
rais ou pulmonares. 

A drenagem deve sempre ser duplta com drenos tu­
bulares de calibre maior possível em relação ao espaço 
intercostal Devem ser colocados u m na linha axilar an­
terior e outro na linha axilar posterior em altura variá­
vel segundo a posição do diafragma. 

E m casos de pneumectomia as orientações variam. 
Quando não há grande possibilidade de sangramento ou 
acúmulo de líquidos muitos cirurgiões não drenam o 
espaço pleural. Através do controle clínico que inclui 
a palpação e identificação da posição da traquéia e 
controle radiológico poderá ser necessária a punção pleu­
ral para a retirada de líquido ou a injeção de ar. 

Outros cirurgiões drenam sistematicamente o espa­
ço pleural. Esse dreno pode ser conectado a u m siste­
m a de drenagem balanceada muito pouco usado. Ou­
tros mantém o dreno pinçado abrindo periodicamente 
no período pós-operatório inicial. Ò terceiro tipo de 
conduta é o sistema com o dreno continuamente aberto. 
Essa orientação, embora seja bastante segura em casos 
de doenças crônicas com espessamento pleural, poderá 
causar balanço do mediastino em outros casos. 

2. Técnica operatória e suas indicações: 

A extensão das ressecções pulmonares é variável. 
Pode ser muito limitada como na biópsia de pulmão 
realizada com finalidade diagnostica em moléstias pul­
monares difusas, com finalidade de avaliação das alte­
rações vasculares pulmonares produzidas por cardiopa-
tias congênitas, ou mesmo como medida prévia para 
programação de ressecção mais extensa. 

A ressecção mais simples é a biópsia de pulmão a 
céu aberto. É indicada especialmente nos casos de mo-» 
léstias pulmonares crônicas em que o diagnóstico clí­
nico não tenha sido possível. Faz-se a toracotomia an­
terior e escolhe-se a área do parênquima ou nódulo 
pulmonar a ser biopsiado., Pinça-se lateralmente o mes­
m o e incisa-se em geral em cunha e a seguir é feita 
dupla sutura, a primeira contínua em borda grega e a 
segunda em chuleio simples (figura 4). 
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As segmentectomias são indicadas nos casos em que 
não há acometimento de todo o lobo. Assim pode ser 
realizado nos casos de bronquiectasias, abscesso do 
pulmão, cisto de pulmão, nos tumores benignos como 
hemartomas, fibromas e lipomas. As ressecções segmen­
tares comumente realizadas são: a lingualectomia, a res­
secção do segmento apical ou superior do lobo inferior 
e a ressecção com segmentos basilares do lobo inferior. 
As indicações das ressecções mais extensas variam 
segundo as afecções tratadas: 
No carcinoma broncogênico, a mais freqüente delas, 
a extensão da ressecção varia com a localização da 
lesão. Raramente é realizada e é controversa a indicação 
de ressecções segmentares. Sempre que possível deve 
ser realizada a lobectomia. Nos tumores que se locali­
zam ou invadem o brônquio principal indica-se a pneu­
mectomia que pode inclusive necessitar da ligadura 
intra-pericárdica dos vasos ou ressecção de parte do 
átrio esquerdo. Nas ressecções lobares, mas especial­
mente na pneumectomia, pode ser ralizada a ressecção 
de gânglios hilares ou mediastinais. 
No adenoma brônquico, tumor de caráter benigno 
hoje questionado, a indicação é a lobectomia quando 
ele se localiza e m brônquios lobares ou mais periféricos. 
A pneumectomia é indicada quando ele se localiza em 
brônquio principal e há alterações importantes do pa-
rênquima pulmonar devidas a obstrução brônquica. 
Quando essas alterações não estão presentes, o cirurgião 
deve procurar realizar técnicas de broncoplastia para 
preservar parênquima pulmonar. 
Nos tumores benignos, especialmente o hamarto­
ma, a Operação pode ser a enucleação do tumor, a seg-
mentectomia ou lobectomia. 

Nas supurações pulmonares a indicação varia se­
gundo a afecção. N o cisto pulmonar que pode ser único 
ou múltiplo, a ressecção pode ser a cistectomia, segmen-
tectomia, lobectomia ou pneumectomia dependendo da 
extensão e localização da lesão ou lesões. Na bron-
quiectasia, as ressecções mais comumente realizadas são 
a lobectomia, segmentectomia ou a associação de am­
bas; a pneumectomia pode ser indicada e as ressecções 
parciais podem ser bilaterais, em geral em dois está­
gios. O abcesso de pulmão único ou múltiplo pode ter 
indicação para segmentectomia, lobectomia e mais rara­
mente pneumectomia. 

Várias outras afecções pulmonares, entre elas a 
tuberculose, micoses pulmonares, malformações con­
gênitas podem ter indicação de ressecções pulmonares 
mais ou menos extensas. 
Cuidados pré e pós operatórios. 

Os cuidados pré e pós-operatórios são medidas to­
madas no sentido de se obter melhores resultados com 
o tratamento cirúrgico, evitando e/ou tratando adequa­
da e prontamente alterações gerais e especiais do pa­
ciente. 
A — Cuidados pré-operatórios 

A avaliação pré-operatória visa estabelecer o diag­
nóstico da lesão e estabelecer a sua exata localização 
e extensão. Exige os seguintes cuidados: 
1. Diminuição da quantidade de secreção. Expec-
toração abundante é condição presente e m várias do­
enças pulmonares, como bronquectasia, abscesso, cisto 
infectado, carcinoma brônquico com necrose e infec-
ção. O b o m preparo do doente evita inundação das 
zonas sadias do pulmão pelas secreções durante o ato 
cirúrgico e também broncopneumonia aspirativa pós-
operatória. A diminuição da secreção brônquica se faz 
de várias formas: 

Antibiótico ou quimioterapia: que deve ser iniciada 
após identificação e provas de sensibilidade dos germes 
aos antibióticos. 
Drenagem postural: a posição ideal para esse tipo 
de drenagem é variável, segundo o segmento doente do 
pulmão. 
Broncoaspiração: É utilizada quando as outras me­
didas não resolvem satisfatoriamente o problema da 
secreção abundante. 
Drenagem externa da cavidade: É obrigatória nos 
casos de empiema crônico com fístula brônquica desde 
que a expectoração provém da cavidade. É medida de 
exceção os abcessos ou cistos do pulmão quando não 
há drenagem da cavidade por via oral. 

Hidratação: tem por finalidade a fluidificação das 
secreções. Habitualmente consegue-se a hidratação pelo 
fornecimento adequado de líquidos por via oral. A hi­
dratação adequada se manifesta por diurese abundante 
e urina clara. 
Bloqueio da zona lesada com sondas especiais (son­
da de Carlens): uma medida intra-operatória para evitar 
inundação do pulmão. Como esta pode sair de sua po­
sição durante o ato cirúrgico e como pode haver inun­
dação do pulmão durante a indução anestésica, deve-se 
sempre procurar reduzir o escarro no pré-operatório. 
Outras medidas intra-operatórias são utilização da po­
sição de Overholt e o tamponamento do brônquio do 
pulmão doente pela broncoscopia. 
2. Avaliação da função pulmonar. O exame clínico 
e radiológico são elementos importantes na avaliação 
da função pulmonar. Quando os dados clínicos e radio-
lógicos são insuficientes recorre-se a provas funcionais. 
3. Exercícios Pré-Operatórios. Os exercícios res­
piratórios visam a expandir melhor zonas do pulmão 
que o paciente mobiliza pouco principalmente devido a 
dor. Tem como finalidade educar o paciente para o pós-
operatório. 
B — Cuidados pós-operatórios: 

U m pós-operatório sem complicações depende da 
delicadeza do ato cirúrgico e das medidas que se ado­
tam desde a sala de cirurgia. 
1. Na sala de operação. 

— Deve-se cuidar que o doente esteja quase acor­
dado e respirando espontaneamente no final da opera­
ção. 

— Outro aspecto a ser considerado é o controle da 
volemia no ato cirúrgico. A perda sangüínea é avaliada 
pela pesagem de gazes, compressas e pelo volume do 
sangue aspirado. A reposição pode ser controlada pela 
pesagem do doente antes e após o ato cirúrgico (descon­
tar o volume urinário, os derrames pleural ou pericár-
dico, o peso da peça operatória e a transpiração nos 
dias quentes). 

— Cuidado especial merece o dreno cirúrgico que 
ligado ao fresco de drenagem antes do fi mda cirurgia 
é de grande importância nas ressecções parciais e m que 
há perigo de pneumotórax hipertensivo. 

— Nos casos de pneumectomia a mudança de de-
cúbito ou sangramento podem causar hipertensão no 
hemitórax operado. A pressão intratorácica pode ser 
controlada com manômetro ou através da palpação da 
traquéia que se desvia para o lado oposto àquele e m 
que se verifica a hipertensão. De preferência, não dre­
namos as pneumectomias controlando a hipertensão por 
punção. 
— Antes da transferência para a sala de recuperação 
deve ser feito o exame físico do paciente ,pressão arte­
rial, cor da pele e mucosas). 
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2. Cuidados na sala de recuperação, ou quarto do 
doente. 

Algumas medidas são importantes: 

— Verificação da pressão arterial, pulso, freqüên­
cia respiratória, cor da pele, leito ungueal, língua e 
lábios. 

— Posição semi-sentada do doente. 

— Mobilização do doente. 

— Verificação dos drenos para evitar acotovela-
mento e coágulos. 

— Verificação da diurese, volume drenado de hora 
e m hora pelo menos para se fazer balanço hídrico e re­
posição conveniente. 

— Encorajar movimentação ativa do doente, inclu­
sive membros superiores. 

— Insistir nos exercícios respiratórios como: ins­
piração profunda, tosse, passagem de líquido de u m 
frasco para outro soprando. A dor é aspecto importante 
no pós-operatório. Leva o paciente a tossir pouco e 
respirar superficialmente protelando a completa expan­
são pulmonar, facilitando a instalação de empiema pleu­
ral, de processos pneumônicos e atelectasia. Podem-se 
usar analgésicos antes dos exercícios respiratórios para 
torná-los mais eficientes. 

—• Os antibióticos são empregados rotineiramente 
no pós-operatório, de acordo com o antibiograma pré-
operatório. 

U m dos cuidados pós-operatórios mais importantes 
é a vigilância das secreções pulmonares, combatidas 
com tosse, exercícios respiratórios ou aspiração endo-
traqueal através da sonda introduzida pelo nariz. 

— A reposição de sangue se faz através da avaliação 
das condições cárdio-circulatórias do paciente, cor de 
pele e mucosa e principalmente perda através do dreno. 
Nas pneumectomias a reposição do sangue e m excesso 
pode ser causa de edema agudo e morte. 

— Quanto à alimentação, a dieta pode ser líquida 
ou leve no dia da cirurgia e no dia seguinte habitual­
mente é voluntária. 

— Nos pneumectomizados e m que se faz drenagem 
torácica o dreno deve ser retirado no 1." e 2.° dia de 
pós-operatório para evitar infecção da cavidade. Nos 
casos de ressecções parciais mantém-se o dreno até 
completa expansão pulmonar (parada da drenagem, não 
oscilação do nível no tubo do frasco de drenagem, e 
radiografia mostrando pulmão reexpandido). 
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Resumo: O autor faz u m a avaliação dos modernos métodos de ressecção 
pulmonar, seus tipos e suas indicações. Analisa também os cuidados 
básicos, indispensáveis no Pré e Pós-operatório. 
Abstract: The author points out some aspects of the modern methods of 
pulmonar resection and their main uses. The basic atention that must 
be avaiable during the pre and postoperative periods are also analised 
by the author. 
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Dr. Aluizio B. Barreto Machado — Dr. Vander 
C. S. Mala 
Av. Rebouças, 353 — Sala 14-B — 1.° and. — 
Tel. 883-2331 — SP 

ENDOCRINO LAB 
Dosagens hormonais — Medicina nuclear — 
Radioimunoensaio — Bioquímica 
Av. Rebouças, 2876 — Tel. 815-1333 — S. Paulo 

RADIOCLÍNICA — CENTRO DE RADIOLOGIA 
TADAO MORI 
Exames radiológicos convencionais, especiali­
zados (arteriografia, linfografia, sialografia, ma-
mografia, pneumoartrografia, etc). 
Av. Rebouças, 3181 — Tels.: 814-2997/2961 
Esta. próprio — SP. 

DIAGNOSTIC — CENTRO DE DIAGNÓSTICO ~ 
POR IMAGEM S/C. LTDA. 
Diretor Clínico Dr. José Tullio B. V. Bastos 
Rua Estados Unidos, 136 — Tels.: 280-9137 — 
881-5882 — S. Paulo 

CLÍNICA DE MOLÉSTIAS DA PELE DO COURO 
CABELUDO, DAS UNHAS E DA BOCA 
Av. Prof. Afonso Bovero, 377 — Tels.: 262-6892 
— 263-2696 — S. Paulo 

CENTRO PAULISTA DE ENDOSCOPIA 
Aparelho digestivo — Endoscopia geral — 
Emergências endoscópicas 
Alameda Campinas, 816 — Tels.: 284-3620 — 
287-7835 — Jardim Paulista — S. Paulo 

CLÍNICA ELECTRENCEFALOGRAFICA DR. 
LAPLACE PINTO VALLADA LTDA. 
Avenida Rebouças, 2499 — Tels.: 64-3503/7445 
— 282-4705 — Estac. próprio —• S. Paulo 

CPL — MedicTs Produtos Médicos Ltda. 
Ataduras gessada — Sodas em geral — Bolsas 
de colostomia — Scalp — Coletor de urina 
R. Vieira Portuense, 760 — Tel. 276-9811 — 
Cep 04347 — São Paulo f 

CIRURGIA CARDIOVASCULAR 
Dr. Sérgio Almeida de Oliveira 
R. Cap. Roque Barreto, 65 — Tel. 251-5721 
Hosp. Ben. Portuguesa — R. Maestro Cardim, 
769 — Tel. 287-0022 — R. 161 — SP. 

CLÍNICA UROLÓGICA — DR. MOACYR FUCS 
Rua Jaguaribe, 457 — Tels.: 221-0831/223-3099 
— SP. 

FISIOTERAPIA PARA SEQÜELAS ORTOPÉDICAS, 
NEUROLÓGICAS E REUMATOLÓGICAS 
Dr. Roberto Taliberti 
Pça. Oswaldo Cruz, 47 — 2.° and. — Tel. 
288-8805 — Paraiso — S. Paulo 

ORTOPEDIA E TRAUMATOLOGIA 
Dr. Mauro T. H. Kuroba 
R. Ipiranga, 1035 — Tel.: 469-3408 — Hosp. 
Ipiranga — Mogi das Cruzes 

LABOARTÓRIO BIO-PARASITOLÓGICO 
Dr. Sérgio Trevisan 
Lab. especializado em exames de fezes 
Rua Tabapuã, 649 — 3.° and. cj. 35 — Tels.: 
852-1459 — 64-3911 — S. Paulo 

CLÍNICA DE OLHOS SAO BERNARDO 
Clínica e cirurgia de olhos — Prescrição e 
adaptação de lenets de contato 
Rua Marechal Deodoro, 2121/2141 — Tels.: 
443-5083/5566 — S. B. Campo 

LABORATÓRIO BIOQUÍMICO 
Análises clínicas gerais e especializadas 
Av. Brig. Luiz Antônio, 4701 — Tels.: 
881-9163/0711/9152 — J. Pta. 
R. Vol. da Pátria, 1603 — Tels.: 299-5980 — 
Santana — Soã Paulo 

ENDOSCOPIA DO APARE 
VIAS RESPIRATÓRIAS 
Dr Luiz Otávio Teixeira de Oliveira 
Av. Paulista, 807 — Cj. 220 — 
Tel. 284-4734 — SP. 

INSTITUTO CENTRAL DE GASTROENTEROLOGIA 
DO ABC 
Clínica — Cirurgia — Endoscopia do aparelho 
digestivo — Dr. Ivanil M. Freitas 
R. Américo Brasiliense, 596 — Tel. 443-2033 — 
S. B. Campo — Av. Portugal, 987 — Tel.: 
454-4700 — Santo André 

PATOLOGISTAS CLÍNICOS 
Dr. Evaldo Melo e Dra. Marilene Melo 
Serviços de análises especializadas 
Rua Cubatão, 196 — Tel. 289-5033 — Estac. 
próprio 

CLÍNICA REIS NETO 
Aparelho digestivo -.-*- Colon — Reto Ânus 

CLÍNICA DE MOLÉSTIAS VASCULARES 
— Cirurgia e clínica 
Dr. J. A. Reis Neto — Dr. F. A. Quilici 
Rua Gen. Osório, 2273 — Tel. 51-0755 — 
Campinas — SP. 
Rua Espéria, 30 — Tels.: 282-8887/8998 — 
São Paulo 

LABORATÓRIO DE PATOLOGIA CLÍNICA 
CAMPANA 
Dr. Felipe Campana — Dr. Paulo G. Campana 
Alameda Campinas, 256 — Tels.: 284-3448 — 
287-5756 — Rua Tamandaré, 693—1.» and. — 
Tel. 278-0105 — São Paulo 

UNIDADE DE FÍGADO DE SAO PAULO 
UNIDADE DE GASTRENTEROLOGIA 
CLÍNICA MÉDICO-CIRURGICA 
Av. Europa, 68 — Tels.: 881-7829/7819 — Jd. 
Europa — Estac. no local 

LAB. DE ANATOMIA PATOLÓGICA E 

CITOLOGIA 
Dr. A. M. Cardoso de Almeida Ltda. 
R. Cons. Brotero, 1486/1505 — 8.° and. — 
Tels. 826-3025/3036 
CLÍNICA RADIOLÓGICA — DR. RAUL ALEIXO 
DE SOUZA 
Rua Pe. Manoel de Nobrega, 219 — Tel.: 
444-4218 — Sto. André 

INSTITUTO DE MEDICINA ESPECIALIZADA E 
DE GASTROENTEROLOGIA 
Av. Brig. Faria Lima, 1620 — Tel.: 813-0211 — 
São Paulo 

ENDOCLÍNICA 
Clínica geral — Diabetes — Obesidade -r-
Doenças glandulares e metabólicas — Labora­
tório especializado — Dr. Alfredo Halpern 
Av. Nove de Julho, 3858 — Tels.: 881-3544 — 
852-7476 — S. Paulo 

DIAGNÓSTICO POR IMAGEM 
Dr. Paulo Wiermann 
Rua Nilo Peçanha, 59 — Tels.: '442-5799/5416 
— S. C. do Sul 

"l.T.C. INSTITUTO DE TOMOGRAFIA POR 
COMPUTADOR 
Av. Brasil, 31 — Tels.: 853-5190 — 280-1364 — 
São Paulo 

CLÍNICA DE REPOUSO ALPHAVILLE 
Hospital aberto a todos os médicos que poderão 
acompanhar o tratamento de seus doentes — 
Dir. Clínica: Dr. José S. Stivanin — Dlr. Adm.: 
Dr. Rubens Campos Filho 
Estrada dos Romeiros, 1360 — Tels.: 421-3540/ 
3551 — V. Dom José — Barueri 

Instituto Frei Caneca de Prevenção do Câncer 
Ginecológico S/C. Ltda. 
Colposcopia — Colposcopia em virgem e crlo-
cauterização — Citologia oncótlca (Papanico-
lau) — Histopatologia — Dra. Junla Marins 
Silveira — Dra. Marisa Q. Klug — Dra. KInue 
HarunO — Dra. Haruco Okumura — Dr. A. M. 
Cardoso de Almeida 
Rua Frei Caneca. 1212 — 5.° and. Cj. 54-D — 
Tels.: 289-1912/5510 — Al. Gabriel Monteiro da 
Silva. 113 — Tel.: 64-3244 — São Paulo 
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GRANDE INDÚSTRIA DE KIMONOS, TROFÉUS, TATAMIS. 

SKATES, PATINS, CHUTEIRAS, BOLAS ETC. 

RUA DR. JOSÉ MARIA DE AZEVEDO, 218/332 — CEP. 01550 
FONES: 63-8022 - 273-5993 - VILA MONUMENTO 

IPIRANGA — S. PAULO 

CALÇADOS PELLEGRINI S/A IND. COM. 

Escritório, Fábrica e Loja: 
Rua Conselheiro Ramalho, 362 - (Bela Vista) São 
Paulo - SP CEP 01325 Fones: DDD 011 - 37-2245 

35-0723 — 35-5669 e 35-5510 

INSTITUTO DE UROLOGIA DE 
SÃO PAULO 

Cirurgia e Clínica das doenças do trato urinário — Dr. 
Gilberto de Menezes Góes — CRM 5.899 — Dr. Mil­
ton Borelli — CRM 7.414 — Dr. Samil 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 
Tels.: 280-5109, 280-3975 e 280-399V 

Com. Dr Estanislau S. Franco 
MÉDICO-HOMEOPATA C.R.M. 27.456 

GRANJA GENI — Av. Eng. Heitor Antônio 2íras Garcia, 

4.100 - Telefones: 268-2375 263-3051 

WELEDA 
MEDICAMENTOS 

NATURAIS 
E 

CHÁS MEDICINAIS 

Chá Calmante, Hepático, Intestinal, Laxante, para 
Lactação, Emagrecer e outros. PEÇA FOLHETOS. 

WELEDA DO BRASIL LABORATÓRIO E FARMÁCIA LTDA. 
Rua Dr. Rubens Gomes Bueno, 669 (antiga R. Piratininga) 

Tel.: 247-3892 — Santo Amaro — São Paulo 
CORRESPONDÊNCIA: CX. POSTAL 21345 BROOKLYN SAO PAULO 

PRODUTOS NATURAIS SEMPRE FAZEM BEM! 

LEMBRETE 

É ESPETO DOUTOR! 

Percebeu como é difícil conseguir 
os acessórios para sua churrasqueira? 
Aquela grelha no tamanho certo, espetos 
especiais, acendedor de carvão e até mesmo 
uma churrasqueira de aço ou alvenaria 
novinha e sob medida? 
A METALÚRGICA WERU que produz a maior 
linha de artigos para churrasco mantém uma 
seção para atender essas emergências. 
Consulte-nos. 

METALÚRGICA WERU LTDA. 
Av. Sargento Geraldo Santana, 766 
Santo Amaro CEP 04674 Tel.: 
246-5303 São Paulo SP 
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