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O tnico exame anatomopatologico relatado, até o presente, na literatura,
em paciente apresentando sindrome de Lance-Adams3 deve-se a Castaigne e
col. 2 Estes autores verificaram que as lesGes no cortice cerebral eram discretas
e ndo havia qualquer alteragdo neuronal importante. Um certo grau de sate-
litose foi encontrado sobretudo nos lobos frontais, associado, algumas vezes, a
moderada proliferagdo astrocitdria. A substincia branca dos hemisférios cere-
brais estava normal. Os nicleos da base apresentaram alteracGes importantes.
Nos niicleos sub-taldmicos foi assinalado despovoamento neuronal e nos neurd-
nios restantes o citoplasma estava vacuolizado e retraido ao redor do niicleo.
Essas lesbes neuronais, vinham acompanhadas de proliferagio moderada de
células astrocitdrias. Comprometimento semelhante foi encontrado nos niicleos
ventrais laterais do tdlamo associado a notdvel gliose astrocitiria. Lesses
importantes foram igualmente observadas no tronco cerebral, sobretudo nos
nicleos da ponte e, em menor grau, nos niicleos do tegmento. No cerebelo,
o comprometimento limitava-se 4 camada granular, sem proliferagio glial.

Estudos neuropatoldgicos tém sido feitos em animais, apds sofrerem periodos
varidveis de hipoxia cerebral. Miller e Meyers+4, apds interromperem o fluxo
sanguineo da aorta e das veias cavas superior e inferior em macacos Rhesus,
dividiram os achados neuropatolégicos em trés grupos: alteragdes cerebrais,
apés curto periodo de sobrevivéncia; comprometimento encefédlico depois da
interrupgdo circulatoria cerebral nos animais sem alteracGes da presséo arterial;
acometimento cerebral ap6s longa sobrevida dos animais com hipotensdo arterial.
No primeiro grupo, o exame macroscopico do encéfalo ndo mostrou qualquer
alteragdo. Microscopicamente, contudo, foram observadas alteragbes citolégicas
difusas variando de animal para animal. Estas lesGes consistiam na diminui¢do
de afinidade tintorial do niicleo e citoplasma, picnose nuclear com retragdo e
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eosinofilia citoplasmatica, além de neurdnios com cromatdlise central, sendo
este 0 achado mais frequente. As alteracGes microscopicas foram relativamente
constantes, principalmente no tronco cerebral. As células neuronais exibiam
graus variados de lesOes, dependentes do tempo de sobrevida. Quando morriam
nos primeiros 3 a 5 dias, as lesdes neuronais predominantes eram de retracdo
e eosinofilia citoplasmatica com picnose nuclear. Alguns neurdnios exibiam
perda da afinidade tintorial e limites citoplasmaticos imprecisos. Os animais
com maior sobrevida, mostravam rarefacoes das células neuronais. Foram
observadas também d4reas focais de lesGes contendo acumulo de células macro-
fagicas. Os vasos de pequeno calibre e os capilares exibiam paredes aumen-
tadas, células endoteliais tumefeitas e aumentadas em ntmero.

As lesoes mais evidentes no cerebelo consistiam de homogeinizagdo das
células de Purkinje, além de rarefagdo das mesmas em algumas d4reas. Nos
nicleos da base, o comprometimento maior se deu na area reticular da substin-
cia negra e em ambos os globos palidos que mostravam lesdes necroticas
severas, com intensa infiltracdo macrofagica.

Os achados neuropatolégicos no terceiro grupo de macacos (acometimento
cerebral apés longa sobrevida dos animais com hipotensdo arterial) concentra-
ram-se no cortice cerebral e niicleos da base, principalmente no putamen e
niicleo caudado. O comprometimento em tais locais consistiu em necrose no
trajeto de canais venosos de pequeno calibre.

O exame microscopico dessas areas revelou neurdnios com picnose nuclear
e hipercrométicos. Cariorrexis foi encontrada na maioria das células na drea
de necrose. Em todos os tipos celulares desta regido, a substdncia de Nissl
mostrava-se pobremente corada. Grandes neurdnios exibiam alteragbes celu-
lares tipicas de isquemia.

Em 1973, Salford, Plum e Brierley 7 submeteram a exame neuropatolégico
ratos em que foi feita ligadura unilateral da artéria carétida e submetidos
durante trinta minutos a graus varidveis de hipoxxemia. Nenhuma anormali-
dade foi encontrada no. hemisfério contralateral a ligadura, e no hemisfério
ipsolateral também nfo havia qualquer comprometimento naqueles animais sacri-
ficados imediatamente apos o periodo de hip6xia. Contudo, nos ratos em que
foram instituidos trinta minutos de reoxigenacdo, alteraghes neuronais isqué-
micas estavam presentes nos hemisférios ipsolaterais a ligadura, na maioria
dos animais expostos a PaO, de 28mmHg e foram mais pronunciados apds a
PaO, de 2ImmHg. Somente alguns neurbnios corticais exibiram a classica
alteracdo celular isquémica, com nitido pericarion, e o nucle6lo ndo era sempre
distinguivel. O citoplasma apresentava varidvel eosinofilia. Varias células
achavam-se nos estdgios intermedidrios entre a microvacuolizacdo e alteragdes
isquémicas; alguns exibiam microvactolos residuais no pericarion. Nenhuma
anormalidade significativa foi encontrada nos astrécitos, na oligodendroglia,
microglia, substdncia branca e vasos sanguineos, no cérebro ou no cerebelo,
de qualquer desses animais.
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A oportunidade que tivemos de fazer o estudo anatomopatolégico em dois
enfermos que apresentaram abalos mioclonicos apds periodos varidveis de
hipdéxia cerebral 5,6 nos leva ao presente relato.

OBSERVACOES

Caso 1 — S.R.N. (Registro 27400. Hsopital Universitdrio Antonio Pedro), sexo
feminino, 25 anos de idade, brasileira, preta. Inicio em 30 de abril de 1977, quando
passou a apresentar hipertermia, tosse com expectoragio amarelada, cefaléia e dispnéia
progressiva. Em 19 de maio foi internada com o diagn stico clinico e radiol gico de
broncopneumonia estafiloc6eica bilateral. Com o agravamento da dispnéia, foi entubada
e colocada no respirador artificial para melhor ventilaco. Trés dias depois, apresentou
crise convulsiva generalizada do tipo tdnico-clénica. Foi medicada e, 24 horas ap6és,
passou a apresentar abalos mioclénicos de forte intensidade, bilaterais e sincrénicos,
nos quatro membros, musculos da face e tronco. Instituido o tratamento com diaze-
pam, obteve discreta melhora destes abalos musculares. A paciente piorou progressi-
vamente da infecgfio pulmonar, desenvolvendo septicemia. Antecedentes pessoais e
familieres sem importancia. Exame fisico — Paciente torporosa, normohidratada, escle-
réticas ictéricas, mucosas hipocoradas, cianose de extremidades. Temperatura axilar
37,50C; pulso 124 b.p.m.; respiragdo 40 r.p.m.; pressdo arterial 100/60 mmHg. Ausculta
cardfaca: ritmo de galope, 124 b.p.m., bulhas normofonéticas. Ausculta pulmonar:
estertores crepitantes, roncos e sibilos disseminados em ambos os pulmdes, mais inten-
sos & esquerda. Abdome algo distendido com peristaltismo diminuido, auséncia de
visceromegalias. Exame neurolégico — paciente torporosa, apresentando abalos miocls-
nicos na face, no tronco e nos quatro membros, de grande amplitude, tornando-se
mais intensos com os ruidos e & realizacdo do exame neurol6gico. Hipotonia genera-
lizada. Reflexos cutdneo-abdominais abolidos, cutdneo-plantares em extensfo bilate-
ralmente. Reflexos profundos vivos e simétricos. A paciente reage aos estimulos
élgicos com a retirada do membro estimulado. Nervos cranianos e fundos oculares
sem alteragdes.

Exames complementares — Hematias 5175000/mms3, Hematécerito 45%, lecometria
global 22000 cels/mm3 (OB, OE, OMi, OJ, 40B, 48 seg., 8 linf.,, 4M). Glicose 100/mg%,
uréia 18mg%, creatina 0,8Smg%. Gasometria arterial em 2-5-77 no ar atmosférico: pH
7.440, PCO2 34,6mmHg, PO2 43,6mmHg, saturacdo de oxihemoglobulina 81%, gradiente
alveolar arterial de O2 64,9mmHg, bicarbonato atual 22,8mEq/1, bicarbonato padréo
24mEq/1, excesso de base + 0,5mEq/1, hemoglobina atual 12,09%. Gasometria arterial
em 4-5-77 (paciente no Bird Mark 7, com F1 02 de 0,4): pH 7,406 pCO234 68mmHg,
pO2 56,7mmHg, saturacdo de oxihemoglobulina 89,7%, bicarbonato atual 26,5mEq/1,
bicarbonato padrdo 26,6mEq/1, excesso de base 4 2,4mEq/1, hemoglobina atual 12,0g%.
Liquido cefalorraquidiano: claro, transparente, 30cmH20 de pressdo, O cels/mm3, 49mg%
de proteinas, 52mg% de glicose e 120 mEq/1 de cloretos. Radiografia de toérax: conden-
sacdes nos pulmdes e formacio de pneumatoceles, maiores a esquerda, compativel com
pneumonia.

Evolucdo — Piora progressiva do quadro septicémico. No dia anterior ao Obito,
a paciente entrou em coma, cessaram os abalos mioclénicos, hipotonia, arreflexia gene-
ralizada, midriase paralitica bilateral. Subseguiu-se apnéia e morte em 8-5-1977.
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Exame anatomopatolégico — Macroscopicamente notou-se edema cerebral discreto.
A microscopia, notam-se leptomeninges contendo vasos dilatados e congestos, sendo que
alguns contém células inflamatérias polimorfonucleares, somente na luz. O espaco
perivascular acha-se distendido. A microscopia dos nticleos da base observam-se células
neuronais com morfologia habitual e as estruturas vasculares com as mesmas alteragfes
acima. Os cortes histol6gicos do cerebelo, revelam leptomeninges com dilatagdo e
congestio vascular, com numerosas células polimorfonucleares e mononucleares em sua
luz. A camada molecular, a de células de Purkinje e a granulosa, ndo revelam parti-
cularidades. A substincia branca exibe vasos congestos e espagos perivasculares disten-
didos. O ntcleo denteado evidencia neurfnios com caracteristicas habituais. Conclusdos
edema e congestdo cerebral, perivascularite. A causa mortis foi broncopneumonia com
abscedagdo e tuberculose pulmonar.

Caso & — L.M.P. (Registro 144364, Hospital Universitdrio Antonio Pedro), sexo
feminino, 61 anos de idade, brasileira, preta. A paciente internou-se para submeter-se
3 histerectomia total. Feita a raquianestesia, durante o ato cirtrgico ocorreu parada
cardiaca, que durou mais cu menos 4 minutos. Ao recuperar-se encontrava-se em coma
e, algumas horas apés, apresentou crises convulsivas generalizadas do tipo ténico-clé-
nico que cederam com o uso de diazepam e manitol. Dois dias depois, iniciaram-se
abalos mioclénicos nos quatro membros e tronco, poupando a face. Medicada com
clonazepam, houve regressiio parcial das mioclonias. Antecedentes pessoais e familiares
sem importancia. Exame fisico — Paciente torporosa, normohidratada, escler6ticas
anictéricas, mucosas coradas. Temperatura axilar 36,8oC; Pulso 90 b.p.m.; Pressdo
arterial 120/80 mmHg. Abdome: figado a 3 cm do rebordo costal, bago impalpédvel.
Exame meurolégico — Paciente torporosa, apresentando abalos musculares nos quatro
membros e tronco. Hipotonia generalizada. Reflexos cutneo-abdominais abolidos:
cutaneo-plantares em extensfio bilateralmente. Reflexos profundos presentes e simé-
tricos. Sensibilidade reagindo aos estimulos &lgicos com flexdo dos quatro membros.

Nervos cranianos e fundos oculares normais.

Exames complementares — Hemograma, glicose, uréia e creatinina normais. Gaso-
metria arterial no aerosol continuo pH 7,273, PCO250,8SmmHg, p02132,6mmHg, saturagéo
da oxihemoglobina 989%, bicrabonato atual 22,6mEq/1, bicarbonato padrio 21,2mEq/1,
excesso de base 4,2mEq/1, hemoglobina 12g%. Liquido cefalorraquidiano — claro, lim-
pido, 3 cels/mms, 40mg9% de proteinas, 58mg% de glicose e 120 mEq/l1 de cloretos.
Eletrocardiograma: ritmo sinusial 90 b.p.m., baixa voltagem nas derivacdes dos mem-
bros. Eletrencefalograma anormal generalizado por apresentar ritmo lento de 3 a §
cps de média e grande voltagem, difuso, mal estruturado, instdvel e interrompido
frequentemente por ondas bifisicas ou ondas sharp a intervalos mais ou menos regu-
lares de 2 a 4 segundos.

EBvolu¢do — Ap6s o inicio das mioclonias, a paciente foi progressivamente entrando
em coma. Concomitantemente houve a cessacfio dos abalos musculares. O exame neuro-
l6gico revelou arreflexia generalizada e abolicio do reflexo cérneo-palpebral bilateral-
mente. Obito 4 dias apés a cirurgia.



150 ARQ. NEURO-PSIQUIATRIA (840 PAULO) VOL. 40, N° 2, JUNHO, 1982

Fig. 1 — Caso 2 (L.M.P.) — Estrutura vascular mo cértice exibindo
células endoteliais tumefeitas, volumosas e dispostas irregu-
larmente na parede do vaso. H.E.— oc. 10 x— Obj. ° 40 z.

Fig. 2 — Caso 2 (L.M.P.) — Neurénio exibindo mo citoplasma a pre-
sen¢a de material com formato irregular, limites imprecisos
el te PAS positivo. PAS-oc. 10 x — Obj. ., 100 .
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Fig. 3 — Caso & (L.M.P.) — Neurénio contendo material ou inclusdo
no citoplasma e células fusiformes hipertrofiadas, em conti-
gilidade ao corpo meuronal. H.E.— oc. 10 x — Obj. . 100 z.

Fig. 4 — Caso 2 (L.M.P.) — Neurénmio com alterag¢des isquémicas junto
a um capilar. H.E.— oc. 10 x Obj. . 40 z.
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Exame anatomopatolégico — O estudo macroscépico mostrou cérebro pesando
1800g, com edema cerebral.

A microscopia, observa-se leptomeninges com 4reas moderadamente espessadas as
custas de proliferagdo fibroblastica e outras com vasos acentuadamente dilatados e
congestos. O coértice cerebral exibe numerosos vasos de pequeno calibre, arteriolas e
capilares, dispostos de forma irregular. Tais vasos mostram células endoteliais volu-
mosas, com nucleos proeminentes, por vezes em mitose e dispostos irregularmente na
parede do vaso (Fig. 1). Os neurdnios apresentam diferentes aspectos: na maior parte
evidenciam citoplasmas retraidos, e eosinofilicos e ntcleos picnéticos, hipercrométicos
de formato irregular, sendo por vezes triangular; outros neurdnios contém no citoplas-
ma, material com formato irregular, as vezes arredondado, de cor ptrpurea, PAS
levemente positivo, Sudan negativo e com limites algo imprecisos, assumindo aspecto
de inclusfes. Observam-se ainda, neurdnios com citoplasma tumefeito, vacuolizado e
basofilico. A coloragio para a substincia de Niggl (Cresil-violeta) revelou alguns
neurdnios com substancia cromidial preservada, outros hipercrométicos e perda de
substdncia de Nissl nos neurdnios lesados. Além disso, notam-se alguns astrécitos
com ntcleos aumentados e citoplasma eosinofilico e células miocrogliais hipertrofiadas.
Em meio aos cortes, evidenciam-se ainda focos de hemorragia, além de congestéo
vascular. A substancia branca apresenta aumento do espago perivascular e bainha de
mielina preservada.

Os cortes histologicos dos nticleos da base, revelam neurdnios com acentuado grau
de degeneracdo, notando-se ora com retragdo e eosinofilia citoplasmatica e picnose
nuclear, ora contendo o mesmo tipo de material descrito nos neurdnios do coértice, ou
seja, inclusGes PAS levemente positivas, além de células nervosas resumidas a uma
estrutura eosinofilica e sem evidéncias da estrutura nuclear. Outros neurdnios contém
granulos acastanhados de lipofucsina no interior de seu citoplasma. Na coloragéo
pelo cresil-violeta, observam-se neurdnios hipercromadticos, outros com substincia de
Nissl mantida e outros com perda de substfncia de Nissl. Os neurdnios de localizagéo
sub-talamica mostram alteracdes semelhantes, alguns apresentando as inclusdes j4
referidas.

Os vasos de pequeno calibre, arteriolas e capilares, mostram-se aumentados em
nimero, com células endoteliais proeminentes e dispostas de modo irregular na parede
do vaso. Observam-se ainda, vasos enovelados e vasos de grande e médio calibre,
com paredes espessadas e colageinizadas além de congestdo e aumento do espago
perivascular., O exame histopatolégico do cerebelo exibe acentuada rarefagio das
células de Purkinje e das células da camada granulosa. No ntcleo denteado, obser-
vam-se neurdnios com morfologia habitual e outros com retracio e eosinofilia citoplas-
mética e picnose nuclear. Notam-se ainda presenga de pigmento acastanhado no cito-
plasma de alguns neurdénios. A substéncia branca exibe distens@io dos espagos
perivasculares.

Concluséio: Lesdes neuronais isquémicas, hemorragias focais intraparenquimatosas
consequentes & isquemia, edema e congestdo, aterosclerose discreta, aracnoidite cronica.
A causa mortis foi atribuida a broncopneumonia bilateral.
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COMENTARIOS

O estudo anatomopatolégico do caso 2 revelou alteragcdes semelhantes as
descritas por Castaigne e col. 2, as experimentais de Miller e Meyers+ e de
Salford, Plum e Brierley?. O caso 1 ndo apresentou lesGes neuronais, nem
vasculares que pudessem ser atribuidas ao mesmo mecanismo que desencadeou
as lesGes do caso 2.

O caso 2 mostrou alteragbes importantes, sendo lesdes neuronais proemi-
nentes e assumindo graus variados de comprometimento, notando-se desde neu-
ronios com vactolos citoplasmaticos até com cariorrexis e perda do contorno
citoplasmético, assumindo o aspecto de total degeneracio. Em meio a estas
lesdes, foram também evidenciadas lesdes neuronais isquémicas classicas (picnose
nuclear com eosinofilia e retracdo citoplasmdtica) e neurdnios contendo, no
interior de seu citoplasma, material ou inclusdo de forma irregular, as vezes
arredondada e coloragdo anfofilica. Tal material ndo exibia as caracteristicas
das inclusdes observadas nos casos de epilepsia mioclonica, como os corpos de
inclusdo de Lafora. Na literatura por nos consultada, nio encontramos refe-
réncia a este corpusculo. Tentando esclarecer a sua composi¢do histoquimica,
este material mostrou-se levemente positivo na coloragdo pelo PAS (Fig. 2) e
foi negativo para o Sudan, hematoxilina fosfotungstica, prata (pelo método da
reticulina), para a coloracdo de Alcian Blue, Vermelho Congo e ndo refringindo
a luz polarizada. A sua significagdo ndo nos foi possivel de ser estabelecida,
mas sugeriu-se que pudesse ser indicativa de um estdgio prévio de degeneracgio
completa do corpo neuronal. Observa-se, ainda, a presenca de células fusifor-
mes com ntcleos hipertrofiados ao redor do corpo neuronal fazendo-nos supor
que um provavel processo de neuronofagia estivesse também ocorrendo, tra-
tando-se portanto de microglias. Estas alteragGes foram vistas tanto em neurd-
nios com aspecto de completa degeneracdo, como nos neurdnios contendo as
inclusdes (Fig. 3). Além das lesGes neuronais, evidenciou-se ainda a presenca
de neurtnios parcial ou totalmente degenerados, proximos ou dentro do espago
perivascular (Fig. 4), sugerindo uma retragio do tecido nervoso, levando a
uma aproximacdo destas estruturas. A idéia de que o parénquima nervoso
pudesse ter retraido foi nos dado ainda pelo nimero aumentado de estruturas
vasculares de pequeno e médio calibre, observadas tanto no cortice como nos
niicleos da base, embora esta alteracdo pudesse significar apenas uma neofor-
magcdo vascular consequente ao processo isquémico, assemelhando-se aos achados
de Miller e Méyers 4. Deve-se salientar ainda, que estes casos apresentavam
células endoteliais tumefeitas, dispostas irregularmente em sua parede chegando,
por vezes, a assumir um aspecto de vaso malformado (Fig. 1).

A histopatologia do cerebelo do caso em aprego, revelou lesGes neuronais
isquémicas classicas no nicleo denteado e uma extensa e acentuada rarefacio
dos neurdnios da camada granulosa. Esta lesdio de carater bastante discutivel,
observada por nds em alguns casos de rotina, sem evidéncias clinicas de disfun-
¢do cerebelar, parece ser segundo Blackwood?, uma lesdo agdnica de causa
desconhecida.



154 ARQ. NEURO-PSIQUIATRIA (840 PAULO) VOL. 40, N° 2, JUNHO, 1982

RESUMO

Foram feitos estudos neuropatolégicos em dois casos de pacientes que
apresentaram encefalopatia mioclonica pés-anéxica (sindrome de Lance-Adams).
O encéfalo mostrou lesdes neuronais difusas, comprometendo principalmente o
cortice, talamo e estruturas sub-taladmicas, desde lesdes discretas caracterizadas
pela presenca de vactolos intracitoplasmaticos (primeira alteracdo vista na
anoxia) até neurOnios totalmente degenerados, notando-se varios neurdnios
com lesdes classicas de isquemia. A presenca de material de inclusdo anfofilica
discretamente PAS positiva observado no citoplasma neuronal foi diferente das
inclusbes verificadas nos casos de epilepsia mioclonica com corpisculos de
Lafora. N&o conseguimos identificar a constituicdo destas inclusGes, apesar
de serem feitos diferentes métodos de coloracdo. N&o encontramos também,
na literatura, referéncia a tal tipo de inclusdo. Foram também encontradas
alteracGes vasculares, consistindo de vasos proliferados com células endoteliais
tumefeitas. Tais células apresentaram-se com disposicdo andrquica, provavel-
mente devidas 4 anoxia isquémica. A diferenca dos achados anatomopatold-
gicos, entre os casos 1 e 2, sdo provavelmente decorrentes do mecanismo diverso
da instalagdo da anoxia.

SUMMARY

Mpyoclonic encephalopathy post-anoxic (Lance-Adams syndrome): anatomo-
pathologic study of two cases.

Two cases of Lance-Adams syndrome with anatomopathologic study are
reported. There were evidences of diffuse neuronal degeneration in the brain.
These changes were most seen in the neurones of the cortical layers, thalamus
and subthalamic nuclei. The cells changes were similar of those seen in ischaemic
disease. Some neurones showed intracytoplasmatic inclusions staining with the
P.A.S. method. These inclusions were readily distinguished from the Lafora
bodies.

REFERENCIAS

1. BLACKWOOD, W. — Normal structure and general pathology of the nerve cell and
neuroglia. IN BLACKWOOD, W. & CORSELLIS, J. A. N. — Greenfield's neuro-
pathology. 3 ed. Edward Arnold Publishers Ltd, London, 1976.

2. CASTAIGNE, P.; CAMBIER, J.; ESCOUROLLE, R.: CATHALA, H. P. & LECAS-
BLE, R. — Observation anatomo-clinique d'un syndrome myoclonique post-anoxique.
Rev. Neurol. (Paris) 111:60, 1964.

3. LANCE, J. W. & ADAMS, R. D. — The syndrome of intention or action myoclonus
as a sequel to hypoxic encephalopathy. Brain 86:111, 1963.

4. MILLER, J. R. & MEYERS, R. E. — Neuropathology of systemic circulatory
arrest in adult monkeys. Neurology (Minneapolis) 22:888, 1972.



ENCEFALOPATIA POS-ANOXICA 155

5. MOREIRA FILHO, P. F. — Encefalopatia mioclonica poés-anéxica (sindrome de
Lance-Adams). Tese. Universidade Federal Rio de Janeiro, 1979.

6. MOREIRA FILHO, P. F.; FREITAS, M. R. G.; CAMARA, V.; QUAGLINO, E. &
SARMENTO, R. — Encefalopatia mioclénica pés-anéxica (sindrome de Lance-
-Adams): registro de seis casos. Arg. Neuro-Psiquiat. (S8o0 Paulo) 39:162, 1981.

7. SALFORD, L. G.; PLUM, F. & BRIERLEY, J. B. — Graded hypoxia oligenia in
rat; neuropathological alterations and their implication. Arch. Neurol. (Chicago)
29:234, 1973.

Departamento de Medicina Clinica — Hospital Universitdrio Antonio Pedro da Fa-
culdade de Medicina da Universidade Federal Fluminense — 24030 Niter6i, RJ —
Brasil.



