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Bastos.

S. B., 14 anos, brasileiro, branco, mas-
culino. Reg.: 603100. Procedente de Soro-
caba.

Apresentou-se a consulta dia 13-12-1960
com queixa de nddulos cervicais D. havia
3 anos, de erescimento progressivo. Pro-

curoun um facultativo que diagnosticou .

¢““linfoadenite’” e féz tratamento sem re-
sultados.

Sete meses apds submeter-se a uma biop-
sia da qual nfo soube o resultado e ficou
sem tratamento.

Um ano depois surgiram nddulos na fa-
ce lateral esquerda do pescoco, tendo fei-
to nova biopsia que revelou ‘‘Doenca de
Hodgkin’’. Submeteu-se a tratamento hos-
pitalar no interior, com comprimidos que
nio sabe referir o nome, durante 2 meses
sem resultado, apds o qual foi enviado a
éste hospital. Ndo tinha outras queixas.

No interrogatério e antecedentes, nada
foi constatado digno de nota.

Ezame fisico:

Geral — Bom estado geral. Mucosas co-
radas.
Sistema ganglionar — Massa ganglionar

cervical esquerda medindo 10x7 cms. e a
direita medindo 6x4 ems., dois pequenes
ganglios supraclaviculares esquerdos.

Abdémen — Figado palpavel a 4 cms.
do rebordo costal direito, linha hemiclavi-
eular, superficie lisa, indolor. Baco né@o
palpavel nem percutivel.

Ezxames subsididrios :

Hematoldgico: Leucéeitos: 13.600 mm?®.
Hemacias: 4.300.000 mm?®. Hemoglobina:

11,5 = 76%. Hemossedimentacdo: 71. Pla-
quetas: 305.000 mm?3. Contagem especifi-
ca: Bastonetes, 3; Segmentados, 70; Eosi-
néfilos, 0; Basdfilos, 0; Linfécitos, 23 ; Mo-
nocitos, 4.

Eletroforese das proteinas — Proteina
total, 7,8 gr% ; Albumina, 2,97; Alfa 1 =
0,31; Alfa 2 = 0,86 ; Beta 0,89 ; Gama 2,77.

Radiografia do téoraxz — Discreto alar-
camento do mediastino superior.

Ivolugao :

Internado em 3-1-1961. Iniciou radiote-
rapia cervieal bilateral com 2 campos: an-
terior e posterior. Dose total por campo:
2.700 r. Ao fim da radioterapia as séries
branca e vermelha se mantiveram normais
com hemossedimentacdo de 55 mm. Hou-
ve regressdo das massas tumorals perma-
necendo inalterado o discereto alargamento
do mediastino.

Figado palpavel a 2 ems. do rebordo.
Baco percutivel.

Iniciou tratamento quimioterapico com
Tiotepa 5 ee, 1 ec cada 72 horas; Meticor-
tem, 25 mg. didrios; Testoviron, 25 mg.,
1 ampola 3 vézes por semana. Eletroforese
das proteinas: normal.

Quatro meses apos éste tratamento esta-
va bem. N#o havia ginglios palpaveis. O
figado estava a 1 em. do rebordo costal e
o baco permanecia percutivel e nao pal-
pavel.

" Em novembro de 1961, isto é, sete me-
ses apbs haver iniciado o tratamento qui-
mioterapico, voltou com ganglios inguino-
crurais aumentados. A eletroforese das pro-
teinas revelou aumento de alfa 2 e gama.

Féz uma série de 2 g. de Enduxan.
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Ficou sem medicacao de 28-12-61 a
8-6-62, quando o Rx de térax mostrou der-
rame pleural no 1/3 inferior D. Leuco-
penia e aumento da hemossedimentacéo.
Mau estado geral, tosse, dor no hemitérax
D. Ganglio aumentado de volume na fossa
iliaca D.

Féz mais 2 g. de Enduxan, havendo com-
pleta regressdo do derrame pleural. Con-
tinuou dose de manutencio do quimiotera-
pico associado ao Meticortem até maio de
1963, quando surgiu massa linfatica na
regiao inguinal direita. I"éz radioterapia:
3.000 r. Nessa época uma radiografia de
torax mostrou zona de infiltracdo infra-
clavicular direita. Continuou tratamento
com Enduxan e Meticortem. Quatro me-
ses apds, nova radiografia de térax reve-
lou imagem ecavitiria infraclavicular di-
reita. Interrompen-se o tratamento quimio-
terapico antitumoral e encaminhou-se o
paciente para o dispensdrio de Sorocaba
para tratamento da tuberculose.

Voltou para revisdo 6 meses apds, estan-
do ha 2 meses sem tratamento da tuber-
culose e hi 6 meses sem tratamento anti-
neoplasico. Havia melhora radiolégica da
tubereulose pulmonar e foi palpada massa
tumoral na fossa iliaca direita. Reiniciou
tratamento para tuberculose, com desapa-
recimento da massa abdominal.

Pesquisa de B.K. no escarro: positiva.

Reiniciou tratamento ecom Enduxan e
prosseguiu o tratamento da tuberculose.

Evoluiu regularmente durante 4 meses,
quando houve queda do estado geral, sur-
tos diarréicos, ascite, figado palpavel a 4,5
ems. do rebordo, bago palpivel a 7,5 cms.
do rebordo costal esquerdo.

Havia anemia, leucopenia intensa (1.300),
Uréia, 100 mg. Provas de funcio hepitica
e dosagem de bilirrubinas normais.

Hipoproteinemia e albuminuria.

Apesar da terapéutica instituida, foi pio-
rando progressivamente, entrou em coma
e faleceu dia 29-12-64.

Comentador: Dr. Normando De Bellis.

Trata-se de um caso de Hodgkin que du-
rou cérea de 4 anos apoOs o inicio do trata-
mento e que teve na sua evolugio numa con-
comitdncia com processo tuberculoso pul-
monar.
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Sob 0 ponto de vista da evolucdio nio
tenho comentéirios a fazer.

Quanto ao tratamento existem alguns se-
noes que precisam ser discutidos. Em pri-
meiro lugar o tratamento do Hodgkin, em
estadio III, ja foi-feito de modo diferen-
te do rotineiro. Deveria ter inieciado com
quimioterapia e posteriormente radiotera-
pia.

Além de ter iniciado com radioterapia,
a dose de irradiacao foi insuficiente, rece-
bendo 2.700 por campo. Além disso, o me-
diastino ja se apresentava alargado naque-
la ocasido, ndao havendo justificativa para
que o tratamento ndo se estendesse a éle,
apesar de nao existirem sinais de compro-
metimento da Arvore respiratéria. S6 de-
pois de 2 meses fol encaminhado & quimio-
terapia, usando um produto que nio era
de eleigdo. Passou um periodo de 9 meses
sem tratamento, porém a doenca continnoun
sua evolucdo maligna, pois apresenton um
ginglio inguinoerural.

Durante o ano de 1962, foi tratado pra-
ticamente pelo Enduxan, com doses varia-

veis de 1 a 4 gr. Foi quando apresenton
o derrame pleural, diagnosticado na oca-

sido como complicacdo do Hodgkin, tudo
fazendo crer que isso seja real.

Continuou mostrando sinais de doenca
em atividade e se via que o tratamento nio
conveneia.

Além disso éle apresentou a tuberculose
inconvenientemente tratada em dispensario
em Sorocaba.

S6 na fase final da doenca éle nos apre-
sentou um quadro que nos pareceu uma
disseminacao total do Hodgkin com inva-
a0 de todos os territérios ganglionares, in-
clusive de alcas do delgado: diarréia in-
tensa, vbmitos, ascite, hepato e esplenome-
galia. Nesta fase final entrou em um gra-
ve distiirbio metabélico, desidratando-se e
falecendo.

A eletroforese nos dois primeiros anos
ndo sofren grande alteracdo. Segundo al-
guns, Isto revela um bom progndstico.
No periodo final a albumina caiu bastante
juntamente com a gama-globulina em con-
traposicao a um grande aumento de alfa 2.

Esquema da eletroforese:

A linha superior corresponde & albumina.
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ELETROFORESE DAS PROTEINAS

DOENGA DE HODGKIN
S.B.- RG. 603100
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A faixa superior limita os indices nor- Dr. Jesus Carlos Machado: Seri que a
mais de albumina, Vése que no inicio da

doenga a albumina estava baixa. mostran-
do-se aquém da faixa de normalidade. A
segunda faixa corrvesponde a alfa 1. Obser-
vando-se alfa 1 pereebese que se manteve
dentro dos limites normais com exceco do
periodo final, quando aumenton

vistos.

Na apreciacio de alfa 2
téve alta, além da ftaixa de normalidade

(3.2 faixa).

A gama-globulina de infeio estéve
ta; normalizou-se depois e, quando conco-
mitante com  tuberculose pulmonar, ecla

baixou.

Diagndstico do comentador -
Etiolégico: Bacilo Kock.

Anatémico: Moléstia de Hodgkin; eta-

dio III.

Tuberculose pulmonar.

Funcionais: Hipossoroalbuminemia. Ane-

mia mielopatica.

ve.

Causa mortis: Distiirbio metabélico ora-

imagem radiologica em 8-1-63. que mos-
trava uma infiltracio infraclavicular di-
reita, nao seria o infiltrado
Assmann? O diagnéstico taxativo de tu-
bereulose s6 foi feito em 28-10-63.

precoce de

g , Dr. Floi Parisi: Na realidade. alenn
a olhos &

aspectos deixam-nos em ddvida. O que te-

2, geralmente es-

ria comprometido mais, a tuberculose ou
o Hodgkin? O fato do tumor abdominal

ter desaparecido com a teraputica especi-

albuminuria final

fica antituberculose sugere-nos (que nese
al-  periodo a tuberculose atuou de forma mais
negativa. Outro fator que fala a favor de
tal assertiva é o de que se encontra uma

muito acentuada que

nio ¢ de regra nos casos de Hodgkin, dan-
do a impressdo de decorrer, se nio da tu-
bereulose pulmonar, de uma lesio renal
de origem tuberculosa.

Na minha opinido, embora seja difieil

dizer-ce até gue ponto se deve atribuir i
tuberculose ou ao Hodgkin, determinados
aspectos da evolucdio, tenho a impressio
(que, para o @xito letal do paciente. mais
deve ter contribuido uma tubereulose dis-
seminada do que o proprio Hodgkin, A in-

filtrac@o intestinal, com diarréia sangui-
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nolenta, ndo é regra no Hodgkin; pelo con-
trario, &€ excecao.

Dr. Normando De Bellis: Possivelmente
o derrame nao foi realmente tuberculo-
s0. Na sua evolucao s6 foi apresentar o
processo tuberculoso um ano depois. Quan-
to ao complexo de As-mann, ndo sei infor-
mar.

Dr. Roco Nobre: Nossa clinica, tdo bem
- orientada e esclarecida a respeito da evo-
~lugdo de um caso permanentemente estu-
dado e observado em tdda a sua plenitude,
nio faz nenhum comentario a respeito do
ultimo hemograma que data de julho; des-
de entio o paciente passou a viver num
regime de 1.000 ¢lébulos brancos. B um
grro nao abordarmos tal assunto; admita-
mos que seja um tributo que a medicina
pague a ignoraneia da verdadeira medica-
¢do das malignidades.

Porém, se a nossa terapéutica medica-
mentosa condiciona os indices de 1.000 a
2.000 elobulos brancos, ndo nos surpreen-
damos quando qualquer moléstia infeccio-
sa intercorrente encontrar o nosso doente
totalmente desprovido de defesa.

HA necessidade de se apontar e se abor-
dar tal problema para que aquéles que en-
trarem em contato com éle compreendam
que ndo é normal nem aceitavel.

Dr. Curlos Luwiz Campana: Pensei em
uma hipdtese semelhante a do Dr. Parisi.
explicando a a-cite e o derrame pleural
por uma polisserosite. E uma polisseroi-
te bem ascestada sdbre a doenca basica, o
Hodgkin. A leucopenia deve ter contribui-
-do para a queda de resisténcia do pacien-
te; o corticoide, entdo, nem se fala. Sabe-
se que nos Estados Unidos o uso dos cor-
ticoides esta bem diminuido.

Dr. Bindo Guida Filho: Ji temos uma
causa para justificarmos a evolucdo do ca-
so até o seu final em todos os detalhes:
a moléstia de Hodgkin. De acordo com a
orientacdo que tivemos, devemos explicar
a evolucdo de caso com uma Gnica doenca.
Porém, nfio podemos deixar de tecer co-
mentarios a respeito da tuberculose pul-
monar que éste paciente apresentava. Esta
moléstia foi negligenciada no que diz res-
peito ao tratamento. Ja de inieio, se ainda
sdo validos ow ensinamentos que tive, é pos-
sivel ao andtomo-patologista fazer confu-
sio entre Hodgkin e tuberculoma. O tra-
tamento da tuberculose nao obedeceu ao

247

esquema triplice. No minimo 3 meses de
tratamento devem ser feitos e €sse esque-
ma é modificado de acérdo com os exames
de escarro e suco gastrico. No que tange a
parte abdominal também é possivel a con-
fusio entre um linfoma e um tuberculo-
ma. Ndo temos elementos para um diag-
néstico diferencial. O Dr. Parisi ja teve
oportunidade de mencionar o desapareci-
mento de um tumor abdominal com uma
terapéutica que pode ter sido a especifica
para a tuberculose. Ja vimos varios casos
com regressao completa. Tivemos, ha pou-
¢o, um ca=o de fuberculose pulmonar com
um tumor abdominal também. Pensava-se
na possibilidade de mma cirurgia mas a
experiéncia de caswos anteriores féz com
que tratassemos a fase pulmonar; em 15
dias regrediu o tumor abdominal.

Isto tudo serve como raciocinio para
afastarmos ou afirmarmos a presenca de
um tuberculoma ou de uma disseminacio
tumoral no abdémen.

Dr. Elot Parisi: Assim como houve de-
saparecimento da massa tumoral com o tra-
tamento para a tuberculose, houve tam-
bém o do derrame pleural com o quimio-
terapico. Talvez tal derrame fosse devido
ao odgkin. Tsso me da a impressdo nitida
de que deve ter havido as duas doencas.
Quanto a tuberculose, tratada fora. nfo
houve uma seqiiéneia de tratamento. Quan-
do o paciente voltou, 6 meses depo:s, mos-
trava uma leucopenia. As doses que rece-
beu ndo nos ddo nenhuma seguranca de
(que tenha havido uma leucopenia medica-
mentosa; talvez tenha sido devido a pré-
pria atividade da moléstia. Note-se que ha-
via uma preocupacio de se usar pouco cor-
ticoide e de se elevar os lencdeitos. Portan-
to, a preocupacao existiu; o que nao exis-
tin, o que ndo existia era a maneira de
se sustar a queda progressiva dos leued-
citos.

Restdente : Existe aleuma explicac¢ido que
esclareca os motivos da associacdo Hodgkin-
tuberculosz ou na realidade é um mero
acaso?

Dr. Daud Abuchalla: Ha cérea de 15
anos vimos lidando com tuberculose em um
hospital que comporta grande ntmero de
pacientes. Ndo vemos a concomitineia. No
que tange a terapéutica, desde que bem
orientada, a tuberculose é uma das doen-
cas que se curam com mais facilidade. Um
iratamento feito por periodos de repouso
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e de ataque medicamentoso conduz, nio a
cura, mas sim ao desenvolvimento de for-
mas resistentes a todos os quimioterdpicos,
aparecendo como uma ameaca para tdda
a eoletividade. Um individuo com diagnoés-
tico de tuberculose deve ser tratado por um
espago de um a dois anos, sem periodo de
repouso; caso contrario se faria o desen-
volvimento de resisténcias. Quanto & me-
dicagdo, nunca se deverd usar apenas um
ou dois antibibticos, porque nesse esquema
¢le desenvolvers resisténcia. Parece-me que
nosso paciente foi tratado por pouco tem-
po. Tal tratamento sofreu solueio de con-
tinuidade, ou por negligéneia prépria ou
do médico. Ao retornar A terapéutica de-
ver-se-la realizar uma prova de sensibili-
dade do paciente ao esquema triplice com
a finalidade de se ver se aquéle ainda se-
ria indicado. Sabe-se que a resisténeia i
estreptomicina e posteriormente 3 hidrazi-
da s@io as que mais rapidamente se desen-
volvem.

Téda vez que usarmos um esquema de-
vemos ineluir a hidrazida, porque entre as
diferentes eepas que o individuo apresen-
ta, algumas sfo sensiveis i ela.

Com relacdo ao uso do corticdide, de ha
muito se estabeleceu um tabu; o pavor de
se usar & grande, embora seu uso, por vé-
zes, seja indispensivel. Nas formas avan-
cadas de tuberculose sempre usamos o cor-
ticéide em alta escala porque mos enseja
a possabilidade de fazermos agir o quimio-
terapico.

Nas formas puras, o uso do corticéide &
indispensavel, pois leva o individuo mais
rapidamente & cura, evidentemente sempre
protegido pelo quimioterdpico.

Se houve algum prejuizo ao doente com
o uso de corticdide, a responsabilidade da-

quéle deve recair a falta de cobertura an- -

tibidtica.

Dr. José Ramos Jr.: Tste fato foi um
suceder de negligéneias, das quais a wlti-
ma pertenceu ao préprio paciente, nio se
tratando adequadamente. O Dr. Daud dis-
se'muito bem no que respeita i resisténeia
(que uma terapéutica mal conduzida cria
no paciente, aumentando assim a incidén-
cla da tuberculose sob formas muito mais
graves e Intensas. O tratamento da tuber-
culose estd muito bem esquematizado e é
muito facil segui-lo. Este caso, no que con-
cerne ao diagndstico, tem importineia mui-
to grande para a investigacfio cientifica:

REVISTA BRASILEIRA DE CIRURGIA

a proteintiria de 9 g., prépria das sindro-
mes nefréticas, leucopenia, admitem, além
da possibilidade de ter o paciente infiltra-
¢do de medula, um processo de amiloidose.
O bago de 8 ems. além do rebordo que nao
seja por leucemia mieléide erbnica, muito
pouco provavelmente seria devido apenas
ao linfoma. Doutriniria e cientificamente
néo se usa cortiecéide quando o paciente se
acha hipoérgico ou anérgico, isto &, sem
anticorpos. Nas formas de derrames liqui-
dos de quaisquer naturezas usa-se o cor-
ticdide com sucesso extraordinirio. Nas for-
mas de tuberculose, desde que nio exista
hipoergia ou anergia, também se usa o
corticéide, prineipalmente quando os pro-
cessos alérgicos estfio associados. A bron-
quite do vovd que contamina téda a fami-
lia, estendendo-se até o tiltimo neto, geral-
mente € de origem tuberculosa; freqtliente-
mente o exame de escarro é negativo. Da-se
o corticéide, o vov6é melhora um pouco;
faz-se o tratamento triplice, sucesso abso-
luto. Portanto, néio tenham médo de usar
o corticdide, excluidas as condicdes ji co-
nhecidas.

A eletroforese das proteinas tem sdmen-
te uma indicagdo indireta; o que se neces
sita é a imuno-eletroforese, para sabermos
s¢ a gama-globulina é imunopotente ou
‘munovalente.

O que acontece na doenca de Hodgkin?

Esta 6 uma das que mais avidamente re-
(uerem o poder anticorpogénico do orga-
nismo. Nos seus primérdios, a doenca tem
uma avidez extraordindria levando o jn.
dividuo rapidamente a wm estado anérgi-
co negativo.

As provay de aglutinacio tornam-se to-
das negativas, demonstrando (que o pacien-
te entrou em involucio imunologica. Fssa
lesio do aparelho auticorpogénico do indi-
viduo é que demonstra porque temos Hodg-
kin complicada por outra moléstia. A ex-
pressio do Dr. Daud de que n#o se tem
tuberculose e Hodgkin é valida; o que se
tem é Hodgkin e tuberculose por aquela
explicacdo que é doutrinaria e cientifica-
mente comprovada. Em razio disto, em
qualquer linfoma e especificamente molés-
tia de Hodgkin, nfo damos drogas que
abaixem ainda mais o poder anticorpogé-
nico do individuo. A gama-globulina alta
de inicio corresponde & uma solicitacio do
organismo aos seus processos de defesa no
combate a doenca. A resisténcia de um or-
ganismo é igual ao poder fagocitario dos
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seus leucécitos e ao poder de anticorpogé-
nese. A evolucdo de um Hodgkin que tem
gama-globulina alta e albumina mais ou
menos normal é boa, indicando um bom
prognéstico. Quando a albumina comegou
a cair, provavelmente o paciente-teve a tu-
berculose. Na leucopenia o individuo tem
baixa de resisténcia e vai morrer porgue
sua gama-globulina estd baixa. A beta-glo-
bulina nio tem valor nenhum no sentido
clinico. A albumina, quando de valores bai-
xos e nio melhorando por todos os meios
metabélicos, indica mau progndstico. A al-
fa 1 e alfa 2 globulinas indieam, em uma
palavra, desintegracdo e reintegracio de
tecidos. Das duas, ao que parece, € a alfa
9 que tem a melhor expressdo clinica e
propedéutica. Quando alfa 2 esta alta, in-
dica sempre uma grande atividade da doen-
ca. Alfa 2 tem uma boa expressio e, de
acordo ecom mnosso trabalho, ndo vimos na
literatura nenhuma contribuicdo a ésse res-
peito.

Relatério da necroscopia: Dr. Jesus Car-
los Machado.

Causa mortis: fibrilacdo ventrieular.

- Moléstia principal: embolia trombdtica
de grandes e médios ramos da artéria pul-
monar esquerda.

Diagnésticos anatomicos: Tuberculose ca-
seosa- de ginglios linfaticos do hilo pulmo-
nar e do mediastino. Tuberculose espléniea.

Trombose das veias femoral e poplitea
esquerdas. '

Congestio passiva cronica dos pulmoes
e do figado.

Enfartos hemorragicos miltiplos do pul-
méio esquerdo. '

Sarcoma de Hodgkin em ganglios linfa-
ticos dos ginglios peri-adrticos e peripan-
eredticos. Infiltracio da medula esternal
por sarcoma de Hodgkin. Sarcoma de
Hodgkin no pancreas.

z4t

Discreta miocardite erdnica inespecifica.
Necrose de alecas glomerulares.
Comentdrios da mecroscopia:

Dr. Jesus Carlos Machado: A moléstia
de Hodgkin se apresenta sob 3 formas: pa-
ragranuloma, granuloma e sarcoma.

Varios elementos nos permitem fazer um
diagnéstico diferencial: células reticulares,
linfécitos, eosindfilos e fibroblastos. A cé-
lula de Sternberg é patognomoénica da do-
enca de Hodgkin.

Os eosinéfilos no paragranuloma e gra-
nuloma estdo presentes, enquanto no sar-
coma éles podem faltar.

A fibrose é mais evidente no paragra-
nuloma. A célula de Sternberg ird apre-
sentar no sarecoma de Hodgkin caracteris-
ticas anaplasicag; até a fase de granuloma
nio ha indicios de anaplasia. Dai a molés-
tia de Hodgkin nao ser considerada por
muitos autores como uma verdadeira neo-
plasia; s6 o é na forma sarcomatosa.

No fim da evolu¢io nosso paciente era
portador de um granuloma em transforma-

¢ao0 para sarcoma.

0O granuloma se apresentava scb uma for-
ma exclusivamente ganglionar, ndo paren-
quimatosa. A moléstia chegou fambém a
comprometer os ganglios paripancreaticos
e a infiltracdo déstes determinou lesfo do
paréngquima mais por continuidade do que
por infiltracdo primaria. No fim da eve-
luclio o paciente apresentou uma insufici-
éneia cardiaca aguda, com um figado e ba-
co congestos. Foi acometido também de
uma trombose, rara na moléstia de Hodg-
kin. Sdmente em 6% dos casos de Hodgkin
encontramos trombose venosa.

Nos carcinomas a incidéncia de trembo-
se venosa, em autépsias, é de 25%. Nosso
doente falecenu em decorréncia de uma em-
bolia pulmonar.



NOTICIARIO

COLEGIO DA A.P.C.C.

CURSO DE ATUALIZACAO EM
PRE E POS-OPERATORIO

Patrocinado pelo Colégio da A.P.C.C.,
realizar-se-4 de 17 a 21 de maio préximo,
as 20 horas, no Seminario do Intituto
Central, Hospital A. C. Camargo, a rua
José Getulio, 211, um Curso de Atnaliza-
cdo em pré e po.s-opmatorm organizado pe-
lo Prof. Eugénio Mauro, contando com a
cooperacao dos Docentes-Livres Drs. Iba-
nez de Carvalho e William Saad Hossne.

Com esta iniciativa, pretende o Colégio
facilitar aos colegas a atualizacdo de im-
portantes assuntox de interésse pratico dia-
rio, tais como uso de antibiéticos, hidrata-
¢ao, choque, prevenciio e tratamento de
complicacdes pos-operatirias, ete.

" Serdo fornecidos certificados aos médi-
cos que freqiientarem dois tercos das au-
las. Informacdes na Secretaria da Anato-
mia P&ologica, fone 31-1111, ramal 46, ou
pessoalmente com a Srta. Heydi.

3.° SIMPOSIO BRASILEIRO DE
QUIMIOTERAPIA ANTINEOPLASICA

Realizar-se-4 em Sio Paulo, de 15 a 20
de julho p.f., o0 3.° Simpésio Brasﬂe]ro de
Qmm:otela,pla Antineoplasica.. A progra-
macao cientifica compreenderi as seguin-
tes atividades:

1) Conferéncias:

1.1 — A. Gellhorn (USA) — Estado
atual e possibilidades futuras da Quimio-
terapia Antineoplésica.

1.2 — R. Sullivan (USA) — Quimio-
- terapia por infusfo intra-arterial prolon-
gada em ambulatério.

1.3 — R. Estévez (Argentina) — Pro-
ceseos para avaliar a Quimiossensibilidade
de células neoplasicas humanas.

1.4 — Helmut Kasdorf (Uruguai) —
Quimioterapia e Radioterapia associadas
no tratamento dos linfomas.

1.5 — P. Lacaz (Guanabara) — Aspec-
tos bioquimicos dos agentes antineoplési-
COs.

1.6 — C. E. Corbett (8. Paulo) — As
pectos farmacologicos dos agentes antineo-
plasicos.

2) Mesas-Redondas

2.1 — L?'ﬂ.fomas

Moderador : Moacyr S. Silva (Rio).

Relatores: B. Parisi (S. Paulo), J. Cae-
tano Cancado (B. Horizonte), F. H. M.
Gollo (Rio), A. P. Vieira (Rio) e H. Kas-
dorf (Uruguai).

2.2 — L ucemaas

Moderador : J. Ramos (S. Paulo).

Relatores: H. M. Marinho (Rio), L. Ta-
vares Barros (Recife), M. A. Jamra (S.
Paulo), R. I. Carvalho (B. Horizonte) e
A. Gellhorn (USA).

2.3 — Cancer de pulmdio

Moderador: B. Guida Filho (S. Paulo).

Relatores: R. M. Arruda (S. Paulo), E.
P. Burnier (Rio), T. Roesler (Recife), M.
Tavares Lima Iilho (8. Paulo) e R. Es-
tévez (Argentina).

2.4 — Cancer de Mama

Moderador: A. Coutinho (Rio).

Relatores: G. Arié (S. Paulo), J. E.
Werneck (B. Horizonte), O. B. Nestarez
(S. Paulo), O. Rossini (Juiz de Fora), F.
Caceres (Peru).

2.5 — Cancer de Estomago

Moderador: H. Melega (S. Paulo).

Relatores: C. Monteiro (Rio), D. Ban-
diera (8. Paulo), J. M. Oliveira (P. Ale-
gre), S. Cavaleanti (S. Paulo) e F. Ames-
t1 (Chile).
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2.6 — Perfusido e Infusdo

Moderador: F. Gentil (S. Paulo).

Relatores: L. C. Si4 TFortes (Rio), R.
Cappellano (S. Paulo), E. C. Monteiro B,

Horizonte), R. N. Alonso (Rio) e R. Sul-
livan (USA).
2.7 — Quimioterapia e Cirurgia
Moderador: A. Prudente (S. Paulo).
Relatores: P. Ayres Neto (S. Paulo), D.
Carvalho Rodrigues (Bahia), H. Angotti

(Uberaba), J. Haddad (5. Paulo) e M. M.
Narancio (Uruguai).

9.8 — Quimioterapia ¢ Radioterapia

Moderador : M. O. Roxo Nobre (8. Paulo)

Relatores: R. Vauthier de Souza (I
Alegre), J. A. Vilela Pedras (Rio), W. A.
Carvalho (Bahia), A. Greeco (B. Horizon-
te) e II. Kasdorf (Uruguai).

2.9 — Céncer Avancado

Moderador: A. C. C. Junqueira (8.
Paulo).

Relatores: J. Queiroz Lima (Recife), J.
Caetano Cancado (B. Horizonte), L. Ne-
ves (Bahia), R. Cabral (Fortaleza) e R.
Estévez (Argentina).
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3) Temas Livres — podendo cada autor
inscrever até 3 trabalhos.

4) Awlas de iniciagio & Quimioterapia.

5) Sessoes informais para discussdo de
temas préviamente estabelecidos.

Durante o Simpésio serd eleita a futura
Diretoria da Sociedade Brasileira de Qui-
mioterapia Antineoplasica. Ksta também
sendo estudada a conveniéneia de aproveil-
tar a estada entre nés de elementos de di-
versos paises americanos para Ser eriado
um Organismo ou Entidade Pan-America-
na de Quimioterapia Antineoplasica.

As atividades sociais eompreenderdo vi-
sitas A fazenda de café, ao Butantd, Plane-
tario, joalherias, etc., além de pireo no
J. Club e jantar dancante.

As taxas de inscricio serdo de Cr$ 10.000
para congressistas e de Cr$ 5.000 para
acompanhante.

Informacoes mais detalhadas e mais ins-
ericdes com Dr. Antdnio Carlos Junqueira
(Hospital Santa Cruz, a tarde) e Da. Mei-
ry (Servigo de RelagSes Piblicas do Hos-

pital A. C. Camargo da AP.C.0.).
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