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Resumo

Objectivo

Avaliar os aspectos epidemiologicos, abordagens te-
rapéuticas, respostas e evolucao de doentes com prirpu-
ratrombocitopénicaidiopdtica (PTI) do adulto.

Dontes e métodos

Estudo retrospectivo de doentes internados num Ser-
vigo de Medicina Interna, no periodo entre 1990 e 1995,
com o diagnostico de PTI do adulto.

Definiu-se como remissdo completa uma contagem
de plaquetas >150000/mm3; remissdo completa conti-
nua como manutengdo de contagem de plaquetas den-
tro do normal sem terapéutica por um periodo superi-
or a 2 meses; remissdo parcial, contagens de plaque-
tas>50000<150000/mm3; auséncia de resposta, uma
comtagem de plaquetas<50000/mm3.

Resultados

Entre o periodo de 1990 e 1995 foram internados 30
doentes com o diagnostico de PTI; 23 do sexo feminino
e 7 do masculino; a idade média foi de 49,5 anos. Todos
os doentes efectuaram corticoterapia; 9 tiveramremis-
sdo completa, 4 estdo em remissdo completa continua;
15 tiveram remissdo parcial e em 6 ndo houve resposta.
Catorze doentes fizeram gamaglobulina endovenosa, ve-
rificando-se 1 remissao completa, 9 remissoes parciais e
em 4 ndo houve resposta. A esplenectomia fol efectuada
em 4 doentes, obtendo-se em 2 remissdo completa, des-
conhecendo-se a resposta nos outros dois. Em 4 doen-
tes fez-se azatioprina, obtendo-se em 3 remissao parcial
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e uma auséncia de resposta. Dois doentes fize-
ram danazol sem resposta. Dos 30 doentes estu-
dados por um perfodo médio de 2 anos, 13 tive-
ram uma evolucdo cronica, 4 estdo em remissdo
completa sem terapéutica, 1 faleceu e 12 doentes
Joram referenciados para o médico assistente.

Conclusdes

A corticoterapia é a abordagem terapéutica mais efi-
caz no tratamento da PTI, com remissGes completas
de 30% no nosso estudo. Cerca de 43% dos doentes ti-
veram uma evolucdo cronica, o que estd de acordo com
aliteratura.

Palavras chave: purpura trombocitopénica idi-
opdtica do adulto, terapéutica, respostas, evo-
lugdo.

Abstract
Background

We analysed epidemiological data, therapies, clini-
cal efficacy and evolution of patientes with adult idio-
Dathic thrombocytopaenic purpura (ITP).

Patients and methods

A retrospective study of patients with an established
diagnosis of ITP, referred to our Internal Medical De-
partment between 1991 and 1995, was carried out.

Definitions of therapy efficacy and evolution are as
Jollows: complete remission: platelets > 150000/mm3;
continuous complete remission: platelets >150000/mm3
Jor at least 2 months without therapy; partial remissi-
on: platelets >50000< 150000/mm3; without therapy
response<50000/mm3.

Results

Between 1991 and 1995, 30 patients were admit-
ted with IPT ( 23 female; 7 male; median ages: 49,5
years). Corticosteroid therapy was given to 30 pa-
tients, 9 achived complete remission; 4 of those were
in continuous complete remission; 15 patients had
Dpartial remission and 6 failed to achieve a respon-
se. 14 patients received gammaglobulins intra-ve-
nously; 1 achived complete remission; 9 had parti-
al remission and 6 had no response

Only 4 patients were splenectomized; 2 achi-
ved complete remission; other were lost for to
Jollow-up.

Four patients were treated with azothioprine; 3 achi-
ved partial remission and 1 patient had no response.
Danazolwas usedin 2 patients with no beneficial effect..

Median follow-up for 24 months revealed: 13
patients had multiple relapses, 4 achieved con-
tinuous complete remission and 1 died; 12 pati-
ents were lost to follow-up.

Conclusions

Corticosteroid therapy was the most effective thera-
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py in ITP, with 30% of patients achieving com-
plete remission in our study.

In spite of the many different treatment regi-
mes available, 43% of patients had a chronic
disease evolution, in accord with the internati-
onal ITP disease statistics.

Key words: adult idiopathic thrombocytopce-
nic purpura, therapy, responses, evolution.

Introducdo

A puarpura trombocitopénica idiopatica (PTID), também
designada por purpura imune primaria, € definida pela pre-
senca de trombocitopénia no sangue periférico, na ausén-
cia de outras causas de trombocitopénia e/ou alteragcoes
no mielograma. A PTI no adulto ¢ tipicamente uma doen-
ca cronica, mais frequente no sexo feminino'.

A sua abordagem terapéutica é, por vezes muito compli-
cada, colocando o clinico perante situagdes de extrema gra-
vidade e opcoes terapéuticas que podem acarretar desde
efeitos secundarios graves a terapéuticas com caracter defi-
nitivo, como é o exemplo da esplenectomia, € que nem sempre
levam a uma remissao satisfatoria.

Com base nessa vivéncia, decidiu-se realizar um estudo
retrospectivo de doentes internados num Servico de Me-
dicina Interna, num periodo de cinco anos, com o diag-
noéstico de PTI, no sentido de avaliar as caracteristicas
epidemiologicas, a abordagem terapéutica e as respos-
tas obtidas.

Fez-se, a este propdsito, uma revisao das estratégias tera-
péuticas actualmente utilizadas no tratamento da PTI de
acordo com a literatura.

Doentes e métodos

Foram revistos os processos clinicos de 30 doentes inter-
nados num Servico de Medicina Interna, num periodo de
cinco anos (1991-1995), com o diagnéstico de PTI, basea-
do na presenca de trombocitopénia no sangue periférico e
auséncia de alteragcdes no mielograma; excluiram-se os
doentes com purpura trombocitopénica secundaria a
outra patologia. Estudou-se a populac¢ao do ponto de
vista epidemiologico, terapéutica efectuada, respostas
terapéuticas e evolugdo.

Definiu-se como remissao completa uma contagem de
plaquetas> 150000/mm?; remissao completa continua como
manuten¢io de contagem de plaquetas dentro do normal
sem terapéutica por um periodo superior a 2 meses; remis-
sao parcial como contagens de plaquetas >50000<150000/
mm?; auséncia de resposta, uma contagem de plaquetas
<50000/mm-.

Resultados
Durante o periodo de 1991 a 1995, foram internados no
nosso servico 12341 doentes, tendo 30 o diagnostico de

saida de PTI. Vinte e trés doentes eram do sexo feminino e
7 eram do sexo masculino. A idade média foi de 49,5 anos
(idade minima —20 anos; idade maxima — 60 anos).

Clinicamente, todos os doentes tinham a entrada parpu-
ra cutinea, apresentando trés deles também hemorragia
génito-urindria e dois gengivorragias.

A contagem média das plaquetas a entrada era de 7200/
mm? (valor minimo — 2000/mm?; valor maximo — 12000/
mm?).

Todos os doentes efectuaram terapéutica com corticoi-
des; 9 doentes tiveram remissdo completa, apresentando-
se 2 doentes em remissio completa continua ap6s 1ano de
evolucio, 1 doente apds 6 meses e outro apos 2 anos; 15
doentes tiveram remissao parcial; em 6 doentes ndo houve
resposta a corticoterapia. De salientar que uma das doen-
tes em remissdo completa continua efectuou 6 ciclos de
dexametasona em alta dose (40 mg/dia) durante 4 dias.

Catorze doentes efectuaram gamaglobulina endovenosa
(400 mg/kg durante cinco dias), verificando-se 1 remissao
completa, 9 remissoes parciais € em 4 doentes nio houve
resposta; 10 destes doentes efectuaram previamente corti-
codides com remissao parcial e evidéncia clinica de diatese
hemorragica; 4 doentes nio tiveram qualquer resposta pré-
via a corticoterapia.

Em quatro doentes fez-se imunosupressao com azatio-
prina, verificando-se, em trés deles, remissio parcial e
num doente auséncia de resposta; 1 destes doentes nio
tinha tido qualquer resposta aos corticoides e 4 gamaglo-
bulina, e os outros 3 tiveram uma remissao parcial a estas
terapéuticas, com persisténcia de didtese hemorrigica.

Quatro doentes efectuaram esplenectomia, obtendo-
se em dois remissdo completa, desconhecendo-se a res-
posta nos outros dois; salienta-se que em 2 doentes nao
tinha havido resposta aos corticoides, e nos outros 2
verificou-se auséncia de resposta aos corticoides e A ga-
maglobulina endovenosa.

Dois doentes, sem resposta prévia aos corticoides, ga-
maglobulina e azatioprina, fizeram terapéutica com da-
nazol, com persisténcia de plaquetas< 50000/mm?.

Dos trinta doentes estudados, 13 tiveram uma evoluc¢io
cronica com periodos de recidiva/remissdo durante um
“follow-up” médio de 2 anos, 4 doentes estio em remissao
completa sem terapéutica e um doente faleceu;. 12 doen-
tes foram orientados para o seu médico assistente.

Discussao

A PTIdo adulto caracteriza-se por trombocitopénia na
auséncia de factores etiologicos exdgeneos ou patologias
associadas a trombocitopénia secundiria?. E tipicamente
uma doenga com inicio insidioso, com uma evolugao cré-
nica, mais frequente nos adultos jovens e nas mulheres®*,

A PTI resulta da produgdo de auto-anticorpos da classe
IgG dirigidos contra glicoproteinas da superficie das pla-
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quetas. Os epitotos presentes na glicoproteina I1b/Iila sdo
o alvo preferencial, embora possam estar presentes an-
ticorpos dirigidos a outras glicoproteinas, nomeadamente
Ib/V/IX, la/lla e glicoproteina V4. Estes auto-anticor-
pos induzem ndo s6 destruigdo periférica das plaque-
tas, sobretudo a nivel do ba¢o, como também interfe-
rem na trombopoiese e com a fun¢io plaquetaria®.

A PTI crénica tem um curso flutuante com periodos de
remissdo e exacerbacdo. As manifestacoes hemorragicas sio
do tipo purpurico, envolvendo habitualmente a pele e as
mucosas. A manifestacio mais grave € a hemorragia do sis-
tema nervoso central, que ocorre em menos de 1% destes
doentes, estando associada, habitualmente, a contagens muito
baixas de plaquetas?.

Os doentes com mais de 60 anos e com histéria prévia
de hemorragia t¢ém maior risco de desenvolverem quadros
hemorragicos mais graves®; na nossa casuistica o tinico do-
ente que faleceu tinha 60 anos.

Na avaliacio laboratorial dos doentes, 0 mielograma mostra
um namero normal ou elevado de megacariocitos, tendo
interesse sobretudo na exclusao de outros diagnésticos di-
ferenciais.

As tentativas para demonstrar a presencga de anticorpos
antiplaquetirios no soro destes doentes por métodos se-
rolégicos convencionais tem tido um sucesso limitado, dada
a auséncia comprovada de sensibilidade e a presenca de
especificidades distintas entre os anticorpos associados as
plaquetas e os auto-anticorpos dirigidos a glicoproteina pla-
quetaria IIb/I11a%, Recentemente, desenvolveu-se uma téc-
nica mais sensivel para detec¢io de anticorpos IgG associ-
ados as plaquetas, designados como PAlg, que se baseia
na pesquisa directa de anticorpos envolvidos na destrui-
¢do auto-imune das plaquetas; tém-se encontrado resulta-
dos falsos positivos em doentes com septicemia e com hi-
pogamaglobulinemia. Resultados falsos negativos sao ob-
servados em doentes com plaquetas<10000 ou>75000 ou
ainda por erro técnico?. Maiores detalhes em relagdo as
diferentes técnicas utilizadas para detec¢io destes auto-
anticorpos e em relacdo aos problemas levantados na sua
interpreta¢ao saem fora do Ambito deste trabalho, sendo,
no entanto, de salientar que sdo pouco importantes no di-
agnostico e terapéutica.

No nosso trabalho, todos os doentes se apresentaram
com um quadro de pUrpura cutinea com petéquias e
equimoses; 2 doentes tinham associadamente gengivor-
ragias e 3 apresentavam hemataria.

Os corticoides constituem a primeira linha terapéutica
na abordagem inicial da PTI, obtendo-se remissoes parci-
ais em 70-90% dos doentes e remissdes completas em 15-
60%, conforme os autores e os trabalhos?.

O alvo inicial da ac¢do dos corticoesterdides é o endo-
télio microvascular, lesado nos doentes com trombocito-
pénia grave. Esta ac¢io verifica-se apds 4 dias de cortico-
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terapia, mesmo antes de se verificar uma elevacao das
contagens plaquetarias’. Os corticoides actuam posteri-
ormente por inibi¢ao da sintese de imunoglobulinas e da
inibicdo da sua ligacdo a superficie das plaquetas, por
diminuicao da fagocitose, particularmente a nivel esplé-
nico?, e por aumento de produgio de plaquetas através
da ligagao dos anticorpos aos megacaridcitos da medula
Ossea®.

Virios regimes tém sido propostos, sendo um dos mais
recomendados o indicado na Tabela 1'3.

No nosso estudo, a corticoterapia foi a primeira aborda-
gem terapéutica empregue em todos os doentes, obtendo-
se em 30% dos doentes remissdo completa e em 50% re-
missao parcial.

Os corticoides ndo devem ser mantidos por periodos
superiores a 6 meses, dado os efeitos colaterais associados?.

A esplenectomia € o tratamento de escolha em doentes
que ndo entram em remissdo completa com os corticoi-
des?. A resposta a esplenectomia é imediata, nas primeiras
24-48h, verificando-se remissdes mantidas em 50-90% dos
doentes®®,

A accdo da esplenectomia nos doentes com PTI crénica
resulta da remocao do érgio mais importante na sintese de
anticorpos e no principal local de destruicdo das plaque-
tas’. As indicagdes para a realizagdo da esplenectomia sdo
as referidas na Tabela 23. A esplenectomia tem-se mostra-
do ineficaz em 5-20% dos doentes; 10% destes doentes
tém bagos acessorios1. Nos doentes com PTI, a esplenec-
tomia pode ser efectuada por via laporoscopica'®. To-
dos os doentes submetidos a esplenectomia deverao ser
vacinados previamente contra o pneumococos, Haemo-
philus influenzae e meningococos*. Curiosamente no
nosso estudo apenas 4 doentes foram submetidos a es-
plenectomia.

O tratamento da PTI cronica refractdria constitui um grande
desafio para o clinico, atendendo a que 20-30% dos doen-
tes com PTI tém esta evolucao. Os critérios de PTI croni-
ca refractdria sdo os seguintes®:

1) terapéutica prévia com corticoides e/ou esplenecto-
mia; 2) idade >10 anos; 3) contagens de plaquetas < 50000/
mm3; 4) duracdo da doenga > 3 meses; 5) auséncia de
outra doenga associada a trombocitopénia.

A abordagem desta situacio terd que ser individualizada,
atendéndo 2 sua cronicidade e ao grupo etério dos doen-
tes4. A resposta a terapéutica é mi, constatando-se uma
morbilidade importante resultante da doenga ou da iatro-
genia, e uma mortalidade de 10%".

Numa fase inicial, os corticoides sdo o firmaco de elei-
¢ao, quando for possivel manter contagens plaquetarias
seguras com doses baixas de corticdides. Nos casos em
que tal ndo € possivel podem fazer-se pulsos de dexameta-
sona, 40 mg por dia durante 4 dias seguidos, de 28/28 dias,
num total de 6 ciclos''. Num estudo pioneiro desta abor-
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dagem, foram incluidos 10 doentes, verificando-se ele-
vagao da contagem de plaquetas em todos os doentes
com efeitos colaterais minimos*2.

Outros estudos tém demonstrado que a dexametaso-
na em altas doses tem um efeito relativamento limitado
e com efeitos colaterais importantes*?,

Na nossa casuistica houve uma doente que realizou 6 ci-
clos de dexametasona, estando em remissao completa apds
2 anos de “follow.up”.

O valor dos alcaldides da vinca no tratamento da PTI
tem sido bem estabelecido'?. Podem ser administrados
em bolus intermitente endovenoso semanal (vincristi-
na 0,025mg/kg até um maximo de 2 mg; vinblastina
0,125mg/kg)?, em infusdo endovenosa durante 6-8ho-
ras semanal*? ou agregados de plaquetas alogénicas’.
O inicio da ac¢do é rapido (7-10 dias)*. O principal efeito
colateral da vincristina € a neuropatia periférica e o da
vinblastina a mielossupressao’.

0 danazol € um androgénio semi-sintético com pou-
cos efeitos virilizantes. Foi inicialmente usado no trata-
mento da endometriose, sendo posteriormente utiliza-
do noutras patologias, nomeadamente na PTI. Tem um
inicio de ac¢io lento (3-6 semanas), sendo o mecanis-
mo de accdo na PTI desconhecido. A dose 6ptima ain-
da nao foi estabelecida, devendo, no entanto, iniciar-se
com 400-800 mg/dia durante, pelo menos, 6 meses. Se
houver resposta, deve diminuir-se a dose e manter du-
rante, pelo menos, 1 ano'™%1, Na nossa casuistica, o
danazol foi empregue em 2 doentes sem resposta.

A colchicina pode ser ttil no tratamento da PTI croni-
ca refractiria. O mecanismo de acc¢do é sobreponivel
ao dos alcaldides da vinca, pensando-se que actua ao
nivel dos mecanismos de fagocitose dependente dos mi-
crotibulos!”. Deve iniciar-se numa dose de 0,6 mg trés
vezes por dia durante, pelo menos, 2 meses*”.

A dapsona tem um mecanismo de ac¢do desconheci-

Tabela 1
Corticoterapia - 12 linha de abordagem

Prednisolona
40 - 60 mg/dia

Metilprednisolona
32 - 48 mg/dia

4-6 semanas=>desmame

Se auséncia de resposta
-l dose de corticoides para 80 - 100mg/dia=esplenectomia

Se remissdo parcial
atitude expectante sem corticoterapia
manutencgio de corticoides em baixa dose
esplenectomia

do na PTI; o inicio de ac¢do é lento, sendo a dose con-
siderada de 75-100 mg/dia. Em todos os doentes deve-
ra ser feito o despiste de défice de glicose 6 fosfato de-
sidrogenase, atendendo a que a anemia hemolitica é o
seu principal efeito colateral®®,

Outras abordagens com efeitos mais toxicos sdo reser-
vadas para doentes sintomaticos com contagens plaqueta-
rias entre 10000-15000/mm? 1,

A ciclofosfamida e a azatioprina tém sido aconselha-
das ha mais de 20 anos no tratamento da PTI cronica®.
A ciclofosfamida deveri ser preferida a azatioprina por
ter um inicio de ac¢do mais riapido, apesar de ter mais
efeitos colaterais®. A dose inicial é de 150 mg/dia du-
rante, pelo menos, 3 meses se houver normalizag¢do das
contagens plaquetdrias®. A azatioprina tem um inicio
de ac¢io lento (3-6 meses). A dose habitual é de 150
mg/dia, que devera ser mantida durante 18 meses se
houver resposta'?®.

Na nossa casuistica 4, doentes efectuaram terapéutica com
azatioprina, obtendo-se em 3 deles remissdo parcial; ndo se
obteve qualquer resposta noutro doente.

Ainda neste grupo de doentes tem sido empregue a imu-
noadsor¢ao em colunas com proteina A estafilococica. Deverd
ser realizada 3 vezes por semana durante 2 semanas. As
respostas ocorrem habitualmente ap6s 3 ciclos?’. Num es-
tudo efectuado com 72 doentes com PTI cronica, em
que foiaplicada esta terapéutica, verificou-se uma res-
posta completa em 16 doentes?.

Em doentes com PTI cronica refractiria as terapéuticas
anteriores, com contagens plaquetirias<10000/mm? ou dia-
tese hemorragica grave, podem empregar-se pulsos de ci-
clofosfamida??(1-1,5 g/m? da superficie corporal e.v. de 4/4
semanas) ou quimioterapia combinada, usando esquemas
habitualmente empregues em doentes com linfomas?.

Em relagdo a outras terapéuticas, a experiéncia é li-
mitada e as respostas sdo fracas. Entre estas, conta-se o
a interferon 2b empregue num estudo em 13 doentes
com PTI crénica refractaria, numa dose de 3MU sc, num
total de 12 doses. Verificou-se elevac¢io das plaquetas
em 10 doentes apés a Gltima dose?:.

Outro firmaco empregue em casos de PTI cronica re-
fractaria a outras terapéuticas foi a ciclosporina numa

Tabela 2

Indicac¢des da Esplenectomia

auséncia de resposta de corticoterapia

recidiva apds desmame ou suspensido da corticoterapia
necessidade de altas doses de corticoides

dificuldade em garantir o “follow-up”
contra-indicag¢des para corticoides
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dose de 1,25-2,5 mg/kg duas vezes por dia®.

O soro anti-D(Rh) foi empregue num estudo com 43 do-
entes com PTI Rh+, baseando-se o seu mecanismo de ac-
¢do num bloqueio dos receptores Fc dos macrofagos?, ve-
rificando-se uma elevacio média das plaquetas de 95000/
mm’.

A gamaglobulina endovenosa tem induzido remissdes
em doentes com PTI cronica refractaria. Actua por blo-
queio dos receptores Fc dos macréfagos do sistema reti-
culendotelial. O aumento da contagem de plaquetas ve-
rifica-se ap6s 72 horas do inicio da terapéutica. Os cus-
tos e o seu efeito transitério tornam o seu uso a longo
prazo impraticavel para o tratamento da PTI cronica nao
complicada. Tem-se mostrado ttil sobretudo no contro-
lo da hemorragia aguda, na preparac¢ao de esplenecto-
mia em doentes com cortico-resisténcia ou antes de in-
tervengdes cirtrgicas?’3?. Pode usar-se na dose de 400
mg/kg durante 5 dias seguidos ou 1 g/kg durante 2 dias?.

E de salientar que, na nossa casuistica, a gamaglobu-
lina foiusada em 14 doentes (45%), sendo uma decisio
terapéutica eventualmente discutivel, dado o seu efeito
habitualmente transitério € os custos elevados num pais
€OmO O NOSSO.

Contudo, continua a ser referida como alternativa valida
no tratamento da PTI, associada ou ndo aos corticoi-
des, especialmente quando sdo necessarias correc¢des
rapidas da trombocitopénia e mesmo nos casos de PT1
crénica em administragcdo prolongada e intermitente para
adiar a esplenectomia?”®. Um dos factores que pode
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ter estado, também, na origem da sua utilizacio em 45%
dos doentes analisados tera sido o ja citado aumento
significativo do nimero de plaquetas num periodo de
tempo relativamente curto, com o consequente encur-
tamento do tempo médio de internamento e, assim, pos-
sibilidade de os doentes poderem passar a ser seguidos
em ambulatorio, aspecto este crucial nos dias de hoje,
em que hd uma grande sobrecarga das enfermarias. Outro
factor responsavel terd, provavelmente, a ver com os
escassos efeitos secundarios associados ao uso da ga-
maglobulina em comparacio com outras terapéuticas.

No entanto, como ja foi referido, o seu efeito é transi-
torio, estando, na maioria dos casos, associada a recidi-
vas a curto prazo, o que devera ser devidamente pon-
derado quando se optar pela sua utilizagdo. Contudo,
dos doentes estudados que fizeram esta terapéutica, 10
obtiveram beneficio efectivo imediato, pois 1 teve re-
missao completa e 9 remissio parcial.

Conclusdes

Cerca de 43% dos doentes na nossa casuistica tive-
ram uma evoluc¢ao crénica o que estd de acordo com a
literatura.

Os corticoides sao a abordagem mais eficaz no tratamento
aPTI do adulto, com 30% de remissdes completas no nos-
so estudo.

A gamaglobulina foi utilizada em 14 doentes, verifican-
do-se em 10 elevagdo da contagem das plaquetas superior
a50000/mm?.
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| Congresso da EFIM

(Federacto Europeia de Medicina Interna)

Realizou-se em Maastricht, entre 15 e 18 de Outu-
bro, o 1¢ Congresso da EFIM. Participaram cerca de
850 internistas europeus. A representacdo portugue-
sa fez-se notar ndo so por ser a terceira em nimero
— 97 internistas mas também pelo elevado nimero
de comunicagoes livres e posters apresentados.

Durante o Congresso reuniu-se a Assembleia Geral
e o Conselho Administrativo da EFIM, em que estive-
ram presentes, em representacao da SPMI, o Prof. Levi
Guerra e o Dr. Faustino Ferreira. Nesta reunido, fez-
se um balan¢o da actividade da Federacao Europeia.

Da ordem de trabalhos merece referéncia a ideia da
criagdo de uma Escola Europeia de Medicina Interna
que funcionari anualmente, realizando um “curso in-
tensivo” de Medicina Interna, destinado aos internos
em formacio e que serd ministrado por colegas oriun-
dos dos virios paises da Comunidade. Permitird o
encontro e o conhecimento mutuo dos futuros inter-
nistas europeus, o que contribuird para a constru¢io
dos alicerces de uma Medicina Interna Europeia.

Il Congresso da EFIM

O Il Congresso da Federagao Europeia de Medicina
Interna esta ja marcado para 12 a 15 de Maio de 1999,
em Florenga.
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