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LESOES EXPANSIVAS DO PLEXO COROIDE*

Ernesto Lima Aratijo Melo", Marcio Ricardo Taveira Garcia', Rodrigo Yacubian Fernandes',
Nélio Garcia de Barros?, Giovanni Guido Cerri®, Claudia da Costa Leite?

As lesdes expansivas do plexo coréide constituem um grupo bastante amplo e heterogéneo de doencas e
seus simuladores. Tumores, infeccoes, anomalias congénitas, hemorragias, cistos e fendmenos degenera-
tivos sd@o alguns dos exemplos de causas de lesGes expansivas do plexo coréide. No presente trabalho fize-
mos revisdo da literatura pertinente, descrevendo os achados de imagem e ilustrando-os com alguns casos
do nosso servico. Apesar de nao existir na literatura descricdo de sinais patognoménicos, a avaliacédo crite-
riosa e sistematica das caracteristicas das les6es pode sugerir determinada etiologia.

Unitermos: Plexo cordide; Tumores; LesbGes expansivas.

Choroid plexus mass lesions.

Choroid plexus mass lesions encompass a broad and heterogeneous group of diseases and their simulators.
Tumors, infections, congenital anomalies, hemorrhage, cysts and degenerative diseases are some examples
of mass lesions affecting the choroid plexus. In this article we review the current literature, describing the
imaging findings and illustrating choroid plexus mass lesions with some cases diagnosed at our facility. Despite
the inexistence of pathognomonic signs, a careful and systematic evaluation of the imaging characteristics

may suggest many etiologies.
Key words: Choroid plexus; Tumors; Mass lesions.

INTRODUCAO

O plexo cordide (do lat. plexu, enlaca-
mento, e do gr. choroeidés, membrana
delicada), doravante denominado PC, é
umaestruturaresultante dainvaginagéo do
teto do epéndima para a cavidade ventri-
cular. E recoberto por epitélio cubdide ou
colunar simples, perfazendo uma érea to-
tal estimada em 39,2 cm2.

Em situages normais, os PC dos ven-
triculos laterais sGo geralmente simétricos
em forma e tamanho, e é ai onde se déd a
principal produc&o do liquido cefalorra-
quiano (LCR). Num adulto, ocorre produ-
¢&o de cerca de 0,35 ml/min, ou sgja, 500
ml/dia, de forma que todo o volume de
LCR é trocado em torno de trés a quatro
vezes por dia

Ao contréario da maioria das areas do
encéfalo, onde ha uma barreira hemato-
encefdlica, seus capilares sdo fenestrados.
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A auséncia da barreira hemato-encefalica
nos plexos os torna alvos de doengas sis-
témicas. Alvo, rota, seletividade e reagdo
cruzada séo palavras-chave para enfatizar
aimportancia dafisiologia do PC nas di-
versas doengas que o acometem®?,

As lesBes tumorais do PC s&o raras,
representando, entre os tumores intracra-
nianos, cercade 0,4% a0,6% dos casosem
todas as idades e de 1,0% a 4,0% dos ca-
sos até os 15 anos de idade®®. Elas ocor-
rem predominantemente na primeira dé-
cadadevida (38%), especialmente nospri-
meirosdoisanos, sendo descritosde 12,5%
a 20% dos casos em pacientes com menos
de um ano de idade®®.

Em um estudo realizado por Reed et
al.®, analisando 44 casos de tumores ce-
rebraisnosdois primeirosanosdevida, um
terco das lesOes supratentorials represen-
tou tumores do PC, sendo estes os tumo-
res mais freguientes nesse compartimento.
Dentre eles, 0 mais comum €é o papiloma
do plexo cordide (PPC), seguido pelo car-
cinoma do plexo coréide (CPC). O CPC
representa de 1% a 3% dos tumores malig-
nos em criancas®.

Ossintomas e sinais sdo inespecificose
vao depender dalocalizagdo dalesdo. Nas
criancas, osachados clinicos maisfrequien-
tes s80: aumento do perimetro encefalico,
retardo do desenvolvimento neuropsico-

motor, vOmitos, letargia, irritabilidade, dis-
tirbios motores/sensoriais, convulsdes,
alargamento das suturas cranianas e papi-
ledema. Podem estar presentes o sinal de
MacEwen (nota mais ressonante & percus-
sdo do crénio no hidrocéfalo, que lembra
0 som de pote quebrado e indica alarga-
mento de suturas cranianas), o olhar em
“sol poente” e o sina de Parinaud. Quan-
do localizados nos ventriculos laterais e
terceiro ventriculo, manifestam-se com
quadro classico de hipertensdo intracra-
niana(HIC), com cefaléia, vomitos e papi-
ledema nas criangas acima de dois anos e
macrocrania nas criangas com menos de
doisanos. Quando acometem o quarto ven-
triculo, sinais cerebelares, geralmente ata-
xia de marcha ou astasia, associam-se ao
quadro de HIC.

A capacidade de expansdo da calvaria
e de adaptagdo funcional nas criangas per-
mite que esses tumores acancem grandes
dimensBes antes do diagnostico. Essas
grandes dimensOes, especialmente em pa-
cientes no periodo neonatal, sugerem que
muitas dessas |esdes sejam congénitas. Al-
guns autores questionam se 0 PPC néo se-
riaparteintegrante dasindrome de Aicardi
(crianca do sexo feminino, retardo do de-
senvolvimento neuropsicomotor, convul-
sdestipo espasmo em flexdo, coriorretinite
lacunar e agenesia do corpo caloso)®,
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O diagnéstico é feito por métodos de
imagem, como a tomografia computadori-
zada(TC) earessonanciamagnética(RM).
Geradmente, o estudo pela TC é suficiente
paraconfirmar o diagndstico, mostrando o
grau de hidrocefalia, alocalizagdo tumo-
ral, se esta confinado a cavidade ventricu-
lar ou se invade o parénquima cerebral,
além de possiveis disseminagdes no siste-
ma nervoso central (SNC)®. No entanto,
a RM, pela possibilidade de aquisicéo
multiplanar de imagens de alta resolucéo,
oferece vantagem adicional navisualizagéo
dalesfo. Isto facilita o estudo daanatomia
ventricular, a programagao cirdrgica e a
avaliag8o pos-operatdrial®.

O PC é isoatenuante & substancia cin-
zentad TC eisointenso aRM em T1 pré-
contraste em situagdes normais. Em T2 e
em densidade de prétons, o sinal é inter-
mediério. Quando calcificado, apresenta
areas hiperatenuantes a TC e hipointensas
aRM nas imagens pesadas em T2. Apésa
administragdo do contraste venoso, obser-
va-se realce homogéneo tanto a TC quan-
to a RM. A auséncia de qualquer barreira
hemato-encefélica e a permeabilidade ca
racteristica do epitélio do PC explicam a
difusdo do contraste para 0 espago extra-
celular, resultando em realce. Normalmen-
te, ndo harealce no LCR.

LESOES TUMORAIS

Os dois tumores primérios mais fre-
guentes do PC sdo o PPC e o CPC. Outros
tumores, tais como metéstases, linfoma,
meningioma, ependimoma e sarcoma gra-
nulocitico (cloroma), também podem aco-
meter esta estrutura. Muito importante no
diagnostico diferencial sdo aidade e 0 sexo
do paciente, a localizagdo da massa e a
presenca ou n&o de doenca de base™.

OsPPC (Figuras 1 e 2) sGo asmassasdo
PC mais comuns em criangas, principal-
mente antes dos cinco anos de idade, pre-
ferencialmente nos ventriculos laterais
(45% a85% dos casos), usua mente envol -
vendo o &trio e o trigono, com preferéncia
pelo glomo. A segunda localizagdo mais
frequente é no quarto ventriculo, mais co-
mum em adultos (Figura 2), sendo inco-
muns no terceiro ventriculo. Raramente
S0 hilaterais. Dez por cento s8o malignos
(carcinomatosos), sendo a degeneragéo
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Figura 1. Paciente de cinco meses de idade, sexo masculino. TC pré (A) e pos-contraste (B) e RM em axial
T2 (C) e coronal T1 (D) demonstrando massa heterogénea com provavel origem no atrio do ventriculo late-
ral direito, que correspondia a papiloma do plexo coroide.

maligna comum quando ocorrem nos ven-
triculos laterais®™.

Os PPC sdo histolégica, ultra-estrutu-
ral, bioquimica e fisiologicamente simila-
res a0 PC normal. A macroscopia tém co-
lorac&o rosa-acinzentada, lembrando uma
couve-flor. S&o freqlientemente peduncu-
lados, com a haste vascular aderidaao PC,
permitindo um certo movimento desses tu-
mores no interior dos ventricul os, amenos
que aderéncias devidas a hemorragia este-
jam presentes'®. Angiograficamente esses
tumores sdo hipervasculares, com numero-
Sos vasos finos e tortuosos vistos na fase
arterial e um “blush” homogéneo na fase
venosa?,

Os sintomas das |esdes supratentoriais
sdo devidos a hidrocefalia decorrente de
uma superproducdo de LCR pelo proprio

Figura 2. Paciente de 41 anos de idade, sexo femi-
nino. TC pos-contraste evidenciando papiloma do
plexo cordide no quarto ventriculo.
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tumor, pela obstrucdo do fluxo liquérico
e/ou pelo déficit de reabsor¢do (fibrose
secundéria @ hemorragia prévia ou a des-
camacdo tumoral)™ 13, Pianetti et al.®
observaram a saida de goticulas de liquor
dasuperficietumoral, em grande vel ocida-
de, levando a um aspecto de uma “arvore
degotasd &gua’. A produgéo de LCR nos
pacientes com PPC tem sido quantificada
como sendo de quatro a cinco vezes maior
que em pessoas sas1419),

A TC o PPC é isoatenuante ou leve-
mente hiperatenuante em relagdo a subs-
tanciacinzenta. Notam-se calcificagdesem
25% dos casos. E incomum haver calcifi-
cagdes no PC normal na primeira década
de vida. O achado de calcificagdes exten-
sas no terceiro ou no quarto ventriculo ou
no angulo cerebel o-pontino (especia men-
te em adultos) deve alertar para a possibi-
lidade de haver PPC, principalmente se ha
hidrocefalia associada. Os contornos séo
|obulados, com margens|levementeirregu-
lares. O realce é intenso e finamente hete-
rogéneo®?.

A RM observarse grande massa lobul a-
da isointensa a substancia brancaem T1.
Calcificages apresentam-se como hipos-
sinal em T2, vasos apresentam-se com au-
sénciadesinal em T1 e T2. Nota-se hiper-
sinal heterogéneo em T2. A injecéo de
contraste venoso determinaintenso realce.

OsCPC (Figura3) sdo raros, acometen-
do principalmente criangas de dois a qua-
tro anos de idade, sendo os ventriculos la-
terais os mais atingidos. Os sintomas sdo
secundéarios a hidrocefaia, que €, porém,
menosintensa que ados PPC. Comumente
causam déficits neurol égicos focais®.

A TC o0s CPC sf0 comumente grandes
massas intraventriculares, irregulares, he-
terogéneas, isoatenuantes/hiperatenuantes
em relagdo a substancia branca, podendo
ter &reas de necrose no seu interior e calci-
ficagbes. Claramente invadem o parénqui-
ma adjacente causando edema vasogénico
peritumoral intenso, desvio dalinhamédia
e, eventuamente, aumento assimétrico da
calvéiaipsilatera alesdo. A invasio ex-
tensaparenquimatosaé o principal sina de
diferenciagio com o PPC. Apesar dis-
0, 0s achados n&o so nem caracteristicos
nem especificos de PPC ou de CPC®,

Os ependimomas (Figura 4) sdo tumo-
res bem diferenciados das células ependi-
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Figura 3. Paciente de dois meses de idade, sexo masculino. TC pré (A) e pbs-contraste (B) evidenciando
carcinoma do plexo coroéide no ventriculo lateral esquerdo. Notar a presenca de edema perilesional.

Figura 4. Paciente de 27 anos de idade, sexo masculino. RM com imagens axial T2 (A), T1 axial pré (B) e
pos-contraste (C) e sagijtal pds-contraste (D) demonstrando leséo expansiva heterogénea no quarto ventri-
culo, que correspondia a ependimoma.

marias que revestem os ventriculos. Tém
como localizagdo mais freqliente a regido
infratentorial, no soalho do quarto ventri-
culo. Acometem também, em ordem de-
crescente de freqliéncia, aregiado supraten-
torial, a medula espinhal e a cauda eqii-

na. E caracteristica a expansio dalesio do
quarto ventriculo pelosforamesde L uschka
elou de Magendie. A TC apresentam-se
como massas multilobul adas, circunscritas,
isoatenuantes/levemente hiperatenuantes,
apresentando realce heterogéneo apos a
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administracio de contraste venoso. A RM
sa0 heterogéneos, com hipossinal ou sinal
intermediério em T1 e com focos de hiper-
sinal em T2, correspondendo a &reas cis-
ticas e/ou necréticas. O gadolinio determi-
na um real ce heterogéneo do tumor.

As metéstases (Figura 5) mais freqlien-
tes parao PC sdo de tumor de Wilms, reti-
noblastoma e neuroblastoma em criangas,
e de tumor géstrico e de pulméo em adul-
tos. Os achados de imagem s80 inespecifi-
Cos, apresentando-se como massas hetero-
géneas situadas principalmente no glomo
do ventriculo lateral, realcando apds ain-
jecdo de contraste venoso™®,

Osmeningiomas (Figura6) originam-se
de células estromais da tela cordidea e
crescem como massas intraventricul ares.
Ocorrem mais freqlientemente nos ventri-
culos laterais, em pacientes de meia e ter-
ceira idades (4060 anos e mais de 60
anos, respectivamente). Tém crescimento
lento, podendo apresentar minimo edema
adjacente e grande expanséo ventricular
cursando com hidrocefalia obstrutiva. Ge-
ralmente sd0 massas ovaladas de margens
lisas. A TC os meningiomas intraventricu-
lares sd0 tipicamente hiperatenuantes,
apresentando focos de calcificagdo em
45% dos casos. Embora sejam homogé-
neos namaioriadas vezes, apbsaadminis-
tracdo do contraste venoso, podem ser vis-
tos focos cisticos, necréticos e/lou hemor-
régicos. A RM apresentam-se iso/hipoin-
tensosem T1 eiso/hiperintensosem T2 em
relagdo a substéncia branca. O padréo tex-
tural € comumente heterogéneo, devido as
alteracOes descritas previamente na TC
pos-contraste™®.

Oslinfomas de PC podem ser primarios
ou secundérios a doenga extracraniana. A
maioria deles consiste de linfoma néo-
Hodgkin de células B. A incidéncia au-
menta nos pacientes imunocomprometi-
dos. Os sintomas variam segundo alocali-
zagdo da lesdo, incluindo desde convul-
sbes até déficits focais. Freqlientemente
apresentam-se como |esdes mdltiplas. A
TC sdo isoatenuantesymoderadamente hi-
peratenuantes em relagdo a substancia
branca. A RM s3o isointensos/levemente
hipointensosem T1 eisointensos/levemen-
tehiperintensosem T2. A administragéo de
contraste venoso determina real ce intenso
e homogéneo®.
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Figura 5. Paciente de 73 anos de idade, sexo masculino. TC pré (A) e pos-contraste (B) evidenciando
metastase de hipernefroma no plexo coroide e na regjao parieto-temporal esquerda.

A

Figura 6. Paciente de 51 anos de idade, sexo feminino. RM em axial T1 pré (A) e pos-contraste (B) eviden-

ciando meningioma intraventricular.

Na leucemia, principalmente na leuce-
miamiel 6ide aguda, pode haver associacao
com o sarcoma granulocitico. E um tumor
raro, heterogéneo, de contornos irregula-
res e base dural, que realca apds a admi-
nistracdo de contraste venoso. Sua colora-
¢80 esverdeada originou o termo descriti-
vo geral de cloroma. Esse tumor pode pre-
ceder em alguns meses o diagnostico de
leucemiat29,

OUTRAS LESOES EXPANSIVAS

Os PC podem servir como porta de en-
trada parainfecgdes do SNC. Doengas co-
MuNS NO NOSSO Meio, COMO meningite tu-

berculosa ou meningocdcica, geralmente
se iniciam pelos PC antes de tornarem-se
difusas. Asinfecgdes dos PC (coroidople-
xites) podem também ocorrer secundaria-
mente a encefalite, ependimite ou ruptura
de abscesso. Bactérias (Nocardia asteroi-
des, Somatococcus mucilaginosus, My-
cobacterium tuberculosis), fungos (Cryp-
tococcus neoformans) (Figura 7) e virus
(citomegalovirus) sdo os agentes infeccio-
sos maisfreqiientemente envolvidos. Para-
Sitas sfo extremamente raros. Nos estudos
com métodos deimagem os PC encontram-
se aumentados e apresentam realce inten-
so apOsainjecao de contraste venoso, além
de haver edema periventricular®.

Radiol Bras 2003;36(6):379-384



Oscistosdo PC (Figura8), também de-
nominados de cistos neuroepiteliais intra-
ventriculares ndo-coldides, cistos cordi-
deo-epiteliais, cistos ependimérios ou cis-
tos subependimérios, so achados aciden-
tais, particularmente naRM. Cistos peque-
nos sdo relativamente comuns a autépsia.
S80 mais freqlientemente encontrados nos
ventriculos laterais, particularmente a es-
querda, acometendo principalmente crian-
¢as e adultos com menos de 40 anos de
idade. Postula-se que, numa etapa preco-
ce do desenvolvimento, as endentagdes
epiteliais (recobrindo asfissurasinterlobu-
lares) podem ficar aprisionadas no estro-
ma, determinando seu surgimento. Geral-
mente sGo menores que 1,0 cm. Quando
maiores, podem produzir sintomas obstru-
tivos. No seu interior ha LCR, mas podem
sangrar, ou regredir espontaneamente. Nos
estudos com métodos de imagem os cistos
nédo complicados tém mesma atenuacdo, &
TC,emesmosina,aRM, doLCR. NaRM
podem ter sinal um pouco maisintenso que
0 LCR em T1 e T2, devido ao contelido
protéico/liquido ndo-pulsétil. NaTC geral-
mente n&o se pode ver a parede do cisto.
Para melhor demonstracéo, utiliza-se a
RM com seqiiénciasem TUFLAIR (“fluid
attenuated inversion recovery”)®.

As hemorragias do PC sdo mais fre-
guentes no periodo neonatal. Geralmente
sdo secundérias a trauma (revisdo de
“shunt” ventricular/ventriculografia, enfar-
te secundério a trombose/embolia das ar-
térias cordideas, trauma cranio-encefalico)
ou malformagdo vascular, mais vistas em
criangas. Em pacientes com sindrome de
Down que desenvolvem coagulaggo intra-
vascular disseminada ha maior propensio
a trombose e hemorragia do PC. Como
outras causas, podem ser citadas. PPC,
desidratagdo hipernatrémica, vasculites e,
experimentalmente, ciclofosfamida, ami-
nasterciérias e saisdemetais pesados (clo-
reto de mercUrio, por exemplo). Nos estu-
dos tomogréficos, o PC pode apresentar-
se aumentado e hiperatenuante.

Algumas anomalias congénitas podem
cursar com presenca de lesdes expansivas
nos PC. Nasindrome de Sturge-Weber-Di-
mitri-Krabbe-Kalischer (angiomatose en-
céfalo-trigeminal, angiomatose meningo-
facial) (Figura 9), caracterizada clinica-
mente por convulsdes, deméncia e hemi-

Radiol Bras 2003;36(6):379-384

Melo ELA et al.

Figura 7. Paciente de 68 anos de idade, sexo feminino. RM em axial FLAIR (A) e coronal T1 p6s-contraste
(B) evidenciando lesao no plexo coroide do ventriculo lateral direito. Notar, no plano coronal, imagens com
realce no diencéfalo, bilateralmente, e na ponte (criptococose).

>

Figura 8. Paciente de 45 anos de idade, sexo femi-
nino. RM em axial T1 pds-contraste evidenciando
cisto de plexo cordide nos ventriculos laterais.

paresia, pode haver aumento do PC ipsi-
lateral as lesBes cuténeas — nevus flam-
meus. Outros achados a TC sdo atrofia
cerebral, hipertrofiadssea, seiosparanasais
amplos, elevacdo do assoalho da fossa
média, calcificagdes girais e espessamento
leptomeningeo. A RM pode notar-se hi-
persinal relacionado a aumento de contel-
do de fluido ou a uma lentificagdo do flu-
X0 venoso do PC em T2. Na sindrome de
Klippel-Trenaunay-Weber, caracterizada
pela presenca de hemangiomas cuténeos
em “vinho do Porto” (usualmente unilate-
ral e envolvendo uma extremidade), hiper-
trofia de tecidos 6sseos e moles e malfor-

Figura 9. Paciente de sete anos de idade, sexo fe-
minino. RM em axial T1 p6s-contraste demonstran-
do aumento volumétrico do plexo cordide a direita,
associado a realce pial nos sulcos da regiao parie-
to-temporal ipsilateral (sindrome de Sturge-Weber).

magdo vascular parenquimatosa profunda
(arteriovenosa ou capilar), pode haver
achados varidveisa TC e aRM, como le-
sbes vasculares, hemangiomas e hemime-
gaencefalia. Pode haver intenso real ce dos
PC associado a calcificagdes, bem como
real ce leptomeningeo.

Com relagdo as malformagdes vascula-
res envolvendo os PC, poucos casos tém
sido descritos, ocorrendo fregiientemente
em recém-nascidos. Estas incluem malfor-
magao arteriovenosa (Figura 10), angioma
cavernoso e hemangioma. Essasmalforma-
¢0es podem estar associadas a malforma-
¢oes da veia de Galeno™?V.
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Figura 10. Paciente de 31 anos de idade, sexo masculino. RM no plano axial com imagem em T2 (A) e em
gradiente sensivel ao fluxo (SPGR) (B) demonstrando imagens vasculares andmalas dilatadas convergindo
para o plexo cordide esquerdo (malformacéo vascular).

Os xantogranulomas representam um
fendmeno benigno degenerativo de etiolo-
gia desconhecida, podendo estar relacio-
nados ao extravasamento de lipidios plas-
méticos. S&0 mais comumente vistos em
ambos os ventriculos laterais. Geralmente
s80 assintomaticos, sendo diagnosticados
incidentalmente em autdpsias. Se grandes,
podem causar sintomas obstrutivos. A TC
podem mostrar-se como tumefacoes smé-
tricas, com calcificacOes periféricas e re-
gido central hipoatenuante, mas ndo-nega
tiva, nostrigonos. A RM apresentam hiper-
sinal em T2. Tanto na TC quanto naRM a
maioria ndo realga com contraste venoso.
Em alguns casos, tém realce marginal. Es-
sas ateragOes distréficas podem ser de di-
ficil diferenciacdo com outras massas.

O pseudotumor inflamatério represen-
ta uma lesdo expansiva dos PC de cresci-
mento benigno. O perfil patoldgico é de
proliferacéo de tecido conectivo associada
a infiltrado inflamat6rio com elementos
mononucleares. A TC e 8 RM observa-se
grande massa espontanea no atrio do ven-
triculolateral, associadaaedemaperilesio-
nal e hidrocefalia. Nota-se real ce homogé-
neo em ambos 0s métodos.

O envolvimento do SNC na sarcoidose
e na doenca de Hand-Schuler-Christian
também foi demonstrado, ocorrendo tar-
diamente no curso destas. O envolvimen-
to do PC nessas doengas é extremamente
raro e manifesta-se como grandes granul o-
mas. Esses granulomas tendem a ocorrer
em pacientes mais jovens e usua mente
causam sintomas sérios. A TC, apresen-
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tam-se como massa hipoatenuante/isoate-
nuante, com edema perilesional. A RM
apresentam-se como massa hipointensa/
isointensa em T1 e relativamente hiperin-
tensaem T2. A injecéo de contraste veno-
so determina real ce intenso e homogéneo.

Anomalias no SNC por artrite reuma-
téide sdo muito raras, vistas apenas em
doenca sistémica em atividade. Aparecem
como vasculites ou como nddul os reuma-
téides durais, podendo afetar o PC. Cau-
sam principamente distarbios comporta-
mentais.

A hipertrofiavilosaéumacondicgo rara
que causa producdo excessiva de LCR.
Usuamente envolve os ventriculos late-
rais, com hidrocefalia marcante. A andlise
histolégica revelaum PC normal. A TC e
a RM observa-se aumento simétrico e di-
fuso dos PC dos ventriculos laterais. A
injecdo de contraste venoso determina
realce intenso e homogéneo.

O diagndstico diferencial das lesBes
expansivas do PC é vasto, englobando
enorme variedade de entidades nosol 4gi-
cas. Por meio dos métodos deimagem, ndo
ha sinai's patognom®nicos descritos desta
ou daguela doenca. No entanto, a avalia-
¢a0 criteriosa e sistemética das caracteris-
ticas das |esdes pode apontar para deter-
minado grupo de condicbes, bem como
sugerir a etiologia.
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