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NTRE os problemas ncsoldgicos dos

quais a solu¢do tanto estd afeta a

neurclogia quanto a clinica médica,
um dos mais importantes é o da coexistén-
cia das anemias graves e de diferentes dis-
tarbios neuropsiquicos.

Muito mais frequente em nosso meio do
que permite supor a escassa bibliografia
existente sobre a questdo, é de grande in-
terésse que se tenha sempre em vista a pos-
sivel concomitincia dos estados anémicos e
dos distirbios nervosos e psiquieos a-fim-de
que se possa, com a instituigdo de tratamen-
to correto e preccce, evitar a formagio de
lesGes nervosas tardias e indeléveis.

Muitas vezes, como no doente que obser-
vamos, os portadores de tais sindromos con-
sultam ao médico em primeiro lugar pelos
sofrimentos que lhes ocasionam as lesdes
nervosas, e nesta circunstancia a falsa inter-
pretacdo dos sintomas verificados, acarreta
além de diagnostico e tratamento errdneos,
perda de tempo que redunda na maioria das
vezes, em diminuigio das probabilidades de
éxito ainda que com terapéutica exata, po-
rém instituida tardiamente (3). Tal even-
tualidade sucede amiude, mau grado os
meics de exame de que dispomos na atua-
lidade facilitarem grandemente o diagnos-
tico e de ja quase noventa anos nos separa-
rem da época em que Addison (1) relatou,
pela primeira vez, ter chservado perturba-
gbes neuropsiquicas em biermerianos. Re-
petiram-se logo as publicagdes de casos se-
melhantes.

Assim, Little e Leischtenstern (1) obser-
varam casos e anemia seguidos de graves
distlirbios neuroldgicos.

Lecischtenstern, considerando tal associa-
¢io sintomatoldgica, simplesmente fortuita,
classificou-a como tabes coincidente com
anemia perniciosa.

Lichtheim (2) em 1887, estabeleceu ni-

¥

tidamente a relagio de causa e efeito entre’
0s transtornos nervosos e a anemia. Os seus
estudos andtomo-patoldgicos, mostraram que
as lesdes verificaveis em tais casos, compro-
metem a integridade de muitos feixes me-
dulares sendo bastante mais complexas do
que as do tabes luético, com as quais eram
confundidas  anteriormente. [ichtheim
baseou os seus estudos em trés casos nos
quais o exame clinico revelara distirbios
neuroldgicos diversos, predominando no en-
tanto os fendmenos ataxicos, razio pela
qual, designou-os pseudo-tabes. I.épine (4)
relatou o primeiro caso conhecido de poli-
neurite anémica. Voltaremos a seguir so-
bre esta observagio, a proposito do nosso
caso.

Risien Russel, em 1900, descreve uma
forma de esclerose combinada ¢ em 1901 o
mesmo autor em colaboragdo com Batten e
Collier, apresentaram uma série de casos,
a maioria com exames andtomo-patologicos,
nos quais as perturbagdes neurologicas asse-

‘melhavam-se as descritas por [Lichtheim;

ccmo os sindromos nervosos nem sempre
eram acompanhados de sindromo sanguineo,
julgaram de bom aviso separd-los das ane-

‘mias graves e designa-los ‘“degencragoes

combinadas subagudas da medula”. (5)

Putnam e outros, combateram esta forma
de ver.

Putnam, Dans, Grainger Stewart e von
Nordem, contribuiram para o conhecimento
das alteracoes medulares na anemia perni-
ciosa com abundante material clinico ¢ ana-
tomo-patologico.

Sucederam-se desde entdo as publicaghes
de numerosos autores sObre a questdo: na
Franca, as de Lenable, Pierre Marie ¢ Bai-
ley, Foix, Dejerine ¢ André Thomas (10)
na Inglaterra ¢ [stados Unidos, as de
[loyd, Bramwel,, Burr, Hamilton etc.; na
[talia, a de Bastianelli e na Alemanha, as
de Noune e outros:
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Principalmente e tese de Crouzeon (7) so-
bre “as escleroses combinadas da medula”,
esclarece muitos dos pontos até entdo obs-
curos do pseudo-tabes anémico de L.ichtheim
que passou a ser conhecido com nomes di-
versos.  Assim, na Alemanha designaram-
no mielite funicular, e posteriormente mie-
lose funicular (Henneberg (8); englobando
neste quadro casos de outra etiologia, ten-
taram criar uma entidade andtomo-patold-
gica. Schilling (9), com o fim de evitar
_confusdes com as mieloses de natureza he-
matoldgica, usa o nome de medulose funi-
cular, Coe g

_ Na Franca e Inglaterra, era mais conhe-
cido como degeneraches combinadas suba-
gudas; Dejerine e seus alunos (10) basean-
do-se nas caracteristicas anatémicas e nas
alteracoes da sensibilidade verificadas, pre-
f?re denomina-lo: “sindromo das fibras ra-
diculares longas dos corddes postericres”

Ressalta da breve exposi¢io que fizemos,
0 grande interésse que despertou a forma
Medular das alteragdes nervosas verificaveis
has anemias graves, e o menoscabo as for-
Mas polineuriticas e psiquicas, ndo obstante
Serem uma e a outra hi bastante conhecidas,
ainda que, em verdade, menos frequente-
Mente obhservaveis do que aquelas. Real-
Mente, até 1925, as observagdes publicadas,
Nao formavam um corpo — eram isoladas e
(ll'SCOI‘([ZlIltCS; faltava uma sintese andtomo-
clinica, uma classificacio que fixasse niti-
damente o limite dos sindromos descritos.

Bste trabalho foi realizado por Mathicu
}1‘)- Em sua tese, inspirada pelo Prof.
(rmllain, Mathieu, haseando-se em rica do-
Cumentagio pessoal, delimitou o sindromo
e_[‘ichtcim em seus varios aspectos € ex-
traiu do quadro até entio confuso das neu-
Toanemias, dois grupos clinicos ¢ anatdomicos
!)@{feitanllletlte definidos: o das polincurites
dNemicas ¢ o dos sindromos psiquico-ané-
Micog,

Mathicu reuniu os trés quadros  funda-
Mentais das perturbagdes nervosas das ane-
""flS,. sob a designacgio de sindromo neuro-
a}“mucn ou simplesmente de neuroaneniia,
EXpressies amplas que podem ser usadas
Para o5 distirbios nervosos associados as

anemias despidas de carater hemateldgico
pernicioso.

Nos paises anglo-saxdes, considerando a
sintomatologia neuropsiquica como conse-
quente a anemia, preferem designa-la: com-
plicagdes neuroldgicas da anemia perniciosa.
Guillaume, adota o térmo de sindromo glo-
so gastroneuroanémico. Outros preferem a
denominagio de sindromo aquiliconeuroané-
mico, porque refere além dos acidentes ané-
micos e nervosos, uma condigio gastrica a
qual se empresta valor: a aquili. B. Tran-
chesi (12) critica estas duas denominagodes,
considerando que; “nem sempre sdo, a lin-

gua e o estOmago, os Orglos digestivos atin-

gidos ou pelo menos os mais comprometi-
dos, pois muitas vezes as alteragdes da par-
te alta do intestino fino ganham em exu-
berincia ou existem isoladamente.” Pre-
fere éste autor a denominagdo de “sindro-
mo digestivoneursanémico” por fazer refe-
réncia aos distirbios digestivos, aos nervo-
sos e aos hematicos, sem prejulgar a natu-
reza dos mesmos.

Nos, seguindo a escola francesa, preferi-
mos a denominacio de sindromo neuroané-
mico por julga-la, como IFrcoline, mais ra-
cional, porque abarca a todos os quadros
clinicos sem fazer pressuposi¢bes de ordem
patogénica ou anatomo-patologica.

Um eshdco histérico do sindromo neuro-
anémico, ainda que resumido e falho, nao
pode deixar de referir os nomes de Minot e
Murphy, bem como os de Wipple e Castle
que com a introdugdo do método organo-
terdpico das anemias, abriram novas possi-
hilidades ao seu tratamento, e deram os pri-
meiros passos para as investigagoes que per-
mitiram modificar a natureza da enfermi-
dade, justificando que Dreyfus (13) per-
guntasse em 1932: “é conveniente designar
perniciosa a uma afec¢iio da qual o caracte-
ristico pernicioso tende a desaparecer ou ao
menos a sc atenuar apos terem Minot e
Murphy, Wipple e Castle, introduzido uma
terapéutica nova?”

Deixando agora de lado outras consider-
ragdes historicas, sem davida importantes,
mas que fugiriam ao objetivo limitadissimo
déste trabalho, abordaremos o estudo exclu-
sivo do quadro polineuritico anémico, des-
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crito como vimos por Lépine em 1886, mas
so individualizado nitidamente por 1 \/Iathleu
em 1925,

Parece nio haver dividas de que a descri-
¢ao de Lépine corresponda a de um caso de
polineurite anémica.

Tratava-se de uma menina de 14 anos de
idade, extremamente anémica, apresentando
paralisia amiotréfica atingindo predominan-
temente os grupos musculares extensores
dos membros superiores ¢ inferiores e cuja
topografia lembrava a das paralisias satur-
ninas generalizadas. '

Foi verificada ao exame elétrico, reagio
de degeneragio em varios musculos.

Evidentemente nido se tratava de anemia
perniciosa pois a enfermidade regrediu tan-
to neuroldgica quanto hematologicamente.
Nio tendo sido comprovada histologicamen-
te a integridade da medula, ndo foi possi-
vel afirmar com seguranga a mex1stencxa
de lesdes nesta porgio do neuroeixo.

Ulteriormente, Von Noorden (14) e Ei-
senlohr (15) estabelecem, baseados em do-
cumentos anatomo-patologicos, a existéncia
de lesdes periféricas no sindromo neuroa-
#émico. Nio obstante, em face dos nume-
rosos resultados negativos, Nonne afirma
que o agente morbido da anemia, ndo atmge
a fibra nervosa periférica e fere apenas a
substincia branca endomedutar. Os traba-
lhos de Minnich, Boedecker e Julius-Burer
(16) confirmam as opinides de Nonne.

As observagoes de Risien Russel, Batten
e Collier (17) ¢ as de Medea (18), fizeram
com que tal conceito fosse considerado mui-
to absoluto, pois em seus casos, eram iti-
das_as lestes nervosas periféricas.

Woltmann (16) assinala a existéncia de
nevrites periféricas mdltiplas em 4,9 por
cento dos casos de sindromo neuroanémico.

Um dos casos de Mathieu (11), estudado
por Ivan Bertrand do ponto de vista ana-
tomo-patoldgico, apresentava: “ao nivel do
ciatico e do ciatico propliteo externo eradial,
estado meniliforme da maior parte das bai-
nhas mielinicas ndo chegando a fragmenta-
¢io em globos seriados dos tubos. Quase
todas as porgdes estio ligadas por um alon-
gamento fino e visivel da bainha.

As alteragbes do neuroeixo sdo rigorosa-
mente paralelas as alteragGes mielinicas, o
que corresponde as intimas conexdes que
existem entre estes dois elementos nos ner-
vos periféricos assim como descreveu Doi-
nikow.”

Outra cbservagio de Mathieu, relata a
sintomatologia que apresentava uma doente

na qual a enfermidade tinha os caractéres

clinicos e evoluiu como uma polineurite.

O caso estudado clinica e anatomo-pato-
logicamente por Ludo Van Bogaert (16)
demonstra cabalmente a existéncia do tipo
exclusivamente periférico do sindromo neu-
roanémico. ‘“Esta forma é ndo s6 uma en-
tidade clinica como tinha estabelecido Piér-
re Mathieu, mas uma entidade anatomjca
completamente distinta do sindromo de
Lichtheim, sem prejulgar da causa etiolo-
gica, sempre desconhecida, que induz o sin-
dromo hematolégico e neuroldgico, impli-
cado na designagdo de Polineurite anémi-

ca.” (16)
CASO CLINICO

M. C,, com 36 anos de idade, branca, ca-
sada, doméstica, natural de Uruguaiana e
residente nesta Capital. — Baixou ao ser-
vigo de clinica médica do Prof. Saint-Pas-
tous no dia 27 de maio de 1942. — Foi-nos
solicitado exame neurclégico da paciente,
pelo assistente do Servigo Dr. Seligman.

Aniecedentes mdrbidos, hereditdrios ¢ ja-
milires: Pai faleceu aos 80 anos; era-sa-
dio. Maie, conta 65 anos de idade; é car-
diaca. Um irmdo morreu em consequéncia
de enfermidade do coragio. O marido so-
fre do figado.

Aniecedentes pessoais: Sarampo aos cin-
co anos ¢ parotidite ‘epidémica aos 18. Me-
narca aos 12. Teve 5 abortos espontancos.
De suas duas fillhas uma é e constituigdo
déhil. Aos 26 anos sofreu histerectomia to-
tal e apendicectomia. Apods a intervengio
aumentou de péso (10 quilos).

Fungoes vegeiativas: Inapetente; digere
com dificuldade. Sofre ha 3 meses de cons-
tipagdo intestinal. Discreta oliguria e nictu-
ria. Queixa-se hd meses de insénia e cefa-
léias.
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Enfermidade atual: Comegou em Setem-
bro do ano passado com ligeiras perturba-
¢oes da sensibilidade subjetiva do tipo di-
sestésico: despertava pela manhi, e as ve-
zes durante a noite sentindo dorméncias do-
lorosas nas maos que lhe davam a impressao
de estar inchadas. Associava-se a pertur-
bagdo da sensibilidade, diminuigdo da forga
nas mios e alguma inhabilidade na execu-
¢io de movimentos delicados com os dedos.

Apbs o despertar essas alteragdes persis-
tiam durante tempo variavel, cedendo ge-
ralmente com o exercicio.

Em Outubro, somou-se a sintomatologia,
caimbras violentas na perna [L. Quando fle-
xionava o membro inferior E, principal-
mente A noite, no leito, sentia dor lancinan-
te localizada nos misculos da face posterior
da perna (gémeos e solear) que ficavam en-
durecidos, tensos, como se lhes tivessem
dado um né segundo a expressdo da pacien-
te. Ao simples toque com os dedos as dores
recrudesciam e notadamente quando perma-
necia de pé ou ensaiava a marcha normal.
Para caminhar, arrastava a perna esquerda,
mantendo-a distendida, com o fim de fur-
tar-se & mobhilizagio sobremodo dolorosa dos
musculos extensores do pé sbbre a perna.
Mesmo quando as dores cediam, persistia
uma certa dificuldade na marcha por falta
de foérqa na perna E. A medida que a dimi-
nuicio de forga foi se tornando mats nitida,
2s crises algicas referidas foram decrescen-
do em ntimero e violéncia. Submetcu-se ao
tratamento antirreumatismal e antiluético
sem o minimo resultado.

H34 trés meses, angina pulticea com exa-
lagin fétida. Um més apds repetiram-se
estes sintomas. Acusava tremores de frio,
exoternas volantes, ruidos subjetivos (co-
mo se um motor estivesse em funcionamen-
to nas proximidades); quando passava da
posiciio de declibito para a posigio sentada,
sentia vertigens (como se girasse sobre si
Mesma, lentamente, da direita para a esquer-
da). Ultimamente acusa calefrios vesperais,
cefaléia frontal e estado nauseoso seguido
Muitas vezes de vomitos biliosos. Queixa-
S¢ também de lassiddo extrema.

Exames: Enférma desnutrida; escasso
Paniculo adiposo. Pele extremamente pali-

da, séca e de elasticidade diminuida. Mu-
cosas visiveis completamente descoradas. -
DistriBuicdo pilosa normal. Ganglios servi-
cais, palpaveis, mdveis e dolorosos a direi-
ta. Cranio braquicéfalo, bem conformado.
Esqueleto sem particularidades registraveis.
Psiquismo e linguagem: A paciente apre-
sentava um certo grau de perturbagdo da
memoria. Para fixar historicamente a su-
cessao dos seus padecimentos, valia-se a
cada passo dos informes que prestava uma
pessoa da familia presente ao exame.
Nervos crawianos: Nota-se apenas ligeira
diminui¢io da acuidade auditiva.

Motilidade: Nota-se uma certa oscilagio
no andar que é discretamente curveteante.
Romberg esbogado. Os movimentos das
mdos, executa bem, excecdo feita de quan-
do se trata de movimentos finos e delicados.
Movimentos passivos normais em todos os
segmentos articulares.

For¢a: Marcada diminuigio da forca nos
grupos musculares flexores das coxas so-
bre a bacia, das pernas sobre as coxas e dos
pés (principalmente a E) sobre as pernas.
Os extensores dos membros inferiores man-
tém-es .com forca normal. Nos membros
superiores, nota-se diminuigido da forga nos
extensores dos dedos.

Estado dos wmisculos: Diminuicio das
massas musculares das cminéncias tenar e
hipotenar e adutor do polegar D e E. Nio
foram verificados sinais de degeneragio
muscular.

Coordena¢do: As provas dedo-nariz e de-
do-lobulo do pavilhdo da orelha do lado
oposto sdo executadas com precisio, bem
como as provas calcanhar-joelho. A oclusio
palpebral nio modifica os resultados. Dia-
dococinésia. Fenomeno do ressalto presente.

Reflexos: Patelar, suprapatelar, aquilea-
no e tibio adutor ausentes (D e E).

stilo radial e cubito pronador, fracos.
Demais reflexos osteotendinosos normais.

Reflexo plantar em flexdo; eshoga-se o
fendomeno do triplice recuo. 'Demais refle-
xos cutineos sem alteragdo aprecidvel.

Sensibilidade: a) subjetiva: sensagio de
dorméncia na face palmar das mios ¢ bor-
da externa dos antebragos. — As vezes, dor
provocada pelo movimento na panturrilha
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E, conforme consignamos na anamnese.
b) objetiva: dor intensa desperta a pressdo
das massas musculares da face posterior das
pernas. A pressio do tibia, principalmente
em seu 1/3 inferior, ocasiona <ores surdas
e difusas.

Sensibilidade tactil e dolorosa — dimi-
nuidas nos territdrios sensjtivos do cidtico
popliteo externo 4 E. — hiperestesia tactil
na face palmar do polegar, index e médio D
¢ E (territério do nervo mediano).

A sensibilidade 6ssea bem como a nogio
das atitudes segmentdrias estavam normais.

Aparelho digestivo: boca: dentes em mau
estado. de conservagio, mucosas palidas,
amigdalas sépticas, hipertrofiadas, cripticas.
Ventre timpanico. Doloroso a palpagdo. Dér
no trajeto colico. Zona de macissez na re-
gido hipogastrica. (Bexiga repleta). Figado
¢ bago de tamanho normal.

Aparelho respiratério: Sem perturbagoes.

Aparelho circulatério: Ictus-cordis-sede e
Caracteres normais. Taquicardia acentuada.
Sépro sistélico mais audivel na regidio me-
Soexteral sem propagagido

Aparelho génito-urindrio: Pontes renais
nio dolorosas. Retengio urinaria (Dr. Se-
ligman).

Exames de laboratério:
uring — nada de anormal.

Exam:> hematolégico: O método de Cas-
tle, atenua alguns dos distirbios da sensibi-
lldade fazendo desaparecer outros, bem
tomo a diminui¢io da memdria.

Exame do liquor: — pressio normal, al-
bumina 0,30 — 3 linfécitos.

Wassermann negativo no liquor e no
sangue,

Pesquisa de parasitas e ovos nas fézes:
hegativa,

Do ponto de vista hematologico, o diag-
Nostico do médico assistente Dr. Seligman
foi o de panmieloptise de Frank.

A institui¢io do método de Castle fez de-
$aparecer rapidamente a diminui¢io da me-
Méria e as dores que sentia na perna E, ate-
Mando as disestesias.

Resumo — Doente com 36 anos de idade
presenta dores nos masculos da perna E.

Isestesias nos membros inferiores e nas
Maos, bem como diminuicio da for¢a nos

a) analise da

grupos musculares flexores dos pés sobre
as pernas e das pernas sobre as coxas ¢ das
coxas sObre a bacia e misculos extensores
dos dedos das mios — Hipoestesia tactil e
dolorosa no territério do ciatico popliteo ex-
terno a E. Hipoestesia tictil no territdrio
do mediano (D e E). Arreflexia nos mem-
bros inferiores. Diminui¢do da memoria
para os fatos presentes e passados.

Intensa anemia — (Pecilocitose, amisoci-
tose, anisocromia).

DIAGNOSTICO

Quando, como em nosso caso, a anemia €
evidente e os distlirbios neuroldgicos sio
nitidos, o dlagnostlco de sindromo neuroa-
némico se impde. :

Mas, quando os sintomas hematlcos e
neurolégicos ndo sfo patentes, ou apenas
um déles é manifesto, € mister apos o exa-
me clinico detido, recorrer aos exames la-
boratoriais que s3o, amitide, os Gnicos que
permitem diagnosticar o sindromo.

Certos autores, impressionados pela fre-
quéncia ‘'das perturbagbes da sensibilidade
do tipo disestésico no inicio das neuroane-
mias ¢ coOncios da gravidade do érro que
comete o médico que por negligéncia deixa
de diagnosticar o mais precocemente possi-
vel estes sindromos, aconselham a efetuar
sistematicamente exames do sangue, sem-
pre que se manifestem aqueles sintomas nos
individuos entre os 40 e os 50 anos de ida-
de. Em todos os casos suspeitos devem ser
cfetuadas as seguintes pesquisas: contagem
dos globulos, férmula leucocitaria, valor
globular, teor em hemoglobina, diametro
dos eritrocitos, procura dos megaloblastos
no sangue periférico e, se negativa, recorrer
a pung¢io medular; exame do suco gastrico
e, por fim, tentar surpreender do.4.° ao 6.°
dia apos o inicio do tratamento a crise reti-
culacitaria. - A inexisténcia dos caracteristi-
cos da enfermidade de Biermer, ndo afasta
o diagnostico de sindromo neuroanémico.

“stdo consignados na literatura numero-
sos casos de distrbios neuropsiquicos asso-
ciados a simples anemias secundarias, ane-

“mias aplasticas, e até por vezes, a raros si-

nais de anemia. Alguns autores afirmam
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que mesmo nestes casos 0s caracteristicos da
anemia’ perniciosa aparecem pouco antes da
morte. Ao contrario, Mathieu aceita que
tanto é verificavel a anemia perniciosa
quanto a secundaria. Realmente muitas ve-
zes, COMO em nosso caso, anemias hiao per-
niciosas por sua natureza, sio precedidas,
coexistem ou ainda sucedem a sintomas neu-
roldgicos mais ou menos graves. Geralmen-
te quando isto accntece, as lesdes atingem
principalmente os nervos periféricos, origi-
nando nevrites e polinevrites que, via de re-
gra, sdo ddceis ao tratamento.

Tais fatos impressionam como se fossem
a exteriorizacdo da agio de agentes nocivos
de potencialidade e natureza diferentes: os
mais intensos determinariam quadros he-
maticos perniciosos e lesdes nervosas gra-
ves, ambos dificilmente debeldveis; os ou-
tros, ao contrario, determinariam lesGes
nervosas periféricas e quadros anémicos
mais ou menos nitidos, mas nio perniciosos
e resistiriam menos 4 medicagio. Que nem
sempre é asim, provam as observagdes como
a de Van Bogaert que registram.a possivel
evolugio progressiva e fatal de polineurites
anémicas.

Em caso como o nosso em que os sinais
clinicos da polineurite sio claros e outros
sinais além da anemia e de ligeira pertur-
bagio da memdria ndo sio verificiveis, o
diagndstico de forma polineuritica do sin-
dromo neuroanémico se impde. Tanto mais,
que a terapéutica antianémica aplicada, fez
desaparecer rapidamente us perturbagdes da
memoria e atenuou os distirbios da sensi-
bilidade, notadamente das dores.

Outras vezes a sintomatologia dessas po-
lineurites se assemelha muito & das formas
posteriores do sindromo de lichtheim e nes-
te caso, um critério para o diagnéstico di-
ferencial pode ser dado pela localizagio pre-
dominante das paralisias ou varesias em
certcs grupos musculares. (regiao antero-
externa da perna, ete.

Quando ao sindromo medular sensitivo
de Lichtheim, somam-se alguns sintomas,
da série piramidal, estes estabelecem dife-
renciagdo com as polinevrites. Nas formas
sensitivas puras do sindromo de Lichtheim,
os sinais clinicos assemelham-se muito ao

de certas formas da polineurite anémica:
sio verificiveis nesta e naquelas, diseste-
sias, dores a pressio das massas musculares
e distiirbios da sensibilidade profunda, dis-
creta astereegnosia, além de perturbagdes
da sensibilidade superficial diminuindo em
intensidade da extremidade distal para a
proximal dos membros.

Algumas vezes existe aboligdo da sensi-
bilidade profunda, e analgesia, com perma-
néncia da térmica etc.

Mathieu assim conclue suas apreciagdes
sobre a forma polineuritica do sindromo
neuroanémtico: do ponto de vista sensitivo
puro, no inicio da afecgio ao menos, quan-
do a esclerose & pouco acentuada, a separa-
¢ao pode ser muito dificil entre os sintomas
consequentes a lesdes difusas «os prolonga-
mentos periféricos e os sintomas devidos a
lesbes igualmente difusas dos prolongamen-
tos centrais do neurbnio periférico.

Com outras palavras, as lesoes difusas
podem dar lugar a sindromos sensitivos
analogos quando tomam o neurdnio perifé-
rico em seus prolongamentos, seja ao nivel
dos nervos, seja ao nivel da medula, quan-
do atingem o neurdnio inteiro. Idéntica di-
ficuldade que -se apresenta para o neuronio
sensitivo periférico, apresenta-se para o
neurdnio motor periférico, quando se trata
de reparar o que pertence a medula e ao
nervo, ao curso e processos difusos, parti-
cularmente os de origem tdéxica ou toxi-in-
feciosa.”

ETIO-PATOGENIA

A frequente existéncia simultanea das
anemias, principalmente da perniciosa, ¢
dos distirbios neuropsiquicos, nido pode ser
considerada, como se fazia outrora, mera-

‘mente casual. Tdo pouco é aceitavel a dou-

trina que estabelece dependéncia direta en-
tre ambos os sindromos.

Os argumentos de ordem clinica ¢ experi-.
mental aduzidos em seu abono, pouco resis-
tiram a critica. As verificacdes calcadas nos
métodos terapéuticos modernos mostraram
que a normalizacdo do quadro hemdtico nio
implica modificagdo do quadro neuroldgico
e (ue, muitas vezes, 0s sintomas nervosos
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se agravam ou aparecem, apds os indices
eritrocitico e hemoglobinico terem valores
normais.

Estes fatos provam que as perturbagdes
nervosas do sindromo neuroanémico, inde-
pendem da anemia. Admite-se atualmente
que a anemia e a lesdo nervosa se desenvol-
vam a expensas de uma mesma causa que
atuaria a um tempo, mas isoladamente, s6-
bre o sistema nervoso ¢ os orgiaos hemato-
pciéticos.  Apoiadas neste conceito, duas
doutrinas procuram explicar a patogénese
das neuroanemias: a teoria toxi-infecciosa
€ a teoria (a caréncia.

1) Teoria toxi-infecciosa, a mais antiga,
apoéia-se no fato do aparecimento da febre,
¢ no de que certos toxicos, como a fenithi-
drazina e o nitrobenzol, produzem quadros
de biperhemolise e distirhios nervosos.

Culpam sempre, os partidarios desta dou-
trina, de ser causante das lesdes nervosas,
a uma neurotoxina, diversa da hemotoxina
provocadora «da anemia.

Todos admitem que o principio antiper-
nicioso atua neutralizando csta toxina.

A-pesar-das numerosas tentativas feitas,
ndo foi possivel demonstrar a existéncia e
venenos lipidoliticos no sangue dos bierme-
ranos.

Como acentua FErcolini, a-pesar-de al-
guns ainda aceitarem a teoria toxica, seja
pela semelhanca com os sindromos anémi-
Cos perniciosos, os provocados pelas toxi-
Nas hetriocefalica, gravidica etc. ou por ou-
tros motivos, em verdade a grande maioria
admite hoje a teoria carencial.

2) Teoria da caréncia — Se quase todos
0s autores concordam e aceitar que a cau-
sa das perturbagdes nervosas reside em um
estado carencial, divergem quanto a expli-
cacio «o mecanismo produtor das lesdes ¢
Yuantn a especificagio da substancia cuja
falta ou diminui¢iio, se traduz por aquelas
alteragges.

Parte esta teoria da verificacio funda-
Mental de Castle de que a anemia perniciosa
€ uma doenga de caréncia, determinada por
Seereqio defeituosa do estomago.

_ Agregando carne ao suco gastrico de um
m(.livi(luu normal, surge uma substancia, o
Principio antianémico -— capaz de recondu-

7

zir 4 normalidade o quadro hematico da
anemia; esta substancia nao existe nos bier- .
merianos.

A caréncia de principio antianémico seria
igualmente responsavel pela formacgio das
lesGes nervosas.

Mas, o sistema nervoso, geralmente, €
muito menos sensivel do que a medula dssea
a falta do principio antianémico e as doses
déste, necessarias para impedir as lesdes
nervosas, sio muito superiores as suficien-
tes para debelar as alteragbes do sistema he-
matopoiético.

Eis porque a introducgio do método de
Whipple na clinica, acarretou inicialmentz
um resultado inesperado: o aumento do nd-
mero de casos de anemia grave que se acom-
panhavam de manifestagbes neuropsiquicas.
E’ que, anteriormente, as manifestacées he-
maticas dominavam no quadro clinico, es-
maccendo -a sintomatologia nervosa ou nio
lhe dando tempo para se manifestar.

FEm casos com sintomatologia complexa,
o diagndstico diferencial é feito com a si-
filis espinal, degeneragdes espinocerehela-
res, esclerose lateral amiotrdfica, esclerose
em placas, mielites agudas, além de com
diversos quadros neurologicns consequen-
tes a estados carenciais intoxicagbes e a es-
tades caquéticos.

Citaremos entre outros o latirismo, a pe-
lagra, o sprene, o beriberi, as intoxicagies
alcodlica e tabdgica, as caquexias tubercu-
losa, diahética cancernsa, além das paraple-
ptos da sencetude.

As doses insuficientes de extrato hepa-
tico usadas inicialmente, tornavam mais
lenta a evolugio da enfermidade e mais nu-
merosos os seus periodos de remissdo per-
mitindo a constitui¢io das lesGes nervosas e
a exteriorizagio clara dos seus sintomas.

Para alguns, existem dois principios; um,
hematopoiético, hemogen, e o outro neuro-
tropico, neurogen, responsaveis pelas ma-
nifestagdes hemdtica e neurologica respec-

‘tivamente,.

Outros, procuram, compensando os esta-
dos carenciais vitaminicos, impedir as ma-
nifestacoes nervosas.

Massiére (20) haseando-se em resultados
terapéuticos ¢ em consideragoes fisiopatolo-
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gicas, preconiza o emprégon de vitamina B 1
nas neuroanemias, enquanto outros, acon-
selham preferentemente as vitaminas A e C.
' ealmente tais estados parecem ser, como
disse Austregesilo, “uma caréncia de varias
vitaminas.”

Existem varias hipoteses sobre o meca-
nismo pelo-qual se produziriam essas avita-
minoses. '

Nenhuma delas satisfaz cabalmente.

Dada a frequéncia com que se verifica
aquilia no sindromo neuroanémico, pergun-
taram se nio seria esta a causa da lesdo
nervosa. Revendo a bibliografia dedicada a
questdo, conclue Guillaume que o estdmago
é uma glandula exoenddcrina. As lesdes
podem atingir isoladamente ou a um tem-
po, a por¢do enddcrina ou a exdcrina. Co-
mo na maioria das vezesy ambas sdo com-
prometidas simultaneamente, associam-se as
manifestagdes ligadas 4 deficiéncia de acido
cloridrico e aos fatores enddcrinos.

Traduzir-se-ia o comprometimento endo-
crino, pelo aparecimento de disttirbios ner-
vosos e permanéncia da secrecio acida.
Quando estd comprometida a secrecdo exo-
crina, existe anacloridina sem manifesta-
¢oes neuroldgicas. Trabalhos experimentais
testemunham a independéncia causal entre
a anacloridrica e os distlrbios neuropsiqui-
cos. (Gelicka Kattvinkel ¢ Castle (12).

Como vimos, as opinides sobre a etio-pa-
togenia do sindromo neurvanémico, sio dis-
pares. E’ mais logica a atitude dos que pre-
tendem extrair das doutrinas toxica ¢ ca-
rencial, uma explicagio plausivel da origem
do sindromo.

Assim Tersani (3) admite que as lesoes
nervosas podem ser provocadas por uma
causa que, simultinea, dissociada ou suces-
sivamente, atua sobre os sistenras hemato-
poiético e nervoso, ¢ sobre o aparelho di-
gestivo.

Fatores toxicos, carenciais ou toxicoca-
renciais agem sobre o sistema reticulo-endo-
telial, perturbando a sua funcio hematopo-
iética o que se traduz por anemia, alteran-
do a sua fungfio metabolica dos lipdides.
provocando a dismieliniza¢io difusa do neu-
roeixo, sendo esta uma localizagio eletiva

por motivos de desenvolvimento, de vascu-
larizagio, ou de usura funciomal.” A causa
primaria residiria em alteragBes toxicas de
mecanismo carencial posto que falta um
principio gastrico, que com sua presenga
tanto impede que o sangue volte 3 hemato-
poiese fetal, como evita a dismielinizagio
das fibras nervosas. O extrato hepatico,
suprimindo a caréncia, neutraliza, diminue
ou suprime a produgido do agente nocivo
cuja agdo é bem mais vasta do que se jul-
gava anteriormente.” (3)

TRATAMENTO

Até 1926, ndo existia medicagio que se
pudesse opor a evolugdo fatal déstes sin-
dromos.

Neste ano, Minot ¢ Murphy publicaram
as suas observagdes sobre os bons resulta-
dos obtidos com a hepatoterapia no trata-
mento das anemias perniciosas e tamhém
de suas complicagfes, notadamente das ma-
nifestagdes neuropsiquicas. Durante algum
tempo, o entusiasmo inicial excessivo deu
lugar a um cepticismo exagerado — é que
foi verificada a agfio dissociada da hepato-
terapia: enquanto regredia o sindromo he-
matoldgico, persistia e avangava o sindro-
mo neuroldgico. Afirmava Well “cura-se
a anemia mas ndo se impede a evolugio dos
processos nervosns.” (18). Ramonet tam-
hém reconhece “a existéneia dos casos nos
quais, os doentes sucumbiram em conse-
quéncias de suas lesdes nervosas progressi-
vas, mau grado a cura de sua anemia.” (19)

Mas, “o aperfeigoamento progressivo da
hepatoterapia até a obtengiio dos atuais for-
tes extratos injetaveis, assim como os pre-
parados vitaminicos que hoje possuimos.
medificaram  completamente o progndstico
da anemia perniciosa ¢ especialmente de
suas complicaghes neuroldgicas, tornando
curdvel ¢, mais ainda, evitavel profilatica-
mente, o que antes era progressivo e 1rre
mediavelmente fatal.”” (3).

Strauss, Salomon e Patek, extraem cot”
clusdes interessantes das obscrvagdes rea”
lizadas em 26 doentes que apresentavam e
soes medulares e anemia perniciosa, Pard
éles, cada doente deve ter sua dose medica”
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mentosa individual de figado, como cada
diabético tem a sua dose qtil de insulina.
Acrescentam que para ser possivel estabe-
lecer a quantidade de figado necessaria, é
Imprescindivel estudar cada caso prolixa-
mente do ponto de vista clinico e hematol-
gilco, Ginica manecira de evitar os fracassos
terapéuticos, fruto geralmente da insufici-
encia das doses empregadas. ‘

A orientagio atual da hepatoterapia dos
sindromos neuroanémicos ¢ a de empregar
doses fortes, por via parenteral ainda nos
pericdos de remissdon, por ser esta a fnica
maneira de deter a evolugio ou impedir o
aparecimento das lesées nervosas. I’ acon-
S?H‘Ifivel prescrever, quando existe anaclo-
Ndria, o que é habitual, o uso “por os” de
acxlo. cloridrico e pepsina. Alguns autores,
assoclam 4 hepatoterapia, os preparados
femcgs. Retiramos da tese de Ercolini, on-
de €Xiste uma notavel sintese dos métodos
terapéuticos atualmente empregados no tra-
tame.nto dos sindromos neuroanémicos, as
S€guintes regras para atuar profilaticamen-

te 0 !
€ contra as lesdes nervosas nas anemias
Perniciosas :

. ]1) Injetar quinzenal ou meclhor sema-
almente, um preparado hepatico em dose

equi to . ,
lvalente a 5000 gramas de figado por
Via ora],

mezn)()g cha.lligar controle hematoldgico ao
Cifra}[;\ Ch“ em !5 dias e impedir que a
mal (160 ounoglnhma caia zl(l)):uxo do nor-
com tcn(l‘/ocl,m homem, 90 /})‘ na mulhcr)
compensa i‘lu‘l antes a uma‘hg%n‘a hiper-
do p(mi(')‘f‘:l" Pois parece ser inuito perigoso
S¢ como ar t?w\nsta nouml?glcn, confnrmar—
Pética C()‘nl l7gdlmcntc. na época da (llgta h(.!-
ra "1;iki111' ou 80 9% de hemoglobina, ci-
Aha que com cla se alcancava.

bk :
o :‘xta(rl](()) :Izllz:]mr’ intcréssc observar de perto
oscilaci, inr'gun?cr), €, a0 se notar a menor
deve wep 5. “‘ I.’.U)r no quadro hcmatqlognco,
Mtensificada a hepatoterapia.

El

Idéntica deve ser a conduta no caso dos
sintomas nervosos se agravarem.

Os autores sio concordes em preconizar
nos casos de anemia perniciosa ainda o uso
ininterrupto da terapéutica hepdatica, anica
maneira de impedir a manifestagio ou deter
o progresso dos sindromos neuropsiquicos.

Resta referir a vitamina B 1, notavel
adjuvante da organoterapia.

Existem casos, nos quais as lesdes ner-
vosas resistem ao tratamento pelo extrato
de figado; sdo os chamados casos hepatorre-
sistentes. Nestes, frequentemente o uso de
vitamina B 1, da resultados surpreendentes.

Tal indicagdo surgiu das observagbes de
Massiére que o levaram, dentro do concei-
to patogénico carencial, a julgar as lesdes
nervosas da apemia, consequentes a uma
deficiéncia de Vitamina B 1.

Conclue éste autor em seu trabalho:

1) Existe na anemia perniciosa uma
certa independéncia entre a anemia e os
transtornos nervosos.

2) O sindromo neuroanémico é hepa-
torresistente.

3) O sindromo neuroanémico é debeld-
vel pela Vitamina B 1.

4) A Vitamina B 1, deve ser usada por
via parenteral e de forma continua.

5) A Vitamina B 1 atuaria como cofer-
mento da carhoxilasa e sobre a quantidade
de glulations. Preconizam os autores ge-
ralmente doses didrias que oscilam de 2 a
10 mmgrs. de Vitamina B 1, repetidas até
atingir um total de 300 mmgrs. por série.

Muitas vezes sdo nitidos os resultados
que se obtém com esta terapéutica, princi-
salmente no que se refere aos disttrhios da
sensihilidade.

De igual mancira importantes para o tra-
tamento das anemias e suas consequéncias,
foram as experiéncias de Castle, demons-
trando a existéncia de um principio antiané-
mico no suco gastrico dos individuos nor-
mais e a sua auséneia nos hermerianos,





