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POLINEURITE ANÊMICA 
IN'TRODUÇAO E HISTóRICO 

PROF. CELSO M. DE AQUINO 
Calt·drático Interino de Cllniea :-.reurológica 

ENTl~.E os pro?lemas ncsol~gicos dos 
quats a soluçao tanto esta afeta à 
neurologia quanto à clínica médica 

um dos mais importantes é o da coexistên~ 
cia das anemias graves e de diferentes dis­
túrbios neuropsíquicos. 

Muito mais frequente em nosso meio do 
qu~ p:::rmit.e supor a escassa bibliografia 
cx1;;tente sobre a questão, é de grande in­
t~resse que s~ .ten~a sempre em vista a pos­
stvel concomitancta dos estados anêmicos e 
dos distúrbios nervosos e psíquicos a-fim-de 
que se possa, com a instituição ele tratam;>n­
to _correto e preccc.e, evitar a formação de 
lcsoes nervosas tardias e indeléveis. 

Muitas vezes, como no doent·e que obser­
vamos, os portadores de tais síndromos con­
sult~m ao médico em primeiro lugar pelos 
sofnmentos que lhes ocasionam as lesões 
nervosas, c nesta circunstância a falsa inter­
pretação dos sintomas verificados, acarreta 
além de diagnóstico e tratamento errôneos, 
perda de tempo que redunda na maioria das 
vezes, em diminuição das probabilidades d·e 
êxito ainda que com terapêutica exata po­
rém instituída tardiamente ( 3). Tal ~ven­
tua~idade suced:.~ amiúde, mau grado os 
metos de exame ele qu-e dispomos na atua­
lidade facilitarem grandemente o diaanós­
tico -e de já quase noventa anos nos se~ara­
rcm da época em que Acldisnn ( 1) relatou, 
pela primeira vez, ter observado perturba­
ções neuropsíquicas em biermerianos. Re­
petiram-se logo as publicações de casos se­
melhant.;~s. 

Assim, Little e Leischtenstern ( 1) obser­
varam casos de anemia seguidos ele graves 
distúrbios neurológicos. 

L:?ischtcnskrn. considerando tal associa­
ção sintomatológica. simpJ.:;smentc fortuita, 
classificou-a como tabes coincidente com 
anemia perniciosa. 

Lichtheim (2) em 1887, estabeleceu m-

tidarnente a relação de causa e efeito entre· 
os transtornos nervosos e a anemia. Os seus 
estudos anátomo-patológicos, mostraram que 
as lesões v e ri ficáveis em tais casos, compro­
metem a integridade de muitos feixes me­
dulares sendo bastante mais complexas elo 
que as do tabes luético, com as quais eram 
confundidas anteriormente. Uchtheim 
baseou os seus estudos em três casos nos 
quais o exame clínico revelara distúrbios 
neurológicos diversos, predominando no en­
tanto os fenômenos atáxicos, razão pela 
qual, designou-os pseudo-tahes. Lépine ( 4) 
relatou o primeiro caso conhecido de poli­
neurite anêmica. Voltaremos a segui r sô­
bre esta observação, a propósito do nosso 
caso. 

Risien Russel, em 1900, descreve uma 
forma de esclerose combinada e em 1901 o 
mesmo autor em colaboração com Battcn c 
Collier, apresentaram uma série de casos, 
a maioria com exames anátomo-patológicos, 
nos quais as perturbações neurológicas asse­
melhavam-se às descritas por Lichtheim; 
ccmo os síndromos nervosos nem sempre 
~ram acompanhados de sínclromo sanguíneo, 
julgaram de bom aviso separá-los das ane-

. mias graves e designá-los "rlegenerações 
combinadas suhagudas ela medula". ( 5) 

Putnam c outros. combakram esta fmma 
de ver. 

Putnam, Dans, Grainger Stewart c von 
Nordem, contribuíram para o cnnlwcimento 
das alterações medulares na anemia perui­
ciosa com abunclante material clínico e anú­
tomo-patológico. 

Sucecleram-se cksde então as puhlicaçó.:s 
de numerosos autores sôhre a questão: na 
França, rrs ele r ~enable, Pierre Marie e Bai­
ley, Foix, Dejerine e André Thmnas (Ih); 
na Inglaterra c Estarlus Unidos, as de 
r Joycl, Bramwel,. Burr, Hamilton etc.; na 
Itália, a ele Bastianelli e na Alemanha, as 
de N oune e outros: 
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Principalmente e tese de Crouzeon (7) sô­
bre ''as escleroses combinadas da medula", 
esclarece muitos elos· pontos até então obs­
curos do pseudo-tabes anêmico de Lichtheim 
que passou a ser conhecido com nomes di­
versos. Assim, na· Alemanha designaram­
no mielite funicular, e posteriormente mie­
Jose funicular (Henneberg (8) ; englobando 
neste quadro casos de outra etiologia, ten­
taram criar uma entidade anátomo-patoló­
gica. Schilling (9), com o fim ele evitar 
confusões com as mieloses de natureza he­
matológica, usa o nome de medulose funi­
cular. ,"r ,: 

Na França e Inglaterra, era mais conhe­
cido como degenerações combinada~ suba­
gudas; Dejerine e seus alunos ( 10) basean­
do-se nas características anatômicas e nas 
alterações da sensibilidade verificadas, pre­
fere denominá-lo: "síndromo das fibras ra­
diculares longas dos cordões posteriores" 

Ressalta da breve exposição que fizemos, 
o grande interêsse que despertou a forma 
medular das alterações nervosas verificáveis 
nas anemias graves, e o menoscabo às for­
mas polineuríticas e psíquicas, não obstante 
serem uma e a outra há bastante conhecidas, 
ainda que, em verdade, menos frequente­
mente observáveis do que aquelas. Real­
mente, até 1925, as observações publicadas, 
não formavam um corpo -- eram isoladas e 
discordantes ; faltava uma síntese anátomo­
clínica, uma classificação que fixasse niti­
damente o limite elos síndromos descritos. 

'ftstc trabalho foi realizado por Mathieu 
( 11). Em sua tese, inspiraria. pelo Pro f. 
Guillain, Mathieu, haseando-se em rica do­
cumentação pes-;oal, delimitou o síndromo 
de Lichteim em seus vários aspectos e ex­
traiu do quadro até então confuso das ncu­
roanemias, dois grupos clínicos c anatômicos 
Perfeitamente <lefinidos: o das polineuritcs 
a~êmicas e o dos síndromos psíquico-anê­
lll!(:os. 

M:athieu reuniu os três quadros funda­
tn~~ntais das perturbaçÕ<'s nervosas das ane­
llllas, sob a designação <k símlromo neuro­
an' · emtco ou simplesmente de neuroanemia, 
expressões amplas que podem ser tW>adas 
Para os distúrbios nervosos associados às 

anemias despidas de caráter hematológico 
pernicioso. 

Nos países anglo-saxões, considerando a 
sintomatologia neuropsíquica. como canse­
quente a anemia, preferem designá-la~ com~ 
plicações neurológicas da anemia perniciosa. 
Guillaume, adota u têrmo de· síndromo glo­
so gastroneuroanêmico. Outros preferem a 
denominação de síndromo aquíliconeuroanê­
micó, porque refere além dos acidentes anê­
micos e nervosos, uma condição gástrica à 
qual se empresta valor: a aquili. B. Tran­
chesi ( 12) çritíca estas duas denominações, 
considerando que; "nem sempre são, a lín­
gua e o estômago, os órgãos digestivos atin­
gidos ou pelo menos os mais comprometi­
dos, pois muitas vezes as alterações ela par­
te alta do intestino fino ganham em exu­
berância ou existem iwladamente." · Pre­
fere êste autor a denominação de "sínclro­
h1o digestivoneur:.:;.anêmico" por fazer refe­
rência aos distúrbios digestivos, aos nervo­
sos e aos hemáticos, sem prejulgar a natu­
reza elos mesmos. 

Nós, seguindo a escola francesa, prefer!­
mos a denominação de síndromó neuroane­
mico por julgá-la, como Ercoline, mais ra­
cional, porque abarca a todos os quadros 
clínicos sem fazer pressuposições ele ordem 
patogênica ou anátomo-patológica. 

Um esbôço histórico do sínclromo neuro­
anêmico, ainda que resumido e falho, não 
pode deixar ele referir os nomes de Minot e 
Murphy, bem como os de Wipple e Castle 
que com a introdução do método organo­
terápico das anemias, abriram novas possi­
bilidades ao seu tratamento, e deram os pri­
meiros passos para as investigações que per­
mitiram modificar a natureza da enfermi­
dade, justi ficán,do que Dreyfus (13) per­
guntasse em 1932: "é conveniente designar 
perniciosa a uma afecção da qual o caracte­
rístico pernicioso tende a desaparecer ou ao 
menos a se atenuar após terem Minot e 
Murphy, Wipple e Castle, introduzido uma 
terapêutica nova?" 

Deixando agora de !ano outras consider­
raçí>es históricas, sem dúvida importantes, 
mas que fugiriam ao objetivo limitadíssimo 
dêstc trabalho, abordaremos o estudo exclu­
sivo do quadro polineurítico anêmico, eles-
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crito como vimos por Lépine em 1886, mas 
só individualizado nitidamente por Mathieu 
em 1925. 

Parece não haver dúvidas de que a descri­
ção de Lépine corresponda à de um caso de 
polineurite anêmica. 

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

Foi verificada ao exame elétrico, reação 
ele degeneração em vários músculos. 

Evidentemente não se tratava de anemia 
perniciosa pois a enfermidade regrediu tan­
to neurológica quanto hematologicamente. 
~ão tendo sido comprovada histologicam.en­
te a integridade da m2clula, .não foi possí­
vel afirmar com segurança a inexistência 
de lesões nesta porção do neuroêixo. 

Ulteriormente, Von ~oorden (14) e Ei­
senlohr ( 15) estabdecem, baseados em do­
cumentos anátomo-patológicos, a existência 
de lesões periféricas no sínclromo neuroa­
Aêmico. ~ão obstante, em face dos nume­
rosos resultados negativos, l\onne afirma 
que o agente mórbido da anemia, não atinge 
à fibra nervosa periférica e fere apenas· a 
substância branca endomedul-ar. Os traba­
lhos ele Minnich, Boedecker e Julius-Bur.er 
(16) confirmam as opiniões de Nonne. 

As observaçôes c!~ Risien Russel, Batten 
e Collier (17) c as de Mcclea (18), fizeram 
com que tal conceito fôsse considerado müi­
to absoluto, pois em seus casos, eram níti­
das. as lesões nervosas periféricas. 

Woltmann ( 16) assinala a ·existência de 
nevrites periféricas múltiplas em 4,9 por 
cento dos casos de síndromo neuroanêmico. 

Um dos casos ele Mathieu ( 11), estudado 
rcr Ivan Bertrand do ponto de vista aná­
tomo-patológico, apresentava: "ao nivcl elo 
cía·tico e do cíatico proplítco externo eradial, 
estado moniliforme da maior parte das bai­
nhas mielínicas não chegando à fragmenta­
ção em globos seriados dos tubos. Quas~ 
tôdas as porções estão ligadas por um allm­
gamento fino e visível da baínha. 

As alterações do neuroeixo são rigorosa­
mente paralelas às alterações mielínicas, o 
que corresponcle as íntimas conexões que 
existem entre estes dois elementos nos ner­
vos periféricos assim como descreveu Doi­
nikow." 

Outra observação ele Mathieu, relata a 
sintomatologia que apresentava uma doente 
na qual a enfermidade tinha os caractéres 
clínicos e evoluiu como uma polineurite.' 

O caso estudado clínica e anátomo-pato­
logicamente por Luelo Van Bogaert ( 16) 
demonstra cabalmente a existência elo tipo 
exclusivamente periférico elo síndromo neu­
roanêmico. "Esta forma é não só uma en­
tidade clínica como tinha estabelecido Piér­
re Mathieu, mas uma entidade anatômica 
completamente distinta do síndromo 'de 
Lichtheim, sem prejulgar da causa etioló­
gica, sempre desconhecida, que induz o sl'n­
dromo hematológico c neurológico, impli­
cado na designação de Polineurite anêmi­
ca." ( 16) 

CASO CLíNICO 

M. C., com 36 anos de idade, branca, ca­
sada, doméstica, natural ele U ruguaiana e 
residente nesta Capital. - Baixou ao ser­
viço ele clínica médica do Pro f. Saint- Pas­
tous no dia 27 de maio de 1942. - Foi-nos 
solicitado exame neurológico da paciente, 
pelo assistent-e elo Serviço Dr. Selignn:1. 

Antecedentes ntórb-idos, hereditá·rios e ta· 
mihares: Pai faleceu aos 80 anos; era· sa­
dio. Mãe, conta óS anos de idade ; é car­
díaca. Um irmão morreu em consequência 
de en fermiclade do coração. O marido so­
f r e do fígado. 

AH,'ecedcntes pessonis: Sarampo aos cin­
co anos e parotidite epidêmica aos I K Me­
narca aos 12. Teve 5 abortos espontâneos. 
De suas duas filhas uma é de constituição 
débil. Aos 26 anos sofreu histcrectomia to­
tal c ap~ndiccctomia. Após a intervenção 
aumentou ele pêso (lO quilos). 

Fttnçtics ~N?gcíativas: Inapetente; diger·2 
com dificuldade. Sofre hú 3 me~cs <lc cons­
tipação intestinal. Discreta oliguria c nictu­
ria. Queixa-se há meses <le insônia c cda­
léias. 
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Enfenwi.dade atual: Começou em Setem­
bro do ano passado com ligeiras perturba­
ções da sensibilidade subjetiva do tipo di­
sestésico: despertava pela manhã, e às ve­
zes durante a noite sentindo dormências do­
lorosas nas mãos que lhe davam a impressão 
de estar inchadas. Associava-se à pertur­
bação da sensibilidade, diminuição da fôrça 
nas mãos e alguma inhahilidade na eXC{:U­
ção de movimentos delicados com os dedos. 

A pós o desper·tar essas alterações persis­
tiam durante tempo variável, cedendo ge­
ralmente com o exercício. 

Em Outubro, somou-se à sintomatologia, 
caimbras violentas na perna E. Quando fle­
xionava o membro inferior E. principal­
ment'e à noite, no leito, sentia dôr lancinan­
te localizada nos músculos da face pos-terior 
da perna (gêmeos e solear) que ficavam en­
durecidos. tensos, como se lhes tivessem 
dado um ,nó segundo a expressão da pacien­
te. Ao simples toque com os dedos as dôres 
recrudesciam c 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 à mobilização sobremodo dolorosa dos 
músculos extensores do pé sôbrc a perna. 
Mesmo quando as dôres cediam, persistia 
uma cer•ta dificuldade na marcha por falta 
de fôrça na, perna E. A medida que a dimi­
nuição de fôrça foi se tornando mais nítida, 
as crises álgicas rderidas foram decrescen­
do em número e violência. Suhm~tcu-sc ao 
tratamento antirreumatismal e antiluético 
sem o mínimo resultado. 

Há três meses, angina pultácea com exa­
lação fétida. Um mês após repetiram-se 
estes sintomas. Acusava tremores de frio, 
exoternas volantes, ruídos subjetivos (co­
mo se um motor estivesse em funcionamen­
to nas proximidades) ; quando passava da 
posição de decúbito para a posição sentada, 
sentia vertigens (como se girasse sôbrc si 
rn;csma lcn·tamcnte, da direita para a esquer­
da). Ultimamente acusa cale frios vesperais, 
cefaléia frontal e estado nauseoso seguido 
tnuitas vezes de vômitos biliosos. Queixa· 
se também de lassidão extrema. 

ExaJnes: En fêrma desnutrida; ~scasso 
Panículo adiposo. Pele extremamente páli-

da, sêca e de elasticidade diminuída. Mu­
cosas vJsJveis completamente descoradas. · 
Distri~Úição pilosa normal. Gânglios servi­
cais, palpáveis, móveis e dolorosos à direi­
ta. Crânio hraquicéfalo, bem conformado. 
Esqueleto sem particularidades registráveis. 

Psiquismo e linguagem: A paciente apre­
sentava um certo grau de perturbação da 
memória. Para fixar historicament~ a su­
cessão dos seus padecimentos, valia-se a 
cada passo dos informes que pres-tava uma 
pessoa da família presente ao exame. 

N er;los cranianos: Nota-se apenas ligeira 
diminuição da acuidade auditiva. 

M atilidade: Nota-se uma certa oscilação 
no andar que é discretamente curveteante. 
Romberg esboçado. Os movimentos das 
mãos, executa bem, exceção feita de quan­
do se trata de movimentos finos e delicados. 
Movimentos passivos normais em todos os 
segmentos articulares. 

Fôrça: Marcada diminuição da fôrça nos 
grupos musculares flexores das coxas sô­
bre. a bacia, das perna:s sôbre as coxas c dos 
pés (principalmente à E) sôbre as pernas. 
Os exténsores dos membros inferiores man­
têm-es . com fôrça normal. N'os membros 
superiçres, nota-se diminuição da fôrça nos 
extensores dos dedos. 

Estado dos músculos: Diminuição das 
massas musculares das eminências tenar e 
hipotenar e adutor do polegar D e E. Não 
foram verificados sinais de degeneração 
mus·cular. 

Coordenação: As provas dedo-nariz e de­
do-lóbulo elo pavilhão da orelha do lado 
opos·to são executadas com precisão, bem 
como as provas calcanhar~joelho. A oclusão 
palpebral não modifica os resultados. Dia­
dococinésia. Fenômeno (lo ressalto presente. 

Reflexos: Patelar, suprapatelar, aquilea­
no e tíbio adutor ausentes ( D e E), 

Estilo radial e túbito pronadnr, fracos. 
Demais reflexos osteotendinosos normais. 

Reflexo plantar em flexão ; esboça-se o 
fenômeno do tríplice recuo. 'Demais refle­
xos cutâneos sem alteração apreciável. 

Sensibilidade: a) subjetiva: sensação de 
dormência na face palmar das mãos e bor­
da externa dos antebraços. - Às vezes, dôr 
próvocacla pelo movimento na panturrilha 
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E, conforme consignamos na anamnese. 
b) objetiva: dôr intensa desperta a pressão 
das massas musculares da face posterior das 
pernas. A pressão do tíbia, principalmente 
em seu 1/3 inferior, ocasiona dôres surdas 
e difusas. 

Sensibilidade táctil e dolorosa - dimi­
nuídas nos territórios sensitivos do ciático 
poplíteo externo à E. - hiperestesia táctil 
na face palmar do polegar, índex e médio D 
e E (território do nervo mediano). 

A sensibilidade óssea bem como a noção 
das atitudes segmentárias estavam normais. 

A parelho digestivo: bôca: dentes em mau 
estado de conservação, mucosas pálidas, 
amígdalas sépticas, hipertrofiada;;;, crípticas. 
Ventre timpânico. Doloroso à palpação. Dôr 
no trajeto eólico. Zona de macissez na re­
gião hipogástrica. (Bexiga repleta). Fígado 
e baço de tamanho normal. 

A parelho respira.tório: Sem perturbações. 
A PMelho circulatório: Ictus-cordis-sede e 

caracteres normais. Taquicardia acentuada. 
Sôpro sistólico mais audível na região mc­
soexteral sem propagação 

Aparelho gênito-urinári(l: Pontes renais 
não dolorosas. Retenção urinária (Dr. Sc­
ligman). 

ExCt~mes de k1b01'atório: a) análise da 
urina - nada de anormal. 

Exam:: hematológico: O método de Cas­
tle, atenua alguns dos distúrbios da sensibi­
lidade, fazendo desaparecer outros, bem 
como a diminuição da memória. 

Exame do liquor: - pressão normal, al­
bumina 0,30 - 3 linfócitos. 

Wassermann negativo no . liquor e no 
sangue. 

Pesquisa de parasitas e ovos nas fézes: 
negativa. 

Do ponto de vista hematológico, o diag­
nóstico do médico assistente Dr. Seligman 
foi o de panmieloptise de Fra.nk. 

A instituição do método de Castlc fez de-
• saparecer rapidamente a diminuição da me­
mória e as dôrcs que sentia na perna E, ate­
nuando as disestesias. 

Resutno - Doente com 36 anos de idade 
aP.resenta clôres nos músculos da perna E. 
D1sestesias nos membros inferiores e nas 
mãos, bem como diminuição da fôrça nos 

grupo~ musculares flexores dos pés sôbre 
as pernas e das pernas sôbre as coxas e das 
coxas sôbre a bacia e músculos extensores 
dos dedos das mãos - Hipoestesia táctil e 
dolorosa no território do ciático poplíteo ex­
terno à E. Hipoestesia táctil no território 
do mediano (D e E). Arreflexia nos mem­
bros inferiores. Diminuição da memória 
para os fatos presentes e passados. 

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

DIAGNóSTICO 

Quando, como em nosso caso, a anemia é 
evidente e os distúrbios neurológicos são 
nítidos, o diagnóstico de síndromo neuroa-
nêmico se impõe. ·· 

Mas, quando os sintomas hemáticos e 
neurológicos· não são patentes, ou apenas 
um dêles é manifesto, é mister após o exa· 
me clínico detido, recorrer aos exames la­
boratoriais que são, amiúde, os únicos que 
permitem diagnosticar o síndromo. 

Certos autores, impressionados pela fre­
quência das perturbaç~s da sensibilidade 
do tipo disest·ésico no início das neuroane­
mias e côncios da gravidade do êrro que 
comete o médico que por negligência deixa 
de diagnosticar o mais precocemente possí­
vel estes sindromos, aconselham a efetuar 
sistematicamente exames do sarigue, sem­
pre que se manifestem aqueles sintomas nos 
indivíduos entre os 40 e os 50 anos de ida­
de. Em todos os casos suspeitos devem ser 
efetuadas as seguintes pesquisas: contagem 
dos glóbulos, fórmula le1,1cocitária, valor 
globular, teor em hemoglobina, diâm~tro 
dos eritrócitos, procura dos megaloblastos 
no sangue periférico e, se negativa, recorrer 
à punção medular; exame do suco gástrico 
e, por fim, tentar surpreender do .4.0 ao 6.0 

dia após o início do tratamento a crise reti­
culacitária. A inexistência dos característi­
cos da enfermidade de Biermer, não afasta 
o diagnóstico de síndromo neuroanêmico. 

Estão consignados na literatura numero­
sos casos de distúrbios neuropsíquicos asso­
ciados a simples anemias secundárias, ane­
mias aplásticas, e até por vezes, a raros si-

. nais de anemia. Alguns autores afirmam 
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que mesmo nestes casos os característicos da 
anemia perniciosa aparecem pouco antes da 
morte. Ao contrário, J\ibthieu aceita que 
tanto é verificável a anemia perniciosa 
quanto a secundária. Realmente muitas ve­
zes, como em nosso caso, anemias não p~r­
niciosas por sua natureza, são precedidas, 
coexistem ou ainda sucedem à sintomas neu­
rológicos mais ou menos graves. Geralmen­
te quando isto acr:ntece, as lesões a.tingcm 
prindpalmente os nervos periféricos, origi­
nando nevrites e polinevrites que, via ele re­
gra, são dóceis ao tratamento. 

Tais fatos impressionam como se fôssem 
a exteriorização da ação ele agentes nocivos 
de potencialidade e natureza diferentes : os 
mais intensos determinariam quadros he­
máticos perniciosos e lesões nervosas gra­
ves, ambos dificilmente debeláveis; os ou­
tros, ao contrário, determinariam lesões 
nervosas periféricas e quadros anêmicos 
mais ou menos nítidos, mas não perniciosos 
e resistiriam menos à medicação. Que nem 
sempre é asim, provam as observações como 
a de Van Bogaert que registram. a possível 
evolução progressiva e fatal ele polineurites 
anêmicas. 

Em C'!lso como o nosso em que os sinais 
clínicos da polineurite são claros e outros 
sinais além da anemia e ele ligeira pertur­
bação da memória não são verificáveis, o 
diagnóstico de forma polineurítica do sín­
dromo neuroanêmko se impõe. Tanto mais, 
que a terapêutica antianêmica aplicada, fez 
desaparecer rapidamente dS perturbações da 
memória e él!tenuou os distúrbios ela sensi­
bilidade, notadamente das dt>res. 

Outras vezes a sintomatolngia dessas po­
lineurites se assemelha muito à elas formas 
posteriores do síndromo de r -ichtheim e nes­
te caso, um critério para o diagnóstico di­
ferencial pode ser dado pela localização pre­
dornin::rnte das paralisias ou :•aresias em 
certos grupos musculares. (região ântero­
externa da perna, etc. 

Quando ao símlromo medular sensitivo 
de Lichtheim, somam-s<' alguns sintomas, 
da série piramidal, estes estabelecem di fe­
r~nciação com as polinevrites. Nas formas 
s-2ns1t1vas puras elo síndromo ele Lichtheim, 
os sinais clínicos assemelham-se muito ao 

de certas formas da polineurite anêmica: 
são verificáveis nesta e naquelas, diseste­
sias, dôres à pressão das· massas musculares 
e distúrbios da sensibilidade profunda, dis­
creta astercognosia, além de perturbações 
da sensibilidade superficial diminuindo em 
intensidade da extremitlade distai para a 
proximal dos membros. 

Algumas vezes existe abolição ela sensi­
bilidade profunda, e analgesia, com perma­
nência da térmica etc. 

Mathieu assim conclue suas apreciações 
sôbre a forma polineurítica do síndromo 
neuroanêmico: do ponto de vista sensitivo 
puro, no início da afecção ao menos. quan­
do a csclerose é pouco acentuada, a separa­
ção pode ser muito difícil entre os sintomas 
consequentes à lesões di f usas dos prolonga­
mentos pcri féricos e os sintomas devidos a 
lesões igualmente di f usas dos prolongamen­
tos centrais do neurônio periférico. 

Com outras palavras, as lesões di f usas 
podem dar lugar a síndromos sensitivos 
análogos quando tomam o neurônio peri fé­
rico em seus prolongamentos, seja ao nível 
dos nervos, seja ao nível da medula, quan­
do atingem o neurônio inteiro. Idêntica (li­
ficuldade que se apresenta para o neurônio 
sensitivo periférico, apresenta-se para o 
neurônio motor per i fé rico, quando se trata 
de reparar o que pertence a medula e ao 
nervo, ao curso de processos di fusos, parti­
cularmente os de origem tóxica ou tnxi-in­
feciosa." 

ETIO-PATOGENIA 

i\ frequente existênci·a simultànca das 
anemias, principalmente da perniciosa, c 
dos distúrbios neuropsíquicos, não pode ser 
considerada, como se fazia outrora, mera­
·mente casual. Tão pouco é aceitável a dou­
trina que cstaldece dependência direta en­
tre ambos os síndromos. 

Os argumentos (!e ordem clínica c experi-. 
mental aduzidos em seu abono, pouco resis­
tiram a crítica. As verificações calcadas nos 
métodos teraphtticos modernos mostraram 
que a normalizaçáo do quadro hem[ttico não 
imr;lica modificação do quadro neurológico 
e que, muitas vezes. os sintomas nervosos 
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se agravam ou aparecem, após os índices 
eritrocítico e h~moglobínico terem valores 
normais. 

Estes fatos provam que as perturbações 
nervosas do sínclromo rwuraanêmico, incle­
penckm da anemia. Admite-se atualmente 
que a anemia e a lesão n-~rvosa se desenvol­
vam a cxp~nsas de uma mesma causa que 
atuaria a um tempo, mas isoladamente, sô­
bre o sistema nervoso ·e os órgãos hemato­
pciéticos. Apoiadas neste conceito', duas 
doutrinas procuram explicar <t patogênese 
das neuroanemias: a teoria toxi-in fecciosa 
e a teoria da carência. 

I) Teoria toxi-in fccciosa, a mais antiga, 
apóia-se no fato do aparecimento da febre, 
e no de que certos tóxicos, comrJ a fenilhi­
drazina e o nitrohenzol, produzem quadros 
de biperhemGiis·e e distúrbios nervosos. 

Culpam sempre, os partidários desta dou­
trina, de ser causante elas lesões nervosas, 
a uma neurotoxina, diversa da hcmotoxina 
provocadora da anemia. 

Todos admitem que o princípio antiper­
nicioso atua neutralizando esta toxina. 

A-pesar-das numerosas tentativas feitas, 
não foi possível demonstrar a existência de 
venenos lipidolíticos no sang-u·c dos biermc­
rianos. 

Como acentua Ercolini, a-pesar-de al­
guns ainda aceitarem a tenria tóxica, seja 
pela semelhança com os síndromos anêmi­
cos perniciosos, os provocados pelas toxi­
nas hctrioccfálica, g-mvídica etc. on por ou­
tros mntivos, em verdade a g-rande maioria 
admite hoje a teoria carencial. 

2) Teoria da caréncia - Se quase todos 
os autnrz•s concordam em aceitar que a cau­
sa das JX:rturhaçôes nervosas reside em urn 
estado carencial, divergem quanto a expli­
cação do mecanismo produtor das lcsC>cs c 
quantr> <t cspecificaçào da suhstància cuja 
falta ou diminuiçào, se traduz por aquelas 
alteraçües. 

Parte esta teoria da vcri ficação funda-
1_ncntal de Castle <k que ~t anemia perniciosa 
e llllla doença de car(·ncia, determinada por 
secreçào defeituosa do estúmago. 
. Agregando carne ao sncr> gástri~:o de um 
Indivíduo normal, suq.;c uma substância, o 
Princípio antianên1ico . capaz de n·condu-

zir à normalidade o quadro hemá:tico da 
anemia; esta substância não existe nos bier­
mcrianos. 

A carência de princípio antianêmico seria 
igualmente responsável pela formação das 
lesões nervosas. 

Mas, o sistema nervoso, geralmente, é 
muito menos sensívd do que a medula óssea 
à falta do princípio antianêmico e as doses 
dêste, necessárias para impedir as lesões 
nervosas, são muito superiores às suficien­
tes para debelar as alterações do sistema hc­
matopoiético. 

Eis 'Porque a introdução do método de 
\Vhipple na clínica, acarretou inicialmente: 
um resultado inesperado: o aumento do nú­
mero ·de casos de anemia grave que se acom­
panhavam de mani fest.ações neuropsíquicas. 
E' que, anteriormente, as manifestações he­
máticas dominavam no quadro clínico, es­
maecenclo a sintomatologia nervosa ou não 
lhe dando tempo para se manifestar. 

Em casos com sintomatologia complexa, 
o diagnóstico diferencial é feito com a sí­
filis espinal, degenerações espinocerehela­
rcs, esclerose lateral amiotrófica, esclerose 
em placas, mielites agudas, além de com 
diversos quadros neurológico~ consequen­
tes a rstados carenciais intoxicações e a es­
tados caquéticos. 

Citaremos entre outros o latirismo, a pc­
lagra, o sprene, o heriberi, as intoxicações 
alcoólica e tahágica, as caquexias tubercu­
losa, diabética cancerosa, além das paraple­
ptos da sencetucle. 

As doses insu fiei entes de extrato hepá­
tico usadas inicialmente, tornavam mais 
lenta a evolução da enfermidade c mais nu­
merosos os seus períodos de remissão per­
mitindo a constituição das lesões nervosas e 
a exteriorização clara dos seus sintomas. 

Para alguns, <:xistem dois princípios; um, 
hematopoiético, hemogen, e o outro neuro­
trópicn, ncttrogcn, responsáveis pelas ma­
nifestações hcmática e neúrológica respec­
tivamente. 

Outros. procuram, compensando os esta­
dos carenciais vit·amínicos, impedir as ma­
ni fc··.taçiícs nervosas. 

Massiére (20) hascando-se em resultados 
terapi':uticos c em consicleraçt>es fisiopatoló-



,, 

124 ANAIS DA F'ACUfjDADE DE MF:DICI:-;A DE PôHTO ALEGRE 

gicas, preconiza o emprêgf) de vitamina B 1 
nas neuroanemias, enquanto outros, acon­
selham preferentemente as vitaminas A e C. 

Realmente tais estados parecem ser, como 
disse Austregesilo, "uma carência ele várias 
vitaminas." 

Existem vanas hipóteses sôbre o meca­
nismo pelo qual se produziriam essas avita­
rnmoses. 

Nenhuma delas satisfaz cabalmente. 

Dada a frequência com que se verifica 
aquilia no sínclromo neuroanêmico, pergun­
taram se não seria esta a causa da lesão 
nervosa. Revendo a bibliografia dedicada à 
questã.o, conclue Guillaume que o estômago 
é uma glândul·a exoenclócrina. As lesões 
r;oclem atingir isoladamente ou a um tem­
po, a porção endócrina ou a exócrina. Co­
mo na maioria das vezes;· ambas são com­
prometidas simultaneamente, flSsociam-se as 
manifestações l-igadas à deficiência de ácido 
clorídrico e aos fatores endócrinos. 

Traduzir-se-ia o comprometimento endó­
crino, pelo aparecimento ele distúrbios ner­
vosos e permanência da secreção ácida. 
Quando está comprometida a secreção exó­
crina, existe anacloridina sem manifesta­
ções neurológicas. Trabalhos experimentais 
testemunham a independência causal entre 
a anadorídrica e os distúrbios neuropsíqui­
cos. (Gelicka Kattvinkel e Castle (12). 

Como vimos, as optmoes sôhre a etio-pa­
togenia do sínclromo neuroanêmico, silo dís­
pares. E' mais lógica a atitude dos fJUC pre­
tendem extrair elas doutrinas tóxica c ca-

• rencial, uma explicação pl-ausível da origem 
do síndromo. 

Assim T~rsani ( 3) admite CJUe as lesões 
nervosas podem s,er provocadas por uma 
causa que, simultânea, dissociada ou suces­
sivamente, atua sôbrc os sist-emas ht>tnato­
poiético e nervoso, c sôbrc o aparelho di­
gestivo. 

Fatores tóxicos, carenctats ou toxtcoca­
renciais agem sôbrc o sistema reticulo-endo­
telial, perturbando a sua função hematopo­
iética o que se traduz por anemia, alteran­
do a sua função metabólica dos lipóicles. 
provocando a disrnielinização di f usa do nen­
roeixo, sendo esta uma localização eletiva 

por motivos de desenvolvimento, de vascu­
larização, ou de usura fnncional." A causa 
primária residiria em alterações tóxicas de 
mecanismo carencial pôsto que falta um 
princípio gástrico, que com sua presença 
tanto impede que o sangue volte à hemato­
poiese fetal, como evita a clismielinização 
das fibras nervosas. O extrato hepático, 
suprimindo a carência, neutraliza, diminue 
ou suprime a produção do agente nocivo 
cuja ação é bem mais vasta elo que se jul­
gava anteriormente." ( 3) 

TRAT A:VIENTO 

Até 1926, não existia medicação que se 
pudesse opor à evolução fatal dêstes sín­
dromos. 

Neste ano, Minot e Murphy publicaram 
as suas observações sôhr.e os bons resulta­
elos obtidos com a hepatoterapia no trata­
mento das anemias perniciosas e também 
de suas complicações, notadamente das ma­
nifestações neuropsíquicas. Durante algum 
tempo, o entusiasmo inicial excessivo deu 
lugar a um cepticismo exagerado - é que 
foi ver i ficacla a ação dissociada da hepato­
terapia: enquanto regredia o síndromo he­
matológ-ico, persistia e avançava o síndro­
mo neurológico. Afirmava \Vdl "cura-se 
a an{'mia mas não se impede a evolução dos 
processos nervosos." ( 18). l~amonet tam­
bém n:conhcce "a existência dos casos nos 
quais. os doentes sucumbiram em consc­
quências de suas lesões nervosas progressi­
vas, mau grado a cura d·e sua anemia." ( 19) 

Mas, "o aperfeiçoatn{~lllo progressivo da 
hcpatoterapia até a obtenção dos atuais for­
tes extratos injetáveis, assim como os pre­
parados vitamínicos que hoje possuímos. 
mc.di ficaram completamente o prognóstico 
da anemia perniciosa c especialm·.>nte de 
suas eomplicaçôes neurológicas, tornando 
curável c, mais ainda, evitável profilatica­
merLte, o que antes era progre;sivo e irrc­
mediavdmcnte fatal." (3). 

Strauss, Salomon e Patek, extraem con­
dusôcs interessantes das ohservaçôes rea­
lizadas em 2() doentes que apresentavam k­
sôes medularrs e anemia perniciosa. Para 
êlcs, cada doente deve ter sua dose medica· 
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mentosa individual de fígado, como cada 
diabético tem a sua dose útil ele insulina. 
Acrescentam que para ser possível estabe­
lecer a quantidade de fígado necessária, é 
imprescindível estudar cada caso prolixa­
mente do ponto de vista clínico e hematoló­
gico, única maneira de evitar os fracassos 
terapêuticos, fruto geralmente da insufici-
ência dns doses empregadas. · 

, A orientação atual da hcpatoterapia dos 
smdromos rreuroanêmicos é a de empregar 
doses fortes, por via parenteral ainda nos 
períodos de remissão, por ser esta a única 
maneira de deter a evolução ou impedir o 
aparecimento das lesões nervosas. E' acon­
s~lh~ve[ prescrever, quando existe anaclo­
~~c~na, o que é habitual, o uso "por os1' <k: 
actdo clorídrico c pepsina. Alguns autores, 
a~so~iam à hepatoterapia, os preparados 
ferncos. H.etiramos da tese de Ercolini, on­
de existe uma notável síntcs·~ dos métodos 
terapêuticos atualmente empregados no tra­
tamento dos síndromos neuroanêmicos, as 
seguintes regras para atua r pro filaticamen­
te contra as lesões nervosas nas an·emias 
perniciosas : 

1) Injetar quinzenal ou melhor sema­
nait:lente, urn preparado hepático em dose 
e;tlllvalente a 5.000 gramas de fígado por 
Vta oral. · 

2) Rca.lizar contrôk hematológico ao 
n:~nos de 15 em 15 diHs e impedir que a 
ct ra de hemoglobina caia abaixo do nor-
11la] (I 00 % no homem, l)() % na mulher) 
corn t"I1t\e: t· . I. . h. '" . tcta antes a uma 1ge1ra rper-
colllpcrls't<';-l · · · · · ' ~· o pots parece ser lllltlto pengoso 
d~l ponto de vista ncurolc'lgico, conformar-
se corno 'ttlt' . • I I' h ]' • t' ' lg'<li11Cllte. na epuca < a < reta e-
f,a· tca, com 70 ou HO 0 1,1 de hemoglobina Cl-ra 111: • . I' , 

<lxnna qae com cl;t se alcançava. 
E' d< · · • 

0 l tna10r mtercssc observar de perto 
estado sar1 ' csc'l· .:- · gumeo, e, ao se notar a nH·nor 
I ·lÇ.to Jl<lt"t I h I, . c!· ' ' peor no qua< ro emato ogtco, 

cve "er . t . ·r· 
·o m enst 1cada a lwpatoterapia. 

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

Os autores são concordes em preconizar 
nos casos de anemia perniciosa ainda o uso 
ininterrupto da terapêutica hepática, única 
maneira de impedir a manifestação ou deter 
o progresso dos síndromos neuropsíquicos. 

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

Existem casos, nos quais as lesões ner­
vosas resistem ao tratamento pelo ex,trato 
de fígado; são os chamados casos hepatorre­
sis:tentes. Nestes, frequentemente o uso de 
vitamina B 1, dá resultados surpreendentes. 

Tal indicação surgiu das observações de 
Massiére que o levaram, dentro do concei­
to patogênico carencial, a julgar as lesões 
nervosas da anemia, consequentes a uma 
deficiência de Vitamina B 1. 

Conclue êste autor em seu trabalho: 
I) Existe na anemia permc10sa uma 

certa independência entre a anemia e os 
transtornos nervosos. 

2) O síndromo neuroanêmico é hepa­
torresistente. 

3) O síndromo nel.troanêmico é debelá­
vel pela Vitamina B 1. 

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

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

Muitas vezes sãn nítidos os resultados 
que se obtêm com esta terapêutica, princi­
palmente no que se refere aos distúrbios da 
sensihilidatle. 

De igual maneira impor-tantes para o tra­
tamento das anemias c suas consequências, 
foram as experiências de Castlc, demons­
trando a existência de um princípio antianê­
rnico no suco gástrico dos indivíduos nor­
m~us e a sua ausência nos bermerianos. 




