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Em um ano, no servigo da 3.2 Cadeira de
Clinica Médica, estiveram internados trés
pacientes com anemia perhiciosa. O apare-
cimento déste tipo de anemia, tio raro em
nosso Estado, no qual predomina o ferro-
pénico, ndo s6 nos surpreende como da mo-
tivo a ésse trabalho. Néle procuramos tecer
algumas consideragdes e recordar alguns
conceitos sObre a anemia perniciosa.

Em 1849, Addison descreve, pela primei-
ra vez, com o nome de “anemia idiopatica”
um quadro clinico que mais tarde é ampliado
por Biermer. A descrigio feita pelo pri-
meiro autor é fraca e imprecisa. Sdo 0s
trabalhos clinicos e anatomo-patoldgicos do
segundo, em 1868, que fazem surgir a ane-
mia perniciosa como uma entidade morbida
definida clinicamente.

Devémo-nos lembrar que naquela época,
embora Virchow ja tivesse reconhecido o
aumento dos leucécitos nas leucemias, nada
se sabia ainda a respeito dos métodos de
coloragdo dos globulos sanguineos, Em vis-
ta. disso, até 1891 o conceito de anemia per-
mciosa foi puramente clinico e tinha como
fundamento o carater essencial, progres-
sivo ¢ sistematicamente fatal da afecgio. Foi
somente em 1891 que Ehrlich, com a desco-
berta dos métodos de coloragio dos glo-
bulos sanguineos e seus estudos sobre suas
modificagdes nos casos de anemia progres-
siva, assentou as bases hematoldgicas da
anemia perniciosa.

Vemos, pois, que com o decorrer do
tempo houve, nio diremos uma modifica-
¢io de conceito, mas uma ampliagio déle:
ao conceito clinico juntou-se o hematolégico.

Os estudos sucessivos sobre a anemia per-
niciosa, sobretudo os hematolégicos e a biop-
sia da medula 6ssea, lhe conseguem conferir
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uma grande precisio diagnoéstica, principal-
mente no inicio de sua evolugio. Neste
periodo, os sintomas e sinais clinicos sio,
as vézes, discretos. Como nio sdo patogno-
monicos nem especificos da afec¢io apenas
nos fazem dela suspeitar e tinicamente a he-
matologia ou a biopsia medular nos con-
duzem a certezd diagnéstica. De maneira
alguma, entretanto, devemos menosprezar
o estudo clinico e fazer apenas os exames
hematolédgicos. O primeiro,. embora no ini-
cio da afeccio, mostra ji a existéncia de
aquilia gastrica, ardores linguais e algumas
leves sensagGes parestésicas das extremida-
des, de imenso valor quando levados na de-
vida consideragio. Enquanto ao segundo,
devido a confusio que algumas vézes é feita
entre macricitos e megaldcitos no sangue
periférico, da qual a literatura mostra tan-
tos casos, devem ser tomados com a reser-
va propria a cada caso. Tais motivos nos
levam a dizer que o diagnodstico de anemia
perniciosa deve repousar sobre os sinais cli-
nicos e os dados hematoldgicos.

Nossa insisténcia em fixar com clareza
ésses conceitos, surge do fato de, atualmente,
diversas anemias macrociticas hipercromicas,
sem crise megaloblastica no sangue perifé-
rico ou na medula Ossea, serem rotuladas
como perniciosas. Apresentam-se como ar-
gumentos decisivos elas possuirem anisoci-
tose intensa, hipercromia eritrocitica, macro-
citose e, sobretudo, grande regeneragio he-
matica pelo fator hepatico.

A igualdade entre elas resulta, o que é
invocado pelos defensores désse ponto de
vista, ndo s6 da macrositose e hipercromia
hematica como, primordialmente, dos resul-
tados terapéuticos obtidos com o fator an-
tipernicioso ‘do figado. Levar tdo longe a
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ampliagio de conceitos devido unicamente
aos resultados terapéuticos, é fazer genera-
lizages indevidas em patologia. Com se-
melhante critério podemos dizer, entdo, que
sio iguais todas as doengas em que o trata-
mento pela penicilina ocasiona resultados 6ti-
mos. Por outro lado, a macrocitose é indice
de um estimulo intenso da hemocitopoiese
normal, ao passo que os megalocitos da ane-
mia perniciosa representam um estado pa-
tologico e embrionario da medula 6sseca.

As razdes acima nos levam a ndo tolerar
uma ampliagdo nos conceitos da anemia de
Biermes e admitir como tal apenas a que se
enquadra no defini¢io tdo bem exposta por
Naegeli (12): “Con el nombre de pernicio-
sa designamos en la actualidad anemias he-
moliticas con hematopoyesis de tipo embrio-
nario precoz; por conmsiguiente, con mega-
locitosis y trastornos caracteristicos de la
leucopoysis y trombocitopoyesis. Con mu-
cha frecuencia se encuentran, ademds, pro-
cesos espinales y alteraciones del trato gas-
troentérico, sobre todo aquilia”.

A anemia de Biermer é considerada como
doenca principalmente da raga branca e, se-
gundo Kracke (8), “é duvidoso que incida
em negro puro” e Naegeli (12) diz que
“también seria muy rara en los negros”.
Entretanto, dois de nossos casos sio mu-
lheres negras.

Quanto ao sexo, embora alguns digam ela
predominar nos homens e outros nas mulhe-
res, encontramos razao na opinidao dos l-
timos em vista de todos nossos casos serem
mulheres.

O inicio da afecgiio é, quase sempre, in-
sidioso e lento. Contrasta com a anemia ¢
o enfraquecimento o aparente hom estado de
nutricio de alguns doentes que, algumas
vézes, tém tendéncia a adipose. Iista os au-
tores explicam de maneira diversa. En-
quanto para alguns é devida a pouca mobi-
lidade dos pacientes, para outros é ocasiona-
da pela insuficiéncia de oxigénio para pro-
duzir a combustio das gor(luras_a, que, entan,
se depositam no tecido subcutaneo.

Um dos caracteristicos da anemia perni-
ciosa ¢é a alternancia de periodos de melho-
ria ¢ bem-estar com outros de agravagia ¢
grande enfraquecimento.

Ao lado de sinais proprios de todas as
anemias, como: taquicardia, taquisfigmia,
sopros cardiacos funcionais, palidez cutianea
¢ mucosa, a anemia perniciosa se caracteriza
principalmente pela reunido de trés sindro-
mes: hematoldgica, digestiva ou gastro-in-
testinal e neurologica.

Sindrome hematoldgica: — Constitui a
base mais segura para estabelecer o diagnos-
tico. Os dados fornecidos pela hematolo-
gia sdo variados e revelam a alteragio total
da fungio da medu'a éssea. E, portanto,
uma perturbacio de téda a fungio mielo-
poiética, que se exterioriza por modificagdes
na leucocitopoiese, eritrocitopoiese e trom-
bocitopoiese. Além disso, Naegeli (12) con-
cede imenso valor as alteragbes sofridas
pelos mondcitos, cujas quantidades, tanto re-
lativas como absolutas e principalmente es-
tas Gltimas, estio sempre diminuidas.

As alteragbes da eritrccitopoiese se tra-
duzem pela diminuigio intensa da quantidade
de eritrocitos, que atingem cifras de menos
de um milhio por mm®. No hemograma
1 da nossa primeira observagio, notamos ¢&s-
te fato. Iim outros casos, entretanto, a di-
minuigio eritrocitica nio é tio acentuada.
Outras observagoes existem, na literatura
médica, como a de Quincke (13), Naegeli
(12) e Ziegler (16) com 143.000, 138.000 e
110.000 eritrécitos por mm?, respetivamen-
te. Lmbora com cifras eritreciticas entre
um ¢ dois milhdes, a hematose nio se per-
turba gravemente nestes doentes e néles nio
notamos a dispnéia intensa que é costume
constatar nos com anemia ferropénica. Tal
fato explica-se pela constituigio especial dos
megaldcitos, megaloblastos e macrdcitos (glo-
bulos grandes hipersaturados de hemoglo-
bina) que, embora em quantidade pequena,
cumprem relativamente as fungdes oxigena-
das do sangue.

O aparecimento, no sangue periférico ou
na medula Ossea, de megalocitos ¢ mega'o-
blastos constitui o carater hematologico ba-
sico da anemia perniciosa. Rle traduz a re-
gressio da eritrocitopoise normal em em-



ANAIS DA FACULDADE DE MEDICINA DE PORTO ALEGRE 85

brionaria. Devemos abrir aqui um parén-
tese para melhor explicar esta questdo,

A hemocitopoiese, no embrido, inicia-se
na area vascular ou area opaca, que estd
constituida por células de origem mesobe as-
tica mesenquimatica. Neste periodo da vida
intra-uterina, tanto cs endotélios dos vasos
- como as células sanguineas procedem dire-
tamente da célula mesenquimatica fixa, plu-
ri-potencial, a qual Ferrata denominou HE-
MOHISTIOBLASTO. Os glébulos san-
guineos encontrados pertencem exclusiva-
mente a séric vermelha. Sio de grande
vo'ume ¢ se diferenciam e multiplicam in-
travascu'armente. A hemocitopoiese embrio-
naria precessa-se nos vasos de todo o orga-
nismo. Os globulos sanguineos encontrados
neste periodo denominam-se megaloblastos
quando nuclcados ¢ megalécitos quando sem
nacleo. O fato importante a reter € que
éstes globulos derivam de uma célula com-
pletamente indiferenciada funcionalmente, o
HEMOHISTIOBLASTO, que da nasci-
mento tanto a g'dbulos sanguinecs quanto
aos endotélios vasculares.

No terceiro més da vida intra-uterina
surge o figado ¢ com éle se processa uma
transformagio na hemccitopoiese, Com o
aparccimento désse orgdo, a eritrocitopoiese
localiza-se em scus capilares, mas, o mais
importante, ¢ que éle faz a transformagio
HEMOHISTIOBLASTO, que da nasci-
CITOBLASTO. Este dltimo possui uma
avanqada diferenciagio funcional, pois, ao
contrario do primeiro, da origem Unicamen-
te a globulos sanguineos. Assim, com o
figado, surge o primeiro parénquima com
fungio citohematogena especifica, quando
cla, antes o aparecimento daquele orgio,
localizava-se difusamente em todos o me-
senquima indiferenciado. Apdés um periodo
de transigio em que existe eritrocitopoiese
megaloblastica ¢ normoblastica, a eritroci-
topoiese adquire definitivamente carater nor-
maoblastico. Nesta face fetal hepatica, sur-
gem os primeiros leucocitos granulosos. Au-
xiliado pelo bago, o figado mantém a he-
mocitopoiese além da metade da vida fetal.
~ L somente no sétimo més da vida intra-
uterina que a medula Ossea intervém ativa-
mente como oOrgio eritro, granulo ¢ trombo-

citopoiético e conserva essa fungio durante
o resto da vida intra e extra-uterina.

A recordagio désses fatos hasicos e essen-
ciais sdbre a eritrocitopoiese € necessaria
para’ compreendermos o carater primordial
da anemia perniciosa ou seja o aparecimento
de megaloblastos e megalécitos na medula
Ossea e no sangue periférico. Em vista do
que ficou explicado, compreende-se que a
existéncia de células da série megaloblasti-
ca na vida extra-uterina é um fato patold-
gico indicador da regressio da medula Ossea
a um estado embrionario. Esta regressio
constitui o carater hematologico primordial
da anemia perniciosa.

Alguns autores, entre os quais Varela
(15), opinando ao contrario de Naegeli,
acham que a presenga de megaloblastos no
sangue periférico constitui um achado su-
mamente raro, mas reconhecem que éles de-
vem existir sempre na medula ossea. En-
tretanto, Varela opina que “cuando se en-
cuentran (no sangue periférico) es um signo
inequivoco de anemia perniciosa”.

Em nossas trés observagbes constatamos
megaldcitos no sangue periférico e nos casos
1 e 3 existe, igualmente, grande quantidade
de megaloblastos policromatéfilos, ortocro-
maticos e basofilos. Na observagio 2, nao
aparecem megaloblastos no sangue perifé-
rico, mas em compensagio é constatada sua
presenga na medula Ossea pela biopsia me-
dular. A megalocitose e megaloblastose de-
sapareceram completamente do sangue pe-
riférico, nos dois primeiros casos, com o
tratamento hepatico, enquanto o terceiro
teve terminagio letal.

E interessante notar também, no hemo-
grama 1, a existéncia de hemocitoblastos,
pro-granuldcitos e pro-linfocitos. Tais cé-
lulas sdo indicadoras de um estado grave,
como diz Naegeli (12), ¢ ndao de um pro-
cesso medular regenerativo, como se pode
pensar no primeiro momento.,

O aumento do valor globular na anemia
perniciosa é assinalado pela primeira vez por
Hayem e Laache. A causa da hipercromia
hematica ainda é discutida e, enquanto uns
pensam ser ela produzida pela maior quanti-
dade de hemog!obina das células megaloblas-
ticas ¢ dos macrdcitos, outros acreditam que
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também os micrécitos e normdécitos sdo hi-
percromicos. Para os sustentadores desta
ultima opinido, a sobrecarga hemoglobinica
de todos os globulos vermelhos, sem distin-
¢io de volume, é devida & que ao organismo
faltam materiais para fabricar hemacias ao
passo que existe grande quantidade de he-
moglobina. Esta questio, entretanto, nio é
tdo simples de resolver. Em nossa observa-
¢io 1, hemograma 1, fota-se um valor glo-
bular de 1,44 e grande quantidade 'de me-
galoblastos e megaldcitos, ao passo que no
hemograma 2 da mesma observagio, o valor
globular acha-se normal enquanto a mega-
loblastose é muito mais intensa, os eritroci-
tos subiram em 100.000 glébulos e a hemo-
globina caiu em 4%. Fato semelhante se
reproduz na observagio 3; megaloblastose
intensa com valor globular discretamente
aumentado. Por outro lado, encontrgmos,
na observagio 2, um indice colorimétrico de
1,50 com apenas alguns megaldcitos no san-
gue periférico (hemograma 5) e, no hemo-
grama 11, um valor globular de 1,81 sem
existir células megaloblasticas. A paciente
desta observacio apresenta sempre valor
globular mais ou menos elevado, enquanto
se constata megalocitose Unicamente nos he-
mogramas 5 e 6 ao passo que os restantes
(hemogramas 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15)
acusam apenas macrocitose variavel.

Nio procuramos tirar conclusdes apenas
de trés casos, sobretudo que éles nio estio
estudados suficientemente sob o ponto de
_vista da quantidade de hemoglobina, volume
globular, indice colorimétrico por eritrécito,
etc. Entretanto, nio podemos deixar de re-
gistrar o fato da existéncia de megaloblas-
tose intensa com valor globular, as vézes
normal e a elevagio déste na auséncia da-
quela. o

Em todos os hemogramas de nossas obser-
vagses, nota-se acentuada anisocitose ocasio-
nada pelo volume variavel dos eritrcitos.

A leucopenia, como a trombocitopenia, faz
parte do quadro hematoldgico da anemia per-

niciosa. Em nossas trés observagdes existe

uma trombocitopenia mais ou menos acen-
tuada (hemogramas 1, 5 e 13). A queda dos
tromboécitos explica os sintomas purpiiricos
acusados por alguns pacientes, como as pe-

téquias encontradas nos das observagdes 1
e 2.

Com excegio da observagio 3, em que nio
se constata leucopenia, esta acha-se presente
nas duas outras (hemogramas 1 e 5). Digno
de nota é que, na observagio 2, ha uma
leucopenia persistente (hemogramas 5, 6, 7,
8,9, 10, 11) e resistente tanto aos nucleos- .
tidos quanto ao fator hepatico, que durou
cérca de dois meses. Durante seu interna-
mento, esta paciente também apresentou
ictericia de tipo catarral e, apds, uma pneu-
monia lobar, ambas com leucocitose.

Dentro da féormula leucocitdria, notamos,
na anemia perniciosa, monocitopenia, acido-
citopenia e neutropenia com linfocitose ou
quantidade normal de linfocitos.

O hemograma 1, de nossa primeira obser-
vagdo, revela perfeitamente estas alteragoes
hematoldgicas. O hemograma 5, da obser-
vagio 2, discorda do primeiro ao mostrar
linfopenia. Devemos acentuar que éstes da-
dos sio tirados observando a formula abso-
luta, tinica verdadeira para nés. A formula
leucocitaria do hemograma de nossa tercei-
ra observagio é bastante diferente das duas
primeiras relatadas. Nela encontramos mo-
nocitose intensa junto com neutrofilos ¢
linfocitos normais e acidocitose. Essa for-
mula leucocitaria é devida as profundas al-
terages metabolicas sofridas pela paciente
poucos dias antes da morte.

Sindrome digestiva: — Dois sdo os prin-
cipais sinais desta sindrome: a glossite de
Hunter e a aquilia gastrica. A primeira se
caracteriza, objetivamente, pelo aspecto liso
da mucosa, atrofia das papilas e vermelhi-
ddo dos bordos e ponta da lingua e, subje-
tivamente, por sensagio de queimadura e
ardéncia que se exacerba com as substan-
cias acidas. Muitas vézes a glossite é o pri-
meiro sinal evidente de uma anemia perni-
ciosa, como também aquela pode se apre-
sentar com seus sintomas subjetivos sem
qualquer sinal objetivo.

Nossas duas primeiras pacientes possuiam
glossite bem caracterizada, enquanto a ter-
ceira, por motivos expostos na observagao,
nio sabemos se, subjetivamente, sentia algu-
ma coisa, pois objetivamente a necropsia
nada revelou.
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Os mesmos transtornos apresentados pela
mucosa lingual também podem surgir na
mucosa esofagiana e laringéia, traduzindo-se
pelas mesmas sensagdes acusadas por aquela,
sendo a mais comum a disfagia.

A aquilia gastrica existe em nossas duas
primeiras observagdes, mas ndo pdde ser
pesquisada na terceira. Naegeli- (12) en-
‘contra que 98% -dos anémicos perniciosos
acusam aquilia. Segundo os estudos de Gol-
dhamer (5), a falta de aquilia em alguns
doentes de anemia perniciosa é apenas rela-
tiva, Bste autor mede a secre¢io gastrica
total de um individuo normal e de um doen-
te sem aquilia. Ele verifica que neste, em
comparagio com aquéle, a secregio clori-
drica, embora parecendo normal, se encon-
tra muito diminuida, representando apenas
uma pequena fragio do normal, As expe-
riéncias de Goldhamer vieram esclarecer um
ponto controvertido da sindrome digestiva
da afecgdo. Nio resta davida que alguns
doentes de anemia de Biermer nio acusam
aquilia, mas, devido aos estudos daquele
autor, sabemos agora que ela é apenas re-
lativa, pois quantitativa e absolutamente o
acido cloridrico se acha muito diminuido.

Além da aquilia, constatam-se, nos doen-
tes de anemia perniciosa, sensacGes gastri-
cas subjetivas como péso, plenitude e dor.
As vézes, elas correm por conta de uma gas-
trite que ndo se sabe se é primitiva ou se-
cundéria & aquilia e, outra vézes, a mucosa
gastrica nada apresenta de anormal (obser-
vagdo 3 — necropsia).

Henning acredita existir sempre, na ane-
mia perniciosa, uma gastrite atrofica, no que
nido é acompanhado por Schindler. Nio se
pode dizer que éste tipo de gastrite surge
sempre na anemia de Biermer, mas apenas
que éle é comum nela. Existem, na litera-
tura, casos com outros tipos de gastrite que
fazem excegdo a regra acima e mesmo es-
tomago com' mucosa normal.

Também é freqiiente o aparecimento de
polipos da mucosa gastrica. Jimenez Diaz
(6) levando em consideragio a freqiiéncia
do cancer de estomago nos biermerianos
acha provavel pensar numa degeneragio da-
(ueles. Nio resta dlvida que tal fato pos-
sui muitas probabilidades de ser certo, mas,

em todo caso, pensamos que o carcinoma
também se desenvolve tendo por base uma
gastrite como ainda pode surgir em esto-
magos sem lesdes ‘organicas.

A diarréia é comum e freqiiente na ane-
mia perniciosa. E devida, algumas vézes,
aceleragio do transito ocasionada pela ma
digestdo gastrica em vista da falta de 4cido
cloridrico.

- Sindrome neuroldgica: — Alguns autores
querem que ela seja a primeira manifesta-
¢3o0 de uma anemia de Biermer. Para -de-
monstrar. isso, € necessdrio constatar per-
turbagGes neuroldgicas antes da existéncia
de aquilia e das alteragbes hematoldgicas,
tanto no sangue periférico como pela biop-
sia medular. Além disso, deve-se provar
que as primeiras sio ocasionadas pela anemia.

A sindrome neuroanémica nio pertence
exclusivamente 4 anemia perniciosa, mas
surge também em outros tipos de anemia e
em certas avitaminoses.

O mais raro € ela provocar apenas leses
nervosas periféricas que se exteriorizam
pelas nevrites e polinevrites. O comum é
surgir a mielose funicular com sua triade
sintomatica de parestesias, alteragbes pre-
coces da sensibilidade profunda e grande en-
fraquecimento motor.

O aparecimento déstes sintomas nio se
faz subitamente, nem surgem todos ao mes-
mo tempo. Lopez Ibor (9) diz que “basta
fundamentalmente con que nosotros tenga-
mos presente en el espiritu la possibilidad
de que en el curso del tiempo, en la evo-
lucion de la enfermedad, predomien mas
unas lesiones, o aparezcen anteriormente
unas lesiones, o aparezcan posteriormente
otras”.

Na paciente da observagio 1 notamos
apenas sensagdes parestésicas, ao passo que
na da observagio 2 encontramos, além des-
tas, hiporreflexia e grande enfraquecimento
motor que a impossibilitava de caminhar.
Este desapareceu com o tratamento da ane-
mia. '

Devemos ter presente que nem sempre
as alteragdes neurologicas desaparecem com
a terapéutica pelo fator antipernicioso do
figado. No mais das vézes, enquanto a ul-
tima normaliza o quadro hematolégico, o
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neuroldgico continua a evoluir. Celso Aqui-
no (1), referindo-se as alteragBes nervosas
que surgem nas anemias secundirias e na
perniciosa, escreve: “Tais fatos impres-
sionam como se fOssem a exteriorizagio da
acdo de agentes nocivos de potencialidade
e natureza diferentes: os mais intensos de-
terminariam quadros hemdticos perniciosos
e lesdes nervosas graves, ambos dificil-
mente debeldveis; os outros, ao contrario,
determinariam lesées nervosas periféricas e
quadros anémicos mais ou menos nitidos,
mas ndo perniciosos e resistiriam menos a
medicagdo”.

Os individuos com alteracdes neuroldgi-
cas do tipo das que acabamos de descrever
devem ser estudados sob o ponto de vista
hematoldgico, sobretudo que, na atualidade,
pode ser feito precocemente o diagnostico
da anemia de Biermer. Isso viria em bene-
ficio dos pacientes, pois quanto mais cedo
é instituida a terapéutica hepitica, maior
probabilidade existe de regredir aquelas al-
teragdes, mas somente quando nio sio muito
avancadas.

O carater hemolitico da anemia pernicio-
sa se traduz pelo aumento da bilirrubinemia
indireta. EBste pode ser discreto, ocasionan-
do apenas uma maior cifra em miligramos
por mil da bilirrubina do séro e, outras vé-
zes, é suficientemente elevado para ocasio-
nar sub-ictericia. Em todos nossos casos
havia hiperbilirrubinemia indireta, dosada
pela técnica de Varela Fuentes.

O tempo de sangria e coagulagio, nos dois
casos em que foi medido (observacdes 1 e
2), achava-se normal.

OBSERVACOES CLINICAS
Observacdo ne 1

C. C., com 39 anos de idade, de cor preta,
casada, doméstica, brasileira, residente nes-
ta capital. Baixou a 27.* Enfermaria da
Santa Casa no dia 9-11-1945.

ANTECEDENTES HEREDITARIOS:
— Pai vivo e sadio. Mie falecida por gri-
pe. Um tio materno tinha patéquias nas

palmas das mios. Uma tia paterna diabé-
tica; outra falecida de hemorragia cerebral;
outra é hemiplégica e uma faleceu de tu-
berculose pulmonar.

ANTECEDENTES PESSOAIS: — Tu-
berculosa- pulmonar aos 17 anos; tratou-se
durante um ano e curou. Menarca aos 13
anos; regras cada 30 dias, com quatro dias
de duragio; dismenorréica. Casamento aos
23 anos; quatro abortos provocados e quatro
filhos normais. Ha dois anos teve ictericia
que durou quase dois méses. Ja sofreu de
violentas dores no epigdstrio, varias vézes
(colica hepatica?) Ha trés anos teve anemia,
astenia e anorexia. Passou um ano sem se
tratar, pois queria emagrecer em vista de
estar pesando 65 quilos, mas como o seu es-
tado se agravasse féz transfusdes de sangue,
injegdes de extrato hepatico e ingeriu ferro.
Restabeleceu-se  completamente e durante
muitos meses gozou hoa satide. Em novem-
bro de 1944 retornaram os mesmos sintomas,
obrigando-a a ficar internada nesta Santa Ca-
sa desde 27-12-1944 a 21-3-1945. Féz nova-
mento tratamento com transfusio de sangue
e extrato hepatico injetavel, tendo alta em
boas condigbes. De junho de 1945 em diante,
achava-se cada vez mais fraca. Furunculose
do joetho. Em dezembro de 1943, surgiram-
lhe alguns furnculos. Ha dois anos teve
crises de amenorréia e desde julho de 1945
a menstruagio desapareceu completamente.
Sofreu de feridas nas pernas na infancia.
Também teve furunculose aos 18 anos.

MOILESTIA ATUAL: — Atualmente,
(ueixa-se de tonturas, palpitagdes, zumbidos
nos ouvidos. Os mesmos sintomas das vézes
anteriores se reproduzem agora. Astenia,
anorexia, nervosismo, ansiedade, suores pro-
fusos, emagrecimento.

EXAME OBJETIVIO: — Mulher com
biotipo longilineo asténico, um pouco ema-
grecida, com mucosas muito descoradas. Nas
palmas das mios e plantas dos pés, apre-
senta petéquias. Auséncia total de edema
perceptivel.  Ganglos cervicais palpaveis.
Discretas dores nos ombros. Péso: kgs.
51,400; altura 1,52 m.

Aparetho circulatério: — ictus cordis no
quinto intercosto esquerdo, na altura da
linha mamilar. Sopro sistélico de ponta,
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Pulso 116 por minuto. Tensdo arterial:
Mx 105, Mn 60.

Aparelho digestivo: — sensagio de pru-
rido na garganta. Lingua de cor rosea,
palida, com a impressio dos dentes nos
hordos. Auséncia de varios dentes, Figado
ultrapassando de um dedo o rebordo costal.
Bago em seus limites normais,

Sistema nervoso: — parestesia nos mem-
bros inferiores. Reflexos patelares presen-
tes e normais.

Nada de anormal nos restantes aparelhos.

EXAME LABORATORIAIS

HEMOGRAMA
(1) Leucograma:
Leucécitos ........... 3.200 por mm?*
Por % Por mm?®
- Hemocitoblastos ..... 1,0 .. 32
Pré-granuldcitos ..... 15 .. 48
Granuldcitos:
Basédfilos ........... 0o .. 0
Acidofilos .......... 1,5 .. 48
Neutréfilos:
Nio segmentados.. 5,0 .. 160
Segmentados ..... 50,0 .. 1.600
Linfécitog ............ 34,5 .. 1.104
Mondécitos ............ 50 .. 160
Pré-linfécitos ........ 1,5 .. 48
Altera¢les leucocitarias: — Véarlos neutrofi-

los do tipo “Anemia perniclosa’”,

Eritrograma:

Eritrécitos ........... 900.000 por mm?
Hemoglobina ........ 26%
Valor globular ...... 1,44
Reticuldeitos ................... 5,0%
Megaloblastos policromatéfilos . 6,0%
Megaloblastos ortocroméaticos ... 6,0%
Eritroblastos ortocrométicos ... 4,0%

Anisocitose intensa com MEGALGCITOS. Pe-
cilocitose moderada. Policromatocitose nitida.
Basoeritrocitose leve,

Trombdcitos ........... 5.000 por mm?

Tempo de sangria .. 5 minutos
Tempo de coagulagdo 655 segundos (na lamina)

SANGUE: -

Reacéo de Van Den Bergh. Indireta imediata

Bilirrubina indireta ...... mgrs. 9,58 por mil
(no soro)

Glicose .................. grs. 0,720 por mil

(no sangue total)

8UCO GASTRICO:

Em jejum:
HC1 livre ................. ausente;
HC1 total ................. ausente.
Ap6s 1/4 mgr. de histamina:
apés 15 minutos ........ ausente (0,088)
apés 45 minutos ........ ausente (0,089)

RADIOSCOPIA DE TORAX:

Pulmdes normais. Ectasia adrtica.

EXAME DE URINA:

Densidade ............... ... 10115
Albumina ............... tragos carregados
Escatol ................... grande excesgo
Urobilina .................. grande excesso
Células epiteliais .................. muitas
Cilindros hialinos .............. rarissimos
Bacteritiria ........................ regular
Pseudo-albumina ............ tracos nitidos
Indéxilo ................... .., normal
Reacdo ....................u. 4cida, pH 5.6
Filamentos de muco ................ varios
Hemdcias ........................ algumas
Pibcitos ........civiiiiii ., muitos

EVOLUCAO DO CASO

Dia 13-11-954: - Transfusdo de sangue. Inje-
¢Oes de extrato hepatico (Exa-
min: 2 ampolas). Urticaria e
edema de Quincke no hrago
E. Alguma tosse. Calafrio.
Dor no epigdstrio. Vomitos.
Fez: — transfusio de sangue:
150 cm3; ferro 2,0 grs. diarias;
extrato hepatico: 10 U, S. P.

. didria Polivitaminas.

Dia 23-11-945: — Célica e dlarréia devidas &
pastéis de camardes.

Dia 27-11-945: — Continua a diarréia, trés eva-
vuagdes moles por dia. He-
morragia das gengivas esta
manhd. Dieta de caldos. Car-
vio. Tintura de beladona: XV
gotas 3 vézes ao dia. Codéina:
XV gOtas 2 vézes ao dia.
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Dia 28-11-945: — Melhorou da diarréia. O he-

Lritrograma;

cilocitose moderado.

mograma feito neste dia mos-
trou:

(2) Leucograma

Leucéeitos ......... ve.. 4.200 por mm3
Hemocitoblastos. 1% .. 42 por mms?
Pré-granuléeitos. 1% .. 42 7 ”
Granulécitos:
Basofilos .... 0 .. 0
Acidéfilos . 1% .. 42 por mm3
Neutrofilos:
ndo segmentados 5% .. 210 por mm?
segmentados . 42% .. 1764 por mm?
Linfécitos .... 42% .. 1.764 por mm3
Mondécitos .... 8% .. 336 por mm?

Alteracoes leucocitarias: nido existem.

1.060.000 por mm?

Eritrécitos .....

Hemoglobina 22%

Valor globular. .. 1,10
Eritroblastos ortocrométicos ........ 12,0%
Megaloblastos ortocromaticos ........ 13,0%
Megaloblastos policromatéfilos ...... 7,0%
Reticul6eitos ......covvvvvvnennnnns.. 5,0%

Anigocitose intensa com MEGALGCITOS. Pe-
Policromatocitos2 nitida.

Ovalocitose nfitida,

Trombdécitos 5.000 por mm3

Dia 29-11-945: — Boa da diarréia. Ostealgias e

mialgias sem localizagdo pre-
cisa, agsemelhandoge 3 cAim-
bras. Melhora do apetite mas
continua a astenia. O sOpro
gistélico continua muito ip-
tenso, Durante todos éstes
dias a paciente faz diaria-
mente duas ampolas de extra-
to hepatico (Examin), Pulso:
103 por minuto, regular. Ten-
sdo arterial: Mx 106; Mn 60.

" Dia 1-12-945: — Continuam as ostealgias. Dor

na perna esquerda., Anorexia.
Evacuagdo normal,

Dia 5-12-945: — Acentuada melhoria clinica.
Nio hd edemas. Pulso com 80
batimentos por minutos, O
sopro sistélico est4 menos in-
tenso. Tibialgia e esternalgia.
Evacuacdo normal. Melhorou
do apetite. Sensacdo de apér®
to e um pouco-de prurido na
garganta, que plora pela tar-
te. Continua com a mesma
terapéutica,

Queixa-se de tonturas.

Bem melhor. Sem tonturas.
Surge diarréia. O hemograma,
nesta data, revela:

Dia 7-12-945: —
Dia 10-12-945: —

(3) Leucograma

Leucdcitos ......... 5.650 por mm?3
Granuldcitos:
Basg6filos ...... 0% . 0 por mm3
Acidéfilos ..... 4 226 ” ”
Neutréfilos:
ndo segmentados 2” 113 ” ”
segmentados .49 .. 276957 ”
Linfécitos ........ 36 .. 2.034 ” ”
Mondecitos ....... 8” 452 »
Plasmdécitos ...... 1” 56,5 " »
Eritrograma
Eritrécitos ..... 2.020.000 por mm?
Hemoglobina 40%
Valor globular. .. 1,0
Eritroblastos ortocrométicos ......... 3,0%
Eritroblastos policromatéfilos ........ 1,0%

An-.isocitose, pecilocitose e policromatocitose
nitidas. Basoeritrocitose leve.

Trombdécitos 584.000 por mm?

Dia 18-12-945: — Insonia ha cinco dias (acor-
da as 3 da manhd). Acha que
o luminal ndo lhe faz bem.
Dor na regido precordial e
nos membros.
Dia 20-12-945: — Constricgéo retroesternal irra-
diando-se para o brago E.
Dor precordial didrfa, mas
nio constante. Dorme pouco;
acorda muito cedo. Bom ape-
tite. Discreta cefaléia com
gensagio de vazlo na cabega.

Dia 22-12-945:
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Dia 27-12-945: — Clinicamente muito melhora-
da. Bem disposta. Bom apeti-
te. Um eritrograma feito hoje
revela:

(4) Eritrograma

Eritréctos ..... 3.320.000 por mms3
Hemoglobina 64%
Valor globular... 0,98

Dia 4-1-946: — Em vista de se encontrar muito

bem, pede para regressar 4 seu
domicilio. Teve alta do Hospital
neste dia.

.

observacdo n.° 2

C. S. hrasileira, com 48 anos de idede, bran-
ca, solteira, doméstica, residente em Montene-
gro, Baixou & 27.* enfermaria da Santa Casa
em 27-6-945.

ANTECEDENTES FAMILIARES: Sem in-
terésse.

ANTECEDENTES PESSOAIS: — J4 teve
febre tiféide, congestdo pulmonar e colite. Me-
narca aos 17 anos, menstruagdes normais, Me-
nopausa ha dois anos. Em 9 de malo ide 1944,
gsofre uma gastroenteroanastomose por uma
causa ndo bem esclarecida, pois a paciente ndo
nos soube explicar, Desde janeiro de 1944, co-
mecou a sentir grande astenfa. Melhorou, mas
h4 um més que lhe voltou o mesmo sintoma.
O péso da paciente, durante 10 anos fol 53 kgs,
mas depois da operagdio passou a ser 41 kgs.

FUNCOES VEGETATIVAS: — As vézes,
pdso gastrico postpprandial. Constipacdo cro-
nica desde muito tempo. Apetite conservado.
Diurese e sono sem particularidades.

MOLBSTIA ATUAL: — Procurou a Santa
Casa por se ter agravado sua astenla, Surgi-
ram-lhe parestesias e intenso ardor na lingua.

EXAME OBJETIVO: — Mulher com hidtipo
longilfneo, asténica, com facies atipica, ema-
grecida. Tegumentos ‘descorados, cor de palha;
mucosas muito descoradas. Acrocianose. Peté-
quias desde h4 dols meses. Manchas rubras no
térax. Vitfligo na parte posterior do tronco.
Paniculo adiposo muito reduzido. Petéquias no
tér¢o inferior do antebrago D, que ndo desapa-

recem pela pressdo, e também no dorso da maéao
E. Esternalgia e tibialgia. Dor nas costelas.
Incapacidade de estender o dedo minimo das
duas méos. Segundo artelho e¢ deformado por
fratura. Edema dos membros inferiores.

Aparelho circulatério: — Ictus cordis no
quarto intercosto E, na altura da linha hemi-
clavicular, Sdpro sistélico mais audivel no
fcco pulmonar. Pulso com 100 batimentos por
minuto; algumas extrassistoles. Tensdo arte-
rial: Mx 110; Mn 50.

Sistema nervoso: — Reflexos patelares pre-
sentes mas diminufdos. Nédo hi Babinsky. Pa-
restesia bem acentuada nos membros inferiores
e na lingua, discreta nos membros superiores.
Quase impossibilitada de caminhar.

Aparelho digestivo: — Lingua escrotal, pa-
lida. Glossite em janeiro de 1944 (?). Faltam
quase todos os dentes. Bordo do figado exce-
dendo de um dedo o rebordo costal D, na
linha hemiclavicular. Trés petéguias no ldbio
inferior.

EXAMES LABORATORIAIS
SUCO GASTRICO:

Acido clorfdrico livre.....
Acidez total

ausente
............ 0,176 por mil
SANGUE:
Reacdo de Van Den Bergh indireta imediata
Bilirrubina indireta mgrs, 7,75 por mil

(no sdro)
HEMOGRAMA:
Leucograma
Leucécitos ....... 2.600 por mm?
Granuléeitos: Por % Por mm?
Basoéfilos ........... 0 .. 0
Aciddfilos ......... 1,5 .. 39
Neutréfilos:
Nio segmentados.. 1,0 .. 26
Segmentados 74,0 .. 1.924
Linfécitos .......... 205 .. 533
Monécitos ......... 3,0 .. 78
Eritrograma:
Eritrécitos . 1.000.000 por mm?
Hemoglobina i 30%
Valor globular. 1,50
Reticulécitos .............. 4%

Eritroblastog policromatéfilos 1/200



92 ANAIS DA FACULDADE DE MEDICINA DE PORTO ALEGRE

Anisocitose muito acentuada com micro, ma-
cro € MEGALGCITOS. Pecilocitose nitida. Pc-
licrecmatocitose leve. Basoeritrocitose leve.

Trombdcitos: ......... 50.000 por mm?

OSTEO-MIELOGRAMA: — medula Osgea de
tipo megaloblastico.

EXAME DE URINA:

Volume ............ 800 cms
Cor ..... ..... amar. laranja
Aspecto ............ limpido
Cheiro ............. normal
Consisténcia ......... fluida
Reagdo ............... acida
Densidade ............. 1017
Urobilina .......... excesso
Escatol ............. eXCcesso
Sedimento ..................

Granulos de urato amorfo. Células epiteliais.
Pequeno nimero de leucdcitos.

FEZES
Pssquisa de parasitas e seus ovos..... negativa.

SANGUE:
Tempo de sangria
Tempo de coagulacio

........ 1 minuto
. 3 minutos

EVOLUGCAO DO CASO

Dia 30-6-945: — Queixa-se «le astenia e muita
ardéncia na lingua. Comeca o
tratamento com extrato hepa-
tico injetdvel, que continuou
durante tdda a sua estadia no
hospital.

Dia 2-7-945: — Faz transfusdo de 100 cm3 de
sangue. Continua com muita
ardéncia na lingua.

Dia 6-7-945: — Transfusio de 150 cm3 de san-
gue, Sentese melhor. Scsnsa-
¢io de queimadura na lingua.
Faz exame de laboratério:

e
Reacdo de Wagsermann.... negativa.
Uréia no sangue ......... grs. 0,320 por mil
(no sangue total)

Dia 12-7-945: — Faz 200 cm3 de transfusdo de
sangue, como também tinha
feito outros 200cm3 no dia 9.
Inicia inje¢ées de Nucle-6tidos
Labor -2 ampolas diidrias. Sen-
tesse mais forte; o hemograma
feito nesta data acusou:

(6) Leucécitos ........ 2.000 por mm3
Granulécitos: Por % Por mm?
Basofilos ........... 0o .. 0
Acidéfilos ......... 2,5 .. 50
Neutrofilos:

Nao segmentados.. 0,5 .. 10

Segmentados ..... .25,0 .. 500
Linfécites .......... 60,6 .. 1.210
Mondeitos .......... 11,0 .. 220
Plasmécitos ........ 0,5 .. 10
Eritrocitos ......... 1.600.000 por mm?
Hemoblobina ....... 42%
Valor globular ..... 1,40

Anigocitose acentuada com micro, macro e ra-

ros megaldcitos. Pecilocitose nitida. Policro-
matocitose leve. Basoeritrocitos2 muito leve.

Eritroblastos ortocromaticos...... 1%.

Dia 18-7945: — Féz transfusdo de 200 cm® de
sangue. O hemograma acusou:

(7) Leucdcitos ......... 1.200 por mms
Granulécitos: Por % For mm?
Basélilos ........... 0 .. 0
Acidofilos .......... 3,0 .. 36
Neutrofilos:

Niao segmentados . 1,5 .. 18
Segmoaontados . .... 43,0 .. 5186
Lintécitos ......... 50,5 .. 606
Monéceitos .......... 2,0 .. 24
Kritréeites ......... 1.700.000 por mm*
Hemoglobina ....... 42%
Valor globular ..... 1,24

Eritroblastos ortocrométicos. 2%

Anisocitose acentuada com micro e macrdci-
tos. Pectlocitose moderada. Policromatocltose
moderada, Basoritrocitose muito leve,
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Dia 20-7-945: — Transfusio de 200 cm3 de san- Dia 7-8-945: — Nio obstante estar fazendo Nu-
gue. O hemograma revelou: cleétidos e Extrato hepéatico, o
hemograma de hoje apresentou:

(8) Leucéeitos ...... 1.600 ppor mm3
Granulécitos: Por % Por mm?3 (10) Leucéeitos ...... 1.800 por mm3
Basoéfilos ........... 0 .. 0 Granuldcitos: Por %  Por mm?
Acidéfilos .......... 0 0 Basoéfiloes ........... o .. 0
Neutréfides: Acidofilos .......... 2 .. 36
Neutréfilos:
Nio segmentados . 25 .. 40 Nio segmentados . 0 .. 0
Segmentados .... 485 .. 776 Segmentados ..... 50 .. 900
Lintdeitos ... 415 .. 664 Linfécitos .......... 39 .. 702
Mondécitos ......... 75 .. 120 Monéeitos ... ....... 9 .. 162
Eritréeitos ......... 1.700.000 por mm?* Eritrécitos .......... 1.600.000 por mm3
Hemoglobina ....... 45% Hemoglobina ....... 42%
Valor globular ..... 1,32 Valor globular ..... 1,31

Eritroblastos ortocroméaticos. 2%

Dia 16-8-945: — Péso: 40,900 kgs. Vai bem;
melhorou do edema. O hemo-
grama feito hoje, acusocu:

Anisocitose acentuada com micro e macréci-
tos. Pecilocitose e policromatositose leves.

Dia 30-7-945: — Desde o dia 12 do més vinha (11) Leucéeitos ....... 3.000 por mm?
fazendo Nucleétidos Labor-2
ampolas didrias. Neste dia o Fré-granulécitos .... 1 .. 30
hemograma mostrou: Granuldcitos:
Baséfilog ........... 0 .. 0
(9) Leucdcitos ....... 1.200 por mm?3 Achofilos o.o.o.. ... 7. 210
Granuléeitos: Por % Por mm3 Neutréfilos:
Basdéfllos ........... 0 .. 0 Niio segmentados . 0 .. 0
Aciddfilos  ......... 9 .. 108 Segmentados ..... 656 .. 1.950
Neutroftilos: Linfécitos ......... 18 .. 540
N#o segmentados . 0 .. 0 Mondécitos .......... 8 .. 240
Segmentados .... 48 .. 576 Plasmécitos ........ 1 .. 30
Lintécitos .......... 34 .. 408 Oritrécitos ......... 1.800.000 por mm?3
Mondcitos .......... 9 .. 108 Hemoglobina ....... 65%
Eritrécitos ......... 1.900.600 por mm? Valor globular ...... 1,81
Hemoglobina ....... 45%
Valor globular ..... 1,18 Acentuada anisocitose com micro e macréci-

dritroblastos ortocromdticos. 2% tos. Pecilositose leve.

Dia 28-8-945: — Um outro hemogr; feito ho-
Anisocitose acentuada com micro e macréei- Dia 28-3-9 grama, fe ©

e, mostrou:
tos. Pecilositos2 e policromatocitose leves. ] strou
(12) Leucéeitos ....... 9.000 por mm?

Dia 2-8-945: — Edema bastante acentuado dos

pés e pernas. Abundantes p2- Granulécitos:

téquias nos bracos. Basofilos ........... 1,56 .. 135
Dia 4-8-945: — Devido A peixe frito ingerido Acidofilos ....... ... 6,0 .. 540

na véspera, estid hoje com diar- Neutréfilos:

réfa. Continua fazendo a he- Nio segmentades . 2,0 .. 180

patoterapia.

Segmentados .. ... 78,6 .. 7.065



91 ANAIS DA FACULDADE DE MEDICINA DE PORTO ALEGRE

Linfécitos ......... 8,0 .. 1720
Mondéeitos ......... 4,0 .. 360
Eritrécitos ......... 2.700.000 por mm?
Hemoglobina ....... 5%

Valor globular ..... 1,39

Anisocitose acentuada com predominio de ma-
crécitos. Pecilocitose muito leve,

Reticulocitos ........ 3%

Dia 10-9-945: — Ictericia ha cinco dias. Figa-
do ultrapassando o rehorilo cos-
tal cérca de dois dedos; indo-
lor & apalpacido. Nio tem néu-
seas, nem bradicardia nem
prurido. Os exames laborato-

riais revelaram:

Glicose .......... P grs. 0,958 por mil
(no sangue total)

Reaciio de Van Den B:rgh direta imediata

Bilirrubina indireta ..... mgrs. 5,83 por mil
(no soro)

Bilirrubina direta ....... mgrs. 25,00 por mil
(no soro)

Bilirrubina total ........ mgrs. 30,83 por mil
(no soro)

Exame de urina:

Densidade 1016; Albumina: tragos carrega-
dos; Reaciio alcalina; Pigmentos biliares: tém;

Urobilina: excesso.
Dia 11-9945: — Ainda com os mesmo sinto-
mas. Bom apetite.

Dia 12-9-945: — Continua igual. Figado ma's
duro. Terapéutica: sdro glicc-
sado endovenoso; Decholin;
Betatotal. Estid pesando 43
quilos. O hemograma de hoje
acusou:

(13) Leucograma

Leucéeitos ......... 10.200 por mm?
Granulécitos: Por %  Por mm?
Basoéfilos .......... 0,6 .. 51
Acidéfilos .......... 7,0 .. 714
Neutroétilos: .

Nio segmentados . 5,0 .. 510

Segmentados ..... 67,5 .. 6.885
Linfécitos .......... 10,0 .. 1.020
Monéeitos .......... 10,0

.. 1020

Eritrograma
Eritrécitos ...... 3.600.000 por mm?
Hemoglobina .... 90%
Valor globular .. 1,25

Anisocitose leve com predominio de macrs-
citos.

Dia 14-9-945: — Macicez hepatica ha seis de-
dos abaixo do rebordo costal
D. Leve prurido noturno. Bom
apetite. Auséncia de nauseas
e vomitos. Fézes descoradas.
Urina coldrica. Os exames de
laboratério mostraram:

Cloretos no sangue.... grs. 7,363 por mlil

Exame de urina:

Densidade: 1014; Albumina: tracgos nftidos;
Reacdo: 4cida; Urobilina: excesso; Pigmentos
biliares: tracos leves; Escatol: excesso; Indol:
€XCess0,

Velocidade de sedimentacéo:

1* hora ............ 13 mms
22 hora ............ 35 mms
fndice de Katz ............ 15,25

Dia 18-9-945: — H4 trés dias é evidente a me-
Ihora da icterfcia. Continua
bem. Um pouco de prurido no-
turno. Pressdo arterial: 130 —
100.

Dia 20-9-945: — Urina de cOr normal, Fézes
duras, j4 muito mais coradas.
Estado geral muito bom. Ape-
tite normal.

Dia 24-9-945: — H4 mais ou menos oito dias,
sente, pelas 10 ‘horas, frague-
za, suores, palpitacdes e mos:
cas volantes.

Dia 25-9-945: — Ontem n#o teve éste sintomas
porque as 9,30 horas comeu
biscoutos e geléia.

Dia 26-9-945: — Ontem pela tarde surgiram p:-
téquias na face externa do
antebrago E.
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Dia 9-10-945: — Surge temperatura de 39,2
graus; macicez na base do pul-
mio E; dimimuicdo do fré-
mito; sdpro tubdrio expiratd-
rio; estertores crepitantes.

Pesquisa de cocos no escarro revela: diplo-
cocos Gram-positivos.

O hemograma acusa:

(14) Leucograma

Leucécitos .......... 10.400 por mm?
Granulécitos: Por % Por mm?
Basdéfilos ...... R | 0
Acidétilos .......... 4 .. 416
Neutrotilos:

Nido segmentados . 21 .. 2,184

Segmentados ..... 45 .. 4.680
Lintécitos .......... 20 .. 2.080
Mondécitos .......... 10 . 1.040
Eritrograma

Eritrécitos
Hemoglobina ....
Valor globular

.....

2.500.000 por mm?3
72%
1,44

Anisocitoge acentuada com muitos macréci-

tos, Pecilocitose muito leve,

Diagnéstico: — pneumonia lobar esquerda.

Dia 12-10-945: — Melhorada. Ainda persiste o
sOpro tubdrio. Estertores muij-
to diminufdos. Apirética. To-
mou sulfadiazina.

Dia 15'-10—94!’: — Desapareceram completamente
o8 einais semiolégicos da pneu-
monia, Surge abscesso, por
injecdio, na regido externa do
brago D. O hemograma {feito
hoje mostra:

(15) Leucograma

Leucéeitos ....... 11.400 por mm?
Granuldcitos: ~ Por % Por mm?
Basétilos .......... 1 .. 114
Acidéfilos ......... 16 .. 1.710
Neutrétilos:

Nio segmentados . 2 .. 228
Segmentados ..... 53 . 6.042

Linfécitos .......... 20 2.280
Mondcitos .......... 9 1.026
Eritrograma

Eritrécitos ..... 2.800.000 por mm?

Hemoglobina .... 85%

Valor globular .. 1,52

Anisocitog2 nftida com predominio de ma-
crocitos.

Dia 18-10-945: — Cefaléia intensa ontem pela
tarde, pois encerraram a en-
fermaria. Novamente peté-
quias no antebrago D.

Dia 23-10-945: — Surgem varias patéquias nos
mesmos antigos lugares,

Dia 30-10-945: — Como de costume, a3 peté-
quias desaparecem rapidamen-
te, sem passar pelas variagdes
normais de cor.

Como a paciente se sentisse muito hem e
pedisse para sair do Hospital, foi lhe concedida
a necessaria licenca.

Observacdo n.” 3

8. C., brasileira, natural de Tapzs, com 28
anos de idade, preta, casada, trabalhando em
s:rviges domésticos. Internada no dia 6-5-1946.

Em vista da paciente estar completamente
obnubilada, as poucas informag¢les que conse-
guimes nos foram prestadas pelo marido dela.
Conta-nos qua hA um més ela comegou a quei-
xar-se de astenia intensa, anorexia e cefaléia
com acentuagdo progressiva. H4 duas semanas,
surgem vomitos, incontinéncia urindria e fecal,
hipertermia e perdé da consciéncia. Como pio-
rasse sempre, resolve trazé-la para ser interna-
da na Santa Casa.

EXAME OBJETIVO: — mulher com biéti-
po longilineo, magra, profundamente obnubi-
lada, tranqgiiila. Mucosas muito descoradas.
Edema dos membros inferiores. .

Aparelho circulatério: — ictus cordis no 5.°
intercosto E, na linha hemiclavicular. Taqui-
cardia intensa com taquisfigmia de 120 bati-
mentos por minuto. S&pro mais audfvel no fcco
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aértico, parecendo diastélico. Pressdio arterial:
125-55. Pulso retrocedente, regular. Velocida-
e circulatéoria (Lobelina): 7 segundos.

Aparelho respiratério: — taquipnéia, 32 res-
piragdes por minuto. Dispnéia. Ritmo de Chey-
ne-Stckes; tosse.

Aparelho digestivo: — lingua saburrosa,
varios dentes cariados. Figado excedendo de
trés dedos o rebordo costal E, doloreso a4 apal-
péqﬁo. Bac¢o impalpivel e nio aumentado pela
percussio,

Sistema nervoso: — Pupilas reagindo bsm
A luz. Auséncia de reflexos patelares. Pressdo
do liquor: 7 e 17 cm de 4gua, oscilando de acor-
1o com a respiracdo de Cheyne-Stokes.

TRATAMENTO: — SoOro {fisioldgico: 200
cc.; soro glicosado: 250 cc. Pinicilina: 900.000
unidades. Digilanide: 3 ampolas didrias. Soro
glicosado hipertonico a 30%, 60 cc. Coramina:
3 ampolas didrias. Extrato hepitico: 4 ampolas
didrias. Transfusdo de 150 cc de sangue. Duas
éritro-transfusées de 100 cc. cada uma, com
80% de eritrécitos. Dicta predominantemente
hidrocarbonatada. Restri¢io de protefnas e gor-
duras.

EXAME LABORATORIAIS

HEMOGRAMA
(16) Leucograma
Leucdeitos ........ 8.000 por mm?3
Cranuldcitos: Por %  Por mm?*
Basofiles ........... [V 0
Acidofilos .......... 0 .. 0
Neutrétilcs:
Nido segmentados . 7 .. 560
Segmentados ..., 40 .. 3.200
Linfécitos .......... 22 .. 1.760
Monéeitos .......... 31 .. 2480
Células anormais: — aiguns pleiocaridceitos.
Hritrograma

Eritréeitos ..... 1.100.000 por mm3

Hemoglobina .... 25%

Valor globular .. 1,14
-Eritroblastos ortocromaticos ........ 5%
Eritroblastos policromatoéfilos ....... 1%
Megaloblastos ortocromdticos ....... 19%
Megaloblastos policromatotiles ...... 2%
Megaloblastos basétilos ............. 1%

Anisocitose muito acentuada, com MEGA-
LO6CITOS. Policromatocitose leve.
Trombdceitos .... muito diminufdos.

QUIMICA DO SANGUE:
Reacfio de Van Den Bergh indireta imediata

Bilirrubina indireta.... mgrs. 10,20 por mil
(no soro)
Uréia ,................ grs. 1,750 por mil

(sangue total)
EVOLUCAO DO CASO

A paciente permanecey completamente obnu-
bilada durante 7 dias. Sempre com incontinén-
cia urinaria, parecendo que a diurese era abun-
dante. N#o evacuou uma sd vez depois de in-
ternada, apesar de ter tomado 15 grs, de sul-
fato 'de s6dio e uma lavagem intestinal.

Faleceu as 0,30 horas do dia 13 de malo de 19486,
RELATORIO DA NECR6PSIA

Autépzia procedida em 14-5-546, as 14 horas,
pelo Prof. Paulo Tibirigdi. N.° da necrépsi:
N-58-46.

GENERALIDADES: — Cadiver de uma
mulher preta, aparentando 40 anos de idade,
de estatura mediana, compleicdo franzina. Ca-
beca regularmente conformada. Palpebras cer-
1adas, corneas transparentes e pupilas igual-
mente dilatadas. Narinag e ouvidos nada apre-
sentam externamente digno de nota. Bdca com
dentes falhos e mal conservados. Pescogo del
gado, ndo apresentando gidnglios nem clcatri-
zes. Térax regularmente constituido, com cla-
viculas e espacos interccstais visfveis. Abdomen
escavado, ndo mostrando a mancha verde. Ge:
nitais externos e 4nus nada digno de nota.
Rigidez cadavérica presente,

CABE(A: — Nio examinada por motivo de
recusa dos parentes.

ORGA08 DO PESCO(0: — Lingua saburro-
sa, com papilas bem desenvolyidas. Amigdalas
aumentadas de volume, de c¢dr vermelha clara.
Faringe, esdfago, laringe. nada digno de nota.
Traquéia e bronquios com a mucosa recoberta
por flufdo sanguinolento arejado, Tiredid?
com nédulos arredondados, «de c¢Or amarilo
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ambar, de superficie de corte brilhante e de
aspecto gelatinoso. Ganglios peritraqueobron-
quiais nada digno de nota.

CAVIDADE TORACICA: — De paredes del-
gadas. Pleura esquerda com aderéncias na base.
Pleura direita livre de aderéncias. Ambas ag
pleuras parietais apresentam sufusdes hemor-
ragicas, especialmente nas porgdes posteriores,
nos espagos interccstais. Area pericdrdica nada
digno de nota. Pericardio com sufusdes hemor-
rigicas.

PULMA0 ESQUERDO: — Com congestdo
passiva cronica e edema,

DULMAO DIREITO: — Além da congestio
passiva cronica, que é mais intensa, assim como
o edema, h4 pneumcnia focal confluente.

CORACAO: — Com esteatose do miocardio
¢ dilatagdo do wentrfculo esquerdo. Vélvulas e
corondrias nada digno de nota.

AORTA: — Com dipoidose da intima bas-
tante desenvolvida, atingindo também grande
parte da abdominal.

CAVIDADE ABDOMINAL: — Paredes del-
gadas, Leritdoneo e topogratia visceral, nada
digno de nota, a nado sger sufusdes hemorragl-
cas da serosa.

ESTOMAGO: — nada digno de nota,

INTESTINOS: — digno de nota apenas um
exemplar de Ascaris Lumbricéides.

FIGADO: — Com esteatose infiltrativa bas-
tante adiantada. Vias biliares com quantidade
costumeira de hile,

PANCREAS: — Nada digno de nota.

BA(O: — De tamanho costumeiro, Consis-
téncia ligeiramente aumentada. Superficie de
corte vermelha egcura, dando sangue ¢ polpa
4 raspagem,

RINS: — Com intengo grau de anemia e
hemorragias em sufusiio na mucosa das vias de
defluxo.

BEXIGA: Nada digno de nota.

GENITAIS INTERNOS: — Ovérlos grandzs,
niio apresentando foliculos em maturagio, po-
rém focos hemo:rigicos diversos. O ttero apre-
senta miomas suh-sercsos de pequeno porte,

SUPRARRIENAIS: — Nada digno de nota,

MEDULA OSSEA ESTERNAL: — Digno de
nota apenas o fato dz estar algo gelatincso o
selu. aspecto.

MEDULA 08SEA TIBIAL: — Com um pe-
queno foco vermelho

RESUMO:
DOENCA: ANEMIA. DIAGNGSTICOS:

INSUFICIENCIA CARDIACA

Congestdo Passiva Crénica dos Pulmdées
Edema dos Pulmdaes

Iaeumonia Focal Dircita

Iisteatose do Miocdrdio

Lipoidose da Intima da Ooria
Sufusoes Hemorrdgicas das Serosas
Hiperplasia Ligeira da Medula Ossea
Adenomas Coldides da Tiredide
Dilatagdo do Ventriculo Esquerdo
Ascaridiose

Esteatose Infiltrativa do Figado
Miomas Sub-Serosos do Utero
Aderéncias Pleurais ¢ Esquerda
Cdries Dentarias.

ALGUMAS CONSIDERACJES SOBRE AS
OBSERVACOES

Apresentimos trés mulheres portadoras de
anemia perniciosa, As duag primeiras puderam
ser estwdadas sob o ponto de vista hematolé-
gico, digestivo e neuroldgico, enquanto que a
terceira o foi quase que exclusivamente sob o
primeiro. Motivos j4 relatados na observagiio
impediram um melhor estwdo clinico déle, que
fol, entretanto, completado pela autépsia.

OBSERVAQOES 1 e 2: — Em ambas pude-
mos demonstrar a existéncia completa do qua-
dro clinico e hematolégico da anemia pernicio-
sa. Em piginas anteriores ja o analisamos maig
detalhadamente e nfio voltarcmos sobre éle,

Na observaciio 2, em que aparecem megalé-
citos no sangue periférico e em nenhum hemo-
grama foi constatada a presenca de megalo-
blastos, ndo quisemos gue em certos espiritos
ficasse a desconfianca da existéncia de um pos-
sfvel érro do hematologista entre megalécitos
e macrécitos. Isso nos levou & pratica de uma
biopsia medular e o dsteo-mielograma revelou
ume medula 6ssea com grande quantidade de
células da série megaloblistica. £ interessante
notar, neste mesmo caso, a leucopenia intensa
que o acompanhou durante cérca de dois meses.
A queda leucocitaria resistiu ao tratamento pe-
lo figado ¢ pelos nucleétidos.
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£ comum verificar, em certas leucopenias,
a normalizacdo da taxa de glébulos brancos,
apés um curto perfodo de tratamento, pela te-
rapéutica com os derivados do acido nucleinico.
Tivemos um «caso «de leucopenia com apenas
800 leucécitos por mm? que, em trés dias com
esta terapéutica, subiram a 3.400 por mm3,

Na paciente da cbservacio 2, sbmente depois
dz um més e meio de uso dos nucleétidos e do
extrato hepitico, é ¢ue os leucédeitog adquirem
ciiras normais. Em vista disso, surge a per-
gunta se foi a terapéutica institufda que pro-
duziu o efeito desejade ou se éste foi ocasio-
nado por circunstiancias quez nosg escapam. Em
tcdo caso, a doente desta observagio teve sua
estadia no Hospital entrecortada por ictericia
catarral, pneumonia e obcesso no braco direito,
a todas suportando perfeitamente bem.,

Em maio de 1944, ela foi gastroenteroanas-
tomosada. Entretanto, ndo achamos que sua
anemia seja devida a isso. Para tal concorre
uma discreta informagio dada por ela e que
d:sejamos levar em muita consgideragio. Ela
nos conta que ja em janeiro de 1944, portanto
quatro meses antes da opera¢lio gastrica, sur-
ge-lhe grande astenia e muita ardéncia na lin-
gua. Tais fatos nos podem levar a suspeitar
que j4 entdo ela estivesse com anemia perni-
cicsa, embora ndo tenhamos nenhum hemo-
grama com prova disso. Esgta paciente ¢ sujeita
a freqiientes gintomas purptiricos, representa-
dog por petéquias, que aparecem e «esaparecem
rapidamente.

As duas pacientes destas ohservacgdes acu-
sam hepatomegalia, mas possuem o bago, pela
percussio e apalpagdo, dentro de limites nor-
mais,

OBSERVACAO 3: — Os dados hematold-
gicos e a hiperbilirrubinemia indireta sido de
enorme importincia neste caso, em que nos
faltam exames mais completos. Néle ndo cons-
tatimos leucopenia, neutrocftopenia nem mo-
nocitopenia. J4 explicimos éste fato levantan-
do a hipétese de uma provivel alteragio meta-
bélica antes da morte. Na necrépsia, embora
lamentando faltar o exame histolégico da me-
dula ¢Gssea, possuimos alguns achados de real
valor.

Davemos salientar que a paciente faleceu
em insuficiéncia cardfaca, como informa o ana-
tomopatologista. Tal fato é comum na anemia

pernicicsa, levando Naegeli (12) a dizer que
“la muerte no se prcduce a menudo por la ane-
mia grave, sino por la insuficiencia cardiaca”.
A causa d:sta, em nosso caso, é encontrada na
esteatose do miocdrdio, pois néo existem lesdes
valvulares nem coronarianas que a expliquem
suficientemente. IEm alguma parte désse tra-
balhc, dissemos que os doentes com anemia
pernicicsa, muitas vézes, apresentam bom es-
tado de nutricio, com tendéncia & adiposa. A
gordura, nestes casos, nito s2 depesita s9 no
tecido subcutaneo, mas também nas wisceras.
Nesta observacgio, a necrépsia constata esteato-
se do miocdrdio e do figado e lipoidose da
aorta. A infiltra¢iio gordurosa se processa da-
vido & combustio incompleta das graxag, sendo,
portanto, causada por hipoxemia.

Alguns autores «dizem que no figado deve
existir hemosideross, nog casos de anemia per-
niciosa. NAo resta duvida gque o depdsito de
ferro naquele 6rgiio ¢ um sinal importante Jda
afecciio, mas ela também podz existir sem éle.
Isso acontece nos casos em (que existe uma
ma utiliza¢io do ferro, principalmente naque-
les gqus ha esgotamento das reservas férricas
do organismo, O proprio Naegeli (12), gque
tanto defende a hemosidercse como patogno-
moénica da anemia de Biermer chegando a man-
dar pensar em outro tipo de anemia quando
nio se a encontra, regista dois casos em (ue
niio ¢é constatada anatomopatoldogicamente,

0O edema pulmonar e as sufusdes sanguineas
vigcerais giio alteragdes comumente registadas.
As ultimag séo devidas, proviavelmente, & trom-
bocitopenia.

A medula 6ssea tibial mostra um pequeno
foco de medula vermelha, gignificando o in-
tenso esforgo compensador medular, que trans-
forma a medula gordurosa inativa em um cen-
tro de hemocitopoiese.

PATOGENIA

A patogenia da anemia perniciocsa s veio
a ser conhecida depois da descoberta de Minot
e Murphy.

Durante muitos anos, foi utilizada a tera-
péutica arsenical e algumas dietas ricas em
determinados principios alimentares, que va-
riavam gegundo a preferéncia dog autores,
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‘Whipple e Robscheit-Robbins provocaram,
por sangrias repetidas, anemia em cachorros.
Estudaram, entdo, a velocidade com que se
regenerava a hemoglobina dando.acs animais
qualidades diferentes de alimentos. Verifica-
ram, assim, que era o figado e melhor regene-
rador hemoglobinico.

Minot, tomando conhecimento destas expe-
riéncias, administra 4 seus anémicos pernicio-
sos dietas ricas em figado e constata a nor-
maliza¢io clinica de seus doentes. Aliado com
Murphy, amplia o tratamento a grande nimero
de pacientes e, finalmente, em 1926 (11), co-
munica sua descoberta ao mundo médico.

A substincia desconhecida existente no fi-
gado foi denominada “fator antipernicioso’” ou
“fator anti-anémico’”, mas até o ano de 1929
ficou ignorado o seu mecanismo de formagio.
Neste ano, Castle (2) comunica o resultado se
euas pesquisas, que tém como base a aquilia
dos anémicos perniciosos. A um déstes faz
{ngerir um pedaco de carne e nota que, he-
matoldgicamente, nada lhe acontece. Entre-
tanto, quando a carne sofre préviamente a 4i-
gestdo em um estdmago com 4cido cloridrico
normal e apos ¢ ingerida pelo doente, Castle
chserva crige reticulocitaria no sangue perifé-
rico. Ksta jA entdo servia para avaliar o efeito
do tratamento pelo figado e quando surgia era
gintoma indicador da regeneracéio eritrocitica.

. Castle, entdo, lanca sua hipétese de que no
figado existem dois fatdres, que dencmina fator
extrinseco e intrfnseco. Ao primeiro correspon-
de, em suas experiéncias, o pedaco e carne e,
ao segundo, uma substincia indeterminada
existente no estdmago com acidez normal. Pa-
ra éle, o fator antipernicioso é o resultado da
acio do fator intrfnseco sdbre o extrinseco.
ista acfio se produz no estdmago e, depois de
formado, o fator antipernictoso val se armaze-
nar no figado. Relman acredita que é&le se
deposita em forma inativa e necessita ativar-
ge para poder atuar. Denomina a primeira for-
ma de “hemogénio” e a segunda e “hemopoie-
tina”,

As experiéncias de Castle, até hoje, sido in-
discutfveis e demostram a patogenia da ane-
mia perniciosa, Tudo gira, portanto, ao redor
da aquilla, que sempre existe. Nos poucos
casos em (ue se constata acidez gistrica normal,
j4 vimos que Goldhamer (5) demostra ser tictf-

cia, pois quantitativamente, em comparacio
com o normal, é nula, Existe, portanto, no
estomago do individuo normal, uma substancia
(fator intrinseco) que atua sobre certos ali-
mentos (fator extrinseco) e forma o fator que
provoca a normalizacdo hematica. Na anemia
de Biermer falta o fator intrinseco e, per mais
extrinseco existente, ndo se processa a forma-
¢do do fator antipernicioso.

Sturgis e Isaacs (14), também em 1929,
ddo a seus anémicos perniciosos mucosa gis-
trica «ddessecadla € conseguem provocar crise
reticulocitaria. Com éste fato guerem anular
a descoberta de Castle, pois é claro que se uni-
camente com mucosa gastrica se consegue nor-
malizar o quadro hematolégico, ndo ha neces-
sidade de um fator extrinseco e o fator anti-
pernicioso é apenas o fator intrinceso que, no
caso, €std representado por aquela mucosa.

Retomada por cutros, a experiéncia désses
dois autores nfo resistiu. Viu-se que ‘€m suas
preparag¢oes ndo existia 86 mucosa gastrica mas,
também, fibras da tanica muscular do estéma-
g0 e, com elas, portanto, o fator extrinseco.
Por outro lado, os preparados exclusivos de
mucosa gistrica nfo ocasionam crige reticuloci-
tdria, mas o fazem gquando néles entram as
fibras musculares do estémago.

Refutadas as experiéncias de Sturgis e
Isaacs, embora se usem seus preparados no
tratamento da anemia perniciosa, o mecanismo
patogénico descoberto por Castle conserva todo
seu valor.

Com os estudos désse autor, a atencio dos
investigadores é atrafda para os casos de aqui-
lia gédstrica nos quais nfio hi anemia ipernicio-
sa. Meulengracht (10) prova, entdo, que o
fator antipernicioso nélo se forma 86 e exclu-
sivamente no estdmago, mas se pode originar
no intestino, como também, que o fator intrin-
seco niio é propriedade tnica daquele 6rgio
mas pcde existir no duodeno, jejuno e f{leo.
Diste modo, concebe-se porque tantos aquflicos
néo sfo blermerianos. Néles existe suficiente
fator intrfnseco formadoe no intestino delgado,
embora niio exista no estomago.

Ainda que muito se tenha adiantado no co-
nhecimento da composicio quimica do fator
antipernicioso, ela nio estd completamente des-
vendada. Pelcs estudos de Cohn (3), sabe-se
ger éle hidrossolivel e termoestavel, podendo
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ger purificado de tal mcdo que fique isento de
proteinas. Os trabalhos de Dakin (4) mcstram
que éste fator compoe-se de idois elementes:
um com cstrutura semelhante & glicosamina e
outro reprecsentado por uma molécula de ami-
nodcidcs, entre cs quais sfo ¢s principais a
lisina, glicina, dcido aspartico e oxiprolina.
Jacobson e Subbarrow (7), em 1941, estu-
dum separadamente éstes dois elementos. Cons-
tatam gue ndo obsiante cada um dél:zg possuir
acdo reticulocitaria, esta é pequena e o efeito
reticuiocitario maximo s6 € cbtido quando
todos s elementos estdo reunidos. Em vista
diggo, concluem que o fator antipernicioso é
formado por varics elementos e nfio por um so.

ETIOLOGIA

£ admitido, como causa fundamental «la
anemia pernicicsa, o fator consgtitucional. Ks-
ta concepcao tem como base o cariter familiar
da afecgfio, pois ha anos que ¢é notado seu
aparecimento em varios membrog de uma mes-
ma famflia,

Existem, na literatura mdédica, casos de
anemia perniciosa produzida por varios agen-
tes. Entre éstes, citam-se o botriocéfalo, a gra-
videz, a ténia e a sifilis. Enumeramos apenas
éstes 2 nido levamos em consideracio os regis-
tados como ocasionados pela gastrectomia, in-
toxicagito intestinal, cancer gastrico e estenose
intestinal em vista de ndo ter sido provado, de
mcdo evident:, sua relacdo de causa a efeito,

Nas quatro primeiras causas citadas, o qua-
dro clinico e hematoldégico é em tudo semelhan-
te ao da anemia criptogenética de Biermer e
se distingus desta unicamente porque, pela su-
pressic da causa, se consegue a cura. Og au-
tores querem, entretanto, que éstes agentes
atuem apenas como fatdorzs determinantes sdobre
um fundo constitucional. Assim, a anemia
perniciosa botriocefalica surge em 1/5.(00 a
1/10.¢00 dcs portadores déste verme; dalguns
casos d2 anemia perniciosa durante a gravidez
que desaparece apos o parto, surge alguns anos
depois com o cardter criptogenético.

Em tcdo caso, ndio devemos perder de vis-
ta a relatividade dos conceitos em medicina e
a evolugdo que éles sofrem no decorrer dos anos,
Assim sendo e embora admitindo um fator

constitucional na anemia perniciosa, ndo pode-
mos deixar de lembrar uma série de casos de
cura pela supressdo das causas acima., Schrei-
ber cita um caso por ténia que ha 20 anos néo
tem recidiva; Naegeli, quatro anemias perni-
cicsas por gravidez, sendo que duas estio no
trigésimo ano «de cura e, éste mesmo autor,
relato. um caso surgido em um rapaz com
sftilis tercidria grave que também ha 20 ancs
ndo apresenia recidiva.

TRATAMENTO

Depois da maravilhcsa descoberta de Minot
e Munphy, ditunde-se largament2 a terapéutica
pelo figado. Os estudos posteriores, entretanto,
diminuem um pouco o entusiasmo do inicio.
Veritica-se que o figado ndo cura a anzmia
perniciosa, mas consegue, apenas, normalizar
o quadro hematologico. Os megaldcilos e me-
galoblastos desaperecem tanto «do sangue peri-
férico quanto da medula ¢éssea, masg a aquilia
e os graves sintomasg neurolégicos nio sido in-
fluenciados por éle, Cremos qu2, embora nhio
se obtenha a cura pernamente da afecgiio, ja
se obtem tanto que a anemia perniciosa deve
perder seu adjetivo e ser designada como ane-
mia de Biermer. Embora c¢s sintomas neurold-
gicos graves nido desaparcgam, os leves, como
as parestesias, costumam abandonar o paciente.

Néio é nossa intengiio discriminar sucinta-
mente o modo de emprégo do figado. J& val
longe o tempo em que se usava o Orgio cra,
por wia oral. Atualmente, existem no mercado
intinidade de preparados farmacéuticos, tanto
hepaticos como gastricos, para uso parenteral.
As doges variam para cada doente, £ obrigagio
do médico, apés normalizar o quadro hematols-
gico, pesquisar a doce 6tima que mantenha a
normalizagio. Esta pode ser obtida com poucay

inje¢des mensals, devido d alta concentracio

dos extratos atuaig.

Alguns extratos, incompletamente purifica-
dos de protefnas, ccasionam urticaria e reagdes
anafiliticag leves (observagio 1), Nestes ca-
808, basta mudar a marca farmacéutica o
extrato.

Também é conveniente cdministrar, por via
oral, algumas gditas didrias de uma solugiio de
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acido rclorfdrico, para compensar sua falta no
estomago.

Em 1945, Spies e colaboradores (17) relatam
08 sucessos obtidos com a administragdo oral
ou parenteral do 4cido f6lico nas anemias per-
niciosas. fRstes experimentadores conseguem
sintetizar em forma cristalina o dcido félico
e, désse modo, o tornam néo sé util como de
ficil emprégo na clinica diaria,

Com esta nova descoberta, reina grande
entusiasmo para o tratamento das anemias
macrociticas hipercréomicas com megaloblagtose
na medula O6ssea, pois os resultados com a
administracdo do dcido félico sdo mais simples
do que com o extrato hepatico. Zuelzer, em
recente artigo em The Journal of the American
Medical Association, demonstra que o 4cido
f6lico é um fator antianémico especificamente
cficaz nas anemias infantis com megaloblastcsa
medular e completamente ineficaz em qualquer
outro tipo de anemia infantil.

Im editorial recente, a revista Gastroente-
rology finaliza dizendo: “Talvez a longa e
ardente questio da elucidagiio da natureza do
fator antianemico do extrato hepitico tenha
atingido wm {fim. Contudo, nio esta justifica-
do, atualmente, concluir que o acido félico seja
o principio ativo do extrato hepatico ou o fator
extrinseco’.
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