
RESPOSTA A GLICOCORTICóiDE EM ANEMIA PERNICIOSA 

INTRODUÇAO 

Um dos aspectos marcantes da Ane
rnta Perniciosa e que, por definição, cons
titue seu sêlo característico é a atrofia da 
lllucosa gástrica ( 13) , ao determinar ela 
a falha na produção do fator intrínseco 
de Castle, levando a alteração do quadro 
hematológico e manifestações nervosas. 
~lgumas exceções a êste papel prioritá
~o, atribuído à atrofia gástrica na eclo
sao da A. P., têm sido referidas em indi
\liduos jovens (8,8a) . 

Baseado nessas considerações de 
Ordem fisiopatológica é que o uso de gli
cocorticoides despertou interêsse, quan
do se sabe da teoria defendida principal
lllente por Gray (14) de que teriam os 
gUcocortlcoides papel estimulador da se-
tocreção gástrica, com isso incluindo o fa

r intrínseco . 
Thomaz Addison, em 1855, ao se re

ferir a uma possível relação entre suprar
renal e Anemia Perniciosa (A. P.) afir
lllava: "Anemia and the suprarenal chan
ges were not a mere concidence, and the 
suprarenal changes may be either dlrec
tly or indtrectly concerned with sangui
llification". Mais recentemente, em 1952, 
~erun (1) refere-se à associação Mal de 
"l.ddison e A. P. e faz menção a Rowntree 
e Snell que teriam encontrado a mesma 
associação; e também a Schepers que se 
retere à associação Insuficiênçia Suprar
renal Crônica e A. P .. 
d Várias outras referências têm surgi
o na literatura a respeito da ação dos 
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gico das anemias megaloblâsticas, agu
çando a curiosidade científica dos autôres 
e suscitando pesquisas tendentes a expl1-
car seu mecanismo. 

Assim, Doig e cal. (2) numa revisão 
da literatura, referem que Thorn e cal., 
em 1950, jâ relatavam talvez o primeiro 
caso de A P. que respondia com reticu
locitose à administração de corticotropi
na; Loewenstein e cal. em 1951, relata
vam dois casos de A. P. que apresentaram 
remissão hematológica parcial à cortico
tropina. Frost e Goldwein (3), em 1958, 
descreviam um caso de resposta hemato
lógica à prednisona, investigando o me
canismo de ação; Doig e cal. (2) realiza
ram cuidadoso estudo em oito caso de a
nemias megaloblásticas de causa varia
da que responderam favoràvelmente à 
prednisolona. Wintrobe e cal., em 1951, 
também tiveram resultados favoráveis à 
administração de corticotropina, com mo
derada resposta reticulocitária. Glass e 
col. (4), e Spies e col. (5), referem res
posta hematológica à corticotropina e à 
prednisona em casos de doença celíaca. 

O interêsse do caso presente não se 
limita a mais uma reafirmação desta a
ção do corticoesteroide sôbre o quadro 
hematológico da A. P. com suas implica
ções fisiopatológicas, mas, também, a 
apresentação de um caso autóctone de 
A. P., entidade bastante incomum em 
nosso meio (10), em especial, como no 
caso presente, em paciente de raça ne
gra. 
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tica, baixou à 2.a Enfermaria (Cadeira 
de Clínica Médica do Prof. Thomaz Ma
riante) da S. Casa de Misericórdia de Pôr
to Alegre, queixando-se de pronunciada 
astenia, anorexia, dispnéia, palpitações e 
dor retroesternal ao esfôrço. Em várias 
ocasiões, nos últimos quatro anos, apre
sentou quadro semelhante, tendo tido al
gumas remissões mais ou menos longas 
com o uso de vitamina B12 • Recebeu tam
bém, por ocasião de recaídas, transfusões 
de sangue. Não fêz referência a distúr
bios gastro-intestinais de qualquer tipo. 
O exame físico, na ocasião da baixa, re
velou uma paciente de compleição robus
ta, acentuadamente pálida, com colora
ção subictérica das escleróticas; apresen
tando sôpro sistólico + +, suave, mais 
audível no foco aórtico; tensão arterial 
,150/70 mm Hg; no abdomen, massa pal
pável no hipocôndrio esquerdo, que mais 
tarde constatou-se ser cisto do polo in
ferior do rim esquerdo. Exame neuroló
gico (Dr. Nelson Aspesi): normal. Gas
troscopia (realizada por um de nós) re
velou mucosa gástrica normal. Curva de 
acidez gástrica com prova de histamina 
endovenosa segundo Hirshowitz (12) (2 
mg de histamina base em sôro fisiológi
co, com administração prévia de anti-his
taminico): 

Secreção basal: 
pH 7,87- Cloretos: 13,5 mEq por litro; 

Após estímulo histamínico: 
pH 7,55 - Cloretos: 13,5 mEq por litro; 
pH 7,68 -Cloretos: 13,5 mEq por litro; 

Pesquisa de gordura neutra nas fe
zes (pelo sudan III) : Negativa 

Bilirrubina direta imediata (1 min.): 
0,55 mg em 100 ml 

Bilirrubina total: 
2,03 mg em 100 ml 

Teste de Coombs direto: Negativo 

O exame hematológico (Vide Qua
dro) revelou intensa anemia acentuada
mente macrocitica (Volume corpuscular 
médio: l18p.3; hemoglobina corpuscular 
média: 41 yy) ; sem sinais de hiperregene
ração (reticulócitos: 1,5%), com a pre
sença no sangue de muitos macro-ovaló
citos de aspecto hipercrômico (megalóci
tos), vários eritrócitos com pontilhado 
basófilo e alguns eritroblastos; no leuco-
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grama foram evidenciados alguns neu
trócitos com hipersegmentação nuclear. 
Foi feita punção esternal que revelou me
dula óssea em intensa proliferação do ti-
'po megaloblástico (medula azul) . -

Administrados 40 mg diários de pred
nisona*, foram feitos contrôles hematoló
gicos (Vide Quadro) que revelaram in
tensa resposta reticulocitária (22% no 
11.0 dia), sensivelmente superior à refe
rida na bibliografia consultada; novo mie
lograma, 20 dias após o primeiro, revelou 
desaparecimento da série megaloblástica, 
com reversão da eritrocitopoese ao tipo 
eritroblástico. A recuperação subjetiva 
da paciente foi apreciável. 

A instituição do tratamento especi
fico (Vitamina B12 por via parenteral) 
seguiu-se rápida normalização do hemo· 
grama: 86 dias após o primeiro hemogra
ma, a taxa de eritrócitos estava em 5,14 
milhões por mm3 e a biometria eritroci
tária era normal. 

QUADRO DA EVOLUÇAO 
HEMATOLóGICA 

DISCUSSAO: no caso presente in
clinamo-nos pelo diagnóstico de A. P. 
(Doença de Biermer-Addison), apesar de 
ser entidade rara no R. G. do Sul, basea
dos nas seguintes características clini" 
cas e laboratoriais: paciente acima da 
quinta década da vida, de compleição 
robusta, com astenia acentuada, diSP" 
néia, coloração pálida das mucosas e 
pele; subicterícia conjuntiva! correspon" 
dente a aumento da bilirrubinemia total, 
quase todo a expensas da bilirrubine:mia 
indireta, o que evidencia o componente 
hemolítico da A. P. (6); curva de acideZ 
gástrica com teste de histamina aumen
tado revelando anacidez verdadeira; VO" 
lume escasso de suco gástrico, não ul· 
trapassando 8 ml por amostra. A eVO" 
lução clínica revelou-se altamente escla" 
recedora: anemia evoluindo por períodoS 
de remissão determinados em algumaS 
ocasiões pelo uso de vitamina B12 inJe" 
tável, intercalados com periodos de re'" 
caída após a suspensão do tratamentO· 
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Não havia sintomas e sinais sugestivos 
de síndrome de mã absorção; a possibili
dade de uma esteatorréia assintomãtica 
com anemia megaloblãstica não parece 
ter sido referida na literatura. Parker e 
Ross, (7) em recente nota prévia, rela
tam pequeno número de casos de estea
torréia assintomãtica tão somente evi
denciada pela dosagem do caroteno sé
rico e pela dosagem química da gordura 
fecal; não se referem à coexistência de 
anemia megaloblástica. 

Quadro hemãtico e mielograma típi
cos de anemia megaloblástica, associados 
ao quadro clínico apresentado, nada ha
vendo que indicasse outra situação ca
paz de levar à carência de vitamina B12 

ou ácido fólico, fêz que firmássemos o 
diagnóstico de Anemia Perniciosa primá
ria (tipo Biermer - Addison). 

Havia, é certo, falta de característi
cas que costumam estar associadas à A. 
P., mas que, pela sua ausência, não eli
minam a possibilidade diagnóstica firma
da. Assim, estudos de biópsia gástrica às 
cegas com sonda de Wood (8) não reve
laram anomalia de mucosa gãstrica em 
casos típicos de A. P. , também, sabe-se 
que a ausência de um achado gastroscó
pico de atrofia gástrica não invalida a 
presença desta quando o exame endoscó
pico é confrontado com o exame anáto
mo-patológico (11), revelando às vêzes 
precariedade da observação da imagem 
em situações como a presente. 

A falta de sinais neurológicos tam
bém não contraria o nosso diagnóstico, 
quando se sabe ocorrerem em apenas 7 
a 11% dos casos (9) . 

O mecanismo de ação dos glicocorti
cóides nas anemias megaloblásticas per
manece obscuro. Entretanto, sabe-se que, 
de um modo geral, há resposta a corti
costeroide em anemias megaloblásticas 
quer sejam devidas a A. P. primária ou 
doença celíaca, quer a encontrada em al
guns casos de artrite reumatoide (5). 
No caso particular da A. P., foi emitida a 
hipótese de que haveria estimulo à pro
dução do fator intrínseco, permitindo a 
absorção da cianocobalamina ingeri da. 
Assim ·esta possibilidade ficou afastada 
(2 3) 'ao se administrar oralmente vita
minS: B12 + suco gástrico de paciente com 
A. P., respondendo f~voràvelmente ao 
tratamento com predmso~a, a outros P_!l
cientes com.A. P., os quais, contudo, nao 

apresentaram resposta eritropoética a 
esta associação, supostamente enriqueci
da em fator intrínseco pela ação de cor
ticosteroides. A opinião de que os glico
corticóides tivessem ação semelhante ao 
fator intrínseco na absorção da vitamina 
B12 não parece provável, uma vez que 
a prednisona não melhorou a absorção 
de cianocobalamina marcada, :adminis
trada por via oral a paciente com A. P. 
(2) . Resta a hipótese alternativa de uma 
ação mobilizadora sôbre os depósitos de 
vitamina Bw com isso facultando a res
posta clínico-hematológica. Se êste últi
mo fôr o mecanismo, o perigo de eclosão 
de complicações neurológicas pela exaus
tão das últimas reservas de cianocobala
mina, mobilizadas para a eritropoese, faz 
com que não possa haver indicação racio
nal dos glicocorticóides na A. P .. Salvo 
por período curto de tempo, como no ca· 
so presente, e sob estrita observação clí
nica. Permanece, entretanto, o interêsse 
sôbre a relação que possa haver entre 
o mecanismo de ação dos glicocorticóide~ 
e a fisiopatologia das anemias megalo
blásticas. 

RESUMO 

Relata-se um caso de Anemia Perni .. 
ciosa que respondeu à administração de 
prednisona com acentuada reticulocitose 
e reversão do quàdro megaloblástico me-
dular. E' f~ ta revisão bibliográfica a 
respeito dos possíveis mecanismos de a
ção. Os autôres não recomendam o uso 
de glicocorticóides como tratamento da 
Anemia Perniciosa. 

SUMMARY 

It is reported a case of PernicioUS 
Anemia that has shown marked reticU .. 
locitosis and disappearance of bone mar
row megaloblastic picture upon adnÚ" 
nistration of prednisone. A bibliographiC 
review on the subject is made. The au~ 
thors do not recommend the use of gltl" 
cocorticoids as a treament for PernicioUS ' 
Anemia. 
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