AS ANEMIAS E SUA CONCEITUACAO CLINICA

tes No atendimento d’ié‘rio dos pacien-
t que solicitam o médico clinico, &ste
Ncontra sempre regular nimero de en-
frmos que se apresentam anémicos.

i De tal fato, se depreende a impor-
ncia do assunto e a necessidade de o
Nternista saber conceituar e individua-
12ar com precisdo cada caso de ane-
Mia com que se depara na clinica.

“Anemia” ndo é diagndstico! Dizer

Que um paciente estd anémico ndo sig-
rllfl'ca ter se chegado a diagnosticar uma
‘ntidade morbida definida.
. Anemia é um sintoma, ou, melhor
al1"1da, uma sindrome. E a exteriorizacao
Objetiva de um estado moérbido que j& a-
Uou, ou que continua ainda em ativi-
ade, responsavel pela discrasia sangui-
Dea, embora se nos apresente muitas vé-
288 a anemia como clemento Unico, sem
Causa aparente.

Quando muito intensa, é geralmen-
te de constatagdo imediata e, ao primei-
T0 contacto, o clinico se apercebe da exis-
téncia de tdo importante sintoma.

Em outros casos, quando mais dis-
Creta, ela tem que ser procurada, medi-
ante um exame objetivo cuidadoso, nos
Pontos em que primeiramente se exte-
loriza

Uma vez constatada, devemos ir mais
diante, esmiugando a existéncia, ou
N80, de outros sintomas concomitantes,
que, em conjurto com as informacdes
Prestadas pelo proprio doente ou seus fa-
Miliares, permitam-nos a conceituagéo
Clinica de cada caso em particular.

Vamos, assim, procurar estabelecer
0 agente causal que determinou o em-
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pobrecimento, no sangue circulante, do
namero de gloébulos vermelhos, ou, e
também, de seu pigmento.

Mesmo com o auxilio de exames sub-
sidiarios, esta tarefa nem sempre é facil,
isto é, o estabelecimento imediato do a-
gente etioldgico, e éste, muitas vézes, de-
safia nossa argucia. Por outro lado,
constitui elemento indispensavel, o elo
obrigatorio, para que possamos formular
nossa avaliacdo prognostica e instituir
uma terapéutica racional e adequada a
cada caso.

£ntes de mais nada, queremos cha-
mar a aiencdo para o fato de que nem
todo o individuo palido é um anémico.
Uma impressdo precipitada sébre a colo-
racao da pele do paciente pode levar-nos
a interpretacdo errénea. Uma palidez
discreta pode ser observada em pessoas
normais quando a pele & muito espessa
ou pouco vascularizada, bem como quan-
do levam uma vida reclusa, pouco viven-
do ao ar livre. Outras vézes, trata-se de
uma palidez congénita, familiar, que até
mereceu de Sahli o nome de ‘“pseudo-
anemia” .

A cOr da pele depende de numerosos
fatéres: a espessura da epiderme, a
quantidade e o tipo de pigmento que con-
tém, o namero de vasos sanguineos bem
como seu grau de dilatacdo ou constri-
cao, e ainda a quantidade de hemoglobi-
na que neles circula.

Estudo de um paciente anémico

Uma vez estabelecido ser a anemia
uma sindrome, é evidente que o exame
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fisico, de um portador da mesma, deve
ser o mais completo possivel. Nao deve-
mos deixar, exclusivamente, a cargo do
laboratodrio o diagnostico de certeza, pois
a0 exame objetivo cuidadoso recolhemos,
muitas vézes, informes inestimaveis para
o estabelccimento do diagnoéstico etiolo-
gico.

Em primeiro lugar, a “histéria” do
paciente deve ser meticulosamente es-
miucada. Varios fatores devem merecer
nossa atencéao e ser cuidadosamente apu-
rados:

1. Possivel existéncia de hemorragias

anteriores, agudas ou cronicas, a-
bundantes ou pequenas de longa
duracao.

2. Em pacientes do sexo feminino:
caracteristicas dos cataménios (apa-
ricdo, duracao, quantidade), nume-
ro de gestacdes e abortos, ocorréncia
de hemcrragias poés-parto, etc.
Existéncia de sintomas denunciado-
res de enfermidades cronicas: infec-
¢oes croénicas, hemorréidas, neopla-
sias, etc.

4. O tipo de alimentacdo costumeira a
fim de avaliar a riqueza dos alimen-
tos em proteinas, vitaminas e mine-
rais.

5. Possibilidade de existéncia de trata-
mentcs prolongados com certos me-
dicamentos dotados de uma acao
anemizante: arsénico, sais de ouro,
etc., ou exposicdo do paciente, de-
corrente de sua ocupacao profissio-
nal, a venenos ou agentes quimicos
capazes de agir similarmente, como
as anilinas, a prata, o chumbo, etc.

6. A existéncia, na histéria da familia,
de outros casos de anemia, de esple-
nectomias, etc.

o

O exame fisico do anémico deve ser
completo quanto possivel.

A coloracao da pele, isto €, seu des-
coramento, é um indicador inestimavel
de anemia, mas a palidez das mucosas,
do leito das unhas e da palma das maos
sdo indicadores mais seguros. Assim, o
aspecto das conjuntivas constitui uma
informacao bastante segura, mas néo
nos devemcs deixar confundir pela pos-
sivel existéncia de uma conjuntivite. O
descoramento do leito das unhas e da
palma das maos revelara a presenca de

tao

anemia, mesmo quando esta for de grau
moderado. Na regido palmar, a colora-
cdo dos sulcos constitui precioso infor-
me: éles conservam sua cOr vermelhd
mesmo depois que o resto da regido ja
cmpalideceu. Para Wintrobe, quando 08
sulcos chegam a perder a cér vermelhd,
a taxa de hemoglobina sanguinea podeé
ser calculada abaixo de 7 g por 100 cm3.
No exame da pzle nao devemos esquecels
ainda, a possibilidade de existéncia deé
matizes diferentes associados a palide?
mais ou menos intensa. Assim, todos nés
conhecemos aquela tonalidade especial
de “palha =éca” com que se apresentam
os cancercsos, & palidez nitidamente
amarelada das anemias hemoliticas, 2
coOr palido-terrosa da caquexia paludica
ete.

Outros pontos, ainda, nos merecem
cspecial atencao.

O exame da ling ua é de grande in-
terésse pratico, pois s6 por um simples
olhar podemos chegar a uma conclusao
da enorme responsabilidade. Assim, na
anemia perniciosa ela se apresenta: ver-
melha, luzidia, dolorosa, sinais nitidos
de uma glossite, considerada por muitos
como sinal quase patognomoénico daqueé-
ic tipo de ancmia. )

Os ganglics linfatices superficials
deverm ser cxmindes com cuidado, pois,
cm certas circunsténcias podem estar
aumentados de volume (leucoses, Hodg-

kin, ote).

E de boa pratica palpar os ossos pard
pesquisar sua  scasibilidade: qualquer
afcecao quoe acarreta hiperplasia 6ssed,

geralmente ¢ acomnanhada de sensibili-
dade esternal.

Devemes procurar a  cxisténcia de
edemas, examinando o tecido celular
subcutaneo principalmente ao nivel dos
membros inf¢riores sintoma tdo comum
nas discrasias sanguineas de certa inten-
csidade e crizinados pela hipo- proteine'
mia, que p)”" q("mpﬁnhfn a anemia, ©
a baixa de icnsan de oxigénio tecidual,
que acarrc.e um dummto de permeabi-
fidade Lapllal.

O exame do aparelho circulatorio,
especialmente do coracao, deve ser apu”
rado ¢ meiiculcso, peis vai dar-nos uma
idéia do comprometimento do aparelh0
cardiovascular, que sera inexoravelmen-
te atingido a medida que progride e s€
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lnt\ensiﬁca a anemia. Além das queixas
0 'doente de falta de ar e palpitacdes,
Vamos encontrar: taquicardia, pulsacdes
artGILiais rapidas e intensas, aumento da
€nsdo diferencial, ruidos especiais nos
Vasos do pescoco (“bruit de diable”) e
SOpros cardiacos. Os sopros anémicos
830 geralmente sistélicos, mais audiveis
Junto ao foco pulmonar e regido meso-
Cardfaca. fistes sopros estdo ligados ao
Qumento de volume minuto, que vai pou-
€0 2 pouco levando o coragdo & insufi-
Clencia cardiaca, com aumento da area
Cardiaca, sopros funcionais, estase veno-
8a, ete. (coragdo anémico).

~ Um achado digno de nota é a proe-
Minéncia, na radiografia, do arco médio,
4 expensas do cone e do tronco da arté-
Ma pulmonar. A dilatacio é dinimica
€ seria devida & grande quantidade de
Sangue que expulsa o ventriculo direito,
0 que produz a distensdo da artéria.
Or estas razoes, o coracdo adquire a con-
figuracdo mitral, e isto, somado & exis-
téncia de sopros apexianos, pode levar
20 diagnéstico errdneo de cardiopatia
Mitra],

O eletrocardiograma n#o apresenta,
fm geral, modificacdes muito caracteris-
ticas, Poderemos encontrar aumento ou
diminuicéo de voltagem da onda T e, as
Vezes, negatividade da mesma. Obser-
Vam-se desnivelamentos do segmento

T, especialmente negativos. Estas alte-
fagdes costumam desaparecer com a eli-
Minac¢do da causa. Em alguns casos ob-
Servam-se apenas taquicardias sinusais,
acompanhadas de baixa voltagem dos a-
Cidentes eletrocardiograficos.

O figado e o bago também devem
Ser examinados com cuidado, para des-
Pistar possivel aumento de volume dés-
€8 6rgéos.

Ndo devemos esquecer, também, o
txame dos rins, assim como o exame
Pélvico e o proctolégico, pois podem pro-
Porcionar a indicagdo sobre a causa € a
Natureza da anemia.

O exame neuroldgico, que deve tam-
bém ser sempre efetuado, revela anor-
Malidades significativas nos casos de
Anemias megaloblasticas: parestesias das
Sxtremidades, desordens da sensibilidade
Superficial e profunda, diminui¢cdo ou
esaparecimento dos reflexos, sinal de
Bﬁbinski, ete.

Analisado, assim, rapidamente o
valor do exame objetivo do doente, in-
clusive o interésse do estudo radiolégico
e eletro-cardiografico do mesmo, consi-
deramos quase desnecessario ressaltar a
importéncia do hemograma, exame b4-
sico e evidentemente imprescindivel, to-
mado sempre em série, a fim de que pos-
samos esclarecer o grau da anemia, suas
caracteristicas hematolégicas, sua evo-
lugdo e resposta terapéutica.

Além da contagem das hemécias e
da determinacdo do volume de hemoglo-
bina, é de interésse também calcularmos
0 volume globular médio, a hemoglobina
globular média e a concentracdo média
da hemoglobina globular.

Deverdo ser pesquisados os sinais de
eritropoiese exagerada, tais como a pre-
senca de hemacias policromatéfilas, ma-
crocitos e globulos vermelhos nucleados,
assim como os sinais de perturbacdo na
eritropoiese que nos sao revelados pela
existéncia de pecilocitose, anéis de Ca-
bot e corpos de Howell-Jolly. Uma reti-
culocitose indica estimulo fisiolégico da
formacéo de hemicias.

Néo devemos esquecer que o sistema
hematopoiético funciona como uma uni-
dade fisiol6gica. Assim, quando a for-
macado de hemacias estd4 estimulada, em
geral a leucopoiese também est4 aumen-
tada, com aumento concomitante de for-
magéao de plaquetas. Tal fato é facilmen-
te constatado no hemograma de indivi-
duos apés grande hemorragia, no qual
vamos encontrar nao s6 uma reticuloci-
tose, como também leucocitose acompa-
nhada de aumento de nimero de formas
mais jovens de leucécitos.

Quando existe perturbacdo da eri-
tropoiese, por deficiéncia de ferro ou fa-
tor hepatico por exemplo, encontram-se
também sinais de distdrbios da formagéo
dos leucécitos e das plaquetas. Assim, na
anemia perniciosa verifica-se habitual-
mente leucopenia, em geral acompanha-
da de uma linfocitose relativa e leuc6-
citos polimorfonucleares multisegmen-
tados.

Nas anemias que se instalam nas
infeccbes cronicas ou nas nefropétias
crdnicas, nao se observam, no hemogra-
ma, sinais de atividade hematopoiética.
As toxinas microbianas, nestes casos,
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vao exercer acdo inibidora sébre a mé-
dula 6ssea, embotando sua atividade.

O mesmo se observa nha anemia a-
plastica, ndo mais, evidentemente, por
uma acao toéxica sbbre a medula, mas
por um desmoronamento da funcdo he-
matopoiética da mesma, de causa mui-
tas vézes desconhecida. Nestes tipos cli-
nicos, a anemia é, geralmente, normo-
citica e acompanhada de pecilocitose re-
lativamente pequena ou de anisocitose,
enquanto os reticulécitos se apresentam
em numero normal, ndo sendo encon-
tradas hemaécias nucleadas nos esfrega-
¢os. Os leucdcitos inicialmente podem
nao sofrer alteracOes sensiveis em seu
ntumero, mas em fases mais adiantadas
da anemia aplastica éles também acom-
panham a debacle sanguinea.

Nas anemias provocadas por uma des-
truicdo exagerada de hemécias, além do
hemograma, sao indispensaveis outros
exames laboratoriais. Nos anémicos he-
moliticos, o plasma tem aparéncia niti-
damente ictérica, com reagdo de Van
den Bergh de tipo “indireto”. A dosagem
das bilirubinas demonstra estar real-
mente elevada a bilirubina indireta, com
aumento da quantidade de urobilinogé-
nio na urina. Também aqui, devemos
encarar o sistema hemopoiético como
uma unidade: o aumento da destruicéo
de hemacias é acompanhado, geralmen-
te, de reticulose, leucocitose e tromboci-
tose.

Quando existem razdes para que se
suponha tratar-se de uma anemia he-
molitica, além dos exames acima men-
cionados (hemograma, reagdo de Van
den Bergh, dosagem das bilirubinas),
devemos recorrer a outros exames labo-
ratoriais para fazer o diagndstico dife-
rencial: prova de fragilidade das hema-
cias, prova de Coombs, teste para o ca-
lor, para o frio, etc.

Depois que o paciente tiver sido ob-
jeto de um estudo completo, como acima
nos referimos, o numero de casos em que
é necessario fazer o exame da medula
Ossea é pequeno.

Embora o material obtido por pun-
cdo esternal seja sempre interessante, o
medulograma s6 constitui um auxiliar
essencial para o diagnodstico de um nu-
mero limitado de afecgdes, como: leuce-
mias aleucémicas, mieloma muiltiplo,

doencas de Gaucher e Niemann-Pick €
em certos casos de anemias macrocitl
cas. Nestas ultimas, o medulograma nos
mostra a presenca de megaloblastos, ¢
que sugere a deficiéncia do fator hepati
co, muito 1util nos casos de uma sinto
matologia clinica duvidosa.

Na anemia aplastica, é o carater
negativo do material recolhido da medu-
la dssea que fornece a indicacéo do diag-
néstico.

Sintomatologia da sindrome anémica

Ao tratarmos do estudo de um pa-
ciente anémico, j4 vimos muitos dos sin-
tomas que éle pode apresentar.

Além dos sinais préprios a cada tipo
particular de anemia, a sintomatologis
geral da sindrome anémica se resumé
em: palidez, astenia muscular, perturba
cbes circulatérias, respiratérias e cere
brais.

A palidez é, como vimos, sinal fun-
damental, geralmente proporcional
intensidade da anemia. Ela nédo deve sef
mal interpretada, pois circunsténcias var
rias podem fazer com que o paciente s¢
apresente palido, momentinea ou per
manentemente, sem ser um anémico
(lipotimias, doentes aérticos, nefriticos
etc.). Ela deve ser procurada, como dis-
semos, naqueles pontos em que se exte
rioriza com mais evidéncia. Em certo$
casos, a palidez pode estar mascarada
por uma cianose ou por uma icterfcia.

Todo anémico se queixa de astenid

muscular e facil fatigabilidade. Hste
sintoma subjetivo est4 ligado ao acumu-
lo de 4cido latico ao nivel dos musculos:
como decorréncia natural da an6xia. To-
do o esforgo fisico acentua esta sensagao
de fatigabilidade, como de resto todas
as outras perturbagdes. Quando a ané
mia é pouco intensa, a sintomatologi®
se resume em uma sintomatologia dé
esforgo, fato perfeitamente compreensi‘
vel, pois o trabalho muscular exige '111}13
melhor oxigenacdo dos tecidos, condigoes
que ndo podem ser satisfeitas em tais
casos.
J4 vimos como o exame do aparelho
circulatério é rico em sintomas nas ané
mias de certo grau, bem como as alte
racoes verificadas a radiografia do cora-
cdo e eletrocardiograma.
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As perturbagées circulatérias sub-
Jetivas se resumem em: dispnéia de grau
Varigvel, palpitacoes e dores precordiais.
Estas dores assumem particular impor-
dncia quando adquirem um carater
Constritivo, podendo realizar uma verda-
deira sindrome anginosa, observada prin-
Cipalmente em pacientes de idade ma-
dura, nos quais as coronarias j& ndo es-
4o indenes. E, pois, a dor anginosa
Provocada por uma insuficiéncia da a-
daptacdo do débito coronirio que néo
Pode se elevar tanto quanto seria neces-
Sério para assegurar a oxigenacdo do
gliocé,rdio, cujo trabalho esta aumenta-
0.

Objetivamente, encontramos: taqui-
Cardia, grosseiramente proporcional a
Intensidade de anemia, aumento de am-
blitude das contragdes, hipotensdo arte-
rial, notadamente da minima, sopros
cardiacos, etc., aos quais ja nos referimos
anteriormente. Estas perturbagGes le-
vam o paciente a uma insuficiéncia car-
diaca, que se enquadra no grupo das “in-
Suficiéncias cardiacas com volume mi-
huto aumentado.”

As perturbacdes respiratorias, decor-
rentes da oxicarbonemia, sdo representa-
das pela polipnéia. O esfdrgo fisico, mes-
mo pequeno, a acentua.

As perturbacoes .cerebrais, conse-
qiientes & andxia encefalica, sio muitas
vézes as primeiras a chamar a atencdo
do doente. Sdo elas: cefaléia, tonturas,
zZumbidos nos ouvidos, vertigens, lipoti-
mias, astenia intelectual, certo grau de
apatia.

Muitas vézes observa-se baixa da
acuidade visual, acompanhada de lesdes
retinianas (retina palida, edema papilar,
pequenas hemorragias) .

mais um passo & frente, isto é, procurar
enquadrar a anemia dentro de um gru-
po definido, o que ira representar uma
aquisicdo de enorme valor sob o ponto
de vista prognéstico e terapéutico. Uma
vez reconhecido o tipo clinico, poderemos
instituir tratamento adequado e racio-
nal.

Na préatica, as vézes, se observa que
determinada anemia nfo est4 sendo be-
neficiada com o tratamento instituido.
Em tais casos, devemos fazer uma revi-
sao no diagnoéstico, pois, muitas vézes,
trata-se de um diagnéstico etiol6gico
errado, com conseqiiente terapéutica
mal conduzida. Mais adiante citaremos
alguns exemplos desta mé interpreta-
cdo diagndstica.

Numerosas classificagoes tém sido
propostas, baseadas em principios diver-
so0s, 0 que lancgou certa confusido no as-
sunto, durante algum tempo.

A antiga classificacdo de: anemias
primérias e anemias secundérias, est4
hoje completamente abandonada. Assim
também, esquecida vai ficando a classi-
ficagdo de Brugsch que, considerando a
concentracdo hemoglobinica, as dividia
simplesmente em:

— anemias hipocrémicas
— anemias hipercrdmicas
— anemias normocrémicas.

Hoje, uma das classificagOes mais
difundidas, principalmente pela escola
americana, é a de Wintrobe. Este autor
seguindo critério puramente morfol6gi-
co, tendo em conta as variacdes de ta-
manho dos glébulos vermelhos, do nu-
mero e da concentragdo corpuscular da
hemoglobina — divide as anemias em:

Classificacio das anemias 1. Anemias macrociticas
2. ” normociticas
Uma vez reconhecida a sindrome 3. » microciticas simples
anémica, deve o clinico ir adiante, dar 4. ” microciticas hipocromicas.
o S Volume Conc.
Ntmero Corp. M. Hem.
Macrocfticas Diminuido Aumentado Igual
Normociticas Diminuido Normel Igual
Microcfiticas simples Diminufdo Diminuido Igual
Microciticas hipocrémicas Igual ou Diminufdo Diminufdo Diminuido
1
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Vejamos algumas correspondéncias clinicas:

[ Perniciosa
1. Macrociticas .
. Gravidez
LEspru etc.

Aplasia
Infeccodes
Leucemia
LGravidez etc.

A

2. Normociticas

Hemorragia aguda

Enfermidades inflamatdrias sub-agudas e crénicas

3. Microciticas n
Cancer

Nefrite ete.

4. Microciticas _
hipocrémicas Verminose

Idiopatica

Embora a classificacdo de Wintrobe
seja universalmente conhecida, seu cri-
tério ndo nos parece o ideal pois, ba-
seada exclusivamente no aspecto morfo-
16gico, ndo nos d& uma idéia nem sequer
aproximada da entidade clinica e muito
menos de sua etiologia.

O essencial ao médico pratico ndo
é saber se os globulos vermelhos estdo
grandes ou pequenos. Mais l6gico se nos
afigura estabelecer uma classificagdo se-
gundo o mecanismo intimo de producao.

Segundo éste critério, cabe admitir
duas possibilidades: ou a anemia decor-
re do fato de se formarem poucas he-
macias, ou ela é o resultado de uma des-
truicdo exagerada das mesmas.

Ora, a formacdo das hemaicias é

Intoxicagbes (chumbo etc.)

Hemorragias crénicas

funcéo de certos 6rgéos (medula Ossea)
aos quais sdo fornecidos determinados
elementos indispensaveis & construgao
do estroma dos glébulos vermelhos.

Tendo bem presente éstes fatos, de-
linea-se um sistema geral de classifica-
¢do que nos parece essencialmente cli-
nico.

Assim, segundo Jiménez Diaz, ante
um anémico, o problema que se nos de-
fronta é saber se seu sangue se destrol
exageradamente, isto é, se é uma “ane-
mia hemolitica”, se é a medula O6ssea
que perdeu a capacidade de formar glo-
bulos vermelhos, ou se existe deficit de
algum dos elementos indispensaveis €
qual é éle (ferro, fator antianémico do
figado, tiroxina, vitaminas etc.).
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E a seguinte a classificacdo déste

de ferro

de fator anti-
anémico do figado

I — cCaréncia 1
de Vitamina C

de grupos
pirrélicos

Mielotoxicas
Il — Mielogénicas

Mieloaplasicas

Intrinsecas
III _ Hemoliticas T

Extrinsecas

-

autor espanhol:

- alimenticias
anemia simples da gravidez
anemias pés-hemorragicas
anemia hipocromica dos

L aquilicos

A

( anemia perniciosa
anemia pernicidide da gravidez
4 espru
pelagra
L cirrose hepéatica

de tiroxina anemia do mixedema

f escorbuto
‘L reumatismos (?)

anemia dos enfermos com fis
tula biliar

[ toxicos bacterianos (infecgdes)

toxicos de procedéncia externa
(intoxicag¢Ges pelo chumbo,
arsénico, medicamentos: clo-
ranfenicol ete.)

téxicos de procedéncia interna

. (nefrites etc.)

Idiopaticas
leucemias
Secundarias carcinomas
osteoesclerose ete.

congénita
anemia falciforme
hemoglobinuria paroxistica
outras anemias hemoliticas

bacilos anaerdbios
parasitos

{ ictericia hemolitica, familiar,
{venenos animais e vegetais
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Vejamos rapidamente algumas de-
las, as mais freqiientes.

As anemias por caréncia sdo as mais
encontradas na clinica corrente, ¢ entre
elas cabe a primasia as originadas pela
caréncia de ferro (anemias ferroprivas,
ou melhor, ferropénicas).

O ferro é um dos elementos mais
indispensaveis a formacdo dos glébulos
vermelhos, e quando éle ndo estd pre-
sente no organismo em quantidade su-
ficiente, instala-se uma anemia geral-
mente microcitica hipocrémica. Tem éle
um metabolismo bem definido: éle se
absorve, se deposita e se elimina. A ab-
sorcao do ferro e seus depodsitos no or-
ganismo sdo fatéres de real importancia
no desencadear da anemia.

Quando seu fornecimento nio é su-
ficiente, esgotam-se pouco a pouco as
reservas do organismo e vemos surgir a
anemia, originada entdo por uma ali-
mentacdo inadequada, pobre em ferro.
(anemias alimenticias).

Um esgotamento semelhante dos
depésitos de ferro de observa quando
existe uma espoliagdo muito grande dés-
te elemento, como acontece durante a
gravidez, e nao ha, concomitantemente,
um suprimento adequado.

Nas hemorragias, hd também perda
de ferro junto com o sangue que se esvai.
De todos os elementos que perde o san-
gue quando h4 uma hemorragia, o ferro
€ o unico que tem que vir de fora, en-
quanto que os outros sdo passiveis de
se regenerar dentro do organismo, e co-
mo, geralmente, ndo pode entrar em
quantidade suficiente para formacdo de
novos glébulos vermelhos, a anemia he-
morragica, em todos os seus tipos, é uma
anemia por caréncia de ferro.

Por outro lado, uma boa absorcao
do ferro também deve ser considerada.
Esta se processa principalmente ao nivel
do estémago e intestino delgado, sendo
necessaria a presenga do acido cloridrico
para que uma eficaz absor¢do se veri-
fique (anemia simples dos aquilicos, gas-
trectomias etc.).

Uma mencao especial deve ser feita
a4 anemia verminética tdo freqliente en-
tre nés, determinada por uma infesta-
¢do parasitdria, geralmente pelo “ancy-
lostoma duodenale” ou o “necator ame-
ricanus”. Trata-se quase sempre de la-

vrador ou agricultor, acostumado a fa-
zer suas lides descalgo, pois é através
da pele que se d4 a penetracdo das lar-
vas do parasito no organismo hospedei-
ro. Ap6s um lapso de tempo, variavel
de individuo para individuo, na depen-
déncia da riqueza dos depdsitos de ferro
de seu organismo e do tipo de alimen-
tagdo a que se submete, desenvolve-se
uma anemia microcitica hipocrémica,
essencialmente ferropénica. Muito se dis-
cutiu, hd anos atrés, sobre a patogenia
da anemia verminética, tendo sido pro-
postas vérias teorias para explica-la.
Admitiam alguns que o parasito elabo-
rava toxinas que, absorvidas, iriam exer-
cer uma agho inibidora sbbre os Orgaos
hematopoiéticos (teoria toxica). Outros,
interpretavam-na como decorrente de pe-
quenas hemorragias causadas pelos pa-
rasitas hematofagos (teoria hemorragi-
ca exclusiva). Coube & escola brasileira,
com Walter Oswaldo Cruz, o mérito da
explicagdo patogénica mais aceitavel e
cabivel: os parasitos determinam contf-
nuos sangramentos através do intestino,
sendo desta maneira espoliado ferro em
grande quantidade, sofrendo em conse-
qiiéncia a producdo das hemadcias, por
caréncia de um dos elementos mais in-
dispensaveis 4 sua formacdo (teoria he-
morragica-ferropénica).

A construcao do estroma dos glébu-
los vermelhos em sua fonte geradora,
indispensavel, também, a presenca de
um elemento muito importante — o cha-
mado “fator anti-anémico do figado”.
Foi Castle quem demonstrou que éste
principio hemopoiético é formado pela
juncéo de dois elementos:

— um “fator extrinseco” que nos
chega através dos alimentos, €
que nada mais é, provavelmente,
que a vitamina B,,, e

— um “fator intrinseco”, elaborado
pelas glindulas da mucosa gas-
trica (zona pilérica) e pelas
glandulas de Brunner do duode-
no.

O fator gastrico é termol4bil e pa-
rece integrar a mucoproteina das glan-
dulas géstricas, ou adsorvido a ela. Pa-
rece que o papel do fator intrinseco se
faz no sentido de facilitar a absorgdo da
vitamina B,,.
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. O fator extrinseco é termoestavel e
€xiste na carne, ovos, cereais e outras
fBontes naturais do complexo vitaminico

. O fator anti-anémico, formado pela
Interrelacdio dos dois fatéres, é absorvi-
do pelo intestino e armazenado no figa-
0, pronto para ser utilizado pelos Or-
820s geradores dos globulos vermelhos &
Medida de suas necessidades.

A falta déste principio anti-anémico
Pode resultar do fato de éle ndo se for-
Mar por falta de um dos fatéres acima
descritos (anemia chamada “pernicio-
8a”), ou porque éle é espoliado do orga-
Nismo (anemia pernicidide da gravidez),
Ou porque nio se absorve como acontece
No “espru” e na pelagra, ou porque éle
N80 se armazena (anemias de certas he-
Patopatias).

A caréncia do fator anti-anémico de-
termina a instalacdo de um quadro cli-
Nico bastante caracteristico, conhecido
Pelos nomes de “anemia perniciosa”,
“anemia de Biermer” etc. Trata-se de
Uma anemia macrocitica, hipercrémica,
Com hiperplasia megaloblastica da me-
dula éssea, que se vai tornando cada vez
Mais rara em nosso meio. Ela é mais
reqliente na raga nérdica, nos pafses es-
Candinavos, preferindo os individuos loi-
ros, de olhos azuis, com mais de 30 anos
de idade. Sdo suas caracteristicas clini-
€as mais evidentes:

1) aparicdo de uma glossite muito
tipica (glossite de Moeller-Hun-
ter);

2) desordens digestivas ligadas &
existéncia de uma aquilia gés-
trica (anorexia, vomitos, diar-
réia, etc.);

3) desordens nervosas, de grande
interésse clinico: perda do sen-
tido vibratério nas extremidades
inferiores, incoordenacdo dessas
extremidades, desaparecimento
da coordenagdo mais refinada
dos dedos, sinais de ataque aos
corddes lateral e posterior da
medula e manifestagdes de de-
generagdo nervosa periférica.
Podem surgir disturbios men-
tais, por vézes graves.

A tiroxina entra, também, como ele-

1

mento construtor do estroma das hemé-
cias, e ninguém ignora que o mixede-
matoso € um doente palido, com desco-
ramento da pele e mucosas, portador de
uma anemia crénica. Quando o mixe-
dema é bastante evidente, a anemia fica,
por assim dizer, englobada dentro do ex-
pressivo quadro clinico. Outras vézes,
entretanto, a insuficiéncia glandular é
moderada, os sintomas objetivos quase
inaparentes, e o médico preocupa-se com
a anemia apresentada pelo doente, j4
suspeitada por sua palidez e constatada
pelo hemograma. Sem atinar com a cau-
sa, admite-a como sendo por caréncia de
ferro e se admira ao verificar a falta de
resposta ao tratamento com produtos
ferrosos. Lanca méo, por vézes, ainda, de
outros recursos: extrato hepatico, vita-
mina B,, etc,, sem qualquer resultado.

As anemias por caréncia de tiroxina
séo, talvez, mais freqiientes do que co-
mumente se admite. Vem a propésito o
relato de dois casos que tivemos recen-
temente na clinica:

— Certa manhé, uma jovem, M. L.,
procurou-nos na 37.2 enfermaria, com
bilhete de um médico, em que pedia a
internacdo da paciente, visto ser porta-
dora de uma “anemia perniciosa”. A mo-
¢a, com 18 anos de idade, boa aparéncia
fisica, contou-nos que era portadora de
anemia e que estava em tratamento ha-
via mais de um ano, com ferro e extrato
hepatico, e, como nédo tivesse apresen-
tado melhoras, pedira a seu médico que
a encaminhasse a um dos servigcos de
clinica da Santa Casa, visto ndo possuir
recursos financeiros para continuar o tra-
tamento. Suas queixas eram bastante ex-
pressivas em sua simplicidade. Sentia a-
penas desinimo, falta de disposicdo ao
trabalho, astenia, sonoléncia, constipa-
¢do moderada, Nada de outras queixas
para o aparelho digestivo, para o apa-
relho circulatério ou para o lado do sis-
tema nervoso. Apresentava-se um pou-
co palida, com mucosas um tanto desco-
radas, em bom estado de nutricdo, com
paniculo adiposo bem desenvolvido e pé-
so ligeiramente excedente em relacdo a
estatura. A pele, além de pélida, mostra-
va-se séca e um pouco fria. O resto do
exame fisico foi pobre ou melhor, prati-
camente nulo: lingua de aspecto normal,
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ganglios superficiais impalpaveis, apare-
lhos circulatorio e digestivo sem anorma-
lidades, T. A. = 110x'75, pulso radial
com freqiiéncia normal, reflexos cuté-
neos e Osteo-tendinosos normais. De pos-
se de tais elementos, afastamos desde lo-
go a possibilidade de uma ‘“anemia per-
niciosa”, sem atinarmos porque o colega
assim a classificara, pois ndo haviam sin-
tomas que justificassem tal diagnostico.
Teria sido pela rebeldia e resisténcia da
anemia & terapéutica pelo ferro?

O hemograma mostrou moderada
anemia normocitica, - com leucograma
normal, valor globular ligeiramente abai-
xado. Exame de urina normal, com boa
densidade. Exame parasitolégico de fe-
zes: presenga de “oxiuros vermicularis”.

Alertados pela sintomatologia subje-
tiva: desanimo, sonoléncia, sensibilidade
ao frio, constipacdo, etc., e pelo aspecto
da pele: palida, fria e séca, pedimos a de-
terminacdo do metabolismo bésico. Este
revelou uma taxa ligeiramente abaixo do
limite inferior admitido como normal:
— 13%! Isto explicava a sintomatologia
clinica, a anemia apresentada e a falta
absoluta de resposta ao tratamento até
entdo instituido. Tratava-se de um hipo-
tireoidismo, de forma clinicamente frus-
ta ou melhor, atenuada.

Instituimos um tratamento com ti-
redide dissecada, tendo havido magnifi-
ca resposta clinica e hematica, e a pa-
ciente teve alta em Otimas condigoes!

— Um outro caso, talvez mais ex-
pressivo ainda, pela gravidade do quadro
apresentado, refere-se a uma paciente da
clinica particular, senhora de recursos,
da alta esfera social, com 64 anos de ida-

de.

E. B. procurou-nos no consultoério,
acompanhada de familiares. Soube, en-
tdo, que regressara havia poucos dias do
Rio de Janeiro, onde estivera em trata-
mento, trazendo um relatério de seu mé-
dico assistente naquela cidade. Conta-
ram que j& estava doente havia varios
meses tendo se tratado inicialmente aqui
em Porto Alegre com conhecido clinico,
mas, como estivesse sempre piorando,
seu filho, oficial do Exército, a levara ao
Rio, em busca de recursos talvez mais
eficientes.

Seus males tiveram inicio insidiosa-
mente, com sintomas gerais inexpressi-

b .

vos: astenia, desidnimo, anorexia, pali-
dez, etc. Tendo consultado naquela oca-
sido, apds numerosos exames subsidié-
rios, foi-lhe diagnosticado ‘“anemia”,
cuja causa nao foi esclarecida. Como 0
resultado dos exames laboratoriais néao
fossem elucidativos e a anemia constata-
da ndo fosse beneficiada com a terapéu-
tica instituida, inclinava-se o clinico por
uma “anemia aplastica”, chegando até a
encaminhar a paciente a uma puncéo de
esterno. :

Surgiram, entdo, sintomas mais
graves: dispnéia de esforco, dispnéia de
decubitus, edema dos membros inferio-
res, etc. Neste ponto foi a paciente le-
vada para o Rio de Janeiro. Naquela ci-
dade foi submetida novamente a uma sé-
rie de exames: hemograma, dosagens
quimicas no sangue, Rx de coracéo, ele-
trocardiograma, etc. S6 nido repetiram
o medulograma, pois seria sacrificar de-
mais a pobre senhora.

Contou que l4 estivera muito mal e
que, quando obtivera alguma melhora,
resolvera “voltar aos pagos” para aqui
morrer, pois perdera totalmente a espe-
ranc¢a de cura.

Dizia o relatério médico que a pa-
ciente fizera uma insuficiéncia cardiaca
congestiva, tendo chegado & anasarca €
que o tratamento havia sido dirigido
neste sentido, embora se mostrasse ex-
traordinariamente resistente aos diuré-
ticos e tbnicos cardiacos, sem resposta
também & medicagdo anti-anémica, nédo
tendo sido possivel conseguir uma efi-
ciente compensagdo da insuficiéncia
cardiaca.

Realmente, a nosso primeiro exame,
apresentava-se E. B. palida, dispnéica
ao esforco, com edema dos membros in-
feriores. Era um edema frio e que resis-
tia um pouco & pressdo digital. Suas
palpebras estavam empapucadas e a fa-
cies mostrava uma expressdo de apartia.
A pele era palida, séca e fria, e as mucosas
e leitos das unhas mostravam-se desco-
rados. Encontramos ainda: grande aba-
famento das bulhas cardiacas, T. A.:
100 x 65, pulso radial: 72 p/m, aumento
da area cardiaca, com aumento do dié-
metro transverso (radiografia), aciden-
tes eletrocardiograficos de baixa volta~
gem.
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Um fato, porém, nos chamou desde
logo a atencdo: a voz rouquenha da pa-
Ciente. Perguntamod se sempre tivera a
Y0z assim rouca, ao que responderam
Que isto acontecera depois que adoeceu
€ que se viera intensificando. Indagamos
de sua sensibilidade ao frio, ao que in-
formaram que ela era muito “friorenta”
€ que mesmo no Rio permanecia sempre
agasalhada.

A voz da paciente foi o fio de Ariad-
e que nos conduziu através do labirinto

€ sintomas e exames subsidiarios!

. Pedimos apenas dois exames: deter-
Minacio do metabolismo bésico e dosa-
gem do colesterol sanguineo, o que nos
Il?erl'ni'ciu, qual Teseu, matar o Minotau-
0.

O metabolismo basico revelou uma
ta?(a de — 28%, e o colesterol sanguineo
atingia uma cifra de 426 mg. %.

Tratava-se, pois, de um caso de “mi-
Xedema espontaneo”, com anemia por
Caréncia de tiroxina e que chegara & in-
Suficiéncia cardiaca, realizando o quadro
Clinico que chamamos: “coragdo mixe-
dematoso”.

Iniciamos, desde logo, o tratamento
Com tiredide dessecada e, espetacular-
Mente, os sintomas foram rapidamente
desaparecendo, estando atualmente a se-
hhora muito bem disposta e ativa, mas
ainda com tratamento de manutencdo.

Nas anemias mielogénicas, a medu-
la 4ssea perde ou diminui sua capacidade
de formar glébulos vermelhos, assim co-
Mo também, geralmente, os outros ele-
Mentos figurados do sangue (pancito-
Penia) .

Esta inibi¢do pode ser originada por
- efeitos toxicos e éstes podem ser de va-
ras procedéncias: toéxicos bacterianos
Como acontece nas infecgdes, téxicos ori-
8inados no préprio organismo ou téxicos
de procedéncia externa. Estes ultimos
Podem ser de natureza quimica ou fisica.

Ntre os priméiros, podemos mencionar:
0 benzeno, muito usado na industria do
Couro, borracha, esmalte, etc., os arseni-
Cais, os compostos de ouro, a mostarda
hitrogenada, o cloranfenicol, os anticon-

vulsivos (mesantoina, etc.), diversas tin-
turas para cabelo, etc.

Produzem, também, efeito semelhan-
te a exposicdo excessiva a substincias
radioativas, inclusive os raios X e o fés-
foro radioativo.

A anemia aplastica idiopatica é re-
lativamente rara, e evolui, em geral, ra-
pidamente para a morte. Distinguimos
uma forma aguda com duracéo de 2 a 3
semanas e uma forma cronica, que se
arrasta gradual e progressivamente de
1 a 2 anos.

A forma aguda pode aparecer em
um individuo que até.entéo gozou de boa
saude. Os primeiros sinais que chamam
a atencdo sdo: a palidez e uma discreta
sindrome hemorréagica (purpura dos
membros inferiores, equimoses, gengi-
vorragias) . A anemia se intensifica mui-
to rapidamente, as vézes agravada por
uma epistaxis abundante ou por metror-
ragias. O primeiro hemograma revela
uma baixa taxa de eritrécitos, entre 1 a
2 milhdes p/mm3, granulopenia e trom-
bocitopenia. Em alguns dias, a sindrome
hemorréagica domina o quadro clinico:
epistaxis repetidas, metrorragias, hemor-
ragias digestivas, hematurias, etc. A fe-
bre eleva-se e localizagbes infecciosas
aparecem: ulceragdes bucais e faringea-
nas, etc. O paciente entra em semi-coma
e morre, seja de choque hemorragico, se-
ja de hemorragia meningéia, seja de um
estado infeccioso hypertéxico. Nos ulti-
mos dias o hemograma mostra taxas
muito baixas dos elementos figurados do
sangue: hemacias em térno de 500.000
por m3, ou ainda menos.

A forma crdnica distingue-se da pre-
cedente pela fraca intensidade da sin-
drome hemorragica e pela auséncia da
superinfeccao.

Quando ha uma destruicdo exage-
rada das hemicias, instala-se um quadro
de anemia hemolitica. Esta hemolise
anormal pode ser devida a causas intra-
globulares, defeito geralmente familiar
e congénito, ou a causas agressivas €x-
traglobulares. Numerosos tipos sdo des-
critos (Wintrobe):



90

ANAIS DA FACULDADE DE MEDICINA DE PORTO ALEGRE
: .

A.
B.
C.
I — Causas extra-
globulares
D.
E.
F,
, G.
1.
2.
II — Causas intra- | 3.
globulares 4.
5.

1. Isoaglutininas anti-A, anti-
B (reacoes de transfusdo)
2. Iscaglutininas anti-Rh
(doenga hemolitica do
recém-nascido)
Anticorpos do frio, do calor
Hemolisinas do frio (hemo-
globinuria paroxistica do
frio)

Anemias hemo-
liticas agudas
devidas & reacéo
imunicorpo

> W

Anemia hemolitica idiopatica sem hemolisinas
ou aglutininas demonstraveis

1. Doenca de Hodgkin
Anemias hemo- 2. Leucemia cronica linfocitica
liticas secunda- 3. Lupus eritematoso disseminado
rias 4. Carcinomatose metéstatica etc-
1. Maléria
Por agentes infecciosos 2. Bartonella
3. Septicemia
Fenil-hidrazina
Saponina
Por agentes quimicos Benzeno
Sulfonamidas

Prata coloidal etc.

Por agentes fisicos (calor, queimaduras graves)

1. vegetais Fava
Por venenos

Mamona

2. animais - venenos ofidicos

Ictericia hemolitica familiar congénita
Anemia falciforme

Talassemia

Hemoglobinturia paroxistica

Outras anemias hemoliticas atipicas (grupo
Lederer)
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Tomemos como tipo a “ictericia he-
Mmolitica familiar congénita”, a mais en-
Contrada na clinica.

Neste tipo de anemia, a destruicdo
€Xagerada das hemacias é motivada por
Uma malformacdo do préprio glébulo
Vermelho e ndo externa. “Cada eritréci-
to & portador de sua tara moérbida, cau-
Sa de sua morte prematura” (Cazal).
Assim, se injetarmos eritrécitos de um
doente em um individuo normal, &les
Continuardo com uma sobrevida abrevia-
da, mas se injetarmos heméicias sis em
um doente de ictericia hemolitica, estas

emicias terdo sobrevida normal.

E uma afeccdo familiar e heredité-
ria. A afeccdo, transmitida como domi-
Nante mendeliana pelos pais, é devida a
um defeito herdado pelos glébulos ver-
Melhos, os quais tendem a ser mais es-
féricos que os normais, e, assim, mais
Sujeitos & destruicdo. A doenga é tam-

m chamada “esferocitose” por causa
do aspecto esférico das hemécias. _

Sdo caracteristicas clinicas: icteri-
cia, anemia e esplenomegalia. A doenca
evolui cronicamente, mas entrecortada
Por surtos agudos, chamados “crises de
desglobulizagdo”: febre, cansaco, palpi-
tagGes, dispnéia, dor abdominal, voémitos,
etc. Nestas crises, os sintomas subjetivos
Se intensificam.

O estudo hematolégico é indispensé-
vel: anemia, reticulocitose, esferocitose,
eritroblastose medular, hiperbilirubine-
Iia indireta, etc.

O tunico tratamento eficaz € a esple-
hectOmia.

Na 37.2 enfermaria, servico do Prof.
Alvaro Barcellos Ferreira, observamos,

“h& pouco tempo, quatro casos de icteri-
cia hemolitica familiar congénita, tia e
trés sobrinhas, tédas submetidas & esple-
nectomia, com 6timos resultados.

Outros tipos de anemia hemolitica
840 mais raros entre nés.

A anemia falciforme, ‘“sickle-cell
anemie”, é essencialmente peculiar aos
Individuos da raga negra, apresentando-
Se as hemécias em tipica forma de foice.
Pesquisas eletroforéticas mostraram a
existéncia de uma hemoglobina anormal
(hemoglobina S) nos eritrdcitos, além da
hemoglobina normal do adulto (hemo-
globina A). Experiéncias demonstraram,
ainda, que quando o glébulo vermelho

da hemoglobina S é privado de oxigénio,
adquire a forma em foice e aumenta sua
fragilidade mecanica.

Em geral, esta anemia é bastante
grave e a hematimetria desce a menos
de 2,5 milhGes p/mm3.

A talassemia, “anemia de Cooley”,
e outro tipo interessante de anemia he-
molitica. Tamkim hereditaria, é obser-
vada principalmente nos habitantes dos
paises marginais do Mediterraneo, ou em
seus descendentes noutra parte qual-
quer.

Caracteriza-se por glébulos verme-
lhos anormalmente finos, microcitose e,
quando grave, pela presenca de numero-
sos glébulos nucleados com um aspecto
tipico de “alvo de tiro” (anemia em “al-
vo de tiro”) . Nas formas graves, o tipo
eletroforético da hemoglobina parece
uma mistura de hemoglobina normal e
fetal (hemoglobina F).

Existem dois tipos clinicos:

1) Talassemia minor, forma leve, que
pode passar inteiramente desperce-
bida, com: anemia moderada, tona-
lidade sub-ictérica, aumento discre-
to do bago, microcitose, hipocromia,
células em forma de “alvo de tiro”,
ete.

2) Talassemia major, forma grave que
que se desenvolve, geralmente den-
tro dos dois primeiros anos de vida:
anemia intensa, sub-ictericia, gran-
de aumento de volume do bago, hi-
pocromia, microcitose, bilirubine-
mia, ete.

Esta é a Unica anemia microcitica
hipocrémica, no homem, que ndo reage
a terapia pelo ferro. A esplenectomia
também nédo tem efeito apreciavel.

TRATAMENTO

Uma vez bem esclarecida a causa
e bem situada a anemia dentro da clas-
sificacBo que detalnamos acima, facil
torna-se a instituicdo adequada do tra-
tamento. Isto constitui um ponto bési-
co e essencial. Ndo adianta tratar sem
ter descoberto a causa, pois muitas vé-
zes 0 médico se admira da falta de res-
posta & terapéutica instituida, como nos
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casos por noés citados, mas é que a tera-
péutica estava sendo inadequada, mal
orientada.

Nas anemias agudas e nas anemias
aplasticas estdo formalmente indicadas
as transfusdes de sangue perfeitamente
compativel. A quantidade total de san-
gue a ser injetada variard com a melho-
ra do doente, sendo que nas anemias a-
plasticas elas devem ser aplicadas até &
fase final, pois representam a terapéu-
tica heroéica.

Nas outras anemias, quando muito
intensas, podemos iniciar o tratamento
com algumas transfusées, para depois,
ou concomitantemente, aplicarmos a me-
dicagdo especifica.

Esta serd orientada de acdrdo com
o tipo clinico.

Na anemia aguda pés-hemorragica,
o principal é a hemostasia e restauracao
da normovolemia, de preferéncia por
transfusao de sangue total. E de grande
importancia a rapidez desta restauracéo.
Se a hemorragia foi grande e a volemia
cair muito, devem ser usadas muitas vias
de introducdo do sangue, até mesmo a
endoarterial. Segue-se uma administra-
¢do conveniente de liquidos “per 0s” ou
por hipodermoclise e repouso no leito.
Apés a fase aguda, uma boa dieta con-
tendo carne, frutas e verduras, que for-
neca proteinas e vitaminas necessarias
a eritropoiese. Pode-se dar ferro sob a
forma de sulfato ferroso, dispensavel,
porém, a um individuo anteriormente
sadio, salvo se a hemorragia houver sido
grande.

Nas anemias por caréncia de ferro,
vamos administra-lo preferentemente
por via oral. A via parenteral é de exce-
¢ao, por ser mal tolerada.

Dé-se preferéncia aos compostos
ferrosos: sulfato, gliconato, lactato, fu-
marato, etc. O mais usado entre nés é
o sulfato ferroso, na dose de 1 g a 1,20 g,
por dia, tomados apés as refeigdes. Al-
guns autores aconselham sua associagdo
com a vitamina C, que teria uma agédo
favorecedora sobre sua assimilagdo.

A reconstituicdo das reservas de fer-
ro é um ponto particularmente impor-
tante e muitas vézes negligenciado. O
tratamento devera ser prolongado de
modo que a quantidade total adminis-
trada seja superior ao deficit suposto.

Nas anemias verminéticas, iniciamos
desde logo a sideroterapia, pois o indivi-
duo cura a anemia mesmo que continueé
infestado. Depois de melhoradas suas
condicoes clinicas, administramos 08
vermicidas e vermifugos: hexilresorcinol,
tetracloroetileno, o dleo de quenop6dio
associado ao tetra-cloreto de carbono,
ete.

O tetracloroetileno é considerado na
atualidade como o melhor parasiticida
contra a ancilostomiase. Alguns autores,
entretanto, aconselham néo o empregar
se houver concomitantemente uma asca-
ridiose, pois excita éstes parasitos provo-
cando sua conglomeragéo, o que poderia
ocasionar uma obstru¢do intestinal
(Mazzei) . Em tais casos, sua adminis-
tragdo deverd ser precedida do emprégo
de um composto de piperazina.

O tratamento da anemia perniciosa
se resume em dar ao doente quantida-
des adequadas de extrato hepatico e Vi-
tamina B,,, de preferéncia em injecoes
intramusculares.

O extrato hepatico, nas formas con-
centradas, é usado na dose de 1 cm3,
diariamente, correspondendo a 15 uni-
dades F.E.U. (Farmacopéia dos Esta-
dos Unidos) .

Deve-se injetar cérca de 20 micro-

gramos de Vitamina B,, por dia, conti-
nuando o tratamento até se obter a nor-
malizacdo do sangue. Quando o nimero
de reticuldcitos se normaliza, o trata-
mento é seguido pelo desaparecimento
répido da anemia e pela producdo de cé-
lulas de tamanho e forma normais.
_ O tratamento dever4 ser continuado
com a administracdo de doses menores
e espacadas, por tempo convenientemen-
te longo.

A acgdo da Vitamina B,, (cianocoba-
lamina) podera ser reforgada com a ad-
ministragdo do acido pteroilglutamico
(4cido folico), na dose de 5 a 20 mili-
gramos diariamente.

E interessante notar que, enquanto
a vitamina B,, tem nitida ac@o sGbre as
perturbacgdes nervosas, o acido félico néo
tem qualquer efeito neste sentido.

Alguns autores aconselham, ainda,
a administragdo de 200 g de figado co-
zido, por semana.

J4 vimos que as anemias aplasticas
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Sa0 tratadas com transfusdes de sangue
otal, cujo nimero néo pode ser previsto.
Nas anemias mielotéxicas, além das
tl‘ansfus(”)es, devemos empregar os anti-
Oticos, havendo muitas vézes necessi-
dade de associar alguns déles, de largo
€spectro.
. Dissemos que a terapéutica mais
eficaz das anemias hemoliticas, em geral,
a esplenectomia. Evidentemente, o ato
Clrurgico deve ser cercado de cuidados
Pré e pés-operatorios.

O hormdnio adrenocdrticotrépico
(ACTH) e a cortisona sdo muitas vézes
Uteis no tratamento das anemias hemo-

ticas adquiridas.

Resumindo, os agentes terapéuticos
Podem ser divididos em 3 grupos: os es-
Pecificos, os inespecificos e os indiretos.
Assim teremos:

1. Agentes especificos
Ferro

Extrato hepatico
Vitamina B,,

Acido félico

2. Agentes inespecificos

Transfusdes de sangue
Iradiacdo e quimioterapia (nas
leucemias, p. ex.)

ACTH e cortisona

Esplenectomia

3. Agentes que agem indiretamente

Compostos de tireode
Acido ascérbico

ANEMIES

The author studies the anemie syn-

drome emphasizing its clinical and se-
Miological aspects.

First, he inters in details about the
diagnostical, clincial and laboratory pro-

vedences for the diagnosis of anemie,
calling special attention for the study
of the anemic patient and the symptoms
of the anemie syndrome.

Following, he presents a classifica-
tion that he considers as essentially cli-
nical: the Jimenez Diaz’s classification.

The author analyses the three cli-
nical types of anemie ou lived in the
spanish classification, presents its symp-
toms and orients the therapy.

BIBLIOGRAFIA

1. BARCELLOS FERREIRA, Alvaro

— “Li¢des de Clinica Médica Pro-

pedéntica” — Ed. Livraria do Glo-

bo.

WINTROBE, M. M. — “Palidez e

Anemia” — Harrison, 1956.

WINTROBE, M. M. — “Anemias”

— Harrison, 1956.

VIEIRA ROMEIRO — “Tratado de

Patologia Médica”.

JIMENEZ DIAZ — “Lecciones de

Patologia Medica”.

CAZAL, P. — “Erythrocytes et

Erythropathies” — 1957.

BENAROGS, Moisés — “El Corazon

en las Anemias” — Symposium de

Cardiologia — Ed. El Ateneo.

8. MAZZEI, Egidio S. — “Anemia
Microcitica Hipocrémica por An-
quilostomiasis’ — El Dia Meédico.
— Ano XXXII — N.° 56 — 1960.

9. PASQUALINI, Rodolfo Q. — “En-
docrinologia” — Ed. El Ateneo.

10. BEREMBAUM e colaboradores —
— “Animal and Human Studies on
Ferrous Fumarate an Oral Hema-
tinic” — Midlessex, Inglaterra —
1960.

11. RELATORIO J.A.M.A. — 1960 —
“Blood Dyscrasias Associated with
chloramphenicol Terapy”.

3 O A W N


http://www.tcpdf.org

