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Com base em novos conceitos patogénicos da sindrome de Guillain-
Barré, especialmente naqueles que incriminam a alergia como responsével
pelas desordens neurolégicas nesta afecgio, um de nés (J. L. A} pela
primeira vez em nosso meio, féz uso de ACTH por via intravenosa no ira-
tamento de um paciente portador de forma extremamente grave da doen-
¢a em virtude do aparecimento precoce de sinais bulbares (caso 1).

O efeito extraordinariamente favoravel do ACTH neste doente nos
animou a utilizar o mesmo tratamento em outros casos de neuropatias
alérgicas e desmielinizantes e a rever a literatura sébre o assunto. Foram
encontrados numerosos trabalhos referentes ao emprégo do ACTH e cor-
tisona nas afecgdes desmielinizantes do sistema nervoso, porém, poucas co-
municacdes acérca de emprégo désses horménios no tratamente da sindro-
me de Guillain-Barré.

Merritt 2 assinalou aparentes encurtamentos no periodo evolutivo de
casos de polirradiculoneurite tratados com ACTH e cortisona, embora, em
dois pacientes, os resultados tivessem sido negativos. Stillman e Ganong?
apresentaram um caso tratado com ACTH e cortisona por via intramus-
cular, tendo obtido resultados satisfatérios. Estes autores julgam que tais
resultados devam ser encarados com cuidado, pois a sindrome de Guillain-
Barré pode variar muito na sua evolugdo espontinea. Seltzer e col.* tam-
bém publicaram um caso de polirradiculoneurite com aparente resposta
ao ACTH; éstes autores utilizaram 25 mg da droga cada 8 horas pela via
intramuscular; tratava-se de paciente com forma grave da doenga, com
sinais bulbares, e as melhoras foram muito acentuadas e rapidas 24 horas
ap6s o inicio do tratamento; neste caso houve remissdo total. Shy e Me-
Eachern 5, em estudo geral sébre os efeitos da cortisona e ACTH nas de-
sordens neurolégicas, fazem mengdo a trés casos de neuropatia motora pe-
riférica que ndo teriam sido influenciados por aquéles horménios.

Trabalho do Servico de Neurologia da Fac. Med. da Univ. de Sdn Paulo, apre-
sentado no Departamento de Neuro-Psiquiatria da Associa¢do Paulista de Medi-
cina, em 5 marco 1953.
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OBSERVACOES

Caso 1 — T. B. F,, homem com 37 anos, pardo, brasileiro (reg. H.C. 280346),
internado em 12-8-1952. Moléstia iniciada 10 dias antes da internag¢do, com qua-
dro infeccioso agudo e dores intensas nos quatro membros, seguidos, algumas ho-
ras depois, de paralisia completa dos membros inferiores e retencdo de urina e
fezes; a paralisia, depois de 3 dias, adotou o carater ascendente, atinginde os
membros superiores e provocando desordens na degluticdo, apesar do uso de an-
tibiéticos e anti-histaminicos; finalmente, alteracbes cardio-respiratérias e extra-
ordindria acentua¢iio das dores. O exame neurolégico mostrou tetraplegia flici-
da, arreflexia profunda, sinais bulbares (altera¢des do 9° e 10° pares) e rcten-
¢do de urina e fezes. Exames subsididrios — Ligiiido cefalorraquidiano (23-8-
1952): puncdo lombar em deciibito lateral; ligiiido limpido e incolor; 7 células
por mm3 (linfomononucleares); 0,25 g de proteinas por litro; demais rea¢bes nor-
mais. Hemossedimentagdo (23-8-1952): 25 mm na primeira hora. Eletrocardio-
grama: achatamento da onda T.

Tratamento — O paciente foi medicado com ACTH, sendo administrado o
total de 137,65 mg, em 14 dias, por via intravenosa, dissolvidos em 500 ml de
solugdo glicosada a 5%, durante 8 horas, gota a gobta, nas seguintes quantidades:
20 mg, 2 dias; 15 mg, 1 dia; 10 mg, 5 dias; 756 mg, 1 dia; 5 mg, 5 dias.

Evolugdo — Depois de uma semana as melhoras haviam sido muite ripidas
e extraordindrias, a ponto de o paciente poder andar, tendo as dores desapa-
recido completamente; s6 restava, do ponto de vista neuroldgico, ligeiro déficit
motor nos membros inferiores. Menos de 24 horas depois de haver sido sus-
penso o ACTH, houve recaida, reaparecendo acentuada paresia nos quatro mem-
bros ¢ dores generalizadas. Pung¢des raquidianas combinadas (lombar e subocci~
pital) feitas nesse momento mostraram liquores normais. Reiniciado o uso do
ACTH, assistiu-se & regressdo rdapida e progressiva das dores e do quadro neu-
rolégico. O tratamento foi suspenso no quinto dia depois da recaida, com re-
missdo total da sintomatologia. Eletrocardiogramas repetidos foram mostrando
melhoras progressivas das altera¢les do miocardio, até completa normalizagio.

Caso 2 — J. M, homem com 39 anos, branco, brasileiro (reg. H.C. 265093),
internado em 26-7-1952. Doenca iniciada 12 dias antes da internac¢io, com pa-
restesias e fraqueza nos membros inferiores; uma semana depois, impossibilidade
de andar e aparecimento dos mesmos sintomas nos membros superiores; pares-
tesias na lingua e desordens da degluticdo; retencdo transitéria de fezes, O
exame neurolégico mostrou paralisia flacida dos membros inferiores com arreflexia
muscular profunda; forca e tono muscular diminuidos nos membros superiores e
reflexos musculares profundos abolidos; hipoestesia tdctil nas faixas radiculares de
L, e S, e no territério dos nervos cervicais inferiores; parestesias generulizadas.
Exames subsididrios — Ligiiido cefalorraquidiano: em 26-7-1952, puncio lombar
em dectbito lateral; pressdo inicial 20 cm de dgua; liquor limpido e incolor; 1,3
células por mm3; 0,50 g/l de proteinas; reagbes de Pandy ¢ Nonne fortemente
positivas (++); reacdo do benjoim coloidal 01210.12221. 00000.0; reacio de Taka-
ta-Ara positiva, tipo floculante; demais rea¢fes normais; em 27-8-1952, punc¢io
lombar em dectibito lateral; liquor limpido e incolor; 0 células por mms3; 0,30
g/l de proteinas; rea¢bes de Pandy e Nonne positivas; rea¢do do benjoim co-
loidal 00000.12221.00000.0; reacdo de Takata-Ara positiva, tipo floculante; em 10-
9-1952, pung¢do suboccipital em posicio deitada; liquor limpido e incolor; pres-
sdo inicial 0 cm de 4gua; 387 células por mm3 (linfomononucleose); 0,40 g/l de
proteinas; em 10-10-1952, pun¢do lombar em decibito lateral; ligiiido cefalorra-
quidiano normal. Eletrodiagndstico: reag¢do de degenera¢io parcial nos territd-
rios dos nervos ciatico-popliteos internos nos dois membros inferiores.
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Tratamento — O paciente foi medicado com cortisona durante 95 dias, ten-
do recebido um total de 5.672 mg, por via intramuscular, com dose diiria admi-
nistrada parceladamente, conforme o seguinte esquema: 100 mg durante 17 dias;
60 mg, 18 dias; 40 mg, 19 dias; 24 mg, 20 dias; e 12 mg, 21 dias.

Evolugdo — Houve melhora progressiva; 3 semanas depois do inicio do tra-
tamento, o paciente conseguia andar sem apdio, estando a forca muscular pra-
ticamente normal; persistiam as parestesias nas extremidades distais dos mem-
bros, porém, a sensibilidade objetiva havia normalizado; arreflexia muscular pro-
funda. Alta em 13-10-1952, clinicamente curado.

Caso 8 — J. C.,, homem com 28 anos, branco, brasileiro (reg. H.C. 87628), in-
ternado em 27-9-1952. Moléstia iniciada de modo agudo 10 dias antes da inter-
nagdio, caracterizada por febre que cedeu logo, aparecendo dores musculares ge-
neralizadas, paralisia dos membros inferiores e retencdo urindria. O exame neu-
tolégico mostrava tetraparesia com hipotonia e diminui¢io da férca muscular,
predominando nos membros inferiores; ataxia discreta do tipo sensitivo nos mem-
bros superiores; reflexos musculares profundos diminuidos ou abolidos; paresia
facial duvidosa, do tipo periférico, & direita; papiledema bilateral. Exames sub-
sididrios — Ligiiido cefalorraquidiano: em 29-9-1952, pun¢fio suboceipital em po-
sicdo deitada; pressdo inicial 15 ecm de &4gua; liquor limpido e incolor; 0,3 cé-
lulas por mm3; 0,20 g/l de proteinas; demais rea¢des normais; em 2-10-1952, pun-
¢io lombar em dectibito lateral; pressdo inicial 832 cm de d4gua; liquor limpido
e incolor; 8 células por mm3 (linfécitos); 0,30 g/l de proteinas; reacdes de Pandy
e Nonne fortemente positivas; rea¢do de benjoim coloidal 00000.1221.00000.0; de-
mais reagdes normais; em 10-10-1952, puncdo lombar em deciibito lateral; liquor
limpido e incolor; pressdo inicial 11 cm de &dgua; 3,3 células por mm3 (linfdci-
tos); 0,30 g/1 de proteinas; reagdes de Pandy e Nonne fortemente positivas;
reacio do benjoim coloidal 00000.1221.00000.0; demais reag¢les normais. Hemos-
sedimenta¢do (na primeira hora): em 30-9-1952, 48 mm (normal, 17 mm); em 2-
10-1952, 38 mm (normal, 6 mm); em 10-10-1952, 32 mm (normal, 12 mm); em
24-10-1952, 17 mm (normal, 6 mm). Eletrocardiograma: em 28-9-1952, achata-
mento da onda T; em 9-10-1952, achatamento da onda T e QRS levemente es-
pessado. Eletrodiagndstico: normal. Radiografias do tdrax: em 28-9-1952, nédu-
los difusos, de tamanhos variados, semelhantes aos que se véem na pneumonia
reumatica, em ambos os campos pulmonares; em 8-10-1952, normal.

Tratamento — Foi medicado com cortisona num total de 725 mg em 7 dias,
tendo sido usada a via intramuscular no primeiro dia e a oral nos seguintes,
sendo a dose didria administrada parceladamente; no primeiro dia recebeu 300
mg; no segundo, 150 mg; no terceiro, 100 mg; no quarto, 75 mg; no quinto, 50
mg; nos dois ultimos dias, 25 mg.

Evolug@o — O paciente apresentou melhoras rédpidas e extraordindrias, ja
notadas 12 horas apds o inicio do tratamento; no fim da primeira semana o pa-
ciente estava clinicamente curado, embora o liquor continuasse alterado, altera-
¢des essas que desapareceram algum tempo apés a alta.

Caso 4 — M. N.,, mulher, com 24 anos, parda, brasileira (reg. H.C. 299906),
internada em 15-12-1952. Apresentava, hd 20 dias, parestesias nas extremidades
distais dos quatro membros, de cardcter ascendente, acompanhadas de fraqueza,
mais intensas nos membros inferiores; desordens esfinctéricas e da fala; dobres
musculares acentuadas. O exame neuroldgico mostrou tetraplegia flicida predo-
minando nos membros inferiores; arreflexia muscular profunda; hipoestesia super-
ficial nas extremidades dos membros, bem como hipopalestesia; paresia facial bi-
lateral do tipo periférico; pontos trigeminais dolorosos. Exames subsididrios —
Ligiiido cefalorraguidiano: em 15-12-1952, pungdo lombar em deciibito lateral;
pressdo inicial 20 em de 4gua; liquor limpido e incolor; O células por mm3; 1 g
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de proteinas por litro; reacdes de Pandy e Nonne fortemente positivas; reacéo
do benjoim coloidal 22222.22222.22210.0; demais rea¢des normais; em 7-1-1953, pun-
¢do lombar em dectbito lateral; pressio inicial 18 cm de &gua; Jiquor limpido
e incolor; 0 células por mm3; 0,50 g/l de proteinas; reaches de Pandy e Nonne
fortemente positivas; reacio do benjoim coloidal 00121.12221.00000.0; reacdo de
Takata-Ara positiva, tipo floculante; demais rea¢des normais; em 20-1-1953, pun-
¢io lombar em decibito lateral; pressio inicial 16 cm de A4gua; liquor limpido
e incolor; O células por mms3; 0,30 g/1 de proteinas; rea¢des de Pandy e Nonne
opalescentes; reacio do benjoim coloidal 00000.122221.00000.0; reacdo de Takata-
Ara negativa; demais reacdes normais. Hemograma: leucocitose e desvio A es-
querda; linfocitose; neutrofilos com granulacdes toxicas. Eletrodiagndsticc: rea-
¢Oes elétricas anormais em vArios nervos e misculos dos quatro membros; in-
versio polar no musculo extensor comum dos dedos a direita. Fundo de élho
normal.

Tratamento — A paciente foi medicada com ACTH diluido em 500 ml de
solu¢do glicosada a 5% e administrado goéta a gdéta na veia por periodo de 8
horas, diariamente. A dose total foi de 245 mg, assim distribuida: 20 mg por
dia, uma semana; 10 mg por dia, uma semana; 5 mg por dia, uma semana.

Evolugdo — As melhoras foram lentas, mas progressivas na primeira semna-
na e rdpidas a partir do inicio da terceira semana. Vinte dias depois do inicio
do tratamento a paciente comecava a andar e no fim do primeiro més se loco-
movia com facilidade e de nada mais se queixava. Alta, curada, apés 85 dias
de internacéo.

Caso 5 — F. K., mulher com 49 anos, branca, alemid (reg. H.C. 67799), in-
ternada em 13-5-1953. Moléstia iniciada de modo rapido no fim de dezembro
de 1952, caracterizando-se por diminui¢io acentuada da fér¢a muscular dos mem-
bros, maior nos inferiores, nio se podendo locomover ou ficar de pé; dores mus-
culares; desordens esfinctéricas. Foi internada no hospital em enfermaria de
clinica médica, onde foi medicada com vitamina B,, ndo tendo melhorado; teve
alta um més depois, sendo entdo internada na enfermaria de Neurologia. Nesta
ocasiio o exame neurolégico mostrou acentuada paresia dos quatro membros, pre-
dominando nas suas por¢des proximais, com diminuicdo da forca e do tono mus-
cular; reflexos musculares profundos normais, com excecdo dos reflexos patela-
res e do aquiliano direito, que se achavam abolidos; moderada atrofia dos mis-
culos das pernas, atrofia mais acentuada dos misculos das mios. Exames sub-
sididrios — Liqiido cefalorraquidiano: em 9-3-1953, puncdo lombar em decibito
lateral; liquor limpido e incolor; 0 células por mm3; 0,40 g/l de proteinas;
reagdes de Pandy e Nonne positivas; reacdio do benjoim coloidal 00000.12221.00000.0;
demais reacdes normais. Kletrodiagndstico: sindrome elétrica de degenerescéncia
parcial no territério muscular dos nervos cubital (punho) e mediano (punho),
bilateralmente, e dos nervos cubital (cotovélo) 2a direita e cidtico-popliteo exter-
no a esquerda. Reagdes elétricas anormais quantitativa e qualitativamente no
misculo flexor superficial dos dedos, bilateralmente; hipoexcitabilidade faradica e
galvinica nos demais nervos e misculos examinados. Hemossedimentagdo (na pri-
meira hora): em 6-3-1953, 21 mm (normal, 12); em 30-3-1953, 12 mm (nor-
mal, 12).

Tratamento — Foi medicada com ACTH diluido em 500 ml de soluto glico-
sado a 5% e administrado por via intravenosa (gdéta a gdta) durante 8 horas
diariamente. Dose total de 119 mg, em 15 dias, assim distribuida: 12,5 mg, 8
dias; 10,0 mg, 2 dias; 8,0 mg, 3 dias; 5,0 mg, 7 dias; 2,5 mg, 1 dia.

Lvolugdo — A paciente apresentou melhora do quadro neuroldgico até entdo
estaciondrio. Doze dias apés o inicio do tratamento podia ficar de pé e come-
¢ou a andar. Alta, melhorada, 25 dias apés a internacdo, andando de modo
satisfatério e sem apodio.
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COMENTARIOS

Embora os resultados devam ser encarados com prudéncia, parece que
os horménios glicocorticoides tém agdo benéfica nas polirradiculoneurites,
pois houve nitido encurtamento do tempo de evolugfo clinica nos casos
referidos, e coincidéncias indiscutiveis entre as remissbes e o emprégo dos
medicamentos. O curso da afec¢io habitualmente é prolongado, zonside-
rando Brain ® que ela se processa entre 3 e 6 meses; esta longa evolugao
¢ também assinalada por outros autores’. Nos casos que observamos hou-
ve remissdo e alta hospitalar em menos de 40 dias de tratamento, com
exce¢do do caso 2, onde uma intercorréncia nio o permitiu. No caso 1
foi observada a relagfio intima entre a remissdo e o uso do ACTH; a re-
caida se verificou menos de 48 horas depois de suspensa a droga, porém,
foi seguida de nova e definitiva remissio com o reinicio do tratamento.
Nio ocorreu 6bito, embora em um dos casos houvesse sinais de sofrimen-
to bulbar (caso 1). Roseman e Aring® e Brain® assinalaram a morte
em 20% dos casos de polirradiculoneurite, nos primeiros 15 ou 30 dias,
por paralisia respiratéria. Segundo Stillman e Ganong?® e outros, a re-
missdo espontinea rapida € excepcional. A remissdo precoce obtida em
quase todos os nossos casos por agio do ACTH e cortisona depbe em ia-
vor das idéias mais atuais sdbre a patogenia da sindrome de Guillain-
Barré. Nestes estudos ? tem sido salientado que o edema das raizes ner-
vosas constitui alteragio primiria e é seguido de desmielinizacio e des-
truigio do ax6nio sem lesbes inflamatérias agudas. A causa do edema
é obscura; Haymaker e Kernohan ® fizeram mencdo & queda ripida das
proteinas no ligiiido cefalorraquidiano por efeito do tratamento hormonal,
mostraram a elevada hemossedimentagio associada a doenca e aceitaram
a patogenia alérgica desta, com edema e congestdo das raizes espinais. Na
presente série nfo foi possivel comprovar a queda ripida das proteinas
do liquor; nos pacientes em que foi verificada a hemossedimentagio, ela
se apresentou elevada; no caso 3, a sedimentacio baixou de 48 para 17 mm
em menos de um més de tratamento. Neste particular o material ndo per-
mite, ainda, conclusbes definitivas.

Os dados apresentados referentes a ésses 5 casos permitem estabelecer
que o ACTH e a cortisona representam, no momento, os melhores recur-
sos terapéuticos para o tratamento da sindrome de Guillain-Barré, especial-
mente em suas formas mais graves. Os resultados obtidos vém em apdio
da teoria alérgica, que procura explicar a patogenia da doenga, justifican-
do sua inclusio no grupo das afecgbes desmielinizantes do sistema nervo-
so, conforme ja foi salientado por um de nés (J. L. A%).

RESUMO

Sdo registrados 5 casos de sindrome de Guillain-Barré (polirradiculo-
neurite) tratados com ACTH ou cortisona. Foi observada melhora ripida
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em todos €éles, em tempo variavel de um para outro caso, mas menor que
o tempo médio de evolugio da moléstia quando tais horménios n3o so
empregados. Em vista da evolugfio observada é discutida a teoria da pa-
togenia alérgica da doenca e sua inclus@o no grupo das doengas desmie-
linizantes do sistema nervoso.

SUMMARY

Five cases of Guillain-Barré syndrome treated with ACTH or Corti-
sone are reported. Rapid improvement of the symptoms occurred in all
cases. The time of evolution in these cases was shorter than that com-
monly observed when the disease was not submitted to this therapy. The
shortening of the evolution when the disease is treated with ACTH or Corti-
sone supports the allergic theory on its pathogeny, as well as its inclusion
among the demyelinating diseases of nervous system.
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