
TRATAMENTO DOS CASOS GRAVES DE MIASTENIA. AÇÃO DO ACTH 

Ε CORTISONA. CONSIDERAÇÕES A PROPÓSITO DE TRÊS CASOS 

J O S É L A M A R T I N E D E A S S I S * 

Até hoje o tratamento da miastenia grave constitui sério problema para 

o neurologista. A patogenia da doença permaneceu completamente obscura 

até o conhecimento da teoria do mediador químico dos impulsos nervosos 

nas sinapses, resultando a doença da diminuição da síntese da acetilcolina 

na junção mioneural. 

É aceito pela maioria dos autores que a liberação da acetilcolina é ne

cessária na transmissão dos impulsos nervosos. A certeza de que a prostig-

mina assegura a ação da acetilcolina na sinapse serviu de base para o pri

meiro tratamento realmente eficaz da miastenia J . 

Entretanto, embora seja este o conceito mais adequado para explicar a 

doença, não há prova conclusiva para o mesmo. Nestas condições, a pros-

tigmina e seu similar mais recente -— peridostigmina 2 — embora não repre

sentem as drogas ideais, são ainda os medicamentos de eleição para comba

ter os sintomas miastênicos. Várias outras drogas foram experimentadas na 

miastenia grave, destacando-se o cloreto de 3-hidroxifenildimetilamônio 3 · 4 > 5 

(tensilon), o tetraetilpirofosfato 6 ( T e P P ) , a octametilpirofosforamida 7 . 8 

( O M P A ) e o hidrocloreto de guanidina 9 · 1 0 ; todas estas drogas são menos 

usadas que a prostigmina, pois são de manejo terapêutico mais difícil e de 

baixo limiar tóxico. A efedrina 1 1 , que vinha sendo empregada antes mesmo 

da descoberta de W a l k e r α , é um dos principais medicamentos adjuvantes, 

ao lado do cloreto de potássio. 

Além das pesquisas no terreno exclusivo da terapêutica química, os au

tores procuraram estudar as possíveis relações da miastenia grave com as 

glândulas de secreção interna. Neste particular Torda e Wolff 1 2 > 1 3 · 1 4 e 1 S , 

Dougherty e White, e Simpson e col. (cit. por Torda e W o l f f 1 6 ) , obtiveram 

resultados animadores em trabalhos experimentais feitos a partir de 1943. 

Assim, a função neuromuscular e a síntese da acetilcolina foram estudadas 

através da hipofisectomia em animais 1 5 , das injeções de soro de indivíduos 

miastênicos 1 3 ou das injeções de extratos glandulares 1 2 > 1 4 . 

Com estas pesquisas foram estabelecidas as bases fisiológicas para um 

novo método de tratamento da miastenia grave. Assim é que, antes mesmo 
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do público conhecimento dos extraordinários efeitos dos hormônios glicocor-

ticóides, Torda e Wolff 1 6 empregaram, pela primeira vez, o A C T H no tra

tamento de pacientes com miastenia grave. A partir de 1948 surgiram nu

merosos trabalhos sobre o efeito do A C T H e da cortisona nesta doença e em 

outras miopatias. Assim, Sof fer 1 7 , Millikan e E a t o n 1 8 . 1 9 e Schlezinger 2 0 

obtiveram resultados favoráveis que, em geral, apareciam após a suspensão 

da droga mas não eram permanentes; além disso, não eram todos os pacien

tes que se beneficiavam com o tratamento. Torda e W o l f f 2 * . 2 2 , mais recen

temente, repetiram os trabalhos experimentais (hipofisectomias), e fizeram 

novos estudos clínicos e bioquímicos, verificando principalmente a capacidade 

de síntese da acetilcolina pelo soro sangüíneo, antes e depois do emprego do 

A C T H . Estes autores concluíram por uma diminuição da síntese da acetil

colina e da capacidade do nervo em manter a função muscular nas pacientes 

com miastenia grave; ainda mais, o A C T H teria um efeito específico no 

mecanismo responsável pela doença, aumentando a síntese da acetilcolina e 

dificultando a ação da colinesterase. 

Entretanto, ao contrário de todos os autores até aqui citados, Ritter e 

Epste in 2 3 e Shy e col. 2 4, observaram piora das manifestações clínicas em 

pacientes miastênicos tratados pelo A C T H ou pela cortisona. É de notar 

que todos esses autores utilizaram o A C T H de modo arbitrário, em doses 

variáveis, mas em geral altas, por via muscular, em curas com intervalos 

diversos de tempo. Os resultados obtidos com a cortisona eram sempre me

nos favoráveis que com o A C T H . 

O B S E R V A Ç Õ E S 

C A S O 1 — Β . Α . , branco, brasi leiro, solteiro, 28 anos, examinado em 16-5-53 
( r e g . 169.681). História clínica: Di f icu ldade para deglut i r , para mas t iga r os a l imen
tos sólidos e para oclui r as pálpebras; cansaço fácil nos membros . Doença de início 
insidioso (há 4 anos) e de evo lução progressiva, com acentuado emagrec imen to . Ja
mais houve remissão espontânea dos sintomas que, entretanto, r emi t i am satisfato
r iamente , no começo da doença, com o uso da pros t igmina; contudo os sintomas 
fo ram se tornando resistentes a este medicamento e a outras drogas . Nestas con
dições, apesar do uso da prost igmina, os s intomas fo ram se acentuando cada vez 
mais e se estendendo do segmento cefál ico para os membros . Exame neurológico: 
Apocamnose intensa e mui to nít ida no segmento cefá l ico ; o facies apresenta o as
pecto mias tênico com predominância dos distúrbios nos terr i tór ios musculares dos 
ne rvos oculomotores , t r igêmeo, facial , g lossofar íngeo, pneumogást r ico e grande hipo-
glosso; a v o z é anasalada, quase incompreensível e em t o m murmura t i vo . Exames 
subsidiários — Exame de liqüido céfalo-raquidiano, e m punção suboccipital , normal . 
Reações de Wassermann, Kahn e Kline, no sangue, nega t ivas . Eletrodiagnóslico 
normal ; não foi obtida a reação miastênica de Jolly. Exame otoneurológico: défici t 
mo to r nos terr i tór ios musculares do 3«, 5' , 7v, 9« , 10 ' e 12? nervos cranianos. 

Evolução e tratamento — A g r a v a ç ã o rápida do quadro miastênico, com graves 
distúrbios respiratórios apesar do uso in tens ivo da pros t igmina (30 m g 8 a 10 vezes 
ao d i a ) , sendo necessárias a aspiração brônquica e o uso do ox igên io . Como per
sistissem os sinais e sintomas da miastenia com insuficiência respiratória, foi insti
tuído o t ra tamento pelo A C T H por v i a intravenosa, go ta a gota , em soro gl icosado 
isotônico. A seqüência do t ra tamento pelo A C T H foi a seguin te : nos primeiros 4 
dias f o r a m administrados 12,5 m g por dia; a seguir 10 m g por dia durante 6 dias 



e 8 m g durante 12 dias; como houvesse l ige i ra a g r a v a ç ã o dos sintomas, a dose 
diária foi e l evada para 10 m g e assim mant ida por mais 12 dias; como não houvesse 
melhora, a dose foi novamen te e l evada para 15 m g diários, dose esta mant ida por 
27 dias, o que permit iu a remissão total do quadro miastênico; depois, a dose foi 
diminuída para 10 e 5 m g a té a a l ta hospitalar, dada em 30-7-53. A dose total 
de A C T H foi de 751 mg, e m 64 dias. O en fe rmo t eve a l ta em condições excelentes , 
tanto gerais como quanto aos s intomas miastênicos. É de notar que, na primeira 
semana do t r a t amento pelo A C T H , houve acentuada a g r a v a ç ã o da apocamnose, se
guida de melhora ev idente , rápida e progress iva a té remissão to ta l . 

O paciente passou per fe i tamente bem durante o pr imeiro mês após o término 
desta pr imeira série de A C T H . Depois r eaparece ram os sintomas miastênicos no 
ter r i tór io muscular dos nervos cranianos, porém com pouco intensidade e assim per
maneceram até 12-54. Desta data e m diante a s in tomato log ia foi se ag ravando , 
porém sem nunca igua la r ao quadro que obr igou à internação urgente no ano de 
1953. Como não houvesse melhora dos s intomas com o uso da prost igmina em doses 
altas, o enfe rmo foi re internado em 8-3-55, não só para ser tentada nova remissão 
do quadro miastênico, como, também, para ser estudada a dose de manutenção. A 
seqüência da segunda série de t r a tamento foi a seguinte : A C T H e m soro g l icosado 
a 5% e m go ta a go ta na veia , durante 21 dias; foram administrados 12,5 m g nos 
primeiros 10 dias, 10 m g durante uma semana, 8 m g durante mais 3 dias e 5 m g 
nos 2 úl t imos dias; a seguir foi iniciada a adminis t ração da dose de manutenção 
de 5 mg, e m dias a l ternados (5 ap l i cações ) , depois cada 2 dias (7 ap l icações) e, 
f inalmente , cada 3 dias (4 ap l i cações ) . A l t a e m excelentes condições gerais e com 
remissão to ta l dos sintomas miastênicos. A dose to ta l do A C T H foi de 299 m g em 
37 dias de t r a t amento e f e t i v o . A o paciente foi indicado continuar a usar a dose 
de manutenção fora do hospital . O per íodo de in ternação deste en fe rmo foi de 
113 dias. 

C A S O 2 — A . B., branca, brasileira, solteira, 20 anos, examinada e m 17-6-53 ( r e g . 
310.905). História clínica: F raqueza e fad iga muscular, especia lmente no segmento 
cefá l ico . A doença iniciou-se há 2 anos e t e v e evo lução progress iva ; houve um pe
ríodo de regressão espontânea de apenas um mês e me io no começo da doença. E m 
princípios do ano de 1953 começou a usar a prost igmina, com sucesso; entre tanto , 
nestes ú l t imos 3 meses começou a p iorar apesar do uso daquele medicamento , sur
gindo diplopia e ag ravando-se a ptose palpebral b i la tera l e os distúrbios da fala, 
da respiração e da deg lu t i ção ; ao mesmo t empo os mov imen tos a t ivos para l evan
tar-se e sentar-se no le i to tornaram-se impra t icáve is . A t imec tomia en tão fei ta v e i o 
a g r a v a r ainda mais a s in tomato logia . Exame neurológico: F a d i g a muscular intensa 
e genera l izada, predominando no segmento cefá l ico . Fac ies miastênico ( f i g . 1 ) . V o z 
anasalada, dif íc i l , incompreensível e e m t o m murmura t ivo . Boca entreaberta , dei
xando escorrer sa l iva pelos cantos. A paciente não se senta sozinha no le i to . A o 
deitar-se, o t ronco e a cabeça caem para trás sem qualquer reação de defesa. R e 
g i m e gera l de hipotonia muscular e h ipor re f lex ia . P tose palpebral . L í n g u a quase 
iner te na boca. Mas t igação e deg lu t i ção impra t icáve is , sendo necessária a a l imen
tação por sonda. Exames subsidiários — Exame do liqüido cêfalo-raquidiano, em 
punção suboccipital , normal . Hemossedimentação de 6 mm, na pr imeira hora. Exa
me hematológico: desvio à esquerda; neutróf i los com granulações tóx icas ; eosinofi l ia 
( 5 % ) . Eletrodiagnóstico normal ; não foi obtida a reação miasténica de Jol ly. Ele-
trencefalograma normal . 

Tratamento e evolução — Poucas melhoras fo ram conseguidas com o uso da 
prost igmina nas doses de 75 a 150 m g diárias, nos pr imeiros dias de hospi ta l ização. 
Cinco dias após o iníc io do A C T H (12,5 m g por d i a ) , houve piora rápida dos s into
mas a ponto de te rem sido necessárias a aspiração brônquica e a t raquestomia. A 
seqüência da pr imeira série de t r a t amento pelo A C T H foi a seguin te : A C T H em soro 
gl icosado a 5% e m go ta a go ta na veia , d iar iamente , durante 93 dias; nos pr imeiros 
3 dias, 12,5 m g por dia; a seguir, 15 m g durante 16 dias, depois 20 m g durante 21 
dias; e m seguida as doses fo ram baixadas lenta e progress ivamente para 15, 12,5, 
10 e 8 m g num prazo de 3 semanas; f ina lmente , foram mant idos 10 m g diários 



como dose de manutenção até a a l ta hospi ta lar que ocorreu e m 19-9-53. A dose 
to ta l do A C T H foi de 1057,5 mg, em 93 dias de t ra tamento . 

A enferma passou mui to bem no pr imei ro mês depois da alta, tendo reassumido 
suas a t iv idades profissionais ( d a t i l o g r a f a ) . Manteve-se r e l a t i vamen te bem com o 
uso do cor tone por v i a oral ou muscular, a part i r do segundo mês após a al ta hos
p i ta la r a té poucas semanas antes da segunda internação. Esta foi condicionada por 
a g r a v a ç ã o séria da miastenia. Como acontecera na pr imeira hospi ta l ização, a pacien
te foi internada em estado gera l precário, por isso que nas úl t imas semanas t ive ra 
sua deg lu t ição bastante compromet ida e se a l imenta ra de modo deficiente. H o u v e , 
como na pr imeira série do A C T H , a g r a v a ç ã o a l a rman te dos sintomas na pr imeira 
semana de t ra tamento . A seqüência da segunda série do t r a t amento pelo A C T H 
foi a seguinte : A C T H em soro gl icosado a 5% em gota a gota na veia , d iar iamente , 
durante 36 dias; foram adminis t rados 15 m g nos pr imeiros 6 dias; como tivesse 
hav ido a g r a v a ç ã o da s in tomatologia , a dose foi e l evada para 25 m g diários a té o 
12« dia; u l te r iormente passou a ser de 12,5 m g durante 10 dias; da terceira semana 
de t r a tamento em diante as doses fo ram diminuídas para 10 mg, porém t i v e r a m 
que ser novamen te e levadas para 12,5 m g uma semana depois, em v i r tude do apa
rec imento de discretos distúrbios na deg lu t i ção e na fa la ; esta ú l t ima dosagem foi 
mant ida c o m o dose de manutenção até a a l ta hospi talar que ocorreu e m 15-1-54. 
A dose to ta l do A C T H foi de 642,5 m g em 36 dias de t ra tamento . A paciente saiu 
do hospital em excelentes condições cl ínicas e gerais , com remissão quase total . 
Res t ava l ige i ra dif iculdade na deg lu t ição apesar do uso continuado, embora e m dose 
mui to baixa, da pros t igmina (3 compr imidos ao d i a ) . Como medida de precaução 
foi mant ida a t raqueos tomia e indicado o uso do cor tone por v i a muscular. 

A paciente manteve-se r e l a t ivamen te bem até a lgumas semanas antes da ter
ceira internação, condicionada, como as anteriores, por rápida acentuação do quadro 
miastênico, com impressionante repercussão para o lado do estado gera l . A ú l t ima 
internação ocorreu em 10-12-54, ocasião e m que houve necessidade de o x i g ê n i o e de 
adminis t ração de pros t igmina na veia , em v i r tude de dispnéia e impossibi l idade de 
deg lu t i ção ; a paciente mant inha-se comple t amen te imobi l izada no le i to . A s intoma
to log ia pouco ou quase nada se modif icou com doses e levadas de pros t igmina usada 
por todas as v ias . A p ó s a pr imeira semana de A C T H as melhoras começa ram a 
aparecer e foram se acentuando de modo lento, mas progress ivo . Como das outras 
vezes , na pr imeira semana do t ra tamento pelo A C T H houve a g r a v a ç ã o dos sintomas 
a ponto de se pensar no emprego do respirador ar t i f ic ia l . A p ó s um mês de trata
mento as condições gera is e neurológicas e r am excelentes , o peso da paciente au
mentou de 13 quilos; res tavam, ainda, incomple to fechamento das pálpebras e li
gei ra a l t e ração na deglu t ição . A seqüência desta terceira série do t r a t amento pelo 
A C T H foi a seguinte : A C T H em soro g l icosado a 5% em go ta a go ta na veia , dia
r iamente , durante os pr imeiros 54 dias e, a seguir, e m dias a l ternados e e m cada 
2 dias; nos pr imeiros 5 dias, 12,5 m g por dia; no 6« dia 20 m g ; nos 5 dias subse
qüentes 12,5 m g ; no 12P dia 15 m g ; nos 20 dias seguintes 12,5 m g ; a par t i r do se
gundo mês 10 m g por dia durante 10 dias, 8 m g durante 4 dias e 5 m g durante 10 
dias; a par t i r do 25« dia do segundo mês de t r a tamento in ic iamos a dose de 2,5 m g 
e m dias al ternados, fazendo 23 apl icações; a seguir ten tamos 5 m g cada 2 dias, e 
t e rminamos a série com 5 m g em dias a l ternados; esta ú l t ima dosagem foi conside
rada de manutenção; a al ta ocorreu e m 19-4-55. O to ta l de A C T H foi de 679,5 m g 
em 83 dias de t r a tamento e fe t ivo . Nes ta ú l t ima hospi ta l ização fo r am fei tos os se
guintes exames complementares: Radiografia do tórax, normal . Eletrocardiograma, 

normal . Dosagem de colesterol no soro sangüíneo: 124 m g por 100 ml ( m é t o d o de 
Sheftel com lei turas e spec t ro fo tomét r i cas ) . Dosagem do cálcio no soro sangüíneo: 

8,8 m g por 100 ml ( m é t o d o t i t r imét r ico de Clark-Col l ip , K r a m e r - T i s t a l l ) . Fósforo 

inorgânico no soro: 4,9 m g por 100 ml ( m é t o d o de Fiske-Subburow com lei tura es-
p e c t r o f o t o m é t r i c a ) . Fosfatase alcalina no soro: 4,6 unidades K i n g - A r m s t r o n g por 100 
ml ( m é t o d o de K i n g - A r m s t r o n g , substrato de feni l fosfa to dissódico de ph. 9,3 com 
lei tura e spec t ro fo tomé t r i ca ) . Prova de tolerância à creatina ( u r i n a ) : 1« período, 
creat ina 0,00 g por l i t ro, creat inina 0,72 g por l i t ro e 0,58 g no v o l u m e env iado 
(800 m l ) ; 2? per íodo: creat ina 0,37 g por l i t ro e no v o l u m e env iado (1.000 m l ) ; 



creat inina 0,70 g por l i t ro e no v o l u m e env iado (1.000 m l ) . Dosagem da creatinina 

no sangue: 0,9 m g por 100 ml ( m é t o d o de F o l i n - W e r com lei tura espec t rofo tomé-

t r i c a ) . Hemograma: 11.000 leucócitos por m m 3 ; 76% de hemoglob ina e desvio à es

querda. A enferma continua sob controle no ambula tó r io ( f i g . 1) . 

C A S O 3 — C A . S., branca, brasileira, casada, 49 anos. Examinada em 27-5-53 
( r eg . 000.904). História clinica — Diplopia e apocamnose nos quatro membros há 
3 anos, com desordens da fala, da marcha, da mas t igação e da deglu t ição . A pa
ciente j á es t ivera neste Hospi ta l , com o f t a lmop leg ia total e impossibi l i tada de andar 
e de f icar de pé; nessa ocasião, melhoras rápidas com a prost igmina, restando, porém, 
ptose palpebral e diplopia que persistem até hoje apesar do t ra tamento . Estes dis
túrbios não impediram que a enferma exercesse suas a t iv idades normais a té a data 
da reinternação. Exame neurológico — Ptose das pálpebras mais acentuada em O D ; 
leve enrugamento da fronte com l igei ra incl inação da cabeça para trás, esboçando 
o facies de Hutchinson ( f i g . 2 ) . Moderada f raqueza muscular nos qua t ro membros , 
mais ev idente no superior esquerdo. Pares ia dos músculos retos interno e ex te rno 
e m O D e de toda musculatura extr inseca em OE. Exames subsidiários — Exame 
de liqüido céfalo-raquidiano, em punção suboccipital , normal . Exame hematológico: 
moderada anemia h ipocrômica ; 30% de eosinófi los. Fósforo inorgânico: 3,4 m g por 
100 ml . Eletrodiagnóstico: hipoexQitabil idade farádica e ga lvân ica dos músculos mas-
t igadores ; não foi obt ida a reação de Jol ly. Exame neuro-ocular: ptose palpebral 
parcial mais intensa em O D ; o f t a lmop leg ia ex te rna parcial direi ta ( comprome t imen to 
do 3v e 6v pa res ) , apenas funcionando os músculos reto superior e infer ior ; o f ta lmo
plegia ex terna total em OE; pupila esquerda ma io r que a direi ta ; re f lexos pupilares 
normais; v i são 0,7 em O D e 0,8 em OE. 

Evolução e tratamento — A seqüência da série de t r a tamento pelo A C T H foi 

a seguinte : A C T H em soro gl icosado a 5% em gota a go ta na veia , d iar iamente , 

durante 22 dias; nos pr imeiros 7 dias foram fei tos 12,5 m g por dia; nos 15 dias 

restantes fo ram fei tos 10 m g por dia. A dose to ta l de A C T H foi de 237,5 m g em 

22 dias. A diplopia e a ptose palpebral desapareceram comple tamente , havendo cor

reção tota l do estrabismo. É de notar-se que esta remissão comple ta da o f t a lmo

plegia se ver i f icou pela pr imeira v e z nos 3 anos de doença e coincidiu com o trata

mento pelo A C T H . A paciente passou bem cerca de um mês depois de te rminado 

o t ra tamento , porém, a seguir, a diplopia e a ptose palpebral reapareceram, sendo 

esta úl t ima pouco ev idente e apenas obse rváve l em OD. Nenhuma outra manifes

tação surgiu e a enferma v e m exercendo até o presente momen to todas as suas at i

vidades habituais ( f i g . 2 ) . 



C O M E N T Á R I O S 

Os três casos aqui relatados foram cuidadosamente escolhidos, uma vez 

que a miastenia grave é doença que pode apresentar remissões espontâneas; 

nos três a doença datava de mais de 2 anos e nenhum deles apresentou 

remissões espontâneas completas e duradouras. 

Assim, no caso 1 a doença foi se agravando progressivamente sem qual

quer remissão espontânea, apesar do uso intensivo da prostigmina. N o caso 

2 houve uma única remissão espontânea que durou apenas 45 dias no início 

da doença que, depois, se agravou progressivamente a ponto de ter sido feita 

a t imectomia; nas últimas semanas que precederam a primeira internação 

não mais se obteve resposta eficiente à prostigmina, mesmo quando admi

nistrada em altas doses e por tôdas as vias; isso também foi verificado nas 

últimas semanas que precederam as duas reinternações ulteriores, constituin

do um dos motivos mais importantes para novas administrações de A C T H . 

N o caso 3, após a fase aguda inicial, restaram, como manifestações perma

nentes, ptose das pálpebras, estrabismo divergente em O D e diplopia; estes 

distúrbios jamais cederam ou melhoraram com qualquer das drogas anterior

mente usadas. 

Assim, os três casos se prestavam ao estudo que pretendíamos fazer e, 

em todos eles, o efeito do A C T H por via venosa foi extraordinariamente be

néfico; nos casos 1 e 2, no intervalo das séries de A C T H , foi usada a corti

sona com efeitos menos evidentes. 

N o s casos 1 e 2 houve agravação perigosa dos sintomas na primeira se

mana do tratamento; contudo, a seguir, as melhoras tornaram-se satisfató

rias e progressivas até a remissão da sintomatologia. A agravação mais sé

ria ocorreu no caso 2; neste caso a respota ao hormônio foi sempre a mesma 

nas três séries: agravação da sintomatologia na primeira semana do trata

mento e, a seguir, melhoras progressivas; nas duas primeiras séries houve 

remissão total; após a terceira série persistiram leve dificuldade para a oclu¬ 

são total das pálpebras e l igeiro distúrbio na deglutição. 



N o caso 3 não houve agravação dos sintomas em qualquer etapa do tra

tamento; a diplopia e a ptose palpebral desapareceram, tendo havido cor

reção do estrabismo. É de notar que esta oftalmoplegia jamais havia cedido 

anteriormente, de maneira completa, mesmo com o uso da prostigmina em 

dose adequada. 

Nos três casos houve reaparecimento dos sintomas, em geral um mês 

após a suspensão do A C T H . N o caso 3 reapareceram a diplopia e a ptose 

palpebral, porém de modo muito menos acentuado e, esta última, apenas 

observável em O D . N o caso 2 reapareceram os mesmos sintomas anteriores 

que foram se agravando progressivamente. N o caso 1 a sintomatologia foi 

piorando, porém sem atingir a intensidade verificada por ocasião da primeira 

internação. É de notar que a piora da doença se verificou, em todos os 

casos, apesar do emprêgo da prostigmina em doses adequadas, e depois 

elevadas. 

O A C T H foi administrado em doses decrescentes de 25 até 2,5 mg. A 

via usada, nos 3 casos, foi a intravenosa, empregando-se como veículo o soro 

glicosado isotônico (250 a 1000 m l ) em gôta a gôta. Como coadjuvantes fo

ram usados o cloreto de potássio nas doses de 2 até 10 g diárias e o sulfato 

de efedrina na dose de 25 mg 3 vezes ao dia. A prostigmina também foi 

usada durante o tratamento, porém em doses muito menores do que nos in

tervalos de cada série de aplicação do hormônio. A dose máxima total de 

A C T H foi de 1057 m g em 93 dias, e a mínima de 237,5 mg em 22 dias. A 

dose de manutenção foi de 5 mg em dias alternados para o caso 2, e de 5 

m g cada 3 dias para o caso 1. O tratamento de manutenção foi feito du

rante mais de 40 dias, em regime de observação hospitalar. A paciente A . B. 

(caso 2) está sendo acompanhada, atualmente, em regime de ambulatório; 

o enfermo B. A . (caso 1) continua perfeitamente bem; a doente C. A . S. 

(caso 3) apresenta diplopia e moderada ptose palpebral em O D . 

O A C T H constitui, pois, importante arma terapêutica para os casos 

maus de miastenia grave, devendo ser empregado em doses decrescentes pela 

via intravenosa; êste medicamento pode ser utilizado para tratamento de ma

nutenção mediante o emprêgo de doses pequenas durante um tempo rela

t ivamente longo sem efeitos colaterais. 

Acompanhamos, nestes últimos 2 anos, 5 casos de miastenia grave tra

tados pelo A C T H e cortisona, todos com resultados favoráveis e sem efeitos 

colaterais desagradáveis. Os efeitos da cortisona foram sensivelmente infe

riores aos obtidos com o hormônio adrenocorticotrófico. 

R E S U M O 

São apresentados 3 casos de miastenia grave em que os recursos tera

pêuticos clássicos não deram resultado favorável . Os 3 pacientes foram, en

tão, submetidos ao tratamento pelo A C T H e cortisona; em todos houve re

missão da sintomatologia, remissão que perdurou até cêrca de um mês após 

a suspensão da hormonioterapia. O tratamento foi repetido várias vêzes de 



acôrdo com a evolução da doença. É de notar que em 2 pacientes (casos 

1 e 2 ) , foram estabelecidas doses mínimas de manutenção controladas du

rante cerca de 40 dias. O A C T H foi usado por via intravenosa em doses 

variáveis de 2,5 a 25 mg, diluído em 250 a 1000 ml de sôro glicosado isotô-

nico, na velocidade de 20 a 25 gotas por minuto. E m todos os casos, du

rante a hormonioterapia, foi administrada prostigmina em doses muito pe

quenas. 

S U M M A R Y 

Myastenia gravis treated with ACTH and Cortisone. Report of three cases. 

Three cases of myastenia gravis treated with A C T H and Cortisone after 

failure of classic therapy, are reported. A l l cases were symptoms free for 

about one month after withdrawall of hormone therapy. According to the 

evolution treatment was resumed several times. A minimal maintenance 

dosis was tried in cases 1 and 2, controled during a period of at least 40 

days. A C T H was used intravenously (2.5 to 25 m g m . in 250 to 1,000 ml. iso

tonic glucose solution dai ly) at the rate of 20 to 25 drops per minute. 

Prost igmine was administered simultaneously in very small dosis. Serious 

relapse of symptoms occurred in the first week in each series of A C T H in 

case 2, and after the first series in case 1. A l l patients had a follow-up 

of t w o years. 
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