TRATAMENTO DOS CASOS GRAVES DE MIASTENIA. ACAO DO ACTH
E CORTISONA. CONSIDERACOES A PROPOSITO DE TRES CASOS

JosE LAMARTINE DE ASSIS *

Até hoje o tratamento da miastenia grave constitui sério problema para
0 neurologista. A patogenia da doenca permaneceu completamente obscura
até o conhecimento da teoria do mediador quimico dos impulsos nervosos
nas sinapses, resultando a doenca da diminui¢do da sintese da acetilcolina
na juncao mioneural.

E aceito pela maioria dos autores que a liberacdo da acetilcolina é ne-
cessaria na transmissdao dos impulsos nervosos. A certeza de que a prostig-
mina assegura a ac¢ao da acetilcolina na sinapse serviu de base para o pri-
meiro tratamento realmente eficaz da miastenia 1.

Entretanto, embora seja éste o conceito mais adequado para explicar a
doencga, ndo ha prova conclusiva para o mesmo. Nestas condi¢des, a pros-
tigmina e seu similar mais recente — peridostigmina 2 — embora nao repre-
sentem as drogas ideais, sao ainda os medicamentos de eleicio para comba-
ter os sintomas miasténicos. Varias outras drogas foram experimentadas na
miastenia grave, destacando-se o cloreto de 3-hidroxifenildimetilamoénio 3.4, 5
(tensilon), o tetraetilpirofosfato¢ (T e PP), a octametilpirofosforamida 7.8
(OMPA) e o hidrocloreto de guanidina 9 1°; tddas estas drogas sdo menos
usadas que a prostigmina, pois sdo de manejo terapéutico mais dificil e de
baixo limiar téxico. A efedrina 11, que vinha sendo empregada antes mesmo
da descoberta de Walker?!, é um dos principais medicamentos adjuvantes,
ao lado do clareto de potassio.

Além das pesquisas no terreno exclusivo da terapéutica quimica, os au-
tores procuraram estudar as possiveis relagdoes da miastenia grave com as
glandulas de secrecdo interna. Neste particular Torda e WOolff 12, 13, 14 e 15
Dougherty e White, e Simpson e col. (cit. por Torda e Wolff 16), obtiveram
resultados animadores em trabalhos experimentais feitos a partir de 1943.
Assim, a fung¢ao neuromuscular e a sintese da acetilcolina foram estudadas
através da hipofisectomia em animais 15, das inje¢Ges de soéro de individuos
miasténicos 13 ou das injecOes de extratos glandulares 2, 14,

Com estas pesquisas foram estabelecidas as bases fisiolégicas para um
novo método de tratamento da miastenia grave. Assim é que, antes mesmo

Trabalho da Clinica Neurolégica da Fac. Med. da Univ. de Sdo Paulo (Prof. A.
Tolosa). Entregue para publicacio em agdsto 1955.
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do publico conhecimento dos extraordinarios efeitos dos horménios glicocor-
ticéides, Torda e Wolff 16 empregaram, pela primeira vez, o ACTH no tra-
tamento de pacientes com miastenia grave. A partir de 1948 surgiram nu-
merosos trabalhos sébre o efeito do ACTH e da cortisona nesta doenca e em
outras miopatias. Assim, Soffer 17, Millikan e Eaton18 1% e Schlezinger 2¢
obtiveram resultados favoraveis que, em geral, apareciam apés a suspensao
da droga mas nao eram permanentes; além disso, ndo eram todos os pacien-
tes que se beneficiavam com o tratamento. Torda e Wolff 21, 22, mais reccn-
temente, repetiram os trabalhos experimentais (hipofisectomias), e fizeram
novos estudos clinicos e bioquimicos, verificando principalmente a capacidade
de sintese da acetilcolina pelo séro sangiiineo, antes e depois do emprégo do
ACTH. Estes autores concluiram por uma diminui¢do da sintese da acetil-
colina e da capacidade do nervo em manter a fun¢do muscular nas pacientes
com miastenia grave; ainda mais, o ACTH teria um efeito especifico no
mecanismo responsavel pela doenca, aumentando a sintese da acetilcolina e
dificultando a acdo da colinesterase.

Entretanto, ao contrario de todos os autores até aqui citados, Ritter e
Epstein23 e Shy e col.24, observaram piora das manifesta¢bes clinicas em
pacientes miasténicos tratados pelo ACTH ou pela cortisona. E de notar
que todos ésses autores utilizaram o ACTH de modo arbitrario, em doses
variaveis, mas em geral altas, por via muscular, em curas com intervalos
diversos de tempo. Os resultados obtidos com a cortisona eram sempre me-
nos favoraveis que com o ACTH.

OBSERVACOES

CAaso0 1 — B. A, branco, brasileiro, solteiro, 28 anos, examinado em 16-5-53
(reg. 169.681). Historia clinica: Dificuldade para deglutir, para mastigar os alimen-
tos solidos e para ocluir as palpebras; cansaco facil nos membros. Doenca de inicio
insidioso (ha 4 anos) e de evolucdo progressiva, com acentuado emagrecimento. Ja-
mais houve remissdo espontinea dos sintomas gue, entretanto, remitiam satisfato-
riamente, no coméco da doenca, com o0 uso da prostigmina; contudo os sintomas
foram se tornando resistentes a éste medicamento e a outras drogas. Nestas con-
dicdes, apesar do uso da prostigmina, os sintomas foram se acentuando cada vez
mais e se estendendo do segmento cefAlico para os membros. Exame neuroldgico:
Apocamnose intensa e muito nitida no segmento cefilico; o facies apresenta o as-
pecto miasténico com predominancia dos distarbios nos territérios musculares dos
nervos oculomotores, trigémeo, facial, glossofaringeo, pneumogastrico e grande hipo-
glosso; a voz é anasalada, quase incompreensivel e em tom murmurativo. Exames
subsididrios — Exame de liqiiido céfalo-raquidiano, em puncdo suboccipital, normal.
Reacdes de Wassermann, Kahn e Kline, no sangue, hegativas. FKEletrodiagndstico
normal; ndo foi obtida a reacao miasténica de Jolly. Exame otoneurologico: déficit
motor nos territérios musculares do 3¢, 5¢, 7¢, 99, 10° e 12¢ nervos cranianos.

Evolucdo e tratamento — Agravacdo rapida do quadro miasténico, com graves
disturbios respiratérios apesar do uso intensivo da prostigmina (30 mg 8 a 10 vézes
ao dia), sendo necessarias a aspiracao bronquica e o uso do oxigénio. Como per-
sistissem o0s sinais e sintomas da miastenia com insuficiéncia respiratéria, foi insti-
tuido o tratamento pelo ACTH por via intravenosa, géta a géta, em sdéro glicosado
isotonico. A seqiiéncia do tratamento pelo ACTH foi a seguinte: nos primeiros 4
dias foram administrados 12,5 mg por dia; a seguir 10 mg por dia durante 6 dias



30 ARQUIVOS DE NEURO-PSIQUIATRIA

e 8 mg durante 12 dias; como houvesse ligeira agravacdo dos sintomas, a dose
diaria foi elevada para 10 mg e assim mantida por mais 12 dias; como n&o houvesse
melhora, a dose foi novamente elevada para 15 mg diarios, dose esta mantida por
27 dias, o que permitiu a remissdo total do quadro miasténico; depois, a dose foi
diminuida para 10 e 5 mg até a alta hospitalar, dada em 30-7-53. A dose total
de ACTH foi de 751 mg, em 64 dias. O enférmo teve alta em condicdes excelentes,
tanto gerais como quanto aos sintomas miasténicos. E de notar que, na primeira
semana do tratamento pelo ACTH, houve acentuada agravacdo da apocamnose, se-
guida de melhora evidente, rapida e progressiva até remissdo total.

O paciente passou perfeitamente bem durante o primeiro més apdés o término
desta primeira série de ACTH. Depois reapareceram os sintomas miasténicos no
territério muscular dos nervos cranianos, porém com pouco intensidade e assim per-
maneceram até 12-54. Desta data em diante a sintomatologia foi se agravando,
porém sem nunca igualar ao quadro que obrigou & internacdo urgente no ano de
1953. Como nao houvesse melhora dos sintomas com o uso da prostigmina em doses
altas, o enférmo foi reinternado em 8-3-55, nio sé para ser tentada nova remissdo
do quadro miasténico, como, também, para ser estudada a dose de manutencdo. A
seqiiéncia da segunda série de tratamento foi a seguinte: ACTH em sdro glicosado
a 5% em gota a gota na veia, durante 21 dias; foram administrados 12,5 mg nos
primeiros 10 dias, 10 mg durante uma semana, 8 mg durante mais 3 dias e 5 mg
nos 2 ultimos dias; a seguir foi iniciada a administracdo da dose de manutencao
de 5 mg, em dias alternados (5 aplicacdes), depois cada 2 dias (7 aplicacdes) e,
finalmente, cada 3 dias (4 aplicacdes). Alta em excelentes condicdes gerais e com
remissdo total dos sintomas miasténicos. A dose total do ACTH foi de 299 mg em
37 dias de tratamento efetivo. Ao paciente foi indicado continuar a usar a dose
de manutencdo fora do hospital. O periodo de internacido déste enférmo foi de
113 dias.

CASO 2 — A. B, branca, brasileira, solteira, 20 anos, examinada em 17-6-53 (reg.
310.905). Historia clinica: Fraqueza e fadiga muscular, especialmente no segmento
cefalico. A doenca iniciou-se hd 2 anos e teve evolucdo progressiva; houve um pe-
riodo de regressdo espontanea de apenas um meés e meio no coméco da doenca. Em
principios do ano de 1953 comecou a usar a. prostigmina, com sucesso; entretanto,
nestes 1ultimos 3 meses comecou a piorar apesar do uso daguele medicamento, sur-
gindo diplopia e agravando-se a ptose palpebral bilateral e os distirbios da fala,
da respiracdo e da degluticdo; ao mesmo tempo os movimentos ativos para levan-
tar-se e sentar-se no leito tornaram-se impraticiveis. A timectomia entdo feita veio
agravar ainda mais a sintomatologia. Exame neurolégico: Fadiga muscular intensa
e generalizada, predominando no segmento cefalico. Facies miasténico (fig. 1). Voz
anasalada, dificil, incompreensivel e em tom murmurativo. Bdca entreaberta, dei-
xando escorrer saliva pelos cantos. A paciente ndo se senta sdzinha no leito. Ao
deitar-se, o tronco e a cabeca caem para trds sem qualquer reacdo de defesa. Re-
gime geral de hipotonia muscular e hiporreflexia. Ptose palpebral. Lingua quase
inerte na boéca. Mastigacdo e degluticdo impraticdveis, sendo necessiaria a alimen-
tacdo por sonda. Exames subsididrios — Exame do liqiido céfalo-raquidiano, em
puncdo suboccipital, normal. Hemossedimentacio de 6 mm, na primeira hora. Exa-
me hematoldgico: desvio & esquerda; neutréfilos com granulagdes toxicas; eosinofilia
(5%). Eletrodiagndstico normal; ndo foi obtida a reacdo miasténica de Jolly. Ele-
trencefalograma normal.

Tratamento e evolucdo — Poucas melhoras foram conseguidas com o0 uso da
prostigmina nas doses de 75 a 150 mg diarias, nos primeiros dias de hospitalizacao.
Cinco dias apés o inicio do ACTH (12,5 mg por dia), houve piora rapida dos sinto-
mas a ponto de terem sido necessdrias a aspiracdo brdénquica e a traquestomia. A
seqiiéncia da primeira série de tratamento pelo ACTH foi a seguinte: ACTH em soro
glicosado a 5% em gota a gbta na veia, diariamente, durante 93 dias; nos primeiros
3 dias, 12,5 mg por dia; a seguir, 15 mg durante 16 dias, depois 20 mg durante 21
dias; em seguida as doses foram baixadas lenta e progressivamente para 15, 12,5,
10 e 8 mg num prazo de 3 semanas; finalmente, foram mantidos 10 mg didrios
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como dose de manutencio até a alta hospitalar que ocorreu em 19-9-53. A dose
total do ACTH foi de 1057,5 mg, em 93 dias de tratamento.

A enférma passou muito bem no primeiro més depois da alta, tendo reassumido
suas atividades profissionais (datilégrafa). Manteve-se relativamente bem com o
uso do cortone por via oral ou muscular, a partir do segundo més apdés a alta hos-
pitalar até poucas semanas antes da segunda internacdo. Esta foi condicionada por
agravacao séria da miastenia. Como acontecera na primeira hospitalizacdo, a pacien-
te foi internada em estado geral precario, por isso que nas Ultimas semanas tivera
sua degluticdo bastante comprometida e se alimentara de modo deficiente. Houve,
como na primeira série do ACTH, agravacio alarmante dos sintomas na primeira
semana de tratamento. A seqiiéncia da segunda série do tratamento pelo ACTH
foi a seguinte: ACTH em soro glicosado a 5% em goéta a goéta na veia, didriamente,
durante 36 dias; foram administrados 15 mg nos primeiros 6 dias; como tivesse
havido agravacdo da sintomatologia, a dose foi elevada para 25 mg diarios até o
12¢ dia; ulteriormente passou a ser de 12,5 mg durante 10 dias; da terceira semana
de tratamento em diante as doses foram diminuidas para 10 mg, porém tiveram
que ser novamente elevadas para 12,5 mg uma semana depois, em virtude do apa-
recimento de discretos disturbios na degluticdo e na fala; esta ultima dosagem foi
mantida como dose de manutencdo até a alta hospitalar que ocorreu em 15-1-54.
A dose total do ACTH foi de 642,5 mg em 36 dias de tratamento. A paciente saiu
do hospital em excelentes condicdes clinicas e gerais, com remissdo quase total.
Restava ligeira dificuldade na degluticdo apesar do uso continuado, embora em dose
muito baixa, da prostigmina (3 comprimidos ao dia). Como medida de precaucdo
foi mantida a traqueostomia e indicado o uso do cortone por via muscular.

A paciente manteve-se relativamente bem até algumas semanas antes da ter-
ceira internacado, condicionada, como as anteriores, por ripida acentuacao do quadro
miasténico, com impressionante repercussdo para o lado do estado geral. A ultima
internacéo ocorreu em 10-12-54, ocasido em que houve necessidade de oxigénio e de
administracdo de prostigmina na veia, em virtude de dispnéia e impossibilidade de
degluticdo; a paciente mantinha-se completamente imobilizada no leito. A sintoma-
tologia pouco ou quase nada se modificou com doses elevadas de prostigmina usada
por todas as vias. Apds a primeira semana de ACTH as melhoras comecaram a
aparecer e foram se acentuando de modo lento, mas progressivo. Como das outras
vézes, na primeira semana do tratamento pelo ACTH houve agravacdo dos sintomas
a ponto de se pensar no emprégo do respirador artificial. Apés um més de trata-
mento as condicdes gerais e neuroldgicas eram excelentes, o péso da paciente au-
mentou de 13 quilos; restavam, ainda, incompleto fechamento das péalpebras e li-
geira alteracdo na degluticao. A seqiiéncia desta terceira série do tratamento pelo
ACTH foi a seguinte: ACTH em soéro glicosado a 5% em gota a gota na veia, dia-
riamente, durante os primeiros 54 dias e, a seguir, em dias alternados e em cada
2 dias; nos primeiros 5 dias, 12,5 mg por dia; no 6°¢ dia 20 mg; nos 5 dias subse-
qlientes 12,5 mg; no 12¢ dia 15 mg; nos 20 dias seguintes 12,5 mg; a partir do se-
gundo més 10 mg por dia durante 10 dias, 8 mg durante 4 dias e 5 mg durante 10
dias; a partir do 25° dia do segundo més de tratamento iniciamos a dose de 2,5 mg
em dias alternados, fazendo 23 aplicacdes; a seguir tentamos 5 mg cada 2 dias, e
terminamos a série com 5 mg em dias alternados; esta Ultima dosagem foi conside-
rada de manutencdo; a alta ocorreu em 19-4-55. O total de ACTH foi de 679,5 mg
em 83 dias de tratamento efetivo. Nesta ultima hospitalizacdo foram feitos os se-
guintes exames complementares: Radiografia do térax, normal. Eletrocardiograma,
normal. Dosagem de colesterol no 36ro sangiiineo: 124 mg por 100 ml (método de
Sheftel com leituras espectrofotométricas). Dosagem do cdlcio mo séro sangiiineo:
8,8 mg por 100 ml (método titrimétrico de Clark-Collip, Kramer-Tistall). Fdésforo
inorgdnico no séro: 4,9 mg por 100 ml (método de Fiske-Subburow com leitura es-
pectrofotométrica). Fosfatase alcalina no séro: 4,6 unidades King-Armstrong por 100
ml (método de King-Armstrong, substrato de fenilfosfato dissédico de ph. 9,3 com
leitura espectrofotométrica). Prova de tolerdncia & creatina (urina): 1¢ periodo,
creatina 0,00 g por litro, creatinina 0,72 g por litro e 0,58 g no volume enviado
(800 ml); 2¢ periodo: creatina 0,37 g por litro e no volume enviado (1.000 ml);
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creatinina 0,70 g por litro e no volume enviado (1.000 ml). Dosagem da creatinina
no sangue: 0,9 mg por 100 ml (método de Folin-Wer com leitura espectrofotomé-
trica). Hemograma: 11.000 leucécitos por mm?; 76% de hemoglobina e desvio a es-
querda. A enférma continua sob contrdle no ambulatério (fig. 1).

Caso 3 — C. A. S, branca, brasileira, casada, 49 anos. Examinada em 27-5-53
(reg. 000.904). Histdria clinica — Diplopia e apocamnose hos quatro membros ha
3 anos, com desordens da fala, da marcha, da mastigacio e da degluticio. A pa-
ciente ja estivera neste Hospital, com oftalmoplegia total e impossibilitada de andar
e de ficar de pé; nessa ocasido, melhoras rapidas com a prostigmina, restando, porém,
ptose palpebral e diplopia que persistem até hoje apesar do tratamento. Estes dis-
turbios nao impediram que a enférma exercesse suas atividades normais até a data
da reinternacdo. Exame neurolégico — Ptose das palpebras mais acentuada em OD;
leve enrugamento da fronte com ligeira inclinacdo da cabeca para tras, esbocando
o facies de Hutchinson (fig. 2). Moderada fraqueza muscular nos quatro membros,
mais evidente no superior esquerdo. Paresia dos musculos retos interno e externo
em OD e de téda musculatura extrinseca em OE. Exames subsididrios — Exame
de liqiiido céfalo-raquidiano, em puncado suboccipital, normal. Exame hematolégico:
moderada anemia hipocrémica; 30% de eosindfilos. Fdsforo inorgdnico: 3,4 mg por
100 ml. Eletrodiagndstico: hipoexcitabilidade faradica e galvanica dos musculos mas-
tigadores; ndo foi obtida a reacdo de Jolly. Exame mneuro-ocular: ptose palpebral
parcial mais intensa em OD; oftalmoplegia externa parcial direita (comprometimento
do 3¢ e 6v pares), apenas funcionando os musculos reto superior e inferior; oftalmo-
plegia externa total em OE; pupila esquerda maior que a direita; reflexos pupilares
normais; visao G7 em OD e (0,8 em OE.

Evolucdo e tratamentio — A seqiiéncia da série de tratamento pelo ACTH foi
a seguinte: ACTH em soéro glicosado a 5% em goéta a gota na veia, diariamente,
durante 22 dias; nos primeiros 7 dias foram feitos 12,5 mg por dia; nos 15 dias
restantes foram feitos 10 mg por dia. A dose total de ACTH foi de 237,5 mg em
22 dias. A diplopia e a ptose palpebral desapareceram completamente, havendo cor-
recdo total do estrabismo. E de notar-se que esta remissao completa da oftalmo-
plegia se verificou pela primeira vez nos 3 anos de doenca e coincidiu com o trata-
mento pelo ACTH. A paciente passou bem cérca de um més depois de terminado
o tratamento, porém, a sezuir, a diplopia e a ptose palpebral reapareceram, sendo
esta ultima pouco evidente e apenas observavel em OD, Nenhuma outra manifes-
tacdo surgiu e a enférma vem exercendo até o presente momento todas as suas ati-
vidades habituais (fig. 2).

Fig. 1 — Caso 2 (A. B.).
A esquerda, fotografia an-
tes do tratamento pelo
ACTH; & direita, fotogra-
fia apdés o término do tra-
tamento pelo ACTH.
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Fig. 2 — Caso 3 (C. A.
S.). A esquerda, folo-
grafia antes do trata-
mento pelo ACTH; a
direita, fotografia logo
ap6s o término do tra-
tamento.

COMENTARIOS

Os trés casos aqui relatados foram cuidadosamente escolhidos, uma vez
que a miastenia grave & doenca que pode apresentar remissbes espontaneas:
nos trés a doenca datava de mais de 2 anos e nenhum déles apresentou
remissdes espontaneas completas e duradouras.

Assim, no caso 1 a doenca foi se agravando progressivamente sem qual-
quer remissdo espontanea, apesar do uso intensivo da prostigmina. No caso
2 houve uma unica remissdo espontanea que durou apenas 45 dias no inicio
da doenca que, depois, se agravou progressivamente a ponto de ter sido feita
a timectomia; nas Gltimas semanas que precederam a primeira internacao
nio mais se obteve resposta eficiente & prostigmina, mesmo quando admi-
nistrada em altas doses e por tdodas as vias; isso também foi verificado nas
ultimas semanas que precederam as duas reinternacdes ulteriores, constituin-
do um dos motivos mais importantes para novas administracoes de ACTH.
No caso 3, apos a fase aguda inicial, restaram, como manifestacées perma-
nentes, ptose das palpebras, estrabismo divergente em OD e diplopia; éstes
disturbios jamais cederam ou melhoraram com qualquer das drogas anterior-
mente usadas.

Assim, os trés casos se prestavam ao estudo que pretendiamos fazer e,
em todos éles, o efeito do ACTH por via venosa foi extraordinariamente be-
néfico; nos casos 1 e 2, no intervalo das séries de ACTH, foi usada a corti-
sona. com efeitos menos evidentes.

Nos casos 1 e 2 houve agravacdo perigosa dos sintomas na primeira se-
mana do tratamento; contudo, a seguir, as melhoras tornaram-se satisfaté-
rias e progressivas até a remissdo da sintomatologia. A agravacdo mais sé-
ria ocorreu no caso 2; neste caso a respota ao horménio foi sempre a mesma
nas trés séries: agravacdo da sintomatologia na primeira semana do trata-
mento e, a seguir, melhoras progressivas; nas duas primeiras séries houve
remissio total; apos a terceira série persistiram leve dificuldade para a oclu-
sdo total das palpebras e ligeiro distarbio na degluticao.
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No caso 3 nao houve agravacado dos sintomas em qualquer etapa do tra-
tamento; a diplopia e a ptose palpebral desapareceram, tendo havido cor-
recio do estrabismo. E de notar que esta oftalmoplegia jamais havia cedido
anteriormente, de maneira completa, mesmo com o0 uso da prostigmina em
dose adequada.

Nos trés casos houve reaparecimento dos sintomas, em geral um més
apds a suspensdao do ACTH. No caso 3 reapareceram a diplopia e a ptose
palpebral, porém de modo muito menos acentuado e, esta Ultima, apenas
observavel em OD. No caso 2 reapareceram o0s mesmos sintomas anteriores
que foram se agravando progressivamente. No caso 1 a sintomatologia foi
piorando, porém sem atingir a intensidade verificada por ocasido da primeira
internacdo. E de notar que a piora da doenca se verificou, em todos os
casos, apesar do emprégo da prostigmina em doses adequadas, e depois
elevadas.

O ACTH foi administrado em doses decrescentes de 25 até 2,5 mg. A
via usada, nos 3 casos, foi a intravenosa, empregando-se como veiculo o so61do
glicosado isotonico (250 a 1000 ml) em gobéta a gota. Como coadjuvantes fo-
ram usados o cloreto de potassio nas doses de 2 até 10 g diarias e o sulfato
de efedrina na dose de 25 mg 3 vézes ao dia. A prostigmina também foi
usada durante o tratamento, porém em doses muito menores do que nos in-
tervalos de cada série de aplicacdo do hormoénio. A dose maxima total de
ACTH foi de 1057 mg em 93 dias, e a minima de 237,5 mg em 22 dias. A
dose de manutencdo foi de 5 mg em dias alternados para o caso 2, e de 5
mg cada 3 dias para o caso 1. O tratamento de manutencdo foi feito du-
rante mais de 40 dias, em regime de observacido hospitalar. A paciente A. B.
(caso 2) esta sendo acompanhada, atualmente, em regime de ambulatdrio;
o enférmo B. A. (caso 1) continua perfeitamente bem; a doente C. A. S.
(caso 3) apresenta diplopia e moderada ptose palpebral em OD.

O ACTH constitui, pois, importante arma terapéutica para os casos
maus de miastenia grave, devendo ser empregado em doses decrescentes pela
via intravenosa; éste medicamento pode ser utilizado para tratamento de ma-
nutencado mediante o emprégo de doses pequenas durante um tempo rela-
tivamente longo sem efeitos colaterais.

Acompanhamos, nestes Ultimos 2 anos, 5 casos de miastenia grave tra-
tados pelo ACTH e cortisona, todos com resultados favoraveis e sem efeitos
colaterais desagradaveis. Os efeitos da cortisona foram sensivelmente infe-
riores aos obtidos com o horménio adrenocorticotroéfico.

RESUMO

Sado apresentados 3 casos de miastenia grave em que os recursos tera-
péuticos classicos ndo deram resultado favoravel. Os 3 pacientes foram, en-
tao, submetidos ao tratamento pelo ACTH e cortisona; em todos houve re-
missdo da sintomatologia, remissao que perdurou até cérca de um més apés
a suspensdo da hormonioterapia. O tratamento foi repetido varias vézes de
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acérdo com a evolucdo da doenca. E de notar que em 2 pacientes (casos
1 e 2), foram estabelecidas doses minimas de manutencdo controladas du-
rante cérca de 40 dias. O ACTH foi usado por via intravenosa em doses
varidveis de 2,5 a 25 mg, diluido em 250 a 1000 ml de séro glicosado isoto-
nico, na velocidade de 20 a 25 gbétas por minuto. Em todos os casos, du-
rante a hormonioterapia, foi administrada prostigmina em doses muito pe-
quenas.

SUMMARY

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

Three cases of myastenia gravis treated with ACTH and Cortisone after
failure of classic therapy, are reported. All 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. ACTH was used intravenously (2.5 to 25 mgm. in 250 to 1,000 ml. iso-
tonic glucose solution daily) at the rate of 20 to 25 drops per minute.
Prostigmine was administered simultaneously in very small dosis. Serious
relapse of symptoms occurred in the first week in each series of ACTH in
case 2, and after the first series in case 1. All patients had a follow-up
of two years.
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