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O A C T H ou Corticotrofina e os hormônios corticóides constituem recur­
so terapêutico muito difundido em Neurologia há quase dois decênios 3 - 5 . 
12,13, 14,20, 38,41,76, ii7,ii9,i58_ j j á evidência de que esses hormônios podem 
atuar não s°mente como agentes antinflamatórios 1 6 1 mas também como imu-
nosupressores 7 6 . N o sistema nervoso é importante frisar que, embora redu­
zam a intensidade das reações imunalérgicas locais, parecem não interferir 
nas gerais 6 4 > 1 1 6 , o que permite o seu emprego em moléstias infecciosas 1 4 7 . 

E m trabalho anterior C a n e l a s 3 8 expôs a experiência adquirida nos pri­

meiros 8 anos (1952 a 1960) de manuseio terapêutico dos hormônios glicocor-

ticóides estudando os resultados do tratamento em 241 casos da Clínica Neu­

rológica do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade 

de S ã o Paulo. 

Decorridos 7 anos desde então e com base em casuística mais volumosa, 

cremos oportuno rever a eficácia da terapêutica hormonal em algumas afec-

ções do sistema nervoso e suas atuais indicações. 

M A T E R I A L E M É T O D O S 

Estudamos os resultados do emprego do A C T H e/ou cortisona e derivados em 
518 pacientes com afeccões do sistema nervoso. Foram estudadas as seguintes 
afecções: moléstias desmielinizantes, polirradiculoneurite, coréia aguda, mielose fu­
nicular, hipsarritmia, miastenia grave, polimiosite, neurotuberculose e neurocis-
ticercose. 

Trabalho da Cl ínica Neurológica do Hospi tal das Cl ín icas da F M U S P (Prof. 
Adherbal Tolosa) , apresentado ao I I I Congresso Brasileiro de Neurologia (Re­
cife, P E — 14 a 18 de ju lho de 1968). 

* Docente-Livre . 
** Médico-adido. 



O A C T H ou corticotrofina foi usado na maioria das vezes pela via intraveno­
sa, diluido em 250 a 1000 ml de solução glicosada a 5%, administrada gota a gota, 
na velocidade média de 20 gôtas/minuto; menos vezes foi utilizada a via intramus­
cular e, nessas condições, empregada de preferência a Cortrofina-Z. A cortisona e 
seus derivados, em particular a prednisona, foram administradas em geral pela via 
oral, em doses variáveis, de acordo com idade e peso. Todos os cuidados inerentes 
ao uso desses hormônios foram tomados. E m várias condições clínicas o A C T H ou 
os corticóides foram administrados, conforme a natureza do processo neurológico, 
com as finalidades de terapêutica curativa ou na prevenção de seqüelas. Nesta 
última condição os hormônios foram associados a medicamentos específicos. O 
efeito terapêutico da administração dos corticóides pela via intratecal não foi ava­
liado neste trabalho. 

Os resultados do tratamento hormonal foram analisados sob os aspectos curativo 
e preventivo. No aspecto curativo os resultados foram analisados isoladamente nos 
seguintes grupos de afecções: moléstias desmielinizantes, polirradiculoneurite, coréia 
aguda, mielose funicular, hipsarritmia, miastenia grave e polimiosite. Estas afec­
ções compreendem 399 casos. N o aspecto preventivo os resultados foram analisa­
dos principalmente quanto à prevenção de seqüelas nas meningites e foram res­
tringidos, neste grupo, à neurotuberculose e neurocisticercose, num total de 119 
casos. 

A análise dos efeitos do tratamento obedeceu a critério clínico e, quando ne­
cessário, ficou subordinada ao estudo evolutivo dos exames complementares. Os 
dados de interesse para a avaliação dos resultados foram colhidos de cada obser­
vação clínica e projetados em quadros afim de serem analisados. Foram referi­
dos apenas os resultados imediatos, observados pela condição de alta dos pacientes. 

Nas doenças com evolução recidivante (coréia aguda) ou cíclica (neuromielite 
óptica e esclerose múltipla) a opinião quase unânime é a de que qualquer método 
de tratamento não permite resultados definitivos 2 1 , 6 I , 1 0 6 , n t > , 3 X 1 . N a hipsarrtmia 
os resultados foram condicionados a certos fatores como a época do início do tra­
tamento, o emprego de drogas anticonvulsivantes e a evolução clínica. N a polirra­
diculoneurite não houve caso de reinternação. N a mielose funicular, estudada desde 
há vários anos por Canelas *>, 3 7 , 4 0 , este autor pôde verificar, mediante avaliação 
semiquantitativa, que os resultados imediatos se mantém. Nos processos desmieli­
nizantes secundários, especialmente nos acidentes neuroparalíticos das vacinações, os 
resultados imediatos, em geral, também se mantém. Grupos de pacientes com polir­
radiculoneurite e moléstias desmielinizantes primárias foram submetidos a trata­
mentos comparativos com o emprego de hormônios de modo isolado ou associado. 

R E S U L T A D O S 

Nossos resultados são apresentados nos quadros 1 a 11. N o quadro 12 

estão representados todos os casos em que ocorreram complicações, certa 

ou provavelmente relacionadas com a hormonioterapia. A avaliação conjun­

ta dos resultados obtidos é feita no quadro 13. 

A avaliação crítica dos resultados da terapêutica curativa com cortico­

trofina e / ou corticóides foi feita em quatro grupos de afecções: as de evo­

lução cíclica como certas moléstias desmielinizantes e a coréia; as de evo­

lução não cíclica mas cujos resultados em geral se mantêm, como a polirradi­

culoneurite, as desmielinizações secundárias e a mielose funicular; as susce­

tíveis de surtos de agravação como a polimiosite e a miestenia grave; as 

de agravação progressiva com manifestações paroxísticas, como a hipsarritmia. 



N a s moléstias desmielinizantes em geral os resultados se mostraram fa­
voráveis, como se verifica pela análise dos quadros 1, 2, 3 e 4. A expressão 
numérica deste grupo de neuropatías (127 casos) permitiu relacionar as 
curas, melhoras e remissões completas com o tratamento hormônico e não 
com mero declínio espontâneo da sintomatologia. 

Analisados em conjunto, os 127 casos tratados t iveram 80% de curas, 
remissões completas ou melhoras. A s curas foram de 11%. A s melhoras 
acentuadas e discretas at ingiram 69,2% dos casos. Apenas 13,3% dos pa­
cientes não foram influenciados pelo tratamento homonal e 6,5% pioraram 
e/ou faleceram. 

Analisados em separado os casos de esclerose múltipla e moléstia de 
Devic (Quadro 1) observaram-se, também, resultados favoráveis embora in­
feriores aos obtidos no grupo todo e, especialmente, em comparação com as 
desmielinizações secundárias. Assim, dos 28 casos de esclerose múltipla e 
moléstia de Devic, 39,3% tiveram remissão acentuada, enquanto no grupo 
dos demais processos desmielinizantes primários (Quadro 3) apenas um teve 
remissão completa e 33,3% tiveram melhoras acentuadas, 40% melhoras 
discretas e 20% não foram influenciados pelo tratamento. Estes resultados, 
foram inferiores aos obtidos nas desmielinizações secundárias (Quadros 2 e 
4) . A l é m disso, nos surtos ulteriores dos processos desmielinizantes primá­
rios, o grau de remissão foi cada vez mais baixo. 

A s formas clínicas predominantes neste grupo de moléstias desmielini­

zantes, especialmente nas desmielinizações secundárias foram, em geral, se­

melhantes às observadas nas encefalomielites alérgicas experimentais ( E . 

A . E . ) 5 7 - 5 S - 5 9 . 6 ° . 6 1 > 6 2 > 7 1 > 9 6 > 1 0°-101,124,145, A s investigações imunológicas e 

terapêuticas com a E . A . E . 3 3 . 4 6 > 7 0 . 7 4 > 1 2 6 - 1 3 4 . 1 3 6 > 1 4 4 , as observações clínicas 

com controle terapêutico na patologia humana 2 3 - 2 7 > 2 9 > 5 7> 1 1 3 > 1 1 8 > 1 2 8 » 1 3 3 > 1 3 9 > 

I40,i54,i66,i68 e > a lgumas vezes, a possibilidade de estudo comparativo com 

pacientes não tratados pelo A C T H ou corticóides, a avaliação da sinto­

matologia durante as fases de exacerbação e de acalmia da moléstia em face 

da duração, modo de aplicação e doses dos hormônios * 3 - 6 8 ' 8 5 - 8 9 ' 1 0 9 » 1 4 9 ' , 1 6 7 , 

e, outras vezes, as investigações no homem são 8 \ just if icaram a indicação 

e as possibilidades de efeitos benéficos da terapêutica hormonal nas afecções 

desmielinizantes. 

Apesar de numerosos fatos em favor da terapêutica hormonal nestas mo­
léstias, impõe-se uma revisão com base em novas experiências e avaliação 
clínica cientificamente bem orientada e padronizada, e com acréscimo de 
maior número de pesquisas e observações para que se possa tirar, neste par­
ticular, conclusões mais definitivas 2 7. 6 6 - 6 7 - 1 0 6 . i 2 0 - 1 2 1 . 

Ainda persistem dúvidas sobre a real eficiência da corticotrofina e cor­
ticóides empregados segundo os métodos clássicos nas doenças desmielinizan­
tes, especialmente nas desmielinizações primárias ou esporádicas 1 5 1 . 1 7 7 . 

Muitas vezes é difícil de saber se a remissão do surto desmielinizante foi 
espontâneo ou dependeu do tratamento 2 6 . Por outro lado, formas abortivas 
seriam freqüentes na esclerose múltipla e existem ainda opiniões divergentes 















sobre o efeito dos hormônios glicocorticóides nas formas c r ô n i c a s 2 6 > 1 4 9 des­
sa afecção. 

N a coréia aguda (Quadro 6) os resultados foram excelentes o que con­
firma, com raras e x c e ç õ e s 8 . 1 3 0 as referências da literatura 1> 3> 9 5 - 1 1 6 > 1 5 2 > 
1 6 ° . Eutretanto, saliente-se novamente que esses resultados devem ser en­
carados com reservas como aqueles proporcionados por qualquer outro 
método de tratamento dessa moléstia. Apesar dessa ressalva parece que os 
hormônis glicocorticóndes tornaram melhores e mais efetivos os resultados 
obtidos no tratamento da coréia aguda, principalmente quando acompanhada 
de atividade reumática clínica e/ou laboratorial. A percentagem de remis­
sões completas e melhoras acentuadas (92%) obtida no nosso material (49 
casos) foi significativamente elevada e, em que pesem as reservas com que 
estes resultados devam ser encarados, é de salientar que em muitos casos a 
remissão completa da sintomatologia coincidiu com o emprego ulterior dos 
corticóides e, por vezes, após tratamento prolongado com estes hormônios. 
Parece que o corticóide atua favoravelmente não só no processo inflamatorio 
geral da febre reumática como nas suas manifestações neurológicas, parti­
cularmente na hipotonia muscular da coréia aguda. Os medicamentos seda­
tivos e/ou neurolépticos usados na maioria de nossos pacientes, concomitante-
mente ou precedendo a terapêutica hormonal, t iveram efeito benéfico sobre 
as manifestações neurológicas da coréia aguda, especialmente sobre as hi­
percinesias. E m alguns casos de coréia cuja sintomatologia não cedeu de 
modo completo, mesmo na ausência de atividade reumática clínica e/ou la­
boratorial, foi administrado o corticóide em geral com resultado benéfico, 
em desacordo com a opinião de outros autores. Nossa orientação atual para 
o tratamento da coréia aguda é a administração imediata de butirofenona 
mantendo o paciente em repouso relativo no leito e empregando-se ulterior­
mente, mesmo após o término dos movimentos parasitas e existindo ou não 
atividade reumática clínica e/ou laboratorial, a associação penicilina-corti-
cóide por períodos nunca inferiores a dois meses. Os melhores resultados fo­
ram obtidos em geral quando o tratamento foi iniciado até o 36.° dia do apa­
recimento das manifestações neurológicas. 

N o grupo das neuropatías não cíclicas mas cujos resultados em geral se 

mantêm, como a desmielinização secundária, polirradiculoneurite e mielose 

funicular, sobressaíram as duas primeiras, pelos benefícios colhidos com o 

tratamento hormônico (Quadros 2, 4 e 5) . 

N a desmielinização secundária (Quadros 2 e 4), houve 68,5% de curas 
e melhoras acentuadas o que representa resultado significativamente superior 
ao obtido nas desmielinizações primárias (35,5%). N ã o houve qualquer di­
ferença significativa entre os resultados obtidos com o tratamento hormonal 
dos casos de desmielinização pós-vacinação anti-rábica e daqueles decorrentes 
de outros fatores desencadeantes, o que confirma as referências da literatu­
ra 21, 34, 38_ 

Os resultados obtidos com o tratamento hormonal da polirradiculoneurite 
foram muito bons (Quadro 5). Cremos que a expressão numérica deste 
grupo de neuropatías (109 casos) permite que se não atribuam as curas e 



melhoras verificadas (102 casos) à remissão ou mero declínio espontâneos da 
sintomatologia. A l é m disso, como verificaram outros autores 1 1 • 2 0 . 2 6 > 2 S . 8 6> 9 4 > 
j i 2 , u s , 1 2 9 , 1 3 7 , 1 5 5 , i 6 5 ( a f a s e aguda da doença parece ter tido suas manifesta­
ções clínicas reduzidas em intensidade e duração, especialmente as dores e, 
a seguir, os distúrbios motores. A época de início do tratamento influiu no 
resultado, pois as remissões completas ocorreram em pacientes tratados em 
média nos primeiros 20 dias de moléstia como demonstraram vários auto­
res 2 8> 3 S> 5 3> 1 3 8 > 1 5 3 . A associação de hormônios também influiu nos resulta­
dos, pois estes foram nitidamente superiores nos casos de polirradiculoneu-
rite em que o A C T H foi associado aos corticóides. 

É difícil uma avaliação exata dos efeitos do tratamento hormônico na 
polirradiculoneurite 6 7> 7 5> 7 6 > 1 7 9 . O efeito dos hormônios administrados pelo 
método clássico nessa afecção seria imprevisível e inconstante, sendo difícil, 
a este propósito, estabelecer conclusões estatísticas 2 6 » 6 7 > M - 1 7 9 . C o m efeito, 
os casos leves de polirradiculoneurite costumam ter evolução espontânea 
rápida e favorável, enquanto os casos severos podem evoluir lentamente e, 
mesmo, deixar seqüelas graves ou terminar de modo fatal 4 8 > 8 1 . Por outro 
lado, muitos autores referem curas ou melhoras coincidindo com o uso pre­
coce dos glicocorticóides e pioras quando a medicação é reduzida ou suspen­
sa 30, 4 5 , 5 3 , 63, s i , 9 4 , 1 3 8 , i65_ j)Q m e s m o modo, nas formas agudas ascenden­
tes da polirradiculoneurite poi possível, muitas vezes, interromper a pro­
gressão da moléstia. Para estas formas clínicas a indicação da terapêutica 
hormônica seria v i t a l 2 3 . N ã o foi verificada, em nossos casos, agravação da 
doença que pudesse ter sido imputada aos glicocorticóides. 

Nos casos de mielose funicular (Quadro 7) os resultados foram discre­
tos de modo geral. A confrontação dos resultados proporcionados pela ad­
ministração isolada da cianocobalamina ou corticotrofina revela a superiori­
dade daquela sobre esta, como foi verificado por Canelas 3 7 . É de notar que 
o grupo tratado com o A C T H incluía casos em que a moléstia era muito 
mais antiga (duração média de 48,3 meses) que no grupo medicado com vi­
tamina B 1 2 (duração média de 24,7 meses), o que deve ser ponderado no 
julgamento definitivo dos resultados. 

A s primeiras investigações sobre os efeitos do A C T H na mielose funi­
cular, em nosso meio, se devem a Canelas e L e v y 4 0 . Os resultados foram 
analisados com base em maior número de casos em 196 0 3 7 , quando ficou 
evidenciado que o A C T H isolado tem efeito semelhante ao ext ra to de fígado, 
porém inferior à cianocobalamina. Entretanto, o A C T H foi empregado ad-
mitindo-se que a desmielinização na mielose funicular fosse resultante de 
processo alérgico 3 0 > 3 7 . 3 8 ou auto-imune 1 4 6 . Ulteriormente, o uso da corti­
cotrofina e corticóides nesta doença se baseou no aumento da absorção da vi­
tamina B 1 2 promovido por esses hormônios, de acordo com os trabalhos pio­
neiros de Glass 7 7> 7 8 > 7 9 e admitido, também, por outros autores 4 2< 7 2 > 7 3 . 8 0 > 8 4 1 0 T . 

Finalmente, é preciso lembrar que a precocidade do tratamento é condi­
ção primordial para a obtenção de bons resultados. Vários autores 2 4> 9 3 > 1 7 6 













salientam que o êxito terapêutico só pode ser obtido se os medicamentos fo­
rem administrados até 6 meses após o início das manifestações clínicas. A s 
lesões centrais são mais rebeldes que as per i fé r icas 3 7 . 

N a s afecções suscetíveis de surtos de agravação como a polimiosite e a 
miastenia grave, os resultados foram favoráveis de modo geral. N o entanto, 
é preciso uma resssalva quanto à polimiosite pois que, pelo pequeno número 
de casos estudados (10 casos) não puderam ser coligidos dados mais expressi­
vos para uma análise bem fundamentada. Vários autores têm referido bons 
resultados com o uso dos corticóides na polimiosite 2 3 - 2 5 . 5 4 > 1 8 0 , sendo adminis­
tradas doses altas do hormônio, de preferência prednisona pela via oral, 60 a 
100 m g diárias 5 ° . 1 2 7 > 1 3 5 . 

N a miastenia grave é de ressaltar que os casos analisados eram constituí­
dos de formas severas da moléstia e a maioria não tinha experimentado re­
missão espontânea pregressa. A l é m da descompensação progressiva, apesar 
do uso de doses progressivamente maiores de drogas anticolinesterásicas, al­
guns enfermos haviam sido submetidos a outros métodos de tratamento (ti-
mectomia, desnervação do seio carotídeo e radioterapia do timo) sem resulta­
dos benéficos. U m caso de forma ocular somente teve remissão completa da 
sintomatologia após o emprego do A C T H pela via intravenosa. 

A maioria dos pacientes obteve remissão completa ou melhora acentuada 
com o tratamento (Quadro 9) . F a t o curioso é que logo após o término da 
terapêutica hormonal teria havido aumento da sensibilidade na junção neuro­
muscular à acetilcolina ou neutralização de agentes competitivos desse neu-
rotransmissor, a tal ponto que alguns pacientes permaneceram compensados 
por período variável de tempo sem o uso de medicamentos antimiastênicos, 
enquanto outros se mantiveram bem por longos períodos com doses relativa­
mente baixas desses medicamentos, quase sempre inferiores às necessárias an­
tes do tratamento hormonal. 

Out ro aspecto que merece ser considerado é a agravação dos sintomas e, 

mesmo, possibilidade de crise miastênica durante as infusões intravenosas do 

A C T H . O motivo desta intercurrência grave não está ainda perfeitamente es­

clarecido. Dos 21 pacientes, em 7 houve agravação, em geral nos primeiros 

10 dias de aplicação da corticotrofina. Por este motivo, este método tera­

pêutico deve ser reservado para os casos com indicação precisa, isentos de 

qualquer contra-indicação e em regime de hospitalização adequado ao aten­

dimento de emergências respiratórias. 

Este método de tratamento da miastenia grave vem sendo usado por um 
de nós desde 1951 1 4 com resultados benéficos, em que pesem opiniões con­
trárias ou restritivas ao método emitidas por diversos autores 8 2 - 9 1 - 1 0 2 - 1 2 3 > 1 2 5 > 
131, 132, 159^ 

A s pesquisas de Torda e Wolff 1 6 9 a 1 7 4 constituíram o ponto de partida 
de nossos trabalhos. Resultados favoráveis com o emprego do A C T H na 
miastenia grave também foram obtidos por outros investigadores °- 2 3> 6 9 - 8 3 > 9 0 -
i o s , 142 ,143 , i5o q u e também salientam as possibilidades de agravação transitó­
ria dos sintomas miastênicos durante o tratamento. 



N a hipsarritmia *, o número relativamente elevado de casos tratados e o 
estudo da evolução, permitiram análise crítica mais realista sobre o efeito 
do A C T H nas diferentes manifestações clínico-eletrencefalográficas dessa mo­
léstia (Quadro 8) . 

Efei to bastante favorável da corticotrofina foi obtido, sem dúvida, nas 
manifestações paroxísticas (espasmos em flexão), pois em 71,7% dos casos 
esses distúrbios foram completamente controlados e em 93,4% cessaram ou 
melhoram, o que confirma os resultados referidos na literatura 4 7< 6 5> 6 7 > 1 1 0 » 
i u , 122, i64 ) e m q U e pesem os primeiros resultados duvidosos 5 1 . A s alterações 
eletrencefalográficas foram influenciadas favoravelmente na maioria das vezes 
(63%), porém a normalização dos traçados ocorreu em número relativamente 
reduzido de pacientes (11 casos). Des te modo, a evolução eletrencefalográfica 
dos casos tratados não foi perfeitamente paralela à evolução das manifestações 
paroxísticas. E m relação ao retardo motor e à deficiência mental, a atuação 
do hromônio foi desapontadora: apenas em 37% houve melhora psíquica e em 
26% melhora da motricidade. Este fato se deveu à época da aplicação do tra­
tamento, que foi iniciado com atrazo variável em relação ao começo da doen­
ça na maioria dos casos. Realmente, no momento da internação, a grande 
maioria dos pacientes apresentava acentuado retardo psíquico e motor e mui­
tos deles t inham atrofia cerebral comprovada pelo pneumencefaloventriculo-
grama. Deste modo, é de capital importância o diagnóstico precoce para que 
o tratamento possa ser iniciado o mais cedo possível, uma vez que se trata 
de moléstia de agravação rápida e progressiva. O tempo de duração teve, 
portanto, influência ponderável nos resultados, ao contrário da idade dos pa­
cientes que, no grupo estudado, não teve qualquer influência. Alguns auto­
res, como M i l l i c h a r p 1 2 2 , valorizam o fator idade. O uso diário de predniso-
na, na maioria das vezes, foi suficiente para manter os pacientes sem as cri­
ses paroxísticas. Alguns doentes só se mantiveram sem crises com o uso 
prolongado da cortrofina-z, uma injeção semanal durante meses, pois a in­
terrupção ocasional da dose ocasionava o reaparecimento das manifestações. 
T e m sido aconselhado o uso da prednisona como droga de manutenção, em séries 
de 20 dias com intervalos de três a quatro semanas de descanso até desapa­
recimento completo da sintomatologia; se necessário, a prednisona deve ser 
substituída pela cortrofina-z intramuscular e, em casos rebeldes, deve ser usa­
da a corticotrofina pela via in t ravenosa 1 2 2 . 

Resultados da terapêutica -preventiva — A avaliação crítica dos resulta­
dos da terapêuaica preventiva se restringiu, neste trabalho, ao tratamento 
hormonal de pacientes com tuberculose e cisticercose do sistema nervoso. O 
motivo desta l imitação se deveu a que estes processos foram dos mais fre­
qüentes na Clínica Neurológica do Hospital das Clínicas da F M U S P durante 
estes últimos 15 anos. Ressaltou, desde logo, a dificuldade para se avaliar a 
medida exata com que a corcicotrofina ou os corticóides contribuíram para 
o resultado obtido, visto que sempre a eles se associou o tratamento médico 

* Nota dos autores — O material sobre hipsarritmia foi reunido pela Dra. Rosi 
Mary Grossmann a quem consignamos nossos agradecimentos. 



específico e mesmo, eventualmente, a cirurgia. É óbvio, porém-, que as bases 
experimentais e farmacológicas da terapêutica hormonal 5 6 > 9 7 . 9 8 . i ° 3 . 1 4 7 . 1 3 1 jus­
tificaram plenamente sua aplicação nesses casos. A finalidade precipua desse 
método de tratamento foi a tentativa de evitar as complicações e seqüelas das 
meningites e meningencefalites, representadas pelas aracnoidites das cisternas 
basais com bloqueios e hidrocefalia, edema cerebral e lesões dos nervos ópticos 
e suas conseqüências e, embora menos freqüentes, os bloqueios raqueanos 3 5 . 
Por outro lado, procurou-se mitigar a violência das reações imunalérgicas lo­
cais que representam, muitas vezes, o substrato primordial das manifestações 
clínicas 3 8 . 

A avaliação crítica dos resultados da terapêutica hormonal preventiva 
baseou-se no estudo de 119 casos de tuberculose e cisticercose do sistema ner­
voso. D e modo geral os resultados foram favoráveis, justificando o emprego 
dos glicocorticóides como terapêutica adjuvante e profilática nessas afecções. 

Nos casos de neurotuberculose (Quadro 10) os resultados foram benéficos 
confirmando a opinião da maioria dos autores 1 0 > 1 3 1 8> 2 3< 4 9 > 5 2< 1 1 4 > 1 4 8 < 1 5 6 . 1 5 7 • 
1 7 8 . Os melhores resultados foram obtidos com o emprego do A C T H associa­
do com os corticóides (60% de curas ou melhoras acentuadas). U m dos pa­
cientes assim tratado e no qual se estabelecera bloqueio completo do canal 
raqueano, ficou completamente curado, inclusive com normalização do trân­
sito liquórico. Out ro fato de relevância foi o da inexistência de sinais clínicos 
de bloqueio nos pacientes melhorados. D e quatro casos com estudo anáto-
mo-patológico foi encontrado bloqueio inflamatorio somente em um deles. 
E m que pesem esses resultados, alguns autores 8 8 > 1 0 5 - 1 8 1 fazem restrições ao 
emprego rotineiro dos glicocorticóides na neurotuberculose. 

N a neurocisticercose (Quadro 11) os resultados foram favoráveis, pois 
de 77 pacientes 59 foram influenciados pelo tratamento. T a l como sucedeu 
com a neurotuberculose, os melhores resultados foram obtidos com o empre­
go da associação ACTH-cor t icó ide . N o entanto, não houve diferenças apre­
ciáveis entre o uso desta associação e o emprego isolado de corticotrofina .ou 
corticóide. A maioria dos pacientes foi tratada com corticóide como adju­
vante da medicação e 76,6% deles experimentaram melhoras. Es te fato per­
mitiu optar pelo emprego rotineiro dos corticosteróides no tratamento pre­
ventivo de seqüelas na cisticercose do sistema nervoso. 

Out ro aspecto do problema que mereceu análise crít ica foi o compor­
tamento das diferentes formas clínicas de neurocisticercose em face da te­
rapêutica hormonal. E s t a análise foi baseada no estudo de 23 casos da 
forma hipertensiva, 10 da forma convulsiva e três casos da forma encefalí-
tica. N o primeiro grupo foi usado o corticóide (prednisona ou dexametaso-
na) de modo isolado e associadio à soluções glicosadas hipertónicas, manitol 
ou acetazolamida; os resultados foram muito bons, porém os melhores efeitos 
foram conseguidos com a dexametasona isolada ou associada ao manitol ou 
prednisona. N o segundo grupo os resultados também foram favoráveis mas 
inferiores aos do primeiro grupo; foram empregados os diversos hormônios 
de modo isolado ou associados aos anticonvulsivantes e medicação específica, 
especialmente sulfadiazina ou as sulfas de ação lenta (sulfametoxipiridazina) 





ou de ação semilenta (sulfisoxazol) que transpõem com maior facilidade a 
barreira hematoliquórica. N o terceiro grupo todos os pacientes melhoraram 
com o uso isolado de prednisona ou associado ao A C T H . O número de ca­
sos destes dois últimos grupos é ainda pequeno e não permite avaliação mais 
adequada dos resultados. 

Pa ra a avaliação dos resultados terapêuticos nas diversas formas clíni­
cas, foi adotada a classificação de Canelas 3 9 . A literatura é escassa no que 
se refere ao tratamento médico da neuroc i s t i ce rcose 3 9 - 1 6 3 . T e m sido sa­
lientada a ineficiência desse tratamento inclusive do A C T H e corticóides 1 7 S > 
1 8 2 , o que está em desacordo com os nossos resultados. Parece não ser jus­
tificável esse pessimismo. 

C O M E N T A R I O S 

C o m base nos resultados obtidos em nosso material e com os métodos de 
tratamento empregados, pode-se afirmar que os melhores efeitos curativos 
do A C T H e/ou corticóides foram obtidos nas afecções agudas, especialmen­
te quando tratadas em fases precoces de sua evolução. Dentre estas molés­
tias, as desmielinizações secundárias, a polirradiculoneurite e as doenças de 
evolução recidivante como a coréia aguda apresentaram resultados particu­
larmente favoráveis. E m ordem descrescente quanto aos benefícios propor­
cionados pelo tratamento curativo incluem-se as moléstias desmielinizantes 
subagudas e crônicas de evolução cíclica e a miastenia grave. N a s desmieli­
nizações primárias os resultados foram melhores nos primeiros surtos de ati­
vidade dessas afecções e diminuíram em eficiência nos surtos ulteriores. N a s 
formas generalizadas e severas de miastenia grave e que não responderam 
bem aos diferentes tratamentos, o A C T H intravenoso constituiu terapêutica 
ainda útil. O número pequeno de casos por nós tratados não permite afir­
mação segura acerca do efeito curativo dos hormônios glicocorticóides na po-
limiosite. Entretanto, com base nas referências da literatura, os corticóides 
administrados por via oral em doses elevadas (60 a 100 mg de prednisona 
per dia) durante longo prazo, proporcionariam bons resultados. 

N a hipsarritmia, os resultados quanto às manifestações paroxísticas e às 
disrritmias cerebrais foram bastante favoráveis. Contudo, em relação ao 
retardo motor e à deficiência mental, foram desapontadores, talvez porque 
o tratamento não tenha sido feito mais precocemente na maioria dos nossos 
pacientes. 

N a mielose funicular os resultados foram discretos e inferiores aos obti­
dos com o emprego isolado da cianocobalamina; o uso associado do A C T H 
com vitamina B 1 2 mostrou resultados melhores que o emprego isolado da cor-
ticotrofina mas, ainda assim, inferiores aos proporcionados pela cianobalami-
na isolada. Entretanto, como o grupo tratado com A C T H incluía casos em 
que a moléstia era muito mais antiga (duração média de 48,3 meses) que 
no grupo medicado com vitamina B 1 2 (duração média de 24,7 meses), acon­
selhamos o emprego associado do A C T H com a cianocobalamina em todos 
os casos. 











Quanto à terapêutica preventiva com os hormônios glicocorticóides, nossa 
experiência se retringiu aos casos de meningencefalite tuberculosa e às for­
mas hipertensiva, convulsiva e encefalítica da cisticercose do sistema nervoso. 
O s resultados foram benéficos, havendo indicação para esse tipo de trata­
mento nessas afecções como complemento da terapêutica específica ou como 
medicação antiedematosa na forma hipertensiva de neurocisticercose. 

Finalmente, deve-se ressaltar o número bastante baixo de complicações 
imputáveis à terapêutica hormonal (Quadro 12). Esse número foi de 20 
casos, o que dá 3,8% do total dos pacientes tratados. É de notar, no en­
tanto, que na maioria das vezes tratavam-se de complicações sérias, por 
vezes responsáveis pelo óbito. 

A baixa porcentagem de complicações nos nossos casos se deveu, pro­
vavelmente, aos cuidados observados de modo rigoroso na aplicação do tra­
tamento e às medidas postas em prática para prevenir as diferentes com­
plicações. 

R E S U M O E C O N C L U S Õ E S 

C o m base no tratamento pela corticotrofina e corticóides de 518 pacien­
tes internados no período de 1952 e 1967, os autores fazem a avaliação críti­
ca dos resultados dessa terapêutica em diversas afecções do sistema nervoso. 

S ã o as seguintes as afecções estudadas: moléstias desmielinizantes, polir­
radiculoneurite ,coréia aguda, mielose funicular, hipsarritmia, miastenia grave, 
polimiosite, neurotuberculose e neurocisticercose. 

O s medicamentos empregados foram o A C T H ou corticotrofina pelas 
vias venosa ou intramuscular, e a cortisona e derivados pelas vias oral ou 
parenteral. O uso de derivados da cortisona, especialmente o acetato de me-
tilprednisolona, pela via intratecal constituirá objeto de outro estudo. 

Os resultados do tratamento hormonal foram analisados sob os aspectos 

curativo e preventivo. Neste último aspecto a análise se restringiu à pre­

venção de seqüelas nos casos de neurotuberculose e neurocisticercose. 

A avaliação dos efeitos terapêuticos obedeceu a critério clínico e, quan­

do necessário, ficou subordinada ao estudo evolutivo dos exames complemen­

tares. F o r a m referidos apenas os resultados imediatos, observados pela con­

dição de alta dos pacientes. 

Desse estudo os autores concluem: 

1. A corticotrofina e/ou corticóides são empregados com resultados fa­

voráveis no tratamento de diversas moléstias do sistema nervoso, tanto como 

terapêutica curativa como preventiva. 

2 . Os resultados em geral são de avaliação difícil e estão na dependên­

cia da natureza e caráter evolutivo da afecção e da época em que o trata­

mento é instituído relativamente ao início da sintomatologia. 



3. E m relação ao tratamento curativo, as afecções agudas de nature­
za imunalérgica ou os surtos das neuropatías de evolução cíclica e as susce­
tíveis de agravação progressiva com manifestações paroxísticas foram as que 
melhor responderam à terapêutica hormonal. Certas moléstias que costu­
m a m evoluir com fases de agravação e cuja natureza parece estar ligada a 
fatores imunológicos, também responderam de modo favorável ao emprego 
do A C T H e/ou corticóides. 

4. Conseqüentemente, melhores efeitos foram obtidos na coréia aguda, 
polirradiculoneurite, complicações neurológicas das vacinações, da coqueluche, 
da parotidite epidêmica e de febres eruptivas, nas crises paroxísticas e dis­
ritmia cerebral da hipsarritmia e na miastenia grave. E m ordem decrescen­
te quanto aos benefícios proporcionados pela terapêutica hormonal, estão a 
esclerose múltipla e outras desmielinizações primárias. O número pequeno 
de casos não permitiu conclusão quanto à polimiosite. É de notar que, em 
relação às desmielinizações primárias, os melhores resultados foram obtidos 
quando o tratamento era aplicado no combate aos primeiros surtos de agra­
vação da moléstia tornando-se menos eficiente nos surtos ulteriores. A mie­
lose funicular foi a neuropatía que menos se beneficiou com o emprego iso­
lado dos glicocorticóides. 

5. N a meningencefalite tuberculosa subaguda ou crônica os resultados 
em geral não foram bons, porém nos casos recentes a associação da medica­
ção específica ao A C T H ou corticóides, foi benéfica, tanto como terapêutica 
curativa como na prevenção de aderências pia-aracnóideas. 

6. N a neurocisticercose os resultados de modo geral foram favoráveis, 
justificando amplamente o emprego dos hormônios glicocorticóides como te­
rapêutica preventiva no sentido de l imitar a formação de aderências. 

Usados com critério e com as necessárias precauções, o A C T H e os 
corticóides acarretaram índice significativamente baixo de complicações que, 
no entanto, foram quase sempre muito graves. 

8. Com essas restrições a terapêutica hormonal constitui arma preciosa 
no arsenal terapêutico da Neurologia. Mesmo nos casos menos favoráveis, 
freqüentemente esses hormônios representam o único recurso disponível e o 
pouco que se obtiver será suficiente para justificar o seu emprego. E m cer­
tos casos de evolução dramática o uso do A C T H e/ou corticóides torna-se 
quase imperativo. 

S U M M A R Y A N D C O N C L U S I O N S 

Corticotropin and corticosteroids in Neurology. Critical evaluation of the 
results in 518 patients 

Based on the treatment with corticotrofin and corticosteroids of 518 
patients admited at the "Clínica Neurológica do Hospital das Clínicas da 
Faculdade de Medicina da Universidade de S ã o Paulo", in the period of 1952 



to 1967, the authors performed a critical evaluation of the results obtained 
in several diseases of the nervous system: demyelinating diseases, polyradi­
culitis (Landry-Guil lain-Barré syndrome), Sydenham's chorea, sabacute com­
bined degeneration, hypsarrhytmia, myasthenia gravis, polymiositis, tuber­
culous meningitis and neurocysticercosis. A C T H or corticotrofin were em­
ployed intravenously or intramuscularly and the steroids were given orally 
or parenterally. 

The results with adrenal steroids or A C T H treatment were analysed under 
the treatment and preventive aspects. Concerning this aspect the analysis 
hás been limited, to tuberculous meningitis and neurocistycercosis cases. 

The evaluation of the therapeutic effects was based on clinical criterion 
and, when necessary, has been subordinated to an evolutive study concerning 
complementary examinations. Only immediate results based on general 
conditions of the patients at hospitalar discharge were reported. 

The authors conclude: 

1. The corticotrofin and/or corticosteroids are used with favorable 
results in the treatment of several nervous system diseases as a therapeutic 
method as well as prophylactically. 

2 . Generally the results are difficult to evaluate and some times they 
depend on the nature and evolution of the disease and also on the period in 
which the treatment was established. 

3. Regarding the therapeutic methods, the acute immunoallergic diseases 
or neuropathies with cyclical evolution those with a tendency to a progressive 
worsening and those with paroxystic manifestations responded in a better 
way to hormonal therapy. Some diseases which use to have an evolution 
with exacerbations and whose nature seems to be related to immunological 
factors also responded in a favorable way to A C T H and/or corticosteroids. 

4. Consequently, better results were obtained in Sydenham's chorea, 
polyradiculitis, neurological complications of vaccination, in whooping-cough, 
epidemic parotiditis and eruptive fevers, in paroxysm crisis and cerebral 
dysrhytmia of hypsarrhytmia and in myasthenia gravis. In decreasing order 
regarding hormonal therapeutic benefits the authors point out multiple scle­
rosis and other primary demyelinating diseases. The small number of cases 
has not allowed a definite conclusion regarding polymiositis. Concerning 
primary demyelinating diseases the best results have been obtained when the 
treatment was employed during the first acute demyelinizating period of 
the disease, becoming less efficient on further exacerbations. Subacute 
combined degenation has been the neuropathy with less benefits regarding 
the hormonal treatment. 

5. In sub-acute or chronic meningitis there were no good apparent 
results, but in recent cases in which the specific medication has been associated 
to A C T H or corticosteroids the effect has been excellent. 



6. In neurocysticercosis the results generally have been favorable, jus­

tifying extensive use of hormones as preventive therapeutic in this disease. 

7. Wi th a criterious use and necessary precaution A C T H and corticos­

teroids have a significative low incidence of complications that, however, 

have been always severe. 

8. Wi th those restrictions, the treatment by hormones constitutes a 

precious weapon in neurological therapy. Even in those unfavorable cases, 

frequently the hormones represent the only available method and even the 

minor results obtained will justify its use. In some cases of dramatic 

evolution the use of A C T H and/or corticosteroids becomes almost imperative. 
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