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Os gangliosidios cerebrais sdo glicolipidios que contém esfingosina, 4cidos
graxos, N-acetil-neuraminico e N-acetil-glicosamina. Foram descobertos, em
1925, por Landsteiner e Leveune 4 e assim chamados por Klenks em 1942, que
julgava encontrar tais substincias apenas nas células ganglionares. Entretanto,
estudos atuais demonstraram a sua presenca em todo neuro-eixo, guardando
relacdo topografica diretamente proporcional com as regides que contém maior
nimero de neurdnios3. Os gangliosidios sdo encontrados no sistema nervoso
central desde o nascimento, aumentam em quantidade com a expansido dos den-
dritos 3, assim como sofrem redugdo nos processos patolégicos neuronais 8,7,11,12,
A técnica de fracionamento celular permitiu a Burton1, em 1975, demonstrar a
presenca dos gangliosidios em nivel de membrana sindptica, assim como possi-
bilitou a Mellanby e Pope® no mesmo ano, mostrar certa atividade receptora
destas substidncias em nivel sindptico.

Embora o papel funcional dos gangliosidios do cortex cerebral ainda nio
esteja completamente estabelecido 2, ¢ importante chamar a atengdo sobre a agéo
protetora dessa substdncia na fibra nervosa, como demonstram diversos estudos
experimentais. Ceccarelli e col. 2, em 1976, sugeriram que o tratamento com os
gangliosidios teria grande influéncia nos processos de regenerac¢do e reinervagio
de fibras colinérgicas e adrenérgicas. Em 1977, Grillo+ obteve significativa
resposta terapéutica ao emprega-los em criancas com afgc¢des do sistema ner-
vaoso periférico resultantes de toco traumatismos.

Negrin e Fardini®, aplicando os gangliosidios do cortex cerebral em 24
casos de paralisias faciais “a frigore”, obtiveram satisfatoria evolugdo clinico-ele-
tromiogréfica, diminuindo o risco de contraturas pés-paraliticas. Marangolo e
Ventura 8 mostraram os efeitos benéficos sobre as lesdes trauméaticas do sistema
nervoso periférico.

O objetivo do nosso trabalho é mostrar os resultados alcangados no ensaio
clinico aberto com os gangliosidios do cortex cerebral nas neuropatias perifé-
ricas de etiologias diversas.

Trabalho realizado no Instituto de Neurologia Deolindo Couto da U.F.R.J. (Servico do
Prof. Bernardo Couto): * Professor Assistente: #** Auxiliar de Ensino.
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MATERIAL E METODOS

Do nosso material constam 40 pacientes, sendo 20 do sexo feminino e 20 do sexo
masculino. O mais jovem tinha 16 anos e o mais idoso 76 anos (Tabela 1). Das neuro-
patias periféricas 20 eram de paralisias faciais, 18 de polineuropatias e 2 de sindromes
trauméticos do plexo braquial. Das paralisias faciais periféricas 18 eram vasomotoras,
1 traumiética e 1 por herpes zoster.

Entre as polineuropatias tivemos 7 alcoblica-carenciais, 3 diabéticas, 3 sindromes de
Guillain-Barré-Strohl, 2 arsenicais, 1 por hidrazida, 1 amiloid6tica familiar e 1 crdnico
idiopdtico. O tempo de doenga foi muito varidvel. Nos casos de paralisias faciais

Caso Nome Sexo Idade Tempo de Doencga Diagnéstico
1 CAF M 49 a 5a polineuropatia
2 CTL F 27 a 15 dias p. 1. periférica
3 LPSC F 37 a 7Ta polineuropatia
4 JG M 46 a 30 dias p. 1. periférica
5 SCL M 21 a 7 dias p. 1. periférica
6 AMA M 56 a 3 dias p. f. periférica
7 JH F 76 a 30 dias p. f. periférica
8 RGIL M 61 a 18 meses polineuropatia
9 MSS F 20 a 9 dias polineuropatia

10 QQ M 43 a 2a polineuropatia
11 JMR M 38 a 2a polineuropatia
12 RS M 38 a £ meses polineuropatia
13 SCS F 48 a 5 dias p. {. periférics
14 MIM F 33 a 8 dias p. 1, peritérica
15 LMCP F 21 a 1 més p. f. periférica
16 CMCB F 20 a 2 meses p. f. periférica
17 JG F 24 a 2 meses p. L. periférica
18 JSB F 46 a 2 meses polneuropatia
19 OSM F 19 a 10 meses polineuropatia
20 RGS M 48 a 9 meses polineuropatia
21 CSVF F 60 a 14 dias p. 1. peritérica
22 JSC M 20 a 45 dias polineuropatia
23 FLC F 53 a 15 dias p. L. periférica
24 LTMS F 62 a 3 meses p. f. periférica
26 MS M 17 a 1 més polineuropatia
26 EDN F 28 a 1 més p. 1. periférica
27 JMC F 49 a 4a polineuropatia
28 ALA M 16 a 8 meses 8. plexo braquial
29 MLM F 65 a 20 dias p. 1. periférica
30 JCLM M 22 a 21 dias 8. plexo braquial
31 CAF M 21 a 5 meses p. f. peritérica
32 GSS M 47 a 8 meses polineuropatia
33 AJA F 43 a 8 meses polineuropatia
34 NFFV F 4 g 5 dias p. L. peritérica
35 MGS M 64 a 10 meses polineuropatia
3¢ LTS M 45 a 19 dias polineuropatia
37 CJA F 38 a 7 dias p. f. periférica
38 JSO M 16 a 9. dias p. 1. periférica
39 APLR M 53 a 3 meses p. {. periférica
40 CSPB M 70 a 1 més polineuropatia

Tabela 1 — Identificacdo, tempo de doenga e diagnéstico.
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a média oi de 33,9 dias (3 dias para o caso mais recente e 150 para o mais antigo).
Nas polineuropatias tivemos casos com extremos de 9 dias (sfndrome de Guillain-Barré-
-Strhol) e 7 anos (polineuropatia amiloid6tica familiar). Nos casos de sindromes trau-
méticas do plexo braquial um paciente contava com 21 dias e o outro com 8 meses de
evoluco. Do total de pacientes, 30 tinham feito fisioterapia ou utilizado vitaminas,
corticodter6ides ou vasodilatadores. 10 pacientes nfio tinham experimentado qualquer
tipo de tratamento anterior.

Antes da administraciio do medicamento (gangliosidios do cortex cerebral)* os pacien-
tes se submeteram ao exame neurolégico e aos métodos elétricos de diagnodstico. Utili-
'zamos o8 seguintes elementos para a avaliagfio eletrofisiolégica: 1) aparelho de estimu-
lacio NEUROVAR; 2) estimulagio & frequéncia do pulso a 1/seg.; 3) duracfio do pulso
elétrico retangular (1/mile/seg); 4) estimulagfio cat6dica do mervo com potenciais reco-
lhidos no miusculo curto abdutor do dedo mfinimo para o nervo cubital, potenciais
recolhidos no misculo longo extensor do polegar para o nervo fibular, e potenciais
recolhidos no misculo orbicular do lébio para o facial.

rara os casos de polineuropatias foram determinadas as velocidades de conducgio
nervosa motora, enquanto que para os casos de paralisias facials foram determinados
o8 tempos de conducfio nervosa (laténcia). Na avaliacio das polineuropatias utilizamos
08 nervos cubital e fibular. Para o nervo c bital o eletrédio de registro fol o mdsculo
curto abdutor do minimo, e o eletré6dio de estimulagfio foi cotovelo-punho. i’ara O nervo
fibular o eletrédio de registro foi o mudscrlo longo extensor do polegar, e o-eletr6dio de
estimulacfio foi joelho-pé. Nas paralisias faclais o eletr6dio de estimulagho foi o ponto
pré-auricular, enquanto que o de registro foi agulha coaxial bipolar no musculo orbi-
cular dos 14bios.

Administramos o medicamento durante 4 semanas ininterruptamente, por via intra-
muscular, diariamente pela manh#, na dose tGnica de 20 mg (2 ampolas). Procedemos
4 avallagio clinica antes do ensaio e nas 4 semanas subseqlientes, enquanto a avaliagfo
eletromiogréfica fol realizada antes do ensaio e no final da 4% semana de tratamento.

RESULTADOS

Dividiremos a apresentacfo dos resultados alcancados em 3 etapas: 1) resultados
da avaliagdo clinica; 2) resv'tados da avaliagfio eletrofisiolégica; 3) correlagio eletro-
-clinica.

Resultados da avaliagdo clinica — Da totalidade dos pacientes 30 melhoraram, 10
apresentaram resposta terapéutica nula e nenhum piorou; a melhora fol discreta em 10,
moderada em 12 e acentuada em 8.

Resultados da avaliagdo eletrofisiolégica — Du totalidade dos pacientes 80 melhora-
ram, 9 apresentaram resposta terapéutica nula e nenhum piorou; a melhora fol discreta
em 15, moderada em 6 e acentuada em 9. N#o se obteve potencial evocado em um
paciente (Tabelas 2, 3 e 4).

* Gentilmente cedido pelo Instituto Lorenzini S/A.
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Casos Temvo de conducdo nervosa Casos Tempo de conducio nervosa
antes 4+ gsemana antes 4% semans,
M__
2 5,0 4,7 21 4,6 4,4
4 4,7 4,5 23 4,8 4.0
b 5,0 4,6 24 6,0 6.0
6 5,2 5,0 26 3,8 3,6
7 5,0 4,6 29 3,6 3,0
13 4,5 4,3 31 3,6 3,4
14 4,6 44 34 4,0 3,3
15 4,9 4,7 37 3,8 2,9
16 4.7 45 38 3,9 3.9
17 4,8 4,6 39 4.8 4,0

Tabela ¢ — Resultados da ovaliagdo eletrofisiolégica em casos de paralisias fuciais
periféricas. Tempo de conducdo nervosa motora para o nervo facial: nor-
mal: < 3 mile/seg.

Casos Velocidade de conduc#io nervosa Casos  Veiocidade de conducéio nervosa
antes 4 semana antes 4% semana

1 69 73 - cubital 22 33 33 - fibular
3 78 78 - cubital 25 40 48 - cubital
8 70 76 - cubital 27 33 33 - fibular
9 35 42 - fibular 28 4,6 4,6 - deltéide
10 70 75 - cubital 30 4,0 3,6 - deltéide
11 76 76 - cubital 32 42 45 - cubital
12 70 77 - cubital 33 40 47 - cubital
18 72 T?7 - cubital 35 37 42 - cubital
19 76 77 - cubital 36 — — - —

20 73 75 - cubital 40 60 60 - cubital

Tabela 3 — Resultados da avaliagdo eletrofisiolégica em casos de polineuropatias (18)
€ de sindrome do plexo braquial (2). Velocidade de conducdo nervosa
molora: normal: 45-70 m/seg. (cubital) e 50-69 m/seg. (fibular).

N¢ de Resultados

casos
0 pior
9 nulo

discreta — 15

30 melhor J moderada — 6

acentuada — 9

Tabela 4 — Resultados da avaliacdo
eletrofisiolégica.
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Correlagdo eletro-clinica — Houve correlgdo eletro-clinica pois o nimero de casos
com resposta terapéutica pior, nula e melhor foi idéntico ou muito préximo (Tabela 5).

No que se refere aos efeitos colaterais observamos somente aumento do apetite em
10, secura na boca em 7 e crise convulsiva em um caso.

Ne de Resultados AC AEF
CAasos
pior 0 0
nulo 10 9
discreto 10 15
melhor moderado 12 6
acentuado 8 9

Tabela 5 — Correlagcdo clinica-eletrogrdfica: AC =
avaliacdo clinica, AEF — qvaliacdo ele-
trofisiolégica.

COMENTARIOS

Os gangliosidios do cortex cerebral empregados nas neuropatias periféricas
constituem preparados de gangliosidios titulados em acido N-acetil-neuraminico
(NANA). Dados farmacoldgicos e bioquimicos deixam claro o seu mecanismo
de agdo: regularizam a condugdo nervosa permitindo a recuperagdo funcional
mais rapida.

De posse dos resultados da avaliagao clinica e eletrofisiologica do ensaio
com 0s ' gangliosidios do cortex cerebral, o medicamento revelou-se eficaz no
tratanifeitifd das neuropatias periféricas. A melhora foi notada em 75% dos
pacientes (30 casos), sendo que em 20% destes a recuperagio foi total ou quase
total (melhora acentuada).

Chamaram nossa aten¢do os casos de paralisias faciais periféricas que, em
comparagdo com os de polineuropatias exibiram resultades mais favoriveis, me-
recendo, portanto, melhores indicagdes.

Houve, também, nitida relagdo da resposta terapéutica com o tempo de
doenca, usufruindo de melhores resultados -0s casos tratados mais precocemente.
Contrariamente, ndo foi notada relacdo dos resultados com o sexo e a idade
dos pacientes.

No que se refere a tolerancia, revelou-se medicamento destituido de toxici-
dade e facilmente tolerado. A observacdo de crise convulsiva em um paciente
deve contra-indica-lo nas epilepsias.

RESUMO

Os autores registram a experiéncia pessoal com o emprego de gangliosidios
do cortex cerebral nas neuropatias periféricas. O ensaio clinico e eletromiogra-
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fico revelou-se eficaz em 30 dos 40 casos tratados. Enfatizam os melhores
resultados em casos de paralisias faciais periféricas.

SUMMARY
Brain gangliosides in the treatment of peripheral neuropathies.

Personal experience with brain gangliosides in the treatment of peripheral

neuropathies is reported. The clinical and electromyografic trials were efficacious
in 30 of 40 treated cases. The authors emphasize their better results in peri-
pheral facial palsy cases.
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