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Independentemente de sua etiologia, as neuropatias periféricas podem levar 

a incapacidade física e conseqüente problemática de ordem médica e social. Estão 

em desenvolvimento pesquisas clínicas e experimentais, visando não só ao melhor 

conhecimento da etiopatogenia e profilaxia dessa entidade nosológica, como tam­

bém às possibilidades de reabilitação através de métodos físicos e terapêuti­

cos 9 » 1 0 . Em relação a estes últimos, diferentes estudos mostraram a ação dos 

gangliosídeos do córtex cerebral, protegendo a fibra nervosa, regularizando a 

condução nervosa e diminuindo o limiar de sensibilidade dos neurorrecepto-
reS 1,2,4,6,7,8. 

Nosso objetivo na presente investigação foi avaliar através do exame eletro-

miográfico (EMG), os efeitos dos gangliosídeos cerebrais em pacientes com 

neuropatias periféricas de etiologia diabética e alcoólica. 

CASUÍSTICA Β MÉTODOS 

Foram selecionados 15 pacientes com neuropatia periférica, em seguimento r«o ambu­

latório da Clinica Neurológica do HSPM (Tabela 1). Esses pacientes foram divididos 

em dois grupos: A e D. O grupo A abrange 7 pacientes com idade variando entre 40 

e 63 anos (média 48,1); neste grupo a etiologia provável da neuropatia era alcoólica. 

O grupo D é constituído de 8 pacientes com idade entre 39 a 65 anos (média 53,0); 

nestes pacientes a etiologia provável da neuropatia era a diabética. Após confirmação 

do diagnóstico de neuropatia periférica mediante exames neurológico e EMG, foram 

administrados 20 mg diários de gangliosídeos do córtex cerebral (Sinaxial, Sintofarma), 

por via intramuscular, durante 20 dias. Decorrido esse prazo, eram repetidos os exames 

neurológico, clinico e EMG. Antes e após a administração dos gangliosídeos, foram 

realizadas as seguintes determinações no sangue: glicose, colesterol, triglicérides, pro­

teínas totais e frações, número de glóbulos vermelhos e brancos, hematócrito, uréia, 

creatinina, ácido úrico, transaminases oxalo-acética e pirúvica. 

Trabalho realizado no Hospital do Servidor Público Municipal de São Paulo (HSPM): 
* Médico-Chefe da Clínica Neurológica; ** Médico responsável pelo Serviço de Eletro¬ 
miografia. 



O EM6 foi realizado utilizando aparelho DISA 14A21, sendo analisados: 1 — veloci­

dade de condução motora (m/seg) nos nervos tibial e fibular, à direita e à esquerda; 

2 — velocidade de condução sensitiva (m/seg) no nervo sural direito e esquerdo; 3 — 

número de fibras nervosas em atividade. O número de casos em que cada um desses 

eventos foi estudado consta das tabelas 2 e 3. Admitimos como valores normais os 

referidos pelo Departamento de Medicina Física da Universidade de Ohio: velocidade 

de condução motora para o nervo tibial de 45 a 57 m/seg e para o nervo fibular de 

44 a 56 m/seg; velocidade de condução sensitiva acima de 40 m/seg, para o nervo sural 5. 

Os valores obtidos, antes e após a administração de gangliosideos de cortex cerebral, 

foram submetidos a análise estatística, utilizando-se o teste t de Student para os dados 

pareados, adotando-se nível de significância a 5%. 

RESULTADOS 

Os valores da velocidade de condução motora obtidos no nervo tibial e fibular e da 

velocidade de condução sensitiva obtido no nervo sural, antes e após a administração 

de gangliosideos do córtex cerebral encontram-se nas tabelas 2 e 3 As médias e rs 

desvios-padrão dessas velocidades e os valores de t obtidos encontram-se nas mesmas 

tabelas. Analisando a tabela 2, verifica-se que ocorreu aumento da velocidade de 

condução motora nos nervos tibial e fibular à esquerda no grupo A. Não ocorreram 

alterações estatisticamente significativas em relação k velocidade de condução motora 

no grupo D e para o total de pacientes dos dois grupos, tanto à direita, como à esquerda. 



Não houve modificações significativas da velocidade de condução sensitiva para o 

total dos pacientes (Tabela 3). Na tabela 4, observamos que houve aumento do número 

de fibras nervosas em atividade em dois pacientes do grupo A e em três do grupo D; 

considerando o total de pacientes estudados, 5 apresentavam melhora. Considerando a 

resposta ao fármaco, avaliada globalmente através do EMG (Tabela 5), observamos que 

ocorreu melhora em três pacientes do grupo A e em três do grupo D. No grupo A, 

não houve alteração do EMG em 4 pacientes; no grupo D, o traçado piorou em um 

paciente e permaneceu inalterado em 4. Considerando o total de pacientes, observamos 

resposta favorável à medicação em 40%. 

Não registramos, em relação ao fármaco, efeitos paralelos de importância e nem 

modificações significativas dos parâmetros bioquímicos analisados. 



COMENTÁRIOS 

Em nosso meio destacam-se entre as neuropatias periféricas a diabética e 

a alcoólica, ambas de discutida etiopatogenia. Em relação à primeira, são 

atribuídas causa metabólica (a hiperglicemia seria responsável pela alteração 

das células de Schwann e desmielinização segmentar) e causa vascular (acome-

timento de vasa nervorum e conseqüente lesão neural). Já em relação a 

alcoólica, a etiopatogenia estaria relacionada a níveis baixos de tiamina (levan­

do a degeneração mielínica), embora alguns autores acreditem na ação direta 

do álcool sobre o metabolismo neuronal 3,9,io,n. N 0 seguimento de pacientes 



com essas entidades nosológicas, além do exame clínico, é de grande valor o 

EMG pois, através de medida da velocidade de condução nervosa, demonstra-se 

0 comprometimento mielínico e, através de determinação do número e do padrão 

do potencial de ação em atividade e possíveis descargas espontâneas em repouso, 

verifica-se o comprometimento axonal. 

No tratamento, destacam-se hoje os gangliosideos do córtex cerebral (glico-

lipídeos que contêm esfingosina, ácidos graxos, N-acetil neuramínico, N-acetil 

glicosamina) substâncias que protegeriam a fibra nervosa, influenciando os 

processos de regeneração e reinervação das fibras colinérgicas e adrenérgicas, 

regularizando a condução nervosa e diminuindo o limiar da sensibilidade dos 

neurorreceptores 1.2,4,6,7,8. Utilizando o EMG observamos nos pacientes estuda­

dos que, por ação desses gangliosideos, somente houve aumento (unilateral) da 

condução motora em pacientes alcoólatras, não se observando alterações da 

velocidade de condução sensitiva. Considerando o conjunto de todos os pacien­

tes, observamos aumento do número de fibras nervosas em apenas 33,5% e» na 

avaliação global, resposta favorável ao fármaco em 40%. 

A discreta ação dos gangliosideos cerebrais observada permite supor que: 

1 — não houve, na seleção dos pacientes, um critério para divisão em grupos 

considerando o grau de comprometimento nervoso; 2 — o estudo deveria ter 

sido feito com pacientes internados, para permitir a observação do abandono 

do álcool, ingestão de alimentos, tratamento anti-diabético, administração cor­

reta da medicação, entre outros; 3 — o tempo de administração do fármaco 

foi curto; 4 — houve variação em relação ao tempo de manifestação da doença; 

5 — o número de pacientes estudados foi pequeno. Assim sendo, inferimos que 

para observar uma real ação terapêutica dos gangliosideos cerebrais em pa­

cientes com neuropatia periférica diabética e/ou alcoólica é necessário submeter 

os pacientes, selecionados mais rigorosamente e hospitalizados, a administração 

prolongada desse medicamento, realizando-se exames eletromiográficos periódi­

cos, inclusive após a suspensão do tratamento. 

RESUMO 

Foram estudados através de exame eletromiográfico os efeitos dos gangliosí­

deos do córtex cerebral em 15 pacientes com neuropatia periférica, divididos 

em dois grupos: A (etiologia alcoólica) e D (etiologia diabética). Após 20 

dias de administração por via intramuscular (20 mg/d ia ) do fármaco foi veri­

ficado: 1) que houve aumento discreto da velocidade de condução motora nos 

pacientes do grupo A ; 2 ) que a velocidade de condução sensitiva não se alterou 

em qualquer dos grupos e para o total dos pacientes observados; 3 ) resposta 

favorável a terapêutica (avaliação global) em três dos 7 pacientes do grupo A, 

em três dos 8 pacientes do grupo D e, portanto, em 4 0 % do total de pacientes 

estudados. Os autores sugerem administração do fármaco por tempo mais 

prolongado, em pacientes hospitalizados e submetidos a avaliação eletromio¬ 

gráfica periódica, para verificar a eventual atuação terapêutica do medicamento. 



SUMMARY 

Immediate effects of cerebral gangliosides in peripheral neuropathies. 

The effects of the cerebral cortex gangliosides have been studied in fifteen 

patients with peripheral neuropathies through the results of electromyographic 

examination. The patients were divided into two groups: A — peripheral 

neuropathy of alcoholic etiology (seven patients); D — peripheral neuropathy 

of diabetes etiology (eight patients). The medication has been administered 

20 mg/day intramuscularly during twenty days. At the end of that period it 

was verified: 1) a discrete increase of the motor conduction velocity in the 

patients of the group A ; 2 ) the sensitive conduction velocity was inaltered in 

both groups; 3 ) a favourable therapeutic response (global evalution) in three 

patients of group A, and in three of group D ; they represent 4 0 % of the total 

number of patients studied. For the control of therapeutical effects of the 

medication the authors suggest a more prolonged period of administration of 

the medication in hospitalized patients submitted to periodic eletromyographic 

examinations. 
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