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Inicialmente, desejamos frisar que, sob o título dêste trabalho, deve 
ser entendido que nos referimos aos resultados imediatos do emprêgo do 
hormônio adrenocorticotrópico em casos de neuropatías desmielinizantes 
aquílicas. Isto porque: 1) Dispondo de medicamento razoàvelmente ati­
vo como a vitamina B 1 2 e sem possuirmos ainda experiência suficiente com 
o ACTH nesses casos, não nos pareceu lícito avaliar os resultados tardios 
desse hormônio, privando o doente de terapêutica já consagrada; por isso, 
nos dois primeiros casos, após o ACTH receitamos a vitamina B 1 2 ; entre­
tanto, nos dois últimos casos, em vista dos resultados relativamente satis­
fatórios obtidos com o ACTH, deixamos de prescrever os medicamentos 
clássicos,, no sentido de obter, futuramente, uma avaliação dos resultados 
tardios. 2) Empregamos a designação "degeneração combinada da me­
dula" por se tratar de expressão consagrada pelo uso, embora não possa­
mos afirmar, exclusivamente com base nos dados clínicos, a existência de 
esclerose dorsolateral em todos os quatro casos. A propósito da casuísti­
ca, cumpre ressalvar que nossos resultados, baseados em tão pequeno ma­
terial, representam apenas dados preliminares para uma avaliação real da 
ação terapêutica do hormônio adrenocorticotrópico em tais casos. 

Fazendo cuidadosa revisão da literatura não conseguimos encontrar 
qualquer referência ao emprêgo do ACTH ou cortisona nas degenerações 
combinadas da medula; assim, no trabalho de Merritt 1 , que reviu cêrca 
de 200 casos de moléstias neurológicas tratados com êsses hormônios, ne­
nhum caso de mielose funicular é referido. Quanto à anemia perniciosa, 
as referências são muito escassas: Gardner 2 observou, em um caso, dis­
creto aumento dos reticulócitos e da policromatofilia nos megaloblastos da 
medula óssea; Witts e col. 3 nada referem a respeito e Heilmeyer 4 apenas 
consigna a possibilidade de transitório estímulo da medula óssea. 
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Fomos levados a tentar o emprêgo do ACTH nas neuraquilias em 
vista de que os resultados obtidos com a vitamina B 1 2 — que é, segura­
mente, o medicamento mais eficaz de que atualmente dispomos 5 — não 
são ainda completamente satisfatórios em relação às manifestações neuro­
lógicas da moléstia, o que possìvelmente se deve atribuir ao fato de que 
ela visa especìficamente as manifestações hematológicas. O emprêgo da 
adrenocorticotropina se justifica, segundo cremos, se admitirmos a etio-
patogenia alérgica dos processos desmielinizantes primários das neuraqui­
lias. Hallervorden6 enquadrou as mieloses funiculares entre as molés­
tias desmielinizantes exógenas, inespecíficas ; Ferraro 7 colocou-as entre as 
moléstias primitivamente desmielinizantes, admitindo, porém, a etiologia 
carencial como mais provável. Não cabe entrar aqui na discussão sôbre 
a unidade ou dualidade de fatôres (hemógeno e neurógeno) responsáveis 
pelo quadro clínico da moléstia de Addison-Biermer. Lembremos apenas 
que, para os adeptos da teoria alérgica das encefalomielites experimentais 8 , 
as proteínas alimentares deficientemente metabolizadas poderiam constituir 
um alérgeno capaz de provocar fenômenos desmielinizantes no sistema ner­
voso. Ora, em vista da aquilia existente nos casos em aprêço, é razoável 
admitir que, com maior razão, ocorra um distúrbio no metabolismo pro­
têico, que conduziria à absorção de frações com poder neurossensibiliza¬ 
dor. Por conseguinte, o uso do A C T H poderia atuar no processo de des¬ 
mielinização primária, prevenindo novas lesões, provocando a regressão das 
recentes; nunca, porém, como é evidente, atuaria sôbre os processos já 
constituídos, sejam as degenerações primárias, sejam as funiculoses secun­
dárias. Convém lembrar que o emprêgo da adrenocorticotropina em ca­
sos de neuraquilia já fora sugerido por ocasião de um simpósio sôbre 
neuranemias 9 , realizado há um ano no Departamento de Neuro-Psiquiatria 
da Associação Paulista de Medicina. 

MÉTODO 

F o i e m p r e g a d o o hormônio adrenocor t icot ropic^) ( A C T H " A r m o u r " ) , na dose 

de 12,5 m g diluídos em 500 ml de soluto g l i cosado a 10%, adminis t rados g o t a a 

go ta na veia , na ve loc idade a p r o x i m a d a de 20 gô ta s /minu to , durante 8 horas. 

A todos os pacientes fo i adminis t rado c lore to de potássio, na dose de 1 a 2 diá­

r ias ; dieta com res t r ição de sód io ; cuidados habituais do t r a tamento com esse 

hormônio. Não foi feita qualquer outra medicação associada. N o s casos 1 e 2 

fo ra e m p r e g a d a precedentemente a v i tamina B 1 0 , que de te rminara discreta me­

lhora no p r ime i ro caso e nít ida no segundo ; nos casos 3 e 4 os anti-histamínicos 

j á haviam sido usados antes do A C T H , tendo p roporc ionado , em ambos, discreta 

p iora do quadro neuro lógico . A l i á s , c remos que essas d rogas apenas pode rão 

a tuar como p reven t ivos do processo desmiel inizante, sendo indicadas, possivelmente , 

em pacientes de molést ia de A d d i s o n - B i e r m e r por t adores apenas do quadro he-

ma to lóg ico . 

P rocu ramos ava l ia r quant i ta t ivamente a evolução neurológica , baseando-nos em 

uma tabela de A l e x a n d e r 1 0 , preconizada para o estudo da ação te rapêut ica na 

esclerose múl t ip la ; essa tabela foi po r nós adap tada à s in tomato logia p reva lcn te 

na mielose funicular, pe rmi t indo , assim, uma impressão mais o b j e t i v a das m o d i ­

f icações clínicas ve r i f i cadas ( q u a d r o 2 ) . E n t r e os vár ios dados quant i ta t ivos , cabe 

realçar o maior r i g o r com que podem ser estudados os distúrbios da sensibi l idade 



vibra tó r ia ( a t r a v é s dos níveis raqueanos, pesquisados com diapasão de 256 du­

plas v ibrações po r segundo, e da de te rminação dos l imiares , com o auxí l io do " B i o -

t h e s i o m e t e r " ) , cuja impor tância no quadro clínico é desnecessário e n c a r e c e r ! 1 . 

M A T E R I A L 

Nosso mater ia l consta de 4 casos * de neuropat ía desnüelinizante aquílica, 

cujos elementos fundamentais estão expostos no quadro 2. Pode - se notar que, 

no caso 1, não havia desordens hemato lóg icas ; no caso 2, t ra tava-se de uma re­

c idiva hêmato-neurológica g r a v e em indiv íduo p o r t a d o r de anemia megaloblás t ica ; 

no caso 3, o quadro hemato lóg ico fo i cons iderado como correspondente a anemia 

verminót ica (eos inof i l i a observada pe lo exame da medula ó s s e a ) , apesar do cará­

ter h ipercrômico inicial e da nega t iv idade de repet idos exames de f ezes ; no caso 

4, apesar da ausência de anemia ev idente , foi ve r i f i cada megaloblas tose parc ia l 

na medula óssea. E m todos os casos havia aquilia, resistente à histamina. 

A s caracter ís t icas das manifes tações neurológicas podem ser aprec iadas pe lo 

exame do quadro 3. E m todos os casos es tavam presentes fenômenos indica t ivos 

de lesão pe r i f é r i ca e dos funículos dorsais da medula ; em dois havia t ambém in 

dícios clínicos de lesão das vias cort icospinals . • E m todos os casos, a s in tomato­

log ia se iniciara mais de um ano antes da época em que o t ra tamento foi ins­

t i t u ído ; nos t rês p r imei ros , contudo, as manifes tações neurológicas haviam sof r ido 

a g r a v a ç ã o re la t ivamente recente ( d e um a seis m e s e s ) . 

R E S U L T A D O S 

Na aplicação da tabela do quadro 2 a nossos casos, obtivemos os 
dados referidos no quadro 3. A apreciação deste revela, entre outros fa­
tos, que foi em relação às síndromes funicular dorsal e piramidal que os 
efeitos mais se fizeram sentir; tal melhora se traduziu na recuperação da 
marcha em condições satisfatórias nos casos 3 e 4. dando ensejo a que 
se pudesse iniciar nesses pacientes, com grande proveito, a reeducação mus­
cular. E' interessante assinalar que o caso 2, cujas melhoras foram as 
menos evidentes da série, era justamente aquele em que as desordens neu-

* O caso 4 fo i incluído em nosso mater ia l após a apresentação dêste t ra­

balho no D e p a r t a m e n t o de N e u r o - P s i q u i a t r i a da Assoc iação Paul i s ta de Medic ina . 



rológicas eram mais discretas, apesar da gravidade do quadro hematoló-
gico. Importa salientar também a eosinofilia observada no caso 3, que, 
em vista da negatividade dos exames de fezes, talvez seja simples tradu­
ção de uma reação alérgica, o que estaria de acordo com o fato de que 
nesse caso foi obtido o maior índice de melhora com o emprego do 
A C T H . 

Em conclusão, este estudo preliminar em 4 casos de neuropatía des-
mielinizante aquílica permite admitir uma ação imediata favorável do 
A C T H ; a exata avaliação do efeito deste hormônio em tais moléstias só 
será possível após maior experiência, baseada em mais volumosa casuísti-



ca e no seguimento dos pacientes, bem como no estudo comparativo des­
ses efeitos com os obtidos por meio dos demais medicamentos corrente­
mente utilizados (extrato hepático, ácido fólico e vitamina B ] 2 ) . 

R E S U M O 

Os autores apresentam os resultados imediatos do emprêgo do ACTH 
em 4 casos de neuropatía desmiel in izante aquílica. Justificam o uso dêsse 
hormônio em vista da possível patogenia alérgica dos processos desmieli¬ 
nizantes primarios. O ACTH foi administrado por via intravenosa, sem 
qualquer outra medicação associada que pudesse interferir nos resultados. 
Êstes foram avaliados do ponto de vista quantitativo e evidenciaram dis­
creta ação benéfica do hormônio, avaliada em 28,8%, em média. A de­
cisão quanto ao efeito do ACTH nas mieloses funiculares só será possível 
após maior experiência, baseada em mais volumosa casuística e no segui¬ 



mento dos pacientes, bem como no estudo comparativo dêsses resultados 
com os obtidos com o emprêgo dos demais medicamentos de uso cor¬ 
rente. 

S U M M A R Y 

ACTH in subacute combined degeneration of the spinal cord. 
Preliminary results. 

Report on the immediate results of the use of A C T H in 4 cases of 
achylic demyelinating neuropathy. This treatment is justified by the pos­
sible allergic pathogenesis of the primary demyelinating processes. Dayly 
dosis of 12.5 mgm of corticotropin were given by continuous drip method, 
without any other associated drug which could interfere in the results. 
These were estimated on a semi-quantitative basis and evidenced slight 
beneficial effects of the hormone, which averaged 28.8 per cent. The ac­
curate evaluation of the effects of corticotropin in subacute combined de­
generation of the cord demands larger experience, based on greater number 
of cases and follow up of the patients, as well as the comparative study 
of such effects and the results obtained with classic treatment (liver ex­
tract, folic acid and vitamin B 1 2 ) . 
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