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INTRODUCAO

O estudo da neurite, em nosso meio, se reveste de grande inte-
résse dado a hanseniase constituir um dos importantes problemas mé-
dico-sanitarios. No Brasil, no decénio 1959-1968, a prevaléncia da
endemia manteve-se em 1,3%,, com variacdes regionais de 0,0 a 8,1%,
no Estado de S&o Paulo situando-se entre as regides de alta endemi-
cidade, com indice de 2,3% .

O estudo das doengas do sistema nervoso periférico, através
técnicas eletrOnicas, permitiu a revelacdo de importantes
conhecimentos ligados a patogenia, diagndstico e avaliagcdo de
resultados terapéuticos.

Indmeros trabalhos tém sido publicados relatando os resultados
do emprégo da eletromiografia no estudo de doencas musculares e
neuromusculares. Gilliati e Willison (*®, 1962, empregam a medida da
conducdo nervosa periférica no diagnostico diferencial da neuropatia
diabética. Dicket et al. *® 1963, usam o mesmo método na doenca de
Charcot-Marie-Tooth, e Yahia Taher ?7), 1964, o emprega na avaliacgao
dos resultados terapéuticos no tratamento da neuropatia da pelagra.

Tais autores mencionam achados sub-clinicos de reducéo da con-
ducdo periférica em muitos de seus pacientes.

Em 1963, nas nossas primeiras observac8es relacionadas as alte-
racdes eletromiogréficas na lepra, com Alonso Nieto e Manzoli obser-
vamos sinais evidentes de denervagdo em territorios neuromusculares,
ainda nao clinicamente afetados tanto sob o aspecto motor quanto
sensitivo, que nos sugeriam papel mais importante, do que até entao
era suspeitado, da via inicial hematogénica na patogenia desta séria
neuropatia crénica. (¥

A continuacdo désses estudos leva-nos a relatar, nesta
comunica¢do, os resultados da medi¢cdo da conducdo do impulso
nervoso periférico em pacientes com neuropatia leprotica.

MATERIAL E METODO

Dezesseis pacientes, 13 do grupo lepromatoso e 3 do grupo inde-
terminado, apresentando ao exame neurolégico sinais clinicos de neu-
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ropatia mualtipla, com variado grau de lesdo motora e sensitiva, foram
estudados.

A conducao foi medida em 38 territdrios neuro-musculares, 22
correspondentes ao nervo ulnar e 16 ao popliteo lateral (Tab. 1, 2, 3, e
4).

Em alguns casos, a conducdo ndo pdde ser mensurada devido a
completa paralisia e auséncia de reagdo muscular a estimulagédo, em
um ou mais territérios. O estimulo, com elétrodos bipolares, foi apli-
cado em 2 pontos do trajeto do nervo. Para o ulnar foi escolhido ponto
localizado poucos centimetros acima da goteira da epitréclea e, no
punho, o ponto mais distal capaz de despertar potencial muscular. Este
era detectado por elétrodo de agulha monopolar, introduzido no
musculo abdutor do 5.° dedo, na estimulacdo ulnar e, no extensor
breve dos podactilos na estimulacdo do popliteo lateral. Obtinhamos
assim a laténcia total devido a grande distancia entre o elétrodo
estimulador e a agulha, e a laténcia terminal devido a menor distancia
entre o elétrodo estimulador e a agulha. A diferenca, em mili-
milimetros, entre essas distancias, dividida pela diferengca em mili-
segundos, das duas laténcias, convertida em metros por segundo, foi
considerada como tempo de conducdo do nervo. A figura 1, em
diagrama, explica tal técnica(®®.

Fig. |
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Usamos aparelho "Meditron" de um canal e equipado com
registro de som e registro em fita magnética, e elétrodos monopolares
com agulhas de ago revestidas com verniz isolante. Os potenciais
visiveis na tela foram registrados através fotografia direta com
maquina "Polaroid Land", usando filme Polaroid 3.000 ASA.

A mensuracao foi realizada nas fotografias, apdés término do
exame. A curva da laténcia foi fotografada no minimo 5 vézes, apos
obter-se, de maneira inconfundivel, o potencial constante despertado
por estimulagdo acima da maxima, em suas formas, amplitudes e dura-
¢des. Para maior seguranca, foram feitas muitas fotografias super-
postas.

RESULTADOS

Em namero significativamente elevado o tempo de conducgéo foi
mais alto do que a margem minima normal.

Somente em 3 casos, 2 para o nervo ulnar e 1 para o popliteo la-
teral, os valores foram menores que o normal. O valor médio para o
nervo cubital foi 60,2 m/segundo e 53,4 m/segundo para o popliteo
lateral. Estes valores coincidem com os assinalados corno normais por
numerosos autores (27 28 29)

Chama a atenc¢ao o fato de que em 22 territoérios do nervo cubital
existia anestesia superficial em 15 e algum grau de paresia em 14,
sinais evidentes de comprometimento do nervo. O tempo de condugao
foi encontrado diminuido em apenas 2 déstes nervos. Nos territérios
do nervo popliteo lateral encontrou-se anestesia em 9 e paresia em 5
dos examinados. Somente em um caso a conducgdo foi encontrada
diminuida (Tabela 4). Em nervos clinicamente normais ndo foi obser-
vada nenhuma diminuic¢&o da conducéao.

Estes achados nos levam a concluir que, salvo poucas excecgdes,
os tempos estavam dentro dos limites médios normais. Em alguns ca-
sos isolados, de forma inesperada, alguns valores muito altos foram
observados. As medidas obtidas mostram variag6es de um territério
neuromuscular para outro, no mesmo paciente, mesmo quando terri-
térios simétricos e contralaterais homoélogos foram observados (Tabela
4).

COMENTARIOS

O fato estabelecido de que, nas neuropatias periféricas de causas
varias, o tempo de condugdo do impulso nervoso esta reduzido, ndo foi
observado em nosso material. O achado inesperado de valores normais
de conducdo na neuropatia hansénica, impde-nos reflexdes sobre esta
forma particular de neurite cronica.



64 REVISTA BRASILEIRA DE LEPROLOGIA

Aspectos peculiares, clinico e anatomopatolégicos, da neuropatia
leprética tém sido relatados em numerosos trabalhos (3 4 % 7. 9. 10. 11,
15, 16, 17, 18, 19, 20, 21 e 30) A parestesia superficial, freqiientemente
acompanhada por sensacdo de tensdo ou compressdo profunda,
caracteriza o estagio inicial das neurites, também chamado periodo de
invasdo. Segue-se a fase anestésico-paralitica, caracterizada pela
auséncia de sensibilidade superficial com dissociacdo termo-tactil e
paralisia dos segmentos afetados. Ambos os disturbios, sensitivos e
motores, sdo exclusiva ou principalmente distais, nas extremidades dos
membros.

Na primeira etapa freqiientemente se observa um aumento dos re-
flexos miotaticos, enquanto que na ultima se tornam diminuidos ou
abolidos. Tais fases correspondem as bem conhecidas etapas anatomo-
patol6gicas do processo neuritico.

E essencialmente um processo inflamatério, com incremento da
proliferacdo de células conjuntivas que substituem o tecido
intersticial, que envolve as fibras constituintes dos nervos. A
infiltracdo de células epitelidides que, em seguida, sofrem coagulacéo
de seu protoplasma, com o aparecimento de massas necréticas focais
afetando t6da a estrutura do nervo, caracteriza 0 processo
tubercul6ide.

No tipo lepromatoso, na auséncia de células epitelioides, encon-
tra-se grande nimero de células espongiosas e bacilos.

Em ambos os processos as células conjuntivas neo-formadas
causam compressdo das fibras nervosas no interior da capsula neural,
formada de tecido colageno que se torna fibroso com o processo
inflamatorio. As fibras nervosas sdo assim "comprimidas" de dentro
para fora, devido ao aumento de conteddo capsular. O diametro do
nervo aumenta, mas fibras do perinervo perdem sua elasticidade
resultando maior pressdo intracapsular. Esta descri¢cdo patogénica
corresponde ao achado clinico do "espessamento do nervo", tanto
guanto a parestesia, a sensacdo de tensdo muscular ou compressao
local e o aumento dos reflexos miotaticos. O processo € inicialmente
lento, evoluindo em meses e mesmo em anos.

Aspecto igualmente importante é o que se refere aos distUrbios
vasculares marcados por diminuicdo do didmetro interno e, frequente-
mente, trombose.

Estes achados da anatomo-patologia podem revelar, em certos
periodos de sua evolugao, a existéncia de um fendmeno local de isque-
mia. A existéncia de um suprimento sanguineo deficiente nas lesdes
lepréticas da pele e dos nervos periféricos, tem sido relatada com fre-
quiéncia (6 8 9,

De ha muito é conhecida a importancia dos processos isquémicos
na fisiopatologia do sistema nervoso (** 22 23. 24.26) Kygelberg (3% 24
1948, produzindo experimentalmente no homem a isquemia do nervo
ulnar, ativava as fibras. A ativacdo das fibras ocorria em correlagéo



com a margem de resposta iterativa a uma corrente constante ou
aumentada lentamente. As fibras sensitivas longas, motoras longas,
sensitivas curtas, extensoras motoras e flexoras foram ativadas e para-
lisadas na distribuicdo e ordem assim descrita. Ulteriormente mostrou
que a distribuicdo e ordem da ativagdo isquémica sdo as mesmas que
as produzidas por hiperventilacdo e ocorrendo em correlacdo com a
margem da resposta iterativa. O efeito da isquemia no nervo motor foi
exatamente o mesmo que o da hipoventilagdo em relagdo a ordem de
ativacdo das unidades motoras (morfologia, amplitude e freqiéncia dos
potenciais). A ativacdo tetanica pela hiperventilagdo das fibras
motoras longas, de pequenos musculos das maos, eram anteriores a ati-
vacao das fibras curtas do flexor ulnar do carpo, de maior margem de
resposta iterativa a corrente el étrica.

A margem de respostas iterativas a estimulacdo elétrica cai ao
nivel da reobase, com abolicdo da acomodacgado, enquanto a reobase cai
de 2,25 a 1 mA em experimentacdes com o nervo ulnar(4,

Estes fatos enfatizam o papel da isquemia na ativagcdo das fibras
dos nervos periféricos. Por outro lado, os achados anatomo-patol6-
gicos sugerem a existéncia de importantes processos isquémicos du-
rante as fases iniciais do processo neuroético leprético. As manifesta-
¢des clinicas nestes doentes, nos periodos em que a isquemia do nervo
ocorre — periodo de invasdo — correspondem aos fendmenos sensiti-
vos e motores obtidos experimentalmente ap6s isquemia dos nervos
periféricos (2% 24

Os valores relativamente altos do tempo de conducdo dos nervos
periféricos na neurite leprética, observados nos doentes que exami-
namos, sao sugestivos, tendo em vista os dados clinicos e experimen-
tais discutidos atras, que um aumento da conducédo periférica da neu-
rite hansénica seria o resultado da ativacdo das fibras dos nervos
periféricos por um processo compressivo-isquémico do nervo,
particular e especifico, para esta forma de neuropatia crdnica.

CONCLUSOES

1. Na neuropatia hansénica é possivel encontrar-se valores nor-
mais e aumentados para o tempo de condugdo do impulso nervoso pe-
riférico. Este fato podera ser explicado por processos compressivo-
isquémicos que parecem existir na lesdo leprotica do nervo periférico
em suas fases iniciais.

2. Os valores encontrados neste experimento, mostram grande
variacdo de um para outro territoério neuro-muscular do mesmo pacien-
te, e ndao podem ser usados para comparagdo mesmo para territorios
homologos contralaterais e simétricos.
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3. Nao foram encontrados, no experimento, valores menores que
0s normais em territérios clinicamente ndo afetados, como tem sido
descrito por outros autores em relagdo a certas neuropatias cronicas.

4. A presenca de sinais clinicos de neuropatia crénica associada

a valores normais do

tempo de conducdo do

impulso nervoso

periférico, desde que em outras neuropatias periféricas cronicas esta
sempre diminuido, é condi¢do que podera auxiliar no estabelecimento
do diagnéstico diferencial da neurite leprotica.

TABELA 1
Anestesia- Normal l ? l Total
Ulnar 15 4 3 22
Lat, Popliteo 9 6 1 16
TABELA 2
Paresia Normal ? Total
Ulnar 14 5 22
Lat. Popliteo 5 10 16
TABELA 3
ULNAR LAT, POPLIDEO
Direlto Esquerdo Direito Esquerdo
{ 1) B87.0 (1) 37.9 (1) 67.2 (1) 58.9
(2 42.4 (2) 76.2 (2) 46.0 (2 356.4
(3 b58.8 (8 ar.0 (3 50.7 ¢ 3) 56.5
( 6‘) 78.9 (6 67.6 (5 48.9 {5 55.8
{8) 65.4 ( B) 54.1 (86 42.2 { 6) 56.4
(16) 66.6 (16) 60.2 (8 48.7 (8) 44.9
54.7 66,0 (16) 57.4 (16) &5.5
60.7 48.1 51.5 47.2
69.3 52.0
60.2
47.0
56.1
61.9
Média 60.2 (37.9::87.0) Médla 63.4 (42.2::67.2)
OBS.: Entre paréntesis 0 nimerc de casos,
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B o TABELA 4
Anestesia Paresia Total T.C. Diminuido
Ulnar 15 14 19
Lat. Popliteo o 5 : 14
T.C. = tempo de conducéo
RESUMO

Em 16 pacientes de hanseniase, com sinais clinicos da neuropatia
periférica, os autores estudaram o tempo de conducdo do impulso ner-
voso em 38 territdrios, 22 correspondentes ao nervo ulnar e 16 ao
nervo popliteo lateral. Os valores encontrados se situam entre 0s
valores classicamente admitidos como normais, ao contrario do que
acontece em outras formas de neuropatias cronicas.

A origem e o mecanismo déstes achados sdo discutidos, supondo
os autores que sua explicagédo se deve a ativacgdo das fibras periféricas
por um processo compressivo-isquémico, determinado pela instalacgao
da lesédo leprética do nervo.

Recomendam a medida do tempo de conducédo do impulso nervoso
como auxiliar do diagnoéstico diferencial da neurite leprética com
outras neuropatias periféricas.

SUMMARY

16 adult patients were observed, all with proved diagnosis of
leprosy and presenting clinical signs of peripherical neuropathy.

The peripheral nerve conduction was measured in 38 territories,
that is, 22 of the ulnar nerve and 16 of the lateral poplitean nerve. The
values found were normal and, in isolated cases, high values were
unexpectedly found. No abnormal decreases of the time of conduction
in clinically undamaged territories were found, as other authors
pointed out for certain forms of chronic neuropathies.

The origin and mechanisms of these findings are discussed, and
the authors suggest that they may due to activation of the peripherial
fibers by ischemiccompressing processes at the leprotic lesion of the
nerve, during its initial stage.

The authors recomend to stablish the differential diagnosis of
leprotic neuritis in cases of chronic neuropathy with normal or speed
of peripheral conduction.
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