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Abordagem clinica e
eletrofisiologica em neuropatias
periféricas

José A. Garbino*

RESUMO

O autor pontua aspectos cruciais ao eletrofisiologista e ao clinico quanto ao diagnéstico
das Neuropatias Periféricas. Relaciona achados clinicos aos eletrofisiolégicos e a
fisiopatologia do nervo periférico. O autor também apresenta solugdes de diagnéstico
especificas a problemas selecionados de interesse ao eletrofisiologista.

UNITERMOS

Estudos da condugdo nervosa, Eletromiografia, Resposta simpético-cutanea,
Neuropatias periféricas.

SUMMARY
The author point out the crucial aspects related to the Peripheral Neuropathy diagnostic
for the electromyographer and the clinician. He correlates the clinical and elec-
trophysiologic findings to the peripheral nerve physiopathology. The author also
presents some specific solutions to a selected matters.

KEY WORDS
Nerve conduction studies, Electromyography, Sympathetic skin response, Peripheral
neuropathy.

Introdugao

As neuropatias periféricas (NP) sao doengas bastante comuns
em todo o mundo e ocorrem como conseqiiéncia das mais variadas
condigdes patolégicas que podem acometer o ser humano como os
disttrbios metabdlicos, infecciosos, auto-imunes, paraneoplésicos,
nutricionais, toxicos, degenerativos e hereditarios.

Sua relagdo com a génese de deficiéncias fisicas é 6bvia e de
extrema importancia para a sociedade, entretanto o impacto global
destas doengas sobre a populagao é ainda muito pouco conhecido®.

As neuropatias periféricas sao no entanto doengas de incidéncia
e prevaléncia elevadas. No Brasil foi a segunda causa de internagoes
na rede de hospitais federais, nos anos 807, sem contarmos com as
internagdes por hanseniase, doenga em que o pais tem a maior
prevaléncia mundial, 6,6 /10000 (Dados do Ministério da Satde,
Brasil, 1997).

Acreditamos ainda que as NP apresentam tendéncias a expansao
no futuro, considerando-se o crescimento e envelhecimento popu-
lacional, associado a fatores sociopoliticos negativos aumentando
as diferengas sociais, a degradagao ambiental pela industrializacao
excessiva, as infecgdes em recrudecimento, o acesso ao uso de drogas
e de medicamentos, que nos faz inferir da grande freqiiéncia que
estas doengas acometem nossos pacientes, muitas vezes confundidas
por longos periodos antes de se definir o diagnéstico.
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Vamos comentar de modo simplificado este
assunto tao vasto, sobretudo alguns aspectos que
causam interrogacao ao eletrofisiologista e ao
clinico, diante de um paciente com suspeita de NP,
com énfase, é claro, ao eletrodiagndstico.

A primeira questdo é saber se ha
uma neuropatia periférica

O diagndstico nos casos extremos é facil, mas
nos limitrofes encontramos dificuldade. Nesta
situagido devemos usar os critérios minimos, desen-
volvidos para a polineuropatia diabética, e usados
para as demais neuropatias', definidos como pelo
menos duas anormalidades dentre as seguintes:
sintomas de neuropatia;
exame neurolégico positivo;
exame sensitivo quantitativo alterado;
condugao nervosa alterada; e,
exame autondmico quantitativo alterado,
sendo que uma das anormalidades sejam
a condugdo nervosa'’ ou o exame quan-
titativo autondmico.
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Aspectos clinicos relevantes

Aabordagem clinica deve ser bastante ampla
e detalhada para surpreender as intimeras causas
do grande grupo de doengas como sumarizamos
acima, quanto aos aspectos de hébitos de vida,
antecedentes patologicos, familiares, ocupacio-
nais, regionais e etc.

Deve-se dar atencao especial aos dados
evolutivos do processo, inicio, meio e fim, a
recorréncia, caracterizando se os processos sao
agudos, subagudos, ou cronicos. Por exemplo a
neuropatia diabética é insidiosa mas tem formas
agudas de inicio, como a amiotréfica; a neuropatia
urémica com comego rapido precipitado pela
hemodiélise; a porfiria, aguda e intermitente como
o proprio nome diz*-%>3, a neuropatia hanseniana
(NH) é tipicamente cronica, mas com episodios
agudos e subagudos . O aspecto evolutivo é que
diferencia a polirradiculoneurite (PRN) aguda da
PRN croénica’ 1*%3,

Em muitas neuropatias hd um processo desen-
cadeador e um periodo entre o desenvolvimento
da doenca, particularmente na sindrome de
Guillain-Barré (PRN aguda), a neuropatia do plexo
braquial, a neuropatia actinica, e mais raramente
em nosso meio a neuropatia diftérica, e ainda nas
neuropatias apés a administragao de talio e try-o-
cresyl fosfato®. Convém lembrarmos das neuro-
patias paraneoplésicas, onde o comprometimento
neurolégico precede a doenga de base, num periodo
que chega a ser de 1 ano ou mais.

O envolvimento do nervo abrange os dis-
tirbios sensitivos, motores e autondmicos, e pode
ser seletivo ou ser misto quanto a estas moda-
lidades. O exame fisico deve contemplar as
necessidades de investigagdes basicas como da
sensibilidade, motricidade (reflexos e forga
muscular) e distirbios autondmicos em todos os
nervos cranianos e espinhais, lembrando-se das
doencgas que apresentam também ou até prefe-
rencialmente neuropatias cranianas, como a
neuropatia diabética, NH, sarcoidose, neuropatia
diftérica e sindrome de Guillain-Barré, forma de
Miller-Fisher! 1#°2 33,

Sob o aspecto celular, pode ser primariamente
axonal (neurdnio, axdénio), mielinico (célula
Schwann) ou misto. A abordagem armada alcanga
a profundidade dos niveis celulares, investigando
0s axOnios sensitivos e motores e sua bainha de
células de Schwann, somente possivel pelo
eletrodiagndstico e também o anatomopatolégico.

Quais as modalidades de
comprometimento predominam?

Diante de uma neuropatia periférica devemos
saber se é sensitiva, motora ou mista, e se ha o
envolvimento autondmico. Estes aspectos do
diagnéstico sdo freqlientemente simples de se
realizar por um eletrofisiologista, o importante é
que ele valorize-o no laudo do seu exame, pois serao
deinteresse para o clinico, como veremos a seguir.

Sensitivo predominante e autonémico

Se definirmos que a neuropatia é predo-
minantemente sensitiva, podemos ainda avangar
em nosso diagnéstico, caracterizando-se o tipo de
fibras comprometidas® *, sempre com o auxilio
da abordagem clinica. Entretanto, estabelecer estas
conclusdes nao é somente a fungao do eletro-
fisiologista, devendo ser dividida com o clinico
do paciente, com informagdes no pedido de exame
ou de maneira diversa.

Em comprometimento predominante das
fibras grossamente mielinizadas, também cha-
mada “pseudotabes”, ha diminuicdo da sensi-
bilidade profunda®, artrestesia prejudicada no
polegar e hallux, perda pequena ou moderada da
sensibilidade tatil (Semmes-Weinstein) dor e
temperatura preservadas® *°. Diminui¢ao ou
aboligdo de reflexos® 2. E, em contrapartida a
condugao sensitiva distal estd bastante alterada,
com baixa amplitude dos potenciais de agdo
sensitivos (PAS) e velocidade de condugdo
diminuidas (neuropatia urémica, neuropatia por
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HIV, neuropatia hanseniana 2% % e estagios
avangados da neuropatia diabética).

Quando ha predominio do envolvimento das
fibras finamente mielinizadas e amielinicas,
clinicamente encontra-se alteragao da sensibilidade
térmica e disturbios autondomicos, “pseudo-
siringomiélica”, a condugao sensitiva pode estar
normal ou pouco alterada. Essa modalidade de
fibras pode ser entao avaliada pelo estudo de
resposta simpatico-cutanea (RSC) plantar, sendo
freqlientemente o tnico dado de exame que estas
neuropatias apresentam em seu inicio: 234 49,54
(amiloidose com disturbios autonémicos, ND
forma polineuropética sensitiva e a autonomica,
neuropatia por HIV, doencga de Tangier, doenga de
Fabri, neuropatias hereditarias sensitivas?,
neuropatias hereditdrias sensitivo-autonémicas:
disautonomias familiares com auséncia congénita
da sensibilidade dolorosa, sindrome de Riley-Day.)

Muitas vezes o comprometimento de fibras
finamente mielinizadas e amielinicas apresenta-
se como a sindrome dos “pés queimantes”,
freqiientemente confundida com a sindrome do
tinel do tarso (STT). A investigacao negativa para
STT e neuroma de Morton, com a condugéao
sensitiva realizada com eletrodos justa-neurais %2,
deve indicar a suspeita dessa entidade clinica
nestes casos e a realizacdo do estudo eletro-
fisiolégico da resposta simpatico cutanea (RSC)
procurando-se identificar o envolvimento auto-
noémico predominante.

Lesdo sensitiva pré e pos-ganglionar

E de interesse clinico a localizagao dos
distdrbios sensitivos que apresentam as seguintes
possibilidades, estando acima do ganglio sensitivo
ou distalmente:

1. Pré-ganglionar:

1.1.Pode ser intra-espinhal, cordonal difusa

(lues) ou focal (esclerose multipla, sirin-
gomielia)®;

1.2.No ramo espinhal do ganglio sensitivo

(lues, tumores extra-medulares).

2. P6s-ganglionar indica-nos duas pos-

sibilidades:

2.1.Les@o do nervo distalmente, polineuro-

patia

2.2.Poliganglionopatias®.

A diferenciagao entre uma lesao pré e pos-
ganglionar nao apresenta grandes dificuldades
para o eletrofisiologista, mas muitas vezes requer
a comprovagao clinica dos disturbios de sensi-
bilidade por outros métodos. E logo, com a
pesquisa da sensibilidade alterada e a condugao
sensitiva normal, somando-se os dois achados

conclui-se sobre lesao pré-ganglionar. Como
método auxiliar de investigacao sugerimos o uso
dos monofilamentos de Semmes-Weinstein (S-W)
23.4567.91.29.3 praticos para a atividade clinica e
ao eletrofisiologista.

Para o prosseguimento das investigagdes
podemos empregar o exame clinico da artrestesia
e com instrumentos: a pesquisa da palestesia,
sensibilidade profunda com os bioestesiémetro, e
com método eletrofisiolégico, os potenciais
evocados sdmato-sensitivos (PESS), de utilidade
em lesdes pré-ganglionares intra-espinhais,
sindromes cordonais etc.

O quadro clinico das poliganglionopatias e
polineuropatias sensitivas, ¢ muito semelhante,
entretanto com estudos eletrofisiolégicos conse-
guimos localizar a lesdo proximalmente, com o
auxilio dos reflexos H nos membros inferiores
(MMII) 5.,

Envolvimento motor e distribui¢cao
das anormalidades

O envolvimento motor com ou sem o predo-
minio desta modalidade impde sempre sua lo-
calizagao, se distalmente, distal-intermédio, pro-
ximal, e se é simétrico ou assimétrico, definindo-
se as polineuropatias e as neuropatias multiplas
e/ou multifocais.

Como definimos as assimetrias ?

Mais de um membro sao necessdrios para o
diagnésticos da neuropatia multifocal e neuropatias
multiplas para definirmos as assimetrias, e dife-
rencid-las das polineuropatias, onde a caracteristica
¢ a simetria. Esta tarefa muitas vezes faceis para o
clinico, é ainda mais evidente ao eletrofisiologista
ao comparar lado a lado, os achados de velocidade
de condugao (VC), amplitudes das ondas M
(potencial de agdo motor composto, PAMC),
laténcias tardias e laténcias motoras proximais.

As diferengas de amplitudes das ondas M sao
caracterizadas por vérios autores® como redugdes
em mais de 50% comparadas as contralaterais.

Neuropatia multifocal X
mononeuropatia multipla

Utiliza-se indiscriminadamente estes termos
para as neuropatias multifocais, mas o termo
neuropatia multipla é claro para denominar o
comprometimento miiltiplo de nervos, contudo
mais distalmente, como nas n. vasculiticas, na
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hanseniase, etc., e o termo multifocal é mais
genérico envolvendo o comprometimento proxi-
mal, até radicular, mais apropriado para neu-
ropatia motora multifocal (NMM) com bloqueio
de condugao e as polirradiculoneurites. A NMM
com bloqueio de condugao é uma entidade clinica
de grande interesse ao eletrofisiologista e ao
clinico, pois a confirmagao de seu diagnéstico é
possivel com a eletroneuromiografia, e tem
tratamento clinico®.

E imperativo o diagnoéstico diferencial dessas
neuropatias motoras, incluindo-se a NMM com
bloqueio de conducao, com as doengas do
neurdnio motor (DNM), que apresentam também
uma distribuicao assimétrica, “multifocal”. Assim
como as neuropatias axonais motoras muitas vezes
sdo eletrofisiologicamente semelhantes a DNM,
somente diferenciadas pela clinica® *.

A utilizagao dos estudos de condugao motora
proximal como os dos nervos axilar, muscu-
locutaneo nos membros superiores (MMSS) e
femural nos inferiores, pode fornecer informagdes
para a caracterizagdo destes tipos de neuropatia,
e também a prépria eletromiografia (EMG)
conquanto haja comprometimento axonal signi-
ficativo, com estes achados, evidenciariamos se a
desnervacao € difusa ou focal, distal ou proximal.

Com os achados de EMG eventualmente
podemos inferir se a evolugao é ou foi centripeta
ou centrifuga, conforme as caracteristicas das
lesdes, sejam elas agudas, subagudas ou crénicas,
leves, moderadas ou pronunciadas, nos diferentes
pontos de exame.

Por exemplo:

1. Lesdes leve, aguda proximal e moderada
subaguda distal seriam compativeis com
evolugao centripeta, e em contrapartida;

2. lesdes moderada subaguda proximal e leve,
aguda distal com a evolugao centrifuga.
Sempre é interessante se analisar os
musculos paraespinhais, pois precisamos
esclarecer se estamos diante de uma
polirradiculoneuropatia, ou uma lesao
proximal medular do neur6énio motor. E
também nas neuropatias focais (plexopatia
inflamatoéria), para diferenciarmos de
radiculopatia.

O quanto estender o0 exame

O exame de um membro pode ser esclare-
cedor quando se estuda um paciente com uma
neuropatia avangada e com abundancia de
achados. Mas em grande parte dos exames estuda-
se os MMII, especialmente nas polineuropatias
“comprimento dependentes”, que tendo os MMII

axonios mais longos, a positividade dos achados
serd maior, e em ambos os lados para se avaliar a
simetria. Para uma melhor avalia¢do em casos
iniciais de pouca severidade, pode-se requerer o
estudo dos quatro membros, estratégia usada em
busca de alteragdes e de um nervo para biopsia,
entretanto os nervos rotineiramente utilizados sao
dos membros inferiores®. De maneira geral, OH,
1993 preconiza que 3 membros sdo suficientes, 2
inferiores e 1 superior.

Alteragdes fisiopatolégicas
subjacentes

Outro ponto crucial para que sé o ele-
trofisiologista defina, é em relagao a fisiopatologia
que estd em andamento em uma dada neuropatia.
As lesoes: axonais, mielinicas segmentares ou
uniformes, e se ha bloqueio de condugao, pois
fornecerdao dados ao clinico para a escolha do
tratamento, e inferir sobre o prognéstico.

A lesdo axonal priméria é bem definida com
a eletromiografia e os estudos de condugao.

Desmielinizagdo, como é definida?

O quanto consideramos de redugdo da
velocidade condugdo, para identificarmos um
processo desmielinizante primério? A carac-
terizagdo de um processo desmielinizante passa
pela definicao da lesdao axonal, que, segundo
Kimura 1993, a reducdo da VC atribuida a
degeneracdo axonal seria uma VC igual a 80% a
90% do valor limitrofe de normalidade, se a
amplitude da onda M nao for menor que a metade
do valor normal para o nervo. Pois a perda rapida
das fibras de condugdo (desmielinizagdo) leva a
redugdes da amplitude da onda M em mais de
50%, e a VC chega a ser 70% a 80% do limite
inferior. Considerando-se a conceituagdo acima,
os limites para os MMSS seriam de 40 m/s e para
os MMII de 32 m/s, para definirmos um processo
primariamente desmielinizante, quando se
empregam os limites inferiores dos valores
normais genéricos, de 50 m/s nos MMSS e 40 m/
s MMIIY.

A esclerose lateral amiotrofica, que é uma
patologia neuronal, efetivamente ndo des-
mielinizante, apresenta resultados da VC, rara-
mente inferiores a 80% do limite inferior de
normalidade, e laténcias distais e ondas F que
raramente excedem de 1,25 vezes os seus limites
de valor referéncia™.
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O que significa a presenga de
dispersao temporal ?

Conhecidamente a dispersao temporal (DT)*!
trata-se de desmielinizagdo segmentar, isto é a
desmielinizagdo em diferentes segmentos das
fibras nervosas, de modo nio uniforme levando a
uma dispersao dos potenciais das unidades
motoras pela diferenga do tempo de condugao
entre elas, encontradas nas desmieliniza¢des
adquiridas. Mas quando temos grande redugao
das velocidades condugao sem DT, hd entao uma
desmielinizagdo uniforme?!, como ocorre com
maior freqtiéncia nas doengas desmielinizantes
hereditarias, nas quais as velocidade condugao
estdo abaixo de 30m /s nos MMSS e abaixo 20m/s
nos MMII, muitas vezes sem DT.

Bloqueio de condug¢ao

E, finalmente, definir-se a presenga de
bloqueio de condugao (BC), pois é um fator
diagndstico e prognéstico de interesse para o
clinico e o eletrofisiologista deve estar atento em
detectd-lo, procurando-o nos ECN de rotina,
incluindo a condugao proximal, e mesmo aos
estudos de EMG. O BC caracteriza-se pela redugao
da onda M em mais de 50% ao estimulo proximal,
comparada a resposta distal, e ainda com a EMG
pela diminuig¢ao de unidades motoras ativas, sem
sinais de desnervagao concomitantes, segundo
critérios de Cornblath et al., (1991).

Por que a avaliagao da severidade,
armadilhas

Avaliacio da severidade

Avaliar quantitativamente uma neuropatia
periférica auxiliard o clinico para verificar'”:

1. o grau de lesao neurolégica;

2. decidir em que extensao o diagnéstico da

causa subjacente é justificavel;

3. decidir sobre o manejo terapéutico;

4. decidir sobre a eficacia terapéutica no

seguimento; e

5. inferir sobre perspectivas.

Nos ECN motores costumamos quantificar a
reducao percentual da onda M comparada
contralateralmente, ou com os padrdes de
referéncia. A eletromiografia quantificamos as
alteragdes neurogénicas em leve, moderada e
pronunciada.

Armadilhas

As abordagens clinica e eletrofisiolégica
concomitantes auxilia-nos a evitar avaliagoes
parciais e falaciosas, como por exemplo:

1. Em casos com disttirbios pronunciados de
condugao, mas com pouco déficit fun-
cional, em neuropatias desmielinizantes
cronicas, o exame serda de severidade
pronunciada e a clinica ndo serd com-
pativel;

2. Em pacientes com dor intensa nos pés, mas
com a condugao nervosa normal ou pouco
alterada com os métodos rotineiros, mas
ainda com perda sudomotora nas pernas e
pés, somente estao presentes distirbios
autondmicos. E ainda,

3. Em pacientes com neuropatias sensitivas
adquiridas ou hereditarias somente com
sintomas negativos, ou seja, a auséncia da
sensibilidade, e ao exame somente a au-
séncia dos potenciais de agao sensitivos nas
extremidades, sendo o restante do exame
normal, com pouca ou nenhuma perda das
habilidades para realizar as tarefas da vida
didria, mas com risco excessivo de mu-
tilacoes traumaticas.

Uma variedade maior de avaliagdes pode
prover uma abordagem geral mais adequada da
severidade dos distintos tipos de neuropatia peri-
férica, avaliando por exemplo na sindrome de
Guillain Barré, com base nas habilidades do pa-
ciente em realizar tarefas da vida didria, e na dor
cronica, quantificar sua intensidade relacionando-
a também as limitagdes para realizar tarefas da
vida didria, e nas neuropatias sensitivas, avaliar o
risco de mutilagdes traumaticas, através da gra-
duagao da perda da sensibilidade tatil® > 3% %,

Conclusoes

Ha cerca de 30 anos a freqiiéncia de diagnés-
tico etioldégico era muito baixa e uma alta
proporgao das neuropatias periféricas permanecia
como de origem incerta.

Na década passada em um estudo dos autores
Dyck, Oviatt & Lambert, 1981, em 205 casos sem
diagnostico referidos a Clinica Mayo, submetidos
a investigagao intensiva, foi possivel diagnosticar
a etiologia em 76%. Mc Leod et al., 1984 com a
investigacao intensiva e acrescentando o diag-
nostico no periodo de seguimento, s6 ficaram sem
diagnostico 13%.

Este avancgo foi possivel pelo desenvol-
vimento alcancado em vdrias dreas da medicina,
e aumenta a responsabilidade do eletrofisiologista
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na procura para acompanhar esta evolugao. Pois,
certamente, as investigagdes alicer¢am-se nas
avaliagdes clinica e eletrofisioldgica, que ddo o seu
inicio, o seu rumo. E se este rumo é insuficiente
ou totalmente fora de diregao, o diagnéstico serd
prejudicado, com mais demora e conseqiien-
temente custos aumentados. Portanto tirar o
méximo de informagdes do eletrodiagnéstico,
tomando o cuidado para nao extrapolar as inter-
pretagoes excessivamente para o campo da clinica,
¢ a meta principal que devemos ter no plane-
jamento do exame, e na elaboragao do laudo.
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