NEUROPATIAS PERIFERICAS

J. A Levy *

O estudo das neuropatias periféricas
compreende patologias do neurdnio motor
periférico e das vias periféricas de condugao
sensitiva. Elas podem ser devidas a duas
causas segundo Barraquer (1976):

A — Comprometimento primitivo do neu-
ronio:

1 — Por degeneracao Walleriana do
segmento da fibra que ficou iso-
lado do corpo celular comportan-
do degeneragao do axdnio e
disdiferenciacdo da bainha de
Schwann, com fragmentacao da
mielina.

2 — Por degeneracédo distal retrogra-
da provocada por afecgoes diver-
sas (toxicas, metabolicas, gené-
ticas) que comprometem a vita-
lidade do neurbnio e fazem
sentir seus efeitos inicialmente
sobre as partes mais distais da
fibra neuronal.

B — Comprometimento primitivo das célu-
las de Schwann (neuropatias desmie-
linizantes), por desaparecimento seg-
mentar da mielina, mantendo-se pre-
servada a continuidade do axoénio,
embora este possa sofrer modifica-
coes morfologicas.

Deve-se notar que, embora esta dife-
renciacdo entre os tipos neuronal e desmie-
linizante seja correta, ela é também relativa:
o ax6nio e bainha de Schwann estao inti-
mamente unidos, de modo que o comprome-
timento de um elemento repercute sobre o
outro.

No estudo das neuropatias periféricas
devem ser consideradas as mononeuropa-
tias, as neuropatias multiplas e as polineu-
ripatias. As primeiras implicam no compro-
metimento de s6 um nervo periférico e as
ultimas, em comprometimento simétrico e
geralmente distal. As neuropatias multiplas
correspondem aquelas afeccoes de varios
nervos periféricos de modo assimétrico e
sucessivo.

Do ponto de vista etioldgico classificam-
se as neuropatias em traumaticas, carenciais,
toxicas, inflamatorias, metabolicas, paraneo-

relatados os tipos basicos, embora nem sem.
pre relacionados as causas mais comuns de
neuropatias periféricas atualmente: lepra,
diabetes e idade avancada, ficando em 40
lugar as nao diagnosticadas (Bradley, 1974).
plasticas e heredodegenerativas. Serdo aqui

Neuropatias traumaticas podem resultar
do acometimento de raiz (como na hernia de
disco), plexo (como na distensdao do plexo
braquial durante o parto), tronco nervoso
(como na lesao do nervo radial por com-
pressao na goteira do imero) ou ramo (como
na compressao do ciaticopopliteo externo ao
nivel da cabega do peroneo). A sintomato-
logia vai depender do local e da intensidade
da lesao.

No grupo das neuropatias carenciais en-
quadram-se numerosas variedades de neuro-
patias periféricas associadas a deficiéncias
nutricionais decorrentes de regimes alimen-
tares inadequados, perturbacdoes da absorgao
e da utilizagdo. Destacam-se as deficiéncias
vitaminicas do complexo B, relacionadas com
as neuropatias do beriberi, pelagra, gravidez
e anemia do tipo Addison-Biermer. Sao im-
portantes pela sua frequéncia a polineuro-
patia alcodlica e aquela devida a falta de
absorcao de vitamina B12, ambas caracte-
rizadas por dores, parestesias, hiporreflexia,
hipotonia e, as vezes, atrofias musculares.
Esses sintomas costumam ser simétricos e
predominar nas partes distais dos membros,
especialmente dos inferiores.

Dentre as neuropatias téxicas sao de
especial importancia: a arsenical, caracteri-
zada por quadro simétrico sensitivo-motor
no qual sao especialmente frequentes as
dores, parestesias e caimbras; a saturnini-
ca, resultante da intoxicacdo cronica pelo
chumbo e na qual costuma ser predominante
e paralisia dos nervos radiais; a talica, mui-
to parecida com a arsenical, porém acom-
panhada de queda dos cabelos, sobrancelhas,
pelos axilares e pubianos. Deve ser citada
ainda a polineuropatia acarretada pela ca
réncia de vitamina B6, a qual é geralmente
secundaria ao uso do acido-isonicotinico.

Em relacdo as neuropatias inflamatorias
sobressai por sua importancia, a polirradi-
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culoneurite. Trata-se de afeccdo desmielini-
sante em que a sindrome simétrica, do pre-
dominio motor, acometendo geralmente os
4 membros e a face, associa-se dissociagao
proteino-citolégica no liqguido cefalorraquea-
no em pungdo lombar (aumento da concen-
tragdo proteica ndo acompanhada de pleo-
citose).

Ainda entre as neuropatias periféricas
inflamatorias devem ser consideradas as
neurites leprosas (neurites isoladas, neuro-
patias multiplas e sucessivas e mais rara-
mente polineurites), a neuropatia diftérica
que na verdade decorre da acdo da toxina
do bacilo (geralmente com paralisias velo-
palatinas), e as neuropatias secundarias as
colagenoses, especialmente a da periarterite
nodosa.

Das neuropatias metabélicas, as mais
importantes sdo a diabética, as relacionadas
ao metabolismo proteico, a amiloidética e a
porfirinica. Uma das mais comuns € aquela
devida ao diabetes mellitus. Ela pode assu-
mir o aspecto de neuropatia isolada, de
neuropatia mdltipla ou de polineuropatia.
Instalando-se em qualquer fase da evolucao
da moléstia e independentemente da idade
do paciente, sua sintomatologia € polimorfa,
abrangendo manifestacdes sensitivas (sub-
jetivas e/ou objetivas), motoras, neurovege-
tativas e troficas. As formas sensitivas sao
as mais comuns, com sensagdes pareste-
sicas e dores, principalmente noturnas, do-
minando o quadro. O exame da sensibilidade
revela comprometimento precoce da pales-
tesia nos pés. As formas neurovegetativas
caracterizam-se por lesOes cutaneas nos
membros inferiores (atrofia, pele seca e
brilhante, hipo-hidrose, vesiculas, desordens
vasomotoras), as quais podem se associar
osteoartropatias de tipo neurogénico e mal
perfurante plantar, além de impoténcia se-
xual e disturbios esfinctéricos.

Dentre as neuropatias por desordem do
metabolismo proteico salientam-se aquelas
devidas a alteracoes quantitativas de com-
ponentes normais do soro (disproteinemias)
e as devidas ao aumento exagerado de cer-
tas globulinas séricas (paraproteinemias).
Estas incluem as manifestagoes neuroldgicas
do mieloma mualtiplo, das macroglobuline-
mias e das crioglobulinemias.

A amiloidose primaria ou paramiioidose,
pode apresentar localizacao predominante no
sistema nervoso periférico, ocasionando po-
lineuropatia familiar sensitivo-motora grave,
de predominio nos membros inferiores,
acompanhada de disturbios gastro-intestinais,
impoténcia sexual e desordens esfinctéricas.

Essa afeccdo, que se manifesta geral-
mente entre os 20 e os 40 anos de idade
tem inicio insidioso e evolugao progressiva
determinando a morte geralmente ao fim de
7 a 11 anos.

A neuropatia porfirinica, que aparece na
porfiria aguda intermitente apresenta-se
como uma polineuropatia de predominio
motor, acompanhada de dores abdominais
intensas, simulando frequentemente um qua-
dro de abdome agudo. O diagnéstico pode
ser seguido pela presenca de urina de cor
vermelho-vinhosa (principalmente apoés ex-
posicao a luz) e comprovada pela presenca
de porfobilinogénio na urina de 24 horas.

A neuropatia paraneoplasica, de etiolo-
gia obscura, constitui afeccao bastante fre-
quente nas doengas malignas, podendo apa-
recer muito antes da neoplasia. Existe uma
forma leve, uma sub-aguda ou aguda, severa
e uma que evolue por surtos. Os sintomas
sao os classicos de uma polineuropatia com
déficit motor de predominio distal, amiotro-
fias, hiporreflexia, parestesias e hipoestesia
geralmente com disposicdago em bota e em
luva.

As neuropatias heredodegenerativas
constituem grupo no qual defeitos metabdli-
cos ainda obscuros tracam-se no caracter
genético. A moléstia de Charcot Marie Tooth
ou atrofia muscular peroneal caracteriza-se
por déficit motor e amiotrofias com inicio
na infancia ou adolescéncia e atingindo par-
ticularmente o terco distal das coxas, as
pernas e os pés, conferindo-lhes o aspecto
de “pernas de galinha" A afec¢ao evolui
de modo lento e somente apds muitos anos
as maos e antebragos costumam ser com-
prometidos.

Na neurite intersticial hipertréfica de
Dejerine Sottas existe espessamento dos
nervos periféricos e hipertrofia da bainha
de Schwann, formando-se uma estrutura la-
minada concéntrica semelhante a um bulbo
de cebola. A afeccao se inicia geralmente
na segunda ou terceira década da vida, ma-
nifestando-se como polineuropatia de evo-
lucao lenta e distribuicao distal, a qual se
mantém por muito tempo circunscrita aos
membros inferiores. Podem estar presentes
sinais cerebelares ou cordonais posteriores.

A moléstia de Refsum ou heredopatia
atatica polineuritifome manifesta-se por re-
tinite pigmentar, sinais cerebelares e poli-
neuropatia acompanhada de dissociacao pro-
teino-citolégica no liquido cefalorraqueano.
Os primeiros sintomas podem surgir na
infancia e, mesmo, na segunda e terceira
décadas, sendo a evolugdo lenta.
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