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Charcot em 18771 e Osler em 189241 foram os primeiros a chamar a
atengdo para a neuropatia da insuficiéncia renal crbénica, mas foram Sorel e
Caffort 51, em 1936, que a caracterizaram como entidade morbida definida.

Em 1963, Asbury e col.2 publicaram o primeiro estudo anatomo-clinico da
polineuropatia na insuficiéncia renal crOnica, demonstrando desmielinizagdo e
destruicdo dos cilindros-eixo, principalmente nas porc¢des distais dos nervos. Esta
neuropatia existe em estadio sub-clinico e pode ser detectada precocemente pela
medida da velocidade da condugdo nervosa motora (VCNM) ou sensitiva 44,
que foi realizada pela primeira vez por Hausmanova-Petrusewicz e col. em 1962 19,
Com a diminui¢do progressiva da fungio renal, os sintomas clinicos se evidenciam
quando a depuragdo da creatinina endogena estd abaixo de 10 ml/minuto 5,22,35,44,

Com a difusdo dos procedimentos dialiticos: aumentando a sobrevida dos
pacientes com insuficiéncia renal crdnica, foi preconizada a institui¢io precoce
da didlise, td0 logo surgissem os primeiros sintomas da neuropatia urémica
ou quando a VCNM diminuisse 21,34, Qutros trabalhos sugerem que a VCNM
e alteragbes clinicas regridem com a continuidade das didlises e, portanto, a
afericdo da mesma seria um método adequado para o seguimento dos
pacientes 21,2556, No entanto, outros autores julgam que o método da VCNM
niao é adequado para o diagndstico deste tipo de pacientes 12,24,40,47,58,  Qutros
critérios deveriam ser utilizados, bem como langar mido de outros meios eletro-
fisiologicos, como a paleostesiometria e a excitabilidade do nervo ulnar 28:33,36,

A fim de esclarecer esta controvérsia realizamos este estudo para tentar
correlacionar as manifesta¢des clinicas com a diminuicio da VCNM e verificar
se existe alguma variacdo conforme o tipo de didlise empregado (hemodialise x
dialise peritoneal).

Trabalho realizado nas Disciplinas de Neurologia e Nefrologia do Departamento
de Clinica Médica da Universidade Federal do Parand: ¢ Professor Assistente de
Neurologia; ** Professor Titular de Nefrologia; *** Professor Assistente de Nefrologia;
s*** Professor Assistente de Estatfistica.
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CASUISTICA

Foram estudados 33 pacientes, com idade variando entre 18 e 58 anos, todos com
insuficiéncia renal cronica. Eram 24 do sexo masculino e 9 do feminino. O tempo
médio da doenga renal conhecido foi entre um més e 12 anos: 22 pacientes apresentavam
glomérulonefrite cronica; cinco, nefroesclerose; trés, pielonefrite crdnica; um, doenca
policistica do rim; um, nefrocalcinose; um, nefrectomia acidental de rim dnico traumético.
Em todos os pacientes havia retencfio nitrogenada importante, tendo a uréia plasmética
variado entre 1038 a 406 mg/dl. e a creatinina plasmética entre 5 a 22 mg/dl (tabela 1).
Os casos de nimero 1 a 10 foram mantidos em tratamento conservador e utilizados
como controle; os de namero 11 a 20. mantidos em hemodidlise; os de ntimero 21 a 33
em didlise peritoneal. As didlises peritoneais eram realizadas com a técnica padrio 6
e por cateter de permanéncia de sildstico tipo Tenckhoff 53,65,57. As hemodiilises
foram realizadas com fistulas externas, através de cénula artério-venosa tipo Scribner45,46
ou fistula interna cirirgica 4,8,1a. Foram usados dialisadores em fluxo paralelo (Kiil)
e tubular (Dow Cordis Hollow Fiber mod. 3, Gambro-Lundia Nova 13,6 e Ultra Flow
II) (Tabela 2).

METODO

Exame neurolégico foi realizado concomitante 8 afericlo da VCNM, a fim de
procurar uma correlagio entre os achados eletrogrificos e as manifestacdes clinicas.
Foram registrados somente os achados positivos ou negativos pertinentes ao estudo.

Cada um dos sintomas encontrados foi classificado de acordo com a sua intensidade
de O a ++4+4. Assim, para fasciculacdes, cdimbras, pernas inquictas, parestesias e
pés queimantes, O significa auséncia, + eventual, ++ frequentes e -+ -+ 4 constantes.
Para forca muscular O corresponde a normal (Grau 5 do Medical Research Council
Memorandum 1943-MRCM), -+ diminui¢fo discreta (grau 4 4+ MRCM), -4 reducéio
moderada (grau 4 — MRCM) e +++ severa (grau 3 e abaixo MRCM). Para
hipoestesia distal para tacto fimo e dor, O significa auséncia de anormalidades, -
hipoestesia distal da implatac8o dos artelhos, -+ 4 hipoestesia distal do tornozelo e
+ + <+ hipoestesia acima do tornozelo. Para hiperestesia plantar dolorosa, O corres-
ponde a auséncia, | dor leve, ++ dor moderada e 4+ ++4 dor insuportdvel. Para
sentido de wvibragdo, testado com diapasfio de 266 ciclos, O corresponde ao normal
com o controle, isto &, o paciente deixa de sentir a vibragio ao mesmo tempo que
o examinador, 4+ diminuicfo pouco antes do examinador, 4+ diminuicio muito antes
do examinador e + 44 auséncia de percepclio vibratéria. Para sentido de posicdo,
O corresponde a auséncia de anormalidades, -+ discreta diminuig¢do, <+ 4 diminuic¢ido
moderada e + 4 -4 diminuic8io severa. Para reflexos profundos nos membros inferiores,
O significa reflexos normais, -+ reflexo patelar normal com hiporreflexia de aquiliano,
+ 4+ reflexo patelar hipoativo com arreflexia de aquiliano e -+ 44 arreflexia de
membros inferiores.

A fim de fazer uma gradacdio por pontos, cada sintoma teve a sua intensidade (4)
multiplicada por um fator. Este fator é varidvel de acordo com o sintoma e foi dado
em relagio aos achados da literatura 22,32 e comparando com 0S8 nossos paclentes
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Caso Sexo Idade Doenca Sindromes Tempo Uréia Creati-
(anos) renal associadas de (mg/dl) nina
bésica doenca (mg/d4al)
(meses)
1 M 28 GNC Hipertens#o arterial 60 406 15
2 F 43 GNC Hipertens#o arterial 72 211 17
3 M 19 GNC Hipertenséo arterial 48 314 17
4 M 49 NE 24 194 6
b M 22 GNC 108 126 )
6 F 26 GNC Hipertensfo arterial 72 180 8
7 F 38 GNC Hipertens#o arterial 96 220 9
8 M 31 GNC 2 180 10
g M 18 GNC 18 192 8
10 M 20 GNC 6 169 18
11 M 48 NE Hipertens#o arterial 48 235 18
12 M 35 GNC Hipertens#o arterial 108 237 16
13 M 50 PNC Hipertensfo arterial 60 212 18
14 M 42 NFC 1 126 16
15 M b1 GNC 96 194 11
16 M 28 GNC Hipertenséo arterial 56 172 13
17 M 41 RP Hipertens#o arterial®* 120 184 13
18 M 37 GNC Hipertenséo arterial 96 207 19
19 M 36 GNC Hipertensfo arterial 90 256 17
20 M 37 GNC Hipertensdo arterial 102 105 12
21 M 37 NC 14 254 13
22 F 43 NE Hipertens#o arterial 48 246 12
23 F 36 GNC Hipertenséo arterial 36 160 13
24 M 43 GNC Hipertensg#o arterial 18 211 12
25 F 40 GNC 4 273 14
26 M 33 GNC Hipertens#éo arterial 24 174 17
27 F 23 GNC Hipertens#io arterial 10 121 13
28 M PNC 96 240 12
29 F 37 GNC Hipertens#éo arterial 34 170 6
30 F 23 PNC Hipertenséo arteria! 47 330 19
31 M b8 NE 48 282 13
32 M NE Hipertensdo arterial ** 60 200 16
33 M 48 GNC Hipertens#o arterial 144 170 22

Tebela 1 — Dados relativos aos 83 pacientes: F — feminino; M — masculino; GNC =
glomerulonefrite crbomica; NE = ncfroesclerose; PNC — pielonefrite crénica;
RP = doenga policistica do rim; NC = nefrocalcinose; NFC — nefrectomia
de rim unico congénito; * associada a aneurismas in.racranianos; ** qsso-
ciada a mnefrolitiase.

mais afetados, Sintomas muito frequentes e que surgiam precocemente, tiveram um
peso menor, € 08 que surgem tardiamente, valor maior. Agsim, arbitrariamente
distribuimos: fator 1 para fasciculagdes, c@limbras e sentido de vibragdo diminuido;
fator 2 para pernas inquietas, parestesias, hipoestesia distal para tacto fino e hiperes-
tesia plantar dolorosa; fator 3 para pés queimantes, hiporreflexia de membros inferiores
e hipoestesia distal para dor; fator 4 para diminuigio da forga muscular distal e
sentido de posi¢do diminuido.
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Caso Tempo em Horas Via de Tipo de Sistema de
tratamento semanais acesso dialisador proporgéoe
(meses)
Hemodidlise:
11 5 14 F.ext. UF 11 RSP
12 b 24 F.ext. XILL-DC DW
13 6 14 F.ext. UF II RSP
14 12 24 F.ext. KILL-DC DWwW
15 12 12 F.ext. GAMBRO DW
16 26 14 F.int. UF II RSP
17 47 14 F.int. UF II RSP
18 56 20 F.ext. KILL DwW
19 58 12 F.ext. KILL-GAMBRO DW
20 2 18 F.ext. KILL-DC DwW
Didlise peritoneal:
21 4 36 PR
22 b 36 PR
23 6 36 PR
24 6 36 PR
25 6 36 PR
26 8 36 PR
27 10 36 cp
28 12 36 PR
29 12 36 PR
30 17 36 PR
31 21 36 PR
32 40 36 PR
33 40 36 PR

Tabela 2 — Dura¢do do tratamento dialitico, horas semanais e tipo de didlise:
F.ext. — fistula externa; F.int.== fistula interna; PR — puncles repe-
tidas; CP =caleter de permaréncia; UF II=Ulira flow 1II;
KILL =— Western Gear; DC = Dow cordis hollow fiber mod. 3;
GAMBRO == Gambro lundia 13.5; RSP == Recirculating single pass;
DW == Drake Willock.

De acordo com o resultado obtido, foram classificados clinicamente em A (minimo),
quando a gradacfio obtida pela soma da intensidade dos sintomas multiplicados pelo
seu respectivo fator perfazia de 0 a 10 pontos; B (leve), quando perfazia de 11 a 20
pontos; C (moderado), quando. atingia de 21 a 30 pontos; D (severo) quando passava
de 31 pontos,

Foi realizada a medida da condugio nervosa motora em todos os pacientes, utilizando
eletromi6grafo com estimulador da Medical Instruments Inc., Los Angeles, modelo
H3V3. Os valores foram obtidos pelo método clédssico descrito na literatura, nos
nervos mediano, ulnar e peroneiro. Para cada nervo estudado individualmente, eram
verificadas as laténcias distais (LD) e proximais (LP), a partir de estimulo elétrico
ativado no trajeto do nervo. A duracfo e a intensidade dos estimulos eram varidveis,
de acordo com o caso, a fim de obter a contracio muscular. Esta contraclio era
captada através de eletrodos cutdneos, colocados nos muasculos oponente do polegar,
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abdutor do quinto dedo da m#o e extensor curto dos dedos do pé. Apébds o registro
das laténcias, era realizada a medida da distAncia (D) entre os pontos estimulados
e o0 célculo correspondente 18,50,

D
LP — LD

== YVelocidade (metros/segundo)

A temperatura ambiente foi mantida entre 18 e 24 graus centfgrados e os pacientes
sempre aquecidos, com temperatura normal nas extremidades. Foram tomadas todas as
precaugdes para evitar erros decorrentes do método 17,49, Nos pacientes submetidos a
didlise, as conduc¢les foram realizadas antes e depois do procedimento dialftico.

RESULTADOS

Os sintomas e sinais mais frequentes foram diminuiciio do senso de vibragio em
79%, hipoestesia distal para o tacto em 70%, cimbras 67%, diminuicfio da for¢a muscular
distal e parestesia em b68%. Nos pacientes mantidos em tratamento conservador
(controles), houve menor incidéncia de pernas inquietas, pés queimantes e hiperestesia
plantar dolorosa. No grupo submetido a hemodidlise, o sintoma mais importante foi
a ocorréncia de cdiimbras, possivelmente relacionada ao tipo de didlise e hipoestesia distal
para tacto e sentido de vibracio diminuido. Quando os dois tipos de didlise foram
comparados, verificou-se predominio de- quase todos os sintomas e sinais no grupo de
hemodiglise. Os ftnicos sintomas g¢ue predominaram no grupo de didlise peritoneal
foram hipoestesia distal para dor e fasciculagdes (Tabela 3 e figura 1).

Exame neurolégico Grupp Grupo Grupo Total

controle hemodidlise di4l.periton.

10 casos 10 casos 13 casos
Fasciculacgdes 3 2 5 10
CAimbras 6 8 8 22
Pernas inquietas 1 7 5 13
Parestesias 7 7 b 19
Pés queimantes 1 5 5 11
Forca muscular distal diminufida 7 6 6 19
Hiperestesia plantar dolorosa 2 b 4 11
Hipoestesia distal para dor 5 4 7 16
Hipoestesia distal para tacto 7 8 8 23
Sentido de posicdo diminufdo 1 0 0 1
Sentido de vibragdo diminufdo 7 9 10 26

Hiporreflexia de membros
inferiores

>
e
w
5

Tabela 3 — Freqéncia dos sintomas ¢ 8mais enconirados em 33 pactentes, comforme o
o grupo estudado.
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Figura 1 — Percentagem de sinais e sintomas em 33 pacientes com poli-
neuropatia urémica, conforme o grupo de estudo.

De acordo com a nossa classificacio, os pacientes foram assim distribuidos, conforme
a gradacfio clinica obtida: A — 14 (30,40%); B — 21 (45,66%); C — 7 (15,21%); D — 4
(8,69%). Nessa distribuicdo foram somadas todas as avaliagdes de cada paciente.
Portanto, os casos 28, 30 e 33 foram incluidos duas vezes; os casos 17 e 32, trés vezes;
0s casos 19 e 20, quatro vezes (Tabela 4). Nos pacientes em que foi possfvel um
seguimento a longo prazo, notamos que no grupo em hemodidlise dois progrediram
seus sintomas (caso 17 e 20) e um permaneceu estdvel (caso 19). No grupo de
didlise peritoneal, em dois regrediram os sintomas (casos 28 e 30), um permaneceu
estdvel (caso 32) e um progrediu (caso 33). Os casos que progrediram de ambos os
grupos (casos 17, 20 e 33), concomitante & piora e agravamento dos sintomas clinicos,
desenvolveram hiperparatireoidismo secundirio & insuficiéncia renal, tanto laboratorial
como clinicamente (Tabela 5).

As modificagdes da VCNM nos grupos submetidos & didlise crdénica, mostraram
pouca variacfio, em relagio aos procedimentos, Os valores pré e po6s didlise s#o
praticamente idénticos nos 3 nervos avaliados (Tabela 6).

A VCNM revelou alteracdes na média global dos valores normais utilizados em
nosso ‘laboratério nos nervos mediano, ulnar e peroneiro, nos grupos controle, hemo-
didlise e didlise peritoneal (Tabela 7). Foi possivel estudar 46 determinagdes efetuadas



Caso Duracglo do Gradagfio das Conduc¢fio nervosa motora (metros/segundo)

tratamento manifestacfes
(meses) clinicas Mediano Ulnar Peroneiro
Controle
1 17 55,1 48,8 38,8
2 12 48,8 43,8 42,1
3 2 51,6 54,0 38,0
4 33 49,0 47,6 31,0
b 18 53,7 55,7 38,1
6 14 445 48,5 38,0
7 25 51,1 56,5 42,3
8 8 47,2 51,7 41,2
9 14 43,5 38,6 2.6
10 3 51,6 55,6 37,1
Hemodiélise
11 5 16 41,5 39,6 32,0
12 b 20 31,7 40,56 30,2
13 6 20 53,3 47,0 42,0
14 2 14 45,7 48,7 34,2
16 12 16 43,0 52,0 32,1
16 26 7 38,6 40,2 28,7
17 6 3 42,7 41,56 36,2
42 14 39,6 45,3 26,9
47 18 36,0 31,6 21,0
18 55 54 34,8 32,7 20,4
19 22 23 43,3 49,3 24,9
32 22 44,0 48,3 28,4
58 18 42,8 46,2 32,3
68 23 40,0 43,6 29,0
20 25 4 53,9 56,0 39,4
36 16 51,6 55,3 41,7
64 22 58,0 48,7 48,1
2 33 45,0 47,6 33,0
Diédlise peritoneal
21 4 2 44,0 49,6 33,0
22 5 16 54,0 48,6 37,6
'3 6 20 52,8 47,6 37,1
24 6 5 60,0 49,6 35,0
25 6 12 41,0 56,7 33,6
26 8 2 51,0 45,5 27,6
n 10 18 45,0 45,6 39,6
28 6 25 43,7 40,7 17,3
12 11 48,6 40,9 24,7
29 12 19 50,8 61,2 35,3
30 9 30 34,8 41,3 24,3
17 15 33,6 33,6 24,0
31 21 2 47,0 49,0 34,2
32 9 4 47,7 46,5 37.1
24 7 42,0 47,9 37,8
40 9 48,6 43,4 37,0
33 24 7 45,0 45 31,7
40 36 416 46,7 274

Tabela 4 — Dura¢do do tratamento (didlise), gradacdo das wmanifestacles clinicas e
conduolo mervosa motora nos 33 pacientes, Casos 17, 19, 20, 28, 30, 32 ¢
33 foram estudados diversas veses durante a sua evolugdo. Descrigdo o
tewto da classificagdo da gradagdc clinica e unidades utilisadas mesta tabela.
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Caso Periodo entre Sintomatologia Velocidade de
avaliacdes conduclio nervosa
Hemodidlise
17+ 41 meses aumentou diminuiu
19 46 estdvel aumentou
20+ 47 aumentou diminuiu

Didlise peritoneal

28 6 meses diminuiu aumentou
30 8 diminuiu estdvel

32 16 estdvel estédvel
33* 16 aumentou diminuiu

Tabela 5§ — Correlagdo entre a progressdo dos sinais clinicos e velocidade de
conducdo nervosa motora do mervo peroneiro em 7 pacientes, com
seguimento de 6 a 47 meses: * hiperparatireoidismo secunddrio.

em ocasides diferentes nos 33 casos. Houve diminuicio da VCNM abaixo do limite
normal em 39 ocasiSes (84,78%) no nervo mediano; em 38 ocasifes (82,60%) no nervo

ulnar e em 45 ocasiGes (97,829) no nervo peroneiro. O nervo mais afetado foi o
peroneiro, com valores abaixo do normal em 97,82% das determinacles e o menos

lesado o ulnar, com valores anormais somente em 82,60%. Quando os casos foram
separados em grupos, o menos lesado foi o ulnar no grupo controle, o mediano no
grupo de hemodiédlise e no grupo de didlise peritoneal nfio houve diferenca entre os
nervos dos membros superiores. Nos trés grupos predominou a anormalidade no
nervo peroneiro (Tabelas 4 e 7, figura 32).

Como o peroneiro fol o nervo mais afetado na conduclo nervosa, passaremos a
utilizd-lo para as comparacgles clinico-eletrogréficas. Verificamos que a média do

grupo controle foi 37,11 + 1,73 m/seg, o do grupo de hemodidlise foi de 33,41 + 1,51
m/seg. e o grupo de didlise peritoneal foi de 31,88 + 2,16 m/seg. No teste “t” de
Student, a comparaglo entre o grupo controle com hemodidlise e hemodidlise com

didlise peritoneal n#o foi significante. Entre o grupo controle com o de diélise
peritoneal, este teste foi significante, demonstrando que na didlise peritoneal houve
um decréscimo mais importante da velocidade de conduglio nervosa . motora, quando

comparado com a hemodidlise, A comparaciio entre perfodos semelhantes de trata-
mento nos grupos de hemodiédlise e didlise peritoneal (1-12 meses de hemodidlise versus

4-12 meses de didlise peritoneal e 22-47 meses de hemodidlise versus 17-40 meses de
didlise pritoneal), nfo foram também significantes pelo teste “t” de Student. Esta
andlise revela que ambos ©08 métodos sfio idénticos, quando comparada a conducfo

nervogsa motora na manutencfo dos pacientes.
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Caso Conduc#io nervosa motora (metros/segundo) Gradacio das Duracéo
Mediano Ulnar Peroneiro manifestagdes  do trata-
clinicas mento
Pré  Post Pré  Post Pré Post (meses)
Hemodiélise
12 37,17 38,4 40,6 415 30,2 31,5 2 B 5
14 45,7 47,6 48,7 51,0 34,2 36,6 14 B 2
16 38,6 42,0 40,2 420 28,7 28,4 7 A 26
17 42,7 43,2 41,5 43,3 36,2 37,2 3 A 6
39,6 40,0 45,3 42,5 26,9 25,6 14 B 42
36,0 42,5 37,6 440 27.3 21,6 18 B 47
18 34,8 38,3 32,7 31,1 20,4 217 564 D 5b
19 43,3 48,7 49,3 53,1 24,9 29,2 23 C 22
44,0 445 48,3 52,3 28,4 27,6 22 C 32
42,8 46,9 46,2 45,3 32,3 29,2 18 B 58
20 53,9 54,4 56,0 61,2 39,4 43,0 4 A 25
51,6 49,0 55,3 62,6 41,7 42,1 16 B 36
68,0 59,4 48,7 54,7 48,1 44,2 22 C 64
54,0 44,5 41,6 45,0 36,4 30,6 33 D 72
Médias 45 45,7 45,6 47,1 32,6 32,4

Didlise peritoneal

21 44,0 47,0 49,6 42,6 33,0 34,6 2 A 4
22 54,0 56,0 48,6 45,6 37,6 42,4 16 B b
23 52,8 50,0 47,6 62,8 37,1 41,0 20 B 6
25 41,0 46,1 56,7 56,0 33,6 31,7 12 B 6
26 51,0 42,5 46,5 41,0 27,6 25,6 2 A 8
28 43,7 63,9 40,7 40,9 17,3 19,9 26 C 6
29 50,8 54,2 61,2 61,6 36,3 38,7 19 B 12
30 34,8 60,0 41,3 47,6 24,3 32,0 30 C 9

33,6 40,0 33,6 38,7 24,0 28,6 15 B 17
31 47,0 47,2 49,0 63,7 34,2 35,2 2 A 21
32 47,7 47,2 46,6 48,0 37,1 37,6 4 A 9

42,0 46,6 47,9 47,8 37,8 38,3 7 A 24
33 46,0 43,6 44,6 42,0 31,7 36,7 7 A 24

41,6 41,2 46,7 39,3 27,4 21,6 36 D 40

Médias 45,3 47,6 47,1 46,9 31,3 33,6

Tabela 6 — Conducdo mervosa motora mos pacientes mantidos em iralamenio dialitico,
com valores antes e depois das didlises. Valores correspondem a pelo
menos duas determinacles nos dias préximos. Pacientes 17, 19, 20, 30,
32 e 33 foram avaliados mais de uma vez. Médias antes e depois das
didlises nos mervos mediano, ulnar e peroneiro.

A VCNM do nervo peroneiro foi correlacionada com a gradacgfio clinica, revelando
tendéncia 4 diminuigio da mesma quando o estadio clinico era mais comprometido.
No entanto, pela andlise estatistica (variAncia), n#io obtivemos resultado estatistica-
mente significante, pelo pequenoc ntimero de casos nos estadios C e D (Figura 3).

Nos sete casos em que foi possivel um seguimento clinico por perfiodo prolongado,
conseguimos obter certa correlagcfio entre a gradaclio clinica e a VCNM. Em todas
ocasides em que aumentou a sintomatologia clinica (casos 17, 20 e 33), houve conco-
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Grupo Nuimero de Conduc8io nervosa rmotora (metros/segundo)
avaliacées
Mediano Ulnar Peroneiro
Controle 10 49,6 (556,1-43,6) 50,1 (566,6-38,6) 37,1 (42,3-24,6)
Hemodidlise 18 44,9 (b8,0-34,8) 46,3 (56,0-32.7) 33,4 (48,1-204)
Didlise peritoneal 18 46,6 (54,0-33,6) 46,5 (61,2-33,6) 31,8 (39,6-17,3)
Total 46 46,9 (58,0-33,6) 474 (61,2-32,7) 34,1 (48,1-17,3)
Normal * 50 63,9 (73,3-563,6) 66,6 (80,7-53,4) 52,6 (66,0-43,2)

Tabela T — Médias das condugbes nervosas motoras em 33 pacientes, durante 48 deter-
minacles, comparadas com o mormal: 08 valores normais do Laboratério dz
de Eletromiografia da Disciplina de Neurologia, obtidos em 650 pessoas

normais.
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Fig. £ — Perceniagem das velocidades de conducdo ncrvosa motora
anormais em 383 pacienles com polineuropatia urémica, con-
forme o grupo de estudo (46 determinacles diferentes).
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Fig. 38 — Distribuicdo (varidncia) enire a gradacdo clinica e a
velocidade de condug@o mnervosa motora no mnervo pero-
neiro, em 33 pacientes com polineuropatia urémica.

mitante diminuico da velocidade de conduc¢dio nervosa motora. Quando os pacientes
tiveram & sintomatologia estabilizada ou reduzida, a VCNM aumentou ou permaneceu
estdvel (casos 19, 28, 30 e 32) (Tabela 5).

COMENTARIOS

A neuropatia da insuficiéncia renal cronica é do tipo misto, com predo-
miniancia dos sintomas e sinais sensitivos, muito mais comum nos membros
inferiores que nos superiores 5.15,24,28,31,32,  Aparentemente depende do tempo
de duragdo da doenca e idade dos pacientes. A neuropatia nido se limita aos
nervos periféricos, mas pode envolver o nervo facial 20,54, os nervos viscerais 22,52,
sendo inclusive sugerido o envolvimento muscular primdrio ®°.
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A patogenia da neuropatia urémica ndo estd esclarecida. Desde a primeira
descricdo foi levantada a hipotese de um fator metabolico 2,16,20,44, sem relagéo
com os disturbios eletroliticos presentes nestes pacientes 42. A acdo téxica foi
sugerida por varios autores, como por exemplo, a da metilguanidina, a do
mioinositol e dos 4cidos fenélicos ou outros produtos do metabolismo protéico,
que sdo acumulados nos pacientes urémicos 3:7,14,35,40,46,  Estes produtos iriam
interferir na funcdo da membrana do axdnio 3439, no fluxo axopldsmico do
axonio 318 (Dyck-Brimijoin. informagdo pessoal), no metabolismo do neurd-
nio 7,15,26,40,48 oy diretamente nas células de Schwann .14, Qs fatores tdxicos
seriam moléculas de peso molecular médio (entre 300 e 1500), cuja passagem
nio seria permitida pelas membranas dos dialisadores. Foi verificado que os
pacientes que possuem niveis altos destas moléculas, s3o os que apresentam
maior envolvimento neurolégico 23,2747,  Portanto, os pacientes submetidos a
didlise peritoneal teriam menos moléculas de peso médio, porque o peritdneo
as dialisaria com facilidade, determinando menor grau de neuropatia.

Nao conseguimos demonstrar esta diferenca entre os pacientes em hemo-
didlise e dialise peritoneal, tanto clinica como eletrograficamente. Talvez porque
embora o peritdnio seja a membrana ideal para didlise, pela sua condigdo
anatdémica, ndo permite uma “dyalisance” de uréia acima de 30 ml/minuto,
determinando assim, a longo prazo, o acumulo de tais fatores. Outra possi-
bilidade aventada foi que a hipertensdo arterial severa que estes pacientes
geralmente apresentam, ocasiona vasoconstricdo exagerada da “vasa nervo-
rum” 16,43,  Qualquer que seja a hipotese correta, a maioria dos pacientes
melhoram rapidamente da neuropatia, logo que sao transplantados, sendo
inclusive relatado que, entre 1-2 semanas, a maioria dos sintomas -clinicos
apresentam discreta remissdao 37 e a condug¢do nervosa aumenta 7,16,80,38,40,

No nosso grupo de pacientes, obtivemos boa correlagdo entre a sintomato-
logia clinica e o nivel da VCNM quando utilizamos o nervo peroneiro. Concor-
damos com os achados de Blag e col. e com Kominami e col. que indicam que
os nervos mediano e ulnar ndo se prestam para indices de avaliacdo 528, Nos
nossos pacientes, o nervo ulnar foi afetado somente em 82,60% e o mediano
em 84,78% dos casos. Utilizando o nervo peroneiro, encontramos alteracoes
na quase totalidade (97,82%), como foi relatado recentemente por Nielsen 34,
Acreditamos que quanto mais longo for o nervo, maior dificuldade existird
para manter a sua estrutura na porg¢do distal, pela disfuncdo do fluxo axoplés-
mico, decorrente de fatores toxicos. O hiperparatireoidismo secundério observado
nos pacientes que pioraram clinica e eletrograficamente, ndo permite no momento
tirar conclusfes em relagdo a neuropatia (fendmeno paralelo? interferéncia no
fluxo axoplasmico? acdo do partohormébnio diretamente no sistema nervoso?).

Em conclusdo, acreditamos que a condugdo nervosa motora do nervo
peroneiro é a que mais subsidios fornece para o seguimento e avaliagdo dos
pacientes com insuficiéncia renal crdnica, apresentando tendéncia para diminuir
a medida que a sintomatologia clinica progride, sem mostrar nenhuma prefe-
réncia pelo tipo de didlise empregada.
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RESUMO

Neste estudo foram avaliados 33 pacientes com polineuropatia e insuficiéncia
renal cronica. A idade dos pacientes variou entre 18 e 58 anos, sendo 26
do sexo masculino e 9 do feminino. Todos os pacientes apresentavam niveis
de uréia acima de 100 mg/dl e creatinina acima de 5,0 mg/dl. 10 pacientes
foram mantidos com hemodidlise cronica, 13 com didlise peritoneal semanal
e 10 com tratamento clinico conservador (controles).

Foram realizadas medidas da condugdo nervosa motora nos nervos mediano,
ulnar e peroneiro em todos os pacientes, concomitante com a avaliagio clinica.
Os pacientes foram divididos em grupos. conforme a intensidade da neuropatia
presente.

Os sintomas mais frequentes foram diminui¢ao do senso de vibragdo, ciimbras
e hipoestesia distal para tacto. O nervo mais afetado foi o peroneiro (97,82%),
seguido do mediano e ulnar. O procedimento dialitico alterou pouco a condugio
nervosa, quando as afericOes eram realizadas antes e depois da mesma dialise.
Nao houve nenhuma diferenga estatisticamente significante entre os grupos de
hemodialise e didlise peritoneal na avaliagdo clinica ou eletroneurogrifica. Em
7 pacientes seguidos por vdarios anos, a condugdo nervosa manteve-se estavel
em dois, aumentou em dois e baixou em trés, acompanhando a evolugdo dos
sintomas. Nos trés que pioraram, houve desenvolvimento paralelo de hiper-
paratireoidismo secundario.

Os autores concluem que o nervo peroneiro é o que melhores condigoes fornece
para o seguimento e avaliagdo clinica dos pacientes com uremia, apresentando
tendéncia para diminuir a condugdo nervosa, quando existe piora da sintoma-
tologia, sem relacdo com o tipo de didlise empregado.

SUMMARY

Uraemic neuropathy: a clinical-electroneurographic study in 33 patients.

The clinic-neurographic study of 33 patients with renal failure and poly-
neuropathy is reported. The patient’s age ranged between 18 and 58 years-old;
24 were males and 9 female. All the patients had blood urea levels above
100 mg/dl. and creatinine levels above 5,0 mg/dl. Ten patients were maintained
by repetitive haemodialysis twice a week; thirteen with weekly peritoneal dialysis;
ten with conservative methods (controls).

All the patients had motor nerve conduction velocities (VCNM) measured
in the median, ulnar and peroneal nerves, at same time of the clinical avaliation.
According to the intensity of the neuropathy the patients were divided in four
groups.

Decreased vibratory sense, cramps and distal hypoestesia for fine touch
were the most frequent symptoms disclosed. The peroneal VCNM was decreased
in 97,829% of the cases, followed by the median (84,78%) and ulnar (82.60%).
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The autrors did not found a significant alteration in the VCNM before and
after dialysis, and between the kind of dialysis used (peritoneal and haemo-
dialysis). In 7 patients followed for years, the VCNM was stable in 2, increased
in 2 and decreased in 3, when they become stable, improved or worsened theirs
symptoms. Secondary hyperparathyroidism developes in the 3 patients who
worsened the symptoms and decreases theirs VCNM.

The authors found the peroneal VCNM studies very usefull and was the
one who gave more data regarding the evaluation and follow-up of the patients
with uraemia, showing a tendency of the VCNM decreased with worsening of
the clinical symptoms, without relationship with the kind of dialysis procedure
(peritoneal or haemodialysis).
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