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RESUMO — Por avaliacdo retrospectiva, discriminam-se no presente estudo os diagnosticos

sindrémicos topograficos e etioldgicos aos quais se conseguiu chegar em 209 casos de, neuro-
patias periféricas. A anamnese e 0> exame clinico-neurolégieo foram fundamentais para a rea-
lizacdo dos diagndsticos sindromicos e topograficos. A eletromiografia teve papel relevante,
particularmente no que se refere aos diagndsticos topograficos. Os diagndésticos etioldgicos de-
penderam, adicionalmente, de outros exames complementares, dentre os quais se destacam: gli-
cemia e curva glicémica; avaliagdo nutricional; avaliacdo familiar; biopsias de nervo, pele,
faringe e seio maxilar; teste qualitativo para a presenca de porfirinas na urina; acido delta-
aminolevulinico e porfobilinogénio urinarios; exames radioldgicos. As polineuropatias mais fre-
guentemente encontradas foram as: etilico-carenciais, diabéticas, inflamatérias desmielinizantes
agudas e hereditarias. As sindromes do tunel do carpo, as lesdes traumaticas do VII nervo
craniano e as neuralgias do trigémeo foram os diagnésticos mais frequentes entre os de mono-
neuropatias. A hanseniase, as lesfBes trauméticas! do plexo braquial e a sindrome do desfiladeiro
toracico predominaram entre as multineuropatias.

PALAVRAS-CHAVE: neuropatias periféricas.,, diagndsticos sindrémico, topogréfico, etio-
I 6gico.

Diagnosis of peripheral neuropathies: syndromic, topographic and etiological diagnoses

SUMMARY — A retrospective study was conducted to identify the syndromic, topographic
and etiological diagnoses made for a group of 20% patients with peripheral neuropathies. Anam-
nesis and clinical-neurological examination were of fundamental importance for the syndromic
and topographic diagnoses. Electromyography played an important role, especially with respect
to the topographic diagnoses. The etiological diagnoses depended on additional complementary
tests such (as: blood glucose levels and blood glucose tolerance test; nutritional evaluation;
family evaluation; nerve, skin, pharynx and maxillary sinus biopsies; qualitative tests for the
presence of porphyrins in urine; urinary levels of delta-aminolevulinic acid and porphobilino-
gen; and radiological examinations. The most frequently encountered polyneuropathies were
those consequent to alcoholism or to diabetes, and those of the acute demyelinating inflamma-
tory or hereditary type. Among the cases of mononeuropathy, the most frequently diagnosed
conditions were carpal tunnel syndromes, traumatic injury to the VIl cranial nerve, and tri-
geminal neuralgias. Leprosy, brachial plexus injury and thoracic outlet compression syndrome
predominated among the multineuropathies.

KEY WORDS: peripheral neuropathies, syndromic, topographic, etiological diagnoses.

. No presente estudo analisou-se a frequéncia de realizagdo dos diagnésticos
sindromicos, topograficos e etiologicos de 209 pacientes acometidos por neuro-
patias perifericas.
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MATERIAL E METODOS

Utilizaram-se dados obtidos dos pacientes referidos nos estudos anteriores 2223 Em tais
estudos estdo descritos os métodos utilizados.

RESULTADOS

Elementos responsaveis pelos diagnosticos — Nas Tabelas 1, 2 e 3 sdo discriminados os
elementos que definiram os diagnosticos sindrémicos, topograficos e etiolégicos para 0s pacientes
com polineuropatias, mononeuropatias e multineuropatias.

Eletroneuromiografia — As conclusdes dos exames EMG estdo discriminadas na Tabela 4.
As mais frequentes foram: polineuropatias de predominio axonal, 25 casos, de predominio
mielinico, 16 casos;, e mistas, 12 casos; lesdes do nervo facial, 9 casos; do plexo braquial, 9
casos; de mdltiplas raizes cervicais, 6 casos; do nervo ciatico comum, 4 casos;, sindrome do
tanel do carpo e lesdo do plexo lombossacro, 3 casos (Tabela 4).

Bidpsias — Foram realizadas 51 bidpsias em 47 pacientes, sendo 20 de nervo, 25 de pele e
as 6 restantes, de outras estruturas. Dezoito biopsias de nervo foram realizadas no nervo

Tabela 1. Elementos responsdvels pelos diagnoésticos das polineuropatias.

Diagnéstico Ne de casos

Diagnéstico sindrémico
A+ E 101
EMG 2

Diagnéstico topografico

A+ E 48
A + E + EMG 47
A + E + Bi6psia 1
EMG 7

Diagnéstico etiolbgico

A -+ E 15
A 4+ E 4 Avaliagio familiar 2
A + E + EMG 4
A + E + EMG -} Bi6psia 2
A + E + Avaliagdo nutricional 12
A + E + EMG + Biépsia + Avaliagio familiar 2
A 4+ E -+ Avaliacdo nutricional 4 Glicemia 1
A 4 E 4 Glicemia 13
A+ E + LCR 11
A + E + LCR + Citologia ascite 1
A 4+ E + LCR e evolucio 4
A+ E + TTG 1
Avaliacdo nutricional 3
Bi6psia de nervo 1
Biépsia de nerve + Avaliagdo familiar 5
Uro e coproporfirina 4 Teste de Erlich 1
Néo foi feito 25

4, anamnese; E, exame mneurolégico; EMQG, elctromiografia; LCR, liquido cefalorraqueano;
TTG, teste de tolerdncia & glicose.



Tabela 2. Elementos responsiveis pelos diagnoésticos das mononeuropatias.

Diagnoéstico Nuimero de casos

Diagnéstico sindrdémico

A+ E 53
A + E + EMG 3
Ni&o foi feito 1

Diagnéstico topogrifico

A+ E 36
A + E 4+ EMG 13
A + E 4+ EMG 4+ Politomo/ouvido 2
A 4+ E 4+ EMG + RXMI 2
A + E 4+ RX cranio 1
A + E + RX cranio + EMG 1
A 4+ E 4+ TC cranio + Politomo/ouvido 1
Nio foi feito 1
Diagnéstico etiologico
A+ K 30
A + E + RX eranio 1
A 4+ E -+ Glicemia 2
A + E 4 RX Politomo/ouvido 1
Bi6psia de pele 2
Nao foi feito 21

RX, radiografias,; TC, tomografia computadorizade de crdnio; RXMI, radiografias dos membros
inferiores; Politomo/, politomografia de; para ouwtras abreviaturas ver Tabela 1.

Tabela 3. Elementos responsiveis pelos diagnésticog das maultineuropatias.

Diagndéstico Niumero de casos

Diagnéstico sindrémico

A+ E 4
EMG
A + E + EMG

b W O

Diagnostico topogrifico

A+ E 25
A + E + EMG 15
A + E + EMG -+ Mielografia 3
EMG 5
Nio foi feito 1

Diagnéstico etiolégico

A+ E 14
A 4+ E 4 Glicemia 2
A+ B 4+ TTG 1
Bi6psia de faringe 1
Biopsia de pele 20
Bi6psia de seio maxilar 1

Né&o foi feito 10




Tabela 4. Eletromiografias.

Tipos Niumero de casos

Polineuropatias de predominio axonai 25
Polineuropatias de predominio mielinico 16
Polineuropatias mistas

[y
[ %]

Lesfio do nervo facial

Liesfio do plexo braquial

Lesdo de multiplas raizes cervicais
Les#io do nervo cidtico comum
Sindrome do tinel do carpe

Leséo do plexo lombossacro
Mononeuropatia multipla

Sindrome do desfiladeiro tordcico
Liesdo do nervo ulnar

Lesdo do nervo fibular

Lesdo do nervo mediano no cotovelo
Les#do do nervo toracico longo
Radiculopatia L5

Normal
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sural e apenas 2 no nervo fibular superficial. Os achados principiais foram: neuropatia axonal
11 casos, apresentando uma destas bidpsias também infiltrado inflamatério perivascular extenso;
neuropatia hipertrofica, 3 casos; neuropatia desmielinizante, 2 casos, neuropatia mista, 1 caso;
normal, 3 casos. As hidpsias de pele permitiram que fosse feito o diagnostico de hanseniase em
21 casos, de fibro-histiocitoma em 1 caso; foram normais em 3 casos. As contribuicbes mais
importantes de bidpsias de outras estruturas anatdmicas foram: carcinoma, 2 casos; esguistosso-
mose, 1 caso (Tabela 5).

Tabela 5. Biépsias.

Nuamero de casos

Nervo sural
Neuropatia axonal 11

Neuropatia hipertréfica 3
Neuropatia desmielinizante 1
Neuropatia mista 1
Normal 2
Nervo fibular superficial
Neuropatia desmielinizante 1
Normal 1
Pele
Moléstia de Hansen 21
Fibro-histiocitoma 1
Normal 3
Qutros
Carcinoma espinocelular de faringe 1
Carcinoma espidermoéide do seio maxilar 1
Fibroadenoma de palato duro i
Histiocitose sinusal imatura ganglionar 1
Esquistossomose retal 1
Compativel a esquistossomose hepética 1




Tabela 6. BEtiologia das polineurcopatias.

Tipos Nimero de casos
Etilico-carencial 24
Diabética 21
PRN aguda 15
NHSM tipo I e II 8
NHSM tipo V 2
NHSM tipe VI 2
Ataxia de Friedreich 2
PRN cronica- 1
Paraneoplasica 1
NHSM com sindrome cerebelar 1
Porfiria mguda intermitente 1
Indefinidas: 25
— nio esclarecidas 19
- axonais 5
— mielinica 1

NHBSM, neuropatia hereditdria sensitivo-motora.

Tabela 7, Etiologia das mononeuropatias.

Nutmero de casos

Nervo mediano

Sindrome do tinel do carpo 15
Objeto cortante 1
Cateterismo 1

VII nervo craniano

Trauma

Sindrome de Ramsay-Hunt
Idiopatica

Cirurgia otolbgica
Colesteatoma

Indefinido
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Nervo ulnar

Trauma

Compressido no punho
Objeto cortante
Moléstia, de Hansen
Indefinido

ol DD B

V nervo ¢raniano

Neuralgia essencial 4
Neuralgia sintomaitica
Neuralgia pés-herpética 1

| -]

Nervo fibular

Trauma,
Moléstia de Hansen
Indefinida
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Nervo cidtico comum
Triaums, 3

Nervo tibial
Neuroma de Morton 2




Diagnosticos etiolégicos definidos e ndo definidos:

Polineuropatias — As PN etilico-carenciais e as diabéticas predominaram sobre as demais,
com frequéncia respectivamente de 24 e 21 casos, seguidas pelas PRN agudas, com 15 casos,
e as neuropatias hereditarias sensitivo-motoras dos tipos | e Il, com 8 casos. Entre as PN com
diagnostico etiologico' indefinido, 1 era do tipo desmielinizante, 5 axonais e 19 completamente
indetinidas (Tabela 6).

Mononeuropatias — Dentre as lesbes do nervo mediano houve predominio da sindrome do tunel
do carpo, com 15 casos. As lesdes do VII nervo foram consequentes a traumatismo, 8 casos,
sindrome de. Ramsay-Himt e idiopatiea. 2 casos cada; dentre as lesdes traumaticas, 2 foram pos-
cirargicas. As etiologias das lesdes no nervo ulnar foram: traumatismo, 2 casos; compressao
no punho, 2 casos; objeto cortante e hanseniase, 1 caso cada. A neuralgia essencial do trigémeo
ocorreu em 4 pacientes; em 2 casos de neuralgia do V nervo houve também perda sensitiva
e, em 1 caso, a neuralgia era poés-herpétiea. Duas lesbes do nervo fibular foram traumaticas;
para 1 paciente ndo foi definida a etiologia e 1 paciente estava acometido por hanseniase.
As 3 lesbes do nervo ciatico foram traumaticas. Os neuromas de Morton foram responsaveis
pelas 2 lesdes do nervo tibial (Tabela 7).

Multineuropatias — Entre as lesdes do plexo braquial houve predominio absoluto dos trauma-
tismos (d casos); 3 pacientes tiveram diagnéstico de sindrome do desfiladeiro torécico, 2
foram acometidos por amiotrofia neuralgica © 1 por paralisia obstétrica; um diagndéstico etio-
logico ficou indefinido. Uma multirradieulopatia ocorreu em, consequéncia de infeccdo por
herpes zoster e uma, de diabetes mellitus; para 3 pacientes os diagnosticos permaneceram
indefinidos. Quinze casos de mononeuropatia multipla foram consequentes a hanseniase, 1
fol consequente a uma colagenose, 1 a diabetes mellitus e 3 permaneceram sem etiologia defi-
nida. As lesbes mdultiplas dos nervos cranianos foram consequentes a infiltracdo neoplasica
em 2 casos, um paciente ndo teve diagnostico definido. A Unica lesdo do plexo lombossacro
ocorreu em consequéncia de traumatismo (Tabela 8).

Tabela 8. Etiologia das multineuropatias.

Tipo Ntmero de casos

Mononeuropatia maualtipla

Moléstia de Hansen 1
Doenga do colidgeno

Diabetes mellitus

Indefinida

GO e D

Plexo braquial

Trauma

Sindrome do desfiladeiro toracico
Sindrome de Parsonage-Turner
Paralisia obstétrica

Indefinida

o B GO o

Multirradiculopatias

Radiculopatia T5-T6-T7-T8 por Herpes zoster
Radiculopatia L4-1.5-S1 por diabetes mellitus
Radiculopatia C5-C7-C8-T1 a esclarecer
Radiculopatia T1-T2-T3 a esclarecer
Radiculopatia L3-L4-L5-581-82 a esclarecer

o e

Mononeurite mniltipla de nervos cranianos

(-]

Infiltracio neoplasica
Indefinida 1

Plexo lombosgacro

Trauma 1

* 2 casos sem eticlogia precisa.



COMENTARIOS

Polineur opatias

A mais frequente das etiologias das PN foi a etilico-careneial, represen-
tando 233% do total das PN e 115% dos casos estudados. Isto esta de acordo
com os achados de Aimard e col. s que encontraram 36 casos dentre 129 pacien-
tes (27,9%). Esses autores notaram também predominio do sexo masculino e nao
a esperada equivaléncia entre os sexos. Kemppainen e col.is encontraram quase
3% de alcoolismo entre os casos de PN generalizada. Segundo Shieldsse, Victor
e Adams (1953) encontraram 9% defollneuropatla:s entre os alcoolatras admi-
tidos no hospital por outro motivo. A polineuropatia alcodlica € desordem co-
mum, caracterizada por quadro clinico, eletroneuromiografico e patologico nao
especificos e deve ser suspeitada toda vez que se encontre polineuropatia axonal
sengsitivo-motora em alcoolatra desnutrido. Devido a inespecificidade dos acha-
dos, deve-se procurar sempre alguma outra etiologia™, A denominacdo aqui uti-
lizada, polineuropatia etilico-careneial, implica em que o fator carencial sga
sempre muito_importante. Na realidade, se o alcool e/ou os produtos do seu
metggoltlsrlq%sao diretamente toxicos ao nervo periférico ou n&o, ainda é questéo
em aberto H.SO.

. As neuropatias diabéticas aparecem em segundo lugar entre as _polineuro-
patias (20,3%), representando 102% das neuropatias dos nossos pacientes. Se-
gundo Said32 a prevaléncia das neuropatias diabéticas varia de 5 a 6%, de-
pendendo do critério utilizado para o diagnéstico. Para Brown e Asbury8, as
estimativas sobre prevaléncia de polineuropatia nas populaces diabéticas variam
de 0 a 93%, dependendo esta variacdo dos fatores de selecdo dos pacientes,
dos critérios diagnodsticos utilizados e da sensibilidade dos métodos de detecgao.
O diagnodstico de neuropatia diabética em nossos pacientes foi feito basicamente
por neurologistas e clinicos (gerais ou endocrinologistas) o que ja implica em
certo grau de variabilidade, se considerarmos as diferentes formas de avaliagao
e de valorizacdo dos sintomas, em decorréncia das diferencas na formacgao pro-
fissonal. Nossa amostra pode apresentar. mais variabilidade ainda, se conside-
rarmos que alguns dos pacientes aqui incluidos fizeram parte do estudo de
Martinez y Martinez 24, que fez analise clinica e eletromiogréafica cuidadosa de
PacLentes com diabetes mellitus. Também devido a referida variabilidade na ava-
lacdo neurologica, ndo consideramos recomendavel o enquadramento de nossos
pacientes em qualquer das duas recentes classificacoes de neuropatias diabéeti-
casg14,39. Dyckis propde maneira uniforme de avaliacdo das neuropatias diabé-
ticas, estabelecendo critérios diagnosticos minimos, de tal modo que as popu-
lagbes de estudo sgjam passiveis de comparacao.

. A terceira posicdo no grupo das polineuropatias € representada pelas polir-
radiculoneuropatias inflamatorias desmielinizantes agudas, com 17 casos. Aimard
e col. 3 relatam ter encontrado 17 casos em periodo de 7 anos. Para Arnason’,
a real incidéncia da doenca € em torno de 1 a 15 casos por 100000 habitantes
por ano, em todas regides do mundo. Aparentemente os nossos 17 casos, em um
periodo tdo curto, representam verdadeira epidemia, mas se considerarmos a
area de influéncia do HCPMRP, de aproximadamente 2600000 pessoas em 1986,
verificamos que ndo ha exagero. Ela acometeu todas as faixas etarias, tendo o
paciente mais jovem 1 ano e 7 meses e 0 mais velho 70 anos, 0 que esta de
acordo. com o relatado na literatura’. Houve acentuado predominio no sexo
masculino (10/5). Sehaumburg e col.3* referem discreto predominio daquele
sexo0. Seis pacientes apresentaram antecedentes virais e um de vacinagdo. Tais
antecedentes sio observados em aproximadamente 2/3 dos casos na literatura'.
Todos os casos definidos como tendo polirradiculoneuropatia inflamatoria des-
mielinizante aguda preenchem os critérios diagnésticos de Asbury e col. 6.

. A forma de evolugdo — principal critério, juntamente com melhora asso-
ciada ao uso de corticosteroides, para definicdo do diagndstico — permitiu o
diagnodstico do caso de polineuropatia desmielinizante cronica.

A seguir, pela ordem de frequéncia, vém as PN hereditarias, representa-
das quase em sua totalidade pelas neuropatias hereditarias sensitivo-motoras,
com 13 casos. Ao todo foram identificados 16 casos, representando 1553% das



polineuropatias e 7, do total de casos estudados. Matthews25 e Aimard e col.’
relataram apenas um caso de porfiria, respectivamente, entre os seus 46 e 129
pacientes estudados. Dyck e col.is encontraram 51 casos, devendo-se levar em
consideracdo que as amiotrofias inais_progressivas foram incluidas, o que
ndo aconteceu em nossa casuistica. Pagius”™ encontrou provaveis casos de neu-
ropatia hereditaria entre os seus pacientes. A variabilidade da frequéncia diag-
nostica € consideravel. A maior foi observada no estudo de Dyck e col. que des-
pertou a atencao para o fato de que, provavelmente, estas doencas vinham sendo
mal diagnosticadas. Eram anteriormente classificadas como polineuropatias idio-
paticas. Entre nossos casos, 8 foram de neuropatia hereditaria sensitivo-motora
dos tipos | e Il, 2 do tipo V e 2 do tipo VI; um paciente apresentava sindrome
cerebelar associada; outro foi acometido por porfiria aguda intermitente. A
casuistica de Dyck e col. foi constituida de 24 casos dos tipos | e Il, 2 casos
de degeneracdo espinocerebelar "plus’ e um caso de amiloidose. Quinze casos
de Dyck e col. nao tiveram seus diagnosticos referidos e 4 correspondiam a
amiotrofias espinais progressivas. Um fato a ser destacado em nossa casuistica
€ a presenca de dois casos com atrofia Optica, associacdo descrita inicialmente
por Vizioli em 1879, segundo Dyck™, e que é considerada de ocorréncia rara.

Mononeur opatias

_ Nervo mediano — Entre as mononeuropatias do nervo mediano destaca-se
a sindrome do _tunel do carpo, que foi responsavel por 15 dos 17 acometimentos
de tal nervo. Este achado estd em concordancia com os relatos da literatura 21,3s,
que a apontaram como sendo a mais comum das neuropatias compressivas. As
outras lesdes foram resultantes de um acidente com objeto cortante e outro,
durante cateterizacdo para realizacdo de angiografia.

Nervo facial — A paralisa facial periférica € muito frequente. Adour e
col.” afirmam que a cada 13 minutos alguém € acometido por paralisia facial nos
EUA. Hauser e col.is verificaram que, para cada 9 les0es de outros nervos,
havia 12 do nervo facial. Em nosso levantamento encontramos 16 casos, repre-
sentando 75% das neuropatias perifericas. Destes, apenas 2 foram considerados
como sendo idiopaticos. Segundo Fortes-Rego 17 existem estatisticas referindo
B62% de paralisas faciais idiopaticas. Para o0 mesmo autor vem sendo cada
vez mais extensa a relagdo das eventuais causas de paralisia facial periférica.
Oito dos nossos pacientes tiveram, como causa de sua paralisia, traumatismos
(acidentes automobilisticos, queda, arma de fogo). Estes 5% sio excessivos

uando comparados a dados da literatura, em que a variacdo de frequéncia vai

e 0 até 16,1%,, ndo se levando em consideracdo as estatisticas em criancgas,
em que sao relatadas 684% 17 de etiologias traumaticas. Acreditamos que as
discrepancias entre nossos achados e os da literatura sgam consequéncia do
tipo de atendimento feito em nosso hospital, no_qual as paralisas faciais idio-
paticas, a época do estudo, eram seguidas e dispensadas no primeiro atendi-
mento (PA), sem serem os pacientes registrados. Os demais casos de paralisa
facial periferica correspondem a: 2, pos-Cirurgia otologica, 2 de sindrome Ram-
say-Hunt, que € etiologia comum em varias estatisticas®; 1 caso consequente
a Invasdo por colesteatoma.

Nervo ulnar — Lesbes traumaticas foram a causa de paralisa ulnar para
2 pacientes e compressdo ao nivel do tune cubital para 1. Embora sga bem
conhecida a sindrome do tunel cubital, uma neuropatia compressiva a este ni-
vel, com manifestagdes clinicas, a maneira das da sindrome do tune de carpo,
é pouco frequente. Torna-se sempre necessario, portanto, a procura de outra
etiologia®. Esta, em nosso caso, foi a hanseniase. O acometimento do nervo
ulnar € um dos preferenciais na lepra tuberculoide 3i.

V nervo craniano — encontramos 7 casos de lesdo do V nervo. Quatro
delas foram consideradas secundarias a neuralgia essencial do trigémeo. Hipo-
estesia no territorio comprometido permitiu o diagnostico de neuralgia sinto-
matica para 2 pacientes. O primeiro destes casos fol desencadeado por extragdo
dentaria e a investigagdo nao identificou outro fator etiologico. A investigacao
do outro paciente também resultou em normalidade. Anormalidades sensitivas
detectadas durante uma crise dolorosa carecem de valor’.



Multineuropatias

Plexo braquial — O acometimento predominante do plexo braquial em
nossos 13 casos foi de origem traumatica; 9 (69,2%) dos pacientes, Mummen-
thaler” relata_ter observado 630 de lesdes traumaticas em um total de 1620
casos de afeccOes do plexo braquial, em periodo de 11 anos. Beghi e col.’, anali-
sando 579 prontuarios _de pacientes provaveis portadores de areccoes do plexo
braquial, encontraram 742% de lesbes traumaticas. Embora muito diferente no
tocante ao numero total de casos, a porcentagem de acometimento foi pratica-
mente a mesma em nossos casos € nos de Mummenthaler; ja a diferenca com
0 estudo de Beghi e col. € apenas aparente pois, entre seus 579 casos, muitos
tinham neuropatias envolvendo outros territorios que ndo exclusvamente o do
plexo braquial. Em segundo Iugar, em ordem de frequéncia, esta a sindrome
do desfiladeiro toracico, com 3 casos, em 1 de_tais casos foi evidenciada
mega-apofise da 7" vértebra cervical; nos demais nao se encontrou a estrutura
responsavel pela compressdo. A seguir vém as amiotrofias neuralgicas, tambem
denominadas sindrome de Parsonage-Turner, com apenas 2 casos. Tivemos ainda
1 caso de paralisa obstétrica e 1 considerado como indefinido.

Multirradiculopatias

Entre as multirradiculopatias merece atencao especial o acometimento da
4* e 5* raizes lombares e da primeira raiz sacra em um paciente diabético, pro-
vavelmente constituindo uma polirradiculoplexopatia diabética”, entidade anda
ndo bem compreendida. Outro caso teve relacdo com herlpes-zéster_ e 0s restan-
tes 3 casos permaneceram sem diagnostico etiologico. Foram eliminadas, nos
ultimos, as possibilidades de serem secundarias a lesbes intrarraqueanas e a de-
generagOes osteoartrdsicas.

Mononeuropatia mdultipla

Dezenove pacientes apresentaram mononeuropatia mdaltipla secundéria a
hanseniase, representando 388% das MEN e 91% das NP, o que a situa como a
terceira etiologia, considerando o conjunto das NP que estudamos. Foram mais
frequentes apenas as neuropatias etilico-carenciais e as diabéticas. Embora as
primeiras manifestacOes clinicas aparecam na pele9, ela € considerada primaria-
mente doenca do sistema nervoso periférico”. E notavel a frequéncia da han-
seniase em nosso meio. Na Nigéria, Osuntokun28 observou 62% de pacientes
com hanseniase de grupo de acometidos por neuropatias periféricas. Dos 5
cgtqs (rjestantes, 3 permaneceram sem diagnostico apesar de intensamente in-
vestigados.
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