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RESUMO

Introducgdo: As polineuropatias (PNP) consistem no
comprometimento difuso e simétrico dos nervos
periféricos, em diferentes graus e de etiologia varia-
vel. O diagnostico é clinico, corroborado por estudo
eletrofisiologico. Objetivo: Apresentar os aspectos
epidemioldgicos e clinicos das PNP, documentadas
por eletroneuromiografia (ENMG) no Distrito Fe-
deral. Métodos: Estudo observacional, descritivo,
transversal, com amostra selecionada a partir de
exames de ENMG realizados entre Abril/2007 e Mar-
¢0/2019 no Unico hospital publico do Distrito Federal
que realizava o exame no periodo. Foram elegidos
pacientes com exames de ENMG que se enqua-
dravam nos critérios de PNP, conforme Associagao
Médico Brasileira e Conselho Federal de Medicina.
Em sequida, realizada revisao de prontuario para
identificacdo de dados clinico-epidemioldgicos.
Resultados. A amostra consta de 877 pacientes sele-
cionados, sendo 63% do sexo masculino e 37% sexo
feminino. A idade dos pacientes variou entre 1a 9o
anos, com média de 49,4 anos. Em relagdo ao tipo

de PNP, 58,1% dos pacientes foram definidos como
axonal, 24,7% como desmielinizantes, 16,4% como
mistas e, em 0,8% nao foi possivel definir o tipo de
lesdo. No que tange a etiologia, 17,4% apresenta-
vam o diagnostico de diabetes 16,3% Sindrome
de Guillain-Barré, 6,4% etilismo, 3,7% hanseniase,
2,1% neoplasia e/ou tratamento quimioterapico
e, 54% nao tiveram etiologia definida a partir da
avaliacdo do prontuario. Conclusdo: Esta é a maior
casuistica nacional de PNP, o que permite desenhar
o panorama das PNP no DF. Com isto, sera possivel
o planejamento de praticas clinicas e o desenho a ni-
vel estadual e nacional de politicas especificas para
o diagndstico e tratamento adequado.

Palavras-chave: Polineuropatias, Neurofisiologia,
Neuropatias Diabéticas, Sindrome de Guillain Barre.

ABSTRACT

Introduction: Polyneuropathies consist of diffuse
and symmetrical involvement of the peripheral
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nerves in different degrees and of variable eti-
ology. The diagnosis is clinical and confirmed by
electroneuromyography. Objective: Introduce
the epidemiological and clinical aspects of PNP,
recorded by electroneuromyography in the Fed-
eral District. Methods: It is an Observational,
descriptive and cross-sectional study with the
sample which has been chosen from ENMG ex-
ams done between April/2007 and March/2019 in
the only public hospital of Distrito Federal that
could do the exam in the period. The selected
patients were those who had the ENMG exam
compatible with the PNP criteria, according to
the Brazilian Medical Association and the Feder-
al Council of Medicine. Then, the medical records
were reviewed to identify the clinical and epide-
miological data. Results: The sample consists of
877 selected patients, 63% male and 37% female.
The patients’ age ranged from 1 to go years, with
an average of 49.4 years. Regarding the type of
PNP, 58.1% of patients were defined as axonal,
24.7% as demyelinating, 16.4% as mixed and
0.8% it was not possible to define the type of in-
jury. About the etiology, 17.4% had a diagnosis of
diabetes, 16.3% Guillain Barre syndrome, 6.4%
alcoholism, 3.7% leprosy, 2.1% neoplasia and /
or chemotherapy and 54% the etiology was not
defined by the medical record. Conclusion: This
is the largest series, which allows to define the
panorama of PNP in Federal District. Therefore,
it will be possible to plan the clinical practices
and shape specifics public health policies for the
best diagnose and treatment.

Key words: Polyneuropathies, Neurophysiology,
Diabetic Neuropathies, Guillain-Barre Syndrome.

INTRODUCAO

A polineuropatia é um disturbio neuroldgico co-
mum, com prevaléncia de 2-3% na populagdo em
geral, aumentando para 8% em individuos com
mais de 55 anos.*> Apesar da escassez de dados
na literatura,estudos de triagem realizados na Si-
cilia e Bombaim estimaram que a prevaléncia de
neuropatia periférica foi de 7% e 2,4%, respectiva-
mente.>* Em um estudo italiano, foi evidenciado
que o subtipo de comprometimento mais comum
é a polineuropatia simétrica distal e que mais de
40% dos acometidos tinham diabetes.5

De acordo com o consenso publicado pela Acade-
mia Americana de Neurologia, sintomas isolados
sdo baixos preditores no diagndstico de polineu-
ropatia, varios sintomas neuropaticos associados
s3o mais precisos, mas os melhores preditores
sdo os sinais clinicos. O diagndstico mais acurado
é feito por uma associacao de sinais e sintomas
neurologicos e achados eletrofisiologicos.®

A polineuropatia é mais comumente caracteriza-
da por déficits motores e/ou sensoriais distais que
apresentam aumento gradual da gravidade e atenu-
acao dos reflexos distais. Os déficits sensoriais (dor
neuropatica, hipoestesia, hipopalestesia e altera-
cao de propriocepgao) e motores (fraqueza, atrofia,
flacidez) geralmente sequem um padrao de meias e
luvas dependente do comprimento.” A maioria das
polineuropatias sao simétricas, mas ha alguns casos
assimétricos, e as vezes elas sdo secundarias a um
padrao de mononeuropatia multipla confluente.

Apesar disso, a maioria das polineuropatias pro-
duz um comprometimento motor misto sensitivo
associado a algum grau de disfun¢ao autonomi-
ca.®As fibras de grande calibre mielinizadas sdo as
motoras; ja as fibras sensoriais podem ser de gran-
de (vibracdo, toque, propriocepcao) ou pequeno
(dor e temperatura) didametro. Por sua vez, todas
as fibras autonémicas sdo de pequeno diametro e
nao mielinizadas.® A fim de obter uma avaliacao
mais precisa e um melhor direcionamento para
diagndstico e tratamento, se faz Util determinar a
extensao relativa do envolvimento dos neurdnios
sensoriais, motores e autondmicos.*

Os estudos eletrodiagnosticos sao sensiveis, es-
pecificos e apresentam medidas validadas para
deteccao de polineuropatia.** Avaliagoes eletro-
diagndsticasincluem estudo de condugado nervosa
(ECN) e eletromiografia por agulha (EMG). No
diagnodstico de polineuropatia, o ECN é a parte
mais informativa da avaliagdo eletrodiagndstica,
pois fornece uma medida do estado funcional das
fibras sensitivas e motoras.®

Do ponto de vista patoldgico, a lesdo dos nervos
consiste em dois grandes processos: perda axo-
nal ou desmielinizagdo. Como consequéncia da
desmielinizacdo, a conduc¢do é prejudicada com
desaceleragdo acentuada da velocidade de con-
ducdao ou bloqueio de condugdo.** A patologia
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subjacente a grande maioria das polineuropatias é
a degeneragao axonal, que geralmente afeta tanto
fibras motoras como sensitivas, levando a achados
como redugao da amplitude do potencial.*

As polineuropatias axonais tém como etiologia
principal o diabetes, sequido por causas toxicas,
metabdlicas, nutricionais, doencas do tecido con-
juntivo e do sistema enddcrino.” Além disso, ha
um pequeno numero de neuropatias hereditarias
axonais.** Dentre as polineuropatias desmielini-
zantes, a Sindrome de Guillain-Barré (SGB) é uma
das mais prevalentes.Caracterizada clinicamente
como um disturbio predominantemente motor
28, tem incidéncia anual global de 0,8 a 2 casos
por 100.000 pessoas.® Na América Latina, taxas
de incidéncia elevadas foram descritas no Chile
2,12/100.00014 e na Argentina 2,06/100.000,* en-
quanto no Brasil a incidéncia anual estimada foi
de 0,4 cas0s/100.000.*® Além desta causa, desta-
cam-se também as doencas de deposito e outras
neuropatias autoimunes, como anti-MAG e neu-
ropatia motora multifocal e as pertencentes ao
grupo das desmielinizantes.”

Ha poucos estudos na literatura cujo enfoque
sdo os aspectos epidemioldgicos das PNPs. Isto
impede o melhor planejamento de praticas cli-
nicas e o desenho a nivel estadual e nacional de
politicas especificas para o diagnostico precoce e
tratamento adequado. O intuito deste estudo é
demonstrar aspectos clinicos e epidemioldgicos
das polineuropatias identificadas por eletroneu-
romiografia em uma série de pacientes atendidos
em um hospital terciario do Distrito Federal (DF).

Total de exam
no periodo (04
17.578

METODOS

Estudo observacional, quantitativo, descriti-
vo, transversal a partir da sele¢do de exames de
ENMG realizados entre abril de 2007 e marco de
2019 no setor de Neurofisiologia do Instituto de
Gestdo Estratégica de Saude do Distrito Federal
(IGESDF). Desta analise, foram selecionados exa-
mes cujos laudos concluiam por polineuropatia a
partir dos critérios detalhados a seguir.

Os exames foram realizados nos quatro mem-
bros, com analise da condu¢do motora e sensitiva
dos nervos medianos, ulnares, fibulares superfi-
ciais e profundos, surais e tibiais, além do estudo
de onda F, reflexo H e estudo do nervo facial em
casos selecionados. Realizada revisao dos dados
eletrofisiologicos, selecionaram-se os exames
que se enquadravam nos critérios de polineuropa-
tia de acordo com o Projeto Diretrizes Associagao
Médico Brasileira e Conselho Federal de Medici-
na (CFM).*® A partir da analise das caracteristicas
eletrofisiologicas do exame — laténcia distal,
velocidade, amplitude e duragdo dos potenciais
motores e sensitivos —, as ENMG foram classifi-
cadas de acordo com a provavel natureza da lesdo
em axonal, desmielinizante ou mista.*

Foram catalogados 3273 exames de eletroneu-
romiografia, com laudos de polineuropatia,
neuropatia, mononeuropatia multipla. Destes,
foram excluidos 2393 exames por apresentarem
laudos incompletos eduplicados de neuropatias
focais. O numero final foi de 877 exames, confor-
me detalhado na Figura 1.

Excluidos por
apresentarem laudos
incompletos, duplicados
ou incompativeis cam

PMNP:

M laudos de
neurcpatia,
tia midltipla:

Associagio Médico
Brasileira

B77

a0 normal ou ot
outro diagndstico
14.305

Figura 1 - Processo de selecao dos exames de ENMG.
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Os prontuarios eletronicos dos pacientes com
exames selecionados foram consultados para
identificacdo de comorbidades e antecedentes
pessoais e familiares. As varidveis analisadas
foram: idade, sexo e comorbidades com diagnds-
tico definido pela equipe assistente. Este estudo
foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa do
IHB, sob CAAE N©12812719.3.0000.8153.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Nosso estudo representa umaincidéncia média de
quatro em 100.000 ao ano, utilizando como base
a populacao do DF. Este é, contudo, incongruente
com um estudo que reporta uma incidéncia de 77
por 100.000 ao ano em uma cidade da Holanda.*
A subestimacao dos casos € o principal fator de
discrepancia. Somame-se ainda a metodologia do
estudo, que avaliou apenas pacientes que realiza-
ram ENMG, e a maior incidéncia desse disturbio
em faixa etaria acima dos 55 anos, que é mais pre-
valente em paises europeus.

A idade dos pacientes incluidos no estudo variou
entreume goanos, commeédiade 49,4 anos (Tabe-
la 1). Estudos que relataram taxas de prevaléncia
especificas por idade mostraram consistente-
mente uma maior prevaléncia de polineuropatia
nas categorias etarias mais altas da populagao es-
tudada.* Porém, isso ndo foi observado em nosso
estudo, no qual 58,3% dos casos corresponderam
a faixa etaria de 20 a 59 anos, 32,15% eram maio-
res de 60 anos e 8,5% tinham menos de 20 anos
no momento do diagndstico.

Ao argumento de diferente distribuicao etaria da
populacao por ser um pais em desenvolvimento
associa-se, ainda, a dificuldade de as pessoas ido-
sas acessarem o servico publico em nossa capital,
por falta de condig¢des fisicas e/ou financeiras de
se locomoverem até o local. Ademais, apenas
um hospital no Distrito Federal realiza eletroneu-
romiografia, havendo assim uma longa lista de
espera para realizacdao do exame e uma subesti-
macao da distribuicao nessa faixa etaria.

Em nossa amostra, 63% dos pacientes sdo do sexo
masculino e 37% sexo feminino, apresentando uma
proporcao entre homens e mulheres de 1,6:1,0 (Ta-
bela 1). Essa propor¢ao é muito varidvel, de modo

que um estudo de revisdo relata prevaléncia mais
alta no sexo feminino, com uma proporcao varian-
do de 1,5-2: 1. Contudo, de acordo com estudo
publicado em 2016, a prevaléncia de polineuropatia
foi maior no sexo masculino (6,7%, em comparagao
com 4,5%).* A variabilidade desses dados pode ser
secundaria a inUmeros fatores. Os nossos dados,
por sua vez, sdo compativeis com outro estudo bra-
sileiro, que também encontrou maior prevaléncia
das polineuropatias em homens.

Caracteristicas clinicas %

Demografico

Idade

0-20 anos 8,5
21-59 anos 58,3
Maior que 60 anos 32,2
Sexo

Masculino 63

Feminino 37

Tipo de lesao

Axonal 58,1
Desmielinizante 24,7
Misto 16,4
Indefinido 0,8
Comorbidades

Diabetes 17,5
Etilismo 6,4
Hanseniase 3,7
Historia de SGB 16,3
Neoplasia/Quimioterapia 2,1
Nao identificado 54

Tabela 1 - Aspectos epidemioldgicos

A distincdo entre perda axonal e desmielinizagao
é um dos principais objetivos do exame de ele-
troneuromiografia em pacientes com suspeita de
PNP devido a suas importantes implicagdes no
diagndstico, tratamento e prognostico.** Quan-
to ao tipo de lesdo, 58,1% foram definidas como
PNP axonal, 24,7% como desmielinizantes, 16,4%
como mistas, e 0,8% nao foi possivel definir o tipo
de lesdo devido a realizacdo de exame em fase
precoce. As neuropatias axonais também foram
as mais prevalentes em outros estudos,® isso se
deve as etiologias associadas ao mecanismo de
lesdo, que sdao mais prevalentes na populacao,
como sera detalhado a seguir.

Em nosso estudo, do ponto de vista etioldgico
17,4% apresentavam o diagndstico de diabetes/
pré-diabetes, 16,3% imunomediadas (Sindrome de
Guillain-Barreé), 6,4% etilismo, 3,7% diagnostico de
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QT —Quimioterapia / SGB — Sindrome de Guillain-Barré.
Figura 2 - Distribui¢do das etiologias das polineuropatias.

hanseniase, 2,1% historia de neoplasia e/ou trata-
mento quimioterapico e 54% nado tiveram etiologia
definida, conforme ilustrado na Figura 2.

Aproximadamente um terco das polineuropatias
tem uma causa genética, um terco tem etiologia
adquirida e um tergo sera idiopatica, apesar da ava-
liagdo diagnostica adequada. De acordo com uma
revisao de literatura publicada em 2015, a etiologia
mais comum de polineuropatia distal simétrica
(PDS) é o diabetes, correspondendo de 32% a 53%
dos casos. A segunda etiologia mais comum € o
alcool, naqueles pacientes com décadas de uso
diario. Outras causas comuns sao deficiéncia de
vitamina B12, condi¢des hereditarias e quimiote-
rapia. Além disso, ha outras inUmeras etiologias:
infecciosas, inflamatorias, toxicas, vasculares, au-
toimunes, metabdlicas, nutricionais, iatrogénicas,
neoplasicas e paraneoplasicas.?* De acordo com
um estudo publicado em 2014, na Holanda, as po-
lineuropatias diagnosticadas com mais frequéncia
foram polineuropatia diabética (32%), polineuro-
patia axonal cronica (26%), polineuropatia tdxica
(14%6) e polineuropatia imunomediada (9%).

O nosso estudo corrobora o diabetes como pri-
meira causa de polineuropatia.O antecedente de
diabetes foi o mais prevalente, correspondendo a

5

17,4%. Destes, 56,9% apresentaram PNP axonal,
28,7% PNP mista e 14,4% PNP mielinica. Na lite-
ratura, essa neuropatia foi descrita inicialmente
apenas como axonal, mas apos alguns estudos ja
se entende que o seu mecanismo fisiopatoldgico
também engloba uma alteracao mielinica.>2¢

A segunda etiologia mais presente é a imuno-
mediada.O fato de o estudo ter utilizado uma
amostra hospitalar contribuiu para uma maior
prevaléncia de paralisias flacidas agudas, como
o Guillan Barré, em relacdo a estudos anteriores.
Em nosso estudo, 16,3% apresentavam suspeita
clinica de Sindrome de Guillain-Barré (SGB), ha-
vendo predominio das formas desmielinizantes
(54%); 39,8% correspondiam as formas axonais
(neuropatia axonal motora pura e neuropatia axo-
nal sensitivo motora); 2,2% foram classificadas
como mistas; e em 3,4% nao foi possivel definir
a fisiopatologia por terem sido realizados nos pri-
meiros sete dias de manifestagoes clinicas.

Entre 14 e 20% das polineuropatias sao
imunomediadas, envolvendo desordens desmieli-
nizantes ou polineuropatia imune axonal causada
por vasculites, paraproteinemias e outras doencas
sistémicas. Em contraste com o diabetes mellitus
e outras causas comuns de polineuropatia axonal,
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a apresentacao clinica de PNP imunomediada ¢
frequentemente de natureza subaguda, com rapi-
da progressao em algumas semanas.”

Outro dado encontrado é que entre aqueles
com PNP desmielinizante, 5,9% apresentavam
diagndsticode Polineuropatiainflamatdriadesmie-
linizante cronica (PIDC). A PIDC é a polineuropatia
desmielinizante adquirida cronica mais comum.
As taxas de prevaléncia variam entre um e sete
por 100.000 pessoas, mas esse pode ser um valor
subestimado, uma vez que a apresentacao clinica
pode ser bastante diversificada, levando a dificul-
dades no diagnostico.

A prevaléncia de neuropatia periférica entre usu-
arios cronicos de alcool é de 46,3%. A neuropatia
periférica relacionada ao alcool geralmente se
apresenta como uma neuropatia axonal sensitiva,
progressiva e dependente do comprimento. O fa-
tor de risco mais importante é dose total de etanol
ao longo da vida, embora outros fatores de risco
tenham sido identificados, incluindo genética,
género masculino e tipo de alcool consumido.*
Em nosso estudo, a prevaléncia de etilistas entre
os PNP foi de 6,4%.Destes, 78,5% foram axonais,
5,3% desmielinizantes e 16,2% mistas, o que
corrobora dados de outro estudo brasileiro, que
evidenciou um predominio de acometimento
axonal nessa neuropatia.?

Dentre os exames selecionados, 3,7% possuiam o
diagndstico de Hanseniase. Destes, 54,5% eram
axonais, 24,2% mielinicas e 21,2% mistas. Estu-
dos eletrofisioldgicos revelam disfungdo sensorial
e motora de nervos afetados, geralmente com
caracteristicas desmielinizantes no inicio da do-
enca e alteragoes sugestivas de doenga axonal em
fases posteriores.®

Os perfis dos fatores de risco diferem entre os pa-
ises. Em paises em desenvolvimento, as doencas
transmissiveis, como a hanseniase, sao causas
comuns de neuropatia, enquanto que nos paises
ocidentais, diabetes, consumo excessivo de alcool,
drogas citostaticas e doencas cardiovasculares sao
mais comumente associados a polineuropatia.>® O
envolvimento nervoso na hanseniase geralmente
segue o padrdo de mononeuropatia ou mononeu-
rite multipla. A polineuropatia bilateral, simétrica
e distal também pode ser uma manifestagdo de

hanseniase lepromatosa, embora a neuropatia seja
lentamente progressiva nesses casos.?

Em nossa amostra, 2,1% dos pacientes com
diagndstico de PNP apresentavam historia de
sindrome paraneoplasica ou relato de tratamento
quimioterapico. Destes, 72,5 eram axonais, 22,5%
mistas e 5% mielinica.

Os disturbios paraneoplasicos afetam menos de
1% dos pacientes com cancer.> A polineuropatia
induzida por quimioterapia (P1Q) é frequentemen-
te registrada em pacientes tratados com drogas
derivadas de platina, antitubulinas, talidomida e
bortezomibe, representando um dos efeitos co-
laterais toxicos ndao hematoldgicos mais graves e
potencialmente limitantes da dose. A PIQ ocorre
geralmente entre 30 e 40% dos pacientes, mas sua
incidéncia pode variar de 0% a 70%.3* De acordo
com um estudo publicado em 2017, ha predominio
de PNP axonais sensitivas, sendo observada lesdo
primaria dos nervos longos das extremidades infe-
riores, e ha também relatos de PNP mistas — uma
combinagao de axdnio e mielinopatia.3

Em nossa analise, nao foi possivel definir a etiologia
em 54%. Mesmo apos avaliagdo extensa utilizando
outras ferramentas como bidpsias e testes gené-
ticos, a causa da PDS pode permanecer idiopatica
em 24% a 27% dos caso0s.>?* Assim, evidencia-se a
limitagcdo desse estudo, que, por se pautar apenas
na eletroneuromiografia sem o suporte de outros
métodos diagndsticos especificos, teve um grande
indice de casos sem definicdo etiologica.

CONCLUSAO

A nossa amostra apresenta particularidades rela-
tivas ao método. Contudo, contribui para delinear
um panorama geral das polineuropatias no Distri-
to Federal, evidenciando a soberania das causas
metabolicas e imunomediadas no cenario atual e
a necessidade de maior investimento em métodos
diagndsticos especificos que possam aumentar o
indice de diagnosticos.
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