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RESUMO

A hanseníase é uma enfermidade infecciosa crônica causada pelo M. 
Leprae, que tem especial predileção pelo acometimento dos nervos 
periféricos. A doença é classificada em formas polares chamadas 
tuberculóide, lepromatosa, borderline e indeterminada.

O comprometimento da musculatura estriada esquelética na 
hanseníase tem sido caracterizado como decorrente da neuropatia 
periférica presente, com subseqüente desinervação muscular. Entretanto, 
vários autores têm publicado diversos estudos em que demonstram a 
presença de envolvimento muscular primário na doença, caracterizando a 
chamada "Miosite Intersticial Leprosa”.

Com a finalidade de estudar as alterações da musculatura estriada 
esquelética em nosso meio, realizou-se um estudo prospectivo, com 40 
pacientes com o diagnóstico estabelecido de hanseníase, através do exame 
clínico neurológico, estudo eletromiográfico do músculo tibial anterior, 
estudo de condução nervosa no nervo fibular e através de biópsia do 
músculo tibial anterior, com estudo pela histoquímica.

Os objetivos básicos do estudo foram : 1) analisar as repercussões 
histológicas no músculo tibial anterior, através da histoquímica; 2) 
relacionar as alterações histológicas musculares com os achados do 
estudo eletromiográfico.

Dos 40 pacientes estudados, 85% são do sexo masculino e 15% do 
sexo feminino; a idade média dos pacientes é de 45,6 anos. O tempo médio 
de doença é de 3,2 anos. 57,5% dos padentes são portadores da forma 
lepromatosa, 32,5% da forma tuberculóide, 5% da forma bordeline e 5% da 
forma indeterminada,

O exame neurológico revelou-se normal em 7,5% dos casos, sendo 
que em 10% monstrou a presença de mononeuropatia, em 25% de 
polineuropatia periférica e em 57,5% de mononeuropatia múltipla.

O exame eletromiográfico do músculo tibial anterior foi normal em 
15% dos casos. Sinais de desinervação (ativa e crônica) foram encontrados 
em 77,5% dos casos e sinais limítrofes para desinervação em 7,5% dos 
casos.
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O estudo de condução nervosa, nos nervos fibulares, demonstrou 
com grands freqüência redução ou ausência de condução nervosa, bem 
como redução da amplitude da resposta motora..

A biópsia do músculo tibia! anterior, avaliada pela técnica de 
hisíaquímiea revelou sinais de dessnervação em 45% dos casos, miopatia 
inflamatória intersticial em 30% (sendo que em 17,5% com a presença de 
bacilo ácido-áicoo! resistente-BAAR), padrão misto (miopático e 
neuropático) em 12,5% e adiados inespedficos em 15% dos casos. A 
presença de BÂAR no músculo foi detectada em 25% dos casos. O 
acometimento inflamatório do músculo tibia! anterior, principalmente 
intersticial (com ou sem a presença de BAAR) foi observado 
predominantemente nos pacientes com a forma lepromatosa.

Relacionaram-se os resultados da eletromiografia com os da biópsia 
muscuíer, através do estudo estatístico pelo Qui-quadrado e observou-se 
uma relação bastante positiva (p entre 0,01 e> 0,001) entre as seguintes 
variáveis: fibras positivas na fosfatas© ácida e atividade de inserção 
aumentada, fibriíaçoes e descargas de alta frequência, no grupo tota! de 
pacientes com hans-sníase. Ã proliferação de tecido conjuntivo (na 
hematoxilina-eosina e no trlcromo de Qomori modificado) reladonou-se (p 
entre 0,01 e 0,001) com a presença de fibriiações, no grupo totai de 
padentes.

Os achados do estudo histológico/histoquímico do músculo tibial 
anterior, em 40 padentes com hanseníase, definem de forma dara a 
presença (entre outras alterações) da chamada "Miosite Inierstidal 
Leprosa”, de maneira bastante representativa.



SUMMARY

Leprosy is a chronic infectious disease caused by M. leprae which 
has a special preference for the access of peripheral nerves.The disease is 
classified in polar forms named tuberculoid, lepromatous, borderline and 
indeterminate.

The compromising of the skeletal striated muscle in leprosy has been 
characterized as a result of the presence of peripheral neuropathy with 
subsequent muscular denervation. However many authors have published 
many studies in which they demonstrate the presence of primary muscular 
involvement in the disease, characterizing the so called "Leprous Interstitial 
Myositis".

With the aim of analysing the alterations of the skeletal striated 
muscle in our ambience, a prospective study was put in to practice with 40 
patients who had a established diagnosis of leprosy, through a neurological 
clinical exam, an electromyographic exam of the tibialis anterior muscle, a 
sutdy of the nervous conduction of the peroneal nerve and through the 
biopsy of the tibialis anterior muscle by a histological/histochemical analysis.

The basic objectives of the study were : 1) to analyse the histologic 
repercussions in the tibialis anterior muscle by histochemistry; 2) to relate 
the histologic alterations of the muscles with the data found in the
electromyographic study.

Of the 40 patients studied 85% are males and 15% are females and 
their average age is 45.6 years. The medium time of the diasease is 3.2 
years. 57,5% of the patients are carriers of the lepromatous form, 32,5% of 
the tuberculoid form, 5% of the borderline form and 5% of the indeterminate 
form .

The neurological exam revealed itself normal in 7,5% of the cases, 
but 10% showed the presence of mononeuropathy, 25% of peripheral 
polineuropathy and 57,5% of mononeuritis multiplex.

The electromyographic exam of the tibialis anterior muscle was 
normal in 15% of the cases. Signs of denervation (ative and chronic) were 
found in 77,5% of the cases and limitrophe signs for denervation in 7,5% of 
the cases.



The study of nervous conduction in the peroneal nerves demonstrated 
its reduction or absence with great frequency; as well as a reduction of the 
amplitude of motor response.

The biopsy of the tibialis anterior musde evaluated by histochemical 
technique r@velead signs of denervation in 45% of the cases, of interstitial 
inflammatory myopathy in 30% (where 17.5% of the cases showed the 
presence of the add-alcohol fast badllus-AFB), of mixed pattern (myopathic 
and neuropathic) in 12.5%, and non-specific data in 12.5% of the cases. 
The presence of AFB in the musde was detected in 25% od the cases. The 
inflamatory access of the tibialis anterior musde, mainly interstitial (with or 
without of AFB), was observed predominantly in the patients who had the 
lepromatous form.

The results of electromyography were related to the ones of the 
muscular biopsy through statistical study by test and a quite positive 
relation was observed (p between 0.01 and 0.001) among the following 
variables: positive fibers in the add phosphatases and increased insertional 
activity, fibrillations and complex repetitives discharges in the total group of 
patients w ith  leprosy. The proliferation of conjunctive tissue (in haematoxylin 
and eosin and modified gomori trichrome) was related (p between 0.01 and 
0.001) with the presence of fibrillation potentials in the total group of 
patients.

The data of the histologscal/histochemicai study of the tibialis anterior 
musde in 40 patients with leprosy define dearly the presence (among 
others alterations) of the so called "Leprous Interstitial Myositis"in a very 
representative way.



INTRODUÇÃO
A hanseníase (Lepra, doença de Hansen) é uma doença crônica 

infecciosa, causada peio Mycobacterium Leprae (M. Leprae), que afeta 
principalmente o sistema nervoso periférico e a pele [jo p lin g  & m cdougall.
1991 p. 1],

O M. Leprae foi descoberto na Noruega em 1873 por Ârmauer 
Hansen, que teve suas observações publicadas em 1874 [jo p lin g  & Mc
DOUGALL, 1991 p. 16).

O M.Leprae é um bacilo de forma reta, de 1,5 a 8 micra de 
comprimento por 0,2 a 0,5 micron de largura, resistente à coloração de 
ácido-álcooi; é um parasita intra-ceiular obrigatório [BECHELU,19S2 p. 341; 
JOPLING & McDOUGALL,1991 p.11-12: TALHARI & NEVES.1S84 p.2].

Ã hanseníase é uma doença endêmica em várias partes do mundo 
(estima-se que existam cerca de 15 milhões de. doentes no mundo), em 
particular no B rasil, principalmente n a  região norte do país [TALHARI & n e v e s . 

1984 p. 94- 97J.

A doença é transmitida peio contato íntimo e prolongado com 
doentes badísíeros (formas lepromatosa e dimorfa) que não se tratam. O 
modo de transmissão não está ainda bem definido, sendo considerada três 
vias: a cutânea, a infecção pelo trato gastrointestinal e a infecção peio trato 
respiratório (hipótese mais recente) { jo p lin g  & m cdougall, 1991 p. 2-4; shepard . 
isso p. 905-308:Talkârí & neves. 1984 p. 1-2]. O  tempo médio de incubação da 
doença é de 2 a 7 anos [jo p lin g  & M cdougall. 1991 p. 1; ta lh a r i  & neves, 19S4 p. 1- 

2J.

CLASSIFICAÇÃO
A hansen íase  é a va lia d a  de  a c o rd o  com a  c la s s if ic a ç ã o  p ro p o s ta  p o r 

Ridley e Jopling n as  fo rm a s  poiares tuberculóide e  le p ro m a to sa , na forma 
b o rd e rlin e  (a n tig a  d im o rfa ) e na fo rm a  in d e te rm in a d a  (fo rm a  inidal)[RiDLEY & 
j o p l i n g , 1966]. Esta c la s s if ic a ç ã o  leva e m  c o n s id e ra ç ã o  a s p e c to s  dínicos, 
b a c ilo sco p ia , e o teste lepromíníco (teste de Mitsuda).



Assim, define-se a forma tubercuióide (benigna) psia presença de 
lesões cutâneas em pequeno número, com superfície seca, ausência de 
sensibilidade, badioscopia negativa e teste de Mitsuda fortemente positivo. 
Na forma lepromatosa. as lesões cutâneas são bastante numerosas, de 
aspecto brilhante, infiltrativo, com baciíoscopia francamente positiva e teste 
de Mitsuda negativo. Â forma borderline, suh-dividida nas formas BT 
(borderline tubercuióide), BB (borderline borderline) e BL (borderline 
lepromatosa), apresenta características variáveis no espectro 
tuberculóide/lepromatosa. A forma indeterminada é considerada uma 
forma inicia!, gera!mente em crianças, com máculas hipopigmentadas 
cutâneas, geralmente com badioscopia negativa, e evolução variável para 
as formas polares de acordo com a imunidade (teste de Mitsuda) [jo p ü n g  &
McDOUGALL, 1991 p. 17-23. 25-48 ; TALHARI & NEVES, 1934 p. 2-3 . 5-33 ].

DIAGNÓSTICO
O diagnóstico da d o e n ç a  baseia-se na avaliação clínica 

(geral/derma-tológica/neurológica), n a  badioscopia (p e la  coleta d e  material 
d o s  lóbulos auriculares, m u c o  nasal, e s íre g a ç o  c u tâ n e o ) ,  do e x a m e  histo- 
patológico (b ió p s ia s  de pele e n e rv o  periférico ). Podem-se usar ainda as 
p ro v a s  d a  h is ta m in a  e  pilocarpina e o te s te  d e  fepromínioo (te s te  de 
h/Sitsuda), q u e  não serve para diagnóstico e  sim para avaliar o grau de 
d e fe s a  d o  paciente (prognóstico) [ t a l h a r i  & n e v e s  .1984 p. 75-84 j.

COMPROMETIMENTO DO NERVO 
PERIFÉRICO

A hansentase é uma enfermidade que, apesar de freqüentemente 
avaliada e tratada peias serviços de dermatologia, é na realidade uma 
doença de natureza neural. Fite já  definia, em 1951, que toda a lepra é 
neural - "A!i leprosy is neural leprosy"- opinião compartilhada por outros 
autores como Jeansefme, Khanoikar e Monrad-Khron, citados por Juliao & 
Rotberg [Fít e , i s 51;j u l íâ o  & r o t b e r g , ises], Na visão fisiopatogênica atual, 
difundida por Job, sempre há comprometimento neural. Este autor definiu 
em 1988, no XIII congresso internacional sobre lepra, que ela é 
essencialmente uma doença dos nervos periféricos, com comprometimento 
secundário da pele e de outros tecidos. Na conceituação atual do autor, 
portanto, "sempre há neurite" [job. 1S89].



A hanseníase é considerada a causa mais comum de neuropatia 
periféric© tratável no mundo [âdams & v ic to r ,  isai p. soa; b in fo rd  & o o l. 1982;
DÂSTUR, 19SS; HALE 1338; MARQOLiN & COL.. 1960; SABIN ; SWsFT & JAOOBSON, 1933 p. 
1354].

O modo de entrada do bacilo no nervo foi definido recentemente 
como decorrente de 4 vias:

1} invasão do bacilo através de filetes nervosos na epiderme, com 
disseminarão centrípeta ao longo do axônio (descrita antigamente como 
neurite ascendente de Dehio e Gerlach).

2) o bacilo ao entrar pela pele seria fagocitado pelas células de 
Schwann na derme superior (a célula de Schwann é considerada um 
importante hospedeiro do íVI.Leprae)

3) macrófagos fagodtariam  o bacilo na derme superior e 
posteriormente este badta seria liberado das estruturas anexiais da pele 
(ramúsculos nervosos} e englobado nas rótulas perineurais, chegando às 
células de Schwann.

4) os bacilos entrariam no nervo através da via hematogênica, pelos 
capilares infra-neurais, e infectariam o nervo. Esta parece ser a hipótese 
mais aceita no momento Existe evidênda de badfsm ia em todas as formas 
de hanseníase [d ru tz ê c o l 1S72; jgb, i@e9;pâmdyâ, iss7}.

FISÍOPATOGENIA DA NEUROPATIA

O mecanismo básico da destruição n e u ra ! n a  hanseníase é definido 
por Job dentro d e  quatro características fundamentais: 1} predileção do 
b s d b  d e  H a n s e n  p o r  p a r le s  f r ia s  do c o rp o , sendo portanto u m a  d o e n ç a  d e  
supgrfíde, que p ro v o c a  lesões em nervos periféricos s u b -c u tâ n e o s ; 2 ) a  
ocorrência de t r a u m a  ( le s õ e s  do sistema nervoso p e r ifé r ic o  em lo c a is  
s u s c e p tív e is  a  traumas); 3) aumento d a  pressão in t ra -n e u ra l,  secundária 
ao e d e m a , e infiltração in f la m a tó r ia ,  resultando em redução o u  p e rd a  d o  
s u p r im e n to  sangüíneo d o  n e rv o ; 4) a lte ra ç õ e s  vasculares observadas e m  
vasos sangüíneos in t ra -n e u ra is  (e s p e s s a m e n te  da membrana basal d o  
capilar), c o m  is q u e m ia  d o  n e rv o  [j o b , 1S89 j

PATOLOGIA

A patologia da neurite na hanseníase é variável, dependendo da 
forma clínica do paciente. Na forma indeterminada, que é considerada a 
forma inidaf da doença, existe comprometimento de ramos cutâneos dos 
nervos periféricos; porém, os troncos nervosos não são afetados. Na 
forma tuberculóide, em dacorrênda da presença de imunidade, existe uma



reação de hipersensibilidade do tipo tardio a antígenos do M.Leprae,
produzindo intensa reação granulomatosa e necrose nos nejvos da derme 
e em troncos nervosos. Geralmente existem um ou poucos nervos 
periféricos envolvidos, caracterizando as mononeuropatias ou 
mononeurites múltiplas. Na forma íepromatosa. pala anergia ao bacilo de 
Hansen, ocorre uma grande disseminação dos bacilos pela corrente 
sangüínea, e o perineuro fica intacto inicialmente. O dano neural é mínimo 
nos estágios iniciais, ocorrendo tenta destruição dos nervos periféricos, 
progressivamente na evolução da doença, com a ocorrência 
posteriormente de políneuropatia periférica (distai e simétrica). Na forma 
borderitne, existem vários graus de hipersensibilidade ao M.Leprae e seus 
antígenos. Ã doença se generaliza, com muitos troncos nervosos 
atingidos, existindo extensa destruição pela presença de granulomas e 
finalmente fibrose. Esta forma é considerada a forma clínica que mais 
provoca deformidades por dano neural [ESír i & oppenheim er. i s s s ; j o b , 1989; 
SABIN ; SWIFT & JACOBSON. 1993’ .

Há que se considerar também a ocorrência dos chamados estados 
reacionais n a  hanseníase i j o b . 1989; j o p l i n g  & Mc d q u g a ü ,  1S91 p. 89; 
MfRANDA.1842; TALHAR} A NEVES. 1984 p. 19 J. Existem OS típQS f & II. No ÜpO I, que 
ocorre na forma borderline-íuberculóide, ocorre e>cac«>rbaçâo aguda da 
doença por. reação imune do tipo hipersensibilidade tardia. No tipo IS, 
chamado de eritema nodoso íeproitco, verifica-se reação imune mediada 
por imunocomplexos (tipo 3). Em ambas as reações, ocorre 
c o m p ro m e tim e n to  agudo do n e rv o  periférico (neurite aguda). {j o b .1989; 
JOPLING & McDQUGALL. 1991 p. 8S-S5; TÂLHÃRi & NEVES .1964 p. 19-20, 32-33].

Há casos em que ss verifica apenas o comprometimento dos nervos 
periféricos, não existindo lesões cutâneas, caracterizando a chamada 
forma neural pura (Lepra neural) [c u n h a  & c o l , issoa; c u n h a  & o o l . ib s o  b; 
JOPUNG & MtDOUGALL ,1331 p. 43 ; JOPUNG & MORGAN-HUGHES. 1965 ; OSUNTOKON, 1984 
p. 320;].

APRESENTAÇÃO CLÍNICA

A c a ra c te r ís t ic a  fundamenta! d a  neuropaiia da h a n se n sa se  é a  
o c o r rê n c ia  d e  d e f ic it  s e n s it iv o  [b r o w n e , 1971; j o b . less; j u u ã o , 1945; j u u â o  & 
ROTBERG, 1863; PEARSON & ROSS . 1975 ; PEARSON . 1982; SABIN ; SWIFT & JACOBSON 
1993; WADiA, 1984], Â  p a ra lis ia  d e  m ú s c u lo s  s e m p re  c o e x is te  com d é fic it  
s e n s it iv o  [j o b .1989]. Em p a r t ic u la r ,  o c o r re  o c o m p ro m e t im e n to  d a s  f ib ra s  
n e rv o s a s  a u to n ô m ic a s  e  d a  s e n s ib il id a d e  s u p e r f ic ia l ( in ic ia lm e n te , p o r  
o rd e m  h ie rá rq u ic a , a s  s e n s ib il id a d e s  té rm ic a  [c a lo r  e  f r io ] ,  d o lo ro s a , e



posterormente a táctil) .A sensibilidade profunda é raramente acometida.
Outra característica, importante é a ocorrência de espessamento dos 

nervos periféricos e a ocorrência de alterações tróíicas (mal-perfurante 
plantar, osteólise) [ADAMS & VICTOR, 1980 p. 886; BARROS & SPiNELU. 1970; BECHELLI, 
1943; BECHELU, 1982 p. 341; BiNFORD & COL. 1982; BROTTO. 1S54; DASTUR. 1883; JUUÄO, 
1345; JUUÄO & ROTBERG, 1963; HALE .1988; MARGOUN & COL, 1980; OSUNTOKUN. 1984 
p.320; PUST & CAMPOS-OUTCÄLT. 1S85; ROSEMBERG & LOVELANCE.19S8; SABíN ; SWIFT & 
JACOBSON, 1993; Sena, 1976; WHO. 1980]. Âs alterações dos reflexas profundos 
não são específicas [BARROS & SPINELU, 1970; JUüÃO. 1945; SENA. 1976]. Os nervos 
mais acometidos são os ramos cutâneos (ramúsculos nervosos) seguidos 
pelos troncos nervosos, em particular os nervos periféricos: ulnar, 
mediano, radia!, fibuíar, tiblaí posterior e faciai. O espessamento neural é 
melhor avaliado na goteira epitrodear (nervo ulnar), junto à cabeça da 
fíbufa (nervo fibular comum), bem como na região cervical lateral (nervo 
grande auricular) [adam s & v ic to r, isai p.9os; bechelli, 1S43; b e c h e lu . 1982 p. 352-
353; BiNFORD & COL. 1982; BROWNE, 1071 p. ; CUNHA & COL. 1990; JOPUNG & McDOUGALL, 
1891 p. 27-30; JUÜÃO. 1945; JUUAO & ROTBERG. 1883; OSUNTOKUN, 19S4 p. 320; RATTON, 
1974: SABIN ; SWIFT & JACOBSON, 19S3 p. 1173-1186 ; SHEPARD, 1980 p. 906; TàLHARI & 
NEVES, 1984 p. 37-47].

inúmeros trabalhos têm avaliado o comprometi mento dos nervos 
periféricos na hanseníase, alguns dão enfoque às alterações histo- 
patológicas [DASTUR & COL 1982; DASTUR, 1983; GiBBELS & COL, 1987; HAIMANOT & 
COL.. 1 £S4; IMÂEDA & CONVIT. 1863; JOB, 1970; JOB.1971; McDOUGALL. & COL. 1978; NfSHfURA 
& COL,1957; PANDYA & CHULAWALA 1SS1; PEARSON & ROSS 1975], enquanto OUtrOS
e n fa t iz a m  a s  a lte ra ç õ e s  e le t-o n e u ro m io g rá f ic a s  [b a c c a r e d d a -b o y  & o o l . 1963:
BRASIL-NETO.J.P..1932; BROTTO. 1885; DeFARíÂ & SILVA 1990; DONDE & COL. 1983; 
HACKETT & OOL.18S8: JORDY & COL. 1987; JORDY & BELDA, 1970; JUUAO & SAVOY. 1942; 
KARAT & COL, 1970; MÂGQRA & COL.. 1SSS; MÄGORA & COL, 1971; McLEOD & COL, 1975; 
MORQUUS & COL. 1SS8; ND1AYE-NIANG & GOL., 1963; PANDYA & CHULAWALA. 1981; SEBILLE 
& GRAY. 1979; SHETTY& OOL., 1980a.b; SWIFT & COL., 1973; VERGHESE & COL., 1970].

Destacam-se. no Brasil, os estudos clínicos e neurofisiológicos 
realizados por Juíião, Bechelli, Brotto, Sena, Jordy, Barros, Wforgulis, 
DeFaria, Brasil-Neto entre outros. Entre estes estudos, existem variações 
quanto aos nervos periféricos mais acometidos na hanseníase (ulnar, 
mediano, sural). No entanto, de uma forma geral, todos enfatizam a 
importância da avaliação neurufisiológica (estudo da condução nervosa e 
da eletromiografia) como método de grande sensibilidade dínica na 
investigação complementar [b a r r o s  & s p ín e lu , i970; b e c h e ll i ,  1943; b e c h e lli,  
19S2; BRASÍL-NETO.J.P..1992; BROTTO,1954; BROTTO. 1SSS; CHIMELL! & COL.,1990; DeFARiA 
& SILVA. 1990; JORDY & MANZOLLI. 1967; JORDY & BELDA, 1970; JUUAO. 1943; JUUAO & 
SAVOY, 1942; JUUAO & ROTBERG. 1963; MORGUUS í  COL 1988; SENA. 1976]



COMPROMETIMENTO MUSCULAR NA
HANSENÍASE

O acometimento da musculatura estriada esquelética, na 
hanseníase, é assunto po!êmico. Existe o conceito clássico de que as 
alterações musculares são decorrentes da neuropstia periférica presente, 
c o m  s u b s e q ü e n te  d e s in e rv a ç ã o  m u s c u la r [D â s tu r ,  1983; sabin & s w í f t  1975 p.

1173-1174; SLOTWÍNER & COL. 1SS9J.

Estudos realizados com camundongos têm demonstrado dados d e  
grande importância na compreensão da fisiopatogênese d a  h a n s e n ía s e
[PALMER & COL.,1965; REES & WEDDELL.1968; REES & WEDDELL.1870; WEDDELL & COL.,
1971]. Palmer, Rees e Weddeil, e m  1965, descreveram u m  estudo 
experimenta! em camundongos, por melo da inoculação de bacilos de 
Hansen no coxim das patas destes animais, o que demonstrou a 
ocorrência de multiplicação de badlo áddo-ãícool resistente (BÂAR), e 
conduiu que os mesmos têm predileção por fibras musculares estriadas
[PALMER & COL,1565].

Rees e Weddeil demonstraram novamente, em ÍSBS, que o
Micobacterium Leprae multiplica-se slstemícsrnenis em camundongos, 
após a injeção de badlos por via venosa ou no coxim da pata destes 
animais. O grau de multiplicação dos badlos é muito mais elevado quando 
eles são injetados em camundongos que sofreram timectomia ou 
irradiação corporal to ta l Ãs fib a s  musculares estriadas são colonizadas 
pelos badlos em muitos casos[REES & w e d d e l u  sse].

Estri e Colaboradores realizaram um trabalho, com a utilização de 
microscopta óptica e eletrônica, sobre a infecção do músculo estriado 
murino pelo M. Leprae. Dois grupos de camundongos, o primeiro com 15 
animais normais e o segundo com 22 camundongos com capaddade 
imunológica reduzida, foram infectados pelo badlo de Hansen, com 
subseqüente estudo do músculo estriado. Os autores descreveram a 
presença de BÃÃR nos músculos estriados, de forma tem  mais intensa no 
grupo imunologicamente deficiente, associada ao achado de pouca reação 
inflamatória. O estudo sugere que, em camundongos, o músculo estriado é 
um meio propício para o crescimento e multiplicação do M. Leprae [esiris. 
COL..1S72]. Trabalho experimental semelhante, utilizando camundongos, 
para avaliar a resposta histológica e bacteriológica à infecção primária pelo 
M.Leprae, foi realizado por Lancaster e colaboradores em 1983 [ la n c a s te r
& COL.,1983].



Job e Colaboradores, em 1989, estudaram o parasltismo intra-
celular (ceíulas parenquimatosas), induindo o músculo estriado da língua, 
pelo Mycobacterium Leprae. O estudo foi realizado em 2 tatus infectados 
endovenosamente pelo M. Leprae, fazendo-se análise histológica do 
parênquims de várias vísceras, linfanados e do músculo estriado da língua. 
Pela microscopia eletrônica, os autores dstedaram  a presença d© infiltrado 
de macrófagos, com BAAR fagccitado e também a presença de BAÂR no 
interior das fibras musculares, além de ter encontrado nos hepatócitos, e 
em células endoteliaís, células de Kupfler, córtex e medula adrenal. [j o b  &
COL.,1983}.

Encontram-se, na literatura mundial, vários estudos, em particular 
publicados a partir da década de 60, demonstrando o acometimento 
primário do músculo estriado em pacientes com Hanseníase. Desde então, 
vários pesquisadores têm discutido este fascinante tema [ c o n v it  & c o l ,  19S0; 
DAVER & COL.. 1930; DASTUR & DAVER, 19S0; GUFTA & COL.. 1975; ISHIHARA. 1959; JOB & 
COL, 1968; MANGHANI, 1976; MANSOUR & COL. 1870; ODERIZ & COL., 1956; PATTYN & COL. 
1975; PEARSÜN & COL, 1S70; SABIN & SWIFT. 1975; SEBILLE & GRÃY, 1979; SLOTWINER & 
COL, 1969).

Do ponto de vista histórico, Jeanselme em seu tratado sobre a 
hanseníase (La Lepre), publicado em 1934, já  relatava que a dosnça 
poderia invadir e destruir as fibras musculares. O autor cita ainda o 
trabalho de Fujínami, publicado em 1900, em que descreve a invasão dos 
músculos esqueléticos pelo M.Leprae [j ean s e l me , 1334]. Já Mitsuda, em 
193S, citado por Síotwiner e Colaboradores, chamou a atenção para o 

.achado do bacilo de Hansen nas fibras musculares do trato digestivo 
[SLOTWINER & COL. 1968].

Coube a Ishihara a primeira descrição da chamada miosite leprosa, 
em 1959. Este pesquisador relatou o estudo de 4 casos de hanseníase, 
com biópsias de músculo estriado (em 1 paciente com um nódulo na 
panturrilha) e necrópsias (em número de 3). Os adiados histopatológicos 
demonstraram a presença de infiltrado inflamatório entre as fibras 
musculares (músculo estriado), com presença de BÂAR e atrofia de 
fascículos musculares. O autor denominou este quadro de "Miosite 
Intersticial Leprosa" [is h ih ar a, 1SS9].

Convit e Colaboradores, em 1360, de forma independente ao 
trabalho de Ishihara, publicaram um estudo de 4 casos de hansoníase em 
que foi realizada biópsia de lesões nodulares localizadas em músculos 
estriados. O estudo histopatológico demonstrou a presença de granulomas 
lepromatosos entre as fibras musculares, com presença de BAÂR no



interior dos granulomas, bem como dentro das fibras musculares. O 
q u a d ro  fo i d e f in id o  como "Miosite Lepromatosa” [c o n v i t & c o l ..i 960].

Neves,em 1961,descreveu a presença do baciío de Hansen entre as 
fibras dos músculos eretores dos pêlos (músculo liso) [neves. 1S81). 
Hashizume e Shionuma, em 1965, constataram a presença do M. Leprae 
na musculatura Sisa da íris [hashízume & shionuma. 1S85J. Harman realizou 
importante trabalho sobre este tema, publicado em 19S8, em que descreve 
a prensença de M. Leprae, em grande quantidade, na musculatura lisa da 
túnica, dartos do escroto. Neste estudo, o autor concluiu que existe maior 
multiplicação do bacilo no músculo liso do que no músculo estriado 
[HARMAN. 1968].

Oderiz e Colaboradores, em 1966, na Venezuela, publicaram um 
estudo em que revêem o envolvimento muscular na hanseníase, citando 
particularmente o trabalho de Convit, e fazem a descrição de um novo 
caso d e  hanseníase, da forma lepromatosa, em que o paciente 
apresentava massas palpáveis nos músculos (nódulos), dos braços e 
pernas. Â  b ió p s ia  d e s te s  nódulos mostrou reação inflamatória com 
presença d e  histíódtos. com BAAR entre as fibras musculares, com 
degeneração de f ib ra s  musculares e  presença d e  granulomas [ODERíz . & c o l . 
1966}.

Slotwiner e Colaboradores, em 1868, realizaram um estudo sobre as 
alterações da musculatura estriada esquelética na hanseníase, com a 
análise de 4 pacientes. Neste trabeího, foram realizadas biópsias de pele. 
nervos periféricos e músculo estriado. Âs alterações musculares foram 
definidas como atrofia segmentar, presença de fibras angulares atróficas, 
alterações estruturais sarcoplásmicas, presença de granulomas peri- 
neurais, inflamação perineural, fragmentação de axõníos e das bainhas de 
mielina, presença de granulomas perivascuiares e inflamação intrafusal 
(sem alterações das fibras intrafusais). Concluíram os autores que as 
alterações encontradas são decorrentes do processo neurogênico primário 
e que a presença de inflamação granuiomatosa ocorreu somente em 
estruturas perivascuiares, perineurais e intraneurais, não caracterizando 
processo miopático primário [s lo tw in e r  & c o l .  1S69].

Job e Colaboradores, em 1968, fizeram o relato de um estudo 
histopatológico, com microscopia eletrônica, realizado em 8 pacientes com 
hanseníase da forma lepromatosa, através de biópsias de músculo 
estriado (6 casos) e músculo liso do escroto (2 casos). Os autores 
encontraram alterações da musculatura estriada, definindo três diferentes 
estágios de comprometimento: o primeiro, em que há invasão e



proliferação do M.Leprae nas fibras musculares; o segundo, em que há 
degeneração das fibras musculares, infiltração por linfócitos, macrófagos e 
polimorfonucleares e fragmentação do bacifo; o terceiro, em q u e  ocorre 
destruição das fibras musculares, com presença de tecido fibroso, mas 
com ausência de bacilos. Estes achados definiram a chamada "Miosite 
Leprosa". Neste mesmo estudo, os autores também conduíram que a 
musculatura lisa é u m  Socai de grande proliferação badlífera, afirmando 
que as células de Schwann não são necessariamente o principal alvo do 
M.Leprae [j g b  & c o l.  . isss],

Shivde e dunnarkar, em 1969, analisaram 43 biópsias de músculo 
estriado de pacientes c o m  hanseníase (a m a io r  parte lepromatosa), tendo 
encontrado 15 casos com a presença de granulomas entre as fibras 
musculares atrofiadas (35% dos casos), prindpalmente na forma 
lepromatosa. Em 10 casos, foi detectada a presença de badfo de Han&en 
nos granulomas e e n tre  as fibras musculares [SHív d e  & j u n n a r k a r , is ô s ).

Pearson e Colaboradores, em 1970, estudaram a presença de 
M.Leprae no músculo estriado de pacientes com hanseníase. Foram 33 
biópsias de músculo estriado de pacientes com as formas lepromatosa, 
dimorfa e tubercufóide, tendo sido encontrados bacilos em 24 biópsias 
(72,5%). Nestes casos, foi observada a presença do badlo no interior das 
fibras musculares em 20 casos. Os autores demonstraram que a 
concentração de badlos no músculo estriado, nos casos lepromatosos, foi 
100 a 1000 vezes menor que na peie (porém a proporção de badlos 
solidamente corados foi Í0  ou mais veses maior no músculo). Na forma 
tubercuiõfde, a concentração de badlos foi maior no músculo que na pele. 
Foi definido que o envolvimento muscular poderia preceder o aparecimento 
das lesões de pele (existiria muítipHcação de badlos no músculo, que 
atuaria como um verdadeiro reservatório de bacilos), podendo ter um papel 
significante no desenvolvimento de reddivas e resistênda a drogas. Outro 
achado de intereresse foi o fato de existir pouca reação inflamatória junto 
às fibras musculares c o m  bacilos [p e a r s o n  & c o l .. i970j.

Mansour e Colaboradores, em 1970, analisaram o envolvimento 
muscular na lepra lepromatosa em 13 padentes, sendo feitas biópsias de 
músculo da região tenar esquerda, com estudo segundo técnicas 
convencionais (Hematoxilina e Eosina{HE] e ZIEHL). Nos 13 pacientes, 
foram encontrados BAAR, verificando-se reação inflamatória mononuclear, 
com destruição do endomíseo e do perimíseo, tem  como formação de 
granulomas e células de Virchow. Os BAAR foram observados nas células 
inflamatórias e dentro de fibras musculares [m a n s o u r  & c o l . 1970).



Jopüng e Metha relataram, em 1972, um caso de Miosite Intersticial 
Nodular Leprosa. Trata-se de um paciente com hanseníase de forma 
lepromatosa, que desenvolveu, na evolução clínica, a presença de massas 
nos músculos dos membros inferiores. O estudo histopatológico destas 
massas revelou quadro de miosite, com infiltrado inflamatório e bacilar 
entre as fibras musculares [jo p lín g  & metha, i 972].

Em 1975, Gupta e Colaboradores fizeram o relato de um estudo 
histopatológico de biópsias de músculo estriado na hanseníase. Os 
autores analisaram 50 casos, sendo 40 da forma lepromatosa e 10 da 
forma não-lepromatosa, através de técnicas convencionais de exame 
histológico (parafina/ microscopia óptica). Em 34% dos casos, foram 
encontrados nódulos inflamatórios nos músculos estriados (granuloma ou 
leproma), em localizações variáveis (perivasculares, entre as fibras 
musculares, no interior das fibras musculares, perineurais e confluentes). 
Foram detectados BAÂR sólidos em 17,5% dos casos e BÂAR granulosos 
em 64,7% dos casos que apresentavam lepromas [g u p ta  & c o l„  1975].

Pattyn e Colaboradores, em 1975, estudaram 31 pacientes com 
hanseníase multibaciSar em tratamento, através de biópsias dos músculos 
deltóide, do antebraço ou panturrilha, sob lepromas ou lesões de peie 
infiltradas, com análise por microscopia óptica e eletrônica. Em 24 dos 
pacientes (77%) evidenciou-se a presença de M.Leprae. Os BAAR foram 
visualizados no tecido conjuntivo intermuscular, junto aos vasos 
(endotélio), com presença de infiltrado inflamatório entre as fibras 
musculares [p a t t y n  & c o l , 1975].

Já Manghani, em 1976, contestou o termo "Miosite leprosa", em 
particular o trabalho publicado por Gupta e Colaboradores, quando citam, 
em sua discussão, o trabalho de Dastur (neurite leprosa), afirmando que o 
músculo é  afetado geralmente pelo dano das fibras nervosas e menos 
freqüentemente pela extensão para o músculo do exsudato inflamatório ao 
redor de feixes neuro-vasculares, isto é, da neurite intramuscular (manghani
1976; GUPTA & COL.,1975; DASTUR. 1956],

El Shiemy e Colaboradores, em 1977, analisaram também o 
envolvimento muscular na hanseníase e sua correlação com a atividade da 
aldolase sérica. Foram avaliados 36 pacientes, principalmente da forma 
lepromatosa, através do exame histopatológico de biópsias de músculo 
estriado, tendo-se encontrado a presença de infiltrado inflamatório 
lepromatoso associado a alterações degenerativas das fibras musculares, 
particularmente nos casos com maior duração da doença (forma



lepromatosa). Especicificamente nestes casos, houve elevação da aldoiase 
sérica [s h i e m y & c o l , 1977],

Koranne e colaboradores, em 1978, constataram a presença de 
Mycobacterium Leprae nos músculos estriados de pacientes com 
hanseníase de forma tuberculóide. Foram analisados músculos estriados 
de 24 pacientes, não tratados, com a form a tuberculóide. Em 79,16% dos 
casos, evidenciou-se comprometimento muscular, sendo que em 70,83% 
havia infiltrado inflamatório histiocítico (escasso) entre as fibras 
musculares e em 54,167o foi detectado a presença de BÂAR, 
predominantemente dentro das fibras musculares. Â natureza sistêmica da 
doença, mesmo na forma tuberculóide , é enfatizada [k o r a n n e  & c o l ., 1978]. 
Isto é reforçado por Singh e Koranne , em 1979, descobrindo novamente a 
presença de infiltrado inflamatório entre as fibras musculares, bem como a 
presença de BÂAR no interior das fibras musculares de pacientes com 
hanseníase na forma tuberculóide [s in g h  & k o r a n n e , 1979].

Sebtlíe e Gray estudaram, em 1979, os registros eletromiográíicos e 
biópsias musculares em pacientes hansenianos com a forma lepromatosa. 
Foram analisados 13 pacientes, com o estudo eletromiográfico, 
demonstrando deslnervação em 76,9% dos casos e a biópsia de músculo 
estriado demonstrando "Miosite leprosa" em 81,5%. Num único caso 
observou-se BAAR intacto no interior da fibra muscular [s e b i l l e  & g r a y  . 
1979].

Em ISSO, Daver e colaboradores publicaram um estudo sobre o 
músculo estriado esquelético em 4 categorias de hanseníase, enfatizando 
os aspectos histológicos e a histoquímica. De um total de 21 pacientes 
(com as formas lepromatosa e tuberculóide), foram analisadas biópsias de 
músculo do primeiro interósseo dorsal,através de técnicas convencionais 
de histopatologia e também pela histoquímica. Os resultados 
demonstraram a presença de fibras musculares atróficas, muitas 
angulares, dentro do quadro de desinervação, secundário à neuropatia da 
hanseníase. Estas alterações neurogênicas foram observadas no grupo 
com a forma tuberculóide. Alterações ditas miopáticas, como alteração do 
tamanho das fibras, núcleos centrais, presença de inflamação e necrose 
de fibras foram encontradas junto com atrofia de fibras musculares, no 
grupo com a forma lepromatosa. Foi detectada a presença de infiltrado 
inflamatório, com BAÂR, entre as fibras musculares, sendo que o BAAR foi 
também observado ao redor de vasos sangüíneos. Na avaliação pela 
histoquímica, evidenciou-se a presença de atrofia de fibras do tipo 2 no 
grupo com a forma lepromatosa.



Esses autores também analisaram, no mesmo grupo de pacientes, 
as alterações estruturais finas, por meio de microscopia óptica e eletrônica, 
com cortes semifinos e ultrafinos. Da mesma forma, foi detectada a 
presença de BÃÃR nas fibras musculares (em 1 caso), na parede de vasos 
sangüíneos, interfascicular (muscular), ao redor de vasos sangüíneos entre 
as fibras musculares e no interior de nervos, sempre nos pacientes com a 
forma lepromatosa [d a v e r  â, c o l , 19S0: d a s t u r & d a v e r . 1980).

Todos estes dados,que são polêmicos, ainda não foram estudados 
em nosso meio. onde a doença é endêmica. Neste estudo, a utilização do 
método de histoquímica é procedimento de grande importância 
diagnostica. Encontraram-se na literatura mundial, apenas os relatos de 
Slotwiner e principalmente o de Daver sobre a utilização da técnica de 
histoquímica na avaliação do músculo estriado de pacientes com 
hanseníase [d a v e r  & c o l . 1980; s l o t m n e r  & c o l .. 19s s ].



OBJETIVOS

® Os objetivos básicos do presente trabalho foram :

1 - Estudar as repercussões histológicas, que ocorrem no músculo 
tibial anterior, pela histoquímica, nos pacientes com hanseníase.

2 - Procurar relacionar as alterações histológicas musculares com os 
achados da eíetromiografia.



MATERIAL E MÉTODOS

1. CASUÍSTICA

Foram estudados 47 pacientes com o diagnóstico estabelecido de 
hanseníase (através do exame clínico, badíoscopia e estudo 
histopatologico/biépsia de peie). Os pacientes foram encaminhados do 
Hospital de Dermatologia Sanitária São Roque (30 pacientes), do Centro 
de Esíudos Leproíógicos Souza Araújo - CELSA (2 padentes), do 
ambulatório de Dermatologia Sanitária do Centro de Saúde Metropolitano 
(3 padentes), e dos ambulatórios de Dermatologia, Clínica Médica e 
Neurologia do Hospital de Clínicas da Universidade Federal do Paraná (5 
pacientes) .

Os padentes, com o diagnóstico previamente definido de 
hanseníase, foram encaminhados ao ambulatório de Neurologia do 
Hospital de Clínicas (ambulatório de doenças neuromusculares), 
examinados pelo autor e, em seguida, internados para investigação na 
enfermaria de neurologia (12° andar) do Hospital de Clínicas da 
Universidade Federal do Paraná.

O protocolo de investigação constou dos seguintes dados:
1) identificação do parísnie oom: nome, idade, sexo, cor, estado 

civil, procedência, número de registro do Hospital de Clínicas e número do 
protocolo;

2) anamnese cx>m história dsnica atual, antecedentes mórbidos 
pregressos e familiares, além de condições e hábitos de vida;

3) exame físico geral, induindo o exame dermatológico básico;
4) exame neurológico com avaliação das funções cortlcais, 

avaliação dos pares cranianos, avaliação da função motora (trofismo, 
tônus, força muscular, e marcha), avaliação da coordenação, dos reflexos 
superficiais, profundos, pesquisa de sinais meningo-radículares e, 
principalmente, a avaliação da sensibiidade superficial e profunda (táctil 
,térmioo-doíorosa,posição segmentar e vibratória), além da palpação dos 
nervos periféricos (avaliando espessamento neural, nos nervos ulnar, 
fibular e grande auricular).

O exame neurológico foi realizado (sempre pelo autor) segundo a 
forma padronizada pela disdplina de Neurologia do Departamento de
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Clínica Médica do Hospital de Clínicas da Universidade Federai do Paraná 
(anexo 1).

5) exames complementares incluindo hemograma, velocidade de 

hemossedimentação (VHS), glicemta de jejum, VDRL, creatinina, creatino-
fosfoquinase (Cr\), aldolase, desidrogenase láctica (LDH), transaminase 
gíutâmico cxalacética (SGOT), transaminase gíutâmico pirúvica (SQPT) e 

exame parasüológico de fezes. Todos estes exames foram realizados no 
laboratório de análises clínicas do Hospital de Clínicas da Universidade 
Federal do Paraná, segundo técnicas tradicionais padronizadas 
[UNIVERSIDADE  FEDERAL  DO  PARANÁ,  HOSPITAL  DE  CLÍNICAS.  MANUAL  DO

laboratório]. Os resultados destes exames foram avaliados da seguinte 

forma : hemograma (através do Coulter Counter Modelo SSr), velocidade 
de hemossedímentação (pelo método de Westergren, em mm), glicemia de 

jejum (em mg%), creatinina séríca (em mg%), VDRL (se necessário com 

FTÃ-ABS), creaíinofosfoqusnase, afdoíase, transaminase gíutâmico 

pirúvica e oxalacética, desidrogenase láctica (todas em U/l) e 

parasitológico de fezes(método ds Pons, Janner).

6) exame eletromiográfico (realizada no músculo tlbial anterior);
7) estudo de condução nervosa (realizado nos nervos fiòuíares);

8) biópsia do músculo tihia! anterior (realizada no múscuio tíbial 
anterior). Â escolha deste músculo foi feita em decorrénda da sua 

inervação peto nervo fibuiar comum, freqüentemente envolvido na 
hanseníase.

9) diagnóstico provisório.

Este protocolo básico de investigação (anexo 2) foi aprovado pela 
comissão de ética médica do Hospital de Clinicas (anexo 3)

Foram exduídos do estudo os pacientes que apresentavam outras
causas possíveis de neuropatia periférica ou miopatia, ou que os exames 

de rotina (já relacionados) evidenciassem doença previamente .não 

diagnosticada e que fosse capaz de provocar quadros de neuropatia 

periférica ou miopatia, como por exemplo: diabetes mellitus, insuficiência 

renal, alcoolismo, amiloidose, deficiência de vitamina B12, colagenoses, 
uso de drogas neurotóxicas, intoxicações exógenas e sífilis.

De um total de 47 pacientes avaliados, foram selecionados. 40 para 
a realização deste estudo.

Dos 40 pacientes estudados 34 (85%) são do sexo masculino e 6 
(15%) do sexo feminino. Ã idade variou de 17 a 77 anos, com uma idade 
média de 45,6 anos (tabela 1). A mediana foi de 48 anos e a moda de 43. 
O tempo médio de doença variou de 1 mês do diagnóstico a 18 anos, com 

um tempo médio de 3,85 anos (tabela 1). A idade de início variou de 14 a

15



76 anos, com uma média de 41,8 anos. Dos 40 pacientes, 23 (57,5%) 
apresentam a forma lepromatosa (Virchowiana), 13 (32,5%) apresentam a 
forma tuberculóide, 2 (5%) a forma borderiine (dimorfa) e 2 (5%) a forma 
indeterminada, (tabela 1).

 ___ _____  TABELA 1:________
CASUÍSTICA

CASO IDADE SEXO INÍCIO DA 
DOENÇA

TEMPO DE 
DOENÇA

FORMA
CLÍNICA

(ANOS) (ANOS) (ÃNÒS)
1 65 M 65 0,6 T
2 41 M 40 1.5 V
3 48 M 46 2,0 V
4 54 M 48 6,0 V
5 52 M 46 6,0 V
6 35 M 34 1.0 D
7 18 M 18 0.1 V
8 31 M 30 1,0 V
9 54 F 38 16 T
10 50 M 47 3,0 V
11 34 iv! 33 1.0 T
12 60 M 60 0,7 T
13 64 M 63 1.5 T
14 77 M 76 1.0 T
15 19 F 17 2,0 T
16 43 M 32 11 T
17 39 F 39 0 3 V
18 27 M 23 4,0 V
19 54 M 53 1,0 I
20 48 M 48 0,4 V
21 40 M 39 1,0 V
22 53 M 40 13 V
23 53 M 53 0,4 V
24 34 M 24 10 V
25 43 M 25 18 V
26 36 M 35 1,5 V
27 66 M 64 2,0 D
28 i8 M 14 4,0 I
29 60 M 50 10 V
30 43 M 36 7,0 T
31 48 M 46 2,0 V
32 65 F 65 0,7 V
33 58 M 52 6,0 V
34 17 M 16 1,0 V
35 50 F 48 2,0 V
36 45 M 44 1,0 T
37 60 M 52 8,0 T
38 27 M 22 5,0 T
39 29 F 28 0,6 V
40 65 M 64 1,0 T

M=MASCUL5NO , F»FEMININO , FORMAS CLÍNICAS DA HANSENÍASE : T= TUBERCULÓIDE ,
V= VIRCHOWIANA ( LEPROMATOSA ) ,  D=DIMGRFA ( BORDERLINE), i= INDETERMINADA .



O exame neurológico mostrou-se normal em 3 pacientes (7,5%). 
Evidenciou-se a presença de mononeuropatia em 4 (10%), de 
mononeuropatia múltipla em 23 (57,5%) e de polineuropatia periférica em 
10 pacientes (25 %) (tabela 2).

TABELA 2
EXAME NEUROLÓGICO

Caso Normal Mononeurite Mononeurite Polineuropatia Miopatia Nervos
Múltipla Periférica espessados

1 +
2 +
3 + +
4 + +
5 + +
6 + +
7 + +
8 +
9 + +
10 + +
11 + +
12 + +
13 +
14 +
15 +
16 +
17 + +
18 +
19 +
20 + +
21 +
22 + +
23 + +
24 + +
25 + +
26 +
27 + +
28 +
29 + +
30 + +
31 + +
32 +
33 +
34 + +
35 + +
36 +
37 + +
38 +
39 + +
40 +



Os critérios de diferenciação entre mononeuropatia, mononeuropatia 
múltipla e polineuropatia periférica foram os definidos por Dyck & 
Colaboradores e por Thomas e Ochoa [d y c k  & c o l .  is s ? p. 36-44 ; th o m a s  &
OCHQA. 1393 p. 749-774].

Â presença de nervos periféricos espessados foi observada em 31 
casos (77,5%) (tabela 2).

Os exames complementares de rotina mostraram os seguintes 
resultados: a velocidade de hemossedimentaçâo mostrou-se elevada em 
42,5 % dos casos, presença de anemia (hipocrômica e mlcrodtica) em 30 
%, eosinofília em 22,5%, parasitose intestinal em 20 % e VDRL positivo em 
17,5% dos casos [com FTA-ABS negativo]. Em apenas dois casos 
evidenciou-se elevação discreta das transaminases glutâmico oxalacética e 
pirúvica, porém díagnosticou-se efetivamente hanseníase hepática 
(granulomas hepáticos). Os demais exames estavam dentro da 
normalidade.

2 .  ELETROMIOGRAFIA

Os exames de eletromiografia foram realizados no laboratório de 
Eteíromiografia do Serviço de Doenças Neuromusculares do Hospital de 
Clínicas da UFPR, de acordo com cs padrões e técnicas utilizadas no 
serviço {KIMURÂ. 1SS3 p. ?.3S-254 .259-285; SETHl & THOMPSON, 1S89 p. 123-150: 
LUSVARGHI. Í984 p. 35-71; WERNECK.1385;WEWECK, 1988; WERNECK. 1991). Foi 
empregado um eletromiógrafo POLIMED PL 1002, São Paulo, com os 
pacientes em posição supina, em ambiente aquecido adequadamente, 
sendo o exame realizado nos membros inferiores, no músculo tsbiaí 
anterior. As seguintes condições foram avaliadas: atividade de repouso 
muscular (com observação de atividade de inserção, fibriiações, 
fascicuíações, ondas positivas, descargas repetitivas de aíta freqüência e 
miotonia), atividade motora voluntária (avaliando-se a duração média dos 
potenciais, amplitude média, presença de polifãsicos curtos, longos, 
recrutamento de esforço e padrão de esforço máximo)(anexo 4). A 
duração média do potencial de ação no músculo tiblal anterior foi 
avaliada segundo as várias idades, de acordo com a tabela definida por 
Buchthal, em 1S57. Do valor encontrado para cada idade, no músculo tibial 
anterior, foi calculado um desvio padrão de 20% (superior e inferior) e 
correlacionado com o valor definido na tabela cilada, [b u tc h a lu s s ? ] .



O exame eietromiográfico, que permite definir o padrão de 
acometimento muscular, detecta quadros de envolvimento muscular 
primário (miopatias), desinervacão (atrofia muscular secundária ou 
neurogênica}, envolvimento misto (neuromiopático) e quadros limítrofes.

Nos quadros de miopatia a eletromiografia (EMG) mostra a 
presença de duração dos potenciais diminuída, voltagem média reduzida, 
recrutamento aumentado pelo esforço exercido e excesso de potenciais 
poüfásicos curtos. Pode-se encontrar ainda atividade de inserção 
aumentada e também fibriiações, ondas positivas, descargas de afta 
freqüência e miotonia.

Nos quadros de desinervação a EMG mostra geralmente
fasciculações, duração e voltagem média dos potenciais aumentada, 
excesso de potenciais poüfásicos longos e recrutamento reduzido aos 
esforços. Mais comumente são encontradas fibriiações, ondas positivas 
atividade de inserção aumentada e descargas repetitivas complexas

Nos quadros ditos neuromiopáiieos, a EfyfG demonstra tanto 
elementos earacterisHicos de envolvimento muscular primário como de
envolvimento neurogênico.

Nos quadros limítrofes, as alterações da EMG são de pequena 
monta, isoladas, não formando um conjunto de alterações que permitam 
um diagnóstico eietromiográfico.( w e rn e c k ,  1991. kiwura.19S3).

3. VELOCIDADE DE CONDUÇÃO NERVOSA

O estudo da velocidade de condução nervosa foi realizado nos 
nervos fibulares, segundo técnicas padrões deste exame [kimura. isss, p. 83-
100, 125-134; SETHI & THOMPSON. 1989 p. 1-20, 67-71; LUSVARGHl, 1S84 p. 35-71J.

Detectou-se, ao estímulo próxima! e distai, a latêneia de resposta em 
ms (milissegundos) , a distância entre os pontos estimulados em cm 
(centímetros), a amplitude do potencial em mv (milivolts): a velocidade de 
condução nervosa (motora) foi calculada por meio da divisão da distância 
pela diferença das latências, em m/s (metros por segundo) (anexo 5).



O nervo fibular foi avaliado em 3 pontos: no nível da fossa poplítea, 
no nível da cabeça da fíbula e no níveí do tornozelo. Velocidade de 
c o n d u ç ã o  nervosa motora inferior a 40 m/s n o  nervo fibular, foi 
c o n s id e ra d a  re d u z id a  [síngh & c o l .  1974 ; kim ura , issg p. 129 . DeFARiA & s ilva  . 
19S0]. O  v a lo r  normal da laiènd.a dista! considerado foi d e  a té  5,1 ms, e  o 
v a lo r  n o rm a l d a  amplitude d a  re s p o s ta  motora fo i d e  até 4 mv. Portanto, 
valores acima de 5,1 ms foram considerados como latência aumentada e 
valores menores que 4 mv como amplitude reduzida . [kimura 1989 p. 129].

A velocidade de condução nervosa nos nervos fibuSares foi sempre 
realizada bilateralmsnte, exceto em alguns casos em que foi realizada 
somente à direita (por problemas cutâneos locais), como úlceras ou 
infecções (casos 5,10,24,25,30). No caso 29, não foi possível a realização
do e x a m e  b ila te ra l.

4. BIÓPSIA MUSCULAR

A biópsia muscular foi realizada no músculo tíbisü anterior, em local 
previamente marcado e afastado da região onde foi introduzida a agulha 
do escarne eietromiográfico, evitando-se assim s ocorrência de alterações 
míopãticas focais, produzidas pela agulha do eletromiógrafo -"miopatia da 
agulha” [e n g e l , ise?]. Âs biópsias foram realizadas com anestesia local 
(pele e tecido celular sub-cuíârteo), sem infiltrar o músculo, com jylocaina 
a 2% sem vasooonstrrtor (após prévia tricotomía e antissepsia). Reafeou- 
se a incisão da pele, do tecido celular sub-cutâneo (com hemostasia local), 
abertura da fáscia muscular, visualização do músculo tibial anterior, 
retirada do fragmento de músculo escolhido (em média com 0,8 X 0,8 X 
2,0 cm), que era enviado imediatamente ao laboratório, embebido em gaze 
com soro fisiológico. Segue-se a hemostasia no loca! da biópsia, 
fechamento da fáscia com fio categut, sutura da pele com fio mononylon, 
utilizando-se pontos Donattí e curativo compressivo. O fragmento de 
músculo foi montado em suporte especial com adraganth, recoberto com 
talco em pó, congelado em nitrogênio líquido a -170SC e cortado em 
criostato em 8  micra, segundo critérios já  conhecidos [DUBOwítz 1985 p. 3 -18;
WERNECK, 1981; WERNECK, 1985; WERNECK, 1988; WERNECK, 1991],

Realizam-se as seguintes colorações a fresco: Hematoxilina-Eosína, 
PAS, Tricromo de Gomori modificado, "Oi! red O” , Cresi! violeta; Sirius Red 
e as seguintes reações histoquímicas: NADH-Tetrazoíium reducíase.



Atpases 4,3, 4,6, 9,4, Miofosforilase, Esterase, Fosfatase alcalina, 
Fosfatase ácida, Desidrogenase Succínica, e Citocromo C-Oxidase. Em 
todos os espécimes foi realizada a coloração de Ziehl-Nielson pela técnica 
modificada de Fite-Faraco.

Na Hematoxilina-Eosina e no Tricromo de Gomori modificado, 
avalia-se a presença de tecido conjuntivo, tecido adiposo, vasos, nervos, 
diâmetros das fibras, presença de necrose, fagocitose, infiltração 
inflamatória e alterações estruturais. Já nas Atpases, por exemplo, avalia- 
se a presença de atrofia, hipertrofia, predomíneo, deficiência, ou 
agrupamentos de fibras. Foi avaliada também a presença de bacilo de 
Hansen (BAAR), granulomas, presença de células de Virchow e alterações 
das fibras musculares [LEVY .1984 p. 27-33; DUB0WITZ,1985 p. 19-40, 82-128, 208-219; 
WERNECK, 1981 ;WERNECK,1985; WERNECK, 1988; WERNECK. 1991 ].

Na análise dos tipos de alterações histológicas/histoquímicas 
encontradas nos músculos, podem-se definir, de forma resumida, as 
variações no tamanho das fibras musculares, incluindo a atrofia de fibras 
(arredondada nas miopatias e de forma angulada nas desinervações) e a 
hipertrofia de fibras (encontrada nas miopatias e em casos de 
desinervação parcial).

Quanto à variação na distribuição das fibras musculares podem ser 
observados pequenos aglomerados de fibras atróficas (anormalidade 
característica de desinervação, mas que pode ocorrer também em 
miopatias), os grandes aglomerados de fibras atróficas (encontrados em 
desinervações), os agrupamentos (encontrados nos processos de 
desinervação crônica com reinervação), predomíneo de tipo específico de 
fibra (do tipo 1 nas miopatias e do tipo 2 nas doenças do neurônio motor 
inferior), deficiência de tipo específico de fibra (observado em miopatias).

Em relação às alterações nucleares, podem-se encontrar a presença 
de núcleos internos (proeminente nas distrofias miotônicas) e de grumos 
nucleares (encontrados nos casos com desinervação crônica, 
principalmente).

Quanto às reações de degeneração e regeneração, podem-se 
encontrar os processos de necrose (com fibras hipercontráteis opacas: 
anormalidades encontradas nos processos miopáticos primários 
predominantemente), de fagocitose (alteração constante nas miopatias), 
presença de fibras basofílicas (com presença de fibras positivas na 
fosfatase ácida: que ocorrem comumente nas miopatias). A presença de 
fibras positivas na fosfatase alcalina é mais encontrada nas miopatias



crônicas do adulto, enquanto que a presença de segmentações é mais 
freqüente nas distrofias musculares de cinturas.

Quanto às reações celulares, podem-se observar a presença de 
infiltrado celular intersticial (geralmente intenso nas polimiosites, e em 
casos de distrofia fácio-escápuío-humeral, em colagenoses e
hanseníase),a proliferação de tecido conjuntivo intersticial (que ocone nos 
processos finais de necrose e fagocitose e infiltração muscular ou pela 
atrofia muscular neurogênica).

Em relação às alterações estruturais das fibras musculares, podem- 
se detectar a presença de fibras granulares (ragged reds no Tricromo de 
Gomori modificado), encontradas principalmente nas miopatias
mitocondriais, cores centrais e multicores (na miopatia do core central), 
presença de alvos (ocorrem em processos de desinervação), sacabocados 
(inespecíficos), fibras lobuladas (ocorrem principalmente nas miopatias 
crônicas do adulto) , anormalidades mitocondriais (ocorrem nas miopatias 
mitocondriais e nas ofíaimopiegsas crônicas progressivas), agregados 
tubulares (freqüentes na paralisia periódica hipocaíêmica), corpos
nemalínicos (miopatia nernalínica), fibras em anéis (ocorrem na distrofia 
mioíônica), massas sarcoplasmãticas (tíe signifiicado semelhante às fibras 
em anel), enrodilhameníos (observados nas distrofias musculares de 
evolução crônica), turbilhões (ocorrem em miopatias crônicas), vacúolos 
(ocorrem na paralisia periódica hipocaíêmica, distrofias musculares,
deficiência de maltase ácida, deficiência de carnitina e nas miopatias por 
corpos de inclusão).

Podem-se também detectar alterações nos nervos e nos vasos 
musculares (neuropatias inflamatórias: hanseníase, leucodistrofia).

Por fim podem-se estudar também as deficiências enzimáíicas 
específicas, como por exemplo, a deficiência de citocromo C-oxidase, 
miofosforilase e a d e n ila to  d e a m in a s e . [w e r n e c k .w b 5 ;w e r n e c k ,199i ].

Para a correta padronização dos resultados, as biópsias do músculo 
tibsa.l anterior foram sempre realizadas no membro inferior esquerdo, com 
exceção dos casos 5, 10, 24, 25, 30. Estes apresentavam ulcerações 
cutâneas, que impediram a correta avaliação neurofisiológica, fazendo 
com que as biópsias fossem realizadas no membro inferior direito.



5. ANÁLISE ESTATÍSTICA

Todos os dados estudados foram armazenados sm variáveis de um 
banco de dados, utiiizando-se um computador, com análise estatística pelo 
programa Âbstat. Foram realizados vários cálculos estatísticos básicos e 
análise estatística com os testes do (qui-quadrado) e do teste de Fisher 
(quando não existiam casos suficientes para cálculo), na avaliação da 
presença de relação entre duas variáveis distintas, [s ie g e l . 1S56; c o l t o n , 1S74; 
SWiNSCOW. 1978; BEIGUELMAN, 1988).



RESULTADOS
Ã eletrombgrafta, realizada nos 40 casos, está apresentada de 

forma c o m p le ta  n a  tabela 3.

  TABELA 3
e l e t r ò m í o g r a f i a

CASO IDADE Fibriís
ções

Ondas
pçtsiíi
VBS.

Fsâdcu
lâcScf.

Dura
çaoPo
tencisl

Voifa 
getn Po
íencia!

Poiifási
cos
Curtos.

Poiífási
cos
Lop.&o s .

Padrlo
Retrate
mento

1 66 0 "“o 0 18 1000 +*+ R
2 41 0 0 0 15 750 0 +++ R
3 48 0 0 0 15 930 0 ++ R
4 54 0 0 0 16 1000 0 +♦ N
5 52 0 0 0 17 500 0 ♦++ R
6 35 0 0 0 20 800 0 +++ R
7 18 0 0 0 1! 500 0 R
8 31 0 0 0 12 500 0 ++ R
9 54 ♦++ + 0 AP AP AP AP AP
10 50 ♦ + 0 18 1000 0 ♦++ R
n 54 + +<■ + -M- 16 800 0 +++ R
12 60 0 0 0 14 Í000 0 0 N
13 64 0 0 0 18 1000 0 +++ R
14 77 0 0 0 14 1000 0 R
15 19 0 0 0 14 500 0 ++ R
16 43 0 0 0 12,5 500 0 0 N
17 39 0 0 0 18 1000 0 ■H- + R
18 27 0 0 0 20 5000 0 + ■*-+ R
19 54 0 0 0 !3 £500 0 ♦++ R
20 48 0 0 0 17 2000 0 +++ R
21 40 ♦ ♦ 0 16 500 + R
22 53 + + 0 16 500 0 *4- R
23 53 0 0 0 14 500 0 ♦ + N
24 34 0 0 0 18 750 + + + + R
25 43 ♦ + + 0 17 600 0 + + + R
26 36 0 0 0 14 800 ♦ ♦ R
27 66 0 ++ + 20 2500G 0 + + R
28 18 0 0 0 10 750 0 0 N
29 60 0 0 0 20 600 0 ■*-++ R
30 43 0 0 0 11 1200 0 + N
31 48 0 0 0 18 ÍQ00G 0 ■f++ R
32 65 0 0 0 18 1500 0 *++ R
33 58 0 0 0 20 2000 0 ++ + R
34 Í7 0 0 0 18 1000 0 ♦ f + R
35 50 0 0 0 18 700 0 +♦+ R
36 45 0 0 0 17 500 0 ++ R
37 60 0 0 0 20 2000 0 ♦++ R
38 27 0 + 0 16 1500 0 ++ R
39 29 ++ + 0 16 600 0 ♦ R
40 65 + 0 14 600 0 ♦+ R

0=AUSENTE; (+,++,+++)=PRESENTEi R=REDUZÍDO; N=NORMALj AP=AUSÊHCIA DE POTENCIAL.



O exame eletromiográfk» foi norma! em 6 casos (15%). Sinais de 

tíesÊnervação (crônica e ativa) ferarn encontrados em 31 casos (77,5%), 

sinais limítrofes de desinervâçio foram observados em 3 casos, (tahefa 4).

TABELA 4

RESULTADOS I aJELÉTROMÍOGRAFIAS
CASO NUM. ~ DÍàGHóSÍtcÒ ELIíTROlálOGRÁFlCO

■ift t>whi iM ui iiiwh ii ■  ■  ' TH i —  r*'nt ——* T'̂ |  I—C» ~ I"r*~-—*~  1 *— —r~M~iii irmn ~ iTmiwr 11 mil
1 DESIN ERVAÇÃO CRÔNICA

2 DESINERVAÇÃO CRÔNICA

3 NORMAL

4 NORMAL

5 DESINERVAÇÃO CRÔNICA

6 DESINERVAÇAO CRÔNICA

7 DESINERVAÇÃO (LIMÍTROFE )

8 DESINERVAÇÃO CRÔNICA

9 DESINERVAÇÃO ATIVA E CRÔNICA

10 DESINERVAÇÃO AIWA E CRÔNICA

11 DESINERVAÇÃO ÁTTVA E CRÔNICA

12 NORMAL

13 DESINERVAÇÃO CRÔNICA

14 DESINERVAÇÃO ( LIMÍTROFE)

15 DESINERVAÇÃO ( LIMÍTROFE )

16 NORMAL

17 DESINERVAÇÃO CRÔNICA

ÍS DESINERVAÇÃO CRÔNICA

19 DESINERVAÇÃO CRÔNICA

20 DESINERVAÇÃO CRÔNICA

21 DESINERVAÇÃO ATIVA E CRÔNICA

22 DESINERVAÇÃO ATTVA

23 NORMAL

24 DESINERVAÇÃO CRÔNICA

25 DESINERVAÇÃO ATIVA E CRÔNICA

26 DESINERVAÇÃO CRÔNICA

27 DESINERVAÇÃO ATIVA E CRÔNICA

28 NORMAL

29 DESINERVAÇÃO CRÔNICA

30 DESINERVAÇÃO CRÔNICA

31 DESINERVAÇÃO CRÔNICA

32 DESINERVAÇÃO CRÔNICA

33 DESINERVAÇÃO CRÔNICA

34 DESINERVAÇÃO CRÔNICA

35 DESINERVAÇÃO CRÔNICA

36 DESINERVAÇÃO CRÔNICA

37 DESINERVAÇÃO CRÔNICA

33 DESINERVAÇÃO ATIVA E CRÔNICA

39 DESINERVAÇÃO AUVA

40 DESINERVAÇÃO AIWA



Padrão mlopático não foi observado em nenhum dos casos 
estudados.

A relação das alterações etetromiográficas anormais (em 
percentagem}, -rto grupo total de padertfes (40) e nos sub-grupos 
lepromataso (23 pacientes) e tuberculóide (13 rasos) constam da tabela 5.

TABELA 5  ________
RELAÇÃO DAS ALTERAÇÕEsllLEníOMIOORÂFlCAS ANORMAIS 

E FORMAS CLtMfCAS (PERCENTAGEM)
e l e t r o m í o g r á f i á GERAL =40 

CASOS
LEPROMATOSA 
=23 CASOS.

TUBERCUL 
=13 CASOS,

Aíividsdc de inserção
AMnterrtai’a 5,0 0,0 15,4
Dirninuídf 2,5 4,3 0,0

FibriiaçSas 2Qfi 21,7 23,1
Fascicutações 5,0 0,0 7,7
Ondas positivas 25,0 21,7 30,8
DesctBgas á t  afe  freqüência 7,5 4 3 15,4
Mioienia 0,0 0,0 0,0
Duração médie, p9toiciãis(ms)

Aumeafida 473 47,8 38,5
Dimssuída 2,5 0,0 7,7

Vohegftffi média potcr<cisis(uV)
Áumeiiiadfi 5,0 4,3 0,0
Dimirtiílsa 2,5 0..0 7,7

Poiiíssieôs curiós Í0,0 13,0 7.7
Pofi£ésfco3 JoHge« 90,0 95,7 84,6
Rccmíamsnto &t<s eeíorços

Diminuído 80,0 9 Í 3 61,5
Aumentado 2,5 0,0 7,7

Padrf.0 m s  esforços
MUP 3S,5 34,8 58,4
FMÜP 53,9 60,9 33,4

C-MUP 7,7 4,3 @,4
ESUP
SMUP

MUP= POTENCIAL DA UNIDADE MOTORA; PMUP= POTENCIAIS DA UNIDADE MOTORA 
POLIFÁSICOS ; GMIJP- POTENCIAIS DA UNIDADE MOTORA GIGANTES ; BSÜP «  POTENCIAIS DA 
UNIDADE MOTORA PEQUENOS E CURTOS ; SMUP* POTENCIAIS DA UNIDADE MOTORA PEQUE 
NOS.

O estudo de condução, nervosa, realizado nos nervos flbulares 
comuns, revelou os seguintes resultados: no nervo fibular direito (39 
exames analisados) verificou-se ausência da condução nervosa em 9 
casos (23 %), redução da veioddade de condução nervosa em 11 casos 
(28,2%), condução nervosa normal em 19 casos (48,7%). Qbsen/ou-se 
latênda dista! aumentada em 11 casos (36,6%) e redução da amplitude da 
resposta motora em 16 casos (60 %). No nervo fibular esquerdo (34 
exames analisados) verificou-se ausência de condução nervosa em 6



casos (17,6%), redução da velocidade de condução nervosa em 6 casos 

(17,6%), condução nervosa normal em 22 casos (64,7%). Observou-se 

elevação da iatênda dfetal em 9 rasos (32,1%) e redução da amplitude da 
resposta motora em 17 casos (60,7%.)(tabela 6).

TABELA 6
VELOCIDADE DE CONDUÇÃO NERVOSA- NERVO FIBULARii. >ii ■ — nimni- —— i i.  n ii  ...a«..»»......., inBr̂Bnniimti innni m »T ui. ii i itpmiiiM y mm »nunfunin n 111 un——-w—BTni—wm—nnira

DiRErro

CASO

Nussero

VEL.OCÍDADE

(mk)

LATÊNCSA 
DiSTAL. (ms)

VOLTAGEM

(ssV)

VELOCÍOADE

Ms}

latência

DISTAL M

VOLTAGEM

(eV)

1 39,4 5,6 3,0 49,7 5,4 U
2 Â A A 34,6 33 2,0

3 44,8 3,5 9,0 45,4 4,0 8,0
4 35,7 12,1 4,0 32,0 Í2,4 4,0
5 A A A - - -

6 A A A A A A
7 A A A A A A
8 41,9 4,0 S0,Q 51,7 4,7 8,0
9 A A A A A A
JO A A A - - -

Ü 49,0 73 i,5 32,5 63 1,0
12 46,6 4,0 4,0 45,6 43 4,0
13 45,9 3,5 2,0 45,6 43 2,0
14 63,5 3,2 4,0 54,5 3,6 3,0
Í5 52,0 3,4 0,4 51,8 3,6 5,0
Í6 43,4 5,1 5,0 42,6 3,9 4,0
17 A A A 38,í 6,9 03
18 A A A 33,8 6,1 0,4
19 48,2 4,4 8,0 50,0 4,7 !0,0
20 50,0 11,0 0,6 60,0 113 0,4
21 36,0 5,3 2,0 46,0 3,1 2,0
22 36,5 53 2,0 46,1 5,1 2,0
23 45,2 4,6 1,0 45,5 3,8 3,0
24 31,2 14,2 2,0 - - -

25 46,8 5,1 3,0 - -

26 43,0 4,6 *3 533 43 13
27 A A A A A A
28 48,5 3,4 10,0 50,0 33 4,0
29 - - - - - -

30 34,0 6a 0,7 - - -

31 39,4 4,0 2,0 A A A
32 60,4 3,9 3,0 54,9 33 4,0
33 45,6 3,9 2,0 51,7 3,7 2,0
34 37,6 4,4 6,0 45,8 3,8 4,0
35 59,0 4,9 0,8 50,9 4,6 13
36 53,3 3,3 10,0 57,1 3,7 8,0
37 263 16,8 0,15 A A A
38 52,6 43 10,0 58,0 7,4 03
39 32,2 6,7 0,1 40,2 5,8 03
40 37,2 5,7 4,0 35,2 5,2

A=AUSÊNCIA DO POTENCIAL; (- )«KÃO REALIZADO.



R~ulta..ios 

Na tabela 7 apresenta-se a relaçrão oompteta das alterações da 
biópsia mtmcu~ar (alterar;ões histoiórJicaslnistoquímk~as) no grupo total de 
pedentes a nos sub-grupos lepromatUS-'!> e fuberculóide. 

l"Af.~ELA 1 
RELAÇÃO DAS_A_l-:FE-R-Aç"""'õ'-E.._S_D_AS_·_Bí. 6.PSíAS M-U-SC_U_· LARES--. ---N-AS-~-D-IFE-. -R.E-· -N--TES--F-O_RMAS_· -
C'ÚNIC.f.S DE H.ANSEliÍASE IEM FERCf.NTAç:fl:[) 

""'"Af:TER'AÇõ!i:S'"'=----==-=~·1"õE'm~ -=-rrÊPR'ôiV.ÃTW. TUBERCü'LôiDE 

.. .!r~l.'9.fÉ~~Ç.b~~EY"~~~ .,!:~s;~~ ... =J .. ~!1-S!fl':~~ =t3 .~9.~.US;.... 
HEWtTOID'.LINA-EOSINA E TRICUOMO DE OOMORI MODIFICADO 
Proliferaçífu tecido ronjuntivc 15 13 15,4 
In.fihração te.:ido adiposo 17,5 17,3 15,4 
Necrose·. 15 8,7 23,1 
Fagocitose. 12,5 8,1 15,4 
fofihrado iaflametório difur;o 32,5 43,5 2.3,1 
lrifihrado infl1un.pr.:rivasculit.r 32,5 43,5 15,4 
Núdi..-os internes 25 8,7 46,2 
Btisofilia 5 4,3 O 
Fi~ri'J5 híp~c.ant~kif! 5 4.3 7 ,7 
Infüt ruio.infl. de:>p.< ·:tf1orcional à necrose 27,5 39,1 15,4 
Vé:riii:;ão cli~-n~:in) fibra.~. mt1&'Cu!aret. 95 91.4 íOO 
Grn.ndes ;;,giome:-.i.do~ fibras a-irt:l"1.C!>.'J 7,5 O 15,4 
Pt~jUCí!'t';Z .• ag,k.1merr.ld~\;; !ihrM air6fü:&S 15 4,3 30,8 
FibrM.redcndru; r;~rófü::11.s.dispermi.s 60 65,2 53,9 
fibrM.hiperh{;fü:.H.1:1 ciis-peroas 30 21,7 53,9 
Gtumos nude;~.res 22,5 13 30,8 
Ffü;o.s t.r·anulr.;et. 2,S O 7 ,7 
/<li{;reg::dos tububres O O O 
Ccr;..n.-<;-s nerm:linic')s O O O 
Mi..%a.s sr~rt::oplâ:lmk.e:s O () O 
Vi.icúclcs iO 4.3 15,4 
C'..ori:;oe inchu.:ã.o.citopl?.smáticos 2,5 4,3 O 
r.tlvi:;5ei; 2.S o 1,1 
NADH-nrn~AZOUUM REDUCTASE 
Fibras ru1gularet> /í.tró!icas-
A.lvos 
Saca-boca.dos 
Enroóilhc.mentos 
Anéis 
Core!l 
A.mnent;."t.f~J NBT reduzido na fibra 
A:r.rASES p.H 9, 4.3, e 4,6 
A~.rnpamentor; 

Atrofia fibra.'> tipo I 
Atrofia Ílbrrui tipo II 
Hipertrofia fibras tipo 1 
Hipertrofia fibr<l! tipo II 
Predomínio fibras tipo I 
Predomír.it> fibras tipo II 
D-didência fibras típo l 
Deficiência fibras tipn II 

42,5 
5 
5 
o 
10 
o 

47,5 

45 
50 

57.S 
25 

27.S 
15 
2,5 
o 

12,5 

28 

43,5 
o 
o 
o 

4,3 
o 

52,2 

47J?, 
60.9 
60,9 
13 

21,7 
69,6 
4,3 
o 

8,7 

30.S 
1,1 
7,7 
o 

23,t 
o 

46,2 

30.S 
38.S 
53.8 
46.2 
38,5 
84,6 
o 
o 

23,1 



TABELA 7 -CONTINUAÇÃO
RELAÇÃO DÂS ALTERAÇÕES DÁS BIÓPSIAS MUSCULARES NAS DIFERENTES 
FORMAS CLÍNICAS DE KA3JSENÍÁSE {SI
ALTERAÇÕES I OERAL=40

;tí̂ -»r:;>:S!B5saiâ.satiaíŝ ŷ-,K tvtvasxzGKsss&vs
LEFROMATOSA TUBERCULOIDE

HISTOLÓGICAS/HfSTOQUiMJCAS PACIENTES =23 PACIENTES. =13 PACIENTES.
ESTERASE MESPECÍFICÂ

vSÍ5S3ías-yt:'SEi;‘r«3)@QSi5£$saaS5ísaBraetijs,:«y3íer_SKl$S£fjfíz55tiàst2»iíf5ana;2mi -^g* t̂tfgZ8a£?.!agsagS3C»?f ;• -gacs-ia-an»»

Placas motoras liumcntasías 5 4 3 7,7
Fibras &ngu!a?ss atróficas 4 2 3 34,8 46,2
Aumento atividadcàntcreticio
MIOFOSFORILáSE

37,5 52,2 15,4

Aosêndr de afrvwJ-^ô 
FOSFATASE ÁCIDA

2 3 « 3 0

Aumente focal fibras. 373 21,7 46,2
Fibras (+) 7,5 4 3 15,4
Aumento interstício 35,0 43,4 23,1
Aumento fegeeitos, msaonuclearcs Í0 8,7 7,7
Aumento nervos 
FOSFATASE ALCALINA

17,5 26,1 0

Fibras (+■) 7 4 0 15,4
Aumesito iníerstído 373 47,8 15,4
Aumento oerves 
OIL RED O

5,1 8,7 0

Ausnenfo goííctila? übrss tipo 1. 5 0 7,7
AumeBte^iiculasiibras tips 2. 0 0 0
DqK>&k8^.v^úoÍ0s 0 0 0
Dcpo8ÍçSo.sicinbraR as .externas
PÁS

2 3 0 0

Dqjosiçsü.vacúolos. ou vasos 
CRESIL VIOLETA

0 0 7,7

M etacnsnt as i a.riervas 0 0 0
Mdscronm. fi. vmos 
DESiDRCKrENÁSE SÜCClNíCA

0 0 0

Ac&muio.s«b~s«ura4anfc!. 50 52,2 3 8 3
Acúmulo [ocsl.cdiilar. 0 0 0
Fibras granulares 0 0 0
Aumento n&Rfico grânulos. 0 0 0
Ausneirto.vóiume.grÊ2u!os
CTfOCROMO-C-OJQDASE

0 0 0

Acúmulo sub-saicotemal 323 39,1 15,4
Fibrose 
SIRRIS RED

0 0 0

Aumento íeddo interstidal 
ADEMI.LATO DEAMINASE

10 0 23,1

DeHctSricia cm libras 
ZIEHL

0 0 0

Interstício (+) 1 7 3 30,4 0
Macróíagcs (+) 20 34,8 0
Vasos (+) 7 3 13 0
Nervos (+) 10 17,4 0
DIAGNÓSTICQ.HOSOLÓGICO 25 39,1 7,7



Os principais diagnósticos anátomo-patológicos observados 
no grupo total de pacientes (40 casos) e nos sub-grupos lepromatoso (23 
casos), tubercuiõide (13 casos), dimorfo (2 casos) e indeterminado (2 
casos) constam da tabeía 8.

TABELA 8 __
DIAGNÓSTICOS ANATÒMO-PATOLÓGICOS

FORMAS CLÍNICAS (Percentagem)
DIAGNÓSTICOS
NOSOLÓGICOS

GERAL- 
40 CASOS

LEPROMÁ
TOSA=23
CASOS

TUBERCU
LÓIDE=13
CASOS

DIMORFA 
=2 CASOS

1NDETER 
MINADA= 
2 CASOS

Normal 7 4 4,3 7,7 - 50,0
Miopatia inflamatória 30,0 39,1 15,4 50,0 -
Miopatia inflamatória* BAAR 17,5 30,0 - - -
Miopatia - - - - -
Desinervação ativa 10.0 2,7 7,7 - 50,0
Desinervação crSnica 25.0 26,1 í, 5,4 - 50,0
Desinervação ativa e crônica 10,0 8,7 15,4 - -
Mista 12,5 13,0 15,4 - -
InesosctficD 12,5 8,7 23,0 - -

Inespecfíico (Ncuropatia inflarnsÍBria, atrofia dc fibras de tipo í , atrofia de fibras do tipo 2 , limítrofe para 
miopatia), Mista (Desinervação associado a padrão miopático).

De uma forma gera! observou-se que a biópsia do músculo tibiai 
anterior, avaliada em particular pela técnica de hístoquímica, mostrou os 
seguintes resultados: norma! em 3 casos (7,5%), sinais de desinervação 
ativa em 4 casos (10%), sinais de desinervação crônica em 10 casos 
(25%), desinervação ativa e crônica em 4 casos (10%), miopatia 
inflamatória em 12 casos (30 %), miopatia inflamatória com presença de 
BAAR em 7 casos (17,5 %), padrão misto (miopático e neuropático) em 5 
casos (12,5%), presença, de BÂAR no músculo tibiai anterior em 10 casos 
(25 %) e achados inespedficos (corno atrofia de fibras do tipo 1, atrofia de 
fibras do tipo, 2, neuropatia inflamatória e limítrofe para miopatia) em 5 
casos (12,5%) Deve-se ressaltar que existe normalmente predomíneo de 
fibras do tipo 1 no músculo tibiai anterior.

A tabela 9 resume os principais diagnósticos da biópsia do músculo 
tibiai anterior, no grupo tota! de 40 pacientes.



TABELA 9

CASO

1
2

3
4

5

6
7

8

9

10 

tf 

15
n
14

f.s
tfi
17

Í8
19
20 

21 

22

23
24
25
26 
27

N

BIÓPSIA DE MÚSCULO I1BSAL ANTmOR-HESTOQUÍMlCA

DA DC M MI MI  I MISTO IN ESP.

4BAAR |

jr-
bar

4-

«-

+
+

.bar

♦«r.
<-

♦
4-

29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40

Jb.

+bar

N=NORMAL;  DA.=DESINERVAÇÃO  ATIVA;  DODESINERVAÇÃO  CRÓNICA; 

M=MIOPATlAs.MI=MiOPÁTIA INFLAMATÓRIA; MI+BAAR=MIOPATiA INFLAMATÓRIA COM 

PRESENÇA DE BAAR; MISTOMISTO COM EVIDÊNCIA DE MIQPATIA E NEUROPATIA; 

lNESP.=ACHADOS INESPECÍFICOS; GR.=GRANULOMA; OM.=LIMÍTROFE; BAR=BACILO ÁCIDO- 

ÁLCOOL RESISTENTE;.FIB.oFIBROSE.



A relação estatística entre as alterações histológicas/histoquímicas e 
as diferentes variáveis do exame etetromiográfico foram avaliadas no 
grupo total cie pacientes e  rtos subgrupos tepromatoso e tuberuifôide,
através dos testes de Qui quadrado (X% e do teste de Rsher.

Os resultados foram classificados em: não stgnificante (NS) com 
probabilidade' >0.15 e significantes, oom probabilidades entre 0.15 e 0.05 
(§), entre 0.05 e 0.01 (*), entre 0.01 © 0.001 (**) e menor que 0.001 (***). 
Quando não havia número slgnificante de variáveis para o cálculo, utilizou- 
se O oõdlgo (-) .[SIEGEL.195õ; COLTOKMS74; 5WÍN3COW.1878; BSQUELMAN.1988J.

Não foram relacionadas as seguintes variáveis eletromiogrãficas
(ausentes em todos os casos): m btonia, duração do potendai diminuída, 
voltagem do potencial diminuída e recrutamento aos esforços aumentado.

Não foi encontrada relação estatística, com probabilidade menor que 
0,001 (***), errtre as divarsas variáveis etetrorroográficas e 
histdógisas/histoquimicas.

No grupo total de 40 pacientes, ©noontmy-se relação entre as 
variáveis eletromiográRcas e o estudo htstológfco-histoquímico. com 
probabilidade (p) entre 00,1 e 0001 (**), nas seguintes situações:

-proliferação do . teddo conjuntivo (HE/Tricromo de Gomori 
mod?ficadQ} e fibrilaçoes;

-fibras positivas (Fc:-ifatass ádda) asm eüvfcfad® da inserção 
aumentada e também oom fibrifaçQes e descarga de alfa freqüência.

Observou-se relação positiva (p entre 0,01 e 0,05) entre as seguintes 
variáveis (*):

No grupo totaí de pacientes com hanseníase:

-fibrilações e infiltrado por teddo adiposo (HE/Tricromo de Gomori 
m odificado), atrofia de fibras do tipo I (Atpases), e presença de BÂÂR nos 
nervos;

-ondas positivas e proliferação de teddo conjuntivo (HE/Tricromo de 
Gomori modificado), fibras positivas (Fosfatase ádda);

-fssáculações e divisões, fibras granulares (ragged reds), corpos de 
inclusão citopfasmática (HE/Tricromo de Gomori modificado), predomíneo



de fibras do tipo 2. (Âtpases), redução ou ©ysênda de atividade da
miofosforilase, depósito de gordura nas membranas externas das ftbras;

-voltagem dos potenciais aumentada e divisões, fibras granulares, 
corpos de inclusão dtoplasmática (HE/Tiicrorrio de Gomori modificado), 
predom ina de fibras do tipo 2 (Âtpases). redução ou ausênda de 
atividade da miofosforilase, depósito de gordura em membranas externas 
das fibras;

No gropo de psdentes com a form a lepromatosa:

-atividade de inserção aumentada (EMQ) e pequenos aglomerados 
de fibras atróficas, vaouoios, oorpos de inclusão dtoplasmática, fibras 
basoííücas, fibras htpert&nfráfeis opacas (HE/Tricromo de Gomori 
modificado), predomínao de fibras do tipo 2 (Âtpases), fibras em anel 
(NÂDH-Tetramfium reductase), placas motoras aumentadas de volume 
(Esierase inespecrfioa), redução ou ausênda ds atividade da 
miofosfarifs&e, fibras positivas (Fosfatas© ádda);

-fibriiaç§@s e a presença de BAAR nos nervos;

-ondas positivas e presença de BAAR nos nervos;

-descargas de afta frequência e pequenas aglomerados d© fibras 
atróficas, vacúdos, corpos tíe iridusao dfcopiasrnãtics, fibras basofiücas, 
fibras hipenxíntráteSs opacas (HEnVIoDrrrio de Cfcimori Modificado), 
predomlneo de fibras do tipo 2 (Âtpases), fibras em anel (NÂDH- 
Tetrazofium redudase), placas motoras aumentadas de volume (Esterase 
inespsdfica), redução ou ausênda de atividade da miofosforilase, ftbras 
positivas (Fosfatass ádda);

-poteodais polifésicos longos e psqusnos aglomerados de fibras 
atróficas, vacúolos, corpos de inclusão dtoplasmática, fibras basofüicas, 
fibras hiparcontráteis opacas (HE/Tricromo de Gomori modificado), 
pnedomíneo âe fibras do tipo 2 (A ip a ^s ), fibras em ansl (NÂDH- 
Tetrazolium reduetsse), placas motoras aumentadas de volume (Esterase 
inespedfica), redução ou ausênda de atividade da miofosforilase, fibras 
positivas (Fosfatas© ádda);

-voltagem dos potendais aumentada e pequenos aglomerados de 
fibras atróficas, vacúolos, corpos de indusão dtoplasmática, fibras 
basofílicas, fibras hipercontráteis opacas (HE/Tricromo de Gomori 
modificado), predomíneo de fibras do tipo 2 (Âtpases), fibras em anel



(NÂDH-Tetrazolium reductase), piscas motoras aumentadas de volume 
(Esterase irsespedflca), redução ou ausênda de atividade na 
miofosfoniase, fibras positivas (Fcsfatase ãdda).

Âs tabelas 10, 11, 12, 13 e 14 desmonstram de forma completa as 
relações estatísticas entre as anormalidades elstromiográficas e os tipos 
de alterações histológicas/histoquímicas.

As prindpais anormalidades hístológicas/hisioquímicas musculares 
encontradas esiao apresentadas nas fotografias 1-19.



TÍPOS DE ÃLTCRÀÇÔÊS
HISTOLÓGICAS

Atividade de inserção
aumentada

Fsbákições Osdss positivas

.J L ___J L ___ LO L ..T ..... G h T
HEMATOXILÍNA-EOSISA £  TRICROMO DE GOMOIU MODIFICADO
Proliferação de.- tecidor conjuntivo NS NS MS *• NS § $ NS §
infiltração por tecido adiposo NS NS NS « NS § § NS §
Fibrose em íüetcs nervosos NS - NS NS NS NS NS NS NS
Aumento cel. m  filetes nervosos NS - NS MS NS NS NS NS NS
Ah cr ações midina filetes nervosos NS - - NS NS - NS NS -
Variação diâmetro fibra muscular NS § - NS NS - NS NS -
Grandes agloirs .fibras atróficas NS - NS NS - NS NS - NS
Pequeoos sgksnslibras strèfícss NS NS NS NS NS NS NS NS
Fib angulares atróficas dispersas NS NS NS § NS NS NS NS NS
Fib.jf«-cíoa. atróficas disperses NS NS NS NS NS NS NS § §
Fibras hi/iertrélícas dispersos NS NS NS NS § NS NS § NS
Núcleos intensos NS § NS NS NS NS NS NS NS
Grumos nucleares NS NS MS NS HS MS NS NS NS
Necrose MS § NS MS NS NS HS NS NS
F OC::vS" NS § NS NS NS § NS NS §
SegrucíitaçSes ( divisõss) § - HS WS - NS NS - NS
Fibras gr£.tn’.'L"m& (Ragged reds) § - NS NS - NS NS - n s
Agregadas tabulares - - - - - - - - -
Corpcs t^mdíaicm - - - - - - - - -
Massas sareoplasmáticss - - - - - - - - -
Vacyolos NS ♦ NS NS NS NS NS MS NS
Corpos inelussa ciíopíssmâiiea 1 * - NS § § NS MS -
Infihrado inOsiü.diius» excessivo NS NS § NS NS NS NS MS NS
IrifiHr&dQ infí&sa. pcrivmcrtsr NS N3 NS NS NS MS NS HS NS
Milfmcto in[íer.’!.díspíop, necrose NS MS § NS NS NS NS MS NS
Fib; as ijasaSlicas MS * - ITflKíl NS - NS NS -
Fibne iiipencontráfeis opacas NS c NS NS MS MS NS HS NS
ATPASES ftll 9:4, 4 .3 e  4.6
Agrüparri.npe& iifâaticos fibras NS NS NS NS NS NS NS HS NS
Predomíaeo fibras tipo S NS NS NS NS NS . NS § MS §
PrcdomStico Ebras tipo 2 § e> - NS NS - NS NS
Hipertrofia fibras tipo í NS NS NS NS NS NS NS MS NS
Hipertrofia fibras irpo 2 NS NS NS NS NS NS NS HS NS
Atrofia fibras tipo í NS NS NS e § NS NS § NS
Atrofia fibras tipo 2 NS NS NS NS NS NS NS MS NS
Deficiência fibras tipo 1 - - - - - - - - -
Deí-idêocsa fibras tipo 2 NS § NS - NS NS NS NS NS
NADH-TETRÁZOLfUM REDUCTASE 
Fibras angulares escaras etráScas NS NS NS § NS NS NS NS NS
Sacabocadcs ( Mofsí-eatcs ) NS - NS NS - NS NS ~ NS
Alvòs NS - NS NS - NS NS NS
Cores centrais - - - - - - .. _
Aumento focal central /  periférico NS NS NS NS NS ' NS NS NS NS
Turbilhões ( Whorls) NS NS NS NS NS NS NS NS NS
Enrodilhados ( Sn&ke-coils ) NS - - NS - - NS -
Fibras em and NS • NS NS NS NS NS NS NS



TIPOS DE ALTERAÇÕES ELETROMÍOGRÁFICAS
«Maai-Mwswæwa- .̂̂.«̂-1̂ .̂-.,.,.,.̂. - ---------------------------— —— .n..-

TIFOS DE ALTERARES 
HISTOLÓGICAS

Atividade de inserção 
aumentada

Fibriiaçôcs Ondas positivas

-----.Enemas,.  Hanri«f>íasffr.. fír _i_______ T n  . F ...T ...... a T T
ESTCRASÊ WESFEClFIÕA
Fibras aaguledas atróficas escuras NS NS NS NS NS NS NS NS NS
Placas motoras &utnen.de volume NS » NS NS MS NS NS NS NS
Aumeiiío atividade céis .interstício NS NS NS NS NS NS NS NS NS
MJOFOSFORILASE 
ReduçSa ou aus&ncia atividade §

• NS NS NS NS
FOSFATASE ÁCIDA 
Aumento foca! fibrss( lisossomas) NS NS NS NS NS NS NS NS NS
Fibras positivas • NS ** NS 1 « NS §
Aumento af«vidsde bo interstício MS MS § NS NS NS NS NS NS

Células iftfkm. e mo38n»cieares NS s NS NS NS NS NS NS NS
AtivW. 8iirE'.;niaás lilcís:7 nervosos NS NS - NS NS - NS NS -

FOSFATASE ALCALINA 
Fibras positivas NS . NS NS . § NS §
Aumento tec;áo islerslicsal NS NS NS NS NS NS NS NS NS
Aumci-tc- íilçtcs ttervosos NS § - NS NS - NS NS -

OIL RED "õ"

Aum. {totícgoíáura Rbm tipo ! NS NS NS . NS NS NS
AsiEKg.otíc.. geráurs fibras tipo 2 - - - - - - - - -
Depósito gordura ca vacüofos - - - - - - - - -

Depósito gordura mcsnb,exl.fibi'23 § - NS NS - NS NS - NS
PAS

Dsp6i.it© em vacúotos .

CRESIL VIOLETA 
Mtóacromssia tsa Elcies nervosos
Metacroisajia em vawc - - - - - - - . .

DESIDEOG. 3UCCÊNICA 
Acúmulo na penferia das fibras NS NS NS NS NS NS NS NS MS
Aumento foca! nas fibras - - - - - - - - -

Fibras granulares - - - - - - - - -

Aumento número gr&tufos Bbras - - - - - - - - -

Aumento volume grSaubs - - - - - - - - -

CSTQCROMQ C-OXEDASE 
Ac&aplo rsa periferia das Burâs NS NS NS NS NS NS NS NS NS
Dgíiclíocis «m fibras - - - - - - - _ -

SIRIIJS RED 

Aumento tecido intersticial NS NS NS NS § NS
ABENILATO DEAMIWASE 
De£iciênci& em fibras NS NS NS
ZIEHL
Interstício NS NS NS NS NS NS
Mecrófagos NS NS - NS NS - NS NS -

Vasos NS NS - NS NS - NS NS -

Nervos NS NS -
« *

- §
«

-

N$= não signific&níe ;§ - p< 0,15 ; ®= p< 0,05 ; ®*=p<0,0J ; e”̂= p<G,C?01 ; (~)= número insufid&ntc 
de casos para a análise estatística; G=Núnserc gerai de casos, L=forma !epramEíosa,T=Eorrna tubsrculòide.



Rcsul1a.dos 

TAJ'1ELA ! i 
RELAÇÃO Ei'4"TRE AS .4..1\IORfV[AlJDA.DES ELETRQi,,flOGRÁFXCAS E OS 
___ 1JPQ8 L~~S 1~.'EE}:~~~~&:ôifS Ij!I8T _ _9LÓGJ.C~Sl.IDSTf;QUÍf.HCAS 

------------:!_'~~ DE fo~LTE.:R..!::S;QES ELETROhUOGRA.FICA_S_. ------
TfPOS .DE fa..J :rE~A.ÇOEEJ Fascicula\,-&:.:i D;:.<Jca;-gZ;.; de aiw Duri~ p~tcncicl. 

_Jl~STQ.f:~~!_<;.:bS freqüência i;.umcnttl.da 
---·-··-_L-.,-:n:;p~J.r.:: H"'''..'.-coiJ!f·.~:.._- L__ T __ fl _ ___,f,_· ___ 'r_,_ __ __,G....._ _ _,'f,_ __ ]_._' __ 

m.;;:r .... JATOíLE.Jt.JA-EOSIKA E TIDCROMO DE GOMOPJ MODIFICADO 
Pmli~eraçfü:, de hx:idc c~;iljurtivc1 NS NS NS NS NS 
lnfiF!~cç&c f:-cr f-e·c.~d:.) ;:.dipcso N8 1'l'S NS NS NS 
Fibrose- em filetes ne0.·c~~.$ NS NS NS 
Aumento cei. em tikies n('.rvos~s NS NS NS 
Arkns.•;ôe:. midirw. fiktcs nervosos NS P.JS 
Vc..riaç;fít1 di!Unctr" fib:-r. nwH·ular NS NS 
Grand~.5 &glor11.fibras ; . .tf&fi:::.-.f: NS NS NS 
Pequ~.:noo ê~~k~rr;Jibr:> ... s ,~.iróf; .~u~ NS J'•JS !~S 
Fib en~~- P!:,..i ·e~ atróficas disp=·.:~'iiti:~ r~;s 1\JS NS 
Fi.h:-a.s.;~>:dtiJ1, 11!r6fic.r\;~ cf j:;p:: .. ·~i;.t; 
Fi.h:-a1 hip~"'tróf1t:P-~ disperh·&Z. 
)t~i úclc::i.?;. in~· ... .-nos 
(J;-urno~ l'l\.H;.ic~n.:.$ 

J-.; e:crnse: 
F:igocitose: 
s~{;J!l~';ntrçnt-2 ( di··/ifi.5ei .. s) 
F'ib!·c.:'.:. f/Z:ilüla~·t:~. (R~1~~t~eé rede.) 
Agre>~r ... d(* t:..1b?.L1.!- ~~e~ 
C <.i ff<';;; Ut:;;;1;!!r;ic 0;; 
}::tat'Sf8.~ sw··c0.pi.-,.s.1.~ct..ti~-~ 

\.lr~cúc~:c !-

C-0r_..r~~~ it:clas!.t: c~tvp:t.r. .··.ffe.tic.a 
Ü;fl;~rã-<5;:; inf!~F .~i:u:;~ e:1 • .i:;~;;sivo 

I rJ!l'trar;.i.." i?!f!a.n~- p·tí"~Va.!.;~t: ~ :·r 
lnfi~t~.f.dr) if·tti!:ln, .(t~~.;priJp. necros::: 
Fih:-a<i ba<ir,t;1ic1s 

NS 
JlJS 
NS 
i'-lS 
NS 
NS 
<-
(1 

NS 
NS 
NS 
NS 

Fih:-a'lj. hif't::t.~·;r1.~ü·ã.~cit:: r..p-g.; f!$ hlS 
,\~fi?f~SES t.1!-i ~~ - ~'; l.{ .• :J: e ~~6 
A t- :--..1·· ~.n.'t ··.·\ .. , · ,('~:;·n{ :- r:t-... , ... ::. ."· N~ rfl\!~· •-<:'ft •• ,, .up-.... ~~ 1-,. .... ·~t-t1.\ .\')$ .i:.i ~ ... ··l' ;~ 

Predo;J·i\ne,._ fih;;.1, tip .1 NS 
Pr~:d\.~n1inr:r fibra:;: tip~ 2 u 

Hipc1in:•fü· fibr"s ltfY: 1 NS 
Hiµ"->·trdi;,; fihre.s tipo 2 NS 
Atml'iu fihr;,;~ ti.po l NS 
Atn.,;il.i !.íbr<>~'> tip" 2 NS 
í)ef.ki:=:~cio. fibn.~ tipc !. 
Defü:ifnd~ iibra;,: tipt' 2 NS 
NADH- T~~1.!U.J.' ·'.)LIU1'1l R.EDUCTA.SE 
Fib;~;~ &\~:ulw·ts e~c\1 :·a::: st1óficas 
sr~cahccat~f)~ ... ( J\~otii-C::a.ien ) 
pJv,,~. 

Ccre:; centrais 
Aument~) focal centr<11 ! p~riférico 
Turbilhões ( V/horls ) 
Enrodilhados ( Srw.kC--cci!s ) 
Fika<icmand 

N3 
NS 

NS 
NS 
NS 

NS 

NS 
NS 

NS 
NS 
NS 
fJS 

NS 

NS 
§ 
§ 

NS 
NS 

NS 

37 

NS 
NS 
NS 
!~JS 

NS 
NS 
§ 
§ 

NS 
§ 
l'..IS 

NS 
NS 
§ 
NS 
NS 
NS 
NS 

NS 

NS 
NS 
NS 

NS 
NS 

NS 

§ 

NS 
NS 
NS 
§ 
NS 
§ 
§ 

o .. 

NS 
NS 
(1 

NS 
NS 
NS 
NS 

§ 

NS 

NS 
NS 

NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
HS 
NS 
NS 

NS 

§ 
NS 

NS 

NS 
NS 

NS 
NS 
NS 
NS 

NS 

NS 
NS 
NS 

NS 
NS 

NS 

NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 

§ 
NS 
NS 
NS 
NS 

NS 

NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 

NS 

NS 
NS 
HS 

NS 
NS 

NS 

NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 

NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 

NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 

NS 
r'1S 
NS 
NS 
NS 
NS 
§ 

NS 

NS 

NS 
NS 

NS 

NS 
NS 

NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
l':S 
r~s 

NS 

NS 
NS 
NS 

NS 

NS 
N"S 

NS 
§ 
NS 
NS 

NS 

NS 
NS 
NS 

NS 
NS 

NS 



TABELA Í1-Continuação

TIPOS DE ALTERAÇÕES ELETROMIOORÂHCAS
TIPOS DE ALTERAÇÕES 
HISTOLÓGICAS

Fascicuíaçôcs Descsfga de aita 
freqQ£nd&

DursçSo potencial 
suinentada

. Batium Ar- liacssr- *use r. ff T ...... Q f «r* f í F. T
ESTERASE ÍMESPECIFICA 
Fíbras anguladas atróficas escuras NS NS NS NS NS NS NS NS
Pisem  motoras ausnen.de valunse NS - § NS e NS NS NS NS
Aumento atividade céls.míerstício NS - NS NS NS NS NS NS NS
MÍOFOSFORILÂSE 
Redução ou susencis atividade « - - § • - NS NS -

FOSFATASE ÁCIDA 
Aumeate foca! Êibras( iisossomas) NS NS NS NS NS NS NS NS
Fibras positives NS - NS e NS NS NS NS
Aumento atividade no interstício NS - NS NS NS § NS NS NS
Células inflara. c tKoscnudean» NS - § MS § NS NS NS NS
Ativid. surneivt&dií ítldes nervosos NS - - NS NS - NS NS -
FOSFATASE ALCALINA
Fibras positivas NS . NS NS NS NS NS
Aumento tecido intersticial NS - NS NS NS NS NS NS NS
Aumsnfo filevee bc /v o s ü s NS - - NS § - NS NS -
OIL RED "Õ*
À«m, gcík.goráyra fibras tipo í NS § NS MS NS NS
Aumgotíc. gorfura ßfer&s tipo 2 - - - - - - - - -
Depòâttogordaia s ib vacüolos - - - - - - - - -
Depósito gordura KiCâTib.csiübras • - § § - NS NS - NS
PAS
Depósito em v&cúalos _ „ . _ . .
CEESíL VIOLETA 
Mciacronrniä em füetes nervosos - - - - - - - - -
Mci'ís.crtí?ií3;:;ifâ z'U
DESÍDROG. Sü CCÍS jCA -
Acémuio na periferia das fibras NS - NS NS NS NS NS NS NS
AnmsTÁo íocal tm. Fibras - - - - - - - - -

Fibras granulares - - - - - - - -
Aumento número grêriuios fibras - - - - - - - - -
Aumento volume grânulos - - - - - - - - -

QTOCJÍOMO C-02EIDASE 
Acúmulo na periferia das Ebrss NS NS NS NS NS NS NS NS
Deficiência era fibras - - - - - - . - -

SIRIUS EED
Aumento tecido jntersudsl NS NS NS NS NS NS
ADENILATD DEAMIWASE
DciksStjcis em iibsras NS NS
ZíEHL
Intcretído NS . NS NS NS NS
Mscrôfagos NS - - NS NS - NS NS -

Vasas NS - - NS NS - NS NS -

Nervos NS - - NS NS - NS NS -

NS= náo signsfícante ;§= p< 0,15 ; p<0,05 ;**= p< 0,01 i6*®« p< 0,00í ;(-)= número insuficiente de casos
p&ra análise estatística; G=Número gera! de casos, L~ Corroa lepromsíosa, T® forma tuhsrculôide.



TIPOS DE ALTERAÇÕES ELETROMIOGRÁFICAS
ui 1 1— ~-i—ir-|-iir  i n - im r -g - T - ■ ■ i i"  'T in    ■■«“ ----------- »»»»».— ■" ■■■ ■"■’--■ •»"iir m T ii iim uM iiii m i ~ im n i 1 ■' — ——— m—nrn-~rm

U FO S BE ALTERAÇÕES Voltaste© Botefieial Recrutamento sos
HISTOLÓGICAS sumestaria esforços diminuído

ForsiBS de H&feseaíasc G L T O L T
HEMAT0XIL1NA-EQSINA E TRICROMO DE GGMORI: MODIFICADO
Prsüfe&çSo de tecido casjuctivo NS NS - NS NS NS
MiítraçSo por tcddcv adiposo NS HS - NS NS NS
Rbrese em filetes nervosos - - - NS NS -
Asmente cd . em filetes iisrvess» - - - NS NS -
Áíicraçõss midina filetes nervosos - - - NS NS -
V&naçla diâmetro fibra muscular NS § - NS NS -
Grsnd&s agJois.ribrss Etráücss MS - - NS NS NS
Pequenos agiom,£rbras atróficas NS e - NS - NS
Rb angulares atróficas dispersas NS NS - NS § NS
Fib-snedon. «írôfjcas dispensas MS NS - NS NS NS
Fibra*» hipsdrófícas dispersas RS NS - NS NS NS
Nâde&3 internos NS § - NS NS NS
Oramos itudeares MS NS - NS NS NS
Kecrose MS 6a - NS NS NS

NS § - NS NS NS
Sí^nrateçôcp ( divisefo s) « - - NS - NS
Fftxsa gfemsíssTfcs (Esgged reás) • - - NS - NS
Agicgados tabulares - - - - - -
Q st m -s  nccaalínicos - - - - - -
Mm:ms sarcaplssniáticas - - - - - -
Vacéobs HS 0 - MS § NS
Corpof inclusão cjfoplssmá-iica Ül t

- NS § -
Ínliítíâdo inflair! .difuso excessivo NS m - NS NS NS
MiMrado inSani. perivsscufar NS m - HS NS HS
LafUirado inffsm.áespvop, necrose NS NS - HS NS NS
Fibras basdüic&s NS 6

- NS § -

Fibras hipercontráíds opacas
ÃW ÁSEB pE 9 .4 , 4 3  e  4j6

NS © - NS § NS

Agreparri.íipcíS idênticos fibras NS NS - NS NS NS
Predoísiíneo fibras iípo 1 MS WS - NS NS NS
Pnxfpiiíneo fibras tipo 2 Si 6

- NS § -

Hijísr;. aria fibras tipo ! NS NS - NS NS NS
HiperaoíiR Bbras tipo 2 NS NS - NS NS §
Atrofia fibras tipo í NS NS - NS NS NS
Atrofia fibras tipo 2 NS « a - NS NS NS
Deficiência fíbres tipo ! - - - - - -

Deficiência fibres tips 2 MS 
KABK-â^YiíAZOLTOM REDUCTASE

§ - NS NS NS

Rbras sagulares escures siróficas NS NS - NS NS NS
Sacabocsdos ( Motb-egtcn) NS - - NS - NS
Alvos NS - - NS - NS
Cores centrais - - - - - -

Ausento focal central /  periférico NS NS - NS NS NS
TurbiMea ( Whoris) NS NS - NS NS NS
Enrodilhados ( Snake-coils ) - - - - - -

Rbras em aael NS •
- NS § NS



  TIFOS DE ALTERAÇÕES E L E T R Q M IQ O R Á F iC A S  _
TIFOS DÊ /IT E R A Ç Õ E S  Veítegcm potenciais Recrutamento aos
HISTOLÓGICAS_______________ aumentada_____________ esforços diminuido

............. Ftt?itan*5, **?• ..... ...a I. ..T  . n í ***
ESTERASE IKESPECÍHCA 
FíIv mí anguladas atróficas escuras HS NS NS NS NS
Placas motoras aumen.de volume NS e - NS § NS
Aubsí;s ío  eíivÈdsdc céis.interstído HS NS - NS NS NS
MI QFOSFORILÀS E 
Redução ou aasSücia de atividade 0 • . NS § .
FGSFATASE ÁCIDA  
Auacaío íoca! íibras( lisossomas) NS NS NS NS NS
Fíbras positivas NS í - NS § NS
Aumesto atividade no interstício NS NS - NS NS NS
Cálufsí* infiam. e  mononucleafes HS § - NS NS NS
Atívid. aumentada filei«  nervosos NS NS - NS NS -
FQSPXTASE ALCALEKA
Fibras positivar NS _ . NS . NS
Awn*r4o t^ ido intersticial MS NS - NS NS NS
Áaii 1 ! stss nervosos NS § - NS NS -
o n  >• -o"
Ave*-. gs..“c^&rsáura Esr«s<t tipo 1 NS _ NS _ NS
Áwrs,got;c, gwduKi. filtras típs 2 - - “ - - -
Drp5S?íí,? gonhsra c s j  Yaeüoios - - - - - -•
Depósito gora« rs sr,erab.c3rtiibrss * - NS - NS
17 »?'»*-?
De-jrósiío em vacúotos - - - - . -
CRBSIL VIOLETA 
Metscrutaasia em í:ileies nervos«» . . . _ .
Metacromacfe « a  vssos - - - - - -
DESIDEOO, SU C üM iC Á  
Acúmulo ia:, periferia dar» ffcras NS NS NS NS NS
Auír-taiíQ íoc&f «as fibras
Li <*« ? IP f* c

- - - - - -
ví 5 *?•«•£>
Auôsi-aío Bôiftoro grâmtte fibras . _ . _ _
Aumento voíumc grm ahs - - ' “ - - -
c r r o c R O M o  c -o h x d a s e
Acúmufo na pedíem  das fibras NS NS . NS NS NS
Dsficiênda e/n fibras - - - - - -
SIRÍUS RED 
Atratsme tecido interstida! NS NS NS
ADEHILATO DEAMÍNASE 
Defka&jda em fibras
Z3EKL
Isíerstído MS NS NS NS
Mscràísges NS NS - NS NS -
Vasos NS NS - NS MS -
Nervas NS NS - NS NS -

NS= n&> sigaiScanie ;§.= p<0,15 5 *=p<0,Q5 j *** p < 0*01 ; ^ ^ < 0 ,0 0 1  5 (-)= número 
insignificante de casos para análise estatística; G=Número geral de casos, L=íomia 
leproraatosaj^íorma iubcrculóide.



TIPOS DE ALTERAÇÕES ELETROMIQGRÁFICAS

TIPOS DF, ALTERAÇÕES 
HISTOLÓGICAS

Potenciais polifásicos 
curtos

Potenciais polifásicos 
longos

Fo.«í»hr ít#* KanMnisitr ..Cr _ _J _T ...... a T T______
HEMATOXÍLINA-EOSINA E TR1CROMO DE GOMOR1 MODIFICADO
Proliferação de tecido conjuntivo NS NS - NS NS NS
Infiltração por tecido adiposo NS NS - NS NS NS
Fibrose em filetes nervosos NS - - NS - -

Aumsnto cei. em filetes nervosos NS - - NS - -

Alterações miclina filries nervosos NS - - NS - -

Variação diâmetro fibra muscular NS NS - NS § -

Grandes agiom.fibras aírófiess NS - - NS - NS
Pequenos agíom.fibras atróficas NS NS - NS 9 NS
Fib sngulares atróficas dispersas NS NS - NS NS NS
Fib.arredon. airófioas dispersas NS NS - NS NS NS
Fibras hiperíróficas dispersas NS NS - NS NS NS
Núcleos internos NS NS - NS § NS
Grumos nucleares NS NS - NS NS NS
Necrose NS NS - NS § NS

Fagociíose NS NS - NS § NS
Segmeníações ( divisões) NS - - NS - NS
Fibras gimnulares (Ragged reds) NS - - NS - NS
Agregados iwbulares - - - - - -

Corpos ncmalsnicos - - - - - -

Ma&üíts ssrcopiasniáticas - - - - - -
Vaeúoíos NS NS - NS 9 NS
Coroes inclusão ciíoplasmática NS NS - NS * -

Infiltrado inflam-difuso excessivo NS NS - NS NS NS
Infiltrado inflam. pesivascuíar NS NS - NS NS NS
Infiltrado inflam .d esprop. necrose NS NS - NS NS NS
Fibras basofilicas NS NS - NS -

Fibras faipcrcoaíráíeis opacas 
ATFASES pH 9 A , 4.3 e 4.6

NS NS - KS <5
-

Agrupans.tipos idênticos fibras NS NS - NS NS NS
Predomines fibras fipo 1 NS NS - NS NS NS
Predomíneo fibras tipo 2 NS NS - NS 6

-

Hipertrofia fibras tipo 1 NS NS - NS NS NS
Hipertrofia fibras tipo 2 NS NS - § NS NS
Atrofia fibras tipo 1 NS NS - NS NS NS
Atrofia fibras tipo 2 NS NS - NS NS NS
Deficiêacia fibras tipo 1 - - - - - -

Deficiência fibras tipo 2 NS 

NÁDK-TETRAZOLíUM REDUCTASE

NS - NS § NS

Fibras angulares escuras atróficas NS NS - NS NS NS
Sacabocados (Moih-eaten) NS - - NS - NS
Alvos NS - - NS - NS
Cores centrais - - - - - -

Aumento foca! central / periférico NS NS - § NS NS
Turbilhões (Whorls) NS NS - NS NS NS
Enrodilhados (Snake-coils) - - - - - -

Fibras e.m anel
ESTE RASE ÍNF.SPECÍF1CA

NS NS - NS • NS

Fibras anguladas atróficas escuras NS NS - NS NS NS
Placas motoras aumcn.de volume NS NS - NS 9 NS
Aumento atividade céls.iníersiício NS NS - NS NS NS



_  TIPOS PE ALTERAÇÕES ELETROMIOORAFICAS______________
TIPOS DE ÃLTÈRAÇCÍES Poíetscids polifásicos Potenciais polifásicos
HISTOLÓGICAS_________ ______ curtos________________ longos_____________

- ........ -.Fpjt o f is <5rp WRMsertfttB«; . . .í » . . . r. . T f T
MIGFOSFQMLASE 
Reduç35o ou ausSncia stiyidade N3 NS NS •

FOSFATASE ÁCIDA 
Aumento fo-ca! fibras( iisossoraes) NS NS _ NS NS NS
Fibras positivas NS NS - NS « NS
Aumento síivid:.íde no interstício NS NS - NS NS NS
Céhiífcs inflam, e  monanudeares NS NS - NS § NS
Ativid. samesitads fildes nervosos NS NS - NS NS -

FOSFÁTASE ALCALINA 
Fibras positivas NS . NS NS
Aumento tecido intersticial NS NS - NS NS NS
Aumento filetes nervosos NS NS - NS § -

OÏL RED "Õ*
Auaj. gotíc-gordara übras tipo 1 NS . . NS NS
Aum-gotic. gordura fibras tipo 2 - - - - - -

Dcpdsfto gonfurr. cm vscúolot - - - - - -

D&^âsHe gordura nismb.ext.fibras NS - - NS - NS
FAS
Dap&sHo era vacA^es _ _ _ _ .
CRES2L VIOLETA
Mc-tc-r:'omasia eai filetes nervosos . .

Mstacramssia ess vasos - - - - - -

DEStDEOG. SÜCCiHICA 
Acámuio na periferia das fibras NS NS NS NS NS
Aumento focai tias fibras - - - - - -

Fibras grarmfóres - - - - - -

Aumento ríUBerogrteulos fibras - - - - - -

Âur-isnte vaiurae gr&Y^os -• - * - - -

CÍTOCPOMO C-ÜXZDASE 
Aeônsác .">£■ periferia é&s fibras NS NS . NS NS NS
Deíiaêisca em fibras - - - - - -

SIRJÜS LED 
Aumento tecido iníereíicia! NS NS NS
ADENÏLATO DEAMINASE 
Deficiência e?n fibras NS NS
ZIEHL
Interstício NS NS NS NS
MBcrôfagos NS NS - NS NS -

Vasos NS NS - NS NS -

Nervos NS NS - NS MS -

NS= nSo signiíic&nte 0,15 :*= p< 0,05 p<0,0í ;<na~ p<6,00i;(-)= número
í b ; uficiente de casos psra análise estatística; G=Número geras de casos, L - forma 
lepromaíosa, TV. fornia tubcrcuióide.



Resultados 

TABELA l~ 
RELAÇÃO Ef\i'TRJE AS ANORiv!ft..LIDADES ELETROMIOGRÁFICAS E OS 

___ !, IPO~_Dlf_{~ TEJRAÇÕ~S lttil~fQ_$1ÇAS/H~~TOQUOOCAS 
________ _!~S DE AL~t:<AÇ?5ES.~LETRO~!QQ_FAf1ÇM_"'_• _______ _ 

TIPOS DE AL TEP.A.ÇôES Pr>..<lrao ao-J ~forços P~rúo aos esforços Padroo a.os 
HISTOI .. ôGJCAS MUP PMUP esforços GMUP 

_ __ ...-Ent.'1''1&'1Ltl1Jr.J:úm::,~!!1.1;1: G I . .:r_ G l :r ___ _.a..._ _ _.r.__ __ T.L. 
HEMATO}i.'1.LHM-i!>:OSINA E Tr.:.~CROMO DE OOMORl MODIFiCAOO 
Proliferação de k:cido conjuntivo 
lr..fil1ração per tecido arlipooo 
Fibmse ~ füctcs nervowr. 
Aum::nfo cel. cm fiie1es nervooos 
Alkrnç~ m.fr:lini'1 füet~ nerv\iSOS 
Vsr!açoo diS:nctro Vibra muscular 
Gmndes aglom.fibr;..s 8tróficas 
Pequc11os iu~lom.f.ibrM str6ficas 
Fib 2.ngulares atréifí~ dfapersas 
Fib.11.nedon. atr6ficas di!>pr;rsas 
Fibras hipertróficas disperor.s 
Núcleos ínttrmV<.:. 
Gwmils nudeGreB 
N ~'1.'.:f0St: 
FM·;:icitt1f,e 

t • •• 

SegnH~ntag~\ett ( Ô~\'Ít~fies·; 
Fibras gra.'t1.1l,,.i·t:t; (f<~;~~i rõds) 
A.grcga.,fo:~. tu~11.: ifi>!'~ 

~7jKí~' nemal tnic~r. 
!'1r·!t.ssp) ~ :wcopl::.s..,··n.tti~ 

\t'aç(!\,iC:J 
Cc.tpet~' inclti~o cikplB.Smtfü:2' 
lnffürndo infl;;,;n.;füust: eiu::c55iv;, 
Infihrrdo in!fom, periv1'1scul2lr 
h1fütri.:.:fo infía.-n .desptôp . ~ecrosc 
fí~lí<l~' Úil!.!ôrliÍCM 
fibr;f;..'J hit~i.:rc.~mtr?.>!cie opacas 
AU'•.ASES p1'~ 9.4, 4.3 ~ 4.6 
Agn;;~&.m :l ip<lf. iclêctico:; fibrilS 
Prt:dQminr..u fihnr:J üp.o l 
fu:(.fomfocc Hbrn.z tip~ 2 
H!pertrcfüi. fibras tipo i 
Hipertrcifü1, fíb:"M tipo 2 
Atrofia fibr;01-: tipl) ~ 
Atrofia fibras tipo 2 
Dcliciônciri fibre-.s tipo 1 
Defü:if.ncin fibra:; tip-~ 2 
NAI:m-TETRA.ZOLIUM REDUCTASE 
Fibrns angufare~; es.r,iJrns atrnfícas 
Saf.:.."..OOCi"..éc:~ ( Moth-eatcn) 
P.Jvos 
Corc::s centrais 
Aumento focal central I peribico 
Turi>ilhõc::; ( Wborb ) 
Enrodilhados ( Sm1kc-coi!s ) 
Fibras em a..l'lel 

43 



TABELA S4-Cos!íí3urç£o

TIl̂ OS DE ALTERAÇÕES ELETROMfGGRÁFíCAS

TIFOS DF. ALTERAÇÕES Padrso as» erforcoa  PâdrSõ aos esforços Padrão aos
HISTOLÓGICAS MUP PMUP esforços GMUP

.KRnfBssr. . O I.  T  . ..O  I.  ... T a  r. T
ESTEFiASE ÍNESFECÍFICA
Fibras angularias Einòíiay; eecuras - . - -

Placas motoras aumcn.de volume - - - -

Aumento atividade céls.interstício - . - -

MJíOFOSFOEILASE
Redução o« ausÊsda atividade - . - -

FOSFATASE ÁCIDA
Aamsnto focal Cibres( lisossom&s) - - - -
Fibra», positivas - - - -

Aumento atividade ac interstício - . - -

Cóiulss icSaia. e monoaucíe&rcs - - -

AtiviJ, fiujBcafedft nirie» aeivosos - . - -

F083ATASE ALCALÍKà
Fibras p̂ Hivss - - - -

Aumení.. íccic» intersticial - . - -

A«nicn-úí Sletcs nervosos - _ _ -

OIL RED "õ"
Attm, gatíĉordura fibres tipo 1 - - - -

Aursí̂üííe. gwxfaríi fibras tipo 2 - - - -
Dtpóihc- goídurs em vacúabs - - - -
DqpésHe gordura E-«ísb,exílibras - - - -

PÁS
Depósito cm vseúohs - . - -

C8ESIL VÍ.OLF.TA
Metacnsr asia em Gíetes tservosos - . - -

Mciac:ronu.:-!a esa vasos - . - -

DÊSIDSOCK SyCCÍFíCA
A-~6naulo os pcrffsna das ftbras - . - -

Atí̂íssitc foce? n&s fibras - . - -

FíbfíS granulares - - - -

Attoieato número grinulos fibras - . - -

Aumeütlo vabrae gr&ubs - - - -

CITÜCROMO C-020DASE
Acúmulo na psrikria dias fibras - . - -

Ddkiêfídi: ei.i fibras - . - -

SIRKJS RED *
Aumsuta tecido intersticial - • - -

ADEHILATO DEAMMÁSE
Deficiência em fibrüs - . - -

ZIEHL
jítriíSíiíício - . - -

M&róíagos - . - -

Vasos - . - -

Nervos -
_ ■ ... ................ --------*.................. —:-------

- -

NS~-n2o significante ;§= p< 0,15;®= p< 0,05;“= p< Q.OÍ ?***= p< 0,00!;(-)~ número insuficiente de  casos 
pura análise estatística; G=N«me?o geral de CÊSo§£~-íonna lepromsto$a,T»foram tubercuíóide.



Resultados 

FOTOGRAFIA 2- Infiltr&do infl.runatório intersticial por células rnononucleares, cem presença de 
granuloma. HEMA1 X!LfNA-EOSINA. 200X. 



Resultados 

omt> intemticW.. 

FOTOGRAFIA 4- Infiltrado inflamatório intersticial (perineural). com p.rersença de células com v&cuolos 
preenchidos por lipídios. HE:t-..tATOXILINA-EOS A, 200X. 



Rcsult&dos 

FOTOGRAFIA 6- Infiltrado inflmrrn.tório intersticial e~- ESTER.ASE INESPECÍFICA, 200X 
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Resultados 

as fibras musculares; te 

fOTOGR.AFIA 8- Fibras com necrose e fagocitose. HEMATOXIL A-EOSINA 40 X. 
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Resultados 

o int-m:tício das ,..s musculares. ZIEHL. l OOX. 

FOTOGRAFIA 10- infiltrado in&matório intersticial. com presença de BAAR. ZIEHL,400 ... 

49 



Resultadoa 

FOTOGPJt.FIA 1 l - Prese:nra de tvW ,e; e qi.llmti.j 1:dt. de BAAR no iriters.tkfo. com :Alulas inik"ma . rias. 
ZIEHL.10 ~ X. 

FOTOORAFIA 12- P:re&ença. de BAAR no mtmtlcio. com células mononucle:ares. ZJEHL,lOOOX. 
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Resultados 

FOTOGRAF 13- Presença de BAAR no interstício, com cé1ulas mononuoleares. ZIEHL,lOOOX 

FOTOGRAFIA 14- Presença de BAAR no interstício das fibras musculares, com infiltrado inftamatório 
mononuclear. ZIEHL, 400X. 
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Resultados 

FOTOGRAFIA 16- Fibras com alvos. NADH-n:TRAZOLIUM REDUCTASE, 400X. 
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Resultados 

FOTOGRAFL~ 17- Fibras a.11;ru.leres escuras atróficas. NADH-TETRAZOLIUM REDUCTASE, 400X. 

FOTOGRAFIA 18- Fibras angulares atróficas hipcrcoradas. ESTERASE INESPECÍFICA, 400X. 

5 3 



Rcautudoa 



COMENTÁRIOS

No presente estudo, o exame neurológico demonstrou como achado 
mais freqüente a presença de mononeuropatia múltipla, seguida por 
quadro de poüneuropatia periférica.

RessaÜe-se que nesta casuística existe uma maior freqüência de 
pacientes com a fcrm a lepromatosa,

Deve-se salientar, entretanto, que de um modo gera!, na forma 
tubercuíóide, encontra-se mais amiúde a presença de mononeuropatia 
múltipla, enquanto na forma lepromatosa predomina o padrão de 
poüneuropatia periférica (com déficit sensitivo tipo "luva e bota"). Na forma 
tubercuíóide, fe.ce o estado iraunológico do paciente, com reação de 
MHsuda positiva, existe presença de lesão nervosa de forma mais precoce 
3 severa, o que explica a ocorrênda de mononeurite múítipia. Jã na forma 
lepromatosa, em decorrência do estado anérgico do paciente, com reação 
de Mitsuda negativa, ocorre lesão nervosa de forma mais lenta 
(tardiamente na evolução dlnfca}, com lesão principalmente do pértneuro, 
encontrando-se mais freqüentemente a presença de poüneuropatia 
periférica. fBiNFORD & COL, 1982; DÃSTUR 1S83; HALE, 1SS8; JOB, 198S; JOPUNG & 
VícDOUGALL, 10*31 p. 27-30. 42-48; MARGOUN & COL, 1980; PUST & CAMP0S-0'UTCÂLT. 1985; 
SÁBIN & SWifT, 1S7SI - 1173-11841

Quanto aos exames complemenfe • 'es, encorifrou-se elsvaçao da 
veloddade de h®mc>s$&âimeniaç&o, hemc ^rama demonstrando anemia e 
VDRL fafso posmvo, fenômenos eteervedos ®m pacierties com 
hanseníase. Q VDRL falso positivo ê explicado peia presença de reação 
cruzada com a cardiolipina [J o p u n g  s. m cD O ügall. 1991 p. 76; s h e p â rd , 19so 0 . so?j. 
Presença de eosinofilia no hemograma e parasiiose intestinal no exame de 
fezes também foram detectadas.

Não houve elevação das enzimas séricas (CK, Âldolase, LDH, 
SGOT, SGPT) de origem muscular (que podem estar elevadas em 
patologias do músculo estriado esquelético). Em dois casos apenas, 
observou-se elevação das transaminases séricas, porém havia 
comprometimento hepático (granulomas hepáticas pela hanseníase). 
Shieroy e colaboradores observaram elevação da aídolase sérica em 
pacientes com hanseníase de forma lepromatosa, com envolvimento 
muscular, enquanto Shtvde &. Junnarkar evidendar&m também elevação 
das transaminases séricas, em pacientes com envolvimento de músculo 
estriado, acreditando, entretanto, que esta elevação ocorreu em



c o n s e q ü ê n c ia  d o  c o m p ro m e t im e n to  h e p á tic o  p e ia  d o e n ç a  [s h ie m y  & c o l . 
1977; s h iv d e  & JUNNARKAR. 19S9J. R a m m a n a th a n  e  C o la b o ra d o re s  d e s c re v e ra m  
pacientas com h a n s e n fa s e  ie p ro m a to s a , com altos n íve is  s é r ic o s  de 
t ra n s a m in a s e s  (S G O T ), sem c o m e n ta r  contudo a  ausência d e  
comprometimento hepático e  o  e n v o lv im e n to  d e  m ú s c u lo s  e s tr ia d o s
[RAMMANATHAN & GOL., 1953].

Â  a v a lia ç ã o  n e u ro f is io ló g ic a  d e s te  t ra b a lh o  m o s tro u  q u e  o  e s tu d o  d a  
c o n d u ç ã o  nervosa, n o s  n e rv o s  f ib u la re s ,  apresentou re s u lta d o s  
s ig n if ic a t iv o s . O  n e rv o  ííbular direito apresentou ausência ou redução da 
velocidade de condução nervosa n a  metade dos casos e o nervo fibular 
esquerdo e m  u m  terço. Estes achados estão e m  concordância com a  
literatura de uma forma geral, que define o nervo u ln a r  como o mais 
frequentemente a c o m e t id o  (na maior parte das séries estudadas), seguido 
p e !o  n e rv o  fibuíar, embora M o rg u íis  e  Ndiaye-Niang tenham observado 
maior c o m p ro m e t im e n to  do n e rv o  s u ra l e m  s e u s  t ra b a lh o s . [b ã c q a r e d d â -
BOY. 1963; DeFARIA & SILVA. ISSO;; JUUÃO. 1945; JUÜAO & RQTBERG, 18S3; MAGORA, 1971 ; 
McLEOD . 1975; MOR3UUS â  COL. 19S8 ; NDiAYE-NIANG. 1883; SENA, 19T6]. D e F a r ia
e n fa t iz a  que o a c h a d o  m a is  precoce na a v a lia ç ã o  n e u ro f is io ló g ic a  é a 
re d u ç ã o  d a  amplitude das re s p o s ta s  sensitivas e m o to re s , d u a s  vezss 
m a is  frequentes que a re d u ç ã o  d a  velocidade de c o n d u ç ã o  n e rv o s a  n o  
m e s m o  nervo. [d c Fâ r ía  &. s íl v a ; issoj.

O  e s tu d o  e'-itiXímicç?ráfioD d o  músculo tíblal a n te r io r  d e m o n s tro u  
a lte ra ç S s r  n s  grande m a to r ia  d o s  casos, sendo que em 7 7 ,5  %  re v e lo u  
sinais de destnervaçSo. Sua importância na avaliação ds pacientes ram  
hansenfase fe ro  sido re s s a fô td a  por inúm eros» autores. Pode ser ú til para o 
d ia g n ó s t ic o  p'30ooe d o  e n v o lv im e n to  neurst, para ©luddmção dos 
mecanismos fc ’« p a to g ê n ic o s  e  p a ra  a o o rc  p&nhamsmto dos pacientes sob 
t ra ta m e n to .  E s te  e x a m e  permite d e te c ta r  a lte ra ç õ e s  p re c o c e s  n a  
h a n s e n fa s e , q u a n d o  o exame d ín ic o  d e  ro t in a  ainda nada e v id e n d a .  
Alterações eíetromiográ,ficas podem ser d e te c ta d a s  em até 98% dos casos, 
q u a n d o  vários músculos são e s tu d a d o s  . [8 rã s il-n e to . j.p . , i s@2; d@ far!â & s ilv a . 
1990; MAGORA & COL, 1935: MORGUUS & OOL. 1988: NDIAYE-NIANG & OOL., 1S83: SABIN & 
SWiFT. 1975; SEBÍLLE & GRAY, 1878; SENA. 1976],

Entre todos os t r a b a lh o s  que abordam o e s tu d o  e le tro m io g rã f ic o  nos 
pacientes c o m  hansenfase existe a c e n tu a d a  preponderância dos achados 
d e  d e s in e rv a ç â o  (s e c u n d á r ia  ao processo d e  n e u ro p a t ia  periférica d a  
h a n s e n ía s e ) . E m  n o s s o  e s tu d o , não foram o b s e rv a d o s  registros 
e le tro m io g rá f ic o s  c o n s id e ra d o s  m io p á t lc o s ,  e n tre ta n to , ta f a c h a d o  |á fo i 
descrito na literatura médica em raras o p o r tu n id a d e s . M a g o ra , em 1965, 
evidenciou p a d rã o  m io p á t ic o  e m  cerca de Í 4  % d o s  casos. B a c c a re d d a -  
Boy e Colaboradores, M a n s o u r  e  C o la b o ra d o re s  e  O d e r iz  e Colaboradores



ta m b é m  d e s c re v e ra m  re g is tro s  e le tro m io g rá f ic o s  d ito s  m io p á t ic o s  e m  s e u s  
estudos.[BACCAREDDA-BOY & COL,1S63; MÂGORA.1965; MANSOUR E COL,1970; ODERiZ E 
CX5L..1966]. C o n tu d o  u m a  a n á lis e  c r í t ic a  d e s te s  tra b a 'h o s ,  a s m  p e q u e n o  
n ú m e ro  d e  c a s o s  e s tu d a d o s , re v e la  fa lh a  ao d e m o n s tra r  d a d o s  
n e u ro f is io íó g ic o s  s ig n if ic a t iv o s  q u e  realmente d e f in a m  o s  q u a d ro s  c o m o  
s e n d o  d e  p a d rã o  m io p á t ic o  à  e le tro m io g ra í ia .

A a v a lia ç ã o  d o  músculo e s tr ia d o , p e la  té c n ic a  d e  h is to q u ím ic a , é  u m  
m é to d o  d ia g n ó s tic o  d e  e x tre m a  im p o r tâ n c ia  n a  in v e s tig a ç ã o  d a s  d o e n ç a s  
n e u ro m u s c u la re s  [d u b o w itz , 19&5 p.221; w e rn e c k .  ib s i;  w erneck.1985; w e rn e c k . 
1 98ê, w e rn e c k ,  1 sa i ]. No e n ta n to , e x is te m  p o u o o s  e s tu d o s  d e  h is to q u ím ic a  n a  
h a n s e n ía s e  [d a v e r  & col.,1sso; s lo t w in e r  &col.,19S8).

N o  p re s e n te  e s tu d o , a  a v a lia ç ã o  histológica e  h is to q u ím ic a  d o  
m ú s c u lo  t ib ia l a n te r io r  re v e lo u  o  d ia g n ó s t ic o  d e  m io p a t ia  in f la m a tó r ia  e m
30 % dos casos e a presença de BAAR, compatível com íVL Lepras, foi 
encontrada em 25% dos casos. Quadro associado de miopatia inflamatória 
e presença de BÂÂR foram observados em 17,5% dos casos, (fotografias 
1,2,3,4,5,6,7,8,9,'10,11,12,13,14). Em 45% dos essos, foi detectada a 
presença de sinais da desinervaçâo muscular (ativa e crônica), (fotografias 
15,18.17.18.13).

E v id e n c io u -s e , portanto, em nosso trabalho a  presença de miopatia 
inflamatória iníersiidal em uma parcela significativa de pacientes com 
h a n s e n ía s e . O a s p e c to  principal o b s e rv a d o  nas biópsias musculares foi a 
presença de r o m p r o m r ô m e n io  inflamatório predominante do e s p a ç o  
intersticial das fibras m u s c u la r& s , c o n s t itu íd o  b a s ic a m e n te  p o r  c é lu la s  
m o n o r tu d e a r e s : m o n ó c ü o s , fm fô d to s ,  e m a c ró fa g o s .

Cabe rsssafer ainda que em 3 casos, o fm id o  h is to p a to ló g to o  da 
biopsia d o  m ú s c u lo - t ib ia l anterior foi compatível c o m  o  diagnóstico de 
p o ü m io s ite  (e m  2  casos) e dermaíopolimiosite (1 caso), com a presença d e  
infiltrado in f la m a tó r io  p a r iv a s c u la r ,  atrofia p e r ifa s d c u ía r  e d e s in e rv a ç ã o  
secundária. O u tro  achado d e  interesse no estudo das biópsias do músculo 
t ib ia l anterior, fo i a  p re s e n ç a , em 3 casos, ó e  g ra n u ío m a s , com células 
gigantes, associada ao quadro b á s ic o  de miopatia inflamatória.

Deve-se salientar também nos resultados da biópsia muscular, nesta 
investigação, a ausência (ou presença de form a discreta) de necrose e 
fagocitose das fibras musculares, associada à presença de infiltrado 
inflamatório intersticial, fato bastante realçado em outras pubficaçõ&s
(CONVST & COL, 1960; ESIRI & COL, 1972; SESILLE & QRAY. 1S79; SÍNGH & KORÂNNE. 1879;
s l o t w i n e r &COL, 1969]. Esiri, e m  s e u  e s tu d o  e x p e r im e n ta l e m  c a m u n d o n g o s ,



chega a definir que as fibras musculares são incapazes de destruir o 
M.Leprae pela incapacidade deste em gerar os lisossomos necessários
[ESIRI & COL., 1972].

O acometimento inflamatório do músculo estriado pela hanseníase 
tem sido descrito de várias formas na literatura especializada, salientando- 
se as denominações "Miosite Intersticial Leprosa", "Miosite Lepromatosa", 
"Miosite Intersticial Nodular Leprosa", "Miosite Leprosa", bem como outras 
definições não menos importantes [c o n v ít  & c o l , is s o ; d a v e r  & c o l . 1980;
GUPTA*& COL. 1975; ISHIHARA, 1959; JOB & COL, 1839; JOPLING & METHA. 1972; KORÂNNE & 
COL,1978; PEARSON & COL. 1970; SEBILLE & CRAY 1979; SINGH & KORANNE. 1979; 
SLOTWINER & COL. 19S9].

O trabalho p io n e iro  neste campo foi o  d e  Ishihara, que descreveu a 
presença de BAÂR no interstício das fibras musculares. Ã denominação 
"Miosite Intersticial Leprosa" foi difundida a  partir deste e s tu d o  (ISMíhara.
1959].

O achado de infiltrado inflamatório no espaço intersticial das fibras 
musculares, definido como ’W q s ííb  intersüda! leprosa" por vários autores 
jé citados, tem provocedo a lg jm a polêmica na literatura. Não há tradução 
díníea e etetrofísfotógba das alterações musculares inflamatórias e nsm 
aumento das enzimas sérícas muscuSares. Síoiwiner e Colaboradores e 
fvianghani acreditam que as alforaçõss inflamatórias, encontradas nos 
intersifdos daí; fibras musculares, refjetem, na verdade, extensão do 
processo neu?ogênie>o primário, com reação inflamatória psrineuraf, 
ínír^neural (ncrv&s intramusculares) e perivasajlares, não traduzindo, 
pori&nto, aeomeíimsnfo inflamatório primário tío músculo estriado 
[manghaní.1976; SLOTWINER & coL,i36s|. Em nossa cssufsííca. eníXKrôrarnos 
também a presença de infiltrado inflamatório psrineur&f, intran&urai e 
perivascular em muitos casos, mas acreditamos qye estes achados não 
excluem a caracterização de "yb s ite  ifiters-odaf", se analisarmos as 
hipóteses fisiopatogênicas da infecção peio M. Lepras.

Em nosso estudo observou-se a presença ds BAAR (M.Lepras) no 
interstício das fibras musculares, junto asm células inflamatórias, junto a 
granufomas, no- interior de macrófagos, perivasculares, perineurais. nas 
paredes das arteríolas, em filetes nervosos e dentro das células 
espumosas.

Em nenhum dos casos estudados foi observada a presença de 
BAAR no interior das fibras musculares.



É  s a b id o  q u e  le s õ e s  m u s c u la re s  d e  o r ig e m  b a c te r ia n a  s ã o  ra ra s , 
p ro v a v e lm e n te  p o r  d o is  m o tiv o s  b á s ic o s : e m  p r im e iro  lu g a r, p e la
c o n tra t ib il id a d e  fre q ü e n te  d a s  f ib ra s  m u s c u la re s , im p e d in d o  a  a c o m o d a ç ã o  
d e  m ic ro o rg a n is m o s  n o  te c id o  m u s c u la r  p a ra  a  p ro d u ç ã o  d e  le s õ e s ; e  e m  
s e g u n d o  lu g a r, p e la  p re s e n ç a  d e  m s ta b ó lito s  p ro d u z id o s  p e lo  m ú s c u lo , 
que p o d e m  a lte ra r  o  m e io  t is s u la r ,  d e  ta ! fo r m a  q u e  im p e ç a m  o  
c re s c im e n to  d e  m ic ro rg a n is m o s  [ g u f t a  & c o l .  is?5; jo b  & c o l .  1SS9]. Â  
p re s e n ç a  d e  M ic o b a c te r iu m  L e p ra e  n o  m ú s c u lo  é , p o r ta n to ,  u m a  e x c e ç ã o  a  
e s s a s  a f irm a t iv a s  p ré v ia s .

Â  p re s e n ç a  d e  BAAR, c o m p a tív e l c o m  M io o b a c te r iu m  L e p ra e , n a  
m u s c u la tu ra  lis a  e  p r in c ip a lm e n te  n a  m u s c u la tu ra  e s tr ia d a  te m  s id o  
d e m o n s tra d a  e m  v á r io s  t ra b a lh o s  e x p e r im e n ta is ,  c o m  a n im a is  
(c a m u n d o n g o s  e  ta tu s )  [es irí, iss9; e s írí & c o l .  1S72; jo b  & c o l. ,  íbss; la n c â s t e r
& COL., 19S3; PÂLMER & COL, 1965; REES & WEDDELL , 1SS8; REES & WEDDELL, 1970;;
WEDDELL& c o l ,  1971J; e  e m  p a d e n te s  c o m  h a n s s n ía s e  s u b m e t id o s  a  b ió p s ia s  
m u s c u la re s  fc o N v rr  & c o l. is s o ;  g u f t a  & c o l ,  1975; h a rm a n , 19S8: ishíhapa, isss; 
JOB & GOL.. 19SS; JGPUNG & Mí"TfíA, 1672; KORANNE & COL Í9TB: ívSAWSOUR & COL.. 1S70; 
NEVES ,1861; ODEftiZ & COL . 1908; PATTTYN & COL,. 1975; PE. .RSON & COL., 1S70; SEBILLE & 
GRÂY, 1878; SIK'G"H & KORANNE, 1S79; SLOTWiNER & CQL,19oJJ.

Pearson e c o la b o ra d o re s  defendem a hipótese de que o  bacilo de 
H a n s e n  pode s o b re v iv e r  e  m u lt ip lic a r-s e  no músculo e s tr ia d o  mais 
facilmente do que na p e le , s e n d o  m e n o s  atacado p e io s  m e c a n is m o s  d e  
d c jfa s a  do organismo, d is & e m l sistamicamenílB, pc^teriarmeràa
fPEARSON & COL-, i97oJ. O músouto estriado teria, portanto, pape! efcponenda! 
na flsiopatogénese da h a rm a n í& se , fu n d o n a n d o  como um verdadeiro 
re s e rv a tó r io  baaíar (g u p ta  & & c o l ,  1975; k o ra n n e  & c o l. ,  i§78; p e a rs o n  & c o l ,
1970],

Existem opiniões divergentes en te  vários pesquisadores a c e rc a  da 
lo c a liz a ç ã o  do hacib de Hansen nos m ú s c u lo s  e s tr ia d o s , ou. seja a  
presença do barffo entre a s  fibras musculares ( in te rs tíd a ) , próximo a  
estruturas v a s c u la re s  e n e u ra is , ou no interior da fibra m u s c u la r. Vários 
autores descreveram a presença do b a d ío  de Hansen entre a s  fibras 
musculares (c o N v rr & c o l . isso: d a v e r & c o l ,  isso; g u f t a  & c o l ,  is?s; ish íh â ra , 
1558; JOPLiNG & METHA. 197?.; KORANNE & COL.. 1S78; ODERiZ & COL. ISSS; PÂTTYN & COL. 
197S; SEBILLE & GRÂY. 1978; SHIVDE & JUNNARKAR, 18G9; SINQH & KORANNE. 19791. ~

Por outro fado a presença do badto no interior da fibra muscular foi 
observada em outros e s tu d o s  (Co n v j t  & o o l . 19S0; g u f t a  & c o l .i s 75; k o r a n n e  &
COL.1978; JOB & COL.1969; MANSOUR & COL.. 1970; PEARSON & GOL. 1970; SEBILLE &
GRÂY, 1978; siNGH & k o r a n n e ,1979]. Â p re s e n ç a  de BAAR nas localizações 
perivascu lares, p e r in e u ra is  e mesmo in tra n e u ra ls  (nervos in tra m u s c u la re s )



foi também observada [daver & col, 1980; manghani. 1976; pattyn & col..1975;
SLOTWINER & COL., 1969],

Gupta e colaboradores encontraram BAÂR em granulomas, com 
localização variável: perivascular, entre as fibras musculares, no interior 
das fibras musculares, perineurais e também confluentes ig u pt a &c o l . 1975],

Num dos casos estudados, havia sinais concomitantes de 
comprometimento neurogênico associada ao quadro de miopatia 
inflamatória (1 caso).

Em 45% dos casos estudados foram encontrados, pelo estudo 
histológico e histoquímico, sinais de desinervação (ativa e crônica). Esta 
diagnóstico é baseado no achado de agrupamentos (grouping), hipertrofia 
de fibras do tipo 1, predomíneo de fibras do tipo 2, presença de alvos, 
presença de fibras angulares escuras atróficas, grandes aglomerados de 
fibras atróficas, e também peia presença de grumos nucleares. Â presença 
de agrupamento é um dado indicativo de desint-rvação crônica 
(desinervação com reinervaçãb), enquanto que a presença de fibras 
angulares escuras atróficas sugere desinervação stiva. Estes achados sâo 
bastante conhecidos na literatura e decorrem do acometimento dos nervos 
periféricos pela hansensase. {ADAMS & v ic rro a w i; bechelu .1943; b ro w n e . is?1; 
ESÍRi & OPf>EN’HElk4ER,1885; JOPUNG & McDOUGALL.1931; SABiN & SWIFT.1975; SHEPARD. 
1950: TALHARÍ NEVES. 1984; WHO.1980)'.

Quanto à análise das relações estatísticas entre as variáveis do 
estudo etetrombgráftco e do estudo histológiaj^iistoquím ico do músculo 
tibiaí anterior, observou-ss que a presonça de filiras positivas na fosfatase 
ácida (encomratfas em miopatías) reladanou-se de maneira bastante 
posava (p @ntre 0,01 e 0,001) • com m  seguintes alterações 
etetromiográfices: atMdade de inserção aumentada, fibrftações e descarga 
de alts freqüênda (alterações que ocorrem em miopatías e também em 
desinervações).

Observou-se também que a proliferação de tecido conjuntivo (na 
hematoxiüna-eosina e no tricromò de Gornorí modificado) reladonou-se de 
maneira bastante positiva Çp entre 0,01 e 0,001) com a presença de 
ílforilações. Âs fibrilações, apesar de mais encontradas nos quadros de 
desinervação, também podem ocorrer nas míopatias, e a proliferação de 
teddo conjuntivo intersticial ocorre nos estádios finais dos processos de 
necrose, fagocifose e infiltração celular do teddo muscular, principalmente.

Outras relações menos importantes (p entre 0,01 e 0,05) foram 
observadas entre as variáveis eístromiográficas e



histoiógicas/histoquímicas, como por exemplo: fibrilações e infiltrado por 
tecido adiposo, atrofia de fibras do tipo 1 e presença de BÂAR nos nervos; 
fasciculações e divisões, fibras granulares, corpos de inclusão 
citopíasmática e predomíneo de fibras do tipo 2; fibrilações e também 
ondas positivas com a presença de BAAR nos nervos, entre outras.

Analisando os achados encontrados nestas relações estatísticas, 
notamos que existem múltiplas associações entre alterações 
efetromiográficas ditas neuropáticas ou miopáticas e alterações 
histoiógicas/histoquímicas ditas neuropáticas ou miopáticas. Estes dados 
refletem, de maneira clara, o acometimento misto do músculo tibial anterior 
na hanseníase, ou seja as alterações clássicas de desinervação 
(eletromiográficas e histológicas) associadas às alterações musculares 
primárias inflamatórias ('M osite intersticial").

Um aspecto merecedor de destaque neste trabalho, foi que a 
maioria dos pacientes que apresentam o quadro de miopatia inflamatória 
são portadores da forma lepromatosa da hanssn&s© somente
dois casos da forma tubercuíóide e um da forma borderline com quadro de 
miopatia inflamatória interstidaí). Ã grande maioria das descrições de 
miosrte pela hanseníase foram observadas em pacientes portadores da 
forma lepromatosa da doença, situação de fádf int&rpretaçãa, pelo fato de 
existir neste grupo de padentes, anergia ao M.Leprae, com importante 
disseminação sistêmica do badio, caracterizando uma verdadeira 
septicemia bacilar.

Entretanto tem-se descrita, menos freqüentemente, o 
comprcr.ietimento miopático inflamatório em padentes com a forma 
tubsrcuJòid© da hanseníase, suportando a natureza sistêmica da dksença. e 
a disseminação heroatogênica do badîo, mesmo nesta forma com 
resposta imunológica presente e ativa í g u p ta & c q l .  iS7S; k o ra n n e  & c o l .  ie?s;
PEARSON & COL.. 1970; SINQH & KORANNE. 1979],

O presente estudo mostra resuítados importantes com relação ao 
acometimento primário do músculo estriado pela hanseníase, tanto quanto 
ao encontro de BÂAR no músculo, estriado (iniersíído), quanto à presença
de miosite inflamatória intersticial.



Conclusões

CONCLUSÕES

1. O estudo efetromiográfico. realizado em 40 pacientes com hanseníase. 
no múscuío tibiai anterior, demonstrou um padrão de desinervação (ativa, 
crônica e limítrofe para desinervação) em 85% dos casos, não tendo sido 
observado nenhum caso com padrão miopático.

2- O estudo histoquímicQ das biópsias do músculo tibiai anterior revelou 
sinais de desinervação em 45% dos casos, e em 30% dos casos definiu-se
quadro de miopatia inflamatória intersticial.

3- Em 30% dos casos foi encontrado quadro de miopatia inflamatória - 
"Miosite Intersticial Leprosa", sendo que em 17,5 % existia BAÃR 
compatível com U. Leprae.

4- Em 25% dos casos foi encontrado o BAAR (compatível com M. Leprae) 
na biopsia muscular, entre as fibras musculares, psrivascular, perineural, e 
jntraneural (nervos intramusculares}.

5- A detecção de "Miosite fnterstidal Leprosa" ou de BAAR no músculo 
tíbia! anterior ocorreu predominantemente no grupo de pacfentes com a 
fc.m a íepi omatoss tía hen;>en5aüs.

6- A rHssão esiaíí&tic:* entre as afteraçòss histoló^bas/histoquím ic^s e as 
variáveis do exame ete-ramiográíiea demonstrou sígnHicânda importante, 
entre proliferação do tecido conjuntivo (HE/ Tricromo de Gomori) e fibras 
positivas (Fosfefhtse ádda) com fibriteções, bem como entre fibras 
positivas (Fosf&tase ádda) com atMdade de inserção aumentada e 
também descargas de alta freqüência.

7- A biópsia de músculo tibiai anterior pôde demonstre/, além dos sinais 
clássicos de desinervação, a presença de 'WHosite1 fiiterstidaf Lsprosa"e 
também a presença de BAAR (Mycobacterium Leprae), principalmente no 
grupo de pacientes com a forma lepromatosa da hanseníase.
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ANEXO 1

D I S C I P L I N A  DE NEUROLOGIA

OBJETIVO: O a l u n o  d e v e r a  s e r  c a p a z  a o  t e r m i n o  do  c u r s o  d e :

1 )  R e a l i z a r  um exame n e u r o l õ g i c o  c o m p l e t o  em um p a c i e n t e  a d u l t o  em r - . -

g im e  a m b u l a t o r i a l .

2) E n t e n d e r  o s i g n i f i c a d o  d o s  e l e m e n t o s  p r o p e d ê u t i c o s  o b t i d o s  no e x ?  ' 
n e u r o l o g i c o .

3) D e m o n s t r a r  c o n h e c i m e n t o  s o b r e  a s  p r i n c i p a i s  p a t o l o g i a s  n e u r o l o g i c ; . '

ATIVIDADES DE APRENDIZAGEM

1)  A s s i s t i r  a s  a u l a s  e x p o s i t i v a s .
2)  U t i l i z a r  o m a t e r i a l  d i d á t i c o  a d o t a d o  p e l o  c u r s o .
3)  T r e i n a r  o exame n e u r o l o g i c o .

4 )  S u b m e t e r - s e  a s  a v a l i a ç õ e s  t e o r i c o - p r á t i c a s .

RECURSOS

1)  M ode lo  d e  exame e n t r e g u e  em a u l a .

2)  L i v r o s  t e x t o s  de  N e u r o l o g i a  s u g e r i d o s :  P r i n c i p i e s  o f  I n t e r n a l
M e d i c i n e  ( H a r r i s o n ' s ) ;  A T e x t b o o k  o f  M e d i c i n e  ( C e c i l  e L o e b ) .

I  -  C l i n i c a l  N e u r o l o g y  ( G i l r o y  e M a y e r ) .

3)  L i v r o  ’t é x t o ’i n d i c a d o  s o b r e  p r ò ^ e d e i f f c i c a : P r o p e d ê u t i c a  M e d ic a  (Bar-b 
B a t e s ) .
I I  -  Exame N e u r o l õ g i c o  n a  P r á t i c a  C l í n i c a  ( E .  B i c k e r s t a f f ) .

MATERIAL NECESSÁRIO MATERIAL RECOMENDÃVEL

1)  A v e n t a l  b r a n c o  1 ) ' O f t a l m o s c õ p i o

2)  M a r t e l o  p a r a  p e s q u i s a  d e  r e f l e x o s  2 )  D i a p a s ã o  128 v i b / s -  .

3) A l f i n e t e
4)  A l g o d ã o

CONTEÚDO DO EXAME

H i s t ó r i a ,  a n t e c e d e n t e s ,  exame f í s i c o  g e r a l ,  e t c .

EXAME NEUROLÕGICO

I  -  C a b e ç a :  I n s p e ç ã o  ( f o r m a ) ,  p a l p a ç ã o .  A u s c u l t a  d a s  c a r ó t i d a s ,  p u l s o r 

c a r o t í d e o s  e t e m p o r a i s .  F a c i e s .

COLUNA VERTEBRAL -  I n s p e ç ã o ,  p e r c u s s ã o ,  p a l p a ç ã o  e m o v i m e n t o s .  Membros -

p a l p a ç ã o  do  n e r v o  f i b u l a r  e  u l n a r .

I I  -  N e r v o s  C r a n i a n o s  
19 p a r  -  O l f a t i v o
2? p a r  -  Õ p t i c o



a  -  A c u i d a d e  -  T a b e l a  d e  J M g g e r  e S n e l l e n  
b -  Campos v i s u a i s  -  t e s t e  d e  c o n f r o n t a ç ã o  d i g i t a l  

c  -  Fundo d e  o l h o .
3 9 ,  4? e 69 p a r  -  Õ c u l o  m o t o r ,  T r o c l e a r  e A b d u c e n t e .

a  -  Tamanho,  f o r m a  e r e a ç õ e s  p u p i l a r e s  (R* f o t o m o t o r  e c o n s e n -

s u a l )  4

b -  M o v im e n to s  o c u l a r e s  

c -  N i s t a g m o  
5 9 p a r  -  T r i g i m i o

a  -  M ov im e n tos  de  m a n d í b u l a

b -  S e n s i b i l i d a d e  c o r n e a n a  ( r e f l e x o  c o r n e o - p a l p e b r a l ) 

c -  S e n s i b i l i d a d e  c u t â n e a  d a  f a c e .

79 p a r -  F a c i a l

a -  F enda  p a l p e b r a l  e m o v i m e n t o s  d e  f a c e  ( e n r u g a r  t e s t a ,  a b r i . :  

e f e c h a r  p á l p e b r a s ,  m o s t r a r  d e n t e s .  (A g u s t a ç ã o  no  2 / 3  a n -

t e r i o r e s  s o  s e r ã  e x a m i n a d a  q u a n d o  n e c e s s ã r i a ) ,

8® p a r  -  C o c l e o  -  V e s t i b u l a r  
a  -  A c u i d a d e  a u d i t i v a  

b -  P r o v a s  d e  R i n n e  e Weber  

99 e 109 p a r  -  G l o s s o f a r i n g e o  e Vago 
a  -  M ovim en to  p a l a t o - f a r i n g e o  

b -  R e f l e x o  do  v ô m i t o  
c -  F o n a ç ã o

d -  (A g u s t a ç ã o  no  t e r ç o  p o s t e r i o r  d a  l i n g u a  s ó  s e r ã  e x a m i n a d a  
q u a n d o  n e c e s s ã r i a ) .

119  p a r  -  A c e s s ó r i o

a  -  Forma e f o r ç a  do  T r a p é z i o  e  E s t e r n o c l e i d o m a s t o i d e o s  

129 p a r  -  H i p o g l o s s o

a -  I n s p e ç ã o  e m o v i m e n t o s  d a  l í n g u a  ( d e n t r o  e f o r a  d a  b o c a ) .

111 * SISTEMA MOTOR
1)  A t i t u d e , M a r c h a , E q u i l i b r » i o , R o m b e r g .
2)  E s t a d o  M u s c u l a r  -  I n s p e ç ã o  ( f o r m a ,  v o l u m e ,  f a s c i c u l a ç ã o ) ,  pajL

/
p a ç a o  ( c o n s i s t ê n c i a ) .

3)  Tônus  -  ( F l e x ã o / e x t e n s ã o  p e r n a ;  f l e x ã o / e x t e n s ã o  e p r o n a ç ã o / s  -
p i n a ç ã o  d o  a n t e b r a ç o ) .

M) F o r ç a  M u s c u l a r  -  P r o v a  d o s  b r a ç o s  e x t e n d i d o s  e m a n o b r a  d e  c .  

s i ç ã o  -  Use  o s e g u i n t e  c o d i g o :  0= sem c o n t r a ç ã o ;  1= c o n t r i ' ; '  . 
m u s c u l a r ;  11= m o v i m e n t o s  com a r . p l i t u d e  c o m p l e t a  sem a ç ã o  ú 
g r a v i d a d e ;  111= m o v i m e n t o  c o n t r a  a  a ç ã o  d a  g r a v i d a d e ;  I V = mo-
v i m e n t o  c o n t r a  g r a v i d a d e  e m o d e r a d a  r e s i s t ê n c i a  do  e x a r a i n i : ^
V = m o v i m e n t o  c o n t r a  g r a v i d a d e  e t o d a  a  r e s i s t ê n c i a  do  exami*.- 

d o r .  Membros s u p e r i o r e s :  R o m b õ i d e ,  d e l t ó i d e ,  b í c e p s ,  t r í c e p s .



e x t e n s o r  e f l e x o r  do  c a r p o ,  f l e x o r  e  e x t e n s o r  d o s  d e d o s ,  a b d u t o r  
e a d u t o r  d o s  d e d o s ,  o p o n e n t e  do  p o l e g a r .  Membros i n f e r i o r e s :  I~  
l i o p s o a s ,  q u a d r i c e p s ,  b i c e p s  s u r a l ,  t i b i a l ,  a n t e r i o r  f l e x o r  

e x t e n s o r  d o s  a r t e l h o s ,  e x t e n s o r  e  f l e x o r  do  g r a n d e  d e d o .
5)  C o o r d e n a ç ã o  -  I n d e x - N a r i z / d e d o  d o  e x a m i n a d o r  ( o l h o s  a b e r t o s ) .  '•

v a s  I n d e x - n a r i z ;  c a l c a n h a r - J o e l h o ; ( d i a d o c o c i n e s i  ! 

p r o n o - s u p i n a ç ã o  d o  a n t e b r a ç o ,  b a t e n d o  a s  mãos s o -

b r e  a s  c o x a s  ( o l h o s  a b e r t o s  e  f e c h a d o s ) .
6)  M o v im e n to s  I n v o l u n t á r i o s

IV -  SENSIBILIDADE
S u p e r f i c i a l  
a  -  T a c t o  
b -  Dor

c -  T e m p e r a t u r a
P r o f u n d a

a  -  V i b r a t ó r i a
b -  Noção de  p o s i ç ã o  s e g m e n t a r

V -  REFLEXOS

Use o s e g u i n t e  c ó d i g o :

0= não  o b t i d o  +/H= l e n t o ,  ã s  v e z e s  n e c e s s á r i a  m a n o b r a  de  r e f o r ç o ;

+ + / 4  = a t i v o  ( N o r m a l ) ;  + + + / 4 =  m u i t o  a t i v o ;  + + + + /4 =  m u i t o  a t i v o  a s -
s o c i a d o  com c l ô n u s .

P r o f u n d o s  -  R. b i c i p i t a l ;  R. b r a q u i r r a d i a l ; R. t r i c i p i t a l ;  R. a q u i -  
l e u ;  R. p a t e l a r .

S u p e r f i c i a i s  -  R. c u t ã n e o - p l a n t a r ; R. c u t a n e o - a b d o m i n a i s .

VI -  FUNÇÕES CORTICAIS

E s t a d o  M e n t a l  -  N í v e l  d e  c o n s c i ê n c i a ;  o r i e n t a ç ã o  q u a n t o  a  t e m p o ,

e s p a ç o  e p e s s o a ;  M em ór ia  i m e d i a t a ,  r e c e n t e  e r e -

m o t a .  J u i z o  e J u l g a m e n t o ;  r a c i o c í n i o  a b s t r a t o .

L in g u a g e m  -  E x p r e s s ã o  ( f a l a d a ,  e s c r i t a  e m í m i c a ) .

C o m p r e e n s ã o  ( v i s ã o ,  a u d i ç ã o ) .
P r a x i a  -  ( p r o v a s  d e  v e s t i r ,  p e n t e a r  e d e s e n h a r ) .
G n o s i a s  -  E s t e r e o g n o s i a

V II  -  SINAIS MENINGORRADICULARES
R i g i d e z  d e  n u c a ,  s i n a l  de  B r u d z i n s k i ,  s i n a l  de  K e r n i g ,  s i n a l  de 
L a s e g u e .

RESUMO

DIAGNÕSTICO
-  d i a g n ó s t i c o  s i n d r ô m i c o
-  d i a g n ó s t i c o  t o p o g r á f i c o

-  d i a g n ó s t i c o  e t i o l õ g i c o



CONCLUSÃO
-  I m p r e s s ã o  d i a g n o s t i c a  

EXAMES COMPLEMENTARES

ORIENTAÇÕES GERAIS PARA 0 EXAME DO PACIENTE NEUROLÕGICO

O b j e t i v o : D u r a n t e  a e n t r e v i s t a  v o c e  j ã  d e v e  t e r  o b s e r v a d o  s e  o p a c i e n t e  te-:' 

ou  n ã o  f a c i e s  o u  a t i t u d e s  ( p o s t u r a s )  a n o r m a i s .  Se n ã o  c o n s e g u i u  

e l e m e n t o s  c o n t i n u e  o b s e r v a n d o .

P a c i e n t e  em Pé -  P e ç a  p a r a  o p a c i e n t e  l e v a n t a r  e  a n d a r  n o r m a l m e n t e  e d e p o i :
n a  p o n t a  d o s  p é s  e  c a l c a n h a r e s .

A s e g u i r ,  q u e  j u n t e  o s  p é s  em p o s i ç ã o  d e  s e n t i d o  e f e c h e  o í  

o l h o s  ( R o m b e r g ) .
S o l i c i t e  q u e  r e a l i z e  uma f l e x ã o  d o s  •«.e-lhoa.

A p r o v e i t a n d o  e s t a r  d e  p é ,  o l h e  a  c o l u n a  e p e ç a  p a r a  c u r v r  
o t r o n c o  p a r a  f r e n t e ,  p a r a  t r á s  e p a r a  o s  l a d o s ,  o b s e r v a n -
do s e  h ã  d e s v i o s .

V e r i f i q u e  p o r  p a l p a ç ã o  a  c o n s i s t ê n c i a  d a  m u s c u l a t u r a  p a r *  

v e r t e b r a l .

F a ç a  p r e s s ã o  s u a v e  s o b r e  a s  a p ó f i s e s  e s p i n h o s a s .

P a c i e n t e  S e n t a d o  -  O b s e r v e  a  f o r m a  e p a l p e  o c r â n i o .
P a l p e  o s  p u l s o s  c a r o t í d e o s , t e m p o r a i s  e  f a ç a  a u s c u l t a  a r  
c a r ó t i d a s , q u a n d o  do  exame p r e c o r d i a l  ( p a c i e n t e  d e i t a d o

P a r e s  C r a n i a n o s

I  -  N e rv o  o l f a t i v o  -  p e r g u n t e  s e  c h e i r a  a s  c o i s a s  h a b i t u a i s .
I I  -  N e rv o  o p t i c o  -  t e s t e  a  a c u i d a d e  v i s u a l  com c a r t õ e s  d e  J & g g e r  e S n e -

l l e n ;  A v a l i e  o s  cam pos  v i s u a i s  p o r  c o n f r o n t a ç ã o  d i -

g i t a l ,  p r i m e i r o  com um o l h o  d e p o i s  com o s  d o i s  o lh o :  

e x e c u t e  o exam e f u n d o s c ó p i c o  e d e s c r e v a  a  p a p i l a ,  ~ 
c u i a ,  v a s o s  e r e t i n a .

I I I  -  N e rv o  O c u l o m o t o r ;  IV -  N e rv o  T r o c l e a r  ; VI -  N e r v o  A b d u c e n t e  -  ex 

m i n e  a  p u p i l a  no  t a m a n h o ,  f o r m a ,  r e a t i v i d a d e  d i r e t a  e c o n s e n s u a l  

l u z ,  e a a c o m o d a ç ã o  â  d i s t â n c i a .  E x a m in e  a  m o t i l i d a d e  o c u l a r  em b 

p o s i ç õ e s ,  o b s e r v a n d o  s e  h ã  n i s t a g m o .
V -  N e rv o  t r i g ê m i o  -  E x a m in e  a  s e n s a ç ã o  t a c t i l  e d o l o r o s a  na  f a c e ;  t e r  

t e  a  f u n ç ã o  d o s  m u s c u l o s  m a s t i g a d o r e s  p e d i n d o  p a r a  a b r i r ,  f e c h a r  
l a t e r a l i z a r  a  m a n d i b u l a .  P e s q u i s e  o r e f l e x o  c õ r n e o - p a l p e b r a l .

V I I  -  N e rv o  f a c i a l  -  t e s t e  a  f u n ç ã o  m o t o r a  d a  m u s c u l a t u r a  f a c i a l ,  s c l i c i  
t a n d o  p a r a  a b r i r  e f e c h a r  o s  o l h o s , e n r u g a r  a  t e s t a  e m o s t r a r  os  
d e n t e s .



V I I I  -  N e rv o  c ó c l e o - v e s t i b u l a r  -  t e s t e  a u d i ç ã o  com o d i a p a s ã o  e a p l i q u e  

o s  t e s t e s  de  Weber e R i n n e .
IX -  N ervo  g l o s s o f a r i n g e o , X -  v a g o  -  o b s e r v e  a  e l e v a ç ã o  d o  p a l a t o ;  

T e s t e  o r e f l e x o  do  v ô m i t o ;  a n a l i s e  a  f o n a ç ã o .

XI -  N ervo  a c e s s ó r i o  -  a v a l i e  a  f o r m a  e f o r ç a  d o s  m u s c u l o s  e s t e r n o c l e i -  

d o m a s t o i d e o  e t r a p é z i o  s u p e r i o r ;  p e ç a  p a r a  q u e  r o d e  a  c a b e ç a  e e n -

c o l h a  os  om bros  c o n t r a  a  r e s i s t ê n c i a .

X I I  -  N e rv o  h i p o g l o s s o  -  o b s e r v e  a  l i n g u a  q u a n t o  a  f o r m a ,  m o v i m e n t a ç ã o  

d e n t r o  e f o r a  d a  b o c a  e m o v i m e n t o s  a n o r m a i s .

Comece o exame m u s c u l a r .  A v a l i e  a  e x i s t ê n c i a  d e  h i p e r t r o f i a ,  a t r o f i a ,  

f a s c i c u l a ç ã o  e a  c o n s i s t ê n c i a .  O b s e r v e  s e  h á  m o v i m e n t o s  i n v o l u n t á r i o s .

P a r a  a v a l i a r  a  f o r ç a  m u s c u l a r  u s e  a m a n o b r a  d e  o p o s i ç ã o  e a p l i q u e  o S£ 
g u i n t e  c ó d i g o :  g r a u  0= a u s ê n c i a  d e  c o n t r a ç ã o ;  g r a u  1= c o n t r a ç ã o  m u s c u l a r  

com a r c o  de  m o v im en to  a r t i c u l a r  i n c o m p l e t o ;  g r a u  11= m o v i m e n t o  em c o m p l e t a  

a m p l i t u d e  de  m o v i m e n t o ,  sem a ç ã o  d a  g r a v i d a d e ;  g r a u  111= m o v i m e n t o  com com-
p l e t a  a m p l i t u d e  c o n t r a  a  a ç ã o  d a  g r a v i d a d e ;  IV= m o v i m e n t o  c o n t r a  a  a ç ã o  da 
g r a v i d a d e  e m o d e ra d a  r e s i s t ê n c i a  d o  e x a m i n a d o r ;  V= m o v i m e n t o  c o n t r a  a ç ã o  

da  g r a v i d a d e  e t o t a l  r e s i s t ê n c i a  d o  e x a m i n a d o r  o u  s u s t e n t a ç ã o  do  m ú s c u l o  

em c o n t r a ç ã o  q u a n d o  em t e n t a t i v a  d e  e x t e n s ã o  p e l o  e x a m i n a d o r .

T e s t e  a  f o r ç a  de  R o m b o i d e ,  s o l i c i t a n d o  a o  p a c i e n t e  q u e  c o l o q u e  a s  mãos 

n i  c i n t u r a  e  s u s t e n t e  o membro p a r a  t r á s  c o n t r a  o p o s i ç ã o  o u  r e s i s t ê n c i a .  
T ' i s t e  d e l t ó i d e  p e l a  r e s i s t ê n c i a  d o  p a c i e n t e  a o  a b a i x a m e n t o  d o s  b r a ç o s ; o 
b í c e p s ,  p r o c u r a n d o  v e n c e r  a  f l e x ã o  d o  a n t e b r a ç o ;  e x t e n s o r e s  do  p u n h o ,  man-

t e n d o  o p u n h o  e x t e n d i d o ,  f l e x o r e s  d o  p u n h o ,  s u s t e n t a n d o  a  f l e x ã o  d o s  d e d o s  

com o p a c i e n t e  a g a r r a n d o  o d e d o  i n d i c a d o r  e a n u l a r  d o  e x a m i n a d o r ;  t e s t e  os  

i b o u t o r e s  d o s  d e d o s  m a n t e n d o - o s  a b d u z i d o s  c o n t r a  a  r e s i s t ê n c i a ;  t e s t e  a d u -

t o r e s  d o s  d e d o s  m a n t e n d o - o s  a d u z i d o s  c o n t r a  a  r e s i s t ê n c i a .  A v a l i e  o c p o n s rv  
t i  do p o l e g a r ,  r e t i r a n d o - o  d a  o p o n ê n c i a .  Use  m a n o b r a  d o s  b r a ç o s  e s t e n d i d o s  
com a s  mãos em s u p i n a ç ã o .

T e s t e  o s  f l e x o r e s  da  c o x a  p e d i n d o  p a r a  s u s t e n t a - l a  em f l e x ã o  c o n t r a  r e -
s i s t ê n c i a ;  T e s t e  e x t e n s o r e s  d a  c o x a  s o l i c i t a n d o  p a r a  e s t e n d e r  a c o x a  c o n t r  
r - j i s t ô n c i a ,  a  p a r t i r  d a  f l e x ã o ;  T e s t e  a  e x t e n s ã o  d a  p e r n a  s u s t e n t a n d o - ' .  :• 
e x t e n s ã o  e o s  f l e x o r e s  s o l i c i t a n d o  a o  p a c i e n t e ,  q u e  r e s i s t a  s u a s  p e r n a s  r. - 

r a  t r á s .  T e s t e  os  f l e x o r e s  e e x t e n s o r e s  d o s  p ê s  s u s t e n t a n d o - o s  n e s t a  p c s i -  

ç l o .  A v a l i e  a  f l e x ã o  e e x t e n s ã o  d o  a r t e l h o ,  m a n t e n d o - o  em f l e x ã o  e e x t e n s ~

.A v a l i e  a  C o o r d e n a ç ã o  d o s  m em bros  s u p e r i o r e s  p e d i n d o  a o  p a c i e r . t f r  p a r a  

c o l o c a r  Câx) a p ó s  a b d u ç ã o  h o r i z o n t a l  d o s  m em bros  s u p e r i o r e s ,  s e u  d e d o  i n d i -
c a d o r ,  a p o n t a  do n a r i z ,  com o s  o l h o s  a b e r t o s  e f e c h a d o s .  S o l i c i t e  q u e  c o 1. 
que o d e d o  i n d i c a d o r  n a  p o n t a  do  p r ó p r i o  n a r i z  e a  s e g u i r  n a  p o n t a  do  i n d i - 
c a d o r  do e x a m i n a d o r  q u e  © d e s l o c a r a  a p ó s  c a d a  m o v i m e n t o  em 4 p o n t o s .  P e ç a  

q u e  b a t a  o d o r s o  e a  p a l m a  d a s  m ã o s ,  a l t e r n a d a m e n t e ,  n a s  c o x a s ,  com o s  o -  
lh ~ s  a b e r t o s  e f e c h a d o s ,  p r i m e i r o  u n i l a t e r a l m e n t e  e a  s e g u i r  b i l a t e r a l m e n -
t e  .



A fim  de  a v a l i a r  o t ô n u s  m u s c u l a r  f a ç a  m o v i m e n t o s  d e  f l e x ã o  .e e x t e n s ã o  

do a n t e  b r a ç o  e ,  d a n d o  a  mão a o  p a c i e n t e  como c u m p r i m e n t o ,  f a ç a  p r o n a ç ã o -  

s u p i n a ç ã o .  P a l p e  o n e r v o  c u b i t a l  a o  n í v e l  d a  e p i t r ó c l e a .
P a r a  o exame d o s  r e f l e x o s  u s e  o s e g u i n t e  c ó d i g o :  0= n ã o  o b t i d o ;  += ! r ' - 

p o - t i v o ,  as  v e z e s  n e c e s s á r i o  m a n o b r a s  de  r e f o r ç o ;  ++= a t i v o  ou  n o r m a l ;
+++= m u i t o  a t i v o ;  ++++= m u i t o  a t i v o  a s s o c i a d o  com c l ô n u s  ( h i p e r a t i v o ) .

U t i l i z e  s e m p re  q u e  n e c e s s á r i o  a s  m a n o b r a s  d e  r e f o r ç o  s o l i c i t a n d o  ao  -m  

c i e n t e  q u e  a p e r t e  o s  d e d o s  i n d i c a d o r  e m e d i a n o  do  e x a m i n a d o r  ou f a ç ^  um 
v i m e n t o  no  s e n t i d o  de  r e s p o s t a  com l e v e  o p o s i ç ã o  a o  m o v i m e n t o  ou t r a ç ã c  o -  

p c s t a  d o s  d e d o s  d a s  mãos em f l e x ã o  ( J e n d r a s s i k ) .

P e s q u i s e  o r e f l e x o . d o  b í c e p s  c o l o c a n d o  um p o l e g a r  s o b r e  o t e n d ã o ,  man-

t e n d o  o a n t e b r a ç o  em s e m i p r o n a ç ã o  e a p o i a d o  n a  c o x a .  T e s t e  o r e f l e x o  t r i -  

c i p t a l  p e r c u t i n d o  o t e n d ã o  do t r í c e p s  com o b r a ç o  a b d u z i d o  e em r o t a ç ã o  i :  
t e r n a  , o a n t e b r a ç o  f l e t i d o  em 9 0 9 ,  e a p o i a d o  p e l o  e x a m i n a d o r  p o r  b a i x o  do 

b r a ç o .
T e s t e  o r e f l e x o  b r a q u i r r a d i a l  p e r c u t i n d o  em c i m a  e a t r ã s  d a  a p ó f i s e  

t i l ó i d e ,  com o a n t e b r a ç o  em s e m i p r o n a ç ã o  e sem f l e x ã o .  P e s q u i s e  o r e f l e x o  
p a t e l a r  p e r c u t i n d o  s o b r e  o t e n d ã o  do q u a d r i c e p s , a b a i x o  da  r ó t u l a ,  com a 

p e r n a  s e m i  f l e t i d a .

P a c i e n t e  d e i t a d o
S o l i c i t e  ao  p a c i e n t e  r e l a x a m e n t o  e ,  p a s s i v a m e n t e ,  mova s u a  p e r n a  e c o -

x a  em f l e x ã o - e x t e n s ã o ,  a  f i m  de  a v a l i a r  o t ô n u s  m u s c u l a r .
P e ç a - l h e  q u e  c o l o q u e  o c a l c a n h a r  n o ' j o e l h o  e e s c o r r e g u e  p e l a  c r i s t a  t ‘_ 

b i a l ,  com o s  o l h o s  a b e r t o s  e f e c h a d o s ,  a  f i m  d e  a v a l i a r  a  c o o r d e n a ç ã o .

P e ç a - l h e  q u e  p e r m i t a  a  f l e x ã o  d a  c o x a  s o b r e  o t ô n u s  e d a  p e r n a  s o b r e  
c o x a  e a  s e g u i r  e s t e n d a  o membro,  v e r i f i c a n d o  s e  t e m  r e s i s t ê n c i a  e / o u  do  r. 

( S .  K e r n i g ) .
L e v a n t e  o membro i n f e r i o r  com e x t e n s ã o  d e  p e r n a  e v e r i f i q u e  o g r a u  do 

a m p l i t u d e  a r t i c u l a r  a t ê  a  d o r  e r e s i s t ê n c i a  m u s c u l a r  ( S .  L a s é g u e ) .
Com a s  d u a s  mãos  mova a c a b e ç a  em r o t a ç ã o  l a t e r a l  o b s e r v a n d o  l i m i t a c “ 

o r e s i s t ê n c i a .
C o lo q u e  a mão n a  r e g i ã o  o c c i p i t a l  e f l e x i o n e  a  c a b e ç a  do  p a c i e n t e  p ; ; r  . 

f r - j n t e ,  em d i r e ç ã o  a o  e s t e r n o ,  e v e r i f i q u e  a r e s i s t ê n c i a  e a m p l i t u d e  ( r i  ^  

d j z  áe  n u c a ) ,  o b s e r v e  s e  o p a c i e n t e  n e s t a  m a n o b r a  move em f l e x ã o  o s  meml" 
i n f e r i o r e s  ( S .  B r u d z i n s k i ) .

P e s q u i s e  o r e f l e x o  c u t â n e o  p l a n t a r  e s f r e g a n d o  um o b j e t o  rombo n a  p i a  i- 

t a  e x t e r n a  do  p ê ,  p a r t i n d o  do  c a l c a n h a r  a t é  a  b a s e  d o  59 m e t a t a r s i a n o  
(S .  B a b i n s k i ) .  P r o c u r e  a i n d a  o S.  d e  B a b i n s k i  e s f r e g a n d o  a c r i s t a  t i b i i l  
( O p p e n h e i n )  c o m p r i m i n d o  a  p a n t u r r i l h a  ( G o r d o n ) ,  a p e r t a n d o  o t e n d ã o  de 
l e s  ( S c h a f f e r ) .

T e s t e  os  r e f l e x o s  c u t â n e o - a b d o m i n a i s  e s t i m u l a n d o  o s  4 q u a d r a n t e s  d . 
dome em s e n t i d o  u m b i l i c a l .

Com a c o x a  e p e r n a  s e m i - f l e t i d a s  e s u s t e n t a d a s  p o r  uma mão na  p a n t u r r  
l h a ,  f a ç a  um b r u s c o  m o v i m e n t o  d e  f l e x ã o  d o r s a l  d o  p é ,  s u s t e n t e - o  n o  m ã x i



v e r i f i q u e  a  e x i s t i n c i a  dè  c l ô n u s .

P a l p e  o n e r v o  f i b u l a r ;  t e s t e  a  n o ç ã o  s e g m e n t a r  d e  p o s i ç ã o ,  m ovendo  o 

h á l u x  e s o l i c i t a n d o  a o  p a c i e n t e  p a r a  i n d i c a r  a  p o s i ç ã o  em q u e  s e  e n c o n t r - .
0 mesmo f a z e m o s  n o s  d e d o s  i n d i c a d o r e s .

E s t u d e  s e m p r e  a  s e n s i b i l i d a d e  com o s  o l h o s  f e c h a d o s , a p ó s  m o s t r a r  a 
s e n s a ç ã o  a s e r  p e s q u i s a d a ;  I n i c i e  n a  e x t r e m i d a d e  d i s t a i  d o s  membros e p o r  
ú l t i m o  o t r o n c o .

T e s t e  a  s e n s i b i l i d a d e  v i b r a t ó r i a  a p ó s  uma d e m o n s t r a ç ã o  s o b r e  o e s t e r n - "  . 
C o lo q u e  um d i a p a s ã o  d e  128 C/S n a  f a l a n g e  d i s t a i  d o  h ã l u x  e i n d i c a d o r ,  coi^_ 
c a n d o  o e x a m i n a d o r  s e u  d e d o  i n d i c a d o r  e n c o s t a d o  p o r  b a i x o .  0 p a c i e n t e  d e v j  

s e n t i r  a  v i b r a ç ã o  d e p o i s  q u e  o e x a m i n a d o r  n ã o  m a i s  o s i n t a .  T e s t e  o t a c t o  

com um l e v e  t o q u e  d e  a l g o d ã o  m a c i o  e  a s e n s a ç ã o  d o l o r o s a  com am bas  p o n t a s  

de  um a l f i n e t e ,  p e d i n d o  que  o p a c i e n t e  d i f e r e n c i e  e n t r e  p o n t a  a f i a d a  e rorç 
b a .

FUNÇÕES CORTICAIS— ->   --------
ESTADO MENTAL

A n o t e  s e  o e n f e r m o  e s t ã  s o n o l e n t o ,  o b n u b i l a d o ,  em c o n f u s ã o  m e n t a l ,  e n  
d e l i r i o ,  m u t i s m o  a c i n ê t i c o ,  em e s t a d o  d e  e f e r e n t a ç ã o ,  em t o r p o r  ou  em com-".

T e s t e  d e  O r i e n t a ç ã o  -  i n d a g u e  s e u  no m e ,  e n d e r e ç o ,  l o c a l  o n d e  e s t ã ,  e s -

t a d o  c i v i l ,  nome da  e s p o s a ,  f i l h o s ,  p a i  e i r m ã ó s , d i a  d a  s e m a n a ,  'mês e an:. 

( s e  a i n d a  n ã o  o f e z  n a  a n a m n e s e ) .

T e s t e  d e  m e m ó r ia  -  (M. r e c e n t e  -  f i x a ç ã o )  d ê  a o  p a c i e n t e  c l a r a m e n t e  o 

nome de  3 o b j e t o s  n ã o  r e l a c i o n a d o s  e n t r e  s i  e  d i g a - l h e  q u e  d e v e r ã  s e  r e c o r  

d a r  d o s  mesmos ao  f i n a l  d e s t a  p a r t e  d o  e x a m e .  (M. i m e d i a t a )  l e i a  a o  p a c i í - ^  

t e  uma s e r i e  d e  5 ,  6 e  7 n ú m e r o s ,  um p o r  s e g u n d o ,  e p e ç a  q u e  r e p i t a  na  mes 
ma o r d e m  e i n v e r s a m e n t e .  S o l i c i t e  q u e  a  p a r t i r  d o  n ú m e ro  100 r e t i r e  7 e ,  
s u c e s s i v a m e n t e  de  s e u  r e s u l t a d o  s e g u i n t e ,  s u b t r a i a  7 n ú m e r o s .  Se f o r  a l f a -

b e t i z a d o  p e ç a  p a r a  f a z e r  uma c o n t a  d e  s o m a r ,  d i m i n u i r  e  m u l t i p l i c a r  com 3 

a l g a r i s m o s  (M. a n t i g a - e v o c a ç ã o )  -  v e r i f i q u e  s e  o p a c i e n t e  s e  r e c o r d a  da  

t :  d c  n a s c i m e n t o ,  i d a d e ,  t e m p o  d e  e n f e r m i d a d e .

J u i z o  e J u l g a m e n t o  -  f a ç a  a o  p a c i e n t e  d u a s  p e r g u n t a s  e  v e r i f i q u e  s u a  

c o n c e i t u a ç ã o  a r e s p e i t o :  Ex:  Que f a r i a  s e  p e r d e s s e  um l i v r o  d a  s u a  p r o f e s -

s o r a ?  -  P o r q u e  s e  p r e n d e  um c r i m i n o s o  n a  c a d e i a ?
T e s t e  de  r a c i o c í n i o  a b s t r a t o  -  d i g a  a o  p a c i e n t e  um p r o v é r b i o  e pe rçu . : ; -  

t e - l h e  s e  s a b e  s e u  s i g n i f i c a d o .  E x : m a i s  v a l e  um p ã s s a r o  n a  mão do q u e  !:v_ 

v o a n d o .  C i t e  a o  p a c i e n t e  d u a s  c o i s a s  s e m e l h a n t e s  e p e r g u n t e  em q u e  s ã o  c o -

m uns .  E x : um p i a n o  e um v i o l ã o ,  g e l o  e n e v e .
L in g u a g e m  -  a t e  e s t a  p a r t e  d o  exam e v o e i  j ã  d e v e  t e r  p e r c e b i d o  s e  o r- 

c i e n t e  e n t e n d e u  a s  s u a s  s o l i c i t a ç õ e s  ( c o m p r e e n s ã o  v i s u a l ,  a u d i t i v a ) ,  o a s  
r e s p o n d e u  ( e x p r e s s ã o  f a l a d a ,  e s c r i t a  e m í m i c a ) .  A a r t i c u l a ç ã o  d a  p a l a v r a  
f a l a d a  j ã  d e v e  t e r  s i d o . a n a l i s a d a . Se f o r  a l f a b e t i z a d o ,  p e ç a - l h e  p a r a  e s -
c r e v e r  a l g u m a s  p a l a v r a s  ( c o m p r e e n s ã o  a u d i t i v a ,  e x p r e s s ã o  e s c r i t a ) ;  p e ç a - l n . . -  
p a r a  l e r  em v o z  a l t a  uma f r a s e  ( c o m p r e e n s ã o  v i s u a l ,  e x p r e s s ã o  f a l a d a ) ;  v e -

r i f i q u e  s e  e n t e n d e  o g e s t o  d e  c o n t a r  d i n h e i r o  ( e x p r e s s ã o  m í m i c a ) ;  m o s t r e  

r . l g u n s  o b j e t o s  e p e ç a  p a r a  d i z e r  o nom e .



P r a x i a  -  s o l i c i t e  q u e  c o p i e  uma c r u z ,  um c í r c u l o ,  um q u a d r a d o  e um l o -  

rj.ingo a p r e s e n t a d o s  p e l o  e x a m i n a d o r .  P e ç a - l h e  q u e  d e s e n h e  um r e l ó g i o .  S o l i -

c i t o  q u e  m o s t r e  em g e s t o  como s e  p e n t e i a .  V e r i f i q u e  s e  s a b e  a b o t o a r  ou d e -

s a b o t o a r  uma p e ç a  do s e u  v e s t u á r i o ;  p e ç a  q u e  m o s t r e  a  l i n g u a .

G n o s i a  -  a p ó s  e x p l i c a r  q u e  c o l o c a r á  um o b j e t o  em s u a  máo ,  p e ç a - l h e  quo  

f e c h e  os  o l h o s  e p e l a  p a l p a ç ã o  i d e n t i f i q u e  o u  o d e s c r e v a  ( l á p i s ,  m o e d a ,  c a a  

v e ) .  E s c r e v a - l h e  na  p a l m a  d a s  mãos  um n ú m e ro  e p e ç a - l h e  p a r a  d i z e r  q u a l  f .

P e r g u n t e - l h e  a g o r a  o nome d o s  t r ê s  o b j e t o s  c i t a d o s  n o  i n í c i o  d e s t a  p a r  

t e  do exam e.
C o m p l e t a d o  o e x a m e ,  n ã o  e s q u e ç a  d e  r e g i s t r á - l o  c o n f o r m e  m o d e l o .



HANSENÍASE: AVALIAÇÃO CLÍNICA NEUROLÓGICA,
ELETRONEUROMIOGRAFIA, E ATRAVÉS DA BIÓPSIA DE MÚSCULO 
(HISTOQUÍMICA)

PROTOCOLO BÁSICO DE INVESTIGAÇÃO:

Procedência:
História Clínica:

AM P/AM F/QROAS/CH V:

EXAME FÍSICO GERAL

EXAME NEUROLÓGICO;

Nervos cranianos:
Sistema motor: Trofismo/Tônus/Força:

Sensibilidade: Superficial/Profunda:

Reflexos: Superficiais/Profundos/Axiais:

NGmero:
Nome:
Sexo: Cor: Estado Civil:

Registro:
Idade:

Profissão:



Coordenaçãa/Equilíbrio/Marcha

Palpação de nervos periféricos:

Diagnóstico:

EXAMES COMPLEMENTARES:

1 -Hemograma:
2-Vhs::
3-Glicemia:
4-Crea$ininæ
5-VDRL:
6-CK:
7-LDH:
8AIdolase:
9-Transaminase Oxalacética:
10-Transaminase Glutâmico-Pirúvica:
11-Reação de Mitsuda :

12-ELETROMIOGRAFIA:

13-ESTUDO DE CONDUÇÃO NERVOSA:

14-BIÓPSIA DE PELE:

15:BIÓPSIA DO MÚSCULO T1B1AL ANTERIOR:

CONCLUSÃO FINAL:



ANEXO 3

TERMO DE CONSENTIMENTO

Eu, .Registro geral=
internado na especialidade de Neurologia, do Departamento de Clinica Médica, no 12° andar do 
Hospital de Clínicas, da Universidade Federal do Paraná, autorizo a realização de biópsia do 
músculo tibial anterior e de nervo sural (se necessário), confome técnicas padronizadas no serviço 
de Doenças Neuro-.Muscularés deste hospital

Os referidos procedimentos fazem parte do projeto de investigação em 
hanseníase deste serviço, não tendo finalidades diagnosticas.

Estou ciente dos eventuais riscos e complicações deste procedimento.

Curitiba: /  /
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Duração média 
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Amplitude média 
em uV

Polifasicos curtos
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Polifasicos longos 
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Recrutamento
esforço

30

Padrao ao esforço 
-53 3lg2____________

Conclusão:
Data: Assinatura:
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VELOCIDADE DE CONDUÇÃO NERVOSA

NOME: REGISTRO: CLlNICA: EXAME N9:

NERVO L a t ê n c i a  P r o x i m a l  L a t ê n c i a  D i s t a i  D i s t â n c i a  E l e t r o d o .  A m p l i t u d e / D u r a ç ã o  VCN
(ms) (ms) (cm) ( m ú s c u l o )  (mV)/ { m s )  (m/s)

P r o x i m a l - D i s t a l
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l i
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1 0 .
11 .

12.

D a t a : A s s .


