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RESUMO

A hanseniase € uma enfermidade infecciosa cronica causada pelo M.
Leprae, que tem especial predilegdo pelo acometimento dos nervos
periféricos. A doenca € classificada em formas polares chamadas
tuberculdide, lepromatosa, borderline e indeterminada.

O comprometimento da musculatura estriada esquelética na
hanseniase tem sido caracterizado como decorrente da neuropatia
periférica presente, com subseqiiente desinervagdo muscular. Entretanto,
varios autores tém publicado diversos estudos em que demonstram a
presenca de envolvimento muscular primario na doenca, caracterizando a
chamada "Miosite Intersticial Leprosa”.

Com a finalidade de estudar as alteragBes da musculatura estriada
esquelética em nosso meio, realizou-se um estudo prospectivo, com 40
pacientes com o diagndstico estabelecido de hanseniase, através do exame
clinico neurolégico, estudo eletromiografico do musculo tibial anterior,
estudo de condugdo nervosa no nervo fibular e através de bidpsia do
musculo tibial anterior, com estudo pela histoguimica.

Os objetivos basicos do estudo foram : 1) analisar as repercussoes
histoloégicas no musculo tibial anterior, através da histoquimica;, 2)
relacionar as alteragbes histolégicas musculares com os achados do
estudo eletromiogréafico.

Dos 40 pacientes estudados, 85% s&o do sexo masculino e 15% do
sexo feminino; a idade média dos pacientes é de 45,6 anos. O tempo médio
de deenga é de 3.2 anos. §7,5% dos pacientes sdo portadores da forma
lepromatosa, 32,5% da forma tuberculodide, 5% da forma bordeline e 5% da
forma indeterminada,

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

O exame eletromiogréfico do masculo tibial anterior foi normal em
15% dos casos. Sinais de desinervagdo (ativa e cronica) foram encontrados
em 77,5% dos casos e sinais limitrofes para desinervagdo em 7,5% dos
casos.
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O estudo de condugado nervosa, nos nervos fibulares, demonstrou
com grande fregléncia reducdo ou auséncia de condugdo nervosa, bem
como redugdo da amplitude da resposta motora..

A bidpsia do musculo tibial anterior, avaliada pela técnica de
histoguimica revelou sinais de desinervacéio em 45% dos casos, miopatia
inflamatoria intersticial em 30% (sendo que em 17,5% com a presenga de
bacilo acido-dlcool resistente-BAAR), padro misto (miopatico e
neuropético) em 12,5% e achados inespecificos em 15% dos casos. A
presenca de BAAR no musculo foi detectada em 25% dos casos. O
acometimento inflamatdrio do misculo tibial anterior, principaimente
intersticial {com ou sem a presenca de BAAR) foi observado
predominantemente nos pacientes com a forma lepromatosa.

Relacionaram-se os resuttados da eletromiografia com os da bidpsia
musculer, afravés do estudo estatistico pelo Qui-quadrado e observou-se
uma relagdo bastante positiva {p entre 0,01 e 0,001) entre as seguintes
vanédveis: fibras positivas na fosfatase acida e afividade ds insergdo
aumentada, fibrilagbes e descargas de alta frequéncia, no grupo total de
pacientes com hanseniase. A proliferagio de tecido conjuntivo (na
hemataxilina-eosina e no trictomo de Gomorn  modificado) relacionou-se (p
entre 0,01 e 0,001) com a pressnga de fibrilagbes, no grupo total de
pacientes.

Os achados do estudo histoldgicothistoguimico do musculo tibial
anterior, em 40 pacientes com hanseniase, definem de forma clara a
presenga (entre outras aleraghes) da chamada "Riosite Intersticial
Leprosa”, de maneira bastante representativa.
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SUMMARY

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

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

With the aim of analysing the allerations of the skeletal striated
muscle in ocur ambience, & prospective study was put in to praciice with 40
patients who had a established diagnosis of leprosy, through a neurological
clinical exam, an eleciromyographic exam of the tibialis anterior muscle, a
suldy 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 tiblalis 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 malss and 5% are females and
their average age is 45.6 years. The medium time of the diaseass is 3.2
years. 57,5% of the patients are carriers of the lepromatous form, 32,5% of
the tuberculoid form, §% 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 mononsuropathy, 25% of peripheral
polineurcpathy and 57,6% of mononeuritis multipies.

The electromyographic exam of the tibialis anterior muscle was
normal in 16% 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 muscle evaluated by histochemical
technigue revelead 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 acid-alcohol fast bacillus-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 muscle was detecied in 25% od the cases. The
inflamatory access of the tibialis anterior muscdle, mainly interstitial (with or
without of AFB}, was observed predominantly in the patients who had the
lepromatous form.

The results of electromyography were reiated to the ones of the
muscular biopsy through statistical study by X2 test and a quite positive
relation was observed (p between 0.01 and 0.001) among the following
variables: positive fibers in the acid phosphatases and increased insertional
activity, fibrillations and complex repetitives discharges in the total group of
patients with 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 potentiais in the total group of
patients.

The data of the histological/histochemical study of the tibialis anterior
muscle in 40 patients with leprosy define clearly the presence (among
others alterations) of the so called "Leprous Interstitial Myositis"in a very
representative way.
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Introdugao

INTRODUCAQ

A hanseniase (Lepra, doenga de Hansen) é uma doenca cronica
infecciosa, causada pelo Mycobacterium Leprae (M.Leprag), que afeta
principalmente o sistema nervoso periférico e a pele [JOPLING & McDOUGALL,
1991 p. 1].

O M. Leprae foi descoberic na Noruega em 1873 por Armauer
Hansen, que teve suas cbeervagies publicadas em 1874 [JOPLING & Mc
DOUGALL, 1891 p. 16]. '

O M.Leprae @ um bacilo de forma reta, de 1,5 a 8 micra de
comprimento por 0,2 a 0,5 micron de largura, resistente a coloragdoc de
acido-alcool; € um parasita intra-celular obrigatdric [BECHELLL1982 p. 341
JOPLING & McDOUGALL 1881 p.11-12; TALHARI & NEVES, 1684 p.2}.

A hanseniase € uma doenga endémica em varias partes do mundo
(estima-se que existam cerca de 15 milhSes de doenies no mundo), em
particular no Brasil , principalmente na regi@o nerle do pais [TALHARI & NEVES.
1984 p. 94- 97].

A doenga e ftransmitide pelo contato intmo e prolongado com
deentes baciliferos (formas lepromatosa e dimarfa) que ndo se tratam. O
modo de transmissdo ndo esta ainda bem definido, sendo considerada trés
vias: a cutdnea, a infecgdo pelo trato gastrointesting! e a infecgdo pelo trato
respiratorio (hipdiese mais recente) [JOPLING & McDOUGALL, 1981 p. 2-4; SHEPARD,
1980 p. 905-80%TALHARI & NEVES, 1884 p. 1-2). O tempo medio de incubagio da
doanga € de 2 a 7 anos [JOPLING & McDOUGALL, 1991 p. 1; TALHARI & NEVES, 1984 p. 1-
2].

CLASSIFICAGAQ

A hanseniase é avaliada de acordo com a cdlassificagdo proposta por
Ridley e Jopling nas formas polares tuberculdide e lepromatosa, na forma
borderline (antiga dimorfa) e na forma indeterminada (forma inicial)[RICLEY &
JOPLING, 1966). Esta classificagdo leva em consideracdo aspectos clinicos,
baciloscopia, e o teste leprominico (teste de Mitsuda).
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Assim, define-se a forma tuberculdide (benigna) pela presenga de
lesdes cutdneas em pequeno nimero, com superficie seca, auséncia de
sensibilidade, baciloscopia negativa e teste de Mitsuda fortemente positivo.
Na forma lepromatosa, as les@es cutdness sfio bastante numerosas, de
aspecto brilhante, ;nm’a ativo, com baciluscopia francamente positva e teste
de Mitsuda negativo. A forma borderline, sub-dividida nas formas BT
(borderline tubercuiolde). BB (borderline borderline) e BL (borderline
lepromatosa), apresenta caracleristicas variaveis no  espectro
tuberculdideflepromatosa. A forma indeterminada é considerada uma
forma inicial, geralmerte em criangas, com maéculas hipopigmentadas
cutaneas, geralmente com baciloscopia negativa, e evolugdo variavel para

as formas polares de acordo com a imunidade (teste de Mitsuda) JOPLING &
McDOUGALL, 1961 p. 17-28, 25-48 : TALHARI & NEVES, 1984 p. 2-3,5-33 ).

DIAGNOSTICO

QO diegnostico da domn@a baseia-se na avaliaggo cdlinica
(geralfdermatoidgicaineurcidgical, na baciloscopia (pela coleta de material
dos Idbulos aurfuulares, muco nasal, esfregaco cuténeo), do exame histo-
patoldgico (bidpsiss de pele e nervo periférico ). Podem-se usar ainda as
proves da histamina e pilocarpina e o ieste de leprominico (leste de
Wilsuda), gue n&o serve para diagndstico e sim para avaliar o grau de
defesa do paciente (prognostico) [ TALHARI& NEVES , 1984 p. 75-84].

CGE??E@E IETIMENTO DO NERVO
RIFERICO

A hanseniase € uma enfermidade que, apesar de freqilentemente
avaliada e tratada peios servigos de denmatologia, € na reslidade uma
doenga de natureza neural. Fite ja definia, em 1981, que teda a lepra é
neural - "All leprosy is neural leprosy™- opinifo compartiihada por outros
attores comio Jeanselme, Khanolkar e Monrad-Khron, citados por Juliaoc &
Rotberg [FITE, 19510ULIAO & ROTBERG, 1983, Na visdo fisiopatogénica atual,
difundida por Job, sempre ha com proma‘smento neural. Este autor definiu
em 1988, no Xill congresso internacional sobre lepra, que ela €
essencialmente uma doenga dos hervos periféricos, com comprometimento
secundario da pele e de outros tecidos. Na conceituacio atual do autor,
portanto, "sempre ha neurite” [Jos, 1889).
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A hanseniase € considerada a causa mais comum de neuropatia
periférica fratdvel no mundo [ADAMS & VICTOR, 1881 p. 908; BINFORD & COL., 1982;
DASTUR, 1983; HALE 1986; MARGOLIN & COL., 1980; SABIN ;| SWIFT & JACOBSON. 1883 p.
1354].

O mouo de entrada do bacilo no nervo foi definido recentemente
como decorrents de 4 vias:

1} invas&o do bacilo através de filetes nervosos na epiderme, com
disseminacio centripeta ao fonge do axénio (desciita antigamente como
neurite ascendente de Dahio e Gerlach).

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

3} mecrdfagos fagociiariam o bacilo na derme superior e
posteriormente esie bacilo seria liberado das estruturas anexiais da pele
(ramusculos nervosos) e engiobado nas célules perineurais, chegando as
céjulas de Schwann.,

4} os hacios entrariam no nervo alravés da via hemalogénica, pelos
capilares infra-neurais, & infectariam o nervo. Esta parece ser a hipstese
mais aceta no momento Bdste evidéncia de bacilemia em todas as formas
de hanseniases [DRUTZ & COL. 1972, JOB, 1989; PANDYA, 1887].

FISIOPATOGENIA DA REUROPATIA

O mecanismo basico da destruicdo neural na hanseniase é definido
por Job dentro de qualro caracterisiicas fundamentais: 1) predilegéo do
bacilo de Hensen por paries frias do corpo, sendo porlanto uma doenca de
supsificie, que provoca lesdes em hervos periféricos sub-cuténeos; 2) a
ocorréncia de trauma (lesBes do sistema nervoso periférico em locais
susceptiveis a traumas); 3) aumsnlo da presséo intra-neural, secundéria
ac edema, e infiliracio inflamatdria, resultando em redugfo ou perda do
suprimsnto sanglineo do nervo,; 4) afteracies vasculares obsarvadas em
vasos sanglineos intra-neurals (espessamento da membrana basal do
capilar), com isqusmia do nervo [JOB, 1889

PATOLOGIA

A palolcgia da neurite na hanseniase é variavel, dependendo da
forma ciinica do paciente. Na forma indeterminada, que & considerada a
forma inicial da doenga, existe comprometimento de ramos cutaneos dos
nervos periféricos; porém, os troncos nervosos ndo sdo afetados. Na
forma tuberculdide, em decorréncia da presenga de imunidade, exdste uma
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reagdo de hipersensibilidade do tipo tardio a antigenos do M.leprae,
produzindo intensa reagao granulomatosa e necrose nos nervos da derme
e em toncos nervosos. Geralmente edislem um ou poucos nervos
periféricos envolvidos, racterizande  as  mononeuropatias ou
mononeurites miltiplas. Na forma lepromatosa, pela anergia ao bacilo de
Hansen, ocorre uma grande disseminaco dos bacilos pela corente
sanglinea, e o perineuro fica iniacto iniciaimente. O dano neural € minimo
nos estagios iniciais, ccorrendo fenta destruicdo dos nervos periféricos,
prograssivamente na evolucio da doenga, com a ocorréncia
posteriormente de polineurcpatia periférica (distal e simétrica). Na forma
borderline, existem varios graus de hipersensibilidade ao M.Leprae e seus
antigenos. A dosnga se generasliza, com muitos froncos nervosos
atingidos, existindo exdensa destruicio pela presenga de granulomas e
finalmente fibrose. Esta forma é considerada a forma dinica cue mais
provoca deformidades por dano neural [ESIRI & OPPENHEIMER, 1985, JOB, 1989;
SEBIN; SWIFT & JACOBSON, 19931,

Ha que se considerar também a oocorréncia dos chamados estados
reacionais na hanseniase OB, 198% JOPUNG & McDOUGALL. 1881 p. 89
MIRANDA, 1842, TALHAR! & NEVES, 1954 p. 19 1. Extistern os tipos e W No tipo |, que
ocurre na forma borderline-lubsrculdide, ocore execerbsghio aguca da
doengs por reacdo imune do tipo hipsrsensibilidade tardia. No tipo i,
chamado de eriterna nodoso leprdtico, verifica-se reacdo imune mediada
por munoccomplexos  (ipo 3). Em ambas as  reacfes, ocore
comprometimento aegudo do nervo periférico (neurite aguda). voB.1889;
JOPLING & McDOUGALL, 1881 p. 86-85; TALHARI & NEVES 1984 p. 19-20, 22-33].

-
e

Ha casos em que se verifica apenas o comprometimento dos nervos
perifdricns, ndo edstinde lesBes cutBneas, caracterizando a chamada
forma neural pura (Lepra neural] JounnA & COL, 1990a; CUNHA & COL., 1580 b;
JOPLING & Mc3OUGALL 1831 p. 45 ; JOPLING & MORGAN-HUGHES, 1865 ; OSUNTOKON, 1884
p. 3201

APRESENTACAC CLINICA

A caracteristica fundamental da neurgpatia da hanseniase € a
eccorréncia de deficit sensiftivo [BROWNE, 1971; JOB. 1888 JULIAD, 1845, JULIAD &
ROTBERG, 1963; PEARSON & ROSS , 1875 ; PEARSON , 1982, SABIN ; SWIFT & JACOBSON
1953. WADIA, 1984 A paralisia de musculos sempre coexiste com déficit
sensitivo [yon.issg]. Em particular, ocorre 0 comprometimento das fibras
nervosas autonGmicas e da sensibilidade superficial (inicialmente, por
ordem hierérquica, as sensibilidades térmica [calor e frio], dolorosa, e
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posterormente a tactil) .A sensibilidade profunda é raramente acometida.

Cutra caracteristica importante € a ocorréncia de espessamento dos
nervos periféricos e a ocorréncia de alleragies trdficas (mal-perfurante
ptantar, ostedlise) [ADAMS & VICTOR, 1880 p. 866, BARROS & SPINELLL 1970; BECHELL,
1843; BECHELL, 1862 p. 341; BINFORD & COL., 1962, BROTTO, 1854; DASTUR, 1983; JULIAO,
1845; JULIAQ & ROTBERG, 1963; HALE 1988, MARGOLIN & COL., 1980; OSUNTOKUN, 1984
p.320; PUST & CAMPOS-OUTCALT, 1835, ROSEMBERG & LOVELANCE 1858; SABIN ; SWIFT &
JACOBSON, 1992; SENA, 1976; WHO, 1880]. As alteraghes dos reflexos profundos
néo 8o especificas [BARROS & SPINELLL, 1670; JULAC, 1945; SENA, 1876]. Os nervos
mais acomatidos s8o os ramos cutnens (ramisculos nervosos) seguidos
pelos troncos nervesos, em particular os nervos periféricos:  ulnar,
mediann, radial, fibular, tibial posterior e facial. O espessamento neural é
methor avaliado na goteira epitroctear (nervo ulnar), junto a cabega da
fibula {nervo fibular comum), bem como na regido cervical lateral (nervo
grande auricular) [ADAMS & VICTOR, 1861 p.808; BECHELLI, 1843; BECHELLI, 1982 p. 352-
352; BINFORD & COL., 1982; BROWNE, 1071 p. : CUNHA & COL., 1980; JOPLING & McDOUGALL,
1697 p. 27-30; JULIAD, 1845, JULIAD & ROTHERG, 1852 OSUNTOKUN, 1984 p. 320; RATTON,
1974, SEBIN ; SWIFT & JACOBSON, 1982 p. 1173-1186 ; SHEPARD, 1880 p. 908; TALHARI &
NEVES, 1984 p. 37-47].

inimeros trabathos #m avaliade o comprometimento dos nervos
pariféricos na hanseniase, alguns dao enfocue as alleragles histo-
patolGgicas [DASTUR & COL. 1882, DASTUR, 1883, GIBBELS & COL., 1987, HAIMANOT &
COL., 1834, IMATDA & CONVIT, 1823, JOB, 1870; JOB.1871; McDOUGALL & COL., 1878; NISHIURA
& COL.1957; FANDYA & CHULAWALA, 1651, PEARSON & RD3S 1975], enquanio outros
eniatizam as alleragBes eletroneuromicgraficas [BACCAREDDA-BOY & COL, 1983,
BRASIL-NETOJLP. 1932, BROTYO, 1885 DeFARIA & SILVA 1930, DONDE & COL, 1883;
HACKETT & ODL.,1888; JORDY & COL., 1857; JORDY & BELDA, 1870; JULIAO & SAVOY, 1942;
KABAT & COL., 1970, MAGORA & COL., 1855 MAGDORA & COL., 1871; McLEOD & COL., 1975,
MORGULIS & COL., 1888 NDIAYE-NIANG & COL., 1983; PANDYA & CHULAWALA, 1881; SEBILLE
& GRAY, 1573; SHETTY & COL., 19802.b; SWIFT & COL., 1873; VERGHESE & COL., 1870].

Destacam-se, no Brasil, os estudos clinicos e neurofisiclégicos
realizados por Juiido, Bechelli, Brotlo, Ssna, Jordy, Bamos, Morgulis,
DeFaria, Brasil-Neto entre cutros. Entre estes estugos, existem variages
auanio acs nerves periféricos mais acometidos na hanseniase (uinar,
mediano, sural). No entanto, de uma forma geral, todos enfatizam a
wnporiancia da avaliagio neurcfisiolégica (estude da condugdo nervosa e
da elstvomicgratia) como mélode de grands sensibilidade dinica na
investigacio complementar [BARROS & SPINELLI, 1870, BECHELLI, 1943; BECHELL,
1662; BRASIL-NETO,J.P. 1982 BROTTO,1954, BROTTO, 1885, CHIMELL! & COL.,1880; DeFARIA

& SILVA, 1880, JORDY & MANZOLLI, 1867, JORDY & BELDA, 1970; JULAO, 1843, JULIAOD &
SAVOY, 1842, JULIAO & ROTBERG, 1963; MORGULIS & COL. 1988; SENA, 1975]
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COMPROMETIMENTO MUSCULAR NA
HANSENIASE

O acomelimento da musculalura estriada esguelética, na
hanseniase, &€ assunio polémico. Existe o conceito classico de que as
alieragbes muscutares sio decorrentes da neuropzlia periférica presente,
com subsegiienie desinervagio muscular [DASTUR, 1883; SABIN & SWIFT 1975 p.
1173-1174; SLOTWINER & COL., 1659].

Estudos realizados com camundongos tém demonstrado dados de
grande importancia na compreenso da fisiopatogénese da hanseniase
[PALMER & COL.,1865; REES & WEDDELL, 1968, REES & WEDDELL 1970, WEDDELL & COL.,
1671}, Palmer, Rees e Woeddell, em 1965, descreveram um estudo
estrerimental em camundongos, por meio da inoculagio de hacilos de
Hansen no coxim das patas destes animais, o qgue demonstou a
ocorréncia de mutliplicag8o de bacdiio acido-aicool resistente (BAAR), e
concluiu que os mesmos ém predilecdo por fibras musculares estriadas
[PALMER & COL.1855].

Rees e Weddell demonstrararm novaments, em 1988, que o
Micobacterium Lepraz multiplica-se sistemicamente em camundongos,
apos a injecdo de badlos por via venosa ou no coxim da pata destes
animais, O grau de muitiplicagdo dos bacilos é muito mais elevado guando
eles sf@o injelados em camundongos que sofreram tmeclomia ou
rediagBo corporatl total, As filvas musculares estriadas s8o colonizadas
pelos baciios em muitos casos{REES & WEDDELL 1988}

Esiri e Colaboradores realizaram um trabatho, com a utiiizaco de
microscopia Oplica e elkelrdnica, sobre a infecgBo do misculo estriado
murino pelo M. Leprae. Dois grupos de camundongos, o primeiro com 15
animais normais e o segundo com 22 camundongos com capacidade
imunologica reduzida, foram infectados pelo bacilo de Hansen, com
subsegliente estudo do musculo estriadc. Os aulores descreveram a
presenca de BAAR nos misculos estriados, de forma berm mais inlensa no
grupo imunologicamente deficiente, assodiada ao achade de pouca reacdo
inflamatdria. G estudo sugere que, em camundonges, o masculo estriado é
um meio propicio para o crescimenio e mukiplicac8o do M.Leprae [EsiRia
coL.1e72). Trabalhc experimental semelhante, utlizando camundongos,
para avaliar a resposta histoldgica e bacteriolégica a infecgéo primaria palo
M.Leprae, foi realizado por Lancaster e colaboradores em 1883 [LANCASTER
& COL..1983].
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Job e Colaboradores, em 1889, estudaram o parasitismo intra-
celular (celulas parenquimatosas), incluindo o musculo estriado da lingua,
pelc Mycobacterium Leprae. O estudo foi realizado em 2 tatus infectados
endovenosamente pelo M. Leprae, fazendo-se andlise histoldogica do
parénouima de varias visceras, lirdfonodos e do misculo estriado da fingua.
Pela microscopia eletrdnica, os autores dedeciaram a presenga de infiltrado
de macrofagos, com BAAR fagocitado e também a presenga de BAAR no
interior das fibras musculares, além de ter encontrado nos hepatociios, e
em células endoteliais, células de Kuptler, cortex e medula adrenal. [yos &
coL. 1988},

Encontram-se, na literatura mundial, varios estudos, em particular
publicados a pertir da década de 60, demonstrando o acometimento
primario do misculo estriado em pacientes com Hanseniase. Desde entfio,
varios pesquisadores tém discutido este fascinanie tema [CONVIT & COL., 1950;
DAVER & COL.. 1980; DASTUR & DAVER, 1980; GUPTA & COL., 1975; ISHIHARA, 1859 JOB &
COL.., 1668; MANGRANI, 1976; MANSOUR & COL., 1970; ODERIZ & COL., 1966; PATTYN & COL.,
1975; PEARSON & COL., 1870; SABIN & SWIFT, 1975; SEBILLE & GRAY, 1972 SLOTWINER &
COL., 1959].

Do ponlo de vista histdrico, Jeanselime em seu tratado sobire a
hanseniase {La Lepre}, publicado em 18234, ja relatava que a doenca
poderia nvadic e destruir as fibras musculares. O aulor cita ainda o
trabalho de Fujinami, publicado em 1800, em que descreve a invasdo dos
miscuios esquetdticos pelo KM.Lepras [JEANSELME, 1924). Ja Mitsuda, em
1936, citedo por Sictwiner e Colaboradores, chamou a atencBo para o
achado do bacilo de Hansen nas fibras musculares do tato digestivo
[SLOTWINER & COL., 1958].

Coube a Ishihara a primeira descrigio da chamada micsite leprosa,
em 1859, Este pesguisador relatou o estudo de 4 casos de hanseniase,
com biopsias de misculo estriado (em 1 paciente com um nddulo na
panturrilha) & necrépsias (em ndmero de 3). Os achados histopatoisgicos
demonstraram a presencga de infiltrado inflamatdrio entre as fibras
musculares (musculo estriado), com presenca de BAAK e albrofia de
fasciculos musculares. O autor denominouy este guadro de "Mioshe
Intersticial Leprosa” jIsHIHARA, 1959).

Convit e Colaboradores, em 1880, de forma independente ao
trabatho de Ishihara, publicaram um estudo de 4 casos de hansuniase em
que foi realizada bidpsia de lesGes nodulares localizadas em midsculos
estriados. O estudo histopatolégico demonstrou a presenga de granufomas
lepromatosos entre as fibras musculares, com presenga de BAAR no
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interior dos granulomas, bem como dentro das fibras musculares. O
quadro foi definido como "iMiosile Lepromatosa” {CONVIT & COL..1860].

Neves,em 1861 .descreveu a presenga do bacilo de Hansen enire as
fibras dos musculos eretores dos pélos (mlsculo liso) [NEVES, 1831).
Hashizume e Shionuma, em 1965, constataram a presenca do M. Leprae
na musculatura lisa da iris [HASHIZUME & SHIONUMA. 1985]. Harman realizou
importante trabalho sobre este tema, publicado em 1968, em que descreve
a prensenca de M.Leprae, em grande gquantidade, na musculatura lisa da
tinica dartos do escroto. MNeste astudo, o autor concluiu que existe maior
multipticacdo do bacilo no muscule liso do que no misculo estriado
[HARMAN, 1958].

Oderiz e Colaboradores, em 1968, na Venezuela, publicaram um
estudc em que revéam o envolvimenio muscular na hanseniase, citando
particularmente o trabalho de Convit, e fazem a dsscricgdo de um novo
caso de hanseniase, da forma lspromaiosa, em gue o paciente
apreseniava massas palpaveis nos misculos (nddulos), dos bracos e
pemas. A bidpsia destes nddulos mostrou reagfo inflamatoria com
precenga de histicoilos, com BAAR entre as fibras musculares, com
degeneragdn de fibras musculares e presenga de granulomas [ODERZ & COL.,
1666].

Slotwiner e Colahoradores, em 1868, realizaram um estudo sobre as
alteraghes da musculatura estriada esquelética na hanseniase, com a
anélise de 4 pacientes. Neste rahaiho, foram realizadas bidpsias de pesle,
nervos periféricos e musculo esiriado. As alleragGes musculares foram
definidas como alrofia segmentar, presenca de fibras angulares atréficas,
alleracies estrulurals sarcopldsmicas, presenca de granulomas peri-
neurais, inflamagio perinsural, fragmentac8o de exdnios e das bainhas de
mielina, presenca de granulomas perivasculares e inflamagao intrafusal
(sem alteragbes das fibras intrafusais). Concluiram os autores que as
alteracbes encontradas sao decorrentes do processo neurogénico primario
e qus a presenga de inflamagado granuiomatosa ocorreu somenie em
estruturas perivasculares, perineurais e intraneurais, nao caracterizando
processo miopalico primaric [SLOTWINER & COL., 1889)].

Job e Colaboradores, em 1968, fizeram o relato de um estudo
histopatolégico, com microscopia eletrénica, realizado em 8 pacientes com
hanseniase da forma lepromatosa, através de biopsias de muisculo
estriado (6 casos) e musculo liso do escroto (2 casos). Os autores
encoritraram aiteragbes da musculatura estriada, definindo trés diferentes
estagios. de comprocmetimentc: o primeiro, em que ha invaséo e
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proliferacdo do M.Leprae nas fibras musculares;, o segundo, em gue ha
degeneracao das fibras musculares, infiliragdo por linfocitos, macréfagos e
polimorfonucieares e fragmentag@o do bacilo; o tsrceiro, em que ocorre
destruic@o das fibras musculares, com presenga de tecido fibroso, mas
com auséncia de baciios. Estes achados definiram a chamada "Miosite
Leprasa”. Neste mesmo estudo, os autores também concluiram que a
musculatura lisa € um local de grande proliferagdo bacilifera, afirmando
que as células de Schiwann nfo s80 necessariamente o principal alvo do
M.Leprae jJoB & COL. , 1959).

Shivde e Junnarkar, em 1262, analisaram 43 bidpsias de muasculo
estriado de pacientes com hanseniase (a maior parte lepromatosa), tendo
encontrado 15 casos com a presenga de granulomas entre as fibras
musculares atrofiadas (35% dos casos), principaimente na forma
lepromatosa. Em 10 casos, foi delectada a presenca de bacilo de Hansen
nos granulomas e entre as fibras muscularss [SHIVDE & JUNNARKAR, 1859).

Pearson e Colaboradores, em 1870, estudaram a presenga de
M.Leprae ne milsculo estriado de paciesntes com hanseniase. Foram 33
bicpsias de misculo eslriado de pacientes com as formas lspromatosa,
dimorfa e whsrculdide, {endo sido encontrados bacilos em 24 bidpsias
{72.5%). Nesles casos, fol observada & prasanga do bacilo no interior das
fibras musculares em 29 casos. Os autores demonstraram que a
concentragdo de baciios no mdsculo estriado, nos casos lepromatosos, foi
{00 & 1000 vezes menor que na pele (porém a proporgdo de bacdilos
solidlamente coredos foi 10 ou mals vezes maior no madsculo). Na forma
tubercuidide, & concenlragéo de bacilos fol malor no mdsculo gue na pele.
Foi dafinido que o envolvimento museular poderia preceder o aparecimento
das lesCes da pele (exisliia multiplicacBc de bacllos no misculo, que
atuaria como um verdadeirs reservatorio de bacilos), podendo ter um papel
significante no desenvolvimento de recidivas e resisténcia a drogas. Qutro
achano de intereresse foi o fato de existir pouca reagio inflamatoria junto
as fibras musculares com bacilos [PEARSON & COL., 1979].

Mansour e Coiaboradores, em 1970, analisaram o envolvimento
muscular na lepra lepromatosa em 13 pacientes, sendo feitas bicpsias de
musculo da regi®o tenar esguerda, com estudo segundo ftécnicas
convencionais (Hemaloxilina e EosinalHE}] e ZIEML). Nos 13 pacientzs,
foram encontrados BAAR, verificando-se reagfo inflamatdria mononuciear,
com destruicdo do endomiseo e do perimiseo, bem como formacio de
granulomas e células de Virchow. Os BAAR foram observados nas células
inflamatodrias e dentro de fibras musculares [MANSOUR & COL., 1870).
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Jopling e Metha relataram, em 1972, um caso de Miosite Intersticial
Nodular Leprosa. Trata-se de um paciente com hanseniase de forma
lepromatosa, que desenvelveu, na evolugao dlinica, a presenga de massas
nos miusculos dos membiros inferiores. O estudo histopatolégico destas
massas revelou quadro de miosite, com infiltrado inflamatorio e bacilar
entre as fibras musculares [JOPLING & METHA, 1972).

Em 1875, Gupta e Colaboradores fizeram o relato de um estudo
histopatologico de biopsias de miusculo estriado na hanseniase. Os
autores analisaram 50 casos, sendo 40 da forma lepromaiosa e 10 da
forrna nao-lepromatosa, através de técnicas convencionais de exame
histologico (parafina/ microscopia optica). Em 34% dos casos, foram
encontrados nodulos inflamatadrios nos muisculos estriados (granuloma ou
leproma), em localizagOes variaveis (perivasculares, entre as fibras
musculares, no interior das fibras musculares, perineurais e confluentes).
Foram detectados BAAR sélidos em 17,5% dos casos e BAAR granulosos
em 64,7% dos casos gue apresentavam lepromas [GUPTA & COL., 1875].

Pattyn e Colaboradores, em 1975, estudaram 31 pacientes com
hanseniase mutltibacilar em tratamento, através de bidpsias dos musculos
deltoide, do antebrago ou panturritha, sob lepromas ou lesGes de pele
infiltradas, com analise por microscopia Optica e eletronica. Em 24 dos
pacientes (77%) evidenciou-se a presenca de M.Leprae. Os BAAR foram
visualizados no tecido conjuntivo intermuscular, junto aos vasos
(endotélio), com presenga de infiltrado inflamatorio entre as fibras
musculares [PATTYN & COL., 1875].

Ja Manghani, em 1976, contestou o termo "Miosite leprosa”, em
particular o irabalho publicado por Gupla e Colaboradores, quando citam,
em sua discussao, o trabalho de Dastur (neurite leprosa), afirmando que o
musculo é afetado geralmente pelo dano das fibras nervosas e menos
freqlientemente pela extensdo para o musculo do exsudato inflamatorio ao

redor de feixes neuro-vasculares, isto é, da neurite intramuscular [MANGHANI
1976; GUPTA & COL.1975; DASTUR, 1955).

El Shiemy e Colaboradores, em 1877, analisaram também o
envolvimento muscular na hanseniase e sua correlagéo com a atividade da
aldolase sérica. Foram avaliados 36 pacientes, principalmente da forma
lepromatosa, através do exame histopatoidgico de bidpsias de musculo
estriado, tendo-se encontrado a presenga de infiltrado inflamatorio
lepromatoso associado a alteragbes degenerativas das fibras musculares,
particularmente nos casos com maior duragdo da doenga (forma

10
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lepromatosa). Especicificamente nestes casos, houve elevagao da aldolase
s€rica [SHIEMY & COL., 1977].

Koranne e colaboradores, em 1878, constataram a presenca de
Mycobacterium Leprae nos musculos estriados de pacientes com
hanseniase de forma tuberculdide. Foram analisados musculos estriados
de 24 pacientes, ndo tratados, com a forma tuberculéide. Em 79,16% dos
casos, evidenciou-se comprometimento muscular, sendo que em 70,83%
havia infiltrado inflamatdrio histiocitico (escasso) entre as fibras
musculares e em 54,16% foi detectado a presenga de BAAR,
predominaniemente dentro das fibras musculares. A natureza sistémica da
doenga, mesmo na forma tuberculSide , € enfatizada [KORANNE & COL., 1978].
Isto & reforgado por Singh e Koranne , em 1979, descobrindo novamente a
presenca de infiltrado inflamatério entre as fibras musculeres, bem como a
presenca de BAAR no interior das fibras musculares de pacientes com
hanseniase na forma tuberculdide [SINGH & KORANNE, 1979].

Sehille ¢ Gray estudaram, em 1979, os registros eletromiograficos e
biopsias musculares em pacientes hansenianos com a forma lepromatosa.
Foram analisades 13 pacientes, com o estudo elefromiografico,
demonstrando desinervagio em 76,8% dos cases e a bidpsia de misculo
estriado demonstrande "Miosite leprosa” em 61,5%. Num U(nico caso
observou-se BAAR intacio no interior da fibra muscular [SEBILLE & GRAY .
1979}

Em 1880, Daver e coleboradores publicaram um estudo sobre o
musculo esiriado esguelético em 4 categorias de hanseniase, enfatizando
os aspectes histoldgicos e a histoguimica. De um total de 21 pacientes
(com as formas lepromatosa e tuberculdide), foram analisadas bidpsias de
misculo do primeiro interdsseo dorsal,através de técnicas convencionais
de histopatologia e também pela histoguimica. Os resuliados
demonstraram a presenga de fibras musculares atroficas, muitas
angulares, dentro do quadro de desinervacao, secundario a neuropatia da
hanseniase. Estas alteragfes neurogénicas foram observadas no grupo
com a forma tuberculdide. AlteracBes ditas miopaticas, como alteracio do
tamanho das fibras, nlcleos centrais, presenca de inflamac8o e necrose
de fibras foram encontradas junto com atrofia de fibras musculares, no
grupe com a forma lepromatosa. Foi detectada a presenca de infiltrado
inflamatorio, com BAAR, entre as fibras musculares, sendo que o BAAR foi
também observado ao redor de vasos sangilineos. Na avaliagdo pela
histoguimica, evidenciou-se a presenga de atrofia de fibras do tipo 2 no
grupo com a forma lepromatosa.

11
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Esses autores também analisaram, no mesmo grupo de pacientes,
as alteragdes estruturais finas, por meio de microscopia optica e eletronica,
com contes semifinos e ultrafinos. Da mesma forma, foi detectada a
presenga de BAAR nas fibras musculares (em 1 caso), na parede de vasos
sangtiineos, interfascicular {(muscular), ao redor de vasos sanguineos entre
as fibras musculares e no interior de nervos, sempre nos pacientes com a
forma lepromatosa [DAVER & COL., 1980 ; DASTUR & DAVER, 1980].

Todos estes dados,que s&o polémicos, ainda néo foram estudados
em nosso meio, onde a doenca é endémica. Neste estudo, a utilizagéo do
método de histoquimica €& procedimento de grande imporiancia
diagnostica. Encontraram-se na literatura mundial, apenas os relatos de
Siotwiner e principalmente o de Daver sobre a utilizagdo da técnica de
histoguimica na avaliagdo do molsculo estriado de pacientes com
hanseniase [DAVER & COL.. 1980; SLOTWINER & COL.. 1968].

12
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OBIJETIVOS

o Os objetivos basicos do presente trabalho foram :

1 - Estudar as repercussdes histoldgicas, que ocoirem no musculo
tibial antericr, pela histoguimica, nos pacientes com hanseniase.

2 - Procurar relacionar as alleragdes histoidgicas musculares com os
acheados da eletromiografia.

13
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MATERIAL E METODOS

1. CASUISTICA

Foram estudados 47 pacientes com o diagndstico estabelecido de
hanseniase (através do exame ciinico, baciloscopia e estudo
histopatolSgicofbidpsia de pele). Os pacientes foram encaminhados do
Hospital de Dermatologia Sanitaria S&o Roque (30 pacientes), do Centro
de Esiudos Leproldgicos Souza Aragjo - CELSA (2 pacientes), do
ambulatdrio de Dermatologia Sanitana do Cantro de Sadde Metropolitano
(3 pacientes), e dos ambulatdrios de Dermatologia, Clinica Médica e
Neurolagia do Hospital de Clinicas da Universidade Federal do Parana (5
pacientes) .

Os pacientes, com o© dlac;mt“‘ecz) preva'nerie definido de
hanseniase, foram enceminhedos ac ambulaidnio de Neurclogia do
Hospital de Clinicas {ambulaidric de dosncas neuromusculares),
examinados pelo autor e, em seguida, internados para investigagio na
enferinaria de neurologia (i29 andar) do Hospilal de Clinicas da
Universidade Federal do Parana.

O protocolo de inveatiga;'é:} o"*ns‘&o': dos seguintes dados:

1) sﬁmmu..c;c.:; do pacienie com: nome, idade, sexo, cor, eslzdo
civil, procedéncia, nimero de registro éa Hospital de Clinicas e nimero do
protocnio;

2) anamnese com hisidria clinica atual, antecedentes modrbidos
pregressos e familiares, além de condigdes e habitos de vida,;

3) exame fisico geral, incluindo o exame dermatologico basico,

4) exame neuroldgico com avaliagao das fungbes corticais,
ava!iac;éo dos pares cranianos, avaliagdo da fungdo motora (trofismo,
ténus, mrga muscuiar, e marcha}, avaliaggo da coordenagdo, dos reflexos
superficiais, profundos, pesguisa de sinais meningo-radiculares e,
principalmente, a avaliacdo da sensiblidade superficial e profunda (t&«til
termico-dolorosa,posicéo segmentar e vibratoria), além da palpacéo dos
nervos periféricos (avaliando espessamento neural, nos nervos ulnar,
fibular e grande auricular).

O exame neurolégico foi realizado (sempre pelo autor) segundo a
forma padronizada pela disciplina de Neurologia do Departamento de
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Clinica Médica do Hospital de Clinicas da Universidade Federal do Parana
(anexo 1).

5) exames complementares incluindo hemograma, velocidade de
nemossedimentacBo (VHS), glicemia de jejum, VDAL, creatinina, creatino-
fosfoguinase (CK), aldolase, desidrogenase lactica (LDH), transaminase
gittamice cxalacética (SGOT), transaminase glutamico pirtvica (SGPT) e
exame parssiioldgico de fezes. Todos esles exames foram realizados no
laboratdrio de andlises clinicas do Hospital de Clinicas da Universidade
Federa! do Parana, segundo técnicas tradicionais padronizadas
[UNIVERSIDADE FEDERAL DO  PARAMNA, HOSPITAL DE CLINICAS, MANUAL DO
LaporaTORIO]. Os resullados destes exames foram avaliados da seguinte
forma © hemograma {através do Coulier Counter Madelo 88r), velocidade
de hemossedimentaco (pelo mélodo de Westergren, em mm), glicemia de
jejurn (em mg%), creatinina sérica (em mg%), VDRL (se necessario com
FTA-ABS), creatinofosfoquinase, aldolase, transaminase glutdmico
pirtvica e oxalachlica, desidrogenase lactica (lodas em UfM) e
parasitoidgico de fezes{(método de Pons, Janner).

&) exame eietromiogréfico ( realizada no muscuio tibial anterior);

7} estudo de condugdo nervosa ( realizado nos nervos fibulares),

&) bidpsia do misculo tiblal anderor (realizaga no mascuio thial
anterior). A escotha daste mascuio fol feita em decomréncla da sua
inzrvagio pelo nervo fibular comum, freglentermente envolvido na
hanseniase.

8) diagndstico provisario.

Este prowonlo basico de investigac8o (anexo 2) foi aprovado pela
comisséo de ética médica do Hospital de Clinicas (anexa 3)

Foram excluidos do estudc os pacientes que apresentavam oitras
causas possiveis de neuropatia periférica ou miopatia, ou que os exames
de rotina (ja relacionadus) evidenciassem doenca previamente .néo
diagnosticada e que fosse capaz de provocar quadros de neurcpatia
periférica ou miopalia, como par exemplo: diabsles mellitus, insuficiéncia
renal, alcoclismo, amiluidose, deficiéncia de vitamina B12, colagenoses,
uso de drogas neurctoxicas, intoxicagdes exdgenas e sifilis.

De um total de 47 pacierntes avaliados, foram selecionados 40 para
a realizagao deste estudo.

Dos 40 pacientes estudados 34 (85%) s&o do sexo masculino e 6
(15%) do sexo feminino. A 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 doenga variou de 1 més do diagnéstico a 18 anos, com
um tempo médio de 3,85 anos (tabela 1). A idade de inicio variou de 14 a
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76 anos, com uma média de 41,6 anos. Dos 40 pacientes, 23 (57,5%)
apresentam a forma lepromatosa (Virchowiana), 13 (32,5%) apresentam a
forma tuberculGide, 2 (5%) a forma borderline (dimorfa) e 2 (§%) a forma
indeterminada. (tabeia 1).

TABRFLA i:
CASUISTICA
CASO IDADE SEXO INICIO DA | TEMPO DE | FORMA
DOENCA DOENCA CLINICA
(AMOS) (ANOS) (ANOS)
1 65 M 65 ¢.6 T
2 41 M 40 15 Y
3 48 v 46 20 v
4 54 M 48 6.0 \Y%
5 52 M 46 80 \Y
6 35 M 34 1.0 D
7 18 M 18 0.1 \Y
8 31 M 30 1.0 v
9 54 F 38 16 T
10 50 M 47 30 v
i1 34 ol 33 1.0 T
i2 60 M 60 07 T
13 64 M 63 15 T
14 77 M 78 1.0 T
15 18 F 17 20 T
16 43 M 32 11 T
i 39 F 39 03 \'
18 27 M 23 4,0 \Y
19 34 M 53 1,0 I
20 48 M 43 0,4 v
21 40 M 39 1,0 \Y
22 &3 M 49 13 \Y
23 53 M 53 04 \Y
2 34 M 24 10 v
25 43 M 25 18 \Y
26 36 M 35 1,5 \Y
27 66 M 64 2,0 D
28 i8 M 14 4,0 1
29 60 M 50 10 \Y
30 43 M 36 7.0 T
31 48 M 46 2,0 \Y
32 65 F 65 0,7 v
33 58 M 2 6,0 \%
34 17 M 16 1,0 Y
35 50 F 48 20 \Y4
36 45 M a4 1,0 T
37 60 M 52 8,0 T
38 27 M 22 5,0 T
39 29 F 28 0,6 \Y
40 65 M 64 1,0 T

=MASCULING , F=FEMININO , FORMAS CLINICAS DA HANSENIASE : T= TUBERCULOIDE ,
V= VIRCHOWIANA ( LEPROMATOSA ), D=DIMORFA ( BORDERLINE), 1= INDETERMINADA .
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O exame neuroldgico mostrou-se normal em 3 pacientes (7,5%).
Evidenciou-se a presenga de mononeuropata em 4 (10%), de
mononeurcpatia mualtipla em 23 (57,5%) e de polineuropatia periférica em
10 pacientes (25 %) (tabela 2).

TABELA 2
EXAME NEUROLOGICO
Caso Normal Mononeurite | Mononeurite | Polineuropatia | Miopatia Nervos
Miliipla Peniférica espessados

1 +
2 +
3 + +
4 + +
5 + +
6 + +
7 +
8
9 + +
10 + +
11 + +
12 + +
13 +
i4 + +
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 + +
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Os critérios de diferenciagio entre mononeuropatia, mononeuropatia
maitipla e polineuropatia periférica foram os definidos por Dyck &
Colaboradores e por Thomas e Ochoa [DYCK & COL.. 1987 p. 36-44 ; THOMAS &
QCHOA, 1893 p. 748-774].

A presenca de nervos periféricos espessados foi observada em 31
casos (F7,5%) (tabela 2).

Os exames complementares de rotina mosfraram os seguintes
resuliados: a velocidade de hemossedimentagd3o mostrou-se elevada em
42,5 % dos casos, presenga de anemia (hipocrdmica e microcitica) em 30
%, eosinofilia em 22,5%, parasitose intestinal em 20 % e VDRL positivo em
17,5% dos casocs [com FTA-ABS negativol. Em apenas dois casos
evidenciou-se elevagio discreta das transaminases glutdmico oxalacética e
piruvica, porém  diagnoslicou-se  efetivamente hanseniase hepatica
{granulomas hepaticos). Oz demais exames estavam dentro da
normalidade.

Qs exames de eletromicgrafia foram realizados no laboratério de
Eletromiografia do Servigo de Duengas Neuromusculares do Hospital de
Clinicas da UFPR, de ecordo com os padibes e téonicas ulilizadas no
SEIVICO [KIMURA, 1988 p. 235254 250285, SETHI & THOWPSON, 1889 p. 123-150;
LUSVARGHL 1984 p. 2571, WERNECK1S0SWERNECK, 1888, WERNECK, 1881). Foi
einpregado um eletromiografo POLIMED PL 1002, S&oc Paulo, com os
pacientes em posicBo supina, em ambiente aguecido adequadamente,
sendo o exame realizado nos membros inferiores, no misculo tibial
anterior. As seguintes condigGes foram avaliadas: atividade de repouso
muscular (com observacdo de atividade de insercio, fibrilages,
fasciculacBes, ondas positivas, descargas repetitivas de alta frealiéncia e
miotonia}, atividade motora volunitéria (avaliando-se a duragio média dos
polenciais, ampiitude média, presenga de polifasicos curtos, longos,
recruiamenio de esforgo e padréo de esforgo médmo)(anexe 4). A
duragdo média do poiencial de agdo no masculo tibial anterior foi
avatiada segundo as vérias idades, de acordo com a tabela definida por
Buchthal, em 1857. Do valor encontrado para cada idade, no masculo tibial
antenor, foi caiculado um desvic padréo de 20% (superior e inferior) e
corretacionado com o valor definido na tabela ciiada. [BUTCHALL1957].
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O exame eletromiografico, gue permiie definir o padrédo de
acometimento muscular, detecla quadros de envolvimento muscular
primadio  {miopatias), desinervacdo (atrofia musculer secundaria ou
neurogénica }, envolvimento misto (neuromiopaticn) e quadros limitrofes.

Nos quadros de miopatia a eletromiografia (EMG) mostra a
presenca de duracio dos potendiais diminuida, voliagem média reduzida,
recrutamento aumentado pelo esforgo exercido e excesso de p:)‘i&ﬂctals
polifasicos curtos. Pode-se encontrar ainda atividade de insercdo
aumentada e também fibrilagdes, ondas powﬁ*m descargas de alta
freqli&ncia e miotonia.

Nos quadros de desinervacdo a EMG mostra geralmente
fasciculaghes, duragio e voltagem média dos potenciais aumentada,
excesso de pf)%s;f‘;uag poiiasicos longos e recrutamento reduzido aos
esforgos. Mais comumente s8o encontradas fibrilacBes, ondas positivas
atividade de insergio aumeniads e descargas repatitivas complexas

Nos quadros difos neuromiopaiticns, a EMG dasmonstra tanto
elemenios caracteriziicos de envolvimento musculasr primério como de
envolvimsnio ngumt}amm.

Nos guadros limitrofes, as alleragfes da EMG sf@o de pequsna
monta, isoladas, ndo formando um conjunto de alleraghes que permitam
umn diagnostico eletromiografico. (WERNECK 1921, KIMURA 1983).

3. VELOCIDADE DE CONDUCAO NERVOSA

O esiudo da velocidade de conducio nervosa foi realizado nos
nervos fibuleres, segundo técnicas padiGes deste exame [KIMURA, 1969, p. 83-
100, 125-134; SETH! & THOMPSON, 1989 p. 1-20, 67-71; LLISVARGH!, 1884 p. 35-71).

Detectou-se, ao estimulo proximal e distal, a laténcia de resposta em
ms (milissegundos) , a distancia entre os pontos estimulados em om
(centimetros), a amplitude do potencial em mv (milivolts): a velocidade de
conducao nervosa (motora) foi calculada por meio da divisio da distancia
pela diferenga das laténcias, em m/s (metros por segundo) (anexo 5).
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O nervo fibular foi avaliado em 3 pontos: no nivel da fossa poplitea,
no nivel da cabeca da fibula e no nivel do tornozelo. Velocidade de
condugdn nervosa motora inferior a 40 mfs no nervo fibular, foi
consideraca reduzida [SINGH & COL., 18974 ; KIMURA , 1889 p. 129, DeFARIA & SILVA ,
18801, O valor normal da laténcia distal considerado foi de até 5,1 ms, e o
valor normal da amplitude da resposta molora foi de até 4 mv. Porlanto,
valores acima de 5,1 ms foram considerades como laténcia aumentada e
valores menores que 4 mv como ampiitude reduzida . [KIMURA 19892 p. 129].

A velocidade de condugBo nervosa nos nervos fibulares fol sempre
realizaca bilateralmente, exceto em alguns casos em que foi realizada
- somente a direita (por problemas cutédneos locais), como dlceras ou
infecgBes {casos 5,10,24,25,30). No caso 29, ndo foi possivel a realizacdo
do exame bilatsral.

A bidpsia musculer foi realizada no miscule tibial anterior, em local
previzmenie marcado & afestado da regi@o onde foi introduzida a agulha
de esarne elctromiogréfico, evitando-se assim & ocorréncia de alteragbes
miopaticas focals, produzidas pela agultha do elelromidgrafo -"miopatia da
agulhia” [ENGEL 1867 As bidosias foram realizadas com anestesia local
(;’ru iz e tecido celuler sub-cuténen), sem infirar o masculo, com xylocaina
& 2% serm vasoconstriior (aaos prévia ticolomia e antissepsia). Realizou-
s& & incis&o da pele, do tecido ceiular sub-cuténeo (com hemostasia local),
aberiura da féscia muscular, visualizacBo do musculo tibial anterior,
retirada do fragmento de musculo escothido (em média com 0,8 X 0,8 X
2.0 cmj, que era enviado imediatamente ao laboraidrio, embebido em gaze
com soro fisiclogico. Segue-se & hemosiasia no local da bidpsia,
fechamento da fascia com fio categut, sutura da pele com fio mononylon,
utilizando-se ponlos Donsafti e curative compressivo. O fragmenic de
musculo foi montado em suporte especial com adraganth, recoberto com
talco em pg, congeiado em nilrogénio liguido a -170°C e cortado em
criostato em 8 micra, segundo critérios j& conhecidos [DUBOWITZ 1985 p. 3
WERNECK, 1981; WERNECK,1985; WERNECK, 1988; WERNECK, 1991].

Realizam-se as seguintes coloragGes a fresco: Hematoxilina-Eosina,

PAS, Tricromo de Gomori modificado, "Oil red O", Cresil violeta; Sirius Red
e as seguintes reagbes histoquimicas: NADH-Tetrazolium reductase,
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Atpases 4,3, 46, 9.4, Miofosforilase, Esterase, Fosfatase alcalina,
Fosfatase acida, Desidrogenase Succinica, e Citocromo C-Oxidase. Em
todos os espécimes foi realizada a coloragao de Ziehl-Nielson pela técnica
modificada de Fite-Faraco.

Na Hematoxilina-Eosina e no Tricromo de Gomori modificado,
avalia-se a presenca de tecido conjuntivo, tecido adiposo, vasos, nervos,
diametros das fibras, presenga de necrose, fagocitose, infiltragdo
inflamatoria e alteragbes estruturais. Ja nas Atpases, por exemplo, avalia-
se a presenga de atrofia, hipertrofia, predomineo, deficiéncia, ou
agrupamentos de fibras. Foi avaliada também a presenca de bacilo de
Hansen (BAAR), granulomas, presencga de células de Virchow e alteragdes
das fibras musculares [LEVY ,1984 p. 27-33; DUBOWITZ,1985 p. 19-40, 82-128, 208-219;
WERNECK, 1981 WERNECK,1985; WERNECK, 1988; WERNECK, 1991].

Na analise dos tipos de alteragbes histologicas/histoquimicas
encontradas nos musculos, podem-se definir, de forma resumida, as
variagdes no tamanho das fibras musculares, incluindo a atrofia de fibras
(arredondada nas miopatias e de forma angulada nas desinervagoes) e a
hipertrofia de fibras (encontrada nas miopatias e em casos de
desinervagao parcial).

Quanto a variagao na distribuicao das fibras musculares podem ser
observados pequenos aglomerados de fibras atroficas (anormalidade
caracteristica de desinervagdo, mas que pode ocorrer também em
miopatias), os grandes aglomerados de fibras atroficas (encontrados em
desinervagbes), os agrupamentos (encontrados nos processos de
desinervagao cronica com reinervagao), predomineo de tipo especifico de
fibra (do tipo 1 nas miopatias e do tipo 2 nas doengas do neurénio motor
inferior), deficiéncia de tipo especifico de fibra (observado em miopatias).

Em relacao as alteragbes nucleares, podem-se encontrar a presenga
de nucleos internos (proeminente nas distrofias miotonicas) e de grumos
nucleares (encontrados nos casos com desinervagdo cronica,
principalmente).

Quanto as reagbes de degeneragdo e regeneragdo, podem-se
encontrar os processos de necrose (com fibras hipercontrateis opacas:
anormalidades encontradas nos processos miopaticos primarios
predominantemente), de fagocitose (alteragdo constante nas miopatias),
presenga de fibras basofilicas (com presenga de fibras positivas na
fosfatase acida: que ocorrem comumente nas miopatias). A presenga de
fibras positivas na fosfatase alcalina € mais encontrada nas miopatias
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cronicas do aduito, enguanto que a presenca de segmentagbes & mais
freqliente nas distrofias musculares de cinturas.

Quanto as reacdes celulares, podem-se observar a presenca de
infiltradc celular intersticial (geralmente inlenso nas polimiosites, e em
casos de distofia facio-escépulo-humeral, em colagenoses e
hanseniase),a proliferagéo de tecido conjuntivo intersticial {que ocuiic 1os
processos finais de necrose e fagocitose e infiltragdo muscular ou pela
atrofia muscular neurogénica).

Em relagéo as alteractes estruturais das fibras musculares, podem-
se detectar a presenca de fibras granulares (ragged reds no Tricromo de
Gemori modificade), encontradas principalmenie nas  miopatias
mitocondriais, cores centrais e mullicores {na miopatia do core central),
presenga de alvos (ocorrem em processos de desinervagao), sacabocados
(inespecificos), fibras lobuladas {ocorrem principalmente nas miopatias
cronicas do adulto) , anormalidades mitocondriais (ocorrem nas miopatias
mitocongriais e nas oftalmeplegias cronicas progressivas), agregados
tubulares (freclientes na peralisia periddica hipocalémica), corpos
nemalinicos {miopatia nemalinica), fibras em anéis (ocorrem na distrofia
miotdnica), massas sarcoplasmaticas (de signifiicado semelhante as fibras
em anel), enrodihamenios {observados nas distrofias musculares de
evolucdo cronica), turbithdes (ocorrem em miopatias cronicas), vaciolos
(ocorrem na paralisia periddica hipocalémica, distrofias  musculares,
deficiéncia de maltase &cida, deficiéncia de carnitina e nas miopatias por
corpos de inclusao).

Podem-se também detectar alteragBss nos nervos e nos vasos
musculares (neuropatias iniflamatdrias. hanseniase, leucodistrofia).

Por fim podem-se estudar também as deficiéncias enzimaticas
especificas, como por exemiplo, a deficiéncia de cilocromo C-oxidase,
micfosforilase e adenilato deaminase. [WERNECK,1985; WERNECK,1991].

Para a correta padronizagfo dos resuliades, as bidpsias do musculo
tibial anterior forarm sempre realizadas no membro inferior esquerdo, com
excecao dos casos 5, 10, 24, 25, 30. Estes apresentavam ulceracbes
cuténeas. que impediram a correta avaliaggo neurofisiolégica, fazendo
com que as bidpsias fossem realizadas no membro inferior direito.
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5. ANALISE ESTATISTICA

Todos os dados estudados foram armazenados em variaveis de um
banco de dados, utilizando-se um computador, com anélise estatistica pelo
programa Abstal. Foram realizados varios calculos estatisticos basicos e
analise estatistica com os testes do X2 (qui-quadrado) e do teste de Fisher
(quando ndo existiam casos suficientes para calculo), na avaliagdo da

presenca de relacio entre duas variaveis distintas. [SIEGEL, 1956; COLTON, 1874;
SWINSCOW, 1878; BEIGUELMAN, 1988].
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RESULTADOS

A eletromiografis, reslizada nos 40 casos, estd apresentada de
forma compieta na tabela 3.

TABELA 3
ELETROMIOCORAFIA
CASO | IDADE | Fibnla | Ondas | Fescicu | Dura Volta Polifasi | Polifési | Padro
ghes Fositi lacSes | gisPo | gemPo | cos oo Recruts
vas. tencie! | fencial | Curtes, | Longos. | mento
i 66 0 0 0 18 1500 + 444 R
2 41 0 0 0 i5 750 0 +4+ R
3 48 1 0 0 15 930 0 ++ R
4 54 0 0 0 16 1600 0 + N
5 52 0 0 ) 17 500 0 44 R
6 35 0 0 0 20 800 0 4+ R
7 18 0 0 0 11 500 + 0 R
8 31 0 0 0 i2 500 a e R
=1 &4 it + 0 AP AP AP 4P AP
10 30 + + 0 i8 1300 0 ++4 R
it i4 a4 et s i6 860 0 4t R
12 60 0 0 0 i4 1000 0 0 N
13 64 0 0 0 i8 1000 0 44 R
i4 77 0 0 9 14 £000 0 ++ R
£5 19 1] 0 0 14 500 4] i R
16 43 1] 0 0 12,5 530 0 0 N
17 39 0 0 0 18 1000 1] et R
i8 27 0 0 0 20 5000 0 +44 R
19 54 0 0 0 i8 1500 0 ‘et R
20 48 0 0 4] 17 2500 0 44 R
21 40 + + ] 16 500 + + R
22 53 + + 0 16 500 0 23 R
23 33 0 ¢ 0 14 500 ] e N
24 34 0 0 0 ‘18 750 + +e+ R
25 43 ++ + 0 17 600 0 +4+4 R
26 36 0 0 0 14 850 e ++ R
27 65 0 ++ + 20 25005 0 -+ R
28 18 0 0 0 10 750 0 0 N
3 60 0 0 0 20 600 0 e R
30 43 0 0 0 11 1200 0 + N
31 48 0 0 0 18 1020G 0 44 R
32 65 0 0 0 18 i5 0 Fras R
33 58 0 0 6 20 2000 0 T R
34 i7 0 0 0 i8 1000 0 s R
35 50 0 0 ¢ 18 700 0 444 R
36 45 0 0 0 17 500 0 oy R
37 60 0 0 0 20 2000 0 4 R
38 27 0 + 0 16 1500 0 ++ R
39 29 ++ + 0 16 600 0 + R
4 65 + + 0 14 €00 0 ++ R

0=AUSENTE; (+,+++++)=PRESENTE; k=REDUZIDO; N=NORMAL; AP=AUSENCIA DE POTENCIAL.
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O exame eletromiografico foi normal em 6 casos (15%). Sinais de
desinervacho (crénica e &live) foram encontrados em 31 casos (77,5%),
sinais limitrofes de desinervagiio foram obssrvados em 3 casos.(tabsia 4).

TABELA 6
RESULTADOS DAS EE,ETRQ@@GMMS
CASD BUM. DIASHOSTICO BLETROMIOGRAFICO

i ESINERVACAO CRONICA

2 DESINERVACAO CRONICA

3 KORMAL

4 NORMAL

5 DESINERVACAO CROKICA

6 DESINERVACAO CRONICA

7 FSINERVACAC ( LIMETROFE )

8 DESINERVACAO CRONICA

9 CESINERVACAO ATIVA E CRONICA
10 DESINERVACAO ATIVA E CROMICA
11 DESINERVACAO ATIVA E CRONICA
12 NORMAL

13 DESINERVACAO CRONICA

14 DESINERVACAO ( LIMITROFE )

15 DESINERVACAC ( LIMITROFE )

16 NORMAL

§7 DESINERVACAO CRONICA

18 DESINERVACAQ CRORNICA

i9 DESINERVACAG CRONICA

20 DESINERVACAO CRONICA

21 DESIRERVACAD ATIVA E CRONICA
2 DESINERVACAO ATIVA
23 NORMAL

24 DESINERVAGAD CRONICA
25 DESINERVACAC ATIVA E CRONICA
26 DESINFRVAGAO CRONICA

27 DESINERVACAO ATIVA E CRONICA
28 NORMAL
29 DESINERVACAD CRONICA

30 DESINERVACAO CRONICA

31 DESINERVACAO CRONICA

32 DESINERVACAC CRONICA

33 DESINERVACAQ CRORICA

34 DESINERVACAO CRONICA

35 DESINERVACAO CROKICA

36 DESINERVACAO CRONICA

37 DESINERVAGAQ CRONICA

33 DESINERVACAO ATIVA E CRONICA
39 DESINERVACAO ATIVA

40 DESINERVACAO ATiVA




Resuliados

Padrdo miopatico nZo foi observado em nenhum dos casos
estudados

A relagio das el mrﬁ%@é%ﬂs gletrormiopréficas  enormeis  (em
percentagem), no grupo tolal de padienies (&h e nos sub-grupos
Iepromataso (23 padientes) e twbarculdide (13 casos) constam da tebela 5

TABELA S
RELACAO DAS ALTERACHES ELETROMIOORAFICAS ANORMAIS
E FORMAS CLINICAS (PERCENTAGENM)

ELETROMIOURAFIA CGERAL =40 LEPROMATOSA | TUBERCULOIDE
CASOS =32 CASOS, =13 CASOS.
Atividade dz insercBo
Aumeantala 5,0 0,0 154
Dirninuid: 2.5 43 ¢0
Fibrilagles 20,0 247 23,1
FagciculagBes 5,0 6,0 7.7
Ondas positivas 250 257 308
cacuas de alis fregli®nes 75 43 154
Mivienia ¢o 00 0,0

Dursgio médhs vni»‘nrnamwn)

47,5 478 38,5
i 25 X4} 7.7
Voltapem média potenciais{uV)
Aumentads 50 4.3 0,0
Diminyida 2,3 0.0 7.7
Polifésicos curios £0.0 3,0 7J
Folifdaicos lmgu; 90,0 95,7 g4,6
Fecndamento a5 exforgos
Dimincido 80,0 2{3 64,3
Aunneniado 23 0,0 7.7
Padrio ans exforgos
MUP 385 348 58,4
FMUP 839 60,9 334
CGMUP 77 4.3 84
BSUP
SMUP

MUP= POTENCIAL DA UNIDADE MOUTORA ; PMUP= POTENCLAIS DA UNIDADE MOTORA
POLIFASICOS ; GMUP= POTERNCIAIS DA UNIDADE MOTORA GICANTES ; BSUP = POTENCIAIS DA
URIDADE MUTORA PEQUEROS E CURTOS ;| SMUP= POTENCIAIS BA UNIDADE MOTORA PEQUE
NOS.

O estudo de condugio nervosa, realizado nos nervos fhulares
comuns, revelou os seguintes resuitados: no nervo fibular direito (39
examas analisados) verificou-se auséncia de onndusio nervosa em 9
casos (23 %), redugio da velodidade de conducBio nervosa em 11 casos
{28.2%]), condugio nervosa normal em 19 casos (48,7%). Obssivou-se
!até*xcéa distal aumentada em 11 casos (36,6%) e reduc3o da amplitude da

esposia motora em 18 casos (60 %) No nervo fibular esquerds (54
exames analisados) verificou-se auséncia de condugio nervoss em 6



casos (17,6%), reducdo da veioccidade de condugdo nervosa em 8 casos
(17.6%), conducfo nervosa normal em 22 casos (84,7%). Observou-se
elevagio da laténdcia distal em 8 casos (32,1%) e redugio da amplitude da
resposta motora em 17 casocs (80,7%)(iabela 6).

TABELA 6
VELOCIDADE DE CONDUCAC NERVOSA- NERVO FIBULAR
DIREITO ESQUERDO
CASD VEL.GCIDADE LATENCIA YOLTAGEM VELOCIDADE LATENCIA VOLTAGERS
Pamero | (me) DIETAL.(ms) | &V {raks} | DISTAL (a3 (=¥}
1 39.4 56 3,0 49,7 54 1,2
2 A A A 346 33 20
3 448 3,5 %0 45,4 4,0 80
4 35,7 12,4 40 32,0 124 4,0
5 A A A - - -
6 A A A A A A
7 A A A A A A
8 419 4,0 10,0 51,7 a7 8,0
9 A A A A A A
10 A A A - - -
i 48,0 73 1.5 325 63 1,0
12 46,6 4,0 40 a56 4,5 4,0
t3 439 58 20 45.6 45 20
14 63,5 32 &0 54,5 36 30
i3 42,0 34 0.4 518 36 5,0
16 434 5,1 50 42,6 39 4,0
17 A A A 381 6.9 0,3
18 A A A 38 6,1 0,4
19 422 44 80 50,0 4,7 16,0
20 50,0 11,0 06 60,0 11,5 0.4
21 36,0 523 20 @6.0 5,1 20
22 35,5 53 20 46,1 5.4 20
23 452 4,6 10 455 38 30
24 312 14,2 29 - - -
25 468 5,1 30 - - -
26 430 46 15 53,5 43 15
27 A A A A A A
28 48,5 34 10,0 50,0 33 a0
29 - - - - - -
30 34,0 6.2 0,7 - - -
3t 39,4 40 20 A A A
32 60,4 39 3,0 54,9 3.5 40
33 a56 39 20 51,7 3,7 2.0
34 376 a4 60 458 38 4,0
35 59.0 4.9 08 50,9 46 1.5
36 533 3,3 10,0 57,1 3,7 8,0
37 26,3 16,8 0,15 A A A
38 52,6 43 10,0 58,0 7.4 08
39 322 6,7 0,1 40,2 58 03
40 37,2 57 4,0 35,2 5,2 10

A=AUSENCIA DO POTENCIAL; ( - J=NAO REALIZADO.
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Na tabela 7 apresenta-se a relagio completa das alteragbes da
bidpsia muscular (elerarles histoldpicas/histogquimicas) no grupo total de
pacientas & nos sub-grupos lepromatoso e tuberculdide.

TARELA 7
RELACAO DAS ALTERACOES DAS BIOFSIAS MUSCULARES NAS DIFERENTES FORMAS
CLINICAS DF EMNSENM&E (EM PERCENTAGERM)

ALTERACOES GERAYL=40 LEPROMATOSA | TUBERCULOIDE
HXSTQLOGECAEV}HS’I‘O%U IMICAS PACIENTES =23 PACIENTES. | =13 PACIERTES.
BEMATOIILIRA-ECOSINA E TRICROMO DE GOMORI MODIFICADO

Proliferagia tecido conjuntive 15 13 154
Infiftraglo tecido adiposo 17,5 17,3 15,4
Necrose. 15 8,7 23.1
Fegocitose. £25 8,7 154
Enfitirado inflametério difuso 323 435 231
Infittrado inflam.perivascular 32,5 43,5 154
Récieos inlernes 23 87 46,2
Basofilia 5 43 0
Fibras hiperoontriteis 5 43 7.7
infitredo.infl. desp: oporcional A necrose 27,5 39,1 15,4
Varizoio dillmetro Bbras musculares, 5] 214 100
CGrandes agiomerados fibras alvblicas 75 ¢ 154
Peguenss aglomerados fibres sirbficas £5 43 308
Fibwss redondas alrélices. dispersss 60 65,2 $3,9
Fibras hiperirGiicas dispersas 30 21,7 53,9
Grumos nuciesres 22,5 13 30,8
Fitwas pranulares 25 0 77
Agregados tubulares 0 0 0
Carpos nemelinicos 0 0 0
Mussas samoplésaiices 0 0 0
Yariolos 134 43 154
Carpos inclusBos.citeplasmaticos 25 4,3 0
huisdes 25 1] 7.7
HADE-TETRAZOLIUM REDUCTASE

Fibras angulares atroficas- 42,5 43,5 38
Alves 5 0 7.7
Saca-bocados S 0 7,7
Earodilbamentos 0 0 0
Andis i0 4,3 23,1
Cores 0 0 0
Aumentafocel NBT reduzido na fibra 4715 5322 45,2
ATPASES ph 9,4.3,¢4,6

Agrupamentos 45 47,8 30,8
Atrofia fibras tipo 50 60.9 385
Afrofia fibres tipo I 57,5 609 538
Hipertrofiz fibras tipo I 25 13 46,2
Hipertrofia fibras tipo 11 275 217 385
Predominic fibras tipo I 75 69,6 84,6
Predominio fibras tipo IT 25 43 0
Deficifncia fibras tipe | 0 0 0
Deficifncia fibres tipo II 12,5 8,7 23,1
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TABELA T-CONTINUACAD

RELACAO DAS ALTERACOES DAS BIOPSIAS MUSCULARES NAS DIFERENTES
FORMAS CLINICAS DE BANSENIASE (7Y PERCENTAGER)

ALTERACOES GERAL=40 LEPROMATOSA | TUBERCULOIDE
mgz’?’é:‘}‘;%g;f ﬂﬁ-!!ii"l\};}'s} IMICAS _} PACIENTES =233 PACIENTES, | =13 PACIENTES.
ESTERASE INESPECIFICA
Placas motores sumentaups 5 4.3 7.7
Fibrus angulares atrdfices 42,5 348 45,2
Aumento stividede.ntersticio 375 52,2 154
MIOFOSFORILASE
Auvsfncir de athid iz 25 63 0
FOSFATASE ACIDA
Avmente focal fibras, 37,5 247 46,2
Fibras (+} 75 43 154
Aumento iatersticio 350 434 23,1
Aumento fegécitos, mononucleares i0 87 7.7
Aurmneato nervas 175 26,1 0
FOSFATASE ALCALINA
Fibras {+) 75 0 154
Aumesnio intersiicio 375 47,8 154
Aumests gerveg S.4 §,7 ]
OIL RED O
Auzassfo goticules Bbres tino 1. 5 0 7.7
Aumentogeliculasfibras tips 2, 1] 0 0
chovetolos ¢ O 0
Deposicho.membranas.externas 25 0 0
PAS
Deposiciovasiolos., ov vasos 0 0 77
CREBIL VIDLETA
Mdacremasianervos (1} 0 0
Melacromas &, vaess 0 0 0
DEZIDRGUENASE SUCCINICA
Achmulo.eub-saroatemal, 50 52,2 38,5
Actmule fooal.oelslar, 0 0 0
Fibras granuleres o 0 0
Aumento niuncro grinulos. 0 0 0
Avmentovohume.grisulos 0 0 0
CEPOCROMIG-C-OHIDASE
Actmulo sub-sarcolemal 325 39,4 154
Fitrose 0 0 0
SIRLIUS RED
Aumenic teado infersticial 10 0 23,1
ADEMILATO DEAMIKASE
Deficténcia em Bbras 0 0 0
ZIEHL.
Intersticio (+) 17,5 364 0
Mecréfages (+) .} 348 0.
Vasos (+) 73 i3 0
Nervos (+) 10 i7.4 0
DIAGHNOSTICO HOROLOGICO 25 39,1 7,7




Resultados

Os principais diagnosticos anatomo-patoldgicos observados
no grupo total de pacientes (40 casos) e nos sub-grupes lepromatoso (23
casos), tubercuidide (13 casos), dimorfo (2 casos) e indeterminado (2

casos) constam da tabela €.

TABELA S
DIAGROSTICOS ANATCHO-FATOLOGICOS
FORMAS CLINICAS (Percentagem)
DIAGNOSTICOS GERAL= LEPROMA | TUBERCU | DIMORFA | INDETER
NOSOLOGICOS 40 CASOS | TOSA=23 | LOIDE=13 | =2 CASOS | MINADA=
CAS0S CASCS 2CASOS
Normal 7.5 43 7.7 - 56,0
Miopatia inllamatéria 30,0 39,1 15,4 50,0 -
Miopatia inllamaiéria+ BAAR 17,5 30,0 - - -
Miopaliz - - - - -
Desinervagio ativa 10.0 8,7 7.7 - 50,0
Desinervagiio crinica 25.0 24,1 15,4 - 50,0
Desinervagio aiive ¢ crénica 10,0 8,7 154 - -
Mista 12,5 13,0 154 - -
Inenpecifico 125 87 23,0 - -

Inespeciico (Mourepatiz inflamaiinis, sirofia de fibras do tipo 1, atrofia de fibras do tipo 2, limitrole pars
micpatia), Mista (Desinervagio sssociado a padrio miepitico).

De uma forma geral observou-se que a bidpsia do musculo tihial
anferior, avaliada em particular pela téonica de histoguimica, mostrou os
seguinies resultados: normal em 8 casos (7,5%), sinais de desinervacio
aliva em 4 casos (10%), sinais de desinervacio cronica em 10 casos
(25%), desinervacio aliva e cronica em 4 casos (10%), minpata
inflamatdria em 12 casos (30 %), micpatia inflamatéria com presenga de
BAAR em 7 casos (17,5 %), padréo misto {micpético e neuropético) em &
casos (12,5%), presenga de BAAR no musculo tibial anterior em 10 casos
(25 %) e achados inespecificos (como atrofia de fibras do tipo 1, atrofia de
fibras do tipo 2, neuwropatia inflamatdria e limitrofe para miopatie) em 5
casos (12,5%) Deve-se ressaliar que existe normalimeinte predominego de
fibras do tipo 1 no mdsculo tibial anterior.

A tabela 9 resume os principais diagnésticos da bigpsia do musculo
tibial anterior, no grupo tota! de 40 pacienies.
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TABELA ¢
BIOPSIA DE MUSCULO TIRIAL ANTERIOR-HISTOQUIMICA
CASO N DA BC M kil M1 MISTO IKESP.
+BAAR
1 +
2 +
3 + +
4 +
5 + o
[3 +°
8 + R
9. +
10 +
i +
12 +
i3 5 +

IS
&
&

i6 +

17 + +

ig + +

19 +

20 + +

21 «bar

2 + +8F,

23 + + + +

24 +

25 +

26 +

27 +

2B +

29 + +

30 +

3t +

32 +fb.

33 +

34 + +

35 + +

36 +

37 + +

38 +

39 Jbar

40 - +
N=NORMAL; DA =DESINERVACAO ATIVA; DC=DESINERVACAO CRONICA;

=MIOPATIA; MI=MIOPATIA INFLAMATORIA; MI+BAAR=MIOPATIA INFLAMATORIA COM
PRESENCA DE BAAR; MISTO=MISTO COM EVIDENCIA DE MIOPATIA E NEUROPATIA;
INESP.=ACHADOS INESPECIFICOS; GR.=GRANULOMA; LIM.=LIM{TROFE; BAR=BACILO ACIDO-
ALCOOL RESISTENTE; FIB.=FIBROSE,

3t
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A relacBo estatistica entre as alteragBes histoldgicasfhistoguimicas e
as diferentes varidveis do exame eletromiogréfico foram avaliadas no
grupo tolal de padentes e nos subgrupos lepromatoso e lubercuidide,
através dos testes de Gui guadrado (X4} e do tesie de Fisher.

Os resultados foram classificados em: nZo significante (NS) com
probabilidade >0.15 e significantes, com probabilidades entre 0.15 e 0.05
(§), entre 0.05 e 0.0t (%), entre 0.01 & 0.001 (**} e menor que 0.001 (***).
Quando néo havia ndmero significante de variavais para o céiculo, ulilizou-
se ¢ c&digo (-).[SIEGEL 1956 COLTON,1674; SWINSCOW,1878; BEIGUELMAN, 1588,

Nao foram relacionadas as seguintes varidveis eleltromicgiéficas
{ausentes em todos os casos): miotonia, duragio do potendal diminuida,
voltagem do potendial diminuvida & recrutamento aos esforgos aumentado.

Nao foi enconirada relacio estatistica, com prohabilidade menor gue
0,001(°*"), enbre &z diverses varidweis  eletromiogréficas e

hictoidgizasiistoquimicas.

No grupo total de 40 padientes, encontrou-se relacio entre as
variavels eletromiooréficas e o sstudo  histoldgico-histoquimico, com
probahilidade (p) entre 00,1 e 0001 (™"}, has seguinies situaghes:

-proliferagBio do  tecido conjuntive (HE MTroromo de QGomori

fibras positivas (Foufalase &cida) com alivideds ds insergio

aumentada e também com fioniagies e descarga de efia freglignda.

Obsarvou-se relagio positiva (p entrs 0,01 ¢ §,08) entre as seguintes
variaveis (i

No grupo fotal de pacientss com hianseniase:
-fibrilacBes e infiltrado por tecido adiposo (HEMricromo de Gomari
modificado ), atrofia de fibras do tipo 1 (Alpases), e presenga de BAAH nos

nervos,;

-ondas positivas e proliferagiio de tecido conjuntivo (HE/Tricromo de
Gomori modificado), fibras positivas (Fosfalase écida);

fasciculagtes e divisbes, fibras granulares {ragged reds), corpos de
inclusdo citcplasmatica (HE/Tricromo de Gomor madificado), predomineo
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de fibras do tipo 2 (Alpasss), redugio ou ausénoia de atividade da
miofosforilase, depdsito de gordura nas membranas exdernas das fibras;

wvoltagem dos polenciais aumentads e divisfes, fibras granulares,
corpos de inciusfo citoplasmatica (HE/Tricromo de Gormor modificado),
predomines de fitvas do tpo 2 (Alpases), redugBo ou auséncia de
atividade da miofosforilase, depdsitc de gordura em membranas externas
das fibras; '

No grupo de pacientes com a forma lepromaliosa:

-atividade de insergdo aumentada (EMQG) e pequenos aglomerados
de fibras alrdhicas, vaciolos, coipos de inclus8o citoplasmatica, fibras
basofficas, fibras hiparoontrateis opacas (HEMrcomo de Gomon
modificado), predomineo de fibras do tipo 2 (Alpases), fibras em anel
(NADH-Tetrazolium reduciase), placas motoras aumentadas de volume
(Esterase ineanecHical, redugfic ou  auséneia de alividade da
micfosforilase, fibras positivas (Fosfatase aoida);

Sibriiaches & a presenca ds BAAR nos nervos;
&4

-ondas positivas e presenga de BAAR nos nervos;

-descargas de efia frecudncia & peguenos eglomerados de fibras
alrdfices, vactolos, corpos de incluséo citoplesmatics, fibras basofilicas,
fiias  hipercontrdlels opacss (HEMricommo de Cuanori Modificado),
prodomines do fibras do Hpo 2 (Alpases), fibras em ane! (NADH-
Telrazolivim reductase ), placas motoras auvmentadas de volume (Esterase
insspeciica), redugio ou auséneia de alividade da miofostoriiase, fibras
positivas (Fosfatase acida);

-potenciaie polifésicos longoe e pequanos aglomerados de fibras
atréficas, vacioles, corpos de inclus8ic citoplasmética, fibras basofilicas,
fibras hipercontratels opacas (HE/Mricromo de Gomorl modificadn),
pradomineo de fibras do tipo 2 (Alpaszs), fibtas em anel (NADH-
Tetrazolium reduciase), places motoras aumentadss de volume (Esterase
inespecifica), redugfo ou auséncia de alividade da miofosforilase, fibras
positivas (Fostalase acida);

-voltagem dos potenciais aumentada e pesguenos aglomerados de
fibras airdficas, vaclolos, corpos de indus3o citoplasmatica, fibras
basofilicas, fibras hipercontriteis opacss (HEfMriccomo de Gomori
modificado), predomineo de fibras do tipo 2 (Alpases), fibras em anel
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(NADH-Tetrazolium reductase), placas motoras aumentadas de volume
(Esterase inespecifica), reducdo ou auséncia de alividade na
micfosfornilase, fibras positivas {Fosfatase acida).

As tabelas 10, 11, 12, 13 e 14 desmonstram de forma compieta as
relactes esiatisticas entre as anormalidades eletromiogréficas e os tipos
de alteragles histolGgicasfhistoguimicas.

As principais anormalidades histologicas/histoguimicas musculares
encontradas estdo apresentadas nas folografias 1-18.
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TABELA 10
RELACAO ENTRE AS ANORMALIDADES ELETROMIOGRAFICAS E OS
TIROS DE ALTERACGES BiSTOLOGICASHISTOQUIMICAS

TIFOS DE ALTERACDES ELETROMIOGRAFICAS

TIPOS DE ALTERACOES Atidads de inserclio | Fibnlag3es Ondss positivas
HISTOLOGICAS aumeniads
Fermas de Hengeplese & L T G 1 T G I T

HEMATOXILINA-FOSING E TRICROMO DE GOMOR! HODIFICADO
L

Proliferagho de {ecida confuniive N8 NS WS NS § ¢ NS §
InfiliragSs por tecido adiposo NS NS NS * NS § $ NS &
Fibrose em liletes nervosos NS - HS NS NS KNS NS NS NS
Aumento cel, em filctes nervosos NS - NS HS NS KNS NS NS NS
AleragBes miclina filcles nervosos NS - - NS NS - NS NS -
Veariagis difmeiro fibra muscular K8 § - NS WS - NS NS -
Grandes aglom fibras atrdficas NS - NS NS - NS NS - NS
Pequeaos sglom Hibras atréficas NS O ° NS NS NS NS NS NS RS
Fib angulares atvéficas dispersas NS NS NS § NS NS NS NS NS
Fib.ervedon, atrofices dispersas NS KNS NS NS NS KS NS § 8
Fibras hijertréficas dispersas MS KWS NS NS & NS NS § NS
KRicleos iaiernos HS & HS S HS NS HS NS KS
Grumos nucicares KS M8 HS RS ®8 WS KS - NS KNS
Hecrose KS & RS HS NS NS KNS KNS NS
Fapocitese NS § XS NS N8 § NS NS ¢&
Sepnientagbes ( divises) 8 - K3 NS - NS I NS
Fibraz gy Rapped reds) § - KNS NS - R KS - HS
Agregados il - - - - - - - - -
Corpes senlinicos - - - - - - - - -
Massas sarcoplasméticas - - - - - - - - -
Vachelos NS ¢ NS NS KNS NS - NS NS NS
: § . - MS § § WS MS -
NS WS § KS§ K8 NS NS HS NS
NS HW: WS NE NS KS NS ®HS NS
Enfilirado in gop.necose NS O HE § M3 K8 NS HS MS KS
Fib:as basolilic: NS ¢ - NS K8 - NS ™S -
Fibras hipercontréieis opaces NS o ® NS N3 WS NS NS ®WS KNS
ATPASIE pli 94,63 ¢ 4.5
Agrupar.bpos 188ntices libras NS NS5 HS N3 NS NS KS HS KNS
Predominec fibras tips § NS KNS NS NS NS NS § WNS 8
Predemines fbras tipe 2 § @ - KS NS - HS WS -
Hipertrafia fibras tipo 1 NS NS WS KS NS NS NS MS NS
Hipertrofis fibras tipo 2 NS K8 NS NS NS NS NS HS KS
Atrofia fibras tipo | NS KNS NS ¢ & NS NS § NS
Atrofia fibrss tipo 2 NS K8 NS NS NS WS NS WS NS
Deficienets fibras tipo 1 - - - - - - - - -
Delizifocia fibras tipo 2 NS & NS - NS NS NS NS NS
BAGH-TETRATOLIUM REDUCTASE
Fibras anguiercs escurss girdficas NS NS WS § NS NS NS WS NS
Sacaboczdos ( Mofu-caten ) NS - NS NS - NS NS - NS
Alvos NS - NS NS - NS NS - NS
Cores centrais - - - - - - - - -
Aumento focal central / periférico NS NS NS NS KNS 'NS NS NS KS
Turbithdes ( Whorls ) NS NS KS NS NS NS NS NS RS
Enrcdithados ( Snake-coils ) NS - - NS - - NS - -
Fibres em anet NS ° WS NS N3 NS NS NS NS

35



Resuhados

TABELA 18- Contizusylo
RELACAQ ENTRE AS ANCRMALIDADES ELETROMIOGRAFRICAS E OS
TIPOS DE ALTERACOES HISTOLOGICASHISTOQUIMICAS

TIPOS DE ALTERACOES BLETROMIOCRAFICAS

TIPOS DE ALTERACOES Atividade de insergio | Fibnlagles Ondas positives
HISTOLOGICAS aumnentads

Farmas. de 3 smninge e} I T g} i T [ i T
ESTERASE INESPECIFICA
Fibras anguledas etréficas escuras NS NS NS NS NS NS NS NS KNS
Placas motarss asumendevolume NS * KHS NS MS NS NS NS NS
Aumestio athidade célsintersticio NS NS NS NS NS NS NS NS NS
MIOFOSFORILASE
Redugilo ov auséncia aiividade § . - NS NS - NS NS -
FOSFATASE ACIDA
Auamento foca! fibras( isossomas) NS NS NS NS NS NS RS NS NS
Fibras positivas has ¢ NS "" NS & ¢ NS &
Auvmesio athvidede no inersticio NS NS § HS NS HS NS NS KS
Céiulas inflem. ¢ mosonucleares HS & NS NS HKS NS NS NS NS
Atrid, aumeaisde filczee nevesos NS NS - NS KN§8 - NS RS -
FOSVATASE ALCALIKA :
Fibras postlivas NS - NS NS - § HS - §
Aumento leoido wiersticial NS NE& WS NS N3 NS NE NS NS
Aumerio ez porvosos NS § - NS NS - NS RS -
G RED O~
Auri. posicgardure fibras tipo 1 NS - NS NS - NS NS - NS
Aupostie. gordurs [iboas tigo 2 - - - - - - - - -
Depésito gordura om vacholos - - - - - - - - -
Depdeito gordurs memb.exifiras  § - NS NS - WS NS - N8
FAS
Dapéeiio em vaciolss - - - - - - - - -
CrRESIL VIOLETA
Mctacromasiy em ficles nervosas - - - - - - - - -
Welaoromasis &y vanor - - - - - - - - -
PESIDROG. 3UCCIHHICA
Acimule na periferia éus tibras NS NS NS NS KNS NS NS NS NS
Aumento focal nas fibras - - - - - - - - -
Fibras granuieres - - - - - - - - -
Aumenic némero grinulos fbras - - - - - - - - -
Aumento volume grinulos - - - - - - - - -
CITOCROM D C-ORIDASE _
Actmvio na periferia das fibres NS NS NS NS NS NS NS NS NS
Defici®ncia em fibras - - - - - - - - -
SIRIUS RED :
Aumento terido infersticial NS - NS HS - NS § - NS
ADERILATO DEARINASE
Deficilacia em: fibras NS - - NS - - NS - -
ZIEHL : '
Intersticio HS NS - NS NS - NS NS -
Mecrélagos NS NS - NS NS - NS NS -
Vasos NS NS - NS NS - NS NS -
Nervos NS NS ¢ ¢ - § © -

NS= niio significente 1§ = p< 0,15 § “=p< 0,05 ; %=p< 0,01 ; = p<0,00! ; (-)= nGmero insuficiznte
de casos para a anéliss estatistica ; G=NGmero geral de casos, L=forma lepromeiose, T=forma tuberculéide.
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TABELA 11

RELACAQ ?NFRL AS ANORRMALITIADES ’”LETR@MOG@AFEC AS E QS
CASHISTOQUIRMICAS

TIFGS DE ALTERACOES HISTOLOGK

TiPOS DE ALTERACOES ELETROMIQGRAFICAS

TIFOE DE AZ '}’ B «.g‘(ﬁ;;.ﬁ E'@SCICUL:&% Dracages dealta DuragBo potencial
HISTOLOGICH freqii€ncia sumenteda
e I 1 s I | T G I T
T ‘05*‘ i-_.i‘”‘!lr LOSIRA E TRICRORMO DE GOR“OPJ MODIFICADO
z‘cm\"zragau de tecide A"%,dnhl:s HS KS WS WS KNS NS NS NS
InfitizagBe por fzuids 2diposo NS - KNS B3 NS KRS NS KNS NS
Fibrose em filetes nerascs NS - - KNS - NS NS NS -
Aumenie cel, e fileius norvosos KS - - NS - NS NS KNS -
Alteregbes micly {es nejvoses NS - - NS - - NS NS -
Veanagis difinetrs fibrs muscular NS - NS & - NS NS -
Grandes &glcm..’ih)as sir&fizas NS - NS NS - NS NS - NS
o bras sirdliozs NS - KS NS ° NS NS NS NS
Lol wres ané“»a:: dm;v:iw: KS - WS KS NS NS NS NS NS
WS - KRS NS NS RS NS NS NS
: RIS - N3 WS HS NS NS NS RS
Hiiclen ;r* o8 RS - RS HS & RS MS KS NS
G‘?i‘;‘mbﬁ sucieaes NS - WS WS NS WS MS NS WS
Kecrose NS - {5 NS & NS KS NS WS
Fagoc stcu? HS - N5 NS § MS W8 NS NS
9—“ menls ;nw { divighes} * - § § - K8 NS - KNS
i : ° - g § - M3 WS - NS
NS - W8 NS NS § NS NS
@ - - & ¢ - NS NS -

3 KS - NS S NS 3 M8 NS RS
tulltrado inflam. ,z.~‘r~ fastuLT RS - i S KS  KS NS NS WS
Infifieds il desprop, negrose. NS - NS KSE NS § HS NS KNS
Fibras baset’i - K3 K3 ® - M3 KRS -

i RS - ¢ Ng ° K8 RS NS NS

N3 - NS KNS 8 NS WS KNS NS

{ o HS - RS NS NS KS NS WS NS
)nﬁ'-m.m ¢ fibras tipe 2 ¢ - - & ¢ - NS NS -

Hipertrofie fibras tipe § NS - NS NS NS NS NS NWS NS
Hiporirehis fibres 11 NS - NS KS K3 NS NS NS §

Atrofie fibras tipo § NS - NS NS NS NS K8 NS NS

Alsoiia Bbsas tipe 2 KS - KS NS KNS NS NS § NS
DeficiSncia fbres t.pc i - - - - - - - - -

Lt’i;ﬁf‘ﬁci fibiras - RS NS § NS NS NS NS

ADRE Tx:f'iv‘

s e - NS NS NS NS NS N3 N8
Erf«e..zz;scsza____(I foth-eate - § NS - NS NS - K8
Alvaos - § KNS - KNS K3 - NS
Ceres centrais - - - - - - . .
Aumenio focs! ceatral / periféric N - NS NS N? NS NS NS NS
TurkiibGes (Wherls ) NS - NS NS NS NS NS NS RS
Enrodithades ( Snake-coils ) RS - - - - - - - -

NS *® NS NS KS NS

Fibras cm anc! - - NS




Resultados

TABELA 11-Contintachs ]
REELAC:@.O ENTRE AS AKNORMALIDADES ELETROMIOGRAFICAS E OS

TIFOS DE ALTERACGES FISTOLOGICAS RIS TOQUIMICAS
TIFOS DE ALTERACOES FLETROMIQORAFICAS
TIPOS DE ALTERACOES Fasciculagfes Desceiga de altn DuregEn potenciel
HISTOLOGICAS freqiéncia sumentady,
Foomen dr Mavgeninee (21 ¥ T £ £ T G X T

ESTERASE INESPECIFICA
Fibiras anguladas steéficss escuras NS - NS NS NS NS NS NS NS
Placas motoras gemen.d= volume NS - & NS ° NS NS NS WS
Aumento tividads célsintersticio NS - NS NS NS KS NS NS NS
MIOFOSFORILASE
Redugéo ou susfacia stividade ¢ - - § * - NS NS -
FOSFATASE ACIDA )
Aumentc focel fibrae{ lisossomas) NS - NS NS NS NS NS NS NS
Fibras posiiivas NS - NS *® ¢ NS NS NS NS
Aumento stividade no intersticio NS - KS HS NS § NS NS NS
Cétules inflam, e mononuclicares RS - é WS § NS NS WS NS
/\‘xmi aurneydads filddes nervosos NS - - NS NS - NS NS -

FOSFATARE ALCALINA
Fnﬁr,,., rtSﬁfvﬂs MS - NS WS - NE NS - NS
Anmenie teodo intersticial NS - RS S RS 3 K8 NS W3
Aumento fleles nervasns Ng - - NS & - HE NS -
oI RED "8
Aum, gotic.gardura fibras tipo | NS - § NS - S NS - NS
Aumgotic. goxdurs fibras tipo 2 - - - - - - - - -
Pepéaite gordura g vectolos - - - - - - - - -
Depdsito gordura memb.extfibras ¢ - § § - NS NS - NS
FﬁS
Arm? uk) na periizrs das fibras NS - NS N3 HMS NS NS NS KRG
Aumento focyd nas fibras - - - - - - - - -
Fibras g"ag.tziaz:s - - - - - - - - -
Aumenio nlmero giﬁrmic“ fibras - - - - - - - - -
Avmenio volume gréncios - - - - - - - - -
CITOOROMO C-OIIDASE
Actimule na poriferia das Bbres NS - NS NS NS NS KS NS NS
Deficiéncia em Gbvas - - - - - - - - -
SIRIUS BRED
Aumento tecide interticial WS - NS NS - NS NS - NS
ADENILATO DEAMINASE
Breiiuibncic em fibras RS - - NS - - - - -
ZIEHL
intemticio NS - ~ NS NS - NS ®S -

Muersfagos NS - - NS NS - NS NS -
Vasos NS - - NS NS - NS NS -
Nervos NS NS NS - NS NS -

NS= n#o signtficante 1§= p< 0,15 %= p y( 0.05; "“r-‘ p< 0 01 ;=
para aadlise estatistics; G=Namero gosal de casos,

ia"n.a lepromatosza, T= forma tuberculdide.

= < 6,001 )= nlmero insuficiente de casos



Resultados

TABELA 12
RELACAQ ENTRE AS ANORMALIDADES ELETROMIOGRAFICAS E OS
TIPOS DE ALTERACOES HISTOLOGICAS/HISTOQUIMICAS
TIPOS DE ALTEPACOES ELETROMIOGRAFICAY

TIFOS DE ALTEMACOES Voltagen potencial - Recrutamenio zos
HISTOLOGICAS sumentada esforcos diminuido
Formas de Hansenisse G E T G L T
HEMATOHILINA-EOSING E TRICROMO DE GOMOR! MODIFICADD
ProliferacEe de tecido confuntivo NS RKN& - H§ NS NS
infiltraghio por tecido adiposo NS NS - NS NS NS
Fibruse em filotes nervosos - - - NS NS -
Anmerte cel em filetos vorvosss - - - NS NS -
Alieragdes micling filelss norvosos - - - KS NS -
Verizgho dimetro ibre pruscular NS § - NS NS -
Grandes aglom fibras etrdlices KNS - - NS NS NS
Poguenos agiom. Bbras atrdficas NS ° - KS - NS
Fib angulares atréfices dispereas NS NS - NS § NS
Fibarredon, sirdlicas dispersss HS NS - NS NS NS
s Binericdlicas Gispersas HS K8 - NS KS NS
w4 flemos €8 0§ - HS NS NS
5 rucleares M8 NS - K8 NS NS
HS & - HS NS NS
KNS & - HS KNS NS
° - - WS - NS
5 presula wed reds) ® - - K8 - NS
Agregadns Wwbulares - - - - - -
Corsos nemelinicos - - - - - -
Fueass sarcopiasmstioas - - - - - -
Vacdolos KS ¢ - MS 0§ NS
Corpos inclusio cloplosmédica " ¢ - HS 0§ -
Infiltrado inflem ffuso exesgsive WS KE - WS NS NS
bifilrads inflam. ponvascular NS HS - M NS HS
Isfitvedo inflam deaprop. necrese NS K8 - KHS N8 NS
Fibrus basokilicas nMg - S § -
toras hipercontritiels opacas NS ° - RS 0§ NS
ATIASES pHl 9.4, 83 4.6
Agreparitipos idéniicos ibras NS KNS - NS KS NS
Predomines Hbras tipo | NS NS - NS NS HS
Frodoonines fibras tipn 2 @ i - NS & -
Hiper. ofte fihras tipo § NS NS - HS HS NS
Hinerrolia fibras tipo 2 N8 NS - NS NS §
Atrofis fibraz tipo 1 KS NS - NS NS NS
Atrofis fbres tipn 2 NS N3 - HS NS KNS
DeficiBucia Bbres tipo ) - - - - - -
DeeficiBneia fibeas tipe 2 NS § - NS NS NS
KaDi-TETRAZOLIVE, REDUCTASE
Fibras angulares escurss airéficas NS NS - NS NS NS
Sacebocedes ( Meth-eaten ) N8 - - KS - NS
Alvos NS - - NS - KNS
Cores centrais - - - - - -
Aumento focal central / periférico NS NS - N3 NS NS
Turbitirles { Whors ) KS NS - NS NS KNS
Enrodithados ( Snake-coils ) - - - - - -
Fibras em anel HS ° - NS & NS
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TABFLA 12-Continuaglo .
RELACAQ ENTRE AS ANORMALIDADES ELETROMIOGRAFICAS E O8
TIPGs DE ﬁL’ELﬁ.&Q@-?@ HISTOLOGICAS/HILS 'E‘@QWCAS

TIPOS DE ALTERACOES ELETROMIOGRAFICAS
TIFOS DE ALTERACOES Veliagem potencizis  Recrolamenta 8o
HISTOLOGICAS aumentada esforcas diminuido
Formae fe Manseninee £ L T L N x
ESTTRASE IRESPECIFICA
Fibvsg anguledes etrblicas escuras NS NS - NS NS NS

Plzacss moioras svmen e volume NS ° - NS § NS
Auvmsnte gividade célsintersticio NS NS - NS NS KNS
MIGFOSTORILASE

RedugZo ou susfiucia de atrvidede © ° - NS § -
FOSFATASE ACIDA

Auvmeoto local fibrag/ fisogsomas) NS NS - NS NS NS

Fibrss positivas NS € - NS § KS
Aumento stividade no intersticic NS WS - NS NS NS
Células inflam. © mononuclearss NS & - NS NS NS
Ativid, sumentada fileles nervosos NS HS - NS NS -
FOSFATASE ALCALY
Fibras positivas WS - - N - NS

o teg treti NS NS - KE NS NS
; NS & - NS HS -

: o1 NS - - NS - HS
opshus fibvas dips 2 - - - - - -
durs o vactialos - - - - - -
nemb.extfibras ¢ - - N3 - NS

VECHRIeS - - - - - -

LYIOLETA
aaste em nicies pervasos - - - - - -
i ey VESTS - - - - N R

34 O, SUCTIECA
wisnle ne pariians dus fibras NS NS - NS NS HNE

io focs! pas fbras - - - - - -

gréauvion fibvas - - - - - -
shralog - - - - - -

periferia das fibras NS NS - NS NS NS

secido intemsticial NS - - NS - NS
EATO DEANMINASE

WS NS - NS NS -

MBS K8 - NS NS -

NS NS - K8 NS -

NS WS - NE NS -

NS= 8o significanio ;1§.= p<0,15; *=pa05 | = p <001 { ™= <0001 ; ()= niupero
insignificente de casos pars andlise esiatistics; G=Nlmero gere! de casos, L=fomma
lepromatosa,T=lorms tuberculdide.
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Resuliados

TABELA 13
RELACAQ ENTRE AS ANORMALIDADES ELETROMIOGRAFICAS
E OS TIPOS DE ALTERACOES HISTOLOGICASHISTOQUIMICAS

TIPOS DE ALTERACOES ELETROMIOGRAFICAS

TIPGS DE ALTERACOES Potenciais polifdsicos  Potenciais polilisicos
HISTOLOGICAS curios longos

e B s e Hanacninee 23 I T G I T
HEMATOXILINA-EOSINA E TRICROMO DE GOMOR! MODIFICADO
Proliferagdo de tecido conjuntivo NS NS - NS NS NS
InfiliragZo por tecido adiposo NS NS - NS NS NS
Fibrose em [iletes nervosos NS - - NS - -
Aumento cel. em filetes nervosoes NS - - NS - -
Alteragdes miclina lileies nervesos NS - - NS - -
Vertagho didgmetro fibra muscular NS NS - NS § -
Grandes aglom.fibras atréfices NS - - NS - NS
Pequenos sglom.fibras atraficas NS NS - NS ° NS
Fib angulares atroficas dispersas NS NS - NS NS NS
Fib.arredon, strdficss dispersas NS NS - NS NS NS
Fibras hiperirdficas dispersas NS NS - NS NS NS
Nicieos internos N3 NS - NS § NS
Grumos nucleares NS NS - NS NS NS
Mecrose N3 N§ - NS § NS
Fagocitose N3 HS - NS & NS
Segmentagdes ( divisbes) NS - - NS - NS
Fibras grandares {Ragged reds) NS - - NS - NS
Agrepados futulares - - - - - -
Corpos nemalinicos - - - - - -
Masses sarcoplasmaitizas - - - - - -
Vaciolos NS NS NS ¢ NS
Corpas inclus@o ciioplasmatica NS N§ - NS ¢ -
Infitlrada ioflam difuge excessive WS NS - NS NS NS
Indiitrade inflam, penvascular NS NS - NS NS NS
Infiltrado inflam.desprop. necrore NS NS - NS NS NS
Fibras bagofilines M5 NS - NS -
Fibra¢ hiperconirdtels opacas NS NS - H§ ° -
ATFASES pH 9.4, 4.3 ¢ 4.6
Agrupam.lipos idénticos fibras N3 N3 - NS NS NS
Predoniines Dbras fipe 1 NS NS - NS NS NS
Predomibneo fibras tipo 2 NS NS - NS °© -
Hiperivofia fibras tipo | N§ NS - NS NS NS
Hipertrofia fibrus tipo 2 NS NS - § NS NS
Adrofia fivras tipo 1 NS NS - NS NS NS
Atrofiz fibras tipo 2 NS NS - NS NS NS
Deficifncia fibras tipo ! - - - - - -
Deficifncia fibras tipo 2 NS NS - NS § NS
NADHE-TETRAZOLIUM REDUCTASE
Fibiras engulares escuras sirolicas NS NS - NS NS NS
Sacabocados ( Moth-eaten ) NS - - NS - NS
Alvos NS - - NS - NS
Coasiss centrais - - - - - -
Aumento focal central / periférico NS NS - § NS NS
Turbithées ( Whorls ) N3 NS - NS NS NS
Enrodithados ( Snake-coils ) - - - - - -
Fibras em anel ) NS NS - NS * NS
ESTERASE INESPECIFICA
Fibras anguladas atroficas escuras NS NS - NS NS NS
Placas motorzs aumen.de volume NS NS - NS °® NS
Aumento atividade ¢éls.intersticio NS = NS - NS NS NS
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Resultados

TABELA 13-Continuagho
RELACAQ ENTRE AS ANORMALIDADES ELETROMIOGRAFICAS
E OS TIFOS DE ALTERACODS HISTOLOGICASHISTOQUIMICAS

TiPOS DE ALTERACOES ELETROMIOGRAFICAS

TIPOS DE ALTERACCGES Potencinis poliffsicos  Potenciais poliffsicos
HISTOLGGICAS curlos longos

—.Eermos de Hansesfoge ¢ I X x I I
E{ IGF'O"’FORHLASE
Reduglo ou ausbncis stividads NS NS - NS ¢ -
FOSFATASE ACIDA
Aumento focal fibras{ lisossomes) NS NS - NS NS NS
Fibras positivas NS NS - NS ° NS
Aumento stividade no infersticio NS NS - NS NS NS
Céhulug inflam. ¢ mononucieares NS NS - NS § NS
Atvid, sumentada ficles norvasos NS NS - RS RS
FOSFATASE ALCALINA
Fibiras positivos NS - - NS - NS
Aumento fecitdo intersticia! NS HS - NS NS NS
Aumszeto filetes nervasos HE NS - NS § -
OIL RED 0"
Aum. gotis.pordura Hbras tipo § NS - - NS - NS
Avm.gotic. gguréura fibrag tipo 2 - - - - - -
D:ﬂ*\q to gordurr em vecholoo - - - - - -
Dephsite gordurs miambextfiblae NS - - NS - NS
FAJ
J‘p&s Ho em vartslos - - - - - -
CRESDL VIOLETA i
Mctooosiasia ens filctes nejvesas - - - - - -
Metacrainasia om vases - - - - - -
DESIDNOG, SUCCIHICA
Aciroule ua porifenie das fibras NS NS - NS NS NS
Aumento fmtu nag fikras - - - - - -
Fibras gravulares - - - - - -
Avmmnio pimero grivulos fibras - - - - - -
Auraznty voiume grinelos - - - - - -
CITOGUP GO C-O¥IDASE
Actin & pesiferia das fibras NS NS - NS NS NS
Detici®uc o em fibras - - - - - -
SIRTUSR LED )
Aumenio iectdo intersticial NS - - NS - NS
ADENILATO DEARIRASE
Deficifncia em fitras NS - - NS - -
ZIEHL
Iotersticio NS NS - NS NS -
Mserbiegos K3 NS - M8 NS -
Vasos WS WS - WS HS§ -
Nervon HS NS KNS KNS -

NS= nfo significante ;5= p< 0,15 (%= p< 6,05 ;%= p<il, 01 7%= pe0,001:(-}= ndmero
in: uficienie de casos para a.rmi'sc estatistica; G=Nimero gerel de casos, L= forma
lepromatosa, T forma tuberculdide.
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Resultados

TABELA 14
RELACAQ ENTRE AS ANORMALIDADES ELETROMIOGRAFICAS E 08
TIPOS DE ALTERACOES HISTOLOGICAS/HISTOQUIMICAS

TIPOS DE ALTERACDES FLETROMIOGRAFICAS

TIFGS DE ALTERACGES Prdrio aos esforgos Padriio aos esivrces Padrto ass
HISTOLOGICAS MUP PMUP esforgos GRUP
e Eavane e Hanieniase G G L T

BEMATOXILINA-EOSINA E TR CROMO DE GOMORI MODIF’&CADO

Profiferacio de tesido conjuntivo - - - - - - - - -
InfiltragEo por tecido adiposo - : - - - - - - -
Fibrose em filetes nervosos - - - - - - - - -
Aumento cel. em fiietes nervosos - = - = - = - - -
Alteragoes miedinu fileles nervosos - - - - . - - - -
Verisgho difoctro fibra muscular - - - - - - - - -
Grandes sglom.fibras atréficas - - - - - - - - -
Pequcnos aglom.fitras airélicas - . - - - - - - -
Fib angulares strdfices dispersas - - - - - - . - *
Fib.arvedon. atréficas dispersas - . - - - . - - -
Fibras hiperindfices dispersas - - - - - - - - -
Nicleos interaos - - - - - - - - -
Grumos nucieares - - - - - - . - -
Necrose - - - - - - - - -
Fagneitose - - - . - - - - -
Seprrentagies { divinies) - - - - - - - - -

Fibras granulares
Agrogadon tubuine

Corpa 1.:'1533'1';_.3; - - - - - - - - .
Mesans sarcopiasadticas - - - - - - - - -
YVaclsden - - - = = - - - -
Corpos includio citoplasmélice - - - - - - - - -
Infitirado inflandifusc exnessive - - - - - . - - -
Infitivado inflem. perivascular - - - - - . - - -
infd rx’a :ﬂf&am desprop. decrose - - - - - - - - -
Filva fitoas - - - - - - - - -

Fibras hiperce orirétele opacss - - - - - - - - -
ATFARES pl 94,483 ¢ 4.6

Agrugamtipos idbxiices hibas - - - - - - - - .
Pru.mm;wa &b - - - . - - . - -
Predominee fibras *xpc: 2 - - - - - - - - -
Hipertrofia fibras tips | - - - - - - - - g
Hipertrofia fitvas tspo 2 - - - - - - - - -
Atrofis fibrae tipo § - - - - - - - - -
Asrolia fibras tipo 2 - - - - - - - - -
Deficincis fibres tipo 1 - - - - - . - - -

Deficitncia Ebras fine 2
NADH-TETRAZOLIUM REDUCTASE

Fibres angulares escures atrdficas - - - - - - - - -
Sacsbocades { Moth-ealen ) - - - - - - - - -
Alvog - - - - - - - - -
Coies centrais - - - - - - - . -
Aumzirie foca! central / peniferico - - - - - - - - -
Turbilhdes { Whoris ) - - - - - - - - -
Enrodiltiados ( Snake-coils ) - - - - - - N - -
Fibras em anel - - - - - - - - -
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Resulados

TABELA 14-Contizungio
RELACAO ENTRE AS ANORMALIDADES ELETROMIOGRAFICASE GS
TIPOS DE ALTERACOES HISTOLOGICASFISTOQUIMICAS

TIFOS DE ALTERACOES ELETROMIOGRAFICAS

TiPOS DE ALTERACOES Padiio ang t<forgos  Padrilo 20s esforgos  Padrio 00s
HISTOLODICAS MUP PMUP esforces GMUP
——Ynoges de Man 4o G I T ¢! ¥ T e 4 T
ESTERASE INESPECIVICA
Fibras anguladas eirélicas escuras - - - - - - - - -
Placas moterse aumen.de volume - - - - - - - - -
Aumento alividade céls.intersticio - - - - - - - - -
MIDPOSFORILASE
Redugho ou susfacia stividade - - - - - - - - -
FOSFATASE ACIDA
Aumento focal fibros( lisossomas) - - - - - - - - -
Fibra:. positivas - - - - - - - - -
Aumesnto atividade ne intersticio - - - - - - - - -
Céntas influm. e monoauciezsss - - - - - - - - -
Atvid, sumeniada foics nervosos - - - - - - - - -
FOSYATASE ALCALIRA
Fibras positives - - - - - - - - -
Awment . tecigo intersfivisl - - - - - - - . -
Awiaeni » fleles nervesas - - - - - - - - -
O RED 0"
Auta. gaticgordure fibres tipa 1 - - - - - - - - -
Aurmguife, pordurs fibras tipo 2 - - - - - - - - -
Depisite gadure em vaciolss - - - - - - - - -
Depdsito gordura membaext fibras - - - - - - - - -
BLS
Depésito em vactolos - - - - - - - - -
CRESIL VIGLETA
Meigorer aola e fieles nervoses - - - - - - - - -
Bintacromisia € vasos - - - - - - - - -
DESIDROG. SUCCIFICA ‘
Axfmulo pa posiferia das fibras - - - - - - - - -
Arziento foce! nes fibras - - - - - - - - -
Filire's granuiares - - - - - - - - -
Anmento atimers gréneles fibras - - - - - - - - -
Aumento volume grinulos - - - - - - - - -
CITOCROMO C-OHIDASE
Acimulo na perifenia dus fibras - - - - - - - - -
Diaficifuciz en Blias - - - - - - - - -
SIRIUS BYE
Aumsuis tecido intersticial - - - - - - - - -
ADENILATC DEARKINASE
Deficifacia em filres - - - - - - - - -
ZIRH].
¥nicrsticio - - - - - - - - -
Muzrdiagos - - - - - - - - -
Vazos - - - - - - - - -
Nervos - - - - - - -

NS8=nis significante ;§= p< 0,15;°= p< 0,05;%= p< 0,01 (%= p< 0601;(-)> ndmero insuficiente de  casos
pers andlise estatistica; G=Nimero geral 2 casos Laforma lepromatoss,T=formmte tuberculéide,



Resultados

POTOGEAFLA 1- Infitrsdo inflematdrio fndersticlel, por ediulae mononuciesres, com presenca de
granwoma, HEMATOMILINA-EOSTN A, 2003 (Auzuento onigingl),

FOTOGRAFIA 2- Infiltrado inflamatdrio intersticial por célules mononucleares, com presenca de
granuioma. HEMATOXILINA-EOSINA, 2003




FOTOGRAFIA 4- Infiltredo inflamatério infersticial (perineural), com prersenga de ¢éulas com vécuolos
preenchidos por lipidios. HEMATOXILINA-EOSINA, 200X.




FOTOGRAFIA 5- Infiltredo inflamatério intersticial e perivascular. FOSFATASE ACIDA 20030

FOTOGRAFIA 6- Infiltrado inflam :tério intersticial e perivasculer. ESTERASE INESPECIFICA, 200X.




Resultados

FOTOGRATIA 7- Macréfagos preenchidos por vactiolos e lipidios entre as fibras musculares; filete
nervoso no intersticio. OIL RED O, 200X

FOTOGRAFIA 8- Fibras com necrose e fagocitose. HEMATOXILINA-EOSINA. 400X




FOTOGRAFL/. 9- Presenos de BAAR no intersticio das fbves musculsres. ZIEHL, 100X

FOTOGRAFIA 10- Infliirado inflamatdrio intersticis!, com presenga de BAAR. ZYEHL 4305,
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FOTOGRAFIA 11- Preserica de pranc ¢ quantidede de BAAR no intersticio, com « Shulas infleme . tiss.
ZIEHL, 106050

FOTOGRAFIA 12- Presenga de BAAR no intessticio, com células mononucleares, ZIEHL, 1000X.




FOTOGRAFIA 13- Presenga de BAAR no intersticio, com oéiulas mononucleares. ZIEHL, 10600X.

p——— - e —— s i e e - B S S —

FOTOGRAFIA 14- Presenga de BAAR no intersticio das fibras musculares, oommﬁllmdomﬂméno
mononuciear. ZIEHL, 400X
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FOTOGFRATIA 15 Auofia de grandes grupos Ge fiiras, locaizelas na periferia do faciculo.
HEMATUXILINA-EOSINA, 10030

e e T g i

FOTOGRAFIA 16- Fibras com alvos. NADH-TETRAZOLIUM REDUCTASE, 4003
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FOTOGRAFIA 18- Fibras angulares atroficas hipercoradas. ESTERASE INESPECIFICA, 400X.
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Resultados

FOTUGRAFIA 19- Agrupementos ¢ afrefias de fibras do tipo § (cor escurs). ATPASE, PH 4.5 40X,




Comentarios

COMENTARIOS

No presente estudo, o exame neurologico demonstrou como achado
mais freglente a presenca de mononeuropatia multipla, seguida por
quadro de polineuropatia periférica.

Ressalie-se que nesta casuistica existe uma maior freqliéncia de
pacierntes com a forma lepromatosa,

Deve-se salientar, enfretanto, que de um modo geral, na forma
tuberculdide, encontra-se mais amitde a presenga de mononeurcpatia
multivla, enguanto na forma lepromalosa predomina o padrdo de
polineuropatia periférica (com déficit sensitivo tipo "luva e bota"}. Na forma
tubsrculdide, fece ¢ estado imunolSgico do pacients, com mae;ac de
'f‘rﬁi'&faw:%a positiva, existe presenges de lesio neivosa de forma mais precoce

cevera, 0 que explica a ocorréncia de mononsurite maltipla. Ja na forma
Eeproma&am, em decorréncia do estado anérgico o paciente, com reacdo
de Ritsuda negaliva, ocorre lesfo nervosa de forma mals lenta
(lardiamenie na evolugho cinioa), com leséo principaimente do perineuro,
m::‘aane:fa mais zrﬁcgi;ﬂ&nt&mentﬁ a presenga de polinsuropatia
r**’zfa TiCE. (gismn FD & OOL., 1982 DASTUR, 1823, HALE, 1888; JOB, 1888 JOPLING &

MeDOUGALL, 1891 p. 27-30, 42.43; MARGOLUIN & COL., 1980; PUST & CAMPOS-OUTCALT, 1885,
SABIN & S ‘ifir'T TB7E 1‘273 1184]

Qz.s«-:a‘?o ans sxames oomplement es, encontrou-se elsvagio da
velsoidade de he GEs dimeniagho, hemo yrama demonsirendgo anemis e
VDRL fa fa > positvg, fenfimenos observedes em pacientes  oom
hanseniase. O VDEL faiso positivo é explicado gw a presengs de reagh:
cruzada com a cardioliping [JOPLING & McDOUGALL, 1821p. 76 SH:PA%. 1980 p. 90“1
Fresenga de eosingfilia no hemograma e parasitoss intestinal no exame de
fezes também foram detectadas.

~

Nao houve elevagBo das enzimas séricas (CK, Aldolese, LDH,
SGOT, SGFT) de origem muscular (qun p’ﬁem estar elevadas em
palolugias do musculo estriedo esqueléticn). Em dois casos apsnas,
chservou-se elevacdo das transaminases séricas, porém havia
compromeltimento hepético (granulomas hepaticos pela hanseniase).
Shiemy e colaboradores  observaram elevagdo de aldolase sérica em
pacientes com hanseniase de forma lepromatosa, com envolvimenio
muscular, enquanto Shivde & Junnarkar evidenciaram também elevacio
das transamineses séricas, em pacienies com envolvimento de mdsculo
estriade, acreditando, enfretanto, qus esta elevacio ocorreu em
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conseqiéncia do comprometimente hepalico pela doenga [SHIEMY & COL.
1977; SHIVDE & JUNNARKAR. 1959]. Rammanathan e Colaboradores descreveram
pacientss com hanseniase lepromatosa, com altos nivels séricos de
transaminases (SGOT), sem comentar confudo a auséncia de
comprometimento hepalico e o envolvimenio de misculos estriados
[RAMMANATHAN & COL., 1853].

A avaliagio neurofisiologica deste trabalho mostrou que o estudo da
condugdo nervosa, nos neivas fibulares, apresentou resultados
significativos. O nervo fibular direito apresentou auséncia ou redugio da
velocidade de condugZo nervesa na metade dos casos € o nervo fibular
esquerdo em um terco. Estes achados estdo em concordéncia com a
literatura de uma forma geral, que define o nervo ulnar como o mais
freguentemente acometido {(na maior parte das séries estudadas), seguido
pelo nervo fibular, embora Morgulls e Ndiaye-Niang tenham observado
maior comprometimento do nervo sural em seus trabalhos [BACCAREDDA-
BOY, 1983; DeFARIA & SILVA, 1960; JULIAQ, 1845 JULIAO & ROTBERG, 1953; MAGORA, 1971 .
McLEOD . 1975 MORZULIE & COL., 1988 ; NDIAYE-NIANG, 1983; SENA, 1876]. DelFaria
enfatize que o achads mais précoce na avaliagdo newrofisioligica é a
reducio da ampliude des resposias sensilivas e moioras, duas vezas
mais frequentes ous a reducsn da velocidade de condugio nervosa no
MEsSME NETvo.fDeFARIA & SILVA 1880},

mg.,?
\,s
a8
%2%-
[ ]
| S

honseniase tem sids rescakada por inGmeros avionss. P&ﬁ@ ger s‘f‘tu pars o
diagndstico pecoce do ervolimento newe!, para eluddscBo dos
mgcanismos & npalogénicos e pava acon panhamento dos pacisntes sob
tratamento. ES“ exame permite deteclar alleragdes precoces na
hanseniase, quando o exams dinico de rotina ainda nada evidenda.

Astmrﬂgoﬁ" eletromiograficas podem sar delectadas em até 88% dos casos,

quango varios misculos s8o estudados.(s [BRASIL-NETO,J.P. 1882, DelFARIA & SHVA,
1880; MACGORA & COL., 1855 MORGULIS & COL., 1988; NDIAYE-NIANG & COL., 1883; SABIN &
SWIFT, 1975; SEBILE & GRAY, 1878, SENA, 1976}.

Entra todos os trabathos qua abordam o estudo elelromiogréfico nos
pacientes com hanseniase exisie acentuada preponderdncia dos achados
de desinervagéo {secundéria ao processo de neuropsiia periférica da
hanseniase}. Em nosso estudo, nfo foram observados registros
eistromiograficos considerados miopaiicos, entretanto, tal achado j& foi
descrito na leratura médica em raras oportunidades. Magora, em 1965,
evidenciou padrdo miopético em carca de 14 % dos casos. Baccaredda-
Boy e Colaboradores, Mansour e Colaboradores e Qderiz ¢ Coleboradores
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também descreveram registros eletromiogréaficos ditos miopaticos em seus
estudos.[BACCAREDDA-BOY & COL.,1863; MAGORA,1865; MANSOUR E COL.,1970; ODERIZ E
coL.1966). Contudo uma andlise critica destes trabathos, com pegueno
numero de casos estudados, revela falha ac demonstrar dados
neurcfisiolcgicos significativos que realmente definam os quadros como
sendo de padrao miopatico a eletromiografia.

A avaliacio do miscule estriado, pela técnica de histoguimica, & um
método diagndstico de exdrema importancia na investigag@o das dosngas
neurcmusculares [DUBOWITZ, 1985 p.221; WERNECK, 1881; WERNECK,1985; WERNECK,
1888, WERNECK, 1921]. No entanto, existem poucos estudos de histoguimica na
hanseniase [DAVER & COL.,1980; SLOTWINER &COL.,1958).

No presente estudo, a avaliagdo histoldgica e histoquimica do
musculo tibial anterior revelou o diagnéstico de miopatia inflamatdria em
30 % dos cascs e a presenga de BAAR, compativel corn M. Leprag, foi
encontrada em 25% dos casos. Guadro associade de miopatia inflamatéria
e pre ﬂ«m ca de BAAR foram observados em 17,5% dos cases. (folografias
1,2.34,5 ,6,?,8,9,10,'@i,fﬁ,k,}é}, Em 45% dus czses, foi deteclads a
presenca de sinais de desinervagio muscular (ativa e crénica). (fotografiag
16.16,17,18,18).

Evidenciou-se, portanto, em nosso tabalhe a presenca de miopatia
inflamatoria intersficlz! em uma parcela significativa de pacientes com
hanseniase. O aspecio principat obsorvado nas bidpsias musculares foi a
presencs caf a;:;mg:ﬁf:m*etsfmrw idianatons predominanle do espago
intersiicial das fibrae musculares, constifuldo bn;ai camente por caluias
mononuclearss | mondeitos, inféoitos, e macrdfag

.ebe ressaliar ginda gus em 3 casos, o lnudo histopatoldgico da
bidpsia do mw:cum tibial anterior foi mmg «ativel com o dia‘;nés"ﬁm de
polimiosite (em 2 casos) e dermatopolimiosite (1 caso), com a presenga de
infiilrado inflameatério perivascular, atrofia ﬁ?*’*i’ifiiuwbu e desinervacio
secundaria. Oulro achedo de interesse no estudo das bidpsias do masculo
tibial anterior, foi a presenca, em 3 casos, ¢e grarulomas, com células
gigantes, associada ao guadro basico de miopatia inflamatoria.

Deve-se salientar também nos resultados da bidpsia muscular, nesta
investigacic, a auséncia (ou presenga de forma discreta) de necrose e
fagocitose das fibras musculares, associada & presenca de infilrado

inflamatdnio intersticial, falo bastante resicado em outras publicacies
[CONVIT & COL., 1960; ESIR] & COL., 1972: SEBILLE & GRAY, 1€79; SINGH & KORANNE, 1678,
SLOTWINER & COL.. 1863]. Esiri, em seu estudo experimental em camundongos,
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chega a definir que as fibras musculares sdo incapazes de destruir o
M.Leprae pela incapacidade destz em gerar os lisossomos necessarios
[ESIFI & COL., 1972].

O acometimento inflamaicrio do musculo estriado pela hanseniase
tern sido descrito de varias formas na literatura espacializada, salientando-
se as denominagbus "Miosite Intersiicial Leprosa”, "Miosite Lepromatosa”,
"Miosite Intersticial Nodular Leprosa”, "Miosite Leprosa”, bem como outras

definicbes ndo menos importantes [CONVIT & COL., 1860; DAVER & COL., 1980;
GUPTA & COL., 1975; ISHIHARA, 1959 JOB & COL., 1859; JOPLING & METHA, 1872; KORANKE &
COL.,1978; PEARSON & COL.. 1970; SEBILLE & GRAY 1978; SINGH & KORANNE, 1979;
SLOTWINER & COL., 1859].

O trabalho pioneiro neste campo foi 0 de Ishihara, que descreveu a
presenca de BAAR no intersticio das fibras musculares. A denominacgo
"Miosite Intersticial Leprosa” foi difundida a partir deste estudo [SHiHARA,
1658},

O echado de infitrado inflamalonio no espaco intersticial das fibras
musculas €2$~3, definido coma E‘“ﬁf?‘is'ei;' :m -a&«’ia‘?{a‘f §u;§2’€)‘5& gm \'*"éw;; aui'@fsss
_%e::- citadaes, fom provoseto alg.
cinica e elstrofishidpica éﬁ‘&s hfz aches muscuizres sn‘iexmatfmaﬂ e nam

&

aumento das enzimas séricas muscuiares. Slolwiner e Colaburadores e
E‘mtgum soreditam que es alivraghes inflameldrias, enconiradas nos

intersticios dao fibres musculares, &:‘f’m‘i‘ﬁ%b‘ﬁ na verdads, exdensSo do

DIOCESS0  Nals 0génicn pe imario, com  reac émﬁwna‘@na werineural,
intreneural (norves  inframu : perivascilares, ndo traduzindo,
oeat,  acomsimanio i privndrio  do  mdsculo  ssiriedo
[MANGHANL 1278, SLOTWINER & coLdsss). Em nosse casuistioa enconframos
lambém a presenga de %zfﬁ’n rado inflamealtnrio parineural, intrancural e
perivascular emi rnuitos casos, mas acreditamos gue esles achados ndo
excliuem a caracterizacic de "Missite intersiicial”, se analisarmos as
hipoteses fisiopatagénicas da infecgio pelo M. Lepras.

Em nosso estudo cbservou-se a presenca de BAAR (M Lepras) no
intersticio des fibras musculares, junto com c," las inflamatdrias, gunt;a a
granulomas, no interior de macordfagos, perivasculaves, perinsurais. nas
paredes das arteriolas, em flleles nervosos e dentro das células
ESDUMGSES. ‘

Em nenhum dos casos estudados foi observada a presenca de
BAAR no interior das fibras musculares.
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E sabido que lesdes musculares de origem bacteriana s3o raras,
provavelmente por dois molivos basicos: em primeiro fugar, pela
contratibilidade fregliente das fibras musculares, impedindo a acomodacdo
de microorganismos no tecido muscular para a produc@o de lesbes; e em
segundo lugar, pela presenga de matabdlitos produzidos peio muisculo,
que podem alterar o meic tssular, de tal forma que impegam o
crescimento de microrganismos [GUPTA & COL., 1975 JOB & COL. 1968). A
presenca de Mcobac‘%anum Leprae no mascuic é, portanto, uma excecio a
essas afirmativas prévias.

A presenca de BAAR, compalivel com Micobacterium Leprae, na
musculetura lisa e principalmenie na musculatura estriada tem sido
demonstrada  em  vérios  wrabalhos  experimentais, com animais
{camundongos & alus) [ESIR, 1959, ESIRI & COL., 1872; JOB & COL., 1639 LANCASTER
& COL., 1983; PALMER & COL., 1965 REES & WEDDELL , 1858; REES & WEDDELL, 1870;
WEDDELL & COL, 1971]; & em padcientes com hanseniase submetidos a bidpsias
musculares [CONVIT & COL. 1850, GUFTA & COL., 1975, HARMAN, 1988; ISHIHARP/, 1958;
JOB & COL., 1968 JOPLING & METHA, 1872 KORANNE & COL 1678, MANSOUR & COL., 1670;
JEVES 1851, ORERZ & COL 1666 PATTTYN & COL., 1975, PE. RSON & COL., 1870; SEBILLE &
GIRAY, 1978, SINGH & KORANNE, 1979, SLOTWINER & COL., 1864,

e wuh.p?::a*?»w no  mise §0 e*’*ema mais
endo menos atanado pelos mw_ﬂtb; nos de
inendo-ae sés%x nlcaments, posteniorments

i rtanto, papel exponencial
J GOSN UM va“ :i&- o
T & GO, 1878, PEARSON & O3

Existern opinibes divergentes entre varios pesguisadores agsrcs da
locaizacéo do ‘m%“ de H.::s.nse‘:n nos misculos estriados, ou seja a
presenca do baclo enbe as fioras musculares (intersticio), wddmo a
estruluras vasculares e negurais, cu no interior da fibra muscular. Vérios
aviores descreveram a presenga do bacilo de Hansen entre as fibras
muscuiares [CONVIT & COL., 1980 DAVER & OOL., 1860, GUFTA & COL., 1675; ISHIHARA,
1858, JOPLING & METHA, 1872 KORANRE & COL, 1678 ODERIZ & COL., 16588 PATTYN & COL.,
1975; SEBILLE & GRAY, 1572 SHIVDE & JUNNARKAR, 1869, SINGH & KORANNE, 187¢].

w.,,r

Por outro lado a presenga do bacilo no interior da fibra muscular fol
cbservada em outros estudos [CONVIT & COL., 1850; GUPTA & COL.,1875; KOFANNE &
COL.1978; JOB & COL.1969; MANSOUR & COL, 1870; PEARSON & COL, 1570, SERILLE &
GFAY, 197¢; SINGH & KORANNE1979]. A presencga de BAAR nas localizaches
perivasculares, perineurais e mesmo infraneurais (nervos intramuscidares)
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foi também observada [DAVER & COL., 1980; MANGHANI, 1976; PATTYN & COL..1875;
SLOTWINER & COL.. 1959].

Gupta e colaboradores encontraram BAAR em granulomas, com
localizagdo variavel: perivascular, entre as fibras musculares, no interior
das fibras musculares, perineurais ¢ iambém confluentes [GUPTA & COL., 1975).

Num dos casos estudados, havia sinais concomitantes de
comprometimento neurcgénico associado ao quadro de miopatia
inflamatoria (1 caso).

Em 45% dos casos estudados foram encontrados, pelo estudo
histoldgico e histoguimico, sinais de desinervacio (ativa e crdnica). Esle
diagnastico € baseado no achado de agrupamentos (grouping), hipertrofia
de fibras do tipo 1, predomineo de fibras do tipo 2, presenga de alvos,
presenga de fibras angulares escuras alréficas, grandes aglomearados de
fibras atrdficas, e tambam pela presenga de grumos nucleares. A presenga
de agrupamenio €& um dado mc:u::u’twa de desinervagio crbrica
(desérzevagéo com reinervagio). enguanioc due a presencga de fibras

ngulares escuras atrdficas sugere desinarvacio ativa. Esles achados s@o
bzﬁ.::m“za conhacidos na Beratura e decorrem 00 acometmento dos nervos
periiericos pela hansenizse. [ADANS & VICTOR 1921; BECHELLL1942; BROWNE, 1971;
ESIFI & OPPENHERER 1685, JOPLING & McDOUGALL 1881, SABIN & SWIFT, 1875, SHEPLRD,
1980 TALHARI NEVES,1834; WHO,1860].

Quanto 8 a é ise gas raiag’*?,s easé;aé“ ficas entre as variavels do
estudo :'éfe:zmac@ éag fr‘mm,;uinﬁk oo a0 masculo
tibial anderior, olissrvou-sz nue & .w*:m;% de fiwas positivas na fosiatase
acida {enconiracas em mé&pa‘aa&? relecionou-se de mansira bastanie
posiive (D osnte 001 e Q00 com as soguindes  alleragliss

eletromicoraficas: atividade de insergo aumentads, b &.ac;*iu s & descarae
de aitz fregliéncia {elleraghes que ocorrem em miopatias e também em
desinsrvagbes).

Ohbservou-se também gue a8 proliferacio de fecivo conjuntivo (na
ematoxilina-sosing e no ticromo de Gomari madificado] relacionou-se de
mangsire bastanie positiva [p entre 0,01 e 0,001} com a presenca de
ﬁ%ri%au:;:; s, Ag fibrilacles, apesar de mals encontradas nos c:gbzames ge
desinarv ;&’) também podem ccorrer nas micpatias, e a proliferacio de
tecido conjuntivo intersticial ocome nos estadios finsis dos processos de
necrose, fagocitose e infiltragZo celular do tecido muscular, principalmente.

Cutras relagBes menos imporiantes (p entre 0,01 e 0,05) foram
observadas entre as variaveis eletromiogréficas e
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histologicas/histoguimicas, como por exemplo: fibrilagbes e infiltrado por
tecido adiposo, atrofia de fibras do tipo 1 e presenca de BAAR nos nervos;
fasciculagies e divisdes, fibras grenulares, corpos de inclusdo
citoplasméatica e predomineo de fibras do tipo 2; fibrilagdes e também
ondas positivas com a presenga de BAAR nos nervos, entre outras.

Analisando os achados encontrados neslas relagtes estatisticas,
notamos due edstem moOliplas associagbes entre alteragfes
eletromiograficas dilas neuropdticas ou miopaticas e aiterages
histologicasfhistoquimicas ditas neuropéticas ou miopéaticas. Estes dados
reficiem, de meneira clara, o acometimento mistc do masculo tibial anterior
na hanseniase, ou seja as alleragbes classicas de desinervagio
(eletromiogréaficas e histolégicas) asscciadas as alteragBes muscuiares
primarias inflamatdrias ("Micsite intersticial”).

Um aspectc mereczdor de deslague neste trabalho, foi ous a
maioria d&; pacientes que apreseniam o guadro de miopatia inflamaldria
s&u portadores da formea lepromaiosa da hansenbas (@dstern sonente
dois casos da forma whercuidide e um da forma borderline com guadro de
micpatia inflamatdria intersticial). & grande maioria das descricdes de
micsite pela banseniase foram chservadas em prcientes portadores da
forma lepromatosa da doenga, sttuacio de faci interpretacio, pele falo de
entstiy r*azta grupo de pacientss, rensgta 0 Mileprae, com importante
dissey 'E';z’-;‘c;i@ sigiémica de  bacdiic, careclterizando uma  verdadsira

s
& . ry
S .'M( s hacilsr,

Crrstanto temese desorlo, menos freglientemente,  ©
comproneimente miopdice inflamzidne em pecdentes com a forma
tuberculdige de hanserdesy, suportando a nalurera sistémics da doenca e
& aéasem%ﬂagéﬂ hematogénica do bacilo, mesmo nesta forma com
rav» % & imunoiogica presenie e ativa [GUPTA & COL., 1975; KORANNE & COL., 1878,
. 1870; SINGH & KORANNE, 1978,

O presente estudo mostra resultados umpﬂ rtantes com relacgéo ao

metimento primério do madsculo estriado pela hanseniase, tanio quanio
an enc:mtm de BAAR no mlsculo estriado (intersticio), cguanta a presenca
de miosite inflamatdria intersticial.
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CONCLUSQES

1. O estudo eletromiogréfico, reaiizado em 40 pacientes com hanseniase,
no misculo tibia! anterior, demonstrou um padrdo de desinervagio (ativa,
crénica e limitrofe para desinervagin} em 85% dos casos, nds tendo sido
observado nenhum caso com padrao miopatico.

2- O estudo histoquimico das bidpsias do musculo tibial anterior revelou
sinais de desinervagao em 45% dos casos, e em 30% dos casos definiu-se
guadro de miopatia inflamatdria intersticial.

3- Em 30% dos casos foi enconfrado quadro de miopatia inflamatdria -
"Miosite Intersticial leprosa”, sendo que em 17,5 %  existia BEAAR
compativel com M. Lepras.

4- Em 28% dos casos foi encontrado o BAAR (compative! com M. Leprae)
na biopsiz m,ucuf 7, entre as fibras musculares, parivascular, perineural, e
intranaural (nevos intramusculares),

creticial Leprosa” ou de BAAR no midsculo
ominantemenie no grupo de pacientes com a

1 enlrs @8 alteracdes histoldpizesfhistoquimicss ¢ ag
variévels do exame e&';""si‘*i“i“m)gt afico demonsbou sigr .f..mﬁm:jz importante,
entre proliferz #o do teads conjuntivo (HES Tricromo de Gomari) e fibras
positives (Fosfatnee dcidal com fibrilecSes, bem como enbre fibras
positivas  {Fosfzlase a::sfﬁa} com atividade de inssiglo aumentada e
também descargay de alta freqiéncia.

7- A biépsfa de musculo tbial anterior pdde damonstar, além dos sinais
cléssicos de desinervag8o, a presenca de "Miosite Inlersticial Leprosa’s
também a presenca de BAAR (Mycohacterium Lepras), prsnc‘»pa?men no
grupo de pacientes com a forma lepromaiosa da hansenias
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ANEXO 1
DISCIPLINA DE NEUROLOGIA

OBJETIVO: O aluno devera ser capaz ao término do curso de:

1) Realizar um exame neuroldgico completo em um paciente adulto em r:-
gime ambulatorial.

2) Entender o significado dos elementos propedeuticos obtidos no ex: -
neuroldgico.

3) Demonstrar. conhecimento sobre as principais patologias neurologiz:-

ATIVIDADES DE APRENDIZAGEM

1) Assistir as aulas expositivas.
2) Utilizar o material didatico adotado pelo curso.
3) Treinar o exame neurologico.

4) Submeter-se as avaliagdes tedrico-praticas.

RECURSOS

1) Modelo de exame entregue em aula.

2) Livros textos de Neurologia sugeridos: Principles of Internal
Medicine (Harrison's); A Texfbook of Medicine (Cecil e Loeb).
I - Clinical Neurology (Gilroy e Mayer).

3) Livro ‘texto’indicado sobre prdpededtica: Propedeutica Médieca (Bari-
Bates).
II - Exame Neuroldgico na Pratica Clinica (E. Bickerstaff).

MATERIAL NECESSARIO MATERIAL RECOMENDAVEL
1) Avental branco 1) Oftalmoscopio
2) Martelo para pesquisa de reflexos 2) Diapasao 128 vib/s-

3) Alfinete
4) Algodao

CONTEUDO DO EXAME

Historia, antecedentes, exame fisico geral, etc.

EXAME NEUROLOGICO

I - Cabega: Inspegdo (forma), palpagdo. Ausculta das carotidas, pulsor

carotideos e temporais. Facies.

COLUNA VERTEBRAL - Inspeg¢do, percussao, palpagao e movimentos. Membro:z -

palpagdo do nervo fibular e ulnar.

IT - Nervos Cfanianos

1? par - Olfativo
29 par - Optico
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a - Acuidade - Tabela de Jdgger e Snellen
b - Campos visuais - teste de confrontagao digital
¢ - Fundo de olho.
39, 49 e 69 par ~ Oculo motor, Troclear e Abducente,
a - Tamanho, forma e reagbes pupilares (R. fotomotor e conscn-
sual)i
b -~ Movimentos oculares
¢ - Nistagmo
50 par -~ Trigemio
a - Movimentos de mandibula
b - Sensibilidade corneana (reflexo corneo-palpebral)
¢ - Sensibilidade cutanea da face.
79 par- Facial '
a - Fenda palpehLral e movimentos de face (enrugar testa, abri:
e fechar palpebras, mostrar dentes. (A gustagdao no 2/3 ar-
teriores s3 ser3 examinada quando necessaria),
8° par - Cocleo - Vestibular
a - Acuidade auditiva
b - Provas de Rinne e Weber
99 e 109 par - Glossofaringeo e Vago
- Movimento palato-faringeo
- Reflexo do vomito

- Fonagao

Qa0 oo

(A gustag¢do no tergo posterior da lingua sO sera examinad:
‘quando necessaria).
119 par - Acessodrio
a - Forma e forga do Trapézio e Esternocleidomastoideos
129 par - Hipoglosso

a - Inspegd3o e movimentos da lingua (dentro e fora da boca).

ITIT - SISTEMA MOTOR
1) Atitude, Marcha, Equilibmrio, Romberg.

2) Estado Muscular - Inspegdo (forma, volume, fasciculagdo), pal
pacido (consisténcia).
3) Tonus - (Flexdo/extensdo perna; flexdo/extensdo e pronacgac/s .-
pina¢do do antebraco).

4) TForga Muscular - Prova dos bragos extendidos e manobra de c<-.

sigao - Use o seguinte cddigo: 0= sem contrag3o; I= contra-- .
muscular; II= movimentos com amplitude completa sem agzn S
gravidade; III= movimento contra a agdao da gravidade; IV= mo-
vimento contra gravidade e moderada resisténcia do examinii~r
V = movimento eontra gravidade e toda a resisténcia do exami-

dor. Membros superiores: Rombdide, deltdide, biceps, triceps,
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extensor ¢ flexor do carpo, flexor e extensor dos dedos, abdutor
e adutor dos dedos, oponente do polegar. Membros inferiores: I~
liopsoas, quadriceps, biceps sural, tibial, anterior flexor
extensor dos artelhos, extensor e flexor do grande dedo.

5) Coordenacao - Index-Nariz/dedo do examinador (olhos abertos).

vas Index-nariz; calcanhar-Joelho; (diadococinesi-.
prono~-supinagao do antebrago, batendo as m3os so-
bre as coxas (olhos abertos e fechados).

6) Movimentos Involuntdrios

IV - SENSIBILIDADE
Superficial

a - Tacto

b - Dor

¢ - Temperatura

Profunda

a - Vibratdria

b - Nogao de posigao segmentar

V - REFLEXOS
Use o seguinte codigo:
0= n3o obtido +/4= lento, as vezes necessaria manobra de reforgo;
++/U= ativo (Normal); +++/4= muito ativoj; ++++/b= muito ativo as~
sociado com clonus. ,
Profundos - R. bicipital; R. braquirradial; R. tricipital; R. aqui-
leu; R, patelar.

Superficiais - R. cutdneo-plantar; R. cut@neo-abdominais.

VI - FUNCOES CORTICAIS

Estado Mental - Nivel de consciencia; orientagdo quanto a temnc,

espago e pessoa; Memoria imediata, recente ¢ re-

mota. Juizo e Julgamento; raciocinio abstrato.

Linguagem - Expressao (falada, escrita e mimica).
Compreensdo (visdo, audigdo).
Praxia - (provas de vestir, pentear e desenhar).

Gnosias - Estereognosia

VIT - SINAIS MENINGORRADICULARES
Rigidez de nuca, sinal de Brudzinski, sinal de Kernig, sinal de

Lasague.
RESUMO

DIAGNOSTICO
- diagndstico sindromico

- diagndéstico topografico
- diagndstico etioldgico
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CONCLUSAO

- Impressao diagnostica

EXAMES COMPLEMENTARES

ORIENTACOES GERAIS PARA O EXAME DO PACIENTE NEUROLOGICO

Objetivo: Durante a entrevista voce ja deve ter observado se o paciente tem

ou nao facies ou atitudes (posturas) anormais. Se ndo conseguiu

elementos continue observando.

Pacicnte em Pé - Pega para o paciente levantar e andar normalmente e depoi:

na ponta dos pés e calcanhares.

A seguir, ‘que junte os pés em posigdaoc de sentido e feche os:
olhos (Romberg).

Solicite que realize uma flexdao dos ‘«.elhus.

Aproveitando estar de pé, olhe a coluna e pega para curv-x
o tronco para frente, para tras e para os lados, observanm-
do se ha desvios.

Verifique por palpagdo a consisténcia da musculatura par-
Qertebral.

Faga pressdo suave sobre as apofises espinhosas.

Paciente Sentado - Observe a forma e palpe o cranio.

Palpe os pulsos carotideos, temporais e faga ausculta ar

carotidas, quando do exame precordial (paciente deitads

Pares Cranianos

I
II

IIT

VII

- Nervo olfativo - pergunte se cheira as coisas habituais.

- Nervo Optico - teste a acuidade visual com cartoes de Jdgger e Sne-
llen; Avalie os campos visuais por confrontagdc di-
gital, primeiro com um olho depois com os dois olho
execute o exame fundoscopico e descreva a papila, —
cula, vasos e retina. ,

- Nervo Oculomotor; IV = Nervo Troclear ; VI - Nervo Abducente - &x
mine a pupila no tamanho, forma, reatividade direta e consensual
luz, e a3 acomodagdo a distancia. Examine a motilidade ocular em &
posigdes, observando se hi nistagmo.

- Nervo trigémio - Examine a sensagdo tactil e dolorosa na face; ten
te a fungd3o dos misculos mastigadores pedindo para abrir, fechar
lateralizar a mandibula. Pesquise o reflexo cOrneo-palpebral.

- Nervo facial - teste a fungao motora da musculatura facial, scliei
tando para abrir e fechar os olhos, enrugar a testa e mostrar os
dentes.
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VITI Nervo cécleo-vestibular - teste audigio com o diapasdo e aplique
os testes de Weber e Rinne.

IX - Nervo glossofaringeo, X - vago - observe a elevagiao do palato;
Teste o reflexo do vomito; analise a fonagao.

XI - Nervo acessOrio - avalie a forma e forga dos misculos esternoclei-
domastoideo e trapézio superior; pega para que rode a cabega = en-
colha os ombros contra a resistencia.

XII - Nervo hipoglosso - observe a lingua quanto a forma, movimentagio

dentro e fora da boca e movimentos anormais.

Comece o exame muscular. Avalie a existencia de hipertrofia, atrofia,

fasciculagiao e a consistencis. Observe se hd movimentos involuntarios.

Para avaliar a forgca muscular use a manobra de oposig3o e aplique o sa

guinte cddigo: grau 0= ausencia de contragio; grau I= contragdo muscular
com arco de movimento articular incompleto; grau II= movimento em completa
amplitude de movimento, sem agao da gravidade; grau III= movimento com coin-
pleta amplitude contra a agao da gravidade; IV= movimento contra a agao di
sravidade e moderada resisténcia do examinador; V= movimento contra acio
da gravidade e total resisténcia do examinador ou sustentagdo do misculo

em contragao quando em tentativa de extensdo pelo examinador.

Teste a forga de Romboide, solicitando ao paciente que coloque as mios
n1 cintura e sustente o membro para tras contra oposigdc ou resistencia.
Taste deltoide pela resisténcia do paciente ao abaixamento dos bragos; o
biceps, procurando vencer a flex3ao do antebrago; extensores do punho, min-
tendo o punho extendido, flexores do punho, sustentando a flexdao dos deados
com O paciente>agarrando o dedo indicador e anular do examinador; teste os
2bcutores dos dedos mantendo-os abduzidos contra a resisténcia; teste ~du-
tores dos dedos mantendo-os aduzidos contra a resisténcia. Avalie o cponen-
t: do polegar, retirando~o da oponencia. Use manobra dos bragos estendidos

com as maos em supinagdo.

Teste os flexores da coxa pedindo para sustent3-la em flexao contra re-

sistencia; Teste extensores da coxa solicitando para estender a coxa contr
51
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st3ncia, a partir da flexdo; Teste a extens3o da perna sustentando--
extensio e os flexores solicitando ao paciente, que resista suas pernas 7 -
ra tras. Teste os flexores e extensores dos pés sustentando-os nesta pcei-

¢3o. Avalie a flexao e extensao do artelho, mantendo-c em flex3o e extens”

avalie a Coordenacao dos membros superiores pedindo ac paciente para

“cclocar (8x) apds abdugido horizontal dos membros superiores, seu dedo indi-
cador, a ponta do nariz, com os olhos abertos e fechados.'Solicite que col -
que o dedo indicador na ponta do prdprio nariz e a seguir na ponta do indi-
cador do examinador que o deslocara apdos cada movimento em Y4 pontos. Pag:
que bata o dorso e a palma das maos, alternadamente, nas coxas, COM OS o-
liics abertos e fechados, primeiro unilateralmente e a seguir bilateralmen-
T,
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Afim de avaliar o tOnus muscular faga movimentos de flex3o e extensin
do ante braco e, dando a mao a0 piciente eomo cumprimento, fagd pronagin-
supinacio. Palpe o nervo cubital ao nivel da epitrdclea. ’

Para o exame dos reflexos use o seguinte codigo: 0= nao obtido; += hi-
poitivo, 1s vezes necessario manobras de reforgo; ++= ativo ou normal;
+++= muito ativo; ++++= muito ativo associado com clonus (hiperativo).

Utilize sempre que necessario as manobras de reforgo solicitande ac =i
ciente que aperte os dedos indicador e mediano do examinador ou faga um e
vimento no sentido de resposta com leve oposigdao ao movimento ou tragic o-
pcsti1 dos dedos das maos em flexao (Jendrassik).

Pesquise o reflexo. do biceps colocando um polegar sobre o tendio, man-
tendo » antebrago em semipronagdo e apoiado na coxa. Teste o reflexo tri-
ciptal percutindo o tenddo do triceps com o brago abduzido e em rotagac i:.
terna , o0 antebrago fletido em 90?, e apoiado pelo examinador por baixo d=
braeo. '
| Teste o reflexo braquirradial percutindo em cima e atris da apdbfise oz
tildide, com o antebrago em semipronagio e sem flex3o. Pesquise o reflexn
patelar percutindo sobre o tenddo do quadriceps, abaixo da rdtula, com a

perna semi fletida.

Paciente deitado

Solicite ao paciente relaxamento e, passivamente, mova sua perna e co-

xa em flexdo-extensio, a fim de avaliar o tonus muscular.

Pega~lhe que cologue o calcanhar no' joelho e escorregue pela crista t
bial, com os olhos abertos e fechados, a fim de avaliar a coordenagac.

Pega-lhe que permita a flexdo da coxa sobre o tonus e da perna scbre
coxa e a seguir estenda o membro, verificando se tem resisténcia e/ou dor
(S. Kernig).

Levante o membro inferior com extensdo de perna e verifique o grau do
amplitude articular até a dor e resist@ncia muscular (S. Laségue).

Com as duas m3os mova a cabega em rotag@o lateral observando limitan”
> resisténcia.

Coloque a miao na regido occipital e flexione a cabega do paciente par.
fronte, em diregiao ao esterno, e‘verifiqué a resisténcia e amplitude (ri .
dz2z de nuca), observe se o paciente nesta manobra move em flexaoc os memi™
inferiores (S. Brudzinski).

Pasquise o reflexo cutaneo plantar esfregando um objeto rombo na pla-
ta externa do peé, partindo do calcanhar até a base do 59 metatarsiano

(S. Babinski). Procure ainda o S. de Babinski esfregando a crista tibi:l
(Oppenhein) comprimindo a pant :rrilha (Gordon), apertando o tend3o des I .°
ies (Schaffer).

Teste os reflexos cut3neo-abdominais estimulando os 4 quadrantes d:
dome em sentido umbilical. ,

Com a coxa e perna semi-fletidas e sustentadas pof.uma mao na pantur:r

lha, faca um brusco movimento de flexZo dorsal do pé, sustente-o nc mixi:
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verifique a existéncia de clonus.

Palpe o nervo fibular; teste a nogdao segmentar de posigao, movendo ¢
hilux e solicitando ao paciente para indicar a posig3o em que se encontr-.
0 mesmo fazemos nos dedos indicadores. _

Estude sempre a sensibilidade com os olhos fechados, apds mostrar a
sensag¢do a ser pesquisada: Inicie na extremidade distal dos membros e pov
altimo o tronco. '

Teste a sensibilidade vibratoria apss uma demonstragdo sobre o esterr:.
Coloque um diapasao de 128 C/S na falange distal do halux e indicador, coll
cando o examinador seu dedo indicador encostado por baixo. O paciente dev:
sentir a vibragao depois que o examinador nio mais o sinta. Teste o tacto
com um leve toque de algodao macio e a sensagao dolorosa com ambas pontas
de um alfinete, pedindo que o paciente diferencie entre ponta afiada e rom
ba.

FURCUES CORTICAIS
ESTADO MENTAL

Anote se o enfermo esta sonolento, obnubilado, em confusdo mental, en

delirio, mutismo acinético, em estado de eferentagdao, em torpor ou em comz.

Teste de Orientagdo -~ indague seu nome, enderego, local onde esti, es-
tado civil, nome da esposa, filhos, pai e irmacs, dia da semana, més e an.
(se ainda nao o fez na anamnese).

Teste de memdria - (M. recente - fixagao) de ao paciente claramente o
nome de 3 objetos n3o relacionados entre si e diga-lhe que deverd se recor
car dos mesmos ao final desta parte do exame. (M. imediata) leia ao pacie.:
te uma série de 5, 6 e 7 numeros, um por segundo, e pega que repita na mes
ma ordem e inversamente. Solicite que a partir do nlimero 100 retire 7 e,
sucessivamente de seu resultado seguinte, subtraia 7 nimeros. Se for alfa-
betizado pega para fazer uma conta de somar, diminuir e multiplicar com 3
2lgarismos (M. antiga-evocagao) - verifique se o paciente se recorda da &-
t: dc nascimento, idade, tempo de enfermidade.

Juizo e Julgamento - faga ao paciente duas perguntas e verifique sua
conceituagdo a respeito: Ex: Que faria se perdesse um livro da sua profes-
sora? - Porque se prende um criminoso na cadeia?

Teste de raciocinio abstrato - diga ao paciente um provérbio e pergui-
te-lhe se sabe seu significado. Ex: mais vale um passaro na mao do que :.7..
voando. Cite ao paciente duas coisas semelhantes e pergunte em que S3o coO-
muns. Ex: um piano e um violac, gelo e neve.

Linguagem - até esta parte do exame voc3d ja deve ter percebido se = o
ciente entendeu as suas solicitagoes (compreensdo visual, auditiva), ¢ 2as
respondeu (expressac falada, escrita e mimica). A articulagao da pz2lavr2
falada jd deve ter sido.analisada. Se for alfabetizado, pega-lhe para zs-
crever algumas palavras (compreensdo auditiva, expressao escrita); pega-ih-
para ler em voz alta uma frase (compreensao visual, expresséo falada); ve-
rifique se entende o gesto de contar dinheiro (express3o mimica); mostre

~lguns objetos e pega para dizer o nome.
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Praxia - solicite que copie uma cruz, um circulo, um quadrado e um lo-
sango apresentados pelo examinador. Pega-lhe que desenhe um reldgio. Soli-
cite que mostre em gesto como se penteia. Verifique se sabe abotoar ou de-
s:botoar uma pega do seu vestuébio; pega que mostre a lingua.

Gnosia - ap0s explicar que colocara um objeto em sua mdo, pega-lhe quaz
feche os olhos e pela palpagao identifique ou o descreva (1lapis, moeda, cha
ve), Escreva-lhe na palma das m3os um nimero e pega-lhe para dizer qual f-i

Pergunte-lhe agora o nome dos trés objetos citados no inicio desta par

te do exame.

Completado o exame, nao esquega de registra-lo conforme modelo.
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HANSENIASE: ~ AVALIAGAO  CLINICA  NEUROLOGICA,
ELETRONEUROMIOGRAFIA, E ATRAVES DA BIOPSIA DE MUSCULO
(HISTOQUIMICA)

PROTOCOLO BASICO DE INVESTIGAGAO:

Némero : Registro:

Nome: Idade:
Sexo: Cor: Estado Civil: Profissdo:
Procedéncia:

Histéria Clinica:

AMP/AMF/QROAS/CHV:

EXAME FiSICO GERAL:

EXAME NEUROLOGICO:

Nervos cranianos:
Sistema motor : Trofismo/T6énus/Forga:

Sensibilidade: Superficial/Profunda:

Reflexos: Superficiais/Profundos/Axiais:
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Anexos

Coordenagio/Equilibrio/Marcha

Palpagio de nervos periféricos:

Diagnéstico:

EXAMES COMPLEMENTARES:

1-Hemograma:

2-Vhs:

3-Glicemia:

4-Creatinina:

5-VDRL:

6-CK:

7-LDH:

8Aldolase:

9-Transaminase Oxalacética:
10-Transaminase Glutimico-Pirlivica:
11-Reagdo de Mitsuda ;

12-ELETROMIOGRAFIA:

13-ESTUDO DE CONDUGAO NERVOSA:

14-BIOPSIA DE PELE:

15:BIOPSIA DO MUSCULO TIBIAL ANTERIOR:

CONCLUSAO FINAL:
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Anexos

ANEXO 3

TERMO DE CONSENTIMENTO

Eu, .Registro geral=
internado na especialidade de Neurologia, do Departamento de Clinica Médica, no 12° andar do
Hospital de Clinicas, da Universidade Federal do Paran4, autorizo a realizagio de bidpsia do
masculo tibial anterior e de nervo sural (se necessario), confome técnicas padronizadas no servigo
de Doencas Neuro-,Musculares deste hospital

Os referidos procedimentos fazem parte do projeto de investigagio em
hanseniase deste servigo, ndo tendo finalidades diagnésticas.

Estou ciente dos eventuais riscos e complicagdes deste procedimento.

Curitiba: [/ /
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ANEXO 4

UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARANA - HOSPITAL DE CLINICAS - SERVIGO DE ELETROMIOGRAFIA

ELETROMIOGZAFIA
HOwe $ Begistro: Clinica: Exame N?
Mosculo
h8rvo motor

FORCA MUSC, (MiL O a 5)

Atividade de
insercao Nas+s

Fibrilagoes
0 a ++4+

Fasciculagoes

Oa +++
Ondas positivas
0.8 +++

repouso muscular

Atividade enm

Miotonia
0 a ++4

Duragac média
en m3

Amplitude média
m uV

Polifasicos curtos
++4

Polifasicos longos

_g_.g +4+4

Recrutamento 30
e

Atividade motora

voluntaria

Pedrio ao esforgo

maxjwo

Conclusao:
Data: Assinatura:

82



ANEXO 5

NOME :

NERVO

VELOCIDADE DE CONDUCAO NERVOSA
REGISTRO: CLINICA: EXAME N@:
Laténcia Proximal Laténcia Distal Distdncia Eletrodo. Amplitude/Duracgdo VCN

(ms) (ms) {cm) {misculo) (mV) / {ms) {r/s)
Proximal-Distal

10.

1].

12.

Data: Ass.:
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