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RESUMO — As etiologias de 209> casos de neuropatías peri feridas foram estudadas levando-se 
em conta as respectivas faixas etárias mais acometidas, o sexo e a ocupação dos pacientes. 
As faixas etária© das polineuropatias etílieo-eareneiais, diabéticas, da síndrome de Guillain-
Barré e das neuropatias sensitivo-motoras hereditárias em nosso grupo de pacientes foram as 
seguintes: 20 aos 50, 10 aos 70 e 0 aos 30 anos. A faixa etária dos pacientes com hansenías© 
e traumatismos de nervos foi: 20 aos 50 anos e, mais frequentemente, até 30 anos de idade. 
Houve franco predomínio de acometimento de pessoas do sexo masculino nas polineuropatias 
etílieo-careneiais e nas diabéticas. Predomínio do sexo feminino ocorreu nas lesões do nervo 
mediano e nasi multirradiculopatias. Cerca de 1/3 das polineuropatias etílico-carenciais acome­
teram lavradores, A condição de inativo foi referida por 1/3 das pacientes com polineuropatias 
diabéticas, 25% das carenciais e 24% das indefinidas. 
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Diagnosis of peripheral neuropathies: age, sex and occupation in report to etiology 

SUMMARY — Tlie etiology of 200 cases of peripheral neuropathies w a s studied taking into 
account the most affected age ranges, as wel l as the sex and occupation of the patients. 
The age ranges of our patients for the polyneuropathies consequent to alcoholism, for diabetic 
polyneuropathy, for Guillain-Barré syndrome and for hereditary sensorimotor neuropathies 
were 20 to 50 years, 10 to 70 years and 0 to 30 years. The age range of patients with 
leprosy and nerve injury was 20 to 50 years, and more frequently up to 30 years. Alcoholic 
and diabetic polyneuropathies predominantly affected males, whereas injury to the median 
nerve and multiradiculopathies mainly affected women. Approximately 1/3 of the alcoholic 
polyneuropathies affected laborers. Inactivity was reported by 1/3 of the patients with diabetic 
polyneuropathies, by 25% of the patients with polyneuropathies consequent to alcoholism and 
by 24% of the patients wi th undefined polyneuropathies. 
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O presente estudo tem por objetivo analisar a relação entre etiologias, 
idade, sexo e ocupação de 209 pacientes acometidos por neuropatias periféricas. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Utilizaram-se dados obtidos dos pacientes e métodos referidos em estudos prévios, uti­
lizando as mesma?* abreviaturas neles adotadas d, 7. 

RESULTADOS 

IDADE E ETIOLOGIA 

Paralisia obstétrica acometeu o paciente mais jovem (18 dias) e neuropatía pós-herpétiea 
do nervo trigêmeo, o mais idoso. 
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Distribuição das etiologias segundo a faixa etária acometida: 

Polineuropatias — Na faixa etár ia de 20 a 50 anos (a) situam-se 91,7% das PN etílico-
-carenciais. estando 70,8% ent re os 30 e 50a. A PN diabética acometeu pessoas na Éaixa 
etár ia dos 10 aos 20a. a té com mais de 70a, com dois períodos de maior frequência: 20 aos 
30a e 50 aos 60a, ambos com 28,6%. As P R N agudas também estiveram presentes em quase 
todas as faixas etárias, com dois picos, o primeiro entre 0 e 10a, de 40,0%, e o segundo 
en t re os 50a e 60a, de 20%. Das NHSM tipos I e II , 75% estão concentrados entre 0 e 30a; 
as out ras neuropatias heredi tár ias (NHSM tipo V, NHSM, tipo VI, ataxiia de Friedreich e 
NHSM com síndrome cerebelar), exceto' a PIA, tiveram a totalidade de seus casos concen­
t rados na faixa dos 10 aos 20a. Dos 18 pacientes com polirradiculoneuropatias, 8 eram me* 
nores de 18 anos. Encontramos dois picos de frequência das polirradiculoneuropatias agudas: 
um acometendo crianças de menos de 10a (mais significativo numericamente) e outro, menor, 
en t re os 50 e 60a. As PN de etiologia indefinida foram identificadas em todas as faixas 
e tár ias a par t i r dos 10a, apresentando, no entanto, um pico de 69,2% entre as idades de 20 
e 50a. 

Multineuropatias — As de etiolocia infecciosa apresentam um pico de frequência entre 
os 20 e 30a (20%) e outro entre os 40 e 50a (25%); abaixo dos 40a concentram-se apenas 
35% destes pacientes, enquanto acima estão 75%. O traumatismo de nervos ocorreu sobretudo 
iate os 30a (81,8%). Os 3 casos de neuropatias compressivas ocorreram na faixa dos 20 aou 
50a (Tabela 1). 

En t r e os 10 e os 50a estão todos os 8 casos cujo diagnóstico permaneceu indefinido: a 
maior incidência, de 50%, situa-se entre os 20 e 30a (Tabela 1). 

SEXO E ETIOLOGIA 

O acometimento do sexo masculino/acometimento do sexo feminino foi, nas polineuro­
pat ias etílico-carenciais, de 21/3 e, nas diabéticas, de 17/8. As polineuropatias de causa in­
determinada são consideradas em outro estudo. 

Nas mononeuropatias o predomínio do sexo feminino se deveu às lesões do nervo me­
diano: 14 pacientes femininos para 3 masculinos. Dos 15 pacientes com síndrome do túnel 
do carpo, apenas um era do sexo masculino. 

Multirradieulopatias, em par t icular as cervicais, acometeram 6 pacientes do sexo femi­
nino e 2 do masculino (Tabela 2). 

OCUPAÇÃO E ETIOLOGIA 

As ocupações mais frequentes dos pacientes que apresentaram mononeuropatias e mul-
t ineuropat ias foram as do lar e de doméstica (26,3%) e, a seguir, a de lavrador (20,6%). 
Considerando-se as polineuropatias, o grupo de inativos (8,6%) ocupa o segundo lugar, abai­
xo dos lavradores (11,0%). 

Acometeram lavradores 37,8% das polineuropatias etílico-carenciais e 32% das indefi­
nidas. 

A condição de inativo foi encontrada em 26,3% das polineuropatias diabéticas, 25% das 
carenciais e 24% das indefinidas. 

Dentre os 15 pacientes, com síndrome do túnel do carpo, 8 se dedicam a atividades 
do lar (Tabela 3). 



COMENTÁRIOS 

ETIOLOGIA E FAIXA ETÁRIA ACOMETIDA 

As PN etílico-earenciais concentram-se entre as idades de 20 e 50 anos atin* 
gindo, portanto, pessoas jovens e de meia idade. Não foi possível, no presente 
levantamento, estabelecer relação entre o início do etilismo e o início da PN, dado 
importante no estudo da patogênese e dos fatores predisponentes da PN etílico-
carencial, pois o tempo do alcoolismo é relatado como sendo elemento importante 
no referente ao aparecimento da moléstia 3. 

O aumento da incidência de NP no diabetes mellitus parece ser proporcio­
nal ao período de tempo em que os pacientes estão doentes. A doença, por sua 



vez. acomete essencialmente, adultos8»11»16. Observamos, em nossos casos, dois 
picos de frequência: um entre os 20 e 30a e o outro entre os 60 e 70a. O pri­
meiro pico está relacionado ao diabetes tipo I, de início em geral mais precoce 
e o segundo pico ao tipo II, usualmente de início mais tardio. Coincidindo com 
os achados da literatura14, não encontramos qualquer caso com menos de 10 a e 
somente um caso entre os 10 e 20 a. 

Bouce e col.2 relatam que as PRN agudas ocorrem em todas as faixas 
etárias, com um pico de frequência entre os 50 e os 74 a e outro, menos impor­
tante entre os 15 e 34 a. Nossos achados, de um pico acometendo crianças me­
nores de 10 anos e outro pacientes entre 50 e 60 anos, diferem dos de Bouce 
e col.2 por ser o pico inicial de nosso grupo mais precoce e mais significativo. 

Embora tenhamos observado casos de início tardio (um caso entre 50 e 60 a 
outro entre 60 e 70 a), as PN hereditárias se concentraram nas faixas etárias 
abaixo dos 30 anos, fato habitual neste grupo de moléstias. 

As MN e MEN traumáticas foram registradas em todas as faixas etárias, 
mas se concentraram entre os 20 e os 30 a, faixa etária na qual os acidentes au­
tomobilísticos e os motociclísticos são comuns. 

As neuropatías compressivas, representadas principalmente pela síndrome 
do túnel do carpo, foram mais frequentes entre 30 e 40 a e não na 5* e 6* décadas 
como relatado por Kimura e col. 5. 

As MEN infecciosas, todas elas consequentes à hanseníase, se distribuíram 
por todas as idades a partir dos 10 a, com discreto aumento na incidência entre 
os 20 e 30 a e os 40 e 50 a. A frequência e a distribuição, em todas as faixas etárias, 
são demonstrativas da importante questão de saúde pública que ainda representa 
tal moléstia em nosso meio. 

As faixas etárias que apresentaram maior incidência de indefinição do diag­
nóstico etiológico nas PN, MN e MEN foram respectivamente, 20 aos 30 a, 40 aos 
50 e 20 aos 30 a. Esta sequência evidencia uma tendência à indefinição diagnós­
tica nos pacientes jovens, principalmente se considerarmos que as PN e as MEN 
representam, juntas, 94,3% deste grupo de pacientes. 

SEXO E ETIOLOGIA 

Thomas e Eliasson 1 4 relatam ser a susceptibilidade à neuropatía diabética 
igual nos dois sexos e Martínez y Martínez 8 encontrou preponderância para o 
sexo feminino: 83 para 24 pacientes. Quanto às neuropatías alcoólicas, Victor e 
Adams relatam ter encontrado igual frequência entre homens e mulheres, fato 
interessante, pois o alcoolismo é de 3 a 4 vezes maior no sexo masculino !5 . Ainda 
segundo Victor e Adams, tal achado já fora evidenciado por Lettsom e por Jackson. 
Aimard e col. 1, no entanto, relatam ter encontrado preponderância masculina 
de 3/2. Deve-se ressaltar que em vários dos seus casos havia outros fatores as­
sociados, como, por exemplo: gastroenteroanastomose, esclerose hepática, tu­
berculose. 

As neuropatías de causa indeterminada serão discutidas em outro estudo. 
Neau e col.9 relatam que 80% dos acometimentos pela síndrome do túnel do 

carpo ocorrem em mulheres. Kimura4, Kimura e col.5 e Schaumburg e col.13, 
também relatam grande predomínio do sexo feminino. 

OCUPAÇÃO E ETIOLOGIA 

Relação causal entre NP e determinado tipo de ocupação está bem definida 
para alguns tipos de neuropatía, por exemplo: neuropatías tóxicas por agentes 
industriais como a acrilamida, o dissulfito de carbono, o dimetilamino propioni-
trilo, o ácido diclorofenoxiacético, os hexacarbonos, os ésteres organo-fosforados, 
o triotocresilfosfato12 e neuropatías por metais, como chumbo e mercúrio inor­
gânico 1 8 . 

As relações entre ocupação e etiologia observadas em nossa população de 
estudo representam somente uma amostra do segmento populacional atendido 
pelo HCPMRP. É de conhecimento geral que parcela da população representada 
pelos lavradores tem o hábito de consumir aguardente e está sujeita aos efeitos 



deletérios de agrotóxieos. Embora essas explicações sejam bastante plausíveis, 
não se pode estabelecer relação de causa e efeito com segurança. O presente 
estudo aponta para a necessidade de pesquisa mais sistemática, epidemiológica 
e laboratorial, das intoxicações crônicas por agrotóxieos, que poderiam ser res­
ponsabilizadas como agente causai de significativo contingente de pacientes com 
PN de diagnóstico indefinido em nosso meio. 

Outro fato de interesse é a relação entre a inatividade e as PN diabética 
(26,3°/o), etílico-carencial (25%) e indefinidas (24%) É possível que nos casos de 
pacientes inativos as polineuropatias fossem de intensidade suficiente para inca­
pacitarem o indivíduo, no sentido de não poderem desenvolver suas ocupações. 
Embora não tenhamos tido a preocupação sistemática e específica de catalogar 
a extensão do dano ao SNP, quando da colheita dos dados, os pacientes inativos 
parecem estar entre os mais intensamente acometidos. Esta suposição está de 
acordo com o relatório da OMS K>, que identifica as NP como importante fator de 
incapacitação crônica, tanto em países desenvolvidos quanto em países subde­
senvolvidos. 

Oito pacientes dentre os 15 com síndrome do túnel do carpo se dedicam 
a atividades do lar. Tal relação, associada à obsesidade, é verificada na literatura *3. 

As demais relações entre ocupação e etiologia são pouco representativas do 
ponto de vista numérico. 
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