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Nas últimas três décadas, devido ao aparecimento de novas drogas, 

o tratamento da tuberculose recebeu grande impulso. Entre as drogas mais 

utilizadas estão a estreptomicina, a hidrazida do ácido iso-nicotínico e o ácido 

para-amino-salicílico, que produzem vários efeitos secundários, sendo rela­

tadas reações cutâneas 5> n . 1 4> 2 6 . pelagra 2 2 , hepatites 1 1 < 1 7 , discrasias sangüí­

neas 1 1> 1 7 > 2 G , distúrbios gastrintestinais 1 7. disfunções tireóidianas 1 7 , astral-

gias 1 1 2 6 , anosmia 1 3 , distúrbios vestibulares e surdez 1 3> 1 6 > 1 7 . 

E m relação ao sistema nervoso, aparentemente a isoniazida é a mais 

tóxica, sendo conhecida a ototoxidade da estreptomicina. Foram atribuídas 

à hidrazida do ácido iso-nicotínico várias reações neurológicas como neurites 

periféricas 2 . 3 . 4 . 6> 7> 8> n > 1 4> 1 6 . 1 7 . 1 8 . 1 9 . 2 1 . 2 3 . 2 5 . 2 6 , psicoses 3 . n > 1 6 . 1 7 e encefalopa-

tias tóxicas 3 > 1 1 . Efeitos similares foram relatados com a gliconiazida 9, a 

tubazida x> 1 0 > 2 0 . , o etambutol 1 5 , a ethionamida e protionamida 2 6 > 2 9 , a phti-

vazide 2 1 , a cicloserina 3 . 2 6 , a tiosemicarbazina 1 6> 2 6 e a pirazinamida 2 6 . 

Apesar do grande número de relatos sobre neuropatias periféricas in­

duzidas pela hidrazida, não conseguimos encontrar na literatura um estudo 

sobre a condução nervosa motora ou sensitiva (Current List of Medical 

Literature 1950 a 1959, Current Index Medicus 1960 a 1974 e Bibliografia 

Brasileira de Medicina 1969 a 1972). Existem somente três publicações onde 

são incluídos estudos de estimulação galvânica e farádica, os quais, pelo 

reduzido número de pacientes e falta de sistematização, deixam muito a de­

sejar 4 . 8 . 1 9 . 

N o presente estudo, procuramos preencher parcialmente esta lacuna re­

latando a investigação realizada sobre os efeitos destas medicações sobre 

a condução nervosa motora. 

MATERIAL E MÉTODOS 

O estudo foi iniciado com 33 pacientes, admitidos para tratamento de tuber­
culose pulmonar. Foram retirados do estudo 4 pacientes (um com hepatite e três 
que pediram alta antes de terminado o estudo). A idade dos pacientes variou 
entre 16 e 70 anos, com uma média de 36,3 anos, sendo que 23 eram do sexo 
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masculino e 10 do feminino. Nenhum paciente apresentava sinais clínicos de po-
lineuropatia, apesar de alguns terem várias patologias associadas (Tabela 1) . 

Todos os pacientes receberam dieta padrão, com suficientes calorias e verduras, 
bem como repouso adequado; 27 pacientes foram submetidos ao esquema tríplice 
clássico, constituído de estreptomicina (1,0 gr/dia durante 90 dias), ácido para-ami-
no-salicilico (10,0 gr/dia nos 6 meses) e hidrazida do ácido iso-nicotínico (400 mg/dia 
durante um ano). Alguns pacientes tiveram sua dose de hidrazida aumentada, 
bem como outros receberam medicações de reserva, como Trecator, pirazinamida, 
Terivalidin e Etambutol. Medicações acessórias como Comital L e Diabinese foram 
utilizadas, respectivamente, no paciente com convulsões e no diabético (Tabela 2) . 
Não foi administrada piridoxina ou outra vitamina, a menos que o paciente apre­
sentasse sinais importantes de neuropatia ou envolvimento neurológico. 

A condução nervosa motora foi obtida com eletromiografo e estimulador da 
Medicai Instruments Inc., Los Angeles, modelo H3V3, portátil. A condução ner­
vosa motora foi registrada utilizando eletrodos cutâneos sobre o músculo que se 
contraía e estímulo elétrico nas regiões proximais e distais dos nervos mediano, 
ulnar e peroneiro lateral, para obter as latências distais e proximiais M , 2 8 . A seguir 
era realizada a medida da distância entre os estímulos e feito o cálculo correspon­
dente. A temperatura ambiente foi mantida entre 18 e 24 graus centígrados, com 
extremidades quentes. A fim de evitar possíveis erros devidos à variação fisiológica, 
sempre foi registrada a média de 2 a 3 aferições em dias próximos. 

Nos primeiros quinze dias de medicação foram obtidos valores para média 
inicial e, a seguir, cada dois meses, foram sendo repetidos os exames. Perdemos 
o seguimento da maioria dos pacientes após 6 meses. 

RESULTADOS 

Dos 29 pacientes em estudo, vários apresentaram sintomas neurológicos durante 
o seguimento (Tabelas 3 e 4) . Alguns apresentaram mais de um sintoma, chegando 
alguns até a quatro. Os casos mais graves foram os dos pacientes números 13 e 17. 
Fasciculacões foram encontradas isoladamente na grande maioria dos doentes. No 
caso 17 nouve interrupção da condução do estímulo elétrico no nervo peroneiro 
durante 4 meses, sendo o paciente medicado com piridoxina, voltando a condução 
após este tratamento. Nos casos 2 e 29, com desnutrição severa, houve aumento 
significante da velocidade de condução, sem auxílio de vitaminas, e receberam 
unicamente uma dieta normal. 

Os valores e resultados obtidos na condução nervosa motora, encontram-se re­
lacionados nas tabelas 5, 6 e 7. 

Nota do autor — Agradecemos ao Dr. Valdomiro Hack, Diretor do Sanatório 
Médico-Cirúrgico do Portão, a permissão para utilizar os pacientes daquele nosocômio 
e aos funcionários aue nos aiudaram no estudo das conduções nervosas. 





Nervo mediano — No cômputo geral, a média inicial foi de 60,6 metros/segundo 
(m/s) e terminando com 52,7 m/s. Na análise estatística que foi possível realizar 
somente até o sexto mês p foi maior que 0,05, sendo, portanto, não significante. 

Nervo ulnar •— Iniciou com 64,3 m/s, terminando com uma média de 55,1 m/s. 
A análise estatística até o sexto mês mostrou p menor que 0,01, demonstrando re­
dução estatisticamente significante da velocidade. 

Nervo peroneiro — Nas aferições iniciais a média era de 48,6 m/s, terminando 
o estudo com 41,7 m/s. A análise estatística até o sexto mês revelou p maior que 
0,05, portanto não significante. 



COMENTÁRIOS 

Com o método empregado não conseguimos obter correlação dos sin­

tomas apresentados e a tradução elétrica da neuropatia, apesar de existirem 

sintomas motores e fasciculações em alguns pacientes. 

Acreditamos que a razão está no método empregado, pois as neuropatias 

em estudo são predominantemente sensitivas 3> 8> 1 4 > 1 8 » 2 6 e o método utilizado 

foi a avaliação da condução nervosa motora. N o entanto, existe um relato 

de envolvimento puramente motor do nervo periférico ocasionado pela hidra-

z i d a 1 9 . Por dificuldades técnicas não conseguimos efetuar o registro da 

velocidade sensitiva. 

Nota do autor — Agradecemos ao Prof. Iglenir Cavalli, do Departamento de Ge­
nética da Universidade Federal do Paraná, o auxílio na análise estatística do material. 



A ocorrência de neuropatia em pacientes alcoólatras submetidos a te­
rapêuticas tuberculostáticas é mais elevada que na população normal 7> 8> 1 7> 
26<27. A alta incidência de neuropatia nesta série de pacientes foi ocasio­
nada pela pequena amostragem e relativa elevação do número de alcoólatras. 

A época em que surge a neuropatia após o início do emprego da hidra-

zida varia segundo os autores, sendo observado após 3 semanas 1 S , após 8 se­

manas 4 e após 6 meses 1 1 . 

A neuropatia induzida pela hidrazida é proporcional à dose, sendo que 
a literatura a registra em 0,3% dos pacientes que recebem de 2 a 5 
m g / k g / d i a 1 7 ; entre 1 a 2% dos que recebem de 3 a 7 m g / k g / d i a 4 ; entre 
6 1 4 a 10% 1 8 nos que recebem 10 mg/kg/d ia; acima de 16 mg/kg/d ia é 
relatado um índice de 40% 4 . 

A patogenia da neuropatia não é bem conhecida, mas vários trabalhos 
evidenciam a interferência da hidrazida no metabolismo da p i r idox ina 4 . 1 4 > 1 6 . 



1 7 . 2 3 . U m único autor tenta atribuí-la a substâncias tóxicas produzidas pelo 

bacilo da tuberculose 2 4 . Alguns autores referem lesão nó neurônio peri­

férico 1 4 , reações inf lamatórias com atrofia de fibras nervosas 1 6 e desmielini-

zação do nervo 2 6 . 

Acreditamos que estudos neste assunto devem ser complementados com 

biópsias de nervos e estudo da condução nervosa sensitiva. 

RESUMO 

É relatado o estudo eletrográfico realizado durante tratamento com 

hidrazida, em 29 pacientes, cujas idades variaram entre 16 e 70 anos, abran­

gendo um período de 12 meses. Foi verificada a condução nervosa motora 

nos nervos mediano, ulnar e peroneiro lateral. 



A análise estatística não forneceu dados signiciantes no período de 6 

meses, nos nervos mediano e peroneiro lateral, com p > 0,05, embora tenha 

ocorrido diminuição da velocidade de condução nervosa motora no período 

de 12 meses. Este último fato também ocorreu com o nervo ulnar, sendo 

que p < 0,01, portanto significante, mas de difícil valorização. N ã o foi 

possível correlacionar os achados clínicos e os valores obtidos na determina­

ção da condução nervosa motora. O autor acredita que a determinação 

da condução nervosa motora não é útil para detectar precocemente neuro¬ 

patias nos pacientes em tratamento com hidrazida. 

SUMMARY 

Polineuropathy and tuberculosis chemotherapy: a motor nerve 

conduction velocity study in 29 patients 

The electroneurographic study in 29 patients, during treatment with 

isoniazid for pulmonary tuberculosis in a 12 months period is reported. The 

patients age were between 16 and 70 years. During the study period 

motor nerve conduction velocity was done every two months in the median, 

ulnar and peroneal nerves. 

The statistical analysis in a 6 months period, revealed p > 0.05 (non­
significant) at the median and peroneal nerves, in spite of the lowering of 
the motor nerve conduction in a 12 months period. The same findings 
were observed with the ulnar nerve, but p < 0.01 (significant). It was 
impossible to establish a correlation between the motor nerve conduction 
velocities and the clinical findings observed in the patients. This paper, 
in the author's opinion, shows that the nerve motor conduction technique 
is worthless in the follow up of isoniazid treated patients. 
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