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R E S U M O — São relatados os resultados de 89 biópsias de nervos periféricos, processados 
com técnicas convencionais de parafina, para verificar a incidência de anormalidades e ajuda 
diagnóstica que um laboratório comum de anatomia patológica pode fornecer no esclareci
mento diagnóstico. Foram encontradas 37% biópsias normais e 63% biópsias com alterações 
histológicas. Somente foi possível o diagnóstico nosológico em 22% dos casos. São feitos 
comentários sobre a baixa incidência de anormalidades, junto com revisão da literatura 
sobre a biópsia rotineira de nervo, que deve ser realizada somente em casos especiais, 
quando os outros métodos não permitam o diagnóstico, sempre tendo em vista a grande 
limitação do método. 

Peripheral nerve biopsies: study of 89 cases. 

S U M M A R Y — Results of 89 peripheral nerve biopsies studied only by paraffin sections are 
analysed to determine the abnormalities incidence, and in what extent a general pathology 
laboratory can help in final diagnosis of patients with peripheral nerve disorders. 37% normal 
nerve biopsies and 63% with some histological alteration were found; only in 22% the 
nosological diagnosis was possible. A discussion about the low incidence of nosological 
diagnosis is made, and a literature revision on routine nerve biopsies. It is concluded that 
nerve biopsies should be done only in special cases, particularly when other diagnostic 
methods failed, taking into account always the limitation of the method, and preferently 
studying a clinically involved nerve. 

A avaliação dos pacientes com polineurites pode ser complementada com bióp
sias de nervos periféricos. Este procedimento pode permitir o diagnóstico em casos 
de leucodistrofia metacromática, amiloidose, angiopatias necrotizantes associadas a 
colagenoses, lepra e sarcoidose 2,6,11. Além de permitir o diagnóstico em determinadas 
ocasiões, pode fornecer informações sobre o tipo de fibra nervosa afetada (ataxia 
de Friedreich, neuropatías hereditárias sensitivas), informar sobre o tipo de desmie-
linização e remielinização que está ocorrendo (doença de Déjérine-Sottas, atrofia pero
neal progressiva, doença de Refsum), determinar o tipo de anormalidade patológica 
presente e responder a diversos quesitos em investigações n . Para que esses dados 
sejam obtidos, torna-se necessário a utilização de técnicas em parafina, congelação, 
microdissecção de fibras, inclusão em meios sintéticos com cortes semi-finos e cortes 
ultra-finos para microscopia eletrônica 1.3,13> q U e dificilmente são encontradas roti
neiramente em um mesmo local no Brasil. 

Tendo em vista o grande número de biópsias de nervos periféricos realizadas 
no Brasil e processadas unicamente com técnicas rotineiras de parafina em laboratório 
de patologia geral, resolvemos fazer o presente levantamento para avaliar a real 
utilidade no manejo de pacientes com polineurites. 
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M A T E R I A L , E M É T O D O S 

Foram levantadas todas as biópsias de nervos periféricos realizadas no Hospital de 
Clínicas da U F P R durante o período de janeiro de 1970 a dezembro de 1980. Concomitante, 
foi realizada análise dos prontuários, a fim de ser obtido o diagnóstico definitivo, com 
participação de todos os elementos clínicos, laboratoriais e eletrofisiológicos. 

Todas as biópsias foram incluídas em parafina, tendo sido a maioria submetida às 
colorações de hematoxilina-eosina, tricromo de Gomori e P A S . Algumas biópsias foram 
especialmente coradas para material metacromático com azul de toluidina ou cresil violeta, 
colorações para retículina e pesquisa de bacilos álcool-ácidos resistentes pelo método de 
Ziehl. E m todas as biópsias foi avaliado o tecido conjuntivo endo e perineural, vasos 
sanguíneos, reação inflamatória no interstício, depósito de material metacromático nas bainhas 
de mielina, nas células de Schwann ou no interstício, presença de bacilos álcool-ácido 
resistentes, proliferação de células de Schwann, diâmetro das fibras mielinizadas e alterações 
na mielina, como a presença de ovóides, degenerações segmentares ou formações em casca 
de cebola. 

R E S U L T A D O S 

No período de estudo, foram realizadas 109 biópsias de nervos periféricos, mas somente 
foram incluídas 89 no presente trabalho. A s restantes foram retiradas porque a análise dos 
prontuários deixava dúvidas quanto ao diagnóstico de polineurite ou as preparações histoló
gicas não eram satisfatórias e não permitiam análise adequada. No grupo de estudo, que 
correspondeu a 89 pacientes, verificamos que a etiologia não foi encontrada em 20 (22%) 
dos casos. Nos restantes, os diagnósticos foram de doença de Hansen, neuropatías tóxicas 
induzidas por inseticidas, atrofias peroneais progressivas, leucoenfalites e degenerações cere
brais, paraplegia espástica familiar, colagenoses, neuromas e neurofibromas, polineurites 
carenciais (alcoolismo crônico), mononeurites múltiplas de etiologia não esclarecida, amiloidose, 
neuropatías induzidas pela hidrazida, radiculites hipertróficas, seqüelas de poliomielite, 
analgesia congênita, insuficiência renal crônica, síndrome de Roussy-Levy e síndrome de 
Guillain-Barré (Tabela 1). A s alterações histológicas mais freqüentes foram a desmielinização 

N« de 

casos 
Etiologia 

N 

Biopsia 

A D 

20 Não determinada 15 5 0 
10 Doença de Hansen 0 10 8 
10 Tóxicas (inseticidas) 2 8 0 
8 Atrofias peroneais 1 7 2 
7 Leucoencefalites 2 5 1 
6 Paraplegia espástica familiar 4 2 0 
6 Neuromas e neurofibromas 0 6 6 
5 Colagenoses ( A R -f P A N ) 2 3 2 
3 Alcoolismo crônico 3 0 0 
2 Mononeurites sem etiologia 2 0 0 
2 Amiloidose 0 2 0 
2 Tóxica (hidrazida) 0 2 0 
2 Radicul i te hipertrófica 0 2 0 
1 Doença de Déjérine-Sottas 0 1 1 
1 Seqüela de poliomielite 0 1 0 
1 Analgesia congênita 0 1 0 
1 Insuficiência renal crônica 0 1 0 
1 Doença de Roussy-Levy 1 0 0 
1 Polirradiculoneurite 1 0 0 

89 Total 33 56 20 
100% Percentagem 37% 63% 22% 

Tabela 1 — Resultados encontrados em 89 biópsias de nervos periféricos, 
distribuídos conforme a etiologia: N, normal; A, anormal; D, diag
nóstico. 



focal formação de ovóides de mielina (Fig. 1) , seguida de granulomas (Fig. 2), redução do 
número de fibras mielinizadas, neurofibromas (Fig. 3A), neurites hipertróficas intersticiais 
(Fig. 3B), vasculites (Fig. 3C), fibrose total do nervo (Fig. 3D), corpúsculos amilóides, 
reação inflamatória inespecifica, aumento de volume das bainhas de, mielina e do axônio 
(Tabela 2). N o cômputo geral, foram encontradas 33 biópsias normais (37%) e 56 biópsias 
com anormalidades (63%). Destas últimas, somente 20 biópsias possibilitaram diagnóstico 
nosológico (22%). Portanto, 36 biópsias, apesar de possuírem alterações histológicas, não 
permitiram diagnóstico. 

C O M E N T Á R I O S 

A grande dificuldade existente na biópsia dos nervos periféricos é obter espé
cime que esteja envolvido e represente a patologia existente, pois os nervos perifé
ricos podem ter até 1,2 metros de comprimento, terminando em axônios de somente 
algumas micra de diâmetro. Em seu trajeto, podem ocorrer anormalidades, que 
dificilmente serão localizadas e a biópsia poderá mostrar somente tecido normal. 
Também são poucos os nervos que permitem retirada sem deixar déficit para o 
paciente. Para evitar estes contratempos, alguns cuidados devem ser levados em 
consideração. Assim, o nervo escolhido para a biópsia deve ter comprometimento 
clínico evidente, apresentar evidências eletrofisiológicas de envolvimento (velocidades 
de condução nervosa e eletromiografias anormais), deve ter localização anatômica 
constante, ser facilmente acessível, ter comprimento adequado que permita a retirada 
de fragmentos para estudos em parafina, microdissecção, secções semi-finas e para 
microscopia eletrônica; não deve-se localizar em locais sujeitos a compressões ou 
traumas; nervo sensitivo é escolhido em casos de neuropatías sensitivas puras e mistas 
e, nos casos de neuropatías motoras, nervo muscular e cutâneo próximo 1.8,10. No 
presente estudo, em 33 casos (37%), a análise histológica se revelou normal apesar 
de apresentarem os casos anormalidades clínico-fisiológicas no território inervado 
pelo nervo retirado. Tendo em vista esses resultados, a primeira preocupação foi 
verificar se a amostra dos casos estudados correspondia ao relatado na literatura. 
Tivemos dificuldades em encontrar estudos relatando a incidência das diversas etiolo
gias das polineurites periféricas, embora existam grande número de estudos sobre 
doenças em particular ou sobre determinadas técnicas. Como o maior número dos 
nossos casos correspondia aos de etiologia não determinada (22%), procuramos com
parar às séries publicadas, em que variam de 70%?, 56%io, 32%9 e 24%4. A grande 
variação na incidência dos relatos dependeu do tipo de população avaliada, caracte
rísticas do centro de investigação, critérios de inclusão e a finalidade do estudo. 

A incidência de anormalidades em 63% das biópsias neste trabalho, com so
mente 22% de diagnóstico nosológico, é concordante à literatura. Autores referem 
que, apesar do nervo ser anormal, muitas vezes o achado não é específico para deter
minada doença. No entanto, permite sugerir a patogenia básica do processo, se é 
de origem axonal, determinada por degeneração waleriana ou é secundária a disfun
ções das células de Schwann 5,n,i2. Quando as biópsias são complementadas por 
técnicas de microdissecção e medida do diâmetro dos axônios, é possível informar 
com segurança se a degeneração da mielina é de origem axonal ou por disfunção da 
célula de Schwann 1.2,13. A s patologias que mais permitiram o diagnóstico na biópsia, 
como a moléstia de Hansen, neuromas e neurofibromas, foram auxiliadas pelo exame 
neurológico, pois os nervos retirados apresentavam anormalidades clínicas em sua 
distribuição, além de se mostrarem aumentados e hipertrofiados, orientando a escolha 
na hora da biópsia. Em alguns casos de neuropatías hereditárias sensitivas motoras 
tipo I (atrofia peroneal progressiva) ou tipo III (doença de Déjérine-Sottas), também 
foi possível o diagnóstico histológico ao serem aliados os dados clínicos, pois os 
nervos também se apresentavam hipertrofiados. Nas do tipo II e IV, os nervos ao 
exame clínico e macroscópico geralmente estão normais e as preparações histológicas 
rotineiras também podem ser normais, pois a anormalidade principal está na distri
buição ou ausência de determinado tipo de fibra. Também em casos de polineurites 
com suspeita de vasculite, é possível o diagnóstico pela biópsia, se o mesmo nervo 
apresentar alterações clínicas e eletrofisiológicas no seu território de distribuição 6 . 
No presente estudo, não estão incluídos todos os casos de leucodistrofia metacro-
mática (15 casos); em nosso ambiente o diagnóstico é realizado por biópsia de músculo 
corada a fresco em que são estudados os nervos intramusculares e a metacromasia 
é detectada pela coloração da cresil v io le ta 1 4 . 

Concluindo, acreditamos que a biópsia de nervo periférico não deve ser enca
rada como procedimento de rotina na investigação das polineurites periféricas, devendo 









N» de 
Tipo de alteração patológica 

casos 

Desmielinização focai 26 
Granulomas 7 
Deficiência de fibras mielinizadas 5 
Neurofibromas 5 
Neurite hipertrófica intersticial 4 
Fibrose do nervo 2 
Corpúsculos amilóides 2 
Vasculite 2 
Reação inflamatoria 2 
Aumento do volume do axônio e da bainha 1 
Total 56 

Tabela 2 — Alterações histológioas encontradas em 89 bióp
sias de nervos periféricos. 

ser utilizada unicamente em casos muito especiais, somente quando os dados clínicos, 
genéticos, laboratoriais e eletrofisiológicos não permitam uma conclusão. A biópsia 
deve ser sempre feita em nervo acessível, não deve deixar déficit neurológico, deve 
existir evidência de envolvimento clínico e eletrofisiológico do nervo a ser retirado, o 
ambiente no qual é processada deve contar com meios de processamento complemen
tares e o clínico deve estar ciente da limitação dos laboratórios de anatomia pato
lógica que utilizam os métodos convencionais de parafina. 
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