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RESUMO

Em 1985, na reunido anual da Academia Americana de Medicina Neuromuscular e Eletrodiagnéstica,
Gareth Parry e Stephen Clarke apresentaram casos de 3 pacientes com neuropatia exclusiva motora
comprometendo os membros superiores. Até entdo o diagnostico era de doenga do neurdnio motor, mas
nao havia sintomas bulbares ou de comprometimento do neurénio motor superior. Bloqueio de conducéo
motor € o0 achado caracteristico na eletroneuromiografia, no entanto ndo é especifico. Os mecanismos
fisiopatologicos por tras do bloqueio e das disfungbes do nervo ndo foram totalmente desvendados. O
presente estudo, trata-se de um relato de caso de um paciente do sexo feminino, 29 anos, ao qual, procurou
equipe de neurologia pela queixa de fraqgueza em membros inferiores ha 7 dias, associada a uma queda da
prépria altura. Com a exclusdo dos diagndsticos compativeis com o quadro clinico da paciente, e 0os exames
apontando para o diagnéstico de NMM. Iniciou-se tratamento com a imunoglobulina humana. Apos alta com
melhora clinica, paciente foi instruida a realizar sessGes de fisioterapia, na qual fez 1 més denotando
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1. INTRODUCAO

Em 1985, na reunido anual da Academia Americana de Medicina Neuromuscular e Eletrodiagnéstica,
Gareth Parry e Stephen Clarke apresentaram casos de 3 pacientes com neuropatia exclusiva motora
comprometendo os membros superiores (PARRY e CLARKE, 1988). Até entdo o diagnostico era de doenca do
neurdnio motor, mas ndo havia sintomas bulbares ou de comprometimento do neurdénio motor superior. Estudo de
conducgdo sensitiva normal, com quadro clinico-neurolégico era o de uma neuropatia motora multipla. Os déficits
motores ocorriam em distribuicdo de nervos periféricos, ndo tendo o padrao topografico de acometimento de raizes
como seria esperado nas doencas do neurénio motor.

Em 1988 foi proposta a denomina¢éo de neuropatia motora multifocal (NMM) por Alan Pestronk, que esta
consolidada na literatura médica. Pestronk constatou a presen¢a de anticorpos antigangliosidios (IgM GM1) no
soro dos pacientes, além de referir uma resposta favoravel ao uso de ciclofosfamida.

Atualmente, a imunoglobulina humana endovenosa (IglV) é o tratamento de escolha e a sua eficacia foi
demonstrada primeiramente por Kaji (KAJI; SHIBASAKI e KIMURA, 1992) e Charles (CHARLES et all., 1992) ao
reportarem 3 pacientes com melhora clinica ap6s infuséo da IglV.

Embora possa compartilhar caracteristicas clinicas semelhantes com muitas enfermidades neurologicas, a
Neuropatia Motora Multifocal (NMM) tém sido progressivamente reconhecido como uma entidade distinta.

Faz parte do grupo das chamadas neuropatias imunomediadas crénicas. No entanto, persistem duavidas
principalmente sobre a fisiopatologia, a histéria natural, evolucdo e o tratamento a longo prazo da doenca
(GUIMARAES-COSTA; BOMBELLI e LEGER, 2013).

Grande parte dessas duvidas perduram devido a falta de dados epidemiolégicos, além de se tratar de uma

doenca rara e possuir apresentagdo clinica ndo habitual.

2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 Fisiopatogenia

Blogueio de conducdo motor é o achado caracteristico na eletroneuromiografia, no entanto ndo é
especifico. Os mecanismos fisiopatologicos por tras do bloqueio e das disfungdes do nervo ndo foram totalmente
desvendados (LEGER; GUIMARAES-COSTA e IANCU FERFOGLIA, 2015).

2.1.1 Fisiologia dos ax6nios normais

Cada axdnio normal esta rodeado pela bainha de mielina, que é interrompida a distancias regulares pelo
né de Ranvier. Todos os ax6nios tém inicio, um meio e um fim. O terminal axonal é o local onde o0 ax6nio entra em
contato com outros neurdnios e passa a informacéo em forma de impulso nervoso, fato denominado sinapse. Em
um axdnio mielinizado, um potencial de a¢cdo, gerado em um nd, se propaga a uma velocidade de 30-60 m/s
(FRANSSEN e STRAVER, 2013).

A membrana dos ax6nios, o axolema em neurbnios motores contém varios tipos de canais voltagem-
dependentes, responsaveis pela sinapse. Os principais sdo os canais de Na+ e K+, que fazem a despolarizacédo e
repolarizacéo, respectivamente.

Os impulsos se propagam pelo fato de que, em um né ativo, os canais de Na+ estardo abertos e os ions de
Na+ irdo influir para dentro do axénio. Essa corrente despolariza a membrana que, por sua vez, induz mais
aberturas de canais de Na+, seu influxo e sua despolarizacdo. O potencial de a¢do induz uma corrente que retorna

para o exterior e deixa 0 axdnio com uma corrente de conducdo que ira ativar o proximo né de Ranvier.



Nas fibras mielinicas a bainha de mielina é isolante, por isso s6 pode ser estimulada na regido dos Nédulos
de Ranvier, que se da por uma conducao saltatéria, este € um mecanismo mais rapido do que a conducédo nas
fibras amielinicas, em que a excitacéo é progressiva ao longo do axolema (LUZ e SCHOSSLER, 2002).

Quando esse nd é suficientemente despolarizado, tais canais de Na+ se abrem e o influxo de Na+ para
dentro do axdnio se transformara em corrente de agdo, que gerara um potencial de acdo. Qualquer interrupgdo no
curso dessa corrente ir4 causar um blogueio de condugéo (BC) (FRANSSEN, 2014).

2.1.2 Bloqueio de conducdo na NMM

O bloqueio de condugdo na NMM pode se expressar por varios motivos. Na diminuicdo das camadas de
mielina, também chamada de desmielinizacdo, os canais de Na+, antes presentes na mesma se dispersam no
axolema, isso induz um BC em razdo da reducdo da densidade da corrente de agdo, concomitante a uma
exposicdo de canais de K+, que tendem a repolarizar antes que a despolarizacéo atinja o limiar de excitabilidade. A
desmielinizacdo na NMM foi sugerida pelo achado de uma reducdo marcante da velocidade de conducéo (VC)
compativel com desmielinizagdo em segmentos com bloqueio de conduc¢do motor (VAN ASSELDONK et al., 2003).
Ainda na desmielinizagc&o é valido citar o fendmeno conhecido como bloqueio por calor (RASMINSKY, 1973). Esse
fenbmeno causado por uma desmielinizacdo direta resulta da combinacéo de fatores desfavoraveis prejudicando a
geracao de impulso no né a ser ativado, causando um BC.

Logo na NMM, o bloqueio de condug&o deveria ser induzido pelo calor. No entanto, isso ndo ocorre, 0s
pacientes queixam-se de uma piora 0s sintomas motores com o frio e isto ndo é compativel com o efeito da
desmielinizacdo direta (SCHWARZ e EIKHOF, 1987). Como a paresia associada ao frio ndo pode ser explicada
pela desmielinizagdo, foi aventada a hipdtese de que ela estaria relacionada a lesfes inflamaté6rias do nervo onde
axbnios sdo despolarizados, mas capazes de conduzir impulsos a temperatura ambiente (KAJI, 2003).

Tal hipotese corroborada pelo cientista Taylor (TAYLOR et al.,, 2004). Com base nos seus achados de
biépsia, 0 BC seria devido a um ataque mediado por anticorpos contra componentes do axolema no Né de Ranvier.
Dessa forma a desmielinizag&o seria secundaria e viria apds o ataque imunomediado aos axdnios.

Mudancas permanentes no potencial de repouso devido a um processo fisiopatoldégico podem prejudicar a
propagacdo do impulso e, portanto, induzir um BC. Um estudo feito por Priori (PRIORI et al., 2005) aplicou
correntes de polarizacéo focais no local do BC em pacientes com NMM. E o resultado sugerido foi que o bloqueio
era causado pela hiperpolarizacdo focal de axdnios. Em sintese, essa hiperpolarizagdo estava alterando o
potencial de repouso da membrana axonal, sendo necessaria uma corrente de conducdo maior para gerar
potencial de a¢do, ocorrendo o BC.

A hiperpolarizacdo focal, seria explicada pela hipétese de que, no local da lesdo com bloqueio de
conducéo, a atividade da bomba de Na+/K+ estéd bloqueada. Este bloqueio ocorre devido a presenca de edema ou

de anticorpos que causam uma despolarizacdo permanente e continua (LOURENCO, 2016).

2.1.3 Comprometimento seletivo de neurénios motores

O envolvimento seletivo de axdnios motores ndo esta bem compreendido ainda. E aventada a hipétese,
gue as propriedades biofisicas podem tornar os axdnios motores mais vulneraveis a desenvolver o bloqueio de
conducdo do que os sensitivos, quando um nervo contendo axdnios motores e sensitivos € acometido pela doenga
(LOURENCO, 2016).



2.2 Imunopatologia

Vérios trabalhos vém sendo publicados nos udltimos anos sobre o papel dos gangliosideos no né de
Ranvier, funcionando como potenciais antigenos-alvo nas neuropatias motoras. Os anticorpos antigangliosideos e
0 papel que desempenham na patogénese da NMM, pode ser a chave para a elucidacdo da fisiopatologia da
doenga.

Os gangliosideos séo um tipo de glicoesfingolipideo de membrana plasmatica encontrados, principalmente,
nas membranas das células nervosas. Recobrem parte da superficie celular, onde formam um padrdo célula-
especifico, aderem a membrana por sua porcdo hidrofébica - a ceramida, e pela sua parte hidrofilica - o
oligossacarideo, que esta projetada para o meio extracelular, tem natureza acida e é composta por residuos do
acido sialico, o que lhe confere carga negativa. Os gangliosideos constituem 5-10% do total da massa lipidica da
membrana plasmatica da célula nervosa e podem também serem encontrados, em menor quantidade, em outros
tipos de células (VON KOSSEL, 2000).

O GM1, um tipo de gangliosideo, é expresso em Varios locais, localizando-se tanto no axolema, quanto na
mielina dos nervos periféricos, sendo encontrado em maior abundancia nos nés de Ranvier e na regido paranodal
adjacente (WILLISON e YUKI, 2002). H4 uma maior concentracdo de GM1 em dominios ricos em colesterol da
membrana plasmatica. As funcdes desses dominios ndo sdo totalmente compreendidas, mas tém-se que
promovem uma estabilizacdo paranodal, facilitando a manutencéo das juncdes de adesédo, ao mesmo tempo que
agrupa canais iénicos, funcionando como uma ancora para canais de K+, e consequentemente, concentrando 0s
canais de N+. Essas fun¢Bes sdo necessarias para a propagacao e manutencao da velocidade de conducgédo do
potencial de acdo. A perturbacdo dessas fungbes induz a falha de conducdo em todas as regides paranodais
(LEGER, GUIMARARES-COSTA e IANCU FERFOGLIA, 2015).

O que até hoje se discute é se os anticorpos antigangliosideos sdo auto-anticorpos priméarios que
provocam a neuropatia ou somente biomarcardores da doenca, resultantes da sequéncia de eventos que conduz a
lesdo do nervo. Um estudo feito em 2011, por Yuki, mostrou que os anticorpos IgM anti-GM1 do soro de pacientes
com a NMM se ligavam ao GM1 em vitro e ativavam a cascata do complemento. O acumulo de depésitos de
complemento era altamente relacionado com o titulo de anticorpo anti-GM1. Com a infusdo de IglV, houve a
reducdo da deposicdo dos componentes do complemento de forma dose-dependente. Foi postulado entdo que a
lesdo induzida por IgM, era complemento-mediada e ocorria nos nds de Ranvier em nervos periféricos, gerando BC
e a fraqueza muscular (YUKI et al., 2011).

A presenca de anticorpos anti-GM1 tem sido documentada nas primeiras descrices de NMM, mas a sua
prevaléncia nao é semelhante nas diversas séries (Nobile-Orazio, 2001). A clinica caracteristica de pacientes com
e sem anticorpos anti-GM1 ndo difere, e a resposta ao tratamento € semelhante nos dois grupos (Leger et al.,
2008). Achados de outros complexos antigangliosideos, que podem aumentar ou reduzir a ligagdo ao GM1 também
pode fornecer uma explicacédo para essa variacdo (NOBILE-ORAZIO, GIANNOTTA e BRIANI, 2010).

2.3 Clinica

A NMM é caracterizada pelo comprometimento assimétrico da forga muscular, com predominio distal,
topografia reservada a territérios inervados por nervos periféricos individuais. O exame sensitivo em geral ndo
demonstra anormalidades. A fraqueza mais frequente comeca nos musculos do antebraco ou da mao, mas os
primeiros sintomas podem também se apresentar distalmente nos membros inferiores em minoria. Os nervos mais
afetados séo os ulnares, medianos, radiais e tibiais. Os musculos apresentam variados padrées de fraqueza. Isso

reflete o padréo de irregularidade de comprometimento do nervo (LOURENCO, 2016).



Atualmente os critérios da European Federation of Neurological Societies/Peripheral Nerve Society

(EFNS/PNS), séo os mais adotados na busca diagnéstica. Critérios clinicos:

Tabela 1 - Critérios para diagnéstico clinico.

Critérios principais (ambos necessitam estar presentes)

1. Evolucéo latente progressiva ou escalonada progressiva, fraqueza focal, assimétrica, ou seja, envolvimento de
dois nervos com duracdo maior que um més. Se os sintomas ou sinais estdo presentes somente na distribuicdo de
um nervo, somente um possivel diagnostico pode ser feito.

2. Auséncia de anormalidade sensitiva objetiva, exceto por anormalidades vibratérias minimas nos membros
inferiores.

Critérios clinicos de suporte

3. Envolvimento predominante nos membros superiores.

4. Reducao ou auséncia do reflexo no membro acometido.

5. Auséncia de envolvimento de nervo craniano.

6. Presenca de cdibras ou fasciculagées no membro acometido.

7. Resposta em termos de incapacidade ou fraqueza muscular a tratamento imunomodulatério.

Critérios de excluséao

8. Sinais de envolvimento do neurénio motor superior

9. Envolvimento de musculatura bulbar.

10. Acometimento sensitivo mais acentuado que anormalidades vibratérias minimas nos membros inferiores.
11. Fraqueza difusa simétrica no inicio do quadro.

Fonte: Critérios Diagnésticos Clinicos (European Federation of Neurological Societies/Peripheral Nerve Society
guideline on management of multifocal motor neuropathy. Report of a joint task force of the European Federation of
Neurological Societies and the Peripheral Nerve Society--first revision, 2010).

2.4 Caracteristicas laboratoriais

Os exames de sangue e urina sdo realizados rotineiramente durante a busca pelo diagnéstico da
neuropatia multifocal motora, que podem se apresentar normais, ou com niveis elevados de CPK em até dois
tercos dos pacientes (NOBILE-ORAZIO, 2001).

A anadlise do liquido cefalorraquidiano (LCR) também pode ser feita, porém devido a sua invasividade e
resultados ndo muito relevantes, opta-se pela eletroforese de proteinas séricas. Em alguns casos, uma proteina
IgM pode ser detectada (VLAM et al, 2012).

Os anticorpos IgM anti-GM1 sdo encontrados em aproximadamente 60% dos pacientes com NMM. A
auséncia desse anticorpo ndo é considerado critério de exclusdo. E seu achado ndo é suficiente para o
diagndstico. A dosagem torna-se Util em pacientes com apresentacao atipica da doenca. Em tais casos, um titulo
significativamente elevado de anticorpos anti-GM1 oferece evidéncia adicional para diagnostico de NMM (MULEY e
PARRY, 2012).

2.5 Caracteristicas eletrofisioldgicas

Os eletrodos posicionados sobre 0 musculo captam um potencial elétrico denominado potencial de acéo
muscular composto (PAMC). No exame eletrofisiologico, o BC é detectavel principalmente pela analise do PAMC.

Em sintese, o valor do PAMC, é o valor que representa a soma de todos os potenciais de agdo nas
fibras musculares e, como discutido anteriormente uma anomalia do potencial de acdo pode resultar em bloqueio

de conducéao.



Tabela 2 - Critérios eletroneuromiograficos de BC motor definido e provavel.

1. Bloqueio de conducdo motor definido: reducdo da area do potencial de acdo muscular composto (PAMC)
proximal em relacao ao distal de pelo menos 50%, independente do comprimento do segmento nervoso estudado
(mediano, ulnar e fibular). A amplitude do pico negativo do PAMC no segmento distal estimulado necessita ter no
minimo mais de 20% do limite inferior do normal e mais de 1 mV, e o aumento da duracdo do PAMC do segmento
proximal em relagao ao distal estimulado deve ser < 30%.

2. Bloqueio de conducéo motor provavel: reducdo da area do PAMC proximal em relacdo ao distal de pelo menos
30% no estudo de conducdo do membro superior (por exemplo, segmento de punho-cotovelo ou cotovelo-axila)
com o aumento da duragdo do PAMC do segmento proximal em relagdo ao distal < 30% ou com uma redugéo da
area do PAMC proximal em relacdo ao distal de pelo menos 50% (mesmo critério que o bloqueio de conducado
motor definido) associada ao aumento da duracao do segmento proximal em relagéo ao distal > 30%.

3. Condugéo sensitiva normal nos segmentos estudados nos membros superiores que apresentaram bloqueio de
conducéo (ver critérios de exclusao).

Fonte: Critérios Diagnésticos Clinicos (European Federation of Neurological Societies/Peripheral Nerve Society
guideline on management of multifocal motor neuropathy. Report of a joint task force of the European Federation of
Neurological Societies and the Peripheral Nerve Society--first revision, 2010).

Ainda no exame eletrofisiolégico, outras alteragdes evidenciando desmielinizagdo focal podem ser vistas.

Sao elas o prolongamento das laténcias motoras distais, das ondas F ou sua auséncia.

2.6  Caracteristicas diagnosticas

A NMM atualmente pode ser classificada como uma nodopatia crénica autoimune, com envolvimento
predominantemente distal nos membros superiores, persisténcia de bloqueio de conducdo motor, presenca de
autoanticorpos IgM contra o gangliosidio GM1 em cerca de 50% dos pacientes e resposta a imunoglobulina
endovenosa em até 90% dos pacientes.

Em relacdo aos testes diagnésticos, a fim de manter uma boa pratica clinica, sugere-se que o estudo
eleetroneuromiografico devam ser considerados em todos os pacientes. A testagem do anticorpo antigangliosidio
GM1, ressonancia magnética do plexo braquial e exame de liquor devem ser considerados em pacientes
selecionados. Por fim, investigacdes de doengas concomitantes ou excluséo de outras causas possiveis devem ser
consideradas, sendo a escolha de cada exame complementar dependente das circunstancias individuais.

Para um diagndstico técnico, seguindo os critérios da EFNS/PNS tém-se a tabela diagndstica:

Tabela 3 - Pardmetros para diagnéstico técnico.

NMM definido

e  Critérios clinicos 1, 2, 8,9, 10 e 11 (Tabela 1) e critérios eletrofisioldgicos 1 e 3 em um nervo (Tabela 2).

NMM provavel

e Critérios clinicos 1, 2, 8, 9, 10 e 11 e critérios eletrofisiolégicos 2 e 3 em dois nervos.
e Critérios clinicos 1,2, 8, 9, 10 e 11, critérios eletrofisioldgicos 2 e 3 em um nervo e ao menos dois critérios
clinicos de suporte.

NMM possivel

e Critérios clinicos 1,2, 8, 9. 10 e 11, estudo de conduc¢é&o sensitiva normal e critério clinico de suporte 4.
e Critério clinico 1 com sinais clinicos presentes em apenas um nervo, critérios clinicos 2, 8, 9, 10 e 11 e
critérios eletrofisioldgicos 1 ou 2 e 3 em um nervo.

Fonte: Critérios Diagndsticos Clinicos (European Federation of Neurological Societies/Peripheral Nerve Society
guideline on management of multifocal motor neuropathy. Report of a joint task force of the European Federation of
Neurological Societies and the Peripheral Nerve Society--first revision, 2010).

2.7 Diagndstico Diferencial

O diagndstico diferencial da NMM é relativamente restrito A clinica dos pacientes podem variar e por isso

torna-se importante a exclusédo de outras doencas.




A fraqueza muscular assimétrica em grupos musculares distais € encontrada em outras neuropatias
periféricas, sendo compativel com as fases iniciais da doenca do neurénio motor, a auséncia de comprometimento
bulbar ja conta a favor da NMM.

Faz-se necessario a busca e exclusédo da Esclerose Lateral Amiotréfica, principalmente quando a fraqueza
muscular e tremores ocorrem em concomitancia com reflexos vivos no membro afetado. A progresséo lenta e a
auséncia de fraqueza dos musculos respiratorios sao de ajuda na distingdo entre a ELA e a NMM (VLAM et al,
2012).

Na presenca de blogueio de conducdo, o grupo das polirradiculoneuropatias deve ser investigado,
pacientes com polirradiculoneuropatia inflamatéria cronica desmielinizante por exemplo, apresentam fraqueza
distal e proximal simétrica com déficit sensitivo nos membros inferiores e superiores. No entanto, em
apresentacgdes atipicas da doencga, ela pode se manifestar com sinais predominantemente motores, com sintomas
sensitivos assimétricos e multifocais, recebendo o nome de Sindrome de Lewis- Sumner (LOURENCO, 2016).

Se tratando da Sindrome de Lewis-Sumner, a diferenciagdo com a NMM é imprescindivel. A terapéutica
para as duas séo diferentes. Os pacientes com SLS podem responder ao tratamento com corticoesteroides e
plasmaférese. Tais alternativas podem agravar a fraqueza muscular em pacientes com NMM (NOBILE-ORAZIO,
CAPPELLARI e PRIORI, 2005).

No Brasil, a exclusdo da Sindrome de Guillain-Barré é importante, uma vez que infec¢des por Zika virus

podem cursar para esta manifestagao.

3. RELATO DE CASO

Paciente C.C., sexo feminino, 29 anos, procurou equipe de neurologia pela queixa de fragueza em
membros inferiores ha 7 dias, associada & uma queda da propria altura.

Vinha em recuperacdo de dengue, e comecou a perder as for¢cas, a principio de evolugcdo inocente.
Passados 4 dias as for¢cas continuaram diminuindo, relatando queda da prépria altura, na qual precisou de ajuda
para se levantar.

N&o fuma, ndo faz uso de drogas ilicitas, apenas bebe socialmente. Sem comorbidades e sem historico
familiar compativel. Exame fisico denotando fraqueza em membros inferiores, com hiporreflexia de aquileu
esquerdo, forca muscular grau 3 nos pés.

Aventada a hip6tese de uma Neuropatia periférica, devido fraqueza muscular assimétrica em grupos
musculares distais. Sendo necessaria a investigacao de doencgas pertencentes a esse grupo, tais como a esclerose
lateral amiotréfica, a polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatéria crénica e a propria neuropatia motora
multifocal.

Nesse caso a exclusdo da sindrome de Guillain-Barré é importante, devido casos de zika virus cursarem
com esta manifestac@o e a paciente possuir histérico de sindrome febril recente. Por se tratar de dengue, Guillan-
Barré ja foi descartada.

Conduta solicitante de eletroneuromiografia e retorno urgente para o dia seguinte com resultado do exame.
No retorno, eletroneuromiografia com laudo de uma polineuropatia motora. Mostrando desmielinizacao e bloqueio
de conducdo. Solicitada internacdo para elucidacdo diagnéstica e suporte. Realizada ressonancia magnética de
coluna, puncéo liquérica e exames de rotina.

Ressonancia de coluna sem alterag8es, afastando causas anatémicas e corroborando para o diagnostico
de uma neuropatia periférica. Liquor limpido e incolor. Culturas negativas. Exame citomorfolégico denotando

discreta presenca de hemacias, sem demais alteracdes. Bioquimica liquorica com hiperproteinorraquia importante,



1,5x do valor limitrofe superior, sem outras alteracdes.

Perfil hidroeletrolitico sem alteracdes. Hemograma, creatinina e glicemia também sem alteracdes. Nesse
caso pelo acometimento ser intrinseco a membros inferiores e de rapida evolugdo, diagnésticos que acometem
musculatura diafragmatica como a ELA ja foram excluidos. A diferenciacao pela sindrome de Lewis-Sumner, uma
variante das PIDC também é importante, uma vez que possuem apresentacao clinica semelhante, no entanto
tratamentos diferentes.

Com a eletroneuromiografia apresentando desmielinizacdo e bloqueio de conducdo é necessaria a
distincdo entre NMM e a PIDC, que é feita com andlise liqudrica, sendo que na NMM o liquor apresenta-se com
hiperproteinorraquia na grande maioria dos pacientes, sendo um fator corroborante para a confirmacao
diagnostica.

Com a exclusdo dos diagnésticos compativeis com o quadro clinico da paciente, e os exames apontando
para o diagnostico de NMM. Iniciou-se tratamento com a imunoglobulina humana.

Com a paciente extremamente sintomética, sem conseguir mexer os dedos dos pés, iniciado tratamento
com a imunoglobulina. Durante a internacdo que durou 3 dias, 0os sintomas pararam de progredir e a paciente ja
relatava melhora. O parametro de melhora utilizado foi a volta dos movimentos, e aos poucos, jA& conseguia
movimentar os dedos dos pés, ficar em pé por mais tempo e se levantar do vaso sanitario sem se apoiar.

Apbs alta com melhora clinica, paciente foi instruida a realizar sessbes de fisioterapia, na qual fez 1 més
denotando melhora gratificante. Atualmente, com 10 meses do tratamento a paciente segue assintomatica, sem

restricdes quanto a sua rotina.

4. CONCLUSAO

A neuropatia motora multifocal € uma doenca rara, de diagnéstico dificil e apresentagdo clinica nao
habitual. Diante de sua baixa incidéncia, ha poucos estudos disponiveis sobre a doenca, dificultando ainda mais o
diagndstico em casos suspeitos. Em frente as restricdes geradas pela doenga e dos obstaculos enfrentados para
um diagnéstico efetivo novos estudos tém o potencial de trazer luz e compreensédo dessa enfermidade, quica até

mesmo ampliando o leque de possibilidades terapéuticas existentes.
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