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SECAO ANATOMO CLINICA

HANSENIASE DIMORFA COM PADROES DIVERSOS DE REACAO
GRANULOMATOSA EM PELE E VISCERAS.

Raul Negrdo FLEURY *
Diltor V. A. OPROMOLLA **

RESUMO: Um paciente com histéria de no minimo 12 anos de evolugdo, considerado como portador
de Hanseniase virchoviana e com todas as sequelas caracteristicas (madarose, queda de pirédmide
nasal, fibrose e atrofia dos testiculos) além de episédios de Enterra nodoso hansénico, apresenta
padroes diversos de reagdo granulomatosa em pele, nervos e visceras. Observa-se granulomas
virchovianos ativos, granulomas virchovianos regressivos, granulomas dimorfos difusos, e granulomas
com padrédo tuberculdide na presenca de rica baciloscopia incluindo bacilos tipicos. O aspecto mais
interessante é o encontro de granulomas tuberculdides mdultiplos em linfonodos, medula Jssea,
figado e baco. A rica baciloscopia e a presenca de bacilos tipicos, apesar do predominio de
reacdo granulomatosa de padrdo tuberculdide fala a a favor de uma piora da doenca. Discute-se a
interpretacdo imunoldgica deste tipo de reacdo e sua relagdo com a ma evolucdo do paciente.

Palavra-chaves: Hanseniase Dimorfa. Reagdo granulomatosa.

1. HISTORIA CLINICA pequenas papulas nos bragcos e ndédulo no

cotovelo esquerdo. Cianose nas maos e pequena Ulcera

P.C., masculino, branco, lavrador, natural no maléolo interno da perna esquerda. A baciloscopia

de Uchoa (SP) e procedente de Floreal (SP) foi foi ++ com bacilos granulosos e raros tipicos. Foi-lhe

internado neste Instituto em setembro de 1972. instituido tratamento com sulfona (AM) 100 mg/dia e

Referia ha 10 anos dorméncia nas pernas evoluiu sem queixas importantes até a alta que

e ha 2 anos queda de sobrancelhas e "carogos" solicitou apds dois meses de internagdo. Um

no corpo. Dois meses antes da internag&o iniciou exame de fezes realizado nessa ocasido foi
tratamento no C.S. de Aragatuba com injecdes negativo.

diarias de sulfona. Ao exame fisico apresentava Foi reintemado em 30 de janeiro de 1983

madarose ciliar e supraciliar bilateral, infiltracio referindo fazer tratamento irregular com a sulfona e

que ha 1 ano havia abandonado totalmente o
tratamento especifico. Negava estados reacionais
anteriores.

difusa na face, tronco e membros, e papulas
agrupadas nos supercilios, maculas e papulas
ferruginosas ao lado de papulas isoladas com

. Ao exame encontrava-se em regular
superficie pregueada no tronco, agrupamento de
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estado geral, e apresentava palidez ++/+++, PA =
10/7, taquicardia, discreto edema dos membros
inferiores e estava afebril. O exame dermato-
neurolégico mostrou infiltragcdo difusa generalizada,
desabamento da piramide nasal, madarose ciliar e
superciliar, bilateral. Discretas amiotrofias nas maos.
LesBes ulceradas nos antebracos e terco médio e
inferior das pernas e mal perfurante plantar no pé
direito sob o primeiro metatarsiano. Amputagdo do
hélux direito. Apresentava ainda miiases furuncul6ides
e cavitarias nos membros inferiores. Era alcodlatra.

Os exames laboratoriais mostravam:
Hemograma: GV  3.700.000/mm3, Ht.  31%,
anisocitose, microcitose e hipocromia, GB 2880/ mm3
(Bast. 0,5%, Sg. 76,5%, Linf. 76,5%, Mon. 2,5%)
auséncia de eosindfilos, acentuada leucopenia. VHS.
40 mm. Bilirrubinas, transaminases, uréia, creatinina e
glicemia, normais. Urina tipo |: proteinuria 0,259/1 (++).
Exame de fezes: Strongyloides stercoralis.

Uma semana apo6s a internacdo o paciente
apresentava noédulos de eritema nodoso, o edema
havia se generalizado e demonstrava sinais evidentes
de ascite. No 18° dia apresentou vomito pela manhé e
referiu que ha algum tempo vinha apresentando
dispneia aos esforgcos e hd um més tosse seca. Ao
exame, além das lesdes reacionais, algumas
ulceradas tipo vasculite, ao lado de lesdes purpuricas
ndo ulceradas e o edema generalizado e a ascite,
apresentava  ganglios  axilares e inguinais
discretamente dolorosos de 1 a 2 cm de diametro,
palidez cutaneo-mucosa, pele seca e descamativa, e
estase jugular pulsati  +/++. Os  pulmdes
apresentavam murmdarios vesiculares diminuidos nas
bases e macicés. O figado era percutivel no rebordo
costal e a palpacdo do abdome estava prejudicada
pela ascite. Edema de pénis e escroto +++.

Novos exames laboratoriais ~ foram
realizados que mostraram: Hemograma: GV

2.600.000/mm3, Hb. 6,3g%, Ht. 20%, GB 4.100/ mm3
(Bast. 3,0%, Seg. 76,5%, Eos. 2,0%, Linf. 16,5%, Mon.
2,0%), VHS 60 mm, Tempo de atividade protombina -
18 seg/ 35%. Proteinas totais: 5,04g9%
(Serinas:2,04g%, Globulinas: 3,09%), Fosfatases
normais.
Foi estabelecida a restricdo hidrica e
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introduzidos diuréticos (Furusemide) e antibiéticos
(Staficilin 2g/dia e Cloranfenicol 4g/dia) e Kanakion.

Em 23.02.83, cinco dias apds o inicio do
esquema acima, houve discreta melhora clinica do
paciente, o edema havia regredido discretamente,
estava apresentando boa diurese e ndo estava mais
tendo vomitos.

Exames: Hemograma - GV 2.200.000/ mm3,
Hb. 3,0g%, Ht. 16%, GB 2.600/mm3 (Bast. 1,5%,
Seg. 82,0%, Eos. 1,0%, Linf. 13,5%, Mon. 2,0%),
Complemento sérico: 44,9% (N = 55 a 120mg%),
Clearance de creatinina: 50m1/min, Na: 132.tEg/1, K:
4,3pEqg/1, Urina l:proteinuria: 0,05 g/I. Em 03.03.83,
Reticulécitos circulantes: 5,9% ou 350.000/mm3,
Ferro sérico: 80,0 microg./ 100ml1 (N = 60 a
160microg./100m). O paciente havia tomado sangue
antes destes Ultimos exames.

Em 8/3 o quadro clinico do paciente
mantinha-se inalterado. Pele e mucosas descoradas
(+++/++++), estava apatico mas consciente, eupnéico
e anictérico. Referia "fraqueza" intensa. No dia
anterior havia sido realizada uma paracentese com
retrada de 80 ml de liquido amarelo claro,
transparente. Houve discretadiminuicdo do volume
abdominal. O baco era palpavel a 4 cm do rebordo
costal, superficie lisa, endurecido e indolor a palpacao.
O figado néo era palpavel. O exame do liquido ascitico
revelou: Proteinas totais - 1,02g% (Alb-0,649%, Glob.
0,38g%), Glicose 77,3mg%, Quilose 121,1 unidades,
Densidade 1014, Leucécitos 850/mm3, DHL 25,2U1.
Papanicolau classe I, negativo para células
neoplasicas. Outros exames realizados na ocasido
revelaram: Proteinograma eletroforético - Proteinas
totais 4,889% (Alb. 1,28g%, Alfa | Globulina 0,32g%,
Alfa Il Globulina 0,46g9%, Beta Globulina 0,469%,
Gama Globulina 2,35g%), Eletrdlitos (Na, K, Cl e Res.
alc.) normais, Hemograma: GV 2.700.000/mm3, Hb
6,6g%, Ht. 21%, GB 2000/mm3 (Bast. 3,0%, Seg.
79,5%, Eos. 3,0%, Bas. 0%, Linf. 12,5%, Mon. 2,0%),
Contagem de plaquetas 201.000/mm3. Uréia
68,1mg%, Creatinina e Glicemia normais.

Em 10/3 o estado geral do paciente era
praticamente o mesmo. Queixava-se de canseira no
peito e tonturas. A diurese era normal. Foi digitalizado
mas o restante da terapéutica
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continuou a mesma (Diuréticos, Potassio, coloides,
plasma e sangue). Um Rx do térax mostrou velamento
da metade inferior de ambos os campos pulmonares
sugestivo de congestéo e estase. No ECG havia um
hemibloqueio anterior esquerdo e alteragéo difusa da
repolarizag@o, mais intensa na parede anterior. Nesse
mesmo dia foi realizado um exame baciloscépico que
revelou um IB = 3,5 com 1% de bacilos tipicos. A
baciloscopia da medula ésseafoi também positiva +++.
O paciente apresentava nodulos de EN alguns com
ulceragdo central, e a biépsia de um deles revelou
hanseniase virchoviana em regressdo e eritema
nodoso hansénico e baciloscopia +++ (bacilos
granulosos). Foi entdo adicionada a rifampicina
mensal (1200mg) ao esquema terapéutico com
sulfona.

No dia 12 de marco o estado geral havia
melhorado discretamente com melhora também da
dispnéia. No dia 14 voltou a apresentar nduseas e
vOmitos e veio a falecer na tarde desse dia.

2. ACHADOS ANATOMO-PATOLOGICOS

Na autopsia observou-se um homem de cor
branca, aparentando 60 anos de idade desnutrido e
com sequelas de hanseniase virchoviana de longa
duragdo, ou seja: madarose ciliar e supraciliar,
desabamento de piramide nasal, fibrose e atrofia dos

testiculos, além de lesdes cutaneas proprias de
Eritema Nodoso Hansénico (ENH) em estados
variados de evolucéo.

Do ponto de vista histolégico tanto na pele
como nos nervos periféricos e visceras notava-se
alternancia de granulomas virchovianos regressivos e
granulomas dimorfos. Estes Ultimos eram em parte
constituidos  por  células  epitelidides  pouco
diferenciadas em arranjo difuso e em parte por células
epitelidides bem diferenciadas em arranjo
granulomatoso tuberculdide com gigantocitos. (figs. 1 e
2) Apenas na pele havia reacdo de tipo Eritema
Nodoso Hansénico ja regressiva e com multiplos
abcessos.

A avaliagdo baciloscopica mostrou o0s
maiores indices em pele (5+); linfonodos (5+); faringe e
laringe (6+); testiculos (4+) e encontrou- se bacilos
tipicos em laringe, faringe, figado e testiculos.

Um aspecto muito particular nesta necrépsia
foi o encontro de granulomas tuberculéides multiplos e
generalizados principalmente nos 6rgdos do sistema
fagocitico mononuclear, ou seja, linfonodos, medula
Ossea, figado (fig. 3 e 4) e bago (fig. 5). Nestas duas
Ultimas visceras esta granulomatose generalizada foi
causa de hepatoesplenomegalia (figado: 2.100 g e
baco 850 g) e no figado j& na macroscopia observou-se
finas nodulacdes generalizadas, tendo em média 0,1
cm de diametro (fig. 6).

Fig. 1 - Laringe: granulomas néo tubercul6ides
extensos no corion. H.E. 40 aumentos.
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Fig. 2 - Faringe: granulomas macrofagicos com padréo
ndo tuberculdide alternando-se com granulomas
tubercul6ides. H.E. 40 aumentos.
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Fig.3 -. Figado: granulomas de padréotuberculéide
generalizados. H.E. 10 aumentos

Fig. 5 - Baco: granulomas tuberculéides na polpa
esplénica. H.E. 40 aumentos.

Outros aspectos inusitados da infeccdo
hansénica neste paciente foram o encontro de bacilos
nos rins (1+) presenca de granulomas tuberculéides
em parede de ramo de artéria pulmonar e
envolvimento granulomatoso de ramos nervosos em
parede esofagica (fig. 7).
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Fig. 4 - Figado: detalhe da figura anterior. H.E.
160 aumentos.
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Fig. 6 - Figado: granulagbes generalizadas no
parénquina.

Fig. 7 - Esbdfago: envolvimento inflamatério de
ramo nervoso no intersticio da parede muscular.
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3. COMENTARIOS

N&o ficou clara na correlacdo dos dados
clinicos com os achados de autdpsia a causa ou as
causas dos grandes transudatos nas cavidades
pericardica (80 ml), pleurais (D: 500 ml e E: 600 ml) e
peritonial (6.000 ml). Pelo menos morfologicamente o
coragdo ndo apresentava alteragdes que justificassem
uma descompensac¢do. De qualquer modo ele
apresentava reacdo de Machado Guerreiro positiva e
distarbios de condugdo revelados pelo ECG., e por
outro lado era um alcoolatra desnutrido e é possivel
que a granulomatose tenha mascarado alteraces
evolutivas para uma cirrose alcodlica.

No referente & hanseniase, apesar de todas
as sequelas préprias da Hanseniase virchoviana
(madarose, desabamento de piramide nasal, fibrose e
atrofia testicular) e do episddio de ENH, este paciente
ndo pode ser considerado um virchoviano pois mostrou
reacdo granulomatosa dimorfa & bacilos, inclusive com
focos "bem tuberculbides". (fig. 4) Caracteriza-se pois
um paciente portador de hanseniase dimorfa, que por
tratamento ineficiente (descontinuidade?, resisténcia a
sulfona?) apresentou progressivas modificagcdes do
padrdo de reacdo granulomatosa, assumindo
caracteristicas virchovianas inclusive em relagdo as
sequelas e aos episodios de ENH.

Independente de qualquer ag&o terapéutica
mais efetiva e em plena vigéncia do quadro virchoviano
desenvolveram-se granulomas dimorfos generalizados,
onde se identificaram bacilos tipicos. A presenca
destes bacilos define um quadro ativo, uma piora, néo
havendo caracteristicas de reacéo reversa.

A exemplo de casos ja& descritos
anteriormente 1) verifica-se que reacoes
granulomatosas mais tuberculéides em pacientes cujo
conjunto de alteracdes s&o proprias da hanseniase
virchoviana podem significar uma alterac@o progressiva
e ndo necessariamente uma melhora.

Esta situagcdo pode ser compreendida
guando consideramos que a evolugdo de um
granuloma na hanseniase é dependente de interacdes
desenvolvidas em uma determinada localizagéo,
podendo em um dado momento ser totalmente diversa
de granulomas em outros
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locais, inclusive em um mesmo 6rgdo. Assim na
hanseniase virchoviana ativa e progressiva, mesmo
sem tratamento, alteracdes granulomatosas
regressivas em uma localizacdo (fragmentag&o bacilar
e vacuolizagdo de macréfagos) ocorrem paralelamente
a instalacdo de novos granulomas com macréfagos
jovens e bacilos tipicos na medida que bacilos viaveis
véo sendo transportados através de vasos linfaticos ou
sanguineos. Na hanseniase dimorfa ndo tratada uma
reacdo granulomatosa instalada, mesmo de padrdo
tuberculdide, tende a sofrer altera¢cdes na medida que
a deficiéncia da imunidade celular propicia progressiva
proliferagdo bacilar (2). Isto porque pode-se enxergar o
desenvolvimento da reagdo granulomatosa na
hanseniase como uma equag&o em que um dos fatores
é a reagdo imune celular, o outro fator é a dose bacilar
e a resultante o padrdo granulomatoso apresentado.
No caso da hanseniase dimorfa na medida que a dose
bacilar aumenta, mesmo que a reagdo imune
permaneca inalterada, existe progressiva modificacéo
dos macréfagos e do granuloma no sentido
virchoviano. Se durante este processo bacilos viaveis
séo transportados para outros locais do organismo,
nestes locais, enquanto a dose bacilar for baixa, o
organismo tem condigbes de reproduzir o padrdo
basico de reatividade ligado a imunidade celular do
individuo, inclusive o padréo tuberculéide.

Com excegdo dos ndédulos de eritema
nodoso, ndo h& nenhuma evidéncia de outro tipo de
manifestacdo do ponto de vista clinico, que pudesse
caracterizar uma reagdo tipo | "Upgrading" ou
"Downgrading” (3,4). Por isso nesse paciente, o que
parece ter ocorrido é que ele era um dimorfo que
evoluiu cronicamente até chegar a adquirir aspectos
virchovianos clinica e histologicamente. O tratamento
com sulfona que realizou, mesmo que irregularmente,
destruiu grande parte dos bacilos. Estes devido a
interrupcdo daterapéutica, ou porterem se tomado
resistentes, voltaram ase multiplicare a necropsia
revelou a fase em que o paciente conseguia reagir
contra os germes formando granulomas do tipo
tuberculdide, antes de adquirir novamente aspectos
virchovianos.

Por outro lado, a ocorréncia de
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granulomas com bacilos em locais ndo esperados, pode
ndo ser tdo pouco freqiiente assim, devido a raridade
da realizagdo de necrépsias em casos dessa forma
clinica.

Finalmente é dificil com os dados colhidos
em vida se estabelecer uma correlagdo clara sobre a
"causa mortis", mas acreditamos

que em um paciente alcodlatra e desnutrido a
intensidade da agressdo tecidual generalizada a pele e
visceras, inicialmente pela reagdo tipo ENH e
posteriormente pela granulomatose generalizada, seja
suficiente  para criar  alteragbes  metabolicas
incompativeis com a vida.

ABSTRACT - Several patterns of granulomatous reactions in skin, nerves and viscera were seen in a patient
with a twelve years history of lepromatous leprosy, showing loss of the eyebrows, saddle nose, fibrosis and
atrophy of testes, and ENL episodes. Active lepromatous granuloma, regressive lepromatous granuloma, difuse
dimorphous granuloma, and tuberculoid granuloma with a large amount of bacilli including solid bacilli were
demonstrated in this patient. Findings of multiple tuberculoid granulomas in limphnodes, bone marrow, liver and
spleen were the most interesting aspects. Even though tuberculoid granulomas have predominated the number of
bacilli and the presence also of solid bacilli, are indicative of a deterioration of the disease. The authors discuss
immunologic interpretation of this type of reactivity and its relation with the bad evolution of the patient.

Key-words: Dimorphous leprosy. Granulomatous reaction.
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