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Diagnóstico clínico diferencial entre reações Tipo 1 e Tipo 2 

Differential clinicai diagnostic between type 1 and type 2 reactions. 

Esta seção destina-se a apoiar clínicos, não hansenólo- 
gos, trabalhando com hanseníase em unidades básicas 
de saúde. Portanto é eminentemente prática, e foi 
baseada nas respostas de hansenólogos experientes, a 
questionário proposto pela Editoria do periódico. 

O texto preparado a partir destas respostas foi 
submetido aos mesmos profissionais para eventuais 
comentários e correções. Usamos apenas informações 
destes profissionais para elaboração do texto abaixo, 
mas acrescentamos bibliografia pertinente elaborada 
pela Dr5 Cacilda da Silva Souza. 

Na hanseníase, em geral, e provavelmente 
devido à baixa antigenicidade do Mycobacterium 
leprae, as lesões cutâneas e neurais têm evolução lenta 
e progressiva, com escassos sinais inflamatórios. No 
entanto, em qualquer fase evolutiva, mas principal- 
mente durante o tratamento específico, podem ocorrer 
episódios reacionais, onde as lesões se tornam mais 
eritematosas, edematosas e aparecem novas lesões. Em 
episódios de maior intensidade, pode ocorrer necrose 
e ulceração das lesões. Estas alterações inflamatórias 
afetam também os nervos periféricos, com tumefaçâo, 
dor, distúrbios motores e de sensibilidade nos 
territórios inervados. 

O quadro estrutural das reações dos indiví- 
duos classificados como tuberculóides e dimorfos con- 
siste de granulomas de padrão tuberculóide, com graus 
variados de diferenciação das células epitelióides, 
associado à congestão e edema intersticial. Os granu- 
lomas mostram-se mais extensos do que nas manifes- 
tações não reacionais, são confluentes, podendo haver 
deposição intersticial de fibrina e necrose, principal- 
mente ao longo do trajeto de nervos cutâneos, e, mais 
raramente, ulceração (reação tipo 1 de Jopling). 
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O quadro estrutural das reações nos pacientes vircho- 
vianos, e menos comumente nos dimorfos vircho- 
vianos, é a inflamação aguda, assestada sobre granulo- 
mas virchovianos regressivos, com congestão, edema, 
deposição intersticial de fibrina, afluxo de neutrófilos, 
necrose tecidual e abscedação. São frequentes as trom- 
boses de vênulas e, mais raramente, há vasculites agu- 
das com necrose cutânea e ulceração (reação tipo 2 de 
Jopling ou Eritema Nodoso Hansênico). Estas reações 
têm diferentes patogêneses, aspectos clínicos e trata- 
mentos. A reação tipo 1 é uma exacerbação da reação 
imune celular, própria dos indivíduos tuberculóides e 
dimorfos. A reação tipo 2 é uma inflamação aguda, 
com afluxo de neutrófilos para fagocitose de 
complexos imunes e, portanto, representa 
hipersensibilidade imune humoral. 

A maior parte dos episódios reacionais desen- 
volve-se durante o tratamento específico. Assim, um 
indivíduo normalmente oligossintomático, e em 
processo de regressão das lesões específicas, em dias 
ou poucas semanas, apresenta recrudescimento das 
lesões pré-existentes e/ou aparecimento de novas 
lesões, por vezes acompanhadas de dores neuríticas 
e/ou perda de funções sensitivo-motoras das extremi- 
dades. É uma situação angustiante, pois sugere ao 
paciente ineficácia ou mesmo açâo deletéria do trata- 
mento. As dores neuríticas, os sintomas sistémicos e, 
por vezes, as evidências de comprometimento de 
outros órgãos nas reações tipo 2 geram angústia, 
ansiedade e até mesmo depressão. Situação 
semelhante (ou pior) se delineia em reações pós-alta 
medicamentosa. Nestas circunstâncias, o médico pre- 
cisa chegar ao diagnóstico correto para a conduta 
terapêutica adequada e tranqúilização do paciente, 
esclarecendo-o que não se trata de recidiva, e que o 
tratamento vai prosseguir normalmente, com alta no 
prazo previsto. 

Para um médico bem treinado e com 
experiência em hanseníase não há, em geral, dificul- 
dades na distinção entre reações tipo 1 e tipo 2. A 
reação tipo 1 instala-se em indivíduos previamente 
diagnosticados como tuberculóides ou dimorfos, é 
mais ou menos progressiva (no prazo de uma a duas 
semanas), normalmente sem comprometimento do 
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estado geral. Observa-se eritema e tumefação nas 
lesões pré-existentes, cujos limites se tornam mais evi- 
dentes e definidos, e novas lesões aparecem. Pode 
haver um certo grau de hiperestesia ou parestesia nes- 
tas lesões, mas não há dor espontânea ou ao toque, e a 
temperatura das lesões pode ser, nas fases iniciais, 
discretamente aumentada em relação à pele normal. 
Os nervos podem se tornar dolorosos, espontanea- 
mente ou à palpação, por vezes com sensação de 
espessamento ao exame físico. Raramente, indivíduos 
em reação tipo 1 podem apresentar febrícula ou leve 
comprometimento do estado geral. Em alguns casos 
mais graves, há edema intenso de face e de extremi- 
dades e, em outros, as lesões cutâneas podem apresen- 
tar bolhas, necrose e ulceração. 

Há reações tipo 1 onde se observa apenas o 
comprometimento de nervos, e a sintomatologia já 
referida não é acompanhada por lesões cutâneas. Por 
vezes, a única manifestação da reação tipo 1 é o 
aparecimento mais ou menos rápido de alterações 
motoras e sensitivas nas extremidades. As reações tipo 
1 podem se estender por meses ou até anos, mas em 
geral regridem entre 4 e 6 meses, deixando como 
sequelas máculas ou áreas atróficas. As reações tipo 2 
ocorrem em indivíduos previamente classificados 
como virchovianos, em geral em torno do 4Y ao 6Y 
meses de tratamento; mais raramente, podem ser a 
primeira manifestação da doença, ou aparecer após a 
alta medicamentosa. Há um período prodrômico, em 
que o paciente sente mal-estar geral, febre, adinamia, 
inapetência e, por vezes, dores articulares. Em poucos 
dias, novas lesões aparecem sobre lesões virchovianas 
regressivas ou sobre pele aparentemente sã. São pápu- 
las, nódulos e placas eritematosas, dolorosas ao toque 
e com temperatura sensivelmente mais elevada do que 
a pele adjacente. Estas lesões podem se tornar hemor- 
rágicas, vésico-bolhosas, postulares ou ulcerativas. Os 
sintomas gerais do período prodrômico se acentuam, 
as lesões permanecem por algumas semanas, e regri- 
dem deixando sequelas de acordo com a intensidade 
das lesões agudas; em geral, resta apenas hipercromia 
local. Dependendo da intensidade das lesões, -há 
edema de extremidades, podendo haver também inten- 
so processo destrutivo ósteo-articular ("mão ou pé rea- 
cional"). Também nas extremidades, em áreas de 
lesões confluentes, pode-se desenvolver paniculite 
difusa, que quando regride deixa indurações extensas 
da pele e do tecido celular subcutâneo. Neurites 
podem acompanhar os episódios de reação tipo 2, têm 
instalação abrupta, sintomatologia exuberante, mas o 
dano neurológico é de instalação mais lenta em 
relação à reação tipo 1. Os sintomas podem regredir 
espontaneamente em 2 a 4 semanas, e o tratamento 
com corticóides pode preservar o nervo. 

A falta de resistência imune celular, nos indi- 
víduos com hanseníase virchoviana, permite que os 
bacilos atinjam várias localizações orgânicas, onde 

também se desenvolvem lesões granulomatosas 
semelhantes àquelas cutâneo-neurais. As reações tipo 
2 podem se manifestar nestas localizações, produzindo 
inflamações e manifestações clínicas, como artrites e 
artralgias, periostites, linfadenomegalia dolorosa, 
orquites, iridociclites, episclerites, lesões em mucosa 
oral, nasal, faringea e laríngea, hepatoesplenomegalia, 
hematúria e proteinúria. Após o advento da 
poliquimioterapia tem-se a impressão de que a fre- 
quência e intensidade destas manifestações viscerais 
diminuiu, mas ainda se observa o comprometimento 
inflamatório de mucosas de vias respiratórias altas, 
artrites, linfadenites, episclerites e iridociclites. Mais 
raramente, sinais e sintomas de envolvimento infla- 
matório isolado de qualquer dessas localizações 
podem ser a única manifestação da reação tipo 2 
(equivalente reacional). Os episódios de reação tipo 2 
perduram em média de três a quatro semanas, mas 
novos surtos frequentemente aparecem, com lesões 
recentes coexistindo com lesões antigas. Por vezes, o 
eritema nodoso hansênico torna-se crónico por meio 
de episódios subentrantes. 

Tendo em vista os quadros clínicos acima 
definidos, o diagnóstico diferencial entre reação tipo 1 
e tipo 2 é relativamente simples, porém há determi- 
nadas situações em que se torna mais difícil, ou seja: 

1. Em quadros de reação tipo 1 desenvolvidos 
de maneira mais rápida, com múltiplas lesões 
nodulares eritêmato-edematosas pequenas e 
generalizadas. 

2. Episódios de reação tipo 2 de pequena 
intensidade, com sintomas gerais mais leves e 
não tão evidentes. 

3. Episódios de reação tipo 2 com manifestações 
cutâneas tipo eritema polimorfo, as quais 
podem ser confundidos com lesões de 
hanseníase dimorfa reacional. 

4. Reações com envolvimento exclusivamente 
neural. 

Nestas situações, alguns critérios de observação 
clínica podem auxiliar o diagnóstico diferencial: 

1. Avaliar a história pregressa da doença, 
buscando-se a correta classificação clínica, ou 
seja, se trata de caso de hanseníase dimorfa 
(onde é mais provável a reação tipo 1) ou de 
hanseníase virchoviana (reação tipo 2). 

2. Inquirir sobre a ocorrência de episódios 
reacionais prévios, que podem ser mais 
característicos que o atual. 

3. Procurar, no exame físico, algumas 
características da hanseníase virchoviana, 
como, desabamento de pirâmide nasal, 
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obstrução nasal, infiltração de lóbulos de 
orelhas, ginecomastia, despilificação, etc. 

4. Observar que nas reações tipo 1 há recrudesci 
mento das lesões pré-existentes e apareci- 
mento de novas lesões. Nas reações tipo 2 
novas lesões surgem sobre lesões vircho- 
vianas regressivas, as quais não se reativam. 

5. As lesões das reações tipo 1, em geral, não são 
dolorosas (espontaneamente ou ao toque). 

6. De modo geral, na reação tipo 1, os sintomas 
gerais são discretos e não se observa compro 
metimento inflamatório de articulações, 
vísceras, mucosas e olhos. 

7. As reações tipo 2 têm aparecimento mais 
abrupto (dias) enquanto que as reações tipo 1 
são de instalação mais lenta (semanas). 

8. Nas reações com comprometimento pura 
mente neural é interessante tentar definir, por 
meio da história e do exame físico (item 1), 
qual provável forma clínica de hanseníase ou 
quais foram as características dos episódios 
reacionais prévios. Em geral, a neurite da 
reação tipo 2 tem instalação abrupta, mas os 
danos neurológicos são de evolução mais 
lenta enquanto a neurite da reação tipo 1, por 
vezes, de modo abrupto, determina compro 
metimento motor e sensitivo severo ("mão e 
pé caído"). A neurite da reação tipo 1 é 
constante, enquanto que na reação tipo 2 
passa por episódios de exacerbação e 
remissão. De qualquer maneira, frente a neu 
rites, indica-se a instalação precoce de 
corticosteróides em doses imunossupressoras. 

As reações tipo 1 que se desenvolvem após a 
alta medicamentosa, principalmente as mais tardias, 
necessitam ser diferenciadas de recidivas. Havendo 
dúvidas diagnosticas, a biopsia é imperativa, basica- 
mente para pesquisa de bacilos típicos que indicam 
proliferação bacilar recente. Alternativamente, pode se 
realizar a inoculação de material de biópsia em pata de 
camundongo, a qual se presta tanto para verificação de 
resistência medicamentosa quanto para confirmação 
da viabilidade dos bacilos. Os critérios clínicos para 
definição de resistência ou recidiva, de modo sim- 
plista, baseiam-se na precocidade e velocidade da 
instalação de novas lesões, bem como a resposta aos 
corticosteróides. Lesões de aparecimento muito tardio, 
progressivo e que não respondem aos corticoesteróides 
caracterizam, em geral, recidiva. 

Na vigência do tratamento podem ocorrer, 
embora raramente, reações de hipersensibilidade à sul- 
fona. Estas têm morfologia muito distinta tanto de 
reações tipo 1 quanto de reações tipo 2. Não há neu- 
rite associada, as lesões em geral se localizam em áreas 
fotoexpostas e se acompanham de prurido. São pápu- 
las e placas eritemato descamativas desde o início, 

com escamas úmidas, próprias de processos 
eczematosos, ou secas, em casos de reações predomi- 
nantemente fototóxicas. 
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