76

SECAO ANATOMO-CLINICA

CENTRO DE ESTUDOS
"REYNALDO QUAGLIATO"

SEPTICEMIA COM MULTIPLAS LESOES OSSEAS SUPURATIVAS
COMO COMPLICAGAO DO ERITEMA NODOSO HANSENICO

(Instituto Lauro de Souza

Lima Bauru, SP, Brasil)

Patologista: Raul Negrao FLEURY*
Clinico: Diltor V. Aratjo OPROMOLLA**

RESUMO - Um homem de 57 anos de idade, relata histéria de hanseniase.com 26 anos de
duracédo e ainda em atividade. Desde a primeira consulta ao Hospital apresenta episddios de
Eritema nodoso hansénico (ENH), frequentes, intensos, muitas vezes acompanhados por
neurites, adenomegalia, ictericia € anemia. Desenvolveu lesées ulcerativas de extremidades
inferiores e superiores que evoluiram para infeccdo secundaria, necrose e exposicdo de
planos musculo-tendinosos e ésseos. Na ultima internagdo apresentou ainda episodios de
ENH, mas predominou quadro clinico caracterizado por abscessos de regides gluteas; dores
Osseas ao nivel dos membros inferiores, crista iliaca direita e torax; dificuldade a micgdo com
progressiva diminuicdo do volume urinario; picos febris eventuais; melena,; distensdo abdo-
minal e nos ultimos dias dificuldade respiratoria. Os exames laboratoriais evidenciaram
gueda de hemoglobina (10,7-5,1 g%), queda dos leucdcitos no sangue (9.900-3.700 mm?3);
osteoporose vertebral com colapso parcial dos corpos vertebrais D4, D5, D11 e sinais de
osteomielite em tibia e perénio. Na autdpsia observou-se um paciente virchoviano em estado
regressivo adiantado, com pequena quantidade de bacilos granulosos em troncos
nervosos e linfonodo axilar. Nado se detectaram lesbes ativas de ENH em pele, nervos e
visceras, havendo apenas um foco de necrose e supuracdo em organizacdo em linfonodo
axilar. O paciente faleceu em choque séptico decorrente de multiplas lesbes necrotizantes e
Supurativas em corpos vertebrais, arcos costais e claviculas. A rotura de um abscesso
costal no hemitérax direito levou a pleurite sero-fibrino-purulento, intensa. Observou-se
trombose de veia axilar direita, de veia cava inferior junto & desembocadura de
suprahepaética, e trombose do atrio direito; colite aguda Ulcero-flegmonosa e necrotizante ao
nivel do ceco; nddulo de Criptococose em pulmdo esquerdo, e hiperplasia nodular da
prostata. Discute-se a relacdo entre ENH e instalacdo do quadro séptico, lembrando-se a
possibilidade de infeccdo secunddria nas leses cutdneas de ENH, de exaustdo da
resisténcia imune frente a episodios sub-entrantes de ENH, e a¢do dos corticoesterdides na
queda de resisténcia & microorganismos patégenos habituais ou oportunistas.
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1. HISTORIA CLINICA

A.R., 57 anos, masculino, branco, lavrador,
natural de Matédo, SP, e procedente de Urupés,
SP, foi internado pela primeira vez em 7 de
margco de 1966. Contava que ha 26 anos
apareceu uma macula hipocrémica, anestésica e
aneddtica na face posterior da coxa esquerda.
Seis anos apos iniciou o tratamento com sulfona.

Na época
dessa primeira internacé@o apresentava madarose
parcial bilateral, discreto eritema na face, fronte,
orelhas, discreta amiotrof ia dos inter6sseos das
maos, cicatrizes nos joelhos e pernas. A
baciloscopia do muco nasal era (+) e da orelha
esquerda (+). Nos antecedentes pessoais referia
tifo e pneumonia. Era tabagista e etilista social.
Nos antecedentes familiares relatou que o pai "e
irméo tinham hanseniase e a mée hérnia hiatal.

Foi internado pela segunda vez em 16
de novembro de 1978, devido a reagéo tipo "EN"
e neurite dos cubitais, tendo recebido talidomida
(Th), aspirina e corticoides. Referia ter tido
meningite ha 4 meses. Apresentava 3.300.000
heméacias/mm:, sendo a Hb=8,3% e Ht=28%,
com anisocitose e macrocitose ++ e micro e
hipocromia (+). Leucdcitos=18.600/ mm: (meta=
0%, bast.= 10%, seg.= 70%, e 0s.= 2%, bas.=
0%, linf= 17%, mon.= 1% e plasm.= 0%);
granulagcbes  toxicas (+) e  alteragbes
degenerativas (++). A urina era de cor
avermelhada. Havia proteindria++, hemataria
(34.500/ml) e numerosas bactérias. Proteinas
totais 4,62 g% e estrongiloidiase.

Cinco meses apos foi reinternado com
histéria de "carocos" avermelhados pelo corpo,
com febre, adenopatia e anorexia ha 10 dias.
Apresentava também vOmitos amarelo
esverdeados, dores abdominais em cdlicas e
obtipagdo ha 5 dias. Ao exame apresentava PA =
9,6; T = 36°C e P = 80; mucosas decoradas, pele
ictérica, com erupcao morbiliforme e petéquias no
tronco e membros. Lesdes ulceradas no pé e
com infecgdo secundaria , dor, edema e
ulceracao na perna e pé D, cuja pele apresentava
tom violaceo acentuado. Foi feito debridamento
do pé E e amputacdo do MID ao nivel do terco
superior da perna. O exame anatomopatologico
da perna D demonstra lesdes Ulcero-necrotizantes
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e reagdo inflamatéria ao nivel dos planos
musculares, tromboses venosas recentes e
hanseniase virchoviana nos troncos nervosos
periféricos.

Evoluiu durante esta internacdo com
surtos de eritema nodoso sucessivos sendo 0s
primeiros de dificil controle. Foram utilizados
corticéides e depois Th. Apresentava lagoftalmo
discreto bilateral e "pé caido"aE. Os exames
revelaram estrongiloidiase, VHS aumentado, e no
exame de urina proteindria ++, 18.000 leucdcitos,
raras bactérias com numerosas células. No
hemograma havia 3.800.000 hemacias/mmz, Hb =
9,9 g% e Ht = 32%, com anisocitose, microcitose e
hipocromia (+). Leucécitos 12.100 (meta = 0%,
bast = 5% seg = 67%, eos = 0%, bas = 0%, linf =
25%, mon = 3%, plasm = 0%). No exsudato do pé
E, presenca de Staphllococcus albus e bacilos
difteréides.

Oito meses ap6s (junho de 1980) foi
reinternado devido a Ulcera maleolar E com
abscesso e males perfurantes plantares (MPP).
Os exames de rotina nada apresentaram digno de
nota, a ndo ser ainda a presenca de
estrongiloidiase que foi tratada. Evoluiu sem
complicagdes recebendo alta em novembro de
1980. Em junho de 1982 foi internado novamente
apresentando calafrios e maculas eritematosas no
tronco e apds uma semana, ulcerages no local
das lesdes e edema de membros superiores.
Havia também placas eritematosas no tronco e
membros com certo grau de descamacéo e lesdes
nodulares permeavam as placas. Lesdes
ulceradas e outras exulceradas no dorso da méao
D. Uma ulceracéo profunda expunha o tendéo. In-
tenso edema de membros superiores, respeitando
o terco proximal dos bragos, e a prega antecubital
era mole, depressivel, quente, eritematosa e
pouco dolorosa. Edema semelhante na perna e pé
E, onde haviam les6es ulceradas na base do
halux. Foi amputado o 3° dedo da méo E e D
devido exposicdo Ossea. A PA era 11x6, a T =
36,6° e 0 pulso 88 bat/mm. Apresentava 2.700.000
heméacias/ mm?®, Hb = 6,2 g% e Ht = 21%, com
hipocromia +++; micro e policromasia ++,
macrocitose e poiquilocitose +, leucdcitos: 6.500
(meta = 0%, bast. = 3%, seg. = 76%, eo0s. = 2%,
bas. = 0%, linf. = 18%, plasm. = 0%). Foi tratado
com sulfato ferroso, complexo B e vitamina
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C, com normalizagcdo do hemograma. Como
continuava com palidez de mucosas foi dosa-
do o ferro sérico com valor de 55 mg/100m1
e reticulécitos de 4,66%. 0 VHS continuava
aumentado e a urina apresentava numero-
sas bactérias.

Continuou apresentando surtos de
eritema nodoso e exibia maculas ferruginosas
no abdomem, tronco e ombros, com baciloscopia
++++, com predominio de bacilos tipicos. Foi
feita uma biépsia que revelou hanseniase
virchoviana com ++++ de BAAR, com grande
numero de tipicos. Até entdo o paciente fazia
tratamento irregular com sulfona. Foi introduzida
Rifampicina 1200 g mensais e Dapsone 100
g/dia.

Dois anos apds (13/4/1984) foi
reinternado, pela dltima vez, com maculas,
papulas e placas eritematosas nos membros
e tronco e ulceragdes no pé E. Apresentava
mucosas descoradas. Foram biopsiadas le-
sdes no abdomem e dorso D, com diagnésti-
co de MH/V e baciloscopia ++. O VHS era
83mm. 0 hemograma apresentava 4.000.000/
mm: de heméacias, Hb = 10,7 g% e Ht = 35%
com anisocitose, microcitose e hipocromia+.
Leuc6citos = 9.900/mm® (meta = 0%, bast. =
5,5%, seg. = 80% eos. = 0,5%, bas. = 0%,
linf. = 12%, mon. = 2%, plasm. = 0%). A
baciloscopia cutédnea dos cotovelos revelou
bacilos +++, com 0% de bacilos tipicos. Um
més e meio apés a internagdo apresentou
abcessos na regido glutea, sendo a E mais
eritematoso, quente e flutuante a palpacéao.
Durante a drenagem o paciente queixava-se
de dores em todo o térax. Foi administrado
monohidrato de cefalexina (Keflex). Trés dias
apoés referiu dores na costas do lado E. sem
sinais inflamatérios.

Nos 15 dias que se seguiram, apre-
sentou abcesso na regido glatea D, sendo
drenada secrecdo esverdeada. Continuou com
dores na crista iliaca D, sendo drenado novo
abcesso apds outros 10 dias na nadega D. O
paciente continuou apresentando surtos com
presenca de placas eritematosas, com au-
mento de temperatura na regido lateral do
tronco, abdomem, onde foi biopsiada e diag-
nosticado reagcdo hansénicacom baciloscopia
+ (granulosos).

Evoluiu com dores na perna E, sendo
examinado pelo ortopedista que receitou
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anabolizante ("durabolim") e calcio. Conti-
nuou apresentando dores na regido lombar E
e perna E, onde foi colocada tala gessada,
sendo medicado com diclofenaco sédio
(Voltaren). Um Rx revelou osteoporose da
tibia E e aspecto normal da articulagdo coxo-
femural D. A baciloscopia era +++ nos joe-
lhos e cotovelos, com bacilos granulosos.
Comecou a apresentar hematomas nos de-
dos das mdos, de origem traumatica, com
infecgdo secundaria e exposigcdo 6ssea e de
tenddo. A palidez cutdnea e mucosa se acen-
tuaram; apresentava hematiria de 3.200/m1
10 dias ap6s de 65.000/ml sem outras
alteracoes.

Comecgou apresentar dif iculdades para
urinar; a PA era 7/4 e foi feita hidratacéo
parenteral. Continuou com retencdo urinaria,
quando foi sondado e iniciado sulfametoxazol
+ trimetoprin(Bactrim).

Feito BCG. Apés sondagem, o
exame de urina revelou 72.000 hemaéacias/ml,
27.000 leucodcitos/mi e raras células, com
1.500 cilindros hematicos e 1.000
granulosos. Também proteinaria de 0,09 e
urobilinogénio de 1/4. Continuou apresentando
PA de 7/4, mucosas descoradas +++ e dores
lombares e abdominal. Foi dissecada veia
para hidratacdo parenteral. O paciente néo
estava se alimentando. Avaliado pelo
urologista, a prostata era normal ao toque e
foi-lhe administrado sangue, pois apresentava
2.500.000 heméacias, com HB de 5,9% e Ht de
19%. Leucocitos eram 4.600 mm® (meta =
0%, bast. =1 %, seg. = 91%, eos. = 0%, linf. =
7,5%, mon. = 0,5%, plasm. = 0%). Um Rx de
abdomem mostrou acumulo gasoso intestinal
sem dilatac@o de alcas. Escoliose lombar de
convexidade E, com rotagdo das vértebras,
osteoporose vertebral cervical e lombar. Em
um Rx de térax ndo havia evidéncias de
processo parenquimatosoou pleural evolutivo.
"Reliquat" pleural na base E. Aumento da area
cardiacaectasia da aorta. Os reticuldcitos e
ferro sérico eram normais. Comecgou
apresentar melena e entéo fol retirado o AAS e
o corticéide introduzido Cimetidina e
antiacidos. O paciente comecgou a apresentar
alteracdes esporadicas de consciéncia.
Evolui com presenca de sibilos esparsos e
roncos nos pulmdes.

Foi iniciado Sobrerol (Sobrepim), acetil-
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cisterna (Flumacil), taponagem e mobilizacéo.
Também surgiram escaras na regido sacral.
Quatro dias ap6s a suspensdo o corticoide
foi novamente introduzido. Continuou evolu-
indo com dores difusas, palidez ++++, PA de
9/5, abdomen doloroso a palpagéo do epigastrio
e hipogastrio D, ruidos hidroaéreos aumen-
tados com carater metdlico. Foi retirada a
sonda vesical e iniciado gentamicina
(Garamicina), mas como continuava em andria,
foi sondado novamente e associado &cido
nalidixico (Wintomylon). Apresentou Unico
pico febril de 38°C. Apresentava um VHS de
60 mm, tempo e atividade de protrombina de
30 sag, sendo 21% da atividade; tempo de
coagulagdo normal. Um Rx de coluna mos-
trava escoliose dorso-lombar-sacra de
convexidade E, osteoporose vertebral com
colapso parcial dos corpos vertebrais de D4,
D5 e D11. Créanio normal. Osteomielite de
tibia e perbéneo.

Apresentava um aumento de IgA (453
mg%) e diminuicdo de C*® (50,6 mg%). Rea-
¢cdo de Coombs negativa. Plaguetas nor-
mais. Proteina de Bence Jones na urina positiva.
Proteinas totais de 4,20 g% (albumina 1,64%,
alfa | globulina =0,23; alfa Il globulina = 0,23;
beta globulina = 0,35 e gama globulina =
1,41). Urina com 98.000 leucécitos/ml e
muitas bactérias e fungos com caracteres de
monilia (sondado). O mielograma revelou série
vermelha  discretamente  hipocelular com
maturacdo normal, série branca discretamente
hipercelular, com alteracdes de maturacdo a
nivel de mieldcitos. Série plasmocitica com
muitos plasmdcitos, aproximadamente 8% dos
elementos brancos e série megacariocitica
normal com varios megacariocitos, com boa
atividade plaquetogénica. Apresentou uma relagéo
leuco-eritroblastica de 5:1 (n1= 3:1).

Durante a internacdo apresentou queda
de Hb de 10,7 g% a 5,1 g%, apenas melhorando
apos transfusdo sanguinea, e também queda dos
leucocitos de 9.900 a 3.700 mm® ‘Um perfil
imunolégico revelou os seguintes resultados:FAN - ;
Latex - ; crioglobulina +. VDRL -; Wasserman - ; MG
- ; Hbs - ; PCR - ; mucoproteinas 3,3 mg% e
imunocomplexos +. No dia 22/4/85 apresentou
dores no térax e abdomen, com falta de
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ar discreta. O exame fisico apresentava ron-
cos disseminados, estertores subcrepitantes
no terco médio do pulmédo D e sibilos discre-
tos. No abdomen os RHA estavam diminui-
dos, apresentava-se distendido e doloroso,
continuando com melena. Foi & ébito dois
dias apos.

2. DIAGNOSTICOS ANATOMICOS

I. Hanseniase virchoviana

A. Hanseniase virchoviana ativa e em regressao
(bidpsias prévias).
B. Infiltrado virchoviano regressivo em:

1. Nervos periféricos com intensa fibrosa e
hialinizacdo ando, pari e epineural (baciloscopia
1+G).

a) ulceras troficas em extremidades
superiores com infeccdo secundaria (dados
clinicos).

a 1) amputacdo de 3° quirodéctilo di-
reito e desarticulagdo metacarpofalangiana
do 3¢ quirodactilo esquerdo.

b) Ulceras troficas em extremidades
inferiores.

b 1) amputagcdo do membro inferior
direito ao nivel do terco médio da perna
(biépsia prévia).

b 2) Ulcera crénica do coto de ampu-
tacéao.

2. Linfonodos axilares (baciloscopia ++ G)
3. Figado (baciloscopia negativa)
4. Baco (baciloscopia negativa)

5. Testiculos com hialinizagdo generalizada
de tubulos seminiferos, fibrose e hialinizacédo
intersticial (baciloscopia negativa).

C. Entorna nodoso hansénico (biopsias
prévias).
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1. lesGes cutaneas cicatriciais, multiples
e disseminadas.

A. Abcessos em fasciculos de tronco
nervoso periférico (biépsia prévia) (Figura 1).

B. Necrose e abcedacdo em
linfonodo axilar com extensdo ao tecido
gorduroso adjacente.

II. Tiflite
flegmonosa.

aguda Ulcero-necrotizante e

. Ulceras infectadas da regido glatea.
IV. Septicemia.

C. Inflamagcdo aguda purulenta em
estadios variados de organizagdo em vérte-
bras, arcos costais e claviculas.

1. Rotura de cortical éssea com
fistulizagdo e formacdo de abscessos multi-
plos pericostais e periclaviculares.

a) Propagacao de proces-
so inflamatorio para pleura parietal e visceral
a direita com pleurite sero-fibrino-purulenta
em organizacgéo

D. Colapso toxico infeccioso.

1. Congestéo visceral generali-
zada.

2. Necroses focais, isquémicas,
centro-lobulares, no figado.

3. Necroses focais, isquémicas,
de polpa esplénica.

a) Peri-esplenite aguda
fibrinosa.

4. Necroses focais de pancreas
com esteatonecrose.

V. Tromboses venosas.
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A. Trombose em organizacdo em veia
axilar direita.

B. Trombose em organizagcdo em veia
cava inferior.

C. Trombose recente em atrio direito.

VI. Tromboembolias para pequenos vasos
pulmonares.

VI1I. Criptococose pulmonar.

A. Nédulo fibro-caseoso no segmento
apical, do lobo inferior do pulm&o esquerdo.

IX. Arteriosclerose generalizada.
X. Hiperplasia e dilatagdo de bexiga urinaria.

X. Hidroperiténeo.

Baciloscopia em laringe, faringe e medula
O0ssea: negativas.

3. CORRELACAO ANATOMO-CLINICA

Na autopsia o0 quadro ativo de
hanseniase era bastante restrito e s6 foram
detectados escassos bacilos granulosos em
nervos periféricos e linfonodos. Em outras
localizagdes (figado, bacgo, testiculos) o
infiltrado especifico era presente, mas a
baciloscopia foi negativa. A Unica evidéncia
de eritema nodoso hansénico (ENH)foi uma
lesdo necrético-exsudativa em um linfonodo
axilar (Figura 2). Estes achados sugerem que a
hanseniase se apresentava em uma fase
muito proxima da inativagédo e que os episodios
de ENH ja apresentavam intensidade
decrescente. Assim evoluem muitos
pacientes virchovianos quando a inativagao é
precedida por surtos sub-entrantes de ENH. A
fagocitose inespecifica dos bacilos granulosos,
durante os episédios de ENH, talvez
represente  um mecanismo auxiliar no
desaparecimento dos bacilos das lesbes
virchovianas.

A “causa mortis” deste paciente foi
relacionada a processo infeccioso caracteri-
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zado por multiplos focos supurativos em vér-
tebras, arcos costais e claviculas. Nas coste-
las, a direita, observou-se rotura cortical e
extensdo do processo inflamatério para par-
tes moles (Figura 3) e pleurite sero-fibrino-
purulenta (Figura 4), encontrando-se cerca
de 2.500 cc de exsudato na cavidade pleural
direita. Pesquisou-se 0 agente etioldgico
nestas lesdes supurativas nao sendo
observados fungos ou BAAR, detectando-se
cocos gram-negativos formando pequenos
cachos. Como a autopsia foi realizada
poucas horas apo6s o 06bito, este achado foi
valorizado, e coldnias bacterianas idénticas
foram observadas em meio ao trombo de veia
axilar. O agente etiolégico prevalente nas
osteomielites é o] Staphilococcus
aureus " e as colbnias bacterianas referidas
mostram caracteristicas tintoriais e
morfolégicas compativeis com este
microrganismo. Quanto ao foco inicial que
desencadeou a "sepsis" poderia estar nas
Ulceras tréficas das extremidades superiores
ou nos abcessos que se instalaram nas
regides glateas. Ndo observamos outros focos
sépticos, mas sim varias lesbes anatdmicas
préprias do colapso téxico infeccioso, ou seja
congestdo generalizada e necroses isquémicas
de figado, bago e pancreas.

No ceco observamos éarea extensa de
necrose (Figura 5) que nos cortes histoldgicos

mostravam  colite  Ulcero-necrotizante e
flegmonosa, sem sinais de organizagdo, de-
finindo, portanto, um processo bastante agudo
e recente. Estas caracteristicas ndo sugerem
que esta localizac&o orgénica seja o foco de
origem da 'sepsis", visto que as lesdes 6sseas
ja mostravam evidéncias de organizacdo. E
provavel que esta colite aguda seja uma
ocorréncia final, inclusive secundaria a
alteracdes da flora intestinal devido ao uso de
antibioticos.

Encontramos tromboses venosas em
organizacdo em veia axilar direita, em veia
cava inferior ao nivel da desembocadura da
veia suprahepatica e trombose recente do
atrio direito. Temos observado concomitancia
de trombose venosa com episédios de ENH4
e de eritema necrosante (Fendmeno de Licio)
sem que possamos estabelecer uma relacao
de causa e efeito entre estes eventos. No
caso presente a trombose de veia axilar pode
estar relacionada as lesdes tréficas infectadas
gque o paciente apresentava, enquanto a
trombose de veia cava inferior provavelmente
se estendeu ao atrio direito, e se instalou a
partir do envolvimento inflamatério da parede
venosa por contiguidade com o empiema
pleural. Os achados de hepatomegalia
congestiva e hidroperitbneo podem ser
secundarios a obstrugdo deste segmento da
veia cava inferior.

Centro de Estudos "REYNALDO QUALQUIATO" Septicemia com multiplas lesdes 6sseas
supurativas como complicacdo do eritema nodoso hansénico

Figura 1 - Biopsia de nervo periférico em produto de amputacao de membro inferior direito:
fasciculos nervosos com nitido espessamento peri-neural e foco supurativo dentro de infiltrado
virchoviano endoneural. H.E. Aumento original: 10 x.
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e

Figura 2 - Linfonodo axilar: necrose e supurac¢éo no interior de infiltrado virchoviano,
estendendo-se ao tecido adiposo adjacente. H.E. Aumento original: 16 Xx.

Figura 3 - Arco costal: reagéo inflamatéria com formacéo de abscesso e destruigdo 6ssea. H.E.
Aumento original: 16 x.
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Figura 4 - Pulm&o direito: vista externa mostrando espessamento pleural e deposicéo de fibrina

Figura 5 - Ceco: lesdo necrética extensa

Figura 6 - Pulmdo esquerdo: corte ao nivel de Toruloma mostrando necrose extensa e
conglomerado focal de Criptoccocus neoformans envolvidos em material gelatinoso. H.E. Aumento

original: 40 x.
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Na era sulfénica a hanseniase virchoviana
(HV) se apresenta como uma doenca que
compromete pouco o estado geral do paciente. As
complicagdes neurolégicas sdo tardias e do ponto
de vista visceral, apenas o comprometimento
testicular é constante e acarreta alteracbes
funcionais. As duas causas de agravamento do
estado geral dos pacientes portadores de HV, e
ligadas diretamente a hanseniase, sdo a
amiloidose sistémica secundaria e o ENH’.
Durante os episodios de ENH os pacientes podem
apresentar, além das lesdes cuténeas, neurites,
adenomegalias, artrites, orquiepididimites,
iridociclites, alteracbes da funcdo hepatica,
ictericia, hematlria, albuminudria, todas estas
alteragbes acompanhadas de sindrome febril.
Passado o0 episodio agudo, frequentemente
restam sequelas neurais e viscerais que pioram as
condicbes do paciente®’. Acresca-se, que, na
vigéncia dos episoddios de ENH, quando as lesbes
cutaneas sdo multiplas, extensas e severas, O
paciente pode se comportar como um grande
gueimado, sujeito a infec¢bes secundarias ao
nivel destas lesdes. Os pacientes que apresentam
episodios sub-entrantes de ENH parecem sofrer
uma exaustdo de suas defesas imunes, sendo
frequente a instalacdo de lesBes localizadas ou
generalizadas por microorganismos patégenos
habituais ou oportunistas (Pseudomonas,
Criptococcus neoformans, Candida albicans,
Herpes simples, etc).

Esta queda de resisténcia parece nao
estar relacionada com a HV pois tudo indica que
nesta doenga ndo ha uma deficiéncia
generalizada da imunidade celular, mas uma
deficiéncia especifica ao M.leprael. As
imunodeficiéncias secundarias, por sua vez,
decorrem de modo geral da perda proteica,
catabolismo proteico acelerado, acdo de drogas
imunossupressoras, infeccdes imuno-
ssupressoras, deficiéncias do complemento etc. 10
Nos episédios do ENH ndo se configu-
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ram as condicdes em que estas causas de
imunodeficiéncias secundarias se desenvolvem.
Uma hipétese atrativa seria a exaustéo do sistema
complemento decorrente desta condigcdo “sui
generis” na patologia humana, onde ha uma
sucessdo de episodios reacionais decorrentes da
formacdo de imunocomplexos em mdltiplas
localizagbes cuténeas, neurais e viscerais. No
entanto, ndo ha relato de condicdes semelhantes
na literatura levando a deplegdo do complemento,
e a propria complicagdo infecciosa no presente
caso mostrou inflamagdo aguda supurativa que
dificilmente se estabeleceria dentro de uma
deficiéncia de complemento.

Um fator sempre importante para jus-
tificar as infeccdes superajuntadas aos episodios
de ENH é a agdo dos corticoesterdides. O
medicamento de escolha para tratamento do ENH
é a Talidomida, porém em casos mais graves,
principalmente quando sdo presentes neurites,
empregam-se corticoesterdides, por vezes por
tempo pro- longado, quando podem agir como
droga imunodepressora.

Outro achado sugestivo de
imunodepressédo é a presenca do Toruloma no
segmento apical do lobo inferior do pulméo
esquerdo. A este nivel se observou um processo
inflamatorio bastante ativo com grande nimero de
Criptococcus neoformans (Figura 6). A ativacdo
de lesBGes quiescentes de Criptococose é
frequente em situages de imunodepressao, e ja
observamos esta ocorréncia em alguns casos
clinicos e em autopsias de pacientes virchovianos
falecidos durante epis6dios de ENH ou Fendmeno
de Lucio®®. Neste caso a lesdo permaneceu
restrita ao pulméao esquerdo, mas provavelmente,
se a evolugdo do paciente fosse mais prolongada,
teriamos a disseminagdo de lesdes semelhantes
para outros pontos do organismo.
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ABSTRACT - Since the first admission to the hospital a 57-year-old male with Hnsen's
disease for 26 years and still active, undergo several episodes of ENL some of then with
neuritis, lymphadenitis, jaundice and anemia. He also developped ulcers in the upper and
lower limbs with secondary infection and necrosis with exposition of muscles and bones. In
the last admission with ENL the main features were abscesses in the buttocks, bone pain in
the lower limb, right iliac crest and chest, difficulty to void with progressive diminution of the
urinary volume, febrile pickes, melena, abdominal distension and, more recently, respiratory
distress. The laboratory test revealed decrease of hemoglobin (10.7-5.1 g%) and leucocytes
(9,9003,700 mm); vertebral osteoporosis with partial collapse of the D4, D5 and D11
vertebral bodies and slight signs of osteomyelitis in the tibia and fibula. The autopsy revealed
the patient as a regressive lepromatous case with a small number of granular bacilli in nerver
trunks and axillary lymph nodes. No active lesions of ENL were detected in the skin, nerves
or viscera, only a spot of necrosis and suppuration in organization was found in an axillary
lymph node. The patient died of septic shock due to several necrotizing and suppurative
lesions in the vertebral bodies, costal arches and clavicles. The rupture of an costal abscess
into the right hemithorax lead to severe serofibrinous purulent pleuritis. Thrombosis of the
right axillary vein was observed as well as in the inferior cava close to the opening of the
suprahepatic veins and also thrombosis of the right atrium. Acute ulcerative necrotizing and
phlegmonous colitis in the cecum, a nodule of cryptococcosis in the left lung and prostatic
nodular hyperplasia were also observed in the autopsy. We discuss the relationship of ENL
with the set up of a septicemia and its possible connection with secondary infection in the skin
lesions of ENL, the immune depressed status of the patient facing recurrent episodes of ENL
and the role of corticoesteroid in the diminution of resistence to common and opportunistic
pathogenic microorganismes.

Key words: Lepromatous leprosy. Erithema nodosum leprosum. Septicemia
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