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INTRODUCAO

O tema que me coube é bastante complexo,
permanece ainda com aspectos obscuros, de
dificil manejo e solucdes limitadas,
apresentando-se muitas vezes como um desafio
para os clinicos que tratam o0 paciente com
neuropatia  hanseniana. Gostariamos de
apresentar a experiéncia no Instituto Lauro de
Souza Lima (ILSL), com os pacientes atendidos
na Divisdo de Reabilitagdo, durante o periodo
de 1981 a 1996.

Acrescentaremos também os resultados da
tese de doutorado de BRAKEL (1994),
apresentada na Universidade de Utrech, Holanda,
onde estudou pacientes de hanseniase na regiao
oeste de Nepal, com metodologia de avaliacdo
neurologica semelhante a aqui utilizada, servindo-
se portanto a comparac¢des com nossos dados. A
padronizagdo universal dos métodos de
seguimento e manejo tem grande interesse, nesta
doenca de extensa distribuicdo geogréfica, para a
comparacdo de resultados e auxiliar na solugéo
das situacdes de maior complexidade como o
envolvimento neurolégico periférico.

ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS

Acreditamos ser Utli para o manejo
adequado do paciente, conhecer a neuropatia
em seus diferentes aspectos e estagios
evolutivos. Separamos didaticamente, para uma
compreensao melhor: em fendbmenos
inflamatérios e nao inflamatorios.

Fenémenos Inflamatérios
Onde temos as inflamag¢des mais crénicas
e iniciais do comprometimento neural, o0s
processos inflamatérios  especificos das
distintas formas clinicas, Virchoviana (V),
Dimorfa (D) e Tuberculdide (T), e também nas

formas interpolares, DV e DT *. Em um

segundo momento, mais avancado, temos as
reacdes, que sao processos inflamatodrios
bastante agudos, onde o edema é o grande
protagonista da lesdo neural*®t"#A14°
compreendem as reagbes, tipo I, ou seja
reacéo reversa, que ocorre nos pacientes DD,
DT e TT, na qual a inflamagéo é desencadeada
pela imunidade mediada por célula, e a reacéo
tipo Il, ou reacdo de eritema nodoso, desen-
cadeada por fenébmenos de imunidade
humoral, nos casos VV e Dy?!%1721:2541

Fendmenos N&o Inflamatérios

Dentre os fenémenos nao inflamatdrios,
temos precocemente a desmielinizagdo, que
ocorre mesmo antes do organismo perceber a
presenca do bacilo, e responder imunologica-
mente. Periodo chamado por SRINIVASAN
(1997), de "parazitizagdo". O bacilo cresce nas
células de Schwann, provocando a desmieli-
nizagdo nos segmentos nervosos de maior
populacio bacilar’*?***' E se observa com
freqiiéncia nos estudos eletrofisiologicos
14.1519.24.26.32.37.47 5 desmielinizagdo segmentar
precocemente com pouco ou henhum sintoma.

Em um outro momento concomitante aos
processos reacionais, onde ha grande expan-
sdo de volume dos nervos nos canais osteo-
ligamentares, nés temos os fendmenos com-
pressivos bastante conhecidos'%*®*¢ e com
sintomatologia dolorosa proeminente.

E em periodos mais tardios encontramos
a neuropatia intersticial, com hipertrofia do
tecido conjuntivo intra-neural, e conhecida ja
de longo tempo entre nés .

ASPECTOS CLINICOS

O quadro clinico é basicamente o de
Mononeuropatia Mdltipla, inclusive no aspecto
ultraestrutural como descreve GOMES (1996),
gue estudou os nervos da pele a microscopia
eletronica na biopsia de pele, onde também se
vé um quadro que chamamos de "Micromono-
neuropatia Multipla", alguns ramusculos
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comprometidos e outros ndo, 0 mesmo que
acontece no aspecto clinico.

E portanto uma Mononeuropatia Mdltipla
141945 que pode se apresentar como uma
Polineuropatia, com a confluéncia das Mono-
neuropatias, principalmente nos Virchovianos.
Nos pacientes com a forma tuberculdide
encontramos a Mononeuropatia pura, com um
s6 nervo envolvido.

Trouxemos especialmente para este
Congresso, os dados sobre 265 pacientes,
atendidos na Divisdo de Reabilitacdo, em 15
anos aproximadamente, com uma média de
idade de 38 anos, com maior proporcao de
pacientes masculinos, e a seguinte distribuicdo
de acordo com as formas clinicas 46% Vir-
chovianos, 24% Dimorfos, 26% de Tuber-
culdides e 4% de Neurais Puros™?

O tempo de inicio dos sintomas neu-
rolégicos nestes pacientes, variou de 1 a 180
meses, € mesmo 0S mais antigos estavam
evoluindo com perda de fungao, caracterizando-
se a cronicidade da Neuropatia Hanseniana
(NH), e contudo periodos agudos e subagudos
concomitantes. Nossos clientes tiveram em
média 22 meses de inicio da neuropatia, e
portanto uma amostragem de casos mais
cronica do que a observada nos servicos
ambulatériais. O tempo de seguimento foi de 29
meses, variando de 1 a 146 meses.

Como utilizamos os mesmos métodos
de avaliagdo sensitiva, com os monofilamentos
de Semmes-Weinstein e a motora, como o teste
muscular voluntario (VMT, "voluntary muscle
test), e a nossa casuistica tem uma
predominancia de neuropatia crdnica, quanto
aos casos agudos nos referiremos a literatura",
e mostraremos a seguir os resultados de
pacientes com neuropatia de inicio em tomo de
3 meses de evolugéo.

Em relagdo a distribuicdo das formas
clinicas, BRAKEL (1994) encontrou 5% de
pacientes Neurais Puros, semelhante a nés no
ILSL, mas nos servigos ambulatériais, a incidén-
cia foi 15%. No Brasil ndo conhecemos nenhum
trabalho sobre a incidéncia de Neurais Puros, o
que acreditamos ser interessante no controle da
endemia, pois auxiliara identificar casos novos e
suas possiveis fontes da infecgéo.

Voltando aos nossos dados, quanto a
frequéncia de comprometimento dos nervos
cranianos e espinhais, estando juntas todas as
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formas clinicas, encontramos o comprometi-
mento maior do tibial 82%, ulnar 79%, fibular
74%, mediano 51%, trigémeo 40% e o facial
25%. O nervo envolvido em menor frequéncia
foi o facial e seu maior comprometimento foi nos
casos Dimorfos, e ndo foi observado nos
Tuberculéides. O nervo trigémio, avaliado
através da pesquisa da sensibilidade de cérnea
com os Monofilamentos especiais, apresentou
uma frequéncia relativamente alta. O tibial foi o
mais freqliente, confirmando sua importancia
como fator predisponente da Ulcera Plantar em
Hanseniase, de elevada preva-léncia em nosso
meio e reconhecidamente um problema de alta
severidade e de dificil controle®**18284°

O conhecimento de que alguns pacientes
evoluem sem sintomas dolorosos significativos
é de grande importancia para 0 manejo,
situac@o reconhecida como uma entidade com
caracteristicas proprias por muitos autores e
denominada neuropatia silenciosa (NS)**** .No
ILSL mostraram uma freqiiéncia de 32%. Em
contraposi¢éo os sintomas dolorosos pronuncia-
dos, a dor neuropatica cronica, ocorreu em 20%
dos nossos pacientes.

Estudo realizado por BRACKEL em casos
novos, detectou 14%, de pacientes com NS.
Nos tivemos mais do que o dobro, e 0 mesmo
autor explica, ao estudar o risco de se
desenvolver a NS, que demonstrou ser o risco
trés vezes maior em pacientes com mais de trés

areas ou nervos comprometidos. Nossa
casuistica é de pacientes com compro-
metimento  neuroldégico  extenso, portanto

nossos numeros sao compativeis, chegando a
mais de 2 vezes o percentual por ele
observado.

MONITORAGCAO OU SEGUIMENTO

O seguimento é essencial no tratamento
da NH, e a escolha dos métodos de avaliagao, é
0 ponto de maior importancia, e indicamos o0s
testes com os_Monofilamentos de Semmes-
Weinstein?34>67811.163840 hara verificar se ha
dano neural, e como é quantitativo, avaliar se
ha melhora ou piora. E ainda por ser um método
facil e seguro de aplicagédo, de baixo custo, e
sobretudo porque a perda da sensibilidade é o
principal fator fisiopatogénico das deficiéncias
fisicas.



NAAFS (1977), foi o primeiro a usar e a
introduzir o uso dos Monofilamentos para o
diagndstico e seguimento da NH. Depois
BRANDSMAN (1981), PEARSON (1982).
KAPLAN & GELBER (1985) realizaram o
primeiro estudo comparativo com o0s testes
Eletrofisiologicos mostrando a grande
correlacdo entre os 2 testes. BELL-KROTOSKI
(1984) identificou um "Kit" reduzido dos
Monofilamentos de Semmes-Weinstein, com
cinco monofilamentos para uso ambulatorial.
Em 1993 a SOCIEDADE INTERNACIONAL DE
NEUROPATIA  PERIFERICA adotou 0s
monofilamentos como instrumento (til para o
uso no diagnéstico ". Os trabalhos de BELL-
KROTOSKI (1984,1987,1988,1990) e BRA-
CKEL (1994) comprovam a especifidade,
sensibilidade e reprodutibilidade deste método.

No Brasil, LEMAN, ORSINI & NICHOL
(1993) descrevem a histéria da implantacdo e
desenvolvimento desse "Kit* de bolso, de
Monofilamentos, fabricado em Bauru. E
finalmente MARCIANO & GARBINO (1994)
compararam os testes dos monofilamentos com
estudos  eletrofisiologicos nos  membros
superiores mostrando a grande especifidade e
sensibilidade, para a detec¢do do dano neural,
sua melhora ou piora.

TRATAMENTO CLINICO

Separaremos as diferentes formas da NH
guanto ao seu curso e suas caracteristicas
clinicas, as NEURITES AGUDA e SUBAGUDA,
e os periodos de evolugdo crénica NEURITE
SILENCIOSA e DOR NEUROPATICA.

Neurite Aguda e Subaguda

Existem poucos trabalhos comparando os
regimes diferentes de administracdo de
corticéides, usados nas neurites aguda e
subaguda, um dos primeiros trabalhos foi de
NAAFS e em 1979, mostrando a supremacia
dos periodos longos em relagdo aos periodos
curtos. E s6 recentemente BRACKEL (1994),
compara diferentes regimes; com a Dexa-
metasona 6 mg por dia, dose Unica, e
Prednisona 60 mg por dia, dose Unica ou em
separado 30 a 30 mg, e com 40 mg Prednisona,
ndo mostrando diferenca significativa entre
estes 4 regimes diferentes.

NOs usamos no inicio do tratamento tanto
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na reacgéo tipo | com o NA tipo Il, a Prednisona
de 1 a 1.5 mg/kg, chegando portanto a 60-80
mg, dependendo do grau de perda motora. A
diferenca é que na reacdo tipo | n6s mantemos
mais tempo a Prednisona em doses mais altas,
1 a 2 meses, e mantemos em dosagem menor
por mais 1-2 meses, e redu¢do mais 1-2
meses. Na reacdo tipo Il entramos com a
Talidomida®!, quando comecamos diminuir a
dose da Prednisona. Em torno do final do 1°
més, se a reacdo for controlada podera se
retirar a Prednisona em 4 a 6 meses,
entretanto em alguns casos se necessita
mante-la por mais tempo, em dosagem menor.

Neurite Silenciosa e Dor Neuropatica

Acreditamos que a neurite silenciosa néo
seja uma entidade clinica como afirmam alguns
autores®™™®. Para nés sdo periodos de evolucio
crbnica, principalmente nessa fase inicial de
desmielinizagcdo, e na fibrose intersticial, uma
fase mais tardia, onde encontramos essa
evolucdo sem dor. A literatura consultada"
também se refere a neurite silenciosa como
ocorrendo nesta situacéo de fibroso intersticial.

Qualquer lesdo de nervo com desaferen-
tacdo, ou seja a destruicdo de fibras sensitivas,
pode causar dor neurogénica intensa, a dor
neuropdtica, e os fendbmenos de neuro-
plasticidade do sistema nervoso central
acabam perpetuando este sintoma, tornando-o
cronico, e portanto exigem tratamento especial.
O tratamento especifico desta situagdo evita o
uso indevido dos corticosteroéides.

No tratamento da dor neuropatica usamos
os anti-depressivos triciclicos, de preferéncia a
Amitriptilina, de 25 a 75mg, com bons
resultados na maioria dos pacientes, e indo até
125-150mg por dia em casos rebeldes, com a
opcdo de associarmos a um neuroléptico,
Clorpromazina, em 3 tomadas de 5 a 10 mg, e
a antinflamatérios ndo hormonais, como a
Indometacina, Naproxen, Cetoprofeno e Piro-
xican. Podemos comecar com os triciclicos e
adicionando o0s outros gradativamente, ou
introduzir as 3 drogas concomitantemente. As
duas situacfes sédo validas.

No tratamento fisioterapico, a imobilizagéo
na neurite aguda e subaguda, tem a finalidade
de auxiliar a reducdo do edema e dos traumas
no nervo, que esta sofrendo constricdo aos
movimentos articulares, produzindo alivio
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da dor aguda. Em casos de dor crbnica, a
fisioterapia para analgesia e dessensibilizacdo
deve ser prescrita.

A monitoragdo da inflamacéo, através das
provas de atividade inflamatoria, é utilizada nos
casos Dimorfos e Virchovianos para o acom-
panhamento das reagdes.

Além do mapeamento sensitivo e exame
motor referidos acima, realizamos rotinei-
ramente o estudo de conduc&o nervosa®**3*3>
para a monitoracao neuroldgica.

O seguimento clinico é necessario quando
se usa 0s corticosteroides, e é especialmente
direcionado a tenséo arterial, a glicemia em pes-
soas com antecedentes familiares de diabetes,
ao diagnéstico e tratamento das infecg6es como
a tuberculose, e verminoses. A estrongiloidiase
deve ser sempre tratada antes do inicio da corti-
coterapia. A crase sanguinea e a fungédo
hepatica devem ser acompanhadas nos pa-
cientes que tomam os medicamentos para dor.

Resultados do tratamento clinico

BRACKEL 1994, nas neuropatias agudas
e subagudas, com regime de corticoterapia
semelhante ao utilizado em nossa Divisdo de
Reabilitacdo, e com os mesmos métodos de
avaliacdo sensitiva e exame motor, encontrou
melhora sensitiva e motora, considerada boa
por ele, na proporcdo em tomo de 50%, nos
primeiros 6 meses, e se incluirmos a melhora
moderada, esta propor¢cdo passa de 60%. O
maior percentual de melhora ocorre até o 3°
més, entre o0 1° e 2° més.

Encontramos nos  diferentes  nervos:
Ulnar, Mediano, Fibular e Tibial, entre Vircho-
vianos, Dimorfos e Tuberculbides, todavia em
casos mais cronicos, um predominio, de
resultados inalterados, e com maior numero de
resultados de melhora nos pacientes da forma
Tuberculéide, um numero maior dos Ulnares
Tuberculdides, Fibulares Tubercul6ides, segui-
dos dos Virchovianos, no Tibial mais do que no
Ulnar, e um ndmero de melhoras menor no
Fibular Virchoviano. Os nervos que menos
perderam funcéo foram da forma Virchoviana, e
0 maior nimero de piora foi na forma Dimorfa.
Também avaliamos a evolugdo conforme
tempo de lesdo e a gravidade e dividimos os
pacientes em 3 grupos. Os pacientes com menos
de 12 meses de evolugdo, pacientes com lesdo
leve a moderada e pacientes com lesao
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pronunciada. Encontramos um grande ndmero
de melhora no grupo de lesdo pronunciada,
fibular e ulnar, maior que nos casos leves a
moderados, principalmente fibular e tibial. Isto
sugere que nos casos pronunciados existe uma
melhora através da reinervagao, por brotamento
axonal.

Acompanhamento de 105 nervos Ulnares
em 64 pacientes, com estudo
eletrofisiologico prévio

Em um estudo com testes eletrofisio-
I6gicos prévios, a condugdo motora no punho,
laténcia distal, velocidade ao longo do
antebraco e através do cotovelo, foi comparada
a evolucdo de lesbes em 105 ulnares de 64
pacientes, distribuidos em 51 Virchovianos, 35
Dimorfos e 19 Tuberculéides. Os pacientes
foram divididos em 3 grupos, o primeiro com
distarbio de condugéo nervosa motora precoce,
somente através do cotovelo (48 pacientes),
outro com velocidade de condugdo diminuida
através do cotovelo e ao longo do antebracgo (47
pacientes), mostrando-nos maior cronicidade da
lesdo, e um outro grupo com lesdo completa,
pacientes sem resposta motora (9 pacientes).
Os 2 primeiros grupos apresentaram uma
distribuicdo semelhante conforme a idade, o
sexo, e formas clinicas.

Comparando entdo os 3 grupos, noés
vemos que 0s 2 primeiros tem a mesma
quantidade de pacientes, a mesma faixa etaria,
mas o tempo de evolu¢cdo do primeiro foi em
torno de 1 ano, do segundo, em torno de 2
anos, e do terceiro em quase 3 anos. Isso deu
entdo indicagdo da evolugdo da lesdo ulnar de
um ponto a outro, da fase inicial a terminal, num
periodo de 3 anos.

A grande diferenca foi a resposta. O
grupo com alteracdes intermediarias, ou seja o
segundo grupo, teve um melhor porcentual de
melhora, menos casos inalterados, menos
casos que pioraram, comparados com 0S
outros dois grupos. E o Unico fator diferente
nesse grupo foi uma maior incidéncia de
nurolise do nervo ulnar, e talvez isso esteja
associado a esse maior porcentual que
nitidamente, quase o dobro, diferencia do outro
grupo com comprometimento menos avancado.
Estes resultados sugerem que no
segundo grupo, as alteragBes caracteristicas
de maior cronicidade da leséo identificada aos



achados eletrofisiologicos, sinalizariam para o
momento da indicagdo de neurolise ou outras
medidas terapéuticas mais agressivas.

Corticoterapia em regime de Pulsoterapia

Também gostaria de mostrar os estudos
eletrofisiolégicos em um paciente com
neuropatia aguda por reacgéo tipo Il, submetido
a 1 dose de corticoterapia em regime de
pulsoterapia, isto € a aplicacdo endovenosa de
1 g de Metil-predinosolona, em solucéo glico-
sada 5%, durante 3 dias consecutivos, e
mensalmente conforme critério clinico. Resul-
tados das respostas nos nervos Tibial e Ulnar
direitos: no nervo Tibial, com um bloqueio de
conducdo 13 dias antes do tratamento de 86%,
e apos 20 dias quase normal sem bloqueio, e
no Ulnar uma melhora do bloqueio de condugdo
em menores proporcdes. Estas respostas tdo
rapidas, agudamente, acreditamos sejam as
custas da redugéo do edema intraneural.

Melhora do dano neural
Concluindo, a melhora do dano neural, ao
Nnosso ver seria:

1- recente, devido a redugdo do
edema, diminuindo as fibras com
bloqueio de conducéo ou as fibras
neuropraxicas,

2- a melhora sub-aguda, das leses por
desmielinizagcdo segmentar, apdés resolvida a
compresséao, ocorre com a remielinizagao,

3- e a melhora tardia, quando a inflamacéo

resolve sem fibrose, seria devida ao
brotamento axonal, tanto motor como
sensitivo, mas principalmente sensitivo, que
a0 nosso ver é mais viavel, na Hanseniase.
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CONCLUSOES

As conclusbGes aqui apresentadas sdo
em sua maioria pensamentos de consenso do
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tamos algumas sugestbes e comentarios
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silenciosa (Neuropatia Silenciosa), devem ser
lembrados sempre ao se programar 0
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