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O COMPROMETIMENTO NEURAL NA HANSENÍASE

A hanseníae nos seres humanos é essen-

cialmente urna doença dos nervos periféri-

cos. O diagnóstico clinico da hanseníase de-

pende muito do reconhecimento das con-

sequências do dano neural no paciente. O en-

contro de nervos periféricos espessados, de

áreas anestésicas na pele, e, de músculos pa-

ralisados nas mãos, pernas ou face, levam ao

diagnóstico de hanseníase. A demonstração

histopatológica da invasão dos nervos pelo

Mycobacterium leprae ou a presença de um

granuloma inflamatório dentro ou ao redor

do nervo é mandatório, para confirmar o

diagnóstico de hanseníase.

Mesmo em 1988 apesar de muitos pro-

gressos no conhecimento da hanseníase e no

seu tratamento, a hanseníase evoca medo no

homem comum e nos profissionais também.

Em inquérito recente em um pats ocidental foi

surpreendente verificar que quando questio-

nadas as pessoas preferiam contrair AIDS do

que hanseníase. Não há dúvida de que a ig-

norância a respeito da hanseníase é o princi-

pal fator responsável por esta reação do pú-

blico. Contudo é importante salientar que são

as deformidades causadas pelo comprometi-

mento neural as grandes responsáveis por es-
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se horror e medo da ,doença; um horror e

medo que parece ser quase universal.

Estima-se que mais de 1/4 de todos os pa-

cientes com hanseníae registrados tem inca-

pacidades, e destes, aproximadamente a me-

tade está gravemente incapacitada. Com cerca

de 12 milhões de pacientes com hanseníase

estimados no mundo, a neurite hansênica re-

presenta um ônus enorme para a comunida-

de. Os efeitos sociais e psicológicos das de-

formidades não podem ser medidos.

Nesta apresentação eu assinalarei breve-

mente a patologia e a patogênese do dano

neural, sua apresentação clinica e seu trata-

mento.

A estrutura do nervo.

O nervo periférico consiste de fibras ner-

vosas mielinizadas e não mielinizadas de vá-

rios tamanhos. Os axônios mielinizados são

circuridados por uma bainha de mielina mul-

tilaminada. As células de Schwann cobrem as

fibras nervosas e cada célula de Schwann

contém uma fibra mielinizada ou várias fibras

não mielinizadas. As células de Schwann são

envolvidas por tecido conjuntivo frouxo de-
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nominado endonervo. As fibras motoras e

sensitivas estão situadas lado a lado e são es-

truturalmente indistinguíveis. As fibras nervo-

sas estão agrupadas e justapostas por tecido

conjuntivo denso e vasos sangüíneos para

formar fascículos nervosos chamados de pe-

rinervo. O perinervo e os vasos sanguíneos

oferecem uma barreira entre o parênquima

nervoso e o sangue circulante e os fluidos tis-

sulares e esta barreira é comprometida durante

traumatismos e infecções. Vários fascículos são

mantidos juntos pelo epinervo composto por

tecido conjuntivo frouxo, vasos sanguíneose

linfáticos para formar um tronco nervoso.

O número de fascícculos em um nervo tal

como o nervo ulna r, varia enquanto ele se ex-

tende ao longo do braço. Os feixes de fibras

nervosas que formam os fascículos se ramifi-cam e

se rearranjam. As fibras estão distribu-ídas nos

fascículos de tal maneira que 1/3 de um tronco

nervoso pode ser cortado sem causar um a perda

motora ou sensitiva demonstrável.

Definiçãodeneurite.

A neurite ou inflamação do nervo é o as-

pecto mais importante da hanseníase e a in-

vasão do nervo é uma característica única do

M. leprae. Contudo a resposta do tecido a in-

vasão intraneural pelo M. leprae varia gran-

demente. Pode ser minima com poucos bacilos

ácido resistentes intra neurais e uma nítida

proliferação de células de Schwann com ne-

nhuma alteração funcional do nervo, ou ela

pode ser muito extensa com infiltração gra--

nulomatosa de todo o parênquima nervoso

resultando em uma total destruição estrutural e

completa perda de função do nervo. Clini-

camente a neurite pode ser silenciosa sem si-

nais ou sintomas, ou ela pode ser evidente e

aguda acompanhada de dor intensa, hiper-

sensibilidade, edema, perda de sensibilidade e

paralisia dos músculos. Nos estádios iniciais

da doença a neurite hansênica está presente

um dano neural demonstrável. Cont

frequentemente toma-se crônica e progride

evidenciar o dano nervoso, tipicamente começ

com perda de sudorese e depois perda

sensibilidades e finalmente paralisia muscular.

Neurite e dano neural não são sinôni

Pode haver neurite com pouca ou nenh

evidência de dano neural. O dano neural

também ocorrer devido a algumas outras cau

Na prática, o diagnóstico clínico de neurite é

somente quando há dor ou hipersensibilidad

espessamento de um nervo, ou uma sensaçã

agulhadas ou formigamento localizados naq

parte da pele suprida pelo nervo. É importante

brar que em hanseníase como nós definim

doença agora, há sempre neurite.Eu gosta-ri

reenfatizar este fato para que vocês n

esqueçam isto em sua prática clínica. Na m

parte das vezes é silenciosa e a equipe de s

deve procurar evidências de dano nervoso me

que o paciente não se queixe disso.

MododeenteadadoM.lepraenonervo.

O M. leprae pode penetrar no nervo p

diferentes vias. Foi sugerido que o M. leprae e

no corpo através dos filetes nervosos nús

epiderme e se dissemina centripeta-mente ao l

do axônio. O movimento para cima dos ba

seguindo o fluxo axonal foi comparado a p

nadando contra a corrente. Os bacilos intra-axo

foram demonstrados por vários pesquisadores

estudos com a microscopia eletrônica mas é

ocorrência rara.

A segunda sugestão era que os M. le

entrando na pele são fagocitados pelas cé

de Schwann na derme superior. Proteg

desta maneira das células do sistema im

eles se multiplicam no interior das células

Schwann e movimentam-se ao longo do

vo de uma célula de Schwann para outra
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contiguidade. Muitos autores consideram que

o M lepras tem uma predileção especial pelas

células de Schwann e elas permanecem como

uma importante célula hospedeira do M. le-

prae.

A terceira possibilidade é que os macrófa-

gos na derme superior inicialmente captam os

bacilos e estas células forradas de bacilos

agregam-se ao redor das estruturas anexiais

da pele inclusive os filamentos nervosos. Os

bacilos liberados desses macrófagos são in-

geridos pelas células perineurais .que repas-

sa-os para as células de Schwann ou os ma-

crófagos contendo os bacilos infiltram o peri-

nervo, e invadem o nervo. Em camundongos

irradiados e timectomizados, ou em camun-

dongos desnudos atímicos infectados com M.

leprae, o comprometimento neural segue a

formação® de granulomas virchovianos dérmi-

cos que crescem até um tamanho razoável

antes que haja evidência de invasão nervosa

pelos bacilos. Os macrófagos com os bacilos

no seu interior invadem o perinervo e então

penetram no parênquima e neural.5

A quarta possibilidade, uma que é talves, a

rota mais frequente de entrada no nervo, é

aquela através da corrente sanguínea via ca-

pilares intraneurais. Evidência de bacilemia é

vista em todas as formas de hanseníase. Por

isso, os. microrganismos podem facilmente

ser transportados para o nervo através da

corrente sanguínea. Uma injúria mínima a um

nervo pode aumentar a aderência das células

endotel iais dos capilares intraneurais e

também pode comprometer a barreira neuro-

sanguínea. As células de Schwann fagocitarão

ativamente o M. leprae trazido para o nervo

pela circulação sanguínea. O granuloma in-

traneural perivascular não é um achado in-

comum na neurite tuberculóide (observação

pessoal não publicada).

Local e extensão do comprometimento do
nervo.

Os nervos comprometidos na hanseníase

são de dois tipos: primeiro os nervos au-

tonômicos e sensitivos nas lesões cutâneas

que suprem as estruturas na derme e tecido

subcutâneo e segundo as porções dos troncos

nervosos tais como o ulnar, mediano, radial,

peroneiro comum, tibial posterior e facial que

estão localizados subcutâneamente e que su-

prem áreas específicas da pele e certos gru-

pos musculares.

A extensão e grau da perda de sensibilida-

de e paralisia variam consideravelmente de-

pendendo da classificação da doença, sua ex-

tensão, sua duração, e os episódios reacio-

nais. Nos grupos tuberculóides as lesões são

localizadas e em áreas, e nas áreas, somente

as sensibilidades superficiais podem estar

perdidas. Quando os troncos nervosos estão

envolvidos há comprometimento de um ou

alguns deles, mas ai as sensibilidades profun-

das e as funções musculares supridas por eles

estão alteradas. Por outro lado nos grupos

virchovianos a doença é extensa. 0 compro-

metimento da pele é generalizado e pode afe-

tar virtualmente toda a pele, com exceção da

axila, as regiões inguinais e o períneo. São re-

lativamente poupados o couro cabeludo e a

linha média do dorso. Muitos, se não todos os

troncos nervosos, estão afetados em um

maior ou menor grau. Há pacientes dimor-

fos-virchovianos que apresentam todos os

troncos nervosos da face e extremidades

pa-ralizados.

É importante saber que na hanseníase du-

rante o estágio inicial da doença, somente os

nervos presentes nas lesões cutâneas estão

afetados e há perda das sensibilidades super-

ficiais e das funções autonômicas daquela

parte localizada da pele. No estágio mais

avançado, um ou mais troncos nervosos com

fibras nervosas mistas pode tornar-se infec-

tado e danificado, produzindo perda de todas

as sensibilidades superficiais e profundas na

distribuição do tronco nervoso, e, paralisia
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muscular. A perda isolada da função muscular

não é relatada na hanseníase; a paralisia dos

músculos sempre coexiste com a perda da

sensibilidade cutânea.

Patologiadasneurites.

A resposta do tecido ( à invasão intraneural

pelo M. leprae depende em grande parte da

imunidade do paciente e da competência da

barreira neuro-sanguínea.

Hanseníase Indeterminada. A forma inde-

tetminada da hanseníase é considerada a

primeira manifestação da doença. A aparência

histológica pode ser de dois tipos. Em uma

forma, os bacilos dão entrada no nervo e o

paciente não foi sensibilizado aos antígenos

do M. leprae. É possível que os bacilos tenham

entrado no nervo antes que o paciente tivesse

uma chance de tornar-se sensibilizado- ao M.

leprae, ou o paciente não conseguiu tornar-se

sensibilizado por alguma razão que nós ainda

desconhecemos. 0 nervo parece quase nor-

mal e há pouco ou nenhum dano à estrutura e

função do nervo. A alteração mais precoce é

um aumento aparente nos núcleos das células

de Schwann e um ou poucos bacilos estão

presentes nas células de Schwann. Não há um

aumento notável das células inflamatórias. Na

outra forma há evidência de inflamação. 0

perinervo mostra alguma reação proliferative

e coleções de células mononucleares estão

presentes ao redor dos feixes neurovascula-

res. Em algumas secções o perinervo está

também infiltrado. Há evidência de dano à

barreira neurosanguinea e liberação de antí-

geno a partir do nervo. Raramente o parên-

quima nervoso está também infiltrado por cé-

lulas mononucleares. A mancha cutânea mos-

tra comprometimento da sensibilidade super-

ficial. Há perda da sensibilidade ao tato, perda

da sensibilidade a temperatura, perda da su-

dorese e perda da tríplice resposta de Lewis.

Os troncos nervosos não são afetados neste

tipo de doença.

Hanseníase Tuberculóide. Na doença tu-

berculóide o paciente tem bastante resistência

para localizar a doença mas não bastante re-

sistência para ver-se livre dela. Aparentemen-

te há considerável hipersensibilidade do tipo

retardado aos antígenos do M. leprae e esta

hipersensibilidade produz intensas reações

granulomatosas e às vezes necroses, nos sí-

tios onde os antígenos continuam a aparecer.

Quase todo o nervo dérmico presente na

lesão cutânea tuberculóide localizada, mostra

inflamação que destrói grandes porções do

mesmo. Em lesões avançadas mesmo o peri-

nervo é destruído7 e somente a forma do

nervo é mantida. Há total perda de sensibili-

dade nestas áreas. A inflamação é composta

de células epitelióides, células gigantes e

linfócitos. Bacilos ácido resistentes são raros.

Ocasionalmente eles podem ser encontrados

nas células de Schwann e células dos múscu-

los eretores do pelo.

Na hanseníase tuberculóide podem ser

afetados um ou uns poucos troncos nervosos.

A porção afetada do nervo mostra um au-

mento de volume localizado. Pode haver for-

mação de abcesso com tumefação fusiforme

ou nodular do nervo. Os nódulos podem até

ser múltiplos. Na hanseníase tuberculóide,

porçôes dos troncos nervosos podem apre-

sentar um granuloma perivascular afetando

uma pequena porção de um fascículo, ou o

fascículo inteiro ou todos os fascículos de um

tronco nervoso. Necrose caseosa com for-

mação de abcesso é uma complicação comum

da neurite tuberculóide. A cura se dá por fi-

brose.

Hanseníase Virchoviana. Na doença vir-

choviana as células de Schwann, as células

perineurais, axônios e macrófagos intraneu-

rais dos nervos dérmicos contém bacilos ál-

cool ácidos resistentes. Pode haver ou não

um granuloma macrofágico rodeando o ner-

vo infectado, porque ordinariamente a disse-

Hansen. Int. 14(1): -,1989
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inação do bacilo para o nervo é através da

orrente sanguínea e o perinervo está intato.

dano ao parênquima nervoso é mínimo nas

ses iniciais, embora as células de Schwann

ontenham um grande número de bacilos. As

nções dos nervos estão intatas. Recente-

ente, nós vimos uma apresentação rara da

oença virchoviana com um nódulo apenas.

esta lesão, o feixe nervoso está circundado

or grandes coleções de macrófagos repletos

e bacilos mas somente uns poucos bacilos

stão presentes dentro do feixe nervoso8.

estes exemplos o granuloma macrofágico

ode ser comparado àquele dos coxins plan-

res de camundongos T900R ou camundon-

os desnudos atímicos, infectados. Os bacilos

ntraram no nervo através do perinervo se-

uindo-se a formação do granuloma ao redor

o nervo.

O tronco nervoso mostra um aspecto his-

opatológico semelhante. Quase todos os

oncos nervosos localizados no tecido sub-

utâneo estão afetados neste tipo de,doença.

s troncos nervosos são de tamanho normal

u podem estar levemente aumentados de

olume e podem apresentar uma consistência

rme. A doença no nervo é frequentemente

ilenciosa e os bacilos se multiplicam dentro

o nervo lentamente e continuamente. A des-

uição do nervo que ocorre, é gradual, lenta,

sidiosa e desapercebida até que seja muito

rde. O parênquima do nervo é gradualmen-

substituído por tecido fibroso.

Hanseníase Dimorfa. Na doença dimorfa

á vários graus de hipersensibilidade ao M.
pras e seus antígenos, e vários graus de ca-

acidade para limitar a doença. Nas lesões

utâneas os nervos dérmicos mostram uma

centuada proliferação celular perineural e

ma aparência de casca de cebola. Há infil-

ação granulomatosa composta de macrófa-

os e linfócitos dentro e ao redor do nervo.

rganismos ácido-resistentes estão presentes

as células de Schwann, células perineurais e

macrófagos.
Como na hanseníase virchoviana,a doença

é tão generalizada que muitos troncos nervo-

sos são afetados. A inflamação granulomato-

sa característica de hipersensibilidade está

presente em todos os nervos comprometidos.

Há destruição extensa de muitos nervos pelo

granuloma e os nervos são finalmente substi-

tuídos por tecido fibroso. Grandes porções

dos troncos nervosos localizados no subcutâ-

neo mostram um espessamento acentuado.

Na hanseníase dimorfa as deformidades de-

vidas ao dano neural são as piores.

Reação

Todas as doenças causadas por agentes in-

fecciosos inclusive a hanseníase são devidas à

resposta do organismo ou à reação do tecido

ao agente invasor. A palavra "reação" em

hanseníase é usada para descrever somente

um episódio na doença principal e por isso

não é usada apropriadamente. A hanseníase é

uma doença silenciosa na maior parte do

tempo. Na hanseníase inicial não somente há

poucos sintomas para o paciente se queixar

mas também torna-o "silencioso" acerca da

doença porque ele tem medo de ser desco-

berto. Frequentemente um paciente com han-

seníase não se identifica até quando ele não

pode mais esconder a doença. A reação (5 a

fase aguda da doença e o pac iente está

"doente". Durante a reação na hanseníase

virchoviana há o eritema nodoso hansênico

(E NH); na hanseníase tuberculóide-dimorfa

há exacerbação aguda da doença.

O ENH é uma manifestação aguda genera-

lizada e quando ele afeta o nervo há uma in-

flamação aguda do nervo. A neurite não é

mais silenciosa. Há uma tumefação súbita

além de dor intensa e aguda, hipersensibili-

dade localizada na porção subcutânea do

tronco nervoso. O local do nervo afetado po-

de estar difusamente infiltrado por coleções

Hansen. Int. 14(1): -,1989
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de neutrófilos ou pode haver formação de mi-

croabcessos. A infiltração neutrofílica pode

estar confinada a um ou poucos fascículos ou

pode comprometer o nervo inteiro. Há des-

truição extensa do nervo nesta fase por enzi-

mas proteolíticas e a paralisia do nervo por

ocasião do ENH é muito comum.

Durante a exacerbação aguda na hansení-

ase dimorfa há eritema e edema das lesões

cutâneas. O paciente queixa-se de dor e hi-

persensibilidade do nervo que mostra um es-

pessamento localizado bem evidente. Ocasio-

nalmente o processo mórbido no nervo pode

ser muito intenso e muito rápido para produ-

zir qualquer tipo de dor ou hipersensibilidade.

O inicio súbito da paralisia pode ser o único

sintoma. O nervo está infiltrado com um gra-

nuloma de células epitelióides com numero-

sos linfócitos e é destruído. A necrose caseosa

e a formação de abcesso são aspectos co-

muns. da fase reativa. A neurite aguda e a pa-

ralisia dos troncos nervosos são complicações

comuns da reação na hanseníase dimorfa.

Estágio final da neurite.

Seja qual for o tipo de neurite que o nervo

sofre ele finalmente torna-se fibrosado e hia-

linizado. Há fibrose perineural e o parênqui-

ma nervoso é completamente substituído por

tecido fibroso hialinizado. Dificilmente são

vistas algumas células inflamatórias. Ocasio-

nalmente um ou uns poucos microrganismos

ácido-resistentes são encontrados encarcera-

dos no "ataúde fibroso". Esses organismos

são frequentemente bem corados parecendo

bacilos viáveis. É possível que eles possam

originar uma recidiva. Neste ponto eu gosta-

ria de afirmar que na neurite hansênica os

axônios, suas bainhas de mielina e suas célu-

las de Schwann são destruidas e substituidas

por tecido fibroso. Não há tubos de Schwann

deixados para trás para o recrescimento das

fibras nervosas se houvesse algumas para

crescer no seu interior, e por isso os nervos

destruidos pelo granuloma hansênico são

destruidos permanentemente.

O estágio final da neurite pode ser compa-

rado com o estágio final das nefrites na maior

parte das suas características histopatológi-

cas. Frequentemente é difícil dizer se "a neu-

rite no estágio final" é devida a hanseníase ou

devido a qualquer outra causa.

Mecanismo da destruido do nervo.

Há 4 aspectos de dano neural que são co-

muns a todas as formas de hanseníase.

1. Presença de M. leprae ou seus antígenos

em locais mais frios. O M. leprae tem uma

predileção especial pelas partes mais frias do

corpo
9
. A hanseníase por isso é uma doença

de superfície afetando a pele, a face anterior

do olho, a mucosa do nariz, o trato respirató-

rio superior, os testículos e as porçôes dos

nervos localizados subcutaneamente. A dis-

tribuição das lesões nos troncos nervosos tem

sido demonstrado ser em áreas onde a tem-

peratura é mais baixa.10 A localização e o

crescimento preferencial dos bacilos nesses

locais também tem sido demonstrado.11

2. Trauma. A maior parte dos troncos ner-

vosos que é lesado está frequentemente loca-

lizado superficialmente e propenso a sofrer

traumatismos como por exemplo o nervo ul-

nar logo acima do epicôndilo medial.

Também há feixes nervosos em localizações

onde eles têm de atravessar um túnel estreito.

Um leve edema no nervo devido a uma in-

flamação minima produzirá um aumento sufi-

ciente do seu tamanho para causar trauma

durante sua passagem pelo túnel estreito. Um

bom exemplo é o nervo mediano no túnel

carpal.

3. Pressão intraneural aumentada. Em to-

dos os estados reativos há edema de nervo e

infiltração de numerosas células inflamatórias

causando aumento de volume acentuado.

Hansen. Int 14(1): - , 1989
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O perinervo e o epinervo são estruturas rígi-

das compostas de grandes quantidades de

colágeno e tecido fibroso. Eles não se pres-

tam a uma expansão rápida e por isso há con-

siderável desenvolvimento de pressão intra-

neural resultando em redução localizada ou

perda do suprimento sanguíneo. Embora a

destruição do tecido nervoso devido a infla-

mação possa estar limitada a uma pequena

área, o aumento da pressão intraneural devi-

do a inflamação produz isquemia do nervo e

mesmo os axônios normais remanescentes

perdem sua função. Temporariamente o ner-

vo inteiro está paralizado. Se a pressão intra-

neural for aliviada logo, o nervo pode se recu-

perar rapidamente. Se o alivio da compressão

demorar, o nervo pode sofrer desmielinização

segmentar e pode levar um tempo muito

maior para se recuperar. Se houver muita

demora no alívio da pressão intraneural, pode

ocorrer necrose isquêmica do nervo causando

dano irreversível a todo o nervo.

4. Alteraçôes vasculares. Estudos com a

microscopia eletrônica descreveram alte-

rações nos vasos sanguíneos intraneurais.

Rutura na continuidade do endotélio
12

, es- .

pessamento e reduplicação da membrana ba-

sal dos capilares e edema das paredes vas-

culares resultará em oclusão de sua luz, cau-

sando potencialmente isquemia aos nervos.

Eu acredito que estes quatro fatores - lu-

gares mais frios do nervo ajudando a locali-

zação e multiplicação bacteriana, o trauma,

aumento na pressão intraneural e alterações

oclusivas dos vasos sanguíneos intraneurais -

todos desempenham um papel significativo

no dano nervoso em todas as formas da han-

seníase.

Em tatus infectados experimentalmente os

nervos cutâneos são infiltrados e destruidos

pelo M. leprae e os troncos nervosos tais como

os nervos ciáticos são envolvidos muito me-

nos frequentemente. Mesmo quando eles

mostram invasão pelos microrganismos, gra

nuloma virchoviano resultando em fribrose

de porções dos nervos foi visto em somente

um animal em várias centenas que foram es-

tudados. Paralisia de extremidades e úlceras

tróficas não foram documentadas. Os troncos

nervosos nesses animais estão situados pro-

fundamente, não têm locais especiais de pre-

dileção, não são expostos a traumas e não são

sujeitos a aumentos significativos da pressão

intraneural. Por isso sinais de paralisia dos

nervos não foram vistos ainda. A paralisia

nervosa na hanseníase virchoviana não com-

plicada é lenta e leva muitos anos para apare-

cer. Os tatus virchovianos não desenvolvem

reação do tipo ENH e talvés eles morram da

doença virchoviana, diferente dos seres hu-

manos, muito antes que eles possam desen-

volver destruição virchoviana dos nervos.

5. Granuloma por hipersensibilidade no

nervo. Muito trabalho tem sido realizado para

elucidar a reação de hipersensibilidade na

neurite tuberculóide-dimorfa que é grande-

mente responsável pelo dano aos nervos. Vá-

rias hipóteses têm sido formuladas. Desde

que os M. leprae são dificilmente vistos nestas

lesões, evidência experimental tem sido apre-

sentada para mostrar que a reação de hiper-

sensibilidade pode ser iniciada contra: com-

ponentes não mielínicos dos nervos sensiti-

vos
13

, antígenos bacterianos persistentes
14

e

antígenos citoplasmáticos do M. leprae mais

do que os componentes da parede celular
l5

.

Desde que o M. leprae é fagocitado pelas célu-

las de Schwann, ela pode desempenhar um

papel importante no processamento e apre-

sentação dos antígenos do M. leprae
16

. Tem

sido também enfatizado o papel de autoanti-

corpos para alguns componentes de mielina e

do axônio
17

. É desnecessário dizer que este

campo está aberto a mais investigações, prin-

cipalmente usando como modelos macacos

que mostram dano neural semelhante àquele

da hanseníase humana (W.H.Meyers, comuni-

cação pessoal).
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Na hanseníase virchoviana há irrestrita

mult ip l icação de bac i los nas célu las de

Schwann, células perineurais e nos macrófa-

gos dentro e ao redor dos nervos. Contanto

que não haja tumefação dos nervos, aumento

da pressão intraneural e sem trauma, a parali-

sia é muito lenta. Recentemente nós vimos

uma paciente virchoviana recentemente diag-

nosticada, de 72 anos de idade com um índice

bacteriano de 5 cruzes que tinha recebido te-

rapêutica corticoesteróide por 8 anos por ou-

tras razões que não a hanseníase. Ela não

mostrava nenhuma perda da função nervosa

nem motora nem sensitiva. Não há dúvida

que o lento mas continuo crescimento dos

M. leprae intracelulares levariam finalmente a

uma insidiosa mas certa destruição de seus

nervos mas isso teria levado vários anos mais.

Tem sido verif icado que muito da des-

truição do nervo ocorre durante a fase reativa

de todos os tipos de hanseníase devido ao iní-

cio agudo da reação acelerando os efeitos

destruidores do trauma, da pressão intra-

neural aumentada e das extensas alterações

vasculares. Além disso, no ENH há formação

aguda de abcessos neutrofílicos e na exacer-

bação na doença tuberculóide-dimorfa há ne-

crose caseosa e formação de um abcesso frio.

Nesses casos dano neural irreversível pode

ocorrer muito rapidamente mesmo antes que

medidas preventivas suficientes possam ser

tomadas.

Cuidados com as neurites.

Neurite silenciosa. Em todos os pacientes

com hanseníase ativa a neurite está sempre

presente. A maior parte do tempo ela é assin-

tomática ou "silenciosa". Por isso no manu-

seio das neurites uma documentação cuida-

dosa das funções motoras e sensitivas deve-

riam ser feitas em intervalos regulares para

avaliar os progressos da doença e os benefí-

cios do tratamento18. O passo mais impor-

tante para evitar dano neural ou para inter-

romper o dano que já ocorreu é verificar se o

paciente está recebendo quimioterapia anti-

hansênica regular. No grupo virchoviano, on-

de a destruição do nervo é principalmente de-

vida à presença e multiplicação do M. leprae,

quanto mais cedo os bacilos intraneurais fo-

rem mortos mais cedo é evitado mais dano

neural. Em pacientes de todos os tipos de

hanseníase com nervos espessados, se hou-

ver evidência de paralisia neural progressiva,

apesar da administração de tratamento regu-

lar com drogas anti-hansênicas, está indicada

uma série terapêutica com corticoesteróide

mesmo se não houver sintomas tais como dor

ou hipersensibilidade ao nível do nervo.

Neurite aguda. Durante a neurite aguda os

pacientes queixam-se de dor e hipersensibili-

dade dos troncos nervosos localizados nos lo-

cais de predileção. Ela pode provocar hiperes-

tesia, sensações de agulhadas ou formiga-

mentos nas áreas da pele supridas pelo nervo.

A dor é causada pela súbita tumefação do

nervo devido ao edema intraneural e a infil-

tração celular, produzindo estiramento do pe-

rinervo e do epinervo. A neurite aguda pode

ser vista durante o curso normal da doença

mas é mais frequente durante episódios de

ENL e durante reações de exacerbação na

doença dimorfa-tuberculóide. Além disso pa-

ra tratar os sintomas gerais que acompanham

as neurites o nervo deve ser colocado em re-

pouso com uma férula apropriada ou uma

tipóia confortável. Evitando-se o movimento

do nervo tumefeito através de passagens es-

treitas, frequentemente aliviar-se-á a dor.

Além disso, deve ser administrada terapia es-

teróide que suprime o edema e a reação de

hipersensibilidade. A prednisona até a dose

de 60 mg diariamente em doses divididas po-

de ser dada no inicio e pode ser diminuída

semanalmente para menos de 10 mg diaria-

mente em 4 a 6 semanas. É necessário aliviar

a pressão intraneural pela cirurgia se sucessi-
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va documentação das funções sensitivas e

motoras feita semanalmente mostrar perda

progressiva apesar do tratamento corties-

teróide
19

. No local da tumefação, o nervo é

exposto e a bainha epineural é incisada longi-

tudinalmente tomando-se o cuidado de não

cortar os vasos sanguíneos Na dilatação do

nervo ulnar o epicôndilo pode ser excisado ou

o nervo pode ser transposto para a frente do

epicôndilo e sepultado nos músculos. Na han-

seníase tuberculóide o nervo pode ter um ab-

cesso frio localizado contendo material caseo-

so que deve ser excisado. E importante conti-

nuar a terapêutica antihansênica junto com as

drogas antiiinflamatórias durante os episó-

dios reacionais.

Em anos recen tes tem hav ido

vár io s exemplos de neurites devida à

toxicidade à dapsona (DDS). Por isso a

neurite causada pela DDS deve ser

cuidadosamente diferenciada da neurite

hansênica. A toxicidade à DDS afeta

somente as fibras nervosas motoras. A droga

deve ser interrompida em tais pacientes.

Conclusão.

O dano neural é uma complicação séria

sempre presente em todas as formas de han-

seníase.. Nós agora conhecemos muito de sua

patologia e algo de sua patogênese. Sua pa-

togênese está intimamente ligada a fase rea-

cional da hanseníase acerca da qual nós sa-

bemos muito pouco. Nós devemos explorar a

possibilidade de produzir ENH nos modelos

animais agora disponíveis tais como o ca-

mundongo desnudo, o tatu e o macaco Man-

gabey. Na hanseníase experimental do tatu

não há evidência de dano neural enquanto

nos modelos em macacos vemos o dano neu-

ral característico da hanseníase. Estudos utili-

zando estes três modelos experimentais em

animais para investigar as questões ainda não

respondidas sobre o dano neural estão muito

atrasados. Terminando, eu gostaria de repetir

que em hanseníase há sempre neurite, em al-

guns casos, mesmo após o paciente ter sido

declarado curado.
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