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O COMPROMETIMENTO NEURAL NA HANSENIASE

A hanseniae nos seres humanos é essen-
cialmente urna doencga dos nervos periféri-
cos. O diagnéstico clinico da hanseniase de-
pende muito do reconhecimento das con-
sequéncias do dano neural no paciente. O en-
contro de nervos periféricos espessados, de
areas anestésicas na pele, e, de musculos pa-
ralisados nas maos, pernas ou face, levam ao
diagndstico de hanseniase. A demonstragdo
histopatoldgica da invasdo dos nervos pelo
Mycobacterium leprae ou a presenca de um
granuloma inflamatério dentro ou ao redor
do nervo é mandatorio, para confirmar o
diagndstico de hanseniase.

Mesmo em 1988 apesar de muitos pro-
gressos no conhecimento da hanseniase e no
seu tratamento, a hanseniase 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 hanseniase. Ndo ha duvida de que a ig-
norancia a respeito da hanseniase é o princi-
pal fator responsavel por esta reagdo do pu-
blico. Contudo é importante salientar que sdo
as deformidades causadas pelo comprometi-
mento neural as grandes responsaveis por es-
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se horror e medo da ,doenga; um horror e
medo que parece ser quase universal.

Estima-se que mais de 1/4 de todos os pa-
cientes com hanseniae registrados tem inca-
pacidades, e destes, aproximadamente a me-
tade esta gravemente incapacitada. Com cerca
de 12 milhdes de pacientes com hanseniase
estimados no mundo, a neurite hansénica re-
presenta um O6nus enorme para a comunida-
de. Os efeitos sociais e psicoldgicos das de-
formidades ndao podem ser medidos.

Nesta apresentagdo eu assinalarei breve-
mente a patologia e a patogénese do dano
neural, sua apresentagdo clinica e seu trata-
mento.

A estrutura do nervo.

O nervo periférico consiste de fibras ner-
vosas mielinizadas e ndo mielinizadas de va-
rios tamanhos. Os axOnios mielinizados sdo
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 varias fibras
ndo mielinizadas. As células de Schwann sdo
envolvidas por tecido conjuntivo frouxo de-
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nominado endonervo. As fibras motoras e
sensitivas estdo situadas lado a lado e sdo es-
truturalmente indistinguiveis. As fibras nervo-
sas estdo agrupadas e justapostas por tecido
conjuntivo denso e vasos sanglineos para
formar fasciculos nervosos chamados de pe-
rinervo. O perinervo e 0s vasos sanguineos
oferecem uma barreira entre o parénquima
nervoso e o sangue circulante e os fluidos tis-
sulares e esta barreira é comprometida durante
traumatismos e infeccdes. Varios fasciculos sdo
mantidos juntos pelo epinervo composto por
tecido conjuntivo frouxo, vasos sanguineose
linfaticos para formar um tronco nervoso.

O nuimero de fascicculos em um nervo tal
como o nervo ulna r, varia enquanto ele se ex-
tende ao longo do brago. Os feixes de fibras
nervosas que formam os fasciculos se ramifi-cam e
se rearranjam. As fibras estdo distribu-idas nos
fasciculos de tal maneira que 1/3 de um tronco
nervoso pode ser cortado sem causar um a perda
motora ou sensitiva demonstravel.

Definigdo de neurite.

A neurite ou inflamacdo do nervo é o as-
pecto mais importante da hanseniase e a in-
vasdo do nervo é uma caracteristica Unica do
M. leprae. Contudo a resposta do tecido a in-
vasdo intraneural pelo M. leprae varia gran-
demente. Pode ser minima com poucos bacilos
acido resistentes intra neurais e uma nitida
proliferacdo de células de Schwann com ne-
nhuma alteracdao funcional do nervo, ou ela
pode ser muito extensa com infiltragdo gra--
nulomatosa de todo o parénquima nervoso
resultando em uma total destruicdo estrutural e
completa perda de funcao 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 musculos. Nos estadios iniciais
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da doenga a neurite hansénica estd presente sem
um dano neural demonstravel. Contudo,
frequentemente toma-se cronica e progride para
evidenciar o dano nervoso, tipicamente comegando
com perda de sudorese e depois perda das
sensibilidades e finalmente paralisia muscular.

Neurite e dano neural ndo sdo sinGnimos.
Pode haver neurite com pouca ou nenhuma
evidéncia de dano neural. O dano neural pode
também ocorrer devido a algumas outras causas.
Na pratica, o diagndstico clinico de neurite é feito
somente quando ha dor ou hipersensibilidade ou
espessamento de um nervo, ou uma sensacao de
agulhadas ou formigamento localizados naquela
parte da pele suprida pelo nervo. E importante lem-
brar que em hanseniase como nos definimos a
doenca agora, ha sempre neurite.Eu gosta-ria de
reenfatizar este fato para que vocés nunca
esquecam isto em sua pratica clinica. Na maior
parte das vezes é silenciosa e a equipe de saude
deve procurar evidéncias de dano nervoso mesmo
que o paciente ndo se queixe disso.

Modo de enteada do M. leprae no nervo.

O M. leprae pode penetrar no nervo por 4
diferentes vias. Foi sugerido que o M. leprae entra
no corpo através dos filetes nervosos nids na
epiderme e se dissemina centripeta-mente ao longo
do axOnio. O movimento para cima dos bacilos
seguindo o fluxo axonal foi comparado a peixes
nadando contra a corrente. Os bacilos intra-axonais
foram demonstrados por varios pesquisadores em
estudos com a microscopia eletrénica mas é uma
ocorréncia rara.

A segunda sugestdo era que os M. leprae
entrando na pele sdo fagocitados pelas células
de Schwann na derme superior. Protegidos
desta maneira das células do sistema imune
eles se multiplicam no interior das células de
Schwann e movimentam-se ao longo do ner-
vo de uma célula de Schwann para outra por
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contiguidade. Muitos autores consideram que
0 M Jepras tem uma predilecdo especial pelas
células de Schwann e elas permanecem como
uma importante célula hospedeira do M. le-
prae.

A terceira possibilidade é que os macroéfa-
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 macréfagos sdo in-
geridos pelas células perineurais .que repas-
sa-os para as células de Schwann ou os ma-
créfagos contendo os bacilos infiltram o peri-
nervo, e invadem o nervo. Em camundongos
irradiados e timectomizados, ou em camun-
dongos desnudos atimicos infectados com M.
leprae, o comprometimento neural segue a
formagdo, de granulomas virchovianos dérmi-
cos que crescem até um tamanho razoavel
antes que haja evidéncia de invasdo nervosa
pelos bacilos. Os macréfagos com os bacilos
no seu interior invadem o perinervo e entao
penetram no parénquima e neural.’

A quarta possibilidade, uma que é talves, a
rota mais frequente de entrada no nervo, é
aquela através da corrente sanguinea via ca-
pilares intraneurais. Evidéncia de bacilemia é
vista em todas as formas de hanseniase. Por
isso, 0s. microrganismos podem facilmente
ser transportados para o nervo através da
corrente sanguinea. Uma injldria minima a um
nervo pode aumentar a aderéncia das células
endoteliais dos capilares intraneurais e
também pode comprometer a barreira neuro-
sanguinea. As células de Schwann fagocitardo
ativamente o M. leprae trazido para o nervo
pela circulagdo sanguinea. O granuloma in-
traneural perivascular ndo é um achado in-
comum na neurite tuberculdide (observacdo
pessoal ndo publicada).

Local e extensdo do comprometimento do
nervo.
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Os nervos comprometidos na hanseniase
sdo de dois tipos: primeiro os nervos au-
tondmicos e sensitivos nas lesdes cutdneas
que suprem as estruturas na derme e tecido
subcutdneo e segundo as porcdes dos troncos
nervosos tais como o ulnar, mediano, radial,
peroneiro comum, tibial posterior e facial que
estdo localizados subcutaneamente e que su-
prem areas especificas da pele e certos gru-
pos musculares.

A extensdo e grau da perda de sensibilida-
de e paralisia variam consideravelmente de-
pendendo da classificagdo da doenca, sua ex-
tensdo, sua duragdo, e os episodios reacio-
nais. Nos grupos tuberculdides as lesdes sdo
localizadas e em areas, e nas areas, somente
as sensibilidades superficiais podem estar
perdidas. Quando os troncos nervosos estdo
envolvidos ha comprometimento de um ou
alguns deles, mas ai as sensibilidades profun-
das e as fungbes musculares supridas por eles
estdo alteradas. Por outro lado nos grupos
virchovianos a doenca é extensa. 0 compro-
metimento da pele é generalizado e pode afe-
tar virtualmente toda a pele, com excecdo da
axila, as regides inguinais e o perineo. Sdo re-
lativamente poupados o couro cabeludo e a
linha média do dorso. Muitos, se ndo todos os
troncos nervosos, estdao afetados em um
maior ou menor grau. Ha pacientes dimor-
fos-virchovianos que apresentam todos os
troncos nervosos da face e extremidades
pa-ralizados.

E importante saber que na hanseniase du-
rante o estagio inicial da doenca, somente os
nervos presentes nas lesGes cutaneas estdo
afetados e ha perda das sensibilidades super-
ficiais e das fungBes autonOmicas daquela
parte localizada da pele. No estagio mais
avangado, 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
distribuicdo do tronco nervoso, e, paralisia



130 Congresso Internacional sobre Hanseniase.

muscular. A perda isolada da fungdao muscular
ndo é relatada na hanseniase; a paralisia dos
musculos sempre coexiste com a perda da
sensibilidade cutanea.

Patologia das neurites.

A resposta do tecido a invasdo intraneural
pelo M. leprae depende em grande parte da
imunidade do paciente e da competéncia da
barreira neuro-sanguinea.

Hanseniase Indeterminada. A forma inde-
tetminada da hanseniase é considerada a
primeira manifestacdo da doenca. A aparéncia
histoldgica pode ser de dois tipos. Em uma
forma, os bacilos ddo entrada no nervo e o
paciente ndo foi sensibilizado aos antigenos
do M. leprae. E possivel que os bacilos tenham
entrado no nervo antes que o paciente tivesse
uma chance de tornar-se sensibilizado- ao M.
leprae, ou o paciente ndo conseguiu tornar-se
sensibilizado por alguma razdo que nds ainda
desconhecemos. 0 nervo parece quase nor-
mal e ha pouco ou nenhum dano a estrutura e
fungdo do nervo. A alteragdo mais precoce é
um aumento aparente nos nucleos das células
de Schwann e um ou poucos bacilos estao
presentes nas células de Schwann. Ndo ha um
aumento notavel das células inflamatdrias. Na
outra forma hd evidéncia de inflamagdo. 0
perinervo mostra alguma reacdo proliferative
e colecdes de células mononucleares estdo
presentes ao redor dos feixes neurovascula-
res. Em algumas secgGes o perinervo esta
também infiltrado. Ha evidéncia de dano a
barreira neurosanguinea e liberagdo de anti-
geno a partir do nervo. Raramente o parén-
quima nervoso esta também infiltrado por cé-
lulas mononucleares. A mancha cutdnea mos-
tra comprometimento da sensibilidade super-
ficial. Ha perda da sensibilidade ao tato, perda
da sensibilidade a temperatura, perda da su-
dorese e perda da triplice resposta de Lewis.
Os troncos nervosos nao sao afetados neste
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tipo de doenga.

Hanseniase Tubercul6ide. Na doenca tu-
berculdide o paciente tem bastante resisténcia
para localizar a doenga mas nao bastante re-
sisténcia para ver-se livre dela. Aparentemen-
te ha consideravel hipersensibilidade do tipo
retardado aos antigenos do M. leprae e esta
hipersensibilidade produz intensas reagOes
granulomatosas e as vezes necroses, nos si-
tios onde os antigenos continuam a aparecer.
Quase todo o nervo dérmico presente na
lesdo cutdnea tuberculdide localizada, mostra
inflamagdo que destréi grandes porcGes do
mesmo. Em lesdes avancadas mesmo o peri-
nervo é destruido’ e somente a forma do
nervo é mantida. Ha total perda de sensibili-
dade nestas areas. A inflamagdo é composta
de células epitelidides, células gigantes e
linfocitos. Bacilos acido resistentes sdo raros.
Ocasionalmente eles podem ser encontrados
nas células de Schwann e células dos muscu-
los eretores do pelo.

Na hanseniase tuberculdéide podem ser
afetados um ou uns poucos troncos nervosos.
A porgao afetada do nervo mostra um au-
mento de volume localizado. Pode haver for-
macao de abcesso com tumefacao fusiforme
ou nodular do nervo. Os nodulos podem até
ser multiplos. Na hanseniase tuberculdide,
porgbes dos troncos nervosos podem apre-
sentar um granuloma perivascular afetando
uma pequena porgdo de um fasciculo, ou o
fasciculo inteiro ou todos os fasciculos de um
tronco nervoso. Necrose caseosa com for-
macgdo de abcesso é uma complicacdo comum
da neurite tuberculdide. A cura se da por fi-
brose.

Hanseniase Virchoviana. Na doenca vir-
choviana as células de Schwann, as células
perineurais, axonios e macroéfagos intraneu-
rais dos nervos dérmicos contém bacilos al-
cool acidos resistentes. Pode haver ou ndo
um granuloma macrofagico rodeando o ner-
vo infectado, porque ordinariamente a disse-
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minacdo do bacilo para o nervo é através da
corrente sanguinea e o perinervo estd intato.
O dano ao parénquima nervoso € minimo nas
fases iniciais, embora as células de Schwann
contenham um grande numero de bacilos. As
funcdes dos nervos estdo intatas. Recente-
mente, nds vimos uma apresentacdo rara da
doenca virchoviana com um nédulo apenas.
Nesta lesdo, o feixe nervoso esta circundado
por grandes colecdes de macrdfagos repletos
de bacilos mas somente uns poucos bacilos
estdo presentes dentro do feixe nervoso8.
Nestes exemplos o granuloma macrofagico
pode ser comparado aquele dos coxins plan-
tares de camundongos T900R ou camundon-
gos desnudos atimicos, infectados. Os bacilos
entraram no nervo através do perinervo se-
guindo-se a formacdao do granuloma ao redor
do nervo.

O tronco nervoso mostra um aspecto his-
topatoldgico semelhante. Quase todos os
troncos nervosos localizados no tecido sub-
cutaneo estdo afetados neste tipo de,doenca.
Os troncos nervosos sdao de tamanho normal
ou podem estar levemente aumentados de
volume e podem apresentar uma consisténcia
firme. A doenga no nervo é frequentemente
silenciosa e os bacilos se multiplicam dentro
do nervo lentamente e continuamente. A des-
truicdo do nervo que ocorre, € gradual, lenta,
insidiosa e desapercebida até que seja muito
tarde. O parénquima do nervo é gradualmen-
te substituido por tecido fibroso.

Hanseniase Dimorfa. Na doenca dimorfa
ha varios graus de hipersensibilidade ao M.
lepras e seus antigenos, e varios graus de ca-
pacidade para limitar a doenca. Nas lesGes
cutdneas os nervos dérmicos mostram uma
acentuada proliferagdo celular perineural e
uma aparéncia de casca de cebola. Ha infil-
tracdo granulomatosa composta de macrofa-
gos e linfocitos dentro e ao redor do nervo.
Organismos acido-resistentes estdo presentes
nas células de Schwann, células perineurais e
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macroéfagos.
Como na hanseniase virchoviana,a doenca

é tdo generalizada que muitos troncos nervo-
sos sao afetados. A inflamagdo granulomato-
sa caracteristica de hipersensibilidade esta
presente em todos os nervos comprometidos.
Ha destruicdo extensa de muitos nervos pelo
granuloma e os nervos sao finalmente substi-
tuidos por tecido fibroso. Grandes porcdes
dos troncos nervosos localizados no subcuta-
neo mostram um espessamento acentuado.
Na hanseniase dimorfa as deformidades de-
vidas ao dano neural sdo as piores.

Reacéao

Todas as doengas causadas por agentes in-
fecciosos inclusive a hanseniase sdo devidas a
resposta do organismo ou a reagdo do tecido
ao agente invasor. A palavra "reagdo" em
hanseniase é usada para descrever somente
um episddio na doenca principal e por isso
ndo é usada apropriadamente. A hanseniase é
uma doenga silenciosa na maior parte do
tempo. Na hanseniase inicial ndo somente ha
poucos sintomas para o paciente se queixar
mas também torna-o "silencioso" acerca da
doencga porque ele tem medo de ser desco-
berto. Frequentemente um paciente com han-
seniase ndo se identifica até quando ele nao
pode mais esconder a doenca. A reacdo (5 a
fase aguda da doenca e o paciente esta
"doente". Durante a reacdo na hanseniase
virchoviana ha o eritema nodoso hansénico
(E NH); na hanseniase tuberculdide-dimorfa
ha exacerbacdo aguda da doenca.

O ENH é uma manifestacdo aguda genera-
lizada e quando ele afeta o nervo ha uma in-
flamagdo aguda do nervo. A neurite ndao é
mais silenciosa. Ha uma tumefacdo subita
além de dor intensa e aguda, hipersensibili-
dade localizada na porcdo subcutdnea do
tronco nervoso. O local do nervo afetado po-
de estar difusamente infiltrado por colegdes
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de neutréfilos ou pode haver formagdo de mi-
croabcessos. A infiltracdo neutrofilica pode
estar confinada a um ou poucos fasciculos ou
pode comprometer o nervo inteiro. Ha des-
truicdo extensa do nervo nesta fase por enzi-
mas proteoliticas e a paralisia do nervo por
ocasido do ENH é muito comum.

Durante a exacerbacdo aguda na hanseni-
ase dimorfa ha eritema e edema das lesdes
cutaneas. O paciente queixa-se de dor e hi-
persensibilidade do nervo que mostra um es-
pessamento localizado bem evidente. Ocasio-
nalmente o processo mérbido no nervo pode
ser muito intenso e muito rapido para produ-
zir qualquer tipo de dor ou hipersensibilidade.
O inicio subito da paralisia pode ser o Unico
sintoma. O nervo esta infiltrado com um gra-
nuloma de células epitelidides com numero-
sos linfocitos e é destruido. A necrose caseosa
e a formacdo de abcesso sdo aspectos co-
muns. da fase reativa. A neurite aguda e a pa-
ralisia dos troncos nervosos sao complicacdes
comuns da reagdo na hanseniase dimorfa.

Estagio final da neurite.

Seja qual for o tipo de neurite que o nervo
sofre ele finalmente torna-se fibrosado e hia-
linizado. Ha fibrose perineural e o parénqui-
ma nervoso € completamente substituido por
tecido fibroso hialinizado. Dificilmente sdo
vistas algumas células inflamatdrias. Ocasio-
nalmente um ou uns poucos microrganismos
acido-resistentes sdo encontrados encarcera-
dos no "ataude fibroso". Esses organismos
sdao frequentemente bem corados parecendo
bacilos viaveis. E possivel que eles possam
originar uma recidiva. Neste ponto eu gosta-
ria de afirmar que na neurite hansénica os
axonios, suas bainhas de mielina e suas célu-
las de Schwann sdo destruidas e substituidas
por tecido fibroso. Ndo ha tubos de Schwann
deixados para tras para o recrescimento das
fibras nervosas se houvesse algumas para
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crescer no seu interior, e por iSso 0S nervos
destruidos pelo granuloma hansénico sdo
destruidos permanentemente.

O estagio final da neurite pode ser compa-
rado com o estagio final das nefrites na maior
parte das suas caracteristicas histopatolégi-
cas. Frequentemente é dificil dizer se "a neu-
rite no estdgio final" é devida a hanseniase ou
devido a qualquer outra causa.

Mecanismo da destruido do nervo.

Ha 4 aspectos de dano neural que sdo co-
muns a todas as formas de hanseniase.

1. Presenca de M. leprae ou seus antigenos
em locais mais frios. O M. leprae tem uma
predilecdo especial pelas partes mais frias do
corpog. A hanseniase por isso é uma doencga
de superficie afetando a pele, a face anterior
do olho, a mucosa do nariz, o trato respiratd-
rio superior, os testiculos e as porgbes dos
nervos localizados subcutaneamente. A dis-
tribuicdo das lesdes nos troncos nervosos tem
sido demonstrado ser em areas onde a tem-
peratura é mais baixa.'® A localizagdo e o
crescimento preferencial dos bacilos nesses
locais também tem sido demonstrado.!?

2. Trauma. A maior parte dos troncos ner-
vosos que é lesado estd frequentemente loca-
lizado superficialmente e propenso a sofrer
traumatismos como por exemplo o nervo ul-
nar logo acima do epicondilo medial.
Também ha feixes nervosos em localizagGes
onde eles tém de atravessar um tunel estreito.
Um leve edema no nervo devido a uma in-
flamagdo minima produzird um aumento sufi-
ciente do seu tamanho para causar trauma
durante sua passagem pelo tunel estreito. Um
bom exemplo é o nervo mediano no tdnel
carpal.

3. Pressdo intraneural aumentada. Em to-
dos os estados reativos ha edema de nervo e
infiltracdo de numerosas células inflamatodrias
causando aumento de volume acentuado.
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O perinervo e o epinervo sdao estruturas rigi-
das compostas de grandes quantidades de
colageno e tecido fibroso. Eles ndo se pres-
tam a uma expansdo rapida e por isso ha con-
sideravel desenvolvimento de pressdo intra-
neural resultando em reducao localizada ou
perda do suprimento sanguineo. Embora a
destruicao do tecido nervoso devido a infla-
magdo possa estar limitada a uma pequena
area, o aumento da pressdo intraneural devi-
do a inflamagdo produz isquemia do nervo e
mesmo 0s axOnios normais remanescentes
perdem sua funcdao. Temporariamente o ner-
vo inteiro estd paralizado. Se a pressdo intra-
neural for aliviada logo, o nervo pode se recu-
perar rapidamente. Se o alivio da compressao
demorar, o nervo pode sofrer desmielinizacdao
segmentar e pode levar um tempo muito
maior para se recuperar. Se houver muita
demora no alivio da pressdo intraneural, pode
ocorrer necrose isquémica do nervo causando
dano irreversivel a todo o nervo.

4. Alteragbes vasculares. Estudos com a
microscopia eletronica descreveram alte-
racdes nos vasos sanguineos intraneurais.
Rutura na continuidade do endotéliolz, es-
pessamento e reduplicagdo da membrana ba-
sal dos capilares e edema das paredes vas-
culares resultard em oclusdo de sua luz, cau-
sando potencialmente isquemia aos nervos.

Eu acredito que estes quatro fatores - lu-
gares mais frios do nervo ajudando a locali-
zagao e multiplicacdo bacteriana, o trauma,
aumento na pressdo intraneural e alteragdes
oclusivas dos vasos sanguineos intraneurais -
todos desempenham um papel significativo
no dano nervoso em todas as formas da han-
seniase.

Em tatus infectados experimentalmente os
nervos cutaneos sdo infiltrados e destruidos
pelo M. leprae e os troncos nervosos tais como
0s nervos ciaticos sdo envolvidos muito me-
nos frequentemente. Mesmo quando eles
mostram invasdo pelos microrganismos, gra
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nuloma virchoviano resultando em fribrose
de porcbes dos nervos foi visto em somente
um animal em varias centenas que foram es-
tudados. Paralisia de extremidades e Ulceras
tréficas ndo foram documentadas. Os troncos
nervosos nesses animais estdo situados pro-
fundamente, ndo tém locais especiais de pre-
dilecdo, ndao sdo expostos a traumas e nao sao
sujeitos a aumentos significativos da pressao
intraneural. Por isso sinais de paralisia dos
nervos ndo foram vistos ainda. A paralisia
nervosa na hanseniase virchoviana ndo com-
plicada é lenta e leva muitos anos para apare-
cer. Os tatus virchovianos ndo desenvolvem
reagdo do tipo ENH e talvés eles morram da
doencga virchoviana, diferente dos seres hu-
manos, muito antes que eles possam desen-
volver destruigdo virchoviana dos nervos.

5. Granuloma por hipersensibilidade no
nervo. Muito trabalho tem sido realizado para
elucidar a reagdo de hipersensibilidade na
neurite tuberculdide-dimorfa que é grande-
mente responsavel pelo dano aos nervos. Va-
rias hipoteses tém sido formuladas. Desde
que os M. leprae sao dificilmente vistos nestas
lesdes, evidéncia experimental tem sido apre-
sentada para mostrar que a reacao de hiper-
sensibilidade pode ser iniciada contra: com-
ponentes ndo mielinicos dos nervos sensiti-
vosl3, antigenos bacterianos persistentes14 e
antigenos citoplasmaticos do M. /eprae mais
do que os componentes da parede celular®.
Desde que o M. leprae é fagocitado pelas célu-
las de Schwann, ela pode desempenhar um
papel importante no processamento e apre-
sentacdo dos antigenos do M. /epraele. Tem
sido também enfatizado o papel de autoanti-
corpos para alguns componentes de mielina e
do axénio’. E desnecessério dizer que este
campo estd aberto a mais investigacGes, prin-
cipalmente usando como modelos macacos
que mostram dano neural semelhante aquele
da hanseniase humana (W.H.Meyers, comuni-
cagao pessoal).
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Na hanseniase virchoviana ha irrestrita
multiplicacdo de bacilos nas células de
Schwann, células perineurais e nos macrofa-
gos dentro e ao redor dos nervos. Contanto
que nado haja tumefacdo dos nervos, aumento
da pressao intraneural e sem trauma, a parali-
sia é muito lenta. Recentemente nds vimos
uma paciente virchoviana recentemente diag-
nosticada, de 72 anos de idade com um indice
bacteriano de 5 cruzes que tinha recebido te-
rapéutica corticoesterdide por 8 anos por ou-
tras razdes que ndo a hanseniase. Ela ndo
mostrava nenhuma perda da fungdo nervosa
nem motora nem sensitiva. Ndo ha duvida
que o lento mas continuo crescimento dos
M. leprae intracelulares levariam finalmente a
uma insidiosa mas certa destruicdo de seus
nervos mas isso teria levado varios anos mais.

Tem sido verificado que muito da des-
truicdo do nervo ocorre durante a fase reativa
de todos os tipos de hanseniase devido ao ini-
cio agudo da reagdo acelerando os efeitos
destruidores do trauma, da pressdo intra-
neural aumentada e das extensas alteracdes
vasculares. Além disso, no ENH ha formacdo
aguda de abcessos neutrofilicos e na exacer-
bacdo na doenga tuberculdide-dimorfa ha ne-
crose caseosa e formagao de um abcesso frio.
Nesses casos dano neural irreversivel pode
ocorrer muito rapidamente mesmo antes que
medidas preventivas suficientes possam ser
tomadas.

Cuidados com as neurites.

Neurite silenciosa. Em todos os pacientes
com hanseniase ativa a neurite esta sempre
presente. A maior parte do tempo ela é assin-
tomatica ou "silenciosa". Por isso no manu-
seio das neurites uma documentacdo cuida-
dosa das fungdes motoras e sensitivas deve-
riam ser feitas em intervalos regulares para
avaliar os progressos da doenca e os benefi-
cios do tratamento!®. O passo mais impor-
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tante para evitar dano neural ou para inter-
romper o dano que ja ocorreu é verificar se o
paciente estd recebendo quimioterapia anti-
hansénica regular. No grupo virchoviano, on-
de a destruicdo do nervo é principalmente de-
vida a presenga e multiplicacdo 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
hanseniase com nervos espessados, se hou-
ver evidéncia de paralisia neural progressiva,
apesar da administracdao de tratamento regu-
lar com drogas anti-hansénicas, esta indicada
uma série terapéutica com corticoesterdide
mesmo se ndo houver sintomas tais como dor
ou hipersensibilidade ao nivel 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 predilecao. Ela pode provocar hiperes-
tesia, sensagdes de agulhadas ou formiga-
mentos nas areas da pele supridas pelo nervo.
A dor é causada pela subita tumefagdo do
nervo devido ao edema intraneural e a infil-
tracdao celular, produzindo estiramento do pe-
rinervo e do epinervo. A neurite aguda pode
ser vista durante o curso normal da doenga
mas é mais frequente durante episddios de
ENL e durante reacdes de exacerbacdo na
doenga dimorfa-tuberculdide. 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
tipdia confortavel. Evitando-se o movimento
do nervo tumefeito através de passagens es-
treitas, frequentemente aliviar-se-a a dor.
Além disso, deve ser administrada terapia es-
teréide que suprime o edema e a reagdo de
hipersensibilidade. A prednisona até a dose
de 60 mg diariamente em doses divididas po-
de ser dada no inicio e pode ser diminuida
semanalmente para menos de 10 mg diaria-
mente em 4 a 6 semanas. E necessario aliviar
a pressao intraneural pela cirurgia se sucessi-
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va documentagdo das fungdes sensitivas e
motoras feita semanalmente mostrar perda
progressiva apesar do tratamento corties-
teréide®. No local da tumefacdo, o nervo é
exposto e a bainha epineural é incisada longi-
tudinalmente tomando-se o cuidado de nao
cortar os vasos sanguineos Na dilatacdo do
nervo ulnar o epicondilo pode ser excisado ou
0 nervo pode ser transposto para a frente do
epicondilo e sepultado nos musculos. Na han-
seniase tuberculdide o nervo pode ter um ab-
cesso frio localizado contendo material caseo-
so que deve ser excisado. E importante conti-
nuar a terapéutica antihansénica junto com as
drogas antiiinflamatorias durante os episo-
dios reacionais.

Em anos recentes tem havido
varios exemplos de neurites devida a
toxicidade a dapsona (DDS). Por isso a
neurite causada pela DDS deve ser
cuidadosamente diferenciada da neurite
hansénica. A toxicidade a DDS afeta
somente as fibras nervosas motoras. A droga
deve ser interrompida em tais pacientes.

Conclusao.

O dano neural é uma complicagdo séria
sempre presente em todas as formas de han-
seniase.. Nos agora conhecemos muito de sua
patologia e algo de sua patogénese. Sua pa-
togénese esta intimamente ligada a fase rea-
cional da hanseniase acerca da qual nds sa-
bemos muito pouco. Nés devemos explorar a
possibilidade de produzir ENH nos modelos
animais agora disponiveis tais como o ca-
mundongo desnudo, o tatu e o macaco Man-
gabey. Na hanseniase experimental do tatu
ndo ha evidéncia de dano neural enquanto
nos modelos em macacos vemos o dano neu-
ral caracteristico da hanseniase. Estudos utili-
zando estes trés modelos experimentais em
animais para investigar as questdes ainda nao
respondidas sobre o dano neural estdo muito
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atrasados. Terminando, eu gostaria de repetir
que em hanseniase ha sempre neurite, em al-
guns casos, mesmo apds o paciente ter sido
declarado curado.
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