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A hanseniase e a neuropatia atraves da
perspectiva de um cirurgiao

rmauer Hansen® j& descreveu com detalhe a patologia

do nervo na hanseniase. As alteracfes histologicas

basicas nos diferentes tipos de neuropatia estdo bem

documentadas. N6s ainda ndo sabemos o que aqueles
quadros histopatolégicos significam com relagdo a funcédo dos
nervos. N6s ndo sabemos com certeza como 0 Mycobacterium
leprae entra no nervo e porque ele gosta tanto das células de
Schwann.

Os cirurgides vém tentando, desde os anos 30, minimizar
os danos das neuropatias hansénicas?.

Por definicdo a hanseniase € uma doenca neuroldgica. A
maior parte dos impedimentos, deformidades e incapacidades
que pacientes com hanseniase tem de enfrentar estao
relacionados com a neuropatia. A prevencdo padrdo do dano
neural é o diagnostico precoce e o tratamento agressivo da
neuropatia com corticoesteroides e tratamento multidroga (PQT)

Apesar de todas as condigdes serem ideais mihares de
pacientes sdo deixados com danos nervosos permanentes apds a
cura. Sabe se bem que o dano nervoso ocorre antes, durante e
mesmo apds a cura.

N6s ainda ndo sabemos o suficiente acerca dos fatores
intrinsecos atuando na neuropatia hansénica, mas hé vérios fatos
que sdo evidentes. O processo da leséo nervosa é muito diferente
na hanseniase virchoviana quando comparada com os
tuberculdides e os casos dimorfos. Os estados reacionais como o
Eritema Nodoso Hansénico (ENH) e as reacdes reversas (RR)
lesam os nervos agudamente de varias maneiras. A maioria dos
casos de neuropatia respondera positivamente ao tratamento
com corticoesterdides mas alguns progredirdo e causardo dano
permanente apesar do tratamento médico correto.

Na hanseniase virchoviana ndo complicada, a fina rede de
nervos subdérmicos € destruida pelo granuloma virchoviano. O
resultado é o tipo de perda da sensibilidade em "luva e meia",
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bem como a perda sensitiva e a disfungéo nervosa autondmica
em grandes areas do corpo. N6s ndo sabemos se os
corticoesterdides podem evitar essa neuropatia, mas o
diagndstico precoce e a PQT evitaréo a perda grave da fungdo
nervosa.

Nos troncos nervosos milhdes de Mycobacterium leprae
estdo espalhados ao redor de cada compartimento e camada do
nervo inicialmente sem qualquer aparente reacao tecidual do
nervo. Ha geralmente algum edema. Mas com o tempo a
proliferagéo de fibroblastos criard difusa cicatrizagdo no nervo e
finaimente completa fibrose e perda de toda a fungdo nervosa.
Este processo pode levar muitos anos para se completar e € visto
em quase todos os nervos periféricos, desde perto da medula
espinhal até a periferia. H& alguma evidéncia de que a PQT
administrada precocemente e o0 uso prolongado de
corticoesterdides podem retardar ou prevenir parte do dano
nervoso® !,

Na hanseniase tubercul6ide h4 uma reacéo violenta do
sistema imune celular tentando destruir o M. leprae e se ocorrer
no tronco nervoso pode se desenvolver um grande granuloma
tuberculéide™. Clinicamente havera um aumento do nervo, as
vezes com drenagem de tecido nervoso necrotico através de uma
fistula na pele. E importante lembrar que inicialmente somente
uma pequena parte do nervo é afetada, ou um fasciculo ou uma
area localizada no epinervo. Quando o abscesso cresce ele ira
comprimir os fasciculos saudaveis e causar isquemia local e
finalmente se esparramar para os outros fasciculos. Os
corticoesteréides e a poliquimioterapia tém somente um papel
preventivo, mas sao ineficientes para o tratamento do abscesso.

O paciente dimorfo € aquele com a neuropatia mais grave
e difusa, combinando altos niveis de imunidade celular com
fibrose difusa, ambas com atividade intensa™>. N&o ha ddvida
gque a PQT e corticoesterdides por tempo prolongado sao
efetivos nesses casos, mas é este grupo de pacientes que
freqlientemente terminam com permanente, grave e difusa perda
de funcéo do nervo, apesar de receberem o melhor tratamento
possivel por clinicos dos mais experientes™*.

Para tomar as coisas ainda piores, nds temos 0s estagios
reacionais. No Eritema Nosso Hansénico (ENH) ou reacao tipo 2,
nas quais ha depdsitos difusos de complexos imune em areas
localizadas do nervo causando destrui¢do de axnios e edema
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agudo. Uma perda completa da funcdo do nervo pode ocorrer
em alguns dias. Freqientemente ha uma boa resposta ao
tratamento com PQT, talidomida e corticoesterdides. Um fator
complicador é que este tipo de reagdo pode se tornar
subentrante com resposta menos positiva a tratamento
subseqUiente. Vé-se em alguns pacientes complicagdes pelo uso
de altas doses de corticoesterdides durante muito tempo.

Na reacdo reversa (RR ou reacdo tipo 1) ha um subito
despertar do sistema imune celular com acentuado aumento de
volume e edema da pele e das lesbes mucosas causadas por
granulomas tuberculdides ou mistos'®” Quase sempre varios
nervos estdo também envolvidos nesse processo reacional. A
paralisia pode ocorrer da noite para o dia. Felizmente, muitos
pacientes com RR respondem bem ao tratamento com
corticoesterdides mas o processo pode também se tornar
subentrante. Neste grupo de pacientes sdo também vistas
complicagdes do tratamento com corticoesterdides devido a
necessidade de altas doses e de tempo de tratamento
prolongado®®®°,

Em todos esses cenarios descritos a dor intensa faz parte
do quadro em algum estagio. Esta dor pode se tomar muito
incapacitante®. Mas um grande nUmero de pacientes ndo
sentird nenhuma dor enquanto os seus nervos séo destruidos.
Isto é conhecido como neuropatia silenciosa®*.

Eu gostaria de enfatizar a importancia da monitorizagdo
regular da funcdo nervosa no diagndstico, regularmente
durante o tratamento e por dois a trés anos apds a alta.

Outro fator comum a todos os tipos de neuropatia € a
presenca de edema. Se o nervo ja esta afetado pela leséo
hansénica especifica com os axonios destruidos, desmielinizagdo
com fasciculos destruidos, etc, e nds adicionarmos o fator do
edema, haverd um aumento da pressdo tecidual endoneural e
subseqiiente oclusdo de veias e eventualmente artérias. O
resultado final é isquemia. O tecido nervoso ndo tolera bem a
isquemia. Com edema havera o espessamento do nervo. Se ha
fibrose do epineuro (a camada que envolve o nervo mais
externamente) esse espessamento do nervo rapidamente ira
causar um aumento da pressdo do compartimento interno e
novamente: isquemiat>>%,

Se ha uma faixa anatdmica ou outra estrutura constritora
ao redor do nervo espessado haverd uma compressdo extema e
novamente o resultado final serd isquemia.

A fibrose do nervo evitara o deslizamento e o estiramento
com o movimento da articulagdo. O nervo que é estirado sofre o
mesmo mecanismo de isquemia da compressdo. Esta
provavelmente € a explicagdo do porque o nervo ulnar € o nervo
mais freqlientemente afetado na hanseniase. Este nervo tem que
deslizar e esticar quando ha flexdo do cotovelo.

E evidente dlinicamente que os nervos espessados s&o
tipicamente comprimidos em locais especificos do corpo onde
uma estrutura anatdmica externa ndo permite sua expansdo. Nos
vemos isso ha face quando o ramo superior do nervo facial
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cruza o zigoma, o nervo ulnar na drea medial do epicondilo, o
nervo mediano no tunel carpal do punho, o nervo peroneiro
comum ao nivel do joelho ao redor do colo da fibula e o nervo
tibial posterior no tomozelo no tinel tarsal Cada lugar tem
estruturas compressoras primarias ou secundarias. Lundborg®, no
seu livro "Nerve Injury And Repair", escreve a respeito da
sindrome do duplo esmagamento. Quando um nervo tem uma
patologia intrinseca como diabete ou hanseniase a compressgo
do nervo causarda um dano mais acentuado. Isto também é
verdade para um nervo que tem a patologia em diferentes
niveis incluindo o fator duplo de esmagamento reverso. Esses
fatores estdo todos presentes na neuropatia hansénica.

Examinando esse quadro sombrio de diferentes mecanis-
mos de dano nervoso na hanseniase e com a experiéncia
clinica de tantos nervos permanentemente danificados, os
cirurgides se voltaram para o fator da compressdo e
decidiram descomprimir nervos®. Os locais de compressdo
sdo bem conhecidos e a cirurgia é freqlientemente fécil e pode
ser feita com anestesia local. Um debate muito acalorado entre
proponentes de cirurgia e ndo tem sido realizado desde os anos
60% E verdade que, como em muitas outras &reas da
hanseniase, ndo ha experimentagdes realmente validas
controladas realmente validas para mostrar a eficiéncia ou ndo
da descompressdo cirurgica. Na sua maior parte as
evidéncias sdo drcunstanciais. Esse ndo é o lugar para
discutir todos os trabalhos publicados. Isso necessitaria de
muitas paginas. Provavelmente o melhor estudo controlado é
um publicado por Ebenezer et al®”.
A maioria das experimentagdes terapéuticas sobre a neuropatia
hansénica baseia-se num sistema de pontos adicionando pontos
sensitivos e motores. Uma melhora de dois pontos é considerada
significativa. Mas, clinicamente pode ndo representar melhoria.
Por exemplo, uma melhoria de 0 a 2 em forga motora ndo sera
traduzida em fungao, entretanto € computada de modo similar a
melhoria de 3 a 5, que representa uma diferenga bastante
significativa®*:

N3o ha duvida que, em geral, os nervos melhorardo apds
a cirurgia, desde que a compressao seja o principal fator. A dor é
um sintoma que responde com melhora em quase todas as
variagdes de técnicas cirlirgicas. Mas por quanto tempo? A dor
pode recorrer mais tarde?. A cirurgia é somente uma breve
intervencdo sobre uma neuropatia progredindo por tempo
prolongado.

Para complicar mais as coisas nds encontramos propo-
nentes de descompressdo externa simples, de epineurotomias
isoladas ou mditiplas e mesmo alguns que tentam liberar cada
fasciculo usando um microscopio operatério para neurolise
intema*™. Eu definitivamente ndo concordo com essa Ultima
abordagem, porque nela a microcirculagdo é destruida e o nervo
cicatrizado e fibrosado € seu resultado final mais freqliente, apos
seis a oito meses da neurolise inicial.
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A meta da epineurotomia (abrir longitudinalmente a
bainha do nervo ou epinervo) é descomprimir o
compartimento fechado do tronco nervoso. Somente quando
a fibrose ndo é grave se vé os fasciculos se afrouxarem. Isto
€ muito apreciado pelos cirurgiGes. Se a fibrose é intensa ndo
se vé nenhuma evidéncia da liberagdo da pressao interna.

Com o nervo ulnar ha a questdo de varios métodos de
transposicdo anterior e a possivel isquemia no nervo causada
pela disseccdo requerida para mover o nervo®™.

Onde eu estou neste campo minado?

Lundborg® e outros compararam a compressio do
nervo a transecgdo do nervo j& que a isquemia localizada
eventualmente destruira todos os elementos do nervo se a
compressao for muito forte e quando mantida por um periodo
longo o bastante.

A compressdo € um componente importante na
neuropatia hansénica. Os cirurgides podem fazer algo acerca
da compressdo nervosa.

1.Eu indico cirurgia urgente com uma abertura larga de
abscessos de nervo. Somente deve ser feita uma
escarificacdo leve do tecido necrético visto que os
fasciculos normais comprometidos podem ser danificados
pelo debridamento. Em um nervo com um abscesso
tuberculdide ha frequentemente fibras com neuropraxia.
Elas se recuperardo dentro de horas ou em trés semanas.
Algumas fibras podem ter sofrido axonotmesis e se
recuperardo parcialmente apés um longo periodo de
tempo provavelmente um ano. Algumas fibras podem ser
completamente destruidas (neurotmesis) e nunca mais se
recuperardo. A recuperagdo dos fasciculos comprimidos
dependera do grau de compressdo e sua duragao.

2.Em um paciente virchoviano com neuropatia progressiva
gue ndo melhora apds quatro semanas de tratamento
médico (isto €& arbitrdrio) estd indicada uma
descompressdo do nervo afetado. A recuperacdo
esperada é pobre visto que a patologia intrinseca do nervo
é grande e poderia ser minima a participagdo do fator de
compressao. Na maior parte das vezes a dor é aliviada.

3.Em paciente dimorfos apresentando neuropatia, mesmo
gue ela ndo seja progressiva, apds quatro semanas de
experiénda com PQT e corticoesterdides (1 mg/kg/peso) e
nenhuma melhora a descompressdo esta indicada dos
nervos mais severamente comprometidos. Eu também
concordo moderadamente com cirurgides que
descomprimem todos os nervos.

4. Pacientes com ENH. Se o tratamento com talidomida e

corticoesterdides ndo controla a dor e/ou perda de fungdo
esta indicada a descompressdo dos nervos envolvidos ou

48

comprometidos com cobertura de corticoesterodides
(2mg/kg). Esta alta dose de corticoesterdide é necessaria
porque ha o perigo do paciente desenvolver ENH
necrotisante. Recuperacdes s3o mais freqlientes neste
grupo e no grupo 5 e sao geralmente compensadoras.

4. O mesmo para a reagao reversa (RR).

5.Nervo tibial posterior (Tunel tarsal). Esta € uma situaggo
especial. Freqlientemente esta neuropatia € silenciosa. O
resultado da perda de fungdo do nervo tibial posterior é a
Ulcera plantar e o pé Charcot. Por essas razbes eu
concordo com muitos colegas que aos primeiros sinais de
dor local ou perda de sensibilidade na planta do pé
indicam a descompressdo completa do tunel tarsal. O
beneficio associado da melhora da perfusdo do pé é bem
conhecido.

Até agora eu tenho feito firmes indicagdes para
descompressdo exterma de nervo nas varias formas dinicas da
hanseniase e sua neuropatia.

Alguns cirurgides realizam a descompressdo neural
profildtica de todos os nervos na ocasido do diagndstico. Nao
tenho conhecimento de seguimento a longo termo para esta
abordagem (como para outras). Mas, sabendo que na hanseniase
todos os estdgios da neuropatia apresentam edema no nervo, faz
algum sentido descomprimi-los. Especialmente, nos casos
dimorfos. Eu ndo realizo descompressdes neurais profilaticas mas
eu também ndo tenho argumentos contra as mesmas. Temos de
lembrar que a patologia intrinseca é muito complicada e
significativa e que nds ndo temos realmente nenhuma maneira
de mudar isso cirurgicamente.

Para qualquer situagdo é essencial ter uma adequada
monitorizagdo da fungdo nervosa, um cirurgido treinado com
centro cirdrgico em boas condigdes e anestesia apropriada Isso
ndo é drurgia de cozinha, como tenho visto ser feita em alguns
lugares.

NoOs necessitamos urgentemente de estudos controlados
para responder a muitas questdes: seguimento prolongado ap6s
a liberagdo do nervo. E necessério repetir a cirurgia mais tarde?
Isso ajudara? A epineurotomia auxilia? A cirurgia auxilia durante
a reacao? Deve o nervo ulnar ser transposto anteriormente se ele
esta fibrosado? Qual técnica deveria ser usada? A cirurgia
profildtica tem algum valor?

Eu acredito que o Brasil estd em uma situagdo Unica para
conduzir experimentagdes controladas randomizadas para
responder algumas das questdes basicas acerca do tratamento da
neuropatia da hanseniase

Eu sei que nds temos o conhecimento e a pericia para
responder ao menos a questdo basica do papel da cirurgia na
neuropatia hansénica. Muitos tém expressado essa mesma



opinido, mas nada acontece. Indo mais além, ha ainda muitas
questes ndo respondidas que somente clinicos e
pesquisadores experientes podem responder. Antes que
a hanseniase se afogue
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