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Comprometimento neural em hanseniase

Por definicdo, a hansenfase é uma doenca
neurologica. O nervo e a célula de Schwan sio o
alvo primario do Mycbacterinm leprae. Em qualquer
das clinicas ha

comprometimento neural. Mesmo nos casos

formas algum grau de
precoces da hansenfase indeterminada, o médico
ira diferencia-la de outras patologias pela presenca
de alguma perda sensitiva ao nfvel da lesio de

pele. Os patologistas sé conseguem um
diagnostico definitivo de hansenfase
indeterminada se puderem detectar reacido

inflamatéria em torno das finas terminacoes
neurais da camada sub-dérmica ou no sub-
cutineo. Um estudo de ANTIA em 50 biopsias de
varias formas clinicas, de diferentes locais,
demonstrou que em 60% dos casos o local mais
comum de se encontrar os bacilos era no nervo.
Biopsias multiplas de pele s6 os demonstraram em
24% dos casos.

Muitas das deficiéncias e deformidades em
hansenfase sao um resultado direto ou indireto do
dano  neural, ainda que nem  todo
comprometimento neural cause incapacidades
clinicamente significativas. Muitos dos estudos
relacionados com comprometimento neural
demonstram que cerca de 40% dos casos tém uma
perda significativa da fungdo neural (KARAT,
1972). ANTIA refere que 20% dos casos
estudados  apresentam  envolvimento neural
significativo e que 10% destes necessitam alguma
cirurgia. O mesmo autor afirma que a hanseniase é
a maior causa atual de neuropatia no homem. As

consequiéncias disto s3o graves.

Por exemplo, teremos perda de sensibilidade nos
olhos e lagoftalmos, perda de sensibilidade nas
maos, pés com paralisia, pé caido, artelhos em
garra, etc.

O termo mais amplamente aceito para
definir o comprometimento neural em hansenfase
¢ neurite. Hste termo significa inflamacio dos

tecidos  neurais.  Entretanto nem  todo
comprometimento neural ¢é conseqiiéncia de
inflamacao ou infeccio. Por este motivo

preferimos o termo "neuropatia” e neste livro os
termos "neurite" e "neuropatia" serdo utilizados
de forma permutavel. A neuropatia em hansenfase
¢ tdo complexa que nenhuma definicio podera
contemplar seu significado. Preferimos ficar no
terreno descritivo.

A neuropatia em hansenfase ¢ carac-
terizada por duas situagoes clinicas distintas.

Uma é o comprometimento direto pelo
M.leprae  das

corpusculos sensitivos, tanto na pele como na

finas terminacGes neurais e
cornea. Do ponto de vista clinico, nestes casos a
perda de funcio ocorre lentamente (insidiosa). As
areas de perda de sensibilidade nio seguem o
padrio de distribuicio dérmica dos grandes
troncos. A perda se assemelha mais ao padrao de
"luva e meia". A fun¢do simpatica e parassim-
patica também estara, em algum grau, compro-
metida. O tratamento precoce da doenca € a Gnica
tipo de

ropatia. Nestes casos também fica dificil realizar o

maneira de prevenir este neu-

mapeamento sensitivo dos grandes troncos,
uma vez que havera certo grau de sobreposicio
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das areas servidas pelos troncos e areas onde as
finas terminagdes ja se encontram comprometidas.

A outra manifestagdo clinica da neuropatia
¢ o comprometimento de troncos nervosos.
Qualquer
comprometido. Cada tronco poderd, de forma

nervo  periférico  pode  ser
tipica e constante, apresentar segmentos de maior

comprometimento em  determinadas  areas

anatomicas (Fig.6.1). J4 se tentaram muitas
explicagbes para este fendomeno. Os fatores
predisponentes mais aceitos sio a baixa tem-
peratura, exposicio ao trauma e presenca de
estruturas

especificas.

anatomicas constritivas nas 4reas

BRAND(1959) e SABIN(1974)
demonstraram claramente o papel da baixa
temperatura nas lesdes de pele e de nervos em
Um
predisponente é o estiramento do nervo, como

hansentase. outro  importante  fator
ocorte com o nervo ulnar no cotovelo e, num
grau menor, com o mediano e ulnar no punho, o
radial e ulnar no cotovelo, o fibular lateral no
o tibial
Estitamento e

joelho e posterior no tornozelo.

compressdo sdo fatores se-
melhantes na producdo de isquemia e des-

mielinizacio.

Invasdo direta pelo M. leprae

Nio se sabe corretamente como o M.kgprae
entra no nervo. Alguns autores dizem que a entrada
se da pelas terminacoes neurais livres e ao longo do
nervo, principalmente através da células de Schwan.
BODDINGIUS (1974) defende a teoria da
disseminagdo por via hematica, com entrada do
bacilo no nervo através de defeito da barreira
sangue-nervo, constituida pelas células do endotélio
dos capilares endoneurais. A tunica infecgio de
nervos periféricos conhecida é a causada pelo
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Fig. 6.1 areas de comprometimento preferencial dos nervos
periféricos em H.D.

M.Jeprae e alguns virus. Nenhuma outra infecgdo
consegue invadir o nervo, apenas as toxinas. Uma
vez dentro do nervo, o M./prae causara uma gama
de diferentes reacoes, dependendo da imunidade
do hospedeiro. Este assunto serd discutido em
detalhes capitulo patologia.

Sumariamente, na hanseniase tuberculdide, a forte

no sobre
resposta imunoldgica ira criar granulomas, edema,
necrose tecidual e, eventualmente, abcesso frio.
Isto acontece mesmo com a presenca de pequena
Em
hansenfase virchoviana praticamente niao ha
células e

quantidade de bacilos. contraste, na
resposta imunitaria mediada por
podemos ver milhées de bacilos disseminados
pelo nervo em quase todas as partes, mas com
pouca reacdo do hospedeiro. Ocorre uma lenta
fibrose do nervo. Nos pacientes da forma
dimorfa, o quadro varia desde os aspectos da
forma tuberculdide até a forma virchoviana, na
dependéncia do ponto em que se encontra o
paciente no espectro imunolégico.

Os estados reacionais podem compro-
Nas

reversas (tipo I), que ocorrem nos casos T e BT,

meter setiamente OS nervos. reagées



ha freqlientemente edema agudo, aumento dos
granulomas em varios nervos, semelhante ao que
ocorre na pele, e repentina perda da funcao
neural. Dor importante também estd presente.
No eritema nodosum leprosum (ENL), o mecanismo
¢é semelhante mas mais difuso, como visto nos
casos da forma virchoviana. Em ambos os casos
¢ o edema importante que causa aumento da
pressio  intraneural, isquemia  focal e
desmielinizacdo. Com a compressao externa que
existe, este efeito de estrangulamento adiciona-se
a compressio intraneural. O edema secundario a
presenca direta do M. kprae, ao granuloma, ao
estado reacional, levardo a formacio de fibrose.
O efeito tardio da fibrose é aumentar a isquemia
da fibra nervosa. Isto pode ser visto, a longo
prazo, nos casos da forma virchoviana. A fibrose
e as cicatrizes no perineuro, epineuro € nos
tecidos vizinhos ao nervo irdo diminuir a sua
mobilidade e elasticidade. Este talvez seja o fator
final para acabar com a fungdo neural ainda
remanescente. Actreditamos que a perda da
elasticidade é o fator mais importante para que o
nervo ulnar seja o mais suscetivel a isquemia
local. Ele é o nervo que requer maior excursio e
elasticidade de forma a se adaptar a0 movimento
de flexo-extensao do cotovelo (Fig. 6.2). KARAT
demonstrou, em um cuidadoso estudo de 1152
casos, que o nervo ulnar estava comprometido
em 63,5%, o mediano em 22,1%, o radial em 8%,
o fibular lateral em 7,8% e o facial em 6%. O
nervo tibial posterior nio foi estudado. Isto
demonstra que o nervo ulnar é quase trés vezes
mais comprometido do que qualquer outro
nervo. Na nossa experiéncia no Brasil e no
Paraguai, acreditamos que o nervo tibial postetior
vem logo em segundo lugar na freqiiéncia do
acometimento, apos o nervo ulnar.
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Em relacio ao nervo tibial postetior,
devemos salientar que ele passa pelo tinel do tarso
concomitantemente  com  0s tibiais
posteriores. Assim, temos visto compressao destes
vasos com isquemia e estase distal ao tinel. Este
fato pode contribuir para agravar a lesdo neural e é
também um fator predisponente na génese e
manutengao das dlceras plantares. (Fig. 6.3)

vasos

Fig. 6.2 Estiramento do nervo ulnar na flexo-extensao do
cotovelo

Existem também especulagcbes sobre um
possivel mecanismo auto-imune estar associado
na producio da lesdo neural, o qual nio seria
dependente da presenca de bacilos vivos. Isto é
visto em pacientes curados ja ha muito tempo e
que desenvolvem perda de funcdo neural de
forma sub-aguda ou crénica em periodos muito
posteriores ao fim de seu tratamento.

O comprometimento neural, seja por
qualquer dos mecanismos mencionados acima,
nao necessariamente significa perda da fungio
neural. Temos visto nervos com didgmetro 2 a 3
vezes maior que o normal, duros, fibréticos,
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com uma tigida capsula e o paciente apresenta
sensibilidade e for¢a motora quase normais. A
perda mais evidente da funcdo e mesmo da dor
ocorrera quando houver compressio suficiente ou
fator anatémico externo que cause isquemia.

MANIFESTACOES CLINICAS
A importincia de se monitorar a fung¢do neural

Muitos pacientes nao apresentardo dor
aguda em qualquer fase da neurite e mesmo assim
podem terminar com completa perda de funcao.
Chamamos a isto neurite silenciosa e ela é mais
comum do que se pode supor. A tnica maneira de
se avaliar o grau de dano neural é por meio de
exame clinico e eletrofisiolégico, com a finalidade
de se avaliar a melhora ou piora da funcio do
nervo. Hsta atividade é muito importante em
qualquer programa de controle de hansenfase com
vista a detectar precocemente e tratar adequa-
damente as lesdes neurais no estigio inicial,

prevenindo graves perdas de fun¢io/ Ao lado do
tratamento precoce da doenga, o tratamento
precoce das neuropatias ¢ a maneira mais
importante de prevenir incapacidades. A
maneira mais facil de avaliar os distirbios de
funcio ¢ através do mapeamento sensitivo (Fig.
54) e avaliagio da funcio motora. Por este
motivo, incluimos capitulo especial sobre estes
assuntos. Todos os pacientes devem ter uma
avaliagio neurologica pelo menos trés vezes ao
ano, com a finalidade de detectar neurites
silenciosas, assim como para identificar perdas
funcionais em pacientes que apresentaram dor
neural.  Os  estudos  eletrofisiolbgicos, — se
disponiveis, sao uteis e devem ser usados. Um
mapeamento sensitivo e uma avaliagio motora
minima ¢ facil de ser aprendida por qualquer
pessoal treinado da 4rea médica ou paramédica, e
deve ser parte integrante de qualquer programa de
controle com a finalidade de  avaliar
comprometimento neural. Eles também sio
importantes para o seguimento do tratamento de
€asos cirurgicos ou nao cirurgicos.

Fig. 6.3 Tunel do Tarso. Além do nervo Tibial posterior, os
vasos também podem ser comprimidos.

Fig. 6.4 0 mapeamento sensitivo é importante para
acompanhar a evolucio das neurites.
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