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RESUMO

OBJETIVO: descrever pacientes com dor neuropática crônica hansênica, diagnóstico, nervos acometidos, formas 
clínicas, alterações motoras e sensitivas com ênfase no diagnóstico e na resposta ao tratamento da dor neuropática 
crônica, utilizando toxina botulínica tipo A (TxBA). MÉTODO: foram descritos 04 pacientes hansenianos, portadores 
de dor neuropática crônica. Utilizou-se protocolo específico incluindo dados clínicos, demográficos, protocolo DN4, 
escala analógica da dor (EVA), avaliação sensitiva e motora eeletroneuromiografia. Realizada intervenção terapêutica 
com toxina botulínica tipo A, 100U da marca comercial BOTOX®, administrada por via sub-cutânea na área de com-
prometimento neural. Os pacientes foram avaliados nos período de 0, 15, 45, e 60 dias. RESULTADOS: escores de 
DN4 variaram entre7 e 9, Escala EVA entre 8 e 10, todos os pacientes apresentaram alterações sensoriais, motoras e 
eletroneuromiograficas. Em 03 casos observou-se alívio completo da dor no período de 15 dias, e retorno dos sintomas 
em menor intensidade após este período, 01 caso ocorreu melhora da clínica após 45 dias da aplicação. Não foram ob-
servados efeitos adversos à medicação. CONCLUSÃO: os pacientes apresentavam dor neuropática de alta intensidade, 
contínua, persistente e refratária ao tratamento habitual. O uso de TxBA mostrou-se como boa opção terapêutica no 
alívio do quadro doloroso, com melhora na qualidade de vida desses pacientes.

DESCRITORES: hanseníase, toxina botulínica, dor neuropática hansênica

INTRODUÇÃO    
A hanseníase é uma doença crônica causada pelo 

Mycobacterium leprae, bactéria com predileção por células 
cutâneas e do tecido nervoso periférico, causando, desta 

forma, manifestações cutâneas, neurológicas e reações 
inflamatórias com consequentes alterações sensitivas, 
motoras e autonômicas1. 

Estudos recentes caracterizam a hanseníase como 
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causa de sofrimento que ultrapassa a dor e o mal estar, 
responsável por um grande impacto social e psicológico2. 
No Brasil, no ano de 2011, foram registrados 1,24/10.000 
habitantes para o coeficiente de prevalência da hanse-
níase, 15,88/100.000 habitantes para o coeficiente de 
detecção geral e 4,77/100.000  habitantes para este último 
coeficiente,em relação a menores de 15 anos3. 

A lesão nervosa na hanseníase produz alterações 
funcionais devido à tentativa sem sucesso de regenera-
ção neural. Alterações microscópicas das lesões incluem 
degeneração das células de Schwann, perda da bainha de 
mielina, retração axonal, fibrose periaxonal e uma quanti-
dade variável de respostas imunopatológicas4. 

Por acometer preferencialmente os nervos perifé-
ricos, a hanseníase provoca danos relacionados à função 
motora, prejudicando nos portadores a execução de ativida-
des básicas da vida diária. O comprometimento sensitivo, 
presente em todas as formas da doença, frequentemente 
precede o envolvimento da função motora. Alguns pa-
cientes iniciam a doença com uma neuropatia periférica, 
enquanto outros apresentam essas complicações mesmo 
após iniciarem a terapia medicamentosa5.   

A neurite franca está, estatisticamente, associada à 
evolução no grau de incapacidade da hanseníase6. É de-
finida como a presença de dor, espontânea ou à palpação, 
de um tronco nervoso periférico, acompanhada ou não 
de comprometimento da função neural, causando dano 
nas terminações nervosas livres e dos troncos nervosos, 
podendo levar àperda de sensibilidade, atrofias, paresias e 
paralisias musculares que, se não diagnosticadas e tratadas 
adequadamente, podem evoluir para incapacidades físicas 
permanentes7.   

O tratamento de pacientes com dor crônica é feito, 
exclusivamente, com antidepressivos tricíclicos, neuro-
lépticos e ou anticonvulsivantes. No entanto, tais medica-
mentos são exclusivamente analgésicos de ação central, 
ou seja, não promovem a recuperação da função neural 
(sensibilidade e motricidade)8.    

O tratamento com toxina botulínica tipo A, em pa-
cientes com dor neuropática, já foi descrito em outras pa-
tologias dolorosas diferentes da hansênica.Foi comprovada 
sua eficácia, na maioria dos casos, durante o seguimento 
com a terapia. Osrelatos informaram a redução, ou desapa-
recimento da dor, após a aplicação da TxBA9,10,11,12,13.     

A Toxina botulínica é uma das mais potentes toxinas 
bacterianas conhecidas no mundo, é produto da fermen-
tação do Clostridium botulinum, uma bactéria anaeróbia 
Gram-positiva em forma de esporo, encontrada comumente 
no solo e em ambientes marinhos,(RETIRAR o é) produ-

zida sob a forma de até oito tipos de toxinas antigênicas 
diferentes (A, B, C1, C2, D, E, F e G)9.    

Tais observações denotam a necessidade de novos 
estudos, incluindo drogas habitualmente utilizadas no 
tratamento de dor neuropática, contudo,(retira a virgula)
ainda não descritasna literatura (só pode ser na literatura) 
no controle da dor neuropática crônica hansênica como, 
por exemplo, a Toxina Botulínica.  

Neste contexto, considerando, a alta incidência e 
prevalência da hanseníase como causa de neuropatias pe-
riféricas e consequente instalação de um quadro álgico, a 
pesquisa descreve um grupo de pacientes com dor neuropá-
tica crônica hansênica, formas clínicas, nervos acometidos, 
manifestações motoras e sensitivas, alterações eletroneu-
romiograficascomênfasena resposta aotratamento da dor 
neuropática crônica, utilizando a toxina botulínica tipo A. 

OBJETIVO

Descrever pacientes com dor neuropática crôni-
ca hansênica, diagnóstico, nervos acometidos, formas 
clínicas, alterações motoras e sensitivas com ênfase no 
diagnóstico e na resposta ao tratamento da dor neuropática 
crônica, utilizando toxina botulínica tipo A (TxBA).

MÉTODO

Descreve-se 04 casos clínicos, com pacientes porta-
dores de dor neuropática crônica hansênica, selecionados a 
partir de uma amostra de conveniência oriunda dos serviços 
de referência para o atendimento em hanseníase na cidade 
de Belém do Pará, representados pelos ambulatórios do 
Núcleo de Medicina Tropical (NMT), Centro de Saúde 
Escola do Marco (CSEM) e que aceitaram participar da 
pesquisa, assinando o Termo de Consentimento Livre e 
Esclarecido (TCLE). Este trabalho foi aprovado no Comitê 
de Ética (CEP/CONEP 13063013800005172).   

Foram selecionados indivíduos devidamente ma-
triculados nos serviços citados, com diagnóstico de dor 
neuropática crônica hansênica de acordo com os critérios 
pré-estabelecidos por pesquisas consagradas pela lite-
ratura8,14,15. Tais critérios estabelecem a presença de 
sintomas dolorosos persistentes por um período igual ou 
superior a três meses, associados ou não a reações hansê-
nicas e condição dolorosa de até, no mínimo, 1 ano após 
o tratamento com poliquimioterapia (PQT) ou após três 
meses com dor contínua ou ininterrupta, associada ou não 
com reação hansênica,  sem evidência de outras causas, 
tais como úlceras infectadas.   

Para confirmação diagnóstica, foi utilizado o ques-
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tionário para diagnóstico de dor neuropática (escala DN4), 
sendo significativa a pontuação igual ou superior a 4 em 
10, avaliação das funções sensitivas e motoras e o exame 
de eletroneuromiografia (ENMG), visando à detecção da 
velocidade de condução motora, sensitiva e a resposta 
simpático-cutânea .  Além da avaliação da Escala Analó-
gica da Dor (EVA) para seguimento clínico e quantificar 
a intensidade da dor.

Os pacientes foram acompanhados por equipe mul-
tidisciplinar e avaliados em períodos previamente estabe-
lecidos em 0, 15, 45 e 60 dias após o uso da medicação.   

Foram excluídos os pacientes com idade inferior 
a 15 anos, portadores de doenças crônicas causadoras de 
neuropatia como: insuficiência renal, diabéticos, portadores 
de HIV, alcoólatras e os que possuem contraindicações 
formais ou que já faziam uso regular detoxina botulínica 
antes do início do estudo.

O protocolo utilizado foi específico para a pesquisa, 
contemplando características sócio demográficas e clínicas, 
avaliação neurológica e neurofisiológica, finalizando com 
o acompanhamento clínico terapêutico após aplicação da 
medicação.   

A toxina botulínica (TxBA) 100U (Botox)® foi 
administrada por via subcutânea, via esta preconizada no 
estudo por se tratar de dor de origem periférica, diluída em 
2ml de solução salina 0,9%, e aplicada na região dos nervos 
ou terminações nervosas acometidas, não excedendo dose 
máxima de 12U/kg/peso.   

RESULTADOS 

Os casos avaliados apresentavam dor neuropática 
crônica, de acordo com os seguintes critérios: 1) DN4 
maior que 4 em 10(Grafico I); 2) Alteração sensorial e/ou 
motora no território do nervo acometido; 3) Eletroneu-
romiografia com comprometimento de nervo periférico. 
Levando em consideração os critérios mencionados, quatro 
pacientes foram selecionados, descritas a seguir: 

Paciente 1 – E.M.G, 29 anos, sexo masculino,  Han-
seniase da forma Dimorfa (MHD), referia dor no trajeto do 
nervo ulnar e mediano direito. Realizou tratamento com 
Poliquimioterapia (PQT) até outubro de 2012. Operado de 
descompressão dos nervos: ulnar, mediano direito e tibial 
posterior esquerdo, em dezembro de 2011 e março de 2012, 
com recidiva da dor 1 ano após a cirurgia. Realizou trata-
mento com analgésicos, antinflamatórios não hormonais, 
posteriormente prednisona, amitriptilina e gabapentina, 
sem obter melhora no quadro álgico. Diagnosticado com 
dor neuropática crônica hansênica. Primeira avaliação re-
feria dor espontânea, intensa e pulsante de difícil controle 

nos membros superiores (MMSS) e membros inferiores 
(MMII), que dificultava as atividades de vida diária. DN4 
escore de 7 em 10. EVA de 8. Exame físico: espessamento 
e dor à palpação nos nervos: tibialposterior esquerdo, me-
diano e ulnar direito; força grau 2 no membro superior di-
reito (MSD) e grau 4 nos outros segmentos; hipoestesia no 
trajeto dos nervos ulnar e mediano do MSD. Eletroneuro-
miografia dos 4 membros com resposta simpático-cutânea 
demonstrou: Polineuropatiaaxonal sensitiva de predomínio 
no dimídio direito. Indicado Toxina Botulínica tipo A 100U 
(BOTOX)®, administrado por via subcutânea 110U em 11 
pontos no trajeto dos nervos acometidos, 0,1cc/ponto. 2ª 
avaliação após 15 dias, melhora no quadro álgico, ficando 
sem dor por 1 semana, com recidiva, porém, em menor 
intensidade, após este período. Referiu EVA de 7, força 
grau 4 nos MMSS. 3ª avaliação, 45 dias após aplicação, 
EVA de 8. Força grau 4 no MSD e 5 no membro superior 
esquerdo (MSE), dor espontânea, e à palpação dos nervos 
ulnar e mediano do MSD, hipoestesia na face medial do 
MSD, e face medial do pé esquerdo. 4ª avaliação, 60 dias 
após a medicação, referia melhora da dor. EVA de 5,  força 
grau 3 no MSD e 5 no MSE, hipoestesia tátil e dolorosa do 
trajeto do nervo tibial posterior esquerdo.  Não apresentou 
efeitos adversos à medicação. 

Paciente 2 – E.T.S, 46 anos, sexo masculino, forma 
clínica neural pura há 3 anos, realizou tratamento  com 
PQT, sem recidiva da doença. Referia dor persistente 
nos membros superiores e inferiores distalmente. DN4 
de 9 em 10. EVA de 10. Ao exame físico, observou-se 
força grau 4 nos membros superiores, espessamento do 
nervo ulnar e radial esquerdos e hipoestesia em “luva” e 
“bota”.  Eletroneuromiografia dos 4 membros com resposta 
simpático-cutânea demonstrou: Mononeuropatia múltipla 
com desmielinização focal dos nervos Ulnar e Tibial bilate-
ralmente, polineuropatia sensitiva.Diagnosticado com dor 
neuropática crônica, realizou tratamento com analgésicos, 
antinflamatório, Prednisona, Amitriptilina, Pregabalina, 
não apresentando melhora. Indicado Toxina Botulínica 
tipo A 100U BOTOX®, administrado por via subcutânea 
160 U em 16 pontos no trajeto nervoso acometido, 0,1cc/
ponto. 2ª avaliação, 15 dias após aplicação, não referia 
melhoras no quadro álgico, entretanto, observou-se EVA 
de 8. Força grau 3 nos membros superior e inferior direito e 
4 nos membros esquerdos, hipoestesia em “luva” e “bota”. 
3ª avaliação, o paciente referiu sem alteração da dor, no 
entanto, referiu EVA de 7, força grau 5 nos membros supe-
rior e inferior direito e 4 no MSE, espessamento do nervo 
ulnar, fibular e tibial posterior direito e esquerdo e dor 
espontânea no nervo radial. Hipoestesia em “bota e luva”. 
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4ª avaliação, 60 dias após a medicação, EVA 8, força grau 
5 nos MSD e MID e 4 nos MSE e MIE. Durante todas as 
avaliações não apresentou efeitos adverso ao medicamento.  

Paciente 3 – L. B. S, 33 anos, sexo feminino, 
forma clínica Hanseníase Tuberculóide (MHT), realizou 
tratamento com PQT por 1 ano, sem recidiva. Referia dor 
intensa no pé esquerdo, dormência, com dificuldades na 
marcha e na realização das atividades da vida diária. DN4 
score de 9 em 10. EVA de 7.  Exame físico: espessamento, 
hiperestesia dolorosa e hipoestesia tátil no trajeto do tibial 
esquerdo; espessamento dos nervos ulnar, radial, fibular 
e tibial posterior bilateral, força grau 4 no  pé esquer-
do. Eletroneuromiografia dos 4 membros com resposta 
simpático-cutânea demonstrou: Neuropatia simpática pés 
e mãos. Diagnóstico de dor neuropática crônica realizou 
tratamento com analgésicos, antiflamatório não hormonais, 
Codeína e Amitriptilina, não apresentando melhoras no 
quadro álgico. Indicado Toxina Botulínica tipo A 100U 
(BOTOX®), administrado por via subcutânea 80U da 
medicação em 8 pontos no trajeto do nervo tibial posterior 
esquerdo, considerando sempre 0,1cc/ponto. 2ª avaliação 
15 dias após, observado acentuada melhora no quadro 
álgico, com melhoras na marcha, paciente referiu ficar 
sem dor por um período de 10 dias com recidiva desta 
em menor intensidade, somente ao realizar esforço físico 
acentuado; EVA de 3 e  força grau 5 nos quatro membros. 
3ª avaliação, após 45 dias, permanecia com quadro inal-
terado. 4ª avaliação, 60 dias, ainda referindo melhora nos 
sintomas, EVA de 2, força grau 5. Não apresentou efeitos 
adversos a medicação.  

Paciente 4 – N.C.S, 31 anos,  forma clínica MHD, 
realizou tratamento com PQT,  referia dor intensa, em 
queimação, no trajeto do nervo ulnardireito. Fez uso de 
analgésicos, anti-inflamatório não hormonal, talidomida 
(que é droga que tem ação sedativa, anti-inflamatória e hip-
nótica e pregabalina sem melhoras. Faz uso de prednisona 
de forma contínua. Realizou cirurgia de descompressão 
do nervo ulnar direito. DN4 de 9 em 10. EVA de 8 Ao 
exame físico força muscular  grau 3 bilateral nos MMSS, 
força grau 5 bilateral nos MMII, espessamento do nervo 
ulnar direito e radial bilateral, hipoestesia tátil no trajeto 
do nervo ulnar de ambos os lados. Eletroneuromiografia 
dos 4 membros com resposta simpático-cutânea que de-
monstrou: Polineuropatiaaxonal sensitiva comprimento 
dependente; neuropatia desmielinizante do nervo ulnar 
direito com compressão no cotovelo; e síndrome do túnel 
do carpo leve bilateral. Indicada Toxina Botulínica tipo A 
100U BOTOX®, administrada por via subcutânea 50U 
da medicação em 5 pontos no trajeto do nervo ulnar de 
cada membro. 2º avaliação, 15 dias após, paciente referiu 

melhora da dor 3 dias depois da aplicação, com recidiva 
em uma 1 semana em menor intensidade. EVA de 5 e força 
grau 4 para membros superiores.  Fez uso de Prednisona 
de forma esporádica em caso de dor. 3º avaliação, 45 dias 
após, referiu piora da dor que se tornou mais frequente e 
intensa, EVA e grau de força inalterada. 4° avaliação, 60 
dias após aplicação, a paciente relatou piora da dor no 
MSD, EVA de 8 e força diminuída MSD grau 3 e no MSE 
grau 4. Hipoestesia tátil e dolorosa no trajeto do nervo 
radial, ulnar e mediano lado direito.  Apesar da paciente 
não referir melhora da dor, foi observado pelo examinador 
uma melhora na apresentação e na expressão facial, assim 
como a suspenção do uso da Prednisona. Não apresentou 
efeito adverso a medicação.  

 Pontos de aplicação nos nervos acometidos; A e C – Nervo tibial 
posterior; B – Nervo radial; D – Nervo ulnar (fonte: Emanuel de 
Jesus Soares de Sousa, 2013). 

Gráfico I: Scores de avaliação do protocolo clínico DN4 em 
pacientes diagnósticos com dor neuropática crônica hansênica:
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DISCUSSÃO

A dor por lesão periférica é conhecida como neuro-
pática, tendo como causa frequente, a hanseníase, estando 
presente em, aproximadamente, 60% dos pacientes durante 
essa doença. Apesar de sua alta prevalência, o diagnostico 
e tratamento são raramente realizados na prática clínica 
por vários motivos, tais como, falta de definição clara, de 
experiência clínica, de definição de diagnóstico e, falta de 
método neurológico de investigação. Em virtude disso, a 
maioria dos pacientes com dor neuropática hansênica tem 
seu diagnóstico e tratamento pobremente feitos,  em todo 
mundo15,16.   

É importante também salientar o impacto desta 
condição na diminuição da qualidade de vida dos porta-
dores e a elevação nos custos do tratamento, assim como 
o desencadeamento de doenças crônicas como depressão, 
ansiedade, distúrbios do sono, alterações relacionadas 
ao trabalho, necessidades de reabilitação e tratamentos 
medicamentosos, além da disponibilidade de apoio social 
e familiar17,18.  

Na fase aguda do tratamento da neurite, destaca-se 
o uso de corticosteroides, sendo a prednisona a droga de 
escolha, com dose de ataque de 1 a 2 miligramas por Kg/
dia, a qual deve ser mantida até a regressão dos sinais e 
sintomas, seguido da retirada lenta e gradual por um perí-
odo mínimo de seis meses19.  

Na pesquisa, três pacientes fizeram uso de predni-
sona sem obter melhora do quadro álgico e todos, após a 
aplicação de TxBA, apresentaram melhora e apenas um 
destes referia crises de dor, fazendo nessas ocasiões o uso 
da prednisona de forma esporádica por decisão própria por 
julgar que ocorria redução do quadro.  
 No que se refere ao tratamento das neurites crô-
nicas, até o momento, não existe nenhum medicamento 
específico, no entanto, varias drogas têm sido usadas, 
destacando-se os antidepressivos tricíclicos, isolados ou 
em associação com antipsicóticos, os anticonvulsivantes 
e a talidomida. Nos pacientes com quadro sensitivo que 
apresentam manifestações dolorosas persistentes sem 
déficit motor, o tratamento é feito, exclusivamente, com 
antidepressivos tricíclicos (amitriptilina, nortriptilina, 
imipramina, clomipramina), neurolépticos (clorpro-
mazina, levomepromazina), e ou anticonvulsivantes 
(carbamazepina, gabapentina, topiramato, oxicarbama-
zepina)20.  
 Na pesquisa, todos os pacientes utilizaram destes 
recursos terapêuticos e somente o número 4 fez uso de 
talidomida sem obter remissão total do quadro álgico, in-
terferindo assim em sua qualidade de vida. Após aplicação 

de Toxina Botulínica, todos obtiveram melhora da dor, 
constatada através da redução da EVA (gráficoII), relataram 
melhora em suas atividades de vida diária, assim como, 
foi observado pelo examinador melhora na apresentação 
e faces de alguns pacientes.

Gráfico II: Avaliação da Escala Analógica da Dor (EVA) em 
pacientes portadores de dor neuropática crônicaHansênica: 
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Fonte: Emanuel de Jesus soares de Souza, 2014

Outros pesquisadores obtiveram dados semelhantes 
ao da pesquisa, por meio da redução da EVA, relatando 
alívio dos sintomas, após 15 dias, em 20 pacientes egípcios 
portadores de neuralgia do trigêmio através da redução 
da EVA21. 

Quanto à avaliação do grau de força, foi observada 
melhora em todos os pacientes no decorrer das avaliações 
realizadas, no entanto, não há descrição na literatura sobre 
a atuação da Toxina Botulínica na força muscular somente 
sendo descrito em espasticidades9,10,11,22,24. Acredi-
tamos que esta ação possa ser o fator que influenciou na 
melhoria da força muscular.  

O provável mecanismo de ação da toxina botulí-
nica, inicialmente usada no tratamento de distonia, foi 
citado em pesquisa recente que observou o alívio da dor 
precedido da descontração muscular o que seria espe-
rado apenas como uma consequência do relaxamento 
muscular. Estes achados sugerem que toxina botulínica 
tipo A pode ter propriedades analgésicas independente 
de sua ação miorrelaxante22.   

No que se refere ao início da ação analgésica da 
Toxina Botulínica, assim como, a ausência de efeitos inde-
sejáveis os resultados obtidos na pesquisa são semelhantes 
aos encontrados na literatura22,23. 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS

A pesquisa ratifica a ação analgésica da TxBA em 
dor neuropática, como descrito pelos autores acima. Este 
trabalho, contudo, se destaca por descrever os primeiros 
casos de dor neuropática hansênica tratados com esta 
droga. Levando em consideração que a incidência da 

hanseníase e de suas complicações na população em geral 
vem se mostrando mais frequentes e intensas, essa droga 
pode tornar- se mais um recurso terapêutico no tratamento 
desta patologia álgica, promovendo melhoras na qualidade 
de vida e no bem-estar dos pacientes portadores de dor 
neuropática crônica.  

SUMMARY

CHRONIC LEPROSY NEUROPATHIC PAIN: STUDY OF CASES WITH EMPHASIS ON DIAGNOSTIC AND THERAPEU-
TICS WITH BOTULINUM TOXIN TYPE A

Emanuel de Jesus Soares de SOUSA, Danusa Neves SOMENSI, Elzianne Pires de SOUZA, Camila Dillelis Quaresma CARDO-
SO e Marília Brasil XAVIER

OBJECTIVE: to describe patients with chronic neuropathic pain leprosy, its diagnosis, afflicted nerves, clinical for-
ms, motor and sensory alterations with emphasis on the treatment of chronic neuropathic pain using botulinum toxin. 
METHODOLOGY: 04 leprosy patients with chronic neuropathic pain deriving from the Tropical Medicine Nucleus 
and UEPA Health Center School will be described. Specific protocol was used including clinical, demographic, DN4 
protocol, visual analog scale (EVA), sensory and motor assessment and electroneuromyography. It was performed a 
therapeutic intervention with botulinum toxin type A 100U of BOTOX® trademark, administered subcutaneously in 
the area of neural commitment. Patients were evaluated in the period of 0, 15, 45, and 60 days after application. RE-
SULTS: the DN4 results varied between 7 to 9, EVA between 8 and 10, all patients had sensory changes, motor and 
electroneuromyography in the territory of the affected nerve. In 03 cases it was observed complete pain relief within 
15 days and return of symptoms of lower intensity after this period, 01 case of clinical improvement occurred after 45 
days of application. No adverse drug effects were observed. CONCLUSION: the patients presented a high intensity 
neuropathic pain, it was continuous, persistent and refractory to the usual treatment. The use of TxBA showed up as a 
good therapeutic option in relieving pain condition, with better quality of life this patients. 

KEYWORDS: leprosy, botulinum toxin, neuropathic pain leprosy.
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