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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Caracterizada prin-
cipalmente como uma doenca da pele e nervos, a hanse-
niase ainda é um importante problema de saude ptblica
por manter-se endémica em grande parte do territorio
nacional e pelo seu potencial de causar lesdes irreversi-
veis de nervos periféricos e incapacidades fisicas.

RELATOS DOS CASOS: Caso 1: Paciente do sexo mas-
culino, 40 anos, portador de hanseniase desde 2006, rea-
¢do tipo II multibacilar, apds um ano iniciou com dores
em queimacao nos membros superiores acompanhado de
eritema nodoso e neurite com espessamento no nervo ulnar
bilateral. Foi tratado para dor neuropatica com gabapentina,
codeina e amitriptilina. Houve redugdo da dor pela esca-
la analogica visual (EAV) de 10 para 4. Caso 2: Paciente
do sexo masculino, 59 anos, portador de hanseniase des-
de 2002, reagdo tipo I multibacilar, apresentando dor tipo
queimagao nos pés desde 2003. Foi tratado com codeina,
amitriptilina e gabapentina. Houve reducéo da EAV inicial
de 10 para 3. Caso 3: Paciente do sexo feminino, 42 anos,
portadora de hanseniase desde 2007, reagdo tipo I multi-
bacilar, iniciou com parestesias ¢ dores tipo queimagao
membros inferiores associadas a redugao de forga muscu-
lar. Realizou biopsia nervo sural com resultado de neurite
inflamatoria e desmielinizagao axonal. Foi tratada com ga-
bapentina, codeina e amitriptilina. Houve redugdo da EAV
inicial de 10 para 4. Caso 4: Paciente do sexo masculino,
40 anos, portador de hanseniase ha 10 anos, reagdo tipo I
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multibacilar, apresentando dores tipo queimacao e choque
com parestesias nos membros superiores e inferiores ha 8
anos. Em uso de carbamazepina, codeina e paracetamol.
Houve redugao da EAV inicial de 10 para 2.
CONCLUSAO: A lesio neural esta especialmente rela-
cionada ao diagnostico tardio da doenga e ao manuseio te-
rapéutico inadequado das neurites e reagdes hansénicas.
Descritores: Dor neuropatica, Gabapentina, Hanseniase,
Neuropatia hansénica.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Mainly charac-
terized as a skin and nerves disease, Hanseniasis is still a
major public health problem for being endemic in a large
part of Brazil and for its potential to induce irreversible
peripheral nerves injury and physical disability.

CASE REPORTS: Case 1: Male patient, 40 years old,
with Hanseniasis since 2006, multibacillar reaction type II.
One year after he started with burning pain in upper limbs,
followed by nodous erythema and neuritis with bilateral
thickening of ulnar nerve. He was treated for neuropathic
pain with gabapentin, codein and amitriptyline. There has
been pain decrease according to visual analog scale (VAS)
from 10 to 4. Case 2: Male patient, 59 years old, with Han-
seniasis since 2002, multibacillar reaction type II, with
burning pain in feet since 2003. Patient was treated with
codein, amitriptyline and gabapentin. There has been ini-
tial VAS decrease from 10 to 3. Case 3: Female patient,
42 years old, with Hanseniasis since 2007, multibacillar
reaction type 1. Patient started with paresthesias and burn-
ing pain in lower limbs associated to decreased muscle
strength. Sural nerve was biopsed with result of inflamma-
tory neuritis and axonal demyelination. Patient was treated
with gabapentin, codein and amitriptyline. There has been
initial VAS decrease from 10 to 4. Case 4: Male patient,
40 years old, with Hanseniasis for 10 years, multibacillar
reaction type I, with burning and shock pain and upper and
lower limbs paresthesia for 8 years. Patient was treated
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with carbamazepine, codein and paracetamol. There has
been initial VAS decrease from 10 to 2.

CONCLUSION: Neural injury is especially related
to late disease diagnosis and to inadequate therapeutic
management of neuritis and Hansen’s disease reactions.
Keywords: Gabapentin, Hanseniasis, Hansen’s neuro-
pathy, Neuropathic pain.

INTRODUGAO

Na histéria da humanidade, provavelmente nenhuma
doenga gerou estigma social tdo intenso quanto a han-
seniase. Na era pré-microbiologica, contribuia para o
fortalecimento do estigma a nocdo de que a hanseniase
era hereditaria, ja que a agregacdo familiar de casos era
observada com frequéncia. Com a identificagdo do baci-
lo causador da doenga no século XVII por Armauer Han-
sen, confirmou-se a sua natureza infecciosa, e muito da
investigacdo cientifica passou a se concentrar em aspec-
tos relativos ao agente patogénico e suas propriedades,
tais como viruléncia, capacidade de indu¢o de resposta
imune e resposta ao tratamento'.

A hanseniase ¢ uma doenga infecciosa, cronica, granulo-
matosa, causada pelo Mycobacterium leprae, que com-
promete a pele, o sistema nervoso periférico e, ocasional-
mente, outros 60rgaos e sistemas. Constitui um importante
problema de satide publica no Brasil, tornando-o o segun-
do pais em namero de casos no mundo, ap6s a India. Em
2007 foram notificados 39.921 novos casos no Brasil>.
Intimeros estudos tém demonstrado que, diante da con-
taminagdo, a maioria dos individuos oferece resisténcia
ao Mycobacterium leprae, nao desenvolvendo a doenca,
situacdo que pode ser alterada em fungio da relacdo entre
agente, meio ambiente e hospedeiro®. Nos que adoecem,
a infeccdo evolui de maneiras diversas, de acordo com
a resposta imunoldgica especifica do hospedeiro frente
ao bacilo. Esta resposta imune constitui um espectro que
expressa diferentes formas clinicas da doenca. Com uma
resposta imunologica competente o individuo evolui para
a forma clinica localizada e ndo contagiosa da doenga; en-
tretanto, se essa competéncia ndo for efetiva, uma forma
difusa e contagiosa ¢ desenvolvida. Entre estes dois extre-
mos, encontram-se as formas intermediarias, que refletem
graduais variagdes de resisténcia ao bacilo®.

O comprometimento do sistema nervoso periférico an-
tes, durante ¢ mesmo apds o término do tratamento, ou
seja, a alta do tratamento medicamentoso especifico, €
responsavel pela maioria das deficiéncias e deformida-
des associadas a hanseniase. Na evolucgdo da hanseniase,
os nervos periféricos podem ser acometidos em nimero
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e gravidade variavel, de acordo com a resposta imunoce-
lular inerente a cada paciente’.

O objetivo deste estudo foi descrever casos de neuropa-
tia hansénica que evoluiram com perda de qualidade de
vida, necessitando o uso de varios medicamentos para
controlar o quadro de dor neuropatica.

RELATOS DOS CASOS

Caso 1: Paciente do sexo masculino, 40 anos, portador de
hanseniase desde 2006, reacdo tipo II multibacilar, apos
um ano iniciou com dores em queimagdo nos membros
superiores acompanhado de eritema nodoso e neurite com
espessamento nervo ulnar bilateral. Além do tratamento
da doenca de base, foi tratado para dor neuropatica com
gabapentina (900 mg/dia), codeina (120 mg/dia) e ami-
triptilina (25 mg/dia). Houve redugdo da dor pela escala
analogica visual (EAV) de 10 (na 1? consulta) para 4.
Caso 2: Paciente do sexo masculino, 59 anos, portador
de hanseniase desde 2002, reacdo tipo Il multibacilar,
apresentando dor tipo queimagao nos pés desde 2003.
Foi tratado com codeina (90 mg/dia), amitriptilina (50
mg/dia) e gabapentina (1200 mg/dia). Houve reducao da
EAV inicial de 10 para 3.

Caso 3: Paciente do sexo feminino, 42 anos, portadora de
hanseniase desde 2007, reacdo tipo I multibacilar, quando
iniciou com parestesias e dores tipo queimagao nos membros
inferiores associadas a reducéo de forga muscular. Ao exame
de eletroneuromiografia demonstrou polineuropatia axonal
e desmielinizante sensitivo-motora de predominio sensitivo.
Realizou biopsia do nervo sural com resultado de neurite in-
flamatoria e desmielinizagdo axonal. Foi tratada com gaba-
pentina (1800 mg/dia), codeina (120 mg/dia) e amitriptilina
(25 mg/dia). Houve redugdo da EAV inicial de 10 para 4.
Caso 4: Paciente do sexo masculino, 40 anos, portador
de hanseniase ha 10 anos, reagdo tipo I multibacilar,
apresentando dores tipo queimagao e choque com pa-
restesias nos membros superiores e inferiores ha 8 anos.
Em uso de carbamazepina (1600 mg/dia), codeina (120
mg/dia) e paracetamol (2000 mg/dia). Houve reducdo da
EAV inicial de 10 para 2.

DISCUSSAO

O Mycobacterium leprae é um parasita intracelular obri-
gatdrio, com predilecdo pelos macrofagos na pele e pe-
las células de Shwann nos nervos periféricos, causando
o aparecimento de lesdes na pele, e conferindo a doen-
ca caracteristicas tipicas: alteracdes da sensibilidade
superficial nas lesdes cutineas e neuropatia periférica,
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que frequentemente levam as incapacidades fisicas®. Seu
crescimento € lento com periodo de incubagao de dois a
quatro anos, crescendo melhor a 30° C e por isso prefere
as areas mais frias do corpo, culminando com a evolugao
cronica da doencga’. A patogénese da hanseniase envolve
interagdes entre o Mycobacterium leprae e certa disfun-
¢do do sistema imunologico do hospedeiro. Possui alta
infectividade, porém tem baixa patogenicidade e viru-
lIéncia. A maioria das pessoas ¢ resistente ao bacilo, de
forma que sua presenga no organismo humano nao signi-
ficara necessariamente doencga. As apresentacdes clinicas
da hanseniase estdo associadas a padrdes imunolodgicos
distintos, variando de uma resposta imune mediada por
células ao M. leprae a auséncia de resposta celular aos
seus antigenos. Nas lesoes tuberculoides ha predominio
de células TCD4+ e de citocinas Th1(IL-2, IFN-gama).
IFN-gama ativa macréfago e IL-2 estimulam o cresci-
mento de células T antigeno-especificas, resultando em
doenca mais branda ou cura. Nas lesoes virchowianas
ha predominio de células T supressoras CD8 e citocinas
Th2(IL-4,IL-5,IL-10), as quais aumentam a resposta hu-
moral [L-4, estimulam a produgao de IgE, IL-4 ¢ I|L-10
que estimulam células B e inibem a ativa¢do de macro-
fago, resultando em infec¢do progressiva®.

A principal forma de contagio ¢ inter-humana e o maior risco
¢ a convivéncia domiciliar com o doente bacilifero. Conta-
tos proximos de pacientes com hanseniase tém alto risco de
desenvolver a doenga. A idade do contato, a classificagdo da
doenga do paciente, a distancia fisica, nivel baixo socioeco-
nomico e genético sao fatores independentes associados com
o risco de adquirir hanseniase’. As vias aéreas superiores sao
a porta de entrada e elimina¢ao do bacilo, eventualmente a
pele age também como porta de entrada'®.

A neuropatia hansénica ¢ decorrente da invasdo bacilar
e especialmente do processo inflamatorio dos nervos
periféricos. As neurites agudas se caracterizam por dor
intensa que ocorre espontaneamente ou durante a palpa-
¢do dos troncos nervosos; sao comuns durante os episo-
dios reacionais, mas podem ocorrer isoladamente sem
evidéncia de processo inflamatdrio cutaneo. Em alguns
casos as neurites agudas deixam como sequelas dores
cronicas ao longo dos nervos afetados, o que recebe a
denominag¢ao de dor neuropatica''.

As neurites cronicas tém inicio insidioso e progridem
lentamente, com sintomatologia dolorosa variavel. As
neurites silenciosas caracterizam-se por alteragdo da
fungdo sensitiva e/ou motora na auséncia de dor'?.

As reagdes hansénicas sdo classificadas como reacdo
tipo 1 (reagdo reversa) e reagao tipo 2 (eritema nodoso
hansénico). A reagdo tipo 1 ocorre tanto em multibacila-

res como em paucibacilares e relaciona-se a um estimu-
lo da imunidade mediada por células, com importante
aumento da atividade inflamatoria nas lesdes. A reagdo
tipo 2 ocorre apenas nos pacientes multibacilares e se
caracteriza por reacdo inflamatoria sistémica, com for-
macdo e deposi¢do de imunocomplexos em diferentes
orgdos e tecidos. Em ambos os tipos de reagdo pode
ocorrer processo inflamatorio agudo dos troncos nervo-
sos, com edema do nervo em algumas areas anatomicas,
destacando-se a compressao do nervo ulnar no tinel epi-
trocleoolecraniano, do nervo mediano no tinel do carpo
e do nervo tibial posterior, no tinel do tarso'.

A infecgdo dos nervos pode resultar em desmieliniza-
¢do/remielinizacdo cronica, ocasionando com frequén-
cia calcificagdes e perda permanente da fungdo neural.
Essa questdo torna a hanseniase uma das maiores causas
de neuropatia periférica ndo traumatica'®.

O acometimento dos nervos periféricos causa alteragdes
nas suas funcgdes sensitiva, motora e autonOmica, que
consequentemente levam ao aparecimento de hipoestesia
ou anestesia térmica, tatil e dolorosa tanto nas lesdes de
pele como nas maos, pés e cornea; paresia ou paralisia da
musculatura da face, maos e pés; e disfungdo vasomotora
com importante perda da sudorese na superficie cutanea,
especialmente das extremidades. A lesdo neurologica con-
tribui para a ocorréncia de lesdes frequentes nas maos, pés
e olhos, contraturas articulares em diferentes graus, e para
o aparecimento de fissuras e ulceragdes, que contribuem
para a instalac@o de infec¢do secundaria nos tecidos mo-
les, osteomielite, reabsor¢ao 6ssea e deformidades graves,
diretamente ligados ao estigma que secularmente cerca os
portadores da hanseniase.

A neuropatia hansénica pode ocorrer de forma isolada
(mononeuropatia) ou multipla (mononeuropatia multi-
pla), com agressividade variada de acordo com a forma
clinica, a fase de evolugdo da doenca e a ocorréncia ou
nao de episddios reacionais'.

O objetivo do tratamento na fase aguda da neurite ¢
o controle do processo inflamatério visando o alivio
da dor, a prevencao da lesdo neural e da incapacidade
fisica. Na neurite silenciosa o objetivo ¢ a interrupgdo e
se possivel a recuperagdo da lesdo neural. Na dor neu-
ropatica crénica quando ja ndo ha progressao da lesao
do nervo o objetivo do tratamento € principalmente o
alivio da dor. Os farmacos de escolha para o tratamento
da neurite aguda (dolorosa ou silenciosa) sdo os corti-
costeroides, sendo a prednisona o de 1* escolha, com
dose de ataque de 1 a 2 mg/kg/dia de acordo com a
gravidade do caso. Esta dose deve ser mantida até a
regressdo dos sinais e sintomas, seguindo-se a fase de
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retirada, que deve ser feita de forma lenta e gradual por
um periodo de pelo menos 6 meses'®.

Os casos de dor neuropatica cronica devem ser tratados
com antidepressivos triciclicos, que agem bloqueando a
reutilizagdo de norepinefrina e serotonina, sendo a ami-
triptilina o farmaco mais utilizado. Este deve ser iniciado
com 10 a 25 mg ao dia, estando indicado o aumento da
dose em 10 a 25 mg/dia apos 3 a 7 dias, até que um nivel
adequado de alivio da dor seja atingido. A dose maxima
diaria deste farmaco é de 150 mg/dia. Podem ser utiliza-
das ainda a nortriptilina (10 a 150 mg/dia), imipramina
(25 a 150 mg/dia) e clomipramina (25 a 150 mg/dia).

A carbamazepina ¢ o farmaco de escolha para a dor neu-
ropatica lancinante e atua no bloqueio dos canais de so-
dio, a dose usual ¢ de 300 a 1200 mg/dia, divididos em
3 doses diarias.

A gabapentina promove a modulacdo dos canais de cal-
cio. Geralmente sdo administrados de 900 a 1.800 mg/
dia, sendo 3.600 mg/dia a dose maxima, divididos em
3 doses. Deve-se iniciar com 300 mg/dia, aumentando
progressivamente até a atingir a dose necessaria.

Outros farmacos com potente acdo analgésica central
também tém se mostrado uteis no controle destes casos,
como a oxicarbamazepina (300 a 900 mg), topiramato
(25 a 800 mg) e clorpromazina (25 a 100 mg)".

Os relatos em questdo recebiam analgesia com opioides
e farmacos adjuvantes como gabapentina, carbamazepi-
na e amitriptilina.

O uso de medicagdo analgésica se faz necessaria. Os
opioides menos potentes como a codeina, podem ser
uteis, porém em algumas situagdes com dor de forte in-
tensidade a metadona pode ser a melhor escolha, pela
poténcia analgésica e pela agdo anti-NMDA, com me-
lhor resultado na dor neuropatica.

Esta analgesia multimodal ou associacdo de medicamen-
tos, além de ser benéfica na analgesia do paciente reduz
os efeitos colaterais com uso de doses menores dos res-
pectivos farmacos.

No estado do Parana estas medicagdes estio disponiveis,
através do Programa Parana sem Dor, em todo o estado,
facilitando a adesdao e a manutencdo do tratamento du-
rante periodo prolongado, comum nesta situacao.

Para a Medicina, o mal de Hansen ndo ¢ mais um proble-
ma. Porém esta doenca continua com alta prevaléncia do
mundo, no qual a India é o pais mais atingido em niimeros
absolutos e, em segundo lugar, vem o Brasil®. A cura dessa
epidemia ndo esta somente na Medicina, mas também na
luta contra a pobreza. E atuar na dor, que ¢ o considerado
o quinto sinal vital, ¢ um dever do médico e um direito do
paciente em melhorar a qualidade de vida.
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