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Resumo

O presente artigo estuda as alteragdes morfofisiolégicas dos nervos
periféricos acometidos pela doenca de Hansen, a partir de reviséo biblio-
grdfica e de pesquisa de bancada com andlise de coloragées especiais e de
marcadores imuno-histoquimicos (IHQ)®> de vasos — fator VIIl — em cortes

histolégicos de nervo, corados pelo tricrémio de Gomori.
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O artigo apresenta a hanseniase a partir de seu agente etiolégico
e de suas especificidades, do modo de transmisséo e das diferentes
fases da doenca e as caracteristicas de cada uma delas. Assinala tam-
bém os nervos mais comumente acometidos, descrevendo as lesdes
do sistema nervoso periférico..

O artigo descreve ainda os exames — histopatolégico e indice baci-
loscépico — indicados para um correto diagnéstico e apresenta o trata-
mento, salientando a necessidade da conscientizacéo do auto-cuidado
como de fundamental importéancia para a prevencéo de deformidades
préprias da doenca.

Palavras-chave: Doenca de Hansen; Mycobacterium leprae; Tricrémio

de Gomori.

Introducéo

O presente trabalho é resultante de uma monografia de final do
Curso Técnico de Nivel Médio em Saude, na drea de Histotecnologia,
e que teve a orientacdo dos professores Sérgio Luiz Gomes Antunes
e Vania da Costa Valentim, do Laboratério de Hanseniase e da pro-
fessora Neila Guimaréaes Alves, do Laboratério de Formagéo Geral
da Escola Politécnica de Saude Joaquim Venéancio.

Tendo sido escrita no ano de 2000, foi fruto de 864 horas de esta-
gio supervisionado no Laboratério de Hanseniase do Departamento
de Medicina Tropical/FIOCRUZ, pré-requisito para obtencéo do grau
de Técnico de Histologia.

Esta monografia visou estudar as alteracdes morfofisiolégicas do
nervo periférico em pacientes com hanseniase, visto que nédo é uma
doenca que acomete apenas a pele mas também o nervo periférico
e que causa incapacidade fisica e deformidades nos pacientes por

ela atingidos (Fleury, 1997).
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A relevancia do tema exposto baseia-se na importédncia médico-
social da hanseniase, revelando uma face importante do atual estado
em que se encontra a saude de nosso pais.

A Hanseniase é uma doenca infecciosa transmitida por uma mi-
cobactéria (Mycobacterium leprae), também conhecida como bacilo
de Hansen, em homenagem ao seu descobridor Gerhard Henrik
Armaver Hansen (1841-1912. Tal transmisséo se dé através do con-
vivio com pessoas portadoras da doenca, das formas virchovianas e
dimorfas, que ndo estdo em tratamento.

O Mycobacterium leprae é um bacilo que prefere as regides mais
frias do corpo do seu hospedeiro. Apesar de ter baixa patogenici-
dade, tem poder imunogénico, isto é, pode despertar fortes reacées
imunolégicas no organismo invadido, produzindo, assim, lesées que
podem ser irrepardveis (Brasil, 1997). Tal bacilo é bastante resistente
aos fatores microbicidas dos fagolisossomos® das células macroféagicas’
(Talhari e Neves, 1997a), e o seu periodo de incubagéo é, em geral, de
dois a cinco anos. Contra os bacilos que séo resistentes @ imunidade
celular, o organismo desenvolve uma resposta imune que é capaz de
ativar os fagocitos e criar mecanismos que sejom capazes de destrui-
los. O que ocorre nos casos de hanseniase é que esta resposta néo é
eficaz a tal ponto de destruir a micobactéria. Quando ela se instala
no organismo, ela prolifera, podendo causar inmeras lesées. Pensa-
se que algumas pessoas tém defesa natural contra o Mycobacterium
leprae, pois 90% dos que vivem em drea endémica, mesmo os néo
tratados, ndo adquirem a doenca. Logo, a hanseniase ndo depende
somente da agdo da bactéria, mas também hd, em conjunto, os fatores
enddégenos® do hospedeiro (Talhari e Neves, 1997a).

O Mycobacterium leprae invade o organismo, principalmente pela

mucosa nasal, que, segundo alguns autores, seria a principal via de

6 Jungdo do fagossomo com o lisossomo, que formard a vesicula digestiva.

7 Relativo a Macréfagos. Séo células que tém fungéo fagocitica, préprias do tecido con-
juntivo.

8 Produzidos pelo préprio organismo.
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entrada e de eliminacéo da bactéria. Acredita-se que também que
em pequeno numero de casos o contdgio possa ser feito pela pele,
desde que haja algum meio de entrada para o bacilo, como ulce-
ragdes. O contdgio pode se dar, ainda que raramente, pela urina,
fezes e pelo leite materno (Jopling e Mc Dougall, 1989). Apés entrar
no organismo, o bacilo segue para os linfonodos?, onde um primeiro
contato é travado entre a bactéria e o sistema imunolégico. Se o
organismo conseguir eliminar a bactéria, o que ocorre com a maioria
das pessoas, ele estard isento da doenca e de suas manifestagdes.
Porém, se a micobactéria prevalecer, ela se dirigird para o sangue e
se disseminard para a pele, nervos e viceras (Talhari e Neves, 1997,
referéncia 24).

A fase inicial da doenca é a hanseniase indeterminada (HI),
evoluindo para a HT (Hanseniase Tuberculéide), HD (Hanseniase
Dimorfa) e HV (Hanseniase Virchowiana, dependendo do grau de
intensidade da resposta imunolégica do doente. Uma resposta imu-
nolégica intensa conduzird a doenga para o tipo tuberculéide, uma
resposta imunolégica intermedidria a conduzird para o tipo dimorfo
e uma resposta imunolégica baixa levard a hanseniase até o tipo
virchoviano. O tempo de evolucdo da HI serd mais rapido na HT e
mais lento para HD e HYV (Talhari e Neves, 1997a).

A hanseniase indeterminada é a fase inicial da doenca, geralmente
dura de um até cinco anos. E a fase ideal para o tratamento, pois
ndo hé espessamento nervoso, portanto nédo héa deformidades. No
que diz respeito as manifestagbées cuténeas, a HI é caracterizada
pela presenca de manchas mais claras do que a pele normal e lesées
planas sem a borda definida. A sensibilidade alterada, na maioria
das vezes, é a térmica, determinada pelo teste de reconhecimento
de dgua fria e quente ao contato de amostras com a pele. A sen-
sibilidade & dor pode também sofrer alteracéo. A sensibilidade tdtil

no inicio, € mantida e o resultado bacterioscépico é negativo.

9 Gadnglios linfaticos.
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Da forma indeterminada, a hanseniase pode evoluir para as
formas Tuberculéide (HT), Dimorfa (HD) ou para a Hanseniase
Virchowiana (HV), dependendo da resposta imune do paciente.
Geralmente, a evolugdo para a hanseniase tuberculéide é a mais
radpida (resposta imunolégica do paciente é de maior intensidade), se
comparada com a evolucéo para Dimorfa ou Virchowiana (resposta
imunolégica menos intensa).

A Hanseniase Tuberculéide surge a partir da Hanseniase Inde-
terminada nédo tratada, nos pacientes com eficiente resisténcia ao
bacilo, ou seja, naqueles em que a resposta imunitaria é mais in-
tensa e nos quais ha chance de cura espontanea. E sabido ainda,
que, nesta fase, a doenca tende a néo disseminar. Surgem placas
eritemato-hipocrémicas'® bem delimitadas nas quais hé hipoestesia
ou anestesia e, geralmente, hd acometimento de apenas um tronco
nervoso, podendo haver até necrose caseosa do nervo. Neste local,
pode haver dor intensa jG@ que o comprometimento neural periférico
é mais intenso neste tipo, do que nos outros, devido a sua preco-
cidade.

Como o sistema imunolégico do paciente é mais eficiente em
elaborar suas respostas, o ataque ao bacilo é maior, bem como o
ataque ao organismo do paciente. Assim, o numero de bacilos é
pequeno, se comparado aos outros casos, mas as lesées nervosas
s@o muito maiores, o que parece uma contradi¢éo, se comparado
ao tipo Virchowiano, onde hd grande quantidade de bacilos e os
troncos nervosos sGo acometidos de forma mais lenta. No tipo Vir-
chowiano haverd acometimento nervoso, téo prejudicial quanto no
Tuberculéide, sé que a longo prazo. O resultado da baciloscopia na
forma Tuberculéide, geralmente, é negativo.

A hanseniase Dimorfa, também conhecida como borderline, ter-
mo na lingua inglesa que significa limitrofe, é intermedidria entre

as formas T (Tuberculéide) e V (Virchoviana); assim como na HT, ela

10 Manchas com nuances brancas e vermelhas.
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surge a partir da HIl. Porém, os pacientes que desenvolvem HD tém
menor resisténcia imunolégica do que os que desenvolvem HT e
maior resisténcia dos que desenvolvem HV.

As lesdes cutdneas tém as bordas bem definidas e, em determi-
nadas dreas do corpo do paciente, hd caracteristicas de HT e em
outras, de HV. A resposta imunolégica do paciente acometido por
HD é mais instdvel se comparada com a resposta das outras formas.
Isso porque ora essa resposta se aproxima da forma Tuberculéide,
ora se aproxima da Virchowiana. Na HD ocorrem lesées nervosas
importantes, sendo que as piores aparecem nos periodos de Reagéo
Hanseniana. Estas reagées, conhecidas como reagdes reversas ou
reversal reactions ou, ainda, reacdes do tipo |, sGo episédios agu-
dos onde hd uma piora no quadro do paciente. Elas podem tender
para uma melhora — em direcéo ao polo T'', que é conhecido como
upgrading, ou para uma piora, conhecida como downgrading, que
tende para o pélo V'2. Durante este periodo de reacéo, ocorre a
piora das lesdes pré-existentes e o aparecimento de novas lesées,
acompanhadas, néGo obrigatoriamente, de neurite. Quanto mais se
aproxima do pélo T, mais graves sdo as lesées nervosas que, se ndo
tratadas adequadamente, podem conduzir a sérias deformidades.
De modo geral, as lesées, nas reagdes reversas, sdo indistinguiveis
do ponto de vista clinico. Elas se apresentam escamosas, amolecidas,
edemaciadas e, em alguns casos, podem ocorrer ulceragdes.

A classificagéo de Ridley-Jopling subdividiu o grupo dimorfo em
3 subtipos:

BT (Borderline-Tuberculoid) - Ocorrem pouco mais de 1 leséo,
semelhantes a Hanseniase Tuberculéide, apresentando bordas es-
pessas. Além do acometimento de troncos nervosos e, se nGo houver
tratamento, surgirGo deformidades. O resultado da baciloscopia é

negativo.

11 Pélo tuberculéide.
12 Pélo virchowiano.

12 Iniciagdo Cientifica na Educagdo Profissional em Saide: Articulando Trabalho, Ciéncia e Cultura - Vol. 2



BB (Borderline-Borderline) - Ocorrem numerosas lesées com borda
mal definida e regido central aparentemente poupada. Existem lesées
com aspecto Tuberculéide e com aspecto Virchowiano. O resultado
baciloscépico é positivo.

BL (Borderline-lepromatous) - Grande niumero de lesées em forma
de placas, com aparéncia ndo téo simétrica como na Hanseniase
Virchowiana. Um grande numero de troncos nervosos encontra-se
espessado.

A classificagdo de Ridley-Jopling denominou as formas polares
de forma tuberculéide TT e forma lepromatosa de LL. Entretanto, a
classificagdo na pratica médica entre os dermatologistas no Brasil,
particularmente na rede publica que controla a endemia é a classifica
de Madrid que considera os trés grupos HT, HD e HV.

A HV ocorre no pacientes que tem o menor grau de intensidade de
resposta imunitdria, é o tipo mais grave de hanseniase, se fazemos
uma avaliacéo a longo prazo do paciente. Neste tipo de hanseniase,
além de lesées neurais, dermatolégicas e das mucosas, ocorrem lesées
viscerais, atingindo os testiculos, figado, rim, laringe, olhos etc. Ja se
notou a presenca do Mycobacterium leprae até na polpa do dente hu-
mano (Jopling e Mc Dougal, 1889). Examinar pacientes na fase inicial
da HV é muito raro porque nédo hé espessamento neural e as lesées
cuté@neas iniciais sGo pouco percebidas pelo paciente, que apesar de
ndo saber que estd com a doenca, estd expelindo muitos bacilos. Po-
rém, ha determinados sinais que demonstram de maneira mais precoce
a presenca da HYV, sdo eles: obstrugdo nasal com formagéo de crostas
com secrecdo sero-sanguinolenta' e edema bilateral nas pernas e
tornozelos, que sGo mais visiveis de noite do que pela manha.

As manifestagdes cutdneas podem ser de trés tipos ou aparecer
com as trés formas combinadas: maculas, pdpulas e nédulos, e
se distribuem bilateralmente de maneira uniforme e simétrica.

E mais comum haver lesées na face, bragos, nddegas e pernas

13 Secregdo rica em proteinas com hemdcias presentes.
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do que no tronco, porém, este também pode ser acometido em
alguns casos. As maculas, na HV, sGo eritematosas em peles
claras e em peles escuras elas tomam aspecto castanho. As
pédpulas ou nédulos sdo firmes a palpacéo e localizam-se na
derme, podendo estender-se ao tecido subcutédneo, tendo ta-
manhos variados.

A cor das pdpulas pode variar desde a cor da pele normal ou pode
ser pigmentada, geralmente eritematosas ou ocres. Espessamento
e nodulacéo de ambas as orelhas séo sinais caracteristicos. A pele
da face geralmente fica espessa, acentuando-se as linhas naturais
do rosto, o nariz se tumefaz e se alarga, os supercilios se rarefazem,
assim como os cilios. A todos estes sinais dd-se o nome de facies
leonina (Jopling e Mc Dougal, 1989). Tardiamente, aparecem si-
nais de dano neural, espessamento dos troncos nervosos, a nivel
macroscopico, com disfuncé@o sensitiva e ou motora, dependendo
do nervo acometido. Os nervos acometidos possuem espessamento
localizado nas regiées mais superficiais, que sdo mais frias — local
que o Mycobacterium leprae prefere para multiplicar-se.

Os exemplos mais comuns de nervos acometidos pelo Mycobac-
terium leprae séo:

Nervo Facial - Responsadvel pela inervagéo de toda a musculatura
que controla a mimica facial. A conseqiéncia mais comum da leséo
deste nervo é a paralisia somente do ramo orbicular das pdlpebras,
sionando lagoftalmo' unilateral ou simétrico.

Nervo Auricular Magno - Trata-se do nervo que cruza o musculo
esternocleido-mastoideo’. As lesées neste nervo ndo causam alte-
ragdes funcionais e o seu espessamento pode ser percebido pedindo
ao paciente para rotar a cabega a direita e a esquerda.

Nervo Radial - Encontrado, por palpacéo, no canal de torgdo do

Umero. Este nervo é responsavel por toda inervagdo da musculatura

14 Estado em que o paciente é incapaz de fechar o olho pela paralisia do nervo facial,
causando ressecamento do globo ocular.

15 Moisculo do pescogo que se insere no mastdide, na clavicula e se estende em diregéo
ao esterno.
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extensora da méo. No inicio da paralisia radial, ocorre a perda da
forca dos musculos extensores do punho e dos dedos. Como con-
seqUéncia o paciente pode apresentar-se com o quadro de “méo
caida”, pois o paciente néo consegue estender o punho ou qualquer
quiroddctilo. As deformidades conseqUentes as agressdes causadas
pelos bacilos e as reacdes teciduais sGo chamadas primdrias. As
deformidades mais graves tendem a aparecer em face dos periodos
reacionais. Pacientes dimorfos mais préximos do pélo tuberculéide
precisam de cuidado para néo adquirirem tais deformidades. Nestes
casos, hd necessidade de imobilizacéo de cotovelo, punho e méo,
em posicao funcional — o que trard alivio para o paciente que outrora
sentia muitas dores pela flexdo dos musculos e nervos desta regiéo.
As paralisias e os distUrbios de sensibilidade poderédo causar graves
deformacdes, que sGo chamadas de secunddrias: traumatismos,
calosidades, queimaduras, fissuras e panaricio analgésico (intumes-
cimento vermelho-escuro da(s) falange(s) e, as vezes, presenca de
fistulas que podem atingir o plano ésseo, produzindo osteomielites,
seqUestros 6sseos e deformidades).

Nervo Cubital - E o nervo responsavel pela inervacdo do muscu-
lo cubital anterior do antebrago e pela inervacéo de grande parte
da musculatura intrinseca da méo. E de fdcil palpacéo quando se
pede ao paciente para fazer um angulo de 90° entre o braco e o
antebraco. Se houver dor intensa na palpacéo, trata-se de neuri-
te. A paralisia do nervo cubital poderd ocasionar amiotrofias dos
nervos interésseos e depressées dos espagos intermetacarpianos,
depresséo da eminéncia hipotenar, hiperextensdo das articulagées
metacarpofal@ngicas do 4° e 5° quiroddctilos e flexdo compensadora
das falanges médias e distal. Este processo possui nomes especiais
de acordo com sua restricdo aos quirodatilos. Quando for restrito
ao 5°, ser@ chamado campodactilia; quando, acomete o 4° e 5°
quirodatilos é conhecido como garra cubital. As conseqUéncias séo
a incapacidade de opor o dedo minimo ao polegar e a incapaci-
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dade de afastar e aproximar os quiroddtilos entre si — movimentos
de adugédo e abducéo.

Nervo Mediano - Em casos de neurite, o nervo podera ser identi-
ficado pressionando-se a regido do tunel carpiano, na face anterior
do punho. Se ele estiver atingido, o paciente sentird dor intensa, no
entanto, ele é de dificil apalpac@o. Raramente observa-se paralisia
pura do mediano, geralmente ela é subsequente a paralisia cubital.
O conjunto de deformidades em flexéo de todos os quiroddtilos, com
hiperextenséo das articulagdes interfalangicas proximal e distal, é
denominado de méo em garra.

Nervo Cidtico Popliteo Externo — Inerva toda a musculatura ante-
ro-externa da perna, sendo responsavel pela extenséo — reviramento
para dentro — e pela everséo — reviramento para fora — do pé. A
palpacéo desse nervo pode ser realizada atrds e pouco abaixo da
cabeca da fibula. A leséo deste nervo pode ser aguda, com ou sem
dor, e de instalag@o subita ou progressiva. A paralisia do nervo leva
& amiotrofia da massa muscular antero-externa da perna, causando
o “pé-caido” — incapacidade de reversdo e de dorsiflexdo do pé,
marcha escavante e queda do primeiro pododadtilo.

Nervo Tibial Posterior - Nervo responsdvel pela sensibilidade
plantar e pela inervagéo intrinseca do pé. A musculatura intrinseca
é a responsdvel pelo equilibrio entre a musculatura extensora e fle-
xora extrinseca, que mantém os dedos na posigdo horizontal sobre
o solo, com as polpas digitais voltadas para frente. E encontrado
atrds e abaixo dos maléolos' internos, sendo dificil a sua identifi-
cacd@o nos obesos. Como conseqUéncia da paralisia dos nervos, o
paciente fica incapaz de manter os pododatilos em extensdo quando
solicitados para elevar-se na ponta dos pés. Mais tarde, ele terd suas
articulagdes metatarso-falangicas luxadas, acompanhado de flexéo
dos pododadtilos. A outra consequéncia da lesGo do tibial posterior

é o mal perfurante plantar, que é uma Ulcera formada através de

16 Saliéncia éssea do tornozelo.
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trauma, em parte, anestésica do pé. Geralmente, uma pedra, um
prego no sapato, um sapato mal ajustado podem causar uma Ulcera
deste tipo. Como primeiros sinais percebe-se dor a presséo profunda,
pelo surgimento de processo inflamatério e hematoma. A localiza-
¢do do mal perfurante plantar é, quase sempre, na parte anterior
do pé e inicia-se, com freqUéncia , em dreas de calosidades. O néo
tratamento pode levar a osteomielites, destruicGo ésseas e graves
deformidades do pé. Em caso de Ulcera localizada no pé, o pacien-
te deve fazer repouso até a completa cicatrizacdo da mesma, com
imobilizagdo do pé e aplicagdo de antibiético, como a neomicina,
com a adequada assepsia local com dgua e sabéo para prevenir as
recidivas (Ulceras que reaparecem).

A OMS adotou uma classificagdo concisa, e baseada na baci-
loscopia, visando o tratamento poliquimioterdpico dos pacientes,
que é usada nos programas de controle da hanseniase. A clas-
sificacao é:

Hanseniase Paucibacilar (PB) - Pacientes indeterminados, tuber-
culéides e a maioria dos dimorfos-tuberculéides, todos com baci-
loscopia negativa;

Hanseniase Multibacilar (MB) - Pacientes dimorfo-dimorfos,
dimorfo-virchowianos e virchowianos, todos com baciloscopia
positiva.

O diagnéstico da Hanseniase é baseado nos achados clinicos e
nos seguintes exames:

Histopatolégico - Indicado para elucidagdo diagnéstica e em
pesquisas. Através de biépsias de pele ou nervo sao feitos cortes
histolégicos para que o patologista procure um infiltrado inflamaté-
rio com presenca de bacilos e com distribuicdo em torno de ramos
nervosos cuténeos.

indice Baciloscépico - Pesquisa de BAAR (Bacilo Alcool-Acido Re-
sistente) na linfa é utilizada como exame complementar para clas-

sificacéo dos casos em MB e PB. indice baciloscopico positivo de 0 a
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6 (nUmero de cruzes) indica hanseniase multibacilar independente
do numero de lesdes.

A regularidade do tratamento, como exposto na tabela 1, é fun-
damental para a cura do paciente. O tratamento é, em suma, ambu-
latorial, no qual se administra a poliquimioterapia — uma associagéo
de medicamentos padrdo da OMS (PQT/OMS). Para o paciente, a
conscientizagdo do autocuidado é fundamental no tratamento para

prevenir as deformidades que podem ser causadas pela doenca.

Tabela 1: Esquema poliquimioterdapico - OMS

CLASSIFICAGAO OPERACIONAL LESAO UNICA
DROGA
PAUCUBACILAR MULTIBACILAR (ROM)
600mg,
. . 600mg, uma 600mg, uma . -mg
Rifampicina R . administrada
vez por més, vez por més, .
(RFM) .. .. em dose Unica
supervisionada supervisionada ..
supervisionada
100mg, .
Dapsona m? vma vez 100mg/dia, auto-
ao dia, auto- . . -
(DPS) . . administradas
administradas
300mg, uma vez por
més, supervisionada
Clofazimina + 100mg em dias
(CFZ) alternados ou
50mg/dia auto-
administrada

Durante a evolucéo crénica da Hanseniase podem ser encontrados
episédios agudos reacionais, que aparecem tanto durante o trata-

mento, quanto apés a alta, ndo exigindo a suspenséo ou reinicio

20 Iniciagdo Cientifica na Educagdo Profissional em Saide: Articulando Trabalho, Ciéncia e Cultura - Vol. 2



da PQT, pois as reagdes sdo proprias do curso da Hanseniase. As
reagdes dividem-se em:

Tipo 1 ou Reagdo Reversa - Ocorre mais freqUentemente em
pacientes com Hanseniase Tuberculéide e Dimorfa. Caracteriza-se
por eritema e edema em lesdes antigas (pré-existentes) ou pelo
aparecimento de lesées novas com essas mesmas caracteristicas
de infiltrac@o eritemato-edematosa, podendo ser acompanhada ou
ndo por espessamento de nervos com dor & palpagéo dos mesmos
(neurite). Existe um tipo de neurite silenciosa que pode evoluir sem
dor, mas que também acarreta incapacidade e deformidades aos
pacientes, por isso essas neurites sGo mais traigoeiras e requerem
que o médico esteja atento para o seu possivel aparecimento, pois
pelo fato de serem indolores, os pacientes néo se queixam de seus
sintomas. E tratada com prednisona via oral, 1-2 mg/kg/dia, com
redugdo a intervalos fixos, conforme avaliagéo clinica.

Tipo 2 ou Eritema Nodoso - Os pacientes com hanseniase HV
sdo os mais acometidos por este tipo de reacéo que é caracteri-
zada por nédulos eritematosos, dolorosos, em qualquer parte do
corpo, podendo evoluir com neurite. Trata-se com Talidomida via
oral — 100-400mg/dia, somente em pacientes do sexo masculino,
porque esta droga causa teratogenia em mulheres na idade fértil;
ou Prednisona via oral — 1-2mg/kg/dia, com intervalos fixos, apés
avaliagdo clinica.

Segundo o Guia de Vigilancia Epidemiolégica do Ministério da
Saude, “o paciente obtém alta por cura ao completar as doses pre-
conizadas, ndo necessitando ficar sob vigiléncia do servico de saude”
(cap. 5.13, p.5).

Como dito anteriormente, a Hanseniase ndo apenas invade o
tecido epitelial mas também o nervoso. Algumas hipéteses foram
formuladas para explicar como a micobactéria chega ao nervo pe-
riférico porém, sabe-se que ela, especificamente, ataca as células

Schwann.
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Materiais e métodos

Esta monografia, além de ser uma reviséo bibliografica das ma-
nifestagdes hansenianas no nervo e suas conseqUéncias, também é
constituida pelo registro de resultados de pesquisa em laboratério,
onde foram realizados procedimentos de imunohistoquimica (IHQ),
coloragbes especiais para evidenciar as principais alteragdes oca-
sionadas pela neurite haneseniana, bem como o estudo dos cortes
semi-finos de biépsias de nervo. Os pilares basicos da pesquisa re-
alizada no Departamento de Micobacterioses do Instituto Oswaldo
Cruz foram:

1 - A andlise dos cortes histolégicos de biépsias de nervo, com
o propésito do estudo da estrutura das fibras neurais nos nervos
suspeitos de estarem acometidos por hanseniase;

2 - A andlise da coloragéo Hematoxilina-Eosina e da coloracéo
de Wade para, de modo geral, percebermos a presenca de células
inflamatérias, confirmando um diagnéstico de neurite ou até mesmo
de normalidade neural. Sabendo que a técnica de Wade é utilizada
para a deteccdo de BAAR nos cortes histolégicos de nervo;

3 - A andlise pela coloracé@o do tricrémio de Gomori, teve a fi-
nalidade de estudar a deposicéo de fibras coldgenas na neurite e,
conseqUentemente, a fibrose;

4 - A andlise do marcador imuno-histoquimico de células endote-
liais nos vasos, o fator VI, também foi realizada para a evidenciacéo
da angiogénese no periodo inflamatério;

As técnicas utilizadas neste trabalho foram desenvolvidas a
partir de biépsias cutdneas e neurais colhidas de pacientes por-
tadores de Hanseniase atendidos no Ambulatério Souza Araujo,
do departamento de Micobacterioses, do Instituto Oswaldo Cruz.
Em parceria com o setor de Hanseniase, o DUBC — Departamento
de Ultra- estrutura e Biologia Celular — cedeu seus laboratérios
para que processdssemos o material das biépsias de nervo, para
sua posterior andlise. Todos os projetos do laboratério de han-
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seniase possuem o aval da comissdo de ética em pesquisa da
FIOCRUZ.

Na monografia, em sua integra, disponibilizam-se todos os
protocolos usados, bem como a descricdo detalhada de cada
técnica para que o leitor se familiarize ao maximo como o modo
com que o trabalho foi feito e para que o mesmo possa ser re-
produtivel.

Neste trabalho, hd doze fotos divididas em 5 casos (A, B, C,D e
E). Em um primeiro momento, foi analisado cada caso individual-
mente, comparando-se as fotos de um mesmo caso e, logo apés,
foram analisados os cinco casos em conjunto, para que as devidas

conclusées pudessem ser tiradas.

Resultados

No caso A, pelo método Tricrémio de Gomori, evidenciou-se
infiltracdo de células inflamatérias no endoneuro com aumento de
matriz endoneural, espessamento de perineuro, as custas de de-
posito de coldgeno entre as camadas de células perineurais, assim
como, o aumento do numero de camadas dessas células em face
de proliferacdo das mesmas. Notou-se ainda a presenca de células
inflamatérias do tipo mononucleares (macréfagos e linfécitos). O
infiltrado inflamatério atingia em alguns casos parte do epineuro.
Esses achados eram acompanhados de uma variavel diminuicéo da
quantidade de fibras nervosas, contidas no endoneuro.

O método de imunomarcagéo com anticorpo anti-fator VIl evi-
denciou vasos espessados no epineuro, assim como vdrios vasos no
espago subperineural, com acumulo de células inflamatérias.

No caso B notou-se, pela Hematoxilina-Eosina, presenca de célu-
las inflamatérias na periferia do endoneuro, mais precisamente no

espago subperineural, com severa perda de fibras nervosas.
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O tricrémio de Gomori deste caso evidenciou intensa fibrose no
centro do endoneuro com células inflamatérias esparsas onde havia
depdsito aumentado de fibras colagenas. O anticorpo anti-fator VIII
marcou alguns vasos de grande calibre no endoneuro, onde ocorreu
a fibrose e a infiltracéo de células inflamatérias.

O caso C é um caso de aspecto normal onde as fibras mielinicas
apresentam-se preservadas, juntamente com a arquitetura do ner-
vo. O coldgeno estava bem distribuido no endoneuro, bem como
no perineuro, onde as células formavam camadas alternadas com
as fibras de colageno. Nao houve presenca de células inflamatérias
em nenhuma parte do nervo.

No caso D, evidenciou-se uma diminuicao discreta de fibras neste
nervo com presenca de vasos calibrosos. Ocorreu desmielinizagéo de
fibras e onde nao ha mais fibras parece que houve uma substituigdo
por um tecido compacto que, pelo tricréomio de Gomori (nGo mos-
trado nas pranchas), mostrou-se ser formado por fibras colagenas
densamente organizadas.

No caso E, mostrou-se intensa perda de fibras, quase que total,
caracterizando neste nervo uma lesdo grave. Foi visto um agru-
pamento de células epitelidides, que sGo macréfagos ativados
presentes no granuloma tuberculéide. De semelhante forma,
observaram-se macréfagos vacuolados cheios de bacilos, que na
coloragéo de Wade coraram-se pela fucsina; esse aspecto indica
que o paciente é um multibacilar. Concluiu-se entéo, que trata-
va-se de neurite reacional em que o paciente estd em upgrading,
tendendo ao polo T, onde as lesées neurais tendem a ser mais

intensas, como é o caso.
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Conclusodes

A partir dos resultados supracitados, algumas conclusées podem
ser tiradas:

As células que estdo em maior quantidade no processo inflamato-
rio s@o os linfécitos e também os macréfagos, que tém importéancia
muito grande nas reacdes inflamatérias.

Nos nervos onde houve proliferacéo de células inflamatérias, as
fibras mielinicas foram depletadas, o que nos sugere que a inflama-
cao tem efeito lesivo sobre as mesmas.

As células inflamatérias estavam difusas nos sitios onde houve
fibrose, significando que o processo de substituigdo do parénquima
neural por estroma é um processo de reparo, dependente destas
células, e que tal processo tem como conseqiUéncia a perda da fun-
cdo nervosa.

Um outro ponto importante, e que confirma a reviséo bibliografi-
ca, é que nos pacientes multibacilares, o Mycobacterium leprae néo
sofre dano com o efeito microbicida do macréfago, conseguindo
viver dentro dele.

Por Gltimo, foi observado que nas dareas de inflamacéo houve
angiogénese, ocorrendo com mais freqUéncia na jungdo peri-en-
doneural, onde estavam concentradas as maiores quantidades de
células inflamatérias, sugerindo que estas dreas necessitam de maior
irrigagdo sanguinea.

Nota-se, entdo que angiogénese e fibrose séo fatores intimamente
ligados com o processo inflamatério suscitado pela hanseniase no

nervo periférico.
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