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RESUMO

Um dos maiores problemas da hanseniase € o desenvolvimento de neurite aguda,
que pode resultar em dor, comprometimento da funcdo neural e incapacidade fisica.
Apesar de a prednisona ser o principal medicamento usado no tratamento deste
processo, pouco se conhece sobre a sua real eficAcia no controle da neurite. O
objetivo principal deste trabalho € avaliar a evolucdo das neurites hansénicas,
durante o tratamento com prednisona, através do exame clinico-neurolégico. O
estudo foi realizado na Unidade de Referéncia Especializada em Dermatologia
Sanitaria do Estado do Para “Dr. Marcello Candia”, com inclusdo de 23 sujeitos com
idade média de 40,5 anos, 65% do sexo masculino. Todos multibacilares, sendo 20
borderline e 3 lepromatosos. Sessenta e um por cento jA haviam recebido alta da
poliquimioterapia. Foram incluidos, no estudo, sujeitos com neurite, associada ou
nao a acometimento da funcdo motora e/ou sensitiva, utilizando esquema padréao do
Ministério da Saude, com dose inicial de 60 mg de prednisona/dia e regressao a
cada 15 dias. O exame clinico foi realizado nos principais nervos periféricos afetados
pela hanseniase. Ap0s 18 semanas de acompanhamento, 60,87% dos pacientes
necessitaram de prednisona por um tempo superior ao inicialmente proposto. A dor
teve uma evolucédo clinica melhor que a forca muscular e a sensibilidade cutanea.
Houve melhora da dor em 71,23% dos nervos (p < 0,05); entretanto, 42,47%
permaneceram com neurite; a func¢ao sensitiva melhorou em 63,16% dos nervos (p >
0,05); e a fungdo motora melhorou em 50% (p < 0,05). Os resultados indicaram que
as 18 semanas de uso de prednisona nao foram suficientes para a resolucao da
neurite hansénica e do comprometimento da funcdo neural, na maioria dos

pacientes do estudo.

Palavras-chave: Hanseniase. Neurite. Dano neural. Prednisona.



ABSTRACT

One of the biggest problems about leprosy is the development of acute neuritis,
which may cause pain, impairment of neural functions and physical impairment. In
spite of prednisone be the most used drug in the treatment of leprosy neuritis, its real
efficacy rate is controversial and highly variable among different studies. The main
objective of this work is to evaluate leprosy neuritis during the prednisone use,
through neuroclinical examinations. The study was done in Dr Marcello Candia
Reference Unit in Sanitary Dermatology of the State of Para” (UREMC), with the
inclusion of 23 patients (65% male gender) which were, in average, 40,5 years old.
All had multibacillary leprosy, 20 were borderline and 3 lepromatous. Sixty-one
percent of the patients had already been discharged from multidrug therapy. There
were included in the study individuals who presented acute neuritis, associated with
motor or sensitive function loss, using prednisone as proposed by the Brazilian
Ministry of Health, with a 60 mg per day as initial dosage, followed by 5 to 10mg
regression each 15 days. Clinical examination was done on the main peripheral
nerves affected by leprosy. After 18 weeks follow-up, 60,87% of the patients needed
prednisone for a longer time than initially proposed. Pain had a better clinical
evolution than muscular strength and skin sensibility. There was pain relief in 71,23%
of the nerves (p < 0,05), but 42,47% of the patients still had neuritis; there was
improvement on the sensitive functions in 63,16% (p > 0,05), and on the motor
function in 50% (p < 0,05) of the nerves. The results show that 18 weeks of
prednisone use were not enough to resolve leprosy neuritis and the impairment of

the neural functions in the majority of patients in this study.

Key-words: Leprosy. Neuritis. Neural impairment. Prednisone.
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1 INTRODUCAO

A hanseniase € uma doenca que exige intensas acdes de saude para o
controle e eliminacdo, considerada pela Organizacao Mundial de Saude (OMS) uma
prevaléncia menor que 1 caso /10.000 habitantes. No Brasil, de 1991 a 2003,
observou-se diminuicdo da prevaléncia, o que coincidiu com a implantacdo da
poliquimioterapia (PQT) no pais, e também com a “limpeza” realizada no registro
ativo dos pacientes, com a retirada daqueles que faziam o esquema antigo de
tratamento (SALGADO e CRUZ, 2007).

Em 2005, houve uma reestruturacdo do Programa Nacional de Eliminacao
de Hanseniase, o que contribuiu com o decréscimo no nidmero de casos novos
detectados (BRASIL, 2006a). Apesar desta reducéo, o Brasil em 2006 foi o segundo
no mundo em casos dessa doenca, a qual continua sendo um problema de saude
publica no pais (WHO, 2007).

Por apresentar uma distribuicdo diversificada, nas regides brasileiras, com
variacdo na prevaléncia e deteccdo de casos, o Ministério da Saude do Brasil
elaborou uma politica de descentralizacdo atraves da criacdo do Plano Nacional de
Eliminacdo da Hanseniase em Nivel Municipal — 2006-2010, o qual promove
atividades de acordo com a realidade e a necessidade de cada regidao (BRASIL,
2006a).

Na regiao Norte, de 1985 a 1997, houve aumento na detecg¢ao de casos
novos e, apds este periodo até 2003, verificou-se a estabilizacdo no numero de

casos hovos anuais (SALGADO e CRUZ, 2007). Apesar deste equilibrio, a
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hanseniase permanece hiperendémica na regido. Em 2007, o Estado do Para
apresentou 0 cinto maior coeficiente de deteccdo de casos novos, com
62,17/100.000 habitantes (Gréafico 1), como também, um alto coeficiente de
deteccdo em menores de 15 anos, igual a 18,07/100.000 habitantes, terceiro do

pais, 0 que indica transmissao recente e ativa na populacdo (BRASIL, 2008a).

Mato Grosso 100,27

| Tocamtins 93,01
— Ronddnia 74,05
| | Maranhao 68.47
— Pard 62,17
| | Roraima 55,38
— Piaul 47,01
| | fcre 39,52
— Pemambuco 35,76
| | Espirite Santo 35,14
—
| | Ceard 30,16
— e 2626
| | Paraion 23,55
Mat Grosso do Sul 23,85
| | Amazonas 21,86
Bahia 2088
] Amapa 15,595
Rio de Janeiro 1407
Alagoas 13,74
Parana 13,07
Rio Grande do Morte 12,06
Minas Gerais 11,28
Distrite Federal 10,60
530 Paulo 5,24
Santa Catarina 3,65
Rio Grande do Sul 1,71
L T T T T T 1
0,00 20,00 40,00 60,00 30,00 100,00 120,00

Gréfico 1: Coeficiente de detec¢céo de casos novos de hanseniase por 100.000

habitantes, Estados da Federagéo, Brasil, 2007.
Fonte: BRASIL, SINAN/SVS-MS, 2008a.

Diferentes medidas foram tomadas para inibir a cadeia de transmissao,
como treinamento de profissionais para o diagnostico precoce e a ampla
disponibilizacdo da PQT (BRASIL, 2006b); entretanto, apesar de ser uma
enfermidade dermatoneurolégica com possibilidade concreta de infeccdo neural

periférica e, consequentemente, desenvolvimento de neurite, as manifestacdes e
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complicacBes neurologicas ndo tiveram a merecida e necessaria atencdo, mesmo
com o alto potencial incapacitante da doenca. Dados do Sistema de Informacéo de
Agravos de Notificacdo (SINAN), de 2006, mostraram que 17,6 % dos casos novos
apresentaram grau 1 ou 2 de incapacidade fisica (BRASIL, 2008b).

As neurites hansénicas sdo processos de dificil resolucdo
medicamentosa e frequentes agressdes neurais (BRASIL, 2002). Muito se tem
pesquisado em paises da Asia e da Africa sobre a utilizacdo de corticosterodides no
tratamento de neurites, porém a maior discussdo refere-se a qual dosagem e
esquema de retirada sejam os mais adequados. No Brasil, existem poucos estudos
cientificos publicados que mostrem dados concretos da eficiéncia desses
medicamentos.

Diante deste grande desafio, que é o tratamento das neurites hansénicas
e da caréncia de dados sobre o tema, este estudo se propds a analisar a funcao
neural de pacientes com neurites hansénicas, fazendo uso de prednisona com
utilizacdo do medicamento de acordo com o sugerido pelo Ministério da Saude do

Brasil, visto que serve de referéncia para todo o pais.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 CONSIDERACOES GERAIS SOBRE HANSENIASE

A Hanseniase é uma doenca infecciosa causada pelo Mycobacterium
leprae, tem alta infectividade, baixa patogenicidade e alta viruléncia (LOMBARDI e
FERREIRA, 1990). Segundo a classificacdo de Ridley e Jopling (1966), a qual
considera aspectos imunoldgicos, verifica-se as seguintes formas clinicas:
Indeterminada (1), que corresponde a fase inicial da doenca, podendo evoluir para as
formas Tuberculdide (TT); Borderline-Tuberculdide (BT); Borderline-Borderline (BB);
Borderline-Lepromatosa (BL) ou Lepromatosa (LL). O Ministério da Saude do Brasil
utiliza uma classificacdo operacional para administracdo da poliquimioterapia,
baseada no numero de lesbes de pele, a qual define paucibacilar (PB) para casos
com até 5 lesbes e multibacilar (MB) para casos com mais de 5 lesGes cutaneas
(BRASIL, 2002).

O processo de desenvolvimento da doenca depende da resposta
imunoldgica do hospedeiro; assim sendo, o individuo ao ser infectado pode ter cura
espontanea ou evoluir para o estado subclinico. Se houver uma resposta imune
celular vigorosa, desenvolvera a forma TT de alta resisténcia a infecgéo, havendo
pouca proliferacédo bacilar e lesdes de pele limitadas (JOPLING, 1983; SAMPAIO e
RIVITTI, 2007). Nesta forma, ha grande producéo do fator de necrose tumoral alfa
(TNF- a), principal citocina envolvida na destruicdo bacilar e na resisténcia a

infeccdo (SILVA e FOSS, 1989).
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Caso contrario, diante de uma resposta imune celular deprimida, tera
predisposicdo a forma LL com grande multiplicacdo de bacilos no interior de
macrofagos, disseminagado por varios tecidos organicos, lesdes cutaneas difusas e
havera intensa resposta humoral com formacéo de anticorpos anti-M. leprae, que
sao ineficazes na eliminacdo do antigeno (JOPLING, 1983; SAMPAIO e RIVITTI,
2007). Segundo Foss; Callera e Alberto (1993), na forma LL sem tratamento, com a
destruicdo bacilar, ha producdo de altos titulos de anticorpo anti-Glicolipideo
Fendlico-1 (anti-PGL1).

Os individuos que apresentam a forma borderline (BT, BB ou BL)
manifestam um perfil imunoldgico intermediario entre as formas TT e LL, que
depende da posicdo no espectro das formas clinicas hansénicas. Quanto mais
préximo do pdlo tuberculdide, a resposta imune celular sera semelhante a da forma
TT e quanto mais proximo ao pélo lepromatoso a resposta imune humoral sera

parecida com a da forma LL (JOPLING, 1983; SAMPAIO e RIVITTI, 2007).

2.2 ACOMETIMENTO NEURAL NA HANSENIASE

Devido a grande afinidade neurotropica do M. leprae o acometimento
neural pode ocorrer nas varias formas clinicas da doenca, atingindo o sistema
nervoso periférico, seja por acao direta do bacilo, ou indireta pela resposta
imunoldgica do hospedeiro. Os bacilos se localizam principalmente nas células de
Schwann, mas também s&o encontrados nos histiocitos, células perineurais e

endoteliais (Figura 1) (SAMPAIO e RIVITTI, 2007; TALHARI e NEVES, 1997).
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Perineuro

Célula de Schwann
Lamina basal

Figura 1: Representacdo de um nervo periférico infectado pelo M. leprae.
Fasciculo, ilustrando a infeccdo de M. leprae no endoneuro contendo um vaso
sanguineo e células de Schwann mielinizada e ndo mielinizada. (M) mielina; (M®)
macréfago; Ax (axbnio).
Fonte: SCOLLARD, 2000. (Modificado).

Ha possibilidade de infeccdo tanto dos troncos nervosos periféricos,
guanto dos ramuasculos neurais localizados na pele. Nestes Ultimos, sé&o
comprometidos 0s nervos sensitivos, causando hipoestesia local, e 0s nervos

autbnomos, atingindo as glandulas sudoriparas, glandulas sebaceas e os foliculos

pilosos (Figura 2) (SAMPAIO e RIVITTI, 2007; TALHARI e NEVES, 1997).

M. leprae

no macréfago Ramo neural

Figura 2: M. leprae infectando o ramo neural do foliculo piloso.
Fonte: OPAS/MS-USP. Homem Virtual, 2003.
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2.2.1 Neurite

A neurite corresponde a uma inflamacdo priméria do nervo. A neurite
franca € o surgimento de dor espontédnea ou provocada no tronco nervoso periférico,
associada, ou ndo, a edema e ao acometimento da funcao neural, com manifestacéo
de alteracdo da forca muscular e/ou da funcdo sensitiva. A neurite silenciosa, por
sua vez, € a presenca de disfuncdo no nervo sem manifestacao de dor (JOB, 1989;
VAN BRAKEL e KHAWAS, 1994).

Ao se considerar o mecanismo fisiopatoldgico, a dor no tronco nervoso de
pacientes com hanseniase, pode ser do tipo: dor nociceptiva, que geralmente é
decorrente da compressdo do nervo nos tdneis osteofibrosos, inflamacédo ou
formacao de abscesso no nervo. E a dor neuropética supde-se que tenha origem a
partir de sequelas de processos agudos com dano permanente no sistema nervoso,
principalmente com lesé@o de fibras nervosas periféricas do tipo A - delta e fibras C,
condutoras de impulsos dolorosos, e/ou de fibras do tipo A - beta, que transmitem
sinais tateis. Consequentemente, ha alteracdo da funcdo dessas fibras com
transmissao cronica de impulsos dolorosos, seja pelo excesso de transmissédo de
estimulos dolorosos, ou quando estimulos tateis sdo interpretados como sinais
dolorosos (BARON, 2000; GARBINO et al., 2003; HAANPAA; LOCKWOOD;
HIETAHARJU, 2004).

E importante, na hanseniase, diferenciar a dor neuropética da dor
nociceptiva, pois a primeira ndo responde a analgésicos comuns e sim a farmacos
como antidepressivos triciclicos ou anticonvulsivantes (BARON, 2000; CROFT,
2004; GARBINO et al., 2003). O paciente pode vivenciar as mais diversas
qualidades de dor como: sensacdo de choque, de fisgada, de queimagao, dor

irradiada, dor tipo em “bota” e em “luva” (BARON, 2000; GUYTON e HALL, 2006).
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Saunderson, Gebre e Byass (2000) propuseram uma classificacao clinica
da neurite considerando o tempo de evolucdo clinica. Eles descreveram neurite
aguda quando ha historia de comprometimento da funcdo do nervo em menos de 6
meses, associado ou ndo a episodio reacional; e neurite cronica quando surgem
sinais de neurite ativa dentro de trés meses ap0s interrupcdo do corticosteroéide.
Recentemente, Sena et al. (2006) definiram neurite crénica como surgimento de
sinais e sintomas de neurite, com uso constante ou intermitente (3 ciclos de no
minimo de 3 meses cada) de prednisona, com dose minima de 40mg/dia nos ultimos

12 meses.

2.2.2 Mecanismo de Dano no Nervo Periférico

A presenca do bacilo no tronco nervoso pode ocasionar diferentes
eventos, como inflamagcdo sem comprometimento do nervo ou dano da estrutura do
nervo com ou sem alteracdo da funcao neural. O nervo pode ter lesdo apenas das
fibras sensitivas, sé de fibras motoras ou de ambas com evolug¢do estacionaria ou
progressiva (SAMPAIO e RIVITTI, 2007; TALHARI e NEVES, 1997).

As primeiras alteracdes sdo sensitivas, iniciando por uma fase curta de
hiperestesia, evoluindo para hipoestesia e anestesia, atingindo a sensibilidade
térmica com lesdo das fibras tipo A-delta e C, depois a dolorosa e, por fim, a tatil.
Com a progresséo insidiosa da doenca ha prejuizo também da funcdo motora em
gue, numa fase mais avancada, observam-se hipotrofias, amiotrofias, encurtamento
de tendbes e anormalidades articulares denominadas garras de pododactilos e

quirodactilos. Além do acometimento da funcdo sensitiva e motora, a funcao
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autbnoma pode ser afetada (MACHADO, 1993; SAMPAIO e RIVITTI, 2007;
TALHARI e NEVES, 1997; GUYTON e HALL, 2006).

O dano neural pode ocorrer por mecanismo de compressao em que a
presenca do M. leprae ou dos seus fragmentos, no interior das estruturas neurais,
desencadeia um processo inflamatorio com formacado de edema. Como o perineuro
e 0 epineuro tem pouca elasticidade, ha aumento da pressao interna causando
compressao, insuficiéncia circulatéria e isquemia do nervo. Se a compressao
permanecer por muito tempo causara desmielinizacdo e necrose com dano
permanente. A pressdo também pode ocorrer externamente pelas estruturas
anatbmicas dos tuneis osteofibrosos e nos processos cronicos pela fibrose do nervo.
O dano pode ser parcial ou completo, reversivel ou irreversivel (JOB, 1989;
SAMPAIO e RIVITTI, 2007; TALHARI e NEVES, 1997).

Um segundo e importante mecanismo corresponde a hipersensibilidade,
causada pelo antigeno do M. leprae, a qual varia de acordo com a forma clinica da
doenca:

Na hanseniase indeterminada verifica-se comprometimento, somente, do
nervo cutaneo, com alteracdo da sensibilidade térmica e tatil, além da perda da
sudorese. Nao ha leséo de troncos nervosos (JOB, 1989).

Na hanseniase tuberculoide desenvolve-se um processo inflamatorio no
tronco nervoso com resposta imune celular vigorosa, havendo aumento das
citocinas inflamatodrias: Interleucina-1 beta (IL-18B), Interleucina-2 (IL-2), TNF-a e
Interferon gama (IFN-y) para destruir o antigeno (JOB, 1989). Na tentativa de conter
a infeccdo, ha formacdo do granuloma tuberculéide constituido por células
epitelidides, células gigantes, linfocitos, poucos ou nenhum bacilo (JOB, 1989).

Raramente pode haver necrose e formacédo de abscesso; entretanto, quando este
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surge, envolve um ou dois fasciculos, porém devido ao grande tamanho
compromete os demais. Nesta forma de hanseniase poucos nervos sdo acometidos
desenvolvendo geralmente mononeuropatia (JOB, 1989; SAMPAIO e RIVITTI, 2007;
TALHARI e NEVES, 1997).

Na hanseniase lepromatosa, durante a lesdo do tronco nervoso, a
resposta imune é menos intensa que na forma tubercul6ide. Muitos bacilos séo
encontrados, principalmente, nas células de Schwann, células perineurias, axénios e
nos macrofagos intraneurais com formacao de granuloma macrofagico ao redor do
nervo e desmielinizacdo de fibras (JOB, 1989). O edema e a fibrose sao formados
lentamente, caracterizando um processo insidioso, em que varios nervos Sao
afetados, causando mononeuropatia multipla, porém tem menor risco de lesdes
graves (JOB, 1989; SAMPAIO e RIVITTI, 2007; TALHARI e NEVES, 1997).

Na hanseniase borderline, devido a instabilidade imunoldgica, o processo
inflamatoério no tronco nervoso varia e depende da imunidade do individuo; na forma
BT a neurite € semelhante a da forma tuberculdide e, na forma BL, € semelhante a
da forma lepromatosa. De um modo geral, h& proliferacdo de células perineurais
com inflamacéo granulomatosa, contendo bacilos, macrofagos e linfécitos no interior
ou adjacente ao nervo. Nesta forma observa-se maior nimero de nervos acometidos
que na tuberculdide com neurites graves, espessamento acentuado e maior
possibilidade de deformidades (JOB, 1989; SAMPAIO e RIVITTI, 2007; TALHARI e
NEVES, 1997).

Outros mecanismos envolvidos s&o: trauma no interior dos tuneis
osteofibrosos e alteracéao vascular (JOB, 1989; SAMPAIO e RIVITTI, 2007; TALHARI

e NEVES, 1997).
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2.2.3 Principais Nervos Periféricos Acometidos pela Hanseniase

Na hanseniase, a lesdo do nervo periférico ocorre, na maioria das vezes,
em locais proximos dos tuneis osteofibrosos, onde ha maior possibilidade de trauma,
facilitando a penetracdo do bacilo. Uma vez o nervo comprometido, este implicara na
diminuicdo da sua funcdo motora, podendo atingir um ou mais musculos e/ou
diminuicao da sensibilidade no seu respectivo dermatomo.

Dependendo da intensidade da lesdo, as maos e os pés podem ter suas
funcdes parcial ou totalmente perdidas, desenvolvendo incapacidades fisicas graves
(LEHMAN et al.,1997; TALHARI e NEVES, 1997).

Os principais nervos periféricos acometidos séo:

Nervo Auricular Magno — € um nervo sensitivo, formado pelas raizes de

C2 e C3, tem o ramo anterior que inerva a pele da face sobre a glandula parétida e
comunica-se com o nervo facial. O ramo posterior inerva a pele que se estende do
processo mastéideo até o dorso do pavilhdo auricular. Uma lesédo no trajeto do nervo
pode causar anestesia nos referidos dermatomos (MACHADO, 1993).

Nervo Trigémeo — na hanseniase sdo comprometidos os ramos terminais

do nervo trigémeo, principalmente os nervos longo ciliares e nervo lacrimal que séo
responsaveis pela inervacdo sensorial da cornea e do globo ocular (MACHADO,
1993; OPROMOLLA et al., 2003).

Nervo Facial — é um nervo misto, predominantemente motor, responsavel
pela inervagdo dos musculos da mimica facial, musculo estilo hidideo e ventre
posterior do digastrico. A lesdo neste nervo pode causar paralisia em qualquer um
desses musculos; entretanto, um dos principais acometimentos decorrente da

hanseniase € a paralisia do musculo orbicular dos olhos, causando lagoftalmo, em
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que o individuo tem dificuldade de ocluir os olhos. Quando associado a anestesia de
cornea, predispbe a Uulcera e a cegueira (MACHADO, 1993; DUERKSEN e
VIRMOND, 1997).

Nervo ulnar — o acometimento do nervo ulnar pode ser por lesdo alta ao
nivel da fossa epitrécleo olecraniana e/ ou lesdo baixa no canal de Guyon. Uma vez
o nervo afetado, podera ocorrer hipotrofia e paresia dos musculos: interésseos
dorsais e palmares, 3° e 4° lumbricais, abdutor do 5° dedo, flexor curto do 5° dedo,
oponente do 5° dedo, porcéo profunda do flexor curto do polegar, adutor do polegar,
flexor ulnar do carpo e porcdo ulnar do flexor profundo dos dedos. Com o
agravamento do quadro motor, ha atrofias com depressdo dos espacos
intermetacarpianos e da regido hipotenar, paralisias e garra ulnar com postura em
flexdo do 4° e 5° dedos (LEHMAN et al., 1997; LIANZA, 2001; TALHARI e NEVES,
1997).

Quando ha lesdo do ramo sensitivo surge hipoestesia ou anestesia na
borda medial da méo, no 5° dedo e na metade do 4° dedo, tanto na regido palmar,
guanto na dorsal, assim como na regidao dorsal da falange proximal do 3° dedo
(LEHMAN et al., 1997; TALHARI e NEVES, 1997).

Nervo mediano — o principal local de infec¢ao pelo bacilo é no tunel do

carpo e, qguando € acometido o ramo motor, comprometera a fun¢cdo dos musculos:
1° e 2° |umbricais, abdutor curto do polegar, oponente do polegar e porgcao
superficial do flexor curto do polegar. Com a evolucdo do quadro motor observa-se
atrofia da regido tenar e garra mediana, que se caracteriza pela posicdo em flexao

do 2° e 3° dedos (LEHMAN et al. 1997; LIANZA, 2001; TALHARI e NEVES, 1997).
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Tanto a garra ulnar quanto a garra mediana sdo decorrentes do
desequilibrio de forcas entre as musculaturas intrinsecas e extrinsecas da mao
(LEHMAN et al., 1997; TALHARI e NEVES, 1997).

A lesdo sensitiva causa hipoestesia ou anestesia na regidao palmar na
metade radial da mé&o, incluindo o 1°, 2° 3° dedos e na metade do 4° dedo; na
regido dorsal das falanges médias e distais do 2°, 3° dedos; e na metade do 4° dedo
(LEHMAN et al., 1997; LIANZA, 2001; TALHARI e NEVES, 1997).

Nervo radial — ao nivel do canal de torcdo do umero é local de maior
predisposicdo ao acometimento deste nervo, a hipotrofia e a paresia afetam o
musculo supinador, extensor dos dedos, extensor do 5° dedo, extensor do 2° dedo,
extensores do carpo, abdutor longo do polegar, extensor longo e o curto do polegar.
Quando ha paralisia dos musculos extensores do punho tem-se a deformidade
chamada méao “caida“ (LEHMAN et al., 1997; LIANZA, 2001; TALHARI e NEVES,
1997).

A alteracdo de sensibilidade esta presente na regido dorsal da méao na
metade radial, no polegar e nas falanges proximais e médias do 2° e 3° dedos
(LEHMAN et al. 1997; LIANZA, 2001; TALHARI e NEVES, 1997).

Nervo fibular comum - geralmente € comprometido proximo ao colo da

fibula (TALHARI e NEVES, 1997).

e Nervo fibular superficial - quando lesado prejudica a funcdo motora dos

musculos fibulares longo e curto (TALHARI e NEVES, 1997). E verifica-se
alteracdo da funcado sensitiva na regido dorsal do pé e em 1/3 disto lateral da
perna (LEHMAN et al., 1997; LIANZA, 2001; TALHARI e NEVES, 1997).

e Nervo fibular profundo — quando afetado, compromete a acdo dos musculos:

tibial anterior, extensor longo dos dedos, extensor longo do halux e extensor
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curto dos dedos. A impossibilidade de realizar a dorsiflexdo do pé causa a
deformidade denominada pé “caido” (LEHMAN et al.,, 1997; LIANZA, 2001;
TALHARI e NEVES, 1997). A alteracdo da sensibilidade é observada na
regido dorsal do pé entre o halux e 0 2° dedo (TALHARI e NEVES, 1997).
Nervo tibial — € mais afetado préximo ao maléolo medial da tibia. O
comprometimento motor ocorre nos musculos: abdutor do halux, flexor curto do
halux, flexor curto dos dedos, adutor do halux, flexor do 5° abdutor do 5° e
interosseos e lumbricais. Com a disfuncdo da musculatura intrinseca do pé se
instala a garra de pododactilos (LEHMAN et al., 1997; LIANZA, 2001; TALHARI e
NEVES, 1997). A disfuncéo sensitiva é observada na planta do pé (LEHMAN et al.,

1997).

2.3 NEURITE E REACAO HANSENICA

A hanseniase tem como particularidade a manifestacdo de episddios
reacionais, reacao tipo | ou Reacao Reversa e reacéo tipo Il, os quais Sdo processos
agudos e subagudos com manifestagcdes na pele e/lou extra-pele (no nervo) que
interrompem a evolucdo crbnica da doenca (BRASIL, 2002; SAMPAIO e RIVITTI,
2007). Estes episoédios podem ocorrer em qualquer periodo do curso evolutivo da
doenca no paciente, exigindo acompanhamento da equipe de saude mesmo apos a
alta da PQT (BRASIL, 2002, 2005).

Dos pacientes com hanseniase, aproximadamente 25 a 30% podem
apresentar episodios reacionais (ILEP, 2002). Segundo levantamento realizado na
Unidade de Referéncia Especializada Marcello Candia, no ano de 2007, das 4910

consultas de pacientes de hanseniase, 36,54% foi devido episddio reacional; destes,
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32,33% desenvolveram reacao tipo I, 23,63% reacao tipo Il e 44,04% reacéo tipo | e
tipo Il (PARA, 2008a, 2008b).

A reacdo hansénica € um momento critico e preocupante, pois nesta
condicdo se tem maior possibilidade de ocorréncia de neurites ou agravamento das
lesbes neurais pré-existentes (ILEP, 2002). Quando o paciente, no momento do
diagnoéstico, apresenta alguma alteracdo do nervo, ele terd maior risco para
desenvolver novos comprometimentos neurais no decorrer do tratamento (CROFT et
al.,, 2000a). Pimentel et al. (2003) acompanharam pacientes multibacilares e
verificaram naqueles pacientes que apresentaram nervos sem comprometimento no
diagnéstico, 70,6% nao desenvolveram neurite franca no decorrer do estudo e
naqueles que no diagnostico foram detectados nervos comprometidos, 52% tiveram

neurite.

Reacdo tipo |

A Reacdo Tipo | ou Reacdo Reversa corresponde ao subito aumento da
reacdo imunolégica mediada por células devido a presenca do antigeno do M.
leprae. Nos achados clinicos observam-se sinais de inflamacao nas lesdes dérmicas
pré-existentes com infiltracéo, coloracéo eritematosa ou eritemato violacea, edema e
hipersensibilidade, assim como novas lesbes podem surgir. As lesdes cutaneas
podem regredir com descamacao. (BRASIL, 2002; ANDRADE et al., 2007).

Esse tipo de reacdo pode durar de meses a anos e é mais frequente em
pacientes multibacilares (ANDRADE et al., 2007). Nos casos de paucibacilares as
lesbes ficam elevadas com bordas bem definidas e pode surgir edema de

extremidade unilateral. Nos pacientes multibacilares as lesdes cutaneas apresentam
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bordas imprecisas, podem surgir alteracfes sistémicas e edema de extremidades
bilateralteralmente (NERY et al., 2006).

Durante a reacdo reversa é comum ocorrerem neurites, uma vez que a
agressao neural € intensa e destrutiva devido a liberacdo de substancias envolvidas
no processo inflamatorio, ocorrendo, assim, edema intraneural. Os nervos ficam
dolorosos, hipersensiveis localmente ou no dermatomo correspondente e
rapidamente instalam-se hipoestesias, paralisias e garras (ANDRADE et al., 2007).

Esses episodios reacionais em pacientes borderline, principalmente do
polo tuberculdide, necessitam de extrema atencéo devido a grande possibilidade de
comprometimento neural. Em todos os casos o tratamento com corticosterdide ou
outro imunossupressor tem que ser imediato para evitar lesbes neurais permanentes

(SAMPAIO e RIVITTI, 2007; ANDRADE et al., 2007).

Reacdo tipo |l

A reacdo tipo Il ocorre a partir da resposta imunologica humoral do
hospedeiro aos antigenos do M. leprae. A manifestacdo mais comum desta reacéo é
o eritema nodoso hansénico, este se apresenta com o surgimento de nddulos
cutdneos ou subcutaneos, eritematosos e muitas vezes dolorosos, que podem
evoluir para bolhas e ulceragcbes, estdo mais presentes nos membros. Lesdes em
forma de papulas e maculas também podem surgir caracterizando o eritema
multiforme (ANDRADE et al., 2007).

A reacdo é de carater sistémico, pela disseminacdo de fragmentos de
bacilos, na maioria dos casos surge febre, dores musculares, anorexia, edema nas

maos, peés e face. O processo inflamatério pode atingir nervos, visceras, linfonodos,



30

articulagdes, olhos e testiculos (ANDRADE et al., 2007; JOPLING, 1983; SAMPAIO
e RIVITTI, 2007).

Ela ocorre exclusivamente em pacientes multibacilares, € menos
frequente que a reacao tipo | (ANDRADE et al., 2007); entretanto, esta frequéncia
pode variar. Estudo realizado no Brasil com 162 pacientes, 46% tiveram episédio
reacional; destes, 45% apresentaram reacao reversa e, em 55%, houve surgimento
de eritema nodoso hansénico (NERY et al., 1998).

Segundo Becx-Bleumink e Berh (1992); Richardus et al., (2004) a reacao
tipo | esta mais associada ao elevado risco de acometimento neural; entretanto,
apesar do comprometimento neural ser menos frequente e intenso durante a reacao
tipo Il, é necessario tratamento adequado e imediato para evitar graves

complicacBes como dano permanente do nervo (ANDRADE et al., 2007).

2.4 PREDNISONA

A prednisona corresponde a um farmaco do grupo dos glicocorticoides
que, na forma ativa prednisolona, tem acao sobre o metabolismo dos carboidratos,
das proteinas e das gorduras (ANDERSSON et al.,, 2005; RANG et al., 2004);
entretanto, se destaca pela potente acao antiinflamatoria e imunossupressora, sendo
bastante utilizada na terapéutica de doencgas auto-imunes, inflamatorias e no pos-
transplante auxiliando na reducédo da rejeicdo (CHROUSOS e MARGIORIS, 2003;
RANG et al., 2004; SCHIMMER e PARKER, 2003).

Durante a inflamacéo, seja esta decorrente de infec¢cdo bacteriana,
trauma, agente térmico ou qualquer outro fator, no local da leséo, ha vasodilatacéo,

aumento da permeabilidade dos capilares, aumento das substancias quimiotaxicas,
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migracao de leucocitos e aumento da producdo de enzimas lipoliticas, proteoliticas e
de agentes oxidantes. Muitas dessas substancias liberadas durante o processo
causam dano nos tecidos integros adjacentes a lesdo (GUYTON e HALL, 2006).

A prednisona, sendo um glicocorticéide, atua tanto na inflamacédo aguda
guanto na cronica, seja ela proveniente das mais diversas causas. O farmaco inibe a
resposta inflamatoria intensa do organismo que poderiam comprometer as funcdes
organicas (BRASIL, 2002; RANG et al., 2004). Essa acdo antiinflamatoria e
imunossupressora se faz através da inibicdo da funcdo de varias células,
principalmente dos leucdcitos e substancias envolvidas no processo inflamatério,
tais como (CHROUSOS e MARGIORIS, 2003; RANG et al., 2004; SCHIMMER e
PARKER, 2003):

e Macrofagos teciduais e neutréfilos: diminuicdo do numero de células e da
funcdo de fagocitose. Os macrofagos tém também diminuidos a producéao do
TNF-a, IL-1 e inibicdo do Fator de Estimulacdo de Colénias de Granulécitos-
monaocitos (GM-CSF).

e Mondcitos: diminuicdo do numero de células e do processo de diferenciacédo
em macroéfagos teciduais.

e Basdfilos e mastécitos: diminuicdo da liberagdo de mediadores inflamatorios,
como leucotrieno, heparina e histamina diminuindo, principalmente, a
permeabilidade capilar.

e Linfocito B: diminuicdo da diferenciacdo em anticorpos e do efeito sobre o
Sistema do Complemento.

e Linfocitos T: diminuicdo da fungao citotoxica e estimuladora de células.

e Citocinas: diminuicdo da produgéo principalmente da IL-2, IL-3, IL-6, IL-8, IL-

12 e INF-y.
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e Moléculas de Adeséao Celular: diminuicdo da agéao.

O farmaco pode apresentar os seguintes efeitos adversos: insuficiéncia
das supras renais, hiperglicemia, inibicdo do crescimento em criancas, glaucoma,
catarata, aumento da pressdo intracraniana, Ulcera péptica, hipertensao,
osteoporose, aumento da suscetibilidade a infeccédo, obesidade e dificuldade para
cicatrizacdo de feridas (RANG et al., 2004; RICHARDUS et al., 2003a).

Desde 1950 ha referéncia do uso de corticosterdides em pacientes com
hanseniase apresentando reacdo hansénica. Até o inicio da década de 60 a
prednisolona era usada por pouco tempo, no maximo 1 més, devido o receio dos
efeitos adversos e a dosagem era baseada em apenas observacdes clinicas. No
final dos nos 60 foram incluidos os testes de forca muscular e de sensibilidade
cutanea, na avaliacdo da funcdo do nervo dos pacientes e com essas mudancas, a
dosagem do corticosterdide se baseava também na resposta da funcédo neural e 0
USO passou a ser por um tempo mais prolongado, superior a 4 meses (GOODWIN,
1968; NAAFS, 2003; PEARSON e WEDDELL, 1971, SUGUMARAN, 1997).

Existem varios esquemas de retirada do medicamento que € determinada
por fatores como a doenca de base, a evolucdo clinica do paciente, a dose e o
tempo de uso. A retirada, na maioria dos casos, tem que ser gradual para que haja
recuperacgdo do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal (DAMIANI et al., 2001).

A WHO (1998) sugere a utilizagdo do corticosteréide por 12 semanas. O
Ministério da Saude do Brasil recomenda a dose de 1 a 2 mg/Kg/dia de acordo com
prescricdo médica, sendo que a dose inicial deve ser mantida até a melhora clinica,
em seguida reduzida em intervalos regulares a cada 2 semanas e dosagem pré

estabelecida, dependendo do quadro clinico (BRASIL, 2002). A legislagdo para o
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controle da hanseniase determina que o medicamento deva ser usado no minimo

por 8 semanas (BRASIL, 2000).

2.5 EXAME CLINICO NEUROLOGICO

O exame clinico neurolégico € indispensavel para o paciente de
hanseniase. O Ministério da Saude, baseado em parametros da OMS, elaborou um
formulario denominado “Avaliagcdo Simplificada das Funcbes Neurais e
Complicagdes”, considerando o exame da face, dos membros superiores e membros
inferiores, com o propésito de realizar avaliacdo neurolégica e padronizar a
graduacdo da incapacidade fisica decorrente de hanseniase (BRASIL, 2001,
LEHMAN et al., 1997).

A simplificacdo da ficha facilita o seu uso nas Unidades Basicas de Saude,
para direcionar a equipe de saude na execucédo de condutas de prevencao, controle
e tratamento das incapacidades fisicas (BRASIL, 2001); entretanto, num sentido
mais amplo, o exame clinico neuroldgico auxilia no diagnostico da doenca, direciona
a conduta de tratamento medicamentoso e de reabilitacdo, servindo como
instrumento de avaliacdo clinica durante a PQT e na pos-alta. Outra importancia
fundamental desse exame esta no diagnostico precoce da neurite e na determinacéo
do grau de perda da funcéo neuroldgica (BRASIL, 2002; OPROMOLLA et al., 2003).

O exame clinico neuroldgico completo pode ser realizado utilizando o
formulario do Ministério da Saude e outros testes de acordo com o quadro clinico do
paciente, incluindo uma anamnese minuciosa e exame fisico com inspecéao da pele,
verificacdo de areas de anidrose, alopecia, manchas com alteracdo de sensibilidade,

presenca de garras, Ulceras e reabsor¢des, sendo avaliada a face, incluindo nariz e
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olhos, troncos nervosos periféricos, amplitude articular, forca muscular e
sensibilidade cutanea das maos e pés. As avaliacbes sdo periddicas com intervalos
gue dependem da evolucdo do paciente (BRASIL, 2002; OPROMOLLA et al., 2003).

As principais etapas do exame sao:

2.5.1 Palpacéo e Percusséao dos Nervos Periféricos

A palpacao e percussao sdo realizadas no trajeto em que o nervo esta
mais superficial, proximo aos tuneis osteofibrosos. Investiga-se espessamento,
forma do nervo, dor, sensacao de “choque” e desconforto, sempre comparando os
nervos de ambos os membros (BRASIL, 2002; LEHMAN et al., 1997; OPROMOLLA

et al., 2003).

2.5.2 Avaliagdo da Funcao Sensitiva

Os instrumentos mais utilizados para testar a sensibilidade de maos e pés
sdo os monofilamentos de Semmes Weinstein, constituidos de néilon de 38 mm de
comprimento com diametros variados. O conjunto com 6 monofilamentos tem os
pesos distribuidos em 0,059 / 0,29 / 2g / 49 / 10g / 300g, em que cada um
representa a pressdo necessaria para a percepcado do estimulo sensitivo. O uso
destes permite uma avaliacdo quantitativa do limiar de tato e pressédo e, quando
utilizados de forma adequada, sdo eficientes para detectar alteracdo no nervo
periférico (BRASIL, 2001; MOREIRA, 1999; OPROMOLLA et al.,, 2003). Para a
avaliacdo da sensibilidade da cérnea € usado o fio dental, de comprimento de 5 cm,

sendo testado no quadrante inferior lateral (BRASIL, 2001).
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2.5.3 Avaliacdo da Funcao Motora

A avaliagcdo motora € realizada através das provas musculares manuais,
nas maos e nos pes, as quais consideram o movimento, a palpacdo da contracao
muscular, a tensédo do tenddo do musculo, a amplitude do movimento, a capacidade
de oposicao a forca da gravidade e a resisténcia a forca manual. A graduacéo da
forca muscular varia de 0 (zero) auséncia de forca até grau 5, forca normal. Quando
o grau € 0, usa-se o termo paralisado e nos graus 1, 2, 3 e 4, paresia (BRASIL,

2001; CLARKSON e GAIL, 1991; OPROMOLLA et al., 2003).
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3 OBJETIVO GERAL

Analisar, através do exame clinico neurologico, a eficacia da prednisona

na resolucdo das neurites hansénicas agudas.

3.1 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Verificar a evolugdo da sensibilidade, da fungdo motora e da dor neural,

durante o estudo.

e Avaliar o tempo de uso da prednisona e correlacionar com a melhora clinica

dos pacientes.
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4 MATERIAL E METODOS

A pesquisa foi desenvolvida na Unidade de Referéncia Especializada em
Dermatologia Sanitaria Dr. Marcello Candia (UREMC), em Marituba, Para, com
aprovacdo do Conselho de Etica em Pesquisa do Nucleo de Medicina Tropical da

Universidade Federal do Para (ANEXO A).

POPULACAO DE ESTUDO

A amostra inicial continha 35 pacientes; destes, 12 foram excluidos do
estudo; um paciente foi retirado da pesquisa por ter iniciado o medicamento na
dosagem de 40mg; um desenvolveu reacao tipo II; e 10 ndo tiveram avaliacdes
suficientes para o célculo. A pesquisa foi realizada com 23 participantes (Quadro 1),
todos eram multibacilares, 20 borderline e 3 lepromatosos. Sessenta e um por cento

j& haviam recebido alta da poliquimioterapia.

Caracteristicas Distribuigcéo
Idade 18 a 69 anos
Sexo 15 (65,22 %) Masculino
Peso Média 56,61 Kg (z 8,88)
Doencgas associadas Nenhum caso
Tabagismo Nenhum caso
Etilismo 1 caso
Trauma ou cirurgia nos membros Nenhum caso
Em uso de antiinflamatério ou
analgesico Nenhum caso

Quadro 1 - Caracteristicas dos pacientes no inicio do estudo.
Fonte: Pesquisa de campo (2007).
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Da amostra de estudo, 10 pacientes apresentavam somente neurite, 4
apresentavam neurite associada ao comprometimento da funcéo sensitiva, 4 neurite
e comprometimento da funcdo motora e 5 neurite, com alteracbes sensitivas e

motoras.

CRITERIOS DE INCLUSAO

Paciente acometido por hanseniase em tratamento PQT ou de alta, com
neurite aguda acompanhada ou ndo de reagdo reversa, com Ou sem
comprometimento da funcdo motora e/ou sensitiva, e evolucao clinica < ha 6 meses,

usando prednisona pela primeira vez ou sem uso ha mais de 6 meses.

CRITERIOS DE EXCLUSAO

Forma neural de hanseniase, neurite silenciosa, reagdo hansénica tipo |,
diabetes, hipertenséo arterial, outras doencas infecciosas concomitantes, Sindrome

da Imunodeficiéncia Adquirida (AIDS), criangas e gravidas.

COLETA DE DADOS E VARIAVEIS DO ESTUDO

A coleta de dados se estendeu de outubro de 2006 a fevereiro de 2008.
Fizeram parte do estudo os pacientes que tiveram indicagdo de prednisona com
dose inicial de 60mg/dia e seguiram esquema de regressdao do medicamento
sugerido pelo Ministério da Saude, com diminuicdo da dose a cada 2 semanas;

reducdo de 10 mg/dia na 32, 58 e 72 semana e de 5mg/dia na 92, 118, 13?3, 152 e 172
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semana, concluindo a medicacdo. Todos o0s participantes assinaram um termo de
consentimento (Apéndice A) para a realizacédo do estudo.

Cada participante foi acompanhado durante todo o tratamento com
prednisona. Os pacientes foram avaliados antes de iniciarem as doses, durante o
uso, apos as primeiras 2 semanas, depois com 8, 14 e 18 semanas até o término da
medicacdo, com a realizacdo de 5 avaliagbes em cada paciente. Os que tiveram o
esquema prolongado continuaram a ser avaliados, e foi considerada a ultima
avaliacdo, aquela realizada ao final das 18 semanas de acompanhamento.

Inicialmente era realizada a avaliacao clinica neuroldgica, em seguida, 0s
pacientes eram encaminhados a consulta médica para avaliacdo e prescricdo do
medicamento.

O exame clinico neuroldgico constou de anotacdo dos dados pessoais,
dos dados clinicos, das queixas e da avaliacdo clinica dos nervos auricular, facial,
trigtmeo, ulnar, mediano, radial, radial cutaneo, fibular comum e tibial,
bilateralmente. Os dados foram anotados em um Protocolo de Avaliacdo (Apéndice
B), elaborado especificamente para o estudo com base na ficha de “Avaliagao
Simplificada das Fungbes Neurais e Complicagbes”, padronizada pelo Ministério da

Saude. O exame clinico foi composto por:

a) Avaliacao da dor

Foi realizada a palpacdo e percussédo dos troncos nervosos periféricos
para verificacdo de presenca de dor a palpacdo (Figura 3). A técnica aplicada
durante o exame foi realizada como preconizada pelo Manual de Prevencao de

Incapacidades (BRASIL, 2001).
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Nervo ulnar Nervo mediano

Nervo fibular comum Nervo Tibial

Figura 3: Avaliacdo dos troncos nervosos periféricos.
Fonte: Pesquisa de campo (2006).

O escore usado para a graduacgdo da intensidade da dor (Quadro 2) foi
adaptado da classificacdo utilizada por Van Brakel et al. (2005) para determinar a
hipersensibilidade do nervo a palpacdo. Foi registrado o relato do paciente para
classificar a palpacdo do nervo em: sem dor, com dor leve, moderada ou forte.
Foram avaliados os nervos: auricular, ulnar, mediano (percussédo), radial, fibular

comum e tibial bilateralmente.

Escore Intensidade da dor referida pelo paciente
0 Sem dor
1 Dor leve
2 Dor moderada
3 Dor forte

Quadro 2- Escore de dor.
Fonte: Van Brakel et al. ( 2005), adaptado.
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Também foi investigada a dor espontanea no nervo, definida como aquela
referida pelo paciente antes da palpacédo, com anotacdo da queixa de presenca ou

auséncia de dor espontanea (Apéndice B).

b) Avaliacéo de funcao sensitiva

Para o teste na cOrnea foi usado fio dental e, nas méos e nos pés, 0s
monofilamentos de Semmes-Weinstein de 0,2g / 29 / 4g / 10g e 300g (Figura 4). O
procedimento do teste foi como preconizado pelo Manual de Prevencédo de
Incapacidades (BRASIL, 2001) e os dermatomos avaliados encontram-se na ficha

de avaliacdo (Apéndice B).

Figura 4: Avaliacdo da sensibilidade da cérnea, da méo e do pé.
Fonte: Pesquisa de campo (2006).



42

O parametro para avaliacdo da sensibilidade da cérnea foi presenca ou
auséncia da sensibilidade. O escore usado para a graduacédo da sensibilidade das
maos e dos pés foi o0 mesmo utilizado por Van Brakel et al. (2005), com uma
pontuacdo em ordem crescente (0-5), de acordo com o grama dos monofilamentos.
O valor zero no escore foi dado para o monofilamento base. Para as maos foi
considerado o monofilamento de 0,2g e, para 0s pés, o de 2g, quando percebidos
correspondiam a sensibilidade preservada. Em seguida, acrescentou-se um ponto a
cada monofilamento, obedecendo a distribuicAo de menor para o de maior grama
(Quadro 3). A pontuacdo final foi determinada pelo primeiro monofilamento
percebido pelo paciente. Quanto maior foi a pontuacdo, maior a alteracdo da
sensibilidade. Foram testados os dermatomos dos nervos: trigémeo, ulnar, medial,

radial cutaneo, fibular comum e tibial bilateralmente.

Méo Pé
Monofilamento percebido| Escore [Monofilamento percebido| Escore
(gramas) (gramas)
0,2 0 2 0
2 1 4 1
4 2 10 2
10 3 300 3
300 4 300 néo percebido 4
300 nao percebido 5

Quadro 3: Graduacdo da sensibilidade cutanea de acordo com o0s
monofilamentos de Semmes-Weinstein.
Fonte: Van Brakel et al. (2005).
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c) Avaliacao da forca muscular

Foi usada a técnica do voluntary muscle test (VMT). O escore usado para
quantificar a forca muscular, foi de acordo com a graduacdo de 0 a 5 usado pelo

Ministério da Saude (Quadro 4).

Escore | Grau de Descricao clinica
forca
muscular
0 Grau O | Durante o teste ndo se verifica nenhuma contracdo do
musculo.
1 Graul | Observa-se apenas contracdo do musculo testado sem

movimento do segmento.

2 Grau 2 | Ocorre contragdo do musculo com movimento parcial do
segmento dentro da amplitude articular.

3 Grau 3 | Realiza movimento completo do segmento, contudo n&o
mantém a amplitude méxima contra uma resisténcia.
4 Grau 4 | Realiza movimento completo do segmento contra uma

resisténcia moderada.

5 Grau 5 | Realiza movimento completo do segmento contra resisténcia
maxima.

Quadro 4 — Escore utilizado, graduacao de forca muscular e descri¢céo clinica.
Fonte: BRASIL. Ministério da Saude. Manual de Prevencdo de Incapacidades. Brasilia, 2001.
(Modificado).

A técnica utilizada para realizacdo do teste de forca muscular foi como
descrita no Manual de Prevencéo de Incapacidades (BRASIL, 2001). Os musculos
testados foram: orbicular do olho, o abdutor do 5° dedo, 4° lumbrical, abdutor curto
do polegar, extensores do punho, tibial anterior, fibulares curto e longo, extensor do

halux (Figura 5).
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Musculos:

a) 4° lumbrical.

b) Abdutor do 5° dedo.

c) Extensores do punho.

d) Abdutor curto do polegar.
e) Extensor do halux.

f) Fibulares curto e longo.
g) Tibial anterior.

Figura 5: Avaliacdo da for¢ca muscular da méo e do pé.
Fonte: Pesquisa de campo (2006).

DEFINICOES

Paciente com neurite crbnica: paciente com sinais e sintomas de
neurite, em uso constante ou intermitente (3 ciclos de no minimo de 3 meses) de
prednisona, em dose minima de 40mg/dia nos ultimos 12 meses (Sena et al., 2006).

Paciente com neurite aguda: pacientes com surgimento subito de sinais
e sintomas de neurite, virgens de prednisona, ou em uso, e que nhao estejam
incluidos nas definicdes de neurite crénica quanto a utilizacdo do corticosterdide.

Comprometimento motor: forca muscular menor que grau 5.
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Comprometimento sensitivo: alteracdo de 3 ou mais niveis no escore
para qualquer nervo. O nivel de sensacao normal para todos os locais na mao foi a
percepcdo do monofilamento de 0,2g; o nivel de sensacdo normal para todos os
locais no pé foi a percepcédo do monofilamento de 2 g (Van Brakel et al., 2005).

Piora clinica: aumento no escore de sensibilidade, diminuicdo no escore
de forca muscular e/ou aumento da intensidade da dor comparado ao escore inicial,
aumento de dor espontanea no nervo ou surgimento de reagcdo reversa com
manifestacéo de lesdes cutaneas infiltradas.

Melhora clinica: para melhora total foi considerado zero no escore de
sensibilidade, 5 no escore de forca muscular e zero no escore de dor. Para melhora
parcial diminuicdo no escore da sensibilidade, aumento no escore da for¢ca muscular
ou diminuicdo da intensidade da dor comparada aos valores iniciais.

Clinica inalterada: manutencdo do mesmo escore de comprometimento

motor, sensitivo, ou da intensidade da dor comparados aos valores iniciais.

CRITERIOS PARA PROLONGAMENTO DO ESQUEMA DA PREDNISONA

Para manter a mesma dose: clinica inalterada em duas avaliacbes
consecutivas.

Para retornar a dose anterior: piora clinica observada em duas

avaliacdes consecutivas.
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ANALISE DOS DADOS

ApoOs a realizacdo da coleta de dados, as informacfes foram digitadas e
tabuladas em um banco de dados para andlise estatistica, com a utilizacdo do
software Microsoft Excel 2003. De acordo com a natureza das variaveis, realizou-se
a analise estatistica descritiva e inferencial com o software BioEstat 5.0, contendo
informacdo dos valores percentuais dos resultados obtidos. Para andlise da
significancia das diferencas entre os resultados obtidos no estudo foi empregado

teste de Friedman e teste t de Student com um nivel a= 0,05 (5%).
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5 RESULTADOS

Foi realizada a analise estatistica das cinco avaliacdes clinicas
neuroldgicas de cada um dos 23 participantes, antes do uso da prednisona, e com 2,
8, 14 e 18 semanas, apos o inicio do medicamento, com avaliacdo da neurite (dor),

da funcéo sensitiva e da funcédo motora.

e NEURITE — AVALIAC}AO DA DOR

Durante o estudo ocorreu um caso de neurite silenciosa do nervo
trigtmeo com anestesia da cOrnea. A anestesia permaneceu até o término do
estudo, ndo ocorrendo nenhum caso de neurite do nervo facial.

Foi analisada a dor a palpacédo dos nervos auricular, ulnar, mediano (feita
a percussao), radial, fibular comum e tibial. A amostra correspondeu a 73 nervos
com média de 3 neurites por paciente. Os resultados mostraram que nervos
localizados nos membros inferiores apresentaram maior percentual de neurites o

nervo tibial foi o mais frequentemente acometido (Quadro 5).

Nervos comprometidos N° de Nervos %
Tibial 22 30,14
Fibular Comum 17 23,29
Ulnar 16 21,92
Mediano 13 17,80
Auricular 04 5,48
Radial 01 1,37
Facial 00 0,00
Total 73 100

Quadro 5 - Nervos com neurite aguda. Nervos avaliados, numero e

percentual com relacdo a amostra total. .
Fonte: Pesquisa de campo (2007).



48

Durante as 18 semanas de acompanhamento observou-se significante
diminuicdo do quadro de dor nas primeiras 2 semanas e, has semanas seguintes
houve discreta variacdo entre melhora e piora; entretanto, ao final do estudo, a dor
permaneceu numa intensidade menor que a inicial. Na comparacao realizada entre
as cinco avaliacOes verificou-se uma melhora estatisticamente significante entre a 12

e as demais avalia¢des p<0,05 (Gréfico 2).
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Gréfico 2 - Média dos escores de dor. Progressao dos escores
de dor dos 73 nervos, durante 18 semanas de acompanhamento.
Observou-se diminuicdo dos escores 0 que representa diminuicdo
estatisticamente significante (p< 0,05) da dor entre a 12 e as

demais avaliacdes. Usado teste de Friedman.
Fonte: Pesquisa de campo (2007).
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Ao final da pesquisa constatou-se que houve melhora da dor em 71,23%
dos nervos, dos quais 57,53% a melhora foi total. Nos 28,77% dos nervos restantes,

a dor ficou inalterada (Tabela 1).

Tabela 1- Evolucao clinica da dor. Observou-se que mais de 50% dos nervos
obteve melhora. Considerada a 12 e a 52 avaliacdo neuroldgica. p < 0,05. Usado
Teste de Friedman.

Nervo Total de Melhora Melhora Piora Inalterada
nervos Total Parcial
Tibial Posterior 22 10 3 - 9
Fibular Comum 17 10 1 - 6
Ulnar 16 9 5 - 2
Mediano 13 8 1 - 4
Auricular 4 4 - - -
Radial 1 1 - - -
Total 73(100%) 42(57,53%) 10(13,70%) 0% 21(28,77%)

52(71,23%)

Fonte: Pesquisa de campo (2007).
(-) Dado numérico igual a zero, ndo resultante de arredondamento.

Apesar da melhora da dor ter sido estatisticamente significante, a soma
dos percentuais da melhora parcial (13,70%), com o da dor inalterada (28,77%),
mostrou que 42,47% dos nervos permaneceram com neurite ap0s as 18 semanas
de acompanhamento. O Gréfico 3 mostra que entre 0s nervos ulnar, mediano, fibular
comum e tibial, o nervo ulnhar foi o que apresentou uma melhor resposta ao

medicamento.
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Grafico 3- Evolucado da neurite por nervo pesquisado. O nervo ulnar obteve o
maior percentual de melhora. Comparacéo realizada entre a primeira e a Ultima
avaliacdo, percentual calculado sobre a amostra especifica de cada nervo. Usado
Teste t de Student.

Fonte: Pesquisa de campo (2007).

Dor Espontanea no Nervo

Da amostra de 23 pacientes, 21 apresentaram queixa de dor espontanea
no inicio do estudo. Destes, ao final da pesquisa, 14 (66,67%) pacientes referiram

auséncia de dor e 7 (33,33%), presenca de dor leve.

e FUNCAO SENSITIVA
Foi analisada a sensibilidade nos dermatomos dos seguintes nervos:

radial cutaneo, ulnar, mediano, fibular comum e tibial, no total de 19 nervos (Quadro
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6). O nervo tibial foi 0 que obteve maior freqiéncia de comprometimento da funcéo

sensitiva.

Nervos N° de nervos %
Tibial 11 57,90
Fibular Comum 5 26,31
Ulnar 2 10,53
Mediano 1 5,26
Radial cutaneo 0 0,00

Total 19 100

Quadro 6: Nervos que apresentaram comprometimento da fungdo sensitiva.
Fonte: Pesquisa de campo (2007).

O Grafico 4 mostra que a funcdo sensitiva apresentou tendéncia de
melhora porém, a comparacao realizada entre todas as avaliacdes feitas durante o

estudo, constatou que a melhora néo foi estatisticamente significante (p>0,05).

Média dos escores de
sensibilidade

n

*p > 0,05

|
|
0 2 8 14 18

Semanas

Gréfico 4 - Média dos escores de sensibilidade. Analisados 19 nervos, a
diminuicdo dos escores representa melhora da sensibilidade. Comparacéo

realizada entre todas as avaliagdes. p > 0,05. Teste de Friedman.
Fonte: Pesquisa de campo (2007).
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Ao término da pesquisa verificou-se melhora da funcdo sensitiva em
63,16% dos nervos, entre os quais em 31,58% houve recuperacdo total da
sensibilidade no dermatomo correspondente. Em 21,05% dos dermatomos a
sensibilidade piorou e, em 15,79%, a funcdo sensitiva permaneceu inalterada

(Tabela 2).

Tabela 2 - Evolucdo da funcao sensitiva. Observou-se piora da funcdo sensitiva
em mais de 20% dos nervos. Comparacao realizada entre a primeira e a ultima
avaliacdo. p > 0,05. Usado teste de Friedman.

Dermatomo Total de  Melhora Melhora Piora Inalterada
do nervo Nervos Total Parcial

Tibial Posterior 11 4 4 2 1
Fibular Comum 5 2 1 1 1
Ulnar 2 - - 1 1
Mediano 1 - 1 - -

Radial cutaneo - = - - i

Total 19(100%) 6(31,58%) 6(31,58%) 4(21,05%)  3(15,79% )
12 (63,16%)

Fonte: Pesquisa de campo (2007).
(-) Dado numeérico igual a zero, néo resultante de arredondamento.

e FUNCAO MOTORA

Foi analisada a forca do muasculo abdutor do 5° dedo, abdutor curto do
polegar, 4° lumbrical, extensor longo do halux, tibial anterior, fibulares longo e curto,
num total de 22 musculos (Quadro 7). A forca muscular apresentou melhora desde o
inicio do acompanhamento; entretanto, a melhora sé foi estatisticamente significante

(p < 0,05) na 142 e 182 semanas (Gréafico 5).



Musculos N° de Musculos %
Tibial Anterior 5 22,73
Extensor longo do halux 4 18,18
Abdutor do 5° dedo 3 13,64
4° Lumbrical 3 13,64
Abdutor curto do polegar 2 9,09
Extensor do punho 1 4,54
Orbicular dos olhos 0 0
Total 22 100

Quadro 7: Masculos com comprometimento da fungdo motora.
Fonte: Pesquisa de campo (2007).

Media dos escores de
for¢ca muscular
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*p<0,05 Semanas

Gréafico 5 - Média dos escores de forca muscular. Os escores de 22
musculos testados apresentaram trajetoria crescente durante a pesquisa

indicando melhora da forca. p < 0,05. Usado teste de Friedman.
Fonte: Pesquisa de campo.

53



54

Apoés o periodo de estudo constatou-se melhora da fungdo motora em
50% dos musculos e, nos 50% restantes a for¢a ficou inalterada. N&o foi observada

piora da funcdo motora durante a pesquisa (Tabela 3).

Tabela 3 - Evolucdo da funcdo motora. A funcdo motora, ao final do estudo,
mostrou-se inalterada em 50% da amostra. Consideradas a primeira e a ultima
avaliacdo. p <0,05. Teste de Friedman.

Musculos N° de Melhora Melhora Piora Inalterada
Musculos Total Parcial

Tibial Anterior 5 1 2 - 2

Fibulares 4 1 1 - 2

Extensor Longo do Halux 4 1 2 - 1

Abdutor do 5° dedo 3 - - - 3

4° Lumbrical 3 - 1 - 2

Abdutor Curto do 2 1 - - 1

Polegar

Extensor do Punho 1 1 - - -

Total 22 (100%) 5 (22,72%) 6(27,27) 0% 11(50%)

11(50%)

Fonte: Pesquisa de campo (2007).
(-) Dado numérico igual a zero, ndo resultante de arredondamento.

A Tabela 4 mostra a média dos escores da dor, da sensibilidade e da
forca muscular. No Gréfico 6 € possivel observar a evolugcédo das varidveis durante
as semanas de acompanhamento. A prednisona teve agdo mais imediata na dor,
observada na 22 semana de tratamento, em seguida na fungdo motora, verificada na
142 semana porém, até a 182 semana, a funcédo sensitiva ndo apresentou melhora

significante.
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Tabela 4 - Média geral dos escores de dor, da sensibilidade e forca muscular.
Constatou-se que a sensibilidade foi a Unica variavel que ndo apresentou melhora
estatisticamente significante.

Variavel Média dos escores por p-valor
Semanas
0 2 8 14 18
Dor 1,43 0,50 0,64 0,46 0,47 p<0,05
Sensibilidade 6,47 5,21 4,73 4,00 4,31 p> 0,05
Forca Muscular 2,27 2,59 3,09 3,22 3,22 p<0,05

Fonte: Pesquisa de campo (2007).

*
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Gréfico 6 - Evolucao da dor, da sensibilidade e da forca muscular. O escore
da dor e da funcdo sensitiva € inversamente proporcional a melhora clinica,

enquanto o escore da funcdo motora é diretamente proporcional.
Fonte: Pesquisa de campo (2007).

TEMPO DE USO DA PREDNISONA

Dos 23 pacientes amostra, 9 (39,13%) concluiram o esqguema regressivo

em 18 semanas. Estes, um més apds o término da prednisona, foram submetidos a
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uma nova avaliacdo e em 4 (44,44%) pacientes houve reaparecimento do quadro de
dor.

Dos 14 (60,87%) pacientes que necessitaram usar prednisona por um
periodo superior as 18 semanas devido a piora clinica, pelo quadro de dor e/ou piora
da funcao sensitiva, 8 (57%) mantiveram a mesma dose por mais 2 semanas e 0S
demais retornaram a uma dose maior. A Tabela 5 mostra o tempo adicional de uso

da prednisona.

Tabela 5 - Tempo adicional de uso da prednisona. Na amostra, de 14 pacientes a
maioria necessitou da prednisona por mais de 3 meses.

N° de pacientes Tempo de uso de prednisona apés as 18 semanas
4 Até 1 més
2 Até 3 meses
8 Por mais de 3 meses

Fonte: Pesquisa de campo (2007).

DOSAGEM DA PREDNISONA

A média das doses em que ocorreu piora clinica foi de 19,3 mg/dia com (x
13.1), sendo que na dose de 10mg/dia foi onde ocorreram as maiores alteracdes

(Gréfico 7). O periodo mais critico foi o intervalo de 20 a 5mg/dia (Tabela 6).
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Gréfico 7 - NUumero de pacientes e a dose da prednisona em que
ocorreu a mudanca no esquema. Na amostra, de 14 pacientes, na

dose de 10mg, houve maior freqiéncia de casos de piora clinica.
Fonte: Pesquisa de campo (2007).

Tabela 6: Periodo e frequéncia de alteracfes no esquema regressivo da
prednisona. O intervalo entre 20 mg e 5 mg foi 0 mais critico para prolongamento
do uso do medicamento.
Intervalo das doses Doses (mg) N° de pacientes Percentual
(mg) Incluidas que tiveram

prolongamento no

uso da prednisona

11—21 (5, 10, 15 e 20) 10 71.43 %
21 |—41 (25, 30 e 40) 4 28.57 %
41 |—61 (50 e 60) 0 0.00 %
Total 14 100 %

Fonte: Pesquisa de campo (2007).
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REACOES REVERSAS

No inicio da pesquisa, dos 23 participantes, 9 (39,13%) apresentavam
reacao reversa com neurite e lesdes cutaneas infiltradas. Em 6 semanas, todos
pacientes tiveram resolucdo das manifestacbes cutaneas. Durante o0
acompanhamento, apenas em 1 dos participantes houve reaparecimento das lesées

na dose de 5mg/dia, associado a piora da neurite.

EFEITOS ADVERSOS

Os efeitos adversos que surgiram durante o uso da prednisona foram:
cdibras (10 casos), edema generalizado (6), edema de face (4), dor gastrica (4),
acne (3), visdo turva (3), tremores em membros superiores (3), nervosismo (2) e
Tinea corporis (1). Um paciente teve a prednisona suspensa na dose de 20mg/dia,

devido a edema generalizado.
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6 DISCUSSAO

Dos pacientes estudados 86,96% eram borderline confirmando a grande
predisposicdo desta forma clinica a reacfes hansénicas e ao comprometimento
neural, como referido na literatura por Haanpaa, 2004; Jopling (1983); Lienhardt e
Fine, 1994; Nery et al., (1998) e Nobre e Oliveira (2006).

Em estudos anteriores, Bernink e Voskens (1997) e Pimentel et al. (2003),
verificaram que o nervo ulnar apresentou mais neurite. Neste estudo, os nervos dos
membros inferiores foram os mais afetados e o nervo tibial foi o primeiro em
neurites, seguido pelo fibular comum e o nervo ulnar obteve terceiro lugar.

Uma possivel explicacdo para este acontecimento estar na condicédo
anatébmica do nervo no tunel do tarso, um compartimento inelastico formado por um
assoalho 6sseo e teto de tecido fibroso que comporta um feixe vasculonervoso
geralmente formado por: uma artéria, duas veias e o nervo tibial. O tunel apresenta
uma estrutura similar aos demais, como exemplo o canal epitrocleo olecraneano por
onde passa 0 nervo ulnar e o tlnel do carpo principal local de constricdo do nervo
mediano; entretanto, tem diferencas peculiares que o predispfe mais a
comprometimentos, pois, recebe sobrecarga do peso corporal e da presenca de
alteracOes estruturais no pé. As quais sdo comuns em pacientes de hanseniase. A
outra possibilidade implica aos fatores intrinsecos que ocasionam compressao no
nervo. Moraes Filho et al. (2007) refere a variagdo encontrada no numero e divisao
dos ramos calcaneos mediais e a local de origem dos ramos plantar lateral e plantar
medial, bem como, a presenca de vasos dilatados ou tortuosos.

Um achado importante encontrado nesta pesquisa foi a pior resposta dos

nervos fibular comum e tibial ao tratamento com prednisona. Isto estar relacionado a
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dificuldade de repouso e de imobilizacdo do membro inferior, procedimentos que séo
necessarios durante o periodo agudo da neurite, assim como, as proprias condi¢des
dos tecidos circunvizinhos ao nervo como, presenca de edema, dificuldade no
retorno venoso e alteracdo da circulacao linfatica que sdo comuns em pacientes com
reacao hansénica e com disfuncéo do sistema nervoso autbnomo. Vale ressaltar que
neurite avancada do nervo fibular causa o pé parético e segundo Duerken e Virmond
(1997) acometimento do nervo tibial € um fator significativo para o desenvolvimento
de Ulcera plantar, uma das mais graves incapacidades em hanseniase.

O tratamento de neurites hansénicas com uso do corticOide é bastante
difundido na literatura, contudo, ao longo dos anos sua eficiéncia ficou questionavel.
Pois para se ter um resultado satisfatério € necessario uma associacdo equilibrada
entre dosagem e tempo de uso do medicamento. A OMS refere que a utilizacdo da
prednisolona por 12 semanas controla a maioria das neurites e das reacfes
hansénicas (WHO, 1998) e o Ministério da Saude do Brasil recomenda o uso da
prednisona por 18 semanas (BRASIL, 2002).

Estudos realizados principalmente em paises da Asia sobre o tratamento
das neurites e da alteragdo da funcdo neural com corticosterdides, por tempo
superior ao sugerido pela OMS como de Croft et al. (2000b), observaram melhora da
funcdo sensitiva em 73% dos nervos e da fungdo motora em 74% dos musculos,
durante o uso de corticosteréide. Marlowe et al. (2004) encontraram melhora da dor
em 71% dos pacientes, da funcao sensitiva em 50% e da funcdo motora em 63%,
enquanto Van Brakel et al. (2003), em uma pesquisa analisando a funcao sensitiva,
constataram recuperacdo em 71% dos pacientes nos meses de uso do

medicamento. Bernink e Voskens (1997) pesquisaram individuos que receberam
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prednisona e verificaram que 75 a 80% dos nervos obtiveram melhora da funcéo
neural.

Neste estudo constatou-se melhora da dor a palpacdo em 71,23 % dos
nervos, da funcao sensitiva de 63,16 % dos nervos e da fungcdo motora em 50% dos
musculos, o que coincide com os dados da literatura. A melhora da dor foi mais
rapida comparada com as demais variaveis estudadas e a causa esta na conhecida
acdo da prednisona na reducdo do edema intraneural, com diminuicdo da
compressao de nervo e, consequentemente, reducdo do quadro de dor.

A sensibilidade foi a varidvel que menos respondeu a prednisona, pois
apesar de ter apresentado um tendéncia de melhora, ela néo foi estatisticamente
significante. Segundo Sampaio e Rivitti (2007); Talhari e Neves (1997), quando ha
lesdo neural, considerando as funcbes sensitiva e motora, as primeiras
manifestacfes clinicas que surgem sdo sensitivas. Entretanto, Jopling (1983), cita
que as alteracBes sensitivas, somente, sdo perceptiveis apOs destruicdo de
aproximadamente de 30% das fibras. E provavel que alguns dos casos estudados
nesta pesquisa, ja estavam em um processo avancado de destruicdo das fibras o
que pode ter contribuido para a dificil recuperacdo mediante o corticoide.

Entre a 142 a 182 semana, foi observada piora da sensibilidade em
21,05% dos nervos enquanto que a funcédo motora permaneceu estavel. Segundo
Sampaio e Rivitti (2007) e Haanpaa e Lockwood (2004) as fibras amielinicas e as
mielinicas de pequeno calibre, apresentam maior predisposicdo ao
comprometimento durante os processos infamatorios dos nervos. Inclusive este é
um dos fatores que explica o acometimento primario das fibras sensitivas. Diante
dessas implicacdes, o decréscimo da funcdo sensitiva, no estudo, pode estar

relacionado ao prévio comprometimento da fibra, de forma que, qualquer inflamacao
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minima que seja se torna grava diante da fragilidade do nervo e a funcdo que a
principio ndo havia respondido bem, tendeu a agravar.

Outro aspecto significativo da pesquisa foi a avaliacdo do dermatomo do
nervo fibular comum, na regido dorsal dos pés. Esta area é pouco analisada nos
estudos cientificos e € importante para nortear uma conduta preventiva, pois, com a
deteccado precoce da neurite no nervo fibular comum € possivel tomar medidas para
deter a evolucdo do dano neural e prevenir futuro acometimento motor como paresia
ou paralisia dos musculos dorsiflexores e eversores do pé com desenvolvimento de
incapacidades irreversiveis. Neste estudo o nervo fibular foi o segundo mais
frequente em comprometimento sensitivo.

A funcdo motora apresentou melhora, porém mais tardiamente, a partir da
142 semana, o que se deve ao processo de recuperacdo da forca muscular, que é
mais demorado, pois exige primeiro o retorno da conducéo nervosa na fibra motora,
para que depois 0 musculo possa restabelecer a funcdo. Além de necessitar de
exercicios de fortalecimento da musculatura.

Naafs (2003) referiu que o tratamento de reagcdo reversa com
corticosteréide deveria ser superior a 12 semanas. Sundar Rao et al. (2006), apés
acompanharem pacientes fazendo uso de corticosterdide com doses iniciais de 60 e
30 mg/dia por 20 semanas e 60mg/dia por 12 semanas, concluiram que 0s regimes
mais longos, independente da dose, foram o0s mais eficientes e exigiram um
percentual menor de corticosteréide adicional. Garbino (2007) analisou a neurite do
nervo ulnar, nas reacodes tipo 1 e tipo 2, constatando que a resposta a prednisona foi
relacionada a dose utilizada porém, quando o medicamento foi administrado no
inicio da neurite, a resposta foi semelhante, independente do tipo de esquema de

corticosteroide usado.
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Neste presente estudo foi possivel comprovar que as doses de 60 e 50mg
de prednisona foram, na amostra, suficientes para a resolucéo das lesdes cutaneas
infiltradas, provenientes das reagdes reversas, porém, confirmou-se a necessidade
dos esquemas mais prolongados para a resolucdo da neurite, pois, ao final do
estudo, houve permanéncia da dor e de disfuncao neural em 60,87% dos pacientes,
0S quais necessitaram de prednisona por um tempo superior a 18 semanas; destes,
mais de 50% utilizaram o medicamento por mais de 3 meses. Os resultados desta
pesquisa também indicaram que o periodo de dose igual ou inferior a 20mg/dia foi o
mais susceptivel ao prolongamento do esquema do medicamento.

Richardus et al. (2003a) realizaram estudo sobre efeitos adversos da
prednisolona e encontrou maior incidéncia de efeitos que ele definiu como menores,
com pouca gravidade, que ndo comprometeriam a terapia medicamentosa. Estes
efeitos também foram observados entre os pacientes deste estudo com prednisona.
Eles ndo foram impeditivos para o uso prolongado da prednisona e tiveram controle
clinico, com excecdo de um caso que necessitou suspensdo do medicamento. Veen
et al. (2007) constatou que individuos em regime de corticosteréides ndo tém riscos
significantemente maiores que individuos sem a terapia. Mais recentemente estéo
sendo realizados estudos associando corticosteréides a outras drogas como de
Sena et al. (2006), que usou a prednisona e ciclosporina, objetivando um tratamento
das neurites mais eficiente e com menos efeitos adversos.

Croft et al. (2000b) e Richardus et al. (2003b) demonstraram a
recuperacdo espontanea do nervo apds o término do corticosteréide. Veen et al.
(2007) observaram que pacientes que fizeram uso de corticosteréide ndo tiveram
melhora da funcdo neural significantemente maior, quando comparada a

recuperacado de pacientes que nao foram submetidos a prednisolona.
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Nesta pesquisa observou-se a persisténcia da neurite em um menor grau
ao final do acompanhamento, concomitante a um retardo na recuperacao da funcao
neural. Esta interrelacdo demonstra a necessidade de tratamento imediato do nervo
nos momentos mais criticos, como nas reacdes hansénicas e durante as neurites,
para que ele tenha o minimo de danos e possa iniciar o processo de recuperacao.
Esta protecdo do nervo, através da inibicdo do processo inflamatério, pressupde-se

gue seja a verdadeira funcéo do corticosteroide.
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7 CONCLUSOES

1. As doses de 60 e 50mg de prednisona foram suficientes para a resolucao das
lesGes cutaneas infiltradas decorrentes da reacéo reversa.

2. O periodo no esquema regressivo que exigiu maior atencdo quanto a piora
clinica foi a partir da diminuicdo da dose diaria de prednisona para 20mg.

3. Houve melhora da dor e da forca muscular; entretanto, verificou-se auséncia ou a
presenca de minimos efeitos da prednisona sobre a funcéo sensitiva.

4. A dor a palpacéo apresentou melhora total de 57,53% e uma melhora parcial de
13,70%.

5. As dezoito semanas de uso de prednisona nao foram suficientes para a
resolucdo da neurite hansénica e do comprometimento da funcdo neural em
60,87% dos pacientes do estudo.

6. Ainda sdo necessarias mais pesquisas para se determinar um esquema eficiente
da prednisona, que beneficie um maior nimero de pessoas, com o minimo de
efeitos adversos, além do estudo de outras drogas que possam atuar nos

quadros de neurite.
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APENDICE A — TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO.
UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARA
NUCLEO DE MEDICINA TROPICAL

CURSO DE MESTRADO
EM DOENCAS TROPICAIS

Projeto: Avaliacdo da eficacia da prednisona na neurite hansénica aguda

Esclarecimentos da Pesquisa

Este estudo sera realizado em pessoas com hanseniase, neurite (inflamacéo
do nervo) e sinais de comprometimento da funcédo dos nervos (alteracdo do tato ou
da forca muscular) nos bracos e/ou pernas. O estudo tem como objetivo verificar a
evolucdo da sensibilidade (tato), da forca muscular e da dor no nervo durante o
tratamento medicamentoso (com prednisona) para a inflamacao do nervo.

Serao feitas 5 (cinco) avaliacdes clinicas nos participantes durante o uso da
prednisona da seguinte forma: perguntas sobre o estado fisico do participante, teste
de sensibilidade e da forca muscular nas méos e pés. Além de palpagéo dos nervos
dos bracos e das pernas.

N&o havera nenhuma conduta que venha causar dano a salde. O participante
nao tera nenhum gasto financeiro e podera retirar-se do estudo a qualquer momento
sem nenhum tipo de penalidade. Ser4a mantida sobre sigilo sua identificacdo e
podera comunicar-se com a responsavel da pesquisa para esclarecimentos sobre o
estudo.

Os dados coletados serdo usados na elaboracdo da dissertacdo de Mestrado
do Curso de Patologia das Doencas Tropicais do Nucleo de Medicina Tropical da
Universidade Federal do Para — UFPA. Os resultados finais serdo publicados em

revistas cientificas.
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Coordenador do projeto:
Prof. Dr. Claudio Guedes Salgado / Médico Dermatologista / CRM-PA 5062.
Endereco: Av. Jodo Paulo Il, 113 Bairro: Dom Aristides. 67200-000  Mrituba-Pa.

Telefones: (91) 3256-9097.

Pesquisadora responsavel pela coleta de dados:

Dra. Terezinha de Jesus Carvalho Araujo Filha / Fisioterapeuta / CREFITTO 28298-F
Endereco: Av. Jodo Paulo I, s/n Marituba — PA.

Telefone: (91) 3256-0223.

E-mail: tcaraujo@ufpa.br

Termo de consentimento livre e esclarecido

Eu declaro que tomei

conhecimento do assunto da pesquisa, assim como sobre os riscos e beneficios.
Declaro que concordo em participar do mesmo permitindo que seja realizada a
minha avaliagdo neuroldgica. E os dados coletados poderéo ser usados para estudo

cientifico.
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PROTOCOLO DE AVALIACAO

Data:

Dosagem da prednisona:

N° de Identificacdo do participante:

Endereco: Telefone:
Data de Nascimento: Sexo: Peso:
Ocupacgéo: Atual situacao de trabalho:

Situagéo clinica: EmTTO ( ) De Alta ( )

Forma clinica:  MHT ( ) MHD ( ) MHV ()

Reacao com: Acometimento neural ( ) Acometimento dérmico ( )

ANAMNESE: Preenchercom S =Sim N =Na&o
) Hipertenséao
) Diabetes

) Outras doencas:

) Em uso de medicamento antiinflamatério ou analgésico:

) Tabagismo

(

(

(

( ) Trauma ou cirurgia nos membros:
(

(

( ) Etilismo

(

) Lesdes cuténeas Infiltradas

QUEIXAS: Preencher com S = Sim ou N =Nao

Dor espontanea:

a) MMSS: Presente ()  Ausente () Tempo:
b) MMII:  Presente () Ausente () Tempo:
Dorméncia:

a) MMSS: Presente () Ausente () Tempo:
b) MMII:  Presente () Ausente () Tempo:

Diminui¢édo de Forca:

a) MMSS: Presente ()  Ausente () Tempo:

b) MMII:  Presente () Ausente () Tempo:
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EXAME FiSICO:

1. FACE:

1.1. Exame dos olhos:

OLHO D E

Fecha os olhos sem forca

Fecha os olhos com forca

Diminuicdo da sensibilidade da cornea

Para preenchimento usar: S=sim N =nao
Na presenca de lagoftalmo anotar a medida da abertura do olho em (mm).

1.2. Localizacado da paralisia ou paresia facial:

Para preenchimento usar:
N= normal

D= diminuido

P= paralisado

2. MEMBROS:

2.1. Avaliacdo da dor: Palpacdo dos nervos.

NERVO DIREITO ESQUERDO

INTENSIDADE DA DOR INTENSIDADE DA DOR

Ulnar

Mediano

Radial

Auricular

Fibular Comum

Tibial

Preencher com: 0 =Sem dor 1 = Dor Leve 2 = Dor Moderada 3 = Dor Forte
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2.2. Avaliagédo da forga muscular:

MUSCULO

Abdutor do 5°dedo

Abdutor curto do polegar

Extensores do punho

4° Lumbrical

Extensor longo do halux

Tibial anterior

Fibulares

Preencher com:

5 = Movimento ¢/ resisténcia total

3 = Movimento completo s/ resisténcia
1 = Somente contracdo muscular

4 = Movimento ¢/ resisténcia parcial
2 = Movimento parcial

0 = Paralisado

2.3. Avaliacdo da sensibilidade:

E

D

E

| '] '|I % e 1 '| [I 1 { iy [II 1
| [-:? Iy ! | ) L i
o\ “Ule YUl Ui\u
D E D E
G 1T,
?{; {}ﬂ i ) | I"l A |
\ f .'I l f II".,
| a' SR O
\ BIATAREEAN
W, || Slte) | ekl
Preencher com monofilamento:
Cor Verde Azul Lilas Vermelho Vermlho | Vermelho Preto
fechado cruzado | Aberto
Grama 0,05 0,2 2,0 4,0 10,0 300,0 Sem resposta
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3. Localizagcao das lesdes dérmicas infiltradas:

e

Assinatura




ANEXO
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ANEXO A — PARECER DO COMITE DE ETICA

UNIF‘ERSID#DE FEDERAL DO PARA
: . NUCLO DE MEDICINA TROPICAL
COMITE DE ETICA EM PESQUISA ENVOLVENDO SERES HUMANDS

PARECER DE ETICA DE PROJETO DE PESQUISA ENVOLVENDO SERES HUMANQOS 5

1. Protocolo: N"013 /2007-CEP/NMT

2. Projeto de Pesquisa: ESTUDO CLINICO NEUROLOGICO DE PACIENTES COM NEURITE
HANSENICA SUBMETIDOS A TRATAMENTO COM PREDNISONA.

Pesquisador Responsavel: Claudio Guedes Salgado.
Instituicao / Unidade:UFPA.

Data de Entrada: 08/02/2007.

Data do Parecer: 12/03/2007.

-

PARECER
O Comité de Etica em Pesquisa do NMT/UFPA apreciou o protocolo em tela
durante a reunido realizada no dia 12/03/2007. Considerando gue foram atendidas as exigéncias da

Resolugdo 196/96-CN3/MS, manifestou-se pela aprovacao do parecer do relator.

Parecer: APROVADQ
Belem,12 de margo de 2007

Prof Teiichi Olkawa? 7
Coordenador do CEP-NMT/UFPA.




