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RESUMO

Historicamente a Hanseniase € uma das doencasnecegiscitantes do planeta. Sua
patologia gira em torno de uma polineuropatia padé mista de cunho infeccioso e de
carater inflamatorio insidioso que envolve uma g&taecologica entre blycobacterium
leprae e o Homem. A clinica da doenca expressa tantoirmbEsspositivos como dor,
parestesia e disestesias; como de sinais nega@®scomo a perda sensorio-motora e
distarbios autonémicos. Clinica semelhantementesem/olvida em pacientes acometidos
por sindromes neurolégicas compressivas periféerisanobilizacdo neural tem se mostrado
um recurso terapéutico manual eficaz no controles dintomas destas sindromes
compressivas. O carater inflamatorio da neuropetiesénica exerce uma agao compressiva e
limitante da mobilidade do nervo periférico, repgirdo negativamente com parte da
patologia da doenca. Neste trabalho buscou-setigaese a técnica de mobilizacdo neural é
capaz de repercutir de forma positiva na sintorogtalda neuropatia hansénica. Para tanto
foi elaborado um estudo clinico, longitudinal, maodomizado, do tipo auto-controle, com
uma analise experimental de carater quantitatimastduido de quatro momentos distintos, a
avaliagdo, periodo de intervencdo experimentalyatesggdo 1 e reavaliagdo 2. Foram
examinados 12 membros superiores de seis pacientes alta de esquema
poliquimioterapéutico multibacilar para forma otimi Dimorfa, que possuiam sequelas
neurologicas e sintomas neurais remanescentes. dthh de 23 troncos nervosos ainda
encontravam-se sintomaticos durante a avaliacdabedscendo-se uma média de 3.8+1.8
troncos nervosos por paciente. Os sintomas maigdeintes a avaliacdo palpatoria foram a
parestesia (20) e a dor (09). Ao fim do tratamenjoerimental a diminuicdo do nimero de
MMSS sintomaticos diminuiu significativamente. A digé da intensidade da dor neuropéatica
de todos os MMSS foi de 6.33+3.24. Aferiu-se airaddorca de preensdo palmar e a
sensibilidade da face palmar para comparacdo apibgeavencdo. Apos 12 sessbes de
mobilizacdo neural os membros superiores obsergauys ligeira melhora da sensibilidade
e da forca de preensédo palmar, porém ela ndodifisante. Observou-se ainda a analgesia
de todos os MMSS tratados com manutencdo destdidlernspds um més pos-término do
periodo de intervencdo. Com esses resultados pad@wmiocluir que o tratamento de

mobilizagdo neural demonstrou ser eficaz no comlaldor neuropética hansénica.

Palavras-chave: Neuropatia hansénica, Mobilizag@ioah, Analgesia.



ABSTRACT

Historically Leprosy is one of the most disablingseses in the world. The
symptoms of the disease shows a resultant infectioixed peripheral neuropathy of an
insidious inflammatory process involving an ecobtagdirelationship between Mycobacterium
leprae and man. Clinical disease turns around, poffitive signs such as pain, paresthesia
and dysesthesia; as negative signals such as seaswrloss and autonomic disturbances.
Clinic is similarly developed in patients affectég peripheral compressive neurological
syndromes. The neural mobilization has proven &ct¥e manual therapeutic resource in
controlling the symptoms of these compression symés. The inflammatory nature of
leprosy neuropathy perform a compressive actionlamiting of the mobility of peripheral
nerve, impacting negatively with part of the patiyyl of the disease. This work aimed to
investigate the neural mobilization technique i¢eao improve the symptoms of leprosy
neuropathy. Therefore developed a clinical studggitudinal, non-randomized, self-control,
with an experimental analysis of quantitative cheeg consisting of four different moments,
evaluation, experimental intervention period andaheation 1 and 2. Were examined 12
upper limbs of six patients with high poliquimicagéutico scheme for multibacillary for
clinical form Borderline, who had neurological nelagical impairment and remaining neural
symptoms. A total of 23 nerve trunks still were ggamatic during the evaluation, taking an
average of 3.8 + 1.8 per patient nerve trunks. Masidents symptoms to palpation
assessment were paresthesia (20) and pain (09)avEnage intensity of neuropathic pain of
each MS was 6.33+3.24. It still has measured dgremgth and the sensitivity of the palm side
for comparison after the intervention. After 12 sess of neural mobilization upper limbs
there was a slight improvement of sensitivity amigh gtrength but it was not significant. At
the end of the experimental treatment, the numbeymptomatic nerve trunks of upper limb
decreased significantly. It was also observed asédgof all upper limbs treated, with
maintenance of this benefit after a post-expiratioonth of the intervention period. With
these results we can conclude that the treatmemewfal mobilization proved to be effective

in controlling leprosy neuropathic pain.

Keywords: leprosy neuropathy, neural mobilizatidnalgesia.
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1. INTRODUCAO

A Hanseniase é uma doenca infecto-contagiosa caysdoMycobacterium leprae
(M. leprag, um bacilo do tipo Gram positivo, alcool-acidsistente. Sua infectabilidade é
considerada alta, porém sua patogenicidade é ladepende de fatores tais como grau de
exposicao e predisposicido genética (ARAUJO, 208%KI et al, 2001).

Em virtude de o bacilo ter tropismo pelo tecidodoeto e especificamente pelas
células de Schwann, devido sua viruléncia, o pé&eieribe alteracbes dermato-neurologicas
no desenvolvimento clinico da doenca em funcdoaim dausado a componentes da pele e
da desmielinizacdo das fibras nervosas periféricassando diminuicdo da velocidade de
conducao e alteracdes funcionais sensorio-motcaagdomomas (HARBOEt al, 2005).

N&o obstante, a variabilidade genética do indivishiectado determina diferentes
perfis de respostas imunoldgicas situadas entposess distintas do tipo Thl ou Th2, o que
gera um carater clinico espectral da doenca. Alésodtodas as formas podem desenvolver
surtos reacionais inflamatorios agudos junto ava@eriférico, gerando um ambiente que
contribui para o comprometimento do tecido nervoswido a toxicidade, compressao
mecanica, restricdo de mobilidade e m& nutricde, mptencializa o dano ja causado pelo
bacilo (FOSS, 1997; MENDONCAL. al.2008).

Os sintomas neurolégicos exibidos na Hanseniasemséim semelhantes aqueles
promovidos por sindromes nervosas compressivas ddomuicdo da sensibilidade e forca
muscular). Estas sindromes ocorrem frequentementdoeais cuja mobilidade do nervo
periférico se torna mais restrita devido a suacgaanatdmica com outras estruturas. Desta
forma, em algumas regides, durante a atividade naatormal os troncos nervosos sofrem
maior estresse mecanico e, algumas pessoas, da\adteracbes biomecanicas, atividades
motoras vigorosas ou laborais repetitivas, podesermelver um processo inflamatorio nestas
regides devido a microlesdes.

As semelhancas entre as sindromes neurologicasessiyas e a Hanseniase no que
diz respeito ao carater inflamatério e aos locaisndior comprometimento, também podem
ser observadas ao examinar os nervos periféricagéat de exames clinicos de imagem tais
como ressonancia magnética nuclear e ultrassonmagPafrém, pesar de semelhantes, devido
possuirem um agente infeccioso como causa, em npagidansenianos observa-se um
aspecto inflamatorio fusiforme ao longo do nen@mnocomprometimento mais extenso que

aqueles exibidos em sindromes compressivas newwasdPEREIRAet al, 2006).
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Estas caracteristicas patoldgicas levam a crer gade dos achados clinicos
apresentados pelos pacientes com Hanseniase pedeltar da restricdo da mobilidade dos
troncos nervosos periféricos e consequente do dondm estresse mecanico do tecido
nervoso, decorrente da presenca do exsudato inflamaromovido tanto pela viruléncia do
bacilo quanto pelas reacdes hansénicas.

A técnica fisioterapéutica manual de mobilizacaoralkeconstitui-se na aplicacao de
movimentos passivos aos segmentos do corpo, gead@sna anatomia e biomecéanica agem
mecanicamente de forma especifica no sistema rempesférico (SNP) e central (SNC),
promovendo a restituicdo da biomecéanica normaliskersa nervoso. Esta técnica tem se
demonstrado bastante eficaz no tratamento de sfiiedroompressivas neurologicas de forma
geral (TAL-AKABI e RUSHTON, 2000; BUTLER, 2003; COGFETERS et al, 2003;
WALSH, 2005).

Dadas as semelhancas patologicas apresentadasasnsi@dromes compressivas
periféricas e a Hanseniase, este trabalho bus@aliarase pacientes com sequelas sensorio-
motoras decorrentes do Mal de Hansen podem seitianebm o tratamento fisioterapéutico

de mobilizacédo neural.
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2. JUSTIFICATIVA

A Hanseniase atinge drasticamente a populacdo igalmente de Paises
subdesenvolvidos e em desenvolvimento, sendo umeéatardua eliminar esta patologia
devido a facil disseminagdo de seu agente. Epidegi@amente, considera-se que um Pais
esteja livre da Hanseniase quando o coeficienterelealéncia por 10.000 habitantes exibe
menos de 1 cagdVHO, 2010).

Atualmente, apesar dos esforcos para erradicacgmatdéogia no Brasil, o ultimo
relatorio de indicadores epidemioldgicos e operamigde Hanseniase do Pais demonstra que,
apesar dos indices mostrarem uma diminuicdo amldog anos, em 2012 ainda alcangamos
a marca de 1,51 caso por 10.000 habitantes quensidebado um nivel médio de
contaminacgdo, este indice € mais preocupante m@regrte, que exibe 3,43 casos a cada
10.000 habitantes e, desta regido, o Para est@gumdo lugar, apds o Estado do Tocantins,
com 4,07 por 10.000 habitantes (BRASIL, 2013).

Quando este indice é observado na escala de 10@a®@@ntes, o Para, assim como
os estados do Maranhao, Tocantins, Mato Grossor&ra se tornam hiperendémicos com
mais de 50 casos e Santarém, no Oeste do Paragsadea em um nivel alto de casos da
doenca (BRASIL, 2013).

Levando em consideragao a gravidade de seus sisit@ma 2012 registra-se que,
1,15 casos por 100.000 habitantes se enquadraratass#icacéo Grau Il de incapacidade no
Brasil. No Para, a marca € de 1,06; demonstrandcapgasar dos esfor¢cos dispensados para
diagnostico e tratamento dos doentes, os casosa astho sendo identificados mais
tardiamente neste Estado, gerando um grande centmgde pacientes com déficits
funcionais importantes, demandando de tratamewioofipara recuperacdo das sequelas
trazidas pela patologia (BRASIL, 2013).

Estes dados epidemiolégicos mostram que além doges realizados para alcancar
os indices de erradicacdo da doenca, € necessdriesfudos aplicados os quais busquem
entender melhor a patologia e as sequelas tragatasda sejam realizados.

A dor tem demonstrado ser um problema de sauddcpuihportante dadas as
consequéncias altamente incapacitantes que suicideate pode trazer ao individuo. E
comum em muitos casos dar-se mais importanciaeasegbma devido sua a alta incidéncia
como observado no caso da “Lombalgia” (M54.5) erti@algia” (M54.2) que tem lugar de
destaque no cdédigo internacional de doencas meé&magando patologias propriamente ditas
(CID 10, 1997).
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Em muitos paises, e mais recentemente no Brasil,see dado uma importancia
maior ao quadro algico desenvolvido pelos paciedediversas patologias haja vista a
constatacédo das consequéncias de néo se ofeneeerejo adequado para o controle eficaz da
dor, porém esse direcionamento ainda € incipieatélanseniase nao € uma excecao.

Assim como em muitas patologias, ndo tem se dadevala importancia para o
guadro doloroso que o paciente hanseniano podaceenetido sendo isso evidenciado na
estrutura dos proprios documentos impressos dfigiara 0 manejo da patologia os quais
pouco instruem tanto quanto a avaliacdo quantoraantento deste sintoma, sendo 0s
esforgos direcionados ao estado agudo das reagfsérticas, mais para o controle do estado
inflamatorio (BRASIL, 2008), logo, o paciente Haniseo esta sujeito a sofrer com um dos
tipos mais severos e incapacitantes de dor, a pética (DEVOR e SELTZER,1999).

Em virtude da fisiopatologia do desenvolvimentoteléipo de dor que se desenvolve
a partir de uma disfuncdo do sistema nervoso, eejpanadequado deste sintoma incorre em
grande probabilidade de evolucdo para um quadsedsibilizacdo do (SNC) e consequente
cronificacdo, que € um estado complicado o quableevmecanismos de neuroplasticidade e
modificagdo homeostatica, de dificil reversao e itimpacitante quanto um dano neural
motor (ROCHAet al, 2007).

Em alguns paises a dor tem sido elevadtatusde “quinto sinal vital” como uma
forma de reformular a visdo dos profissionais dmata salde para minimizar 0s prejuizos
em funcédo do numero de pessoas que tem um maugstagndo quadro algico. O Brasil é
um Pais que ainda trabalha para controlar a Haaseeiainda sofre com suas consequéncias
e, sendo o Para é uma regido endémica, é impogaatsejam feitos estudos sobre formas de
controle e tratamento da doenca e de seus sinfdtAsARSK et al, 2006).

A mobilizacdo neural tem demonstrado ser uma téaceficaz no controle da dor
neuropatica em diversas patologias que comprometsistema nervoso periférico e central
de origem compressiva. A base fisiolégica que dappranalgesia promovida por esta técnica
manual é composta tanto por mecanismos contrarites devido a melhoria da homeostase
tecidual, como pelos mecanismos fisiologicos dei¢gdo segmentar de portdo da dor e extra-
segmentar de vias descendentes de inibicdo dgNielE e BUTLER, 2006KANDEL,
SCHWARTZ e JESSEL , 2003; SHACKLOCK, 1995 a e b).

Um estudo piloto (RABEY, 2003) demonstrou que a ifimgdo articular proximo a
raiz nervosa de um paciente com dor pos herpé&i@ipacto positivo na dor neuropatica e

isso motivou a realizacao deste trabalho direciorzad pacientes com Hanseniase.
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3. OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GERAL:

Analisar se 0 a técnica de mobilizacdo neural pbdeer algum beneficio aos
pacientes com alteracdo funcional decorrente daétaase.

3.2 ESPECIFICO:

Investigar se o tratamento de mobilizacdo neunaét@a os pacientes hansenianos
com alteracdo sensorial.

Avaliar se o tratamento de mobilizacdo neural dounipara a restituicdo da forca
muscular de pacientes com dano neural provenienktéadseniase.

Verificar se o tratamento de mobilizacdo neuradpmalgum beneficio analgésico
aos pacientes com dor neuropéatica hansénica.

Analisar como a qualidade de vida destes pacieviasi no decorrer do tratamento

proposto.
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4. REFERENCIAL TEORICO

Para a elaboracdo dos questionamentos que nortemesente trabalho, foi
necessario aprofundar os conhecimentos sobre nstasgjue giram entorno dos temas nele
abordados tais como a histologia e fisiologia davameperiférico, fisiopatologia da
Hanseniase, os mecanismos de dano neural destestpscas manifestacdes clinicas geradas
pela neurite hansénica do membro superior, sobteatasnentos preconizados para sequelas
do dano neural no membro superior, a cerca dosc@speclinicos das sindromes
compressivas, sobre as evidéncias da eficaciacda#éde mobilizagido neural nas sindromes
compressivas periféricas neurais, sobre as divelimasas de se avaliar as alteracdes
funcionais e de qualidade de vida dos pacientesHanseniase.

Estes assuntos serdo abordados na presente sessawm abjetivo de embasar as

sessodes subsequentes da pesquisa.

4.1 ANATOMIA, HISTOLOGIA E FISIOLOGIA DO NERVO PERIERICO

4.1.1 Aspectos anatémicos do nervo periférico

O tecido nervoso € continuo e percorre por todpachumano formando uma
complexa arborizacdo tal como os vasos sanguiZ@dSCEHIGNA et al, 2008). Os nervos
periféricos estdo anatomicamente subdivididos em tjpos 0s cranianos e 0s espinhais.
Estes partem de diversas raizes do sistema neceos@l (SNC) e alcangcam todas as partes
do corpo, porém existe uma variagcdo no que diziesp composicdo do tipo de fibra e sua
significancia funcional na presenca e numero deidatbs (SUNDERLAND, 1978;
SUNDERLAND e BRADLEY, 1949). A morfologia desse®ricos nervosos € semelhante
em diferentes locais excetuando os dois primeimyas cranianos (olfatério e 6ptico)
(LUNDBORG, 2004).

Os nervos periféricos sédo classificados em trégpay. 0S sensoriais, 0S
motores e 0s mistos. Com algumas excecdes (V en€ilios cranianos) os nervos periféricos
sensoriais sdo compostos por fibras de neurbniesidpsinipolares cujos corpos estao
localizados no géanglio da raiz dorsal situado pr@iimente a medula. As fibras poés-
ganglionares desses neurbnios entdo sao respang@aveionduzir a informacéo transduzida
pelos receptores sensoriais até o ganglio da @igab para um processamento parcial da

informacé&o, para posteriormente ser transferida pacorno posterior da medula para que a
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informacéo seja processada de forma segmentaneaejfluzida até o encéfalo (KANDEL;
SCHWARTZ e JESSEL, 2003).

Os nervos motores sdo compostos por fibras demiegr unipolares situados
no corno anterior da medula compondo os motonensdisiomaticos e viscerais. Os
motoneurdnios somaticos direcionam-se para comandamusculos esqueléticos e os
viscerais para as cadeias ganglionares horto oasgimrpaticas onde se localizam os
neurénios autonémicos de segunda ordem que irdaraten a musculatura lisa visceral ou
glandular (KANDEL; SCHWARTZ e JESSEL, 2003).

4.1.2 Estrutura e ultraestrutura dos nervos periféircos

Estruturalmente o nervo periférico mantem a messtautura encontrada em
outros orgaos parenquimatosos do corpo humanoa flmsha, € possivel se distinguir um
parénquima e um estroma nos nervos periféricosa®nguima € formado pelos axdénios e
células de Schwann circundantes e o estroma € &mpor diversos elementos conectivos,

alguns dos quais (células perineurais) sao peesl&w nervo periférico.

4.1.2.1 Parénquima

A unidade funcional do parénquima neural nos repariféricos sao as fibras
neuronais. Existem diversas classificacfes pamdiifes tipos de fibras neuronais as quais
observam diferentes caracteristicas dessas fil@ias como a funcdo, a velocidade de
conducao, o diametro, a presencga ou auséncia lasbde mielina entre outras.

As fibras nervosas mielinizadas sdo formadas poinico axénio envolvido
periodicamente por células de Schwann exclusivesag€fibras sdo encontradas na totalidade
dos mamiferos de grande porte. Cada célula de ®chwavolve véarias vezes o axodnio
formando uma estrutura multilaminada que comp@dbaténcia branca no nervo periférico e
no SNC. Entre cada célula de Schwann existe umcespae varia de (150-1500m)
chamados de nodos de Ranvier, logo, as regidesadasppelas células de Schwann séo
denominadas de regidao paranodal (KANDEL; SCHWARTIESSEL, 2003).

Entre o axénio e a primeira camada da bainha @éémaida regido paranodal,
existe um espaco de cerca 1548, que apesar de ser 0 espaco extracelular axestal,
funcionalmente isolada. Isso ocorre devido existita adesdo dos limites paranodais com

aumento na espessura lamelar com maior quantigdadeedina, que se dobram e fixam-se no
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axonio. Na regido mielinizada existe uma diferegixacom perda da compactacédo e auséncia
de mielina que pode se prolongar da regido maarmtdo citoplasma da célula de Schwann

até a lamela mais interna da bainha de mielinasesstiuturas obliquas sdo chamadas de
incisura de Schimidt-Lanterman, e provavelmentgasipara manutencdo da homeostase

celular (WILLIAMIS, 1999).

O diametro axonal parece ter uma certa relagao aonmelinizagdo de um axonio.
Em geral apenas axonios que possuem diametro a@nia5um sdo mielinizados, porém
podem ocorrer neurbnios desmielinizados com di@weimaiores que este e neurdnios
mielinizados com diametros menores, a grande sopegn do diametro de axbnios que
possuem ou ndo mielina descarta a possibilidadendedeterminagéo da mielinizagéo axonal
devido ao diametro (KANDEL; SCHWARTZ e JESSEL, 2D03

Em contrapartida, os nodos de Ranvier possuem toom#eto com 0 meio
extracelular, representando a parte funcional dmiaxdevido a alta concentragdo de proteina
transmembrana. Essas proteinas sdo canais idmiostvais a variacdo de voltagem no meio
intracelular axonal e essa concentracdo de cadaisos dependentes de voltagem em
pequenos espacos do axonio separados periodicapentema regido de isolamento da
membrana, permite o que chamamos de conduc¢addsaltdd potencial de acéo, conferindo
maior velocidade de conducdo do impulso nervosdfiliras mielinizadas (KANDEL;
SCHWARTZ e JESSEL, 2003).

A conducédo saltatoria ocorre devido a grande qdadé de canais ibnicos que se
abrem concomitantemente em um curto espaco de teermppre que um determinado limiar
de voltagem intracelular € atingido durante o pat#rde acdo. Isso permite que uma grande
quantidade de ions positivos adentrem ao axoérienfio com que a transmisséo de voltagem
até o nodo adjacente seja praticamente instant&ssa.ciclo de eventos se repete até que o
estimulo chegue ao terminal axonal e a informaeg tsansmitida a outro axénio ou 0rgao
efetor.

Em diversas situagfes patoldgicas, existe umagfiernas moléculas que aderem as
extremidades das lamelas de mielina e na confoilmdgsincisuras de Schimitidt-Lanterman
com perda progressiva de contato das extremidaaesaimadas de mielina com o axoénio,
levando a uma descontinuidade da periodicidaderigb de isolamento axonal da bainha de
mielina em diversos graus. Essas alteracdes pcajuda conducgdo saltatéria do estimulo
gerando lentiddo na velocidade de conducédo e t¥efioncionais na fibra nervosa, devido
alteracbes de proporcdes e dimensfes da fibranmaia (HALL e GREGSON, 1971;
WILLIAMS e HALL, 1971).
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As fibras amielinicas, sdo compostas por um grupdilitas neuronais que sao
envolvidas por uma unica célula de Schwann. Emasecutaneos e da raiz dorsal 75% das
fibras sdo amielinicas. Elas compdem 50% das fitpuasse relacionam com musculos e 30%
dos feixes ventrais. As fibras poés-ganglionaresbraunas sdo quase exclusivamente
amielinicas (GAMBLEet al, 1978).

Nos nervos maduros, o modo de involucro de cadapogrde axénios
mostra a variacdo inter e intraespecifica. Axongd® geralmente separados uns dos
outros por progessodes de citoplasma da célula lwa®n, mas esses axdnios Sao por vezes
ainda mais isolados por processos do citoplasma,e qoonvergem em
a regido perinuclear (GAMBLEt al, 1978).

Devido a esta disposicdo endoneurial, o tecidaddluatinge os espacos entre as
membranas das células de Schiwann e periaxonas Espacos intercelulares permitem a
circulacdo de ions durante o desenvolvimento dasnp@is de acdo ao longo do axénio
fechado. Na auséncia de uma bainha de mielinantsotaos canais idnicos se distribuem ao
longo do axbnio abrindo-se gradualmente com a cleeda variacdo de voltagem no meio
intracelular e, desta forma, a velocidade de cofmlugio se da de forma saltatoria e sim
continua e mais lenta (GAMBLE& al, 1978).

4.1.2.2 Estroma

Ao contrario do SNC onde o tecido conjuntivo estagipalmente localizado nas
meninges, nos neurbnios do nervo periférico, o0s niagd e células gliais sao
envolvidas e apoiadas por um tecido conjuntivo lpes confere uma resisténcia adequada
para suportar as forcas de tensdo e compressdbagué transmitida durante os movimentos
do corpo (KANDEL; SCHWARTZ e JESSEL, 2003).

Classicamente, troncos nervosos, quando uni oufasaiculares, sdo cercados por
um envoltério conjuntivo chamado de epineuro. Faso$ individuais sdo delimitados por
varias camadas de perineuro, que por sua vez,rsévielos pelo endoneurium ou tecido
conjuntivo intrafascicular (KANDEL; SCHWARTZ e JEEE, 2003).

O epineuro é um tecido conjuntivo de suporte egog#fo, bem como de passagem
dos principais canais de abastecimento do sisteameular intraneural: ogasa-nervorum
que passam através do perineuro para comunicar eonrede de arteriolas
e vénulas dentro do endoneuro. Embriologicamente, emneurium €& derivado
da mesoderme (SUNDERLAND, 1978; SUNDERLAND e BRADL,E949).
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Em humanos, o epineurium constitui normalmente &®@ da area da seccao
transversal total do feixe de nervos. Como regralgguanto mais fasciculos em um nervo
periférico, mais grosso o epineuro. Em torno désudacoes onde a mobilidade dos troncos
nervosos € maior e proporcionalmente maior é gstreecanico, o epineuro é mais denso que
em outros lugares. Este tecido conjuntivo contefildoblastos, colageno (tipos | e Il), e
quantidades variaveis de gordura, parece ter umelpag@ proteccdo do nervo
(SUNDERLAND, 1978; SUNDERLAND e BRADLEY, 1949).

O endoneuro é um tecido conjuntivo frouxo, molege gucorpora e protege 0s
fasciculos do stress mecéanico, amortecendo-os t@ucsnmovimentos corporais e traumas
externos. Ele é composto por uma matriz formada fjiwas de coldgeno, substancia
fundamental e mucopolissacarideos contendo fibstida macrofagos, mastocitos com
grandes espacos extracelulares, permeados poredeaascular.

Os componentes fibrosos e celulares do endoneurisdo banhadas
no fluido endoneurial. A pressao do fluido endors@ug ligeiramente maior do que a do
epineurium circundante. Acredita-se que o0 gradientee pressao resultante
contribui para minimizar a contaminacdo dos feix®Esvosos com substancias toxicas
endoneuriais.

O perineuro é uma bainha densa e mecanicamenée doe rodeia cada fasciculo
nervoso. Esta bainha estende-se desde a zonande&dm do SNC para a periferia, onde
continua com as capsulas de fusos musculares &baslas das terminacdes sensoriais. Nas
terminacdes ndo encapsuladas e juncdes neuromes;udgoerineurium termina aberto. Este
pode ser um ponto critico para a entrada no espagoneurial de substancias que de outra
forma ndo poderia penetrar no perineuro ao longauwso do nervo (KEY e RETZIUS,
1876).

O tecido perineural consiste em camadas alterrectegtada de células poligonais e
de colageno: até 15 camadas estdo presentes emasdasciculos de troncos nervosos de
mamiferos. Cada camada de células é delimitadaupar lamina basal. As camadas de
células sdo separadas por espacos que contémrespidaentadas longitudinalmente
juntamente com fibrilas de colageno e fibras alastiAKERTet al, 1976; THOMAS e
JONES, 1967; THOMAS e OLSSON, 1984).

Essas células contém caracteristicamente numevesésulas pinociticas e muitas
vezes feixes de microfilamentos. Esta constatagggmciada com o facto de que as células do
perineuro sao ricas em enzimas de fosforilacdgasubfacto das fun¢gdes do perineuro como

uma barreira metabolicamente activa. E provavelaperineuro em conjunto com a barreira
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hemato-neural, desempenhe um papel essencial naganaéio do meio osmaético e da presséo
endoneural. A resisténcia mecanica do perineuroiféredciada suportando de forma
experimental a pressdao de 300-750 mm Hg antes da rgptura (SELANDER e
SJO'STRAND, 1978).

Em contrapartida, as fibras nervosas sao altansentsiveis a pequenos aumentos de
pressdo endoneural, ocorrendo interrupcdo a praedisslogicos neuronais vitais tais como
a microcirculacdo e o transporte axoplasmatico [BEHRMAN et al, 1981; REMPEL,
DAHLIN e LUNDBORG 1999).

4.2 CLASSIFICACAO FUNCIONAL DAS FIBRAS NERVOSAS

Com o advento do osciloscépio no fim do século X\iiciou-se um grande avango
no conhecimento sobre a bioeletricidade e eletobdigia animal bem como da importancia
desta funcédo para fisiologica para as diversasoks@o sistema nervoso (OESTER e
FUDEMA, 1969).

Novas metodologias de pesquisas e o refinamenabdaagem permitiram que 0s
pesquisadores estabelecessem ao longo do tempeinarmente uma classificacdo baseada
nas caracteristicas gerais da onda exibida, macsamente pelos picos de voltagem do
registro eletrofisiologico experimental de um nersolado. Cada pico foi nomeado como

B, y ed (Figura 1), segundo sua ordem cronoldgica ao tregiBosteriormente foi observado

que esses picos possuiam diferentes velocidadesndieicdo em funcdo da laténcia de seu
tracado (ERLANGER, GASSER, e BISHOP, 1924).

Figura 1. Registro da atividade neural do nervéicmade sapo, em resposta a um estimulo
artificial demonstrando oscila¢des ao longo do ®egm denominacao das ondas$, y eJd.
Fonte: Manzano, Giuliano e Nébrega (2008).
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N&o demorou para que houvesse uma correlacdo esii@s caracteristicas e as
caracteristicas morfologicas da fibra nervosa seletionstrado que quanto maior o diametro
das fibras maior seria a velocidade de conducaestimulo nervoso e que essa velocidade
variava de acordo com o tipo de nervo (maior velade para os nervos motores e menor
velocidade para 0s nervos sensoriais). Aléem desguanto os nervos motores exibiam todos
0S picos 0S nervos sensoriais abreviavam o gisendo este componente da onda atribuido
exclusivamente a funcdo motora (GASSER e ERLANGERY).

Com equipamentos mais sensiveis, foi observados|pécoso, B, v € 8, pertenciam

ao mesmo grupo de fibras neuronais sendo entaorieadas ondas do grupo A4AAR, Ay

e A ) haja vista a descoberta de outros dois grupassdiéacdo consecutivos denominados
entdo B (Figura 2) e C (Figura 2) (ERLANGER; GASSERISHOP, 1924).

.ﬁ . - -

Figura 2. Registro da atividade neural do nervticmade sapo, em resposta a um estimulo
artificial demonstrando oscilagdes ao longo do ®ropm demonstrando oscilagdo B, mais
tardias que as do grupo A, 3, y €9).

Fonte: Manzano, Giuliano e Nébrega (2008).

Figura 3. Registro da atividade neural do nervéicmade sapo, em resposta a um estimulo
artificial demonstrando oscilagdes ao longo do ®ropm demonstrando oscilagdo C, mais
tardias que as do grupo A, @, y €d) e B.

Fonte: Manzano, Giuliano e Nébrega (2008).
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Um trabalho posterior a essa classificagao estedaelgue a classificagdo em grupos
A B e C se justificava pela diferenca na velocidatke conducdo nervosa e que a
caracteristicas dos grupos correlacionava-se comdi@metro das fibras nervosas
correspondentes. Logo surgiu uma tentativa de @siadr uma classificacdo funcional
baseada nas caracteristicas neurofisiologicasdietqzo de fibra que também separavam as
fibras aferentes em quatro grupos distintos: Asstip(a e b), I, lll e IV (LLOYD, 1943).

Hoje em dia esses conhecimentos permitiram a cangé® das mais variadas
funcbdes do sistema nervoso e a elaboracdo de igagdts clinicas eletrofisiologicas
diagndsticas para varias patologias do sistemasenbem como para compreender a clinica

de diversas patologias tais como a Hanseniasel@lrape

Tabela 1. Classificagao funcional das fibras neasa@® nervo periférico

Classificacdo Fibra Diametro Funcéo Mielinizacéo Velocidade
Sensorial Aa Maior Motoneurdnio Sim Rapida
e (12-22pm) (70-120 m/s)
Motora
Ap Médio  Tato e Presséo Sim Média
(5-12pum) (30-70 m/s)
Ay Médio  Motoneurbnioy (fibras intrafusais) Sim Média
(2-8 um) (15-30 m/s)
Ad Pequeno Tato, Pressdo, Temperatura e Dor Sim Média
(1-5um) (5-30 m/s)
B Pequeno Nervos autbnomos pré- Sim Média
(<3um) ganglionares (3—-15 m/s)
C Menor  Dor lenta (neurbnios autbnomos  Nao Muito lenta
(0.1-1.3) pds-ganglionares) e Olfato (0.6-2 m/s)
Apenas la Maior Fibras aferentes do fuso Sim Rapida
sensorial (12-20pm) neuromuscular
Ib Maior Fibras aferentes dos Orgaos Sim Rapida
(06-12um) tendinosos
Il Médio Neurbnios aferentes secundarios Sim Média
(3-4um) dos fusos neuromusculares, Tato,
Presséo
1] Pequeno Tato, Pressdao, Dor rapida, Sim Média
(<3um)  Temperatura
A Menor Dor, Temperatura e Olfato Nao Muito lenta

Destaca-se em negrito as fibras relacionadas asbdsnmusculoesqueléticas devido as
diferencas quanto a mielinizacao, diametro e cars#g velocidade de conducéo
Fonte:Adaptado de Manzano, Giuliano e Nobrega (2008).

Observa-se classicamente que a alteracdo de sielasibié o sintoma clinico mais
precocemente manifestado na Hanseniase. Estaeréstich € tdo marcante que o Ministério
da saude considera que o individuo torna-se swosgeitter contraido a doenca ao possuir
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alguma forma de lesdo epidérmica com alteracdo afesilslidade (BRASIL, 2010).
Avaliando o Tabela 1, temos o entendimento maisoalesta manifestacdo ao notar que,
juntamente com as fibras autonémicas, as fibrascguneuzem os estimulo sensoriais sé&o
menos mielinizadas que as que conduzem o comandor,nogo, a percepcao de tato,
pressao, temperatura e dor séo prejudicadas nemisgamente nesta patologia.

N&o obstante a fisiologia diferenciada do sisteBr&aso motor também garante um
comprometimento mais tardio das manifestacéescanimotoras, sendo considerado um
comprometimento neural grave e avancado quandoaamrge possui algum tipo de sequela
motora, haja vista que estas ocorrem apenas quaerda de um terco de suas fibras sao
comprometidas (CHACHAt al, 2009; NASCIMENTO, 2013).

4.3 FISIOPATOLOGIA DA HANSENIASE

A Hanseniase é a doenca infecciosa cuja fisiopgitoleem a ser uma das mais
complexas das existentes em Medicina tropical. Suasfestacdes clinicas derivam da forma
com que o sistema imunoldgico de cada individuacieha-se com . leprae além disso,
fatores como o tempo de exposicdo e a carga baaldoente transmissor, determinam se o
individuo sera infectado ou ndo e se aquele infectard a expressar seus sintomas
(ARAUJO, 2003; SASAKEt al, 2001).

Embora a forma de transmissdo da doenca ainda eéstgjrta, se aceita hoje que
bacilo seja conduzido através do ar por meio ddcglas de secrecbes oriundas da
nasofaringe do individuo infectado, utilizando &s\aéreas como via de acesso ao organismo
de outros individuos (MARTINSt al, 2010;PONTESet al, 2008). Apesar da facil forma de
transmissao do bacilo, a maioria dos individuospioem acdo imunoldgica eficaz contra o
patogeno, conferindo-lhe uma baixa patogenicidBdNSEN e LOOFT, 1895).

Apds adentrar as vias aéreas, 0 bacilo penetrarcidagdo sanguinea e por meio
desta via tem acesso a pele e aos nervos, ondateméocélulas as quais ira parasitar para
manter sua sobrevivéncia e entédo ira promover estaigdes clinicas tipicas com lesdes na
pele e neuropatia periférica (HARB@Eal, 2005;JOBet al, 1991).

Uma vez junto ao nervo, o bacilo parasita as celda Schwann. Moléculas afins
presentes nestas células bem como na membranaagitzsao bacilo tais como o glicolipidio
fendlico (PGL-1), permitem que este entre nas aslule Schwann promovendo a
desmielinizacéo das fibras nervosas segundo rebdgdgsimicas. A desmielinizacdo diminui

a velocidade de condugé&o nervosa promovendo abesdgncionais (HARBOEt al, 2005).
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A forma pela qual o sistema imunolégico reagirati@m bacilo irAd determinar
quatro formas clinicas da Hanseniase, a indetedajnque caracteriza a fase inicial da
doenca; a tuberculdide, a qual € expressa poridwbg que possuem uma acao imunologica
eficaz contra a infeccdo; a virchowiana, a qua@osta imunologica é ineficaz, e por conta
disso, esta forma € a de maior importancia epidégita, pois estes pacientes possuem uma
carga bacilar alta, possibilitando a transmissagagmca (RIDLEY e JOPLING, 1966).

Entre estes dois polos, temos ainda a forma dimarfgual transita entre os dois
tipos bem definidos, podendo adquirir caractedstigoredominantemente virchowiana
(dimorfo-virchowiano) ou caracteristicas predomieamente tuberculdide (dimorfo-
tuberculdide) ou simplesmente estar entre os doigspsem caracteristicas bem definidas
(dimorfo-dimorfo) (RIDLEY e JOPLING, 1966).

4.3.1Aspectos imunoldgicos da fisiopatologia da Hansersia

ApoOs ultrapassar algumas barreiras inatas do ag@np bacilo entra em contato
com macrofagos e células dendriticas e inicia-seesposta imunolégica a partir do
reconhecimento de padrées moleculares presentestnaura do bacilo. Esses padrdes sao
reconhecidos por receptores especializados nestaduais como os receptoredll-like, que
identificam lipoproteinas que caracterizam a clakseanicobactéria, gerando uma resposta
imunologica inespecifica, mediada pela secrecédo imterleucinas-12/23 (IL-12/23)
(BRIGHTBILL et al, 1999; MENDONCAet al, 2008;KRUTZIK et al, 2005;VERRECK
et al, 2004).

A maioria dos individuos possuem uma resposta @ufipa bastante efetiva contra
o bacilo que, apos fagocitado € efetivamente desirie assim, exibem uma resisténcia
suficiente para controlar a infeccdo atingindo em@spontaneamente. N&do obstante, alguns
individuos possuem um sistema imunolégico que nao eapazes de suplantar 0s
mecanismos de evaséo produzidos pelteprae possibilitando sua grande multiplicagcédo em
vacuolos intracelulares e a ativacéo da respoptcéiga € iniciaddCHIMELLI et al, 1997;
MENDONCA et al, 2008).

A estrutura molecular dM. leprae passa a ser apresentada como antigeno pelos
macrofagos e célular dendriticas via Complexo ralae Histocompatibilidade (MHC) de
classe Il aos linfécitos TCD4+, que pela secregéaitbcinas ou interleucinas especificas

ativardo a expansao clonal prioritaria de uma des dubpopulacdes de linfocitos TCD4+,
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uma mediada pelo padréo de interleucinas chamadootihdo padrao Th2) (FOSS, 1997;
SANTOSet al, 2005).

Neste estagio da resposta é definida qual form&ald individuo pode desenvolver.
A reposta mediada pelo padrédo de interleucinas (Tb1l2) resulta em uma resposta
imunoldgica prioritariamente celular a qual é ef@tcontra parasitas intracelulares, e desta
forma, o individuo tende a evoluir para a cura amapa forma clinica tuberculdide da
patologia. Caso a resposta siga um padrdo deanténbs do tipo Th2 (IL-4 e IL-10), a
resposta imunoldgica sera conduzida principalmeotelinfécitos B, e consequentemente
para uma resposta humoral via anticorpos que néficéz contra parasitas intracelulares,
possibilitando a proliferacdo do bacilo e o deséineento da forma clinica vichowviana
(FOSS, 1997; LIBRATYet al, 1997; BRIGHTBILL et al, 1999; GOULART, PENNA,
CUNHA, 2002; SANTOS:t al, 2005; MENDONCAet al, 2008).

Tal como Job e Desikan (1968) ja haviam enfatizadtependentemente do padrao
de resposta imunoldgica do hospedeiro e da forin&calda doenca, o tecido nervoso esta
sempre entre 0s mais susceptiveis as lesdes daramtducao da hanseniase, e, portanto deve

ser sempre muito bem monitorado.

4.3.2 Reagdes hansénicas

Antes, durante ou apds o tratamento, podem ocsurérs reacionais, que acometem
todas as formas clinicas, com excecdo do grupdemdmado. Geralmente seguem fatores
desencadeantes, tais como infecgfes intercorrevaesacdo, gravidez, puerpério, uso de
medicamentos iodados, estresse fisico e emocieadndo ser prontamente diagnosticadas e
tratadas (ABULAFIA e VGNALE, 2001; KAHAWITA, WALKERe LOCKWOOD, 2008).

Essas reacdes podem ser classificadas de dois éipescao reversa ou tipo | e o
eritema nodoso hansénico ou tipo Il. Evidénciascard que a reacéo tipo | associa-se a um
aumento abrupto da imunidade mediada por célulassicamente representada pela reacéo
tipo IV de Gell e Coombs, sendo possivelmente desirada por reacdo aos antigenos
bacilares fragmentados com marcante reacdo inftarmatEm geral, esse tipo de reacao é
observada em pacientes dimorfos mais resistesyp@s, o inicio da terapéutica (FOSS, 1997,
MENDONCA et. al.2008; KAHAWITA, WALKER e LOCKWOOD, 2008).

Estudos de imunoistoquimica evidenciam concentratii@ada do TNkt em lesGes
da pele e nos nervos durante a reacdao tipo |. lixkagao de enxertos com TNFdemonstrou

gue essa citocina é capaz de deteriorar as célal@&hwann que produzem mielina, e esse
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parece ser o argumento-chave da desmielinizacimaforia (FOSS, 1997; MENDONCA
et. al 2008).

Os corticosteroides, drogas de escolha no tratanuad reacdes tipo |, suprimem o
processo inflamatoério, causando diminuicdo dascicies pro-inflamatérias INk-e TNF 4,
sendo de grande importancia na recuperacao dadumgdosa depois da reagao (FOSS,
1997; MENDONCAet. al.2008).

A reacdao tipo Il, ou eritema nodoso hansénico, ceeme reacdo inflamatoria
sistémica relacionada a deposicao de imunocompleroselhante a reacao tipo Il de Gell e
Coombs. Assim, mecanismos humorais parecem estalvelos na patogénese desse tipo de
reagdo, que ocorre mais comumente em pacienteshauiliires dimorfos néo resistentes e
em virchowianos (FOSS, 1997; MENDONGA al.2008).

Os troncos nervosos mais comprometidos por reag@@ ulnar e o mediano no
membro superior, o fibular e tibial posterior nomigo inferior, além do facial e o grande
auricular no seguimento cefalico (JAMBEIR®Dal, 2008).

Clinicamente, o exame de imagem por ultrassom @edafinicdo demonstra trés
padrbes de imagem: O normal (padh@mey comiproduzido pelos fasciculos hipoecdicos
circundados pelo epineuro hiperecéico) nos padgegte nao fizeram episddios reacionais;
edema fusiforme dos fasciculos e alterac¢des hijpcescdo epineuro nos pacientes com varios
episddios de reacao e, nos casos de doenca dedateganormalidades estruturais avangadas
como auséncia de eco textura fascicular e aus@a@dema (PEREIRAL al, 2006).

Reacdes tipo | ao exame de ultrassonografia seessgom de forma semelhante as
sindromes compressivas nao infecciosas tais conawosiie do tunel do carpo e do tarso e
sindrome do tunel do nervo ulnar, porém de fornsédtme e menos circunscrita. Durante a
fase aguda da reacdo, ao exame de dopller fluxaméetevidenciado um aumento do leito
vascular nessas regides (PEREI&Aal, 2006).

O exame ultrassonografico também é util na sele#imervos cujos repetidos
processos reacionais levaram a compressdo em bdiinasas junto a acidentes 6sseos,
desencadeando sintomas neurologicos que muitagedas s6 melhoram apos intervencoes
cirdrgicas chamadas neurodlises, as quais liberanergo restituindo sua mobilidade e a
circulacao local (PEREIRAt al, 2006).

A sindrome compressiva ocorre em decorréncia denadeeural associado ao
processo inflamatoério infeccioso gerado pela invada bacilo e resposta imunologica,

combinadas ao espessamento epineural em justap@sa@dentes 6sseos, desta forma, ha o
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aumento da pressao, comprimindo os axonios (HAMANKAg: al, 2005; JAMBEIRCet al,
2008).

4.4 FISIOPATOLOGIA DO DANO NEURAL NA HANSENIASE

4.4.1 Aspectos biolégicos: Invasdo Neural Seletiva

Sabe-se que bl. lepraeé capaz de invadir nervos, de residir e se migéipinas
células de Schwann, antes mesmo de se manifespmiendFACERet al, 2000). A invasao
bacilar pode ocorrer por varias vias de entraddsarmais provavel pela corrente sanguinea,
atingindo os nervos pelos capilares intraneuraistra® formas menos comum sdo: a
fagocitose do bacilo na epiderme (melandcitos)spefdulas de Schwann; na derme superior,
0s macrofagos podem fagocitar os bacilos, os cesiam liberados e englobados nas células
perineurais, chegando as células de Schwanmgeles filetes nervosos na epiderme,
disseminando-se de forma centripeta ao longo doi@axdOB, 1989).

O papel do macréfago € questionavel em auxiliareparo e na regeneracdo do
nervo infectado uma vez que eles sdo abundantesenm lepromatoso e tornam-se
deficientes em muitas de suas funcdes (SCOLARDgR00

Existe um nivel basal de monécitos transitandoeemtsangue, o interior dos nervos
e 0s vasos linfaticos e essa célula, precursorantiyofagos, pode entrar em contato
precocemente com o bacilo na corrente sanguineaunSemacrofago infectado ficar
aprisionado dentro do nervo e ali morrer, libed@a bacilar dentro do espaco endoneural, e
estas bactérias livres serdo internalizadas pelagdas de Schwann ou fagocitadas pelos
proximos macréfagos que adentrarem este espagoode que os mondcitos infectados pelo
M. leprae no sangue seriam 0s responsaveis pela entradactiéid no interior do nervo
(WEINSTEIN; FREEDMAN; KAPLAN, 1999).

As células de Schwann sdo envolvidas por uma larhasal que possui uma
molécula chamada laminina-2 com a qual o baciligaeatravés de um receptor de superficie
de membrana, o glicolipidio fendlico — 1 (PGL-1)pd5 a adeséo, o bacilo induz o seu
englobamento pela lamina basal, invadindo assimjesior celular. Dessa forma a lamina
basal ndo age como uma barreira a invasadMddeprae e sim como componente do
mecanismo de entrada (RAMBUKKANAet al, 2002; SINGH, 1997; WEINSTEIN;
FREEDMAN; KAPLAN, 1999).



32

Além desta molécula existem outras moléculas quééa podem mediar a invaséo
bacilar tais como a alfa - distroglican - lamini@aLaminina, a Myelin PO e ErB2, sendo
sugerido um multiplo mecanismo de adeséao e inV&@0OLARD, 2008).

A infeccao da célula de Schwann ocasiona a perdaodi@to dessas células com o
axonio e do suporte axonal normal, resultando agermkracao rpida da mielina, com efeitos
deletérios sobre o ax6nio a ela associado, e dstimuecrutamento de novos macrofagos
para o interior do nervo (SINGH, 1997 vitro, existe a interferéncia na proliferacéo,
secrecdo de proteinas da matriz extracelular eess@o de moléculas de adesao, sugerindo
que uma alteracdo da capacidade metabodlica damscéa Schwann contribuiria para a
injaria nervosa (RAMBUKKANAet al, 2002; SINGH, 1997; WEINSTEIN; FREEDMAN,;
KAPLAN, 1999).

4.4.1.1 Consequéncia do contatoMigcobacterium lepraeom a fibra nervosa

O processo de desmielinizacdo ocorre quando odobacfectam as células de
Schwann, antes mesmo de o corpo reconhecer e tespamunologicamente. Essa resposta
imunoldgica pode demorar muito tempo, o que difecelstabelecer com precisdo o inicio da
patologia, tanto no nervo como na pele, emboraaba geja mais evidente (FACER al,
2000).

A presenca da micobactéria causa varios fendmenes Garbino dividiu em:
fenbmenos inflamatérios (invasdo bacilar e edemafemdmenos nao inflamatorios
(desmielinizag&o, sindromes compressivas e neugopédrsticial) (RAMBUKKANA et al,
2002).

Apos a adeséo/invasao, o bacilo induz varios egentadando a bioquimica, a
morfologia e a fisiologia da célula de Schwann, gugamente com o quadro inflamatério
culmina em uma neuropatia desmielinizante (FAC&Ral, 2000). Estes eventos estao
intimamente associados a fatores genéticos os (uoaiem aumentar as chances para o
desenvolvimento do dafGRACA, et al, 2012).

Apesar de as células de Schwann ndo mielinizadasnsas preferencialmente
parasitadas pelos bacilos devido a sua maior aigudei de evasdo frente aos seus
mecanismos de defesa, a adesdo do bacilo a memtiesmmaatica das células de Schwann
mielinizadas promovem alteracfes estruturais viacatas bioquimicas e ativacdo de
proteinoquinases que induz alteracdes estrutukaisitdesqueleto, atrofia da membrana e
degeneracéo da mielina (ALVES al, 2004). Estudos em humanos e ratos demonstram que
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essa degeneracdo pode ser consequente a fostodedgskl e Erk2, culminando em regides
axonais desprovidas de bainha de mielina (TAPINGIBNISHI e RAMBUKKANA, 2006).

4.4.1.2 Dano neural consequente a apoptose celdiaida

Estudos em Schwannoma humano (ST88-14) demonstrquema apoptose das
células de Schwann pode ser induzida pela adesdmgi®mentos do bacilo por meio de
lipoproteina derivada dM. leprae em receptores toll like Il (OLIVEIRA, 2003). Ouso
fendbmenos metabdlicos indutores também séo obsetass como a ativagdo da expresséo
de MHC tipo Il (NARAYANAN; et al, 1990), ativacdo de NF-KappaB e repressao do TNF
alfa induzido por NF-KappaB (PEREIRA, 2005).

4.4.1.3 Dano neural consequente as alteracdeslasesscu

N&o obstante, a invasao bacilar causa procesdamatbrios insidiosos nos trajetos
nervosos superficiais proximos a pele, e profunddeienas regides envoltas pelos canais
osteoligamentares. O edema intraneural, ocorreopumessos inflamatérios bastante agudos,
durante as reac¢des hansénicas, tanto do tipo taydantipo Il, provocando reagéo imediata
Nos vasos sanguineos arteriais e venosos, levadoiruicdo da luz dos vasos sanguineos
longitudinais, e agudizacdo do angulo de emergéasaramos colaterais destes vasos que
levam a mais isquemia e perda axonal (JOB, 198 BWKKANA et al, 2006; VAN
BRAKEL et al, 2005).

Além disso, verifica-se a presenca de vasculitelienalo de imunocomplexos na luz
de arteriolas e vénulas que contribuem para o agranto deste quadro, gerando isquemia,
infarto neural e consequente aumento da inflama¢&86lIMELLI, FREITAS e
NASCIMENTO, 1997).

4.4.1.4 Dano neural consequente a acao mecanica

Concomitantemente aos processos reacionais, oc@sgendmenos compressivos.
Estes sdo causados pelo aumento do volume do teeidoso devido ao edema, o qual ndo é
acompanhado pela expansdo das estruturas mentisaslém longo do trajeto do nervo

periférico, com consequente aprisionamento nosidlosteoligamentares. Desta forma, o
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sofrimento e a sintomatologia dolorosa se tornaaempinentes (GREENING@t al, 2001;
JAMBEIROc et al, 2008; PEREIR/Aet al.,, 2006).

4.4.1.5 Dano neural consequente a acdo autoimune

Esse estado neuropatolégico pode ser perpetuadondiaado pela interacdo de
anticorpos do tipo policlonal com estruturas dalleétle Schwann, tais como a Myelin PO e a
Ceramida em pacientes crbnicos tratados, fato ceeotd existir dano neural direto

promovido pelo sistema imunolégico (RA&tal, 2011).

4.4.1.6 Dano neural promovido pelo desequilibrioraenddcrino

Existe a possibilidade de o proprio dano neuraleriomper 0 processo
neuroendocrino normal de auto regulacdo da inflamagromovendo desta forma uma
perpetuacdo da inflamacédo. Isso é corroborado petervacdo de uma diminuicdo da
expressao génica para uma enzima que convertsar@tem cortisol em lesdes na pele de
pacientes com reacao tipo 1 (ANDERS@Nal, 2007; ROOK, LIGHTMAN e HEIIJNEN,
2002).

4.4.2 Aspectos Histopatologicos do Nervo Afetado

Com o processo de degeneracéo tecidual gerado pedoanismos listados, em
resposta ao edema e a destruicdo do tecido neddaneia-se uma neuropatia intersticial
associada a hipertrofia do tecido conjuntivo ingamal que ocorre lentamente (ALOE, LEVI-
MONTALCINI, 2004; VAN BRAKEL et al, 2005). A desmielinizacdo e remielinizacao
cronica levam a uma calcificagdo com perda da fumgdural, produzindo uma neuropatia
periférica ndo traumatica (FACER, 2000).

Histologicamente, os bacilos sédo vistos na céldaSghwann mielinizada, nos
vacuolos intracelulares e nos macrofagos migrashesangue para o espaco perineural. Em
10% dos nervos com neurite, observa-se um padgioldgico de microfasciculacdo. Este
padrdo é formado predominantemente por axéniosidkisimados hipotroficos e células de
Shcwann desnervadas envoltas por fibroblastos eagais. A hipotrofia axonal pode ser
evidenciada tanto em pacientes com inflamacéo peqgaenicial bem como em pacientes

com inflamacao perineural extensa (ANTUN&Sal, 2011).
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4.5 SEQUELAS NEUROPATICAS PROMOVIDAS PELA NEUROPATHANSENICA

A viruléncia do bacilo e as reacfes induzidas tgmta infeccdo quanto pelo
processo inflamatério promovem o dano neural deadimervosas indiferentemente de sua
funcdo e desta forma, diferentes fungbes sao conetidas. Entretanto, fatores como
diferencas entre as caracteristicas morfologidesiadgicas das fibras neuronais bem como
a organizacao e fisiologia dos sistema motor, s&ise autonémico, determinam algumas
nuances na apresentacao clinica dos déficits foaisidrazidos pela doenca (AGRAW Adt
al., 2005; NASCIMENTO, 2013).

Um estudo demonstrou que cerca de 53% de 529 pexieom mal de Hansen
foram acometidos por neurites. A forma clinica magdente foi a Dimorfa representando
81,8% dos doentes, 20% tiveram surto reacionaB%34eacéo tipo |, 47,5% reacdao tipo Il e
18,2% os dois tipos de surtos reacionais. Avaligfitibdestes pacientes, 34,7 tiveram neurite
do nervo ulnar, 44% neurite no nervo tibial (GONGALS, SAMPAIO E ANTUNES, 2008).

Os sintomas gerados pelo comprometimento do nesviéépco assim como a dor
neuropatica sao frequentemente discutida em terd@osintomas positivos e sintomas
negativos, sendo os sintomas positivos, aquelessqueeferem a um estado alterado da
excitabilidade ou de condugcdo nervosa, incluindosagdes tais como dor, parestesia,
disestesia e espasmo. J& os sintomas negativonam-se a diminuicdo da velocidade de
conducao ou de fibras viaveis para conducédo do Isopoervoso que geram hipoestesia,
anestesia e fraqueza muscular. (ASBURY e FIELDS341BARON, 2000; HALL e
ELVEY, 1999; WOOLF, 2004; WOOLF e MANNION, 1999).

4.5.1 Disfuncdes tegumentares trazidas pela Hansagsé

As lesbes de pele promovidas pela viruléncia dddpoomove alteragcdo na fungao
de todos os componentes da pele. Desta forma,encaaiteracdes na percepcao sensorial
devido a disfuncédo de receptores sensoriais cutatedato superficial, temperatura e dor.
N&o obstante, ocorrem alteracdes tanto no comanagmtg na funcdo de glandulas
sudoriparas e sebaceas gerando desidratacdo ddacadraea da pele, tornando a rigida e
fragil, e, portanto sujeita a fissuras e infecCAGRAWAL et al, 2005; NASCIMENTO,
2013).
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4.5.2 Disfungbes autondmicas trazidas pela Hansesé

Devido a grande proximidade quanto a caractersstitea diametro dos axonios e
mielinizacdo, o comprometimento de fibras auton@siice da precocemente trazendo
alteragbes do comando autdbnomo de controle vasdalasegmento comprometido pela
neurite, bem como de secrecdo glandulares no tegameervado pelo tronco nervoso
comprometido. Essas alteracdes contribuem parauadros de fragilidade tecidual e ma
condicdes de pele (NASCIMENTO, 2013).

4.5.3 Disfungdes sensoriais trazidas pela Hanserdas

Juntamente com as alteracfes autondémicas, ascakeraensoriais constituem um
dos primeiros sinais trazidos pela Hanseniase.dstore tanto em funcdo das alteracdes
tegumentares quanto em virtude do dano neural qomete mais precocemente as fibras
sensoriais, haja vista que essa funcdo é mediadébpas nervosas que possui, dentre as
fibras mielinizadas, um menor grau de mielinizagée torna estas fibras mais vulneraveis a
alteracdes funcionais que as mais mielinizadasnoelimicas. Sendo assim, o dano neural
produz um déficit sensorial progressivo antes medeoutras alteracdes (NASCIMENTO,
2013).

A dor neuropética gerada por injuria do nervo peb constitui-se de origem
troncular, que € proveniente da atividade de receptsituados no tecido conjuntivo neural
devido a alteracdes quimicas ou mecéanicas caugslasprocesso inflamatoério, ou por
associagdo com a dor disestésica. A dor disest@@calmente est4d associada a uma
percepcdo sensorial alterada, sendo descrita conaodor profunda e com sensacdes nao
familiares tais como queimacdo, choque, formigamepbntada e calor, geradas pela
hiperescitabilidade de fibras sensoriais danifisania em regeneracédo (ASBURY e FIELDS,
1984; BARON, 2000; HALL e ELVEY, 1999; WOOLF, 200%/OOLF e MANNION,
1999).

Essas sensacdes associadas a dor ocorrem devida danificada possuir locais de
geracdo de impulsos anormais e, como 0 corpo d@meusensorial reside nos ganglios da
raiz dorsal, podem conduzir esses impulsos aonssteervoso central gerando as mais
diferentes sensacdes, prejudicando o processamsemgorial (DEVOR e SELTZER, 1999).

N&o obstante, tem se discutido que a ativacao tlasodéreas relacionadas ao sistema

sensorial tais como as responsaveis pela atengé@mmde, cognicdo e planejamento motor.
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Dentre essas discussfes existe o levantamentopdtese de essas relacdes com outras
regibes cerebrais participarem ndo somente da @mgdlulda dor neuropatica persistente a
qual envolve o processo de sensibilizacdo do SNES, também ser amplificada pelo proprio
SNC como mecanismo adaptativo e protetor. Essatéarhamada de “neuromatriz da dor”
(neuromatrix of pain(NEE e BUTLER, 2006).

4.5.4 Disfuncdes motoras trazidas pela Hanseniase

As fibras motoras séo as fibras nervosas mais mzatlas do sistema nervoso
periférico, sendo assim, compdem um grupo de fibrtgas células de Schwann possuem
muita mielina. Essa caracteristica constitui-se wardtagem das fibras motoras durante a
patologia tendo em vista que o processo de desm@fido e comprometimento fisioldgico
da fibra ocorrem de forma mais demorada e clinicaenede forma mais tardia
(NASCIMENTO, 2013).

Outro fator que pode determinar um comprometimamds tardio da fungcdo motora
pode estéa relacionado com a fisiologia do préopstsa motor. A execucdo de um ato motor
livre (sem carga adicional) ndo utiliza a totalidatb nimero de fibras musculares de um
musculo esquelético e desta forma existe uma divaarcial das fibras nervosas motoras
para que a funcdo seja possivel. Ndo obstante, edsta uma exigéncia prolongada de
determinado musculo, ao passo que essas fibrasulatesce nervosas utilizadas chegam ao
seu exaurimento bioquimico, outras assumem a fuagéoam esquema de revezamento de
trabalho e recuperacéo (KANDEL; SCHWARTZ; JESSRD0Q3).

Isso torna dificil a deteccdo de um déficit funalomotor de forma precoce, pois a
queixa dada pelo paciente ocorre apenas quandodomra consideravel de fibras motoras
sdo comprometidas de forma a comprometer 0 proc#gssevezamento que ocorre em
atividades de resisténcia ou a forca méxima de uiscuio isolado, fato raro nas atividades
cotidianas, sendo o comprometimento motor detecf@mesocemente apenas em provas de
funcdes musculares que verifiguem forca musculaimmg devido ao recrutamento maximo
de fibras nervosas e musculares, ou de resistémciscular, auxiliados por exames
eletrofisiologicos especializados, situacdo querssontra distante da realidade da atencdo
basica em saude (CHACH al, 2009).
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4.6 TRATAMENTO FISIOTERAPEUTICO DAS SEQUELAS NEUR®RICAS
HANSENICAS DOS MEMBROS SUPERIORES

O dltimo manual fornecido pelo Ministério da Saldte Brasil (BRASIL, 2010)
sobre recomendagfes sobre o manejo de pacientesetib@s por neurite compde o
atendimento fisioterapéutico baseado no estadacelia inflamatério apresentado pelo
paciente. Desta forma, a neurite aguda é trataslarepouso e imobilizacbes adequadas com
calhas gessadas. ApO0s a fase aguda, a condutaeemirdorno dos déficits funcionais
apresentados pelos pacientes, porém todas dirdasnpara os o6rgaos efetores e néao
diretamente ao sistema nervoso.

Desta forma, sdo preconizados exercicios no casiefildts motores, estimulacéo
sensorial no caso de déficits sensoriais e cuidgdasto as condi¢cdes de pele em caso de

alteracdes tegumentares.

4.6.1 Tratamento fisioterapéutico para déficits segoriais e alteracdes tegumentares

Em caso de se observar alteragdes nas condicgededdo paciente pode-se manter
a atividade dos receptores cutaneos atraves daudstfo sensorial tatil com texturas
variadas bem como de receptores térmicos com diyeestimulos térmicos com
temperaturas seguras.

A estimulacao tatil pode ser feita deslizando te&turas diferentes na regido da pele
acometida. Cada estimulo deve ser ministrado poreampo de cerca de cinco minutos cada,
totalizando uma estimulagdo de quinze minutos. @me térmico também pode ser
realizado com banhos e compressas quentes edu@s)te dez minutos cada. O trata mento
deve ser feito com uma frequéncia minima de tréss/por semana.

Em caso de alteracbes autonOmicas da pele orierdahgdratacéo artificial da pele
com imersdo em agua com temperatura ambienteagfio de 6leos hidratantes sem éalcool e

retirada de calosidades e restos de pele.
4.6.2 Tratamento fisioterapéutico para déficits maires dos membros superiores
Como o objetivo de prevenir e tratar as deformidagi® forma de méo em garra é

preciso se executar exercicios passivos para nmragdteda flexibilidade de musculos e

estruturas articulares e exercicios ativos paraaautencdo e ganho de forca e resisténcia
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muscular para garantir a funcionalidade das exttadds do membro superior. Abaixo sé&o
listados alguns exemplos de exercicios preconizpdiasMinistério da Saude para prevencao
deste tipo de incapacidade.

Desta forma, para aqueles pacientes que aindaen&arh paralisia muscular total,
exercicios que envolvam diversas empunhaduras quenv a utilizacdo de musculos
intrinsecos e extrinsecos da mdo mantém a fundaw@ das fibras musculares ainda
inervadas, tornando-as viaveis para sua utilizagéndo houver a regeneracdo das fibras
nervosas danificadas. Nao obstante a atividade ren@stimula o brotamento axonal e a
emissao de colaterais dos ax6nios integros quenpadsumir a funcéo das fibras nervosas
gue tenham dano neural irreversivel para a melth@r@omando motor das unidades motoras
prejudicadas.

Os exercicios devem ser orientados a serem exesutidforma ativa assistida em
déficits mais severos, com evolucdo para exerciatos livres seguidos de exercicios
resistidos. Solicita-se que o paciente realize caolmento com um numero de repeticdo de
15 vezes sendo esta série de movimentos repetmo$rgs vezes com um intervalo de
descanso entre elas em cada sessao de tratameinéguéncia semanal de tratamento deve

ser de no minimo trés vezes por semana.

4.7 EVIDENCIAS DA EFICACIA DO TRATAMENTO POR MOBILZACAO DO
SISTEMA NERVOSO NAS SINDROMES COMPRESSIVAS NEURAPERIFERICAS

Inimeros trabalhos demonstram a relacdo entre &ulgéo da mobilidade de
tronco nervosos em sindromes compressivas. Alémodigabalhos corroboram que a
mobilizacdo destes troncos nervosos que possueioneedinica comprometida € capaz de
prevenir e obter melhora clinica do paciente (GREEWN et al, 1999, 2001, 2005;
NAKAMICHI, K.; TACHIBANA, 1995; VALLS-SOLE, ALVAREZ e NUNEZ, 1995).

Em uma pesquisa realizada com 29 pacientes utlizaexercicios de auto
mobilizacdo neural durante duas semanas de tratasndi@rios, foi constatado que houve
aumento na amplitude de movimento no teste de demsdral em 89 % dos pacientes e 66%
deles relataram melhora dos sintomas (SWEENEY e M8R1996). Os efeitos benéficos
que podem ser alcangcados com a mobilizacdo nedoad sestauracdo da mobilidade neural,
alivio da dor e normalizacéo da fisiologia do neawo (WALSH, 2005).

Em um trabalho mais elaborado Rozmamn al (1998), foram tratados 197

pacientes com um total de 240 punhos com STC emdif@rentes grupos. Os dois grupos
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foram tratados com técnicas convencionais, senddasmrupos tratado adicionalmente com
mobilizagc&do neural. No grupo que ndo efetuou nmmdgthio neural houve a necessidade de
procedimento cirargico em 71, 2% contra 43 % nopgrgue utilizou o tratamento. Na
avaliacdo ap6s 23 meses, dos pacientes do gruperireptal que ndo passaram pelo
procedimento cirargico, 70,2% reportaram resultadogelentes contra 19,2% que
permaneceram sintomaticos e 10,6% que néo relatashora.

Seradge, Bear e Bithell (2000), afirmaram que &rpda utilizacdo da mobilizacao
neural em 286 trabalhadores, durante 3 minutoss atgesua jornada de trabalho houve a
diminuicdo em 45% da incidéncia de Sindrome do Tda€arpo.

Coppieterset al. (2003), verificaram o efeito da mobilizagcado newa 20 pacientes
apresentando alteracdes no teste de tensdo neuelopnervo mediano. Os parametros
utilizados para avaliar os efeitos foram a contagd trapézio superior e a diminuicdo de
amplitude de movimento da extensdo do cotovelontera teste de tensdo neural. Apos a
aplicacdo de trés séries de quatro minutos e wint segundos, a média do aumento da
extensdo do cotovelo foi de 19,3 graus e a méd@dindmuicdo da intensidade da contracao
do trapézio superior foi de 13 newtons.

Tal-Akabi e Rushton (2000) compararam a eficicia tlatamentos utilizando
mobilizagdo neural e mobilizacdo dos carpos. Odesfoi constituido de trés grupos, o
primeiro com tratamento de mobilizagdo neural, gusdo com mobilizagédo dos carpos e o
terceiro sem tratamento. Os resultados apontaramn yraa diferenca estatistica entre os
grupos, mostrando que existe eficacia dos tratameer@tm a utilizacdo da mobilizacdo neural
e mobilizacdo dos carpos para a diminuicdo do quatlyico e ganho da amplitude de
movimento.

Apesar desses estudos ainda existe uma grandesshscisobre 0s possiveis
mecanismos de acdo da técnica de mobilizacdo nearg@rocesso inflamatério e na dor
neuropatica (BROWN, 2011) que giram entorno de ogarspectos tais como efeitos
mecanicos e neurofisiolégicos da dor (WRIGHT, 200&feitos cognitivos, afetivos e
neurobiolégicos (NEE e BUTLER, 2006), porém muitestudos ainda precisam ser
realizados para explicar tais mecanismos.

Na tentativa de elucidar melhor essa questdo, und@deito com cadaveres nao
embalsamados demonstrou que a mobilizacdo do tibrabao nivel do tornozelo foi capaz
de dispersar o fluido intraneural deste nervo den&osignificativa, demonstrando que a
mobilizacdo do sistema nervoso pode ser benéfigareservacao da funcdo neural limitada
devido ao edema intraneural (BROVéNal, 2011).
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Alguns autores relatam que a amplitude de movimarttoular do membro superior
combinada como a amplitude de movimento da cervacedsponsividade verbal do paciente
em relacdo a reproducdo de sintomas e a atividadeapézio superior, podem ser tomadas
como parametro para investigar a neurodinamica AR e JULL, 1997; COPPIETERS
al., 2003; COPPIETERS®t al, 2005; HAMOUDA 2003; SARANG/et al, 2003).

4.8 EVIDENCIAS DA EFICACIA DO TRATAMENTO POR MOBILZACAO DO
SISTEMA NERVOSO EM NEURITES INFECCIOSAS

Existe uma enorme caréncia de trabalhos de pesdasavolvidos no sentido de
investigar a acao da técnica de mobilizacdo newalrepercussbes causadas por patologias
infecciosas do sistema nervoso. O primeiro trabgjie sinaliza um possivel beneficio nas
sequelas causadas por doencgas infecciosas do aisewonso foi feito por Rabey (2003).
Neste trabalho o autor descreve um possivel bémefnalgésico promovido por
mobilizacbes articulares realizadas proximalmerderaizes nervosas comprometidas por
Herpes Zoster que exibiam dor neuropatica persesten

Apesar de este trabalho possuir baixo nivel deéeeid cientifica, estimula o
interesse de se buscar explicacdes sobre uma ploaséo analgésica promovida por técnicas
de tratamento manual em situagdes semelhanteotas 0 da neuropatia hansénica.

Durante a execucdo da presente pesquisa, em 2@ldrupo de pesquisadores da
Universidade do Estado do Piaui, também motivadosgsa mesma questéo, publicaram o
resultado de uma pesquisa clinica randomizada cstagaor 56 individuos portadores de
Hanseniase queixosos de dor neuropatica em meinifiedasres. Um total de 29 individuos
foram submetidos ao tratamento com mobilizacdoateuio restante apenas ao tratamento
convencionalmente administrado para este problema.

Os resultados demonstraram que ap0s dezoito atenttisn (seis semanas), trés
vezes por semana, a percepcao da dor avaliad&slavEscala Visual Analdgica diminuiu
significativamente quando realizada a comparac&odddos inter e intraclasse. A concluséo
do trabalho foi que a técnica de mobilizacdo nepiramoveu reducdo nos niveis de dor em
portadores de Hanseniase (VER&Sil, 2011).
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4.9 QUESTIONARIO SF36 COMO INSTRUMENTO PARA AVALIARO DA
QUALIDADE DE VIDA

O questionario SF36Medical Outcome Study 36 — Item Short-form Healitv&) é
um instrumento de pesquisa validado para linguaigoesa o qual busca investigar os niveis
de qualidade de vida do individuo. Seu formatouieei 36 itens formado de oito escalas que
investigam a qualidade de vida baseando-se em idapacfuncional, aspectos fisicos, dor,
estado geral de saude, vitalidade, aspectos saasgisctos emocionais e saude mental.

A forma de andlise é baseada em scores que aovéinam de zero a cem, sendo
zero o pior estado de saude e qualidade de vidaaski pelo individuo e cem o melhor
estado desejado pelo mesmo. Suas questdes possbescaas que permitem que questdes
tenham alta correlacdo com o estado fisico do iddove outras tendo alta correlacdo com o
estado psiquico, sendo desta forma possivel defipiranto cada um destes componentes esta
influenciando no estado geral obtido ao final daliaa (WARE e KOSINSK, 2001).

Foi constatada grande reprodutibilidade interolzstoxes e forte correlacdo entre
outros questionarios de mesma finalidade parateamtéumatoide que semelhantemente a
Hanseniase leva o paciente a dor e a grandes gidagas (CICONELLIgt. al.1999).

Como esse instrumento € o Unico validado na linmpreuguesa no Brasil, ele é o
mais indicado para investigacdo cientifica sobrpiaidade de vida dos brasileiros. Alguns
autores adaptaram escalas categoricas (0-20 wadsifcomo “muito ruim”; 21-40 como
“ruim”; 41-60 como “bom”; 61-80 como “muito bom”; 81-100 como “excelente”) para
melhor definir a qualidade de pacientes como Hdaserem suas investigacdes (SOUXA
al., 2011).

4.10 DINAMOMETRIA DA PREENSAO PALMAR E SUA APLICABIIDADE NA
AVALIACAO FUNCIONAL E DA CAPACIDADE FISICA

A dinamometria palmar € um teste amplamente utibzaor profissionais da area da
salide tanto para aferir a aptidao figBEZ, 2003; MOURA, 2008; MOREIRAt. al, 2002;
NOVELLO et. al, 2006) quanto para acompanhamento de pacientepblemas no membro
superior A for¢ca de preensao pode ser utilizada para indicdgsenvolvimento da coordenacéo,
no diagnostico de disfungées motoras e no estugattdogias neuroldgicas. Serve também como

identificador de patologias do membro superior,coatrole do processo de reabilitagdo e no
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estabelecimento suportavel da aplicacao de forEIEERESet. al, 2005; TKAMARUL et. al,
2006)

O dinambémetro JAMAR® é um aparelho constituido desistema hidraulico dotado
de duas hastes regulaveis facilmente adaptaveisia da diversas dimensdes. A Sociedade
Americana de Terapeutas de Mao recomenda o use algatelho para mensurar a forca muscular
em pacientes com diversas desordens que compronostenembros superiores. Esta medida €
realizada em uma postura padrédo (sentado, com bsosmaduzidos, em neutro para rotacoes,
cotovelos em noventa graus de flexao, antebracpcmigdo neutra, e 0 punho entre zero e trinta
graus de extensdo e zero a quinze graus de ddegi) através da mensuracao da intensidade do
aperto realizado voluntariamente pela méo do psgiesendo quantificada em quilograma/forca
(kg/f) ou libras/polegada (DIAS, 2010; FIGUEIRERD al, 2007; MOREIRAet al, 2003).

O posicionamento da empunhadura deve atentar geadieipacdo das ultimas falanges
do quinto dedo durante a preensédo, para que a@ipagfio dos musculos extrinsecos da méo nao
seja diminuta (AMARAL, MANCINI e JUNIOR, 2012).

4.11 ESTESIOMETRIA POR MONOFILAMENTOS DEYLON

A estesiometria por monofilamentos sintéticosiden é a forma mais simples e precisa
de se aferir quantitativamente e qualitativamentiem@r da sensibilidade superficial e profunda.
A técnica de afericdo de sensibilidade através aieofitamentos foi primeiramente desenvolvida
por Von Frey ao final de 1800 para fins de estudasfisiologia sensorial, a partir de seus
trabalhos, Semmes e Wenistein desenvolveram nalaéta 1960 um equipamento utilizando
monofilamentos denylon aprimorando a técnica de afericdo de sensibilidaele toque. Em
principio eram utilizados 20 monofilamentos de gtsicia mecéanica gradual que
consequentemente exerciam niveis variados de presddre a pele do individuo avaliado
(LHEMAN, ORSINI e NICHOL, 1993).

Em 1967, Von Price e Butler demonstraram que exggtande correlagcdo entre o nivel
de sensibilidade de pacientes com patologia negicaldperiférica e outros testes neurolégicos
tais como os que aferem a temperatura, grafestdsiscriminacdo de dois pontos, dor,
esterognosia e propriocepcdo, esses trabalhos igon asnplamente divulgados no Brasil
(LHEMAN, ORSINI e NICHOL, 1993).

Bell (1990), descreveu o0 uso de cinco monofilamergara afericdo e evolugdo da
sensibilidadele pacientes com Hanseniase e outras doencaseenmessno ano, Moberg apud
Marciano e Garbino (1994), referiu em seus tralsathe o teste de sensibilidade através dos

monofilamentos € um dos testes mais confiaveislidogpara ser utilizado no trabalho de
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campo, apresentando 91% de sensitividade e 80 éspbkxificidade. Outros trabalhos vem
demonstrando a reprodutibilidade do teste estesitmmébem como correlacdo entre seus
resultados e com o de outros testes mais precisogutios testes como em estudos da
conducdo nervosa (BELL e TOMANCIK, 1987; BREGER, 819 MARCIANO e
GARBINO, 1994; VILLARROELet al, 2007).

4.12 AVALIACAO DA DOR

A dor é uma sensacao subjetiva desagradavel agguaimente esta relacionada a
um dano organico. Em fungéo de diferencas na igéovde diferentes estruturas (somaticas,
visceral e neural) dependendo da estrutura quénerig sensacdo dolorosa teremos uma
percepcéao diferente por parte do paciente e corsggmente uma descricdo peculiar de sua
gueixa(ROCHAZ et al, 2007).

Desta forma podemos classificar a dor quanto a aigem como sendo dor
somatica, caso a estrutura esteja relacionadastamsi musculoesquelético e tegumentar;
visceral, caso 0 sintoma esteja relacionada a uis@ena e neuropatica caso a dor seja
proveniente de uma disfungéo no sistema nervoso.

Além da classificacdo quanto a origem da dor podedhssifica-la quanto ao seu
curso temporal e fisiopatoldogico como dor agudacoi@nica. A dor aguda ocorre nos
primeiros momentos da lesdo devido as célulasadadesionado e do sistema imunologico
secretarem substancias algogenas e pro-inflamatéfigradicinina, prostaglandina e
histamina) que ativam receptores de dor podendar ciié trés meses dependendo de sua
extensdo. A dor cronica envolve modificacbes ndésbigas em varios niveis do SNC,
promovidos pela sensacdo dolorosa que perdura p& de trés meses (ROCH# al,
2007).

Essas alteragcbes neuroplésticas (aumento da coag@mt de receptores na
membrana pds sinapticas das vias dolorosas, digdiowdo limiar de disparo dos receptores
dependentes de ligantes e dependentes de voltagag§o de novas sinapses) sao causadas
pelo aumento da concentracédo de Substancia p no posterior da medula e talamo e cortex
cerebral somestésico, secretada pelas vias de g@mda dor, criando uma via de facilitagdo
da transmissdo do estimulo doloroso tanto em rsegimentar quanto em nivel extra
segmentar, perpetuando a sensacéo dolorosa megnaocquisa primaria da dor ja tenha sido
resolvida (ROCHAet al, 2007).
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A dor neuropética possui diversas caracteristieadsas mais comumente relatadas
a em queimacao, em formigamento, em choque e doraédonstitui-se em um dos tipos
mais severos de dor sendo portanto muito debiitpata o paciente (WOOLF e MANNION,
1999; WOOLF, 2004). A sua cronificacdo € um prolaede dificil resolucdo sendo
necessario uma intervenc¢ao multidisciplinar (ROCB@Q7; WOOLF e MANNION, 1999).

Em fungcdo de sua subjetividade ainda é um desafierfuma exame da dor e
categorizar suas caracteristicas tais como intedsie¢ qualidade. Na tentativa de fazé-lo
existem instrumentos utilizados clinicamente patordar este sintoma que hoje é
considerado por alguns paises como 0 “quinto sital” dada a importancia das suas
repercussdes, devendo o mesmo ser examinado, fopzalttie monitorado (CARVALHO e
COWACS, 2006 MERSKEY eBOGDUK, 1994; SOUZA, 2002).

No entanto, estudos demonstram que apenas a mgisula nivel de dor e a
monitoragdo da mesma nao melhora a qualidade dadatelo paciente que sofre de dor,
demonstrando que a dor é um problema complexo ecaarma investigacdo profunda e
especifica para a eficacia do seu tratamento (MURKRRet. al, 2006).

E fundamental quantificar a dor tanto para preéorige tratamento bem como para
reavaliacdo da eficacia do tratamento ministradpamiente. Nesta tentativa, existem alguns
instrumentos que sao utilizados para quantificdor tais como a escala visual analégica,
escalas numéricas, de faces de Wong Baker e estalgorica. Para fins de pesquisa, tem se
demonstrado que a associacdo da escala visual isanadsociada a categorica juntamente
com escala de comprometimento de atividades € rmis facilmente compreendida pelo
paciente obtendo-se dados mais fidedignos (CARVALEICOWACS, 2006; HANKS-
BELL, HALVEY e PAICE, 2004; HERR, 2002; HORGAS, 280
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5. MATERIAL E METODO

5.1 CARACTERIZACAO DO ESTUDO

Este trabalho se constitui em um estudo clinicogitadinal, ndo randomizado, do

tipo auto-controle, com uma andlise experimentalatéter quantitativa.

5.2 LOCAL DA PESQUISA

A pesquisa foi realizada no servico de Fisioteragiga Unidade de Ensino e
Assisténcia em Saude do Baixo Amazonas (UEASBAade escola da Universidade do
Estado do Para situada no municipio de Santar@ssifitada pela Secretaria de Estado de
saude Publica do estado do Par4d como uma Unidadeeteréncia em Saude (URE),
responsavel pelo atendimento especializado e ebilitegdo de toda a area urbana do

municipio de Santarém e municipios arredores.

5.3 CARACTERIZACAO DA AMOSTRA

A amostra almejada foram 15 pacientes com Hansediagjualqguer forma clinica
que tivessem dano neural devido a neuropatia hamasétom diagnodstico atribuido pela
Médica assistente responsavel pela especialidabDemteatologia da UEASBA.

A aquisicdo da amostra foi efetuada em forma deitoe apds leitura, explanacao e
assinatura do Termo de consentimento Livre e Esubw (APENDICE A), aprovado
mediante analise do Comité de Etica em Pesquisdiidteo de Medicina Tropical da UFPa,
sob o numero de protocolo 016341/2012.

5.4 CRITERIOS DE INCLUSAO

e Ter diagnostico de Mal de Hansen com neuropatiaéraca exibindo dano neural.

e Estar classificado nas formas clinicas tubercelaiimorfo-tuberculéide, dimorfo-
dimorfo ou virchowiana.

e Compreender perfeitamente os objetivos destellrabd@m como os comandos

necessarios para a sua realizacao.
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5.5 CRITERIO DE EXCLUSAO

e Ter historico de doenca pregressa metabdlica,jmaute ou imunossupressora,
neurologica e ortopédica do membro superior e calraintes de seu diagnostico.

e Ndo compreender os objetivos e procedimentos sigupsa.

e N&o assinar o termo de consentimento livre e essti.

e Possuir neurite ou estado reacional agudo.

5.6 METODO

Os pacientes foram primeiramente avaliados seguino@ padronizacdo de
procedimentos com finalidade de se obter dadosrglieassem se a adicdo da mobilizacdo
neural ao tratamento convencional seria capaz a#kficar o estado inicial constatado. Para
ISso, 0s aspectos de qualidade de vida, condigé&wnsal, de forca de preenséo palmar e de
intensidade de dor espontanea foram investigadosegmento do membro superior do

paciente, segmento o qual iria posteriormente mcgintervencao proposta.

Desta forma, foram investigados previamente os dio$i resultantes do
questionario SF 36, os resultados provenientesvddagdo sensorial a partir do exame
estesiométrico da face palmar, a forca de preepaficar e a mensuracdo da intensidade da
dor. Esse procedimento de coleta de dados foi &itotrés momentos distintos, antes da
intervencdo proposta (Avaliacdo), depois do periddoaplicacdo da intervencdo proposta
(Reavaliacdo 1) e apdés um més de seguimento pmsi@oi término desta intervencao
(Reavaliacdo 2), periodo no qual os pacientes ramitaa sua rotina de tratamento anterior.

Para o0 aspecto sensorial, utilizou-se um momentoadl como descrito a seguir.

5.6.1Avaliagéo da qualidade de vida

Buscando conhecer o impacto do tratamento propostgualidade de vida dos
pacientes selecionados, aplicou-se o QuestiondfiB&B (ANEXO 1) nos trés momentos
descritos anteriormente, sendo analisadas asg@ezx@abtidas nos scores (0-100) de seus oito
dominios resultantes (capacidade funcional, aspéistoo, dor, estado geral de saulde,

vitalidade, aspectos sociais, aspectos emociomasngais).
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5.6.2 Avaliacéo Funcional

Para avalia o estado fisico e funcional destesptes seguiu-se o roteiro da ficha de
prevencdo de incapacidades (APENDICE B) estipufsda Ministério da Satde (BRASIL,
2008), além disso, buscou-se quantificar os sinsomeferidos pelos pacientes sendo
registrados os parametros listados abaixo em wha fle coleta de dados padrao.

a) Presenca de dor ou parestesia.

Foi questionado ao paciente qual a sua queixagsan@embros superiores e em caso
da presenca de dor. Esta era imediatamente qead#fipor meio da escala categorica com
associacdo a escala visual numérica (EVN) (Figuracam o objetivo de facilitar o
entendimento por parte do paciente e obter value®ricos para posterior andlise. Também
foi registrada a presenca de dor ou parestesigpagé® de troncos nervosos durante o exame

fisico dos pacientes.

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Auséncia de dor Dor leve Dor moderada Dor forte Dor muito forte

Figura 4. Escala visual numérica associada a escaflegorica para mensuracdo da
intensidade da dor.

b) Teste estesiométrico

Para avaliar a influéncia do tratamento propostpearaepcao sensorial do paciente
foram realizados testes estesiométricos utilizanmamofilamentos de nylon de Semmes-
Weisntein (SORRI) (Figura 5) seguindo a rotina cevencao de incapacidades proposta pelo
Ministério da Saude (2010). Foi desenvolvido umtesi® de codificacdo tanto para
localizacdo de afericdo como também os codigos&zadibs para os diferentes niveis de
estimulos gerados pelos diferentes tipos de mamoéihtos de nylon (Figura 6). Quando o
paciente ndo referiu sensacdo alguma em nenhumstiozulos era dado ao ponto de afericdo

correspondente o codigo zero.
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Figura 5. ‘Monofilamentos de Semmes-Weisntein (A)aedemonstragédo do
procedimento de teste como monofilamento lilas.

Localizacao de afericao Codigp Monofilamentos | Gramatura | Codigo
Falange distal do quirodatilo 1 1 Verde 0,05g 6
Falange distal do quirodactilo 2 2 Azul 0,29 5
Flange proximal do quirodactilo 2 3 Violeta 29 4
Falange distal do quirodactilo 5 4 Vermelho fechadq 49 3
Falange proximal do quirodactilo 5 5 Vermelho cruzado 10g 2
Regido hipotenar 6 Vermelho aberto 300g 1

Figura 6. Quadro de cdédigo para localizacdo daicdferestesiométrica e de nivel de

estimulacao para obtencao de resposta.

Apés a realizacdo da codificacdo dos niveis desdade de estimulo para numeros,
foi criado um indice sensorial palmar que foi atiito a cada mao para posterior analise de
sua variacao ao longo da pesquisa. Este indiabfao a partir da soma dos valores de nivel
de estimulacdo de todos os seis pontos examinaalauperficie palmar de cada mé&o do

paciente, logo, cada mao exprimiu um indice quewale 00 (Anestesia total de todos os

seis pontos examinados) a 36 (normalidade senslgri@dos os seis pontos examinados).

O indice de sensibilidade palmar foi a Unica vaiayue foi aferida em quatro
momentos distintos, o da Avaliacdo, o da Reavaliagi@diatamente ap0s a primeira sessao
que era realizada um a dois dias depois da avalisgasorial, 0 da Reavaliagdo 1 e o da
Reavaliacdo 2. Este momento adicional imediatamapés a primeira sessdo servia para

monitorar qualquer efeito precoce que o tratamerp@rimental poderia desenvolver.

5.6.3 Afericao da forga de preensao palmar (kg)

Seguindo recomendacdes da Sociedade Americana depeligas de M&o que

recomenda o uso do dinamémetro JAMAR® para mensufarca muscular em pacientes com
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diversas desordens que comprometem 0s membrosisepere a ressalva de estudos que
demonstram a inferioridade deste aparelho a owtpaselhos digitais, buscou-se adaptar um
sistema de manetes que reproduzisse tanto as diesegeanto a versatilidade de adaptacédo do
aparelho JAMAR® a sensibilidade e confiabilidadentensuracao digital de uma célula de carga
(SDS-1000) para a avaliagéo da forca de preens@apeos pacientes (Figuras 7 e 8).

Figura 7. Dinamb6metro JAMAR® (Azul) e pecas (maneten
preto e parafusos) utilizados para mimetizar suasemsdes
adaptadas a célula de carga.

Figura 8. Imagens A e B demonstram a similaridade d
versatilidade de adaptacdo nk@netesa célula de carga quanto
ao as dimens0fes de pegada minima (A) e maxima (B).

Esta medida foi realizada em uma postura padréda@e, com os ombros aduzidos, em
neutro para rotacdes, cotovelos em noventa graudkexko, antebraco em posicdo neutra, € o
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punho entre zero e trinta graus de extensdo eaeuainze graus de desvio ulnatyavés da
mensuragcdo da intensidade do aperto realizado temlamente pela mao do paciente, sendo
guantificada em quilograma (kg) (Figura 9).

Figura 9. Posicionamento padrdo para afericdo da
forca de preenséao palmar.

Desta forma era solicitado o maximo de forca demsao palmar do paciente com a
instrucao de tentar “juntar os dois bastbes” derarteste que perdurava doze segundos. Os dados
de deflexdo da célula de carga foram transduzidhbgitalizados por um eletromiégrafiiotool
400 USB®) (Figura 10) desenvolvido para avaliacdo biomecamjoa transmitiu os dados via
cabo USB para um computador sendo quantificadoupoPrograma (Miograph 2.0 (Figura
11).

Figura 10. Eletromidgrafo utilizado para obtencés dados de forca de preensédo palmar.
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Figura 11. Interface dprogramademonstrando a variacdo da forca de preensao palmna
longo do teste.

ApoOs o paciente efetuar esse procedimento, foi daddntervalo de trinta segundos de
repouso e repetia-se esse procedimento por massveaas para totalizar trés momentos de coleta
de dados, para que fosse obtida uma média quesespaea a forca maxima de preenséo palmar
do paciente. Além deste dado, coRrogramade aquisicao, foi possivel se obter o valor deafor
média desenvolvida pelo paciente durante o tempdedi e este paradmetro também foi
considerado para a andlise da variacao da forpeeg@séo palmar (Figura 12).

Estatisticas

Minimo
Média
Maximo

Desvio Padrao

Figura 12. Estatistica descritiva fornecida pelerface do
eletromiografo.
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5.6.4 Procedimentos terapéuticos

Nenhum tipo de modificacéo foi realizada no tratatm&onvencional rotineiramente
realizado pelos pacientes com sequelas de Hansem@asUEASBA. Esse tratamento
convencional foi estabelecido como rotina de acamim os procedimentos recomendados
pelo Ministério da Saude para prevencdo de incdpdes e reabilitacdo de sequelas. A
intervencdo experimental foi acrescentar a molgifipaneural, para 0s troncos nervosos
mediano, radial e ulnar, ao tratamento ja realizadistes pacientes, que tinha a frequéncia

semanal que variou de 2 a 3 sessdes semanais.

5.6.4.1 Procedimento realizado para a mobilizagiwait do nervo mediano.

O nervo mediano foi mobilizado passivamente posaialo o paciente em decubito
dorsal, com depresséao, abducéao e rotacéo extermavdata graus da articulagcdo do ombro, e
a partir desta posicdo, instituiu-se a supinac@wciada a flexdo em noventa graus de
cotovelo. Deste posicionamento inicial foram remdizs movimentos de flexdo de cotovelo
associado a extensdo concomitante de punho e amdaegs movimentos de extensdo de

cotovelo concomitante a flexado de punho (Figura 13)

Figura 13. Posicionamento inicial (A) e final (Byra mobilizagao do nervo mediano.

5.6.4.2 Procedimento realizado para mobilizacadoahelo nervo radial.

O nervo radial foi mobilizado posicionando o patéeam decubito dorsal, com o

ombro em posigdo neutra inicial, realizando de fonpassiva o movimento associado de
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rotacao interna, elevacao e abducao do ombro,iadsoa flexdo de punho e dedos de forma
concomitante, seguido da depresséo, aducao e octatgrna de ombro, associado a extensao
de punho e dedos de forma concomitante. O cotdeelmantido sempre em posicao de

extenséo (Figura 14).

Figura 14. Posicionamento inicial (A) e final (Bra mobilizacdo do nervo radial.

5.6.4.3 Procedimento realizado para mobilizagéoahe® nervo ulnar.

O nervo ulnar foi mobilizado mantendo o paciente detubito dorsal, com
depressdo e abducdo em noventa graus de ombrép femm noventa graus do cotovelo
associada a pronagéao, e posicao neutra de punhmo@smentos foram realizados de forma
passiva de forma associada da flexdo de cotoveloflexdo de punho e dedos seguidos de

extensédo de cotovelo com extensao de punho e {€dosa 15).

-

Figura 15. Posicionamento inicial (A) e final (Bgrp mobilizacdo do nervo ulnar.
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5.6.4.4 Rotinas e parametros.

A mobilizacédo neural foi realizada nos mesmos dimgratamento convencional, e
era direcionada para 0s nervos periféricos dos mesnsuperiores independentemente do
comprometimento ou ndo destes troncos nervososlibeg o tratamento primeiramente do
nervo mediano, e seguida o radial e por ultimorwmelnar. O procedimento realizado para
cada nervo periférico foi de manobras deslizantes3@ repeticbes com a frequéncia
aproximada de um ciclo por segundo. Esse proceasegetido trés vezes com um intervalo
de 30 segundos entre eles totalizando um tempoond&li7,5 minutos para cada tronco
nervoso, e de um tempo total de 22,5 minutos dentrento para cada membro superior.

O tratamento foi realizado de forma suave e deidraim amplitude assintomatica,
ou seja, sem desencadear sintomas ou piora ddaerdgs adequando 0S posicionamentos
acima descritos as particularidades de tolerabiéidde cada paciente. O nimero de sessdes
realizadas era um minimo de 12 sessGes com a dudacaproximadamente quatro a seis
semanas com uma frequéncia semanal maxima de 3 pezesemana e uma frequéncia

semanal minima de 2 vezes por semana.

5.7. ANALISE DOS DADOS

Os dados foram tabulados em planilhas Rtograma Microsoft Excebnde foi
realizada a analise descritiva das variaveis bemoc elaboracéo dos graficos presentes nos
resultados. Os dados entdo foram plotados paPaograma BioEstat 5.(para a analise
inferencial.

Devido ao numero diminuto de pacientes foram @iilas, testes ndo paramétricos
para a analise inferencial tanto de dados quadifis quanto aqueles contabilizados em
termos de frequéncia. Foram realizadas a avalideatorca (Kg) de preenséo palmar, do
indice sensorial palmar (0-36), da presenca e sitade da dor (0-10) de dez membros
superiores, a avaliacdo clinica de trinta troncawesos e a avaliacdo da qualidade de vida

(Scores 0-100) dos seis pacientes que compuseaamosira.
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6. RESULTADOS

A pesquisa teve seu inicio em marco de 2014 canmi&enino em novembro do
mesmo ano e ao longo de nove meses, foram avalisddstal de 09 pacientes hansenianos
da UEASBA, 05 pacientes ja realizavam tratamersiotirapéutico anteriormente a pesquisa
e 04 foram inseridos ap6s o seu inicio. Ao longe glmcedimentos houve dois pacientes que
abandonaram o tratamento e uma exclusdo devidoaamenie apresentar estado geral de
saude muito precario. Submeteram-se aos procedmerperimentais 6 individuos com uma
média etéria de 51.66+15.79, sendo 05 do géneroulivas e 01 do género feminino.

Todos os pacientes tinham classificacdo Dimorfangua forma clinica, estando
todos de alta medicamentosa, excetuando a do géeminino que ainda permanecia no
quarto més de tratamento. Os 05 pacientes do gémesoulino relataram quadros reacionais
do tipo |, porém nenhum paciente encontrava-sestaue reacional agudo ou em tratamento
com prednisona no periodo da pesquisa.

Todos os pacientes apresentavam alteracado sensaripelo menos uma das maos
durante a avaliacdo inicial, trés pacientes do m@émeasculino apresentavam alteracdes
sensorio-motoras graves e de longa data no mordarawaliacdo. O tempo de diagndstico da
patologia variou de 0.5 a 12 anos, dos quais ogdiientes do género masculino se
compreendem em um curso temporal cronico do dam@he

Ao exame fisico, durante o procedimento de palpgpétcebeu-se que dos 36
troncos nervosos dos membros superiores avali2@oapresentaram algum tipo de sintoma
(dor ou parestesia) resultando em uma média d®sesmtomaticos de 3.8+2.05 por paciente

e este numero decresceu ao longo do trabalho é-igi)r
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Média de de troncos
nervosos comprometidos
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Avaliacéo Reavaliacdo 1 Reavaliagéo 2

Figura 16. Variagdo da meédia de troncos nervosos
sintomaticos ao longo da pesquisa.

* Teste Wilcoxon (signed rank test) comparacdo cmm
avaliacaop<0,05.

No momento da avaliacdo detectou-se em 09 tronea®$0s a reproducao de dor,
em 20 a reproducdo de parestesia, as médias @@droarvosos comprometidos por paciente

demonstram uma reducéo ao longo do trabalho. @&iydy.

Média de troncos nervosos
sintomaticos
N

1 o
0 s
'1 - L] L] |
Avaliacao Reavaliacdo 1 Reavaliacéo 2
=o—Dor —o—Parestesia

Figura 17. Variacdo da presenca de sintomas aoesdanpalpacéo
ao longo da pesquisa.

* Teste Wilcoxon (signed rank test) comparacdo @m@valiacdo:
p<0.05
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A distribuicdo anatémica dos sintomas demonstreauagnervo ulnar (10) e o mediano
(09) eram os mais frequentemente acometidos, ptagmhém existiu comprometimento do
nervo radial (04). Observou-se uma tendéncia andiigfo do numero de troncos nervosos
sintométicos durante os procedimentos de reavali@Gbela 2).

Tabela 2. Variacédo da distribuicdo anatémica du®sias ao longo da pesquisa.

Avaliacéo Reavaliacdo 1 Reavaliacéo 2
% (n) % (n) % (n)
Ulnar 43.48 (10) 13.64 (03)* 9.09 (02)*
Mediano 39.13 (09) 27.27 (06) 18.18 (04)*
Radial 17.39 (04) 0.00 (00)* 0.00 (00)*

* «* demonstra variacéo significativa comparado ao nmbonga avaliagao.

Ao analisar a forca de preensédo palmar, observauseas meédias de forca méxima
e de forca média desenvolvida ao longo dos testesastiveram ao longo do trabalho (Figura
18).

30 +
25 1
20 1
15 4
10 -

5 L

Forca de preensédo palmar (kg)

O " L L L] L] L) L

Avaliagéo Reavaliagao 1 Reavaliagao 2
® Preencao palmar maxima #Preencédo palmar média

Figura 18. Variacdo das meédias de forca de preepafnar
méaxima e de forca de preenséo palmar média.
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Observando o indice sensorial palmar, em termasai#encia pode-se observar que
80.33% das maos avaliadas apresentavam déficesrs@s. Ja apds primeira sessdo observa-

se um melhora em 50% das maos que aumenta paB268.8e mantém apos um més sem a
realizacdo do tratamento (Tabela 3).

Tabela 3. Variacédo do estado de sensibilidade paiméngo da pesquisa
Variacdo do indice de sensibilidade palmar (n=12)
%

Situacao Melhora Piora Estavel
Avaliacéo 80.33 (10)
Reavaliacdo pos 1 sessao 50 (6) 25 (3) 25 (3)
Reavaliagdo 1 58.33 (7)* 16.66 (2) 25 (3)
Reavaliacdo 2 41.67 (7)* 33.33(2) 25 (3)

* v> comparacdo com a avaliac§s:0.05

Ao avaliar o quanto o indice sensorial palmar melhoem cada méao avaliada,

observou-se pouca mudanca apd6s a primeira sessdoatdenento com melhora sem
significancia ao longo da pesquisa (Tabela 4).

Tabela 4. Variacao do indice de sensibilidade paandongo do tempo

Periodo indice sensorial palmar
Avaliacao 17.58+13.3
Reavaliacdo pés-primeira sessao 18.92+15.91
Reavaliagéo 1 20.08+15.76
Reavaliacdo 2 21.83+15.18

Ao se analisar a variavel dor percebesse que dosehibros superiores avaliados 09
apresentavam este sintoma sendo os mesmos refaspamtaneamente pelos pacientes.
Além disso, observou-se que 02 membros superioramfacometidos por dor de intensidade
leve, 02 por dor moderada, 04 por dor forte e (ldpo muito forte na interpretacdo da escala

visual categdrica associada a escala visual nuayéniga média de intensidade de dor foi de
6.33£3.24 (Figura 19).
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Observou-se j& na primeira reavaliacdo que apdR2asessOes de tratamento, 0s
pacientes ja ndo tinham mais queixa de dor neuoapateste resultado se manteve ao longo

de um més de seguimento (Figura 19).
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Figura 19. Variacdo dos valores de intensidade @laa® longo da
pesquisa.
* Teste Wilcoxon (signed rank test) comparacéo ecawaliacaop<0.05.

Para verificar se o tratamento realizado teve algupacto na qualidade de vida dos
pacientes interpretou-se os resultados do questiodé avaliacdo da qualidade de vida SF
36, 0 qual demonstrou que existiu um aumento eticpraente todos os dominios fornecidos
(Tabela 5) porém apenas o dominio dor teve umaareebignificativa na média de seu score
logo apos o periodo de tratamento e isso se maapém 1 més. Nao obstante, observa-se
uma grande melhora no quadro emocional apreseptds pacientes assistidos, bem como

de sua percepcéao do aspecto funcional.

Tabela 5. Variacdo das médias do Score dos donohbiaios por meio do questionario sobre
gualidade de vida SF 36.

Dados SF36
Dados SF36 Funcional Fisico Dor Geral Vitalidade ci&o Emocional Mental
Avaliag&o 52.5+18.37 55.83+49.3 47.77+27.48 37.77+24.82 48.33+22.73 81.33#29.17 66.77+51.64  60+£24.92
B B B R B E MB B
Reavaliago 1 62.5+24.03 70.83%#36.8 77.5+24.9%  47.77+13.78 65+17.32 79.33+23.35 83.33#40.82 62+11.64
MB MB MB B MB MB E MB
Reavaliacio 2 70+21.5 80+32.6  83.17+23.2%  45.8+1561 49+24.6 80.4116.62 100.00 64.8+14.53
M E E B B E E MB

* Aumento significativo descorecomparado a avaliacao inicial ao testq%j@<0,05)
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7. DISCUSSAO

Apesar de a pesquisa ter sido realizada em umaioregeografica endémica
(BRASIL, 2013) para a Hanseniase, percebe-se uamagrdificuldade em conduzir o estudo
clinico com extensao de tempo prolongado como oegujuestao, haja vista varios fatores
que giram tanto entorno de caracteristicas intthsea doenca quanto a aspectos
socioecondmicos da populacdo mais acometida por ela

A procedéncia de pacientes que residem fora do aipimi que dependem da
Unidade de Referéncia Especializada situada ema®amt bem como o seu baixo nivel
socioecondmico, contribuem para uma menor displaaldie dos pacientes em participar dos
procedimentos da pesquisa e para o consequentdoaimados procedimentos ao longo da
mesma. Assim observa-se que quase 33.33% dos {gacapre iniciaram o procedimento de
avaliacao inicial foram excluidos da pesquisa deaid abandono da mesma.

A maioria (04) dos pacientes os quais se dispusamprocedimentos do trabalho
estavam em um curso cronico da doenca, ja haviegbidke alta do tratamento
medicamentosos e estavam fora do tratamento pardeneu estado reacional agudo, porém
ainda em tratamento fisico para as sequelas seamétbras resultantes de um periodo
anterior ao inicio do trabalho, logo a maior reprgatividade dos resultados se relaciona a
pacientes com estas caracteristicas clinicas.

Durante o procedimento de avaliacdo dos troncogges (36) foi identificado que,
apesar do grupo de pacientes possuirem carac@sistclinicas cronicas e alta
medicamentosa, 73.33% (23) ainda se mantinhamnsaticos ao exame de palpagdo. Este
achado esta de acordo com o observado por Nasairfgfit3) o qual afirma que em paciente
multibacilares, no Brasil cerca de 40-75% dos paege apresentam persisténcia de troncos
nervosos comprometidos apés longo prazo do tratamen

Um dos critérios atuais de alta medicamentosa dmsemtes de Hanseniase
multibacilares € o indice morfolégico, o qual d&dea quantidade de bacilos vivos em
material de raspado intradérmico. Desta forma Eadgresumir que para estes pacientes nao
existe mais comprometimentos continuos resultaddesruléncia do bacilo, mas sim devido
a outros fatores tais como residuos inflamatériegliosos ou atividade imunolégica devido a
presenca de fragmentos bacilares.

A cronicidade dos sintomas apresentados pelos rasiee a resposta positiva
observada com a reducdo da média de troncos nergogomaticos ao exame de palpacao

tanto apos o tratamento experimental quanto aposésnde seu término, nos leva a crer que
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os resultados aqui observados séo decorrentesadaea@péutica da mobilizagcado neural nos
aspectos inflamatorios e mecanicos dos troncososesvcomprometidos (BROWHBt al.,
2011; SWEENEY e HARMS, 1996; WALSH, 2005).

Como esperado, os troncos nervosos mais frequenternemprometidos foram o
ulnar (9) e o mediano (9) devido a sua estreitecéa anatbmica com tecidos mais rijos como
0sso0s e ligamentos, que devido ao trajeto encalwéranel do carpo para o nervo mediano e
tunel do nervo ulnar e canal de Guyon para o nelvar), possuem uma menor mobilidade e
margem de expansao de seu diametro em situacidlalmacdo em determinadas regiées do
MS, conferindo lhes uma desvantagem tanto do paido vista anatdbmico quanto
biomecanico.

Goncalves, Sampaio e Antunes (2008) também depaisgacom retrospecto
semelhante ao realizar uma série histérica retobispeem 529 prontuarios de pacientes com
Hanseniase. Destes pacientes 81,8% dos doentemntiveeurites, destas, de 473 pacientes
investigados, 34,7 tiveram neurite do nervo ulnar.

Os troncos nervosos mais atingidos também foranel@gumais resistentes ao
tratamento, corroborando com o pensamento de qusetress mecanico, conferido
naturalmente tanto pela prépria anatomia quanta pelior restricdo biomecanica conferida
em funcdo do processo inflamatorio, pode contripaita a o quadro de dor e disfungéo da
conducéo nervosa trazida pela patologia da Harsgenia

A sensacao parestésica foi a alteracdo de maiatémza nos troncos nervosos
sintomaticos, em seguida observamos a associacdpadstesia e dor. Esses dados
contribuem para o pensamento de que para a maiomsacasos de troncos nervosos
sintométicos a palpacdo, temos uma situacado deagldi® da conducdo nervosa das fibras
remanescentes ao dano neural e que a dor disasésmiito frequente em pacientes com
neuropatia hansénica (NEE e BUTLER, 2006).

A diminuicdo progressiva e significativa dessa daocia nas avaliagdes
subsequentes ao tratamento experimental, e ha wrsegdido ao seu término, demonstra
gue essa situacao pode ser revertida com o tratammatanico mesmo em estado cronico.

Diante dos trés niveis de comprometimento do needférico (neuropraxia,
axonotimese e neurotimese), além do comprometimaertaer mais tardiamente em fibras
mais mielinizadas (NASCIMENO, 2013), sabe-se qudininuicdo da forgca muscular é
observada apenas quando existe o dano de cerc®%ed8s fibras motoras do nervo

periférico, logo, 0 comprometimento motor € umausda grave, que se da de forma tardia e
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em estagios avancados da neuropatia, desta formaesersdo € duvidosa e demorada
(CHACHA et al, 2009).

A Hanseniase diferencia-se das lesGes nervosandtigas por ndo apresentar um
carater eminentemente focal e sim longitudinalmertenso com evidenciado em exames de
imagem, desta forma espera-se que a recuperagioalsequela motora demore muito mais
tempo para se reverter, e em muitos casos, halmlglodade de que a mesma se torne
permanente. Assim, como o esperado, 0s resultadbs ttabalho demonstram que apesar de
existir uma certa melhora dos niveis de forca deemséo palmar, observou-se que em
nenhum momento da pesquisa houve reversao signvéicdo quadro motor dos pacientes
tratados (PEREIRAt al, 2006).

Apesar da questdo sensorial também seguir a mesgea,l observou-se que do
ponto de vista categorico, ou seja, avaliando st@&xcia de melhora, piora ou estabilizacédo
do indice sensorial palmar observado em cada méde-ge perceber uma mudanca
surpreendente que acompanha o nimero de tronoassnercomprometidos com um ndmero
significante de méos que melhoraram este indicrago do trabalho, principalmente logo
apos a primeira sessao, fato que nao foi obseradorma téo intensa apos o periodo total
de tratamento.

Algumas hipo6teses foram levantadas em relagdoearestiitado e uma delas diz
respeito a algum efeito promovido agudamente dedmis fatores: a restituicdo do fluxo
sanguineo ou axonal interrompido transitoriamemdodma mecanica ; e a interrupcédo de
uma possivel interferéncia da dor no processansem@stésico (NEE e BUTLER, 2006).

Fibras sensoriais ainda viaveis que tiveram traniainente seu fluxo axoplasmatico
e sanguineo interrompidos ou diminuidos em fun@@ama acdo mecéanica decorrente do
quadro inflamatorio ou retracao de fibrina, podesttar a responder caso a acdo mecanica da
técnica seja capaz de reverter essa situacaotiligi do fluxo sanguineo e axoplasmatico
podem tornar a conducdo de estimulos superficiaipeatiferia até o cortex somestésico
possivel e dessa forma ocorrer a melhoria da sSkdade (REMPEL, DAHLIN e
LUNDBORG, 1999).

Outra questédo gira em torno do processamento ségnepxtra-seguimentar da dor
e outras sensacdes. O portdo da dor € compostoaleircuitaria que envolve interneurdnios
inibitoérios que sdo estimulados pelas vias nocicapte desta forma inibem a sensacao nao
nociceptiva que chega ao mesmo segmento medular. cEmrapartida, a sensacéo
somestésica também modula a dor da mesma fornta,fdesa, a dor interfere na percepcéo

ndo nociceptiva. A diminuicdo da dor devido aorestd mecéanico e proprioceptivos gerados
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pelo tratamento podem diminuir essa interferén@éhorando assim a percepcao somestésica
do paciente em curto prazo (WRIGHT, 2000).

Em contrapartida e de forma coerente com a neioloiiga da regeneracdo do
sistema nervoso periférico, a andlise quantitadevanelhora do indice sensorial palmar, em
gualquer dos momentos de coleta de dados, apesentmstrar uma melhora progressiva ao
longo do tempo, foi irrelevante quando comparadquaaro inicial, ou seja, comportou-se de
acordo com o esperado para evolucao esperada@anaeses de tratamento.

Assim a hipotese explicada pela neurofisiologiadda deve ser mais provavel.
Apesar disso, torna-se importante se fazer umasiigagdo mais apurada sobre a causa do
déficit sensorial e sobre a acdo da mobilizacAcahenestes pacientes, pois a avaliagdo
individual da evolucdo da sensibilidade de alguostgs da mao de alguns pacientes
demonstra uma grande melhora (00 para 06, 01 @asa(dB para 06) mesmo em pacientes
com perda sensorial cronica.

Além da possivel melhora da interrupcéo transitdoafluxo axoplasmético e da
interferéncia da dor na percepcao sensorial, acaqgalo para a melhora tardia gira em torno
da diminuicdo da restricdo causada pelo proceskmiatorio e consequente diminuicao do
potencial lesivo proveniente do stress mecanicdimon gerado durante a movimentacao
normal do MS. Essa modificagdo diminui o adventongerotraumas desequilibrando a
balanca “lesédo x regeneracao” no sentido da regefertecidual, direcionando a fisiologia
neural no sentido da contencdo do processo inftaioat da regeneracdo, mesmo em casos
cronicos e de perda sensorial severa.

Aparentemente, existe uma melhora maior e maiopeetapos a primeira sessao)
em pacientes com um quadro mais recente de pendarsd e uma melhora mais lenta (Apos
as 12 sessOes de tratamento ou cerca de um méssgaotervencdo) para aqueles que
tiveram periodos mais longos de perda sensoriagnpaessa questdo precisa ser melhor
investigada.

A evidéncia mais importante de que o tratamentcameo traz beneficio terapéutico
ao paciente que possui sequelas neurolégicas datesrda Hanseniase € observado ao
avaliar os dados referentes a dor.

A dor queixada pelos participantes desta pesqusie ger classificada como dor
neuropdatica devido a estrutura de origem destersmtser o tecido nervoso. Em se tratando
da intensidade podemos dizer que a média da ideeside dor da amostra situa-se entre os

niveis moderado e forte de dor, e que esse sintmmiaeteu a grande maioria de membros
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superiores avaliados (9), mesmo ap0s alta do teatmmedicamentoso como contatado em
trabalhos feitos no Brasil e na india (NASCIMENTZD13).

Observou-se que apoés o periodo de 12 sessOedatadmndo experimental todos os
individuos obtiveram resolucéo total do quadro deidicialmente apresentado. Apesar de
este resultado ter sido evidenciado apenas apésaqukriodo de tratamento experimental,
pbde-se constatar através dos relatos dos pacuntaste o periodo de intervencdo que apos
a realizacdo de cerca de metade do tratamentoa@iandos pacientes ja se beneficiavam da
analgesia promovida pelo tratamento.

Os possiveis mecanismos envolvidos na analgesizaeim podem ser atribuidos aos
mecanismos de inibicdo da dor gerados por quatqpeede tratamento manual haja vista que
a técnica de mobilizacdo neural se enquadrar canatécnica manual de tratamento, sendo
assim o tanto o carater afetivo trazido pelo toguento a ativacdo de mecanismos
neurofisiolégicos de inibicdo da dor pelo estimiditl, como por exemplo o mecanismo de
“comportas da dor” fazem parte deste mecanismo Rl 2000).

N&o obstante, o fato de o tratamento envolver mewntm das articulagcdes do
membro superior envolvido, provavelmente ocorretigag@do das vias descendentes de
modulacdo da dor, as quais se constituem em ummtpoteecanismo analgésico extra
segmentar ndo opiodide, que é ativado durante aiérp® de dor intensa e também através
de estimulos sensoriais profundos, como os estémploprioceptivos provenientes do
sistema osteomioarticular e também das informagédensdo e movimento provenientes do
tecido conjuntivo nervoso (WRIGHT, 2000).

Existe ainda a discussao de que a rede neurahes@alo processamento central do
estimulo doloroso persistente, seja responsavehgmimir uma percep¢ado conveniente para
a auto protecédo do tecido lesionado. Infelizmentesoltado ndo € benéfico, constitui-se da
maximizacdo da sensacdo dolorosa pelo processo dafesibdizacdo central e
comprometimento do planejamento e ato motor (NEBUGLER, 2006; ROCHAet al,
2007), a mobilizagéo neural pode ser capaz deantger este processo ao promover potente
analgesia e estimular a percepcdo de que atitudesovimentos que outrora desencadeavam
leséo e dor ndo mais oferecem perigo.

Além destes mecanismos neurofisiolégicos de iniig® estimulo doloroso é
coerente pensar que a técnica promova algum tipgale remodeladora e contra-irritante por
deplecdo dos residuos inflamatorios e de melhordahaeostase tecidual para que haja

inatividade da estimulacdo de receptores dolorpsesentes no tecido conjuntivo perineural
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(BROWN et al, 2011), bem como da emissao de potenciais deespimtaneos gerados pelo
préprio tecido nervoso comprometido (ROCH#al, 2007)

N&o obstante, essa possivel estimulacdo da rengédetacidual pode diminuir a
continua inducdo a desmielinizacdo induzida daslalde Schwann através do contato
destas células com os fragmentos dos bacilos rexvames no tecido endo e perineural,
direcionando a leséo para uma situagéo de regémerag

O questionario SF 36 € composto de perguntas fashge abarcam aspectos gerais
da qualidade de vida do sujeito gerando um panosggaimentado relacionado a varios
aspectos tais como: o aspecto funcional, capacifiadm, dor, estado geral, vitalidade,
social, emocional e mental. Apesar de os pacigetesn sido assistidos apenas em funcgao
das queixas relacionadas aos MMSS, os resultadosdage por esse questionario
demonstraram melhora em todos os dominios, porénfiommlea significativa apenas no
dominio dor apds o periodo de tratamento.

Os resultados obtidos do questionario SF 36 demsmttdt nesta pesquisa variaram
muito pouco quando comparado a um estudo transvea&ado no Ceara (SOUZé& al,
2011) sobre a qualidade de vida em pacientes comsddgase. La foram investigados 100
sujeitos, dos quais 54 eram do sexo masculino @o4&exo feminino, com faixa etaria entre
18 a 65 anos e média de idade 39,2 + 12,57 anos dominios variaram de bom a muito
bom.

Esperar-se-ia que a diminuicdo da dor fosse capatingir de forma mais ampla na
qualidade de vida do paciente, influenciando domsimelacionados ao estado funcional,
fisico, geral, e até mesmo ao social e emocionag como os MMSS néo foram os Unicos
segmentos atingidos por neurites, o comprometimdasoMMIl pode ter contribuido para
uma melhora ndo tdo expressiva para estes aspirtqealidade de vida, visto que ao se
questionar sobre os sintomas dos MMII os pacieiggavam uma manutencao de seu quadro
sintomético.

As informagdes quanto aos sintomas dos MMII ndarfocontabilizadas pois nao
faziam parte dos objetivos deste estudo, poréns eks#os se tornam importante tanto para
uma correta interpretacdo do Questionario SF 36ocpara cogitar a especificidade do
tratamento aplicado para os troncos nervosos doS®INEssas informacdes nos fazem crer
que a mobilizacdo neural foi eficaz na restituiggpecifica da mobilidade destes troncos
nervosos e da homeostase das fibras que remanesniadisfuncdo gerando neuralgia e

disestesia.
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Contudo, observando a escala desenvolvida por Seuralaboradores (2011)
percebe-se que existe uma evolucdo do nivel “Boama gMuito bom” para os dominios
funcional, fisico, dor, vitalidade e mental apgseviodo de tratamento experimental, e apds o
mesmo periodo o estado geral foi de “Ruim” para ithibom” e o social de “Muito bom”
para “Excelente”. Com excecdo do dominio vitaliddddos os dominios mantiveram
estabilidade de sua classificacdo ou evoluiram yaraivel superior apés um més do fim do
tratamento por mobilizacdo neural, demonstrandodguyaonto de vista categorico observa-se
uma boa evolucédo na qualidade de vida dos pacientes

O levantamento bibliogréafico realizado demonstra gyproducdo de conhecimentos
dentro da area de reabilitacdo voltados para @netto da Hanseniase encontra-se
estagnada, destoando de outras areas tais constefapia Dermatofuncional, Fisioterapia
Manipulativa  Musculoesquelética, Fisioterapia  Unegoldgica e  Fisioterapia
Neurofuncional, que desenvolvem-se tanto em temeoproducdo de evidéncias cientificas
como tecnoldgicas. Percebe-se que ndao ha umadrénsia destes novos conhecimentos
para o atendimento dos pacientes acometidos pdldé/dansen.

Os trabalhos voltados para o tratamento fisico daskiniase sdo escassos e muito
pobres em termos de inovagéo seguindo desde |l@tgaad mesmas diretrizes recomendadas
em documentos oficiais impressos pelo Ministéricgdade (2010), que preconizam desde a
“imobilizacdo” em caso de neuropatia aguda, esagéd sensorial, hidratagcdo da pele e
exercicios. Chama-se a atencdo de que todas estaasfde tratamento sdo direcionados
apenas, ou para 0s 0rgaos efetores tais como asllmsigsqueléticos, ou para receptores dos
estimulos sensoriais situados na pele.

Nenhuma das interveng¢des atualmente propostasirg@mdadas para o tratamento
especifico do tecido do sistema nervoso periféacprincipal tecido comprometido no mal
de Hansen. A técnica de mobilizac&o neural, comuodstrado nesta pesquisa vem a ser uma

importante ferramenta para o tratamento das disksiyazidas pela doenca.
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8. CONCLUSAO

Conclui-se com este trabalho que pacientes com dewal proveniente da
Hanseniase, que ndo estejam em estado agudo itdtaangodem se beneficiar com o
tratamento de mobilizacdo neural, principalmentegne diz respeito a analgesia da dor
neuropatica hansénica. Apesar de 0 mesmo nado servaddo para condi¢cdes sintomaticas
negativas motoras ou sensoriais, percebe-se quer anediropatica hansénica influencia
negativamente na qualidade de vida do pacientagedratamento desta condicdo contribui

para a melhoria dos aspectos emocional, fisico@doal destes pacientes.
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ANEXO I: QUESTIONARIO DE AVALIACAO DA QUALIDADE DE VIDA SF36

Versao Brasileira do Questionario de Qualidade de Vida -SF-36

Nome:

Idade: Sexo:

Fungao exercida no trabalho:

Ha quanto tempo exerce essa fungao:

Instrugoes: Esta pesquisa questiona vocé sobre sua saude. Estas informagdes nos
manterdo informados de como vocé se sente e quao bem vocé é capaz de fazer
atividades de vida diaria. Responda cada questdo marcando a resposta como
indicado. Caso voceé esteja inseguro em como responder, por favor, tente responder o
melhor que puder.

1- Em geral vocé diria que sua saude é:

Excelente Muito Boa Boa Ruim Muito Ruim
1 2 3 4 5
2- Comparada ha um ano atras, como vocé se classificaria sua idade em geral,
agora?
Muito Melhor | Um Pouco Melhor | Quase a Mesma | Um Pouco Pior | Muito Pior
1 2 3 4 5

3- Os sequintes itens sao sobre atividades que vocé poderia fazer atualmente durante
um dia comum. Devido a sua saude, vocé teria dificuldade para fazer estas
atividades? Neste caso, quando?

' . : : N&o, ndo
Atividades Sim, dlftlculta Sim, dificulta dificulta de
muito um pouco modo algum
a) Atividades Rigorosas, que exigem
muito esforgo, tais como correr, 1 5 3
levantar objetos pesados, participar
em esportes arduos.
b) Atividades moderadas, tais como
mover uma mesa, passar aspirador 1 2 3
de po, jogar bola, varrer a casa.
¢) Levantar ou carregar mantimentos 1 2 3
d) Subir varios lances de escada 1 2 3
e) Subir um lance de escada 1 2 3
f) Curvar-se, ajoelhar-se ou dobrar-se 1 2 3
g) Andar mais de 1 quildmetro 1 2 3
h) Andar varios quarteirées 1 2 3
i) Andar um quarteirao 1 2 3
1) Tomar banho ou vestir-se 1 2 3




4- Durante as ultimas 4 semanas, vocé teve algum dos seguintes problemas com seu
trabalho ou com alguma atividade regular, como consequéncia de sua saude fisica?

Sim Nao
a) Vocé diminui a quantidade de tempo que se dedicava ao seu 1 2
trabalho ou a outras atividades?
b) Realizou menos tarefas do que vocé gostaria? 1 2
c) Esteve limitado no seu tipo de trabalho ou a outras atividades. 1 P
d) Teve dificuldade de fazer seu trabalho ou outras atividades (p. 1 2
ex. necessitou de um esforco extra).

5- Durante as ultimas 4 semanas, vocé teve algum dos seguintes problemas com seu
trabalho ou outra atividade regular diaria, como consequéncia de algum problema
emocional (como se sentir deprimido ou ansioso)?

Sim Néao
a) Vocé diminui a quantidade de tempo que se dedicava ao seu 1 2
trabalho ou a outras atividades?
b) Realizou menos tarefas do que vocé gostaria? 1 2
c) N&o realizou ou fez qualquer das atividades com tanto 1 2
cuidado como geralmente faz.

6- Durante as ultimas 4 semanas, de que maneira sua saude fisica ou problemas
emocionais interferiram nas suas atividades sociais normais, em relacdo a familia,
amigos ou em grupo?

De forma nenhuma Ligeiramente | Moderadamente | Bastante | Extremamente

1 2 3 - S

7- Quanta dor no corpo vocé teve durante as ultimas 4 semanas?

Nenhuma Muito leve Leve Moderada Grave Muito grave

1 2 3 - 5 6

8- Durante as ultimas 4 semanas, quanto a dor interferiu com seu trabalho normal
(incluindo o trabalho dentro de casa)?

De maneira Um pouco |Moderadamente Bastante Extremamente
alguma
1 2 3 4 O

9- Estas questbes sdo sobre como vocé se sente e como tudo tem acontecido com
vocé durante as ultimas 4 semanas. Para cada questéo, por favor dé uma resposta
que mais se aproxime de maneira como vocé se sente, em relacdo as ultimas 4
semanas.

Uma
Todo A maior Uma boa | Alguma | pequen
T parte do parte do | parte do | a parte | Nunca
empo
tempo tempo tempo do
tempo
a) Quanto tempo vocé
tem se sentindo cheio
de vigor, de vontade, de ! 2 3 4 5 6
forca?
b) Quanto ten_1po vocé 1 2 3 4 5 6
tem se sentido uma
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pessoa muito nervosa?

c¢) Quanto tempo vocé
tem se sentido téao
deprimido que nada
pode anima-lo?

d) Quanto tempo vocé
tem se sentido calmo ou
tranquilo?

e) Quanto tempo vocé
tem se sentido com
muita energia?

f) Quanto tempo vocé
tem se sentido
desanimado ou
abatido?

g) Quanto tempo vocé
tem se sentido
esgotado?

h) Quanto tempo vocé
tem se sentido uma
pessoa feliz?

i) Quanto tempo vocé
tem se sentido
cansado?

10- Durante as ultimas 4 semanas, quanto de seu tempo a sua saude fisica ou
problemas emocionais interferiram com as suas atividades sociais (como visitar

amigos, parentes, etc)?

Todo A maior parte do Alguma parte do Uma pequena Nenhuma parte
Tempo tempo tempo parte do tempo do tempo
1 2 3 4 5
11- O quanto verdadeiro ou falso é cada uma das afirmacdes para vocé?
Definitivamente | A Maiona Nao | AAmaiona | nefinitiva-
verdadeiro i sel - desn mente falso
verdadeiro falso
a) Eu costumo adoecer
um pouco mais 1 5 3 5
facilmente que as
outras pessoas
b) Eu sou tdo saudavel
quanto qualquer pessoa 1 2 3 5
que eu conheco
c) Eu acho qQue a minha 1 > 3 5
saude vai piorar
d) Minha saude é 1 > 3 5
excelente
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APENDICE A: TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARHDO

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Vocé estd sendo convidado a participar da pesaigsaome “Influéncia da técnica de mobilizagao
neural nos aspectos funcionais e qualidade dedé@dscientes com neurite hansénica”.

Objetivo:

O objetivo desta pesquisa é verificar se a utifivagla técnica de tratamento manual chamada
mobilizacdo neural pode trazer beneficios funcemais como: diminuicdo da dor, melhora da send#dilke e
melhora da forca muscular e consequente uma metlaogaalidade de vida dos pacientes.

Como sera realizada a pesquisa:

Para isso, vai ser necessario que se realize umllagio inicial que consta de testes que sao
rotineiramente realizados na UEASBA (Unidade deiriEne Assisténcia do Baixo Amazonas) e em qualquer
centro de atendimento de referéncia para prevededimcapacidades com os pacientes de Hanseniase, be
como testes adicionais como o teste de tensdolpeuste dinamométrico e um questionario de wagho
para qualidade de vida.

A avaliacdo da qualidade de vida sera realizadanm@io de um questionario o qual consta de 36
perguntas sobre como vocé se sente emocionalmdisieamente, sendo isso quantificado em pontqmrar
desta pontuacéo, avaliaremos como anda a sua ageldk vida e os principais fatores que estédoendiando
neste aspecto.

O teste dinamométrico sera feito através de umeligaique vocé ira segurar com sua mao para que
vocé aperte por até 20 segundos para que possasiosraedir a forga que vocé possui nas maos atcieste
aparelho e o de um exame eletromiografico quersaiZado ao mesmo tempo.

O teste de tensdo neural servird para que sequexifo quanto é possivel tensionar ou mover o seu
nervo. Para isso, vocé serd colocado em posicdaddee seu brago serd posicionado em diferentégdpss
para que se verifique a mobilidade permitida pelwa de seu brago.

A partir desta avaliacdo inicial vocé sera locadowen de dois grupos de pacientes participantes dest
pesquisa. A um grupo sera realizado o tratamemwerwional ja realizado nos casos de Hanseniagseoata
grupo, além deste tratamento, sera realizado antexito de mobilizacdo neural. Para ambos os grsgds
realizado um tratamento de 20 dias Uteis consexsutiv

O tratamento por mobilizacéo neural é composto od@mentos realizados pelo Fisioterapeuta, capazes
de melhorar a flexibilidade do nervo tratado. Apafi da pesquisa, todos os beneficios funcionaimabt
decorrentes desta nova forma de tratamento seraotigs a todos independente do grupo pertencente.

Ao final do tratamento outra avaliagdo sera fedastando das mesmas etapas da primeira avaliagéo
para que possamos analisar se o tratamento Iheetadgum beneficio. Ressalto que vocé tem a lilokrate
participar ou ndo desta pesquisa sem qualqueripoejiendo o direito de se retirar da pesquisanéiragar seu
tratamento.

Riscos e beneficios:

Existe o risco de sua identidade ser revelada psia pesquisa consta de ficha de avaliacdo e
questionarios que devem ser identificados podersd®it constrangimento ou danos morais, porém amts
esse risco substituindo seu nome por c6digos naaggue indiquem dia, més e ano que vocé foi alalia

Os dados coletados deste material ao longo da igassfu serdo divulgados em trabalhos apresentados
em eventos e revistas cientificas sob a forma deeras que representem caracteristicas do grupdo skrsta
forma impossivel que seus dados pessoais sejamadesealém disso, as imagens fotogréaficas sorderpiara
avaliacdo do pesquisador ndo sendo de forma aldivulgadas.

Durante o questionario de qualidade de vida, voo@ep se sentir constrangido ao expor certas
informacdes sobre a sua vida pessoal, porém alégam@atia de sigilo em relagdo a sua identidade suds
informacdes, essas informacdes serdo colhidagadiegtte com o pesquisador responsavel, em ambasitéa
e reservado do consultério do setor de Fisioterdpi® EASBA para que vocé se sinta seguro em rapassa
informacdes necessarias.

Durante a avaliacdo dinamométrica e eletromiogaédia forca de sua méao podera haver algum dano
fisico seja na méo ou no antebraco em funcédo deseuco ou da realizacdo inadequada do testempesée
teste sera acompanhado diretamente pelo pesquisagioal o orientara no sentido da execucdo adeqiada
teste minimizando este risco.
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Durante o teste de tensdo neural, o nervo que @stiprometido é colocado em situacdo de
alongamento, assim, existira o risco da exacerbdgésintomas, porém este teste serd aplicadosérainente
pelo pesquisador o qual é qualificado e experipata realiza-lo com seguranca e sem lhe prejudicar.

Caso haja qualquer problema com o paciente em duthgd procedimentos da pesquisa, 0 pesquisador
se responsabiliza em realizar os primeiros atentimsee em encaminhar o paciente para os profigsiona
adequados presentes na UEASBA para atendimentconédi

Com essa pesquisa 0 pesquisador tera o beneficbord®cer mais sobre a patologia da Hanseniase
bem como de como o paciente reagira ao tratameopmsto, podendo ao final da pesquisa propor mielhaio
tratamento fisioterapéutico que atualmente é dad@acientes que sofrem com esta patologia.

Ndo obstante, aos pacientes que participarem qestquisa, havera o beneficio de um melhor
conhecimento da patologia, melhor auto conhecimdrgm como de uma vigilancia mais préxima em relaca
evolugdo dos seus sintomas e tomadas de decisdrelagiio ao seu tratamento. Além disso, caso haja
confirmagdo que a mobiliza¢édo neural é capaz dearal os sintomas e a qualidade de vida do pacieatera
a oportunidade de se beneficiar de um tratamentoalanovo e exclusivo, pois 0 mesmo nunca foicaplo a
esta patologia.

Em qualquer momento deste estudo, vocé tera aeespesquisador André dos Santos Cabral para
esclarecimento de duvidas, que pode ser contaesknalmente na UEPa pelo periodo da tarde, sinada.
Placido de Castro®i399, ou através do telefone 093 35235118, ou gmlotelefone pessoal 093 81273271.
Ainda pode informar-se quanto regularidade da peaquo CEP do Nucleo de Medicina Tropical situado n
endereco Av. Gerneralissimo Deodord98, telefone 091 32016857.

CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIDO

Declaro que li e me foram explicadas as informagiése a pesquisa “INFLUENCIA DA TECNICA
DE MOBILIZAGAO NEURAL NOS ASPECTOS FUNCIONAIS E QUADADE DE VIDA DE PACIENTES
COM NEURITE HANSENICA” e que me sinto perfeitamemtsclarecido sobre o contetido da mesma, assim
como seus riscos e beneficios.

Declaro ainda, que por minha vontade, aceito ppaticla pesquisa cooperando com os dados
necessarios, consciente de que ndo receberei paigapee isso, sendo meu direito me retirar dessajyisa a
gualguer momento sem perda de nenhum beneficio.

Belém, [/ [

Assinatura do sujeito da pesquisa ou seu respdnsave

Declaro que obtive de forma apropriada e voluntarimnsentimento livre e esclarecido deste paciente
ou seu representante legal, por meio de explicagédinalidade da pesquisa durante consulta previteme
agendada, para participacdo no presente estudo.

André dos Santos Cabral
Pesquisador responsavel
CREFITO 48456-F



APENDICE B: FICHA DE AVALIACAO FISICA
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AVALIACAO DA APLICACAO DO TRATAMENTO POR MOBILIZACA O

NEURAL EM PACIENTES COM HANSENIASE

Nome: | Codigo:
Data:
Contato:
Procedéncia:
Idade: Género: Classificacao:
Medicacao atual: 1 2
Tempo de tratamento:
Situacao clinica: Em tratamento ( ) Alta ()
Neurites iniciais: Localizacao:
Neurites reacionais: Localizacao:
Tipo de reagao: Localizagao:
Frequéncia de tratamento
Semana Semana 1 Semana 2 Semana 3 Semana 4
Dias |1 | 2| 3| 4] 5| 6| 7/ 8 910| 11| 12| 13 14 1% 16 17 18 19 20
Frequéncia
| - A Avaliacao da dor ou parestesia:
MSD | Dermatomo | Ulnar () Mediano ( ) Radial ( )
Sintoma Clinico queixado Dor () Dor () Dor ()
Parestesia ( ) Parestesia ( ) Parestesia ( )
Escala Score Score Score
Escala visual Analdgica e verba \ | |

Palpacdo do MSD Dor Parestesia Score da EVA
Nervo Ulnar
Nervo Mediano
Nervo Radial
MSE | Dermatomo | Ulnar () Mediano () Radial ( )
Sintoma Clinico queixado Dor () Dor () Dor ()
Parestesia ( ) Parestesia ( ) Parestesia ( )
Escala Score Score Score
Escala visual Analdgica e verba \ | |

Palpacao do MSE

Dor

Parestesia

Score da EVA

Nervo Ulnar

Nervo Mediano

Nervo Radial

Observacoes:



Il - Avaliagdo estesiométrica

Legenda: Canetalfllamento lllas (2 g): Sente v Nao sente X ou  Monofllamentos: segulr cores
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Garra movel: M Garra rigiga: R Reabsorcao: Feriaa: (-
D COR | Gramas RIS Ulnar | Mediano | Radial
Verde 0,05 1
Azul 0.2 2
Luas 2,0 3
Verm. fechado 4,0 -

Somatorio

Verm. cruzado 10,0
Verm. aberto 300.0
Preto s/resposta

Il - Avaliacéo do grau de incapacidades:
CLASSIFICAGCAO DO GRAU DE INCAPACIDADE (OMS)

oonon it | v | s | s
D E D E D E

Aval. diagnostico [/ [/
Aval. de alta I

IV - Reavaliacéo da dor ou parestesia:

MSD | Dermatomo

Ulnar ()

Mediano ( )

Radial ( )

Sintoma Clinico queixado

Dor ()
Parestesia ( )

Dor ()
Parestesia ( )

Dor ()
Parestesia ( )

Escala

Score

Escala visual Analégica e verbal

Score
|

Score
|

Palpacdo do MSD Dor Parestesia Score da EVA
Nervo Ulnar
Nervo Mediano
Nervo Radial
MSE | Dermatomo | Ulnar () Mediano ( ) Radial ( )
Sintoma Clinico queixado Dor () Dor () Dor ()

Parestesia ( )

Parestesia ( )

Parestesia ( )

Escala

Score

Escala visual Analégica e verbal

Score
|

Score
|
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Palpacdo do MSE Dor Parestesia Score da EVA

Nervo Ulnar

Nervo Mediano

Nervo Radial

Observacgoes:

V - Reavaliacao estesiométrica:
1 ! 2

fO {"\ !/‘0\ /‘05

b ar b é"u\z

Legenda: Caneta/fllamento IIlds (2 g): Sente v Naosente X ou  Monofllamentos: sequlr cores

Garramovel: M Garrarigida: R~ Reabsorgao: Feriaa: O
| COR | Gramas NI Ulnar | Mediano | Radial
Verde 10,05 1
| Azui 02 2
Lias 2,0 3
Verm. fechado 4.0 -

m r
Verm. cruzado 10,0 Somatorio
Verm. aberto 3000
Preto s/resposta

VI - Reavaliacdo do grau de incapacidade:
CLASSIFICAGCAO DO GRAU DE INCAPACIDADE (OMS)

MAIOR
T R A
D E D E D E

Aval. diagnostico

I 1
Aval. de alta I

Observag0Oes gerais:




