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Edema na hanseniase: aspectos clinicos e terapéuticos
Edema in leprosy: clinical and therapeutical aspects

Attilio Valentini, José A.C. Nery, Ana Maria Salles,
Leila M.M. Vieira e Euzenir N. Sarno

Resumo Durante o curso da hanseniase, 0 edema comumente descrito como um sintoma de
estados reacionais, pode ocorrer. Tanto o diagndstico como a terapéutica adequada séo,
freqUentemente, dificeis de conseguir e assim podem acarretar permanente dano aos membros
inferiores. Em um ano de acompanhamento, pacientes hansenianos — 10 multibacilares e 1
paucibacilar —, que foram submetidos a um protocolo clinico para o diagndstico e classificagcédo
histopatoldgica, apresentaram clinicamente edema, localizado ou sistémico. Entre estes pacientes,
cinco apresentaram simultaneamente outros sintomas de reacao, 4 foram classificados como
reacao Tipo | e um como reacao tipo Il. Por outro lado, trés pacientes ndo apresentaram reagéo no
momento do diagnéstico, mas desenvolveram alguns aspectos de reacdo posteriormente
(2 tiveram neurite e um teve reacdo tipo ). Os edemas observados precedendo ou associados
a quadros reacionais apresentaram otima resposta clinica as drogas de acéo anti-inflamatdria
(corticoide, talidomida e pentoxifilina) utilizadas para o tratamento dos estados reacionais, na
auséncia de qualquer outro tratamento normalmente usado para edema. Embora necessitem
ser confirmados por estudos controlados, estes dados sugerem fortemente que mecanismos
imunolégicos estejam envolvidos na fisiopatologia dos edemas na hanseniase.
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Abstract Edema, which is commonly described as a symptom of reactional states, may occur
during the course of leprosy. Both diagnosis and adequate treatment measures are often
difficult to achieve and failure to do so may result in permanent damage to the lower limbs. In
a one-year follow-up study of leprosy patients — ten multibacillary and one paucibacillary —
who had been submitted to a clinical protocol for diagnosis and pathological classification, a
clinical pattern of localized and/or systemic edema was observed. Among these patients, five
simultaneously presented other symptoms related to reactional states, 4 were diagnosed as
Type |, and one as Type Il. On the other hand, while three of the patients did not present reaction
at the time when edema was diagnosed, they did develop some aspects of reactional disease
later on (two had neuritis € one had Type | reaction). The edemas that preceded or were
associated with reactional episodes showed clinical regression as a result of specific treatment
against reactions (corticosteroids and/or pentoxifylline and/or thalidomide) in the absence of
another treatment normally used for edemas. Although these data need to be confirmed by
controlled studies, they strongly suggest that immunological mechanisms are involved in the
physiopathology of edema in leprosy.
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A ocorréncia de edema no curso da
hanseniase, apesar de ser de relativa frequéncia
passa, muitas vezes, despercebida na rotina
diagnéstica. Na hanseniase virchowiana o edema
de pernas e tornozelos pode preceder em
meses ou anos as lesBes cuténeas classicas,
sendo comumente bilateral e vespertino2.

Classicamente, os edemas sdo descritos no
curso de estados reacionais. Na reacéo tipo |
(reacdo reversa) pode ocorrer edema nos
labios, simulando o edema angioneurético ou
envolvendo a regido palpebral, com instalacéo
subita de um dia para outrol, assim como
edema, de discreto a marcante de pés, maos e
face9. O edema oral ou facial na reacao tipo |
acomete principalmente pacientes com formas
clinicas borderlines, especialmente borderline-
lepromatoso BL6. Na reacéo tipo Il, pode ocorrer
edema de extremidades independente da
magnitude das lesdes cutaneas!l. Eventualmente,
podem surgir formas generalizadas de edema,
simulando quadros anasarca-like.

O edema nas diferentes formas clinicas da
hanseniase assim como no curso dos estados
reacionais foi revisto por Wheate23. Este autor
relatou que, independente da forma clinica, o

edema de méos e pés se associava ao
espessamento e alteracao de sensibilidade dos
principais ramos nervosos (principalmente ulnar
e fibular), devendo ser considerado como uma
condicao reacional e, tratado como tal.

A presenca de edema nos pacientes com
hanseniase é um fator de dificuldade no manuseio
terapéutico. A cicatrizagdo de Ulceras nos pés é
prejudicada e nos casos de pacientes com edema
crdnico, contraturas deformantes de maos e pés
néo sao infreqlientes.

O edema na hanseniase representa uma
complicacdo pela limitagdo funcional imposta e
pelas altera¢cBes organicas, muitas vezes
sistémicas, necessitando uma abordagem
terapéutica adequada. Apesar disto, poucos ainda
s8o os estudos relacionados ao esclarecimento
dos mecanismos patogénicos que permitam
uma melhor caracterizagdo do mesmo.

Para melhor caracterizar clinicamente estes
edemas no curso da hanseniase e assim avaliar
0s possiveis mecanismos fisiopatogénicos
associados foram estudados pacientes
hansenianos que apresentavam ou vieram
apresentar edema no curso do acompanhamento.

MATERIAL E METODOS

Foram selecionados 11 pacientes com
hanseniase, que durante o acompanhamento
no Ambulatério Souza Araljo — Laborat6rio de
Hanseniase da Fundacdo Oswaldo Cruz,
FIOCRUZ/RJ no periodo de setembro/1996 a
setembro/1997, apresentaram quadro clinico de
edema.

Os pacientes foram classificados de acordo
com os critérios de Ridley e Joplingl2 em: BT
(Borderline-tuberculéide), BB (borderline-
borderline), BL (borderline-lepromatoso) e LL
(lepromatoso-lepromatoso). Todos os pacientes
multibacilares foram submetidos ao esquema de
poliquimioterapia (PQT/MB) recomendado pela
Organizagdo Mundial de Saude (OMS) e pela
Coordenacéo Nacional de Dermatologia Sanitaria
do Ministério da Saude (CNDS/MS), recebendo
doses mensais supervisionadas de 600mg de
rifampicina e 300mg de clofazimina e doses
diarias autoadministradas de 100mg de dapsona
e 50mg de clofazimina durante um periodo de
24 meses. Os pacientes paucibacilares foram
submetidos ao esquema de poliquimioterapia
(PQT/PB), recebendo doses mensais
supervisionadas de 600mg de rifampicina e
300mg de clofazimina e doses diarias
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autoadministradas de 100mg de dapsona durante
um periodo de 6 meses.

Os pacientes foram submetidos a avaliacédo
laboratorial através de exames de bioquimica
(glicose, eletrolitos, hepatograma, proteina total
e fracdes), hemograma completo, VHS e urindlise,
a fim de se avaliar eventuais danos e/ou
patologias que pudessem ser associados ao
edema.

Nenhum dos dos pacientes apresentava ou
veio a apresentar adenomegalias associadas as
areas com edema.

Ap6s cuidadoso exame clinico e avaliagéo
dos exames laboratoriais foram excluidos os
pacientes que apresentaram alteracdes ou
patologias associadas (cardiacas, renais,
hepéaticas, vasculares, nutricionais) que
justificassem a ocorréncia de edema.

Os edemas foram caracterizados, segundo
as seguintes variaveis: localizacdo: forma
localizada (envolvimento das maos e/ou pés),
forma regional (envolvimento de bracos e/ou
pernas) e forma mista (envolvimento simultaneo
localizado e regional); simetria: (envolvimento
uni ou bilateral, avaliando-se a relacéo entre as
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partes); tempo de evolugdo (periodo relatado da
instalacéo do edema); consisténcia (depressivel
ou ndo quanto a digito pressao); dor (presenca
ou auséncia a digito pressao); cor (eventual
alteracdo da coloracdo cutanea na &area com
edema); temperatura (eventual alteracdo desta
na area com edema); queixa neural associada
(relato subjetivo do paciente de hiperestesia,
parestesia ou anestesia na area com edema,
sem relacdo ou exacerbacdo a palpacdo do
trajeto nervoso correspondente); resposta ao
teste da histamina ou teste da pilocarpina,
realizado na area com edema, para se avaliar
eventuais alteracdes no sistema nervoso
auténomo, que pudessem contribuir na formacéo
do edema. O teste de histamina néo foi
realizado nos pacientes melanodérmicos (e sim
o teste da pilocarpina) para evitar dificuldades
guanto a leitura do mesmo.

Exame bacterioldgico para determinacao do
indice baciloscopico foi realizado em linfa
colhida de 6 locais, conforme CNDS. O indice
baciloscopico inicial variou de 0,16 a 3,66.

Os quadros clinicos de reacdao tipo | (reagédo
reversa), reacdo tipo Il e neurite isolada foram
baseados em critérios clinicos, descritos a seguir:

Reacéo reversa (reacao tipo l): reativacdo
de lesdes pré-existentes, tipo placa, com sinais
de inflamacéo aguda, tais como eritema, edema
e hipersensibilidade; aparecimento de lesfes
novas tipo placa, com caracteristicas semelhantes
as anteriores; espessamento de nervos
periféricos, acompanhados de dor espontanea
ou a compressao; distirbios sistémicos como,
por exemplo, mal estar geral e, eventualmente,
febre.

Reacéo tipo Il (eritema nodoso hansénico):
aparecimento de noédulos dérmicos ou
subcutaneos eritematosos, quentes, méveis,

por vezes dolorosos; lesdes eritematosas com
formacéo de vesiculas, bolhas, evoluindo muitas
vezes para ulceragdes; sintomas sistémicos tais
como: febre, adenomegalia, perda de peso,
artralgia, mialgia, etc; espessamento, dor e
sensibilidade de nervos.

Neurite isolada: aparecimento de dor
espontanea ou a compressao em nervos
periféricos, acompanhada ou ndo, de edema
localizado. Para efeito de classificacao
denominou-se neurite isolada aqueles casos
que, durante todo o episddio reacional
apresentaram apenas sintomas neurais sem
manifestacdes cutaneas de reacao tipo | e tipo
I.

Os pacientes foram ainda acompanhados
clinicamente, quanto a evolugdo do edema e o
curso da hanseniase, para melhor avaliar sua
representacgédo clinica no espectro da
hanseniase.

No momento do episédio reacional, os
pacientes receberam a terapéutica adequada,
ou seja, para o tratamento de reacao tipo I, ou
neurite isolada ou ainda, mulheres com reacgéo
tipo Il em idade fértil, a droga de escolha foi a
prednisona na dosagem de 1 a 2mg/kg/dia, de
acordo com avaliagéo clinica. Para tratamento
da reacdao tipo Il a droga de escolha foi a
talidomida, exceto quando houve contra-
indicacdo (mulheres em idade fértil), na dose de
100-400mg/dia conforme a gravidade do quadro.

Quanto a evolucéo clinica, os pacientes
foram subdivididos em 2 grupos:
Grupo A: pacientes que no momento da

selecdo apresentavam edema concomitante a
outros aspectos clinicos da reacéo.

Grupo B: pacientes que no momento da
selecdo apresentavam apenas edema.

RESULTADOS

Entre os 11 pacientes analisados (Tabela 1),
observou-se um predominio de formas
multibacilares (4 LL, 3 BB, 3 BL, 1 BT). Quanto
ao sexo, 10 eram do sexo masculino e 1 do
sexo feminino. A idade variou entre 18 e 65
anos (média =42 + 16).

O momento terapéutico dos pacientes foi
diverso: 6 estavam em alta p6s-PQT (do 2° ao
82° més, com IB de 0 a 3,66), 4 na vigéncia de
PQT/MB (do 6° ao 24° més, com IB de 0 a 3,33)
e 1 paciente ainda néo iniciara medicacgao
especifica (IB = 1+) (Tabela 1).

Cinco pacientes apresentavam edema no
momento da selecdo associado a reacgdes
hansénicas (grupo A: 4 em reacao tipolel
reacao tipo Il), estando 4 pacientes na vigéncia
de PQT/ MB (6° ao 24° més) e 1 (paciente n° 4)
ainda virgem de tratamento. Interessante
ressaltar que destes, 3 pacientes (n° 1, 4 e 5) ja
apresentavam edema previamente (num
periodo variavel de 1 a 6 meses) a instalagédo
dos quadros reacionais (reagdes tipo I).

Os demais seis pacientes (Tabela 2)
apresentavam edema, no momento da selegéo,
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Tabela 1 - Distribuicdo dos pacientes quanto a sexo, cor, idade, forma clinica, momento clinico e momento terapéutico.

Pacientes Sexo Cor Idade Forma clinica 1B Momento clinico  Momento terapéutico (PQT)
nD
1 M pta 65 BL 3+ reacao tipo | 13° més
2 F pta 42 LL 3+ reagao tipo Il 24° més
3 M pta 25 BB 3,33+ reacéo tipo | 6° més
4 M bca 18 BB 1+ reacao tipo | virgem de tratamento
5 M pta 57 BB 0 reacdo tipo | 12° més
6 M bca 31 BT 0 sem reagao 2° més pdés-alta PQT*
7 M bca 62 BL 0,66+ sem reagao 7° més pos-alta PQT
8 M bca 46 LL 0,16+ sem reacao 82° més pos-alta PQT
9 M pda 56 LL 3,66+ sem reagao 9° més pos-alta PQT
10 M pta 31 LL 0,33+ sem reagéo 16° més pos-alta PQT
11 M bca 29 BL 0,16+ sem reacao 60° més poés-alta*
IB = indice baciloscopico; M = masculino; F = feminino; * PQT/PB.
Tabela 2 - Evolugéo clinica dos pacientes do Grupo B.
Pacientes Tempo de Queixa Evolugdo Terapia Terapia Resposta Tempo da
n° evolugéo do neural clinica vigente* associada** clinica resposta
edema associada (més) clinica
6 6m hiperestesia  neurite nao pred (30mg) remisséo da neurite 1m
(1més apds) e melhora do edema
7 1m parestesia sem reagao AMTx, néo melhora da queixa 2sem
(50mQ) neural e do edema
8 3m A sem reacao PTXx3 betam.s4 remisséo do 1sem
(400mg) (1mg) edema
9 11/2m hiperestesia  sem reagéo néo pred remisséo do edema 1sem
(20mg)
10 1sem parestesia reacao tipo | PTXx3 pred remissédo do edema 1sem
(3 meses ap6s) (400mg) (60mg)
11 Im A neurite néo pred remisséo da neurite 3 sem
(1 mes ap6s) (60mg) e do edema

*Terapia vigente- medicamentos em uso no momento da selegdo, para o tratamento de episodios reacionais.

** Terapia associada- medicamentos adicionados em fungéo de agravamento de episédios reacionais.

«» AMT= amitriptilina. Uso devido a queixa de parestesia (queixa subjetiva sem caracteristicas objetivas de neurite).
x3 PTX = pentoxifilina em uso como tentativa de abordagem terapéutica do edema.

+4 betam = betametasona. Automedicagao

A = ausente

sem estarem em curso de estados reacionais nos pés e/ou pernas, junto ao edema de bragos

(grupo B), estando todos em alta terapéutica
pés-PQT (5 PQT/ MB e 1 PQT/ PB).

Os edemas localizaram-se em 7 pacientes
apenas nos membros inferiores (Tabela 3): 5
pacientes de forma regional, nas pernas (4 de
forma assimétrica - nes 3, 8, 10 e 11; e 2 simétrica
- nos 5 e 9), 3 pacientes (nes 1, 2 e 4) com
acometimento misto (edema nos pés e/ou pernas,
junto a edema de bragos e/ou méos), 1 paciente
(n° 6) de forma localizada, assimétrica no pé
esquerdo. Os membros superiores estiveram
envolvidos em 4 pacientes: 1 paciente (n° 7) de
forma localizada e assimétrica e 3 pacientes
(nes 1, 2 e 4) com acometimento misto (edema

134

e/ou maos).

O tempo de evolugdo dos edemas variou de
4 dias a 6 meses (Tabela 3).

Todos os edemas foram depressiveis, sendo
dolorosos a digito pressédo em 2 casos (nes 6 e 9).
Houve alteragcdo da temperatura local (hipertermia)
em 2 pacientes (nes 3 e 9).

Acor da pele na area dos edemas (Tabela 3)
estava alterada em 7 dos pacientes (3 cianotica,
3 eritematosa e 1 eritematociandética).

A associacao de queixa neural (Tabela 3) na
area dos edemas esteve presente em 5 pacientes
(3 com parestesia e 2 com hiperestesia).
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Tabela 3 - Distribui¢do e caracterizagdo dos edemas*.

Pacientes Tempo Temperatura Queixa Resposta  Resposta

n° Localizacéo de Dor Cor local neural a a
evolugao**e associada  histamina pilocarpina***

1 maos e pés (D>E)**** 1m néo N N A - A

2 méos e pernas (D>E) 2 sem néo N N A - P

3 perna E 4d néo eritematosa aumentada A - A

4 bragos e pernas 6m ndo eritematocianética N A completa -

5 pernas 6m nédo eritematosa N parestesia - A

6 pé E 6m sim cianottica N hiperestesia incompleta -

7 maéos (D>E) Im néo ciandtica N parestesia  completa -

8 pernas (E>D) 3m néo ciandtica N A completa -

9 pernas 11/2m sim eritematosa aumentada hiperestesia incompleta -

10 pernas (D>E) 1sem néo N N parestesia - P

11 pernas (D>E) im néo N N A incompleta -

** Todos os pacientes apresentaram edema de consisténcia desprezivel.

Kk

Resposta a pilocarpina: sim = sudorese presente

**** D= direito; E= esquerdo

*Tempo de evolucdo: d = dias, m = més, sem = semana
N = normal; A = ausente; P= presente

Os testes de avaliagdo do sistema nervoso
autdbnomo (teste de histamina = incompleta e
pilocarpina = auséncia de sudorese) estiveram
alterados em 6 pacientes (Tabela 3).

Os pacientes foram acompanhados
clinicamente, quanto a evolugcdo do edema
(Tabela 2), nao recebendo nenhuma terapéutica
especifica para o mesmo, com excec¢éo do
paciente n° 8, que usou betametasona por conta
propria e do paciente n° 9, que durante internagdo
hospitalar para investigacdo do edema recebeu
prednisona por um més por apresentar
hiperestesia cutanea.

Tabela 4 - Evolucéo clinica dos pacientes do Grupo A.

Os 5 pacientes do grupo A (Tabela 4),
independente da terapéutica ja vigente para o
tratamento dos episddios reacionais (pentoxifilina,
talidomida ou prednisona) tiveram melhora
clinica importante (inclusive com remissao total
em 3 pacientes) ap6s a introducgdo (ou aumento
da dosagem) da prednisona (de 20 a 80mg).

Entre os 6 pacientes do grupo B (Tabela 2),
3 pacientes (nes 6, 10 e 11) evoluiram com a
instalacdo de quadros reacionais (2 com neurite
e 1 reacao tipo I), apds um periodo de 1 a 3 meses.
Deste grupo B, 4 pacientes (os 3 que evoluiram
com quadros reacionais e 1 paciente - n°® 9) com

Pacientes Reacéo Tempo Tempo Terapia Terapia Resposta clinica Tempo da
n° evolugao evolugéo vigente* associada** reacdo edema resposta
do edema dareagdo clinica
1 tipo | 1im 1sem. PTX*1 pred melhora melhora 1m
(1200mg) (60mg)
2 tipo Il 2 sem 3m tal *2 (200mg) pred melhora remissao im
pred*3 (5mg) (30mg)
3 tipo | 4d 2m - pred melhora remisséo 2 sem.
(80mg)
4 tipo | 6m 1sem - pred remisséo remisséo im
(60mg)
5 tipo | 6m 1m pred pred melhora melhora Im
(5mg ) (20mg)

*Terapia vigente- medicamentos em uso no momento da selecéo, para o tratamento de epis6dios reacionais.
** Terapia associada- medicamentos adicionados em funcéo de agravamento de episodios reacionais.
»1 PTX = pentoxifilina, em uso ja vigente, objetivando abordagem terapéutica do edema

* tal = talidomida
+3 pred = prednisona
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queixa neural associada de hiperestesia) fizeram
uso de prednisona (20-60mg), com melhora clinica
importante do edema (3 com remissédo completa),
apés um periodo de 1 semana a 1 més. Nos 2
pacientes restantes (nes 7 e 8) observou-se a
remisséo do edema no paciente que fez uso, por
conta propria, de betametasona oral e, melhora do
edema no outro, sem terapéutica associada (fazia
uso apenas de amitriptilina, devido a parestesia).

A carga bacilar ndo parece ser um fator
relevante na génese dos edemas, uma vez
gque o0s pacientes apresentavam indices
baciloscopicos (IB) diversos, com predominio (7
pacientes) de IB £ 1 (sendo 2 com IB = 0);
outros 4 pacientes apresentavam IB 3 3 (sendo
0 maior igual a 3,66).

DISCUSSAO

A ocorréncia de edema associado a
hanseniase foi objeto de estudo por alguns
autores no passado9 20 23,

Alguns estudos3 4 6 referem-se ao edema
envolvendo face, méos e pés como sendo um
dos critérios clinicos para a caracterizagao da
reacao tipo |, especialmente em pacientes BL.

Outros estudos analisando pacientes com
reacao tipo I, descreveram edema de mé&os e/ou
pés que foram interpretados como consequientes
a obstrucéo transitdria do fluxo linfatico a nivel dos
linfonodos regionais19 20. Nenhum dos pacientes
de nossa casuistica apresentou adenomegalias
associadas as regides acometidas pelo edema.

No presente estudo, observou-se a
ocorréncia de edema tanto em pacientes
hansenianos que ndo apresentavam reacdes
hansénicas classicas, como em pacientes com
reacdo. Entre estes a reacgéo tipo | predominou,
sendo que apenas um caso apresentou reagdo
tipo Il. Assim, a obstrucéo linfatica transitria ndo
parece explicar o aparecimento de edema em
todos os pacientes.

Ommen? relatou o acompanhamento de 6
pacientes com edema significativo dos membros
inferiores, sendo 2 com edema também nas méaos,
surgido apos inicio da PQT, o que |Ihe pareceu
estar associado a clofazimina, devido a uma
possivel obstrucdo linfatica pelos seus cristais.
Outros estudos foram feitos no intuito de se
definir melhor esta correlagéo8 20. Este néo parece
ser também o fator determinante dos edemas, pois
se a impregnacao pela clofazimina fosse fator
causal da obstrugao linfatica, seria de se esperar
que este se mantivesse durante o tratamento
PQT ou que se resolvesse com a suspenséo da
droga. Entre os pacientes por nés estudados,
observou-se a ocorréncia de edema tanto em
pacientes em longo periodo de alta terapéutica
po6s-PQT (do 2° ao 82° més), assim como em
um paciente ainda virgem de terapéutica.

A observacdo de quadros de edema,
precedendo a instalagao de episédios reacionais
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(em 3 pacientes do grupo Ae em 3 pacientes do
grupo B) permite-nos especular ser o edema um
prédomo ou um componente silencioso dos
guadros reacionais classicos. Um outro dado
que reforga esta sugestdo é a observacdo de
regressdo do edema em paciente do grupo B,
que fez uso de prednisona (terapéutica usual
dos quadros reacionais) e que nao cursava com
quadro reacional classico (apenas hiperestesia,
sem neurite).

Jopling et al2 postularam que o edema das
pernas observado nos pacientes com hanseniase
virchowiana seria resultante da combinacdo da
gravidade com o aumento da permeabilidade
capilar, sendo esta Ultima, provavelmente, causada
por uma combinacdo do comprometimento do
endotélio capilar com o dano dos nervos que
controlam a permeabilidade e o ténus capilar.

No presente estudo, os edemas se localizaram,
preferencialmente, nos membros inferiores (em
10 dos 11 pacientes), reforcando a participacao
da acao da gravidade na localizacdao dos
mesmos.

Os testes de avaliacdo da integridade do
sistema nervoso autdbnomo (testes de histamina
e teste de pilocarpina) alterados em 6 pacientes
confirma o comprometimento deste sistema
na hanseniase, mesmo fora das lesdes
dermatoldgicas, visto que o mesmo foi realizado
nas areas com edema (sem lesdo dermatolégica
aparente). O papel deste sistema na alteracédo
do ténus vascular requer melhor esclarecimento.

O fato dos edemas serem todos depressiveis,
apresentando em alguns casos, alteracdes
associadas de temperatura e cor, reforcam a
idéia de alteragbes na permeabilidade vascular
na génese destes edemas. O mecanismo
etiopatogenético envolvido porém, nestas
alteracdes precisa ser melhor avaliado.

Diversos estudos10 15 16 17 18 j§ demonstraram

niveis elevados de TNF e IL-1, principalmente o
TNF, no curso da hanseniase. Sarno et all?
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avaliando o possivel papel do TNF e IL-1 nos
estados reacionais observou no grupo controle
(sem reacgdo) concentracdes elevadas em 02
pacientes, um com neurite e outro com edema
importante, doloroso, no brago e méo esquerda,
sugerindo que estes poderiam estar associados
ao efeito local destas citocinas. Neste estudo,
evidenciou-se niveis séricos elevados de TNF e
IL-1 nos estados reacionais em 50% dos
pacientes (100% dos pacientes com reacao tipo
| e 50% dos pacientes com reacao tipo Il) e
concentragdes de TNF maiores que 5.000pg/ml
observadas nos pacientes sem tratamento das
reacgoes.

O TNF, assim como a IL-1, sdo citocinas
inflamatdrias com acao sinérgica sobre o
endotélio capilar? 13 22 levando a um aumento
na permeabilidade durante a reagdo inflamatéria
in vivo e ensaios in vitro13.

Okusawa et al7 sugeriram que a IL-1 seria 0
mediador do choque séptico e que o efeito do
TNF nas células do endotélio vascular seria
potencializado pela producédo endégena de IL-1.

Wesselius et al?2 induziram edema pulmonar
em ratos, através da administracao intratraqueal
de TNF e IL-1 demonstrando o sinergismo de
acao entre as duas.

A resposta clinica favoravel do edema apés
a administracdo de prednisona oral em todos
pacientes que apresentavam o edema associado
a reacdo e naqueles que evoluiram com
posteriores quadros reacionais classicos sugere
fortemente, um componente imunoldgico na
etiopatogenia destes edemas.

As alteracOes de temperatura local e cor,
assim como as queixas neurais associadas ao
edema, poderiam ser também resultantes da
acéo de citocinas liberadas no curso da doenca
sobre os vasos e nervos, levando a formacgao do
edema.

Considerando-se a possibilidade de uma
génese imunoldgica para o edema na hanseniase
associado as reacOes classicas hansénicas,
poderiamos postular que medicac¢des que atuem
sobre os mediadores inflamatorios sejam atuantes
nestes quadros.

O tratamento das reagdes, especialmente as
formas cronicas persistentes é, sem dlvida, um
dos maiores desafios na hanseniase.
Tradicionalmente, utilizam-se esquemas
padronizados de corticéide ou talidomida,
entretanto deve-se admitir que cada paciente
necessita de dosagens proprias para o controle
dos diversos sintomas?21.

Atalidomida é a droga de escolha, com efeito
terapéutico excelente nas reacdes tipo Il, porém
com indicacdo limitada em mulheres em idade
fértil pela elevada teratogenicidade. Sabe-se
gue os niveis de TNF-a estao relacionados com
a reacao inflamatoria aguda da reacdo tipo Il. A
talidomida reduz a produgdo de TNF-al5 através
do blogueio do RNA mensageiro que comanda
a producéo desta citocina, 0 que poderia explicar
o seu efeito no ENLS.

Contudo, ndo nos parece ser a talidomida
uma opcéao para terapéutica do edema na
hanseniase, visto que, quando associado a
estados reacionais, o faz comumente em reagdes
tipo | ou neurite.

Recentemente, h& relatos que pentoxifilina
pode ser uma opgao em alguns casos de edema
evitando o uso prolongado de corticoide, na dose
plena de 1.200mg/dia. Aassociagao com corticoide
permitiria o uso de dose menores destes e
encurtamento do tempo de tratamento. A
pentoxifilina pode atuar favoravelmente como
um fator reolégico, em estados de aumento da
coagulagdo sanglinea através da diminuigdo da
adesividade e agregacdo plaquetaria, aumento
de antitrombina Ill, diminuic&o do fibrinogénio e
outros efeitos. Também ja se tem bem definido
a acao no sistema imune em varios niveis:
aumento da quimiotaxia e da deformidade
leucocitaria, diminuigdo da producdo de TNF-a e
da resposta leucocitaria a IL-1 e TNF-a, inibicao
da ativagdo linfocitaria T e B e diminuicdo da
atividade das células NK14 24,

O uso da pentoxifilina foi entdo tentado como
terapia Unica na abordagem dos edemas nao
associados a reacgao (pacientes 8 e 10). Iniciou-
se com dose minima (400mg) sendo programado
aumento gradativo até a dose plena (1200mg).

Porém aolongo do 1° més de
acompanhamento um dos pacientes (paciente
8) se automedicou com betametasona e o outro
evoluiu com reacéo tipo | (paciente 10), sendo
entdo medicado com prednisona (60mg).

Clinicamente, a abordagem diagndstica dos
quadros de edema nos pacientes hansénicos
ndo é simples. Exige do profissional uma
detalhada avaliagdo clinica e laboratorial, a fim
de descartar as patologias classicas associadas
aos edemas (cardiacos, renais, hepaticos,
nutricionais) que mesmo quando presentes ndo
significam que seriam estas as causadoras do
edema observado.

O presente estudo mostrou que os quadros
de edema na hanseniase podem ocorrer como

137



Valentini A et al

prédromos ou componentes de estados
reacionais, mesmo na auséncia de lesbes
dermatolégicas. Esta observagdo pode ser
inferida pela resposta terapéutica a pentoxifilina,

10.

11.

12.

talidomida e especialmente ao corticdide, o que
sugere que mecanismos imunoldgicos estejam
envolvidos na fisiopatologia destes edemas.
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