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ABSTRACT

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Hepatitis C is an infec-
tious disease affecting approximately 170 million people world-
wide. In addition to the liver disease, the virus causes extra-liver
manifestations, such as peripheral neuropathy and essential mixed
cryoglobulinemia. This study aimed at presenting a case of a pa-
tient with hepatitis C virus who developed cryoglobulinemia as-
sociated to peripheral neuropathy.

CASE REPORT: Male patient, 62 years old, with hepatitis C sub-
type 1 diagnosed more than 10 years ago, with possible contami-
nation after right knee surgical procedure. He presented initially
“shock”-type pain episodes followed by hands and feet continuous
paresthesia in boot-glove pattern, associated to Raynaud phenom-
enon and lower limbs petechiae. He evolved along the years with
motor deficit in left fibular nerve leading to foot-drop. Plasma
cryoglobulines test was positive. Pain became continuous, severe,
symmetric, located in the distal third and lateral face of lower
limbs. When the evaluation of the multidisciplinary pain and re-
habilitation team was asked, tramadol (50 mg) every 6 hours and
gabapentin (900 mg/day) were prescribed in association to pulse
therapy with total resolution of pain in some weeks. Orthosis and
daily rehabilitation were needed for several months.
CONCLUSION: As early as possible, multimodal treatment with
different classes of drugs associated to adequate rehabilitation is di-
rectly associated to a better prognosis for this type of neuropathy.
Keywords: Cryoglobulinemia, Hepatitis C, Neuropathic pain,
Rehabilitation.
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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A hepatite C ¢ uma doenca
infecciosa que afeta cerca de 170 milhoes de pessoas no mundo.
Além da doenga hepdtica, o virus causa manifestagoes extra-hepéticas
como a neuropatia periférica e a crioglobulinemia mista essencial.
O objetivo deste estudo foi apresentar o caso de um paciente por-
tador do virus da hepatite C que desenvolveu no curso da doenca
um quadro de crioglobulinemia associado & neuropatia periférica.

RELATO DO CASO: Paciente do sexo masculino, 62 anos, por-
tador de hepatite C subtipo 1b, diagnosticada hd mais de 10 anos,
com provével contdgio apds procedimento cirtrgico em joelho
direito. Apresentou inicialmente episédios de dor tipo “choque”
acompanhado de parestesias em mios e pés com padrio bota-luva,
continua, associado & fendmeno de Raynaud e petéquias em mem-
bros inferiores. Evoluiu ao longo dos anos com déficit motor em
nervo fibular esquerdo levando a quadro de pé caido. A pesquisa
de crioglobulinas plasmdticas foi positiva. A dor se tornou con-
tinua, intensa, simétrica, localizada no terco distal e face lateral dos
membros inferiores. Quando foi solicitada avaliagio pela equipe
multidisciplinar de dor e reabilitagio, associado a pulsoterapia
foi prescrito tramadol (50 mg) a cada 6h e gabapentina (900 mg/
dia) com resolucio total do quadro doloroso em algumas semanas.
Foram necessarios o uso de 6rtese e reabilitagio didria por varios meses.
CONCLUSAO: O tratamento multimodal com diferentes classes
de farmacos associado 4 reabilitagio adequada realizados o mais
precocemente possivel estd diretamente relacionado & melhor
prognéstico deste tipo de neuropatia.

Descritores: Crioglobulinemia, Dor neuropdtica, Hepatite C,
Reabilitagao.

INTRODUCAO

A hepatite C ¢ uma doenga infecciosa que afeta cerca de 170 milhoes
de pessoas no mundo'. No Brasil, os mais frequentes sao: 1,2 ¢ 3
(hepatites virais A, Be C)*

A maior manifestagdo clinica ¢ a hepatite ¢ algum grau de fibrose,
acompanhados por sintomas nao especificos como a fadiga. Além
disso, a infeccdo pelo virus da hepatite C (VHC) pode prejudicar
a qualidade de vida mesmo na auséncia de doenga grave®>. No Bra-
sil, ndo se conhece com certeza a prevaléncia do VHC; h4 relatos
feitos em diversas dreas que sugerem que, em média, ela esteja entre
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1% ¢ 2% da populagao em geral®. Um inquérito realizado pela So-
ciedade Brasileira de Hepatologia revelou que dos 1.173.406 doa-
dores de sangue avaliados, 14.527 (1,23%) foram reativos para o
anti-VHC?. As maiores taxas de prevaléncia foram observadas nos
estados da regido norte (2,12%). A regiio sul, por sua vez, mostrou
baixa prevaléncia de positividade para o anti-VHC (0,65%). As
regides centro-oeste, nordeste ¢ sudeste apresentaram taxas inter-
medidrias (1,04%, 1,19% e 1,43%, respectivamente).

Em associagio as doengas hepdticas, existem importantes mani-
festagoes extra-hepdticas da infeccao pelo VHC. Dentre elas pode-
se citar a neuropatia periférica acometendo aproximadamente 40%
a75% dos pacientes infectados*>”. Muitas dessas sindromes estdo
relacionadas a doencas autoimunes ou linfoproliferativas, tendo
como substrato patolédgico a replicagio do VHC dentro das cé-
lulas linfoides, provocando uma resposta imunoldgica anormal,
com formagio de imunocomplexos e induzindo um processo infla-
matdrio com posterior desenvolvimento de vasculite pela ativagao
do sistema complemento®. Dentre estas manifestagoes, destacam-
se a polineurite e vasculite secundérias 4 crioglobulinemia’.

O objetivo deste estudo foi descrever o caso de um paciente porta-
dor do VHC que desenvolveu no curso da doenca um quadro de
crioglobulinemia associado & neuropatia periférica.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo masculino, 62 anos, branco, portador de hepatite
C subtipo 1b, diagnosticada em 1998 ao realizar exames laborato-
riais de rastreio para doagio de sangue. Relata provavel contdgio
apds procedimento cirtirgico em joelho direito (“cirurgia espiri-
tual”- Dr Fritz). Em acompanhamento regular, fez uso de riba-
virina didria e interferon-a (IFN) trés vezes por semana obtendo
diminuicio progressiva da sua carga viral até abril 2000, quando
o tratamento foi suspenso por nao apresentar mais tolerincia aos
efeitos colaterais, apesar da nao negativagio dos niveis da contagem
de carga viral.

Em 2005, comegou a apresentar episddios de dor tipo “choque”
acompanhado de parestesias em mios e pés com padrio bota-luva,
continua, associado & fendmeno de Reynaud e petéquias em mem-
bros inferiores. Nesta época, procurou auxilio médico quando
foram solicitados exames laboratoriais dentre eles a pesquisa de
crioglobulinas, que se revelou positiva. Foi encaminhado ao infec-
tologista para avaliar retratamento da hepatite C, porém o mesmo
julgou desnecessdria tal conduta.

No ano de 2006, devido a piora do quadro de dor predominante-
mente nos membros inferiores (MMII), realizou Doppler colori-
do das veias dos MMII, que nio revelou alteragoes importantes e
eletroneuromiografia, que evidenciou um padrio neurogénico re-
sidual decorrente de polineuropatia axonal assimétrica, sensitivo-
motora, predominantemente sensitiva. Neste mesmo ano, apre-
sentou episédio de acidente vascular encefélico isquémico (AVEi),
permanecendo internado neste periodo para avaliagio. Durante
sua internacao, evoluiu com dor tipo pontada em regiio plantar
bilateral, intermitente, moderada, que piorava quando colocava os
pés no chio e melhorava com o repouso. Foi realizado ciclo de pul-
soterapia com ciclofosfamida com remissao do quadro, recebendo
alta sem sequelas.
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No ano seguinte, novamente apresentou piora da dor em MMII
com parestesias continuas ¢ de forte intensidade. Foi solicitada
biopsia do nervo sural que revelou: infiltrados inflamatérios peri-
vasculares; artérias ocluidas ¢ neoformagoes de arterfolas do epi-
neuro; perda de fibras mielinicas de grande e pequeno calibre nio
homogénea dentro dos fasciculos; poucas imagens de degeneragao
axonal e auséncia de imagem de regeneragio, confirmando o diag-
néstico de vasculite do sistema nervoso periférico (SNP) associado
A hepatite C. Na ocasido, foi prescrito novamente ciclofosfamida
em forma de pulsoterapia, porém o tratamento nao foi realizado
de imediato. Reiniciou o tratamento para hepatite C com IFN
peguilado e ribavirina, obtendo negativagao dos titulos do VHC-
RNA apds seis meses de tratamento.

Um ano depois evoluiu com artralgia, purpura palpével de MMII,
déficit motor em nervo fibular esquerdo levando a quadro de pé
caido, parestesias em pé direito ¢ maos, além de comprometimento
laboratorial da funcio renal e fator reumatoide positivo. Iniciou
pulsoterapia com ciclofosfamida e metilprednisolona (Solu-Me-
drol’) e realizou nova eletroneuromiografia evidenciando: mono-
neurites multiplas com predominio mielinico ¢ envolvimento
axonal secunddrio, comprometendo nervos peroneiros comuns
mais acentuadamente  esquerda e nervo sural a direita. Melhorou
parcialmente com o tratamento.

Apds um ano e quatro meses, deu entrada no pronto socorro com
hist6ria de dor torécica a direita com piora progressiva além de fe-
bre hd aproximadamente uma semana. Na ocasido relatou histdria
de internagio na semana anterior devido mialgia e febre. Apds realiza-
¢do da angiotomografia (Angio-TC) de térax foi observada oclu-
sdo de vaso secunddrio em segmento inferior direito, confirmando
o diagnéstico de tromboembolismo pulmonar (TEP). O paciente
ficou internado na unidade de terapia intensiva (UTT), onde foi
realizada heparinizacio plena ¢ plasmaférese com remissio do
quadro e melhora da dor. Apds alta da unidade, comegou a apre-
sentar perda de forca muscular ¢ anestesia em MMII, intensifican-
do a dificuldade para deambular j existente devido ao “pé caido” &
esquerda, e um quadro de dor tipo dorméncia, continua, simétrica,
localizada no tergo distal ¢ face lateral dos MMIL. Em virtude desse
quadro foi solicitada avaliagio pela equipe multidisciplinar de dor
e reabilitacio.

Ao exame realizado & beira do leito, apresentava diminuicio da
forca muscular grau 1 para extensio e grau 2 para flexio do pé
esquerdo, grau 3 para flexdo ¢ extensao do joelho esquerdo com
reflexos aquileu e patelar abolidos neste mesmo membro. O pé
direito apresentava forca muscular grau 2 para extensao e flexio e
o joelho, grau 3 para flexao ¢ extensio. A sensibilidade profunda
estava normal, mas superficialmente apresentava hipoestesia em
face médio lateral do ter¢o distal do membro inferior direito e face
medial do membro inferior esquerdo e anestesia em face lateral do
membro inferior esquerdo.

Foi solicitado exame ultrassonografico (Duplex-Scan) arterial dos
MMII que mostrou oclusao da artéria tibial posterior em ter¢o mé-
dio; estenose superior a 50% em ter¢o proximal da artéria tibial
anterior ¢ ateromatose difusa em artéria do membro inferior di-
reito, sem sinais de trombose aguda. No membro inferior esquerdo
foram evidenciados também oclusao da artéria tibial posterior em
terco médio ¢ ateromatose difusa em artérias do membro inferior
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esquerdo. O exame venoso profundo de MMII evidenciou um siste-
ma pérvio sem sinais de trombose aguda.

Apos avaliagio da equipe multidisciplinar de dor e reabilitacio,
concluiu-se que se tratava de uma dor neuropdtica provavelmente
secundaria 4 lesio nervosa e vascular pela crioglobulinemia ou pela
hepatite C. Associado & nova pulsoterapia foi prescrito tramadol
(50 mg) a cada 6h e gabapentina (900 mg/dia) com resolugio total
do quadro doloroso em algumas semanas.

A equipe orientou também a realizagio da fisioterapia na beira do
leito visando fortalecimento dos musculos triceps sural, quadriceps
e isquiotibiais, prescri¢io de uma 6rtese suropodalica, articulada,
bilateral e realizacio do treino de marcha didrio. Com a pulsote-
rapia, o paciente foi readquirindo for¢a muscular em MMII, mas
mantendo diminui¢io da for¢a em triceps sural. Completou o
tratamento em seis meses obtendo resolu¢io do quadro do “pé
caido”. Apés um més de reabilitacao didria, foi trocada a drtese
suropodalica por uma tira antiequino, o que permitiu ao paciente
deambular com mais liberdade e sem riscos de quedas.
Atualmente, o paciente apresenta for¢a muscular grau 4 para in-
versdo, eversao, flexdo ¢ extensdo do pé direito ¢ forca muscular
grau 3 para flexdo ¢ extensao do pé esquerdo além de forca muscu-
lar grau 2 para extensdo do hélux. Deambula sem o auxilio da tira
antiequino e apresenta quadro doloroso intermitente de pequena
intensidade associado & parestesias em MMIL

DISCUSSAO

Um grande espectro de manifestacoes extra-hepdticas tem sido
atribuido a0 VHC. A crioglobulinemia ¢ a manifestagio extra-
hepdtica mais comum. Em quase 100% dos portadores de crio-
globulinemia essencial ¢ detectada a positividade para o VHC e
em quase a metade dos seus portadores encontra-se associagio com
crioglobulinemia. A alta prevaléncia de crioglobulinemia entre pa-
cientes com infecgao pelo VHC tem sido confirmada por varios
estudos’>.

O paciente do presente estudo era portador de VHC do genétipo’,
que ¢ o gendtipo mais frequente no Brasil ¢ mais associado A crio-
globulinemia’®. Em relagio aos diferentes genétipos do VHC, os
tipos 1b e 2a mostram-se mais frequentemente associados a crio-
globulinemia, no entanto os portadores dos tiposlb e 3 apresen-
tam maior envolvimento neurolégico (88%) que os portadores dos
tipos 2a e 2a/c'C.

A maioria dos pacientes com crioglobulinemia ¢ assintomatica.
Apenas 13%-30% dos pacientes sio sintomdticos e sua apresenta-
¢io clinica varia de vasculite leve (fendmeno de Raynaud (20%-
50%), artralgia (20%), fraqueza (65%) e purpura (10%)) para vas-
culite grave (neuropatia periférica) (15%-25%), glomerulonefrite
membranoproliferativa (30%-50%) e vasculite sistémica (8%)"7.
A razio para tal variagio dos sintomas e o envolvimento do érgao
nao ¢ totalmente compreendido®.

O paciente apresentou-se assintomdtico por um periodo, quando
iniciou um quadro de dor tipo “choque” acompanhado de pares-
tesias em maos e pés, continua, associado a fendmeno de Raynaud
e petéquias em MMIL Esse quadro foi compativel com as mani-
festagoes cutineas tipicas da crioglobulinemia mista essencial que
sio dependentes da estacio do ano (estagoes frias)**%. A chamada

“purpura ao frio” apresenta-se como petéquias hemorrdgicas nas
dreas expostas ao frio, especialmente nas maos e nos pés, ou como
grandes equimoses'. Pode ocorrer aspecto clinico semelhante ao
eritema pérnio, obrigando ao diagnéstico diferencial. Podem es-
tar presentes urticdria ao frio, fendmeno de Raynaud, ulceracio
cutinea, livedo racemoso, acrocianose e artralgia'>*>.

A incidéncia de alteragoes neurolégicas em pacientes com VHC
e crioglobulinemia mista pode exceder a 60%*. A neuropatia
periférica manifesta-se com dor intensa e parestesia assimétrica
que mais tarde pode evoluir para simétrica e, finalmente, apa-
rece o déficit motor®, tais sintomas principalmente em MMII*.
Dados neuropatolégicos mostram degeneragao axonal, sinais de
desmiclinizacao, perda da diferenciacio fascicular dos axonios e
vasculites de pequenos vasos, com infiltrado perivascular de célu-
las mononucleares?®?. Estes achados sio compativeis com as bidp-
sias do presente caso. O envolvimento do sistema nervoso central
(SNC) nao ¢ frequente, manifestando-se com disartria ¢ hemiple-
gia, sendo mais raro ainda o estado de confusio mental. O AVEi foi
apresentado pelo paciente em questio.

O mecanismo de lesao é provavelmente multifatorial, e acredita-
se estar relacionada a formagao de imunocomplexos, ativagio do
complemento e presenca de crioglobulinas. Os sintomas relacio-
nados ao SNP sio atribuidos a vasculite de vasa nervorum e degeneragao
axonal. J4 manifestacoes do SNC estio relacionadas as vasculites
intracranianas levando a quadros isquémicos bem definidos ou len-
coencefalopatia, esta provavelmente a microinfartos em substan-
cia branca evoluindo de forma lenta e progressiva. Em um caso de
encefalomielite progressiva com rigidez generalizada, RNA viral
foi demonstrado no tecido cerebral apds necropsia, demonstrando
um tropismo pelo SNC?. Isso pode significar um mecanismo de
lesio independente as lesdes inflamatdrias e vasculares do VHC no
SNC, como efeito primdrio do virus, principalmente em doengas
degenerativas™.

Muitos estudos tém sido realizados a fim de avaliar a associacao
entre neuropatia periférica em pacientes com o VHC e crioglobu-
linemia mista, embora também se possa encontrar a neuropatia
periférica naqueles pacientes que nao desenvolveram a crioglobu-
linemia®’. A presenca de crioglobulinemia sérica ¢ preditiva de
complicagio neuropdtica mais intensa e generalizada®?. A neu-
ropatia periférica sensorial ou motora foi encontrada em até 9%
dos pacientes com infec¢do cronica pelo VHC?.

Em pacientes infectados pelo VHC sem crioglobulinemia, as mani-
festagdes neuroldgicas mais comuns s3o mononeuropatia ¢ mono-
neuropatia multipla*?%. Em estudo realizado no Japao, foram avaliados
retrospectivamente 55 pacientes portadores do VHC com sinto-
mas neuropdticos e prospectivamente 11 pacientes do grupo con-
trole com infeccio cronica pelo VHC sem sintomas neuropdticos.
Eles mostraram a presenca de varios tipos de neuropatias em paci-
entes com infecc¢io pelo VHC, como a mononeuropatia multipla,
polineuropatia e a sindrome de Guillain-Barré. A mononeuropatia
multipla foi a mais comum, com ou sem a presenca da crioglobu-
linemia mista, sendo o VHC responsavel pela modulagao de varias
manifestagdes neuroldgicas em outras infecgoes virais. A neuropa-
tia subclinica também pode estar presente em alguns pacientes
com infecgao pelo VHC sem sintomas neuroldgicos*>”.

As neuropatias sensitivas podem acometer as fibras finas mieliniza-
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das A-delta ¢ as fibras C desmielinizadas. Estudos indicam que
esta ¢ a condi¢io mais comum de neuropatia sensitiva dolorosa em
pacientes acima de 50 anos de idade. Outro grupo de neuropatias
associadas com o quadro doloroso sio aquelas que acometem as fi-
bras grossas A-beta ¢ A-alfa. Essas fibras sdo responsdveis pela pro-
priocep¢io, sensagio vibratdria, reflexos musculares e forca muscu-
lar. A distingdo entre esses dois grupos de dor neuropética sensitiva
nio ¢ comum, ji que ¢ mais frequentemente identificada quando
ambas as fibras grossas e finas estio envolvidas®.

Os sintomas tipicos de dor neuropatica relacionada a fibras finas
incluem dorméncia, dor tipo facada ou agulhada localizada nos
dedos ou nos pés. A dor que provém do envolvimento nervoso
periférico ¢ descrita como formigamento, dorméncia ou sensagio
de aperto e peso. A dor neuropdtica periférica frequentemente ¢
exacerbada A noite, mas alguns pacientes referem que piora ao le-
vantar ou caminhar, como descreveu o paciente do presente caso*.
Nas desordens com exclusiva predominancia das fibras finas existe
uma semelhanga consideravel entre os sintomas ¢ os déficits neu-
rolégicos observados. Esta desordem afeta predominantemente
homens, com perda anormal da sensibilidade a digito-pressao e
que se estende centripetamente até ao nivel do joelho, mas rara-
mente acima deste. A sensibilidade superficial ao tato também esta
diminuida, embora outras formas de sensibilidade estejam preser-
vadas. Nas neuropatias sensitivas dolorosas que acometem tanto
as fibras finas quanto as grossas, ha diminuicio da propriocepgao,
perda dos reflexos musculares ¢ da for¢a muscular refletindo o
comprometimento das fibras grossas. A auséncia da sensa¢io de vi-
bracio nos pés pode ser normal em individuos idosos, mas ¢ anormal
quando se estende até o tornozelo*¥.

Na avaliacio inicial solicita-se a eletroneuromiografia, a menos que
o diagndstico seja bem definido, como um paciente diabético por-
tador de uma vasculopatia periférica. Os estudos eletrodiagndsti-
cos sdo Uteis em pacientes com neuropatia sensitiva dolorosa a fim
de identificar a mononeuropatia, diferenciar uma mononeuropatia
multipla (caracteristica de uma vasculopatia nervosa periférica) de
uma polineuropatia (que é simétrica); e distinguir uma neuropatia
axonal (ex.: neuropatia diabética) de uma neuropatia desmielini-
zante. Estudos que mostram resultados de eletroneuromiografia
normais so consistentes com neuropatia de fibras finas isolada-
mente**?. Vale ressaltar a importincia do estudo eletrofisiolégico
mesmo naqueles pacientes que nio apresentam sintomas clinicos
tipicos de neuropatia periférica, visto que muitos desses resultados
podem ser subestimados pela nio realizagio do exame?.

Em estudo multicéntrico realizado na Itdlia, foi observada a im-
portincia da eletroneuromiografia para a detecgio da neuropatia
periférica subclinica nos pacientes portadores do VHC com ou
sem crioglobulinemia e sua andlise estatistica mostrou que a pre-
senca da crioglobulinemia néo foi um fator de risco para o desen-
volvimento da neuropatia periférica, embora a incidéncia da neu-
ropatia aumente com a idade*.

Nao existem diretrizes definitivas para o tratamento do VHC asso-
ciado a manifestagdes neuroldgicas. Algumas opgoes terapéuticas
$30 agentes imMuNoOSsUpressores, COMO corticoides ou agentes imu-
nomoduladores, por exemplo, IFN e ribavirina®. Outros estudos
também tém demonstrado melhora clinica dos episédios agudos
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inflamatérios apés o tratamento com corticosteroides e ciclofos-
famida®%.

O IEN ¢ um potente modulador da resposta imune humoral e celu-
lar, porém, seu mecanismo de agao ¢ mal compreendido. Redugio
da taxa de replicagao viral (mesmo sem a eliminagio completa ou
permanente), a inibi¢ao da proliferacao linfocitdria e a sintese de
imunoglobulinas, ¢ a melhoria da capacidade celular do complexo
imune, com aumento da atividade dos macréfagos, podem ser respon-
sdveis pelas suas propriedades terapéuticas”. Estudos anteriores
demonstraram que o tratamento com IFN em monoterapia resul-
tou em melhora dos sintomas de vasculite associada a diminuicao
dos niveis séricos de crioglobulina, mas com recidiva dos sintomas
apds interrupgio do tratamento®.

E sabido também que tratamento com IFN e antivirais foi capaz de
reverter os sintomas de poliradiculoneurite desmielinizante infla-
matdria cronica e polineuropatia associada 4 vasculite e crioglobu-
linemia*?!, sugerindo que a erradicagao do virus pode reverter os
sintomas.

Autores descreveram o caso de um paciente de 40 anos de idade do
sexo masculino, portador de hepatite C e crioglobulinemia e que de-
senvolveu neuropatia periférica associada & vasculite. Ap6s realizar
o tratamento com IFN-g, o paciente melhorou do quadro clinico,
recuperando a for¢a muscular e desaparecendo os sintomas de dor-
méncia nos MMIL. Este foi o primeiro relato de caso descrito na
literatura de neuropatia associada 4 crioglobulinemia e que respon-
deu 4 terapia com IFN-g, sugerindo o estudo que os pacientes com
neuropatia periférica e crioglobulinemia devem ser testados para a
presenga do VHC e tratados dessa forma para conseguir um bom
resultado clinico?. No presente caso o paciente fez uso de IFN mais
ribavirina em dois momentos. No primeiro momento, apenas para
controle da carga viral, visto que 0 mesmo se encontrava assintomati-
co ¢ no segundo momento, quando foi retratado para o VHC por
conta dos sintomas extra-hepdticos.

A terapéutica do paciente portador do VHC associado a neuropa-
tia periférica deve ser baseada em sua gravidade e na resposta ao
tratamento. Corticosteroides ou IFN mais ribavirina sao as primei-
ras op¢oes em pacientes com leve a moderada neuropatia®. Desde
que a administrac¢io de corticosteroides cronica foi associada com
o aumento das crioglobulinas séricas ¢ dos niveis de VHC-RNA,
estes firmacos devem ser administrados em baixas doses e reduzi-
dos o mais rapidamente possivel®.

O tratamento da dor neuropdtica ¢ habitualmente complexo ¢
frequentemente frustrante. Além do tratamento farmacoldgico
usualmente multimodal composto por antidepressivos triciclicos,
anticonvulsivantes, anestésicos locais e outros fArmacos, como os
opioides, sio necessarias medidas de reabilitacio fisica e social®.
Os antidepressivos tém sua eficicia comprovada na reducio da dor
neuropética, especialmente a amitriptilina e mais recentemente
a duloxetina. Os anticonvulsivantes, como a carbamazepina e a
fenitoina, sio também utilizados no tratamento de neuropatias
periféricas. Entretanto, sio firmacos com efeitos adversos significa-
tivos, ¢ nem sempre sdo terapia de primeira linha. A oxcarbamaze-
pina, um anticonvulsivante de estrutura similar & carbamazepina,
também tém sido utilizado, mas poucos estudos foram publicados

com esse propdsito®>¢.
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A gabapentina ¢ um anticonvulsivante antagonista do canal de cal-

cio, tem repetidamente demonstrado sua eficicia analgésica, além

de melhorar o humor ¢ o sono em vérios trabalhos publicados
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Nesta mesma linha de resultados encontra-se a pregabalina.

Outros anticonvulsivantes como Valproato, lamotrigina e topi-

ramato apresentam resultados incertos®.

Em virtude da limitada eficicia nos atuais tratamentos, a combina-

¢io de diferentes formacos resulta em melhora da dor com baixas

doses e poucos efeitos colaterais. Muitos pacientes recebem vérios

fdrmacos para o tratamento da dor neuropdtica, mesmo com pouca

evidéncia cientifica a respeito®®”. No presente caso, os sintomas

dlgicos foram controlados com tramadol e a gabapentina em as-

sociacao com pulsoterapia de metilprednisolona e ciclofosfamida.
A negativagio do RNA do VHC foi anterior com IFN peguilado

mais ribavirina. E importante destacar neste caso o atraso da in-

tervengio do servico multidisciplinar de dor e reabilitagao. Feliz-

mente foi obtido sucesso, mas a demora na institui¢io deste trata-

mento geralmente cursa com refratariedade das respostas®.

A abordagem fisidtrica de um paciente com lesio do nervo periféri-

co deve ser semelhante aquela que se dedica a pacientes com outros

tipos de incapacidade ou deficiéncia, buscando o maximo de seu

potencial funcional e sua reinsercao social. E preciso conhecer se o

quadro que se apresenta ¢ possivel de recuperagio nervosa ou nio.

Quando a lesao vai deixar sequelas, o paciente e sua familia devem

estar muito bem esclarecidos sobre as limitagdes ¢ o potencial re-

sidual a ser explorado. Quando a lesao apresenta possibilidade de

reversdo, deve-se trabalhar de forma segura e com etapas, depen-

dendo da estrutura interna do paciente, que rapidamente pode as-

similar; entender e participar ativamente de sua reabilitacio®.

Orientacio, conscientizagio, uso de drteses, auxiliares de marcha,

testes de evolucio, de sensibilidade, de recuperagio motora ¢ de

manutengio articular, cuidados com cicatrizes hipertréficas tam-

bém sdo de grande importancia. Nas alteracoes de sensibilidade, o

paciente deve ser reeducado como proteger os pés com calgados e

acessérios adequados para evitar mutilagoes, avaliacio da integridade

cutanea, bem como a presenca de ferimentos. Devem também ser

dadas orientagées quanto a possiveis quedas, que podem adicionar

mais limita¢oes como fraturas e lesoes ligamentares™.

CONCLUSAO

Através deste relato de caso destaca-se a associagio do VHC e a

crioglobulinemia, sendo esta responsével por sintomas vasculares

e de neuropatia periférica, em particular a dor neuroptica. O conhe-

cimento desta associagdo e seu precoce diagnéstico possibilita a

introducio da terapéutica adequada, obtendo assim reducio de

sequelas e um melhor prognéstico.
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