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Tratamento clínico da neuropatia 
da Hanseníase: controle das reações 
com repercussão neurológica e da 
dor neuropática crônica
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José Antonio Garbino 

1. Introdução

A Neuropatia da Hanseníase caracteriza-se pela cronicidade. Nos períodos iniciais 

– de incubação ou pré-clínico –, o Mycobacterium leprae (M. leprae) coloniza preferente-

mente as células de Schwann (CS) não mielinizantes, que servem como um reservatório 

para que as demais %bras (%bras mais grossas, mielinizadas) sejam posteriormente lesa-

das, inicialmente por fenômenos desmielinizantes1. Esse período inicial pode se prolongar 

por anos, sem nenhuma sintomatologia marcante, o que impede o diagnóstico da neuro-

patia e, por conseguinte, seu tratamento precoce. Após este período inicial, de duração 

variável, surgem os fenômenos reacionais agudos e subagudos, nos quais o comprometi-

mento neural – neurite hansênica – pode ser clinicamente exuberante e severo, ocasionan-

do frequentemente dano neural permanente e incapacitante. O tratamento clínico nesse 

período é crucial porque o processo in*amatório reacional  pode resultar em lesão axonal 

grave2. Adicionalmente, o edema intenso que se desenvolve nestes períodos pode levar 

ao desenvolvimento de síndromes compressivas nos túneis anatômicos3,4,5, acentuando a 

lesão neural. Mesmo com a doença devidamente tratada e com o processo in*amatório e 

as síndromes compressivas devidamente controladas, o aparecimento de dor neuropática 

pode se tornar um fator complicador de difícil tratamento, podendo diminuir signi%ca-

tivamente a qualidade de vida do paciente3. A dor neuropática decorrente da neuropatia 

hansênica deve ser cuidadosamente diferenciada da dor resultante de neurite crônica, de-

vido às implicações clínicas e terapêuticas3,4.   

2. Reações: neurite aguda e subaguda - reações Tipo 1 e 
Tipo 2 

As reações são momentos vitais do comprometimento neurológico na hansenía-

se, podendo ocorrer antes, durante e mesmo após o término do tratamento2,5,6. Elas são 

fenômenos in*amatórios imune mediados que, nas formas TT (Tuberculoide-Tubercu-

loide) e interpolares – DT (Dimorfa-Tuberculoide), DD (Dimorfa-Dimorfa) e DV (Di-
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morfa-Virchoviana) –, decorrem predominantemente de resposta imune-celular, sendo 

denominadas de Reação do Tipo 1 ou reação  reversa, enquanto, nas formas VV (Vircho-

viana-Virchoviana) e em algumas formas DV, as reações são mais agudas, dependendo 

principalmente da resposta humoral, sendo chamadas de Reações do Tipo 2 ou eritema 

nodoso hansênico6,7. 

No período em que a in%amação se torna aguda, tanto na Reação Tipo 1 (RT1) 

como na Reação Tipo 2 (RT2), ocorrerão efeitos pró-in%amatórios, culminando com 

lise celular e, consequentemente, lesão das células do tecido nervoso e intensi*cação do 

edema interno no tronco nervoso, um fenômeno importante para o desenvolvimento da 

degeneração axonal3. São consideradas verdadeiras emergências médicas, já que o dano 

neural resultante costuma ser de rápida instalação, causando frequentemente perda sensi-

tiva, fraqueza muscular e deformidade6,7. Em estudo no Brasil, em área de média endemi-

cidade, a prevalência da RT1 foi de 45% e a da RT2, de 55%8.

As RT1 podem ser focais, limitadas a fascículos de um nervo ou a poucos nervos, 

nas formas T (Tuberculoide) e DT (paucibacilares)5, enquanto, nas formas D (Dimorfa) 

e DV (multibacilares), elas são mais disseminadas, comprometendo múltiplos nervos nas 

fases avançados da doença e com maior carga bacilar. Nos pacientes das formas T e DT, 

as RT1 podem se agravar e produzir abscessos, resultando na necrose caseosa nos nervos, 

com destruição das CS e, sobretudo, dos axônios, levando às de*ciências e às incapacida-

des tão características desta neuropatia4.

A RT1 resulta do aumento espontâneo da imunidade celular e da hipersensibilida-

de tardia a antígenos do M. leprae, ocorrendo tanto em pacientes paucibacilares como nos 

multibacilares, dentro do espectro dimorfo, tendo como substrato histopatológico o gra-

nuloma de células epitelioides bem diferenciadas, permeado e envolvido por linfócitos9. O 

grau de agressividade desses granulomas depende do grau de imunidade característico de 

cada uma das formas clínicas (DT, DD ou DV). Na forma DT, o granuloma pode conter 

gigantócitos do tipo Langhans ou do tipo corpo estranho, que são muito destrutivos aos 

tecidos onde estão situados. Também podem ser mais estruturados ou mais frouxos, ou 

seja, com as células mais dispersas, nas formas DD e DV10. A neurite resultante costuma 

ter curso progressivo de várias semanas, resultando em perda sensitiva e motora, havendo 

ulceração nos casos graves 3,4, 9,10.  

Nas formas V (Virchoviana) e em algumas formas DV, as reações ocorrem em pa-

cientes com imunidade celular ruim ao M. Leprae, abundantes bacilos em lesões da pele e 

de nervo, e uma resposta de anticorpos policlonais intensa, com altos níveis de imunoglo-

bulinas circulantes, sendo denominadas de reações de eritema nodoso hansênico ou RT26,7. 

Elas ocorrem mais frequentemente durante o tratamento e parecem estar ligadas à destrui-

ção dos bacilos pelo tratamento, com o consequente aumento da liberação antigênica6,7,8,9,10. 

A presença de complexos antígeno-anticorpo nos vasos pode produzir vasculites, levando 

à isquemia e à necrose tecidual e, portanto, à destruição das CS e às perdas axonais4. No 

eritema nodoso hansênico (RT2), surgem, agudamente, nódulos eritematosos no tegumen-
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to, que podem ulcerar ou não, acompanhados por um cortejo sintomático, que varia em 

intensidade. E se caracterizam por alterações do estado geral: febre, comprometimento das 

mucosas de vias respiratórias altas, artralgias, artrites e sinovites, aumento doloroso de lin-

fonodos, hepato e esplenomegalias, neurites, irites e iridociclites reacionais e orquiepididi-

mites, comprometimento das suprarrenais e medula óssea. En�m, podem afetar todos os 

tecidos nos quais estejam presentes os bacilos7,10.  O Curso da reação é de aproximadamente 
2 semanas, mas muitos pacientes apresentam vários episódios repetidos6,7,9. 

Poucos estudos estão disponíveis na literatura, para se avaliar os resultados das 
diferentes possibilidades terapêuticas da neuropatia durante os períodos reacionais. Os 
trabalhos encontrados sobre o comprometimento neural foram, predominantemente, 
sobre a RT1, considerada a mais danosa para os nervos periféricos. As pesquisas são 
concordantes quanto à e�cácia dos esteroides no tratamento da neuropatia em RT1 e 
pouco a�rmativos em relação à neuropatia da RT2, no entanto, com esquema terapêutico 
distinto com o período de dosagens altas mais curto pela duração menor da RT26,11,12. 
A talidomida parece ser o tratamento de escolha, apesar de seus conhecidos efeitos 
teratogênicos, quando as lesões forem somente na pele6,13. A pentoxi�lina é a droga 
indicada em substituição à talidomida14. 

3. Tratamento clínico

As drogas de escolha, em primeira opção de tratamento da neuropatia decorrente 
das reações, são os anti-in!amatórios hormonais, ou seja, os esteroides. As dosagens de 
prednisona ou prednisolona variam de 40 a 80mg ou podem até ser maiores, conforme a 
recomendação do Ministério da Saúde (MS) para o Sistema Único de Saúde (SUS), com 
dosagens de 1 a 2 mg/kg/dia15. Tanto o Guia do MS quanto o Consenso do Projeto Di-
retrizes da Associação Médica Brasileira e Conselho Federal de Medicina11 não indicam 
o tempo de tratamento com essas doses iniciais mais elevadas, ou seja, a dose de ataque 
entre ambas as reações e sua duração, assim como os regimes de redução das doses. Nas 
últimas duas décadas, tem sido enfatizada a necessidade de se testar novos regimes de es-
teroides, com doses e tempo diferentes para cada tipo de reação, ou mesmo outras drogas, 
no tratamento das reações envolvendo os nervos15.

Como as diferenças de dosagem preconizadas pelo MS são muito grandes, no Ins-
tituto Lauro de Souza Lima, foi realizado um ensaio clínico, comparando-se 1 e 2 mg/kg/
dia de prednisona como dosagens iniciais no tratamento. Os resultados indicaram que 
as respostas são dose-dependente nos dois tipos de reação, porém, com 1 mg/kg/dia, as 
doses são tanto mais efetivas se introduzidas precocemente, isto é, menos de três meses 
do início dos sintomas2. Foi também demonstrado que, na RT2, períodos com doses mais 
elevadas podem ser curtos, de uma semana, chegando-se a 0,5 mg/kg/dia no �nal do pri-
meiro mês, que é o tempo estimado dessa reação2,6. Foi observado que a primeira semana 
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é essencial como marcador do acerto da escolha terapêutica em ambas as reações, sendo o 

primeiro mês mais signi�cativo na RT12. Como resultado desse estudo, pode-se recomen-

dar como base do tratamento ambulatorial (Tabela 1):

3.1. Reação Tipo 1

A prednisona é mantida em dose alta (1 mg/kg/dia), em uma tomada matinal, por 

um mês, seguindo-se de redução de 10 mg/mês até seis meses e mantendo-se uma dose 

baixa, com acompanhamento clínico e se possível eletro�siológico, por até 12 meses. 

3.2. Reação Tipo 2

A prednisona é introduzida na mesma dose inicial utilizada para a Reação Tipo 1 

(1 mg/kg/dia), mantida por uma semana, diminuindo-se rapidamente 5 mg/dia, a cada 

dois dias, até atingir 0,5 mg/kg/dia ou menos. Nesse momento, deve-se avaliar a introdu-

ção da talidomida, nas doses de 200 a 300 mg/dia; nas recidivas, esta medicação deve ser 

usada em doses de manutenção de 100 a 200 mg/dia7. Se a reação for controlada, a pred-

nisona poderá ser retirada em três a seis meses. Entretanto, em alguns casos, é necessário 

que ela seja mantida por mais tempo, em doses sempre menores que as iniciais, sendo pos-

sível, em algum momento, reiniciarem dosagens maiores, mas sempre por curto período. 

A pentoxi�lina pode ser usada caso a talidomida seja contraindicada nas RT2 e 

também nos períodos inter-reações procurando-se evitar as recidivas. Sua administração 

deve ser progressiva, ou seja, 400mg na primeira semana.  400mg, de 12 em 12h, na se-

gunda semana. 400mg, de 8 em 8h, na terceira semana em diante. Mantê-la associada à 

talidomida ou à prednisona até 30 dias e, conforme resposta clínica, reduzir a talidomida, 

manter ou reduzir a prednisona ou outro esteroide.
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Tabela 1: Esquema de Tratamento com esteroide para as reações, considerando-se um 
paciente masculino ou feminino de 60kg: RT1 paucibacilar e multibacilar e RT2, mais 
as dosagens equivalentes para dexametasona e betametasona. Sugerido com base no 
tratamento com 1mg/kg/dia de prednisona via oral e os tempos de redução presumidos, 
conforme o tempo de duração de cada reação 2,16. Sempre se lembrar de tratar verminoses 
antes do início dos esteroides assim como verificar se o tratamento surtiu efeito desejado.

Dias

Doses prednisona/prednisolona 1mg/kg/dia
(Considerando-se um paciente de 60Kg)

Equivalência
5mg de pdn = 0,6mg de 

betametasona e 0,75mg de 
dexametasona

Reação Tipo 1 
paucibacilar

Reação Tipo 1 
multibacilar

Reação Tipo 2 DEXA BETA

1º 60 60 60
60
60
60
60
60
60
60

Reduzir cada 3-5 
dias até 

30 mg/dia

9 mg/dia 7,2  mg/dia 

2º 60 60

3º 60 60

4º 60 60

5º 60 60

6º 60 60

7º 60 60

8º

60 60

Reação Tipo 2

Equivalência para 
RT2

Reduzir cada 3-5  
dias até 

4 a 5 mg/dia 

Reação Tipo 2

Equivalência para 
RT2

Reduzir cada 3-5  
dias até 

3 a 4 mg/dia

9º

10º

11º

12º

13º

14º

15º

16º

17º

18º

19º

20º

21º

22º

23º

Pdn 50 mg/dia

Equivalência:
Dexa 7,5 mg/dia

Beta 6 mg/dia

Pdn 50 mg/dia

Equivalência:
Dexa 7,5 mg/dia

Beta 6 mg/dia

24º

25º

26º

27º

28º

29º

30º

mg/dia Dexa mg/dia Beta mg/dia Dias mg/dia Dias

15-30 40- 50 6- 7,5 40- 50 4,5-6,0 20- 30 15-30

60 30-40 4,5 - 6 30-40 3-4,5

60 20-30 3-4,5 20-30 2,5-3

30 10-20 1,5-3 10-30 1-3

Tempo

Total
presumido  

6 meses e retirar, 
conforme a 

evolução clínica 

de 6 a 12  meses, 
conforme a 

evolução clínica

Após o 1º mês, 
conforme a clínica 
+ medicações para 

evitar recidiva 

Após o 1º mês, reduzir com doses 
equivalentes conforme os Tipos das 

reações e a evolução clínica



236

HANSENÍASE – AVANÇOS E DESAFIOS

Quanto às dosagens iniciais dos esteroides, o Ministério da Saúde brasileiro, em 

sua mais recente recomendação, assume doses menores, ou seja, de 1 a 1,5 mg/kg/dia, com 

a ressalva de que a dose de 1 mg/kg/dia é e�ciente na maioria dos casos16.

O seguimento eletro�siológico (eletroneuromiogra�a) deve ser realizado em ser-

viço com experiência em hanseníase e, preferencialmente, direcionado aos locais de com-

pressão, nos túneis anatômicos, de forma objetiva. Esse recurso deve ser empregado quan-

do houver dúvida quanto aos métodos de seguimento de rotina17.

Conforme se observou no estudo anteriormente citado, a RT1 melhora lentamente 

e tende a continuar melhorando, mesmo com a redução lenta da dose de esteroides; mas, 

na RT2, apesar de rápida melhora, há a tendência de ocorrerem recidivas 2 (�gura 1). 

Figura 1: Evolução da média dos escores clínicos 
(soma numérica dos resultados da Escala Visual Analógica, 

palpação do nervo ulnar, teste dos monofilamentos e exame motor) 
de cada nervo ulnar durante RT1 e RT2 (n= 28)2.
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Na RT1, pode-se iniciar redução após a primeira e a segunda semanas, de forma 

gradual, de 5 a 10 mg por mês. Um problema que se pode observar, na RT1, embora 

menos frequentes que nas RT2, são recidivas, com piora neural. Essas situações podem 

ocorrer tardia e lentamente e mesmo sem sintomas, somente apresentando perdas neuro-

lógicas leves. Esse fato é reconhecido pelos clínicos e chamado de “neurite silenciosa”3,4.

Certo contingente de pacientes com RT2 recidivante, que apresentam 

contraindicações formais de esteroides – como na diabetes, em infecções – e em pacientes 

com RT2, dependentes de esteroides, as alternativas são menores. Para o controle das 

reações, estão sendo testados novos regimes de corticoterapia, mais curtos e mais 

monitorados – como, por exemplo, a pulsoterapia com esteroides e mesmo com outras 

drogas imunossupressoras18,19,20,21.
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Esses pacientes necessitam de um seguimento clínico cuidadoso, associado à mo-

nitoração neurológica consistente e constante. As perdas sensitivas e/ou motoras relevan-

tes exigem medidas mais efetivas, como o aumento da dosagem, avaliações amiúde da 

terapêutica e considerações sobre a indicação cirúrgica, nos casos de controle insu�ciente 

com terapêutica medicamentosa.

Os sintomas dolorosos devem ser acompanhados criticamente, objetivando-se dis-

tinguir a dor neuropática da dor in!amatória crônica, decorrente de uma neurite persis-

tente. Frequentemente, no entanto, a dor é de origem mista, in!amatória e neuropática.   

A escolha adequada do esquema terapêutico, de acordo com o tipo da reação, 

o diagnóstico de neuropatia compressiva associada e a identi�cação correta do tipo de 

dor resultarão não só na escolha da melhor terapia como também no uso inteligente dos 

esteroides.

4. Efeitos adversos dos esteroides 

Os efeitos adversos mais frequentemente relatados em pacientes com hanseníase, 

apresentados de acordo com a gravidade são: 

a) efeitos adversos graves: psicose, úlcera péptica, glaucoma, cataratas, diabetes, 

hipertensão, osteoporose com colapso vertebral, necrose da cabeça de fêmur, 

infecções bacterianas e fúngicas e infestações; 

b) efeitos adversos de menor gravidade: retenção de sódio, aumento da excreção de 

cálcio e potássio, acne por esteroide, fácies em lua, estria, hirsutismo, aumento 

de peso e infecções virais.

Os efeitos adversos de maior gravidade estão associados ao emprego de doses 

mais altas – 60mg a 120mg por dia – e por tempo mais prolongado2,22,23,24, enquanto doses 

menores, frequentes nos trabalhos de campo e nos trabalhos de campo são em geral mais 

brandos25,26,27,28.

A dexametasona ou betametasona podem ser usadas em substituição à predniso-

na em doses equivalentes: 5mg de Prednisona ou Prednisolona equivalem a 0,6mg de 

betametasona e 0,75mg de dexametasona. Essa substituição está indicada em pacientes 

hipertensos ou com algum distúrbio cardiovascular, pacientes com queixas de câimbras, 

por não apresentarem o efeito colateral de retenção de sódio e espoliação de potássio. 

5. Tratamento da dor neuropática

São conhecidas várias intervenções que podem ajudar no alívio da dor neuropática 

na hanseníase, tais como tratamento convencional medicamentoso, terapia física, cirurgia 
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e abordagens psicológicas. A primeira linha de tratamento da dor neuropática em hanse-

níase é a administração de drogas, e estas devem ser escolhidas de acordo com a natureza 

dos sintomas ou das queixas do paciente.

Os seguintes esquemas terapêuticos, quando as reações são devidamente tratadas, 

são sugeridos 11,12,29:

5.1 Dor contínua: parestesias e queimações

i. Antidepressivos tricíclicos

1. Amitriptilina: 10-150mg/dia

2. Nortriptilina: 10-150mg/dia

ii. Drogas neurolépticas

1. Clorpromazina – 10 a 40mg/dia

iii. Drogas anti-in!amatórias não esteroides (AINEs): naproxeno, indometacina, 

ibuprofeno ou mesmo os esteroides em doses baixas que estejam sendo 

utilizados. Não sendo necessário acrescentar os AINEs. 

Aconselha-se iniciar o tratamento, quando não há contraindicações, com amitrip-

tilina ou nortriptilina. Pacientes com glaucoma de ângulo fechado, hiperplasia prostática 

e doenças cardíacas devem ser tratados com cuidado. As drogas são ministradas inicial-

mente em doses baixas, 10-25mg na noite; a dosagem é aumentada em quotas de 10-25mg 

a cada 3-7 dias até aliviar a dor, com uma dose diária máxima não ultrapassando 150mg. 

Doses elevadas exigem seguimento próximo.

Gabapentina em uma dosagem de 900 a 3600mg/dia combinada com nortriptilina 

ou amitriptilina pode também ser utilizada neste caso. Nortriptilina é preferida à 

amitriptilina para pacientes idosos.

5.2 Dor paroxística: sensação de choque, pontadas, picadas e belis-
cos em crises episódicas

i. Carbamazepina: 200-600mg/dia, dividida em 2-3 doses

ii. Gabapentina: 900-3600mg/dia, dividida em 3 doses

iii. Pregabalina: 300-600 mg/dia, dividida em 2 doses

Nessa situação antiepilépticos são indicados, mas não em combinação com outras 

drogas. Gabapentina é administrada três vezes ao dia, e a dose-alvo no tratamento da dor 

é 900-3600mg/dia. A dose inicial é 300mg, ministrada na hora de dormir, esta dose pode 

ser aumentada em 300mg após 1-3 dias. A dose estabilizada, na dor neuropática, é nor-

malmente entre 450-600 mg/dia, dividida em duas doses quando uma preparação de libe-
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ração lenta é utilizada e em três doses quando a preparação usual é utilizada. Contagem 
de células sanguíneas, sódio e níveis de transmitase devem ser monitorados, ao menos no 
início do tratamento. Gabapentina e pregabalina são melhor toleradas que a carbamazepi-
na em pacientes idosos. Entretanto, ambos os medicamentos podem interagir com álcool, 
anestésicos, barbitúricos e drogas para tratamento de distúrbios de sono.

 

5.3 Disestesias e alodinia

Para as regiões dolorosas da pele na distribuição de um nervo periférico ou de uma 
mancha na pele, as também chamadas “neurites terminais”, com disestesia e/ou alodinia, 
pode-se usar medicamentos tópicos combinados com medicamentos orais, um gel tópico 
ou creme com capsaicina pode ser útil em diluições de 0.0125% a 0.075%, 3-4 vezes ao 
dia. Analgésicos tópicos são outra opção nessa situação: lidocaína em uma diluição de 5% 
pode ser aplicada na região da pele com dor, 2-3 vezes ao dia. 

6. Tratamento profilático com esteroides ao iniciar a PQT

Uma discussão atual diz respeito ao tratamento preventivo, ou seja, o uso de pred-
nisolona ou prednisona iniciado concomitante à PQT (poliquimioterapia). Em 2004, foi 
publicado um amplo ensaio clínico randomizado, com 636 pacientes multibacilares, no 
qual uma dose inicial de 20mg/dia, reduzida pro gressivamente por um período de qua-
tro meses, foi comparada com placebo. Observou-se a redução da incidência de novas 
reações, durante o uso dos esteroides e a diminuição da perda sensitiva; mas esses efeitos 
não foram mantidos nos meses consecutivos, no primeiro ano29. Esses achados sugerem a 
necessidade de novos ensaios clínicos multicêntricos, buscando-se identi#car grupos de 
pacientes – isto é, formas clínicas especí#cas – que seriam bene#ciados com o tratamento 
preventivo e novos estudos, com tratamento mais longo. 

Da mesma forma, devem-se enfocar as indicações de cirurgias de nervo preven-

tivas, ou seja, neurolises descompressivas, com uma lógica que as suporte. É necessário 
identi#car grupos de pacientes e situações clínicas, como, por exemplo, pacientes em rea-
ções RT2 recidivantes e consequentemente fenômenos compressivos reentrantes. Nesse 
caso, o tratamento clínico deve ser individualizado e não responde de maneira previsível 
como nos pacientes com RT1. E, ainda, requer mais cuidado para não se incorrer no abuso 
de esteroides e suas complicações. Situações como essa, de maior complexidade, requerem 
o monitoramento do paciente pela avaliação da função neural, ou seja, exames seriados da 
função de todos os nervos mais frequentes. 
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7. Conclusão

O uso inteligente dos esteroides com melhor de�nição da dosagem de “ataque”, a 

indicação apropriada do esteroide em pacientes com contraindicações, o tempo de veri�-

cação dos resultados e o tempo de diminuição das doses de acordo com o tipo da reação 

devem ser implementados. A melhor compreensão do uso do esteroide traz benefícios de 

difícil mensuração, mas fácil de se imaginar. Assim como o tratamento do componente 

doloroso durante ou mesmo após os fenômenos in�amatórios, dor neuropática crônica, 

diminui o uso indevido de esteroides e consequente redução dos efeitos adversos. O uso 

dessas alternativas já disponíveis depende da caracterização clínica adequada dos vários 

períodos da neuropatia, que só é possível com pessoal médico capacitado.

Os desa�os persistem na procura de melhores esquemas terapêuticos com drogas 

anti-in�amatórias e imunossupressoras e dos grupos clínicos, tipos de reações, que seriam 

submetidos a esses tratamentos. 

A cirurgia de nervo na hanseníase nas síndromes compressivas, ou seja, cirurgias 

para descompressão dos nervos nos túneis anatômicos, neurolises, ainda não foi avalia-

da com critério cientí�co. O enfrentamento desses desa�os dependerá da realização de 

ensaios clínicos controlados de qualidade, assim como ensaios clínico-cirúrgicos contro-

lados para avaliar o real papel das cirurgias de nervo e quais os grupos de pacientes, as 

formas clínicas e os tipos de reações seriam os mais bene�ciados.
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