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ETIOPATOGENIA DA HANSENIASE

LORIVALDO MINELLI*

RESUMO

Estudo da Etiologia da Hansenlase, tecendo consideragdes iniciais sobre virias caracteristicas do seu agente causal, o Ba-
cilo de Hansen, analisa-se aspectos interessantes acerca da patogienia da referida moléstia

1 — ETIOLOGIA

O agente etiologico da Hansenfa-
se é o atualmente denominado Bacilo
de Hansen (Mycobacterium leprae) que
foi descrito em 1854, Esta bactéria
apresenta-se em forma de bastonete
em que suas extremidades sdo arredon-
dadas; suas dimensdes, variam de 1 a
8 micra de comprimento por 0,3 a 0,5
micra de espessura.

Esses agentes sdo vistos isoladamente
ou amontoados em ‘“globias” em for-
ma de novelos ou magos de cigarros;
nas globias acham-se unidos através
de uma substéincia denominada “Gléia”,
de consisténcia gelatinosa e que se dis-
solve pelo cloroférmio.

Isolados ou em globias (as quais
sdo tipicas desta doenga), os bacilos
podem apresentar-se granulosos ou sob
a forma de granulos, que representam
destruigdo dos mesmos. Este fato ocor-
re com o tratamento, mas pode ser
verificado em doentes virgens de qual-
quer medicagdo.

O Bacilo de Hansen apresenta-se
revestido por uma cépsula, cuja integri-
dade pode ser visualizada por meios
fisico-quimicos (clorof6rmio, corantes,
calor, etc); desta integridade capsular
depende a propria integridade bacilar
de forma que se pode estudar a efici-
cia terapéutica de um medicamento pe-
lo estudo da acgdo lesiva sobre o referi-
do revestimento bacilar; deste modo a
sulfono-resisténcia seria evidenciada pela
-normalidade capsular.

Este bastonete cora-se fortemente pe-
la Fucsina, tomando o tom vermelho;
esta cor ndo é perdida mesmo pela a¢do

de 4cidos e dlcool, daf a denominagio de
Bacilo Alcool-Acido Resistente. E cora-
do pelo método de Ziehl-Nielsen e §é
gram-positivo.

Sua cultura até os dias atuais no
foi conseguida, como também muito
dificil ¢ a sua transmissdo experimental
para 0 homem e animais, sendo que
ultimamente vem se conseguindo resul-
tados com o “tatu”,

Importante também ¢ fazer refe-
réncia aos denominados Indice Bac-
terioscopico e Indice Morfologico; o pri-
meiro € a expressdo em numero de
cruzes de um equivalente aproximado
de germes por campo microscopico
estudado, e o segundo revela uma
propor¢do entre bacilos integros e gra-
nulosos (invidveis). O primeiro indice
€ falho, depende de cada caso observado,
da maior ou menor habilidade daquele
e assim por diante; mais importante ¢
o segundo porque pode inclusive ser in-
dicativo da eficdcia terapéutica e €
menos falho por depender menos de
condig¢des individuais do observador.

2 — PATOGENIA

O estudo da Patogenia da Hanse-
nfase esbarra logo de inicio com duas
dificuldades: a impossibilidade atual do
cultivo de bactéria e da reprodugao
experimental da doenga em animais
de laboratério (como visto acima, atual-
mente o ‘“‘tatu” vem se mostrando sus-
ceptivel). Deste modo o estudo de pato-
genia se baseia principalmente na obser-
vagdo indireta dos fatos.

2.1 — Fonte de infecc¢do

Esta fonte é o homem doente, prin-
cipalmente na forma virchowiana nio
tratada, que ¢ altamente bacilifera;
menos contagiante ¢ o doente com a
forma dimorfa, sendo que as formas
indeterminadas e tuberculdides pratica-
mente ndo constituem fonte de conta-
gio visto serem pouco baciliferas.

2.2 — Penetragdo do bacilo

O bacilo de Hansen atinge o homem
sadio por mecanismo direto, provavel-
mente pela pele e mucosas (ndo ocasio-
nam “cincro de inocula¢do”). Ap6s
penetrar no organismo sadio, o bacilo
caminha para os ginglios regionais,
caminhando por linfiticos.

Nesse momento, apesar da presen¢a
da bactéria no tecido linféide, um exa-
me meticuloso ndo revela doenca —
infeccdo sem doenga — e este estado é
denominado de MICROBISMO LATEN-
TE DE GOUGEROT.

2.3 — Infec¢do abortada

E evidente que com a presenga do
germe no organismo (no ganglio linfd-
tico, porém sem qualquer manifestagdo
clinica), desencadeia-se uma luta do
agente etiologico com o hospedeiro,
através de seu S.R.E. Parece, pelas
evidéncias observadas, que a grande
maioria dos infectados dominam a in-
fecgdo nesssa fase, sem jamais manifes-
tarem a moléstia. Alids, deve ser esta
a explicacdo de que 90 por cento dos
conviventes com doentes virchowianos
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nunca manifestarem a Hansenfase. Essas
pessoas apresentam uma potencialidade
inata para se defender da agressdo do
bacilo de Hansen. Esta potencialidade

. recebe o nome de REATIVIDADE DE-

FENSIVA CONSTITUCIONAL (RDC).

Teoricamente, a RDC pode ser
representada por uma escala que varia
de ZERO a CEM (0 a 100). Os indivi-
duos que se situam em 100 ou proxi-
mo dele sdo os que conseguem dominar
sua infecgdo sem manifestagdes clf-
nicas: sdo as INFECCOES ABORTA-
DAS e que constituem aproximadamen-
te 90 por cento dos casos.

Por outro lado, uma pequena par-
cela da populagdo (5 a 15 por cento),
ndo apresentam RDC, constituindo-se
na chamada MARGEM ANERGICA
DE ROTBERG e sdo os que a partir
da penetragdo do germe acabam por
desenvolver em si a doenga.

2.4 — Invasao dos bacilos

Se a RDC ndo debelou a infec¢do
na primitiva localizagdo ganglionar, os
bastonetes ganham a circulagdo e aca-
bam por se localizar na pele e/ou
nervos periféricos, Esta invasdo baci-
lar via circulatéria, pode originar apenas
UM, VARIOS ou NUMEROSOS é&m-
bolos bacilares que irdo & pele e/ou ner-
vo periférico. Se for apenas um émbolo,
a primeira lesdo serd apenas uma mani-
festagio cutinea (MACULA ou MAN-
CHA) ou de nervo periférico (PA-
RESTESIA). Se for varios ou numerosos
émbolos, ocorrerdo vérias ou numero-
sas lesGes maculares ou vdrios locais
parestésicos.

Pode também haver a ocorrén-
cia de uma invasdo maci¢ca, com um
nimero muito acentuado de bacilos
caindo na circulagdo, originando uma
BACTEREMIA HANSENICA, com fe-
bre, dores articulares, cefaléia, mal-
estar geral, etc, para logo surgirem le-
sdes cutdneas ou sintomas neurologi-
cos.

2.5 — Luta do bacilo com o S.R.E.

O Bacilo de Hansen é um parasita
do S.R.E. O citoplasma do histi6cito
(S.R.E.) vai oferecer ou ndo condi-
¢Oes para o desenvolvimento do ger-
me (com mediagfo pelo RDC). Assim,
fagocitado pelo histiécito, a bactéria
ird encontrar ou ndo condi¢Ses para a
sua multiplicagfo.

Em certos casos, o citoplasma do
histiécito funciona como um verda-
deiro meio de cultura, ocorrendo
entdo multiplicagdo dos micro-orga-
nismos em estudo, sem nenhuma hos-
tilidade por parte da célula. Apds cer-
to tempo, o citoplasma do histiécito,
carregado de bacilos termina por sofrer
degeneracdo lipidica se transformando
na Célula de VIRCHOW, tipica da
Hansenfase Virchowiana.

QOutras vezes, o histi6cito é hostil
ao bacilo, reagindo de modo a destrui-
lo impedindo assim a sua multiplica-
¢do; ocorre transformagdo do histio-
cito para formagio do Granuloma
tuberculbide.

Os dois exemplos referidos acima,
opostos radicalmente, com reagdes tdo
diversas, constituem a base da Doutrina
Polar de RABELLO: no primeiro ca-
so, POLO MALIGNO, nfo hd RDC, ou
a mesma é muito baixa, permitindo
grande agressividade dos bacilos e a do-
enca constituird a Forma Virchowiana;
no segundo exemplo, POLO BENIGNO,
hi RDC elevada com boa resposta
tecidual contra o bacilo, originando
a Forma Tuberculobide.

Em outros casos, localizados fora dos
dois exemplos opostos citados, a situa-
¢do ndo fica definida: nem existe uma
posta do histiocito. O tecido forma dis-
cretos focos inflamatorios simples, sem
caracteristicas de um ou outro POLO;
os citados casos constituirdo a denomi-

nada Forma indeterminada.

Por outro lado, hd casos em que
existe agressividade bacilar, com respos-
ta tecidual dubia encontrando-se entdo
Granulomas tuberculdides- ao lado de
Células de Virchow, dando origem a
forma dimorfa (ou Borderline).

2.6. — Evolugdo da infec¢@o

Na dependéncia do RDC do pacien-
te, a infecgdo vai evoluir distintamente,

para forma benignas ou malignas,
ou para as intermedidrias referidas
acima.

A Forma tuberculdide, pélo beni-
gno, com boa resposta tecidual terd
uma boa evolu¢do, com cura esponta-,
nea ou terapéutica. Ela poderd ex-
perimentar surtos reacionais em que as
lestes se edemaciam e se tornam doloro-
sas. Existem raros casos em que esta
forma poderd evoluir o p6lo maligino
>u Forma Virchowiana.

A Forma Virchowiana, polo maligno,
sem resposta tecidual e na qual o bacilo
apresenta grande agressividade, tem m4
evolugdo, tendéncia invasora, atingindo
o6rgaos internos, Nela, surgem constantes
surtos reacionais, com grande desgaste
do estado geral do paciente, ocasionan-
do formagdo de eritema nodoso (mais
freqiientemente) efou eritema polimorfo
(menos comumente).

A Forma indeterminada, sem uma ver-
dadeira defini¢do da viruléncia do ba-
cilo ou da resposta histiocitdria, ¢ admi-
tida como aquela pela qual todas as
outras se iniciam; podem permanecer
como tal por muito tempo, inclusive
involuir espontaneamente conforme al-
guns autores, ou o que ¢ mais frequente
evoluir para os polos maligno ou beni-
gno, conforme a menor ou maior resis-
téncia do paciente (RDC).

A Forma dimorfa, em que coexistem
agressividade com resposta histiocitaria
dubia, geralmente ¢ de mé evolugdo, que
geralmente caminha para a Forma Vir-
chowiana.

ABSTRACT

The author make a brief sudy about etimologycal and pathogenic aspects of the Hansenlasis. He compares the diffe-
rent evolutions of the Virchowian, Tuberculoid, Dimorphous and Indetermined Patients.
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