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Fendmeno de Lucio fatal: relato de caso de autépsia
Fatal Lucio's phenomenom: an autopsy case report

Fernando Peixoto Ferraz de Campos?, Cristiane Rubia Ferreira®, Amaro Nunes Duarte Neto°®

Campos FPF, Ferreira CR, Duarte Neto AN. Fendmeno de Lucio fatal: relato de caso de autdpsia. Autopsy Case Rep
[Internet]. 2011;1(2):10-9.

RESUMO

A Hanseniase de Lucio e Alvarado, considerada a forma mais anérgica do espectro
imunolégico hansénico, caracteriza-se por espessamento e infiltracdo difusa, com
alopecia difusa e total, associado a comprometimento sistémico importante.Nesse
polo da doenca, os bacilos sdo numerosos em todos os tecidos. A alta carga bacilar
no endotélio e o desenvolvimento de vasculite leucocitoclastica de pequenos € mé-
dios vasos resultam em extensas areas necrético-ulcerativas, denominada fenéme-
no de Lucio. Apresentamos a seguir um caso de autdpsia de um paciente do sexo
feminino que apresentava lesbes cutaneas, ha 20 anos, sem diagnéstico definido,
com piora dos sintomas e aparecimento de novas lesdes, ha 3 semanas da interna-
¢ao. Devido a gravidade da doenga e as consequentes complicagdes infecciosas, a
paciente apresentou evolugdo fatal. A avaliagdo anatomo patolégica mostrou com-
prometimento sistémico por lepra e multiplas ulceras cuténeas. As lesbes cutaneas
eram secundarias a vasculite leucocitoclastica e oclusao vascular, consistente com
Reacao de Lucio.

Unitermos: Fenémeno de Lucio; Hanseniase; Vasculite; Histopatologia; Necrose.

ABSTRACT

The diffuse leprosy of Lucio and Alvarado is considered the most anergic spectrum of
leprosy and is characterized by a generalized skin infiltration, with a diffuse and total
alopecia associated with a systemic involvement. When the number of bacilli in the
endothelium is high a medium and small vessel’s leukocytoclastic vasculitis develop
over a diffuse and generalized cutaneous involvement by leprosy, what leads to large
necrotic and ulcerative lesions, named after Lucio’s phenomenon. We present an
autopsy case of a female patient who has been presenting ulcerated lesions for the
last 20 years without a specific diagnosis. Three weeks before the patient’s admission
the lesions got worse and new ones appeared. Due to the extension of cutaneous
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involvement and consequent infectious complications the patient evolved to a fatal
outcome. The pathological evaluation revealed systemic involvement by leprosy and
multiple skin ulceration. The cutaneous lesions were due to leukocitoclastic vasculitis
and vascular occlusion, compatible with Lucio’s phenomenon .

Keywords: Lucio’sphenomenum; Leprosy; Vasculitis; Histopathology; Necrosis.

INTRODUGAO

A Hanseniase é uma doencga granulomatosa
crbnica, causada pelo Mycobacterium leprae, ainda
endémica em muitas regides do mundo apesar da
terapia eficaz com varias drogas, ja disponiveis ha
3 décadas. O Brasil é o segundo pais do mundo
em numero de casos diagnosticados, seguido pela
Indonésia, sendo a india o pais de maior incidén-
cia. No ano de 2009 foram diagnosticados 37.610
casos no Brasil, o que representou 15,3% de todos
os casos diagnosticados no mundo. Dentre todas
as regides do Brasil, a regido norte € a que apre-
senta 0 maior numero de casos e a regiao sul, o
menor numero. No estado de S&ao Paulo foram di-
agnosticados 1843 casos novos no ano de 2009 e
no municipio de Sao Paulo 2469 casos no mesmo
periodo."2 A Hanseniase se apresenta com amplo
espectro de manifestagdes clinicas, variando des-
de formas paucibacilares, relacionada a efetiva
resposta imune celular, até formas disseminadas,
multibacilares, acompanhadas de resposta imune
deficitaria.3 O polo multibacilar compreende as for-
mas lepromatosa e a borderline, envolvendo pele,
nervos e com manifestagcbes sistémicas extra-cuta-
neas em olhos, articulagdes, sistema reticulo endo-
telial, com adenomegalia e hepatoesplenomegalia,
entre outros. Episddios agudos de exacerbacao
dos sintomas sao frequentemente o motivo da pro-
cura pelo atendimento médico. 4 Estas reacdes sdo
classificadas em tipo 1 e tipo 2. A reacao do tipo1
¢é definida como reacao imunecelular, caracterizada
por aparecimento de novas lesbes e exacerbacgao
das lesbes antigas com aumento da dor, eritema,
edema e espessamento de nervos. A reacao tipo
2 é mediada pela deposi¢ao de imunocomplexos
com aparecimento de eritema nodoso, artralgia,
dor, espessamento neural, iridociclite, e epididi-
mite, dentre outros.® Lesdes necréticas podem se
desenvolver em pacientes que apresentam a forma
lepromatosa ou borderline como parte da reacao
do eritema nodoso lepromatoso (ENL), ou também
como complicacgao rara, grave e difusa, conhecida
como fendbmeno de Lucio (FL), também chamado

de eritema necrotizante (EN), que pode ocorrer na
forma pura, primitiva e difusa ou Lepra de Lucio e
Latapi, originalmente descrita no México.®

Apresentamos a seguir o relato de caso fatal de
uma paciente que apresentou reacdo necrotizante
de Lucio internada no Hospital Universitario da Uni-
versidade de S&o Paulo.

Relato de Caso

Paciente do sexo feminino, 67 anos de ida-
de, branca, residente na cidade de Sao Paulo, por-
tadora de diabetes mellitus tipo Il em tratamento
irregular. Ha aproximadamente 20 anos apresenta
aparecimento de ulceras em membros inferiores
e regido plantar. Ha& 20 dias novas ulceras apa-
receram nas nadegas, regido sacral, membros
superiores e face. Estas Ulceras extensas inicia-
ram com secrec¢ao hialina seguida de secrecao
purulenta. Apresentava desde entdo edema ge-
neralizado. Ha 15 dias queixou-se de tosse com
expectoracado amarelada seguida de dispnéia pro-
gressiva aos esforcos. Nao apresentava febre ou
emagrecimento. Vinha fazendo uso de prednisona
e anti-inflamatoério ndao hormonal prescrito para tra-
tamento de dor articular.

Ao exame fisico da entrada apresentava-se
consciente contactando, porém em mal estado ge-
ral, edemaciada, observando-se madarose bilateral
e nariz em sela. Pressao arterial 120 X 80 mmHg,
pulso 100 bpm, frequéncia respiratéria de 24 rpm,
temperatura 36° C, glicemia capilar 99 mg/dl. Es-
tertores crepitantes em base do pulmao esquerdo
acompanhada de propedéutica de derrame pleural
ipsilateral. Presencga de Ulceras extensas e indolo-
res, algumas isoladas, outras confluentes, algumas
superficiais, outras profundas, com bordas irregu-
lares e por vezes, deposi¢do de material fibrindide
amarelado. Exposicao de tenddes e necrose do te-

d Dados fornecidos pela Unidade de Vigilancia a Saude — Butanta, da Secretaria de Higiene e Saude da Prefeitura Municipal de

Sao Paulo, SP.
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cido subcutaneo nas faces extensora e flexora dos pavilhdo auricular esquerdo. Dedos das méos em
membros inferiores, nadegas, membros superio- flexao (mao em garra) e perda dos 2°, 3° 4° e 5°
res, dorso das maos, face, na regido malar e nariz, pododactilos do pé direito (Figuras 1-3).

além de lesdo eritemato-infiltrativa com necrose no

Figura 1 - A - Les&o necrdtica na regido malar direita e na asa do nariz recoberta de crosta hematica e necrose da
epiderme. Deformidade em sela do nariz. B - Les&o necrética do pavilhao auricular esquerdo.

Figura 2 - A - Infiltragdo mixedematosa da mao direita sobre a qual ha extensa ulcera de bordas elevados com fundo
limpo, profunda com exposicéo de tenddes. Deformidade da mao em garra. B — Pé direito com extensas ulceras necro-
ticas recobertas por fibrina e material necrético comprometendo até hipoderme com perda dos 2°, 3°, 4° e 5° pododac-
tilos. Nota-se na face medial do pé lesao cicatricial hiperpigmentada.

Figura 3 — A — Membros inferiores com extensas areas ulceradas por necrose tecidual da epiderme e derme algumas
com fundo limpo outras recobertas por fibrina e debris, entremeadas por tecido cicatricial com hiperpigmentagéo. B —
Areas de necrose superficial e profunda atingindo a hipoderme em nadegas.
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A Tabela 1 mostra os exames laboratoriais de entrada.

Tabela 1 - Exames laboratoriais a admissao

Hemoglobina g/dl 54
Hematocrito % 18
VCM/RDW fll % 65/24,4
Leucdcitos mm3 11400
bastonetes % 0
segmentados % 85
eosinofilos % 0
basdfilos % 0
linfécitos % 12
mondacito % 3
plaquetas mm?3 318000

T.Protrombina INR 1,76
AST u/l 57
ALT u/l 24
Proteinas totais g/dl 54
Albumina g/dl 1,8
Potassio mEq/I 3,5
Sadio mEq/| 144
Creatinina mg/dl 0,4
Uréia mg/dl 26
glicemia mg/d| 99
PCR ng/ml 203

T Protrombina = Tempo de Protrombina.

Urina tipo 1 com proteinuria, cilindraria hialina,
leucocituria 108.000/mm3 e hematuria 20.000 mm3.

RX térax mostrava derrame pleural a es-
querda e foco bronco pneuménico em base esquer-
da. A puncéo do liquido pleural revelou resultados
compativeis com o diagndstico de derrame pleural
parapneumoénico, com culturas negativas. Ecocar-
diograma com aumento do atrio esquerdo (42 mm),
calcificagcdo do anel mitral com insuficiéncia discre-
ta da valvula mitral, funcao sistélica do VE preser-
vada (FEVE 73%), septo e parede posterior com 10
mm de espessura. USG de abdome sem alteragao
de visceras abdominais.

Devido ao quadro cutaneo, iniciou-se inves-
tigacdo diagndstica através do exame anatomo-pa-
toldgico pele, assim como a paciente foi internada
em UTI sendo tratada com esquema antibidtico com
ceftriaxone, clindamicina, fluconazol, além de trans-
fusdo de concentrado de hemacias e tratamento de
suporte respiratério e hemodinamico. O estado cli-
nico deteriorou, evoluindo com hipotenséo, hipoter-
mia e insuficiéncia renal aguda, seguida de parada
cardiorrespiratéria, apos 9 dias de internagdo em
unidade de terapia intensiva. O diagndstico foi de-
terminado pela autépsia.

Autépsia

Na inspecédo externa observaram-se multi-
plas lesdes ulceradas cutaneas, que foram descri-
tas acima. Na abertura das cavidades presenca de
orgéos topicos, com grande quantidade de liquido
ascitico de coloragdo amarelo-citrino e deposigao

de material fibrinaceo amarelado em capsula hepa-
tica e algas intestinais, indicando peritonite fibrinoi-
de. O pancreas (peso — 89,0 g, valor normal (VN) =
60g — 1359) apresentava areas necroticas, friaveis
e amareladas caracteristicas de esteato necrose.

Figado apresentando parénquima de colora-
¢ao castanho-vinhosa, sem lesbes macroscopicas
ou visceromegalia (peso — 1452,0 g, VN = 1100g a
1450 g). Bago aumentado de volume (peso — 404,0
g, VN =112 g) e com parénquima friavel aos cortes,
consistente com bacgo tipo reacional. Na abertura
longitudinal do trato gastrointestinal, observaram-
se 2 lesdes ulceradas na regido do antro gastrico,
medindo a maior cerca de 2,0 cm de diametro. Os
rins apresentavam superficie externa granular com
depressoes, e aos cortes, parénquima com colora-
¢ao rosa-palido (rim direito — 178,0 g; rim esquerdo
—180,0 g, VN = para ambos 240 g a 350 g). Na
cavidade toracica, discreto derrame pleural de colo-
racao amarelo-citrino, com pulmdes de parénquima
esponjoso com aspecto congesto (pulmao direito
—377,0 g, VN = 360 g a 570 g; pulméao esquerdo
—289,0 g, VN = 325 g a 480 g). O coracéo (peso
—314,0 g, VN = 151 g a 324 g) apresentava hiper-
trofia do ventriculo esquerdo e artérias coronarias
indicando doenca aterosclerética cardio-vascular.
Presenca ainda de aterosclerose da aorta toracica
e abdominal.

Os recortes histologicos demonstraram nas
bordas e fundo das lesdes ulceradas cutaneas pre-
senca de vasos com permeacgao de neutrdfilos e
necrose fibrindide da parede vascular, caracteristi-
co de vasculite leucocitoclastica (Figura 4).
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\

Figura 4 — Fotomicrografias mostrando: A e B — Borda e fundo de Ulcera cutanea com discreto infiltrado inflamatorio
misto e vasos com vasculite leucocitoclastica (HE — 100X). C - Vaso com necrose fibrindide da parede e trombo de fibri-
na luminal (HE — 200X). D - Vaso com vasculite leucocitoclastica (seta), com necrose fibrindide e discreta permeagéo

de neutrdfilos na parede (HE — 200X).

Na derme reticular profunda presencga de
alguns vasos com espessamento miointimal da pa-
rede e outros com trombos de fibrina intra-luminal.
Na pele das areas adjacentes as lesbes ulcera-
das, observou-se na derme infiltrado inflamatoério
cronico linfomononuclear rico em histiocitos com
citoplasma xantomizado, além de alguns nervos

espessados com neurite associada. A pesquisa de

— 5

bacilos alcool acido resistentes (BAAR) foi positiva,
com presenca de numerosos bacilos em histiocitos
xantomatosos (células de Virchow), em filetes neu-
rais cutaneos, e em células endoteliais dos vasos
cutaneos. O quadro histoldgico foi compativel com
o diagnostico de Hanseniase multibacilar difusa
com fendmeno de Lucio (Figuras 5 e 6).

Figura 5 — Fotomicrografias mostrando: A — Vaso da derme reticular localizado na periferia de lesao ulcerada apresen-
tando trombo fibrino-hematico luminal (HE — 100X). B - Vaso da derme reticular apresentando hiperplasia miointimal da
parede com infiltrado inflamatdrio crénico linfo-histiocitario perifericamente (HE — 200X). C e D - Micobacterium leprae
(seta) colonizando o endotélio de vasos cutaneos (Ziehl-Neelsen — 1000X).

14




Campos FPF, Ferreira CR, Duarte Neto AN.

Associado as alteragbes cutaneas, obser-
vou-se acometimento sistémico, com hanseniase
visceral. No figado, presenca de multiplos agrega-
dos microscoépicos de histidcitos com citoplasma

e principalmente acometendo os espacgos-porta, ca-
racterizando hepatite lepromatosa. No bago também
havia multiplos agregados microscopicos de histio-
citos com citoplasma xantomizado, localizados prin-

cipalmente na polpa branca, além de congestédo da
polpa vermelha (Figura 7).

xantomizado (células de Virchow), também designa-
do como leproma miliar, no parénquima lobular na

zona 3, em topografia periférica a veia centrolobular
= 7 Y o

Figura 6 — Fotomicrografias mostrando: A e B — Pele com intensa espongiose e formacéo de vesiculas intra-epidérmi-
cas representando altera¢des isquémicas iniciais (HE — 100X). B - Pele com infilirado inflamatério crénico rico em his-
tiécitos xantomizados (células de Virchow) localizada em area de aspecto macroscopico mixedematoso (HE — 100X).
C - Filetes neurais dérmicos com espessamento e neurite associada (HE — 100X). D - Micobacterium leprae (seta) em
filete neural dérmico (Ziehl-Neelsen — 1000X).

: J N \ B N sl PN L
Figura 7 — Fotomicrografias mostrando: A e B — Bacgo apresentando agregado de histidcitos xantomizados (células
de Virchow) na polpa branca, também designado como leproma miliar (HE — 200X). B - Agregado de histiocitos xan-
tomizados no bago com numerosos bacilos M. leprae no citoplasma (Ziehl-Neelsen — 1000X). C - Leproma miliar em
espaco-porta hepatico (HE — 200X). D - Histiécitos com numerosos bacilos M. lepre no citoplasma (setas), localizado
em sinusoide hepatico (Ziehl-Neelsen — 1000X).
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O mesmo quadro histolégico também foi ob-
servado focalmente na medula éssea e supra-renal,
todos com pesquisa de BAAR positiva. Presenca
ainda de espessamento de nervo em base da lin-
gua.

Foram evidenciados ainda achados secun-
darios a infeccdo bacteriana cuténea e sistémica,

senca de pancreatite aguda com multiplos focos de
esteatonecrose, peritonite aguda fibrinosa e bron-
copneumonia (Figura 8).

Os rins apresentavam necrose tubular agu-
da, além de nefroesclerose benigna, caracteristico
do rim vascular, e alguns glomérulos com expansao
mensangial, sugestivo de glomerulonefrite mesan-

compativeis com quadro de septicemia, com pre- gioproliferativa (Figura 9).

Figura 8 — Fotomicrografias mostrando: A e B — Parénquima pulmonar alveolado com infiltrado inflamatério agudo no
espacgo alveolar caracterizando broncopneumonia (HE — 200X). B - Parénquima pancreatico com esteatonecrose e
infiltrado inflamatério agudo associado (HE — 100X). C - Deposi¢ao de tampéao fibrino-leucocitario em capsula de Glis-
son no figado, representando peritonite aguda (HE — 100X). D - Colbnias de bactérias tipo cocos gram positivos na
superficie do tampao fibrino-leucocitario (Brown-Hopps — 100X).

K F 2 S i
28

LN
Figura 9 — Fotomicrografias mostrando: A — Pielonefrite crénica inespecifica discreta com glomérulos hialinizados
(seta) representando nefroesclerose benigna (HE — 100X). B - Tubulos renais com descamacao epitelial intra-luminal
(seta) caracteristico da necrose tubular aguda renal (HE — 100X). C - Glomérulos com espessamento da matriz mesan-
gial com discreta hipercelularidade sugestivo de glomerulonefrite mesangioproliferativa (seta) (HE-200X). D - Espessa-
mento da matriz mesangial em glomérulos (PAS — 200X).
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DISCUSSAO

Em 1852, Raphael Lucio e Ignacio Alvara-
do’ publicaram um artigo baseado na experiéncia
observacional de 8 anos no Hospital de los Laza-
rinos (cidade do México). Neste trabalho, intitulado
de Opdusculo de La Enfermedad de San Lazaro o
Elefanciasis de los Griegos, descreveram trés for-
mas clinicas de apresentagao da lepra com especial
atencao aforma “manchada” ou lepra Lazarina. Esta
forma caracterizava-se pela presenca de manchas
eritematosas, dolorosas, que evoluiam para necro-
se e pela auséncia de lesdes infiltrativas nodulares.
A necrose tecidual, que se desenvolvia sobre es-
tas lesdes, formava Ulcera que evoluia para cicatriz
hipocrémica com bordas hiperpigmentadas.®® Em
1941 Martinez Baez'? estudou as lesdes necroticas
de 5 pacientes e observou que a estrutura basica
desta forma de lepra consistia em vasculite aguda
com restos nucleares, espessamento e oclusao de
vasos maiores produzindo necrose. Em 1948 Latapi
e Chevez-Zamora adicionaram mais caracteristicas
a descricao original de Lucio e Alvarado,destacando
a infiltracdo cutanea como generalizada e difusa
sobre a qual as reacdes necréticas cutaneas se-
cundarias se manifestavam, chamaram-na de lepra
primitiva difusa e pura ou lepra difusa de Lucio e
Latapi. Estas manifestacbes decorriam de vascu-
lite necrotizante que denominaram de “Fenémeno
de Lucio” ou “Eritema Necrotizante”.® A lepra difusa
de Lucio e Latapi é considerada a mais anérgica
de todo o espectro imunolégico hansénico, sendo
caracterizada pela infiltragdo cutanea difusa, sem
nodulos, “suculenta” ou atréfica (dependendo do
estagio evolutivo), com disestesia, anidrose, alope-
cia, rinite destrutiva com deformidade em sela do
nariz, telangiectasia e podendo ter a presencga do
fendbmeno de Lucio ou Eritema Necrotizante, uma
forma especial de reacéo a lepra.811.12

No presente caso relatado, a paciente pro-
curou o servico meédico devido ao aparecimento
recente de multiplas lesées cutaneas ulceradas
de bordas irregulares, em diferentes estagios de
evolucao, algumas com aspecto necrético e outras
com deposicao de material fibrino-purulento com
infeccao secundaria. Embora nao tivesse diagnoés-
tico prévio, a paciente apresentava ao exame fisi-
co sinais indicativos do diagnéstico de lepra difusa
de Lucio e Latapi, como pele de aspecto infiltrado,
mixedematoso e sem nédulos, maos em garra, ma-
darose e nariz em sela, sendo as lesdes ulceradas
extensas secundarias ao quadro reacional do fe-
ndédmeno de Lucio. O quadro clinico de entrada da
paciente é correspondente ao descrito na literatura.
O fenbmeno de Lucio se manifesta de trés a qua-
tro anos apos o inicio da doencga, geralmente em

pacientes nado tratados ou inadequadamente trata-
dos e tende a desaparecer de seis a oito semanas
ap6s o inicio da terapia adequada.'® Clinicamente
o fenbmeno de Lucio é caracterizado por agrupa-
mentos de maculas irregulares bem delimitadas,
de coloragédo vinhosa, com sensagao de queima-
¢ado, com centro purpurico que se torna necrético
evoluindo para cicatriz atréfica. As lesbes podem
coexistir em diferentes fases evolutivas no mesmo
paciente. Vesiculas e bolhas podem eventualmen-
te ser observadas.' Estas lesdes costumam iniciar
nos membros inferiores e ascenderem para nade-
gas, membros superiores, maos e mais raramente
dorso e face. E descrito parestesia das maos e pés,
hipo ou anidrose, alopecia da sobrancelha e/ou ci-
lios, pele rosada e lisa com aparéncia de pele sadia
que depois se torna mixedematosa especialmente
nas maos e face.'> Em uma série de 30 pacientes
estudados por Rea e Jerskey somente 4 pacientes
tinham o diagnéstico de hanseniase antes do de-
senvolvimento do fenédmeno de Lucio.'

O quadro laboratorial pode revelar leucoci-
tose, neutrofilia, anemia, velocidade de hemossedi-
mentacao elevada, hipoalbuminemia, hipocalcemia,
falso resultado positivo para anticorpos cardiolipi-
nicos para sifilis e hipergamaglobulinemia.’®'® No
fenbmeno de Lucio os sintomas sistémicos quando
presentes, em geral, estdo relacionados a presen-
¢a de complicagdes como infecgcbes bacterianas
secundarias e sepse ou patologias prévias, com al-
tas taxas de mortalidade.*'” Assim também a nos-
sa paciente teve evolucao fatal devido ao quadro
séptico, com infecgdo bacteriana secundaria nas
lesbes cutaneas, muitas das quais apresentando
secrecao purulenta. Além da broncopneumonia, a
paciente desenvolveu, provavelmente devido a fe-
ndédmenos circulatérios de ma perfusao tecidual rela-
cionado ao quadro séptico, pancreatite aguda com
esteatonecrose, levando a peritonite aguda fibrino-
purulenta e necrose tubular aguda renal, com re-
percussao clinica final de insuficiéncia renal aguda.
A paciente ainda apresentava diabetes mellitus tipo
Il como co-morbidade, cuja prevaléncia € aumenta-
da em pacientes com hanseniase, principalmente
nas formas multibacilares, com taxa de até 14,2%
versus 2,0% no grupo controle.8

Histologicamente o fendmeno de Lucio co-
mecga com a colonizagao das células endoteliais pelo
Mycobacterium leprae e exibe 2 padrbes. O primei-
ro envolve dano vascular devido a invasao direta do
Mpycobacterium leprae, levando a oclusdo vascular
por proliferagcdo de células endoteliais, trombose,
discreto infiltrado mononuclear e entdo necrose is-

17



Fendmeno de Lucio fatal: relato de caso de autépsia

quémica e ulceragao cutanea. O segundo é repre-
sentado por um estado reacional agudo com vascu-
lite leucocitoclastica de pequenos vasos dérmicos,
possivelmente desencadeado por imunocomplexos
com antigenos da lepra, podendo também apresen-
tar paniculite lobular e espessamento miointimal de
pequeno e médio calibre.®1%2Também observamos
nos recortes histoldgicos da pele os 2 padrdes morfo-
l6gicos descritos no fenémeno de Lucio. Nas bordas
e fundo das lesdes ulcero-necréticas havia peque-
nos vasos dérmicos com vasculite leucocitoclastica,
além de discreto infiltrado inflamatério linfomonocle-
ar e presenca de bacilos alcool acido resistentes co-
lonizando células endoteliais, porém sem histiocitos
xantomizados (células de Virchow). Documentamos
ainda alguns vasos na derme reticular profunda com
espessamento da parede por proliferacdo miointimal
e outros com trombo de fibrina nos [limens. Somente
na pele adjacente, com aspecto infiltrado e mixede-
matoso, observamos denso infiltrado com histiocitos
xantomizados com numerosos bacilos intra-citoplas-
maticos (células de Virchow), caracteristico da lepra
difusa de Lucio e Latapi, ressaltando, segundo a lite-
ratura, a importancia de considerar o diagnostico de
lepra em quadros de vasculite necrotizante mesmo
na auséncia de células de Virchow no infiltrado infla-
matdério, com a pesquisa de BAAR através de colo-
ragdes especiais. '3

Considerando que a lepra é uma doenca
sistémica, o Mycobacterium leprae infecta ndo so-
mente a pele, comotambém pode acometer érgaos
internos. O envolvimento visceral € mais comum
nas formas multibacilares, nos polos borderline e
virchowiano, sendo a disseminagdo hematogéni-
ca provavelmente um importante mecanismo de
envolvimento dos 6rgéos internos.?? A presenca
de leproma miliar é descrita em varios 6rgaos do
sistema reticulo endotelial, como medula éssea,
figado e bago, bem como glandula supra-renal e
sistema nervoso periférico.?"?2 A incidéncia do
acometimento hepatico nas formas multibacilares
varia de 48% a aproximadamente 100%, mas os
pacientes sdo geralmente assintomaticos, sem
alteragdes das enzimas hepaticas nos exames
laboratoriais?2:23, assim como observado na nos-
sa paciente, que n&o apresentava hepatomegalia
ou alteracdes laboratoriais relacionadas a funcao
hepatica. Observamos também o acometimento
visceral com leproma miliar no baco e focalmente
na medula dssea e supra-renal. Apesar de no rim
nao apresentar alteragdes de infeccao direta pelo
M. leprae, observamos discreta expansao da ma-
triz mesangial nos glomérulos, sugestivo de glo-
merulonefrite mesangioproliferativa. A incidéncia
de glomerulonefrites em pacientes com lepra va-

ria de 6% a 50% na literatura, sendo a glomerulo-
nefrite mesangioproliferativa a mais comum.?2-24

O diagnéstico diferencial das lesdes ne-
croticas em pacientes portadores de hansenia-
se é feito entre o fenbmeno de Lucio e eritema
nodoso lepromatoso, e depende muito da corre-
lacdo clinica. Caracteristicamente o eritema no-
doso lepromatoso se desenvolve sobre nédulos
(lepromas) como parte de um estado reacional
freqlientemente apos inicio de terapéutica espe-
cifica, enquanto o fenébmeno de Lucio ocorre em
pacientes com doeng¢a nao nodular e antes de ini-
ciada a terapéutica. Estas duas entidades resul-
tam de mecanismo imunolégico similar, conheci-
da como vasculite imunomediada, caracterizada
por inflamacao leucocitoclastica e deposicao de
imunocomplexos (IgG e C3) na parede de vasos
da derme e hipoderme'?25. Nas lesdes cutane-
as no fendmeno de Lucio ha também agressao
direta das células endoteliais por bacilos alcool
acido resistentes (BAAR).?® Uma vez instalada a
necrose, uma resposta inflamatéria secundaria
se sobrepde atraindo para o local as células infla-
matdrias, imunocomplexos e outros mediadores
inflamatorios, dificultando o diagnéstico diferen-
cial. Ambas as condicdes predispdéem a infeccao
bacteriana e sepse, estando freqientemente as-
sociadas a alta taxa de mortalidade'®?’, mas é
importante o diagnéstico diferencial considerando
as diferencas na conduta terapéutica. Enquanto o
tratamento do fenbmeno de Lucio visa diminuir
a carga bacilar com terapia por multidrogas, o
tratamento do eritema nodoso lepromatoso visa
diminuir a reag¢ao inflamatéria com talidomida ou
corticéide.??

O diagnéstico de fenbmeno de Lucio é
desafiador considerando que em geral o pacien-
te chega ao servigo médico sem diagndstico pré-
vio de hanseniase, sendo necessaria correlagao
com o quadro clinico do doente, bem como bi-
Opsias multiplas de lesdes representativas, para
confirmagao diagndstica. Lembrando que o Bra-
sil € um pais com alta incidéncia de hansenia-
se, é imperativa a pesquisa de BAAR nas lesbes
cutaneas suspeitas. Esse relato de caso ilustra
a dificuldade do diagnéstico de hanseniase nos
estados reacionais.
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