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PACIENTES COM HANSENIASE
RESUMO
DISSERTACAO DE MESTRADO EM MEDICINA TROPICAL

Mariana Franca da Cunha e Silva
A hanseniase é uma doenca infecciosa crénica que se caracteriza por um espectro de manifestagdes clinicas

dermatoneurolégicas associadas com diferentes padrdes de resposta imune. A baixa aderéncia é responsavel
pela manutencdo de fontes potenciais de infecgdo, complicagbes irreversiveis, cura incompleta e,
adicionalmente, pode conduzir a resisténcia a multiplas drogas. Muitos fatores sao responsaveis pela
irregularidade do tratamento ou abandono: fatores socioecondmicos, escolaridade, conhecimento sobre a
doenca, a falta de eficiéncia dos servicos de saude, demografia, efeitos colaterais das drogas, alcoolismo,
episodios reacionais , entre outros. O estudo realizado foi retrospectivo, de coorte, a partir do levantamento de
dados dos pacientes diagnosticados com hanseniase no Ambulatério Souza Araujo /Fiocruz,Rio de Janeiro, que
receberam tratamento padrdao com poliquimioterapia entre os anos de 1997 e 2007.0 presente estudo analisou
as caracteristicas epidemiolégicas, clinicas e laboratoriais do grupo em abandono do tratamento com a
poliquimioterapia (PQT) e as caracteristicas do grupo alta por cura. A propor¢cdo de abandono foi baixa,
provavelmente em razdo do local do estudo ser um centro de referéncia para tratamento e pesquisa. Houve um
predominio do sexo masculino nos dois grupos,a idade média em ambos os grupos foi em torno de 40 anos que
corresponde a faixa etaria economicamente ativa da populagéo, o nivel de escolaridade no grupo em abandono
e dos que obtiveram alta por cura foi baixo, ocorreu predominio de paucibacilares nos dois grupos, porém a
maioria apresentou Mitsuda negativo.O grau de incapacidade zero e o indice baciloscopico zero predominaram
nos dois grupos .Observou-se maior propor¢cao de casos de abandono nos primeiros meses de tratamento.
Avaliou-se também a relagédo entre o uso irregular da medicagao poliquimioterapica e a ocorréncia de reagbes
hansénicas, bem como caracteristicas epidemioldgicas, clinicas e laboratoriais dos diferentes grupos de
tratamento com PQT. Foram considerados trés grupos distintos: grupo 1 - pacientes com término do tratamento
com a poliquimioterapia, em até seis para pacientes paucibacilares e 12 meses para os multibacilares,
tratamento considerado como regular e ideal pela OMS e Ministério da Saude; grupo 2 - pacientes com término
de tratamento entre 6 e 9 meses para paucibacilares e entre 12 e 18 meses para multibacilares, grupo ainda
considerado como regular pela OMS / Ministério da Salde e grupo 3 - pacientes tratados com mais de 9 meses
e mais de 18 meses para paucibacilares e multibacilares respectivamente, grupo considerado irregular pela OMS
e Ministério da Saude. O grupo irregular representou apenas 3,3% do total de pacientes observados, néo
houve diferenca entre os grupos em relagio ao sexo e idade, foi possivel verificar a influéncia da baciloscopia >
3 tanto no inicio do tratamento quanto ao final como um importante fator de desenvolvimento das reagdes apds
o tratamento e o teste Mitsuda positivo apresentou fator protetor no desenvolvimento das reag¢des. Nao houve
significancia estatistica no desenvolvimento das reagbes no grupo de tratamento irregular, provavelmente pelo
predominio de formas paucibacilares encontradas nesse grupo, o que foi uma limitagdo do estudo dificultando a
andlise do desfecho.
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RELATIONSHIP BETWEEN IRREGULAR TREATMENT WITH MULTIDRUG THERAPY AND THE REACTION
IN LEPROSY PATIENTS.
ABSTRACT
MASTER DISSERTATION IN TROPICAL MEDICINE
Mariana Franca da Cunha e Silva
Leprosy is a chronic infectious disease that is characterized by a spectrum of dermatoneurological clinical

manifestations associated with different patterns of immune response . The low adhesion is responsible for the
remaining potential sources of infection, irreversible complications, incomplete cure and, additionally, may lead to
resistance to multiple drugs. Many factors are responsible for the irregular or dropout treatment: socioeconomic
factors, education level, knowledge about the disease, lack of efficiency of health services, demographics, side
effects of drugs, alcoholism, leprosy reactions, among others.This study is a retrospective cohort study based on
a survey of data from patients diagnosed with leprosy at the Ambulatério Souza Araujo / FIOCRUZ , Rio de
Janeiro , who received standard treatment with multidrug therapy between 1997 and 2007.The present work
examines the epidemiological, clinical and laboratory characteristics of the group in abandonment of treatment
with multidrug therapy ( MDT ) and the characteristics of the group adherent to treatment. The proportion of
dropout was low, probably because the study site is a referral center for treatment and research. There was a
predominance of males in both groups, the mean age in both groups was around 40 years which corresponds to
the economically active age group of the population, the level of education in the group was leaving and stick
down, there was a predominance of paucibacillary in both groups, but the majority showed Mitsuda negativo.
Zero degree of disability and the bacterial index zero predominated in both groups. A higher proportion of cases
of abandonment in the first months of treatment. Study evaluated the relationship between noncompliance MDT
and the occurrence of leprosy reactions , as well as epidemiological, clinical and laboratory characteristics of the
different groups of treatment with MDT. Three groups were considered, Group 1 - Patients with end of treatment
with multidrug therapy , within six to 12 months for paucibacillary and multibacillary respectively , treatment
Lawful and ideal by WHO and Ministry of Health Group 2 - Patients with end of treatment between 6 and 9
months for paucibacillary and between 12 and 18 months for multibacillary group also considered regular by
WHO / Ministry of Health and Group 3 - Patients treated with more than 9 months and over 18 months for
paucibacillary and multibacillary respectively , irregular group considered by WHO and Ministry of Health. The
irregular group represented only 3.3% of patients observed, there was no difference between groups in relation
to sex and age, we observed the influence of smear> 3 both at the beginning as at the end of treatment as an
important factor development of reactions after treatment and positive Mitsuda test showed a protective factor
in the development of reactions. There was no statistical significance in the development of reactions in the group
of irregular treatment, probably due to the predominance of paucibacillary forms found in this group, which was a

limitation of study making it difficult to analyse the outcome.
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1 Introducao

A hanseniase continua sendo uma doenca de prevaléncia significativa no pais.
O tratamento prolongado, os efeitos adversos dos medicamentos e os episodios
reacionais hansénicos constituem grandes desafios aos profissionais de saude, e
podem levar o paciente ao abandono ou irregularidade na utilizacdo dos esquemas
padrbes para tratar a hanseniase (Souza et al, 2009). A falta de adesdo ao
tratamento poliquimioterapico constitui um grave problema de saude publica e esta
intimamente ligada ao controle da doencga. A identificagcdo dos fatores que levam o
paciente ao tratamento irregular ou ao seu abandono deve ser realizada prontamente,
a fim de que se possa ter uma definicdo mais precisa sobre os grupos de risco,
definindo-se estratégias mais eficazes (Girdo et al, 2013). Quando o paciente nao
realiza o tratamento com a poliquimioterapia (PQT) de modo regular existe o risco da
cura da hanseniase ser retardada ou o paciente ndao ser completamente curado
podendo evoluir para incapacidades importantes. Quando ocorre o abandono os
pacientes multibacilares podem significar fontes de infeccdo para a comunidade
(OMS, 2012). As estratégias utilizadas para minimizar a irregularidade e o abandono
do tratamento poliquimioterapico sao muito importantes, dentre elas podemos
destacar a busca ativa dos pacientes faltosos através de visitas domiciliares, pois
permite um maior estreitamento na relacdo entre o servico de saude e o paciente.
Vale ressaltar que a participacao da equipe multidisciplinar é primordial nessa busca,
bem como na disseminacao da informacao sobre a hanseniase (Claro et al,1993).
Muitos autores enfatizam o papel que o primeiro contato com a Unidade de Saude
pode representar na continuidade do tratamento (Mull et al, 1989; Matthews et
al,1980).

A definicio de acbes voltadas para a prevencdo do abandono e da
irregularidade do tratamento podera atingir melhores resultados, quando embasada
em maiores conhecimentos. Por conta disso é preciso investigar percepcoes sobre os
principais motivos que levam o paciente a ndo aderir ao tratamento e com isso
prevenir os danos inerentes a tal ato (Claro et al,1993).

Da mesma forma, o conhecimento sobre as causas do desencadeamento de
reacdes hansénicas também constitui uma acao primordial, pois o episodio reacional

representa um dos maiores problemas encontrado no manejo do paciente portador da
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hanseniase, pelas graves sequelas que podem ocorrer (Silva et al, 2007).

O presente estudo avaliou a relacdo da regularidade do tratamento e os
episédios de reacdo hansénica e foi realizado no Ambulatério Souza Araujo (ASA)
/Laboratério de Hanseniase (LAHAN) - Instituto Oswaldo Cruz (IOC) / FIOCRUZ,
localizado no Municipio do Rio de Janeiro, que é referéncia nacional para diagnéstico,

tratamento e pesquisas relacionadas a hanseniase.



1.1 Hanseniase

1.1.1 HISTORIA

E fundamental entender que a hanseniase deve ser compreendida e abordada
considerando as suas diferentes dimensodes: social, religiosa e historica. No passado
a hanseniase era associada com nogdes de impureza, castigo, mutilacao, rejeicéao , e
exclusdo social sendo marcada pelo estigma, que posteriormente possibilitou a
criacdo de medidas extremas que culminaram com a institucionalizacdo do
isolamento dos hansenianos, pois era considerada uma doenca contagiosa e sem
cura (Savassi et al, 2010; Martins et al, 2009). Narrativas religiosas faziam
associacdes com marcas na pele aos desvios da alma: eram os sacerdotes, € nao 0s
médicos, que davam o diagnéstico. No Velho Testamento, o rei Uzziah foi punido por
Deus com a doencga, por ter realizado uma ceriménia exclusiva dos sacerdotes.
Mesmo sendo rei, teve que ir morar numa casa isolada e nao foi enterrado no

cemitério dos soberanos (figura 1) .

Fig.1 . Retrato de Um Oriental (1639), do pintor
holandés Rembrant Van Riin (1606-1669).
Fonte: FIOCRUZ , 2013

Os doentes eram enviados aos leprosarios e excluidos da sociedade e
tinham que usar roupas especiais, com luvas, carregar sinetas ou matracas para
anunciar a sua presenca e, para pedir esmolas, precisavam colocar um saco

amarrado na ponta de uma longa vara, a fim de evitar contato fisico préximo (figura
3



Figura 2-Na Idade Média, os doentes eram obrigados a

carregar um sino para anunciar a sua presenga.
Fonte: FIOCRUZ, 2013

Amplamente conhecida pela designacao de lepra, a hanseniase é considerada
por muitos autores como uma das doencgas mais antigas conhecida pela humanidade.
Ao longo da histéria, varias terminologias foram utilizadas para a sua descricdo. Para
os Indianos essa doenga era denominada de Kushththa, que significa doenca
cutanea. O livro dos Vedas € citado como uma das primeiras referéncias a
hanseniase, em 1400 a.C. Outro exemplo é o da enciclopédia médica de Oribase
datada de 400 a.C, onde define -se a doenca e propde-se um tratamento com aguas
sulfurosas. Por falta de um conhecimento especifico, a hanseniase era muitas vezes
confundida com outras doengas, principalmente as de pele e venéreas, por isso 0
preconceito em relagdo ao seu portador: a transmissdo da doencga pressupunha um
contato corporal, muitas vezes de natureza sexual e, portanto, relacionado ao pecado
(Andrade, 1996). Outros autores também apontam a Africa e Egito como berco desta

doenca (Eidt, 2004; MS, 2012).



Os primeiros casos de hanseniase no Brasil foram notificados em 1600, na
cidade do Rio de Janeiro onde, anos mais tarde, foi criado o primeiro lazareto, local
destinado a abrigar os doentes com lepra, que também eram chamados na época de
lazarentos ou doentes de Lazaro. Alguns autores acreditam que a doenca comecgou
em varios pontos do litoral, com os primeiros colonizadores portugueses e escravos
africanos (Andrade,1996; Eidt, 2004).

Por muito tempo a hanseniase foi negligenciada e somente em 1920 foi criado
o Departamento Nacional de Saude Publica, por Carlos Chagas, que organizou uma
atividade sanitaria para o combate da doencga (Andrade,1996).

Na década de 30, a adog¢do de uma politica autoritaria no Brasil, implementou
varias medidas, na tentativa de controlar a hanseniase e dentre elas podemos citar: a
notificacdo compulséria de todos os casos; levantamento do censo de leprosos;
isolamento obrigatério em domicilio; col6nias, sanatérios, hospitais ou asilos;
vigilancia sanitaria dos doentes isolados em domicilio; vigilancia sanitaria dos
suspeitos; vigilancia sanitaria preventiva dos comunicantes, assisténcia pecuniaria
aos leprosos isolados ou as suas familias; proibicado do exercicio dos leprosos, de
oficios ou profissées perigosos a coletividade; proibicdo da entrada de estrangeiros
leprosos no territério brasileiro; proibicdo da amamentacao natural pelas mulheres
leprosas; segregacdo imediata dos filhos nascidos de pais portadores da
hansenbiase;e educacgao higiénica popular a fim de tornar conhecida as condicdes de
contagio da doenca (Santos et al, 2008). As medidas drasticas contra a hanseniase
levaram os pacientes a exclusdo do convivio social e s6 vieram a ser questionadas
apds o avango dos medicamentos quimioterapicos e através de pesquisas que
demonstraram que o isolamento ndo diminuia 0 nimero de casos de hanseniase
(Eidt, 2004).

Até 1940 a hanseniase era tratada apenas com o isolamento do paciente e
com oOleo de chalmoogra (medicamento fitoterapico extraido de uma castanha da
india) (Barbieri et al, 2009). Com a introducdo da sulfona para o tratamento da
doengca, houve uma revolucdo nos conceitos, possibilitando o tratamento
ambulatorial e o fim da politica publica de isolamento dos pacientes (Martelli et al,
2002). O fim do isolamento obrigatério dos doentes no Brasil ocorreu em 1962 por
intermédio de um Decreto Federal (Opromolla et al, 2011). As sulfonas
apresentavam uma acdo bacteriostatica sobre o bacilo de Hansen dando
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esperancas da cura para a hanseniase, porém dois fatos ndo puderam levar adiante
essa hip6tese, um deles foi a necessidade de tratamento muito prolongado e o
outro foi o surgimento da resisténcia as sulfonas. A solucdo desses problemas veio
na década de 80 com a introducao da poliquimioterapia (PQT) recomendada pela
Organizacao Mundial da Saude (OMS).

Em 1974, Rotberg apresentou uma proposta aos dermatologistas da América
Latina, de substituicao do termo “lepra” por “hanseniase”, como uma forma de
diminuir o estigma da doenca. Em maio de 1976, o Ministério da Saude, refletindo a
influéncia de Rotberg, instituiu novas normas para o controle da hanseniase no pais,
visando a reintegracao social do doente, uma delas foi a de proscrever o termo “lepra”
de todos os documentos oficiais do Ministério, em favor da “hanseniase”. A
substituicdo pela nova terminologia nao foi aceita em todos os paises (Figueiredo
2006). Apesar da mudanca do nome ‘“lepra” para “hanseniase” os pacientes
continuaram a enfrentar segregacdes no meio social, pois existia muita dificuldade em
se entender conceitos basicos da doenca pelos pacientes, pela sociedade e pelos
préprios profissionais de saude, o que alimentou ainda mais o preconceito (Femina et
al, 2007).

A implantacdo do esquema poliquimioterapico (PQT) preconizados pela
Organizacdo Mundial da Saude (OMS) iniciou-se no Brasil, em 1986, de forma
gradativa, mas so6 foi oficializada para todo o pais, pelo Ministério da Saude, em 1990
(Gallo et al, 1995).

O uso da poliquimioterapia (PQT) foi considerado o mais importante avango na
histéria relacionado ao controle da hanseniase, pois houve uma alteracdo no cenario
mundial ap6s a sua utilizagdo, o que culminou com os atuais programas de controle
que apresentam como eixo a deteccdo precoce de casos e esquemas
poliquimioterdpicos (PQT) de duragédo fixa e implementados na rede publica de
servicos de saude, e os termos: cura, eliminagdo da hanseniase e tratamento
ambulatorial passaram a substituir termos como segregacao, isolamento e estigma a
doenca ( Martelli, 2002).

1.1.2 EPIDEMIOLOGIA
As acbdes para o controle da hanseniase tém sido reformuladas nos ultimos
quarenta anos, e apds o advento da poliquimioterapia, na década de 80 ampliou-se a

possibilidade de sua eliminacado (Andrade, 2000). Em 1991, a meta estabelecida pela
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assembléia mundial de Saude era a de se atingir um nivel de prevaléncia de menos
de um caso por 10.0000 habitantes (OMS, 2010) e com o Plano Estratégico de 2000
a 2005 houve uma mobilizacdo dos paises endémicos a fim de assumirem o
compromisso de garantir o atendimento a todas as pessoas afetadas pela hanseniase
(OMS, 2000). Apés isso, a Estratégia Global para Maior Reducdo da Carga da
Hanseniase e Sustentacdo das Atividades de Controle da Doenca de 2006-2010 foi
criada, a fim de garantir a sustentabilidade do programa de combate a hanseniase,
promovendo a sua integracéo ao sistema geral de saude (OMS, 2005), e por fim foi
instituida em 2010 a Estratégia Global Aprimorada para a Diminuicado da Carga de
Hanseniase: 2011-2015, que foi reformulada como uma extensdo das estratégias
anteriores da organizacdo Mundial da Saude (OMS), oferecendo oportunidades de
aperfeicoamento das acdes conjuntas e enfrentamento dos desafios impostos pela
hanseniase, a fim de reduzir a carga da doencga, bem como o impacto sobre as
pessoas afetadas e os seus familiares, garantindo um nivel mais elevado de
atendimento e maior rigor nos programas nacionais de controle da hanseniase, em
suas atividades, enfatizando a sustentacdo da atencao a salde com servicos de
qualidade, ndo apenas através da deteccao precoce dos casos novos mas também
reduzindo a incapacidade e o estigma associados a hanseniase. Nessa ultima
estratégia propds-se a meta global de reducao da taxa de casos novos com grau 2 de
incapacidade por cada 100.000 habitantes em pelo menos 35% até o final de 2015,
em relacdo ao dados de 2010; aprimoramento da qualidade do diagndéstico com a
abordagem dos casos; acesso a servicos de qualidade; foco especial nas questdes
do género e dos direitos humanos; fornecimento de servicos essenciais de
hanseniase a grupos pouco assistidos da populacdo; elevacdo do nivel de
conscientizacdo da comunidade; aumento progressivo das atividades de prevencao
de incapacidades e reabilitacao; e reforco de parcerias (OMS, 2010).

Embora tenha havido um progresso importante no controle da hanseniase, ainda
existem muitos desafios a serem enfrentados e é preciso reafirmar o compromisso
politico em relacado aos programas de controle, melhorando os sistemas de referéncia
e desenvolvendo instrumentos mais eficazes para o seu diagnéstico. (OMS, 2010).

O registro global da hanseniase relatado pela OMS, no inicio de 2012, foi de
232.876 casos novos detectados. Neste mesmo ano, na Iindia foram relatados
134.752 casos novos, seguido do Brasil com 33.303 e Indonésia com 18.994 casos
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(Worobec, 2012; OMS 2012). A prevaléncia da hanseniase no mundo, no inicio de

2012 pode ser visualizada na figura 3.

Leprosy prevalence rates, data reported to WHO as of January 2012

Figura 3 - Prevaléncia da hanseniase no mundo em 2012.

Fonte : www.who.int/lep/leprosy/en

Os indicadores epidemioldgicos e operacionais utilizados no Brasil como

recomendagéo oficial do Ministério da Saude, com a finalidade de avaliar o quadro
endémico da hanseniase e a qualidade dos servicos de saude sao: coeficiente de
prevaléncia anual da doenca, por 10.000 habitantes; coeficiente de detecg¢do anual
de casos novos, por 100.000habitantes; coeficiente de deteccdo anual de casos
novos com idade inferior a 15 anos, por 10.000 mil habitantes, que indica prioridade
da politica atual de controle da hanseniase no pais por indicar focos de infeccao
ativos e transmissdo recente e deve ser monitorado com rigor para que se possa
acompanhar as taxas da doenca nessa faixa etaria; porcentagem de casos novos
para cada classificacdo operacional (paucibacilar e multibacilar); porcentagem de
casos novos para cada forma clinica; porcentagem de casos NOvoS por Sexo;
porcentagem de casos por grau de incapacidade fisica entre os casos novos
detectados e avaliados no momento do diagndstico; porcentagen de casos novos
diagnosticados no ano, com grau de incapacidade fisica avaliado no momento do
diagnéstico; razao entre numero de casos prevalentes da doenca e nimero de casos
novos detectados; porcentagem de casos novos curados e; porcentagem de
cobertura de unidades de saude com atendimento ao paciente de hanseniase,
quadros 1 e 2 (MS, 2010)



Quadro 1- Indicadores da forga de morbidade, magnitude e perfil epidemiolégico

Indicador

Consirucan

Utifidade

Barimeiros

Coeficiente da detecsin sumal
de cascs novos de hanseniase
par 100.000 habitanzes

Mmnerador: casos noves residentas em deferms-
do local & diamnosticados 0o aue da avaliagio
Denominador: populaio tworel residante no mes-
o bocal & pentodo.

Fator de mmriplicagda: 100.000

Madir forga de
morbidade, msgni-
mde & tendéncia
da endamnia

Hiperendémica:
= 40,001100.000 hab.
It Alfa:

20,00 a 39.99/100,000 hab.
Alto:

10,00 2 19,99 /100000 Lab.
Madio:

2,00 2 9,99 /100.000 hab.
Baixo:

= 2.00/100.000 hab.

Coeficiente d detecsdn suual
de cascs novos de hamsemiase
13 populagio de 0 a 14 a0z
par 100.000 habitamzes

Lfunerador: casos noves em mencres da 15 anos
de idade residentes em datenminado local & diag-
nosticados 0o o da avaliagio

Denominador: populagio de 0 2 14 amos no mes-
o bocal & pentodo.

Fator de mmiriplicagda: 100.000

Medir forgs da

{TAnsIiss30 Tecenta =

da endeinia & su3
fendencis,

Hiperendémica:
10,00/100.000 hab.
Dlite Alt:

5,00 2 9,99 /100.000 hab.
Alto:

1,30 2 499 /100.000 hab.
Madio:

0,30 2 2,49 /100.000 hab.
Baixo:

= 0.50/100.000 hab,

Proporgdn da casos de bapse-
e com gran 2 de incapaci-
dade fisica no momesto do
dizgmostico, eITe 05 (3505 10-
vos detsctados @ avaliades wo
il

“fumersdor: casos noves com Zran 2 de icapa-
cidade fisica no diamestico, residentes em deces-
minado local e detectados bo 2n0 da avaliagio
Denominader: cazos noves com Zrau de incaps-
ridade fizica avaliado, residentes 1o wasmo Jocal
& perindo

Fatar de wmrplicagio: 100

Avaliar 3 eferivids-
de das atvidades
da datacio
Opornna /o0 pre-
coce de casos

Alto: = 10%
Mdio: 58 99%

Baino: < 3%

Coeficiente de casos novos de
lxnseniaze com gran 7 de fo-
capacidade fisica no momenty
do diagnostice por 100,000 ha-
bitantas.

“iumerador: casos noves com Fran 2 de oapa-
cidade fizica no diamosrico, residentes e deces-
minado loczl & detsctados o 2o da avaliagio
Denomizador: populagao residents 1o wesmo Jo-
tzl & paniodn

Fatar de moitiplicagao: 100.000

Avaliar as defomm-
dades cansadas pe-
la hapsentase va
populacio gemal e
compara-las com
ouiras dogngas in-
Capacitanies

1 Orgnizagio Ml de
Saude - OMS nio definin pa-
ramemos pars esse indicador,
A meta ziobal da OMS & re-
duzir este

coeficients em pelo menns
35% de 2011 & 2005,
1o Brasil, a mets @ reduzr em
13%, de 2008 a 2015

Coeficiente anual de prevaln-
cia de hanseniaze par 10.000
Luabitante:

inmerador; casos residentes s detenuinado lo-
c;ﬂ & e tratamento em 3112 do ano de avalia-

-

Denomivador: populagio total residstte no mes-
o loecal 0o 2o de avaliagio
Fatar de tmrplicagio: 10.000

Medir 3 magnifmde
da endamia

Hiperendéimico:

= 20,0010.000 hsb
Dite Alfa:

10,02 199 /10.000 hsb

Alto:

50829 /10,000 hab,
Madio:

10848 10000 hab.
Baina: = 1.0 /10.000 hab.

Proporgio de cases de Lamse-
uzze carades com grau 2 de
incapacidade fsica deutre o8
casos avaliados no momento da
alfa por cum oo ang'

Mumerador; casos com gran 2 de incapacidads fi-
5ica 13 alia por cura, residentes em determunads
local & cuzados po ano da avaliagho
Desomivader: cz:05 com gran de capacidade £-
sica avalizdos na alia par o,

no mestno locz] & perindo.

Fatar de toitiplicagan: 100

Avaliar 3 Tamcan-
dencia 4 doengs e
subsidiar & progra-
magin de agoes de

prEvEncin & ma-

menty ge incapacd-
dades pas-alta por
ourg

Alto: = 10%
Medio: 5 a 89%
Baixo: = %

Fonte : PORTARIA N© 3.125, DE 7 DE OUTUBRO DE 2010




Quadro 2 - Indicadores da qualidade das agdes e servigos (operacionais)

Indicador

Construgéo

Utilidade

Parametros

Proporgéo de casos novos de
hanseniase com grau de
incapacidade fisica avaliado no
diagndstico

Numerador:casos novos com o
grau de incapacidade fisica avaliado
no diagndstico, residentes em
determinado local e detectados no
ano da avaliagao.
Denominador:casos novos de
hanseniase residentes no mesmo
local e diagnosticados nos anos das

coortes. Fator de multiplicagdo:100

Medir a qualidade do atendimento
nos Servigos de saide e monitorar os
resultados das acoes da
programacao de Acdes de Vigilancia
em salde-PAVS.

Bom=90%
Regular 75 a
89,9%
Precario<75%

Proporgéo de cura de hanseniase

entre 0s casos novos

diagnosticados nos anos da coorte?
3

Numerador:casos novos residentes
em determinado local, diagnosticados
nos anos de coortes e curados até
31/12 do ano da avaliagdo e
detectados no ano da avaliagdo.
Denominador:casos novos de
hanseniase residentes no mesmo
local e diagnosticados nos anos das

coortes. Fator de multiplicagdo:100

Avaliar a qualidade de atengdo e do
acompanhamento dos casos novos
diagnosticados até a completitude do
tratamento. Monitorar o pacto pela
Vida (Portarian®325/GM,de 21 de
fevereiro de 2008).

Bom=90%
Regular 75 a
89,9%
Precario<75%

Proporcdo de casos curados no
ano com grau de incapacidade
fisica avaliado

Numerador:casos curados no ano
com grau de incapacidade fisica

avaliado por ocasido da cura

residentes em determinado local,
Denominador : total de casos curados
residentes no
de multiplicagédo
Denominador:casos

no ano mesmo
1100

novos de

local.Fator
hanseniase residentes no mesmo
local e diagnosticados nos anos das
coortes. Fator de multiplicagdo:100

Medir a qualidade do atendimento
nos Servigcos de Saude e monitorar o
resultado das agdes da PAVS.

Bom=90%
Regular 75 a
89,9%
Precario<75%

Propor¢do de examinados entre os
contatos intradomiciliares
registrados dos casos novos de

hanseniase no ano.2

Numerador:contatos intradomiciliares
examinados referentes aos casos
novos residentes em determinado
local e diagnosticados no ano da
avaliagdo Denominador total de
casos curados no ano residentes no
mesmo local.Fator de multiplicacao
:100 Denominador:total de contatos
intradomiciliares registrados

referentes aos casos novos

residentes no mesmo local e
diagnosticados no ano da avaliagéo.

Fator de multiplicacdo:100

Avaliar a capacidade dos servigos em
realizar a vigilancia de contatos

intradomiciliares de casos novos de

hanseniase para a detecgdo de

novos casos. Monitorar os resultados
das agdes das PAVS.

Bomz75%
Regular 50 a
74,9%
Precério<50%

Proporcédo de casos de

hanseniase em abandono de
tratamento entre os casos novos
diagnosticados nos anos de

coortes.

Numerador:casos de residentes em
determinado local informados como
abandono entre os casos novos
diagnosticados nos anos das coortes.
Denominador : total de casos novos
residentes no mesmo local.Fator de
multiplicagéo :100 Denominador:total
de contatos intradomiciliares
registrados referentes aos casos
novos residentes no mesmo local e
diagnosticados no ano da avaliagao.

Fator de multiplicagdo:100

Fonte : PORTARIA N° 3.125, DE 7 DE OUTUBRO DE 2010

Avaliar a qualidade de atengdo e do
acompanhamento dos casos novos
diagnosticados até a completitude do
tratamento

Bom<10%
Regular 10 a
24,9%
Precéario<25%

Notas referentes aos quadros 1 e 2.
(1) Indicador calculado somente quando o percentual de casos com grau de incapacidade fisica avaliado for maior ou igual a 75%
(2) Indicador a ser calculado por local de residéncia atual do paciente. Deverao ser retirados do denominador apenas os casos considerados como
erro diagndstico.
(3) Os anos das coortes séo diferenciados conforme a classificagao operacional atual e data de diagnéstico de hanseniase:
a) Paucibacilar (PB) - todos os casos novos paucibaciliares que foram diagnosticados 1 ano antes do ano da avaliacao;
b) Multibacilar (MB) - todos os casos novos multibaciliares que foram diagnosticados 2 anos antes do ano da avaliagao.
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Atualmente o Brasil esta entre os 12 paises que registraram 90% dos casos no
mundo, ocupando o segundo lugar em numero absoluto de casos da doenca no
ranking mundial, perdendo apenas para india (Cunha et al, 2007; Andrade 2000 e
OMS 2012). Em 2012, dos 33.303 casos novos detectados, 2.446 foram em menores
de 15 anos e o coeficiente de prevaléncia foi de 1,51 para cada 10 mil habitantes (MS
2013).

As grandes diferencas culturais e sécio econdmica das varias regides do
Brasil faz com que ocorra uma distribuicdo irregular da hanseniase (Andrade, 2000).
No sul do Brasil a doenca ja apresenta uma prevaléncia abaixo de um para cada
10.000 habitantes, diferente da alta prevaléncia observada na Amazb6nia e Mato
Grosso do Sul, por isso é muito importante que a vigilancia epidemiol6gica, através
da andlise de dados coletados nos diversos servicos de saude, com a avaliacao dos
indicadores epidemiolégicos e operacionais, avalie as diversas acoes estratégicas

qgue devem ser tomadas em relagéo a hanseniase (Cunha et al, 2007).

Figura 4 - Coeficiente de detecgao da hanseniase por 100.000 habitantes nas diferentes regides geograficas do
Brasil 2002-2012.
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Em 2012, no Municipio do Rio de janeiro o coeficiente de prevaléncia foi de 0,81
por 10.000 habitantes, ocorreu uma deteccdo de 472 casos novos (7,47/100.000
habitantes), figura 5 e 6. O coeficiente em menores de 15 anos foi de 2,77 por
100.000 habitantes e a incapacidade grau 2 ao diagnéstico ocorreu em 46 pacientes
(10,2%), (Geréncia de Dermatologia Sanitaria do Municipio do Rio de Janeiro , 2012).

Figura 5 — Coeficiente de deteccdo e niumero de casos novos de hanseniase no Municipo do Rio de Janeiro.
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Figura 6 — Coeficiente prevaléncia de hanseniase no Municipo do Rio de Janeiro.
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Na figura 7 podemos observar detalhadamente as diferengas existentes em
cada Area de Planejamento. Nas areas 5.3, 5.2 e 5.1, que correspondem aos bairros
de : Bangu, Gericin6, Padre Miguel, Senador Camara, Campo dos Afonsos, Deodoro,
Jardim Sulacap, Magalhaes Bastos, Realengo, Vila Militar, Campo Grande, cosmos,
Inhoaiba, Santissimo, Senador Vasconcelos, Barra de Guaratiba, Paciéncia, Santa
Cruz e Sepetiba, foram registrados maior numero de casos de hanseniase e também

maior indice de detecgao de grau 2 de incapacidade fisica ao diagnadstico.
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Figura 7- Coeficiente de detecgéo de casos novos , de acordo com a area do Municipio do Rio de Janeiro.
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Figura 8. Coeficiente de deteccdo de casos novos de hanseniase com grau 2 de incapacidade fisica. Segundo

Area de Planejamento. Municipio do Rio de Janeiro, 2012.
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Baseado em 50 anos de acompanhamento do programa de controle de
hanseniase, um estudo realizado por Che net al (2001) enfocou a importancia da
avaliacao das estratégias ao combate da doenca, demonstrando o impacto favoravel
nos seus indicadores epidemiolégicos no cenario da hanseniase, ap6s algumas
intervengbes como a realizagdo de exame clinico em massa. No Brasil hd poucos
registros na literatura avaliando a relagcdo entre estratégias de intervencdes
operacionais e os indicadores epidemiol6gicos. Em trabalho realizado por cunha et al
(2007), em um Municipio do Estado do Rio de Janeiro, foi possivel verificar uma
influéncia positiva da estratégia de descentralizacao relacionada ao incremento da
deteccdo de casos novos, pois a facilitacdo ao acesso a assisténcia aos portadores
da hanseniase aumentou a possibilidade de um diagndstico mais precoce, havendo
com isso uma diminuicdo do numero de pacientes incapacitados. De acordo com
Andrade (2000), a descentralizacdo € uma estratégia importante para assegurar a
facilitacdo e a ampliacdo da busca dos casos através da suspeita diagnéstica para
um numero maior de profissionais de saude colaborando para o processo de
eliminacado da doenga no pais. Segundo Souza et al (2009), o programa de controle
da hanseniase no Brasil esta baseado em um sistema descentralizado no qual o
paciente é primeiramente visto na Unidade de Ateng&o Primaria (Postos de Saude ou
Clinicas da Familia), existindo um servico de referéncia, no caso de maior
complexidade do caso. Souza também faz referéncia em seu trabalho sobre a
importancia da integracédo da equipe de saude e o doente, fazendo com que paciente
se sinta seguro, contribuindo para melhorar sua auto estima e diminuir sentimentos
de excluséo.

Outra estratégia importante para a eliminacdo da hanseniase, preconizada
pelo Ministério da Saude é o aumento do reconhecimento da doengca em seu estagio
inicial pela populacdo, mas alguns estudos demonstram que ainda existe um grande
desconhecimento sobre a hanseniase, como foi demonstrado por Joffe et al (2003)
em estudo realizado em duas regides metropolitanas do Rio de Janeiro, onde foram
entrevistadas 800 mulheres e apresentadas imagens de lesdes cutaneas (vitiligo,
hanseniase indeterminada, hanseniase dimorfa e mal perfurante plantar) visando
uma impressao diagndstica, onde apenas 5,9% identificaram a doenca, indicando

desconhecimento da hanseniase por parte da populagdo. Ainda pensando em
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estratégias é necessario que ocorra um estimulo na participagdo familiar nos
programas de combate a hanseniase para apoiar os pacientes, ja que a necessidade
da utilizacdo de medicamentos por longos periodos e o forte estigma associado,
podem muitas vezes contribuir para o abandono e a irregularidade do tratamento. O
apoio familiar ajuda também na orientacdo para a necessidade do autocuidado,
responsabilidade da assiduidade nas consultas, controle dos contatos, prevencgao de
lesbes e apoio psicologico .

Dados oficiais da OMS indicaram uma diminuigcdo na prevaléncia da hanseniase
demonstrando que os resultados obtidos no mundo, ao longo dos anos refletem uma
eficacia na abordagem da hanseniase (Araujo et al, 2003; OMS 2012), provavelmente
devido ao tratamento com a poliquimioterapia e implementacdo de estratégias
voltadas para o acesso as informagdes que visam o diagnéstico precoce e diminuicao
das incapacidades , o que constitui elemento chave para a eliminacao da hanseniase
como um problema de saude publica no mundo (OMS, 2012). O controle da endemia
de hanseniase depende de um conjunto de acdes de ordem politica, gerencial e
técnica, que identificam e tratam os portadores de hanseniase, possibilitando a
reducdo do numero de casos da doenga. A politica de saude do Brasil, baseada no
Sistema Unico de Saude (SUS), responsabiliza os municipios pela promogdo da
descentralizacdo das acdes de saude, alicercada nos principios de hierarquizacao,
regionalizagdo, universalizagdo e equidade na assisténcia e a incorporacdo da
assisténcia ao portador de hanseniase na atengdo basica em saude devera ser
implementada objetivando a melhoria do acesso da populacdo ao diagnéstico e
tratamento da hanseniase; maior agilidade no sistema de informacéo;
desenvolvimento de uma politica de capacitacao e reciclagem dos profissionais de
saude responsaveis pela assisténcia aos pacientes (SES, 2012).

O Ministério da Saude, o Conselho Nacional de Secretarios de Saude (CONASS)
e o Conselho Nacional de Secretarios Municipais de Saude (CONASEMS),
pactuaram em 28 de fevereiro de 2013, premissas norteadoras para a definicdo do
processo de pactuacdo de indicadores. Com base nessas premissas, em 21 de
marco de 2013 foram definidas, de forma tripartite, as diretrizes, objetivos, metas e
indicadores de 2013 até 2015, com vistas ao fortalecimento do Planejamento
Integrado do Sistema Unico de Salde e a implementacdo do Contrato Organizativo
de Acao Publica da Saude (COAP). Dentre essas premissas esta a proporcao de

17



cura dos casos novos de hanseniase diagnosticados, tendo como referéncia nacional
a cura = 86% dos pacientes e a proporcao de contatos intradomiciliares de casos
novos de hanseniase examinados tendo como referéncia ideal o exame > 75% dos
contatos, onde a Unido se compromete em desenvolver agcdes para reduzir 0s riscos
e agravos a saude da populagéo, por meio de acées de promogao e vigilancia em
saude (MS, 2013Db).

1.1.3 AGENTE ETIOLOGICO

O seu agente causador, o bacilo de Hansen ou Mycobacterium leprae, foi
identificado pela primeira vez pelo médico noruegués Gerhard Armaeur Hansen, em
1873 (Eidt, 2004 ; OMS, 2012). O bacilo de Hansen foi a primeira bactéria a ser
identificada como sendo causadora de doenga no homem, apesar do tratamento da
hanseniase s6 ter aparecido mais tarde em 1940 com a introducdo da dapsona e
seus derivados (OMS 2012).

O bacilo de Hansen é um organismo em forma de bastonete fortemente alcool-
acido-resistente (BAAR) com lados paralelos e extremidades arredondadas, Gram
positivo, intracelular obrigatério, de crescimento lento (12 a 13 dias), com 1 a 8 u de
comprimento por 0,2 a 0,4 p de largura, podendo encontrar-se isolado ou em
aglomerados compactos, chamados de globias, nestas os bacilos se encontram
fortemente ligados por material gelatinoso (Sampaio, 2008;0MS, 2012).

Esse patégeno é encontrado preferencialmente em fagécitos e células de
Schwann dos nervos periféricos, mas pode ser também encontrado em células
epiteliais. A entrada no nervo é mediada pela ligacao da phenolic glycolipid 1 (PGL1),
que faz parte da estrutura da membrana externa do bacilo, com a laminina da célula
de Schwann (Fitzpatrick, 2008). O PGL-1 constitui cerca de 2% da massa total
bacteriana e caracteriza-se por ser um antigeno especifico do bacilo podendo ser
encontrado no sangue, tecidos e urina de pacientes (Foss, 1997)

A localizacao das lesdes da hanseniase no corpo do paciente sugere que 0s
bacilos tenham preferéncia por temperaturas menores que 37°C. O bacilo pode
manter-se viavel fora do organismo por até 10 dias em temperatura de 4°C e em
secrecao nasal, em temperatura 20,6°, por até 7dias (Opromolla, 2000).

Uma caracteristica que diferencia o bacilo de Hansen de outras micobacterioses é
a sua constituicdio genbmica, que é formada de 1605 genes com proteinas

codificadas e 50 genes para moléculas de RNA estaveis. Existem varios genes da M.
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leprae que foram substituidos por estruturas inativas, denominadas pseudogenes.
Por conta dessa reducdo no genoma tornou-se dependente dos produtos
metabdlicos das células do hospedeiro, sendo por isso, dificil 0 seu cultivo em meio
artificial (Sampaio, 2008). O M. leprae foi uma das primeiras bactérias patogénicas
que tiveram o genoma completamente sequenciado (Cole et al, 2000). Em 1960,
Shepard desenvolveu uma técnica que possibilitou a inoculacdo de Mycobacterium
leprae em pata de camundongo, onde o bacilo apresentou crescimento localizado e
limitado, o que possibilitou inGmeras pesquisas sobre o bacilo (Azulay, 2011).

Figura 9 — Bacilo de Hansen. Fonte:

http://www.ioc.fiocruz.br/pages/informerede/corpo/noticia/2007/janeiro

1.1.4 TRANSMISSAO

O mecanismo preciso de transmissao da hanseniase ainda nao foi totalmente
elucidado, mas as vias aéreas superiores constituem uma importante porta de
entrada e via de eliminacao do bacilo, através da propagacao de aerossol nasal ou
de goticulas do trato respiratério (MS, 2010c; OMS, 2012). Outra forma de adquirir a
doenca, ainda que mais raramente € pelo contato do bacilo com a pele nao integra
(Pontes et al, 2008). Secrecbes organicas como leite, esperma, suor e secrecao
vaginal, podem eliminar os bacilos, mas ndo apresentam importancia na

disseminacgao da doenca (Araujo, 2003).
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O contagio ocorre de pessoa a pessoa através do convivio com pacientes
portadores de formas multibacilares da hanseniase, que sdo considerados a principal
fonte de infeccdo, sendo importante ressaltar que, para se adquirir a doenca é
necessario contato proximo e prolongado (OMS, 2012).

Estudos demonstram que os contatos de pacientes com hanseniase
apresentam um risco maior em desenvolver a doenca, em relacdo a populacao
normal (Santos et al, 2008).

A interrupgdo da transmissdo da hanseniase esté relacionada com inumeros
fatores: ambientais, s6cio econémicos, resposta imune e predisposicao genética de
cada individuo representando um grande desafio para os programas de controle
(OMS, 2012).

A hanseniase apresenta um periodo de incubagédo atipicamente longo, para
uma doenga bacteriana: de 5 a 7 anos (OMS 2012; MS, 2012), porém existem
relatos de periodos mais curtos, em torno de sete meses e mais longos, de
aproximadamente 10 anos ( MS, 2012).

Embora os seres humanos sejam considerados o principal hospedeiro e
reservatério do M.leprae, outras fontes animais incluindo tatu (OMS, 2010), macacos
e chimpanzés (Alford et al, 1996), tém sido incriminadas como reservatorios da

infeccao.

1.1.5 PATOGENIA E IMUNOPATOLOGIA

Uma das caracteristicas da hanseniase € apresentar uma alta infectividade e
uma baixa patogenicidade, ou seja, a maioria da populacdo de uma area endémica
€ exposta ao bacilo e se infecta, mas poucos individuos desenvolvem a doenca
(Sampaio, 2008). Rotberg observou essa caracteristica peculiar da hanseniase e, em
um dos seus relatos, concluiu que o bacilo poderia infectar uma grande parte da
populacdo, mas que a maioria ndo adoecia por conta de um fator natural de
protecdo, que foi denominado por ele como fator N (Rotberg, 1989). Hoje atribui -se
o fator N a um conjunto de genes que interagindo de forma complexa podem
determinar o comportamento clinico do paciente frente a infeccao e a sua resposta
imunolégica frente ao bacilo (Teixeira et al, 2009).

A resposta imune do hospedeiro junto ao M. leprae é que ira definir a forma
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clinica da doenca e esta dividida em inata e adquirida. Uma resposta imune inata
efetiva junto com a baixa viruléncia do M. leprae contribui para a resisténcia ao
desenvolvimento da hanseniase. A resposta imune inata tem a caracteristica de ser
um mecanismo de defesa ndo especifico, com acao sobre os microrganismos,
independente de sua natureza. A primeira linha de interacdo entre o M. leprae e o
homem €& mediada por receptores presentes nas células do hospedeiro que
reconhecem padrées moleculares das micobactérias, os chamados receptores de
reconhecimento de padrdes (PRR), os receptores Toll-like (TLRs) essenciais para o
reconhecimento de patégenos pelos macréfagos e pelas células dendriticas durante
a resposta da imunidade celular (Mendonca et al, 2008; Modlin, 2010). Os
receptores TLRs, especialmente o TLR-2, sdo ativados por lipoproteinas do M.
leprae (Demangel et al, 2000 e Modlin, 2010). A resposta imune adaptativa
caracteriza-se por apresentar mecanismos que reconhecem antigenos especificos,
sendo mediada por receptores presentes nas membranas de linfécitos T e B e pode
ser dividida em imunidade celular ou do tipo 1, e humoral ou tipo 2. A capacidade
dos linfocitos T helper (Th) em induzir as respostas humoral ou celular se relaciona
com os tipos de citocinas secretadas que por sua vez esta relacionada com
respostas Th1 ou Th2 (Mendonga, 2008). Durante a resposta inata, a presenca do
bacilo dentro da célula induz a ativacdo da producéo de citocinas IL-1, TNFa,IL-6 e
IL-12. Os macrofagos sdo denominados células apresentadoras de antigeno, pois
apresentam a célula T (helper ou auxiliares) apenas a fracdo antigénica, em
associacao com o complexo de histocompatibilidade principal (MHC) e que passam a
produzir suas préprias citocinas. A IL-12 estimula a célula NK, induzindo a producéao
de IFN-y, que por sua vez ira potencializar a ativacado de macréfagos (Foss, 1997 e
2012; Mendonga et al,2008 e Goulart et al, 2002).

O espectro das manifestacdes clinicas na hanseniase esta relacionado com o
nivel de de resposta imune celular especifica contra o M.leprae e levando-se em
conta a histéria natural da hanseniase, observamos que existem duas formas
polares da doencga: uma forma clinica que apresenta alta resisténcia ao bacilo, que é
a tuberculéide, onde existe uma exacerbagao da resposta imune celular (predominio
da resposta Th1) ocorrendo formacdo de granuloma e limitacdo dos bacilos,
culminado com a sua destruicdo. Uma outra forma de alta suceptibilidade, que é a

virchowiana ou lepromatosa, onde ocorre um predominio da resposta Th2, com
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producédo de citocinas IL-4, IL-5 e IL-6, que estimulam a producao de linfécitos B
para formacao de anticorpos, e producao de IL-10 que faz uma regulagdo negativa
da resposta Th1, com acao inibitéria contra os macréfagos. A inducao da resposta
imune humoral, por sua vez, nao é efetiva contra o M. leprae, pois a destruicdo dos
bacilos se deve as células capazes de fagocitar a bactéria e destrui-la(imunidade
celular), ocorrendo entdo multiplicacdo e disseminagcdo bacilar. Entre essas duas
formas polares situam-se formas instaveis da doenca: hanseniase dimorfa, que pode
adquirir caracteristicas préximas aos polos tuberculéide ou virchowiana, ou
simplesmente permanecer como dimorfa, dependendo da resposta imune celular do
hospedeiro (Foss, 1997 e 2012; Modlin, 2010). Podemos observar que nos pacientes
virchowianos e nos borderlines ocorre uma elevada concentracdo de anticorpos no
soro, principalmente o anti-PGL-1, em associagdo com depressdo da imunidade
celular (Mendonca et al, 2008).

Nos estados reacionais, sobretudo na reacao do tipo eritema nodoso, comum
em virchowianos, ha aumento da produgao de TNF- a, associado com elevacéao dos
niveis de proteina-C-reativa (PCR), sugerindo a atuagdo do TNF- a e citocinas
inflamatérias, no estimulo da reacao inflamatéria aguda, medida pelos altos niveis de
PCR, que favorece o aparecimento dos sintomas caracteristicos do surto reacional.
Curiosamente o TNF- a é uma citocina envolvida na defesa, por atividade
macrofagica e na reagao inflamatéria do eritema nodoso que afeta o estado geral do
paciente (Foss, 1997).
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Figura 10 — Imunologia da hanseniase.
Adapatado de Foss 1997
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Os fatores genéticos parecem desempenhar um papel importante no
desenvolvimento da hanseniase e no seu curso clinico. Segundo Prevedello et al
(2007) a participacao de fatores genéticos, associados com fatores ambientais
propicios tem alto impacto na definicao da susceptibilidade do hospedeiro a doenca.
Um polimorfismo na producao de lymphotoxin a (LTA) parece ser um grande fator de
risco para o desenvolvimento precoce da hanseniase. Estudos também sugerem que
alteracoes genéticas do NOD 2 estdo associadas com maior susceptibilidade de
desenvolver-se reacdes tipo 1 ou tipo 2 (Bhat et al, 2012).

Em um estudo realizado por Teixeira et al (2010), investigou-se a
susceptibilidade as reagdes hansénicas em trés polimorfismos do gene natural
resistance-associated macrophage protein (NRAMP1): 274C/T; D543N e 1729+Del
4, em 201 pacientes atendidos em centros de referéncia de Recife, Brasil entre 2007
e 2008, que eram distribuidos entre 100 multibacilares e 101 multibacilares e os
resultados sugeriram que o polimorfismo 274C/T do gene NRAMP1 pode auxiliar na
determinacao da susceptibilidade a reacao tipo 2 , em individuos com hanseniase
(Teixeira et al ,2010). O NRAMP1 se localiza na regiao 2935 do cromossomo 2 e
regula a atuacdo dos macrofagos frente aos parasitas intracelulares (Goulard et al,
2002).

Entre os individuos com susceptibilidade, aqueles que apresentam alelos HLA-

DR2 e HLA-DR3 tendem a evoluir para a forma PB (tuberculdide) e os que

apresentam o alelo HLA-DQ1 para a forma MB (virchowiana) de acordo com o tipo
de resposta desencadeada pelas células T (Barbieri et al, 2009; Araujo, 2003).

Polimorfismos nos TLR também estdo associados com aumento da

susceptibilidade, Marques (2013) em seu estudo observou que o TLR1 248S esta

associada com um risco aumentado de desenvolvimento da hanseniase.

1.1.6 CLASSIFICACAO

De acordo com Opromolla (2005), classificar uma doenca é uma das maneiras
de conhecé-la melhor, pois € um meio eficiente de entendé-la, de comunica-la a
sociedade e de encontrar meios efetivos para o seu controle e erradicagdo. Por
conta de seu amplo espectro de manifestacbes clinicas, a compreensdo da

hanseniase se tornaria dificil, sem o auxilio de um sistema de classificagéo.
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Em 500 a.C, o livro médico indiano Sushruta Sahita, ja classificava a
hanseniase em duas formas, uma caracterizada por fendbmenos neuroldgicos e outra
com alteracdes cutaneas. Ao longo dos anos foram surgindo varias classificacoes.
Em 1848 Danielsen e Boek a dividiram em duas formas, uma nodular e outra
anestésica. Em 1895 Hansen e Looft consideraram a hanseniase em duas partes:
uma forma tuberosa (nodular) e outra maculo- anestésica; Jadassohn reconheceu
uma variedade da hanseniase que foi por ele denominada de tuberculdide e em
1898, Neisser dividiu a doenca em trés formas: a lepra tuberosa; lepra cutanea; e
lepra nervorum. Apds esses eventos, varias outras classificagées foram sendo
propostas e em 1953, durante a Conferéncia de Madri foi sugerida uma nova
classificacdo que dividia a hanseniase em dois grupos instaveis: hanseniase
indeterminada e borderline (dimorfa) e dois grupos estaveis e antagbnicos: a
tuberculéide e lepromatoso (virchowiana). Em 1966, a classificacdo de Ridley &
Jopling, sem alterar fundamentalmente a classificacdo de Madri e com maior
complexidade do conceito de polaridade, permitiu uma melhor compreensdo do
aspecto espectral de hanseniase, baseada em critérios patoldgicos e imunolégicos,
que consistia em 5 grupos, que variavam de acordo com a resisténcia do hospedeiro
(Fleury, 2006). Ridley & Jopling consideravam que a hanseniase se apresentava
como um espectro em que as extremidades se constituiam de tipos polares com as
formas tuberculbide e lepromatosa e existia uma regidao intermediaria, variavel, que
era composta com as formas borderlines. A classificacdo inicialmente foi
caracterizada pelos seguintes grupos: TT (tuberculdide tuberculéide), BT (borderline
tuberculéide), BB (borderline borderline), BL (borderline lepromatoso), LL
(lepromatoso lepromatoso). A forma indeterminada n&o foi incluida na classificagcao
de Ridley e Joppling inicialmente (Opromolla, 2011), sendo considerada uma fase
inicial da doenca, que nao apresenta granulomas (Fleury, 2006). Em 1974 Ridley
propbs uma modificacdo na classificacdo, onde a forma LL foi subdividida em polar e
subpolar (Ridley, 1974 ) e s6 em 1978 a forma indeterminada foi proposta por
Opromolla e Fleury e incorporada a classificacdo de Ridley & Jopling
(Joppling,1988). Devido as dificuldades operacionais para seu uso, pois necessita de
apoio da anatomia patoldgica, a classificacdo de Ridley & Jopling passou a ser
considerada como uma classificagdo destinada a centros especializados, e para
trabalhos de pesquisa (Fleury, 2006).
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Em 1982 a Organizacdo Mundial da Saude (OMS) criou uma classificacao
mais simples ( classificacdo operacional ) indicada para o trabalho de campo, com a
intencdo de operacionalizar o diagndstico e controle da doenga, especialmente em
areas endémicas. Essa classificacao avalia o nimero de lesdes, sendo considerados
paucibacilares os pacientes que apresentam até cinco lesées e multibacilares
aqueles com mais de cinco lesdes (Souza et al ,1997 ; Foss, 2003 e OMS, 2012).

Figura 11 — Representagio da variagdo da resposta imunolégica ao longo do espectro de classificagdo de Ridley &Jopling. A imunidade

celular é inversamente proporcional ao indice bacioloscépico. VV- forma clinica virchowiana, BV,BT e BB - formas clinicas borderlines e TT —
forma clinica tuberculéide (adaptado de Mendonga et al 2008).

1.1.7 FORMAS CLINICAS
A hanseniase pode evoluir de diversas maneiras de acordo com a resposta

imunolégica do paciente frente ao bacilo (Souza et al, 1997). A resposta imune
desenvolvida pelo hospedeiro constitui um espectro que expressa as diferentes
formas clinicas da doenca (Azulay, 2011). O individuo pode evoluir para uma forma
clinica localizada e n&o contagiosa, quando existe uma resposta imunoldgica
competente ou uma forma difusa quando a imunidade ndo é efetiva. Entre os
extremos observamos formas clinicas intermediarias, que reproduzem variagcées na
resisténcia ao bacilo (Souza et al,1997).
Classificacao de Madri

¢ Forma Indeterminada

De acordo com Jopling (1988) é um estagio transitorio da hanseniase que ocorre nos
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individuos com resposta imune mal definida diante do bacilo. E caracterizada pelo
aparecimento de manchas hipocrémicas ou eritemato hipocrdmicas com alteracao da
sensibilidade .Geralmente sdo Unicas ou se apresentam com poucas lesdes (Pereira
et al, 2008). As bordas podem ser bem ou mal definidas e as mesmas sao mais
secas do que a pele sd podendo evoluir para a cura espontdnea ou para outras
formas clinicas (Souza et al, 1997). Pode ocorrer também alteracdo da sudorese e
alteracoes vasomotoras, com areas de alopecia nas lesées (Sampaio, 2008). Nao ha
comprometimento de troncos nervosos e, por conta disso, ndo desenvolvem
incapacidades (Pereira et al, 2008; BRASIL, 2009).
e Forma tuberculéide
Essa forma se caracteriza pela contencdo da multiplicacdo bacilar. As lesdes
apresentam-se com bordas pronunciadas, geralmente sdo Unicas ou pouco
numerosas, assimetricamente distribuidas (Souza et al, 1997). A HT pode
apresentar lesées em placas ou anulares com margens papulosas, eritema ou areas
da pele com hipocrébmia (manchas esbranquicadas). As lesdes com
desenvolvimento centrifugo lento induzem a atrofia no interior da lesdo, podendo
ainda, adquirir aspecto tricofitdide, com descamacdo das bordas (Pereira et al,
2012). Podem ainda apresentar-se com aspecto tuberoso, algumas vezes
agrupando-se em placas, de tamanhos variados. A alteracdo da sensibilidade esta
presente nas lesdes.A coloracdo das lesdes varia de réseo eritematoso ao eritemato
acastanhado, pode formar lesdes circulares, anulares, circinadas ou geograficas.
Existem relatos da ocorréncia de alopecia parcial ou total. Os troncos nervosos
podem estar comprometidos, de maneira assimétrica (Sampaio, 2008).
e Forma dimorfa

Esta forma é caracterizada pela instabilidade imunolégica e caminha entre a forma
tuberculéide e a virchowiana, variando 0s seus aspectos clinicos entre elas (Souza et
al, 1997). As formas interpolares, borderline tuberculdide ( BT), borderline borderline
(BB) e Dborderline lepromatoso (BL), s&o utilizadas na classificagdo de
Ridley&Jopling, refletem graduais variagées da resisténcia ao bacilo que tendem a
se aproximar das caracteristicas de cada uma das formas polares tuberculbdide ou
virchowiana (Foss, 2003). A variedade BT apresenta lesbes com aspecto
tuberculdide, porém sdo mais numerosas e ha o acometimento de varios troncos

nervosos. Na BL as lesées sao polimérficas com predominio de placas e nédulos em
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grande numero, com tonalidade pardacenta ou ferruginosa. Na BB observamos
lesbes anulares ou em alvo, de aspecto foveolar, lembrando “queijo suico”. A area
central é geralmente hipocrédmica ou normal, com borda interna bem definida,
enquanto a borda externa é mal delimitada. O comprometimento neural é importante
(Sampaio, Pereira 2008 e MS, 2009. A pesquisa de BAAR pode ser negativa ou
positiva com numero de bacilos variavel (Pereira et al, 2008; MS, 2009).
e Forma virchowiana

Existe um polimorfismo muito grande de lesdes nessa forma (Sampaio 2008). A
hanseniase virchowiana pode envolver difusamente diversas areas da pele, multiplos
troncos nervosos e outros 6rgaos (Souza et al, 1997). Pode apresentar lesdes
disseminadas na pele que podem ser infiltrativas, eritematosas, com limites
indeterminados, brilhantes e de proporcées simétricas. Nos locais de grande
infiltracdo podem surgir papulas, tubérculos, nédulos e hansenomas. Ha infiltracao
difusa da face e de pavilhdes auriculares com perda de cilios e supercilios (Arauijo,
2003; MS, 2009). A infiltracao da face produz a chamada “facies leonina” (Azulay,
2011). E comum a ocorréncia de rinite, pela infiltracdo difusa da mucosa e a
presenca de lepromas podendo evoluir para ulceracao, perfuracédo e desabamento
do septo nasal. A mucosa oral também sofre acometimento pela infiltracao difusa e
ser acometida por lesées papulosas ou nodulares em labios, lingua , palato mole,
palato duro, Uvula ou regido peridentaria. A laringe pode ser atingida com risco de
infiltracdo da epiglote em situacbes de maior gravidade, podendo evoluir para
obstrucado da fenda glética levando o paciente a apresentar afonia, dispnéia ou até
mesmo asfixia. Nos olhos pode ocorrer espessamento dos nervos corneanos, da
cérnea, da iris e do corpo ciliar, sendo a iridociclite aguda ou crénica a complicacao
mais grave e quando nao tratados podem evoluir para cegueira. O lagoftalmo pode
ser uma consequéncia do espessamento do nervo facial e trigémio. Podemos
observar ainda: linfadenomegalia, comprometimento das adrenais, hepatomegalia,
esplenomegalia, infiltracdo de testiculos com possivel evolugdo para impoténcia
funcional, esterelidade e ginecomastia. A anemia ocorre por alteracdo na
hematopoiese. Alteracoes ésseas e amiotrofias de musculos também sao relatadas
(Sampaio, 2008). A absorcao das falanges pode se desenvolver em consequéncia
de osteomielites recorrentes, pela osteoporose, pelo desuso ou por conta de traumas
repetidos devidos a perda da sensibilidade (Souza et al, 1997). Ocorre ainda
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comprometimento da sensibilidade das lesbes de pele e acometimento de troncos
nervosos. A baciloscopia do raspado intradérmico é positiva com grande numero de
bacilos (Araujo, 2003; MS, 2009 e OMS, 2012). Existem duas variagbes da forma
virchowiana: a forma difusa, também conhecida como hanseniase de Llcio onde o

paciente apresenta uma infiltragcdo difusa (hanseniase bonita de Latapi) e a forma

histéide com multiplas lesbes que sdo semelhantes aos dermatofiboromas (Azulay,
2011).

D

Figura 12- Formas clinicas: A= Tuberculbide, Fonte: Carneiro (2008)
B= Indeterminada C=Dimorfa D= Virchowiana

Forma neural pura ou primaria (NP)

Varios estudos de pacientes diagnosticados com hanseniase, demonstraram
que as manifestagdes neuriticas, principalmente parestesias localizadas, sao
comuns, apresentando-se como mononeurites ou mononeurites multiplas, podendo
preceder, por muitos meses, as lesdes cutaneas (Browne, 1965; Garbino et al
,2011).

Nessa forma nao ha lesdes dermatoldgicas. O paciente queixa-se de
parestesia, que evolui para hipo ou anestesia em determinada area, e
comprometimento motor. Na maior parte dos casos o0 comprometimento é
assimétrico. Pode haver acometimento de mais de um tronco nervoso. Os nervos

mais comprometidos sdo: ulnar, mediano e fibular (Azulay, 2011).
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Figura 13- Principais nervos acometidos pela hanseniase .

Fonte : MS 2002

Sao considerados suspeitos de hanseniase neural pura (HNP) os pacientes
que apresentam o comprometimento nervoso periférico como primeira manifestacéo
do tipo mononeuropatia, mononeuropatia multipla ou polineuropatia —
mononeuropatia confluente, sem outra etiologia suspeita na anamnese e auséncia
de lesao de pele identificavel clinica e laboratorialmente (Garbino et al, 2011).

O exame histopatolégico do nervo periférico, colhido por biépsia, apresenta um
papel importante no diagnéstico da hanseniase neural, junto aos dados clinicos,
eletroneuromiograficos, laboratoriais e epidemiolégicos obtidos do paciente. A
analise histopatolégica do nervo colhido pela biépsia podera gerar parédmetros
suficientes para o estabelecimento de um diagnéstico de certeza ou uma
probabilidade diagnéstica (Garbino et al, 2011).

1.1.8 EPISODIOS REACIONAIS

Atualmente a hanseniase é considerada uma doencga negligenciada e apesar de
ter apresentado ao longo dos anos uma diminuicdo na sua prevaléncia, a detecgcao
de casos novos com importantes incapacidades fisicas ainda continua alarmante
(OMS, 2011) principalmente quando associada aos episodios reacionais
(Andrade,2007; Kumar et al, 2012).

Aproximadamente 25 a 30% dos pacientes com hanseniase desenvolvem

reacdes em algum momento do curso de sua doenca (Andrade, 2007).

As reacdes representam episddios inflamatérios e podem ocorrer antes,
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durante ou apos o tratamento com a poliquimioterapia (Nery et al, 2006). Durante as
reacdes existe um grande dano neural devido ao aumento da pressao intraneural
causada pela inflamacdo do mesmo e também por conta de alteracbes vasculares
locais, podendo evoluir para sérias alteracdes neurolégicas, gerando no paciente,
graves deformidades.

A epidemiologia das reacdes, estudada ao longo dos anos, vem procurando
identificar os fatores de risco que podem desencadear tais processos inflamatorios.
Pacientes que apresentam formas clinicas BB e BL; vacinagado; sexo feminino;
amamentacao; quimioterapia;puerpério; gravidez; infeccdes intercorrentes; estresse;
trauma; uso de contraceptivos ou outras drogas e baciloscopia positiva, tém sido
implicados como fatores de risco importantes no desenvolvimento dos episodios
reacionais (Nery et al, 2013 ; Mastrangelo et al, 2011). A identificacdo dos fatores de
risco é Util para avaliagdo do desenvolvimento de quadros reacionais, pois induz a
um monitoramento mais atento do paciente, possibilitando com isso, a identificacéo e
tratamento dos episddios reacionais mais precocemente (Nery et al, 2013).

Os episodios reacionais hansénicos, também denominados reagdes
hansénicas ou estados reacionais, representam fen6menos agudos sobrepostos com
a evolucao crbnica da hanseniase e sao importantes fatores que levam a perda
funcional de nervos periféricos, evoluindo para incapacidades fisicas importantes.
Eles decorrem de processo inflamatério, por conta de uma resposta imunoldgica
mediada pelos antigenos do bacilo de Hansen. Esses epis6dios se relacionam
diretamente com a carga bacilar (Foss, 2003; Andrade, 2007) e constituem um dos
maiores problemas encontrados no manejo do paciente portador da hanseniase
(Silva et al, 2007).

Os bacilos da hanseniase podem afetar a pele, que raramente apresenta
gravidade; os nervos, gerando perda da fungéo sensitiva e motora; ou outros érgaos
como ganglios, olhos, testiculos e articulagdes. Alguns pacientes apresentam
manifestagbes graves enquanto outros ndo apresentam sinal ou sintoma claro da
inflamacéao (Andrade, 2007)

As reacdes podem incidir em qualquer uma das formas clinicas, sendo rara na
hanseniase indeterminada (Foss, 2003). Véarios sdo os fatores associados as
reacdes tais como: anemia; estresse; trauma fisico ou psicoldégico; contraceptivos

orais; outras drogas; infecgdes intercorrentes; formas clinicas BB e BL; gravidez;
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puerpério e amamentacdao (Foss 2003; Nery 2013). Em estudo com pacientes
multibacilares (BB, BL e LL), realizado por Nery et al (1998) foi demonstrado que nos
pacientes com indice baciloscopico maior que 3 existe uma maior propor¢ao de
casos de eritema nodoso, enquanto nos pacientes com indice baciloscépico menor
que 3, a reagao reversa € a mais frequente (Nery et al, 2006).

Os episddios reacionais podem ser divididos em dois tipos: Reacao do tipo 1,
também denominada reacdo reversa (RR) e reacdo tipo 2, cuja principal
manifestagdo é o eritema nodoso hansénico . Alguns autores consideram a neurite
como uma terceira manifestacdo de reacao hansénica, que pode estar isolada ou
fazer parte da reacéo tipo 1 ou 2 ( Nery et al, 2006).

O diagnostico dos estados reacionais € realizado através do exame fisico geral e
dermatoneurolégico do paciente. Tais procedimentos sdao fundamentais para o
monitoramento do comprometimento de nervos periféricos e avaliacao da terapéutica
antirreacional (MS, 2009).

Pacientes multibacilares (MB), principalmente quando ja apresentam
comprometimento neural ao diagnéstico apresentam maior risco de desenvolvimento
das reacdes, por isso devem ser acompanhados com grande cautela (Andrade A,
2003). No estudo BANDS (Bangladesh Acute Nerve Study) em um coorte de 2.510
pacientes acompanhados durante 2 anos, determinou-se a importancia da
apresentacao de disfuncdo neurolégica no momento do diagnostico como fator de
risco para o aparecimento de novos danos neurolégicos,em pacientes paucibacilares
e multibacilares, quadro 3 (Croft et al, 2000)

Quadro 3 -Risco de aparecimento de novos danos neurais em casos novos de hanseniase,

RISCO DE APARECIMENTO DE NOVOS DANOS NEURAIS EM CASOS NOVOS DE HANSENIASE

PAUCIBACILARES MULTIBACILARES

FUNCAO NORMAL DO NERVO NO DIAGNOSTICO 1% 6%

FUNCAO ALTERADA DO NERVO NO DIAGNOSTICO 16% 65%

Fonte: Adaptado de Croft, 2000.
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Algumas condicoes podem ser confundidas com os episodios reacionais: reacdes a
medicamentos; infeccoes da pele; lupus eritematoso sistémico (LES);
dermatopolimiosite; esclerodermia, artrite reumatdide, sindrome miofacial;

fibromialgia; e recidiva (Andrade, 2007).

Reacao tipo 1 ou reacao reversa (RR)

O termo reacéo tipo 1 ou reacao reversa € utilizado quando ocorre um aumento
subito da imunidade celular (Nery et al, 2006). Estudos demonstram um predominio
do padrao Th1 (IL-1B,TNF,IL-2,IFN-8) nessas reactes (Nery,2013).

Aproximadamente 25% de todos os pacientes com hanseniase podem
manifestar a RR, sendo 10% nos paucibacilares e 35% nos multibacilares. As
reacdes do tipo 1 geralmente ocorrem nos seis primeiros meses de tratamento
(principalmente pacientes BT e BB) e regridem em 3 a 6 meses, porém alguns
pacientes, principalmente os multibacilares podem apresentar reag¢édo prolongada por
mais de um ano, que se nao tratada adequadamente, pode lesar permanentemente
a funcao do nervo ( Andrade et al , 2007). Os pacientes BL tendem a apresentar
reacOes em intervalos maiores (Nery et al, 2006).

Na reacdo reversa, as lesGes cutdneas preexistentes, tornam-se mais
eritematosas, intumescidas, edematosas e infiltradas e podem surgir novas lesdes
com hiperestesia ou acentuacao da parestesia (Sampaio, 2008). As lesdes podem se
tornar descamativas e algumas vezes podem evoluir com ulceragdes. Em geral, nos
episddios de reacdo reversa nao ocorre comprometimento sistémico e as
manifestacdes sdo predominantemente localizadas. Nos quadros mais graves, pode
ocorrer edema acentuado da face, maos e pés, acometimento de muitos nervos
periféricos e comprometimento da sensibilidade e forca muscular (Foss, 2003).

De acordo com portaria do Ministério da Saude reacéao tipo 1 ou reacao reversa
(RR): caracteriza-se pelo aparecimento de novas lesdées dermatolégicas (manchas
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ou placas), infiltracao, alterac6es de cor e edema nas lesdes antigas, com ou sem

espessamento e/ou dor de nervos periféricos (neurite) (MS, 2010c).

Figura 14 — Reagao reversa ( tipo 1)

Reacao tipo 2

A reagédo do Tipo 2, cuja manifestacdo clinica mais freqlente é o eritema
nodoso hansénico (ENH) caracteriza-se por apresentar nddulos subcutaneos
dolorosos, acompanhados ou nao de febre, dores articulares e mal-estar
generalizado, com ou sem espessamento e dor de nervos periféricos (neurite) ( MS,

2010c; Andrade, 2007).

Figura 15- Reacao tipo 2 . Eritema

nodoso hansénico. (ENH)
Fonte : Andrade, 2007

Apesar da reacdo do tipo 2 estar ligada a uma reacdo mediada por
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imunocomplexos existe um aumento transitério da imunidade celular durante os
episédios, onde se observa um aumento dos niveis séricos de TNF a e de
interleucina 1 (IL- 1), mas o padrao de resposta predominante é o TH2 (IL-4,IL5 e IL-
10) (Nery et al,2013).

Além da manifestacao tipica do eritema nodoso podemos observar lesdes
cutdneas do tipo Eritema Multiforme (EM), acompanhadas ou ndo de neurite. O
quadro de Eritema Multiforme pode algumas vezes ser confundido com reagao
reversa, principalmente na forma BL. Outras formas mais raras de reac¢ao do tipo 2
sdo o Fendmeno de Lucio e a doenga auto agressiva hansénica (Nery, 2006). No
Fendbmeno de Lucio existe uma carga muito grande de bacilos que séo vistos nas
células endoteliais. O Fendmeno de Lacio € uma vasculite infecciosa, que cursa com
proliferacao focal de células endoteliais, necrose e consequente isquemia da

epiderme subjacente (Wallin et al, 2009).

A

Figura 16 — A-Eritema multiforme . B- Fendbmeno de Lucio, com lesdes eritemato-violaceas
com formacgao de uUlceras em membros inferiores.
Fonte :. Wallin et al, 2009

Neurite

O termo neurite traduz “inflamacao do nervo”. Neurite pode significar a presencga
de dor espontdnea ou a palpacdo, em um determinado tronco nervoso,
acompanhada ou ndo de comprometimento da sua funcdo, ou ainda, representar
comprometimento isolado da fungédo nervosa, detectado durante o exame sequencial
do paciente portador de hanseniase, com auséncia de dor. A neurite pode ocorrer
com pouca ou nenhuma leséo do nervo (Pimentel et al, 2004).

Para efeito de classificagdo, a neurite isolada € assim denominada quando
ocorrem sintomas ou sinais neurais sem manifestacbes cutdneas de RR ou EM
durante todo o acompanhamento (durante e apés o tratamento). A neurite isolada

pode prevalecer nos primeiros 12 meses de tratamento (Nery et al, 2013)
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Outros tipos de reacao

o Reacao mista: Nesse tipo de reacdo o paciente pode apresentar
simultaneamente ou n&o, episoddios de reacdo tipo 1 e 2. Ocorre com mais
freqUéncia nas formas BL (Moraes et al, 2001; Nery et al, 2006).

o Reacao atipica: Caracteriza-se por ser um quadro clinico ndo muito comum
onde os critérios para reacao descritos na literatura ndo sao preenchidos. Podem
ocorrer quadros isolados de comprometimento da parétida, artrite, adenomegalias
volumosas, emagrecimento importante, comprometimento respiratério agudo, dor
lombar, orquite e edema anasarca-simile, além do comprometimento da pele que

pode apresentar lesdes que nao sao classicas (Nery et al, 2006)

1.1.9  DIAGNOSTICO

Diagndstico clinico

E importante salientar que nao existe, até o momento, uma ferramenta
cientificamente valida para a detec¢do da hanseniase (OMS, 2010). O diagndstico é
essencialmente clinico e epidemioldgico, realizado por meio da analise da histéria e
condicoes de vida do paciente, do exame dermatoneuroldégico para identificar lesdes
ou areas de pele com alteracdo de sensibilidade e/ ou comprometimento de nervos
periféricos (sensitivo, motor e/ ou autonémico) (MS, 2010c).

Pela Organizacao Mundial da Saude (OMS) e Ministério da saude (MS) a
hanseniase é definida pela presenca de um ou mais dos seguintes parametros:
Lesao (6es) de pele com alteracdo da sensibilidade; acometimento de nervo(s) com
ou sem espessamento, associado a alteracées sensitivas e /ou motoras e /ou
autondmicas ou baciloscopia positiva (Barbieri, 2009; MS, 2010c e OMS, 2012).

Antes da realizacdo do exame fisico no paciente é necessario realizar
anamnese para colher informacdes sobre a sua histéria clinica e epidemioldgica a
fim de encontrar a fonte da infeccéo (MS, 2002, 2009 e 2010c).
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Avaliacao da funcao neural e do grau de incapacidade

Por meio de exames regulares é possivel identificar precocemente os
problemas e trata-los adequadamente. A avaliacao sistematica permite acompanhar
o tratamento, evitando-se danos maiores. O resultado da avaliacdo neurolégica do
grau de incapacidades deve ser registrado em formulario préprio, em modelo
adotado pelo Ministério da Saude (anexo 2). A avaliacao da integridade da funcao
neural e o grau de incapacidade fisica no momento do diagnéstico do caso de
hanseniase e do estado reacional sdo essenciais. A avaliacao neurolégica consiste
na inspecao dos olhos, nariz, membros, palpacdo dos troncos nervosos periféricos
para identificacdo de espessamento neural, avaliacdo da forca muscular e
sensibilidade: térmica, dolorosa e tatil (MS, 2010c). Para avaliagdo da forga motora,
preconiza-se o teste manual da exploracdo da forca muscular, a partir da unidade
musculo - tendinosa durante o movimento e da capacidade de oposicdo a forca da
gravidade e a resisténcia manual, em cada grupo muscular referente a um nervo
especifico. No quadro 4 podemos observar os critérios de graduacdo da forca
muscular que podem ser expressos como forte, diminuida e paralisada ou de zero a
cinco (MS, 2010c)

Quadro 4 - Avaliagdo da forga motora.

Forca Grau Descricao
Forte 5 Realiza o movimento completo contra a gravidade com resisténcia
maxima.
Diminuida 4 Realiza o movimento completo contra a gravidade com resisténcia
parcial
3 Realiza o movimento completo contra Diminuida a gravidade
2 Realiza o movimento parcial.
1

Paralisada Contragdo muscular sem movimento
0 Nenhum movimento

Fonte : PORTARIA N¢ 3.125, DE 7 DE OUTUBRO DE 2010
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Para determinacéo do grau de incapacidade fisica deve-se realizar o teste da
sensibilidade dos olhos, maos e pés. E recomendada a utilizacdo do conjunto de
monofilamentos de Semmes- Weinstein ( 6 monofilamentos: 0.05¢g, 0.2g, 29, 4g, 10g
e 3009g) que sao diferenciados por cores, nos pontos de avaliacdo de sensibilidade
em maos e pés e do fio dental (sem sabor) para os olhos. Considera-se grau zero
quando nao ha alteragdes em maos, olhos ou pés, grau um de incapacidade quando
ocorre a auséncia de resposta ao filamento igual ou mais pesado que o de 2 g, de
cor violeta , em maos , pés ou olhos e grau 3 quando existe alguma complicacéo

decorrente da alteragdo da sensibilidade (quadro 5).

Quadro 5 - Avaliacdo do grau de Incapacidade

GRAU CARACTERISTICAS
Nenhum problema com os olhos, méos e pés devido a hanseniase.

Diminuigao ou perda da sensibilidade nos olhos. Diminuicdo ou perda da sensibilidade nas méos e

Olhos: lagoftalmo e/ou ectrépio; triquiase; opacidade corneana central; acuidade visual menor que

0,1 ou ndo conta dedos a 6m de distancia. Maos: lesdes tréficas e/ou lesdes traumaticas; garras;

reabsorcdo; mao caida. Pés: lesdes tréficas e/ou traumaticas; garras; reabsor¢do; pé caido;

contratura do tornozelo.

Fonte : PORTARIA N¢ 3.125, DE 7 DE OUTUBRO DE 2010

Exame baciloscopico do esfregaco intradérmico

A baciloscopia € um exame complementar que tem grande importancia no
diagnéstico e na classificacao clinica da hanseniase. O exame baciloscopico deve
ser realizado em todos os pacientes com suspeita clinica da hanseniase. E de f4cil
execucao e baixo custo, porém necessita de laboratorio e profissionais habilitados. O
raspado dérmico é coletado nos I6bulos, cotovelos e /ou lesdes suspeitas. A
baciloscopia apresenta alta especificidade e baixa sensibilidade. Ela é negativa nas
formas paucibacilares e em alguns pacientes multibacilares, sendo que baciloscopia
positiva classifica o0 caso como multibacilar, independente do numero de lesdes

cutaneas apresentadas pelo paciente (MS, 2010a).
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Fig.17-Baciloscopiado raspado intradérmico
Fonte : Ministério da Saude, 2010a

Exame histopatoldgico

E utilizado no diagnéstico, classificacdo das formas clinicas e para caracterizar os
estados reacionais. Devido as dificuldades operacionais para seu uso, pois necessita
de apoio da anatomia patoldgica, passou a ser considerada como um procedimento
destinado a Unidades de referéncia ou centros especializados, e para trabalhos de
pesquisa. Para o diagndstico rotineiro, os profissionais podem utilizar a classificagao
de Madri, ndo necessitando da realizacao do exame, ja que o diagndstico da doenca
é clinico, na maioria dos casos (Fleury, 2005).
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Figura 18- A-Hanseniase dimorfa dimorfa.Granulomas com células epitelidides pouco diferenciadas.
H-E. B-- Detalhe da figura A. Células epitelidides pouco diferenciadas com citoplasma claro,
ndcleos vesiculosos, escassos linfocitos.C- H-E. Hanseniase virchoviana ativa. Area com
granulomas de macréfagos jovens, com citoplasma claro, acidofilico, levemente vacuolar. H-E. D-
Hanseniase virchoviana ativa. E- Ampliagdo da bidpsia da figura D, focos de macroéfagos
multivacuolados, com nucleos picnéticos ou ausentes. Fonte: Fleury 2006

Teste de Mitsuda

A reacdo de Mitsuda é um teste em que a resposta imune do individuo ao
Mycobacterium leprae € avaliada através da inoculagdo intradérmica de uma
suspensao de bacilos de Hansen mortos pelo calor, denominada lepromina. O teste
revela a capacidade de resisténcia do organismo contra a infecgdo pelo bacilo. A
leitura se faz apds 24 horas (reacdo de Fernandez) e na quarta semana apés a
inoculacdo (reacao tardia de Mitsuda). A reagdo de Fernandez ndo apresenta
relacdo com resisténcia. A reacao tardia positiva € a exteriorizagdo da formacéao de
granuloma tuberculdide no local da inoculacédo, onde ocorre destruicdo dos bacilos.
Nos casos em que a reacdo é negativa € sinal de que as células ndao sao
estimuladas para3 destruir os bacilos, indicando imunidade celular ineficaz (MS,
1960). A intensidade da reacdo é classificada, de acordo com o acordado no
congresso Mundial de Leprologia, em Madri (1953). O teste é considerado negativo
(-) quando ha auséncia de resposta clinica; duvidoso (+-) com infiltracdo < 3mm de
didmetro; positivo (+ ) 3 - 5 mm; positiva (++) 5 - 10mm; positiva (+++) acima de 10
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mm ou nodular ulcerado (++++). O teste de Mitsuda avalia o grau de imunidade
celular de cada paciente. A reacdo de Mitsuda é fortemente positiva nos pacientes
tuberculéides e negativa nos LL (MS, 2002). Atualmente é utilizado em Centros de

pesquisa.

Deteccao de acido desoxirribonucléico (DNA ) do M. leprae por reacao da
polimerase em cadeia (PCR)

A PCR tem sido utilizada para detectar diversas regides do genoma do M.
leprae em esfregacos cutaneos, bidpsias de pele e nervos, sendo Util no diagndstico
da hanseniase, para fins de pesquisa. A grande vantagem da PCR é a sua alta
especificidade e sensibilidade. Alguns estudos apontam uma sensibilidade de 90%
para pacientes multibacilares e 30% em paucibacilares (Goulart, 2007). E utilizado
apenas em Centros de pesquisa.

Deteccao de anticorpos anti M.leprae

PGL-1 (phenolic glycolipid-1) € um componente especifico da parede do bacilo
de Hansen, que constitui aproximadamente 2% da massa total bacteriana,podendo
ser encontrado em tecidos, no sangue circulante e urina de pacientes multibacilares.
O seu anticorpo é utilizado como ferramenta diagnostica para acompanhamento de
pacientes durante a terapéutica e selecdo de contatos com maior risco de
desencadearem a doenca (Goulart et al, 2007; Duppre et al, 2012 e Foss,1997).

A deteccdo de anti-PGL -1 pode ser realizada através da técnica de
ELISA (Enzyme-linked immunosorbent assay); por teste de aglutinacdo com
particulas de gelatina (MLPA), dipstick e através do teste de fluxo lateral. A técnica
de ELISA tem como vantagem a ampla disponibilidade de equipamentos e néao
precisar marcar os componentes especificos do M. leprae, porém & uma técnica
laboriosa; o ensaio dipstick (ML dipstick) € um teste imunocromatografico composto
por uma linha de antigeno PGL-1 fixa a uma tira de nitrocelulose fixada em um
suporte, as maiores vantagens desse ensaio sdo: nao necessitar de refrigeracao;
possuir protocolo facil; e ndo ser necessario rotular componentes especificos do
teste (antigeno ou anticorpo), porém apresenta desvantagem da técnica incluir a
diluicao de soro, procedimento de lavagem e 3 horas de incubacao. O teste rapido
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de fluxo lateral (ML flow) é um teste imunocromatogafico, simples e rapido,
permitindo a detecgdo de anticorpos IgM anti-PGL-1 com apenas uma gota de
sangue total ou soro. A leitura é realizada em 5 minutos quando utiliza -se 0 soro ou
10 minutos quando ¢é utilizado o sangue total. Estudos demonstram uma
sensibilidade de 97,4% e especificidade de 86,2% em pacientes multibacilares,
porém a identificacdo nos pacientes paucibacilares ainda é baixa, pois claramente
existe uma correlagao entre os anticorpos contra o0 PGL-1 e a carga bacilar (Goulart
et al, 2007; Blher-Sékula et al, 2008).

A dosagem dos niveis de anti-PGL-1 tem sido proposta como sendo um indicador
de monitoramento do tratamento em virtude do seu declinio durante e apds o
tratamento, contudo nem todos os pacientes portadores da hanseniase apresentam
titulos anti-PGL-1 ( Blhrer —Sékula et al, 2008)

Preconiza-se que os testes anti PGL-l devem ser usados juntamente com
parametos clinicos para auxiliar a classificacdo de hanseniase MB e PB e para
orientar decisbes terapéuticas, fornecendo melhor especificidade (Stefani et al,
2008).

De acordo com Buher-Sékula et al (2003) a dosagem de anti-PGL1 é uma
importante ferramenta para deteccao de casos multibacilares de dificil diagnéstico o
qgue também foi confirmado por Oliveira et al (2008).

Uma proteina de fusdo denominada LID-1, feita a partir de dois antigenos
recombinates de Mycobacterium leprae, o ML0405 e ML 2331, de acordo com alguns
autores também pode futuramente ser utilizada como uma ferramenta importante no

diagnéstico precoce da hanseniase (Rada et al, 2012).

1.1.10 TRATAMENTO

Durante véarios anos, o Uunico tratamento da hanseniase era o Oleo de
“chalmoogra” e provavelmente os casos curados por ele eram os que regrediam para
cura espontaneamente (Opromolla,1997).

No inicio da década de 40, Faget nos Estados Unidos experimentou uma

sulfona, chamada “Promin” que apresentou bons resultados, e posteriormente
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surgiram outras sulfonas, mas observou-se que o composto “mae”, denominado
Diamino-difenil-Sulfona, também conhecido como dapsona ou DDS, é que
apresentava a verdadeira acdo. A dapsona foi a primeira droga a ser empregada
efetivamente contra a hanseniase e o primeiro caso de resisténcia foi notificado em
1964 (Rocha et al, 2012; Opromolla,1997).

No fim da década de 70, foram relatados varios casos de resisténcia
medicamentosa e muitos paises apresentaram taxas alarmantes de resisténcia
secundaria a Sulfona. Posteriormente, com a demonstracao de resisténcia primaria,
isto €, contaminacao de individuos com bacilos ja resistentes, intensificou-se o temor
da perda de um dos medicamentos mais importantes no tratamento da Hanseniase,
consciente disto, a Organizacdo Mundial da Saude (OMS) propbs, em 1977 a
associacdao de medicamentos para o seu tratamento (Opromolla,1997) e em 1981,
apdés avaliagdo de especialistas, a OMS recomendou a utlizacdo da
poliquimioterapia (PQT) como tratamento para a hanseniase, tornando-se esquema
terapéutico padrao nos paises endémicos, com distribuicdo gratuita pela OMS. No
Brasil a PQT iniciou gradativamente ap6s 1986 e s6 foi amplamente utilizada em
todo o pais na década de 90 (Gallo et al, 1995). A PQT é uma combinagdo da
utilizagdo da rifampicina, clofazimina e dapsona para pacientes multibacilares (MB) e
rifampicina e dapsona para pacientes paucibacilares (PB), como mostra a figura 19,
quados 5 e 6. A combinacao das drogas é recomendada com o intuito de aumentar a
eficacia e prevenir o desenvolvimento de resisténcia . A rifampicina é a droga mais
importante da PQT e por isso é utilizada nos dois tipos de pacientes (OMS, 2012).

Inicialmente a PQT era realizada no minimo por 2 anos até que houvesse
negativacao da baciloscopia (OMS, 1977). Entretanto, do ponto de vista operacional,
a duracao da PQT/24 doses ainda era considerada longa, o que a tornava um dos
principais obstaculos a sua implementacao. Uma reducao no tempo de tratamento,
sem comprometer a sua eficacia, permitiu uma melhor adesao por parte do paciente,
e mais importante ainda, tornou a implantacdo da PQT mais facil, permitindo a
manutengdo de um programa nacional. Isso poderia ser facilitado se a duragao do
tratamento diminuisse ainda mais, sem comprometer significativamente a sua
eficacia.

Com base em consideracoes tedricas e dados de estudos observacionais
retrospectivos, a partir de 1997 a OMS recomendou a redugédo do tratamento dos
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casos MB para 12 doses, devendo ser completado em até 18 meses, considerado
sem risco para o desenvolvimento de resisténcia a rifampicina, orientando a
implementacao da detecgao e tratamento das reagdes apds alta (OMS,1997).

Sales et al (2007) realizou estudo comparativo avaliando o indice
baciloscépico (IB) inicial e final de 213 pacientes multibacilares que receberam 12 ou
24 doses.Todos os pacientes foram avaliados ao final do tratamento e o IB foi similar
nos dois grupos de tratamento e ndo houve diferenca estatistica na ocorréncia de
reacoes (Sales et al, 2007).

Figura 19 — Poliquimioterapia (PQT).

Fonte : World Health Partnerships, 2012
http://partnerships.ifpma.org/partnership/leprosy-drug-donation

O tratamento padrao recomendado pela OMS e implementado pelo Ministério da
Saude através da PORTARIA N¢ 3.125, DE 7 DE OUTUBRO DE 2010, define agdes
de controle da hanseniase e esta resumido nos quadros 6 e 7 (MS, 2010).
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Quadro 6- Tratamento com poliquimioterapia para pacientes paucibacilares

Rifampicina (RFM): dose mensal de 600mg (2 capsulas de 300mg) com
administragdo supervisionada.

Dapsona (DDS): dose mensal de 100mg supervisionada e dose diaria de 100mg
autoadministrada.

Rifampicina (RFM): dose mensal de 450mg (1 capsula de 150mg e 1 capsula de
300mg) com administragdo supervisionada.

Dapsona (DDS): dose mensal de 50mg supervisionada e dose diaria de 50mg
autoadministrada.

Duracéo: 6 doses. Seguimento dos casos: comparecimento mensal para dose
supervisionada. Critério de alta: o tratamento estara concluido com seis (6) doses
supervisionadas em até 9 meses. Na 62 dose, os pacientes deverao ser submetidos ao
exame dermatoldgico, avaliacao neuroldgica simplificada e do grau de incapacidade
fisica e receber alta por cura.

Fonte : Ministério da Saude, PORTARIA N 3.125, DE 7 DE OUTUBRO DE 2010

Quadro 7- Tratamento com poliquimioterapia para pacientes multibacilares

Rifampicina (RFM): dose mensal de 600mg (2 cipsulas de 300mg) com
administragao supervisionada.

Dapsona (DDS): dose mensal de 100mg supervisionada e uma dose diaria de
100mg autoadministrada.

Clofazimina (CFZ): dose mensal de 300mg (3 capsulas de 100mg) com
administragao supervisionada e uma dose diaria de 50mg autoadministrada.

Rifampicina (RFM): dose mensal de 450mg (1 cdpsula de 150mg e 1 capsula
de 300 mg) com administra¢do supervisionada.

Dapsona (DDS): dose mensal de 50mg supervisionada e uma dose diaria de
50mg autoadministrada.

Clofazimina (CFZ): dose mensal de 150mg (3 capsulas de 50mg) com
administragdo supervisionada e uma dose de 50mg autoadministrada em dias
alternados.

Duracédo: 12 doses. Seguimento dos casos: comparecimento mensal para dose
supervisionada. Critério de alta: o tratamento estara concluido com doze (12) doses
supervisionadas em até 18 meses. Na 122 dose, os pacientes deverao ser submetidos ao
exame dermatoldgico, avaliacao neuroldgica simplificada e do grau de incapacidade
fisica e receber alta por cura. Os pacientes MB que nao apresentarem melhora clinica ao
final do tratamento preconizado de 12 doses (cartelas) deverao ser encaminhados para
avaliacao nas unidades de maior complexidade para verificar a necessidade de um
segundo ciclo de tratamento com 12 doses.

Fonte : Ministério da Saide, PORTARIA N¢ 3.125, DE 7 DE OUTUBRO DE 2010

Nos pacientes abaixo de 30Kg as doses devem ser calculadas de acordo com

0 peso, de acordo com o quadro 8 (MS, 2010c).
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Quadro 8- Tratamento com poliquimioterapia para pacientes abaixo de 30Kg

DOSE MENSAL.: DOSE DIARIA:
Rifampicina (RFM) - 10 a 20mg/kg

Dapsona (DDS) - 1,5mg/kg Dapsona (DDS) - 1,5mg/kg
Clofazimina (CFZ) - 5mg/kg Clofazimina (CFZ) - 1mg/kg

Fonte : Ministério da Salde. PORTARIA N2 3.125, DE 7 DE OUTUBRO DE 2010

A sulfona e a clofazimina sao drogas bacteriostaticas e a rifampicina é
bactericida, mas, todas elas tém uma maneira semelhante de manifestar sua
atividade. A rifampicina é uma droga muito ativa e tem por isto efeitos iniciais mais
rapidos. O seu alto poder bactericida foi verificado, experimentalmente, e é capaz de
destruir, com uma unica dose 99,9% das bactérias existentes em uma amostra, ela
elimina todas as subpopulacées de M. leprae, resistentes as demais drogas.
(Opromolla,1997).

O efeito da dapsona sobre o bacilo decorre do bloqueio da sintese do acido
dihidro félico (folatos) bacterianos por competicdo com o acido para-aminobenzéico
(PABA) (Margarido, 2005). Quando administrada por via oral sofre rapida absorgao
pelo trato gastrointestinal, sendo 95% absorvida pelo intestino grosso e sua
biodisponibilidade, 70 a 87% (ligadas a proteinas plasmaticas) ocorre de 2 a 6 horas.
A meia vida plasmatica é de 28 horas (Opromolla,1997). Apdés a absorcao, a
dapsona é transportada até o figado pela circulacao porta e sofre N- acetilacao e N-
hidroxilacdo, sendo mediada por enzimas do citocromo P-450. O metabdlito
hidroxilamina €&  responsavel pelos efeitos adversos  hematoldgicos
(metahemoglobinemia e anemia hemolitica). Apresenta eliminacao renal (70 a 85%)
(Petri-dunior et al, 1996).

A rifampicina foi descoberta em 1957 e ¢é derivada do Streptomyces
mediterraneai (Tavares, 1999). Seu mecanismo de acao ocorre por formacao de um
complexo estavel junto a enzima RNA - polimerase bacteriana bloqueando a
constituicido do RNA - mensageiro que produz proteinas essenciais para a formacao
genética bacteriana, o DNA (Barreto, 2006). A melhor absorcao da rifampicina ocorre
longe das refeicdes (Nichols, 2004). Logo ap6s a sua absor¢cédo a rifampicina sofre
eliminacdo pela bile, ocorrendo desacetilacdo, a seguir sofre recirculagao
enterohepatica, sendo a maioria excretada pelas fezes e pequena parte pela urina. A

distribuicdo da rifampicina ocorre em todo o corpo (Nichols et al, 2004). Existem
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relatos na literatura de interacdo da da rifampicina com alguns medicamentos,
podendo diminuir os seus efeitos (prednisona, quinidina, benzodiazepinicos, sulfas,
anticoagulantes cumarinicos e contracepticvos orais) (Tavares et al, 1999).

A clofazimina é um derivado iminofenazinico, sendo considerado um corante.
Sua descoberta ocorreu em 1957, quando foi sintetizada por Barry et al. Apresenta
caracteristicas lipofilicas, tendendo a se depositar na forma de cristais, em tecidos
gordurosos e células do tecido reticulo endotelial. Segundo Nichols et al(2004) quem
realiza o transporte por todo o corpo desse farmaco sdo os macréfagos. O seu
mecanismo de acdo ainda ndo esta completamente elucidado. Alguns estudos
demonstram a acao da clofazimina apenas como inibidor do crescimento dos bacilos
ao se ligar ao DNA (Opromolla, 1997).

O principal objetivo do tratamento com a poliquimioterapia foi evitar a
resisténcia medicamentosa, reduzir a duracao e os custos do tratamento, aumentar a
adesdo do paciente e garantir a interrupcdo da cadeia epidemiolégica da
hanseniase, evitando-se as incapacidades (Azulay, 2011). Porém, de acordo com
lllarramendi (2013) embora a MDT seja amplamente aceita com suas doses fixas e
tenha contribuido amplamente no tratamento da hanseniase na saude publica, o
tratamento ainda é extremamente longo e a busca pela combinagcdo de novas
drogas no tratamento da hanseniase, com esquemas mais curtos, poderia vir a

trazer maior aderéncia terapéutica diminuindo o risco de resisténcia.

Tratamento das reacoes

O tratamento das reacdes tem por objetivo suprimir o processo inflamatério (Nery
2013). Nas reacgdes do tipo 1, a droga de escolha é a prednisona na dosede 1a 1,5
mg/kg peso/dia, até melhora do quadro, com redugdo gradual da dose, devendo-se
tomar as seguintes precaucdes para a sua utilizagdo: garantia de acompanhamento
médico, registro do peso, da pressao arterial, da taxa de glicose no sangue,
tratamentos profilaticos da estrongiloidiase e da osteoporose (MS, 2010c). Alguns
autores recomendam o uso de prednisona na dose de 0,5 a 1 mg/Kg/dia (Azulay
2011). Nas reag0es do tipo 2, de acordo com as diretrizes do Ministério da Saude a
talidomida € a droga de escolha na dose de 100 a 300 mg/dia, conforme a
intensidade do quadro. Para mulheres em idade fértil, observar a Lei n® 10.651 de 16
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de abril de 2003 e RDC 11, de 2011, que dispde sobre o uso da talidomida. Na
impossibilidade do seu uso, prescrever prednisona na dose 1 a 1,5 mg/kg/dia ( MS
2010c). Outras indicagdes da corticoterapia para reacao tipo 2 (ENH): mulheres
gravidas, lIrite ou iridociclite , orquiepididimite , maos e pés reacionais |,
glomerulonefrite, eritema nodoso necrotizante, vasculites, neurites e artrites (MS
2010c). Segundo Azulay (2011) outras drogas também podem ser utilizadas na
reagao tipo 2 : clofazimina , pentoxifilina e azatioprina. A pentoxifilina tem sido
utiizada nas reagdes do tipo 2, induzindo melhora dos sintomas em
aproximadamente duas semanas, associada a prednisona ou isolada (Nery et al,
2006). A azatioprina tem sido utilizada como uma forma de se evitar o uso do
corticbide ou para aumentar o seu efeito imunosupressor, utilizando doses mais
baixas e a metilprednisolona endovenosa ou pulsoterapia para facilitar a retirada da
dose oral total do corticéide, com consequente diminuicdo dos efeitos colaterais e
morbidade (Nery et al, 2006).

Tratamento irregular e abandono do tratamento

As causas que levam o paciente ao abandono ou irregularidade do tratamento
com a poliquimioterapia podem apresentar inUmeras causas que incluem: problemas
sécio-econdmicos; culturais; psicologicos; de comportamento; relacionado ao uso de
drogas; e fatores relacionados com a propria doenca (Heulkenbach et al, 2011). Em
estudo realizado por Rao et al (2008), na india demonstrou que a ndo aderéncia ao
tratamento estava intimamente relacionada com o estigma da doenca.

Quando o paciente ndo realiza o tratamento com a poliquimioterapia (PQT) de
modo regular, ou seja, em até 9 meses para pacientes paucibacilares e até 18
meses para multibacilares, existe o risco da cura da hanseniase nao ser efetiva,
podendo evoluir para incapacidades importantes. Esses pacientes podem vir a
serem fontes de infeccdo para a comunidade e pode haver risco de desenvolvimento
de resisténcia (OMS, 2012).

Com o objetivo de identificar os principais motivos da irregularidade do
tratamento com a PQT, Araujo (2003) realizou estudo em 57 pacientes, no Estado de
Sao Paulo. O autor observou que a irregularidade correspondeu a 39,5% do total de
pacientes em tratamento na época do estudo e os motivos apontados foram

avaliados através de entrevistas realizadas nos domicilios, sendo as principais
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razbes encontradas: o paciente ndo acreditar na cura com o uso da medicagao; os
efeitos colaterais dos medicamentos; os prejuizos financeiros em decorréncia da

falta de um dia de servico; o longo periodo de tratamento relacionado a aparente
involucao das manchas e o uso de bebida alcodlica (Araujo, 2003).

Heukelbach, em estudo realizado no Tocantins, regido central do Brasil, observou
em uma amostra de 936 pacientes que 18,25% interromperam o tratamento em
algum momento. A irregularidade apresentou associacdo positiva com o n° de
pessoas residentes na casa, dificuldade na ingestdo dos medicamentos e mudanca
para outra residéncia. Segundo o autor a ocorréncia de reacdes e os efeitos
adversos aos medicamentos ndo desempenharam papel importante na
irregularidade do tratamento (Heukelbach et al, 2011).

Estudo de coorte realizado por Kumar, com a avaliacdo de 146 pacientes, nao
relatou diferenga significativa no desenvolvimento de incapacidades entre os
pacientes de uso irregular da PQT comparando-se aos que completaram
adequadamente o tratamento (Kumar et al, 2012).

Diferengas entre os géneros foi observada por Oliveira, que constatou, em sua
pesquisa, que as mulheres sdo mais assiduas ao tratamento do que os homens, e
justificaram irregularidade masculina como : esquecimento do dia de retorno;
presenca de reacOes indesejadas; e bebida alcodlica. O principal motivo da
irregularidade nas mulheres foi a reacao adversa da PQT (Oliveira et al, 1998).

De acordo com as diretrizes da OMS se um paciente ndo consegue completar as
doses em tempo habil, o regime de tratamento devera recomecar de onde ele parou,
até o seu curso completo (OMS, 2012). Nesses casos devera ser avaliada a
necessidade de retratamento (MS, 2002; MS 2010c).

A PORTARIA N? 3.125, DE 7 DE DE 2010 define como abandono ao tratamento
quando o paciente, que ainda nao concluiu o tratamento ndo compareceu ao servico
de saude nos ultimos 12 meses, independente da classificagdo operacional (MS,
2010c).

Efeitos colaterais da PQT

Um estudo analitico epidemiol6gico retrospectivo, através da analise dos
prontuarios de 187 pacientes registrados e tratados com poliquimioterapia no periodo
de janeiro 1995 a maio de 2000 foi realizado em Minas Gerais, com o intuito de se

48



avaliar as reacdes adversas e possiveis causas do tratamento irregular. Observou-se
que 0s eventos ocorreram em sua maioria nos primeiros seis meses de tratamento
em 74,5% e a dapsona causou maior numero de efeitos adversos, a gastrite foi o
efeito adverso mais freqlente, seguido pela anemia hemolitica. Outros efeitos
encontarados foram : cefaléia; metahemoglobinemia; insénia e dermatite esfoliativa.
Em relacdo a clofazimina, a ictiose mereceu destaque e alguns casos apresentaram
ardéncia nos olhos. A rifampicina, droga que no estudo apresentou menor indice de
reacdes adversas apresentou casos de: febre; célica renal; nauseas, dermatite
alérgica e diarréia. Segundo Goulart et al (2002) as reacbes adversas podem
apresentar relacdo com irregularidade no tratamento, apesar de curiosamente em
seu trabalho somente 5 dos 17 pacientes que abandonaram o tratamento tiveram
eventos colaterais, entretanto , segundo o autor, mais pacientes podem ter sido
acometidos e nao terem retornado a Unidade.

No quadro 9 podemos observar os principais efeitos colaterais das drogas
utilizadas na poliquimioterapia.

Quadro 9 - Principais efeitos colaterais das drogas utilizadas na PQT.

Dapsona:

- Dispepsia

- Anemia hemolitica dependente de g6PD

- Metahemoglobinemia

- Hepatite téxica

- Fotossensibilidade

- Psicose

- Sindrome da sulfona: rash cutaneo, bidenomegalia,
ictericia, hepatoesplenomegalia, linfocitose

atipica

* Clofazimina:

- Sintomas digestivos: de dipepsia leve até abdémen
agudo

- Manifestagbes cutaneas; hiperpigmentacéo,
ictiose, eczematizagéo

* Rifampizina:

- Administragdo continua: rash cutaneo, dispepsia,
hepatite toxica e trombocitopenia

- Administracdo intermitente: os anteriores mais
“sindrome pseudo-gripal”’, anemia hemolitica, insuficiéncia
respiratoria, insuficiéncia renal e choque

circulatoério

Adaptado de opromolla,1997
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Poliquimioterapia auto — administrada

Excepcionalmente devido a fraca cobertura dos servigos de saude na maioria
dos paises onde a hanseniase é endémica, a supervisdo dos medicamentos
administrados mensalmente por profissionais de saude pode nao ser sempre
possivel. Nesse caso, de acordo com as diretrizes da OMS, a oferta de “blisters” de
PQT para mais de um més pode ser dada ao paciente, desde que ele ou ela
recebam as informacbes e orientacfes adequadas sobre a dosagem, ritmo e
duragdo necesséaria do tratamento. Deve ser aconselhado ao paciente relatar
prontamente quaisquer sinais ou sintomas indesejaveis (OMS, 2012).Essa diretriz
nao é seguida em todos os paises.

Tratamento substitutivo

Varias drogas podem ser utilizadas como um esquema substitutivo, como as
Fluorquinolonas , a Minociclina, a Claritromicina e o Acido fusidico. Comparadas com
a Rifampicina, em dose Unica experimental, a Ofloxacina atinge os mesmos efeitos,
apds um més de uma dose diaria, de 400 mg, e a Claritromicina e a Minociclina,
apds as doses diarias, respectivamente de 500 mg e 100 mg (Opromolla,1997).

A ofloxacina é uma quinolona que possui um mecanismo de acao baseado na
interagdo com o DNA gyrase ( Rocha et al, 2012). A minociclina também pode
ser
utiizada como esquema substituto e é uma tetraciclina semi-sintética. Seu
mecanismo de acado bacteriostatica tem como alvo os ribossomos bacterianos
(subunidade 30S), com inibicdo da sintese protéica no processo de translocacao. A
minociclina atravessa a membrana celular bacteriana que é justamente a estrutura
que, ao diminuir sua permeabilidade, gera a resisténcia as tetraciclinas. Devido a sua
lipossolubilidade, apds sua administragdo oral a minociclina absorve-se de forma
quase completa (de 80% a 90%), ao contrario das tetraciclinas antigas. No plasma,
une-se de forma significativa as albuminas (80%) e distribui-se por todos os 6érgaos -
figado, rim, muasculo, pulmado e liquidos corporais (urina). Atravessa a barreira
placentaria e alcanca a circulacao fetal. Possui uma longa meia-vida (16 horas) e é
eliminada de forma lenta na urina, por filtragdo glomerular, e por via fecal. A
minociclina pode levar a hiperpigmentacdo de pele, unhas, conjuntiva ocular,
cavidade oral, dentes, ossos, tiredide e valvulas cardiacas apds 0 seu usoO
prolongado, provavelmente pelo depdsito de produtos parciais da sua degradacao
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(Alster et al, 2004).

Os esquemas substitutivos oficiais preconizados pelo Ministério da Saude,
antigamente denominados alternativos, estao representados no quadro 10.

De acordo com Gallo et al(1995) é imprescindivel que os profissionais de saude
orientem os pacientes no inicio do tratamento, quanto aos possiveis efeitos
colaterais das drogas e da importancia de se procurar assisténcia no caso de
qualquer eventualidade e diante de um caso de toxicidade provocada pelo
medicamento, o tratamento deve ser suspenso imediatamente e sb devera ser

reiniciado, adaptado ou nao, apds normalizacao do quadro clinico e laboratorial do

paciente.

Quadro 10 - Esquemas substitutivos da PQT

Esquemas substitutivos para
hanseniase Indicacao

Casos Paucibacilares
(PB)

Casos Multibacilares
(MB)

Intolerancia a Dapsona (DDS)

Intolerancia a Clofazimina (CFZ)

Intolerancia a Rifampicina (RFM)

Intolerancia a
Rifampicina (RFM)

Dapsona (DDS) e a

Duracéo: 6 DS em até 9 m

Seguimento: Do esquema padréo
1.Rifampicina (RFM): DS mensal de 600 mg
2.Clofazimina(CFZ): DS mensal de 300 mg e

dose diaria de 50 mg AA

Né&o previsto

Duracéo: 6 DS em até 9 m

Seguimento: Do esquema padréo

1. Dapsona (DDS): DS mensal de 100mg e
dose diaria AA

2.0floxacina (OFX): DS mensal de 400mg e

dose diaria de 400 mg AA OU Minociclina
(MNC) DS mensal de 100mg supervisionada
e dose diaria de 100 mg AA

Duracéo: 6 doses em até 9 m

Seguimento: Do esquema padrdo
1.Clofazimina (CFZ): DS mensal de 300 mg e
dose diaria de 50 mg AA

2.0floxacina (OFX): DS mensal de 400mg e

dose diaria de 400 mg AA OU Minaciclina
(MNC): DS mensal de 100mg supervisionada
e dose diaria de 100 mg AA

Duragdo: 12 DS em até 18 m

Seguimento: Do esquema padréo
1.Rifampicina (RFM): DS mensal de 600 mg
2.Clofazimina (CFZ): DS mensal de 300 mg e
dose diaria de 50 mg AA

3.0Ofloxacina (OFX): DS mensal de 400mg e

dose diaria de 400 mg AA OU Minociclina
(MNC) DS mensal de 100mg e dose diaria de
100 mg AA

Duragao: 12 DS em até 18 m

Seguimento: Exame DN e baciloscépico na
122 DS

1.Rifampicina (RFM): DS mensal de 600 mg
2.Dapsona (DDS): DS mensal de 100mg e
dose diaria de 100 mg AA

3.0Ofloxacina (OFX): DS mensal de 400mg e

dose diaria de 400 mg AA OU Minociclina
(MNC): DS mensal de 100mg supervisionada
e dose diaria de 100 mg AA

Duragao: 24 DS em até 36 m

Seguimento: Exame DN e baciloscépico na
122 e 242 DS

1.Dapsona (DDS): DS mensal de 100mg e
dose diaria AA

2.Clofazimina (CFZ): DS mensal de 300 mg e
dose diaria de 50 mg AA

Duragao: 24 doses em até 36 m
Seguimento: Exame DN e baciloscépico na
122 e 242 DS

Nos 6 primeiros meses:

1.Clofazimina (CFZ): DS mensal de 300 mg e
dose diaria de 50 mg AA

2.0floxacina (OFX): DS mensal de 400mg e
dose diaria de 400 mg AA

3.Minociclina (MNC): DS mensal de 100mg
supervisionada e dose diaria de 100 mg AA
Nos 18 meses subseqlientes:
1.Clofazimina (CFZ): DS mensal de 300 mg e
dose diaria de 50 mg AA

2.0floxacina (OFX): DS mensal de 400mg e
dose diaria de 400 mg AA OU Clofazimina
(CFZ): DS mensal de 300 mg e dose diaria
de 50 mg AA

3.Minociclina (MNC): DS mensal de 100mg

supervisionada e dose diaria de 100 mg AA

AA=auto administrada. ~ Fonte: Ministério da

Saude 2010
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Resisténcia as drogas

O aparecimento e a transmissdo de cepas do M. leprae resistentes a
rifampicina € uma situacdo grave, constituindo um grande desafio aos esforcos
atuais em se diminuir a carga da hanseniase nos paises endémicos. Com o avanco
tecnolégico em métodos de sequenciamento de DNA, foram publicados varios
estudos sobre a resisténcia a rifampicina (RFM), dapsona (DDS) e ofloxacina (OFL),
que nao foram evidenciados anteriormente devido a pouca disponibilidade da técnica
de inoculacdo em pata de camundongo (OMS, 2010).

O primeiro caso de resisténcia a dapsona foi notificado em 1964, onde foi
observado o envolvimento de dois Single nucleotide polymorphisms (SNPs) no
gene fol P1, localizados nos codons 53 e 55 (Rocha et al, 2012). Mutacbes dos
genes rpoB associam-se na resisténcia a rifampicina e SNPs no gyrA e gyrB
conferem resisténcia ou hipersensibilidade a ofloxacina (Rocha et al, 2012).

1.1.11 COMPLICACOES

Ao longo dos anos o total dos pacientes que foram acometidos pela doenca e
evoluiram com deformidades irreversiveis nunca pbéde ser calculado precisamente.
Em 2012 foram registrados no mundo, 14.409 novos casos de hanseniase com grau
de incapacidade 2 (OMS, 2012). No Brasil foram diagnosticados 2.165 (7,1%) casos
novos com grau 2 de incapacidade no ano de 2011 (MS, 2013a).

O M. leprae invade principalmente os nervos periféricos com predilecao pelas
células de Schwann e a pele, sendo que quase todas as complicagbes sao
decorrentes dessa invasdao. Também pode haver comprometimento das vias aéreas
superiores e olhos, causando dano irreversivel da funcdo dos nervos como a
degeneracdo axonal, fibrose aumentada, desmielinizagdo e deficiéncia cronica
(Aragjo, 2003; Pereira, 2008), gerando incapacidades importantes (Aradjo, 2003)
como: Ulceras; perda da forca muscular e deformidades (maos em garra, pé caido,
contraturas do tornozelo, lesdes tréficas, reabsorcdes, lagoftalmo, traquioniquia,
opacidade corneana, acuidade visual diminuida, ectrépio) (MS, 2010b).

O grau de incapacidade do paciente diagnosticado com hanseniase é realizado
de acordo com as diretrizes do Ministério da Saude e se caracteriza por trés graus:0,
1 e 2. O grau zero corresponde a nenhum problema nos olhos, maos ou pés,
decorrentes da hanseniase. O grau 1 corresponde a alteragdes da sensibilidade em

pés, maos e /ou olhos, decorrentes da hanseniase e o grau 2 corresponde a lesdes
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tréficas e /ou traumaticas, lesbes em garra, reabsorcbes Osseas, pé caido, mao
caida, contratura de tornozelos ou alteragdes oculares como: lagoftalmo, ectrépio,
triquiase, opacidade corneana ou acuidade visual menor que 0,1, ou seja
complicacdes decorrentes da hanseniase.

Fig.20- Incapacidade fisica.

Reabsorgéo das falanges em paciente com hanseniase.
Fonte: http:/en.wikipedia.org/wiki/Leprosy

1.1.12 PREVENCAO

Exame dos contatos

A investigacao consiste no exame dermatoneuroldogico de todos os contatos
intradomiciliares dos casos novos detectados, independentemente da classificacao
operacional e do repasse de orientacées sobre periodo de incubacgao, transmissao e
sinais e sintomas precoces da hanseniase. A investigacdo epidemiolégica tem por
fim a descoberta de casos entre aqueles que convivem ou conviveram com o doente
e suas possiveis fontes de infeccdo. Para fins operacionais, considera-se contato
intradomiciliar toda e qualquer pessoa que resida ou tenha residido com o doente de
hanseniase nos Ultimos cinco anos. E recomendada a utilizacdo da vacina BCG
(Bacilo de Calmette-Guérin) para os contatos intradomiciliares de casos de
hanseniase de acordo com o quadro 11 (MS, 2010c).
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Imunoprofilaxia

Testes realizados em varios grupos da populacao com a vacina BCG (Bacilo
de Calmette-Guérin) isoladamente ou em combinagdo com outras vacinas (M. leprae
mortas ou Mycobacterias atipicas), tém mostrado um efeito protetor que varia entre
28% e 60%. A ampla cobertura com a BCG continua a ser uma contribuicao
importante para reduzir a carga da hanseniase (OMS, 2010).

De acordo com as normas implementadas pelo Ministério da saude através da
Portaria Conjunta N° 125, de 26 de marco de 2009, por orientacdo da OMS a
utilizacdo da vacinacdao com BCG segue os seguintes critérios: a vacina BCG-ID
devera ser aplicada nos contatos intradomiciliares sem presenca de sinais e
sintomas de hanseniase no momento da avaliagdo, independentemente de serem
contatos de casos PB ou MB. A aplicacdo da vacina BCG depende da histéria
vacinal e segue as recomendaces da OMS, implementadas pelo Ministério da
Saude (quadro 11).

Quadro 11- Vacinacao de BCG nos contatos

Sem cicatriz Prescrever uma dose

Com uma cicatriz de BCG Prescrever uma dose

Com duas cicatrizes de BCG Nao prescrever nenhuma dose

Fonte : PORTARIA N° 3.125, DE 7 DE OUTUBRO DE 2010

Os contatos intradomiciliares de hanseniase com menos de 1 ano de idade ja
vacinados, nao necessitam da aplicacdo de outra dose de BCG; Contatos
intradomiciliares de hanseniase com mais de 1 ano de idade, ja vacinados com a
primeira dose, devem seguir as instrucdes do quadro acima;e Na incerteza de
cicatriz vacinal ao exame dos contatos intradomiciliares, recomenda-se aplicar uma
dose, independentemente da idade (quadro 11) (MS, 2010c).
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Quimioprofilaxia

Dados da literatura indicam que os contatos de um caso de hanseniase,
especialmente da forma multibacilar (MB), apresentam maior risco de desenvolver a
doenca do que a populacdo em geral, e por essa razao é importante considerar
possiveis intervencdes para prevenir a ocorréncia da hanseniase entre os contatos
intradomiciliares, entretanto por falta de resultados mais fidedignos nos diferentes
estudos que utilizaram varias drogas (dapsona, acedapsona, rifampicina) (Dilleto,
2000; Vijayakumaram, 2000) é prematuro recomendar a quimioprofilaxia como uma
medida de saude publica, pois sdo necessarias mais pesquisas para que ela seja
adotada como uma ferramenta de rotina para impedir a ocorréncia da doenca entre
os contatos (OMS, 2010).

Prevencao de incapacidades

A prevencao de incapacidades (Pl) € uma atividade que se inicia com o
diagnéstico precoce, tratamento com PQT, exame dos contatos e BCG, identificacdo
e tratamento adequado das reacbes e neurites e a orientacdo de autocuidado, bem
como dar apoio emocional e social. A Pl se faz necesséaria em alguns casos apés a
alta de PQT (reacdes, neurites e deformidades em olhos, maos e pés). A avaliacao
neurolégica, classificacdo do grau de incapacidade, aplicacdo de técnicas de
prevencao e a orientacdo para o autocuidado sdo procedimentos que precisam ser
realizados nas Unidades de Saude, pois sdo necessarios para evitar sequelas .

Em hanseniase, as deficiéncias primarias (orquite, uveite, neuropatia, etc.) sao
devidas ao processo inflamatério do organismo na tentativa de destruir o bacilo
diretamente ou as células parasitadas por ele. As deficiéncias secundarias sao
aquelas decorrentes da nao-realizacao de cuidados preventivos apds 0 processo
primario (garra rigida, mal-perfurante plantar, reabsorcao 6ssea, etc.) figura 21 (MS,
2008)

Os bacilos de Hansen apresentam uma predilecdo pelos nervos periféricos,
atingindo desde as terminacdes da derme aos troncos nervosos. A neuropatia da
hanseniase € clinicamente uma neuropatia mista, compromete fibras nervosas
sensitivas, motoras e autonémicas. A sensibilidade € alterada em suas modalidades
térmica, dolorosa e tactil. A sua distribuicdo anatémica classifica a hanseniase como
Mononeurite Multipla, isto €, se instala em um ou varios nervos. A resposta do tecido

em presenca do bacilo pode ser muito variada, desde uma minima resposta sem
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alteracoes funcionais, até uma resposta intensa com infiltracdo granulomatosa de

todo o parénquima neural, o que leva a uma destruicdo importante do nervo
(MS,2010Db).

G H
Figura 21-A- Endotropio B- Ectropio C- ulceragdo plantar D- Ulcera de cornea E- méao em garra
F- Fissuras G-pé caido H- artelhos em garra I-Lagoftalmo
Fonte : Manual de Prevencgao de incapacidades. MS 2008

1.1.13 RECIDIVA

A recidiva é definida como a ocorréncia de novos sinais e sintomas da doenca
em pacientes que completaram adequadamente o esquema com a Poliquimioterapia
(PQT). Muitos casos de recidiva sao explicados pela persisténcia de bacilos viaveis
em varios tecidos, nos pacientes multibacilares (MB) e nervos, nos pacientes
paucibacilares (PB).

Os casos de recidiva em hanseniase sao raros em pacientes tratados
regularmente com os esquemas poliquimioterapicos recomendados. Geralmente as
recidivas ocorrem em periodo superior a cinco anos apés a cura. O diagndstico
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diferencial entre reacdo e recidiva devera ser baseado na associacao de exames
clinicos e laboratoriais, especialmente, a baciloscopia nos casos MB (MS, 2010c).

Os critérios clinicos utilizados para a suspeicao e diagnéstico de recidiva de
acordo com a OMS e Ministério da saude sao:

. Casos que nao responderem ao tratamento proposto para os estados
reacionais;
o Nos casos paucibacilares (PB): paciente que, apo6s alta por cura, apresentar

dor no trajeto de nervos, novas areas com alteracoes de sensibilidade, lesées novas
e/ou exacerbacao de lesdes anteriores que nao respondem ao tratamento com
corticosterdide, por pelo menos 90 (noventa) dias; pacientes com surtos reacionais
tardios, em geral, cinco anos apos a alta.
o Casos multibacilares (MB): paciente que, apds alta por cura, apresentar
lesbes cutdneas e/ou exacerbacdo de lesdes antigas, novas alteracdes neuroldgicas
gue nao respondem ao tratamento com talidomida e/ou corticosterdide nas doses e
prazos recomendados, baciloscopia positiva e quadro compativel com pacientes
virgens de tratamento; pacientes com surtos reacionais tardios, em geral, cinco anos
apds a alta; aumento do indice baciloscépico em 2+, em qualquer sitio de coleta,
comparando-se com um exame anterior do paciente apos-alta da PQT (se houver)
sendo os dois coletados na auséncia de estado reacional ativo.

E muito importante diferenciar quadros reacionais da recidiva, que no caso
de reacdes reversas podem ser passiveis de serem confundidas (Andrade, 2007).

Quadro 12- Principais aspectos para distingdo entre estados reacionais e recidiva

Caracteristicas Reacao Recidiva

Periodo de ocorréncia Frequente durante a PQT e menos frequentelEm geral, periodo superior a cinco anos apos
no periodo de dois a trés anos apds términojtérmino da PQT.
do tratamento

Surgimento Subito e inesperado Lento e insidioso
LesoOes antigas Algumas ou todas as lesdes podem se tornariGeralmente imperceptiveis
eritematosas, brilhantes, intumescidas e
infiltradas
Lesoes recentes Em geral multiplas poucas
Ulceracao Pode ocorrer Raramente ocorre
Regressao Presenca de descamacéao IAuséncia de descamagao

Comprometimento neural |Muitos nervos podem ser rapidamenteIPoucos nervos podem ser envolvidos, com
envolvidos ocorrendo dor e alteragaojalteragdes sensitivo-motoras de evolugdo mais|
sensitivo-motoras lenta.

Resposta a medicamentos|Excelente N&o pronunciada
|antirreacionais

Ministério da Saude,2010c
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Apesar da eficacia comprovada dos esquemas PQT/ OMS, uma das hipéteses

para explicar a recidiva seria a resisténcia medicamentosa, para tanto, as unidades

de referéncia devem encaminhar coleta de material de casos de recidiva confirmada
em multibacilares aos centros nacionais de referéncia indicados para esse fim (MS,
2010c).

1.1.14  NOTIFICACAO

De acordo com a PORTARIA GM/MS N? 104 DE 25 DE JANEIRO DE 2011 a
hanseniase é uma doenca de notificagdo compulséria em todo territério nacional e
de investigacao obrigatoria. Cada caso diagnosticado deve ser notificado, utilizando-
se a ficha de notificacao e investigacdo do Sistema de Informacao de Notificacao de
Agravos (SINAN), disposta no Anexo |. A notificacdo deve ser enviada em meio
fisico, magnético ou virtual ao érgao de vigilancia epidemioldgica hierarquicamente
superior, permanecendo uma copia no prontuario. As fichas de notificacdo dos casos
devem ser preenchidas por profissionais das unidades de saude onde o (a) paciente

foi diagnosticado(a).

1.2 JUSTIFICATIVA

A hanseniase continua sendo uma doenca de elevada prevaléncia em nosso
pais, e a sua erradicacao, que de acordo com a OMS significa alcangar uma meta de
menos de 1 caso da doenca para cada 10.000 habitantes e vai além dos tratamentos
medicamentosos adequados. Existe a necessidade da revisdo das atuais politicas
publicas de saude , para que ocorra um melhor controle da doenca, pois muitas
vezes podemos evitar ou minimizar as  incapacidades fisicas, que tanto
estigmatizam o paciente, com o diagnéstico e tratamento mais precoces e mais
precisos. O Brasil vem apresentando diminuicdo significante da prevaléncia nos
ultimos anos, mesmo assim, ainda ocupa o segundo lugar no ranking mundial da
doenca, s6 perdendo para a india. O esforco em se eliminar a hanseniase tem
levado as autoridades a fortalecerem as estratégias para o combate da doenca, o

que implica em acdes que possam melhorar as condi¢cées sanitarias de habitacdo e

58



de educacgao da populacao, refletindo em melhor qualidade de vida.

A regularidade da tomada mensal das drogas preconizadas pela OMS é
fundamental para o éxito da terapéutica poliquimioterapica. No entanto, a
irregularidade e o abandono do tratamento da hanseniase implica numa reflexao
sobre o risco de transmissdo dos casos baciliferos detectados e nao tratados
adequadamente, o risco de desenvolvimento de incapacidades fisicas, com
consequéncias econdmicas e sociais, além do risco do desenvolvimento de formas
baciliferas farmaco-resistentes as drogas atualmente utilizadas como melhor
esquema terapéutico. Varios estudos relatam que os estados reacionais sao
potencialmente responsaveis por perda funcional de nervos periféricos e constituem
causas ou fator agravante importante do desenvolvimento de incapacidades, sendo
também responsaveis por um grande nimero de internacoes hospitalares.

Além do reconhecimento dos episodios reacionais e o0 seu tratamento
adequado e precoce é importante reconhecer os fatores que podem desencadear ou
mesmo prolongar os efeitos das reagdes hansénicas e diminuir as possiveis causas
que levam a irregularidade e /ou abandono do tratamento .

O abandono do tratamento da hanseniase apresenta inUmeras causas e pode
estar relacionado com a presenca de episodios reacionais, nivel s6cio econémico
baixo, dificuldade na ingestdao dos medicamentos, uso de drogas licitas ou ilicitas ,
dentre outros fatores. No entanto poucos estudos relacionam a irregularidade no
tratamento a ocorréncia de quadros reacionais e /ou piora do grau de incapacidade.

Espera-se que os resultados obtidos com o presente estudo possam vir a
contribuir para o esclarecimento do comportamento da hanseniase quanto ao
desenvolvimento de quadros reacionais e piora do grau de incapacidade em
pacientes com tratamento irregular comparados aqueles que terminaram

regularmente o tratamento poliquimioterapico.
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2 OBJETIVOS

2.1 Objetivo Geral

Avaliar a relacao da regularidade do tratamento poliquimioterapico padrao e a
ocorréncia de episédios reacionais em pacientes com hanseniase do Ambulatério

Souza Arauijo.

2.2  Objetivos Especificos

o Avaliar a proporcao do grupo em abandono e do do grupo alta por cura.

o Determinar a distribuicdo das caracteristicas epidemiolédgicas, clinicas e
laboratoriais nos grupos em abandono e grupo alta por cura.

o Determinar a distribuicdo das varidveis epidemioldgicas, clinicas e
laboratoriais, segundo a regularidade do tratamento poliquimioterapico.

o Avaliar a associacao entre episddios de reacdo hansénica e regularidade do

tratamento poliquimioterapico.

60



3 MATERIAL E METODOS

Foi realizado um estudo de coorte retrospectivo incluindo pacientes de
hanseniase registrados no ambulatério Souza Araujo (ASA), que é Unidade
Assistencial do Laboratério de Hanseniase (LAHAN), do Instituto Oswaldo Cruz
(I0C)/FIOCRUZ, no periodo de 1997 a 2007. Os dados foram obtidos a partir de uma
base de dados existentes no servico. Forma incluidos no estudo tanto pacientes
paucibacilares (submetidos a PQT/PB/OMS 6 doses) como multibacilares
(submetidos a PQT/MB/OMS 12 doses).

3.1 COMITE DE ETICA E PESQUISA (CEP).

O presente trabalho foi submetido ao Comité de Etica e Pesquisa da FIOCRUZ e
aprovado em 17 de dezembro de 2012, n® CAE :10294012.1.0000.5248, parecer n®
189.139 (anexo 8).
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3.2 ROTINA DO AMBULATORIO SOUZA ARAUJO (ASA)/LAHAN.

O Ambulatério Souza Araujo (ASA) / LAHAN, situa-se em Manguinhos, Rio de
Janeiro / RJ. Os pacientes sao encaminhados por servigos publicos, através de guias
de referéncia, servigcos privados ou demanda espontanea. O ASA/LAHAN é referéncia
nacional para diagnéstico, tratamento e pesquisas clinicas em hanseniase, pela sua
estrutura laboratorial e ambulatorial. O paciente encaminhado de outras Unidades ou
por demanda espontanea é acolhido no Ambulatério Souza Araljo e segue uma
rotina de atendimento para a realizagdo do diagnéstico da hanseniase. O servico
possui uma equipe multiprofissional composta por: dermatologistas, neurologistas,
enfermeiros, técnicos de enfermagem, assistente social e fisioterapeutas. O exame
clinico é realizado por médicos dermatologisats durante a consulta de admisséo e nas
consultas subsequentes, fazendo-se o registro nos prontuarios, em ficha proépria
(anexo 2 ). O paciente é avaliado por equipe multiprofissional e € orientado a assinar
o termo de consentimento voluntario (anexo 1 ). O paciente é submetido a sesséo de
fotos para acompanhamento das lesdes, caso haja consentimento positivo. Todos os
pacientes acompanhados no ASA, seguem um protocolo de triagem , de acordo com

o fluxograma.
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Fluxograma de atendimento dos pacientes diagnosticados no Ambulatério Souza Araujo.
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Quando existe a suspeita clinica de hanseniase, o paciente é encaminhado
para a realizagdo da baciloscopia, onde se colhe o raspado dérmico, através da
técnica padronizada pelo Ministério da Saude, em quatro sitios: I6bulos de orelha
direita e esquerda,cotovelos direito e esquerdo ou lesdo. O material € depositado
em uma lamina de vidro e apds secagem é fixado com calor e corado por técnica
de Ziehl - Nielsen, depois é analisado ao microscépio Optico, sendo classificado
em cruzes, de acordo com a classificacdo de Ridley, que varia de 0 até 6 + e
corresponde a carga bacilar do paciente . Quanto maior o valor dado em cruzes,
maior é a carga bacilar do paciente .

Apébs a baciloscopia, 0 paciente é encaminhado para a realizacao da bidpsia
da area com lesado, previamente determinada pelo médico assistente. O tecido
retirado é fixado em formol tamponado a 10% e processado por cortes de parafina.
As laminas sao submetidas a andlise, por patologistas experientes e o exame é
abordado de acordo com a classificagcdo de Ridley & Jopling (1966), modificada
em 1974, acrescentando as formas polar e subpolar ao LL e 1988, ao acrescentar-
se a forma indeterminada. O exame histopatolégico também pode ser realizado
quando o paciente apresenta algum episédio reacional durante ou apds o
tratamento.

O teste de Mitsuda é realizado administrando-se por via intradérmica 0,1 ml
de uma suspensao de bacilos mortos. A leitura é feita apos 28 a 30 dias depois da
inoculagao. A intensidade da reacao € classificada, de acordo com o acordado no
congresso Mundial de Leprologia, em Madri (1953). O teste é considerado
negativo (-) quando ha auséncia de resposta clinica; duvidoso(+-) com infiltracao <
3mm de diametro; positivo (+ ) 3 - 5 mm; positiva (++) 5 - 10mm; positiva (+++)
acima de 10 mm ou nodular ulcerado (++++). O teste de Mitsuda avalia o grau de
imunidade celular de cada paciente. A reacao de Mitsuda é fortemente positiva
nos pacientes tubercul6ides e negativa nos LL.

O exame neurolégico é realizado por neurologista, no inicio do tratamento e
sempre que houver necessidade de retorno ou por solicitacdo do dermatologista.
O exame é particularmente direcionado aos nervos periféricos, onde avalia -se a
sensibilidade (térmica, dolorosa e tatil). A sensibilidade tatil € analisada através
dos monofilamentos de Semmes - Wenstein e as diferentes respostas sensitivas
sdo mapeadas pela cor correspondente aos monofilamentos. A sensibilidade

64



dolorosa € testada utilizando-se material pontiagudo e a térmica com material
metalico resfriado. Os principais nervos avaliados sédo: ulnar; mediano; fibular e o
tibial. O neurologista avalia a necessidade da realizacdo de outros exames mais
especificos como a biépsia do nervo ou outros exames complementares como a
eletroneuromiografia, que pode ser realizada no proprio servico ou outros exames
mais complexos.

O grau de incapacidade do paciente € avaliado no momento do diagnoéstico,
na alta e nos periodos que ocorrem reacoes, por profissional fisioterapeuta . O
grau de incapacidade do paciente diagnosticado com hanseniase é realizado de
acordo com as diretrizes do Ministério da Saude

Os pacientes que apresentam diagnéstico clinico e laboratorial para
hanseniase sao tratados com poliquimioterapia (PQT) especifica para hanseniase,
de acordo com a sua classificacao e orientagées da OMS /Ministério da Saude.

A alta por cura € determinada ap6s a administragdo do numero de doses
preconizado pelo esquema terapéutico dentro do prazo recomendado. Os
pacientes que ndao completam o tratamento preconizado: PB (6 doses em até 9
meses) e MB (12 doses em até 18 meses), sao considerados tratamento irregular
e deverdo ser avaliados quanto a necessidade de reinicio ou possibilidade de
aproveitamento das doses anteriores, visando a finalizacdo do tratamento, de

acordo com as diretrizes do Ministério da Saude .
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3.3 DESENHO DO ESTUDO

Total de pacientes registrados
n =957

Obitos

( Exclusao
N=187

Transferéncias
N=12

Tratamento

substitutivo
N=723

[ Avaliagao da aderéncia a PQT ]

Recidivas
n=17

~
Abandono Alta por cura
n=32 n=738 )
Avaliacao das caracteristicas Grupo 1* PQT Grupo 2** PQT Grupo 3***PQT
epidemiolégicas, clinicas e no periodo no periodo apés periodo
L. minimo maximo maximo
Llsotaen: n= 582 ((78,9%) n= 132 (17,9%) n= 24 (3,3%)

Avaliacdo das caracteristicas epidemiologicas,
clinicas e laboratoriais relacionadas aos trés grupos

de tratamento.

Episddios reacionais hansénicos

apés o tratamento

/ PQT= Poliquimioterapia \

ASA=Ambulatério Souza Araujo

*Grupo 1 de tratamento= tratamento finalizado com 12 ou 6 meses para multibacilares e paucibacilares
respectivamente.

**Grupo 2 de tratamento= tratamento finalizado em mais de 12 meses até 18 meses ou com mais de 6 meses
até 9 meses para multibacilares e paucibacilares respectivamente.

***Grupo 3 de tratamento=tratamento realizado com mais de 18 meses ou mais de 9 meses para multibacilares

k ou pacibalilares respectivamente. /
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A populacdo em estudo foi constituida de pacientes com diagnéstico clinico e
laboratorial de hanseniase paucibacilar ou multibacilar, que foram registrados no
Ambulatério Souza Araujo. Foram incluidos no estudo pacientes que iniciaram
tratamento com a poliquimioterapia no periodo entre 1997 e 2007 e foram
classificados segundo o tempo de tratamento. A ocorréncia de episddios reacionais

foi avaliada no periodo de pelo menos 3 anos apds a alta por cura, ou seja até 2010.

3.3.1 CRITERIOS DE INCLUSAO E EXCLUSAO

Critérios de inclusao.

e Pacientes com diagnostico clinico e laboratorial de hanseniase multibacilar e
paucibacilar, com registro no ASA / LAHAN e que iniciaram tratamento com
esquema poliquimioterapico padrao, no periodo de 1997 a 2007 .

e Pacientes > 15 anos. Devido ao tratamento, na maioria das vezes, ser
diferenciado nos menores de 15 anos (em relacao as doses empregadas) de acordo
com a faixa etaria e, por essa populagdo apresentar aspectos epidemiolégicos,
imunopatoldgicos e clinicos préoprios; e além disso a adeséo e a regularidade de
tratamento muitas vezes estar relacionada ao seu responsavel. Por esse motivo
foram considerados apenas os maiores de 15 anos

Critérios de exclusao.

e  Pacientes HIV positivos

e  Obitos.

e Pacientes Transferidos.

e Recidivas.

° Tratamentos substitutivos.
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3.3.2 VARIAVEIS ESTUDADAS

e ldade - variavel original continua, sendo categorizada em >15 até 30 anos,
entre 30 e 50 anos e acima de 50 anos.

e  Sexo - variavel dicotbmica: feminino e masculino.

e Escolaridade - variavel original categorizada, sendo agrupada
em 3 grupos:
(1) analfabetos, alfabetizados e pacientes com 12 grau incompleto (2)
pacientes com 2° grau completo, 2° grau incompleto ou nivel superior
incompleto e (3) pacientes que apresentavam nivel superior completo ou pés

graduacao.

J Renda familiar- Categorizada em (1) um salario minimo (2) 2 salarios
minimos (3) >2 e <5 (4) =5 salarios (5) Sem salario.

J Profissao - (1) desempregados (2) empregados (3) autbnomos (4)

aposentados (5) outros

. Numero de pessoas moradoras na residéncia: (1) 1a3 (2)4a6(3)= 7

J Estado civil - (1) casado (2) solteiro (3) separado (4) viuvo.

J Etilismo - (1) sim (2) ndo

o Uso de drogas - (1) sim (2) ndo

o Baciloscopia inicial - exame realizado no inicio do tratamento.Variavel
original continua, categorizada em 3 grupos: (1) baciloscopia 0, (2) >0 até 3

e (3)>3.

J Baciloscopia final- exame realizado ao término do tratamento , ou seja na
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alta por cura . Categorizada em 3 grupo : (1) baciloscopia 0, (2) >0 até 3 e
(3) >3.

Cor - categorizada em 3 grupos: (1) branca, (2) parda e (3)
preta/negra.

Grau de incapacidade inicial - avaliacdo realizada no inicio do tratamento
Categorizada em 3 grupos:(1) grau 0 sem nenhuma alteragdo em maos , pés
ou maos; (2) grau 1 com diminuigdo da sensibilidade em m&os e pés ou olhos
e (8) grau 2 com seqlelas em méos , pés ou olhos.

Grau de incapacidade final - avaliacdo realizada ao término do tratamento,
ou seja na alta por cura do paciente. Categorizada em 3 grupos:(1) grau 0 sem
nenhuma alteracdo em maos , pés ou maos; (2) grau 1 com diminuicao da
sensibilidade em maos e pés ou olhos e (3) grau 2 com seqlelas em maos ,
pés ou olhos.

Tipo de reacao - categorizada em: (1) Neurite, (2) reacao tipo 1,
(3) reacgao tipo 2.

Momento da reacao - Considerando a data da alta por cura: (1) antes do
tratamento (2) durante o tratamento (3) apds a alta por cura.
- Considerando o tempo de tratamento: (1) Até o
periodo minimo de tratamento ( < 6 para PB e < 12 meses para MB), (2)
Durante o periodo maximo >6 meses até 9 meses para PB e >12 até 18
meses para MB, (3) Apds o periodo maximo ( >9 meses para PB e >18
meses para MB).

Formas clinicas - categorizadas em 6 grupos: (1) | ,(2) TT, (3) BT, (4)
BB, (5) BL e (6) LL.

Teste de Mitsuda- categorizado em positivo ( = 3mm) ou negativo.
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o Presenca de lesdes- categorizada em 2 grupos : (1) Nao (2) Sim

o Classificacao operacional: categorizada em dois grupos : (1) Paucibacilar e (2)
multibacilar.
o Tempo de tratamento — Para fins de andlise, os pacientes foram

categorizados em trés grupos distintos de tempo de tratamento:

*Grupo 1 (Tratamento regular) - Pacientes com término do tratamento com a
poliquimioterapia, em até 6 e 12 meses para paucibacilares e multibacilares
respectivamente. Tratamento considerado como regular e ideal pela OMS e

Ministério da saude.

*Grupo 2 (Tratamento regular estendido)- Pacientes com término de
tratamento entre 6 e 9 meses para paucibacilares e entre 12 e 18 meses para
multibacilares, grupo ainda considerado como regular pela OMS /Ministério da
Saude.

*Grupo 3 (Tratamento irregular) - Pacientes tratados com mais de 9 meses e
mais de 18 meses para paucibacilares e multibacilares respectivamente, grupo
considerado irregular, pela OMS e Ministério da Saude.

J Abandono- Foi considerado como abandono aqueles que nao terminaram
a PQT e ndo comparecerma a unidade nos ultimos 12 meses, de acordo com

critérios do Ministério da Saude e OMS.

3.3.3 ANALISE ESTATISTICA
As variaveis do estudo foram comparadas entre o grupo abandono e todos os
pacientes incluidos na andlise. Utilizou-se o teste de qui - quadrado de Pearson

para as variaveis categéricas e teste t student para variaveis comuns. Considerou-
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se nivel de significancia de 5%.

Para avaliagdo dos fatores relacionados com a ocorréncia de reagao foram
considerados os pacientes que tiveram alta por cura. A incidéncia da reacao apds o
periodo maximo de tratamento foi considerada variavel desfecho. A duracdo do
tratamento com a poliquimioterapia foi considerada principal varidvel explanatéria
(grupo 1, 2 e 3). Para detectar a associacao entre incidéncia de reacao e as variaveis
estudadas foram realizadas andlises bivariadas, utilizando o modelo de Poisson, visto
que esse modelo é uma ferramenta util para avaliar a relagdo entre uma ou mais
variaveis explicativas e uma unica variavel resposta. A variavel tempo foi o periodo de
acompanhamento de cada individuo até o término do estudo, uma vez que o0s
pacientes deste estudo apresentaram diferentes tempos de acompanhamento. Foi
realizada analise multivariada para avaliagao do efeito da duragdo do tratamento na
incidéncia da reacao, controlando o efeito das demais varidveis estudadas. O modelo
multivariado construido com as variaveis analisadas utilizou o método stepwise
backward, onde as varidveis com menor significancia estatistica foram retiradas do
modelo completo (modelo cheio contendo todas as variaveis). As variaveis que
apresentaram associagao estatisticamente significativa ( p<0,05) com o desfecho e as
variaveis com relevancia clinica epidemiol6gica foram mantidas.

A andlise estatistica foi realizada com os programas SPSS, versao 16 e STATA,

versao 9.
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4 RESULTADOS

Foram avaliados 957 pacientes portadores de hanseniase, registrados e
tratados com esquema padrdao de poliquimioterapia (PQT) no Ambulatério Souza
Araujo (ASA), compreendendo o periodo de 1997 a 2007.

Para avaliacdo das caracteristicas clinicas e epidemiologicas dos pacientes
registrados no ASA durante o periodo do estudo, comparou-se 0s pacientes que
abandonaram o tratamento 32 casos (4,1%), com aqueles que obtiveram alta por
cura. Foram retirados desta analise 187 pacientes: 75 HIV positivo, 10 ébitos, 12
transferéncias, 17 recidivas e 73 pacientes que utilizaram tratamentos substitutivos.

Na tabela 1,comparando-se 0 grupo que abandonou o trtamento com os
pacientes que obtiveram alta por cura observou-se uma proporcao significativa de
pacientes com renda inferior entre os abandonos quando comparados aqueles que
tiveram alta por cura. (p=0,016). Nao foram observadas diferencas entre os grupos
com relacdo ao sexo, cor, escolaridade, niumero de pessoas moradores de uma
residéncia, estado civil ou situacdo do emprego. Avaliando-se a naturalidade dos
portadores de hanseniase identificou-se no grupo em abandono, que 11 (34,4%)
pacientes eram naturais da regido nordeste; 18 (56,2%) do sudeste; 1 (3,1%) da
regiao norte; e 1 (3,1%) da regido centro-oeste. Ao avaliar-se o local de moradia,
observou-se que 18 (56,2%) moravam no Municipio do Rio de janeiro e 14 (43,8%)
em outros Municipios. O etilismo estava presente em 9 (28,15%) pacientes, mas
nenhum usuario de drogas foi identificado no banco de dados, no grupo em
abandono ou no grupo alta por cura.

Na classificacdo operacional (grafico 1) observou-se no grupo de pacientes
que abandonaram o tratamento a presenca de 17(53,1%) pacientes com formas
paucibacilares e 15 (46,9%) multibacilares. No grupo de pacientes que obtiveram
alta por cura também avaliou-se um predominio de formas paucibacilares (tabela
2).
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Tabela 1 - Caracteristicas epidemiolégicas dos pacientes incluidos no estudo segundo

abandono ou alta por cura . Ambulatério Souza Araujo 1997-2010.

VARIAVEIS CATEGORIAS ABANDONO ALTA POR CURA p valor
n (%) n (%)
Sexo Masculino 18 (56,2) 448 (60,7)
Feminino 14 (43,8) 290 (39,3) 0,614
Cor Branca 17 (53,1) 417 (56,5)
Parda 8 (25) 233 (31,6)
Preta 7 (21,9) 79 (0,7)
NI 9(1.2) 0.145
Escolaridade Até o 12 grau
completo 26 (81,2) 522 (70,7)
22 grau inc.
até
32 grau inc. 06 (18,8) 174 (23,6)
3°grau completo e
Pés graduagao 0 32 (4,3) 0,343
NI 0 10 (1,4)
Renda Familiar 1 salario min. 11 (34,4) 189 (25,6)
2 salarios min. 7 (21,9) 167 (22,6)
>2 e <5 salarios 4(12,4) 162 (21,9)
2 5 salarios 3(9,3) 150 (20,3)
Sem salario 2(6,2) 7(0,9) 0,016
NI 5 (15,6) 64 (8,7)
1a3 19 (59,4) 496 (67,2)
Numero de pessoas
moradorasdeuma 4a6 10 (31,3) 206 ( 27,9)
residéncia
27 2(6,2) 13(1,8) 0,167
NI 1(3,1) 23 (3,1)
Estado civil Casado 14 (43,8) 319 (43,2)
Solteiro 14 (43,8) 338 (4,8)
Separado 1(3,1) 31 (4,2)
Vidvo 2(6,2) 38 (5,1) 0,980
Situacao Aposentado 1(3,1) 71 (9,6)
no emprego Autbnomo 4 (12,5) 147 (19,9)
Desempregado 13 (40,6) 237 (35,7)
Empregado 14 (43,7) 207 (28,1)
Qutros 0 27 (3,6) 0,116

NI= Nao informado. A categoria NI néo foi considerada no célculo do p-valor
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Grafico 1- Classificagao clinica operacional nos grupos de pacientes

em abandono e alta por cura. Ambulatério Souza Araujo 1997-2010.
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Na tabela 2 observamos que ndo houve diferenga entre o grupo de pacientes
que abandonaram o tratamento com aqueles que tiveram alta por cura com
relagdo as caracteristicas clinicas e laboratoriais no inicio da poliquimioterapia. No
entanto o numero de episoddios reacionais, no grupo em abandono foram
identificados em 12 (37,5%) pacientes, sendo que 7 (58,4%) eram paucibacilares e
5 (41,6%) multibacilares. No grupo abandono de pacientes multibacilares, foi
observado no momento do diagnédstico: 9 (75%) episddios de RR, 2 (16,7%)
episddiosde eritema nodoso hansénico e 5 (42%) episodios de neurite . No grupo
alta por cura, observou-se 186 (25,2%) episédios de reacao reversa, 234 (31,7%)
de eritema nodoso hansénico e 169 (22,9%) de neurite (tabela 2).
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Tabela 2 - Caracteristicas clinicas e laboratoriais no inicio da PQT, nos grupos de pacientes

em abandono e alta por cura. Ambulatério Souza Araudjo 1997-2010.

VARIAVEIS CATEGORIAS ABANDONO ALTA POR CURA p valor
n(%) n(%)
Classificac@o operacional PB 17 (53,1) 374 (50, 7) 0,786
MB 15 (46,9) 364 (49, 3)
Negativo 18 (56,2) 432 ( 58,5) 0,440
Mitsuda Positivo 6(18,8) 208 (28,2)
NI 3(11,3) 98 (13,3)
Grau de 0 15 (46,9) 451 (61,2) 0,508
Incapacidade fisica Inicial 1 8 (25) 145 (19,6)
2 5(15,8) 142 (19,2)
indice 0 16 ( 50) 372 (50,4) 0,797
baciloscopico inicial 0,1a 3 8 (25) 176 ( 23,8)
>3 6(18,7) 186 (25,2)
NI* 2(6,3) 4(0,6)
I 1(3,1) 43 (5,8) 0,194
1T 1(3,1) 2(0,3)
Formas BT 13 (40,6) 231 (31,4)
clinicas BB 4(12,5) 83(11,2)
BL 3(9,4) 116 (15,7)
LL 8(25) 162 ( 21,9)
NP 2(3,1) 100 ( 13,6)
NC o 1(0,1)
RR 9 (75,0) 186 ( 25,2) 0,719
Tipo de reacao neurite 5(41,7) 169 (22,9) 0,335
ENL 2(16,7) 234 (31,7) 0,002

BT -Borderline tuberculéide ; TT- tuberculdide tuberculdide ; BT-Borderline borderline ; BL-borderline lepromatosa ; LL- lepromatosa
lepromatosa ; NP- neural pura; NC —-ndo classificada; RR-reagdo reversa; ENL- eritema nodoso lepromatoso/hanénico.*NI-Nao
informado, essa categoria ndo foi considerada no célculo do p-valor

Avaliando-se o0 més da ocorréncia dos abandonos dos pacientes observou-
se (tabela 3) uma maior frequéncia de abandono nos primeiros 5 meses do inicio
do tratamento poliquimioterapico para pacientes paucibacilares e nos primeiros 4

meses para multibacilares.
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Tabela 3 — Distribuicdo dos pacientes segundo 0s meses em que ocorreram 0

abandono, ap6s inicio da poliquimioterapia, Ambulatério Souza Aratjo 1997-2010.

PAUCIBACILARES
MES 1°¢ 2¢ 3¢ 4° 5°¢ 72 {1¢ 12¢ 21°

N 04 03 01 02 03 01 01 01 01
(%) (12,5 (9.4) (3,1) (6,2) (9.4 (3,1) (3,1) (3,1) (3,1)

MULTIBACILARES

N 03 02 01 02 01 01 O 01 01 01 Ot
(%) (9,4) (6,2) (3,1) (6,2) (3,1) (3,1) (3,1) (3,1) (3,1) (3,1) (3,1)

Observou-se no estudo que ocorreram dois pontos distintos de aumento no
percentual de abandono: em 1999 e uma maior proroporcao deles em 2007, 06
(18,8%). A flutuacdo observada no grafico pode ser decorrente do pequeno
namero de casos que abandonaram o tratamento, grafico 2.

Grafico 2- Proporgao de pacientes em abandono segundo o ano da coorte em que ocorreu,
Ambulatério Souza Araujo .1997-2007
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Excluindo-se os 32 pacientes que abandonaram o tratamento
poliquimioterapico, para analise final do estudo foram incluidos 738 pacientes que
tiveram alta por cura, sendo 374(50,7%) paucibacileres.

Considerando os critérios de regularidade da PQT para este grupo de
pacientes, observamos que 582 (79%) deles tiveram alta por cura no periodo
preconizado pelo Ministério da Saude, 132 (17,9%) terminaram o tratamento
dentro do periodo de tolerancia estabelecido pelo Ministério da saude e 24 (3,3%)
ultrapassaram este periodo (grafico 3).

Grafico 3 - Distribuicdo dos pacientes nos diferentes grupos de tratamento.
Ambulatério Souza Aradjo, 1997-2007
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Observando-se a classificacdo operacional dos pacientes que tiveram alta
por cura, verificou-se que entre aqueles com tratamento regular (grupo 1 ) a
proporcdo de PB e MB foi semelhante 315 (54,1%) e 267 (45,9%)
respectivamente. Entre os pacientes que tiveram alta por cura no periodo de
permitido pelo Ministério da saude (grupo 2) observou-se que uma parte
significativa deles eram multibacilares 94 (71,2%) enquanto que outros 38(28,8%)
eram paucibacilares. No grupo com alta além do periodo de tolerancia permitido
pelo Ministério da saude (grupo 3) uma significativa proporcdo foi de
paucibacilares 21 ( 87,5%) e apenas 3 (12,5%) eram multibacilares p<0,001,

(grafico 4).
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Grafico 4 - Distribuicdo dos pacientes paucibacilares e multibacilares nos

diferentes grupos de tratamento com PQT. Ambulatério Souza Aratjo 1997-2010.
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Grupo 1 - Tratamento com poliquimioterapia (PQT) até 6 meses para paucibacilares (PB) e 12 meses para multibacilares
(MB).

Grupo 2 - Tratamento com PQT > 6 meses e < 9 meses para paucibacilares (PB) e >12 meses e < 18, para multibacilares
(MB).

Grupo 3 >Tratamento com PQT > 9 meses para paucibacilares e > 18 meses para multibacilares.

Observamos que entre os pacientes em estudoa reacdo hansénica ocorreu
em 557 (75,4%) pacientes. Em média o primeiro episddio reacional ocorreu aos 5
meses apods inicio da poliquimioterapia no grupo 1, aos 7 meses no grupo 2 € com
1 més no grupo 3 (p=0,484).
Quanto ao momento da ocorréncia dos episddios reacionais, verificou-se que
a maior parte deles apresentaram quadros reacionais durante o trtamento
poliquimioterdpico e apdés alta por cura, 283(50,8%) e 236(42,5%)
respectivamente. Apenas 38 (6,81%) apresentaram reacdes antes do tratamento
(grafico 5).

78



Grafico 5- Tempo de ocorréncia de reagbes hansénicas
segundo o tratamento. Ambulatério Souza Aradjo 1997-
2010.
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Considerando os géneros, observou-se que houve uma proporcdo maior de
pacientes do sexo masculino 91(68,9%), que terminaram o tratamento dentro do
periodo de tolerancia estabelecido pelo Ministério da Saude (grupo 2). Analisando-
se a cor encontrou-se um predominio da cor branca em todos os grupos de
tratamento. Em relacdo ao grau de escolaridade observou-se que entre todos os
pacientes incluidos no estudo houve predominancia daqueles que possuiam apenas
o 12 grau incompleto 522(71,7%). No entanto, entre aquele que terminaram o
tratamento em um prazo superior ao estabelecido pelo Ministério da Saude (grupo
3), observou-se que 9 (37,3%) possuiam 2° grau ou universidade incompleta,
p=0,064 (tabela 4).
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Tabela 04- Distribuicdo dos pacientes segundo os grupos de tratamento de acordo com as caracteristicas sécio-
demograficas. Ambulatério Souza Arautjo ,1997-2007.

Caracteristicas

socio-demograficas Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Total Valor p
n% n% n% n

sexo

Feminino 237 (40,7) 41 (31,1) 12 ( 50) 290

Masculino 345 (59,3) 91 ( 68,,9) 12 ( 50) 448 0,067

Total 582 (100) 132 (100) 24 (100)

Cor

Branca 337 (58,4) 68( 53,1) 12 ( 50) 417

Parda 187 (1 32,4) 44 (34,4) 02 ( 8,3) 233

Preta/negra 53 (9,2) 16 (12,5) 10(41,7) 79 0,540

Total 577(100) 128(100) 24(100)

Escolaridade
- Até 1 grau completo 418 ( 72,9) 91 (69,5) 13 (54,2) 522
-2° grau incompleto até

nivel superior

incompleto 127 (22,2) 38(29,0) 09 (37,3) 174

-Nivel superior

Completo
até pds graduagdo 28 (4,9) 02(1,5) 02 (8,3) 32 0,064
Total 573(100) 131(100) 24(100) 728

Na tabela 5 observou-se que de um modo geral a idade média dos pacientes foi
de 40,4 anos, nao se diferenciando significativamente de acordo com o grupo a que

0s pacientes pertenciam, p=0,43.

Tabela 5 — Distribuicdo dos pacientes segundo idade média no inicio da PQT nos diferentes grupos de
tratamento. Ambulatério Souza Aradjo, 1997-2007

Grupos N Idade minima Idade maxima Média Desvio padrao
1 582 16 80 41,5 15,9
2 132 16 85 37,7 14,4
3 24 18 74 40,3 17,5
Total 738 16 85 40,4 15,9

Com relagéao as formas clinicas, observou-se um predominio da forma BT nos
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grupos 1 e 3, aqueles que terminaram o tratamento apds o tempo estabelecido pelo
Ministério da Saude, p< 0,001 ( grafico 6 ).

Grafico 6- Distribuicdo das formas clinicas nos diferentes grupos de

tratamento. Ambulatério Souza Araujo, 1997-2007
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O Mitsuda inicial foi positivo em 179 pacientes (35,2%) no grupo 1; 21 (17,8%)
no grupo 2 e 8 (42,1%) no grupo 3, p= 0,001 (tabela 6).

Tabela 6 — Resultado do teste de Mitsuda nos diferentes grupos de tratamento. Ambulatério Souza Aradjo, 1997-
2007

Mitsuda Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Total p valor
Negativo 329 ( 64,8) 97 ( 82,2%) 11 (57,4) 437

Positivo 179 ( 35,2) 21(17,8%) 08 (42,1) 208

Total 508 (100) 118 ( 100) 19 (100) 645 0,001
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Houve uma diferenca estatisticamente significante quando comparamos
indices baciloscépicos iniciais (IBl) nos diferentes grupos de tratamentos estudados
(<0,001), o que nao ocorreu com os indices baciloscépicos determinados ao final do
tratamento. No grupo 1, o IBI zero ocorreu em 315 (54,3%) pacientes; no grupo 2
encontramos 38 (28,8%) e no grupo 3, 19 (86,4%). Nos IBI > 3 o grupo observou-se
137 pacientes; grupo 2, 48(36,8%) e grupo 3, 01(4,5), p < 0,001. Observou-se que o
grau de incapacidade inicial e final ndo se comportou de maneira diferenciada nos 3
grupos estudados (tabela 7)

Tabela 7. Distribuicdo dos pacientes segundo exames de baciloscopia inicial/ final e grau de incapacidade

inicial / final entre os grupos estudados. Ambulatério Souza Araujo, 1997-2007.

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Total p valor
n (%) n (%) n (%)
BACILOSCOPIA
Inicial
0 315 (54,3) 8 (28,8) 19 (86,4) 372
0,1até3 128 (22,1) 46 (34,8) 02(9,1) 176
>3 137 (23,6) 8 (36,8) 01 (4,5) 186
Total 580 (100) 132 (100) 22 (100) 734 <0,001
Final
0 99 (35,9) 5 (29,8) 05 (62,5) 129
0,1 até 3 101 (36,6) (42 9) 02 (25) 139
>3 137 (23,6) 3 (27,4) 01(12,5) 161
Total 276 (100) 84 (100) 08 (100) 368 0,391
GRAU DE
INCAPACIDADE
Inicial
0 354 (60,8)) 3 (62,9) 4 (58,3) 451
1 115 (19,8) 25 (18,9) 05 (20,8) 145
2 113 (19,4) 4 (18,2) 05 (20,8) 142
Total 582 (100) 132 (100) 24 (100) 738 0,991
Final
0 324 (63,3) 2 (66,1) 4(73,7) 410
1 117 (22,9) 26 (23,9) 03 (15,8) 146
2 71 (13,9) 1(10,1) 02 (10,5) 84
Total 512 (100) 109 (100) 9 (100) 640 0,749
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Em relacdo aos quadros reacionais em algum momento do tratamento ou apds a
alta terapéutica, na tabela 8 podemos observar que os pacientes com quadro de
neurite em sua grande maioria esteve associado a reacao tipo 1 ou tipo 2. Alguns
pacientes apresentaram mais de um episédio durante o acompanhamento totalizando
589 episddios reacionais. Desses, 234 (%) com neurite isola ou associada, 186 (%)
com reagao tipo 1 e 169 com reacao tipo 2 (%). Nos pacientes do grupo 3 observou-
se uma maior proporcao de pacientes com neurite 6 (54,5%) e reacéo tipo 2 em 5
pacientes (45,5%). Nao houve diferenca nos grupos 1 e 2 quanto ao tipo de reacéao
apresentada (tabela 8)

Tabela 8 - Distribuicdo dos pacientes segundo o tipo de reagdo apresentada durante o periodo do estudo nos
diferentes grupos. Ambulatério Souza Araujo, 1997-2007

VARIAVEIS GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 TOTAL P VALOR
n(%) n(%) n(%) n

NEURITE

Nao 243 ( 63,9) 72 (69,2) 05 (45,5) 320

Sim 189 ( 32,5) 39 (29,5) 06 (54,5) 234

Total 380 (100) 104 (100) 11 (100) 495 0,245

REACAO TIPO1

Nao 232 (61,4) 72 (67,3) 09 (64,3) 313

Sim 146 (38,6) 35 (32,7) 05 (35,7) 186

Total 378 (100) 107 (100) 14 (100) 499 0,532

REACAO TIPO 2

Nao 239 (64,9) 65 (65) 06 (54,5) 310

Sim 129 (32,1) 35 ( 35) 05 (45,5) 169

Total 368 (100) 100 (100) 11 (100) 479 0,775

Na tabela 9 observou-se que poucos pacientes apresentaram quadros
reacionais antes do tratamento 38/738 (5,1%). A maioria deles apresentaram quadros
reacionias durante e apds a alta por cura. No grupo 3 observou-se um menor menor
namero de pacientes com quadro reacional quando comparado aos demais grupos,
principalmente entre aqueles que apresentaram quadros reacionais apds a alta por
cura 3 (12,5%).
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Tabela 9 — Distribuicdo dos pacientes segundo o periodo de ocorréncia de episddios reacionais nos diferentes grupos .
Ambulatério Souza Araujo, 1997-2007

VARIAVEIS GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 TOTAL P VALOR
n(%) n(%) n(%) n

Reacoes antes
do tratamento

Nao 555 (95,4) 122 (92,4) 23 (95,8) 700

Sim 27 (4.,6) 10 (7,6) 01 (4,2) 38

Total 582 (100) 132 (100) 24 (100) 738 0,377
Reacdes durante o

tratamento

Nao 365 (62,3) 73 (55,3) 17 (70,8) 455

Sim 217 (37,3) 59 (44,7) 07 (29,2) 283

Total 582 (100) 132 (100) 24 (100) 738 0,106

Reacoes apos
a alta por cura

Nao 394 (67,7) 87 (65,9) 21 (87,5) 502
Sim 188 (32,3) 45 (34,1) 03 (12,5) 236
Total 582 (100) 132 (100) 24 (100) 738 0,184

Avaliou -se mais detalhadamente, a ocorréncia de episédios reacionais nos
diferentes grupos, segundo o periodo de tratamento poliquimioterapico a que foram
submetidos observamos que entre aqueles com periodo minimo de tratamento (grupo
1 - até 6 meses para paucibacilares e 12 meses para multibacilares) observou-se um
percentual maior de pacientes 189 (33,9%) no grupo 1 quando comparados aos 39
(7%) do grupo 2 e 01 (0,1%) no grupo 3, p=0,012. Ja as reagdes ocorridas até o
periodo maximo para o tratamento (até 9 meses para os paucibacilares e até 18
meses para os multibacilares) observou-se que no grupo 1 ndo houve casos de
reacdo, no grupo 2 houve 18 casos (3,2%) e apenas 3 casos (0,5%) no grupo 3
(p<0,001). Quanto as reagdes ocorridas apos o periodo maximo do tratamento
considerado regular pela OMS/Ministério da Saude, ndo houve diferenca significativa
na ocorréncia de quadros reacionais entre os grupos, p =0,109 (tabela 10).
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Tabela 10 - Distribuigcdo da ocorréncia de episddios reacionais de acordo com o periodo maximo e minimo de

tratamento para pacientes PB e MB . Ambulatério Souza Araujo, 1997-2007

Periodo
de ocorréncia

de

quadros

reacionais GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 TOTAL P VALOR
(meses)

<6 PBe <12 MB

Nzo 393 (67,5) 93 (70,5) 23 (95,8) 509

Sim 189 (32,5) 39 (29,5) 01(4,2) 229

Total 582 (100) 132 (100) 24 (100) 738 0,012
>6e<9PB

>12 E<18 MB

Nzo 582 (100) 114 (86,4) 21(87,5) 717

Sim o 18 (13,6) 03 (12,5) 21

Total 582 (100) 132 (100) 24 (100) 738 <0,001
>9PBe

>18 MB

Nzo 397 (68,2) 87 (65,9) 21 (87.,5) 505

Sim 185 (31,8) 45 (34,1) 03 (12,5) 233

Total 582 (100) 132 (100) 24 (100) 738 0,109

Periodo minimo de tratamento->paucibacilares 6 meses e multibacilares 12 meses.
Periodo entre o periodo minimo e maximo de tratamento> paucibacilares >7 e <9 meses e multibacilares >12 e
< 18 meses.

Apos periodo maximo de tratamento - >9 meses para paucibacilares e >18 meses para multibacilares.

A analise bivariada utilizando-se o modelo de Poisson foi realizada para avaliar
a associacao entre as variaveis estudadas e a ocorréncia de reagao apés o periodo
maximo de tratamento. As estimativas de riscos relativos (RR), obtidas através
desta analise estdo apresentadas na tabela 11. Nao se observou diferenca na
ocorréncia de quadros reacionais entre os dois grupos quando comparados aqueles
que terminaram o tratamento com regularidade. No entanto, pacientes com teste de
Mitsuda positivo apresentaram protecao (RR= 0,15; 95% IC 0,09-0,26) quanto a
ocorréncia de quadros reacionais apds periodo maximo de tratamento.

Os pacientes do grupo 2 apresentaram um risco 1,23 vezes maior em
desenvolver reagcdes quando comparado com o grupo 1 (p=0,219) e o grupo 3
apresentou fator de protecdo , RR= 0,419 com p=0,135. Associacdo significativa foi
observada nos pacientes que apresentaram IB >3 (RR= 5,63 95% IC= 2,06-4,31)
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com o risco de desenvolverem reagdes apds o tempo maximo de tratamento. Com
relacao aos pacientes que apresentaram Mitsuda positivo ao diagnostico da doenca
houve menor risco de desenvolverem reacoes, apds o periodo considerado maximo
para o tratamento (p <0,001). Os pacientes multibacilares apresentaram um maior
risco de desenvolver reagdes (R= 5,5; 95% IC= 3,25-6,28). Quanto ao sexo, 0s
homens apresentaram 1,36 mais risco de desenvolver reacées em relacdo as
mulheres. Pacientes com idade menor que 30 anos apresentaram um maior risco
(RR=1,72; 95% 1C=1,22-2,43) em desenvolver reagdes. Pacientes que
desenvolveram reacbes antes do tratamento apresentaram um risco 1,76 vezes
maior de desenvolvimento de reacbes apos o tratamento com PQT (p= 0,024), e
pacientes que apresentaram reagao durante o tratamento apresentaram risco 2,97
maior de desenvolverem reacdes apos o periodo maximo de tratamento (p< 0,001).
Quanto as lesbes cutaneas, pacientes com mais de uma lesao apresentaram um
RR= 1,98 (p=0,006) quando comparados aqueles com nenhuma lesdo. Pacientes
que apresentavam tanto no inicio da PQT como ao final dela grau de incapacidade
fisica igual a 1 apresentaram um maior risco de desenvolver quadros reacionais
apos o tratamento, o que ndo ocorreu em relacdo ao grau 2 de incapacidade inicial
e final , que apresentaram um fator de protecdo (RR=0,80; 95% IC=0,55-1,16) e
(RR=0,90; 95% 1C=0,58-1,39) respectivamente.
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Tabela 11 - Andlise bivariada dos fatores relacionados com a ocorréncia de quadros

reacionais apds o periodo maximo de tratamento. Ambulatério Souza Araujo, 1997-2007.

Variaveis RR IC 95% p valor
Grupo 2 1,23 0,88-1,70 0,219
Grupo 3 0,42 0,13-1,31 0,135
Mitsuda positivo 0,15 0,09-0,26 <0,001
Multibacilares 4,52 3,25-6,28 <0,001
0<IBI =3 2,98 2,06-4,31 <0,001
IBI >3 5,63 4,01-7,90 <0,001
0< IBF <3 2,07 1,52-2,83 <0,001
IBF >3 3,07 2,24-419 0,027
Sexo masculino 1,36 1,03-1,79 0,027
Idade<30 anos 1,72 1,22-2,43 0,002
30< Idade <50 1,36 0,95-1,93 0,086
Reacéao durante

o tratamento 2,97 2,27-3,88 <0,001
Reacao antes do tratamento 1,76 1,07-2,88 0,024
Lesdes cutaneas

no diagnostico 1,98 1,22-3,2 0,006
Gll 1 1,51 1,12-2,03 0,006
Gll 2 0,80 0,55-1,16 0,243
GIF 1 1,39 1,02-1,88 0,033
GIF 2 0,90 0,58-1,39 0,060

IBl= indice baciloscépico inicial;|BF=indice baciloscépico final;Gll= grau de incapacidade inicial,e GIF=grau de incapacidade final.

Na tabela 12 modelo 1, a analise multivariada comparando os pacientes
irregulares com aqueles que terminaram o tratamento no periodo preconizado pelo
Ministério da Saude mostrou que o IB nicial maior que 3 esteve associado ao risco
para o desenvolvimento de quadro reacional apds o tratamento com PQT (RR= 2,5;
95% IC 1,64-3,89). O teste de Mitsuda positivo, esteve associado a protecao contra o
risco de desenvolvimento de quadro reacional ap6s o tratamento com PQT (RR=0,3;
95% IC 0,16-0,54). A reacao durante o tratamento, esteve também associada, com o
risco de o paciente ter reagdo ap6s o periodo de tratamento maximo (RR=1,45; 95%
IC 1,10-1,98).

Na tabela 13 modelo 2, avaliando as reagdes ocorridas apds o tratamento nos
grupos 2 e 3 comparados ao grupo 1, a analise multivariada mostrou que os pacientes
com IB final maior que 3 também esteve associado com maior risco para o
desenvolvimento de quadro reacional apos o tratamento com PQT (RR=1,60; 95% IC

1,12-2,29). O teste de Mitsuda positivo mostrou protecao contra o desenvolvimento de

87



quadro reacional apds o tratamento com PQT (RR=0,22;95% IC 0,13-0,38). A reacéo

durante o tratamento manteve-se associada com o risco de reagao apds o periodo de
tratamento maximo (RR=1,63; 95% 1C1,21-2,20).

Tabela 12 — Modelo 1: Andlise multivariada, considerando IB inicial.
Ambulatério Souza Araujo, 1997-2007

Variaveis RR IC 95% p valor
Grupo2 0,85 0,60-1,20 0,378
Grupo 3 0,30 0,04-2,10 0,221
0<IBI <3 1,51 0,97-2,38 0,066
IBI >3 2,5 1,64-3,89 <0,001
Mitsuda + 0,3 0,16-0,54 <0,001
Idade <30 1,35 0,94-1,95 0,107
30< Idade <50 1,21 0,83-1,76 0,302
Reacao durante o

tratamento 1,45 1,10-1,98 0,017
Sexo masculino 0,95 0,71-1,30 0,780

Tabela 13 — Modelo 2: Analise multivariada, considerando IB final.
Ambulatério Souza Araujo, 1997-2007

Variaveis RR IC 95% p valor
Grupo 2 0,91 0,64-1,28 0,609
Grupo 3 0,23 0,32-1,68 0,149
0< IBF <3 1,10 0,76-1,58 0,611
IBF >3 1,60 1,12-2,29 0,009
Mitsuda + 0,22 0,13-0,38 <0,001
Idade<30 1,41 0,97-2,04 0,068
30< Idade <50 1,21 0,84-1,76 0,296
Reacéo durante
o tratamento 1,63 1,21-2,20 0,001
Sexo masculino 1,03 0,76-1,38 0,860
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5 DISCUSSAO

O abandono e a irregularidade no tratamento da hanseniase e suas possiveis
consequéncias na evolugao clinica da doenca tém sido pouco estudadas até o
momento. Sabe-se que, a inadequacao da relacdo entre dose da poliquimioterapia
e intervalo de tempo, pode acarretar intercorréncias indesejaveis graves no curso da
hanseniase, muitas vezes irreversiveis. A baixa aderéncia € um dos maiores
obstaculos no controle da doencga. O conhecimento das caracteristicas do grupo de
pacientes em abandono do tratamento poliquimioterapico tem importancia
fundamental na avaliacdo dos riscos e orientacdes estratégicas.

Foram avaliados 957 pacientes portadores de hanseniase tratados com
esquema padrdao de poliquimioterapia (PQT) no Ambulatério Souza Araujo,
compreendendo o periodo de 1997 a 2007. Segundo critérios de exclusdes, 187
pacientes foram retirados da pesquisa, entre os 770 pacientes incluidos no estudo
32 (4,1%) pacientes foram considerados em abandono do tratamento
poliquimioterapico pelos critérios estabelecidos pelo Ministério da Saude. No
presente estudo, observou-se que o percentual de abandono do ASA ¢é baixo e que
a taxa de cura esta dentro da meta de 90% estabelecida pelo Ministério da Saude.
Nosso percentual de abandono se mantém inferior quando comparados ao
percentual de abandono de PQT na coorte de 2011 relatado pela Secretaria
Municipal de Saude do Rio de Janeiro que foi de 45 (8,4%) e do percentual de
abandono no Brasil relatado pelo Ministério da Saude no ano de coorte de 2010 que
foi de 17,7%(MS, 2013b). No entanto, entre os 32 pacientes que abandonaram o
tratamento, uma parte significativa deles ganhava em média um salario minimo
(34,4%) quando comparados ao grupo aderente (25,6%), ndo havendo diferenca
entre sexo e cor. Estudo conduzido por Heukelbach (2011) realizado no Estado de
Tocantins, o percentual de abandono foi de 18,2% e houve uma associac¢ao entre o
abandono e as precarias condigdes sociais dos pacientes. Embora o estudo de
Araujo (2003) incluindo 57 pacientes, tenha relatado que os homens apresentaram
maior irregularidade que as mulheres, e que a idade média dos pacientes que
abandonaram o tratamento estava entre 20 e 49 anos, em nosso estudo nao
observamos diferenca na propor¢cao de homens e mulheres que abandonaram o

tratamento, verificamos que a idade média dos pacientes que abandonaram o
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tratamento foi de 38 anos porém nao houve diferenca significativa quando
comparados ao grupo de pacientes com alta por cura cuja idade média foi de 41
anos. Ignoti (2001), em pesquisa realizada no Municipio de Duque de Caxias, Rio
de Janeiro, também observou um predominio de idades consideradas como faixas
potencialmente ativas, provavelmente pelo fato de estarem buscando insercdo no
mercado de trabalho e pelo fato dos horarios de atendimento nas Unidades de
Saude serem restritos, e muitas vezes coicidirem com os dias de trabalho do
individuo, seu estudo também nao apresentou diferenga significativa na proporcao
de abandono de tratamento entre os sexos. Embora em estudo realizado por Penna
et al (2008), com 1124 pacientes foi observado um maior abandono no grupo de
pacientes multibacilares, segundo o autor, por conta de maior chance de
apresentarem reacbes e dos efeitos adversos das varias drogas utilizadas no
tratamento desses episddios, em nosso estudo ndo foi observada diferenca na
proporcado de abandono com relagdo as formas clinicas pois, dos 32 pacientes em
abandono 17 (53,1%) apresentavam as formas paucibacilares e 15(46,9%) com as
formas MB.

Com relacao ao periodo da PQT que os pacientes abandonaram o tratamento
observamos em nosso estudo que, independente da classificagdo operacional, o
maior abandono de tratamento ocorreu nos primeiros meses apdés o inicio da PQT,
demonstrando a importancia de um bom acolhimento do paciente na Unidade
durante os primeiros contatos, momento em que devem ser ofertadas informacoes,
para a devida compreensao da doenca e do tratamento que Ihe é oferecido (Ignoti,
2001). Outros autores também enfatizam o papel que os primeiros contatos com a
Unidade de Saude podem desempenhar na continuidade do tratamento (Mull,1989;
Matthews et al,1980).

Quanto ao tipo de reacdes hansénicas no inicio da PQT observou-se que 16
(50%) dos pacientes que abandonaram o tratamento apresentaram quadros
reacionais no inicio da PQT (tabela 5) e houve um predominio de reacdes reversa
9/16 (56,3%) dos pacientes.

A identificacdo e o0 manejo dos pacientes com maior possibilidade de
desencadear episédios reacionais pode ter implicagcdes importantes na reducédo da
morbidade e do aparecimento de sequelas, consequéncia comum das reacdes
hansénicas. Assim, o estudo dos fatores de risco que podem estar associados ao
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desencadeamento dos estados reacionais e a avaliagdo da regularidade do
tratamento podem ser fundamentais para o diagnédstico e intervengdes mais precoces,
evitando-se muitas complicacdes inerentes ao processo.

Os 738 pacientes incluidos no estudo, que obtiveram alta por cura, foram
analisados de acordo com a regularidade ao tratamento poliquimioterapico e
observou-se que a forma BT predominou no grupo 1, formado por pacientes com
tratamento regular, como no grupo 3 formado por pacientes que terminaram a PQT
além do tempo preconizado pelo Ministério da Saude. A forma clinica LL predominou
no grupo 2 formado por pacientes que terminaram o tratamento dentro do limite de
tolerancia maximo determinado pelo Ministério da Saude.

Ao analisar a composicdo dos pacientes incluidos no estudo por género,
observou-se que o sexo masculino foi predominante, 448 (60,7%), percebendo-se
uma forte tendéncia da doenca no sexo masculino. Essa tendéncia foi mantida nos
trés grupos distintos de tratamento. A literatura apresenta resultados divergentes
quanto a prevaléncia da hanseniase segundo sexo, alguns autores relatam que um
maior contato social entre os homens e sua freqlente exposicdo a ambientes de
risco contribui para o numero elevado de casos do sexo masculino, enquanto que a
despreocupacado com a parte estética e falta de politicas publicas eficazes para esse
grupo masculino, pode contribuir para uma menor confirmacéo diagndstica, o que
justificaria o predominio do grupo feminino em alguns trabalhos (Junior, 2012). Na
maioria dos paises endémicos, o numero de homens diagnosticados com
hanseniase é maior do que nas mulheres. As taxas mais elevadas em homens
podem estar relacionadas com diferencas epidemiolégicas (atividades econémicas,
fatores culturais e sociais, etc) ou refletir a influéncia de fatores operacionais (OMS,
2010). De acordo com dados oficiais da Secretaria de Saude do Municipio do Rio de
Janeiro, dos 496 casos notificados no ano, 257 (52%) eram do género masculino.

Quanto a faixa etaria, a média foi de 40,8 anos. De acordo com Opromolla (2000)
a freqUéncia da doenga conforme a idade é bastante variavel e pode estar associada
com a regiao onde esta sendo realizada a pesquisa, o autor descreve ainda que no
Brasil existe um predominio maior da doenca em adultos. Esses dados geram
impacto sobre o aspecto sécio econdmico e psicossocial, ja que a populagdo mais
atingida é a mais economicamente ativa, com maior atividade laborativa, este

principalmente quando ocorrem complicagdes da doencga, pois leva a um prejuizo da
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forca de trabalho.

Em relacdo ao grupo étnico, o fenédtipo de pele da cor branca prevaleceu em
todos os grupos. Este dado provavelmente reflete o perfil epidemiolégico da
hanseniase, como observado no estudo transversal, realizado em Campos dos
Goytacazes, no Estado do Rio de Janeiro, onde houve um predominio do fenétipo de
pela da cor branca, com mais de 50% , em uma analise de 240 prontudrios (Batista ,
2011). Entretanto, devemos tomar cuidado com as definicées de cor, pois de acordo
com a metodologia adotada pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE),
a classificacado da cor da pele é dada a partir da auto identificacdo do individuo. As
distorcdes da cor podem ocorrer, principalmente com a cor parda, que ora €
classificada com branca ora negra, podendo gerar um viéis nos trabalhos de pesquisa
(Alves et al, 2010).

Com relacao ao nivel de escolaridade observou-se um predominio de pacientes
com nivel minimo de escolaridade (até o 1° grau completo) nos trés grupos de
tratamento estudados, confirmando o estudo de Oliveira (1993) que relata ser o meio
sécio econdbmico uma grande influéncia na distribuicdo das doengas de um modo
geral e que a hanseniase acomete com mais freqUéncia as classes menos
favorecidas. Em um estudo realizado por Kerr - Pontes et al (2004), no Ceara, foi
observado que a falta de escolaridade esta ligada a uma maior incidéncia da
hanseniase. Junior et al (2012) também realizaram um estudo demografico, no norte
de Minas Gerais, de 652 casos de hanseniase observaram que 406 pacientes
(62,3%) nao haviam alcangado o ensino médio e 72 pacientes (11%) declararam ser
analfabetos. Correa et al ( 2002 ) apontam que a escolaridade € um marcador indireto
de condi¢do social, e é um fator determinante na incidéncia de incapacidades.
Segundo dados oficiais da Secretaria de Saude do Municipio do Rio de Janeiro, em
2012 a maioria dos pacientes detectados com hanseniase alegavam ter estudado
somente no ensino fundamental.

Com relacdo a ocorréncia de quadros reacionais a analise do presente estudo
evidenciou que a freqléncia de pacientes com reacao hansénica foi de (557/738)
75,4%, sendo, portanto, elevada quando comparada com outros dados da literatura,
como descrito em estudo realizado no Rio de Janeiro por Silva et al (2007), onde foi
observada uma frequéncia de episédios reacionais de 43,5%(290/667).

Independente da irregularidade do tratamento, uma maior proporcdo de
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pacientes, apresentaram episddios reacionais durante o tratamento poliquimioterapico
283/738 (38,3%). Observou-se, em nosso estudo, que pacientes que desenvolveram
reacdes durante o tratamento apresentaram um risco maior de desenvolver estados
reacionais apos o tratamento (RR=2,97; 95% IC 2,27-3,88). Risco menor(RR=1,76;
95% 1C1,07 -2,88) foi observado em pacientes que apresentaram reacdes antes do
tratamento com PQT. Segundo Manandhar (1999) a presenca de estados reacionais
durante a terapéutica pode estar relacionada com o comportamento imunolégico do
paciente. Esses resultados sdo concordantes com outros estudos, como o de Becx-
Bleumink (1992) e Sanderson (2000), indicando a importancia da orientacao aos
pacientes, no momento do diagnéstico, quanto ao risco de desenvolverem reacdes
durante ou apés o tratamento.

A andlise bivariada nao mostrou diferenca na ocorréncia de quadros reacionais
apds o tratamento poliquimioterdapico em pacientes irregulares quando comparados
aos com tratamento poliquimioterapico regular. Entretanto vale ressaltar que o grupo
de pacientes irregulares apresentou um numero reduzido de pacientes,
provavelmente devido ao fato do estudo ter incluido pacientes tratados em um Servigo
que é referéncia nacional, onde existe um controle maior do paciente. Por essa razéo
esses resultados ndao podem ser generalizados para outros contextos de assisténcia
primaria onde a irregularidade pode ser mais frequente, devido a questdes
relacionadas a adesao ao tratamento. No grupo 2 maior risco de rea¢do ( o numero
de MB era igual ao grupo 1) e o grupo 3 apresentou protecdo provavelmente porque
tinha mais pacientes paucibacilares.

Na analise multivariada manteve-se a auséncia de risco para o desenvolvimento
de episddios reacionais apds o tratamento poliquimioterapico tanto no grupo 2 como
no grupo 3 quando comparados aqueles que terminaram o tratamento com
regularidade. Na analise do modelo 1, na qual incluiu-se apenas o IB inicial, o risco
para o desenvolvimento de quadros reacionais ap6s a PQT naqueles com IB inicial
maior que 3 foi de 2,5 (95% IC 1,64- 3,89). O IB >3 ao final da PQT apresentou um
risco menor para o desenvolvimento de quadros reacionais apés a PQT como foi visto
na analise do modelo 2 1,60 (95% IC1,12- 2,29). Segundo Manandhar (1999) os
pacientes que apresentam indices baciloscépicos muito altos, no inicio da PQT,
desencadeiam a liberacao de muitos antigenos pela morte do bacilo e possuem um

risco maior para desenvolverem quadros reacionais, ja que a eliminagao dos bacilos
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pelo organismo ocorre de uma forma lenta , cerca de 0,6g a 1,0 log /ano. Para Guerra
et al (2004) existe uma associacao entre indice baciloscopico elevado no diagndstico
e a ocorréncia de reacoes apoés o tratamento isto é, quanto maior o IB inicial maior é a
predisposicao para a ocorréncia de estados reacionais, e uma vez que ocorre a
diminuicdo do IB reduz o risco das reacdes. Rodrigues et al (2000) em investigacao
no Brasil também evidenciaram correlacdo positiva entre o IB no momento do
diagnéstico e o niumero de episddios durante o tratamento ou apos a alta por cura.

A correlacao entre os valores do teste de Mitsuda no diagnéstico e o
desenvolvimento das reag¢des hansénicas foi negativa , ou seja, a medida que a
variavel independente aumenta seu valor ( teste de Mitsuda),o risco de ocorréncia de
reacdes diminui. Quando a reacao de Mitsuda é positiva encontramos associacao
protetora, em relagdo aos estados reacionais que ocorrem apds o tratamento, como
evidenciado por Bonato et al (1995).

Nao foi observada relagdo entre incapacidade fisica apresentada no inicio do
tratamento e a ocorréncia de quadros reacionais durante ou apés o término da PQT
em nenhum dos grupos estudados. Nossos dados sdo divergentes do estudo
realizado por Kijk et al (1994) que relataram maior risco de ocorréncias de quadros
reacionais em pacientes com grau 1 e 2 quando comparados aqueles com grau de
incapacidade igual a zero. Segundo Junior (2012) a auséncia de quadros reacionais
em pacientes que iniciam a PQT com algum grau de incapacidade fisica instalada
poderia estar relacionada a uma maior vigilancia e cuidado em relacao aos pacientes
mais gravemente acometidos.

Em nosso estudo, ndo observamos diferenca no risco de desenvolver quadros
reacionais relacionados ao sexo, em qualquer momento do estudo. No entanto,
alguns trabalhos demonstraram um maior risco para o desenvolvimento de quadros
reacionais em pacientes do sexo masculino. Brito et al (2008) em pesquisa realizada
na Universidade Federal de Pernambuco, com 104 pacientes, observaram que a
frequéncia de pacientes do sexo masculino no grupo de individuos com reacgao
representava mais da metade da amostra, e ser do sexo masculino representou risco
duas vezes maior de desenvolvimento de reacdo pés alta, quando comparado ao
sexo feminino.

Independente da classificagcdo operacional foi verificado em nosso estudo um

maior abandono de tratamento nos primeiros meses apds o inicio da poliquimioterapia
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e observou-se que 16 (50%) dos pacientes que abandonaram o tratamento
apresentaram quadros reacionais nos primeiros meses apos inicio da PQT. Souza et
al (2009) cita episodios reacionais como uma importante causa de abandono de
tratamento, e isso faz refletir sobre a importancia de se possuir uma equipe de salude
preparada em reconhecer essas reagdes e rapidamente tratar as complicagdes,
realizando encaminhamentos para Unidades de referéncia, quando necessario.

Quando avaliamos o0 ano em que ocorreram os abandonos observamos que
apos 1999 ocorreu um aumento dos abandonos, fazendo-se necessario a adogao de
varias medidas estratégicas para contornar o problema, uma das acobes
empreendidas no Ambulatério Souza Araujo (ASA) foi a contratacdo de pessoal
especifico para a captacdo dos pacientes em abandono, o que provavelmente
contribuiu para a sua diminuicdo nos anos posteriores. A grande flutuacdo pode
também estar relacionada com o pequeno numero da amostra do grupo em
abandono.

O numero reduzido de pacientes no grupo em abandono provavelmente se
deve a caracteristica da Unidade, que por ser referéncia Nacional em hanseniase,
possui maiores recursos finaceiros e humanos, realizando um atendimento de maior
qualidade. As causas para o abandono do tratamento sdo multiplas e podem ser
devido aos episédios reacionais, causas socio econdmicas, efeitos colaterais dos
medicamentos, etc e por isso a equipe de saude deve estar atenta aos fatores que
sejam facilitadores de um possivel abandono ao tratamento empreendendo acdes de
carater preventivo e com isso diminuindo-se o risco de complicacdes inerentes ao

abandono do tratamento poliquimioterapico.

LIMITACAO DO ESTUDO
No grupo irregular ocorreram muitos pacientes paucibacilares, que sao aqueles
que nao fazem reacao apos o trtamento dificultando a analise do desfecho (efeito da

duragao do tratamento e ocorréncia de reacao).
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CONCLUSOES

A irregularidade ao tratamento néo foi causa de reacao ap6s 18 meses de alta
por cura. Na analise final comparou-se 0s grupos 2 e 3 com o grupo 1 e o
desfecho era reacao apdés 18 meses. Como no grupo 3 o predominio era de
pacientes paucibacilares(PB) e a maior chance para se desenvolver reacao
apdés o tratamento com PQT é para Multibacilares, esse predominio foi um
fator limitante para a analise do desfecho do estudo.

Na populacao estudada a proporcao de abandono foi baixa, provavelmente em
razdo do local do estudo ser um centro de referéncia para tratamento e
pesquisa.

Observou-se um maior niamero de abandonos nos primeiros meses do

tratamento.

O grupo de tratamento irregular representou apenas 3,3% do total de
pacientes observados.

Nao houve diferenca entre os grupos de tratamento em relacéo a idade.

Houve predominio do sexo masculino nos 2 grupos de tratamento regular.

Observou-se uma frequiéncia elevada de pacientes acometidos por episédios
reacionais hansénicos 75,4% apontando a importancia em se identificar os
fatores preditivos que mais se associam a esses estados reacionais, durante ou

apos o tratamento padrdo com a poliquimioterapia.

Fundamentado nos resultados obtidos, foi possivel verificar a influéncia da
baciloscopia > 3+ tanto no inicio do tratamento quanto ao final como um

importante fator de desenvolvimento das reacdes apds o tratamento.

O teste Mitsuda positivo apresentou fator protetor no desenvolvimento das
reacoes.
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Nao houve significancia estatistica no desenvolvimento das reacées no grupo de
tratamento irregular, provavelmente pelo predominio de formas paucibacilares

encontradas nesse grupo.

Esforcos devem se empreendidos para se realizar o diagnéstico precoce da
doenca e dos episddios reacionais, bem como dos fatores desencadeantes dos
episédios reacionais a fim de serem criadas novas agdes voltadas para a

prevencao dessas reacgdes, visando a diminuicdo das incapacidades.

Os estudos devem ser ampliados e confirmados por outros trabalhos, para que
se possa avaliar e compreender com maior fidelidade, mecanismos de regulacédo
imune e fisiopatolégicos, a fim de que os episédios reacionais possam ser
diagnosticadas precocemente e as possiveis causas da irregularidade do

tratamento possam ser evitadas.
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8 ANEXOS
ANEXO 1: CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Wirral=n i cla Solifs

FIOCRUZ

Fundardn (ewsidre Sror
Ambulatdrio Souza Aradjo

Termo de Consentimento Geral do Ambulatério Souza Araijo - ASA

Mo infcio do mew tratamento no Ambulatdrio Souza Aradjo, Laboratdrio de
Hanseniase, [OC-FIOCRUZ estou sendo informado e esclarecido sobre guestdes
importantes e necessdrias, as quais estdo relacionadas abaixo:

Estou ciente ¢ entendo que fui informado sobre minha doenga, modo de
transmissdo, mews direitos e responsabilidades bem como sobre a necessidade dos
familiares e contatos mais priximos indicados por mim, serem examinados. Fui
informado também sobre os medicamentos a serem tomados e o empo de tratamento,
assim como da possibilidade da ocorréncia de quadros reacionais e efeitos colaterais da
medicagio especifica para o tratamento da hanseniase.

Aceito e entendo gque serei submetido a exames laboratoriais e demais
procedimentos para confirmar a doenga que fazem parte da rotina médica e sfio
realizados de acordo com as normas do Programa de Controle da Hanseniase,
determinado pelo Ministério da Saide do Brasil. Menhum dos exames emite radiagio ou
apresenta contra-indicactes para criangas e sdo realizados de acordo com rotinas
padronizadas por pessoal capacitado e treinado para este fim. Esses exames e
procedimentos s8o: coleta de sangue, baciloscopia, teste cutineo para avalisgdo da
imunidade celular (Teste de Mitsuda), bidpsia de pele, bidpsia de nervo (sendo este
solicitado quando necessdrio para casos particulares), aplicagio da vacina BCG (para os
contatos sadios dos pacientes) e acompanhamento fotogrifico das lestes de pele.

Estou ciente dos beneficios esperados, pois os procedimentos acima descritos
trarfo maior qualidade ao meu tratamento ¢ acompanhamento. Fui informado que esses
exames e procedimentos poderfio ser novamente realizados durante o periodo de men
tratamento, caso seja necessdrio,

Estou ciente gue todas as informagies coletadas sobre meu estado de sadde
serfio registradas no prontudrio e mantidas em sigilo, preservando meu dirito de
privacidade. Também tenho direito (ou meu representante legal) de solicitar cpia do
meu prontudrio, quando for necessdrio.

Estou ciente e autorizo que as amostras de materiais coletados sejam
armazenadas para futuras andlises. Estas amostras serfio identificadas apenas por
nimeros, sendo preservada a minha identidade. Autorizo também o ASA fazer uso das
informagtes mlativas a0 meu tratamento, para fins exclusivos de pesguisa, desde que
assegurado o meu anonimato, visto que, essas informaghes s3o fundamentais para ampliar
o conhecimento sobre a hanseniase, contribuindo para o avango da ciéncia.

Estou ciente da forma de acompanhamento e assisténcia realizada durante
todo o meu tratamento. Serei acompanhando pela equipe médica do Ambulatério Souza
Aratijo, assim como receberei os cuidados e orientagles necessdrias de enfermagem,
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FIOCRUZ
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Ambulatério Souza Aradjo

assisténcia social e fisioterapia Fui informado que sou livre para dar continuidade ao
tratamento em outra Unidade de Sadde, a qualquer momento, sem que isso cause
problemas para mim ou para minha familia.

Estou ciente de gue se eu ou meus familiares tivermos alguma divida
poderemos procurar os profissionais da equipe do Ambulatdrio Souza Araijo para
esclarecimentos em relagdo ao tratamento, procedimentos e realizaglo de pesquisas,
pessoalments ou através dos elefones 2362- 1594 ou 2562- 1571, de 2° 4 5° feira no
hordrio de 9:00 s 16:00 horas.

Reafirmo que 1i e tenho pleno entendimento das informactes recebidas e assim
assino este termo de consentimento juntamente com o profissional responsdvel pela

minha orientagio.

MNome

Assinatura

Testemunha:

Assinatura da testemunha:

Data ! )

Responsdvel pela orientagio

Em caso de menores de 18 anos:

MNome do Paciente:

MNome do responsdvel:

Documento de identidade do responsdvel:

Assinatura do responsdvel:

Testemunha:

Assinatura da testemunha:

Data f I

Responsdvel pela orientagio:




Anexo 2: Ficha Clinica do Diagnéstico

Kl . Swlde } Data dighacio F) J
— Ambulatério Souza Aradjo - ASA Rubrica digtadar:
P Bawul G FICHA CLINICA DO DIAGNGSTICO

HOME: REGISTRO:

DATA: ! /! Hora: H h AMNAMMNESE

ap:

HDA: Data do inicio dos sintomas: ) f_ Forma de Manifestacdo: Dermatologica | ) Neurobgica | JAmbas | )
Sintomas: 5( ) N{ ) Febre:5( ) N{ ) Malestargeral:5( ) N{ ] Parestesia:5( ) M{ ) Queixasnasais: 5( ) N[ )

Quebasvisuais: S ) N} Mialgia S (] N [} Dortesticular:5{ ] M{ ) Artralgia:® } N{ } Dorneural: 5{ )
Perdadepeso: 5[ ) N[ ) Outros:

HPP: Tuherrulnse: &1 1 MNP § MNiahetes- &1 | NI | HAS: & | NI | Cardinnatiz- & 1 N 1 Nnenca Renal-&0 Y N1 4
Doenga Reumatoldgica 5( ) M( ) Doenca Respiratdria: 5| ) N[ ) Doenga Hepatica( ) N[ | DoencaGES( ) N )

Hepatite viral: 5{ ) M[ ) A B C Datadoexame:_ f J  Alergias: 5 ) N[ ) Sulfa| ) Outras( }

HIV: Resultado: Positivo [ ) Negative | | Datadoexame: _ Etilismo: 5 ) N[ ) _____ x/semana
Ex-gtilista: 5[ § M[ ) anas Tabagismo: 5( J N[ ) cigarros/dia Ex-tabagista: 5[ ) N{ | anos
VacinacSo recente: 5[ | NI ) Qual: Cirurgias anteriores: 5{ §} N{ } qual:

Observaches:

EXAME FiSIcO: P_a: ¥ mmHg FC: bpm FR:____ irpm Temp: Peso: Kg EVA:
Cianose: 5 JM[ )} M3os( ) Pés( ) InfiltragSo: 5 ) M| ) Localizada( ) Difusa| )

Edema: 5( ) M{ ) MSD{ ) MSE[ ) MID{ ) MIE( ) Face| |} Adenomegalia:5( ) N[ )
Deformidades: S ) N[ ) MSD{ ) MSE( ) MID{| ) MIE( ) Face( )

Alterac3o da Forca muscular: 5 ) N[ ) Alterac3o da Sensibilidade: 5[ ) M[ ) Meurite: 5{ ) N[ )
Observacbes:

EXAME DERMATOLOGICO
REACAD:S( ) N[ ) Tipo:EMH([ ) RR({) EM{ )} Meurite( ) Atipica()
LESOES CUTANEAS DA HANSENIASE / REACAD locaki 2 3 4 5 6 7 & 9 10 Todos| )

N® de Lesfes: (1) (2-5) (6=100 (11-200 (=20}

PLACA:S({ ) N{ ) Bemdelimitada 5( ) N{ ) Ulcerada: 5( JN{ )
Colorac3o: Eritematosa ( ) Hipocrdmica { ) Hipercromica | ) Violdcea [ )
Tamanho:____ x_ cm  Local
Sensibilidade: Térmica: 0 1 2 3 Tati:0 1 2 3 Dolorosa:0 1 2 3
MAMNCHA:5( ) N{ ) bemdelimitada S( ) N{ )

CodoracSo: Eritematosa [ ) Hipocrdmica [ ) Hipercrémica. [ )

Tamanho: __ x_ om  Local
Sensibilidade: Térmica:0 1 2 3 Tatik0 1 2 3 Dolorosa:0 1 2 3
TUBERCULD: S| ) M ) PAPULAS: 5{ N[ )

NODULDS:S ( JN{ ) Inflamatdrios | ] Ulcerados | )

InfiltragSo: S { ) N{ ) Localizada( ) Difusa| )

AREA ANESTESICA:S[ ) N[ )

Legenda: Mancha[] Placa [0 Mdduba[] Tubérculo ] Infilracio O

(Mcera ] Edema[] Pédpulas[] Domméncla [ Hiperestela O 0= anestesia 2= normoestesia
Area anestésica:[]  Linfoadenomegalla[] Bidpsia [0 Dor[] outro [ 1= Hipoestesia 3= Hiperestesia

Frotm 30 POP-PAA
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FINERUZ

Funtzue Dawu Uz Jeue
Medicagies em uso:
DbservagBes:

CONDUTA
1- Exames: Hemograma| ) EAS( ) Bioguimica( ) [Parasitologia( ) RXtorax( ) RXedremidades( ) Soro( )
IB/IM [ ) TestedeMitsuda | ) BidpsiadePele( ) Bidpsiadenervo( ) HIV( ) outro:
2- Encaminhamento: Meuro [ ) Otorrino | )  Oftalmo | ) fisioterapia | ) Serv. Social { ) Internac3o( )
Durtros):

Motivo do encaminh.

3- Tratamento: Primeira dose: 5 [ ) N[ ) POT:MBE( ) PB( ) Alternativo | )

MedicagBes Prescritas: S ) N{ ) PDN mg/dia por dias TAL mg /dia por dias
PTX mg/dia por |dias) Pulsoterapia( ) Ciclo Clofazimina MG/dia por dias
Outrofs):

Plano para o retorno:

Retorno: f /

Assinatura e carimbo

AVAUACAD NEURDLOGICA
Data___f__/ _ Hora:__: __h
IMPRESSAO DIAGNOSTICA: Mormal [ ]  Neuropatia troncular [ ) Meuropatia de ramos cutineos( ) NP([ ) Neurite| )
Dor Meuropatica( | Outra( )

CONDUTA: ENMG ( ) Bidpsianervo [ ) Ambulatériodor({ ) US() RMN({ ) QST() LDF() Pulsoterapia( )

Outra(s):

Medicacies Prescritas: PDN__ mg/dia por___ dias Gabapentina ___ mg/ diapor____ dias
Carbamazepina ____ mg/dia por____ dias Amitriptilina ____ mg/diapor____ dias

Outra (s):

IMPRESSAD:

Plano para o retorno:
Retorno: i f

Assinatura e carimbo



ANEXO 3: FICHA DE TRIAGEM INICIAL

wWlivig B s Seede . Datadigitaglo__/__/___
e Ambulatério Souza Aradjo — ASA Rubrica dightador:
Faiielncfivs Qawalida Gz FCHA DE TRIAGEM
Nome: DataMasc.:_ / [/
Dataz_ J/ [  Hora:__ : h |dade: Sexo: Est. Civil:
Naturalidade: Profissdo: Cor:
Enderego Telefone:
Bairro: Municipéo: CEP:
FORMA DE ENCAMINHAMENTO: Espontaneo: Midia( ) Amigo | ) Intermet [ ) Paciente [ )
Médico Particular [ ) Nome: Bairro:
Servigo Plblico { ) Hospital Federal | ) Estadual { ) Municipal [ )
Mome do Hospital/Unidade de Sadde:
Quantos servigos de salde j& procurou antes de chegarao ASA? n"_ Pdblicos Particulares
MOTIVO DA COMSULTA: Confirmag3o Diag . de Hanseniase | ) Controle Reacional | ) Manuseio POT( )

Suspeita de Recidiva [ } Parecer Meuroldgico [} HIW e hanseniase | ) Outros| |
Ja tewe hanseniase? 5[ ) N| ) EsquemadePQT: PB( ) MB( ) 2ddoses| ) 12doses( |} DNDS( ) ROM{( )
Tratamento anterior: Regular ( ) Irregular ( ) Abandono [ ) Local:
14 tewe contato com paciente com MH? S| ) N{ | Atual( ) Antigo| ) doASAY( ] Tratamento: PB[ ) MB{ )

ANAMMESE
ap:
HDA: Simtomias: Cutdneos: 5( JN( ) Meuroldgicos:5( JM( ) Ambaos:5[ ) N[ )
Febre: 5[ JM( ) Queixas visuais: 5 ) N( ) CQueixas nasais: 5{ ) NI ) Fraqueza muscular: 5 ) N{ )
Deformidades: 5{ ) N[ | Parestesia: 5 ) N[ ) AlteracSo de sensibilidade: 5{ } N[ ) Edema: 5( ) N[ )
InfiltragSo: 5[ ) N[ )} Emagrecimento:S( ) N[ ) Dorneurak [ ) N{ | Mialgia: 5 ) N{ }  Atralgia:5( ) N[ )
Inicio dos sintomas: Aparecimento: sibito: 5 JM( ) insidioso5( ) M[ ) surto: 5{ ) N[ )
Evolugio: Estdvel| ) Progressival ) Regressiva | )
Observagbes:

HPP: Tubercubose: 5 ) M ) Diabetes: 5( ) N{ ) Hipertens3o: 5( ) M{ ) Cardiopatia: S [ ) N [ )
Doenga Reumatoldgica: 5 ) N[ | Doenga Respiratoria: 5{ ) N[ ) Alcoolismao: 5( ) M | Doenga tiredide: 5[ ) N[ )
Fez exame HIV/AIDS? 5 } N( ) Data: Resultado: Positivo | ) Megativo ([ ) Hepatite Viral: S( J N({ ) A B C
Doenca da coluna: 5( ) M{ )}  Sind. doTinel do carpo: 5( ) N[ | Outras doengas:
Medicamentos em uso:

EXAME Fisico
Sinais witais: PA: __ X mmHg
Peso: Kg FR:____ irpm FC:_ bpm Temp:_ "C EVA:__
LesBes cutdneas: 5( ) N( ] Sugestiva MH: 5( ) N( ) Evolugdo:_____ meses
M® de LesBes: (1) (2-5) ([6-10) (11-20) (=20) !
Locais das lesBes: Segmentos: 1 -2 - 3 -4-5-6-7-8-9-10 .t"-"' 7
Tipo de Lesio: bt i e
Placa:S{ ) N{ ) Tamanhor____x____cm  Bemdelimitada:S{ } N[ } |,f ; 3
Cor: Acastanhada( ) Eritematosa( ) WViolacea( ) Hipercrdmica( ) L | ik
Sensibilidade: Térmica:0-1- 2-3 Tatik0-1-2-3 Dolorosa:0-1-2- 3 Vo
Mancha:5( ) N[ ) Tamanho:____x  om Bemdelimitada 5 ) N{ } ]l| £
Cor: Eritematosa | | Hipocrdmica( ) Hipercrémica( ) ||. |
Sensibilidade: Térmica:0-1- 2-3  Tatik:0-1-2-3 Dolorosa: 0-1-2=3 Lot
Tubérculo: 5{ ) N{ | Pdpulas:5{ } N[ ) Nodulos: 5[ ) N[ ) Pustulas: 5 ) N[ )
Area anestésica: 5 ) N( )  InfiltragSo: 8 ) N{ ) Localizada| ) Difusa( )

Legenda: Mancha (] Placal] Nédulo[d Tubérculo] infilragSa] Sensibilidade:
Ulceral] Edemal] Papulas[] Doméncia[]  Hiperestela ] O=anestesla 2= MNormoestesia
Anestesla] Linfoadenomegalial]  Bispsisl] Dor]  outras[] 1=Hipoestesia 3= Hiperestesia

Form i POP-FAA



IMPRESSAO DIAGNGSTICA:
Hanseniase ( ) Forma climica: NP( ) I{ ) TT() BT{ ) BB{ } BL{ ) LL( )

Recidiva | ] Reagdo | ) Tipo de reagdo: ENH{ ) RR( ) EM [ )} atipica:( )
Outra patologia: ( ) Especificar

Observagbes:

CONDUTA:

Teste de Histamina:5( )M ( ) Resultado: LesSo: Completa{ ] Incompleta Controle: Completa | ) Incompleta | )
Teste Mitsuda: 5( ) N{ ) Resultado: (mm) Baciloscopia:5({ ) N( )} Soro: 5( ) MN{ ] asT( )
Bidpsiade Pele:5( )] N ) Micoldgico:5{ JM( ) VORL: S ) N( ) Foto:5( ) N( )

Outros exames:
Encaminhamentos: Servico Social | ) Fisioterapia( | Meuroclogia( ) Ouwtros:
Medicamentos prescritos:
Plano para o retormo;

Data de retorno: I !

Basinatura & Carimbo

AVALIACAD NEUROLOGICA
Data_ / 4  Hora:___: h Resultado do Exame Meurclégico: Mormal | ) Alerado( )

Impressio Diagndstica: Meuropatia: 5 ) N{ } Troncular( ) Ramos cutdneos( )] MNP( ) Dor neuropatica: 5( ) N{ )
Owtro diagndstico: | )
Conduta: ENMG: Data { ! Resultado

Bidpsia de Nervo: Data i l Resultado
Observagbes:

Assinatura e Carimbo

DESFECHD DO CASO: Data /[

Conf. Hanseniase:5( ) N[ ) Forma clinica: NP BB BL LL
Grau Incapacidade Fisica: i} 1 2 N3o Avaliado | )

Conf. Recidiva: 5{ ) M{ ) Forma clinica: NP | T BT BE BL LL
Tratamento anterior: POT 24 doses | ) POT 12doses| ) POT6doses( ) DNDS{ ) ROMI( )
Regularidade no tratamento anterior: Regular | ) Irregular( ) Abandono { )
Manuseio de Quadro Reacional? 5[ ) N( ] Tipol| ) Tipoll| } Neurite | |}
Seqlelas de hanseniase? 5( ) N[ ) Especificar
Conf. Efeito Colateral: 5( ) N[ )

Manuseio Terapéutico: Concluida({ } Em andamento [ )
Terapéutica Alternativa: 5( ) M ) Especificar
Outras patologias? 5 )N [ ) Especificar
DESTINDG DO PACIENTE: Ala: 5( ) N { ) Retorno ao servigo de origem:5( ) N )

Encaminhado oubros servicos: 5( ) N( } Especificar:
Registrado no ASA: 5( J N( )




ANEXO 4: FICHA DE AVALIACAO GRAU DE INCAPACIDADE MINISTERIO DA
SAUDE E ASA.

I BERrl o ons R 1# avalagdo
x Alta POT
e Ambulatério Souza Araljo =y
Furdugiu Caeulde ©
T T e FICHA DE AVALIACAD FISIOTERAPEUTICA Feagia
Banico
NOME: ——
REGISTRO: DaTa: [ [ Hora:__ = h Landy
Rescidiva
INSPECAD Olhos (/M) D E
Madaross EXAME DA SENSIBILIDADE MNERVOS PERIFERICOS FORCA MUSCULAR
Triquialrsz o E
e . - . || E——— D E Bbdtor 51d
Red. Acuidade visual i . Radial T int dorsal
fmaurose | Ulnar Lumbricais
Dor espontinea Radial Cut. Ext. o camp
Dor 4 palpacio 5 Mediana Ab. curto pol
Sensacio de areia Tibial post.
Lagoftairaa Fibwlares Pés D _E
Embagarnents Sural Tib. anterior
Espes. Neural Sup. Orbit. Ext. bangn halux
Senyib. comesna Auricular Ext.comum
Teste de Shimers Fibulares
p=preservada d=diminulda Dor &Nl D E Flex. dos dedos
Face (5 O E radial
> Ulrear
Parestasia
P DEFORMIDADES N
Paresia :::1: Cut. SINLD
Prurida lano
Dar Tibial post. Face ok
Fibulares Paralisia Facial
Narlz [5M o E Sural Desabarnento nasal
Cong. Masal Sup. Orbit. Dutra
Sang. Masal
Crostas nasais Mo D E
Coriza Dor — tipo | Grau Garra ulnar
Ressecamento Espontines | Leve L3 ulnar..l'medianu
Ulceragio Sensibilidade Mowiments | Moderada Mo caida
Perfuragio de septo Palpacio Intensa Reabsorcio disea
[YE D E Contratura
ciaciad 5N} DO E T Dedo em martelo
nar
Resecamento - Pescopo de dine
Cianose Mediana Sensibilidade na LesSo Sompt
Fissura | Peadiial . Orteses
Calosidade Pis ek B ey Descricio:
= Swral TR
Dar - .
Fibular i
Ausm, Temperaturs . Pés D E
- Calcineo o
Eritema Plantar i Garra de Artelhos
Ederna B PE cavo
Mo reacional PE caido
Caimbras MCMS = Reabsorcio disea
Parestesia 1 Mool Hal T
ux valga
Amiotrofia Verde L Anaios
#zul & o uillose:
Pés M o E Lilds L AlteracEo Marcha
Ressecamenta Verm. fino WF Chareot
Cianase Laranja v . Orteses
Rachadura Magenta VE 3% Desricho:
Fsstura Preto P
Ulcera
[ Legenda Local | watil | Term. | dor Articulagfies  i/N] O E
hurn. Temperatura Hiperestesia | 3 Lirnitadas
Rubar Narmmal 2 Livres
Calosidade Hipoestesia | 1 Anguilosadas
Parestesia Anestesiy 0 Outros
Pé reacional
Climbras
Edema Legenda: Garra Mdvel: M Garra Rigida: B Reabsorg Ferida: Calosidade: C
Amiotrofia hﬁ |:|

Fam 02 POF-PAA
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RACCRUE
Furddupiu Cheulde Cruc

Ambulatério Souza Araijo
FICHA DE AVALIACAD FISIOTERAPEUTICA

CARACTERISTICAS DA DOR

Locallzag@o: Mapa corporzl ao lado

Intensidade: EVA 1:  EVA2: EVA3:_ 0 EVA4:_
Cronlcldade: Aguda [ ) Crinica( )

Forma de Instalag@o: Aguda | ) insidicsa | ) swrbos| )

Evolugdo: Regressiva [ ) Estdwvel [ | Progressiva (| )

Qualidade:

Frequéncla: Constante | ) Intermitente [ )  espontdnea( )
24Horas: Manh& () Tarde( ) Noite( ) MEohd| )
Profundidade: Superficial | ) Profunda( ) Ambos | )
Fatores de plora:

Fatores de melhora:

Severidade: Alta | ) Balxa | }

Irritabllidade: Altz { | Baixa | )

Exame Flsloo:

Impress@o: Dor noclceptiva | )

Dor Meuropatica | )

Dor mista | )

Meurite | } nervo (s):

Risco de LesSo Nervosa Periféica 5 ) M| ) )

Risco de Deformidade 9 } N[ ) 0 E

Espesiamento/Edema Neural

Perda da sensibilidade Protetora - Olhos

Dor Neuwral 30 estiramento ou compresslo

Perda da sensibilidade Protetora - Mios

Mudanca sensorial no Gltimo ano

Perda da sensibilidade Protetora - Pés

Mudanca motora no dltimo ano

Alto risco |alteragio aguda)

OBSERVACDES:
CONDUTAS GRALU INCAPACIDADE ESCORES
Pis {5/} D E WAdos I5/M) D E Mariz (N O E
= — M5 ASA
Imohbilizacio Imobilizacio Saro Indice
Hidratacko Hidratacio Enc. Otorring L] EMF
Férulas Férulas Orientaghes P 1 Saksa
Curativo Curative 2 EB
Olthay face: D E
Cimesioterapia Cinesioterapia deie) - (5wl 3 EC
Orientaghes Pl Orieritagfes Pl DOnesloterapia
Palmilha Hidratacko
Deshridamento EnF.Dﬂahm
Dvientacbes P | Astinatura e Carimibo




ANEXO 5 : FICHA DE ACOMPANHAMENTO DE PACIENTES REGISTRADOS.

M [ IR TAN TE- e Data digitagio ___ f  f
FIGHERUZ Rubrica digitador:
rundaghs Uswales Criz Ambulatério Souza Aradjo — ASA

FICHA DE ACOMPANHAMENTO DE PACIENTES REGISTRADOS
NOME: REGISTRO:
DATA:__f J  Hora:___:___h [ )Mensal: [ )Reacional ( JEOSTQ ___ ano ( ) Intercorréncia

AMAMMESE : Sintomas:S( ) N[ ) melhora( ) Mantido( |} Piora( )
Febre: 5[ ) Nl ) Malestargeral: 5[ ) N[ )} Parestesia: 5[ ) N{ |} Queicas nasais: 5 ) N[ | Queixas visuais: 5[ ) N[ )
Mialgia:5 [ ) N[ ) Dortesticular:S( ) N[ ) Artralgia: 5 ) M| ) DorNeural:5 ) N[ ) Perdadepeso:5[ ) N[ )

Observagbes:

EXAME FlSICO
Simais vitais: PA:___ X mmHg FC: bpm FR:___ irpm Temp: "C  Peso: Kg EVA:
Cianose: 5 JM[ } M3os( ) Pés| ) Infiltragdo: 5 ) N[ ) Localizada | ) Difusa| ) Adenomegalia: 5 ) N[ )
Edema: 5( ) N[ ) MSD{ ) MSE{ )} MID({ ) MIE( } Face( ) Alterac3o da sensibilidade: 5{ ) N[ )

Deformidades: :5( ) M ) MSD{ ) MSE( ) MID{ } MIE( } Face( ) Alteragdo da Forga muscular: 5] ) N{ )
Mewrite: 5 ) M[ ) Inicial{ ) Melhorada ([ ) Estacionada | ) Piorada( )

Observagbes:

EXAME DERMATOLOGICO
LESOES CUTANEAS DA HANSENIASE LESOES CUTANEAS DA REACAD
LesSo Mova: 5 ) N[ ) Lesdo antiga:5( ) N[ ) Mova ReagSoc 5( ) N( )
Tipo: Placa 5( ) N[ )} Mancha: 5| } N[ ] Nodubo:S{ ) N[ ] | Tipo:ENL{ ) EM{ ) RR() MNewrite| ) Atipica( )
Tubércubo: S{ ) M[ }  Area anestésica: 5[ | N{ ) Les3oNova:5( ) N{ ) Lesdo antiga: 5[ ) N( )
Caracteristicas: Ativas ) Estacionadas( ) Involuidas [ ) Caracteristicas: Ativas [ | Estacionadas | ] Involuidas | )

Observagdes:

LESOES CUTANEAS DA REACAD [NOVAS EfOU ANTIGAS) FED

N? delesBes: (1) (2=5) (6=10) (11-200 (> 20 fa-_ﬂ:}

locak1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  Todos( ) A
PLACA:S{ ) N{ ) bemdelimitada S( } N( ) Ulcerada: 5{ JN([ } ; L .

Coloragdo: Eritematosa (| | Hipocrdmica (| ) Hipercrbmica( ) Violdcea| ) Il y ! ¢ !

Tamanho:___x cm  Local J i e |' '-IJ |
Sensibilidade: Térmica:0 1 2 3 Tatik0 1 2 3 Dolorosa:0 1 2 3 3 II 1Y / Il' L FI ".1
MANCHA: S ) N{ ) bemdelimitada S ) N{ ) ! ; ! !

Colorag3o: Eritematosa | ) Hipocrémica [ ) Hipercrdmica | ) Yoo

Tamanho: % om  Local 3 .|| | . |i ull
Sensibilidade: Térmica: 0 1 2 3 Tatl:d 1 2 3 Dolorosa:0 1 2 3 ! 1
TUBERCULD: 5{ ) M ) PAPULAS: 5| JN({ ) \"." Vo
NODULOS:5( N[ | Inflamatérios [ ) Ulcerado [ | J I
InfiltragBo: 5 ) N ) Localizada [ ) Difusa( } Ervn =
AREA ANESTESICA: 5[ ) N[ ) local:

Legenda: Mancha[] Placa[] Nédulod Tubdrculod Infiltragio] Sensibllidade:
Weera[] Edemal[] Pipulas[] Dorméncia[]  Hiperestela O O=Anestesla 2= Normoestesia
firea anestésica[]  Linfoadenomegalia ] Bidpsial]  Dor O eoutra[] 1=Hipoestesia 3= Hiperestesia

Frorm 3 POFPOC



B anli o Saden

FIGCRUZ
rundacto Uswalkeo Gz

MEDICACOES EM USO

POT:MB( } FB{ ) Esguemaalternativo| )
PDM mg/dia por dias PTX mg fdia por dias TAL mg/dia por dias

Pulsoterapia| ) Ciclo Clofazimina MG/dia por dias outros:

Suspeita de Efeito Colateral: 5( ) M({ )} Observacbes:

CONDUTA
1- Exames: Hemograma | ) EAS( ) Bioguimica| ) Parasitologia( ) RXtdrax| ) R extremidades [ )
Soro| ) IB/IM{ ) Testede Mitsuda [ ) Leitura__ [/ /  Resultado mm Bidpsia de Pele| )

2- Encaminhamento: Meurologia | ) Ambulatdriodedor [ ) Otorrino( ) Oftalmologista( ) Fisioterapia (| )
Servigo Social [ ) Internagdo| ) Outras | )

Motivo do encaminhamento:

3- MedicagBes prescritas: 5( ) N( )
POT:MB( ) PB| ) Esguema alternativo (| )

FDON mg/dia por (dias) TAL mg fdia por (dias) PTX mgfdia por {dias)

Pulsoterapia( | Ciclo Clofazimina MG/dia por dias outros| ]

Plano para o retormo:

Data de retorno: f/ !

Asginatura e carimbo
AVAUACAD NEUROLOGICA
Data_ f f  Hora:___ : h
Impress3o Diagndstica: Mormal [ |} Meuwropatia troncular ( ) MNeuropatia de ramos cutdneos [ ] NP([ )}  Newrite| )
Dor newropatica: [ ) Outra( )

Conduta:ENMG | |  Bidpsianervo| | Ambulatériodor|{ } US( ) RMN( } QsT{ ) LDF{ )
Pulsaterapia | ) ciclo___ Outros:

Medicages Prescritas:  PDN __ mg/dia por__ dias Gabapentina __ mg/diapor___ dias
Carbamazepina___ mgfdia por__ dias  Amitriptilina___ mg/diapor__ dias

Owrtras:

IMPRESSAD:

Plano para o retormo:

Data de retorno: ! !

AELinatura & canmbo



ANEXO 6: FICHA SOCIO - ECONOMICA

Blinialurin e Sanizn mw_‘r_‘r_
AOCILZ Rubrica digitador
Fumdagdo Oswalds Cruz
Ambulstério Souza Aradjo
FICHA SOCIO-ECONOMICA
MNome: Registro:
Dataz:  / [/  Hora:_ : h Sexe{ M JF DN/ /  SINAN:
Cor: ( JBE ( WPD ( NG ( JAM  Estado Civil: ( ) Solteiro { ) Casado { ) Vidve ( ) Divorciado
CIC/CPF: Niimero Identidade: Orgdo Emissor:
Nome da mie:
Naturalidade: Macionalidade:
Enderego: Complemento:
Bairro: Municipio: Estado:
CEFP: Tempo de Residéncia: {  Janos | ) meses
Telefone: { ) Celular:{ ) Recados: ()
Endere¢o anterior: Bairro: Municipio: Estado:

Tempo de residéncia no enderego anterior:

HISTORIA SOCIO-ECONOMICA
Ocupagio: Telefone Trabalho ( )

Nome do Empregador:
Situacio Empregaticia: Formal ( ) Informal{ } Auténomo( )  Aposentsdo () Pensionista{ )
F. Piblico { )} Auxilicdoenga( ) Mio trabalha( ) Sepurado: { )Sim{ Nao Especifique:

Renda Familiar (em saldrios minimos): (Quantas pesspas trabalham na casa;

ORS:

Habitagio: Proprial ) Alugada( ) Cedida{ ) Posse( ) Outro:

Tipo de Habitaciio: Alvenaria{ ) Outros: Saneamento bésico: ( ) Sim ( ) Nao
N°de comodos: N pessoas que a habitam:

Escolaridade: Analfabeto{ ) Alfabetizado({ ) Fundamental comp. ( ) Fundamental Incomp.( )

Ensino Médio comp. ( ) Ensino Médio Incomp.{ )__ Univer. Comp. { ) Univer. Incomp. { )
HISTORIA EPIDEMIOLOGICA

Modo detecco: Espontinea ( ) Vigilincia Contato ( ) Médico Particular ( ) Servigo Pablico ()
lgnorado { ) Tramsferéncia({ ) Especifique:

Cleatriz BCG: ( )} S8im { )} Nao N" de cicatrizes Contato com BK: { )Sim ({ )Nao
Fonte de Infecgiio Conbecida: ( ) Sim { ) Nao Caso Indice com megistro no ASA:
Nome do caso indice:

Forma clinica da fonte de infecgio: { )MB ( 3} PB { ) Niosabe Tempo de Convivéncia:
Grau de Convivéncia: Mesmo cémodo ( ) Mesmacasa( ) Mesmotereno( ) Outro domicilio [ )
OBS:

Form 03 POPLPAA

Assinaturs ¢ Carimbo



ANEXO 7 :FINALIZACAO DO DIAGNOSTICO

hintataeis: sl Faniin

RACCIUZ
Fumdagdoe Oswalde Cruz .
FINALIZACAO DO DIAGNOSTICO
Data: ! ! Hora: h
Data inicio do tratamento: P B Caso Nova: 5{ ) N( ) Transferida: 5( ) N{ )
Recidiva: 5{ ) N{ ) Re-inicio de tratamento: 5 ) N( ) Data do re-inicio: |
DIAGNOSTICO HISTOPA TOLOGICO DIAGNOSTICO DEFINITIVO
Pele MNervo
NP( ) BB { ) ENL{ ) Neurite { ) Neural Pura( ) HI{ ) BT{ ) RR ()
HI( ) BL{ )EM () PCR{)__ TT({ ) BB{ ) ENL( )
TT( ) LL{ )RR () Observagie BL{ ) LL{ ) EM ()
BT( ) LLs{ ) INE () — NP( ) NC{ ) Neurite{ )
Descritive { ) TIPOII{ ) Modular Infantil { )
Esquema terapbutico: PQT/MB ( ) PQT/PB ( ) adulto( ) infantl( ) indice baciloscépico inicial:
Esguema alternative: 5{ ) N{ ) Tipo de esqoema alternativo:
Teste de Mitsuda: S{ ) N{ ) Datadeleitura__/_ /_ Resultado mm
Grau de Incapacidade Fisica Inicial (MS): GIFMS=10 1 2 GIFASA=0 12 3
Dhservagies:
Assinatura carimbo
DADOS DA ALTA
Data: __ f_ }  Horm:___: h Data do término do trat: [ |
Motivo da Alta: Cura( )}  Transferncia( )}  Abandono( ) Obito{ )  DatadoGbito __J_
indice Baciloscépico Final: Avaliagio Newroligica: S( ) MN( )
Grau de Incapacidade Fisica Final (MS): GIFMS=0 1 2 GIFASA=0 1 2 3
Suspenso PQT: 8( ) N{ ) Dose: Tipo de esquema alternativo:
Obsery ages:

Assinstura & carimbo

AVALIACAO NEUROLOGICA DA ALTA

Data: ! f__  Hora: ___: h

Exame neurslogice: Mommal { ) MNeunde | ) Meuropaba troncular ( ) Meoropatia ramos cutinecs () Dor Neuropdtica ()
Outros:

Dhservagies:

Assinaturs & carimbo



ANEXO 8- PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP

FUNDACAO OSWALDO CRUZ - £ Plataformo
FIOCRUZ/NOC asil

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: F{ELAQEO‘ENTRE IRREGULARIDADE DO TRATAMENTO FDIJOUIMID'I'ER..E.F'IE:D E
A DCORREMNCIA DE EPISODIOS REACIONAIS EM PACIENTES COM HANSEMIASE

Pesquisador: Mariana Franga da Cunha e Silva

Area Tematica:

Versdo: 1

CAAE: 10284012.1.0000.5248

Instituigie Proponente: Fundagio Oswaldo Cruz - FIOCRUZNOC

DADODS DO PARECER

Nimero do Parecer: 158138
Data da Relatoria: 17/12/2012

Apresentagio do Projeto:

Trata-se de um estudo retrospectivo de coorte a partir de levantamento de informagies contidas nos
prontudrios dos pacientes portadores do Bacilo de Hansen, os quais foram atendidos no ambulatério Souza
Araljo no periodo de 1887 até 2007, que se encontram no Banco de dados do servigou

Objetivo da Pesquisa:

Objetivo Primario:

Avaliar a influéncia da irregularidade do tratamento com poliguimioterapia na occoméncia de episodios
reacionais, em pacientes com hanseniase, acompanhados no ambulatoric Souza Aradjo (ASA).
Objetivo Secundario:

Avaliar a relagio entre a gravidade dos episddios reacionais e a duragdo do tratamento com a
poliguimioterapia,freqiéncia dos episddios reacionais com a duragdo do tratamentc com a
poliquimioterapiatempo de uso de corticdide nas reagies comparando-se com a duragio do tratamento da
poliguimicterapia.tempo de uso da talidomida comparando-se com a duragdo do fratamento da
poliquimioterapia.grau de incapacidades apds as reagies comparando-se com a duragio do tratamento da
poliquimicterapia, indices baciloscopicos dos pacientes no inicio e fim do tratamento com poliguimicterapia e
s& ha relagio com a duragio do tratamento com a poliguimicterapia.

Endersgo:  Av. Brasl 4036, S3a 705 (Expansda)

Balrmo: Manguinhos CEP: 21.040-360

UF: Rl Municiplo: RIO DE JANEIRD

Talsfone: (21)3832-0011 Faw: (21)2551-4815 E-mall: capliocnziiioc. focruz br
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Avaliagdo dos Riscos e Beneficios:

0O projeto nfAo apresenta rsco, uma vez que pela metodolaogia apresantada somente serd ulizada as
mnformmachies confidas nos proniudrios sem mencionar infomaghes indentificavéis do pacienta,
Baneficins; Espera-se que com o resultado abtido através desta analise sinea como fonte de informacho para

evitar complicagies graves com o fratamenta,

Comentirios e Consideragfes sobre a Pesquisa:

O tratamenio regular para hanseniase preconizado pels OMS baseia-se na Administragio de seis doses
supanvisionadas de rfampicing & dapsona, a cada 28 dias & doses didnas auin-administradas de dapsona,
qua devem sarconcluidas em até nove meses para indviduos pauchacilares e administragio de 12 doses
suparvisonadas A cada 2R dias de rifampicina, dapsona e dofazimina, com doses diaries auto -
administradas pelo pacients de cofaziming & dapsona, em até 18 meses | nos pacienies mulhacianes,
Acima de 9 meses & 18 meses, para pacenies pauci e multhaciares respectivamente o iralameantio sera
considerada imegular & os pacienies deverfo reiniciar as medicaghies, Desia forma este estuda tem coma
deniificar se a irregularidade do fratamento com a poliquimioterapia nos pacientes multihacilares a
paucibacilares tem relagio com A ocorréncia de episddios reacionais, confribuindo assim para o
esclarecimenta de muitas quesifies e servindn comao fonte de informagio Aos profissionais de salde que

atendam pacientes com hanseniase, eviiando complicaghas graves como A5 neapacidades,

Consideragbes sobre os Termos de apresentagio obrigatéria:
Coma os pacientes fnram akendidos e iratados no Ambulatann Souza Arao, & o estudo ndo tem o aobjetivo
da identificar os pacienies procede A soliciagho de dispensa do TCLE desde de que haga no prantudrios

desies pacenies o consentimanio de uso de suas informagies,

Recomendagdes:
Verficar nos pronfudnos se ha consentimanio do uso de informaghes posieriores ao fratamento recebido no
Ambulatdno Souza Aradpn,

Conclusdes ou Pendéncias e Lista de Inadequagdes:

0O projelo es18 Aprovado, Apenas segue A recomendacio da verficagho de um TCLE,
Situagio do Parecer:

Aprovada

Necassita Apreciagdo da CONEP:

Nao

Consideragdes Finais a critério do CEP:

Enderego: Ay, Brasil d036, Sala 705 (Exparado)

Bairre: Marguinhos CEP: 21.040-360

UF: RJ Municipie: RICDE JANEIRC

Telefore: (3438850011 Fak: (21 @561-4815 E-4mall:  cephiocruaf oo forue b
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R0 DE JAMEIRO, 25 de Janaira da 2013

Assinador por:
José Henrigque da Siva Pilotto
{Coordenador)
Enderego: Ay, Bresil 4036, Sela 705 (Exparado)
Bairre:  Mearguinhos CEP: 21.040-360

UF: RJ Municipio:  RIODE JANEIRD
Telefene: (21 Eegz-2011 Fax: (Z1ESE1-4815 E-mail:  cephiorusl be oz



ANEXO 9- SINAN

Ropiibiica Foderofva do Brasl SINAN
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Higtéria clinkca (sinaks & aintomas inlclals, svolughio, tratemento anterior para hanseniase):

Antecadentes morbidos (pessoais @ familiares):

Ezamea clinlco:
Cicatriz | Ex. histopatologica: Saida de registro:
de BCG: Cura( ) Transf( )Obite [ )
Sim [ § Aband | )
Mo { } !__J Data __/ !
_Registro do incapacidades fisics
OLHD PE COmEromesments da
Gmusﬁmmm SNt Sod Sinems. it Chos oM Iﬂ. I:'
EIM HAO
Menhum problema com Hanhom problama
] on ghos devido & com as mios devido & oo pis deido &
Fransan s rians hansanisss Dhesabaments do rane
Deminuicia ou parda Diminek=lo oo perda Céminuica ou parda
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