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INSTITUTO OSWALDO CRUZ 
RELAÇÃO ENTRE A IRREGULARIDADE DO TRATAMENTO 

POLIQUIMIOTERÁPICO E A OCORRÊNCIA DE EPISÓDIOS REACIONAIS EM 
PACIENTES COM HANSENÍASE 

RESUMO 
DISSERTAÇÃO DE MESTRADO EM  MEDICINA TROPICAL 

Mariana França da Cunha e Silva 
A hanseníase é uma doença infecciosa crônica que se caracteriza por um espectro de manifestações clínicas 

dermatoneurológicas associadas com diferentes padrões de resposta imune. A baixa aderência é responsável 

pela manutenção de fontes potenciais de infecção, complicações irreversíveis, cura incompleta e, 

adicionalmente, pode conduzir a resistência a múltiplas drogas. Muitos fatores são responsáveis pela 

irregularidade do tratamento ou abandono: fatores socioeconômicos, escolaridade, conhecimento sobre a 

doença, a falta de eficiência dos serviços de saúde, demografia, efeitos colaterais das drogas, alcoolismo, 

episódios reacionais , entre outros. O estudo realizado foi retrospectivo, de coorte, a partir do levantamento de 

dados dos pacientes diagnosticados com hanseníase no Ambulatório Souza Araújo /Fiocruz,Rio de Janeiro, que 

receberam tratamento padrão com poliquimioterapia entre os anos de 1997 e 2007.O presente estudo analisou 

as características epidemiológicas, clínicas e laboratoriais do grupo em abandono do tratamento com a 

poliquimioterapia (PQT) e as características do grupo alta por cura. A proporção de abandono foi baixa, 

provavelmente em razão do local do estudo ser um centro de referência para tratamento e pesquisa. Houve um 

predomínio do sexo masculino nos dois grupos,a idade média em ambos os grupos foi em torno de 40 anos que 

corresponde a faixa etária economicamente ativa da população, o nível de escolaridade no grupo em abandono 

e dos que obtiveram alta por cura foi baixo, ocorreu predomínio de paucibacilares nos dois grupos, porém a 

maioria apresentou Mitsuda negativo.O grau de incapacidade zero e o índice baciloscópico zero predominaram 

nos dois grupos .Observou-se maior proporção de casos de abandono nos primeiros meses de tratamento. 

Avaliou-se também  a relação entre o uso irregular da medicação poliquimioterápica e a ocorrência de reações 

hansênicas, bem como características epidemiológicas, clínicas e laboratoriais dos diferentes grupos de 

tratamento com PQT. Foram considerados três 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 Saúde; 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 Saúde 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 Saúde. O grupo  irregular  representou  apenas  3,3% do  total de pacientes    observados, não 

houve diferença entre os grupos em relação ao sexo e idade, foi possível verificar a influência da baciloscopia > 

3 tanto no início do tratamento quanto ao final  como um importante fator de desenvolvimento das reações após 

o tratamento e o teste Mitsuda positivo apresentou fator protetor no desenvolvimento das reações. Não houve 

significância estatística no desenvolvimento das reações no grupo de tratamento irregular, provavelmente pelo 

predomínio de formas paucibacilares encontradas nesse grupo, o que foi uma  limitação do estudo dificultando a 

análise do desfecho. 
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INSTITUTO OSWALDO CRUZ 

 RELATIONSHIP BETWEEN IRREGULAR TREATMENT WITH MULTIDRUG THERAPY AND THE REACTION 

IN LEPROSY PATIENTS. 

ABSTRACT 

MASTER DISSERTATION IN TROPICAL MEDICINE  

Mariana França 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 Ambulatório Souza Araújo / 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  Introdução 

          A hanseníase continua sendo uma doença de prevalência significativa no país. 

O tratamento prolongado, os efeitos adversos dos medicamentos e os episódios 

reacionais hansênicos constituem grandes desafios aos profissionais de saúde, e 

podem levar o paciente ao abandono ou irregularidade  na utilização dos esquemas 

padrões para tratar a hanseníase (Souza et al, 2009). A falta de adesão ao 

tratamento poliquimioterápico constitui um grave problema de saúde pública e está 

intimamente ligada ao controle da doença. A identificação 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 definição mais precisa sobre os grupos de risco, 

definindo-se estratégias mais eficazes (Girão et al, 2013).  Quando o paciente não 

realiza o tratamento com a poliquimioterapia (PQT) de modo regular existe o risco da 

cura da hanseníase ser retardada ou o paciente não ser completamente curado 

podendo evoluir para incapacidades importantes. Quando ocorre o abandono os 

pacientes multibacilares podem significar fontes de infecção para a comunidade 

(OMS, 2012). As estratégias utilizadas para minimizar a irregularidade e o abandono 

do tratamento poliquimioterápico são muito importantes, dentre elas podemos 

destacar a busca ativa dos pacientes faltosos através de visitas domiciliares, pois 

permite um maior estreitamento na relação entre o serviço de saúde e o paciente. 

Vale ressaltar que a participação da equipe multidisciplinar é primordial nessa busca, 

bem como na disseminação da informação sobre a hanseníase (Claro et al,1993). 

Muitos autores enfatizam o papel que o primeiro contato com a Unidade de Saúde 

pode representar na continuidade do tratamento (Mull et al, 1989; Matthews et 

al,1980). 

A definição de ações voltadas para a prevenção do abandono e da 

irregularidade do tratamento poderá atingir melhores resultados, quando embasada 

em maiores conhecimentos. Por conta disso é preciso investigar percepções sobre os 

principais motivos que levam o paciente a não 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 

reações hansênicas também constitui uma ação primordial, pois o episódio reacional 

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

         O presente estudo avaliou a relação da regularidade do tratamento e os 

episódios de reação hansênica e foi realizado no Ambulatório Souza Araújo (ASA) 

/Laboratório de Hanseníase (LAHAN) - Instituto Oswaldo Cruz (IOC) / FIOCRUZ, 

localizado no Município do Rio de Janeiro, que é referência nacional para diagnóstico, 

tratamento e pesquisas relacionadas à hanseníase. 
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     1.1     Hanseníase 

1.1.1    HISTÓRIA  

É fundamental entender que a hanseníase deve ser compreendida e abordada 

considerando as suas diferentes dimensões: social, religiosa e histórica. No passado 

a hanseníase era associada com noções de impureza, castigo, mutilação, rejeição , e 

exclusão social sendo marcada pelo estigma, que posteriormente possibilitou a 

criação de  medidas extremas que culminaram com a institucionalização do 

isolamento dos hansenianos, pois era considerada uma doença contagiosa e sem 

cura  (Savassi et al, 2010; Martins et al, 2009).  Narrativas religiosas faziam 

associações com marcas na pele aos desvios da alma: eram os sacerdotes, e não os 

médicos, que davam o diagnóstico. No Velho Testamento, o rei Uzziah foi punido por 

Deus com a doença, por ter realizado uma cerimônia exclusiva dos sacerdotes. 

Mesmo sendo rei, teve que ir morar numa casa isolada e não foi enterrado no 

cemitério dos soberanos  (figura 1) .  

 

 
Fig.1 . Retrato de Um Oriental (1639), do pintor 

holandês Rembrant Van Riin (1606-1669).  

Fonte: FIOCRUZ , 2013 

Os doentes eram enviados aos leprosários e excluídos da sociedade e 

tinham que usar roupas especiais, com luvas, carregar sinetas ou matracas para 

anunciar a sua presença e, para pedir esmolas, precisavam colocar um saco 

amarrado na ponta de uma longa vara, a fim de evitar contato físico próximo (figura 
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2 ). 

 

 

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

carregar um sino para anunciar a sua presença. 

 Fonte:  FIOCRUZ, 2013 

 
 

 

Amplamente conhecida pela designação de lepra, a hanseníase é considerada 

por muitos autores como uma das doenças mais antigas conhecida pela humanidade. 

Ao longo da história, várias terminologias foram utilizadas para a sua descrição. Para 

os Indianos essa doença era denominada de Kushththa, que significa doença 

cutânea. O livro dos Vedas é citado como uma das primeiras referências à 

hanseníase, em 1400 a.C. Outro exemplo é o da enciclopédia médica de Oribase 

datada de 400 a.C, onde define -se a doença e propõe-se um tratamento com águas 

sulfurosas. Por falta de um conhecimento específico, a hanseníase era muitas vezes 

confundida com outras doenças, principalmente as de pele e venéreas, por isso o 

preconceito em relação ao seu portador: a transmissão da doença pressupunha um 

contato corporal, muitas vezes de natureza sexual e, portanto, relacionado ao pecado 

(Andrade, 1996). Outros autores também apontam a África e Egito como berço desta 

doença (Eidt, 2004; MS, 2012). 
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       Os primeiros casos de hanseníase 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 Lázaro. Alguns autores acreditam que a doença começou 

em vários pontos do litoral, com os primeiros colonizadores portugueses e escravos 

africanos (Andrade,1996; Eidt, 2004). 

          Por muito tempo a hanseníase foi negligenciada e somente em 1920 foi criado 

o Departamento Nacional de Saúde Pública, por Carlos Chagas, que organizou uma 

atividade sanitária para  o combate da doença (Andrade,1996).  

Na década de 30, a adoção de uma política autoritária no Brasil, implementou 

várias medidas, na tentativa de controlar a hanseníase e dentre elas podemos citar: a 

notificação compulsória de todos os casos; levantamento do censo de leprosos; 

isolamento obrigatório em domicílio; colônias, sanatórios, hospitais ou asilos; 

vigilância sanitária dos doentes isolados em domicílio; vigilância sanitária dos 

suspeitos; vigilância sanitária preventiva dos comunicantes, assistência pecuniária 

aos leprosos isolados ou às suas famílias; proibição do exercício dos leprosos, de 

ofícios ou profissões perigosos à coletividade; proibição da entrada de estrangeiros 

leprosos no território brasileiro; proibição da amamentação natural pelas mulheres 

leprosas; segregação imediata dos filhos nascidos de pais portadores da 

hansenbíase;e educação higiênica popular a fim de tornar conhecida as condições de 

contágio da  doença (Santos et al, 2008). As medidas drásticas contra a hanseníase 

levaram os pacientes à exclusão do convívio social e só vieram a ser questionadas 

após o avanço dos medicamentos quimioterápicos e através de pesquisas que 

demonstraram que o isolamento não diminuía o número de casos de hanseníase 

(Eidt, 2004). 

Até 1940 a hanseníase era tratada apenas com o isolamento do paciente e 

com óleo de chalmoogra (medicamento fitoterápico extraído de uma castanha da 

Índia) (Barbieri et al, 2009). Com a introdução da sulfona para o tratamento da 

doença, houve uma revolução nos conceitos, possibilitando o tratamento 

ambulatorial e o fim da política pública de isolamento dos pacientes (Martelli et al, 

2002). O fim do isolamento obrigatório dos doentes no Brasil ocorreu em 1962 por 

intermédio de um Decreto Federal (Opromolla et al, 2011). As sulfonas 

apresentavam uma ação bacteriostática sobre o bacilo de Hansen dando 
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esperanças da cura para a hanseníase, porém dois fatos não puderam levar adiante 

essa hipótese, um deles foi a necessidade de tratamento muito prolongado e o 

outro foi o surgimento da resistência às sulfonas. A solução desses problemas veio 

na década de 80 com a introdução da poliquimioterapia (PQT) recomendada pela 

Organização Mundial da Saúde (OMS).  

Em 1974, Rotberg apresentou uma proposta aos dermatologistas da América 

Latina, de substituição do termo “lepra” por “hanseníase”, como uma forma de 

diminuir o estigma da doença. Em maio de 1976, o Ministério da Saúde, refletindo a 

influência de Rotberg, instituiu novas normas para o controle da hanseníase no país, 

visando à reintegração social do doente, uma delas foi a de proscrever o termo “lepra” 

de todos os documentos oficiais do Ministério, em favor da “hanseníase”. A 

substituição pela nova terminologia não foi aceita em todos os países (Figueiredo 

2006). Apesar da mudança do nome “lepra” para “hanseníase” os pacientes 

continuaram a enfrentar segregações no meio social, pois existia muita dificuldade em 

se entender conceitos básicos da doença pelos pacientes, pela sociedade e pelos 

próprios profissionais de saúde, o que alimentou ainda mais o preconceito (Femina et 

al, 2007). 

A implantação do esquema poliquimioterápico (PQT) preconizados pela 

Organização Mundial da Saúde (OMS) iniciou-se no Brasil, em 1986, de forma 

gradativa, mas só foi oficializada para todo o país, pelo Ministério da Saúde, em 1990 

(Gallo et al, 1995). 

O uso da poliquimioterapia (PQT) foi considerado o mais importante avanço na 

história relacionado ao controle da hanseníase, pois houve uma alteração no cenário 

mundial após a sua utilização, o que culminou com os atuais programas de controle 

que apresentam como eixo a detecção precoce de casos e esquemas 

poliquimioterápicos (PQT) de duração fixa e implementados na rede pública de 

serviços de saúde, e os termos: cura, eliminação da hanseníase e tratamento 

ambulatorial passaram a substituir termos como segregação, isolamento e estigma à 

doença ( Martelli, 2002).  

1.1.2    EPIDEMIOLOGIA 

        As ações para o controle da hanseníase têm sido reformuladas nos últimos 

quarenta anos, e após o advento da poliquimioterapia, na década de 80 ampliou-se a 

possibilidade de sua eliminação (Andrade, 2000). Em 1991, a meta estabelecida pela 
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assembléia mundial de Saúde era a de se atingir um nível de prevalência de menos 

de um caso por 10.0000 habitantes (OMS, 2010) e com o Plano Estratégico de 2000 

a 2005 houve uma mobilização dos países endêmicos a fim de assumirem o 

compromisso de garantir o atendimento a todas as pessoas afetadas pela hanseníase 

(OMS, 2000). Após isso, a Estratégia Global para Maior Redução da Carga da 

Hanseníase e Sustentação das Atividades de Controle da Doença de 2006-2010 foi 

criada, a fim de garantir a sustentabilidade do programa de combate à hanseníase, 

promovendo a sua integração ao sistema geral de saúde (OMS, 2005), e por fim foi 

instituída em 2010 a Estratégia Global Aprimorada para a Diminuição da Carga de 

Hanseníase: 2011-2015, que foi reformulada como uma extensão das estratégias 

anteriores da organização Mundial da Saúde (OMS), oferecendo oportunidades de 

aperfeiçoamento das ações conjuntas e enfrentamento dos desafios impostos pela 

hanseníase, a fim de reduzir a carga da doença, bem como o impacto sobre as 

pessoas afetadas e os seus familiares, garantindo um nível mais elevado de 

atendimento e maior rigor nos programas nacionais de controle da hanseníase, em 

suas atividades, enfatizando a sustentação da atenção à saúde com serviços de 

qualidade, não apenas através da detecção precoce dos casos novos mas também 

reduzindo a incapacidade e o estigma associados à hanseníase. Nessa última 

estratégia propôs-se a meta global de redução 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 relação ao dados de 2010; aprimoramento da qualidade do diagnóstico com a 

abordagem dos casos; acesso a serviços de qualidade; foco especial nas questões 

do gênero e dos direitos humanos; fornecimento de serviços essenciais de 

hanseníase a grupos pouco assistidos da população; elevação do nível de 

conscientização da comunidade; aumento progressivo das atividades de prevenção 

de incapacidades e  reabilitação; e reforço de parcerias (OMS, 2010). 

     Embora tenha havido um progresso importante no controle da hanseníase, ainda 

existem muitos desafios a serem enfrentados e é preciso reafirmar o compromisso 

político em relação aos programas de controle, melhorando os sistemas de referência 

e desenvolvendo instrumentos mais eficazes para o seu diagnóstico. (OMS, 2010). 

      O registro global da hanseníase relatado pela OMS, no início de 2012, foi de 

232.876 casos novos detectados. Neste mesmo ano, na Índia 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 prevalência da hanseníase no mundo, no início de 

2012 pode ser visualizada na figura 3. 

                 
 

        Figura 3 - Prevalência da hanseníase no mundo em 2012. 

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

          Os indicadores epidemiológicos e operacionais utilizados no Brasil como 

recomendação oficial do Ministério da Saúde, com a finalidade de avaliar o quadro 

endêmico da hanseníase e a qualidade dos serviços de saúde são: coeficiente de 

prevalência anual da doença, por 10.000 habitantes;  coeficiente de detecção anual 

de casos novos, por 100.000habitantes;  coeficiente de detecção anual de casos 

novos com idade inferior a 15 anos, por 10.000 mil habitantes, que indica prioridade 

da política atual de controle da hanseníase no país por indicar focos de infecção 

ativos e transmissão recente e deve ser monitorado com rigor para que se possa 

acompanhar as taxas da doença nessa faixa etária; porcentagem de casos novos 

para cada classificação operacional (paucibacilar e multibacilar); porcentagem de 

casos novos para cada forma clínica;  porcentagem de casos novos por sexo;  

porcentagem de casos por grau de incapacidade física entre os casos novos 

detectados e avaliados no momento do diagnóstico; porcentagen de casos novos 

diagnosticados no ano, com grau de incapacidade física avaliado no momento do 

diagnóstico;  razão entre número de casos prevalentes da doença e número de casos 

novos detectados; porcentagem de casos novos curados e;  porcentagem de 

cobertura de unidades de saúde com atendimento ao paciente de hanseníase, 

quadros 1 e 2 (MS, 2010) 
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               Quadro 1- Indicadores da força de morbidade, magnitude e perfil epidemiológico 

     
                Fonte : PORTARIA Nº 3.125, DE 7 DE OUTUBRO DE 2010 
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    Quadro 2 - Indicadores da qualidade das ações e serviços (operacionais) 

Indicador Construção Utilidade Parâmetros 

Proporção de casos novos de 

hanseníase com grau de 

incapacidade física avaliado no 

diagnóstico 

Numerador:casos novos com o 

grau de incapacidade física avaliado 

no diagnóstico, residentes em 

determinado local e detectados no 

ano da avaliação. 

Denominador:casos novos de 

hanseníase residentes no mesmo 

local e diagnosticados nos anos das 

coortes. Fator de multiplicação:100 

Medir a qualidade do atendimento 

nos Serviços de saúde e monitorar os 

resultados das ações da 

programação de Ações de Vigilância 

em saúde-PAVS. 

 

Bom≥90% 

Regular 75 a 

89,9% 

Precário<75% 

Proporção de cura de hanseníase 

entre os casos novos 

diagnosticados nos anos da coorte² 

³ 

Numerador:casos novos residentes 

em determinado local, diagnosticados 

nos anos de coortes e curados até 

31/12 do ano da avaliação e 

detectados no ano da avaliação. 

Denominador:casos novos de 

hanseníase residentes no mesmo 

local e diagnosticados nos anos das 

coortes. Fator de multiplicação:100 

Avaliar a qualidade de atenção e do 

acompanhamento dos casos novos 

diagnosticados até a completitude do 

tratamento. Monitorar o pacto pela 

Vida (Portarianº325/GM,de 21 de 

fevereiro de 2008). 

Bom≥90% 

Regular 75 a 

89,9% 

Precário<75% 

Proporção de casos curados  no 

ano com grau de incapacidade 

física avaliado 

Numerador:casos curados no ano 

com grau de incapacidade física 

avaliado por ocasião da cura 

residentes em determinado local, 

Denominador : total de casos curados 

no ano residentes no mesmo 

local.Fator de multiplicação :100 

Denominador:casos novos de 

hanseníase residentes no mesmo 

local e diagnosticados nos anos das 

coortes. Fator de multiplicação:100 

Medir a qualidade do atendimento 

nos Serviços de Saúde e monitorar o 

resultado das ações da PAVS. 

 

Bom≥90% 

Regular 75 a 

89,9% 

Precário<75% 

Proporção de examinados entre os 

contatos intradomiciliares 

registrados dos casos novos de 

hanseníase no ano.² 

Numerador:contatos intradomiciliares 

examinados referentes aos casos 

novos residentes em determinado 

local e diagnosticados no ano da 

avaliação Denominador : total de 

casos curados no ano residentes no 

mesmo local.Fator de multiplicação 

:100 Denominador:total de contatos 

intradomiciliares registrados 

referentes aos casos novos 

residentes no mesmo local e 

diagnosticados no ano da avaliação. 

Fator de multiplicação:100 

Avaliar a capacidade dos serviços em 

realizar a vigilância de contatos 

intradomiciliares de casos novos de 

hanseníase para a detecção de 

novos casos. Monitorar os resultados 

das ações das PAVS. 

Bom≥75% 

Regular 50 a 

74,9% 

Precário<50% 

Proporção de casos de 

hanseníase 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 

multiplicação :100 Denominador:total 

de contatos intradomiciliares 

registrados referentes aos casos 

novos residentes no mesmo local e 

diagnosticados no ano da avaliação. 

Fator de multiplicação:100 

Avaliar a  qualidade de atenção e do 

acompanhamento dos casos novos 

diagnosticados até a completitude do 

tratamento 

Bom<10% 

Regular 10 a 

24,9% 

Precário<25% 

   Fonte : PORTARIA Nº 3.125, DE 7 DE OUTUBRO DE 2010 

                  Notas referentes aos quadros  1 e 2. 
(1) Indicador calculado somente quando o percentual de casos com grau de incapacidade física avaliado for maior ou igual a 75% 
(2) Indicador a ser calculado por local de residência atual do paciente. Deverão ser retirados do denominador apenas os casos considerados como  
erro diagnóstico. 
(3) Os anos das coortes são diferenciados conforme a classificação operacional atual e data de diagnóstico de hanseníase: 
a) Paucibacilar (PB) - todos os casos novos paucibaciliares que foram diagnosticados 1 ano antes do ano da avaliação; 
b) Multibacilar (MB) - todos os casos novos multibaciliares que foram diagnosticados 2 anos antes do ano da avaliação. 
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          Atualmente o Brasil está entre os 12 países que registraram 90% dos casos no 

mundo, ocupando o segundo lugar em número absoluto de casos da doença no 

ranking mundial, perdendo apenas para Índia (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 prevalência foi de 1,51 para cada 10 mil habitantes (MS 

2013). 

             As grandes diferenças culturais e sócio econômica  das várias regiões do 

Brasil faz com que ocorra uma distribuição irregular da hanseníase (Andrade, 2000). 

No sul do Brasil a doença já apresenta uma prevalência abaixo de um para cada 

10.000 habitantes, diferente da alta prevalência observada na Amazônia e Mato 

Grosso do Sul, por isso é muito importante que a vigilância epidemiológica, através 

da análise de dados coletados nos diversos serviços de saúde, com a avaliação dos 

indicadores epidemiológicos e operacionais, avalie as diversas ações estratégicas 

que devem ser tomadas em relação à hanseníase (Cunha et al, 2007).  

 

Figura  4 - Coeficiente de detecção da hanseníase por 100.000 habitantes nas diferentes regiões geográficas do  

Brasil 2002-2012. 

 

 

 
Fonte: Sinan/SVS-MS; Dados disponíveis em 24/04/2013. 
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       Em 2012, no Município do Rio de janeiro o coeficiente de prevalência foi de 0,81 

por 10.000 habitantes, ocorreu uma detecção 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 diagnóstico ocorreu em 46 pacientes 

(10,2%), (Gerência de Dermatologia Sanitária do Município do Rio de Janeiro , 2012). 

 

  

Figura 5 – Coeficiente de detecção e número de casos novos de hanseníase no Municípo do Rio de Janeiro. 

 

 
 

Fonte : S/SUBPAV/SAP/CLCPE/ Gerência de Dermatologia Sanitária 

 

Hiperendêmico: Médio: > 40,00 a 39,99  

Muito Alto:20,00 a 39,99  

Alto: 10,00 a 19,99  

Médio: 2,00 a 9,99  

Baixo: < 2,00 
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Figura 6 – Coeficiente prevalência  de hanseníase no Municípo do Rio de Janeiro. 
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Fonte : S/SUBPAV/SAP/CLCPE/ Gerência de Dermatologia Sanitária 

 

 

          Na figura 7 podemos observar detalhadamente as diferenças existentes em 

cada Área de Planejamento. Nas áreas 5.3, 5.2 e 5.1, que correspondem aos bairros 

de : Bangu, Gericinó, Padre Miguel, Senador Câmara, Campo dos Afonsos, Deodoro, 

Jardim Sulacap, Magalhães Bastos, Realengo, Vila Militar, Campo Grande, cosmos, 

Inhoaíba, Santíssimo, Senador Vasconcelos, Barra de Guaratiba, Paciência, Santa 

Cruz e Sepetiba, foram registrados maior número de casos de hanseníase e também 

maior índice de detecção de grau 2 de incapacidade física ao diagnóstico. 
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Figura 7- Coeficiente de detecção de casos novos , de acordo com a área do Município do Rio de  Janeiro.   

Coeficiente de detecção de casos novos de hanseníase por 100.000 

habitantes segundo Área de Planejamento. MRJ, 2012.
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     Fonte : S/SUBPAV/SAP/CLCPE/ Gerência de Dermatologia Sanitária 
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Figura 8. Coeficiente de detecção de casos novos de hanseníase com grau 2 de incapacidade física. Segundo 

 Área de Planejamento. Município do Rio de Janeiro, 2012. 
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   Fonte : S/SUBPAV/SAP/CLCPE/ Gerência de Dermatologia Sanitária 

   M= Município do Rio de Janeiro  AP=Área programática 
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          Baseado em 50 anos de acompanhamento do programa de controle de 

hanseníase, um estudo realizado por Che net al (2001) enfocou a importância da 

avaliação das estratégias ao combate da doença, demonstrando o impacto favorável 

nos seus indicadores epidemiológicos no cenário da hanseníase, após algumas 

intervenções como a realização de exame clínico em massa. No Brasil há poucos 

registros na literatura avaliando a relação entre estratégias de intervenções 

operacionais e os indicadores epidemiológicos. Em trabalho realizado por cunha et al

(2007), em um Município do Estado do Rio de Janeiro, foi possível verificar uma 

influência positiva da estratégia de descentralização relacionada ao incremento da 

detecção de casos novos, pois a facilitação ao acesso à assistência aos portadores 

da hanseníase aumentou a possibilidade de um diagnóstico mais precoce, havendo 

com isso uma diminuição do número de pacientes incapacitados. De acordo com 

Andrade (2000), a descentralização é uma estratégia importante para assegurar a 

facilitação e a ampliação da busca dos casos através da suspeita diagnóstica para 

um número maior de profissionais de saúde colaborando para o processo de 

eliminação da doença no país. Segundo Souza et al (2009), o programa de controle 

da hanseníase no Brasil está baseado em um sistema descentralizado no qual o 

paciente é primeiramente visto na Unidade de Atenção Primária (Postos de Saúde ou 

Clínicas da Família), existindo um serviço de referência, no caso de maior 

complexidade do caso. Souza também faz referência em seu trabalho sobre a 

importância da integração da equipe de saúde e o doente, fazendo com que paciente 

se sinta seguro, contribuindo para melhorar sua auto estima e diminuir sentimentos 

de exclusão. 
 

            Outra estratégia importante para a eliminação da hanseníase, preconizada 

pelo Ministério da Saúde é o aumento do reconhecimento da doença em seu estágio 

inicial pela população, mas alguns estudos demonstram que ainda existe um grande 

desconhecimento sobre a hanseníase, como foi demonstrado por Joffe et al (2003) 

em estudo realizado em duas regiões metropolitanas do Rio de Janeiro, onde foram 

entrevistadas 800 mulheres e apresentadas imagens de lesões cutâneas (vitiligo, 

hanseníase indeterminada, hanseníase dimorfa e mal perfurante plantar) visando 

uma  impressão diagnóstica, onde apenas 5,9% identificaram a doença, indicando 

desconhecimento da hanseníase por parte da população. Ainda pensando em 
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estratégias é necessário que ocorra um estímulo na participação familiar nos 

programas de combate à hanseníase para apoiar os pacientes, já que a necessidade 

da utilização de medicamentos por longos períodos e o forte estigma associado, 

podem muitas vezes contribuir para o abandono e a irregularidade do tratamento. O 

apoio familiar ajuda também na orientação para a necessidade do autocuidado, 

responsabilidade da assiduidade nas consultas, controle dos contatos, prevenção de 

lesões e apoio psicológico . 

      Dados oficiais da OMS indicaram uma diminuição na prevalência da hanseníase  

demonstrando que os resultados obtidos no mundo, ao longo dos anos refletem uma 

eficácia na abordagem da hanseníase (Araújo et al, 2003; OMS 2012), provavelmente 

devido ao tratamento com a poliquimioterapia e implementação de estratégias 

voltadas para o acesso às informações que visam o diagnóstico precoce e diminuição 

das incapacidades , o que constitui elemento chave para a eliminação da hanseníase 

como um problema de saúde pública no mundo (OMS, 2012). O controle da endemia 

de hanseníase depende de um conjunto de ações de ordem política, gerencial e 

técnica, que identificam e tratam os portadores de hanseníase, possibilitando a 

redução do número de casos da doença. A política de saúde do Brasil, baseada no 

Sistema Único de Saúde (SUS), responsabiliza os municípios pela promoção da 

descentralização das ações de saúde, alicerçada nos princípios de hierarquização, 

regionalização, universalização e equidade na assistência e a incorporação da 

assistência ao portador de hanseníase na atenção básica em saúde deverá ser 

implementada objetivando a melhoria do acesso da população ao diagnóstico e 

tratamento da hanseníase; maior agilidade no sistema de informação; 

desenvolvimento de uma política de capacitação e reciclagem dos profissionais de 

saúde responsáveis pela assistência aos pacientes (SES, 2012). 

      O Ministério da Saúde, o Conselho Nacional de Secretários de Saúde (CONASS) 

e o Conselho Nacional de Secretários Municipais de Saúde (CONASEMS), 

pactuaram em 28 de fevereiro de 2013, premissas norteadoras para a definição do 

processo de pactuacão de indicadores. Com base nessas premissas, em 21 de 

março 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 Único de Saúde e a implementação do Contrato Organizativo 

de Ação Pública da Saúde (COAP). Dentre essas premissas está a  proporção de 
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cura dos casos novos de hanseníase diagnosticados, tendo como referência nacional 

a cura ≥ 86% dos pacientes e a proporção de contatos intradomiciliares de casos 

novos de hanseníase examinados tendo como  referência ideal o exame > 75% dos 

contatos, onde a União se compromete em desenvolver ações para reduzir os riscos 

e agravos à saúde da população, por meio de ações  de promoção e vigilância em 

saúde  (MS, 2013b). 

1.1.3    AGENTE ETIOLÓGICO 

O seu agente causador, o bacilo de Hansen ou Mycobacterium leprae, foi 

identificado pela primeira vez pelo médico norueguês Gerhard Armaeur Hansen, em 

1873 (Eidt, 2004 ; OMS, 2012). O bacilo de Hansen foi a primeira bactéria a ser 

identificada como sendo causadora de doença no homem, apesar do tratamento da 

hanseníase só ter aparecido mais tarde em 1940 com a introdução da dapsona e 

seus derivados  (OMS 2012).  

O bacilo de Hansen é um organismo em forma de bastonete fortemente álcool-

ácido-resistente (BAAR) com lados paralelos e extremidades arredondadas, Gram 

positivo, intracelular obrigatório, de crescimento lento (12 a 13 dias), com 1 a 8 µ de 

comprimento por 0,2 a 0,4 µ 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;OMS, 2012). 

Esse patógeno é encontrado preferencialmente em fagócitos e células de 

Schwann dos nervos periféricos, mas pode ser também encontrado em células 

epiteliais. A entrada no nervo é mediada pela ligação 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 antígeno específico do bacilo podendo ser 

encontrado no sangue, tecidos e urina de pacientes (Foss, 1997) 

     A localização das lesões da hanseníase no corpo do paciente sugere que os 

bacilos tenham preferência por temperaturas menores que 37°C. O bacilo pode 

manter-se viável fora do organismo por até 10 dias em temperatura de 4°C e em 

secreção nasal, em temperatura 20,6°, por até 7dias (Opromolla, 2000). 

     Uma característica que diferencia o bacilo de Hansen de outras micobacterioses é 

a sua constituição genômica, que é formada de 1605 genes com proteínas 

codificadas e 50 genes para moléculas de RNA estáveis. Existem vários genes da M. 
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leprae que foram substituídos por estruturas inativas, denominadas pseudogenes. 

Por conta dessa redução no genoma tornou-se dependente dos produtos 

metabólicos das células do hospedeiro, sendo por isso, difícil o seu cultivo em meio 

artificial (Sampaio, 2008). O M. leprae foi uma das primeiras bactérias patogênicas 

que tiveram o genoma completamente seqüenciado (Cole et al, 2000). Em 1960, 

Shepard desenvolveu uma técnica que possibilitou a inoculação de Mycobacterium 

leprae em pata de camundongo, onde o bacilo apresentou crescimento localizado e 

limitado, o que possibilitou inúmeras 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         TRANSMISSÃO 

 

O mecanismo preciso de transmissão da hanseníase ainda não foi totalmente 

elucidado, mas as vias aéreas superiores constituem uma importante porta de 

entrada e via de eliminacão do bacilo, através da propagação de aerossol nasal ou 

de gotículas do trato respiratório (MS, 2010c; OMS, 2012). Outra forma de adquirir a 

doença, ainda que mais raramente é pelo contato do bacilo com a pele não íntegra 

(Pontes et al, 2008). Secreções orgânicas como leite, esperma, suor e secreção 

vaginal, podem eliminar os bacilos, mas não apresentam importância na 

disseminação da doença (Araújo, 2003). 
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O contágio ocorre de pessoa a pessoa através do convívio com pacientes 

portadores de formas multibacilares da hanseníase, que são considerados a principal 

fonte de infecção, sendo importante ressaltar que, para se adquirir a doença é 

necessário contato próximo e prolongado (OMS, 2012).     

 Estudos demonstram que os contatos de pacientes com hanseníase 

apresentam um risco maior em desenvolver a doença, em relação à população 

normal (Santos et al, 2008).       

A interrupção da transmissão da hanseníase está relacionada com inúmeros 

fatores: ambientais, sócio econômicos, resposta imune e predisposição genética de 

cada indivíduo representando um grande desafio para os programas de controle 

(OMS, 2012).   

A hanseníase apresenta um período de incubação atipicamente longo, para 

uma doença bacteriana: de 5 a 7 anos (OMS 2012; MS, 2012), porém existem 

relatos de períodos 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 

reservatório do M.leprae, outras fontes animais incluindo tatu (OMS, 2010), macacos 

e chimpanzés (Alford et al, 1996), têm sido incriminadas como reservatórios da 

infecção. 

 

1.1.5       PATOGENIA E IMUNOPATOLOGIA 

Uma das características da hanseníase é apresentar uma alta infectividade e 

uma baixa patogenicidade, ou seja,  a maioria da população de uma área endêmica 

é exposta ao bacilo e se infecta, mas poucos indivíduos desenvolvem a doença 

(Sampaio, 2008). Rotberg observou essa característica peculiar da hanseníase e, em 

um dos seus relatos, concluiu que o bacilo poderia infectar uma grande parte da 

população, mas que a maioria não adoecia por conta de um fator natural de 

proteção,  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 clínico do paciente frente a infecção e a sua resposta 

imunológica frente ao bacilo (Teixeira et al, 2009).  

          A resposta imune do hospedeiro junto ao M. leprae é que irá definir a forma 
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clínica da doença e está dividida em inata e adquirida. Uma resposta imune inata 

efetiva junto com a baixa virulência do M. leprae contribui para a resistência ao 

desenvolvimento da hanseníase. A resposta imune inata tem a característica de ser 

um mecanismo de defesa não específico, com ação sobre os microrganismos, 

independente de sua natureza. A primeira linha de interação entre o M. leprae e o 

homem é mediada por receptores presentes nas células do hospedeiro que 

reconhecem padrões moleculares das micobactérias, os chamados receptores de 

reconhecimento de padrões (PRR), os receptores Toll-like (TLRs) essenciais para o 

reconhecimento de patógenos pelos macrófagos e pelas células dendríticas durante 

a resposta da imunidade celular (Mendonça et al, 2008; Modlin, 2010). Os 

receptores TLRs, especialmente o TLR-2, são ativados por lipoproteínas do M. 

leprae (Demangel et al, 2000 e Modlin, 2010). A resposta imune adaptativa 

caracteriza-se por apresentar mecanismos que reconhecem antígenos específicos, 

sendo mediada  por receptores presentes nas membranas de linfócitos T e B e pode 

ser dividida em imunidade celular ou do tipo 1, e humoral ou tipo 2. A capacidade 

dos linfócitos T helper (Th) em induzir as respostas humoral ou celular se relaciona 

com os tipos de citocinas secretadas que por sua vez está relacionada com 

respostas Th1 ou Th2 (Mendonça, 2008). Durante a resposta inata, a presença do 

bacilo dentro da célula induz a ativação da produção de citocinas IL-1, TNFα,IL-6 e 

IL-12. Os macrófagos são denominados células apresentadoras de antígeno, pois 

apresentam à célula T (helper ou auxiliares) apenas a fração antigênica, em 

associação com o complexo de histocompatibilidade principal (MHC) e que passam a 

produzir suas próprias citocinas. A IL-12 estimula a célula NK, induzindo a produção 

de IFN-γ, que por sua vez irá potencializar a ativação de macrófagos (Foss, 1997 e 

2012; Mendonça et al,2008 e Goulart et al, 2002). 

         O espectro das manifestações clínicas na hanseníase está relacionado com o 

nível de de resposta imune celular específica contra o M.leprae e levando-se em 

conta a história natural da hanseníase, observamos que existem duas formas 

polares da doença: uma forma clínica que apresenta alta resistência ao bacilo, que é 

a tuberculóide, onde existe uma exacerbação da resposta imune celular (predomínio 

da resposta Th1) ocorrendo formação de granuloma e limitação dos bacilos, 

culminado com a sua destruição. Uma outra forma de alta suceptibilidade, que é a 

virchowiana ou lepromatosa, onde ocorre um predomínio da resposta Th2, com 
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produção de citocinas IL-4, IL-5 e IL-6, que estimulam a produção de linfócitos B 

para formação de anticorpos, e produção de IL-10 que faz uma regulação negativa 

da resposta Th1, com ação inibitória contra os macrófagos. A indução da resposta 

imune humoral, por sua vez, não é efetiva contra o M. leprae, pois a destruição dos 

bacilos se deve às células capazes de fagocitar a bactéria e destruí-la(imunidade 

celular), ocorrendo então multiplicação e disseminação bacilar. Entre essas duas 

formas polares situam-se formas instáveis da doença: hanseníase dimorfa, que pode 

adquirir características próximas aos polos tuberculóide 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 concentração de anticorpos no 

soro, principalmente o anti-PGL-1, em associação com depressão da imunidade 

celular (Mendonça et al, 2008). 

         Nos estados reacionais, sobretudo  na reação do tipo eritema nodoso, comum 

em virchowianos, há aumento da produção de TNF- α, associado com elevação dos 

níveis de proteína-C-reativa (PCR), sugerindo a atuação do TNF- α e citocinas 

inflamatórias, no estímulo da reação inflamatória aguda, medida pelos altos níveis de 

PCR, que favorece o aparecimento dos sintomas característicos do surto reacional. 

Curiosamente o TNF- α é uma citocina envolvida na defesa, por atividade 

macrofágica e na reação inflamatória do eritema nodoso que afeta o estado geral do 

paciente (Foss, 1997). 

 
 

Figura 10 – Imunologia da hanseníase. 

Adapatado de Foss 1997 
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     Os fatores genéticos parecem desempenhar um papel importante no 

desenvolvimento da hanseníase e no seu curso clínico. Segundo Prevedello et al 

(2007) a participação de fatores genéticos, associados com fatores ambientais 

propícios tem alto impacto na definição da susceptibilidade do hospedeiro à doença. 

Um polimorfismo na produção de lymphotoxin α (LTA) parece ser um grande fator de 

risco para o desenvolvimento precoce da hanseníase. Estudos também sugerem que 

alterações  genéticas do NOD 2 estão associadas com maior susceptibilidade de 

desenvolver-se reações tipo 1 ou tipo 2 (Bhat et al, 2012). 

           Em um estudo realizado por Teixeira et al (2010), investigou-se a 

susceptibilidade às reações hansênicas em três polimorfismos do gene natural 

resistance-associated macrophage protein (NRAMP1): 274C/T; D543N e 1729+Del 

4, em 201 pacientes atendidos em centros de referência de Recife, Brasil entre 2007 

e 2008, que eram distribuídos entre 100 multibacilares e 101 multibacilares e os 

resultados sugeriram que o polimorfismo 274C/T do gene NRAMP1 pode auxiliar na 

determinação da susceptibilidade à reação tipo 2 , em indivíduos com hanseníase 

(Teixeira et al ,2010). O NRAMP1  se localiza na região 2q35 do  cromossomo 2 e 

regula a atuação dos macrófagos frente aos parasitas intracelulares (Goulard et al,  

2002). 

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

DR2 e HLA-DR3 tendem a evoluir para a forma PB (tuberculóide) 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; Araújo, 2003). 

       Polimorfismos nos TLR também estão associados com aumento da 

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

associada com um risco aumentado de desenvolvimento da hanseníase.  

 

 1.1.6     CLASSIFICAÇÃO  

De acordo com Opromolla (2005), classificar uma doença é uma das maneiras 

de conhecê-la melhor, pois é um meio eficiente de entendê-la, de comunicá-la à 

sociedade e de encontrar meios efetivos para o seu controle e erradicação. Por 

conta de seu amplo espectro de manifestações clínicas, a compreensão da 

hanseníase se tornaria difícil, sem o auxílio de um sistema de classificação. 
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           Em 500 a.C, o livro médico indiano Sushruta Sahita, já classificava a 

hanseníase em duas formas, uma caracterizada por fenômenos neurológicos e outra 

com alterações cutâneas. Ao longo dos anos foram surgindo várias classificações. 

Em 1848 Danielsen e Boek a dividiram em duas formas, uma nodular e outra 

anestésica. Em 1895 Hansen e Looft consideraram a hanseníase em duas partes: 

uma forma tuberosa (nodular) e outra maculo- anestésica; Jadassohn reconheceu 

uma variedade da hanseníase que foi por ele denominada de tuberculóide e em 

1898,  Neisser dividiu a doença em três formas: a lepra tuberosa; lepra cutânea; e 

lepra nervorum. Após esses eventos, várias outras classificações foram sendo 

propostas e em 1953, durante a Conferência de Madri foi sugerida uma nova 

classificação que dividia a hanseníase em dois grupos instáveis: hanseníase 

indeterminada e borderline (dimorfa) e dois grupos estáveis e antagônicos: a 

tuberculóide e lepromatoso (virchowiana). Em 1966, a classificação de Ridley & 

Jopling, sem alterar fundamentalmente a classificação de Madri e com maior 

complexidade do conceito de polaridade, permitiu uma melhor compreensão do 

aspecto espectral de hanseníase, baseada em critérios patológicos e imunológicos, 

que consistia em 5 grupos, que variavam de acordo com a resistência do hospedeiro 

(Fleury, 2006). Ridley & Jopling consideravam que a hanseníase se apresentava 

como um espectro em que as extremidades se constituíam de tipos polares  com as 

formas tuberculóide e lepromatosa e existia uma região intermediária, variável, que 

era composta com as formas borderlines. A classificação inicialmente foi 

caracterizada pelos seguintes grupos: TT (tuberculóide tuberculóide), BT(borderline 

tuberculóide), BB (borderline borderline), BL (borderline lepromatoso), LL  

(lepromatoso lepromatoso). A  forma indeterminada não foi incluída na classificação 

de Ridley e Joppling inicialmente (Opromolla, 2011), sendo considerada uma fase 

inicial da doença, que não apresenta granulomas (Fleury, 2006). Em 1974 Ridley 

propôs uma modificação na classificação, onde a forma LL foi subdividida em polar e 

subpolar (Ridley, 1974 ) e só em 1978 a forma indeterminada foi proposta por 

Opromolla e Fleury e incorporada à classificação de Ridley & Jopling  

(Joppling,1988). Devido às dificuldades operacionais para seu uso, pois necessita de 

apoio da anatomia patológica, a classificação de Ridley & Jopling passou a ser 

considerada como uma classificação destinada a centros especializados, e para 

trabalhos de pesquisa (Fleury, 2006).  
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            Em 1982  a Organização Mundial da Saúde (OMS) criou uma classificação 

mais simples ( classificação operacional ) indicada para o trabalho de campo, com a 

intenção de operacionalizar o diagnóstico e controle da doença, especialmente em 

áreas endêmicas. Essa classificação avalia o número de lesões, sendo considerados 

paucibacilares os pacientes que apresentam até cinco lesões e multibacilares 

aqueles com mais de cinco lesões (Souza et al ,1997 ; Foss,   2003 e OMS, 2012). 

 

       

 
Figura 11 – Representação da variação da resposta imunológica ao longo do espectro de classificação de Ridley &Jopling. A imunidade 

celular é inversamente proporcional ao índice bacioloscópico. VV- forma clínica virchowiana, BV,BT e BB - formas clínicas borderlines  e TT – 

forma clínica tuberculóide (adaptado de Mendonça et al 2008). 

 

 

 

1.1.7    FORMAS  CLÍNICAS  

A hanseníase pode evoluir de diversas maneiras de acordo com a resposta 

imunológica do paciente frente ao bacilo (Souza et al, 1997). A resposta imune 

desenvolvida pelo hospedeiro constitui um espectro que expressa as diferentes 

formas clínicas da doença (Azulay, 2011). O indivíduo pode evoluir para uma forma 

clínica localizada e não contagiosa, quando existe uma resposta imunológica  

competente ou uma forma difusa quando a imunidade não é efetiva. Entre os 

extremos observamos formas clínicas intermediárias, que reproduzem variações na 

resistência ao bacilo (Souza et al,1997).  

Classificação de Madri 

• Forma Indeterminada 

De acordo com Jopling (1988) é um estágio transitório da hanseníase que ocorre nos 
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indivíduos com resposta imune mal definida diante do bacilo. É caracterizada pelo 

aparecimento de manchas hipocrômicas ou eritemato hipocrômicas com alteração da 

sensibilidade .Geralmente são únicas ou se apresentam com poucas lesões (Pereira 

et al, 2008). As bordas podem ser bem ou mal definidas e as mesmas são mais 

secas do que a pele sã podendo evoluir para a cura espontânea ou para outras 

formas clínicas (Souza et al, 1997). Pode ocorrer também alteração da sudorese e 

alterações vasomotoras, com áreas de alopecia nas lesões (Sampaio, 2008). Não há 

comprometimento de troncos nervosos e, por conta disso, não desenvolvem 

incapacidades (Pereira et al, 2008; BRASIL, 2009). 

• Forma tuberculóide 

Essa forma se caracteriza pela contenção da multiplicação bacilar. As lesões 

apresentam-se com bordas pronunciadas, geralmente são únicas ou pouco 

numerosas, assimetricamente distribuídas (Souza et al, 1997). A HT pode 

apresentar lesões em placas ou anulares com margens papulosas, eritema ou áreas 

da pele com hipocrômia (manchas esbranquiçadas). As lesões com 

desenvolvimento centrífugo lento induzem a atrofia no interior da lesão, podendo 

ainda, adquirir aspecto tricofitóide, com descamação das bordas (Pereira et al, 

2012).  Podem ainda apresentar-se com aspecto tuberoso, algumas vezes 

agrupando-se em placas, de tamanhos variados. A alteração da sensibilidade está 

presente nas lesões.A coloração das lesões varia de róseo eritematoso ao eritemato 

acastanhado, pode formar lesões circulares, anulares, circinadas ou geográficas. 

Existem relatos da ocorrência de alopecia parcial ou total. Os troncos nervosos 

podem estar comprometidos, de maneira assimétrica (Sampaio, 2008). 

• Forma dimorfa 

Esta forma é caracterizada pela instabilidade imunológica e caminha entre a forma 

tuberculóide e a virchowiana, variando os seus aspectos clínicos entre elas (Souza et 

al, 1997). As formas interpolares, borderline tuberculóide ( BT), borderline borderline  

(BB)  e  borderline lepromatoso (BL), são utilizadas na classificação de 

Ridley&Jopling, refletem graduais variações da resistência ao bacilo  que tendem a 

se aproximar das características de cada uma das formas polares tuberculóide ou 

virchowiana (Foss, 2003). A variedade BT apresenta lesões com aspecto 

tuberculóide, porém são mais numerosas e há o acometimento de vários troncos 

nervosos. Na BL as lesões são polimórficas com predomínio de placas e nódulos em 
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grande número, com tonalidade pardacenta ou ferruginosa. Na BB observamos 

lesões anulares ou em alvo, de aspecto foveolar, lembrando “queijo suíço”. A área 

central é geralmente hipocrômica 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 número de bacilos variável (Pereira et al, 2008; MS, 2009).  

• Forma virchowiana 

Existe um polimorfismo muito grande de lesões nessa forma (Sampaio 2008). A 

hanseníase virchowiana pode envolver difusamente diversas áreas da pele, múltiplos 

troncos nervosos e outros órgãos (Souza et al, 1997). Pode apresentar lesões 

disseminadas na pele que podem ser infiltrativas, eritematosas, com limites 

indeterminados, brilhantes e de proporções simétricas.  Nos locais de grande 

infiltração podem surgir pápulas, tubérculos, nódulos e hansenomas. Há infiltração 

difusa da face e de pavilhões auriculares com perda de cílios e supercílios (Araújo, 

2003; MS, 2009). A infiltração da face produz a chamada “fácies leonina” (Azulay, 

2011). É comum a ocorrência de rinite, pela infiltração difusa da mucosa e a 

presença de lepromas podendo evoluir para ulceração, perfuração e desabamento 

do septo nasal. A mucosa oral também sofre acometimento pela infiltração difusa e 

ser acometida por lesões papulosas ou nodulares em lábios, língua , palato mole, 

palato duro, úvula ou região peridentária. A laringe pode ser atingida com risco de 

infiltração da epiglote em situações de maior gravidade, podendo evoluir para 

obstrução da fenda glótica levando o paciente a apresentar afonia, dispnéia ou até 

mesmo asfixia. Nos olhos pode ocorrer espessamento dos nervos corneanos, da 

córnea, da íris e do corpo ciliar, sendo a iridociclite aguda ou crônica a complicação 

mais grave e quando não tratados podem evoluir para cegueira. O lagoftalmo pode 

ser uma conseqüência do espessamento do nervo facial e trigêmio. Podemos 

observar  ainda: linfadenomegalia, comprometimento das adrenais, hepatomegalia, 

esplenomegalia, infiltração de testículos com possível evolução para impotência 

funcional, esterelidade e ginecomastia. A anemia ocorre por alteração na 

hematopoiese. Alterações ósseas e amiotrofias de músculos também são relatadas 

(Sampaio, 2008). A absorção das falanges pode se desenvolver em consequência 

de osteomielites recorrentes, pela osteoporose, pelo desuso ou por conta de traumas 

repetidos devidos à perda da sensibilidade (Souza et al, 1997). Ocorre ainda 
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comprometimento da sensibilidade das lesões de pele e acometimento de troncos 

nervosos. A baciloscopia do raspado intradérmico é positiva com grande número de 

bacilos (Araújo, 2003; MS, 2009 e OMS, 2012). Existem duas variações da forma 

virchowiana: a forma difusa, também conhecida como hanseníase de Lúcio onde o 

paciente apresenta uma infiltração difusa (hanseníase bonita de Latapi) e a forma 

históide com múltiplas lesões que são semelhantes aos dermatofibromas (Azulay, 

2011). 

          

A      B    

C       D             

                           Figura  12- Formas clínicas:   A= Tuberculóide, Fonte: Carneiro (2008)  

                                             B= Indeterminada  C=Dimorfa   D= Virchowiana  

 

 

Forma neural pura ou primária (NP) 

        Vários estudos de pacientes diagnosticados com hanseníase, demonstraram 

que as manifestações neuríticas, principalmente parestesias localizadas, são 

comuns, apresentando-se como mononeurites ou mononeurites múltiplas, podendo 

preceder, por muitos meses, as lesões cutâneas (Browne, 1965; Garbino et al 

,2011). 

          Nessa forma não há lesões dermatológicas. O paciente queixa-se de 

parestesia, que evolui para hipo ou anestesia em determinada área, e 

comprometimento motor. Na maior parte dos casos o comprometimento é 

assimétrico. Pode haver acometimento de mais de um tronco nervoso. Os nervos 

mais comprometidos são: ulnar, mediano e fibular (Azulay, 2011). 



29 

                                     

                                                                            Figura 13- Principais nervos acometidos pela hanseníase .  

                                                         Fonte : MS 2002 

          São considerados suspeitos de hanseníase neural pura (HNP) os pacientes 

que apresentam o comprometimento nervoso periférico como primeira manifestação 

do tipo mononeuropatia, mononeuropatia múltipla ou polineuropatia – 

mononeuropatia confluente, sem outra etiologia suspeita na anamnese e ausência 

de lesão de pele identificável clínica e laboratorialmente (Garbino et al, 2011). 

          O exame histopatológico do nervo periférico, colhido por biópsia, apresenta um 

papel importante no diagnóstico da hanseníase neural, junto aos dados clínicos, 

eletroneuromiográficos, laboratoriais e epidemiológicos obtidos do paciente. A 

análise histopatológica do nervo colhido pela biópsia poderá gerar parâmetros 

suficientes para o estabelecimento de um diagnóstico de certeza ou uma 

probabilidade diagnóstica (Garbino et al, 2011). 

1.1.8           EPISÓDIOS REACIONAIS  

      Atualmente a hanseníase é considerada uma doença negligenciada e apesar de 

ter apresentado ao longo dos anos uma diminuição na sua prevalência, a detecção 

de casos novos com importantes incapacidades físicas ainda continua alarmante  

(OMS, 2011) principalmente quando associada  aos episódios reacionais 

(Andrade,2007; Kumar et al, 2012). 

Aproximadamente 25 a 30% dos pacientes com hanseníase desenvolvem 

reações em algum momento do curso de sua doença (Andrade, 2007). 

As reações representam episódios inflamatórios e podem ocorrer antes, 
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durante ou após o tratamento com a poliquimioterapia (Nery et al, 2006). Durante as 

reações existe um grande dano neural devido ao aumento da pressão intraneural 

causada pela inflamação do mesmo e também por conta de alterações vasculares 

locais, podendo evoluir para sérias alterações neurológicas, gerando no paciente, 

graves deformidades. 

A epidemiologia das reações, estudada ao longo dos anos, vem procurando 

identificar os fatores de risco que podem desencadear tais processos inflamatórios. 

Pacientes que apresentam formas clínicas BB e BL; vacinação; sexo feminino; 

amamentação; quimioterapia;puerpério; gravidez; infecções intercorrentes; estresse; 

trauma; uso de contraceptivos ou outras drogas e baciloscopia positiva, têm sido 

implicados como fatores de risco  importantes no desenvolvimento dos episódios 

reacionais (Nery et al, 2013 ; Mastrangelo et al, 2011). A identificação dos fatores de 

risco é útil para avaliação do desenvolvimento de quadros reacionais, pois induz a 

um monitoramento mais atento do paciente, possibilitando com isso, a identificação e 

tratamento dos episódios reacionais mais precocemente (Nery et al, 2013).  

Os episódios reacionais hansênicos, também denominados reações 

hansênicas ou estados reacionais, representam fenômenos agudos sobrepostos com 

a evolução crônica da hanseníase e são importantes fatores que levam à perda 

funcional de nervos periféricos, evoluindo para incapacidades físicas importantes. 

Eles decorrem de processo inflamatório, por conta de uma resposta imunológica 

mediada pelos antígenos do bacilo de Hansen. Esses episódios se relacionam 

diretamente com a carga bacilar (Foss, 2003; Andrade, 2007) e constituem um dos 

maiores problemas encontrados no manejo do paciente portador da hanseníase 

(Silva et al, 2007).  

Os bacilos da hanseníase podem afetar a pele, que raramente apresenta 

gravidade; os nervos, gerando perda da função sensitiva e motora; ou outros órgãos 

como gânglios, olhos, testículos e articulações. Alguns pacientes apresentam 

manifestações graves enquanto outros não apresentam sinal ou sintoma claro da 

inflamação (Andrade, 2007) 

As reações podem incidir em qualquer uma das formas clínicas, sendo rara na 

hanseníase indeterminada (Foss, 2003). Vários são os fatores associados às 

reações tais como: anemia; estresse; trauma físico ou psicológico; contraceptivos 

orais; outras drogas; infecções intercorrentes; formas clínicas BB e BL; gravidez; 
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puerpério e amamentação (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 índice baciloscópico maior que 3 existe uma maior proporção de 

casos de eritema nodoso, enquanto nos pacientes com índice baciloscópico menor 

que 3, a reação reversa é a mais frequente (Nery et al, 2006).  

         Os episódios reacionais podem ser divididos em dois tipos: Reação do tipo 1, 

também denominada reação reversa (RR) e reação tipo 2, cuja principal 

manifestação é o eritema nodoso hansênico . Alguns autores consideram a neurite 

como uma terceira manifestação de reação hansênica, que pode estar isolada ou 

fazer parte da reação tipo 1 ou 2 ( Nery et al, 2006). 

      O diagnóstico dos estados reacionais é realizado através do exame físico geral e 

dermatoneurológico do paciente. Tais procedimentos são fundamentais para o 

monitoramento do comprometimento de nervos periféricos e avaliação da terapêutica 

antirreacional (MS, 2009). 

      Pacientes multibacilares (MB), principalmente quando já apresentam 

comprometimento neural ao diagnóstico apresentam maior risco de desenvolvimento 

das reações, 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 importância da 

apresentação de disfunção neurológica no momento do diagnóstico como fator de 

risco para o aparecimento de novos danos neurológicos,em pacientes paucibacilares 

e multibacilares, quadro 3 (Croft et al, 2000) 

 

 

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

 

Ris]o ^_ [p[r_]im_nto ^_ novos ^[nos n_ur[is _m ][sos novos ^_ h[ns_ní[s_ 

 

 P[u]i\[]il[r_s Multi\[]il[r_s 

 Função norm[l ^o n_rvo no ^i[gnòsti]o 1% 6% 

Função [lt_r[^[ ^o n_rvo no ^i[gnòsti]o 16% 65% 

 
Fonte: Adaptado de Croft,    2000. 
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 Algumas condições podem ser confundidas com os episódios reacionais: reações a 

medicamentos; infecções da pele; lupus eritematoso sistêmico (LES); 

dermatopolimiosite; esclerodermia, artrite reumatóide, síndrome miofacial; 

fibromialgia; e recidiva (Andrade, 2007). 

 

 

 

Reação tipo 1 ou reação reversa (RR) 

 

      O termo reação tipo 1 ou reação reversa é utilizado quando ocorre  um aumento 

súbito da imunidade celular (Nery et al, 2006). Estudos demonstram um predomínio 

do padrão Th1 (IL-1β,TNF,IL-2,IFN-δ) nessas reações (Nery,2013). 

      Aproximadamente 25% de todos os pacientes com hanseníase podem 

manifestar a RR, sendo 10% nos paucibacilares e 35% nos multibacilares. As 

reações 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 reação prolongada por 

mais de um ano, que se não tratada adequadamente, pode lesar permanentemente 

a função do nervo ( Andrade et al , 2007). Os pacientes BL tendem a apresentar 

reações em intervalos maiores (Nery et al, 2006). 

 

       Na reação reversa, as lesões cutâneas preexistentes, tornam-se mais 

eritematosas, intumescidas, edematosas e infiltradas e podem surgir novas lesões 

com hiperestesia ou acentuação da parestesia (Sampaio, 2008). As lesões podem se 

tornar descamativas e algumas vezes podem evoluir com ulcerações. Em geral, nos 

episódios de reação reversa não ocorre comprometimento sistêmico e as 

manifestações são predominantemente localizadas. Nos quadros mais graves, pode 

ocorrer edema acentuado da face, mãos e pés, acometimento de muitos nervos 

periféricos e comprometimento da sensibilidade e força muscular (Foss, 2003).  

     De acordo com portaria do Ministério da Saúde reação tipo 1 ou reação reversa 

(RR): caracteriza-se pelo aparecimento de novas lesões dermatológicas (manchas 
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ou placas), infiltração, alterações de cor e edema nas lesões antigas, com ou sem 

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

      

       
         Figura 14 – Reação reversa ( tipo 1) 

 

 

 

Reação tipo 2 

        A reação do Tipo 2, cuja manifestação clínica mais freqüente é o eritema 

nodoso hansênico (ENH) caracteriza-se por apresentar nódulos subcutâneos 

dolorosos, acompanhados ou não de febre, dores articulares e mal-estar 

generalizado, com ou sem espessamento e dor de nervos periféricos (neurite) ( MS, 

2010c; Andrade, 2007). 

 
Figura 15- Reação tipo 2 . Eritema 

nodoso hansênico. (ENH) 

Fonte : Andrade, 2007 

   

 

          Apesar da reação do tipo 2 estar ligada à uma reação mediada por 
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imunocomplexos existe um aumento transitório da imunidade celular durante os 

episódios, onde se observa um aumento dos níveis séricos de TNF α e de 

interleucina 1 (IL- 1), mas o padrão de resposta predominante é o TH2 (IL-4,IL5 e IL-

10) (Nery et al,2013). 

        Além da manifestação típica do eritema nodoso podemos observar lesões 

cutâneas do tipo Eritema Multiforme (EM), acompanhadas ou não de neurite. O 

quadro de Eritema Multiforme pode algumas vezes ser confundido com reação 

reversa, principalmente na forma BL. Outras formas mais raras de reação do tipo 2 

são o Fenômeno de Lúcio e a doença auto agressiva hansênica (Nery, 2006). No 

Fenômeno de Lúcio existe uma carga muito grande de bacilos que são vistos nas 

células endoteliais. O Fenômeno de Lúcio é uma vasculite infecciosa, que cursa com 

proliferação focal de células endoteliais, necrose e consequente isquemia da 

epiderme subjacente (Wallin et al, 2009). 

 

         A                           B 

Figura 16 – A-Eritema multiforme . B- Fenômeno de Lúcio, com lesões eritemato-violáceas  

com formação de úlceras em membros inferiores.  

Fonte :. Wallin et al, 2009 

Neurite 

     O termo neurite traduz “inflamação do nervo”. Neurite pode significar a presença 

de dor espontânea ou à palpação, em um determinado tronco nervoso, 

acompanhada ou não de comprometimento da sua função, ou ainda, representar 

comprometimento isolado da função nervosa, detectado durante o exame sequencial 

do paciente portador de hanseníase, com ausência de dor. A neurite pode ocorrer 

com pouca ou nenhuma lesão do nervo (Pimentel et al, 2004). 

    Para efeito de classificação, a neurite isolada é assim denominada quando 

ocorrem sintomas ou sinais neurais sem manifestações cutâneas de RR ou EM 

durante todo o acompanhamento (durante e após o tratamento). A neurite isolada 

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

 

• Reação mista: Nesse tipo de reação o paciente pode apresentar 

simultaneamente ou não, episódios de reação tipo 1 e 2. Ocorre com mais 

freqüência nas formas BL (Moraes et al, 2001; Nery et al, 2006). 

 

• Reação atípica: Caracteriza-se por ser um quadro clínico não muito comum 

onde os critérios para reação descritos na literatura não são preenchidos. Podem 

ocorrer quadros isolados de comprometimento da parótida, artrite, adenomegalias 

volumosas, emagrecimento importante, comprometimento respiratório agudo, dor 

lombar, orquite e edema anasarca-símile, além do comprometimento da pele que 

pode apresentar lesões que não são clássicas (Nery et al, 2006) 

 

1.1.9       DIAGNÓSTICO  

 Diagnóstico clínico 

     É importante salientar que não existe, até o momento, uma ferramenta 

cientificamente válida para a detecção da hanseníase (OMS, 2010). O diagnóstico é 

essencialmente clínico e epidemiológico, realizado por meio da análise da história e 

condições de vida do paciente, do exame dermatoneurológico para identificar lesões 

ou áreas de pele com alteração de sensibilidade e/ ou comprometimento de nervos 

periféricos (sensitivo, motor e/ ou autonômico) (MS, 2010c). 

          Pela Organização Mundial da Saúde (OMS) e Ministério da saúde (MS) a 

hanseníase é definida pela presença de um ou mais dos seguintes parâmetros: 

Lesão (ões) de pele com alteração da sensibilidade; acometimento de nervo(s) com 

ou sem espessamento, associado a alterações sensitivas e /ou motoras e /ou 

autonômicas ou baciloscopia positiva (Barbieri, 2009; MS, 2010c e OMS, 2012). 

           Antes da realização do exame físico no paciente é necessário realizar 

anamnese para colher informações sobre a sua história clínica e epidemiológica a 

fim de encontrar a fonte da infecção (MS, 2002, 2009 e 2010c). 
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Avaliação da função neural e do grau de incapacidade  

            Por meio de exames regulares é possível identificar  precocemente os 

problemas e tratá-los adequadamente. A avaliação sistemática permite acompanhar 

o tratamento, evitando-se danos maiores. O resultado da avaliação neurológica do 

grau de incapacidades deve ser registrado em formulário próprio, em  modelo 

adotado pelo Ministério da Saúde (anexo 2). A avaliação da integridade da função 

neural e o grau de incapacidade física no momento do diagnóstico do caso de 

hanseníase e do estado reacional são essenciais.  A avaliação neurológica consiste 

na inspeção dos olhos, nariz, membros, palpação dos troncos nervosos periféricos 

para identificação de espessamento neural, avaliação da força muscular e 

sensibilidade: térmica, dolorosa e tátil (MS, 2010c).  Para avaliação da força motora, 

preconiza-se o teste manual da exploração da força muscular, a partir da unidade 

músculo - tendinosa durante o movimento e da capacidade de oposição à força da 

gravidade e à resistência manual, em cada grupo muscular referente a um nervo 

específico. No quadro 4 podemos observar os critérios de graduação da força 

muscular que podem ser expressos como forte, diminuída e paralisada ou de zero a 

cinco (MS, 2010c) 

 

 

 

   Quadro 4 - Avaliação da força motora. 

Força                                         Grau                                     Descrição 

Forte 5 Realiza o movimento completo contra a gravidade com resistência 
máxima. 

4 Realiza o movimento completo contra a gravidade com resistência 

parcial 

3 Realiza o movimento completo contra Diminuída a gravidade 

Diminuída 

2 Realiza o movimento parcial. 

1 Contração muscular sem movimento Paralisada 

0 Nenhum movimento 

                                 Fonte : PORTARIA Nº 3.125, DE 7 DE OUTUBRO DE 2010 
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                     Para determinação do grau de incapacidade física deve-se realizar o teste da 

sensibilidade dos olhos, mãos e pés. É recomendada a utilização do conjunto de 

monofilamentos de Semmes- Weinstein ( 6 monofilamentos: 0.05g, 0.2g, 2g, 4g, 10g 

e 300g) que são diferenciados por cores, nos pontos de avaliação de sensibilidade 

em mãos e pés e do fio dental (sem sabor) para os olhos. Considera-se grau zero 

quando não há alterações em mãos, olhos ou pés, grau um de incapacidade quando 

ocorre a ausência de resposta ao filamento igual ou mais pesado que o de 2 g ,  de 

cor violeta , em mãos , pés ou olhos e grau 3 quando existe alguma complicação 

decorrente da alteração da sensibilidade (quadro 5). 

       Quadro 5 - Avaliação do grau de  Incapacidade 

GRAU                                                 CARACTERÍSTICAS 

0 Nenhum problema com os olhos, mãos e pés devido à hanseníase.  

1 Diminuição ou perda da sensibilidade nos olhos. Diminuição ou perda da sensibilidade nas mãos e 

/ou pés.  

2 Olhos: lagoftalmo e/ou ectrópio; triquíase; opacidade corneana central; acuidade visual menor que 

0,1 ou não conta dedos a 6m de distância. Mãos: lesões tróficas e/ou lesões traumáticas; garras; 

reabsorção; mão caída. Pés: lesões tróficas e/ou traumáticas; garras; reabsorção; pé caído; 

contratura do tornozelo.  

       Fonte : PORTARIA Nº 3.125, DE 7 DE OUTUBRO DE 2010 
 

Exame baciloscópico do esfregaço intradérmico 

     A baciloscopia é um exame complementar que tem grande importância no 

diagnóstico e na classificação clínica da hanseníase. O exame baciloscópico deve 

ser realizado em todos os pacientes com suspeita clínica da hanseníase. É de fácil 

execução e baixo custo, porém necessita de laboratório e profissionais habilitados. O 

raspado dérmico é coletado nos lóbulos, cotovelos e /ou lesões 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 o caso como multibacilar, independente do número de lesões 

cutâneas apresentadas pelo paciente (MS, 2010a). 
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                                         Fig.17-Baciloscopiado raspado intradérmico 

Fonte : Ministério da Saúde, 2010a 

 

 

 

 

Exame histopatológico 

 

     É utilizado no diagnóstico, classificação das formas clínicas e para caracterizar os 

estados reacionais. Devido às dificuldades operacionais para seu uso, pois necessita 

de apoio da anatomia patológica, passou a ser considerada como um procedimento 

destinado a Unidades de referência ou centros especializados, e para trabalhos de 

pesquisa. Para o diagnóstico rotineiro, os profissionais podem utilizar a classificação 

de Madri, não necessitando da realização do exame, já que o diagnóstico da doença 

é clínico, na maioria dos casos (Fleury, 2005). 
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A                 

     B                            C  

      D                           E   
Figura 18- A-Hanseníase dimorfa dimorfa.Granulomas com células epitelióides pouco diferenciadas. 
H-E. B-- Detalhe da figura A. Células epitelióides pouco diferenciadas com    citoplasma claro, 
núcleos vesiculosos, escassos linfócitos.C- H-E. Hanseníase virchoviana ativa. Área com 
granulomas de macrófagos jovens, com citoplasma claro, acidofílico, levemente vacuolar. H-E. D- 
Hanseníase virchoviana ativa. E- Ampliação da biópsia da figura D, focos de macrófagos 
multivacuolados, com núcleos picnóticos ou ausentes. Fonte: Fleury 2006 

 

 

Teste de Mitsuda 

   A reação de Mitsuda é um teste em que a resposta imune do indivíduo ao 

Mycobacterium leprae é avaliada através da inoculação intradérmica de uma 

suspensão de bacilos de Hansen mortos pelo calor, denominada lepromina. O teste 

revela a capacidade de resistência do organismo contra a infecção pelo bacilo. A 

leitura se faz após 24 horas (reação de Fernandez) e na quarta semana após a 

inoculação (reação tardia de Mitsuda). A reação de Fernandez não apresenta 

relação com resistência. A reação tardia positiva é a exteriorização da formação de 

granuloma tuberculóide no local da inoculação, onde ocorre destruição dos bacilos. 

Nos casos em que a reação é negativa é sinal de que as células não são 

estimuladas para3 destruir os bacilos, indicando imunidade celular ineficaz (MS, 

1960). A intensidade da reação é classificada, de acordo com o acordado no 

congresso Mundial de Leprologia, em Madri (1953).  O teste é considerado negativo 

(-) quando há ausência de resposta clínica; duvidoso (+-) com infiltração < 3mm de 

diâmetro; 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 reação de Mitsuda é fortemente positiva nos pacientes 

tuberculóides e negativa nos LL (MS, 2002). Atualmente é utilizado em Centros de 

pesquisa. 

 

 

Detecção de ácido desoxirribonucléico (DNA ) do M. leprae por reação da 

polimerase em cadeia (PCR) 

          A PCR tem sido utilizada para detectar diversas regiões do genoma do M. 

leprae em esfregaços cutâneos, biópsias de pele e nervos, sendo útil no diagnóstico  

da hanseníase, 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). É utilizado 

apenas em Centros de pesquisa. 

 

Detecção de anticorpos anti M.leprae 

            PGL-1 (phenolic glycolipid-1) é um componente específico 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 diagnóstica para acompanhamento de 

pacientes durante a terapêutica e seleção de contatos com maior risco de 

desencadearem a doença (Goulart et al, 2007; Duppre et al, 2012 e Foss,1997).  

         A detecção  de   anti-PGL -1  pode  ser  realizada  através  da  técnica  de  

ELISA (Enzyme-linked immunosorbent assay); por teste de aglutinação com 

partículas de gelatina (MLPA), dipstick e através do teste de fluxo lateral. A técnica 

de ELISA tem como vantagem a ampla disponibilidade de equipamentos e não 

precisar marcar os componentes específicos do M. leprae, porém é uma técnica 

laboriosa; o ensaio dipstick (ML dipstick) é um teste imunocromatográfico composto 

por uma linha de antígeno PGL-1 fixa a uma tira de nitrocelulose fixada em um 

suporte, as maiores vantagens desse ensaio são:  não necessitar de refrigeração; 

possuir protocolo fácil; e não ser necessário rotular componentes específicos do 

teste (antígeno ou anticorpo), porém apresenta desvantagem da técnica incluir a 

diluição de soro, procedimento de lavagem e 3 horas de incubação. O teste rápido 
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de fluxo lateral (ML flow) é um teste imunocromatogáfico, simples e rápido, 

permitindo a detecção 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 o 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 identificação nos pacientes paucibacilares ainda é baixa, pois claramente 

existe uma correlação entre os anticorpos contra o PGL-1 e a carga bacilar  (Goulart 

et al, 2007; Büher-Sékula et al, 2008).  

    A dosagem dos níveis de anti-PGL-1 tem sido proposta como sendo um indicador 

de monitoramento do tratamento em virtude do seu declínio durante e após o 

tratamento, contudo nem todos os pacientes portadores da hanseníase apresentam 

títulos anti-PGL-1 ( Bührer –Sékula et al, 2008) 

    Preconiza-se que os testes anti PGL-I devem ser usados juntamente com 

parâmetos clínicos para auxiliar a classificação de hanseníase MB e PB e para 

orientar decisões terapêuticas, 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 detecção de casos multibacilares de difícil diagnóstico o 

que também foi confirmado por Oliveira et al (2008). 

    Uma proteína de fusão denominada LID-1, feita a partir de dois antígenos 

recombinates de Mycobacterium leprae, o ML0405 e ML 2331, de acordo com alguns 

autores também pode futuramente ser utilizada como uma ferramenta importante no 

diagnóstico precoce da hanseníase (Rada et al, 2012). 

 

 

 

 

1.1.10 TRATAMENTO  

         Durante vários anos, o único tratamento da hanseníase era o óleo de 

“chalmoogra” e provavelmente os casos curados por ele eram os que regrediam para 

cura espontaneamente (Opromolla,1997). 

          No início 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 “mãe”, denominado 

Diamino-difenil-Sulfona, também conhecido como dapsona ou DDS, é que 

apresentava a verdadeira ação. A dapsona foi a primeira droga a ser empregada 

efetivamente contra a hanseníase e o primeiro caso de resistência foi notificado em 

1964 (Rocha et al, 2012; Opromolla,1997). 

          No fim da década de 70, foram relatados vários casos de resistência 

medicamentosa e muitos países apresentaram taxas alarmantes de resistência 

secundária à Sulfona. Posteriormente, com a demonstração de resistência primária, 

isto é, contaminação de indivíduos com bacilos já resistentes, intensificou-se o temor 

da perda de um dos medicamentos mais importantes no tratamento da Hanseníase, 

consciente disto, a Organização Mundial da Saúde (OMS) propôs, em 1977 a 

associação de medicamentos para o seu tratamento (Opromolla,1997) e em 1981, 

após avaliação de especialistas, a OMS recomendou a utilização da 

poliquimioterapia (PQT) como tratamento para a hanseníase, tornando-se esquema 

terapêutico padrão nos países endêmicos, com distribuição gratuita pela OMS. No 

Brasil a PQT iniciou gradativamente após 1986 e só foi amplamente utilizada em 

todo o país na década de 90 (Gallo et al, 1995). A PQT é uma combinação da 

utilização 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 combinação das drogas é recomendada com o intuito de aumentar a 

eficácia e prevenir o desenvolvimento de resistência . 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 mínimo por 2 anos até que houvesse 

negativação da baciloscopia (OMS, 1977). Entretanto, do ponto de vista operacional, 

a duração da PQT/24 doses ainda era considerada longa, o que a tornava um dos 

principais obstáculos a sua implementação. Uma redução no tempo de tratamento, 

sem comprometer a sua eficácia, permitiu uma melhor adesão por parte do paciente, 

e mais importante ainda, tornou a implantação da PQT mais fácil, permitindo a 

manutenção de um programa nacional. Isso poderia ser facilitado se a duração do 

tratamento diminuísse ainda mais, sem comprometer significativamente a sua 

eficácia. 

         Com base em considerações teóricas e dados de estudos observacionais 

retrospectivos, a partir de 1997 a OMS recomendou a redução 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 resistência a rifampicina, orientando a 

implementação da detecção e tratamento das reações após alta (OMS,1997). 

          Sales et al (2007) realizou estudo comparativo avaliando o índice 

baciloscópico (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 não houve diferença estatística na ocorrência de 

reações (Sales et al, 2007). 

                            

 
                     Figura 19 – Poliquimioterapia (PQT).  

                   Fonte : World Health Partnerships, 2012 

                                 http://partnerships.ifpma.org/partnership/leprosy-drug-donation 

 

 

       O tratamento padrão recomendado pela OMS e implementado pelo Ministério da 

Saúde através da PORTARIA Nº 3.125, DE 7 DE OUTUBRO DE 2010, define  ações 

de controle da hanseníase e está 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 cápsulas de 300mg) com 
administração supervisionada.  

ADULTO  

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

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

CRIANÇA  

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

Duração: 6 doses. Seguimento dos casos: comparecimento mensal para dose 
supervisionada. Critério de alta: o tratamento estará concluído com seis (6) doses 
supervisionadas em até 9 meses. Na 6ª dose, os pacientes deverão ser submetidos ao 
exame dermatológico, avaliação neurológica simplificada e do grau de incapacidade 
física e receber alta por cura.  

   Fonte : Ministério da Saúde, PORTARIA Nº 3.125, DE 7 DE OUTUBRO DE 2010 

 

    Quadro 7– Tratamento com poliquimioterapia para pacientes multibacilares 

Rifampicina (RFM): dose mensal de 600mg (2 cápsulas de 300mg) com 
administração supervisionada.  

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

ADULTO  

Clofazimina (CFZ): dose mensal de 300mg (3 cápsulas de 100mg) com 
administração supervisionada e uma dose diária de 50mg autoadministrada.  

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

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

CRIANÇA  

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

Duração: 12 doses. Seguimento dos casos: comparecimento mensal para dose 
supervisionada. Critério de alta: o tratamento estará concluído com doze (12) doses 
supervisionadas em até 18 meses. Na 12ª dose, os pacientes deverão ser submetidos ao 
exame dermatológico, avaliação neurológica simplificada e do grau de incapacidade 
física e receber alta por cura. Os pacientes MB que não apresentarem melhora clínica ao 
final do tratamento preconizado de 12 doses (cartelas) deverão ser encaminhados para 
avaliação nas unidades de maior complexidade para verificar a necessidade de um 
segundo ciclo de tratamento com 12 doses.  

     Fonte : Ministério da Saúde,  PORTARIA Nº 3.125, DE 7 DE OUTUBRO DE 2010 

 

 

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

o 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 DIÁRIA: 

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 Saúde. PORTARIA Nº 3.125, DE 7 DE OUTUBRO DE 2010        

   

           A sulfona e a clofazimina são drogas bacteriostáticas e a rifampicina é 

bactericida, mas, todas elas têm uma maneira semelhante de manifestar sua 

atividade. A rifampicina é uma droga muito ativa e tem por isto efeitos iniciais mais 

rápidos. O seu alto poder bactericida foi verificado, experimentalmente, e é capaz de 

destruir, com uma única dose 99,9% das bactérias existentes em uma amostra, ela 

elimina todas as subpopulações de M. leprae, resistentes às demais drogas. 

(Opromolla,1997). 

          O efeito da dapsona sobre o bacilo decorre do bloqueio da síntese do ácido 

dihidro fólico (folatos) bacterianos por competição com o ácido para-aminobenzóico 

(PABA) (Margarido, 2005). Quando administrada por via oral sofre rápida absorção 

pelo trato gastrointestinal, sendo 95% absorvida pelo intestino grosso e sua 

biodisponibilidade, 70 a 87% (ligadas à proteínas plasmáticas) ocorre de 2 a 6 horas. 

A meia vida plasmática é de 28 horas (Opromolla,1997). Após a absorção, a 

dapsona é transportada até o fígado pela circulação porta e sofre N- acetilação e N-

hidroxilação, sendo mediada por enzimas do citocromo P-450. O metabólito 

hidroxilamina é responsável pelos efeitos adversos hematológicos 

(metahemoglobinemia e anemia hemolítica). Apresenta eliminação renal (70 a 85%) 

(Petri-Junior et al, 1996). 

          A rifampicina foi descoberta em 1957 e é derivada do Streptomyces 

mediterraneai (Tavares, 1999). Seu mecanismo de ação ocorre por formação de um 

complexo estável junto à enzima RNA - polimerase bacteriana bloqueando a 

constituição do RNA - mensageiro que produz proteínas essenciais para a formação 

genética bacteriana, o DNA (Barreto, 2006). A melhor absorção da rifampicina ocorre 

longe das refeições (Nichols, 2004). Logo após a sua absorção a rifampicina sofre 

eliminação pela bile, ocorrendo desacetilação, a seguir sofre recirculação 

enterohepática, sendo a maioria excretada pelas fezes e pequena parte pela urina. A 

distribuição da rifampicina ocorre em todo o corpo (Nichols et al, 2004). Existem 
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relatos na literatura de interação da  da rifampicina com alguns medicamentos, 

podendo diminuir os seus efeitos (prednisona, quinidina, benzodiazepínicos, sulfas, 

anticoagulantes cumarínicos e contracepticvos orais) (Tavares et al, 1999). 

          A clofazimina é um derivado iminofenazínico, sendo considerado um corante. 

Sua descoberta ocorreu em 1957, quando foi sintetizada por Barry et al. Apresenta 

características lipofílicas, tendendo a se depositar na forma de cristais, em tecidos 

gordurosos e células do tecido retículo endotelial. Segundo Nichols et al(2004) quem 

realiza o transporte por todo o corpo desse fármaco são os macrófagos. O seu 

mecanismo de ação ainda não está completamente elucidado. Alguns estudos 

demonstram a ação 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 

resistência medicamentosa, reduzir a duração e os custos do tratamento, aumentar a 

adesão do paciente e garantir a interrupção da cadeia epidemiológica da 

hanseníase, evitando-se as incapacidades (Azulay, 2011). Porém, de acordo com 

Illarramendi (2013) embora a MDT seja amplamente aceita com suas doses fixas  e 

tenha contribuido amplamente no tratamento da hanseníase na saúde pública, o 

tratamento ainda é extremamente longo e  a busca pela combinação de novas 

drogas no tratamento da hanseníase, com esquemas mais curtos, poderia vir a 

trazer maior aderência terapêutica diminuindo o risco de resistência. 

 

Tratamento das reações  

 

      O tratamento das reações tem por objetivo suprimir o processo inflamatório (Nery 

2013). Nas reações do tipo 1, a droga de escolha é a prednisona  na dose de 1 a 1,5 

mg/kg peso/dia, até melhora do quadro, com redução gradual da dose, devendo-se 

tomar as seguintes precauções para a sua utilização: garantia de acompanhamento 

médico, registro do peso, da pressão arterial, da taxa de glicose no sangue, 

tratamentos profiláticos da estrongiloidíase 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 reações do tipo 2, de acordo com as diretrizes do Ministério da Saúde a  

talidomida é 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 nº 10.651 de 16 
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de abril de 2003 e RDC 11, de 2011, que dispõe sobre o uso da talidomida. Na 

impossibilidade do seu uso, prescrever prednisona na dose 1 a 1,5 mg/kg/dia ( MS 

2010c). Outras indicações da corticoterapia para reação tipo 2 (ENH): mulheres 

grávidas, Irite ou iridociclite , orquiepididimite , mãos e pés reacionais , 

glomerulonefrite, eritema nodoso necrotizante, vasculites, neurites e artrites (MS 

2010c). Segundo Azulay (2011) outras drogas também podem ser utilizadas na 

reação tipo 2 : clofazimina  ,  pentoxifilina e azatioprina. A pentoxifilina tem sido 

utilizada nas reações do tipo 2, induzindo melhora dos sintomas em 

aproximadamente duas semanas, associada à prednisona ou isolada (Nery et al, 

2006). A azatioprina tem sido utilizada como uma forma de se evitar o uso do 

corticóide 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 corticóide, com consequente diminuição 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 inúmeras causas que incluem: problemas 

sócio-econômicos; culturais; psicológicos; de comportamento; relacionado ao uso de 

drogas; e fatores relacionados com a própria doença (Heulkenbach et al, 2011). Em 

estudo realizado por Rao et al (2008), na Índia demonstrou que a não aderência ao 

tratamento estava intimamente relacionada com o estigma da doença. 

        Quando o paciente não 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 hanseníase não ser efetiva, 

podendo evoluir para incapacidades importantes. Esses pacientes podem vir a 

serem fontes de infecção para a comunidade e pode haver risco de desenvolvimento 

de resistência (OMS, 2012). 

        Com o objetivo de identificar os principais motivos da irregularidade do 

tratamento com a PQT, Araújo (2003) realizou estudo em 57 pacientes, no Estado de 

São 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 domicílios, sendo as principais 
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razões encontradas: o paciente não acreditar na cura com o uso da medicação; os 

efeitos colaterais dos medicamentos; os prejuízos financeiros em decorrência da 

falta de um dia de serviço; o longo período de tratamento relacionado a aparente 

involução das manchas e o uso de bebida alcoólica (Araújo, 2003). 

   Heukelbach, em estudo realizado no Tocantins, região central do Brasil, observou 

em uma amostra de 936 pacientes que 18,25% interromperam o tratamento em 

algum momento. A irregularidade apresentou associação positiva com o n° de 

pessoas residentes na casa, dificuldade na ingestão dos medicamentos e mudança 

para outra residência. Segundo o autor a ocorrência de reações e os efeitos 

adversos aos medicamentos não desempenharam papel importante na 

irregularidade do tratamento (Heukelbach et al, 2011). 

     Estudo de coorte realizado por Kumar, com a avaliação de 146 pacientes, não 

relatou diferença 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). 

     Diferenças entre os gêneros foi observada por Oliveira, que constatou, em sua 

pesquisa, que as mulheres são mais assíduas ao tratamento do que os homens, e 

justificaram irregularidade masculina como : esquecimento do dia de retorno; 

presença de reações indesejadas; e bebida alcoólica. O principal motivo da 

irregularidade nas mulheres foi a reação adversa da PQT (Oliveira et al, 1998). 

      De acordo com as diretrizes da OMS se um paciente não consegue completar as 

doses em tempo hábil, o regime de tratamento deverá recomeçar de onde ele parou, 

até o seu curso completo (OMS, 2012). Nesses casos deverá ser avaliada  a 

necessidade de retratamento (MS, 2002; MS 2010c). 

       A PORTARIA Nº 3.125, DE 7 DE DE 2010 define como abandono ao tratamento 

quando o paciente, que ainda não concluiu o tratamento não compareceu ao serviço 

de saúde nos últimos 12 meses, independente da classificação operacional (MS, 

2010c). 

 

Efeitos colaterais da PQT 

          Um estudo analítico epidemiológico retrospectivo, através da análise dos 

prontuários de 187 pacientes registrados e tratados com poliquimioterapia no período 

de janeiro 1995 a maio de 2000 foi realizado em Minas Gerais, com o intuito de se 
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avaliar as reações adversas e possíveis causas do tratamento irregular. Observou-se 

que  os eventos ocorreram em sua maioria nos primeiros seis meses de tratamento 

em 74,5% e a dapsona causou maior número de efeitos adversos, a gastrite foi o 

efeito adverso mais freqüente, seguido pela anemia hemolítica. Outros efeitos 

encontarados foram : cefaléia; metahemoglobinemia; insônia e dermatite esfoliativa. 

Em relação à clofazimina, a ictiose mereceu destaque e alguns casos apresentaram 

ardência nos olhos. A rifampicina, droga que no estudo apresentou menor índice de 

reações adversas apresentou casos de: febre; cólica renal; náuseas, dermatite 

alérgica e diarréia. Segundo Goulart et al (2002) as reações adversas podem 

apresentar relação 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 não terem retornado à 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 hemolítica dependente de g6PD 

- Metahemoglobinemia 

- Hepatite tóxica 

- Fotossensibilidade 

- Psicose 

- Síndrome da sulfona: rash cutâneo, bidenomegalia, 

icterícia, hepatoesplenomegalia, linfocitose 

atípica 

• Clofazimina: 

- Sintomas digestivos: de dipepsia leve até abdômen 

agudo 

- Manifestações cutâneas; hiperpigmentação, 

ictiose, eczematização 

• Rifampizina: 

- Administração contínua: rash cutâneo, dispepsia, 

hepatite tóxica e trombocitopenia 

- Administração intermitente: os anteriores mais 

“síndrome pseudo-gripal”, anemia hemolítica, insuficiência 

respiratória, insuficiência renal e choque 

circulatório 

                                   Adaptado de opromolla,1997 
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Poliquimioterapia auto – administrada 

          Excepcionalmente devido à fraca cobertura dos serviços de saúde na maioria 

dos países onde a hanseníase é endêmica, a supervisão dos medicamentos 

administrados mensalmente por profissionais de saúde pode não ser sempre 

possível. Nesse caso, de acordo com as diretrizes da OMS, a oferta de “blisters” de 

PQT para mais de um mês pode ser dada ao paciente, desde que ele ou ela 

recebam  as  informações e orientações adequadas sobre a dosagem, ritmo e 

duração necessária do tratamento. Deve ser aconselhado ao paciente relatar 

prontamente quaisquer sinais ou sintomas indesejáveis (OMS, 2012).Essa diretriz 

não é seguida em todos os países.  

Tratamento substitutivo 

           Várias drogas podem ser utilizadas como um esquema substitutivo, como  as 

Fluorquinolonas , a Minociclina, a Claritromicina e o Ácido fusídico. Comparadas com 

a Rifampicina, em dose única experimental, a Ofloxacina atinge os mesmos efeitos, 

após um mês de uma dose diária, de 400 mg, e a Claritromicina e a Minociclina, 

após as doses diárias, respectivamente de 500 mg e 100 mg (Opromolla,1997). 

          A ofloxacina é uma quinolona que possui um mecanismo de ação baseado na 

interação  com  o  DNA  gyrase  ( Rocha et al, 2012).  A  minociclina  também  pode   

ser  

utilizada como esquema substituto e é uma tetraciclina semi-sintética. Seu 

mecanismo de ação bacteriostática tem como alvo os ribossomos bacterianos 

(subunidade 30S), com inibição da síntese protéica no processo de translocação. A 

minociclina atravessa a membrana celular bacteriana que é justamente a estrutura 

que, ao diminuir sua permeabilidade, gera a resistência às tetraciclinas. Devido a sua 

lipossolubilidade, após sua administração oral a minociclina absorve-se de forma 

quase completa (de 80% a 90%), ao contrário das tetraciclinas antigas. No plasma, 

une-se de forma significativa às albuminas (80%) e distribui-se por todos os órgãos - 

fígado, rim, músculo, pulmão  e líquidos corporais (urina). Atravessa a barreira 

placentária e alcança a circulação fetal. Possui uma longa meia-vida (16 horas) e é 

eliminada de forma lenta na urina, por filtração glomerular, e por via fecal.  A 

minociclina pode levar à hiperpigmentação de pele, unhas, conjuntiva ocular, 

cavidade oral, dentes, ossos, tireóide e válvulas cardíacas após o seu uso 

prolongado, provavelmente pelo depósito de produtos parciais da sua degradação 



51 

(Alster et al, 2004). 

     Os esquemas substitutivos oficiais preconizados pelo Ministério da Saúde, 

antigamente denominados alternativos, estão representados no quadro 10. 

     De acordo com Gallo et al(1995) é imprescindível que os profissionais de saúde 

orientem os pacientes no início do tratamento, quanto aos possíveis efeitos 

colaterais das drogas e da importância de se procurar assistência no caso de 

qualquer eventualidade e diante de um caso de toxicidade provocada pelo 

medicamento, o tratamento deve ser suspenso imediatamente e só deverá ser 

reiniciado, adaptado ou não, após normalização do quadro clínico e laboratorial do 

paciente. 

Quadro 10 - Esquemas substitutivos da PQT 

Esquemas substitutivos para 

hanseníase Indicação 

Casos    Paucibacilares 
              (PB) 

Casos Multibacilares  
            (MB) 

Intolerância à Dapsona (DDS) Duração: 6 DS em até 9 m 
Seguimento: Do esquema padrão  
1.Rifampicina (RFM): DS mensal de 600 mg  
2.Clofazimina(CFZ): DS mensal de 300 mg e 

dose diária de 50 mg AA 

Duração: 12 DS em até 18 m 
Seguimento: Do esquema padrão  
1.Rifampicina (RFM): DS mensal de 600 mg  
2.Clofazimina (CFZ): DS mensal de 300 mg e 
dose diária de 50 mg AA  
3.Ofloxacina (OFX): DS mensal de 400mg e 

dose diária de 400 mg AA OU Minociclina 

(MNC) DS mensal de 100mg e dose diária de 

100 mg AA 

Intolerância à Clofazimina (CFZ) Não previsto Duração: 12 DS em até 18 m  
Seguimento: Exame DN e baciloscópico na 
12ª DS  
1.Rifampicina (RFM): DS mensal de 600 mg  
2.Dapsona (DDS): DS mensal de 100mg e 
dose diária de 100 mg AA  
3.Ofloxacina (OFX): DS mensal de 400mg e 

dose diária de 400 mg AA OU Minociclina 

(MNC): DS mensal de 100mg supervisionada 

e dose diária de 100 mg AA 

Intolerância à Rifampicina (RFM) Duração: 6 DS em até 9 m  
Seguimento: Do esquema padrão  
1. Dapsona (DDS): DS mensal de 100mg e 
dose diária AA  
2.Ofloxacina (OFX): DS mensal de 400mg e 

dose diária de 400 mg AA OU Minociclina 

(MNC) DS mensal de 100mg supervisionada 

e dose diária de 100 mg AA 

Duração: 24 DS em até 36 m 
Seguimento: Exame DN e baciloscópico na 
12ª e 24ª DS  
1.Dapsona (DDS): DS mensal de 100mg e 
dose diária AA  
2.Clofazimina (CFZ): DS mensal de 300 mg e 
dose diária de 50 mg AA  
 

Intolerância à Dapsona (DDS) e à 

Rifampicina (RFM) 

Duração: 6 doses em até 9 m  
Seguimento: Do esquema padrão  
1.Clofazimina (CFZ): DS mensal de 300 mg e 
dose diária de 50 mg AA  
2.Ofloxacina (OFX): DS mensal de 400mg e 

dose diária de 400 mg AA OU Minociclina 

(MNC): DS mensal de 100mg supervisionada 

e dose diária de 100 mg AA 

Duração: 24 doses em até 36 m 
Seguimento: Exame DN e baciloscópico na 
12ª e 24ª DS  
Nos 6 primeiros meses:  
1.Clofazimina (CFZ): DS mensal de 300 mg e 
dose diária de 50 mg AA  
2.Ofloxacina (OFX): DS mensal de 400mg e 
dose diária de 400 mg AA  
3.Minociclina (MNC): DS mensal de 100mg 
supervisionada e dose diária de 100 mg AA  
Nos 18 meses subseqüentes:  
1.Clofazimina (CFZ): DS mensal de 300 mg e 
dose diária de 50 mg AA  
2.Ofloxacina (OFX): DS mensal de 400mg e 
dose diária de 400 mg AA OU Clofazimina 
(CFZ): DS mensal de 300 mg e dose diária 
de 50 mg AA  
3.Minociclina (MNC): DS mensal de 100mg 

supervisionada e dose diária de 100 mg AA 

 AA=auto administrada.     Fonte: Ministério da  Saúde 2010 
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Resistência às drogas 

          O aparecimento e a transmissão de cepas do M. leprae resistentes a 

rifampicina é uma situação grave, constituindo um grande desafio aos esforços 

atuais em se diminuir a carga da hanseníase nos países endêmicos. Com o avanço 

tecnológico em métodos de sequenciamento de DNA, foram publicados vários 

estudos sobre a resistência à rifampicina (RFM), dapsona (DDS) e ofloxacina (OFL), 

que não foram evidenciados anteriormente devido a pouca disponibilidade da técnica 

de inoculação em pata de camundongo (OMS, 2010). 

     O primeiro caso de resistência à 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). Mutações dos 

genes rpoB associam-se na resistência à rifampicina e  SNPs no gyrA e gyrB 

conferem resistência ou hipersensibilidade à ofloxacina (Rocha et al, 2012). 

 1.1.11               COMPLICAÇÕES  

Ao longo dos anos o total dos pacientes que foram acometidos pela doença e 

evoluíram com deformidades irreversíveis nunca pôde ser calculado precisamente. 

Em 2012 foram registrados no mundo, 14.409 novos casos de hanseníase 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 predileção pelas 

células de Schwann e a pele, sendo que quase todas as complicações são 

decorrentes dessa invasão. Também pode haver comprometimento das vias aéreas 

superiores e olhos, causando dano irreversível da função dos nervos como a 

degeneração axonal, fibrose aumentada, desmielinização e deficiência crônica 

(Araújo, 2003; Pereira, 2008), gerando incapacidades importantes (Araújo, 2003) 

como: úlceras; perda da força muscular e deformidades (mãos em garra, pé caído, 

contraturas do tornozelo, lesões tróficas, reabsorções, lagoftalmo, traquioníquia, 

opacidade corneana, acuidade visual diminuída, ectrópio) (MS, 2010b). 

     O grau de incapacidade do paciente diagnosticado com hanseníase é realizado 

de acordo com as diretrizes do Ministério da Saúde e se caracteriza por três graus:0, 

1 e 2. O grau zero corresponde a nenhum problema nos olhos, mãos ou pés, 

decorrentes da hanseníase. O grau 1 corresponde à alterações da sensibilidade em 

pés, mãos e /ou olhos, decorrentes da hanseníase e o grau 2 corresponde à lesões 
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tróficas e /ou traumáticas, lesões em garra, reabsorções ósseas, pé caído, mão 

caída, contratura de tornozelos ou alterações oculares como: lagoftalmo, ectrópio, 

triquíase, opacidade corneana ou acuidade visual menor que 0,1, ou seja  

complicações decorrentes da hanseníase. 

 

          
Fig.20-  Incapacidade física.  

Reabsorção das falanges em paciente com hanseníase. 

Fonte: http://en.wikipedia.org/wiki/Leprosy 
 

1.1.12 PREVENÇÃO  

 

Exame dos contatos 

          A investigação consiste no exame dermatoneurológico de todos os contatos 

intradomiciliares dos casos novos detectados, independentemente da classificação 

operacional e do repasse de orientações sobre período de incubação, transmissão e 

sinais e sintomas precoces da hanseníase. A investigação epidemiológica tem por 

fim a descoberta de casos entre aqueles que convivem ou conviveram com o doente 

e suas possíveis fontes de infecção. Para fins operacionais, considera-se contato 

intradomiciliar toda e qualquer pessoa que resida ou tenha residido com o doente de 

hanseníase nos últimos cinco anos. É recomendada a utilização da vacina BCG 

(Bacilo de Calmette-Guérin) para os contatos intradomiciliares de casos de 

hanseníase de acordo com o quadro 11 (MS, 2010c). 
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Imunoprofilaxia 

         Testes realizados  em vários grupos da população com a vacina BCG (Bacilo 

de Calmette-Guérin) isoladamente ou em combinação com outras vacinas (M. leprae 

mortas ou Mycobacterias atípicas), têm mostrado um efeito protetor que varia entre 

28% e 60%. A ampla cobertura com a BCG continua a ser uma contribuição 

importante para reduzir a carga da hanseníase (OMS, 2010). 

   De acordo com as normas implementadas pelo Ministério da saúde através da 

Portaria Conjunta Nº 125, de 26 de março de 2009, por orientação da OMS a 

utilização da vacinação com BCG segue os seguintes critérios: a vacina BCG-ID 

deverá ser aplicada nos contatos intradomiciliares sem presença de sinais e 

sintomas de hanseníase no momento da avaliação, independentemente de serem 

contatos de casos PB ou MB. A aplicação da vacina BCG depende da história 

vacinal e segue as recomendações da OMS, implementadas pelo Ministério da 

Saúde (quadro 11).  

 

      Quadro 11-  Vacinação de BCG nos contatos 

Avaliação da cicatriz Vacinal  Conduta  

Sem cicatriz  Prescrever uma dose  

Com uma cicatriz de BCG  Prescrever uma dose  

Com duas cicatrizes de BCG  Não prescrever nenhuma dose  

         Fonte : PORTARIA Nº 3.125, DE 7 DE OUTUBRO DE 2010   

 

 

         Os contatos intradomiciliares de hanseníase com menos de 1 ano de idade já 

vacinados, não necessitam da aplicação de outra dose de BCG; Contatos 

intradomiciliares de hanseníase com mais de 1 ano de idade, já vacinados com a 

primeira dose, devem seguir as instruções 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 hanseníase, 

especialmente da forma multibacilar (MB), apresentam  maior risco de desenvolver a 

doença do que a população em geral, e por essa razão é importante considerar 

possíveis intervenções para prevenir a ocorrência da hanseníase entre os contatos 

intradomiciliares, entretanto por falta de resultados mais fidedignos nos diferentes 

estudos que utilizaram várias drogas (dapsona, acedapsona, rifampicina) (Dilleto, 

2000; Vijayakumaram, 2000) é prematuro recomendar a quimioprofilaxia como uma 

medida de saúde pública, pois são necessárias mais pesquisas para que ela seja 

adotada como uma ferramenta de rotina para impedir a ocorrência da doença entre 

os contatos (OMS, 2010). 

Prevenção de incapacidades 

          A prevenção de incapacidades (PI) é uma atividade que se inicia com o 

diagnóstico precoce, tratamento com PQT, exame dos contatos e BCG, identificação 

e tratamento adequado das reações e neurites e a orientação de autocuidado, bem 

como dar apoio emocional e social. A PI se faz necessária em alguns casos após a 

alta de PQT (reações, neurites e deformidades em olhos, mãos e pés). A avaliação 

neurológica, classificação do grau de incapacidade, aplicação de técnicas de 

prevenção e a orientação para o autocuidado são procedimentos que precisam ser 

realizados nas Unidades de Saúde, pois são necessários para evitar sequelas . 

          Em hanseníase, as deficiências primárias (orquite, uveíte, neuropatia, etc.) são 

devidas ao processo inflamatório do organismo na tentativa de destruir o bacilo 

diretamente ou as células parasitadas por ele. As deficiências secundárias são 

aquelas decorrentes da não-realização de cuidados preventivos após o processo 

primário (garra rígida, mal-perfurante plantar, reabsorção óssea, etc.) figura 21 (MS, 

2008) 

          Os bacilos de Hansen apresentam uma predileção pelos nervos periféricos, 

atingindo desde as terminações da derme aos troncos nervosos. A neuropatia da 

hanseníase é clinicamente uma neuropatia mista, compromete fibras nervosas 

sensitivas, motoras e autonômicas. A sensibilidade é alterada em suas modalidades 

térmica, dolorosa e táctil. A sua distribuição anatômica classifica a hanseníase como 

Mononeurite Múltipla, isto é, se instala em um ou vários nervos. A resposta do tecido 

em presença do bacilo pode ser muito variada, desde uma mínima resposta sem 
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alterações funcionais, até uma resposta intensa com infiltração granulomatosa de 

todo o parênquima neural, o que leva à uma destruição importante do nervo 

(MS,2010b). 

 

A  B   C  

D   E    F  

G  H    I  

Figura 21-A- Endotrópio B- Ectrópio C- ulceração plantar D- úlcera de córnea E- mão em garra   

F- Fissuras G-pé caído H- artelhos em garra I-Lagoftalmo  

Fonte : Manual de Prevenção de incapacidades. MS 2008 

 

 

1. 1 .13           RECIDIVA 

          A recidiva é definida como a ocorrência de novos sinais e sintomas da doença 

em pacientes que completaram adequadamente o esquema com a Poliquimioterapia 

(PQT). Muitos casos de recidiva são explicados pela persistência de bacilos viáveis 

em vários tecidos, nos pacientes multibacilares (MB) e nervos, nos pacientes 

paucibacilares (PB).  

          Os casos de recidiva em hanseníase são raros em pacientes tratados 

regularmente com os esquemas poliquimioterápicos recomendados. Geralmente as 

recidivas ocorrem em período superior a cinco anos após a cura. O diagnóstico 
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diferencial entre reação e recidiva deverá ser baseado na associação de exames 

clínicos e laboratoriais, especialmente, a baciloscopia nos casos MB (MS, 2010c). 

          Os critérios clínicos utilizados para a suspeição e diagnóstico de recidiva de 

acordo com a OMS e Ministério da saúde são: 

• Casos que não responderem ao tratamento proposto para os estados 

reacionais; 

• Nos casos paucibacilares (PB): paciente que, após alta por cura, apresentar 

dor no trajeto de nervos, novas áreas com alterações de sensibilidade, lesões novas 

e/ou exacerbação de lesões anteriores que não respondem ao tratamento com 

corticosteróide, por pelo menos 90 (noventa) dias; pacientes com surtos reacionais 

tardios, em geral, cinco anos após a alta. 

• Casos multibacilares (MB): paciente que, após alta por cura, apresentar 

lesões cutâneas e/ou exacerbação de lesões antigas, novas alterações neurológicas 

que não respondem ao tratamento com talidomida e/ou corticosteróide nas doses e 

prazos recomendados, baciloscopia positiva e quadro compatível com pacientes 

virgens de tratamento; pacientes com surtos reacionais tardios, em geral, cinco anos 

após a alta; aumento do índice baciloscópico em 2+, em qualquer sítio de coleta, 

comparando-se com um exame anterior do paciente após-alta da PQT (se houver) 

sendo os dois coletados na ausência de estado reacional ativo. 

             É muito importante diferenciar quadros reacionais da recidiva, que no caso 

de reações reversas podem ser passíveis de serem confundidas (Andrade, 2007).  

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

Características Reação Recidiva 

Período de ocorrência Frequente durante a PQT e menos frequente 
no período de dois a três anos após término 
do tratamento 

Em geral, período superior a cinco anos após 
término da PQT. 

Surgimento Súbito e inesperado Lento e insidioso 

Lesões antigas Algumas ou todas as lesões podem se tornar 
eritematosas, brilhantes, intumescidas e 
infiltradas 

Geralmente imperceptíveis 

Lesões recentes Em geral múltiplas poucas 

Ulceração Pode ocorrer Raramente ocorre 

Regressão Presença de descamação Ausência de descamação 

Comprometimento neural Muitos nervos podem ser rapidamente 
envolvidos ocorrendo dor e alteração 
sensitivo-motoras 

Poucos nervos podem ser envolvidos, com 
alterações sensitivo-motoras de evolução mais 
lenta. 

Resposta a medicamentos 
antirreacionais 

Excelente Não pronunciada 

Ministério da Saúde,2010c 
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Apesar da eficácia comprovada dos esquemas PQT/ OMS, uma das hipóteses 

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

 

de referência devem encaminhar coleta de material de casos de recidiva confirmada 

em multibacilares aos centros nacionais de referência indicados para esse fim (MS, 

2010c). 

 1.1.14      NOTIFICAÇÃO 

De acordo com a PORTARIA GM/MS Nº 104 DE 25 DE JANEIRO DE 2011 a 

hanseníase é uma doença de notificação compulsória em todo território nacional e  

de investigação obrigatória. Cada caso diagnosticado deve ser notificado, utilizando-

se a ficha de notificação e investigação do Sistema de Informação de Notificação de 

Agravos (SINAN), disposta no Anexo I. A notificação deve ser enviada em meio 

físico, magnético ou virtual ao órgão de vigilância epidemiológica hierarquicamente 

superior, permanecendo uma cópia no prontuário. As fichas de notificação dos casos 

devem ser preenchidas por profissionais das unidades de saúde onde o (a) paciente 

foi diagnosticado(a). 

1.2       JUSTIFICATIVA 

A hanseníase continua sendo uma doença de elevada prevalência em nosso 

páis, e a sua erradicação, que de acordo com a OMS significa alcançar uma meta de 

menos de 1 caso da doença para cada 10.000 habitantes e vai além dos tratamentos 

medicamentosos adequados. Existe a necessidade da revisão das atuais políticas 

públicas de saúde , para que ocorra  um melhor controle da doença, pois  muitas 

vezes podemos evitar ou minimizar as  incapacidades físicas, que tanto 

estigmatizam o paciente, com o  diagnóstico e tratamento mais precoces e mais 

precisos. O Brasil vem apresentando diminuição significante da prevalência nos 

últimos anos, mesmo assim, ainda ocupa o segundo lugar no ranking mundial da 

doença, só perdendo para a Índia. O esforço em se eliminar a hanseníase tem 

levado as autoridades a fortalecerem as estratégias para o combate da doença, o 

que implica em ações que possam melhorar as condições sanitárias de habitação e 
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de educação da população, refletindo em melhor qualidade de vida. 

A regularidade da tomada mensal das drogas preconizadas pela OMS é  

fundamental para o êxito da terapêutica poliquimioterápica. No entanto, a 

irregularidade e o abandono do tratamento da hanseníase implica numa reflexão 

sobre o risco de transmissão dos casos bacilíferos detectados e não tratados 

adequadamente, o risco de desenvolvimento de incapacidades físicas, com 

consequências econômicas e sociais, além do risco do desenvolvimento de formas 

bacilíferas fármaco-resistentes às drogas atualmente utilizadas como melhor 

esquema terapêutico. Vários estudos relatam que os estados reacionais são 

potencialmente responsáveis por perda funcional de nervos periféricos e constituem 

causas ou fator agravante importante do desenvolvimento de incapacidades, sendo 

também responsáveis por um grande número de internações hospitalares. 

          Além do reconhecimento dos episódios reacionais e o seu tratamento 

adequado e precoce é importante reconhecer os fatores que podem desencadear  ou 

mesmo prolongar os efeitos das reações hansênicas e diminuir as possíveis causas 

que levam à irregularidade e /ou abandono do tratamento . 

          O abandono do tratamento da hanseníase apresenta inúmeras causas  e pode 

estar relacionado  com a presença de episódios reacionais, nível sócio econômico 

baixo, dificuldade na ingestão dos medicamentos, uso de drogas lícitas ou ilícitas , 

dentre outros fatores. No entanto poucos estudos relacionam a irregularidade no 

tratamento à ocorrência 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 hanseníase quanto ao 

desenvolvimento de quadros reacionais e piora do grau de incapacidade em 

pacientes com tratamento irregular comparados áqueles que terminaram  

regularmente o tratamento poliquimioterápico. 
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2      OBJETIVOS  

2.1     Objetivo Geral 

    Avaliar a relação da regularidade do tratamento poliquimioterápico padrão e a 

ocorrência de episódios reacionais em pacientes com hanseníase do Ambulatório 

Souza Araújo. 

 

2.2      Objetivos Específicos 

• Avaliar a proporção do grupo em  abandono e do do grupo alta por cura.  

• Determinar a distribuição das características epidemiológicas, clínicas e 

laboratoriais nos grupos em abandono e grupo alta por cura.  

• Determinar a distribuição das variáveis epidemiológicas, clínicas e 

laboratoriais, segundo a regularidade do tratamento poliquimioterápico. 

• Avaliar a associação entre episódios de reação hansênica e regularidade do 

tratamento poliquimioterápico. 
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   3    MATERIAL E MÉTODOS  

       Foi realizado um estudo de coorte retrospectivo incluindo pacientes de 

hanseníase registrados no ambulatório Souza Araújo (ASA), que é Unidade 

Assistencial do Laboratório de Hanseníase (LAHAN), do Instituto Oswaldo Cruz 

(IOC)/FIOCRUZ, no período de 1997 a 2007. Os dados foram obtidos a partir de uma 

base de dados existentes no serviço. Forma incluídos no estudo tanto pacientes 

paucibacilares (submetidos a PQT/PB/OMS 6 doses) como multibacilares 

(submetidos a PQT/MB/OMS 12 doses).  

 

  3.1      COMITÊ DE ÉTICA E PESQUISA (CEP).  

        O presente trabalho foi submetido ao Comitê de Ética e Pesquisa da FIOCRUZ e 

aprovado em 17 de dezembro de 2012, nº CAE :10294012.1.0000.5248, parecer nº 

189.139 (anexo 8). 
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3.2 ROTINA DO AMBULATÓRIO SOUZA ARAÚJO (ASA)/LAHAN.    

            O Ambulatório Souza Araújo (ASA) / LAHAN, situa-se em Manguinhos, Rio de 

Janeiro / RJ. Os pacientes são encaminhados por serviços públicos, através de guias 

de referência, serviços privados ou demanda espontânea. O ASA/LAHAN é referência 

nacional para diagnóstico, tratamento e pesquisas clínicas em hanseníase, pela sua 

estrutura laboratorial e ambulatorial. O paciente encaminhado de outras Unidades ou 

por demanda espontânea é acolhido no Ambulatório Souza Araújo e segue uma 

rotina de atendimento para a realização do diagnóstico da hanseníase. O serviço 

possui uma equipe multiprofissional composta por: dermatologistas, neurologistas, 

enfermeiros, técnicos de enfermagem, assistente social e fisioterapeutas. O exame 

clínico é realizado por médicos dermatologisats durante a consulta de admissão e nas 

consultas subsequentes, fazendo-se o registro nos prontuários, em ficha própria 

(anexo 2 ). O paciente é avaliado por equipe multiprofissional e é orientado a assinar 

o termo de consentimento voluntário (anexo 1 ). O paciente é submetido a sessão de 

fotos para acompanhamento das lesões, 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 Ambulatório Souza Araújo. 
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       Quando existe a suspeita clínica de hanseníase, o paciente é encaminhado 

para a realização da baciloscopia, onde se colhe o raspado dérmico, através da 

técnica padronizada pelo Ministério da Saúde, em quatro sítios: lóbulos de orelha 

direita e esquerda,cotovelos direito e esquerdo ou lesão. O material é depositado 

em uma lâmina de vidro e após secagem é fixado com calor e corado por técnica 

de Ziehl - Nielsen, depois é analisado ao microscópio óptico, sendo classificado 

em cruzes, de acordo com a classificação de Ridley, que varia de 0 até  6 + e 

corresponde à carga bacilar do paciente . Quanto maior o valor dado em cruzes, 

maior é a carga bacilar do paciente .  

       Após a baciloscopia, o paciente é encaminhado para a realização da biópsia 

da área com lesão, previamente determinada pelo médico assistente. O tecido 

retirado é fixado em formol tamponado a 10% e processado por cortes de parafina. 

As lâminas são submetidas à análise, por patologistas experientes e o exame é 

abordado de acordo com a classificação 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 histopatológico também pode ser realizado 

quando o paciente apresenta algum episódio reacional durante ou após o 

tratamento.  

       O teste de Mitsuda é realizado  administrando-se por via intradérmica  0,1 ml 

de uma suspensão de bacilos mortos. A leitura é feita após 28 a 30 dias depois da 

inoculação. A intensidade da reação é classificada, de acordo com o acordado no 

congresso Mundial de Leprologia, em Madri (1953).  O teste é considerado 

negativo (-) quando há ausência de resposta clínica; duvidoso(+-) com infiltração < 

3mm de diâmetro; 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 reação de Mitsuda é fortemente positiva 

nos pacientes tuberculóides e negativa nos LL.  

       O exame neurológico é realizado por neurologista, no início do tratamento e 

sempre que houver necessidade de retorno ou por solicitação do dermatologista. 

O exame é particularmente direcionado aos nervos periféricos, onde avalia -se a 

sensibilidade (térmica, dolorosa e tátil). A sensibilidade tátil é analisada através 

dos monofilamentos de Semmes - Wenstein e as diferentes respostas sensitivas 

são mapeadas pela cor correspondente aos monofilamentos. A sensibilidade 
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dolorosa é testada utilizando-se material pontiagudo e a térmica com material 

metálico resfriado. Os principais nervos avaliados são: ulnar; mediano; fibular e o 

tibial. O neurologista avalia a necessidade da realização de outros exames mais 

específicos como a biópsia do nervo ou outros exames complementares como a 

eletroneuromiografia, que pode ser realizada no próprio serviço ou outros exames 

mais complexos.  

      O grau de incapacidade do paciente é avaliado  no momento do diagnóstico, 

na alta e nos períodos que ocorrem reações, por profissional fisioterapeuta . O 

grau de incapacidade do paciente diagnosticado com hanseníase é realizado de 

acordo com as diretrizes do Ministério da Saúde  

     Os pacientes que apresentam diagnóstico clínico e laboratorial para 

hanseníase são tratados com poliquimioterapia (PQT) específica para hanseníase, 

de acordo com a sua classificação e orientações da OMS /Ministério da Saúde.  

       A alta por cura é determinada após a administração do número de doses 

preconizado pelo esquema terapêutico dentro do prazo recomendado. Os 

pacientes que não completam o tratamento preconizado: PB (6 doses  em até 9 

meses) e MB (12 doses em até 18 meses), são considerados tratamento irregular 

e deverão ser avaliados quanto à necessidade de reinício ou possibilidade de 

aproveitamento das doses anteriores, visando a finalização do tratamento, de 

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

                       

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Total de pacientes registrados 

                        n = 957 

Avaliação da  aderência a PQT 

  Alta por cura 

       n=738 

Grupo 1* PQT 

no período 

mínimo  

n= 582 ((78,9%) 

Grupo 2** PQT  

no período 

máximo 

n= 132 (17,9%) 

Grupo 3***PQT  

após período 

máximo 

n= 24 (3,3%) 

Avaliação das características epidemiológicas, 

clínicas e laboratoriais relacionadas aos três grupos 

de tratamento. 

Episódios reacionais hansênicos 

após o tratamento  

PQT= Poliquimioterapia 

ASA=Ambulatório Souza Araújo 

*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  

ou pacibalilares respectivamente. 

Exclusão 

 N=187 

HIV 

n=75 

Óbitos 

n= 10 

Transferências 

N=12 

Tratamento 

substitutivo 

N=73 

Recidivas 

n=17 

  Abandono 

       n=32 

Avaliação das características 

epidemiológicas, clínicas e 

laboratoriais 
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           A população em estudo foi constituída de pacientes com diagnóstico clínico e 

laboratorial de hanseníase paucibacilar ou multibacilar, que foram registrados no 

Ambulatório Souza Araújo. Foram incluídos no estudo pacientes que iniciaram 

tratamento com a poliquimioterapia no período entre 1997 e 2007 e foram 

classificados segundo o tempo de tratamento. A ocorrência de episódios reacionais 

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

 

3.3.1       CRITÉRIOS DE INCLUSÃO E EXCLUSÃO  

 

     Critérios de inclusão. 

• Pacientes com diagnóstico clínico e laboratorial de hanseníase multibacilar e 

paucibacilar, com registro no ASA / LAHAN e que iniciaram tratamento com  

esquema poliquimioterápico padrão,  no período de 1997 a  2007 .  

• Pacientes > 15 anos. Devido ao tratamento, na maioria das vezes, ser 

diferenciado nos menores de 15 anos (em relação as doses empregadas) de acordo 

com a faixa etária e, por essa população apresentar  aspectos epidemiológicos, 

imunopatológicos e clínicos próprios; e além disso a adesão e a regularidade de 

tratamento muitas vezes estar relacionada ao seu responsável. Por esse motivo 

foram considerados apenas os maiores de 15 anos 

  Critérios de exclusão. 

• Pacientes HIV positivos 

• Óbitos. 

• Pacientes Transferidos. 

• Recidivas. 

• Tratamentos substitutivos. 
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3.3.2  VARIÁVEIS ESTUDADAS  

 

• Idade - variável original contínua, sendo categorizada em  >15  até 30 anos , 

entre 30 e 50 anos  e acima de 50 anos. 

 

• Sexo - variável dicotômica: feminino e masculino. 

 

• Escolaridade - variável original categorizada, sendo agrupada 

           em 3 grupos:   

(1) analfabetos, alfabetizados e pacientes com 1º grau incompleto (2) 

pacientes com 2º grau completo, 2º grau incompleto ou nível superior 

incompleto e (3) pacientes que apresentavam nível superior completo ou pós 

graduação. 

 

• Renda  familiar- Categorizada em (1) um salário mínimo (2) 2 salários  

        mínimos  (3) >2 e <5   (4) ≥5 salários  (5) Sem salário. 

 

• Profissão - (1) desempregados (2) empregados (3) autônomos (4)  

        aposentados (5) outros 

 

• Número de pessoas moradoras na residência: (1) 1 a 3  (2) 4 a 6 (3) ≥  7 

 

• Estado civil - (1) casado  (2) solteiro  (3) separado  (4) viúvo. 

 

• Etilismo - (1) sim  (2) não 

 

• Uso de drogas - (1) sim   (2) não 

 

•    Baciloscopia inicial - exame realizado no início do tratamento.Variável 

original contínua, categorizada em 3 grupos: (1) baciloscopia 0 ,  (2) >0 até 3   

e  (3) >3 . 

 

•     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 - avaliação  realizada no início do tratamento  

Categorizada em 3 grupos:(1) grau 0 sem nenhuma alteração em mãos , pés 

ou mãos; (2) grau 1 com diminuição da sensibilidade em mãos e  pés ou olhos 

e (3) grau 2 com seqüelas em mãos , pés ou olhos. 

 

•    Grau de incapacidade final - avaliação realizada ao término do tratamento, 

ou seja na alta por cura do paciente. Categorizada em 3 grupos:(1) grau 0 sem 

nenhuma alteração em mãos , pés ou mãos; (2) grau 1 com diminuição da 

sensibilidade em mãos e  pés ou olhos e (3) grau 2 com seqüelas em mãos , 

pés ou olhos. 

 

•    Tipo de reação - categorizada em: (1) Neurite,  (2) reação tipo 1, 

        (3) reação tipo   2. 

 

•     Momento da reação - Considerando a data da alta por cura: (1) antes do 

tratamento (2) durante o tratamento (3) após a alta por cura. 

                                           - Considerando o tempo de tratamento: (1) Até o 

período mínimo de tratamento ( ≤ 6 para PB e ≤ 12 meses para MB), (2) 

Durante o período máximo >6 meses até 9 meses para PB e >12 até 18 

meses para MB, (3) Após o período máximo ( >9 meses para PB e >18 

meses para MB). 

 

•     Formas clínicas - categorizadas em 6 grupos: (1) I  ,(2) TT, (3) BT, (4)  

           BB, (5) BL e (6) LL. 

 

•    Teste de Mitsuda- categorizado em positivo ( ≥ 3mm) ou negativo. 
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•     Presença de lesões- categorizada em 2 grupos : (1) Não (2) Sim 

 

•     Classificação operacional: categorizada em dois grupos : (1) Paucibacilar e (2) 

multibacilar. 

 

•    Tempo de tratamento – Para fins de análise, os pacientes foram 

categorizados em três 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 saúde.  

 

*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 

Saúde. 

 

*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 Saúde. 

 

•       Abandono- Foi considerado como abandono aqueles que não terminaram 

a PQT e não comparecerma à unidade nos últimos 12 meses, de acordo com 

critérios do Ministério da Saúde e OMS. 

 

 

 

3.3.3              ANÁLISE ESTATÍSTICA 

        As variáveis do estudo foram comparadas entre o grupo abandono e todos os 

pacientes incluídos na análise. Utilizou-se o teste de qui - quadrado de Pearson 

para as variáveis categóricas e teste t student para variáveis comuns. Considerou-
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se nível de significância de 5%.   

           Para avaliação dos fatores relacionados com a ocorrência de reação foram 

considerados os pacientes que tiveram alta por cura. A incidência da reação após o 

período máximo de tratamento foi considerada variável desfecho. A duração do 

tratamento com a poliquimioterapia foi considerada principal variável explanatória 

(grupo 1, 2 e 3). Para detectar a associação entre incidência de reação e as variáveis 

estudadas foram realizadas análises bivariadas, utilizando o modelo de Poisson, visto 

que esse modelo é uma ferramenta útil para avaliar a relação entre uma ou mais 

variáveis explicativas e uma única variável resposta. A variável tempo foi o periodo de 

acompanhamento de cada indivíduo até o término do estudo, uma vez que os 

pacientes deste estudo apresentaram diferentes tempos de acompanhamento. Foi 

realizada análise multivariada para avaliação do efeito da duração do tratamento na 

incidência da reação, controlando o efeito das demais variáveis estudadas. O modelo 

multivariado construído com as variáveis analisadas utilizou o método stepwise 

backward, onde as variáveis com menor significância estatística foram retiradas do 

modelo completo (modelo cheio contendo todas as variáveis). As variáveis  que 

apresentaram associação estatisticamente significativa ( p<0,05) com o desfecho e as 

variáveis com relevância  clínica epidemiológica foram mantidas.  

       A análise estatística foi realizada com os programas SPSS, versão 16 e STATA, 

versão 9. 
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 4       RESULTADOS 

  Foram avaliados 957 pacientes portadores de hanseníase, registrados e 

tratados com esquema padrão de poliquimioterapia (PQT) no Ambulatório Souza 

Araújo (ASA), compreendendo o período de 1997 a 2007.  

 Para avaliação das características clínicas e epidemiológicas dos pacientes 

registrados no ASA durante o período do estudo, comparou-se os pacientes que 

abandonaram o tratamento 32 casos (4,1%), com aqueles que obtiveram alta por 

cura. Foram retirados desta análise 187 pacientes: 75 HIV positivo, 10 óbitos, 12 

transferências, 17 recidivas e 73 pacientes que utilizaram tratamentos substitutivos.  

      Na tabela 1,comparando-se o grupo que abandonou o trtamento com os 

pacientes que obtiveram alta por cura observou-se uma proporção significativa de 

pacientes com renda inferior entre os abandonos quando comparados àqueles que 

tiveram alta por cura. (p=0,016). Não foram observadas diferenças entre os grupos 

com relação ao sexo, cor, escolaridade, número de pessoas moradores de uma 

residência, estado civil ou situação do emprego. Avaliando-se a naturalidade dos 

portadores de hanseníase identificou-se no grupo em abandono, que 11 (34,4%) 

pacientes eram naturais da região nordeste; 18 (56,2%) do sudeste; 1 (3,1%) da 

região norte; e 1 (3,1%) da região centro-oeste. Ao avaliar-se o local de moradia, 

observou-se que 18 (56,2%) moravam no Município do Rio de janeiro e 14 (43,8%) 

em outros Municípios. O etilismo estava presente em 9 (28,15%) pacientes, mas 

nenhum usuário de drogas foi identificado no banco de dados, no grupo em 

abandono ou no grupo alta por cura. 

        Na classificação operacional (gráfico 1) observou-se no grupo de  pacientes 

que abandonaram o tratamento a presença 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 predomínio de formas paucibacilares (tabela 

2). 
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        Tabela 1 - Características epidemiológicas dos pacientes incluídos no estudo segundo 

                           abandono ou alta por cura . Ambulatório Souza Araújo 1997-2010. 

 

VARIÁVEIS 

 

CATEGORIAS ABANDONO 

  n (%) 

ALTA POR CURA 

     n (%) 

p valor 

Sexo Masculino 

Feminino 

18 (56,2) 

14 (43,8) 

448 (60,7) 

290 (39,3) 

 

0,614 

Cor Branca 

Parda 

Preta 

NI  

17 ( 53,1) 

8 (25) 

7 (21,9) 

 ---- 

417 (56,5) 

233 (31,6) 

79 ( 0,7) 

9 (1,2) 

 

 

 

0,145 

     

Escolaridade Até o 1º grau 

   completo 

2º grau inc. 

até 

3º grau inc. 

3°grau completo e 

Pós graduação 

NI 

 

26 (81,2) 

 

 

06 (18,8) 

 

0 

0 

 

522 (70,7) 

 

 

174 (23,6) 

 

32 (4,3) 

10 (1,4) 

 

 

 

 

 

 

0,343 

 

Renda Familiar 1 salário mín. 

2 salários mín. 

>2 e <5 salários 

≥ 5 salários 

Sem salário 

NI 

11 (34,4 ) 

7 (21,9) 

4 (12,4) 

3 ( 9,3) 

2 ( 6,2) 

5  ( 15,6) 

189 (25,6) 

167 (22,6) 

162 (21,9) 

150 (20,3) 

 7 (0,9) 

 64 (8,7) 

 

 

 

 

0,016 

 

 

Número de pessoas 

moradoras de uma 

residência 

1 a 3 

 

4 a 6 

 

≥ 7 

 

NI 

19 (59,4) 

 

10 (31,3) 

 

2 (6,2) 

 

1 (3,1) 

496 ( 67,2) 

 

206 ( 27,9) 

 

13 ( 1,8) 

 

23 (3,1) 

 

 

 

 

0,167 

Estado civil Casado 

Solteiro 

Separado 

Viúvo 

14 (43,8)                         

14 (43,8) 

1 (3,1) 

2 (6,2) 

319 (43,2) 

338 (4,8) 

31 (4,2) 

38 (5,1) 

 

 

 

0,980 

 Situação  

no emprego 

Aposentado 

Autônomo 

Desempregado 

Empregado 

Outros 

1 (3,1) 

4 (12,5) 

13 (40,6) 

14 (43,7) 

0 

71 (9,6) 

147 (19,9) 

237 (35,7) 

207 (28,1) 

27 (3,6) 

 

 

 

 

0,116 

NI= Não informado. A categoria NI não foi considerada no cálculo do p-valor 
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  Gráfico 1- Classificação  clínica operacional nos grupos de pacientes  

   em  abandono e alta por cura. Ambulatório Souza Araújo 1997-2010. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    Na tabela 2 observamos que não houve diferença entre o grupo de pacientes 

que abandonaram o tratamento com aqueles que tiveram alta por cura com 

relação às características clínicas e laboratoriais no início da poliquimioterapia. No 

entanto o número de episódios 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 diagnóstico: 9 (75%) episódios de RR, 2 (16,7%) 

episódiosde eritema nodoso hansênico e 5 (42%) episódios de neurite . No grupo 

alta por cura, observou-se 186 (25,2%) episódios  de reação reversa, 234 (31,7%) 

de eritema nodoso hansênico e 169 (22,9%) de neurite (tabela 2).     
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Tabela 2 - Características clínicas e laboratoriais no início da PQT, nos grupos de pacientes 

em abandono e alta por cura. Ambulatório Souza Araújo 1997-2010. 

 

VARIÁVEIS 

 

CATEGORIAS ABANDONO 

     n(%) 

ALTA POR CURA 

     n(%) 

p valor 

Classificação operacional PB 

MB 

17 ( 53,1) 

15 ( 46,9) 

374 ( 50, 7) 

364 ( 49, 3) 

0,786 

 

Mitsuda 

Negativo 

Positivo 

NI          

18 ( 56,2) 

6 ( 18,8) 

3 (11,3) 

432 ( 58,5) 

208 ( 28,2) 

98 ( 13,3) 

0,440 

Grau de 

Incapacidade física Inicial 

 

0 

1 

2 

15 ( 46,9) 

8 ( 25) 

5 ( 15,8) 

451 ( 61,2) 

145 ( 19,6) 

142 ( 19,2 ) 

0,508 

Índice 

baciloscópico inicial 

0 

0,1 a  3 

>3 

NI* 

16 ( 50) 

 8 (25) 

 6 (18,7 ) 

 2 (6,3) 

372 ( 50,4) 

176 ( 23,8) 

186 ( 25,2) 

4 ( 0,6) 

0,797 

 

 

Formas 

clínicas 

I 

TT 

BT 

BB 

BL 

LL 

NP 

NC 

1 ( 3,1) 

1 ( 3,1) 

13 ( 40,6) 

4 ( 12,5) 

3 ( 9,4) 

8 ( 25 ) 

2 ( 3,1) 

   ____ 

43 ( 5,8) 

2 ( 0,3) 

231 ( 31,4) 

83 ( 11,2) 

116 ( 15,7) 

162 ( 21,9) 

100 ( 13,6) 

1 ( 0,1) 

 

0,194 

 

Tipo de reação 

RR 

neurite 

ENL 

 

9 ( 75,0) 

5 ( 41,7) 

2 ( 16,7) 

186 ( 25,2) 

169 ( 22,9) 

234 ( 31,7) 

0,719 

0,335 

0,002 

BT -Borderline tuberculóide ; TT- tuberculóide tuberculóide ; BT-Borderline borderline ; BL-borderline lepromatosa ; LL- lepromatosa 

lepromatosa ; NP- neural pura ; NC –não classificada ; RR-reação reversa ; ENL- eritema nodoso lepromatoso/hanênico.*NI-Não 

informado, essa categoria não foi considerada no cálculo do p-valor       

 

 

        Avaliando-se o mês da  ocorrência dos abandonos dos pacientes observou-

se (tabela 3)  uma maior frequência de abandono nos primeiros 5 meses  do início 

do tratamento poliquimioterápico para pacientes paucibacilares e nos primeiros 4 

meses para multibacilares. 
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Tabela 3 – Distribuição dos pacientes segundo os meses em que ocorreram o  

abandono, após início da poliquimioterapia, Ambulatório Souza Araújo 1997-2010. 

 

         ____________________________________________________________ 

                                            PAUCIBACILARES 

MÊS   1º 2º 3º 4º 5º 7º 11º 12º 21º 

  

 N 

(%) 

 

04 

(12,5) 

 

03 

(9,4) 

 

01 

(3,1) 

 

02 

(6,2) 

 

03 

(9,4) 

 

01 

(3,1) 

 

01 

(3,1) 

 

01 

(3,1) 

 

 01 

(3,1) 

 

                                             MULTIBACILARES 

MÊS   1º 2º 3º 4º 5º 6º 8º 11º 13º 14º 17º 

  

 N 

(%) 

 

03 

(9,4) 

 

02 

(6,2) 

 

01 

(3,1) 

 

02 

(6,2) 

 

01 

(3,1) 

 

01 

(3,1) 

 

01 

(3,1) 

 

 01 

(3,1) 

 

01 

(3,1) 

 

01 

(3,1)

 

01 

(3,1)

 

      Observou-se no estudo que ocorreram dois pontos distintos de aumento no 

percentual de abandono: em 1999 e uma maior proroporção deles em 2007, 06 

(18,8%).  A flutuação observada no gráfico pode ser decorrente do pequeno 

número de casos que abandonaram o tratamento, gráfico 2. 

 

Gráfico 2- Proporção de pacientes em  abandono segundo o ano da coorte em que ocorreu,  

Ambulatório Souza Araújo .1997-2007 
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        Excluindo-se os 32 pacientes que abandonaram o tratamento 

poliquimioterápico, para análise final do estudo foram incluídos 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 período 

preconizado pelo Ministério da Saúde, 132 (17,9%) terminaram o tratamento 

dentro do período de tolerância estabelecido pelo Ministério da saúde e 24 (3,3%) 

ultrapassaram este período (gráfico 3).  

 

Gráfico 3 – Distribuição dos pacientes nos diferentes grupos de tratamento.  

           Ambulatório Souza Araújo, 1997-2007 

      

 

          Observando-se a classificação operacional dos pacientes que tiveram alta 

por cura, verificou-se que entre aqueles com tratamento regular (grupo 1 ) a 

proporção de PB e MB foi semelhante 315 (54,1%) e 267 (45,9%) 

respectivamente. Entre os pacientes que tiveram alta por cura no período de 

permitido pelo Ministério da saúde (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 período de tolerância permitido 

pelo Ministério da saúde (grupo 3) uma significativa proporção foi de 

paucibacilares 21 ( 87,5%) e apenas 3 (12,5%) eram multibacilares p<0,001, 

(gráfico 4 ). 
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Gráfico 4 - Distribuição dos pacientes paucibacilares e multibacilares nos 

diferentes grupos de tratamento com PQT. Ambulatório Souza Araújo 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 reação hansênica ocorreu 

em 557 (75,4%) pacientes. Em média o primeiro episódio reacional ocorreu aos 5 

meses após início da poliquimioterapia no grupo 1, aos 7 meses no grupo 2 e com 

1 mês no grupo 3 (p=0,484). 

      Quanto ao momento da ocorrência dos episódios reacionais, verificou-se que  

a maior parte deles apresentaram quadros reacionais durante o trtamento 

poliquimioterápico e após alta por cura, 283(50,8%) e 236(42,5%) 

respectivamente. Apenas 38 (6,81%) apresentaram reações antes do tratamento 

(gráfico 5). 
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Gráfico 5- Tempo de ocorrência de reações hansênicas  

segundo o tratamento. Ambulatório Souza Araújo 1997-

2010. 
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 Considerando os gêneros, observou-se que houve uma proporção maior de 

pacientes do sexo masculino 91(68,9%), que terminaram o tratamento dentro do 

período de tolerância estabelecido pelo Ministério da Saúde (grupo 2). Analisando-

se a cor encontrou-se um predomínio da cor branca em todos os grupos de 

tratamento. Em relação ao grau de escolaridade observou-se que entre todos os 

pacientes incluídos no estudo houve predominância daqueles que possuíam apenas 

o 1º grau incompleto 522(71,7%). No entanto, entre aquele que terminaram o 

tratamento em um prazo superior ao estabelecido pelo Ministério da Saúde (grupo 

3), observou-se que 9 (37,3%) possuíam 2º grau ou universidade incompleta, 

p=0,064 (tabela 4). 
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Tabela 04- Distribuição dos pacientes segundo os grupos de tratamento de acordo com as características sócio-

demográficas. Ambulatório Souza Araújo ,1997-2007.  

Características 

sócio-demográficas 

 

Grupo 1 

    n% 

 

Grupo 2 

    n% 

 

Grupo 3 

    n%   

 

Total 

  n 

 

Valor p 

sexo      

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

Masculino 

Total 

345 ( 59,3) 

582 (100)                     

91 ( 68,,9)     

132 (100)                  

12 ( 50)  

24 (100)          

448      0,067 

Cor      

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

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

Preta/negra 

Total 

53  ( 9,2)     

577(100)                  

16 ( 12,5) 

128(100)                       

10( 41,7)  

24(100)            

79       0,540   

Escolaridade      

-  Até 1 grau completo 

   

418 ( 72,9)                     91 (69,5)                       13 ( 54,2)             522   

-2º grau incompleto até

nível superior 

incompleto        

 

 

127  ( 22,2)                  

 

 

38(29,0)                       

 

 

09 (37,3)          

 

 

174 

 

- 

-Nível superior  

    Completo 

até  pós graduação 

 

Total 

 

 

 

28 ( 4,9)  

 

573(100)               

 

 

 

02(1,5)      

 

131(100)              

 

 

 

02 (8,3)   

 

24(100)                 

 

 

 

32  

 

728 

   

   

 

0,064 

          

 

       Na tabela 5 observou-se que de um modo geral a idade média dos pacientes foi 

de 40,4 anos, não se diferenciando significativamente de acordo com o grupo a que 

os pacientes pertenciam, p=0,43. 

 

Tabela 5 – Distribuição dos pacientes segundo idade média no início da PQT nos diferentes grupos de 

tratamento. Ambulatório Souza Araújo, 1997-2007 

     Grupos           N Idade mínima  Idade máxima        Média Desvio padrão 

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 relação às formas clínicas, observou-se um predomínio da forma BT nos 
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grupos 1 e 3, aqueles que terminaram o tratamento após o tempo estabelecido pelo 

Ministério da Saúde, p< 0,001 ( gráfico 6 ). 

 

 

Gráfico 6- Distribuição das formas clínicas nos diferentes  grupos de   

tratamento.  Ambulatório Souza Araújo, 1997-2007 
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 I-indeterminada;TT=tuberculóid,tuberculóide;BT=borderline 

tuberculóide;BB=borderlineborderline;BL=borderline 

lepromatosa;LL=lepromatosa lepromatosa;NP=neural pura e NC=não 

classificada 

 

 

        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. Ambulatório Souza Araújo, 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 diferença estatisticamente significante quando comparamos 

índices baciloscópicos iniciais (IBI)  nos diferentes grupos de tratamentos estudados  

(<0,001), o que não ocorreu com os índices baciloscópicos 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 não se comportou de maneira diferenciada nos 3 

grupos estudados (tabela 7) 

 

 

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

inicial / final   entre os grupos estudados. Ambulatório Souza Araújo, 1997-2007. 

 

 

 

Grupo 1 

  n (%) 

 

Grupo 2 

   n (%) 

 

Grupo 3 

  n (%) 

 

Total 

 

p valor 

BACILOSCOPIA      

Inicial      

0 315 (54,3)                     38 (28,8)                      19 (86,4)                         372  

0,1 até 3 128 (22,1)                    46 (34,8)                       02 ( 9,1)                 176  

>3 137 (23,6)                   48 (36,8)                       01 ( 4,5)                 186  

Total 580 (100)                    132 (100)                      22 (100)                                         734 <0,001                       

Final      

0 99 (35,9)                     25 (29,8)                         05 (62,5) 129  

0,1 até 3 101 (36,6)                     36 (42,9)                         02 (25)                 139  

>3 137 (23,6)                   23 (27,4)                        01(12,5) 161  

Total 276 (100)                      84 (100)                          08 (100) 368 0,391 

GRAU DE DE 

INCAPACIDADE  

     

Inicial      

0 354 (60,8))                      83 (62,9)                         14 (58,3)                                                     451  

1 115 (19,8)                       25 (18,9)                          05 (20,8)           145  

2 113 (19,4)                       24 (18,2)                          05 (20,8) 142  

Total 582 (100)                       132 (100)                         24 (100) 738 0,991 

Final      

0 324 (63,3)                       72 (66,1)                         14 (73,7) 410  

1 117 (22,9)                        26 ( 23,9)                        03 (15,8)           146  

2 71 (13,9)                       11 (10,1)                         02 ( 10,5) 84  

Total 512 (100)                          109 (100)                        19 (100)                                       640 0,749 
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     Em relação aos quadros reacionais em algum momento do tratamento ou após a 

alta terapêutica, na tabela 8 podemos observar que os pacientes com quadro de 

neurite em sua grande maioria esteve associado à reação tipo 1 ou tipo 2. Alguns 

pacientes apresentaram mais de um episódio durante o acompanhamento totalizando 

589 episódios reacionais. Desses, 234 (%) com neurite isola ou associada, 186 (%) 

com reação tipo 1 e 169 com reação tipo 2 (%).  Nos pacientes do grupo 3 observou-

se uma maior proporção de pacientes com neurite 6 (54,5%) e reação tipo 2 em  5 

pacientes (45,5%). Não houve diferença nos grupos 1 e 2 quanto ao tipo de reação 

apresentada (tabela 8) 

 

 

Tabela 8 - Distribuição dos pacientes segundo o tipo de reação apresentada durante o período do estudo nos 

diferentes grupos. Ambulatório Souza Araújo, 1997-2007 

VARIÁVEIS GRUPO 1 

   n(%) 

GRUPO 2 

   n(%) 

GRUPO 3 

   n(%) 

TOTAL 

n 

P VALOR 

NEURITE      

Não 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 

REAÇÃO TIPO1      

Não 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                   

REAÇÃO TIPO 2      

Não 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 após a alta por cura. No grupo 3 observou-se um menor menor 

número de pacientes com quadro reacional quando comparado aos demais grupos, 

principalmente entre aqueles que apresentaram quadros reacionais após a alta por 

cura 3 (12,5%). 
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Tabela 9 – Distribuição dos pacientes segundo o período de ocorrência de episódios reacionais nos diferentes grupos . 

Ambulatório Souza Araújo, 1997-2007 

VARIÁVEIS GRUPO 1 

   n(%) 

GRUPO 2 

    n(%) 

GRUPO 3 

    n(%) 

TOTAL 

 n 

P VALOR 

Reações antes  

do tratamento 

     

Não 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            

Reações durante o 

tratamento 

     

Não 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                  

Reações após 

 a alta por cura 

     

Não 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 ocorrência de episódios reacionais nos 

diferentes grupos, segundo o período de tratamento poliquimioterápico a que foram 

submetidos observamos que entre aqueles com período mínimo 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.  Já as reações ocorridas até o 

período máximo para o tratamento (até 9 meses para os paucibacilares  e até 18 

meses para os multibacilares) observou-se que no grupo 1 não houve casos de 

reação, no grupo 2 houve 18 casos (3,2%) e apenas 3 casos (0,5%) no grupo 3 

(p<0,001). Quanto às reações ocorridas  após o período máximo do tratamento 

considerado regular pela OMS/Ministério da Saúde, não houve diferença significativa 

na ocorrência de quadros reacionais entre os grupos, p =0,109 (tabela 10). 
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Tabela 10 - Distribuição da ocorrência de episódios reacionais de acordo com o período máximo e mínimo de 

tratamento para pacientes PB e MB . Ambulatório Souza Araújo, 1997-2007 

      

Período  

de ocorrência  

de  

quadros 

reacionais  

(meses) 

 

 

 

 

GRUPO 1 

 

 

 

 

GRUPO 2 

 

 

 

 

GRUPO 3 

 

 

 

 

TOTAL 

 

 

 

 

P VALOR 

≤6 PB e ≤12 MB      

Não 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                   

>6 e ≤ 9 PB  

>12 E ≤ 18 MB 

     

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

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

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

>9 PB e 

>18 MB 

     

Não 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 

Período mínimo de tratamento�paucibacilares 6 meses e multibacilares 12 meses. 

Período entre o período mínimo e máximo de tratamento� paucibacilares  >7 e ≤ 9 meses e multibacilares >12 e 

≤ 18 meses. 

Após período máximo de tratamento � >9 meses para paucibacilares e >18 meses para multibacilares. 

 

       A análise bivariada utilizando-se o modelo de Poisson foi realizada para avaliar 

a associação entre as variáveis estudadas e a ocorrência de reação após o período 

máximo de tratamento. As estimativas de riscos relativos (RR), obtidas através 

desta análise estão apresentadas na tabela 11. Não se observou diferença na 

ocorrência de quadros reacionais entre os dois grupos quando comparados àqueles 

que terminaram o tratamento com regularidade. No entanto, pacientes com teste de 

Mitsuda positivo apresentaram proteção (RR= 0,15; 95% IC 0,09-0,26) quanto à 

ocorrência de quadros reacionais após período máximo de tratamento. 

       Os pacientes do grupo 2 apresentaram um risco 1,23 vezes maior em 

desenvolver reações quando comparado com o grupo 1 (p=0,219)   e o grupo 3 

apresentou fator de proteção , RR= 0,419 com p=0,135. Associação 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 reações após o tempo máximo de tratamento. Com 

relação aos pacientes que apresentaram Mitsuda positivo ao diagnóstico da doença 

houve menor risco de desenvolverem reações, após o período considerado máximo 

para o tratamento (p <0,001).   Os pacientes multibacilares apresentaram um maior 

risco de desenvolver reações (R= 5,5; 95% IC= 3,25-6,28). Quanto ao sexo, os 

homens apresentaram 1,36 mais risco de desenvolver reações em relação às 

mulheres. Pacientes com idade menor que 30 anos apresentaram um maior risco 

(RR=1,72; 95% IC=1,22-2,43) em desenvolver reações. Pacientes que 

desenvolveram reações antes do tratamento apresentaram um risco 1,76 vezes 

maior de desenvolvimento de reações após o tratamento com PQT (p= 0,024), e 

pacientes que apresentaram reação durante o tratamento apresentaram risco 2,97 

maior de desenvolverem reações após o período máximo de tratamento (p< 0,001). 

Quanto às lesões cutâneas, pacientes com mais de uma lesão apresentaram um 

RR= 1,98 (p=0,006) quando comparados àqueles com nenhuma lesão. Pacientes 

que apresentavam tanto no início da PQT como ao final dela grau de incapacidade 

física igual a 1 apresentaram um maior risco de desenvolver quadros reacionais 

após o tratamento, o que não ocorreu em relação ao grau 2 de incapacidade inicial 

e final , que apresentaram um fator de proteção (RR=0,80; 95% IC=0,55-1,16) e 

(RR=0,90; 95% IC=0,58-1,39) respectivamente.  
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   Tabela 11 - Análise bivariada dos fatores relacionados   com a ocorrência de quadros 

reacionais após o período máximo de tratamento. Ambulatório Souza Araújo, 1997-2007. 

Variáveis 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 2,24-4,19 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 

Reação durante  

o tratamento 

 

2,97 

 

2,27-3,88 

 

<0,001 

Reação antes do tratamento 1,76 1,07-2,88 0,024 

Lesões cutâneas  

no diagnóstico 

 

1,98 

 

1,22-3,2 

 

0,006 

GII 1 1,51 1,12-2,03 0,006 

GII 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 

IBI= índice baciloscópico inicial;IBF=índice baciloscópico final;GII= grau de incapacidade inicial,e GIF=grau de incapacidade final. 

__________________________________________________________________________________________ 
        

       Na tabela 12 modelo 1, a análise multivariada comparando os pacientes 

irregulares com aqueles que terminaram o tratamento no período preconizado pelo 

Ministério da Saúde mostrou que o IB nicial maior que 3 esteve associado ao risco 

para o desenvolvimento de quadro reacional após o tratamento com PQT (RR= 2,5; 

95% IC 1,64-3,89). O teste de Mitsuda positivo, esteve associado à proteção contra o 

risco de desenvolvimento de quadro reacional após o tratamento com PQT (RR= 0,3; 

95% IC 0,16-0,54). A reação durante o tratamento, esteve também associada, com  o 

risco de o paciente ter reação após o período de tratamento máximo (RR=1,45; 95% 

IC 1,10-1,98).  

     Na tabela 13 modelo 2, avaliando as reações ocorridas após o tratamento nos 

grupos 2 e 3 comparados ao grupo 1, a análise multivariada mostrou que os pacientes 

com IB final maior que 3 também esteve associado com maior risco para o 

desenvolvimento de quadro reacional após o tratamento com PQT (RR=1,60; 95% IC 

1,12-2,29). O teste de Mitsuda positivo mostrou proteção contra o desenvolvimento de 
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quadro reacional após o tratamento com PQT (RR=0,22;95% IC 0,13-0,38). A reação 

durante o tratamento manteve-se associada com o risco de reação após o período de 

tratamento máximo (RR=1,63; 95% IC1,21-2,20). 

 

Tabela 12 – Modelo 1: Análise multivariada, considerando IB inicial. 

 Ambulatório Souza Araújo, 1997-2007 

Variáveis 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 

Reação 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: Análise multivariada, considerando IB final. 

Ambulatório Souza Araújo, 1997-2007 

Variáveis 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 

Reação 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      DISCUSSÃO 

          O abandono e a irregularidade no tratamento da hanseníase e suas possíveis 

consequências na evolução clínica da doença têm sido pouco estudadas até o 

momento. Sabe-se que, a inadequação da relação entre dose da poliquimioterapia  

e intervalo de tempo, pode acarretar intercorrências indesejáveis graves no curso da 

hanseníase, muitas vezes irreversíveis. A baixa aderência é um dos maiores 

obstáculos no controle da doença. O conhecimento das características do grupo de 

pacientes em abandono do tratamento poliquimioterápico tem importância 

fundamental na avaliação dos riscos e orientações estratégicas. 

      Foram avaliados 957 pacientes portadores de hanseníase tratados com 

esquema padrão de poliquimioterapia (PQT) no Ambulatório Souza Araújo, 

compreendendo o período de 1997 a 2007. Segundo critérios de exclusões, 187 

pacientes foram retirados da pesquisa, entre os  770 pacientes incluídos no estudo  

32 (4,1%) pacientes foram considerados em abandono do tratamento 

poliquimioterápico pelos critérios estabelecidos pelo Ministério da Saúde. No 

presente estudo, observou-se que o percentual de abandono do ASA é baixo e que 

a taxa de cura está dentro da meta de 90% estabelecida pelo Ministério da Saúde. 

Nosso percentual de abandono se mantém inferior quando comparados ao 

percentual de abandono de PQT na coorte de 2011 relatado pela Secretaria 

Municipal de Saúde do Rio de Janeiro que foi de 45 (8,4%) e do percentual de 

abandono no Brasil relatado pelo Ministério da Saúde 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 salário mínimo 

(34,4%) quando comparados ao grupo aderente (25,6%), não havendo diferença 

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 associação entre o 

abandono e as precárias condições sociais dos pacientes. Embora o estudo de 

Araújo (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 não 

observamos diferença na proporção de homens e mulheres que abandonaram o 

tratamento, verificamos que a idade média dos pacientes que abandonaram o 



90 

tratamento foi de 38 anos porém não houve diferença significativa quando 

comparados ao grupo de pacientes com alta por cura cuja idade média foi de 41 

anos. Ignoti (2001), em pesquisa realizada no Município de Duque de Caxias, Rio 

de Janeiro, também observou um predomínio de idades consideradas como faixas 

potencialmente ativas, provavelmente pelo fato de estarem buscando inserção no 

mercado de trabalho e pelo fato dos horários de atendimento nas Unidades de 

Saúde serem restritos, e muitas vezes coicidirem com os dias de trabalho do 

indivíduo, seu estudo também não apresentou diferença significativa na proporção 

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 reações e dos efeitos adversos das várias drogas utilizadas no 

tratamento desses episódios, em nosso estudo não foi observada diferença na 

proporção de abandono com relação às formas clínicas  pois, dos 32 pacientes em 

abandono 17 (53,1%) apresentavam as formas paucibacilares e 15(46,9%) com as 

formas MB. 

      Com relação ao período da PQT que os pacientes abandonaram o tratamento 

observamos em nosso estudo que, independente da classificação operacional, o 

maior abandono de tratamento ocorreu nos primeiros meses após o início da PQT, 

demonstrando a importância de um bom acolhimento do paciente na Unidade 

durante os primeiros contatos, momento em que devem ser ofertadas informações, 

para a devida compreensão da doença e do tratamento que lhe é oferecido (Ignoti, 

2001). Outros autores também enfatizam o papel que os primeiros contatos com a 

Unidade de Saúde podem desempenhar na continuidade do tratamento (Mull,1989; 

Matthews et al,1980). 

       Quanto ao tipo de reações hansênicas no início da PQT observou-se que 16 

(50%) dos pacientes que abandonaram o tratamento apresentaram quadros 

reacionais no início da PQT (tabela 5) e houve um predomínio de reações reversa 

9/16 (56,3%) dos pacientes. 

       A identificação e o manejo dos pacientes com maior possibilidade de 

desencadear episódios reacionais pode ter implicações importantes na redução da 

morbidade e do aparecimento de sequelas, consequência comum das reações 

hansênicas. Assim, o estudo dos fatores de risco que podem estar associados ao 
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desencadeamento dos estados reacionais e a avaliação da regularidade do 

tratamento podem ser fundamentais para o diagnóstico e intervenções mais precoces, 

evitando-se muitas complicações inerentes ao processo. 

       Os 738 pacientes incluídos no estudo, que obtiveram alta por cura, foram 

analisados de acordo com a regularidade ao tratamento poliquimioterápico 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 Saúde. A forma clínica LL predominou 

no grupo 2 formado por pacientes que terminaram o tratamento  dentro do limite de 

tolerância máximo determinado pelo Ministério da Saúde. 

         Ao analisar a composição dos pacientes incluídos no estudo por gênero, 

observou-se que o sexo masculino foi predominante, 448 (60,7%), percebendo-se 

uma forte tendência da doença no sexo masculino. Essa tendência foi mantida nos 

três grupos distintos de tratamento. A literatura apresenta resultados divergentes 

quanto a prevalência da hanseníase segundo sexo, alguns autores relatam que um 

maior contato social entre os homens e sua freqüente exposição a ambientes de 

risco contribui para o número elevado de casos do sexo masculino, enquanto que a 

despreocupação com a parte estética e falta de políticas públicas eficazes para esse 

grupo masculino, pode contribuir para  uma menor confirmação diagnóstica, o que 

justificaria o predomínio do grupo feminino em alguns trabalhos (Junior, 2012). Na 

maioria dos países endêmicos, o número de homens diagnosticados com 

hanseníase é maior do que nas mulheres. As taxas mais elevadas em homens 

podem estar relacionadas com diferenças epidemiológicas (atividades econômicas, 

fatores culturais e sociais, etc) ou refletir a influência de fatores operacionais (OMS, 

2010). De acordo com dados oficiais da Secretaria de Saúde do Município do Rio de 

Janeiro, dos 496 casos notificados no ano, 257 (52%) eram do gênero masculino.  

      Quanto à faixa etária, a média foi de 40,8 anos. De acordo com Opromolla (2000) 

a freqüência da doença conforme a idade é bastante variável e pode estar associada   

com a região onde está sendo realizada a pesquisa, o autor descreve ainda que no 

Brasil existe um predomínio maior da doença em adultos. Esses dados geram 

impacto sobre o aspecto sócio econômico e psicossocial, já que a população mais 

atingida é a mais economicamente ativa, com maior atividade laborativa, este 

principalmente quando ocorrem complicações da doença, pois leva a um   prejuízo da 
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força de trabalho.  

         Em relação ao grupo étnico, o fenótipo de pele da cor branca prevaleceu em 

todos os grupos. Este dado provavelmente reflete o perfil epidemiológico da 

hanseníase, como observado no estudo transversal, realizado em Campos dos 

Goytacazes, no Estado do Rio de Janeiro, onde houve um predomínio do fenótipo de 

pela da cor branca, com mais de 50% , em uma análise de 240 prontuários  (Batista , 

2011). Entretanto, devemos tomar cuidado com as definições de cor, pois de acordo 

com a metodologia adotada pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE), 

a classificação da cor da pele é dada a partir da auto identificação do indivíduo. As 

distorções da cor podem ocorrer, principalmente com a cor parda, que ora é 

classificada com branca ora negra, podendo gerar um viéis nos trabalhos de pesquisa 

(Alves et al, 2010). 

          Com relação ao nível de escolaridade observou-se um predomínio de pacientes 

com nível mínimo de escolaridade (até o 1º grau completo) nos três grupos de 

tratamento estudados, confirmando o estudo de Oliveira (1993) que relata ser o meio 

sócio econômico uma grande influência na distribuição das doenças de um modo 

geral e que a hanseníase acomete com mais freqüência as classes menos 

favorecidas.  Em um estudo  realizado por Kerr - Pontes et al (2004), no Ceará,  foi 

observado que a falta de escolaridade está ligada a uma maior incidência da 

hanseníase. Junior et al (2012) também realizaram um estudo demográfico, no norte 

de Minas Gerais, de  652 casos de hanseníase  observaram que 406 pacientes 

(62,3%) não haviam alcançado o ensino médio e 72 pacientes (11%) declararam ser 

analfabetos. Correa et al ( 2002 ) apontam que a escolaridade é um marcador indireto 

de condição social, e  é  um fator determinante na incidência de incapacidades. 

Segundo dados oficiais da Secretaria de Saúde do Município do Rio de Janeiro, em 

2012 a maioria dos pacientes detectados com hanseníase alegavam ter estudado 

somente no ensino fundamental.  

        Com relação a ocorrência de quadros reacionais a análise do presente estudo  

evidenciou que a freqüência de pacientes com reação hansênica 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 frequência de episódios reacionais de 43,5%(290/667). 

        Independente da irregularidade do tratamento, uma maior proporção de 
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pacientes, apresentaram episódios reacionais durante o tratamento poliquimioterápico 

283/738 (38,3%). Observou-se, em nosso estudo, que pacientes que desenvolveram 

reações durante o tratamento apresentaram um risco maior de desenvolver estados 

reacionais após o tratamento (RR=2,97; 95% IC 2,27-3,88). Risco menor(RR=1,76; 

95% IC1,07 -2,88) foi observado em pacientes que  apresentaram  reações antes do 

tratamento com PQT. Segundo Manandhar (1999) a presença de estados reacionais 

durante a terapêutica pode estar relacionada com o comportamento imunológico do 

paciente. Esses resultados são concordantes com outros estudos, como o de Becx- 

Bleumink (1992) e Sanderson (2000), indicando a importância da orientação aos 

pacientes, no momento do diagnóstico, quanto ao risco de desenvolverem reações 

durante ou após o tratamento. 

          A análise bivariada não mostrou diferença na ocorrência de quadros reacionais 

após o tratamento poliquimioterápico em pacientes irregulares quando comparados 

aos com tratamento poliquimioterápico regular. Entretanto vale ressaltar que o grupo 

de pacientes irregulares apresentou um número reduzido de pacientes, 

provavelmente devido ao fato do estudo ter incluído pacientes tratados em um Serviço  

que é referência nacional, onde existe um controle maior do paciente. Por essa razão 

esses resultados não podem ser generalizados para outros contextos de assistência 

primária onde a irregularidade pode ser mais frequente, devido a questões 

relacionadas à adesão ao tratamento. No grupo 2 maior risco de reação ( o número 

de MB era igual ao grupo 1) e o grupo 3 apresentou proteção provavelmente porque 

tinha mais  pacientes paucibacilares. 

         Na análise multivariada manteve-se a ausência de risco para o desenvolvimento 

de episódios reacionais após o tratamento poliquimioterápico tanto no grupo 2 como 

no grupo 3 quando comparados àqueles que terminaram o tratamento com 

regularidade. Na análise do modelo 1, na qual incluiu-se apenas o IB inicial, o risco 

para o desenvolvimento de quadros reacionais após 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 após a PQT como foi visto 

na análise do modelo 2 1,60 (95% IC1,12- 2,29). Segundo Manandhar (1999) os 

pacientes que apresentam índices baciloscópicos muito altos, no início da PQT, 

desencadeiam a liberação de muitos antígenos pela morte do bacilo e possuem  um 

risco maior para desenvolverem quadros reacionais, já que a eliminação 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 associação entre índice  baciloscópico elevado no diagnóstico 

e a ocorrência de reações após o tratamento isto é, quanto maior o IB inicial maior é a 

predisposição para a ocorrência de estados reacionais, e uma vez que ocorre a 

diminuição do IB reduz o risco das reações. Rodrigues et al (2000) em investigação 

no Brasil também evidenciaram correlação positiva entre o IB no momento do 

diagnóstico e o número de episódios durante o tratamento ou após a alta por cura. 

      A correlação entre os valores do teste de Mitsuda no diagnóstico e o 

desenvolvimento das reações hansênicas foi negativa , ou seja, à medida que a 

variável independente aumenta seu valor ( teste de Mitsuda),o risco de ocorrência de 

reações diminui. Quando a reação de Mitsuda é positiva encontramos associação 

protetora, em relação aos estados reacionais que ocorrem após o tratamento, como 

evidenciado por Bonato et al (1995). 

       Não foi observada relação entre incapacidade física apresentada no início do 

tratamento e a ocorrência de quadros reacionais durante ou após o término da PQT 

em nenhum dos grupos estudados. Nossos dados são divergentes do estudo 

realizado por Kijk et al (1994) que relataram maior risco de ocorrências de quadros 

reacionais em pacientes com grau 1 e 2 quando comparados àqueles com grau de 

incapacidade igual a zero. Segundo Junior (2012) a ausência de quadros reacionais 

em pacientes que iniciam a PQT com algum grau de incapacidade física instalada 

poderia estar relacionada a uma maior vigilância e cuidado em relação aos pacientes 

mais gravemente acometidos. 

        Em nosso estudo, não observamos diferença 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 

frequência de pacientes do sexo masculino no grupo de indivíduos com reação 

representava mais da metade da amostra, e ser do sexo masculino representou risco 

duas vezes maior de desenvolvimento de reação pós alta, quando comparado ao 

sexo feminino. 

      Independente da classificação operacional foi verificado em nosso estudo um 

maior abandono de tratamento nos primeiros meses após o início da poliquimioterapia 
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e observou-se que 16 (50%) dos pacientes que abandonaram o tratamento 

apresentaram quadros reacionais nos primeiros meses após início da PQT. Souza et 

al (2009) cita episódios reacionais como uma importante causa de abandono de 

tratamento, e isso faz refletir sobre a importância de se possuir uma equipe de saúde 

preparada em reconhecer essas reações e rapidamente tratar as complicações, 

realizando encaminhamentos para Unidades de referência, quando necessário. 

          Quando avaliamos o ano em que ocorreram os abandonos observamos que 

após 1999 ocorreu um aumento dos abandonos, fazendo-se necessário a adoção de 

várias medidas estratégicas para contornar o problema, uma das ações 

empreendidas no Ambulatório Souza Araújo (ASA) foi a contratação de pessoal 

específico para a captação dos pacientes em abandono, o que provavelmente 

contribuiu para a sua diminuição nos anos posteriores. A grande flutuação pode 

também estar relacionada com o pequeno número da amostra do grupo em 

abandono. 

          O número reduzido de pacientes no grupo em abandono provavelmente se 

deve à característica da Unidade, que por ser referência Nacional em hanseníase, 

possui maiores recursos finaceiros e humanos, realizando um atendimento de maior 

qualidade. As causas para o abandono do tratamento são múltiplas e podem ser 

devido aos episódios reacionais, causas sócio econômicas, efeitos colaterais dos 

medicamentos, etc e por isso a equipe de saúde deve estar atenta aos fatores que 

sejam facilitadores de um possível abandono ao tratamento empreendendo ações de 

caráter preventivo e com isso diminuindo-se o risco de complicações inerentes ao 

abandono do tratamento poliquimioterápico. 

 

LIMITAÇÃO DO ESTUDO 

      No grupo irregular ocorreram muitos pacientes paucibacilares, que são aqueles 

que não fazem reação após o trtamento dificultando a análise do desfecho (efeito da 

duração do tratamento e ocorrência de reação). 
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6 CONCLUSÕES 

• A irregularidade ao tratamento não foi causa de reação após 18 meses de alta 
por cura. Na análise final comparou-se os grupos 2 e 3 com o grupo 1 e o 
desfecho era reação após 18 meses. Como no grupo 3 o predomínio era de 
pacientes paucibacilares(PB)  e a maior chance para se desenvolver reação 
após o tratamento com PQT é para Multibacilares, esse predomínio  foi um 
fator limitante para a análise do desfecho do estudo. 

• Na população estudada a proporção de abandono foi baixa, provavelmente em 
razão do local do estudo ser um centro de referência para tratamento e 
pesquisa.  

• Observou-se um maior número de abandonos nos primeiros meses do 

tratamento. 

 

• O grupo de tratamento irregular  representou  apenas  3,3% do  total de   

      pacientes  observados. 

 

• Não houve diferença entre os grupos de tratamento em relação a idade. 

 

• Houve  predomínio do sexo masculino nos 2 grupos de tratamento regular. 

 

• Observou-se uma freqüência elevada de pacientes acometidos por episódios 

reacionais hansênicos 75,4% apontando a importância em se identificar os 

fatores preditivos que mais se associam à esses estados reacionais, durante ou 

após o tratamento padrão com a poliquimioterapia. 

 

• Fundamentado nos resultados obtidos, foi possível verificar a influência da 

baciloscopia > 3+ tanto no início do tratamento quanto ao final  como um 

importante fator de desenvolvimento das reações após o tratamento.  

 

• O teste Mitsuda positivo apresentou fator protetor no desenvolvimento das 

reações.  
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• Não houve significância estatística no desenvolvimento das reações no grupo de 

tratamento irregular, provavelmente pelo predomínio de formas paucibacilares 

encontradas nesse grupo. 

 

 

• Esforços devem se empreendidos para se realizar o diagnóstico precoce da 

doença e dos episódios reacionais, bem como dos fatores desencadeantes dos 

episódios reacionais a fim de serem criadas novas ações voltadas para a 

prevenção dessas reações, visando a diminuição das incapacidades. 

 

• Os estudos devem ser ampliados e confirmados por outros trabalhos, para que 

se possa avaliar e compreender com maior fidelidade, mecanismos de regulação 

imune e fisiopatológicos, a fim de que os episódios reacionais possam ser 

diagnosticadas precocemente e as possíveis causas da irregularidade do 

tratamento possam ser evitadas. 
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Anexo 2: Ficha Clínica do Diagnóstico 
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ANEXO 3: FICHA DE TRIAGEM INICIAL 
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 ANEXO 4: FICHA DE AVALIAÇÂO GRAU DE INCAPACIDADE MINISTÉRIO DA 
SAÚDE E ASA. 
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ANEXO 5 : FICHA DE ACOMPANHAMENTO DE PACIENTES REGISTRADOS. 
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ANEXO 6: FICHA SÓCIO - ECONÔMICA 
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ANEXO 7 :FINALIZAÇÃO DO DIAGNÓSTICO 
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