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RESUMO

Objetivos: Descrever as alteracdes bucais, conhecer a prevaléncia de céarie, conhecer a
condicdo periodontal e avaliar a associacdo entre doencas bucais e surtos reacionais
hansénicos em pacientes com hanseniase. Metodologia: Trata-se de um estudo
epidemioldgico, observacional, longitudinal, em que o desfecho foi a reacdo hansénica.
Acompanharam-se 132 pacientes com diagndstico de hanseniase paucibacilar (PB) e
multibacilar (MB) durante o tratamento com poliquimioterapia (PQT), no periodo de abril de
2006 a abril de 2009, atendidos em duas unidades de satude (US) do municipio de Serra, ES.
Utiliza-se o indice CPOD para estimar a carie dentaria, as medidas de profundidade de bolsa
em sondagem para estimar a condi¢do de saude do periodonto, que foi classificada de acordo
com a prevaléncia, extensdo e severidade da doenca periodontal (ALBANDAR ET AL.,
1995), e bidpsias de tecido bucal para a avaliacdo de alteracBes bucais. Os surtos reacionais
hansénicos e outros dados sobre hanseniase foram obtidos por meio de prontuério de
acompanhamento do doente no programa de controle de hanseniase das US onde se realizou o
estudo. Resultados: Os resultados demonstram média de 15 dentes atacados por cérie
(CPOD=15,05); 77,3% da amostra apresentam algum grau de doenca periodontal; 19,9% tém
perdidos, se ndo todos, quase a totalidade dos dentes; 61,4% ndo apresentam um dente
obturado. A prevaléncia de lesdes nos tecidos orais foi de 6,06%; 33,3% apresentaram lesdes
dermatoldgicas na regido da face. Encontramos associacdo entre presenca de doenca
periodontal e surto reacional hansénico (p=0,049). Conclusdes: Encontramos associacao
estatisticamente significante entre a presenca de infiltracdo na face e reacdo hansénica
(p=0,00). Na populacdo de doentes com hanseniase houve uma associa¢do do CPOD com a
idade do paciente e o relato de néo ir ao dentista. A gravidade da doenga periodontal, na
populacdo estudada, associou-se ao sexo masculino (p=0,0014), a maior idade (p=0,0150),

tabagismo (p=0,0027), & demora no diagnostico (p=0,038) da hanseniase e & presenca de



reacao (p=0,049). O sangramento gengival associou-se a idade mais avancada na populacéao
de doentes com hanseniase (p=0,0354). A doenca periodontal em hansenianos reproduz a
realidade epidemioldgica da populacdo brasileira. A associacdo estatistica significante
encontrada entre doenca periodontal e reacdo hansénica pode ser incentivo para investigacoes
futuras sobre a hanseniase, reacGes hansénicas, doenca periodontal e suas interfaces

imunoldgicas.

Palavras-chave: hanseniase, doenca periodontal, carie dental, reagdo hansénica.



ABSTRACT

Objective: Describe oral alterations, know the prevalence of decay and the periodontal status,
and evaluate the association between oral diseases and reactional outbreaks of leprosy in

patients with leprosy.

Methods: This is an epidemiological observational longitudinal study in which result was the
leprosy reaction. It follows 132 patients diagnosed with tuberculoid (TT) and lepromatous
(LL) leprosy during treatment with polychemotherapy (PCT) from April 2006 to April 2009 in
two health care facilities in the municipality of Serra, state of Espirito Santo. The DMFT
index was used to estimate dental decay; periodontal probe in pocket depth measurements
were used to estimate the periodontal status, which was classified according to the prevalence,
extension, and severity of periodontal disease (Albandar et al 1995); and biopsies of oral
tissue were used to assess oral alterations. The reactional outbreaks of leprosy and other data
on leprosy were obtained from the diseased person’s leprosy control program follow-up form

in the health care facilities where the study was performed.

Results: Results showed an average of 15 extractions due to decay (DMFT = 15.05), 77.3%

of the sample show some degree of periodontal disease, 19.9% have lost almost all, if not all,
teeth, 61.4% do not show any filling. Prevalence of lesions in oral tissues was 6.06%, 33.3%
showed lesions on the skin of the face. An association was found between the presence of

periodontal disease and reactional outbreak of leprosy (p = 0.049).

Conclusions: There is a considerable reduction in oral lesions in leprosy patients after the

introduction of polychemotherapy. Periodontal disease in patients with leprosy reflects the



epidemiological reality of the Brazilian population. An association of statistical significance
was found between periodontal disease and leprosy reaction may be an incentive for future

investigations on leprosy, leprosy reactions, periodontal disease, and its immunological

interfaces.

Key-words: leprosy, periodontal disease, dental decay, leprosy reaction.
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1. INTRODUCAO

1.1. BREVE HISTORICO

A hanseniase — também conhecida no Brasil como elefantiase-dos-gregos, gafa, gafeira, gafo,
guarucaia, lazeira, lepra, leprose, macota, macutena, mal, mal-bruto, mal-de-cuia, mal-de-
lazaro, mal-de-séo-lazaro, mal-do-sangue, mal-morfético, morféia e mal de Hansen — é uma
enfermidade que nos acompanha através dos tempos. Doenca infecciosa cronica causada pelo
Mycobacterium leprae (M. leprae), um microorganismo intracelular que tem predilecdo pela
pele e nervos periféricos, pode levar a danos neuroldgicos quase sempre indeléveis. Mais
conhecida como lepra, essa moléstia traz consigo uma histdria repleta de dor fisica e também

moral, resultado da segregacéo, isolamento e pobreza que sempre a acompanharam.

Trata-se de uma doenga conhecida desde a Antiguidade; hé& papiros egipcios de 4000 a.C. com
relatos de sua ocorréncia (TAN, GRAHAM, 2008). Parece ter se originado no leste ou
proximo ao leste da Africa e se espalhado com as sucessivas migragdes humanas para o oeste
da Africa e Américas nos Gltimos quinhentos anos (MONOT et al., 2005). Historicamente,
associaram-se as imagens desta doenca as crencas populares e religiosas, como também os
castigos divinos, reforcando os preconceitos psicolégicos e sociais, 0 que ainda tem levado a
estigmatizacdo de seus portadores (GALVAN, 2003). Porém, na Idade Média, nos anos 1100
emergiu um sentimento coletivo de simpatia e piedade pelos leprosos, encorajado pela Igreja.
Os lazaretos foram fundados, em um contexto de fervor religioso, para acolher os doentes de
hanseniase, os portadores de outras doencas cutdneas e mesmo individuos sdos, como

mendigos (OPROMOLLA, 2000).

No periodo considerado como de transigdo entre a ldade Média e os tempos modernos, nos

séculos XVI e XVII, surge um modelo de intervencdo originado no seio da burguesia, o



modelo médico e politico da quarentena. No caso do leproso, logo que descoberto era este
expulso do espago comum, posto fora dos muros da cidade; exilado em um lugar confuso, ele

ia misturar sua lepra a lepra dos outros (FOUCAULT, 2003).

A descoberta do Bacillus leprae foi relatada pelo noruegués Gerhard Henrik Amauer Hansen

em 1874. A lepra foi, assim,

[...] uma das primeiras doencas infecciosas a ser reestruturada a luz da
microbiologia. Apesar da dificuldade de replicacdo do bacilo de Hansen in vitro, de
maneira a atender aquelas exigéncias postuladas por Koch: isolamento do
microrganismo em culturas puras, inocula¢do em animais de experiéncia e producao
de uma doenca cujos sintomas e lesdes fossem idénticas ou equipardveis as da
doenca tipica no homem, o primeiro Congresso Internacional de Lepra, em 1897,
consagrou a etiologia especifica e a tese de que a Unica maneira de se evitar a
propagac¢do da doenga era através da notificacdo obrigatdria, vigilancia e isolamento
compulsério dos leprosos (BENCHIMOL, 2003 p. 25-26).

Mesmo tendo sido identificado no século XIX, e apesar das inimeras tentativas desde entéo, o
cultivo do M. leprae ainda ndo é possivel. Apos andlise feita em sequéncias de DNA do M.
leprae provenientes de vérias partes do planeta, Monot et al. (2005) sugeriram que a

hanseniase teve origem na Africa.

Em 1940, com a descoberta da acdo da dapsona (sulfona) no tratamento da hanseniase
(FAGET, JOHANSEN, ROSS, 1942), a cura da doenca se tornou possivel, mas foi em 1981,
com a introducdo, pela Organizacdo Mundial da Saude (OMS), da combinacéo de trés drogas,
a chamada poliquimioterapia (PQT), que se alcangaram resultados significativos, entre os
quais a reducdo no tempo de tratamento e a interrupcdo na transmissdo da doenca apds a

primeira dose (RICHARDUS, HABBEMA, 2007).



Em 1991 a Assembléia Mundial da Saude, 0 principal 6rgdo controlador da OMS, estabeleceu
como meta a eliminagdo da hanseniase como um problema de sadde publica até o ano 2000.
Eliminacdo é entendida como a reducdo da prevaléncia global da doenca a menos de 1 caso
por 10.000 habitantes (OMS, 1991). Essa meta ndo foi alcancada (RICHARDUS,
HABBEMA, 2007): apesar dos esforcos da OMS, por meio do Plano Estratégico para a
Eliminacdo da Hanseniase 2000-2005, bolsdes de alta endemicidade ainda permanecem em
algumas areas de Angola, Brasil, Republica Central da Africa, Replblica Demogréfica do
Congo, india, Madagascar, Mocambique, Nepal e Republica Unida da Tanzania (OMS, 2009).
Para o periodo de 2006-2010 a OMS introduz uma nova estratégia global, cujo principio

primordial é o controle da doenca (OMS, 2005).

1.2. SAUDE BUCAL E HANSENIASE

Apesar de a hanseniase ser uma doenca cronica de progressdo insidiosa (lenta),
freqlentemente seus portadores apresentam manifestagcdes inflamatorias agudas, conhecidas
por “reacdes hansénicas” (RH). Tais manifestacdes podem ser lesdes cutaneas e muitas vezes
neurais, conhecidas como reacdo reversa (RR) ou tipo | e eritema nodoso hansénico (ENH) ou
reacao tipo Il. Um terceiro tipo de reagdo, caracterizado por dor e espessamento de troncos
nervosos, sem associacdo com quadros cutdneos, é conhecido como neurite isolada. Os trés
tipos de reacdo sdo potencialmente causadores de dano neural e incapacidades (JOLLIFFE,

1977; SEHGAL, 1987; LIENHARDT, FINE, 1994; TALHARI, NEVES, 1997).

Investigar fatores de risco para as reagdes hansénicas tem sido uma constante nos estudos
cientificos, com o objetivo de permitir a identificacdo de individuos com maior chance de

desenvolver dano neural e, consequentemente, incapacidades.



Vemos cada vez mais o entrelacamento das doencas médicas e odontologicas e a busca de
conhecimento cientifico mutuo para a melhoria do diagnostico, o entendimento das doencas, 0
tratamento e a preservacdo da qualidade da vida humana. A integracdo de fatores enddgenos e
exogenos (ambientais e comportamentais) é foco de estudo, por exemplo, nos casos de dores
orofaciais e na deteccdo de habitos parafuncionais como o apertamento e/ou bruxismo,
problemas posturais e a respiracdo bucal, o cancer bucal e sua inter-relagdo com o tabagismo e

o etilismo.

Ja na década de 1940, nos Estados Unidos, era comum a composicdo de uma equipe
multidisciplinar para a atencdo ao doente de hanseniase. Essa equipe era formada por médico
cirurgido, fisioterapeuta e cirurgido-dentista. E foi através do acompanhamento e do relato do
dentista sobre a melhora clinica das lesdes bucais e até mesmo o0 seu desaparecimento em
pacientes em tratamento com uma nova droga, a Promin, derivada da sulfonamida, que se

verificou a eficécia, no controle da doenca, da terapia em uso (FAGET et al., 1943).

E sabido que a cavidade bucal, como porta de entrada do corpo humano, é fonte potencial de
microorganismos, pois o biofilme dentério alberga cerca de quinhentas espécies que o
compdem (PASTER, 2001). O desequilibrio dessa flora associado a fatores do hospedeiro
podera ter como resultados as infecgdes dentarias — carie, doenca periodontal, pericoronarite —

e, em alguns casos, resultar na endocardite bacteriana.

No final dos anos 1980, a odontologia voltou sua atencdo para a possivel relagcdo entre a
contribuicdo da infeccdo oral e o risco para a doenca sistémica no individuo. Multiplas séo as
linhas de pesquisa que sustentam que a infeccdo periodontal é fator de risco para a doenca
cardiaca coronariana, 0 nascimento de bebés prematuros de baixo peso, diabetes e doenca

pulmonar (WILLIAMS, PAQUETTE, 2005).



Porém, ainda ndo encontramos na literatura trabalhos que procuram investigar o perfil
odontoldgico dos pacientes em tratamento de hanseniase e os fatores que poderiam estar

implicados (comprometidos) na maior ocorréncia dos episodios reacionais.



2. REVISAO DA LITERATURA

2.1. HANSENIASE

2.1.1. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

A hanseniase é uma infec¢do granulomatosa cronica com muitas manifestacdes neuroldgicas e
dermatoldgicas (GILL, GILL, BEECHING, 2008) e consequéncias potenciais de debilidades
neuroldgicas resultantes da infeccdo pelo M. leprae (MONOT et al., 2005; BRITTON,
LOCKWOOD, 2004). Considera-se 0 homem como o Unico reservatorio natural do bacilo,
apesar do relato de animais selvagens naturalmente infectados (tatus e macacos), e sua
transmissao parece ocorrer através das vias aéreas superiores (ARAUJO, 2003). O periodo de

incubacéo pode variar de trés meses a quarenta anos (REES, MCDOUGALL, 1977).

No Brasil, foram criados em 1920 o Departamento Nacional de Salude Publica e a Inspetoria
de Profilaxia da Lepra e Doencas \Venéreas, que incentivavam a construcdo de leprosarios em
varios estados conforme a implementacdo das politicas estatais adotadas para conter a
endemia em diversos paises (GALVAN, 2003; CLARO, 1995). Ao final dos anos 50 do
ultimo século ja estava em uso a diaminodifenil sulfona (DDS) para o tratamento da lepra, e
eram claras as evidéncias de que o isolamento compulsorio ndo detinha a expansdo da
endemia. Essa medida foi, entdo, desaconselhada internacionalmente, passando-se a

recomendar o tratamento ambulatorial dos doentes (DINIZ apud CLARO, 1995, p. 13).

Em 1981, o grupo de estudo da OMS sobre quimioterapia da hanseniase, apos a constatacdo

da resisténcia do M. leprae a dapsona, recomendou um novo regime de tratamento da doenca.



Esse novo regime, a poliquimioterapia (PQT), foi introduzido no tratamento individual e nos
programas de controle da doenca, e possibilitou a reducéo da prevaléncia global da doenca

nas Ultimas duas décadas (OMS, 1994).

Em nosso pais a PQT foi introduzida em 1991, somando-se as marcantes mudangas propostas
na década anterior, quando se investiu em politicas de salde que buscavam desativar asilos,
promover a integracdo dos doentes as suas familias e permitir, assim, a continuidade do
tratamento de forma ambulatorial. A PQT transformou a hanseniase em doenca curavel, e por
iniciativa pioneira do Brasil a utilizagdo do termo ‘hanseniase’ em substituicdo a ‘lepra’
contribuiu para atenuar o estigma, a discriminacdo e a imagem negativa da doenca (GALVAN,

2003).

O plano estratégico da OMS - 2000 para a eliminacdo da hanseniase de 2000 a 2005 tinha
como meta a eliminacdo da hanseniase como problema de salde publica, definindo como
baliza a reducdo de sua prevaléncia para menos de 1 caso de hanseniase para cada 10.000
habitantes. Apesar de varios paises terem obtido éxito no cumprimento desse objetivo, em
2005 a OMS prop6s novo plano 2006-2010 (OMS, 2009), almejando intensificar as acoes
para que paises endémicos da Africa, Asia e América Latina que nio conseguiram a reducéo
proposta em 2000, juntamente com os demais paises, intensifiquem o diagnostico precoce de
novos casos, 0 uso da poliquimioterapia e a prevencédo de incapacidades, de forma a assegurar

o0 controle da doenca e a reducdo de sua prevaléncia.

De acordo com o ultimo registro epidemioldgico semanal da OMS sobre hanseniase, de 15 de
agosto de 2008, as diretrizes da estrategia global de eliminacdo da doenca, 2006-2010, tém
sido largamente implementadas em todas as regides delimitadas pela OMS, e a deteccao
oportuna de novos casos e o tratamento pontual continuam a ser as principais estratégias de

intervencdo. Dessa maneira, enfatiza a OMS, a detec¢do global de novos casos apresentou



uma reducdo de mais de 11.100 casos (4%) durante o ano de 2007 em relacdo a 2006 (Tabela

1); contudo, trés paises com mais de um milhdo de habitantes, entre eles o Brasil, ndo

conseguiram atingir a meta de eliminacdo da doenca (Tabela 2). A prevaléncia mundial da

hanseniase no inicio de 2008 pode ser vista na Tabela 3 (OMS, 2009).

Tabela 1 — NUmero de novos casos por regido segundo a OMS, 2001-2007 (com exce¢do da

regido européia)

Regido segundo OMS

Ndmero de novos casos

2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007
Africa 39612 | 48248 | 47006 | 46918 | 45179 34 480 31 037
Ameéricas 42830 | 39939 | 52435| 52662 | 41952 47 612 41978
Sudeste da Asia 668 658 | 520632 | 405147 | 298603 | 201635 | 174118 | 171552
Mediterraneo Oriental 4758 4 665 3940 3392 3133 3261 4091
Pacifico Ocidental 7404 7174 6 190 6 216 7137 6 190 5867
Total 763262 | 620638 | 514718 | 407791 | 299036 | 265661 | 254525

Fonte: OMS, Registro Epidemiolégico Semanal, n. 33, 15 ago. 2008.




Tabela 2 — Prevaléncia de hanseniase e nimero de casos novos da doenca em paises com

populacédo > 1 milh&o de habitantes que ndo eliminaram a doenca

Paises Prevaléncia® Casos novos”
Inicio 2006 Inicio 2007 Inicio 2008 2005 2006 2007
Brasil 27 313 (1.5) | 60567 (3.21) | 45847 (2.40) | 38 410 (20.6) | 44.436 (23.53) | 39 125 (20.45)
Nepal 4921 (1.8) | 3951 (1.43)| 3329(1.18) | 6150 (22.7) | 4253(15.37) | 4436 (15.72)
Timor Leste 289 (3.05) 222 (2.2) | 131(1.23) | 288(30.41) | 248 (24.63) 184 (17.23)

# Ataxa de prevaléncia é mostrada entre parénteses: nimero de casos por 10.000 habitantes.
® A taxa de deteccdo é mostrada entre parénteses: nimero de casos por 100.000 habitantes.

Fonte: OMS, Registro Epidemiolégico Semanal, n. 33, 15 ago. 2008.

Tabela 3 — Prevaléncia de hanseniase e numero de casos novos da doenca detectados por

regido segundo a OMS, no comeco de 2008

Regido segundo OMS Prevaléncia no inicio 2008* Casos novos detectados 2007°
Africa 30 055 (0.47) 31 037 (4.85)
Américas 49 388 (0.96) 41 978 (8.15)
Sudeste da Asia 120 967 (0.72) 171 552 (10.22)
Mediterraneo Oriental 4 240 (0.09) 4091 (0.85)
Pacifico Ocidental 8 152 (0.05) 5867 (0.34)
Total 212 802 254 525

A taxa de prevaléncia é mostrada entre parénteses: nimero de casos por 10.000 habitantes.
® A taxa de deteccdo é mostrada entre parénteses: nimero de casos por 100.000 habitantes.

Fonte: OMS, Registro Epidemioldgico Semanal, n. 33, 15 ago. 2008.

Segundo o Ministério da Saude (BRASIL, 2008), os coeficientes de detec¢do da hanseniase

apresentam tendéncia de estabilizacdo no Brasil, mas ainda se encontram em patamares muito

altos nas regides Norte, Centro-Oeste e Nordeste. Essas regides concentram 53,5% dos casos



detectados em apenas 17,5% da populacdo brasileira, residentes em areas geograficas extensas
e muitas vezes isoladas. Determinantes sociais e historicos, associados a ocupacdo da
Amazonia Legal e a manutencao de iniqlidades sociais na regido Nordeste, ajudam a explicar

0 acumulo de pessoas infectadas, em funcdo do longo periodo de incubacdo da doenca

(Graficos 1 e 2).

Gréafico 1 — Coeficiente de deteccdo de casos novos de hanseniase por 100.0000 habitantes.

Regides e Brasil — 2001-2007
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Gréafico 2 — Coeficiente de detec¢do de casos novos de hanseniase por 100.000 habitantes.

Estados da federacéo, Brasil — 2007
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Fonte: Ministério da Saude, 2008.

Segundo dados da Secretaria Estadual de Saude-ES (SESA-ES), na Gltima década o estado do
Espirito Santo avancou no controle da doenca: em 1993 apresentava prevaléncia de 24,46
cas0s/10.000 habitantes e percentual de abandono (percentagem de pessoas que abandonaram
o0 tratamento) de 59%. Ao final de 2006 a prevaléncia encontrava-se em 3,69 casos/10.000
habitantes e o abandono, em 4%. Apesar disso, a SESA-ES reconhece que ainda precisa
empreender esfor¢os significativos para alcancar a meta de eliminacdo da hanseniase

(ESPIRITO SANTO, 2007).



O municipio de Serra, de acordo com o Programa Municipal de Controle da Hanseniase, é
endémico para a hanseniase, tendo registrado em 2008 coeficiente de prevaléncia de 3,52
cas0s/10.000 habitantes e coeficiente de deteccdo de 4,1/10.000 habitantes e 1,48/10.000
habitantes para deteccdo de casos novos e deteccdo de casos novos em menores de 15 anos,

respectivamente.

2.1.2. ASPECTOS MICROBIOLOGICOS DO M. LEPRAE

O M. leprae apresenta-se sob a forma de bacilo reto ou levemente encurvado, com
extremidades arredondadas, medindo aproximadamente de 1 a 8 um de comprimento e 0,3
pum de didmetro. Cora-se em vermelho pela fucsina e ndo se descora pela lavagem no alcool e
4cido — é, portanto, um bacilo alcool-acidorresistente (BAAR). E parasita intracelular
obrigatdrio com tropismo por macréfagos e células de Schwann (BRITTON, LOCKWOOD,
2004). Pode-se observa-lo isolado, em agrupamentos variados, ou ainda formando arranjos
especiais denominados globias (disposicdo dos bacilos em forma de “mago de cigarro”),
resultado da solida unido de bacilos por meio de uma substancia chamada gléia (GOULART,

PENNA, CUNHA, 2002; TALHARI, NEVES, 1997).

A parede celular é constituida de peptideoglicanos entrelacados e ligados a cadeias
polissacarideas (HUNTER, BRENNAN, 1981) e lipoarabinomanana (LAM) e material
protéico, que podem atuar de forma importante para a sobrevivéncia do bacilo no interior da

célula do hospedeiro e na patogénese da doenga (BRENNAN, NIKAIDO, 1995).

Além da parede celular, o bacilo apresenta uma estrutura mais externa denominada capsula,
caracterizada pela presenca de grande quantidade de componentes lipidicos. Os dois lipidios

capsulares mais importantes sdo: 1) ftiocerol dimicocerosato (PDIM), quimicamente distinto



daqueles encontrados em outras espécies de micobactérias; 2) glicolipideo fendlico 1 (PGL-
1), que contém um grupo fendlico glicosilado com um trissacarideo caracteristico e

aparentemente Unico para o M. leprae (HUNTER, BRENNAN, 1981).

O M. leprae ainda ndo é cultivado in vitro. Sua inoculacdo, porém, foi conseguida por
Shepard (1960), em coxim de pata de camundongo, obtendo-se lesdo localizada de
hanseniase, e Kirchheimer e Storrs (1971) infectaram tatus em que verificaram o
comprometimento sistémico (pele, nervos periféricos, medula éssea, figado, baco, linfonodos,

pulmdes, meninges e olhos) com caracteristicas da hanseniase virchowiana.

2.1.3. CLASSIFICACAO

Segundo Opromolla (2000), classificar uma doenca € uma maneira de compreendé-la melhor.
Para a hanseniase ja se conhecem, desde a Antiguidade, duas formas de classifica-la: uma em
que os fendmenos neurolégicos predominam e outra em que ocorrem deformidades nasais,
queda de sobrancelhas e ulceragcdes. Lockwood, Sarno e Smith (2007) relatam que a
necessidade de uma classificacdo internacionalmente aceita para a hanseniase foi reconhecida
h& muito tempo. O primeiro sistema proposto o foi em um encontro internacional em Manila,
em 1931. A este se seguiram 0s sistemas propostos em 1938 no Cairo, em 1946 no Rio de
Janeiro, em 1948 em Havana, em 1953 em Madri e em 1955 na india. Em 1948, no Congresso
Internacional de Lepra, em Havana, foi adotada uma classificacdo da hanseniase em trés
formas: uma indeterminada e duas do tipo polar, a tuberculdide e a lepromatosa. Em 1953, no
Congresso de Madri, a hanseniase passou a ser dividida em dois tipos polares estaveis e
mutuamente incompativeis — o tuberculoide (T) e o virchowiano (V) — e dois grupos instaveis

— 0 indeterminado (1) e o dimorfo (D).



Ridley e Jopling (1966) propuseram uma classificacdo espectral em que se leva em
consideracdo a imunidade dentro de um espectro de resisténcia do hospedeiro. Essa
classificacdo ndo inclui a forma indeterminada no espectro, e para utiliza-la torna-se
necessario o exame histopatoldgico (ARAUJO, 2003; TALHARI, NEVES, 1997). Tal
classificacdo compreende cinco grupos: dois tipos polares estaveis — o tuberculdide polar
(TTp) e o virchowiano polar (VVp) — e os interpolares, imunologicamente instaveis — 0

dimorfo-tuberculdide (DT), o dimorfo-dimorfo (DD) e o dimorfo virchowiano (DV).

Em 1982, a OMS adotou uma classificacdo com fins operacionais para a utilizacdo dos
esquemas poliquimioterapicos, baseada no nimero de lesbes cutaneas para o tratamento da
hanseniase. Nessa classificacdo, os pacientes sdo divididos em paucibacilares (PB), casos com
até cinco lesdes de pele, nos quais estdo incluidos aqueles com baciloscopia negativa
(correspondente as formas clinicas I, T e DT), e os multibacilares (MB), casos com mais de
cinco lesdes de pele, com baciloscopia positiva (correspondente as formas clinicas DD, DV e
V) (MS, 2008; OMS, 2009). A forma V sempre apresenta baciloscopia positiva e a forma D
pode apresentar baciloscopia positiva ou negativa. A baciloscopia positiva classifica o
paciente como MB, independentemente do nimero de lesdes (MINISTERIO DA SAUDE,

2001).

2.1.4. FORMAS CLINICAS

O individuo adulto, em geral, tem imunidade para o M. leprae; conseqlientemente, a maioria
ndo adoece. Entre as pessoas que adoecem, o grau de imunidade varia e determina a

manifestacdo clinica e a evolugdo da doenca.

As formas de manifestacéo clinica da hanseniase sdo quatro:



e indeterminada (I);
e tuberculéide (T);
e dimorfa (D) ou borderline;

e virchowiana (V) ou lepromatosa.

A partir da forma I, e dependendo do sistema imunoldgico da pessoa, a hanseniase pode
evoluir para as demais formas clinicas (PFALTZGRAFF, BRYCESON, 1985; TALHARI,
NEVES, 1997; MINISTERIO DA SAUDE, 2001). Em individuos em que n&o ha a destruicéo
do bacilo, podera ocorrer resisténcia ao mesmo, e sinais da doenca que variam de acordo com
0 grau de resisténcia especifica do hospedeiro poderdo aparecer. Se a resisténcia € alta, o
individuo desenvolve a forma T, que é a forma localizada benigna da doenca, e se ndo houver
resisténcia alguma, o individuo desenvolve a forma V. Entre esses dois extremos, hd um
amplo espectro de variaces em resisténcia, dependendo da resposta imunoldgica do
hospedeiro ao bacilo, a qual se reflete em varias formas intermediarias da hanseniase

(PFALTZGRAFF, BRYCESON, 1985).

As lesbes de pele sdo freglientemente vistas nas areas mais expostas do corpo, mas podem
estar presentes em qualquer parte do tegumento. Elas podem ser simples ou numerosas,
variando amplamente no formato, apresentacdo e cor. As margens das lesdes variam também,

podendo ser mal ou bem delimitadas (PFALTZGRAFF, RAMU, 1994).

Em todas as formas clinicas da hanseniase, com exce¢do da forma indeterminada, poderéo

ocorrer lesdes graves dos nervos periféricos.

[...] o comprometimento neural na hanseniase pode surgir em um estado inicial da

doenca antes mesmo da colonizacdo da pele. O modo como o M. leprae entra no



nervo nao é conhecido, mas uma vez dentro dele os organismos colonizam as
células de Schwann de fibras ndo mielinizadas. Os primeiros efeitos dessa invasao
na fisiologia e no metabolismo das células de Schwann, assim como sua extensao,
podem ser notados por um processo degenerativo irreversivel e progressivo da
doenca, ainda precariamente entendido. A secrecdo de proteinas da matriz
extracelular, a expressdo e adesdo de moléculas, 0 aumento da expressdo de
citocinas inflamatorias, a secrecdo de uma série de mediadores inflamatorios pela
células de Schwann podem ter importancia nas fungBes imunorregulatorias
(SARNO, PESSOLANI, 2001, tradugdo livre).

O M. leprae ataca as fibras do sistema nervoso periférico sensitivo, motor e autbnomo. Entre
0s primeiros sintomas produzidos pelo envolvimento nervoso estdo as hiperestesias,
consequéncia do processo irritativo-inflamatorio das fibras nervosas sensitivas, que resultam
em queixas vagas de “formigamento”, “picadas”, que muitas vezes podem passar
despercebidas pelo doente (TALHARI, NEVES, 1997). Na fase que se segue aparecera
manifestacdo de hipoestesia e anestesia. A perda da sensibilidade pode ser localizada nas
lesGes, mas também uma total anestesia envolvendo maos e pés podem estar presentes. Uma
vez ocorrida a anestesia, Ulceras facilmente se desenvolvem apos traumas ou queimaduras, e a
perda da inervacdo motora pode resultar em perda da funcdo muscular (PFALTZGRAFF,

RAMU, 1994; MEYERS, 1999).

Os nervos mais comumente envolvidos sdo o cubital (ulnar), o ciético popliteo externo
(fibular), o tibial posterior, o auricular, o0 ramo cutaneo do radial, 0 mediano, o radial e ramos

do facial (TALHARI, NEVES, 2007).
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Figura 1 — Principais troncos nervosos periféricos acometidos na hanseniase
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Fonte: Ministério da Saude, 2001.
Os nervos mistos (sensitivo-motores) dos membros que mais se encontram afetados sdo 0s

discriminados a seguir.

Nos membros superiores:
e Nervo ulnar (nervo da forca e poténcia da mdo) — Uma lesé@o neste nervo provocara a

diminuicdo da massa muscular do antebraco e dos interésseos, levando a garra ulnar

(hipo ou anestesia dos IV e V quirodéctilos).



e Nervo mediano — Uma lesdo neste nervo terd como consequéncia incapacidade para
afastar e aproximar os quirodétilos entre si, incapacidade para opor o dedo minimo ao
polegar, dificuldade na aproximagdo do polegar a palma e defeito na pin¢a polegar-
indicador.

e Nervo radial — Na paralisia deste nervo ocorrerd a perda da forga dos musculos
extensores do punho e dos dedos, levando a méo caida e a hipo ou anestesia na face
dorsal dos quirodactilos I, Il e 11l. As consequiéncias serdo incapacidade de supinagédo do

antebraco e impossibilidade de o paciente estender o punho ou qualquer quirodatilo.

Nos membros inferiores:

e Nervo fibular — A paralisia deste nervo levard a amiotrofia da massa muscular
anteroexterna da perna. As conseqiiéncias serdo a queda do pé, ou pé caido.

e Nervo tibial posterior — A paralisia deste nervo levara a amiotrofia dos interdsseos
podais e a hipo ou anestesia plantar. Esses dois fatores, sensitivo e motor, conjugam-se
na fisiologia da Ulcera plantar ou mal perfurante plantar, resultante do trauma repetido

pela marcha numa regido plantar anestésica. (TALHARI, NEVES, 1997)

Como conseqiiéncia do envolvimento neural, deformidades secundarias podem ocorrer, como
calosidades, fissuras, ulceracdes, reabsor¢fes dsseas, anquiloses, queda dos pélos corporais,

entre outras (TALHARI, NEVES, 1997).



2.1.4.1. Hanseniase indeterminada

E considerada a primeira manifestacdo clinica da hanseniase. Caracteriza-se pelo
aparecimento de uma ou véarias manchas mais claras que a pele normal — manchas
hipocrémicas —, planas, de limites imprecisos e com alteracédo de sensibilidade. Pode ocorrer
alteracdo apenas da sensibilidade térmica, com preservacao das sensibilidades dolorosa e tatil.
Essas lesdes podem ser ligeiramente mais secas que a pele normal ao redor e podem se
localizar em qualquer area da pele. Nesta forma, ainda ndo h& espessamento do nervo e,
portanto, as deformidades ndo estdo presentes. A duracdo da fase inicial €, em média, de 1 a5
anos. A evolucdo natural sera para as formas T, D ou V. Admite-se a possibilidade de raros
casos involuirem espontaneamente para a cura. A quantidade de bacilos é reduzida e o doente

ndo oferece riscos de contagio (TALHARI, NEVES, 1997; ARAUJO, 2003).

2.1.4.2. Hanseniase tuberculodide

Deriva da transformacgdo lenta ou rapida do tipo indeterminado ndo tratado (GUEDES,
FURTADO, 2006). A forte resposta imunoldgica celular, por meio da liberacdo de citocinas
pelos macréfagos e linfocitos T CD4+, é responsavel por manter a infeccdo de forma
localizada e até mesmo por elimina-la. As lesGes sdo geralmente em placas eritematosas, com
bordas discretamente elevadas, e por vezes o centro da lesdo esta aparentemente poupado, 0
gue mostra a evolugéo centrifuga do processo; na maioria dos casos manifesta-se como lesé@o
unica (BRASIL, 1994). Verifica-se alteracdo da sensibilidade térmica, dolorosa e, nas lesdes
mais antigas, tambeém a tatil. Ha queda de pélos (alopecia) e diminuicdo ou auséncia de
sudorese (anidrose) (PFALTZGRAFF, BRYCESON, 1985; TALHARI, NEVES, 1997; FOSS,

1999; SAMPAIO, RIVITTI, 2001).



Uma variedade do tipo tubercul6ide, que ocorre em criancas entre 1 e 4 anos de idade,
denominada de hanseniase T infantil, ou nodular da infancia, caracteriza-se por lesdes
papuldides ou nodulares, na maioria dos casos isoladas, pequenas, localizadas na face de
criancas, tendendo a regressdao espontanea; segundo alguns hansenologistas, esta variedade
ndo demanda tratamento especifico (PFALTZGRAFF, BRYCESON, 1985; SAMPAIO,

RIVITTI, 2001; GUEDES, FURTADO, 2006).

2.1.4.3. Hanseniase dimorfa

Engloba os casos que se encontram entre os polos tuberculdide e virchowiano, com
caracteristicas de ambos. A instabilidade imunoldgica desse grupo faz com que haja grande
variacdo em suas manifestacdes clinicas, seja na pele, nos nervos ou no comprometimento

sisttmico (ARAUJO, 2003).

Ridley e Jopling (1966) subdividem a hanseniase dimorfa em trés grupos: hanseniase dimorfa
tuberculdide (DT), hanseniase dimorfa-dimorfa (DD) e hanseniase dimorfa-virchowiana
(DV), que séo formas clinicas intermediarias, com caracteristicas tanto da forma tuberculéide

(DT) como da virchowiana (DV), ou de ambas (DD).

Os nervos sao comprometidos de maneira extensa e intensa no grupo dimorfo, e sdo a fonte da
maioria das incapacidades e deformidades encontradas na hanseniase (PFALTZGRAFF,

BRYCESON, 1985; SAMPAIO, RIVITTI, 2001; OPROMOLLA, 2000).

Na maioria dos casos DT, a baciloscopia é negativa e sempre é positiva nos DV e DD

(TALHARI, NEVES, 1997).



2.1.4.4. Hanseniase virchowiana

Trata-se de forma multibacilar, reconhecida por corresponder ao polo de baixa resisténcia
dentro do espectro imunoldgico da doenca (ARAUJO, 2003). Nessa forma ha intensa
proliferacdo de bacilos no interior dos macrdéfagos e das células de Schwann (RIDLEY,
JOPLING, 1966). Segundo Opromolla (2000), a hanseniase virchowiana (HV) é a
transformacdo a partir do grupo indeterminado. As lesdes cutdneas podem manifestar-se,
inicialmente, com aspectos variados (maculas, papulas, tubérculos, noédulos e infiltracdo),
sendo multiplas, simétricas e de coloracdo eritematosa; sdo chamadas genericamente de
hansenomas. Pode ocorrer edema dos pés e méos (RIDLEY, HILTON, 1967). Sua evolucédo
crbnica caracteriza-se pela infiltracdo progressiva e difusa na pele, nas mucosas das vias
aéreas superiores, nos olhos, testiculos e nervos, podendo afetar o figado e o baco (ARAUJO,

2003).

A infiltracdo é difusa e mais acentuada na face e nos membros; a perda de sobrancelhas a
partir da borda externa, conhecida como madarose, é verificada com fregiiéncia. A infiltracdo
da face, incluindo os pavilhdes auriculares, com madarose e manutengéo dos cabelos, forma o
quadro conhecido como facies leonina. E freqiiente o comprometimento da mucosa nasal,
com sintomas como obstrucdo nasal, epistaxe e até perfuracdo do septo nasal e deformacédo do
nariz. No homem, o dano testicular pode causar atrofia e, conseqlientemente, esterilidade,
impoténcia e ginecomastia (PFALTZGRAFF, BRYCESON, 1985; TALHARI, NEVES, 1997,
SAMPAIO, RIVITTI, 2001; ARAUJO, 2003). Essa forma multibacilar ocorre em ambos os
sexos e em idades variadas, acometendo também criancas, que assim como os adultos

constituem fonte de contagio (NERY et al., 1997).

Duas variedades de hanseniase V sdo referidas: 1) a forma histoide, que se manifesta com

hansenomas de aspecto queloidiano, na qual as lesdes sdo intensamente baciliferas com



predominio de bacilos tipicos; e 2) a hanseniase de Lucio, na qual as lesbes sdo constituidas
de um infiltrado difuso que néo altera as fei¢cGes do paciente, por madarose total superciliar e
ciliar, podendo haver desabamento da pirdmide nasal; ha um comprometimento visceral
importante e grande quantidade de bacilos é detectada. Esta segunda forma também é

conhecida como hanseniase bonita (TALHARI, NEVES, 1997; OPROMOLLA, 2000).

2.1.5. DIAGNOSTICO

Um caso de hanseniase é definido diante de uma ou mais das seguintes caracteristicas, ou

sinais cardinais (WHO, 1998):

e lesdo(Bes) ou areas de pele com alteracdo de sensibilidade;
e acometimento de nervo(s), com espessamento neural;

e baciloscopia positiva.

Segundo Britton e Lockwood (2004), o diagndstico da hanseniase € clinico e feito conforme
critérios da OMS segundo 0s quais 0s pacientes podem apresentar-se com um ou mais de trés
sinais cardinais: hipopigmentacdo ou manchas avermelhadas com definida perda de sensacéo;
espessamento de nervos periféricos; e presenca de BAAR nas lesdes cutaneas detectada em
biopsia. O MS recomenda para a rede de Atencdo Basica de Saude que o diagndstico de caso
de hanseniase seja essencialmente clinico, mediante exame dermatoneuroldgico que
identifique lesdes ou areas de pele com alteracdo de sensibilidade e/ou comprometimento de

nervos periféricos — sensitivo, motor e/ou autonémico (BRASIL, 2008).

Outros recursos podem ser utilizados para o diagnostico e classificacdo da hanseniase. Entre

eles estdo a prova da histamina, a intradermorreacdo de Mitsuda, a baciloscopia e a



histopatologia. Em pesquisa, tem-se empregado a sorologia com a utilizacdo de antigenos
micobacterianos, como o ELISA (enzyme linked immunosorbent assay), o ML Flow
(BUHRER-SEKULA et al., 2003), o PCR (polymerase chain reaction) (HARTSKEERL et
al., 1989; WILLIAMS et al., 1990; DE WIT et al., 1991) e técnicas de imunohistoquimica

utilizando anticorpo anti-BCG. (MSHANA et al., 1983; TAKAHASHI et al., 1991).

2.1.5.1. Exame dermatoneurolégico

Consiste na identificacdo de lesdes de pele por meio de inspecdo de toda a superficie corporal
do paciente, no sentido craniocaudal, e na realizacdo de pesquisa de sensibilidade térmica,
dolorosa e tatil nas lesdes e/ou areas suspeitas para verificar qualquer alteracdo. Varios
materiais podem ser utilizados para esse exame, como dois tubos de vidro, um contendo agua
fria e outro agua aquecida, para avaliar sensibilidade ao calor, alfinete para avaliar

sensibilidade a dor e algodao para sensibilidade ao tato (BRASIL, 2008).

O exame neuroldgico compreende a identificacdo das lesdes neuroldgicas por meio da
inspecdo, palpacdo/percussdo, avaliacdo funcional (sensibilidade e forca muscular) dos
nervos. Com a palpacdo dos troncos nervosos periféricos, avalia-se a forca muscular das méaos
e pés, a sensibilidade nos olhos e membros. Com o auxilio do estesibmetro (monofilamentos
com espessuras variadas, usado para a avaliacdo da sensibilidade de maos e pés), classifica-se
0 grau de incapacidade fisica do doente. Esse procedimento é fundamental para o

planejamento de ac¢des de prevencéo de incapacidades (BRASIL, 2008).



Quadro 1 — Classificacdo do grau de incapacidade fisica (GI)

GRAU Caracteristicas

Zero — (GI1 0) | Nenhum problema com os olhos, maos e pés devido a hanseniase.

Um - (Gl1) | Diminuicdo ou perda da sensibilidade nos olhos.

Diminuicao ou perda da sensibilidade nas maos e/ou pés (nédo sente 2g
ou toque da caneta).

Dois — (GI 2) | Olhos: logoftalmo e/ou ectrdpio; triquiase; opacidade corneana
central; acuidade visual menor que 0,1 ou quando paciente ndo conta
dedos a 6 m de distancia.

Maos: lesbes troficas e/ou lesGes traumaticas; garras; reabsorcdo; mao caida.

Pés: lesBes troficas e ou/traumaticas; garras; reabsorcdo 0ssea, pé caido;
contratura do tornozelo.

Fonte: Ministério da Saude, 2008.

2.1.5.2. Teste de histamina

O teste de histamina pode ser utilizado como um apoio ao diagndstico precoce da hanseniase,
no diagndstico diferencial da hanseniase indeterminada ou em areas suspeitas quando a
pesquisa da sensibilidade é dificil ou duvidosa. Baseia-se na observacdo da integridade das
ramificacbes nervosas periféricas; quando essas estdo integras, a histamina provoca a
dilatagdo dos capilares, originando a formacdo de uma triplice reagdo: eritema primario,
eritema reflexo secundario e formacdo de papula. Na lesdo hansénica (devido a
comprometimento das ramificagcdes nervosas) ndo se observa a segunda fase da prova, o

eritema secundario; a auséncia deste € um indicador de hanseniase (BRASIL, 1994, 2001).




2.1.5.3. Intradermorreacao de Mitsuda

O teste de Mitsuda baseia-se em uma reacdo imunologica retardada do tipo celular de alta
especificidade para o M. leprae. E importante para avaliar o grau de defesa do individuo. Seu

valor é prognostico e, ao contrario de outros testes, ndo serve para diagnosticar hanseniase.

O resultado da reagdo de Mitsuda em pessoas sadias tem valor preditivo quanto ao tipo de
manifestacdo clinica da doenca a ser apresentada pelo paciente. Reagdo de Mitsuda positiva
indica intensa resposta imune celular, tipo Th-1, e estd associada a baixo risco de
desenvolvimento da forma V da doenca. Por outro lado, uma reacdo de Mitsuda negativa
indica resposta imune predominantemente humoral, tipo Th-2, e alto risco de manifestagéo da

forma sistémica, MB da hanseniase (LASTORIA et al., 1998).

Segundo Talhari e Neves (1997), atualmente ndo se recomenda a aplicacdo rotineira da reacao

de Mitsuda, que € indicada apenas para auxiliar na classificacdo das formas neuriticas.

2.1.5.4. Exame baciloscopico

O exame baciloscépico, ou baciloscopia, € um exame laboratorial que fornece informacdes
sobre a presenca do bacilo M. leprae no organismo de um paciente com suspeita de
hanseniase. O resultado é importante tanto no diagnostico quanto no auxilio a classificagdo do
paciente no espectro clinico da doenca (MINISTERIO DA SAUDE, 1994). Por meio de um
exame microscopico, a baciloscopia visa a detectar o bacilo em raspados intradérmicos das
lesGes dermatoldgicas ou areas anestésicas, se houver, dos l6bulos auriculares e dos cotovelos

(BRASIL, 2001).



O indice baciloscépico (IB), proposto por Ridley em 1962, representa a escala logaritmica
com avaliacdo quantitativa mais correta. O IB do paciente sera a média dos indices dos
esfregacos de linfa retirada de quatro sitios cutaneos. O resultado positivo € apresentado em

numero de cruzes (+) (BRASIL, 1994).

Quadro 2 — indice baciloscopico: critérios de classificacio

IB=(0) — ndo ha bacilos em nenhum dos 100 campos examinados

IB=(1+) — 1-10 bacilos em 100 campos examinados

IB (2+) — 1 a 10 bacilos em 10 campos examinados

IB (3+) — 10 bacilos, em média, em cada campo examinado

IB (4+) — 100 bacilos, em média, em cada campo examinado

IB (5+) — 1.000 bacilos, em média, em cada campo examinado

IB (6+) — mais de 1.000 bacilos, em média, em cada campo examinado

Fonte: Ministério da Saude, 1994.

A baciloscopia positiva indica hanseniase multibacilar, independentemente do nimero de

lesGes presentes no doente.

2.1.5.5. Exame histopatologico

O exame histopatolégico pode ser usado como auxilio no diagnostico e na classificacéo

clinica da doenca (BRASIL, 1994).



A biopsia da area da lesdo suspeita pode ser feita com o uso de punch de 3 a 5 mm, apés anti-
sepsia e anestesia. O fragmento deve ser colocado em frasco com solucéo fixadora de formol
a 10%. As coloragdes utilizadas sdo hematoxilina e eosina, além das coloracGes especificas
para BAAR, Ziehl-Neelsen, Wade ou Fite-Faraco (BRASIL, 1994). As laminas sao

observadas utilizando-se um microscépio éptico.

Na hanseniase | ha infiltrado inflamatério linfo-histiocitario focal, em torno de vasos, anexos,
filetes nervosos e apéndices cutaneos. Os bacilos sdo raros (GUEDES, FURTADO, 2006;

FLEURY, 2000).

A histopatologia da hanseniase T mostra conglomerados de granulomas sobretudo em torno
das glandulas sudoriparas, vasos e nervos. Os granulomas sdo formados por células
epitelidides agrupadas compactamente, lado a lado. Raros bacilos, demonstrando uma
fagocitose completa, e quando ocorrem estdo quase que exclusivamente em ramos nervosos

(GUEDES, FURTADO, 2006; FLEURY, 2000).

Na hanseniase dimorfa os granulomas sdo mais frouxos e extensos. Os linfdcitos sdo escassos
e os filetes nervosos, mais preservados. Ha grande numero de bacilos tanto nas terminacGes
nervosas quanto nas células epitelidides. Varios macrofagos tém aspecto vacuolado,

lembrando as células de Virchow (GUEDES, FURTADO, 2006).

Na hanseniase DT, segundo Ridley e Jopling (1966), a composicdo e citologia do granuloma
sdo usualmente indistinguiveis daqueles da T, em que o ponto de diferenciacéo é a clara zona
subepitelial, embora estreita. Os bacilos sdo escassos e o indice baciloscépico (IB) varia de 0

a 2+ (RIDLEY, HILTON, 1967; MEYERS, 1999).

A hanseniase DD apresenta como caracteristica essencial a presenca de células epitelioides

difusamente espalhadas sem formar granuloma. Linfocitos podem estar ou ndo presentes e as



células de Langerhans estdo ausentes. Os bacilos estdo localizados principalmente nos nervos

e 0 IB varia de 3+ a 4+ (RIDLEY, JOPLING, 1966; RIDLEY, 1974; MEYERS, 1999).

Na hanseniase DV as lesdes podem se apresentar de duas formas: 1) um granuloma composto
de células histiociticas com tendéncia a se assemelhar a células epitelidides, nas quais nao
ocorre degeneracdo gordurosa e os linfocitos sdo raros; 2) uma forma em que o histiécito
mostra uma tendéncia a degeneracdo gordurosa, porém ha areas de denso infiltrado
linfocitario. Em ambos os tipos de lesdo os bacilos estdo presentes na concentracdo de 5+. Os
nervos perdem a estrutura normal, mas ndo apresentam aumento de celularidade (RIDLEY,

JOPLING, 1966).

Na hanseniase V encontram-se grandes agrupamentos de macrofagos, os linfocitos séo raros
ou ausentes. Ha grande numero de bacilos integros, isolados ou em globias, no interior de
macrofagos, filetes nervosos, vasos. Em fase mais avancada, o infiltrado mostra agrupamento
de macrofagos de aspecto espumoso — as células de Virchow. O IB é tipicamente 5+

(RIDLEY, JOPLING, 1966; GUEDES, FURTADO, 2006).

2.1.6. TRATAMENTO

O tratamento do doente de hanseniase é realizado nas unidades bésicas de salde mediante a
administragdo de um conjunto de medicamentos associados conhecido como
poliquimioterapia (PQT). Além de ser um tratamento indispensavel para a cura do paciente,

por fechar a fonte de infeccdo, a PQT interrompe a cadeia de transmissédo da doenca.

A PQT foi primeiramente recomendada por um comité especializado da OMS, em 1984, e

tornou-se tratamento-padrdo da hanseniase, com distribuicdo gratuita para todos os paises



endémicos desde 1995 (OMS, 2009).

As drogas usadas nesse esquema OMS-PQT sdo uma combinacdo de rifampicina, clofazimina
e dapsona para os pacientes MB e rifampicina e dapsona para pacientes PB. Entre esses, a
rifampicina € a mais importante droga anti-hansénica e esta incluida no tratamento dos dois
tipos da doenca. Essa combinacdo de medicamentos destroi os bacilos, tornando-os inviaveis,
e também impede a instalacdo da resisténcia bacteriana, fato comum quando se utilizava

apenas a monoterapia com dapsona (OMS, 2009).

Os regimes poliquimioterapicos sdo recomendados de acordo com a classificacdo operacional

do doente:

e Para hanseniase PB

Medicacéo

- Rifampicina (RFM): 600 mg - uma dose mensal com administracdo supervisionada.

- Dapsona (DDS): 100 mg — uma dose diéria auto-administrada.

Duracéo do tratamento: de 6 meses a 9 meses.

e Para hanseniase MB

Medicacéo

- Rifampicina (RFM): 600 mg — uma dose mensal com administragcdo supervisionada.

- Dapsona (DDS): 100 mg — uma dose diaria auto-administrada.



- Clofazimina (CFZ): 300 mg — uma dose mensal com administracdo supervisionada, e 50

mg — uma dose diaria auto-administrada.

Duracao do tratamento: de 12 meses a 18 meses.

Critério de alta: 12 doses em até 18 meses.

e Para hanseniase PB com lesdo Unica — esquema ROM* (OMS, 2009)

Medicacéo

- Rifampicina: 600 mg.

- Ofloxacino: 400 mg.

- Minociclina: 100 mg.

Duracao: dose Unica.

* Esse esquema ndo tem sido mais utilizado

Segundo o Ministério da Saude (2009), nos casos suspeitos de efeitos adversos as drogas da
PQT/OMS deve-se suspender seu esquema terapéutico temporariamente, com imediato

encaminhamento para avaliacdo em unidades de referéncia.

Os principais efeitos adversos as drogas especificas da PQT/OMS sdo: anemia hemolitica,
hepatite medicamentosa, metahemoglobinemia, agranulocitose, sindrome pseudogripal,

sindrome da dapsona, eritrodermia, dermatite esfoliativa e plaquetopenia.



Na comprovacdo da contra-indicacdo ou de efeitos adversos da droga utilizada do esquema-

padrdo, esquemas alternativos sao utilizados.

A regularidade do tratamento, as atividades de prevencdo e tratamento de incapacidades, o
tratamento das intercorréncias que podem ocorrer durante e apds o tratamento com a
PQT/OMS nédo devem ser dissociados do tratamento, pois sdo fundamentais para a cura do

paciente (BRASIL, 2005).

2.1.6.1. Principais drogas usadas na PQT

2.1.6.1.1. Dapsona

E a diaminodifenilsulfona (DDS). Contra 0 M. leprae exerce agdo tanto bactericida quanto
bacteriostatica. Seu mecanismo de acdo € inibir a biossintese protéica por antagonismo
competitivo com o &cido para-aminobenzéico (KOROLKOVAS, 1999) Apesar de ser
considerada uma droga segura na dosagem utilizada pela PQT (OMS, 2009), é o medicamento
do esquema que mais causa efeitos colaterais como anemia hemolitica, alteracGes

gastrintestinais, cefalicas e erupcdes cutdneas (GOULART et al., 2002; DEPS et al., 2005).

2.1.6.1.2. Rifampicina

Tem um efeito altamente bactericida contra o M. leprae e atua inibindo a sua RNA polimerase
dependente de DNA (OPROMOLLA, 2000). A resisténcia do M. leprae a rifampicina foi
demonstrada quando era administrada como Unica droga para o tratamento da hanseniase.
Poucos efeitos toxicos tém sido reportados com a administragdo mensal (WHO, 2009).
Destes, 0s mais relatados sdo a hepatotoxidade, manifestaces gastrintestinais, hematologicas,

“sindrome gripal” e erupgdes cutaneas (TALHARI, NEVES, 1997).



2.1.6.1.3. Clofazimina

E corante fenazinico altamente lipofilico, de estrutura complexa. Exerce efeito bactericida
lento contra 0 M. leprae. Ndo se conhece precisamente o seu mecanismo de acgdo. Inibe o
crescimento da micobactéria e liga-se preferencialmente ao DNA micobacteriano
(KOROLKOVAS, 1999). O efeito adverso mais comum € a coloracdo avermelhada na pele e

Xerose, que desaparecem em poucos meses apds a suspensao da droga (OMS, 2009).

2.1.7. IMUNOPATOLOGIA

A hanseniase, uma das doencas granulomatosas, tem como agente etioldégico o M. leprae, um
parasita intracelular obrigatério, 0 que torna a defesa do agente agressor dependente da
imunidade celular Essa resposta imune especifica, desencadeada pelo M. leprae, determina

ndo somente o curso da infeccdo como a expressao das diversas formas clinicas da doenca.

[...] as apresentagBes clinicas da hanseniase estdo correlacionadas com padrdes
imunoldgicos distintos, variando de uma vigorosa resposta imune mediada por
células ao M. leprae, no polo tuberculdide, a uma auséncia de resposta celular
especifica aos antigenos do M. leprae no polo lepromatoso, com predominio e
exacerbacdo da resposta humoral (GOULART, PENNA, CUNHA, 2002, p.365).

Tanto a resposta (imunidade) celular quanto a humoral requerem células que possam
desencadear o processo. S&o as chamadas células apresentadoras de antigenos (APCs), células
que expressam informacdo antigénica em sua superficie e, juntamente com o complexo de
histocompatibilidade (MHC), iniciam a cascata imune (ABULAFIA, VIGNALE, 1999). Na
hanseniase, os macrofagos tém papel relevante como células apresentadoras de antigenos e

sdo eles que, contendo o0 microorganismo ingerido, apresentam os antigenos (AG)



microbianos aos linfécitos T, que se tornam especificamente ativados através de um complexo

mecanismo de interacGes celulares.

Segundo Talhari e Neves (1997), essas interacdes celulares podem ser descritas pela acdo de
macrofagos que apds ativacao, desencadeada pela presenca do bacilo em seu interior, passam

a produzir citocinas, proteinas que medeiam muitas das funcdes das células.

[...] o principal paradigma para o entendimento da regulacdo da resposta imune as
infecgBes resultou da anélise do padrdo de citocinas produzido por clones de células
TCD4+ murinas. Em modelos murinos de infeccdo intracelular, resposta imune
resistente versus a suscetivel parece ser regulada por duas subpopulac@es de células
T: Thl e Th2. As células T que produzem interleucina 2 (IL-2) e interferon gama
(INF-y gama) sdo chamadas Thl e aumentam a imunidade mediada por células.
IFN-gama ativa macrdfago e IL-2 estimula o crescimento de células T antigeno-
especificas, resultando assim em doenga mais branda ou levando a cura. Células T
que produzem IL-4, IL-5 e IL-10, chamadas TH2, aumentam a resposta humoral.
IL4 estimula a producdo de IgE e ambas, IL-4 e IL-10, estimulam células B e
inibem ativacdo de macrdfago, resultando em infecgdo progressiva (MODLIN,1993
apud GOULART, PENNA, CUNHA, 2002, p.368).

2.2. REACOES HANSENICAS

Séao estados que se apresentam como episodios inflamatdrios agudos que interrompem o curso
cronico da doenca e a estabilidade clinica de pacientes com hanseniase (CUEVAS, 2007,
SCOLLARD, 2008), e podem ocorrer em todas as formas clinicas da doenga, com excecdo do
grupo indeterminado (OPROMOLLA, 2000). Segundo Goulart, Penna e Cunha (2002), as
reacOes hansénicas podem ser definidas como manifestacdes clinicas resultantes de alteragdes

no balanco imunolégico entre o hospedeiro e o0 agente infectante, M. leprae.



Segundo Jacobson e Krahenbuhl (1999), as reacdes podem ocorrer em 25% ou mais de todos
os pacientes dimorfos e virchowianos em algum momento durante a doenga, muito

comumente quando o paciente esta sob terapia.

Sdo trés os tipos fundamentais de episddios reacionais: a reacdo reversa (RR) ou tipo I, a
reacao tipo Il ou eritema nodoso hansénico (ENH) e o tipo Il ou neurite isolada. As reacdes
do tipo | surgem nas formas tuberculGide e dimorfa, e as do tipo Il ocorrem na forma
virchowiana; ja as neurites podem ser silenciosas, ou seja, o dano funcional do nervo se

instala sem quadro clinico de dor e espessamento do nervo (ARAUJO, 2003).

Dados da literatura mostram que as reac6es hansénicas apresentam freqiiéncia muito variada,
podendo se manifestar em até 60% dos pacientes e evoluir, ndo raramente, para dano neural e
incapacidades  (BECX-BLEUMINCK, BEHRE,1992; NERY, 1995). Sintomas
neuropatoldgicos sdo frequentes durante as reagdes (NAAFS, 2000), e segundo Sarno et al.
(1991), em 50% dos pacientes a reavaliacdo dos graus de incapacidade apds os episodios

reacionais mostrou uma clara deterioragéo.

2.2.1. TipOSs DE REACOES

2.2.1.1. Reacdo tipo | ou reacédo reversa (RR)

Este fenbmeno caracteriza-se, clinicamente, pelo aparecimento de sinais de inflamacéo aguda
(dor, hipersensibilidade, eritema e edema) em algumas ou em todas as lesdes de hanseniase
existentes, ou que ja estavam em regressdo, e/ou com o surgimento de novas lesdes com
caracteristicas inflamatorias (YODER, 1987). Pode ocorrer edema de méaos, pés ou face, e

ocasionalmente febre e mal-estar podem estar presentes (VAN BRAKEL, KHAWAS,



LUCAS, 1994). A RR pode se apresentar em qualquer fase do espectro da classificacdo da
hanseniase, mas é mais freqiente nos pacientes que apresentam a forma D da doenca
(BRITTON, 1998), ocorrendo em um terco desses pacientes (BRITTON, LOCKWOOD,
2004); conforme afirmacdo de Walker et al. (2008), de 20 a 30% de individuos diagnosticados

com hanseniase terdo reacéo tipo I.

A RR tende a surgir mais precocemente durante o tratamento entre o segundo e sexto més
(ARAUJO, 2003), mas pode continuar a ocorrer por 12 meses e ocasionalmente apds o
tratamento completo com a PQT, assim como aparecer antes do inicio do tratamento
(BRITTON, LOCKWOOD, 2004; WALKER et al., 2008). O aspecto mais importante da RR
¢ a neurite, resultado de um aumento espontaneo da imunidade celular a presenca de material
antigénico derivado de bacilos dentro dos nervos. A neurite deve ser vista e tratada como uma
emergéncia medica devido ao risco de rapida e séria injdria dos nervos; se ndo tratada, evolui
com o desenvolvimento de incapacidades e deformidades irreversiveis (PEARSON, 1982;

SCOLLARD, 2008).

Para Britton (1998), as reagdes impactam sobremaneira a dire¢do da doenga, pois o dano no
nervo é exacerbado durante a reacdo que surge freqiientemente apds o inicio do tratamento
com a PQT, podendo confundir o paciente e a equipe de salde e, com isso, comprometer o
sucesso do tratamento. Segundo o autor, o entendimento dos mecanismos e da histéria natural

das reacdes € imprescindivel para o seu tratamento precoce e a prevencdo do dano no nervo.

A RR ¢é considerada uma reacao de hipersensibilidade do tipo tardio, e parece estar associada
a um aumento abrupto da resposta imune mediada por células contra antigenos do M. leprae

(JACOBSON, KRAHENBUHE, 1999).



De acordo com Nogueira et al. (2000, p.39), aRR

pode ser representada por uma reacdo de melhora (upgrading) quando a
resposta celular do hospedeiro consegue eliminar o bacilo ocorrendo
frequentemente grandes danos nos tecidos e nervos. Por outro lado, existe a
reacdo de piora (downgrading) quando o bacilo ndo é morto porque a
resposta celular é dirigida contra determinantes antigénicos irrelevantes para
a sobrevivéncia do M. leprae que continua a se multiplicar Nesse caso,
ocorre 0 mesmo dano tecidual porque 0os mecanismos imunes envolvidos sao

0S mesmos.

Segundo Guedes e Furtado (2006), histopatologicamente, na reagéo tipo | descendente, 0s
granulomas se tornam mais frouxos e ha aumento de bacilos integros (evolugdo da TT para
VVs). Na reacdo tipo | de reverséo ou melhora, os granulomas se tornam mais organizados e
ha diminuicdo ou desaparecimento dos bacilos integros; tem-se maior agressao neural e, por

Vezes, necrose caseosa ou necrose cutanea (evolugdo de VVs para TTs).

A corticoterapia é o tratamento eletivo da RR; a dose preconizada é de 1 a 2 mg/Kg/dia, que
deve ser mantida até a regressdo do quadro reacional e, entdo, reduzida a intervalos fixos,

conforme avaliacéo clinica (BRASIL, 2001).

2.2.1.2. Reagdo tipo Il ou eritema nodoso hansénico (ENH)

O ENH é a mais séria complicacdo imunoldgica que afeta pacientes multibacilares. Ocorre em
cerca de 10% de pacientes D e em 20% de pacientes V. Pacientes com infiltracéo e IB 4+ ou
mais tém aumentado o risco de apresenta-la (LOCKWOOQOD, 1996; BRITTON, LOCKWOOD

2004). Este quadro caracteriza-se por uma reacdo inflamatoria sisttémica e apresenta



imunopatologia mais complexa. As lesdes de pele apresentam-se eritematosas, com papulas
ou nodulos dolorosos que podem ser superficiais ou profundos, podendo se tornar vesiculares,
bolhosos ou necrdticos nos casos mais severos. Usualmente, a reacdo tipo Il produz uma
doenca generalizada, com febre alta, transtorno sistémico, edema de face, maos e pés. Outras
manifestacdes incluem neurite, linfadenite, artralgias, leucocitose, nefrite, conjuntivite,
orquite (inflamacdo testicular), irite, proteinaria e dano hepatico (KAHAWITA,
LOCKWOOD, 2008; JACOBSON, KRAHENBUHL, 1999; ARAUJO, 2003; BRITTON,

LOCKWOOD, 2004; GOULART, PENNA, CUNHA, 2002).

Segundo Goulart, Penna e Cunha (2002), durante o ENH ha um aumento seletivo na
expressao de mRNA de IL-6, IL-8 e IL-10 nas lesdes, o que configura indicacdo de uma
resposta do tipo TH2. Segundo Foss (1997), a gravidade desses estados tem sido associada a
elevados niveis do fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) no soro, sugerindo que este fator
tem papel importante na sintomatologia do ENH, e de acordo com Sarno e Pessolani (2001)
este fator esta também implicado no desenvolvimento da injdria do nervo em pacientes em
estado reacional em que o numero de celulas positivas TNF-a estd aumentado. Foss destaca
ainda que o comportamento celular e a consequente producdo de citocinas ndo devem ser
estaticos, pois durante os estados de reacdo do tipo Il ocorre certa tendéncia a recuperacao da

resposta imune celular de virchowianos.

O ENH pode ocorrer antes, durante ou depois do tratamento com a poliquimioterapia, mas em
muitos pacientes o ENH ocorre durante o primeiro ano de tratamento e pode recorrer
intermitentemente  ap6s varios anos (NERY, 1995; ARAUJO, 2003; BRITTON,
LOCKWOOD, 2004; KAHAWITA, LOCKWOOQOD, 2008). Segundo Pocaterra et al. (2006), a
maioria dos pacientes com ENH experiencia multiplos episddios agudos ou crdnicos por mais

de seis meses.



Histologicamente, encontram-se vasos dilatados e neutrdfilos extravasados em tecidos
previamente infiltrados pelo processo especifico. Os bacilos granulosos predominam. Nos
casos mais graves, trombos vasculares e fenémenos necrosantes sdo observados (GUEDES,

FURTADO, 2006).

Segundo Scollard (2008), o ENH responde extraordinariamente bem a talidomida (alfa-N-
pthali-midoglutarimide), e € devido a tal beneficio que este medicamento se mantém e néo é
banido por seu reconhecido potencial teratogénico. O uso de corticosterdides € sempre
requerido quando ha envolvimento neural associado, mdo e pé reacionais, neurite, irite,
iridociclite, orquite, nefrite e ENH necrotizante (JACOBSON, KRAHENBUHL, 1999;
PENNA et al., 2005). O uso de novas drogas cujo efeito é reduzir o TNF-a, como a
pentoxifilina, vem sendo considerado uma terapia alternativa no controle do ENH (CUEVAS

et al., 2007).

2.2.1.3. Neurite

A neurite pode apresentar-se associada a quadros cutaneos das reacbes (RR ou ENH), e
também se manifestar de forma silenciosa, com perda sensorial e motora, isto &, o dano
funcional do nervo se instala sem quadro clinico de dor e espessamento do nervo, antes,
durante ou ap0s alta medicamentosa (JACOBSON, KRAHENBUHE, 1999; ARAUJO, 2003;
LIENHARDT, FINE, 1994). A neurite periférica pode ocorrer de forma silenciosa, com
sequelas cumulativas (BRYCESON, PFALTZGRAFF, 1990). H& um consenso de que 0s
corticosterdides sdo a droga de escolha para o tratamento das neurites, inclusive as silenciosas

(BRITTON, 1998; JACOBSON, KRAHENBUHL, 1999; BRITTON, LOCKWOQOOD, 2004).



2.2.2. DISTRIBUICAO TEMPORAL DAS REACOES

Segundo Britton e Lockwood (2004), a RR acontece mais fregiientemente nos primeiros dois
meses de tratamento, mas podem continuar a ocorrer por 12 meses, e ocasionalmente depois

de completado o tratamento com a PQT.

De acordo com Lienhardt e Fine (1994), existem muito poucos registros da frequéncia de RR
durante a monoterapia com dapsona, pois devido a grande extensdo do tratamento da doenga
os relatos de RR eram feitos no inicio ou durante o tratamento. Com a introducdo da PQT e

seu curso de tratamento menor, as RR s&o registradas durante e ap6s o tratamento.

Segundo Talhari e Neves (1997), as reacdes podem ocorrer a qualquer momento no curso da
hanseniase; entretanto, a maior parte dos pacientes que apresentam RR o faz durante a PQT,
principalmente durante os primeiros seis meses de tratamento, e 0 ENH geralmente ocorre

apos o primeiro ano de tratamento (VAN BRAKEL et al., 1994).

2.2.3. FATORES DE RISCO DAS REACOES

Segundo Ranque et al. (2007), trés tipos de fatores de risco para a ocorréncia de reacdo tipo |
sdo conhecidos: o primeiro, 0 mais comumente observado, é a forma borderline, de acordo
com a classificacdo de Ridley-Jopling (BT, BB e BL), ou MB, pela classificagdo da OMS. A
extensdo clinica da doenca, o nimero de lesdes de pele, o envolvimento de nervos ou area do
corpo afetada constitui 0 segundo tipo, e o terceiro tipo € a positividade do indice bacilar.
Pfaltzgraff e Ramu (1994) prop6em que gravidez, lactacdo, puberdade, infecgéo intercorrente,

vacinacdo e estresse psicologico sdo fatores de risco para ENH, mas segundo Kahawita e



Lockwood (2008) tal hipotese ndao tem sido confirmada em estudos prospectivos.

Evidenciaremos aqui algumas variaveis observadas em diferentes estudos, que foram

relacionadas com o surgimento de reacfes hansénicas.

2.2.3.1. Sexo

Ranque et al. (2007), em estudo realizado no Vietnd, verificaram que a idade foi um
importante fator de risco para o inicio e o prognostico da reacdo tipo I. Em estudo realizado
no Nepal (1994), com pacientes DT, Van Brakel e Khawas verificaram que o sexo feminino
foi fator de risco para reacGes. Nery (1995), em seu estudo realizado no Brasil, concluiu que o
sexo nao foi fator de risco para as reacdes hansénicas. Manandhar, LeMaster e Roche (1999),
também no Nepal, em estudo retrospectivo com 563 pacientes MB, ndo observaram diferenca
significante de prevaléncia do ENH entre homens e mulheres. Ventura (2006), em estudo
realizado no municipio da Serra, ES, ndo encontrou diferenca estatistica entre 0s sexos em
pacientes com reacdo hansénica. Scolard (1994) refere maior incidéncia de reac6es no sexo
feminino e Lockwood et al. (1993), na india, avaliando pacientes com RR, observaram que

52,3% ocorreram no sexo masculino e 47,7% no feminino.

2.2.3.2. Idade

Ventura (2006) verificou diferenca estatisticamente significante nos casos de RR acima de 45
anos e em casos de neurite em pacientes abaixo de 30 anos. Manandhar, LeMaster e Roche
(1999) verificaram que pacientes que tinham ENH eram significativamente mais jovens. Nery

(1995) demonstrou predominio de estados reacionais na faixa etaria acima de 14 anos de



idade; quando relacionou o tipo de reacdo com 0s grupos etarios, observou que a RR
predominou em pacientes acima de 40 anos e naqueles entre 0 e 19 anos, enquanto o0 ENH foi
mais freqiiente em pacientes entre 26 e 39 anos. Ranque et al. (2007), no Vietnd,
demonstraram que a idade no momento do diagnostico da hanseniase foi um significativo
fator de risco. Pacientes < 15 anos de idade foram menos propensos a desenvolver reacdo do
tipo I. Souza (1999), no Brasil, em um estudo com 182 pacientes DV, ndo encontrou diferenca

estatisticamente significante na incidéncia de reacao entre diferentes grupos etarios.

2.2.3.3. Raca

Van Brakel et al. (1994) admitem a possibilidade de fatores étnicos estarem envolvidos nas

frequiéncias das reacOes entre os paises endémicos.

2.2.3.4. Formas clinicas de hanseniase

Ventura (2006) verificou que 59,1% dos pacientes em reacdo eram dimorfos, e o tipo de
reacdo predominante foi RR. Nery et al. (1998), no Brasil, concluiram que a forma DD é fator
de risco para o desenvolvimento de RR e que a forma V é fator de risco para o
desenvolvimento de ENH. Scollard (2008) relata, em editorial, que a RR é vista em pacientes
D, concordando com Lienhardt e Fine (1994), e o ENH em pacientes V. Segundo Araujo
(2003) em artigo de atualizagdo, a RR é caracteristica da hanseniase dimorfa e 0 ENH é
observado nas formas virchowianas e dimorfas. Segundo Ranque et al. (2007), existe uma
concordancia entre autores de que o ENH ocorre quase que exclusivamente em pacientes com

as formas BL e LL.



2.2.3.5. Demora: tempo decorrido entre a primeira manifestacao clinica e o diagnostico

Boerrigter et al. (1991), no Malawi, observaram que pacientes em que se detecta a doenca em
estagios iniciais e tratados imediatamente sdo menos propensos a desenvolver reacdes.
Ventura (2006) ndo observou diferenca estatisticamente significativa entre maior demora no

diagndstico e a ocorréncia de rea¢do hansénica.

2.2.3.6. Indice bacilar no momento do diagnéstico

Manandhar, LeMaster e Roche (1999) verificaram que pacientes com IB > 4+ tinham uma
significancia maior na prevaléncia do ENH (32%) do que os pacientes com 1B < 4+(14%).
Nery et al. (1998) concluiram que o indice bacilar ndo foi fator de risco para as reacoes.
Porém, Vieira (1993), no Brasil, encontrou predominio de ENH em pacientes com IB inicial

entre 3 e 5.

Ventura (2006) encontrou diferenca estatistica entre 1B no momento do diagndstico e a

ocorréncia ou ndo de reacdo hansénica, e entre os tipos de reagéo.

2.2.3.7 Grau de incapacidade no momento do diagndstico

Nery et al. (1998) ndo mostraram nenhuma correlacdo entre grau de incapacidade no
momento do diagndstico e a ocorréncia de reacfes durante o tratamento. Da mesma forma,

Ventura (2006) ndo encontrou significancia estatistica entre os pacientes em reacdo e 0 grau



de incapacidade no momento do diagndstico, apesar de haver predominio do GI 0 nos

pacientes com e sem reacéo.

2.2.3.8 Area corporal afetada

Van Brakel et al. (1994) e Roche et al. (1997) consideram a distribuicdo da doenca por uma
extensa area do corpo um fator de risco para RR. Segundo Britton (1998), pacientes com
doenca mais difusa, envolvendo trés ou mais areas do corpo, estdo dez vezes mais propensos a
desenvolver RR que aqueles com uma ou duas areas afetadas. Ventura (2006) encontrou
diferenca estatisticamente significante em relacdo a distribuicdo corpérea (nimero de

segmentos corporais afetados) das lesdes dos pacientes que fizeram reacdo hansénica.

2.2.3.9 Nervos afetados

Segundo Roche et al. (1997), os pacientes com alto risco de desenvolver RR sdo aqueles com

mais de trés troncos nervosos acometidos.

Ventura (2006) ndo encontrou diferenca estatisticamente significante entre o

comprometimento de nervos e pacientes em reacao.

2.2.3.10 Gravidez, pos-parto e lactacéo

Segundo Rose e Waters (1991), mulheres em estagios iniciais da gravidez e logo ap6s o parto

tém maior susceptibilidade a desenvolver reacéo do tipo I. Segundo Ducan e Pearson (1984) e



Ducan (1993, 1996), durante a gravidez e lactacdo as mulheres com hanseniase, mesmo
curadas, podem sofrer reacdes de ENH entre o primeiro e o terceiro trimestres de gravidez, e

apos o parto aumenta o risco para as neurites e RR.

2.2.3.11. Estresse psicoldgico

Ramu e Desikan (2002) verificaram que o estresse psicologico foi considerado como fator de
risco para as reacoes, e Vieira et al. (1993), estudando 51 pacientes que desenvolveram ENH,

encontraram associacao de episodios reacionais com o estresse fisico e emocional.

2.2.3.12. Uso de medicamentos (PQT e outros medicamentos)

Segundo a OMS (1998), o0 ENH parece ser menos freqliente entre os pacientes tratados com
PQT do que entre os submetidos a tratamento com a monoterapia com dapsona,

provavelmente pela atividade antiinflamatoria da clofazimina, um dos medicamentos da PQT.

Segundo Van Brakel et al. (1994), o rapido efeito bactericida da rifampicina pode causar a RR
e ocasionar seu aparecimento nos primeiros meses de tratamento, e pacientes com RR e ENH

presentes no momento do diagnostico pioraram apds a primeira dose de rifampicina.

2.2.3.13. Co-infec¢do com HIV

Nery et al. (2002) acompanharam 38 pacientes co-infectados, dos quais 24 eram PB e, destes,

21 (87%) apresentaram episédios de reacdo. Os autores concluiram que a co-infecgdo ndo



muda o curso da doenca, mas que, entretanto, a freqliéncia de reacbes em PB € maior em

pacientes HIV positivos quando comparados com os pacientes HIV negativos.

Saunderson et al. (2000a), na Etidpia, estudaram pacientes MB co-infectados com HIV que
desenvolveram ENH, e concluiram, apesar do pequeno nimero de pacientes, que sendo o IB
alto, a co-infeccdo por HIV é fator de risco para ENH. Ventura (2006) ndo encontrou
diferenca estatisticamente significante entre os grupos que tiveram ou ndo reacéo e os tipos de

reacao em relacdo a sorologia para HIV 1 e 2.

2.2.3.14. Presenca de anticorpos anti-PGL-1

Stefani et al. (1998) verificaram o0s mesmos niveis de anticorpos anti-PGL-l1 IgM em
pacientes que desenvolveram o primeiro episddio de RR e ENH no momento do diagndstico e

em pacientes hansenianos sem reacao.

Manandhar, LeMaster e Roche (1999) demonstraram que pacientes soropositivos para PGL-I

desenvolveram mais ENH (21%) do que pacientes soronegativos (13%).

A positividade para anticorpos anti PGL-1 e para o teste de Mitsuda em pacientes D foi
demonstrada como fator de risco para reagdes em um estudo no Nepal (ROCHE et al., 1991).
Van Brakel et al. (1994) estudaram uma populacdo semelhante a do estudo de Roche et al.
(1991) e n&o encontraram resultados semelhantes. Em outro estudo, Roche et al. (1997), em
uma coorte retrospectiva, relataram a soropositividade para anticorpos anti-PGL-1 associado a

ocorréncia de RR, antes, durante e ap6s o tratamento com PQT.



2.3. MANIFESTACOES CLINICAS NA ODONTOLOGIA

2.3.1. ENVOLVIMENTO DA FACE E DA MucosA ORAL

O envolvimento da face e da cavidade bucal em pacientes com hanseniase vem sendo relatado
ha séculos tanto na arte e literatura (GRON, 1973) quanto na literatura médica desde a Idade
Média, quando a doenca era endémica na Europa e a perda dos incisivos centrais era a ela

associada (RENDALL, MCDOUGALL, 1976).

Prejean (1930) afirmava que muitas lesdes orais em hansenianos eram causadas
especificamente pelo bacilo de Hansen, e que o teto da cavidade bucal, na regido do palato
duro, era o local mais frequente de aparecimento das lesbes. Segundo Scollard e Skinsnes
(1999), o mais permanente e destrutivo comprometimento é, sem duvida, o que envolve 0s

0ssos da face.

Méller-Christensen (apud MOLLER-CHISTENSEN et al., 1952, p. 335-336) descreveu, apos
pesquisas em esqueletos escavados de um hospital/leprosario que existiu entre 1260 e 1540 na
Dinamarca, marcada atrofia do processo alveolar do osso da maxila confinada a regido dos
incisivos resultando em sua possivel perda, e também atrofia da espinha nasal anterior. Essas
mudancas caracteristicas no cranio, principalmente a atrofia da espinha nasal anterior,
estavam presentes em 110 dos 150 cranios analisados, e em 80% dos esqueletos o diagnoéstico
de hanseniase foi dado pelas mudangas tipicas apresentadas nas médos e nos pés. O autor

denominou essas les6es envolvendo a estrutura da face de facies leprosa.

Em Bergen, na Suica, Moller-Christensen et al. (1952) buscaram avaliar, por meio de exames

de palpacdo e radiografico, essas mudancas caracteristicas do cranio em sete pacientes



hansenianos, e concluiram que a atrofia da espinha nasal anterior encontrada nos sete casos
devia-se provavelmente a perda precoce dos dentes em anos anteriores. O autor afirma que
essas mudancas vém sempre acompanhadas por alteracfes inflamatorias da superficie anterior
do palato duro e podem ocorrer em trés graus: a) reducdo bem definida da espinha nasal
anterior, b) avancada atrofia da espinha nasal, c) completa obliteracdo da espinha nasal

(MOLLER-CHRISTENSEN, 1965).

O mesmo autor (1974), em um estudo clinico na Tailandia, observou lesdo nasal (mudancas
patoldgicas na espinha nasal anterior) e lesdes maxilares (mudancas patoldgicas no processo
alveolar da maxila) em 62,4% e 16,3%, respectivamente, dos portadores de hanseniase

lepromatosa.

E neste polo da doenca, em estagios avancados, que varios autores verificaram maior
comprometimento das estruturas da face e mucosa oral (BECHELLI, BERTI, 1939;
LIGHTERMAN, WATANABE, HIDAKA, 1962; REICHART, 1974, 1976), indicando que
essas lesbes sdo manifestacOes tardias da doenga encontradas em 20 a 60% dos casos
(EPKER, VIA, 1969; BRASIL et al., 1973; SCHPEERS, LEMMER, LOWNIE, 1993,
LIGHTERMAN, WATANABE, HIDAKA, 1962; PRABHU, DAFTARY, 1981; COSTA et al.,

2003).

Alfieri et al. (1983), entretanto, encontraram lesdes orais em pacientes borderline e
tuberculdide em estado reacional, e Mishra et al. (1988, 1996) encontraram lesdo no palato
duro em paciente borderline e leséo facial em volta da boca, incluindo labios e gengiva, em

um paciente borderline tuberculdide.

As lesdes intra-orais apresentavam, segundo a descri¢do dos autores, na forma de nddulos,

tubérculos arredondados, lepromas ou hansenomas que ao se desintegrarem formavam



Ulceras, perda de sensibilidade e perfuracbes nasopalatinas, enquanto as lesdes faciais

envolviam o nariz, olhos, orelhas e a pele facial.

O envolvimento da mucosa oral e da faringe ocorre apds envolvimento da cavidade nasal
(NEVILLE, 2004; REICHART, 1974). Segundo Girdhar e Desikan (1979), inicialmente as
lesGes tém desenvolvimento insidioso desapercebido pelo doente, porém quando ha fibrose ou
perfuracdo do palato essa condi¢do pode se tornar sintomatica, com problemas de fonacdo e

regurgitacdo nasal de alimentos.

Na cavidade oral as areas mais comumente afetadas sdo o palato duro e mole, a Gvula, 0s
labios, a lingua e as gengivas, e as paredes faringeanas, incluindo as tonsilas (PREJEAN,
1930, 1943; SCHEEPERS, LEMMER, LOWNIE, 1993; REICHART, 1974, 1976; BRASIL et
al., 1973; GIRDHAR, DESIKAN, 1979; PELLEGRINO, OPROMOLLA, CAMPQOS, 1970;

KUMAR et al., 1988; SHARMA et al., 1993).

Segundo Prejean (1930), Epker e Via (1969) e Lighterman (1962), é raro o envolvimento da
mucosa bucal e do assoalho da boca; a frequéncia de envolvimento da lingua tem variado de 2
a 29,5%, conforme alguns autores (LIGHTERMAN, WATANABE, HIDAKA, 1962; EPKER,

1969; REICHART, 1976; GIRDHAR, 1979).

Girdhar e Desikan (1979), Bucci et al. (1987) e Sharma et al. (1993) relatam que o
envolvimento da lingua em pacientes lepromatosos varia entre 17% e 25% dos casos, €
segundo Bucci (1987) e Lighterman, Watanabe e Hidaka (1962), as areas mais comumente

afetadas sdo a ponta e a base da lingua.

Mukherjee, Girdhar e Desikan (1979) encontraram lepromas granulomatosos

histopatologicamente em biopsias realizadas na lingua de oito pacientes com hanseniase.



Segundo Soni (1992), o envolvimento da lingua ndo é muito comum; o autor credita sua

grande resisténcia, se comparada a da mucosa do palato, a intensa vascularizacao deste érgéao.

Bechelli e Berti (1939) examinaram 456 doentes e fixaram em 19,1% a frequéncia geral das
lesGes leproticas bucais nos doentes do tipo lepromatoso e misto, distribuidas nos labios
(2,09%), na lingua (1,4%), no palato duro (11,7%), no palato mole (5,9%) e na uvula (3,2%);

0s autores ndo encontraram lesdes na mucosa jugal, gengivas e assoalho da boca.

Reichart (1974) acredita serem a Uvula e o palato mole as &reas mais provavelmente
envolvidas, devido a temperaturas abaixo de 37 graus centigrados. Brand, um professor de
cirurgia ortopédica, observando a distribuicdo das lesdes da hanseniase e as cirurgias
reconstrutivas desses pacientes e utilizando um termdmetro, sugeriu em 1959 a hipédtese de
que a temperatura seria importante para o crescimento dos bacilos: o autor estabeleceu uma
associacdo entre o fato de a mucosa do nariz ser uma das partes regularmente mais frias do
corpo e a constatacao de que esta é também uma das areas mais regularmente comprometidas

em pacientes com hanseniase.

Shepard (1965) descreveu o efeito de temperaturas ambientes diferentes no crescimento do M.
leprae em pata de camundongo, mostrando que o bacilo de Hansen se multiplica mais
rapidamente a temperatura de 20°C, e que nas temperaturas de 4°C e 35°C nenhuma

multiplicacdo bacilar foi detectada.

Moller-Christensen (1965), cujo objeto de estudo era 0 comprometimento da espinha nasal
anterior em hansenianos, relata seu encontro com Brand, em que este lhe deu a seguinte
explicacdo: a inflamacdo nasal seguida de obliteracdo dessa via favorecia a respiragéo bucal,

resultando dessa maneira no esfriamento da parte central do processo maxilar, que favorece o



crescimento do bacilo no tecido 6sseo e pode ocasionar a tipica reabsorcdo 6ssea da facies

leprosa.

Estudos de variacdo da temperatura dentro da cavidade oral feitos por Reichart (1976),
Rendall, McDougall e Willis (1976) e Girdhar e Desikan (1979) sugerem que a distribuicdo
das lesGes na cavidade bucal tem sido atribuida a preferéncia do bacilo por temperaturas
abaixo de 37° centigrados, o que explicaria a maior freqiiéncia de lesées na linha média do
palato: por ser uma estrutura atravessada por duas correntes de ar, a nasal e a oral, o palato

permanece de 1° a 2° abaixo da temperatura corporal.

A confirmacdo dessa série de suposicdes foi feita em 1998 por Scheepers em um estudo
clinico em que a cavidade oral foi tomada como modelo para investigar a relacdo entre lesGes
orais em hansenianos e temperaturas orais. O estudo de Scheepers mostrou que lesdes orais de
hanseniase ocorrem mais freqlientemente em areas da boca em que a temperatura é baixa. O
palato duro anterior, com temperatura de 27.4°, foi a regido mais freqiientemente envolvida
(75.7%), seguido da regido do palato mole e Gvula (46% - 33.5°) e da gengiva anterior

superior (29,7% - 32.5°).

Os tecidos moles afetados inicialmente aparecem como papulas firmes amareladas ou
avermelhadas, sésseis, que desenvolvem ulceracdo e necrose, seguidas por uma tentativa de
cicatrizagdo por segunda intengdo (NEVILLE et al., 2004). A invasdo granulomatosa, a
proliferacdo e a formacdo de nodulos e lepromas podem levar a perfuracdo da cavidade nasal

(PREJEAN, 1930; REICHART, 1974, 1976; EPKER, VIA, 1969).

Segundo Bechelli e Berti (1939), a evolugdo das lesdes leproticas da boca é muito lenta e as
lesbes no palato tém notavel tendéncia a ulcerar; tal tendéncia era o aspecto mais

habitualmente observado por esses autores.



Vaérios trabalhos tém demonstrado a presenca de lesdes bucais em pacientes com hanseniase,
mas nenhuma lesdo oral é patognoménica da doenca (BRASIL et al., 1974; SCHEEPERS,
LEMMER, LOWNIE 1993) ou pode ser considerada o primeiro sinal da hanseniase
(BECHELLI, BERTI, 1939). A lesdo deve ser biopsiada e submetida ao exame
histopatoldgico, e somente a associacdo de BAAR e reacdo inflamatoria granulomatosa séo

critérios para que possa ser considerada etiologia hansénica (ABREU et al., 2006, 2007).

Pellegrino (1968) removeu e examinou 72 amostras de dentes de pacientes hansenianos e
encontrou BAAR em 62,5% delas, concluindo que a hanseniase pode produzir granuloma
periapical através da invasdo de vasos sanguineos da polpa que levam a destruicdo desta,

seguida de infeccao e irritacdo dos tecidos periapicais.

Scheepers, Lemmer e Lownie (1993) avaliaram 187 pacientes em tratamento da hanseniase,
encontrando lesbes bucais em 37 destes; porém, Santos et al. (2000) e Tonello et al. (2007)

ndo observaram lesdo especifica para hanseniase na cavidade oral.

Segundo Brasil et al. (1973), em plena época do tratamento sulfonico, a maioria dos autores
que se dedicou ao estudo das lesBes bucais na hanseniase admitia que estas s6 ocorriam nos
casos lepromatosos muito avangados. Tais autores, concordando com Lightermaen, Watanabe
e Hidaka (1962) — que relatam que a resposta a sulfonas € tdo rapida que as Ulceras e lepromas
iniciais frequentemente se resolvem dentro de duas semanas —, admitiam também o

desaparecimento precoce dessas manifestacfes na vigéncia da terapéutica entdo em vigor.

Segundo varios autores, entre eles Sharma et al. (1993), Hubscher, Girdhar e Desikan (1979),
Kumar et al. (1988), Abreu et al. (2006) e Brasil et al. (1973), mesmo na auséncia de lesdes
aparentes na cavidade bucal, isto é, com a mucosa bucal aparentemente normal, esta pode

estar comprometida. Nesses casos, 0 comprometimento da mucosa oral permanece oculto do



ponto de vista clinico, e somente uma busca histopatoldgica ou exames de alta sensibilidade
como o PCR da mucosa oral podem revela-lo (SANTOS et al., 2007). E, segundo Abreu et al.
(2006), isso pode ocorrer em estagios menos avancados da doenca, o que corrobora a
afirmacéo de Brasil et al. (1974), para quem a mucosa oral ndo é apanagio dos casos de longa

duracéo.

Hoje, na era da poliquimioterapia, 0 que se vé é a reducdo dramatica da freqiiéncia de lesdes
orais na hanseniase (ABREU et al., 2006; SCOLLARD, SKINSNES, 1999; DIALLO,
BOURGEOIS, COUDERT, 1992). O efetivo tratamento com a PQT, aliado ao diagnostico
precoce da doenca e a divulgacdo de seus sinais clinicos, tem mudado o retrato da hanseniase,
e isso tem impacto sobre a saude oral (TONELLO et al., 2007; RUSSO et al., 2005;

MARTINS et al., 2007).

Porém, ha que registrar e evidenciar que a face € uma regido onde sinais da hanseniase se
revelam. Manchas mais claras que a pele normal (manchas hipocromicas), lesdes em placa
com ou sem bordas eritematosas, madarose (perda de sobrancelhas a partir das extremidades
externas), infiltracdo da face e lobulos das orelhas estdo freqlientemente presentes e
certamente devem chamar a atencéo do dentista atento, o qual pode contribuir para a detecgéo

de novos casos.

2.3.2. COMPROMETIMENTO NEURAL DA FACE E DO PESCOCO

Dentre 0s nervos cranianos, os mais afetados sao os troncos nervosos periféricos do trigémeo,
facial e auricular. De modo caracteristico, 0s troncos nervosos estdo espessados nas areas
onde passam mais proximos da superficie cutanea e podem ser apalpados com relativa

facilidade (TALLHARI, NEVES, 1997).



Segundo Antia, Divekar e Dastur (1966), o envolvimento do nervo facial na hanseniase é bem
conhecido. O masculo orbicular das palpebras é inervado pelo nervo facial, através dos seus
ramos zigomatico e temporal, que sdo bem superficiais. A lesdo desse nervo leva a
impossibilidade total ou parcial de oclusdo das palpebras (logoftalmo), e quando ocorre leséo
do nervo trigémeo ha diminuicdo ou perda da sensibilidade da cornea, o que implica o risco
de queratite por traumatismos devidos a diminuicao ou perda do reflexo de piscar (SALOTTI,
PINTO, PASSEROTTI, 2003; TALHARI, NEVES, 1997). Tal quadro pode evoluir até a perda

da visdo (ANTIA, DIVEKAR, DASTUR, 1966).

Diwan (1962) verificou o envolvimento do nervo facial em 3% de todos os casos de

hanseniase examinados.

Prejean (1930, 1943) evidenciou que o envolvimento frequente dos ramos do V e VII nervos
cranianos resulta em paralisia parcial ou total de certos musculos do palato e da boca, além da
perda de sensacdo dos labios e paralisia da face. De acordo com Epker e Via (1969), no
envolvimento do nervo trigémeo a hiperestesia usualmente precede a anestesia, e embora
todos os ramos desse nervo possam mostrar reducdo de sensibilidade, a divisdo maxilar é mais

constantemente envolvida (REICHART, 1976; PRABHU, DAFTARY, 1981).

Segundo Lighterman, Watanabe e Hidaka (1962), os musculos inervados pela porcéo superior
do nervo facial sdo afetados mais frequentemente do que a musculatura facial inteira. A
paralisia do labio superior e a pendéncia do labio inferior na paralisia do nervo facial
dificultam a retencdo da saliva e de alimentos durante a mastigagéo, além da fala. E Scollard e
Skinsnes (1999) acreditam que a seqlela cosmética e social para muitos pacientes, com o

envolvimento do nervo facial, € maior do que a deficiéncia de mé&os e pés.



Segundo Lighterman (1962), na hanseniase tuberculdide, distdrbios sensoriais e motores

podem ocorrer em nervos da cavidade oral e anexos.

2.3.3. COMPROMETIMENTO DENTARIO

Odontodisplasia leprosa era o termo usado por Danielsen (1970), apds estudo de material
medieval, para mudancas nos dentes causadas pela hanseniase, as quais ele observou serem
mais pronunciadas quando os dentes haviam sido envolvidos durante o seu desenvolvimento.
Anomalias foram vistas nos incisivos superiores mais comumente do que nos inferiores,

menos comumente nos caninos e pré-molares, e ainda menos nos molares.

Segundo Sakai (apud DIALLO, BOURGEOIS, COUDERT, 1992), as lesGes dentarias em
hansenianos se traduzem por malformacdes coronarias e radiculares em criangcas e em

patologias pulpares com necrose ou com modificacdo de cor nos adultos.

Reichart (1976) encontrou leve hipoplasia de esmalte em cinco pacientes com hanseniase,

mas que de tdo suave podia ndo ser atribuida a essa doenca.

Rendall e McDougall (1976) verificaram manchas avermelhadas nos incisivos centrais
superiores de um paciente lepromatoso, as quais, submetidas aos raios X, sugeriam abcesso
periapical que apos apcetomia e exame histopatologico verificou-se tratar de granuloma com

infeccdo secundaria.

Segundo Scollard e Skinsnes (1999), a polpa dental de pacientes com hanseniase lepromatosa
pode conter numerosos macréfagos cheios de BAAR; colonizagdo similar pode ser vista em

células pulpares.



Sakai e Matsumoto (1968) encontraram, através de microscopias optica e eletronica, células
leprosas derivadas de macrofagos e células leprosas derivadas de células da polpa e no tecido
nervoso de uma polpa dental de um hanseniano. O envolvimento dental significa que esta é
uma lesdo avancada, mas ndo existem dados que indiquem a sua prevaléncia entre pacientes

que tenham recebido diagndstico precoce de hanseniase ha pouco tempo.

2.3.4. COMPROMETIMENTO PERIODONTAL

Facies leprosa, termo cunhado por Moller-Christensen (1952, 1965), é sem duvida o
comprometimento periodontal mais evidente na literatura; consiste na atrofia da espinha nasal
anterior, atrofia e recessdo do processo alveolar do osso da maxila associada a inflamacgéo da

superficie anterior do palato duro confinada a regido dos incisivos.

Porém, a incidéncia de gengivite, periodontite e periodontoclasia em pacientes com
hanseniase vem sendo reportada por varios autores. Prejean (1930), Lighterman, Watanabe e
Hidaka (1962), Epker e Via, (1969), Fitch e Alling (1962), Reichart, Ananatasan e Reznik
(1976), Subramanian, Marks e Nah (1983) e Nufiez-Marti et al. (2004) consideram a
deficiente higiene oral, decorrente da mutilacdo de dedos das maos, e a funcdo mastigatoria
anormal, decorrente da paralisia facial e da sensibilidade gengival, como fatores parcialmente
responsaveis por essas doencas. Embora as lesdes agudas especificas fossem raras no
complexo gengivo-periodontal, séo relatadas nos estudos mudancas cronicas, como gengivite
crbnica, piorréia, periodontoclasia, recessao 0ssea, perda do o0sso alveolar, calculo e bolsas

produzidas por infiltragdes lepromatosas.

Prejean (1930) descreveu a presenca de gengivite, aguda ou crdnica, em pacientes com

quaisquer dos tipos de hanseniase, mas observou que essa condi¢do era mais freqlientemente



encontrada em pacientes com tipo nodular. O mesmo autor relata que quando a margem da
gengiva, adjacente a superficie lingual dos incisivos superiores, € atingida por lepromas, a
severidade da gengivite € aumentada pelo acimulo de célculos salivares e outros irritantes,
causando hipertrofia do tecido, o qual pode algumas vezes cobrir toda a face palatina desses
dentes. Raramente se encontra essa situacdo adjacente aos dentes inferiores (PREJEAN,

1943).

Epker e Via (1969) encontraram calculo moderado, gengivite, doenca periodontal e

mobilidade dentaria em um paciente com hanseniase lepromatosa.

Reichart, Ananatasan e Reznik (1976) encontraram gengivite cronica inespecifica e
periodontite com perda de 0sso horizontal, retracdo gengival generalizada e minima formacéo

de bolsa em pacientes tailandeses, adultos, entre 31 e 59 anos, em tratamento de hanseniase.

Bombach e Reichard (1987) estudaram indices periodontais como indice gengival, indice de
placa, indice de higiene oral, profundidade de bolsa, mobilidade dentéaria, entre outros, em
hansenianos e em um grupo-controle, encontrando valores significativamente maiores nos
pacientes em tratamento da hanseniase. Alegaram como provaveis causas 0s precarios habitos
de higiene oral; a limitacdo da higiene oral devida a deformidade das méaos; a prdpria terapia

anti-hansénica.

Em um estudo iniciado em 1977 na Malasia com 47 pacientes em tratamento da hanseniase,
Subramaniam e Marks (1978) demonstraram que a perda de osso alveolar foi maxima na
regido anterior da maxila em pacientes lepromatosos, se comparada a daqueles borderline ou
tuberculoide; para eles, a baixa incidéncia de doenca periodontal nesses pacientes sugere que
a perda de osso alveolar em hansenianos ndo é dependente de doenca periodontal

preexistente.



Um acompanhamento em 22 desses pacientes ap0s quatro anos realizado por Subramaniam,
Marks e Hah (1983) mostrou que a taxa de perda de osso alveolar foi minima em pacientes
lepromatosos, borderline ou tuberculide e similar a perda verificada em populacdes sem
hanseniase; para 0s autores, pareceu claro que o tratamento precoce de pacientes com
hanseniase lepromatosa pode reduzir a perda de 0sso alveolar. Em outro artigo, sugerem que a
quantidade de osso alveolar perdido em pacientes lepromatosos esta relacionada com a

duracdo da doenca sem tratamento (NAH, MARKS, SUBRAMANIAM, 1985).

Em 1994, apds intervalo de dez anos, os mesmos autores, estudando pacientes do grupo
original de 1977 que puderam ser reavaliados, concluiram que a continuidade do tratamento
da hanseniase teve efeito benéfico sobre a perda de osso alveolar e sugeriram que essa

continuidade pode, da mesma forma, reduzir outras deformidades esqueléticas.

Aarestrup et al. (1995) estudaram a doenga periodontal em 35 pacientes hansenianos e
encontraram sangramento gengival ao menor toque, hipertrofia da papila gengival, perda de
dentes e areas de hipoestesia na mucosa do rebordo alveolar, sugerindo uma correlacédo direta
entre a forma lepromatosa, o tempo de diagnostico da hanseniase e o desenvolvimento de

doenca periodontal crénica inflamatoria.

Scheepers (1992) sugere que a presenca do eritema nodoso hansénico tenha papel importante
no comprometimento e destruicdo de tecidos orais, conforme observacdes de sua propria

casuistica de 37 pacientes. Reichart (1976) menciona essa mesma correlacao.



3. OBJETIVOS

a) Descrever as alteracdes bucais nos pacientes com hanseniase.

b) Conhecer prevaléncia de cérie dos pacientes com hanseniase.

c¢) Conhecer a condicéo periodontal dos pacientes com hanseniase.

e) Avaliar a associagdo entre doencas bucais e surtos reacionais hansénicos.



4. METODOLOGIA

4.1. TIPO DE ESTUDO

Para se atingir os objetivos propostos, foi realizado um estudo epidemioldgico do tipo

longitudinal, em que o desfecho foi a reacdo hansénica.

4.2. TAMANHO DA AMOSTRA

Para os trés primeiros objetivos foi calculado o tamanho de amostra utilizando-se a formula

de tamanho de amostra para uma proporc¢édo, levando-se em conta os parametros de precisdo

desejada e nivel de confianca, assim como a prevaléncia esperada e o tamanho da populacéo

(considerados 500 casos novos de hanseniase em Serra, no periodo do estudo). Os calculos

foram efetuados no programa estatistico EPIINFO; o quadro abaixo apresenta os resultados

encontrados.

Quadro 3 — Tamanho da amostra

Parametro Prevaléncia esperada/ Precisao Nivel de Tamanho da
referéncia desejada confianca amostra
Alteracdes 6% (*) 3,5% 5% 131
bucais
Cérie 63% (*) 7,5% 5% 121
Doenca 80% 6,5% 5% 113
periodontal Tonello et al., 2007

(*) Valores obtidos de estudos preliminares.




4.3. POPULACAO E LOCAL

Pacientes com diagnostico de hanseniase que iniciaram o tratamento com PQT nos seguintes

locais:

e Centro de Referéncia Ambulatorial de Carapina — Serra, ES;

e Unidade de Saude (US) de Jacaraipe — Serra, ES.

4.4. PERIODO DE EXECUCAO

O estudo foi realizado entre abril de 2006 e abril de 2009.

4.5. DINAMICA

Os pacientes com diagndstico de hanseniase eram convidados a participar do estudo, e ap6s
seu consentimento era conduzida uma consulta utilizando-se de formulérios contendo dados

sociodemogréficos e clinicos sobre a hanseniase e sobre a condic¢éo bucal.

45.1. CRITERIOS DE INCLUSAO

Foram incluidos os pacientes de ambos 0s sexos que, no periodo da realizacdo da pesquisa,
receberam diagnostico clinico de hanseniase nas US selecionadas para o estudo e

preenchessem os seguintes critérios:

e Tivessem 7 anos de idade ou mais;



e Nao tivessem recebido tratamento com PQT ou se encontrassem em tratamento ainda

na primeira dose de PQT.

4.5.2. CRITERIOS DE EXCLUSAO

Foram excluidos os pacientes que:

e Resolvessem ndo mais participar do estudo;
e Interrompessem o tratamento por quaisquer motivos nos locais do estudo;

e Tivessem diagndstico histopatoldgico ndo compativel com hanseniase.

4.5.3. EXAME FisICcO

Todos os pacientes envolvidos no estudo foram submetidos a exame dermatoneuroldgico para
identificar lesdes ou areas da pele com alteracdo de sensibilidade e/ou comprometimento de
nervos periféricos, exame baciloscopio e de prevencdo de incapacidades para hanseniase.
Esses exames fazem parte do protocolo para o diagnostico da hanseniase preconizado pelo
Ministério da Salde, e foram realizados pela equipe de controle da hanseniase das US

referidas (médico dermatologista, enfermeira e técnico em enfermagem).

45.4. SEGUIMENTO

Conforme normas do Ministério da Saude para o tratamento da doenca, 0 retorno dos

pacientes era mensal para as doses supervisionadas da PQT. Durante esse periodo o



tratamento do paciente era acompanhado por nds mediante averiguacdo do prontuario médico.
Assim tomavamos conhecimento do andamento e das intercorréncias do tratamento, como as

reacOes hansénicas.

4.5.5. CLASSIFICACAO CLINICA DA HANSENIASE

Foram utilizadas as seguintes classificacdes das formas clinicas da hanseniase:

Classificacdo de Madri: em hanseniase I, T, D e V.

Classificacdo operacional: PB e MB.

4.5.6. O EXAME CLINICO ODONTOLOGICO

O exame clinico odontoldgico dos pacientes foi realizado pela autora do estudo, cirurgia-

dentista capacitada para a realizagdo dos exames.

No desenvolvimento do trabalho de campo foram realizados anamnese e exames clinicos

odontolégicos dos pacientes, para avaliacao.

O grupo estudado foi descrito nos seguintes aspectos:

e Caracteristicas sociodemograficas: sexo, idade, estado civil, escolaridade, profisséo.
e Uso e acesso a servicos odontoldgicos.

e Autopercepcdo em saude bucal.

e Edentulismo, uso e/ou necessidade de protese.

e Condicdes bucais.



O exame clinico odontoldgico constituiu-se de exame da cavidade bucal dos pacientes,
buscando avaliar as condi¢cdes dos elementos dentais — especificamente a cérie, a saude do

periodonto e das mucosas.

4.5.6.1. Elementos dentais

A cérie dentaria foi estimada mediante o indice CPOD, que descreve a prevaléncia da doenca
obtida pelo calculo do nimero de dentes cariados, perdidos e obturados, em ficha especifica e

com o0s seguintes instrumentais clinicos: espelho bucal n° 5, sonda exploradora.

4.5.6.2. Periodonto e gengivas

A condicdo de saude periodontal dos pacientes foi avaliada por meio de medidas de
profundidade de bolsa em sondagem (distancia da margem gengival até o fundo da bolsa) de
quatro sitios de cada dente — o distal, o vestibular, 0 mesial e o lingual — de todos os dentes
presentes, anotadas em milimetros. Quando houve alguma medida em 0,5 mm, esta foi

arredondada para o0 namero inteiro inferior.

Os individuos do estudo foram classificados de acordo com a prevaléncia, extensdo e
severidade da doenca periodontal, seguindo-se os critérios usados no estudo de Albandar et al.

(1999), como se segue:

Periodontite avancada

e dois ou mais dentes (ou 30% ou mais dos dentes examinados) apresentando, em

sondagem, profundidade de bolsa > 5 mm, ou



e quatro ou mais dentes (ou 60% ou mais dos dentes examinados) apresentando, em

sondagem, profundidade de bolsa >4 mm.

Periodontite moderada

e um ou mais dentes com profundidade de sondagem > 5 mm, ou
e dois ou mais dentes (ou 30% ou mais dos dentes examinados) apresentando

profundidade de bolsa >4 mm.

Periodontite leve

e um ou mais dentes com profundidade de sondagem >3 mm.

Sem periodontite

e pacientes que ndo preencheram os critérios acima listados;

e pacientes totalmente desdentados.

O instrumental utilizado foi o espelho bucal n° 5 e a sonda periodontal milimetrada da marca

HU-FRIEDY PCPUNC 15 BR, que apresenta as seguintes marcagdes: 1 a 15 mm.

Quanto a condicdo gengival, sitios com presenca ou auséncia de sangramento foram anotados
apos dez segundos da sondagem periodontal nos quatro sitios de cada dente — distal,
vestibular, mesial e lingual (LANG et al., 1991) — e foram classificados quanto a presenca ou
auséncia de sangramento gengival de acordo com os critérios usados por Albandar e Kingman

(1999), como se segue:



Gengivite extensa

e cinco ou mais dentes (ou 50% ou mais de dentes examinados) com sangramento

gengival.

Gengivite limitada

e dois a quatro dentes (ou 25% a 50% dos dentes examinados) com sangramento

gengival.

Sem gengivite

e Pacientes que ndo preencheram os critérios acima.

4.5.6.3. Mucosas: coleta de amostras intra-orais

e Biopsia de tecido da cavidade bucal que apresentou aspecto fora da normalidade. A
peca foi acondicionada em recipiente préprio contendo formol a 10% para analises

histopatoldgicas.

Os pacientes foram examinados na clinica odontolégica das referidas US.

4.6. ASPECTOS ESTATISTICOS

Para a analise estatistica dos resultados, foram utilizadas tabelas de freqiéncia uni e
bivariadas, apresentando-se a freqiiéncia absoluta e relativa (%). As freqléncias relativas

somaram 100% na variavel de interesse do pesquisador. Para as analises entre variaveis



qualitativas, foi utilizado o teste de associa¢do qui-quadrado; para as analises envolvendo
duas varidveis quantitativas, foi calculado o coeficiente de correlacdo de Pearson, e para testar

médias em dois grupos de variaveis qualitativas, utilizou-se o teste t de student.

O nivel de significancia adotado foi de 5%.

O banco de dados e programa utilizado para analise foi o SPSS 14.0 — Social Package

Statistical Science.

4.7. ASPECTOS ETICOS

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa do Centro de Ciéncias da Satde
da Universidade Federal do Espirito Santo (CEP/CCS/UFES), filiado a Comissao Nacional de
Etica em Pesquisa (CONEP), em reunido ordinéria realizada em 8 de marco de 2006 (Anexo
A). Tem a autorizacdo da Secretaria Municipal de Saude de Serra e apoio do Programa de

Controle de Hanseniase do mesmo municipio.

A pesquisa foi realizada em consonancia com o estabelecido na Resolugdo n.° 196 de 10 de
outubro de 1996, Conselho Nacional de Saude, para a pesquisa cientifica em seres humanos e

suas complementares (251, de 07.08.97, e 292, de 08.07.99).

Os pacientes tiveram participacdo voluntaria, sem interferéncia no tratamento, nem nenhum
tipo de prejuizo aos mesmos. Os pacientes que aceitaram participar do trabalho apds a sua
avaliagéo e esclarecimentos de duvidas assinaram o termo de consentimento, e os resultados

encontrados lhes foram disponibilizados.

Foi também pedida permisséo aos pacientes para uso de camaras fotograficas e posterior uso

das imagens em trabalhos escritos e em apresentagdes orais, porém sempre mantendo



desconhecida sua identidade, com o uso de tarja nos olhos.

Foi solicitado a cada paciente e/ou responsavel selecionado para a pesquisa 0 consentimento
livre e esclarecido, apos leitura de termo contendo informacgdes sobre o desenvolvimento da

pesquisa e também a garantia de sigilo e confiabilidade.

Todos os pacientes com necessidade de tratamento odontolégico foram encaminhados a
clinica odontoldgica de US mais préxima de seu local de moradia para a assisténcia

necessaria.



5. RESULTADOS

5.1. CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS

Dos 132 sujeitos participantes do presente estudo, 70 (53,0%) eram mulheres e 62 (47,0%)
eram homens. A média da idade foi igual a 35,4 (DP=16,2) anos, variando de 9 a 78 anos.
Quase metade da amostra, 60 (45,5%), era formada por jovens de até 30 anos, e 0S menores
de 15 anos (15) constituiam 11,4% do total. Com relacdo a etnia, 80 (60,6%) se consideram
pardos, 25 (18,9%) negros e 27 (20,5%) brancos. Quando se avaliou a escolaridade, verificou-
se que 21 (15,9%) eram analfabetos ou tém menos de um ano de estudo. Os dados

sociodemogréaficos estdo apresentados na Tabela 4.



Tabela 4 — Distribuicdo dos pacientes segundo as caracteristicas sociodemograficas. Serra, ES
— 2009

Caracteristicas sociodemograficas Numero de pacientes Percentual (%)
Sexo
Feminino 70 53,0
Masculino 62 47,0
Total 132 100
Faixa etaria
<15 anos 15 114
16 — 20 anos 9 6,8
21 — 30 anos 37 28,0
31 - 40 anos 22 16,7
41 — 50 anos 23 17,4
51 - 60 anos 15 11,4
> 60 anos 11 8,3
Total 132 100
Escolaridade
Analfabeto 14 10,6
Menos de um ano estudo 7 5,3
De um a quatro anos de estudo 33 25,0
De cinco a sete anos de estudo 23 17,4
Primeiro grau completo 20 15,2
Segundo grau incompleto 12 9,1
Segundo grau completo 17 12,9
Terceiro grau incompleto 14 3,0
Terceiro grau completo 2 1,5

Total 132 100




5.2. HABITOS COMPORTAMENTAIS, DISTRIBUICAO POR REGIAO DO MUNICIPIO

O habito de fumar e o uso de bebidas alcoolicas foram relatados por 31 (23,5%) e por 33
(25%), respectivamente, entre os participantes do estudo (Tabela 5). Desse conjunto, a
maioria reside em moradias de quatro a dez cdmodos, sendo que 82 (62,1%) moram com
quatro, podendo chegar até dez pessoas por moradia. Somente um paciente ndo era morador
do municipio de Serra, os demais estdo distribuidos conforme a regido de moradia, sendo a
Regido 3 — Regido de Laranjeiras — a que concentra 0 maior nimero de pacientes deste estudo

(Tabela 6).

Tabela 5 — Distribuicdo dos pacientes segundo habitos comportamentais. Serra, ES — 2009

Habito NUmero de pacientes Percentual (%)
Fumar
< um magco por dia 21 15,9
Um maco por dia 9 6,8
> um maco por dia 1 0,8
Né&o fuma 101 76,5
Total 132 100
Etilismo
Diariamente 5 3,8
1 vez por semana 23 17,4
Entre 2 e 6 vezes por semana 5 3,8
N&o faz uso de bebida alcoodlica 99 75,0

Total 132 100




Tabela 6 — Distribuicdo de pacientes segundo moradia. Serra, ES — 2009

Moradia

NUmero de pacientes

Percentual (%)

Comodos da casa
Um
Dois
Trés
De quatro a seis
Mais de seis
Total

Quantidade de pessoas

Mora so

Com uma a trés
Com quatro a dez
Com mais de dez
Total

* Regido do municipio Serra, ES

1 - Serra Sede
2-CIVIT

3 - Laranjeiras

4 - Carapina

5 - Novo Horizonte
6 — Castelandia

7 — Jacaraipe

Vila Velha

Total

17
78
25
132

43
82

132

4
21
35
26
20
6
19
1

132

2,3
6,8
12,9
59,1
18,9
100

3,0
32,6
62,1

2,3

100

3,0
15,9
26,5
19,7
15,2

4,5
14,4

0,8

100

* Fonte: PMS/SEPLAE/SERRA 21 (O municipio é dividido em 7 regides).



5.3. ASPECTOS CLINICOS DA HANSENIASE E CLASSIFICACAO

No tocante as formas clinicas da hanseniase, os 132 pacientes foram classificados de acordo
com a classificagdo de Madri e a classificagcdo operacional. Pela classificacdo de Madri, trés
pacientes apresentam a forma indeterminada, 89 a forma tuberculdide (T e neural), 17 a forma
dimorfa e 23 a forma virchowiana. Pela classificagéo operacional, o grupo dos paucibacilares
era constituido por 98 pacientes e o dos multibacilares, por 34. A Tabela 7 apresenta a

distribuicdo segundo as classificacbes de Madri e operacional.

Tabela 7 — Distribuicdo dos pacientes segundo as classificagdes de Madri e operacional. Serra,
ES — 2009

Classificagao NUmero de pacientes Percentual (%)
Madri
Indeterminada 3 2,3
Tuberculdide 89 67,4
Dimorfa 17 12,9
Virchowiana 23 17,4
Total 132 100
Operacional
Paucibacilar 98 74,2
Multibacilar 34 25,8
Total 132 100

Avaliando o tempo de demora no diagnéstico da hanseniase, sete pacientes ndo souberam

precisar quanto tempo se passou entre os primeiros sinais da doenca e o seu diagndstico, 72



(54,6%) tiveram o diagndstico da hanseniase em até 12 meses, e para 53 (40,1%) pacientes o
tempo de diagnostico da doenca variou entre 13 e 120 meses ou mais (Tabela 8).

Tabela 8 — Distribuicdo dos pacientes segundo o tempo de demora no diagnostico da

hanseniase. Serra, ES — 2009

Tempo do diagnostico Namero de pacientes Percentual (%)

em meses
<6 38 28,8
6-12 34 25,8
13-36 26 19,7
37 -60 12 9,1
61 -120 9 6,8
> 120 6 45
N&o soube responder 7 5,3
Total 132 100

Em relacdo a lesdes dermatoldgicas, 128 (97%) pacientes tinham lesdes cutaneas que se
apresentaram com freqiiéncia e tipos variados — méaculas, papulas, ndédulos, placas, infiltracéo.
Quanto a localizacdo das lesGes, 33,3% se apresentavam nas regides da face e pescoco. A
Tabela 9 apresenta a distribuicdo dos pacientes segundo nimero, tipo e localizacdo das lesbes

dermatoldgicas.



Tabela 9 — Distribuicdo dos pacientes segundo o numero, tipo e localizagéo das lesdes
dermatoldgicas. Serra, ES — 2009

LesBes dermatoldgicas NUmero de pacientes Percentual (%)

NuUmero de lesdes

<3 79 59,8
3-5 11 8,3
610 7 53
> 10 31 23,5
Sem leséo 4 3,0
Total 132 100
Tipo de lesédo
Macula 50 37,9
Papula 18 13,6
Nodulo 14 10,6
Placa 40 30,3
Infiltracdo (face) 25 18,9
Qutras lesdes 5 3,8

Localizacdo das lesdes

Face e pescocgo 44 33,3
Outras regides 88 66,7
Total 132 100

Em relacdo ao comprometimento (espessamento, dor e choque) dos nervos verificado por
meio da palpacdo no momento do diagndstico da hanseniase, 116 (87,9%) pacientes o
apresentavam em alguma medida. A distribuicdo dos pacientes de acordo com o
comprometimento, a quantidade de nervos comprometidos no momento do diagnéstico e em

relacdo aos nervos da face e pescoco se encontra nas Tabelas 10, 11, 12



Tabela 10 — Distribuicdo dos pacientes de acordo com o comprometimento de nervos no
momento do diagndstico. Serra, ES — 2009

Nervo comprometido Freqliéncia %
no momento do diagnostico
Sim 116 87,9
Né&o 13 9,8
Né&o examinado 3 2,3
Total 132 100

Tabela 11 — Distribuicdo de pacientes segundo o nimero de nervos comprometidos no
momento do diagnostico. Serra, ES — 2009

Numero de nervos Frequéncia %

comprometidos
Nenhum 13 9,8
Apenas 1 16 12,1
2-4 64 48,5
5-7 34 25,8
Mais de 7 2 1,5
Sem informacéo 3 2,3

Total 132 100

Tabela 12 — Distribuicdo de pacientes segundo o nimero de nervos da face comprometidos no

momento do diagnostico. Serra, ES — 2009

Nervo da face-pescoco Frequéncia %
Auricular 3 2,3
Supra-orbital 1 0,8
Oftalmico 2 15
Ausente 126 95,4
Total 132 100




No momento do diagnoéstico, 109 (82,6%) pacientes apresentavam grau de incapacidade (GI)
igual a zero, 18 (13,6%) igual a 1, e 5 (3,8%) pacientes apresentaram Gl igual a 2 (Tabela 13).

Tabela 13 — Distribuicdo dos pacientes segundo o grau de incapacidade no momento do
diagnostico. Serra, ES — 2009

Grau de incapacidade Frequéncia %
0 109 82,6
1 18 13,6
2 5 3,8
Total 132 100

5.4. BACILOSCOPIA

A baciloscopia foi realizada em todos os pacientes no momento do diagndstico, sendo que 33
(25%) apresentaram baciloscopia positiva e 99 (75%) tiveram baciloscopia negativa. Dentre
0s pacientes que apresentavam baciloscopia positiva (IB>0), 17 tiveram IB entre 4,0 e 6,0, e

dois apresentaram IB=6 (Tabela 14)

Tabela 14 — Distribuicdo dos pacientes segundo o indice bacilar qualitativo e quantitativo no

momento do diagnostico. Serra, ES — 2009

Indice bacilar NUmero de pacientes Percentual (%)
IB
Positivo 33 25,0
Negativo 99 75,0
Total 132 100
IB agrupado
Negativo 99 75,0
0----2 6 4,5
2 |4 8 6,1

41---6 17 12,9




6 e mais 2 15
Total 132 100

5.5. FREQUENCIA DE REACOES HANSENICAS E TIPO DE REACAO

Dos 132 pacientes acompanhados, 32 apresentaram reacdo hansénica entre o0 momento do
diagnédstico e o tratamento em 12 doses. No momento do diagnostico, 12 pacientes se
encontravam em reacao, e durante o tratamento, nos primeiros seis meses, 16 novos pacientes
desenvolveram reacGes hansénicas. Os 12 pacientes em reacdo no momento do diagnostico se
mantiveram em reacdo durante todo o periodo de tratamento em 12 doses. Apds 0 sexto més
até 0 12° més de acompanhamento, quatro novos pacientes entraram em rea¢cdo, somando-se
aos 28 pacientes em reacao (12 no momento do diagndstico + 16 nos primeiros seis meses de

tratamento).

Apos 12 doses do tratamento, quatro pacientes dos 12 que iniciaram o tratamento em reagéo
se mantiveram em reacdo, cinco pacientes dos 16 em reacdo durante o tratamento em 12 doses
se mantiveram em reacdo, e dos quatro pacientes que iniciaram a reacdo da sexta a 12% dose,
dois se mantiveram em reagdo. Quatro novos pacientes que ndo haviam desenvolvido a reacédo

durante as 12 doses da PQT entraram em reagéo.

Essa freqliéncia de reaces hansénicas pode ser melhor entendida na figura esquematica que

Se Segue.



Figura 2 — Esquema de distribuicdo dos sujeitos que apresentaram reacdo desde o momento

do diagnostico até maio de 2009

Total de pacientes

n=132
Reacdo no momento Reagdo nos seis Reacdo entre 0 sexto més
do diagnostico primeiros meses e 0 12° més de
+ do tratamento + tratamento
n=12 n=16 n=4

N\ /

Total de reagdes durante o tratamento em
até 12 doses

n=32 v

Pacientes que ndo
desenvolveram reagdo até
maio 2009

n=96

Reacdo pos-tratamento
n= n=5 n=2
n=4

Total de reagdes a partir da amostra de 132 pacientes
durante e ap6s o tratamento em 12 doses
n=36




Os tipos de reacdo hansénica apresentados no momento do diagndstico, durante o tratamento

com a PQT e ap06s tratamento, estdo relacionados na Tabela 15.

Tabela 15 — Distribuicdo das reacfes hansénicas apresentadas no momento do diagndstico,

durante o tratamento e ap6s tratamento. Serra, ES — 2009

Tipo de reagéo NUmero de pacientes %
hansénica
Reacdo reversa com 99 167
Ou sem neurite
Erlte[nz_;\ nodoso 14 106
hansénico
Sem reacao 96 72,7
Total 132 100

5.6. ASSOCIACOES ENTRE VARIAVEIS DE HANSENIASE E PERFIL DAAMOSTRA

Ao buscar associagdes entre a varidvel classificacdo operacional da hanseniase e variaveis do
perfil, os resultados indicam existir associacdo estatisticamente significante entre as variaveis

classificacdo operacional e sexo (p=0,0051). A Tabela 16 apresenta os resultados encontrados.



Tabela 16 — Distribuicdo entre varidveis do perfil dos sujeitos da amostra e a classificacéo
operacional. Serra, ES — 2009

Classificagdo operacional

Multibacilar Paucibacilar Total % | p-valor
Sexo n % n %
Feminino 11 15,7 59 84,3 70 100 | 0,0051
Masculino 23 37,1 39 62,9 62 100
Idade
estratificada n % n % n %
<15 0 0,0 15 100 15 100 | 0,0799
16a20 2 22,2 7 77,8 9 100
21a30 7 18,9 30 81,1 37 100
31a40 8 36,4 14 63,6 22 100
41 a50 6 26,1 17 73,9 23 100
51 a60 6 40,0 9 60,0 15 100
> 60 5 45,5 6 54,5 11 100
Tabagismo n % n % n %
Sim 7 21,9 25 78,1 32 100 | 0,5639
Nao 27 27,0 73 73,0 100 100
Etilismo n % n % n %
Sim 9 27,3 24 72,7 33 100 | 0,8182
Nao 25 25,3 74 74,7 99 100
Ida a
dentista n % n % n %
Sim 30 27,0 81 73,0 111 100 | 0,4432
Nao 4 19,0 17 81,0 21 100

Os resultados decorrentes da associacdo entre indice bacilar e variaveis do perfil indicam
existir associacdo estatisticamente significante entre as varidveis indice bacilar e sexo
(p=0,0088). Encontramos associacdo estatisticamente significante entre indice bacilar e
alteracOes na face e pescogo. A associacao entre indice bacilar agrupado e nervos da face ndo

foi estatisticamente significante. As Tabelas 17, 18 e 19 apresentam os resultados encontrados.



Tabela 17 — Distribuicao entre varidveis do perfil dos pacientes da amostra e o indice bacilar.
Serra, ES — 2009

indice bacilar (qualitativo)

Positivo Negativo Total % p-valor
Sexo n % n % n
Feminino 11 15,7 59 84,3 70 100 | 0,0088
Masculino 22 35,5 40 64,5 62 100
Idade
estratificada n % n % n %
<15 0 0,0 15 100 15 100 | 0,1123
16a20 2 22,2 7 77,8 9 100
21a30 7 18,9 30 81,1 37 100
31a40 8 36,4 14 63,6 22 100
41 a50 6 26,1 17 73,9 23 100
51 a60 5 33,3 10 66,7 15 100
> 60 5 45,5 6 54,5 11 100
Tabagismo n % n % n %
Sim 6 18,8 26 81,3 32 100
Nao 27 27,0 73 73,0 100 100
Etilismo n % n % n %
Sim 8 24,2 25 75,8 33 100 | 0,9076
Nao 25 25,3 74 74,7 99 100
Ida a
dentista n % n % n %
Sim 29 26,1 82 73,9 111 100 | 0,4921
Nao 4 19,0 17 81,0 21 100




Tabela 18 — Associacgdo entre IB agrupado e acometimento dos nervos da face e pescoco.
Serra, ES — 2009

Nervo da face
IB agrupado Auricular | Supra-orbital | Oftalmico Ausente Total
negativo 2 1 1 95 99
% 2,0% 1,0% 1,0% 96,0% 100%
0----2 1 0 0 5 6
% 16,7% ,0% ,0% 83,3% 100%
2|--4 0 0 0 8 8
% ,0% ,0% ,0% 100% 100%
41---6 0 0 1 16 17
% ,0% ,0% 5,9% 94,1% 100%
6 e mais 0 0 0 2 2
% ,0% ,0% ,0% 100% 100%
Total 3 1 2 126 132
% 2,3% ,8% 1,5% 95,5% 100%
p=0,910

Tabela 19 — Associacdo entre IB agrupado e alteracdo face. Serra, ES — 2009

Alteracdo face e pescoco

IB agrupado Sim N&o Total
Negativo 17 82 99
% 17,2% 82,8% 100%
0-—2 4 2 6
% 66,7% 33,3% 100%
2|---4 6 2 8
% 75,0% 25,0% 100%
41]---6 15 2 17
% 88,2% 11,8% 100%

6 e mais 2 0 2
% 100% ,0% 100%
Total 44 88 132
% 33,3% 66,7% 100%

P=0,0001




Foram calculados as médias e os desvios-padrédo da idade dos pacientes segundo as variaveis
da hanseniase. Para a comparacao das medias foi utilizado o teste t de Student. Os resultados
indicam diferencas estatisticamente significantes entre as idades para as variaveis

classificacéo operacional e indice bacilar. A tabela abaixo apresenta os resultados encontrados.

Tabela 20 — Comparacdao entre as médias de idade e variaveis da hanseniase entre os pacientes
do estudo. Serra, ES — 2009

Idade
Categoria n Média DP Teste t p-valor
Operacional Multibacilar 34 42,12 15,382 2,88 0,005
Paucibacilar 98 33,06 15,941
indice bacilar |Positivo 33 41,70 15,420 2,63 0,009
Negativo 99 33,29 16,026
Nervo Sim 116 35,07 16,761
comprometido -1,07 0,286
no iniciodo | Nao 16 40,00 10,919
tratamento

5.7. PREVALENCIA DE CARIE CPOD

A prevaléncia de carie tendo como base o CPO-D para dentes permanentes € mostrada no

diagrama de barras (Gréafico 3) e 0 CPO-D médio é mostrado na Tabela 21.



Gréfico 3 — Distribui¢do do nimero de dentes cariados, perdidos e obturados e indice CPOD,

no grupo de hansenianos. Serra, ES — 2009
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Tabela 21 — CPOD médio dos componentes do grupo de hansenianos. Serra, ES — 2009

Estatistica n° de dentes n° de dentes n° de dentes CPOD
cariados perdidos obturados

Média 3,92 9,22 1,89 15,05

Mediana 2,00 5,00 .00 15,00

Desvio-padrédo 4,526 10,396 3,637 10,238

Minimo 0 0 0 0

Méaximo 19 32 20 32

Na analise que se segue, os resultados indicam diferencas estatisticamente significantes entre
0 CPOD e a variavel ida ao cirurgido-dentista, demonstrando que para 0 grupo que tem acesso
aos cuidados odontoldgicos a média de CPOD é maior. A Tabela 22 apresenta os resultados

encontrados.



Tabela 22 — Distribuicdo entre varidveis do estudo e a média de CPOD entre 0 grupo
estudado. Serra, ES — 2009

CPOD

Variavel | Categoria n Média DP p-valor

Sexo Feminino 70 16,41 10,251 0,101
Masculino 62 13,50 10,083

Tabagismo | Sim 32 16,81 9,478 0,231
Nao 100 14,48 10,452

Etilismo Sim 33 13,73 9,200 0,466
Né&o 99 15,48 10,569

Ida ao Sim 111 16,37 9,838 0,001
Dentista? N&o 21 8,05 9,651

Considerando o carater cumulativo do CPO-D, pode-se observar, no grafico de dispersao

(Grafico 4), uma tendéncia de crescimento na prevaléncia em funcdo da idade (p=0,0001).

Gréfico 4 — Relacdo entre CPO-D e idade dos sujeitos do estudo. Serra, ES — 2009
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Quando observamos o0s componentes cariados, perdidos e obturados separadamente,
constatamos que 12 pacientes (9,1%) tém pelo menos um dente cariado e 25 pacientes
(18,9%) tém perdidos, se ndo todos, quase a totalidade dos dentes, e que 61,4% da populacdo

estudada nédo apresentam um dente obturado (Tabela 23).



Tabela 23 — Distribuigéo dos dentes cariados, perdidos, obturados entre os 132 pacientes do
estudo. Serra, ES — 2009

Condicéo de saude bucal Numero de pacientes Percent(:/j)l
Dentes cariados
° 42 31,9
! 12 9,1
o 35 26,6
>0 23 17,5
10-14 16 121
15-19 4 30
Total 132 100
Perdidos
0 36 27,3
: 7 5,3
2-10 43 326
11-20 21 159
22-32 o5 189
Total 132 100
Obturados
0 81 61,4
e 22 16,6
> 23 17,5
10-20 6 45

Total 132 100




5.8. DOENCA PERIODONTAL
A doenca periodontal e o sangramento gengival estdo presentes em 77,3% e 90,2%,

respectivamente, nos 132 sujeitos estudados (Tabela 24).

Tabela 24 — Distribuicdo da satde do periodonto segundo a presenca de doenca periodontal e

sangramento gengival. Serra, ES — 2009

Salde do periodonto Numero de pacientes Percentual (%)

Doenca periodontal

Periodontite avangada 31 23,5
Periodontite moderada 16 12,1
Periodontite leve 55 41,7
Sem periodontite 17 12,9
Edéntulo 13 9,8
Total 132 100
Sangramento gengival
Extenso 43 32,6
Limitado 28 21,2
Minimo 48 36,4
Edéntulo 13 9,8
Total 132 100

5.9. NECESSIDADE DE TRATAMENTO ODONTOLOGICO

Observando-se o panorama bucal apresentado, pode-se visualizar, nas Tabelas 25 e 26, o
numero e a porcentagem de individuos que necessitam de proteses para a substituicdo de um
ou mais elementos dentarios, e que a perda de dentes inferiores é maior, pois 60,6% de
individuos necessitam de protese inferior. A percepcdo sobre a necessidade de cuidados

odontoldgicos é assim demonstrada: 78,8% dos pacientes acreditam precisar tratar de seus



dentes; 61,4%, que sua condicdo bucal afeta em muito o seu relacionamento com as pessoas,
ainda que 33,3% considerem sua saude bucal boa; 37,9% como boa a aparéncia dos seus

dentes e gengivas; 56,1% relatam ter boa mastigacdo (Tabelas 27 e 28).

Tabela 25 — Distribuicdo de pacientes segundo necessidade de protese dentéria superior.

Serra, ES — 2009

Necessidade de protese dentaria superior Frequéncia %
N&o necessita 70 53,0
— —

PF,o_u PPR para substituir um elemento 14 10,6

dentério
PF ou PPR para substituir mais elementos 33 25.0
dentarios
Combinacao de proteses 1 0.8
Protese dentéria total 14 10,6
Total 132 100

* PF - ponte fixa, PPR - protese parcial removivel.

Tabela 26 — Distribuicdo de pacientes segundo necessidade de protese inferior.

Serra, ES — 2009

Necessidade de prétese dentaria inferior Frequéncia %
N&o necessita 52 39,4
* PF ou PPR para substituir um
elemento dentéario 14 10,6

PF ou PPR para substituir mais

L 55 41,7
elementos dentarios
Necessidade de uma combinagdo de 9 15
proteses ’
Necessidade de prétese dentaria total 9 6,8
Total 132 100

* PF - ponte fixa, PPR - protese parcial removivel.



Tabela 27 — Distribuicdo de pacientes segundo suas percepgdes odontologicas em relagdo a
necessidade de tratamento, classificacdo de salde bucal e aparéncia de dentes e gengivas.
Serra, ES — 2009

Percepcdes odontoldgicas Numero de pacientes Percentual (%)

Necessidade de tratamento

Sim 104 78,8
Né&o 23 17,4
Né&o sabe 5 3,8
Total 132 100
Classificacdo da saude bucal
Né&o sabe 6 4,5
Péssima 17 12,9
Ruim 20 15,2
Regular 39 29,5
Boa 44 33,3
Otima 6 4,5
Total 132 100
Aparéncia dos dentes e gengivas
Né&o sabe 4 3,0
Péssima 11 8,3
Ruim 28 21,2
Regular 35 26,5
Boa 50 37,9
Otima 4 3,0

Total 132 100




Tabela 28 — Distribuicdo de pacientes segundo suas percepg¢des odontoldgicas em relagdo a
mastigacao e a relacionamento social. Serra, ES — 2009

Percepcdes odontoldgicas Numero de pacientes Percentual (%)
Mastigacao

Né&o sabe 4 3,0
Péssima 7 5,3
Ruim 20 15,2
Regular 15 11,4
Boa 74 56,1
Otima 12 9,1
Total 132 100

Relacionamento

Né&o sabe 9 6,8
Né&o afeta 8 6,1
Afeta pouco 11 8,3
Afeta mais ou menos 23 17,4
Afeta muito 81 61,4
Total 132 100

Dos 132 participantes do estudo, 21(15,9%) ndo tiveram a oportunidade de ir ao cirugido-
dentista, e dentre aqueles que disseram ja ter tido acesso ao consultorio odontoldgico, 48
(36,4%) relatam que essa visita ocorreu ha mais de trés anos. E surpreendente que 47,7% (63)
da casuistica procurem resolver suas demandas de satde bucal nos servigos privados, que a
dor seja um componente representativo (25,8%) e que a extracao dentéaria tenha 0 mesmo peso
do componente restaurador (27,3%). Quando se buscou conhecer sobre o incentivo a habitos
de prevencéo das doengas bucais, verificou-se que quase metade da amostra 63 (47,8%) néo

recebeu nenhuma instrucao sobre métodos preventivos (Tabelas 29, 30, 31).



Tabela 29 — Distribuicdo de pacientes segundo tratamento odontoldgico (visita ao dentista,
tempo decorrido e servigo utilizado). Serra, ES — 2009

Tratamento odontolégico Freqliéncia %

Visita ao dentista

Sim 111 84,1
Nao 21 15,9
Total 132 100
Ha quanto tempo?

Nunca 21 15,9
Menos de um ano 34 25,8
De um a dois anos 29 22,0
Trés ou mais anos 48 36,4
Total 132 100
Servico utilizado

Nunca 21 15,9
Publico 41 31,1
Privado 63 41,7
Outros 7 53

Total 132 100




Tabela 30 — Distribuigdo de pacientes segundo tratamento odontoldgico (motivo da consulta e
tipo de tratamento realizado). Serra, ES — 2009

Tratamento odontoldgico Frequéncia %
Motivo da consulta

Nunca 22 16,7
Rotina 21 15,9
Dor 34 25,8
Sangramento gengival 1 8
Cavidades dentes 16 12,1
Feridas, carocos, manchas 2 15
Outros 36 27,3
Total 132 100
Tipo de tratamento

realizado

Nunca 21 15,9
Restauragdes 36 27,3
ExtracOes 36 27,3
Limpeza 9 6,8
Raspagem 3 2,3
Curativo 3 2,3
Medicacdo 1 0,8
Outros 22 16,7
Nao realizou tratamento 1 0,8
Total 132 100

Tabela 31 — Distribuicdo de pacientes segundo prevencgédo de problemas bucais. Serra — ES,
2009

Prevencao de problemas bucais Frequéncia %
Sim 69 52,3
Né&o 63 47,8

Total 132 100




5.10. BIOPSIAS BUCAIS

A Tabela 32 mostra os resultados de bidpsias bucais realizadas em pacientes que apresentaram
aspecto fora da normalidade. Como se pode perceber, nenhuma leséo biopsiada mostrou ter

caracteristica histopatol6gica compativel com a da hanseniase.

Tabela 32 — Distribuicdo de pacientes segundo bidpsias bucais realizadas em tecido com

aspecto fora da normalidade. Serra — ES, 2009

Resultado de bidpsia de mucosa oral Frequéncia| %
Hiperplasia epitelial tipica 3| 2.2
Processo inflamat6rio crénico inespecifico 2| 15
Sem alteracdo 1| 8
Processo inflamatdrio liquendide 1| 8
Processo inflamatorio crénico com hiperplasia do epitélio escamoso 1| 8
N&o realizado 124193,9

Total 132| 100

5.11. AVALIACAO PERIODONTAL

Com relagdo as variaveis doenca periodontal e sangramento gengival (Tabelas 33 e 34), foram
calculadas as frequéncias cruzadas entre essas variaveis e variaveis do perfil (sexo, idade
estratificada, tabagismo, etilismo). Os resultados mostram associacdo estatistica entre a

doenca periodontal e as varidveis sexo, idade estratificada e tabagismo, entre sangramento



gengival e idade estratificada. A analise acima ndo considerou os edéntulos. Assim, 0 nimero

da amostra passa de 132 para 119 pacientes nesta analise.

Tabela 33 — Distribuicdo de variaveis do perfil dos pacientes da amostra e a doenca
periodontal. Serra — ES, 2009

Doenca periodontal

Avancada | Moderada | Leve Ausente | Total % p-

valor

Sexo n % | n % | n % | n % n %

Feminino |10] 16,1 6| 9,7 (31| 50,0| 15| 24,2 62 100 | 0,0014

Masculino | 21| 368| 10| 17524 | 421 | 2| 35 57 100

Idade n %| n % | n n % n %

(anos) %

<15 0| 00| 0| 00[12]80,0| 3] 20,0 15 100 | 0,0150

16 a 20 0| 00| 1| 111| 6| 66,7| 2| 22,2 9 100

21a30 8| 216| 8| 216(19|514| 2| 54 37 100

31a40 8| 364| 3| 136| 8| 364 | 3| 13,6 22 100

41 a 50 6|333| 3| 16,7| 7|389| 2| 111 18 100

51a60 81533| 0| 00| 3|200| 4| 26,7 15 100

> 60 1(1333| 1| 333| 0| 00| 1] 333 3 100

Tabagismo n %| n % | n % n % n %

Sim 141 500 4| 143|10| 357| 0] 0,0 28 100 | 0,0027

N&o 17| 18,7 | 12| 13,2 45| 49,5| 17 | 18,7 91 100

Etilismo n %| n % | n % | n % n %

Sim 11 355| 3| 9715|484 2| 65 31 100 | 0,2935

Né&o 20| 22,7| 13| 148 |40| 455|15]| 17,0 88 100




Tabela 34 — Distribuicdo de variaveis do perfil dos pacientes da amostra e sangramento

gengival. Serra, ES — 2009

Sangramento gengival
Sangramento | Sangramento | Sangramento | Total % p-valor
extenso limitado minimo

Sexo n % n % n %
Feminino 16 | 25,8 17 | 274 | 29| 46,8 62 100 0,0502
Masculino | 27 | 47,4 11 19,3 | 19 33,3 57 100
Idade n % n % n % n %
estratificada
<15 5 33,3 2 13,3 8 53,3 15 100 0,0354
16 a 20 0 0,0 4 44 4 5 55,6 9 100
21 a 30 13| 351 13 | 351 |11 29,7 37 100
31a40 7 31,8 5 22,7 | 10| 455 22 100
41 a 50 9 50,0 4 22,2 5 27,8 18 100
51 a 60 9 60,0 0 0,0 6 40,0 15 100
> 60 0 0,0 0 0,0 3 100 3 100
Tabagismo | n % n % n % n %
Sim 11 | 39,3 8 28,6 9 32,1 28 100 0,5753
Né&o 32| 352 |20 | 220 |39| 429 91 100
Etilismo n % n % n % n %
Sim 8 25,8 10 | 32,3 |13 | 419 31 100 0,2696
Né&o 35| 398 18 | 20,5 | 35 39,8 88 100

5.12. ASSOCIACAO ENTRE CLASSIFICACAO DA HANSENIASE E DOENCA

PERIODONTAL

Quando se buscou a associacdo entre doenca periodontal e variaveis da hanseniase, 0s
resultados indicam existir associacdo estatisticamente significante entre as varidveis doenca
periodontal e classificacdo operacional (p=0,052) Na busca de associacdo entre sangramento
gengival e varidveis da hanseniase, 0s resultados indicam n&o existir associagao
estatisticamente significante entre as varidveis estudadas. As Tabelas 35 e 36 apresentam 0s

resultados encontrados.



Tabela 35 — Distribuicdo de pacientes segundo a associacdo entre doenca periodontal e

variaveis da hanseniase. Serra — ES, 2009

Doenca periodontal

Periodontite avancada | Periodontite moderada | Periodontite leve | Sem periodontite | Total p-valor
Classificacao n % n % n % n % n| %
operacional
Multibacilar 11 36,7 7 23,3 10 33,3 2 6,7 30 | 100 | 0,052
Paucibacilar 20 22,5 9 10,1 45 50,6 15 16,9 89 | 100
IB qualitativo n % n % n % n % n| %
Positivo 10 34,5 7 24,1 10 34,5 2 6,9 29| 100 | 0,075
Negativo 21 23,3 9 10,0 45 50,0 15 16,7 90 | 100

Tabela 36 — Distribuicdo de pacientes segundo a associacdo entre sangramento gengival e

variaveis da hanseniase. Serra — ES, 2009

Sangramento gengival
Extenso Limitado Minimo Total p-
valor
Classificacao n % n % n % n %
operacional
Multibacilar 14 46,7 8 26,7 8 26,7 30 100 | 0,196
Paucibacilar 29 32,6 20 22,5 40 44,9 89 100
IB qualitativo n % n % n % n %
Positivo 13 44,8 8 27,6 8 27,6 29 100 | 0,270
Negativo 30 33,3 20 22,2 40 44,4 90 100

5.13. ASSOCIACAO ENTRE VARIAVEIS DO ESTUDO E REACAO HANSENICA

Nesta etapa da avaliacdo dos resultados, em que procuramos buscar associagdo entre as
variaveis do estudo e reagdes hansénicas, consideramos apenas 0s pacientes que completaram
0 tratamento em 12 doses da PQT, conforme preconizado pela OMS. Assim, dos 132

pacientes do estudo, foram considerados 120 pacientes e o numero total de reagdes hansénicas

passa a ser 32, desconsiderando-se, portanto, quatro casos desenvolvidos pos-tratamento. A




Tabela 37 mostra a distribuicdo de pacientes com e sem reacdo que completaram o tratamento

em até 12 doses.

Tabela 37 — Distribuicdo dos pacientes com e sem reacdo hansénica que completaram o

tratamento em até 12 doses. Serra — ES, 2009

Reacdo hansénica

Tipo n %
RR com ou sem neurite 19 15,9
ENH 13 10,8
Nao desenvolveu 88 73,3
Total 120 100

As Tabelas 38, 39, 40 apresentam a distribuicdo dos pacientes que tiveram reacdo e sua
relacdo com a idade, o0 sexo e tempo de demora no diagndstico da hanseniase, a distribuicdo
quanto ao tipo de reacdo hansénica e a sua relacdo com a idade e o sexo. Como se pode
observar, os dados revelam existir associagdo estatisticamente significante entre as variaveis
idade, reacdo (p=0,02) e tipo de reacdo (0,042). Chama-nos a atencdo que 0 maior nimero de
casos com reacdo, oito pacientes, se encontra entre a faixa etaria de 31 a 40 anos e equivale a
38,1% do numero de pacientes com hanseniase dessa faixa de idade, e 0 maior nimero de

reacdo do tipo Il - ENH ocorreu nessa mesma faixa etaria do grupo de estudo.



Tabela 38 — Distribuicdo de pacientes de acordo com idade estratificada, sexo e reacédo

durante o tratamento. Serra — ES, 2009

Reacdo durante o tratamento
Reacéo Sem reacgéo Total p-valor
Idade n % n % n %
estratificada
<15 anos 0 0 15 100 15 100
16 a 20 anos 3 37,5 5 62,5 8 100
21 a 30 anos 5 15,6 27 84,4 32 100
31 a 40 anos 8 38,1 13 61,9 21 100 0,02
41 a 50 anos 5 23,8 16 76,2 21 100
51 a 60 anos 7 50 7 50 14 100
> 60 anos 4 44.4 5 55,6 9 100
Total 32 26,7 88 73,3 120 100
Sexo
Feminino 17 26,2 48 73,8 65 100
Masculino 15 27,2 40 72,8 55 100 0,89
Total 32 26,6 88 73,4 120 100

Tabela 39 — Distribuicdo de pacientes de acordo com idade estratificada, sexo e tipo de reacao
hansénica durante o tratamento. Serra — ES, 2009

Tipo de reacdo hansénica

RR com ou sem ENH Sem Total p-

neurite valor
Idade n % n % n % n %
estratificada
< 15 anos 0 0 0 0 15 100 15 100
16 a 20 anos 2 25,0 1 12,5 5 62,5 8 100
21 a 30 anos 3 9,4 2 6,2 27 84,4 32 100
31 a 40 anos 4 19,0 4 19,0 13 62,0 21 100 0,042
41 a 50 anos 5 23,8 0 0 16 76,2 21 100
51 a 60 anos 4 28,6 3 21,4 7 50 14 100
> 60 anos 1 11,1 3 33,3 5 55,6 9 100
Total 19 15,8 13 10,8 88 73,4 120 120
Sexo n % n % n % n %
Feminino 12 18,5 5 1,7 48 73,8 65 100 0,384
Masculino 7 12,7 8 14,6 40 72,7 55 100
Total 19 15,8 13 10,8 88 73,4 120 100




Tabela 40 — Distribuicdo de pacientes de acordo com o tempo de demora no diagndstico da
hanseniase e o tipo de reacdo hansénica durante o tratamento. Serra — ES, 2009

| Reacdo durante o tratamento

| Reaco Sem reacio | Total |
Tempo de demora n % n % n | % p-valor
no diagnadstico
< 6 meses 5 13,532 86,5 37|100
de 6 meses a 1 ano 11 37,9]18 62,1| 29|100
de 1 a3 anos 7 31,8(15 68,2 22|100
de 3a5 anos 5 455| 6 545| 111|100 0,217
de 5a 10 anos 2 25| 6 75 81100
Mais de 10 anos 1 16,7 5 83,3 6| 100
N&o souberam responder 1 143| 6 85,7 71100
Total 32 26,788 73,3| 120|100

Os dados das Tabelas 41 e 42 demonstram haver associa¢do estatisticamente significante entre
a classificacdo de Madri e a classificacdo operacional com a presenca de reacdo e também
entre as mesmas classificacdes e o tipo de reacdo nos pacientes da amostra. Do grupo dos
virchowianos, totalizando 19 pacientes, 14 (73,7%) pacientes desenvolveram reacdo durante o

tratamento, sendo que 12 (63,1%) sujeitos apresentaram o tipo 11-ENH.

Tabela 41 — Distribuicdo de pacientes de acordo com a classificacdo de Madri e com a

classificacdo operacional e reacdo durante o tratamento. Serra — ES, 2009

Reacdo durante o tratamento

Reacéo Sem reacdo Total p-valor
Classificacao de n %| n % n %
Madri
Indeterminada 1 333| 2 66,7 3| 100
Tubercul6ide 7 8,873 91,2 80| 100
Neural 3 60,0| 2 40,0 5( 100 0,01
Dimorfa 7 53,8| 6 46,2 13| 100
Virchowiana 14 73,71 5 26,3| 19| 100
Total 32 26,788 73,3| 120| 100
Classificacdo
operacional
Paucibacilares 11 12,577 87,5| 88| 100
Multibacilares 21 65,6 | 11 344 32| 100 0,01
Total 32 26,788 73,3| 120| 100




Tabela 42 — Distribuicéo de pacientes de acordo com a classificacdo de Madri e operacional e

o tipo de reacdo durante o tratamento. Serra, ES — 2009

Tipo de reacdo hansénica durante o tratamento

RR com ou sem ENH NI Total p-valor
neurite

Classificagao n % n % n % n %
de Madri
Dimorfa 6 46,1 1 78 6 46,1 13 100 0,00
Indeterminada 1 33,3 0 0 2 66,7 3 100
Neural 3 60,0 0 0 2 40,0 5 100
Tuberculdide 7 8,7 0 0 73 92,3 80 100
Virchowiana 2 10,5 12 63,2 5 26,3 19 100
Total 19 15,8 13 10,8 88 73,4 120 120
Classificacao n % n % n % n %
operacional
Paucibacilares 11 57,9 0 0 77 87,5 88 734
Multibacilares 8 42,1 13 100 11 12,5 32 26,6 0,00
Total 19 100 13 100 88 100 120 100

Com relacdo a associacdo entre o nimero de nervos comprometidos no diagndstico com

presenca de reacdo e com o tipo de reacdo durante o tratamento ,0s dados demonstram existir

associacao estatisticamente significante entre 0 nimero de nervos comprometidos e reacao

hansénica e entre o0 nimero de nervos comprometidos e o tipo de reacdo durante o tratamento

(Tabelas 43 e 44).



Tabela 43 — Distribuicdo de pacientes de acordo com nervo e numero de nervos

comprometidos e reagdo durante o tratamento. Serra — ES, 2009

Reacdo durante o tratamento

Reacdo Sem reacdo | Total p-valor
Nervo comprometido n % n % n %
Sim 30 93,8 75| 85,2 105| 87,5
Né&o 2 6,2 11| 125 13| 10,8 0,413
Néo realizado 0 0 2 2,3 2 1,7
Total 32 100| 88 100 120 100
NUmero de nervos n % n % n % p-valor
comprometidos
Nenhum 2 6,2| 10| 11,3 121 10,0
Apenas um 3 94| 13 14,8 16 13,3
De dois a quatro 11 344 46| 52,3 57| 475
De cinco a sete 14 438 17| 19,3 31| 25,8 0,024
Mais de sete 2 6,2 0 0,0 2 1,7
N&o realizado 0 0,0 2 2,3 2 1,7
Total 32 100| 88 100 120 100

Tabela 44 — Distribuicdo de pacientes de acordo com nervo e ndmero de nervos

comprometidos e o tipo de reacdo hansénica durante o tratamento. Serra — ES, 2009

Tipo de reagdo hansénica

RR com ou sem ENH NI Total p-

neurite valor
Nervo n % n % n % n %
comprometido
Sim 18 94,7 12 92,3 75 85,2 105 87,6
Nao 1 5,3 1 7,7 11 12,5 13 10,8
Nao realizado 0 0 0 0 2 2,3 2 1.6 0,77
Total 19 100 13 100 88 100 120 100
n° de nervos n % n % n % n %
comprometidos
Nenhum nervo 1 5,3 1 1,7 9 10,2 11 9,2
Apenas 1 2 10,5 1 7,7 13 14,8 16 13,3
2a4 7 36,8 4 30,8 46 52,3 57 475 0,01
5a7 9 47,4 5 38,4 17 19,3 31 25,8
Mais de 7 0 0,0 2 15,4 0 0 2 1,7
Sem info 0 0,0 0 0 2 2,3 2 1,7
Nao ha nervo 0 0,0 0 0 1 1,1 1 0,8
Total 19 100 13 100 88 100 120 100




As Tabelas 45 e 46 apresentam a distribuicdo do Gl no momento do diagndstico em relacdo a
ocorréncia ou ndo de reacdes hansénicas e seus tipos. Os valores do p=0,01 e p=0,00 revelam

haver relacdo estatisticamente significante o Gl e reacdo e tipo de reacéo.

Tabela 45 — Distribuicdo de pacientes com e sem reacdo hansénica em relacdo ao grau de
incapacidade inicial. Serra— ES, 2009

Reacdo durante o tratamento
Reacdo Sem reacdo Total p-valor
Gl n % n % n %
0 17| 17,0 83| 83,0 100 100
1 11| 73,3 4| 26,7 15 100 0,01
2 41 80,0 1] 20,0 5 100
Total 32| 26,7 88| 733 120 100

Tabela 46 — Distribuicdo de pacientes em relacdo ao tipo de reacdo hansénica e ao grau de
incapacidade inicial. Serra — ES, 2009

Tipo de reagdo hansénica

RR com e sem neurite  ENH Sem reagdo Total p-valor
Gl n % n % n % n %
0 11 57,9 6 46,2 83 943 100 833 0,00
1 5 26,3 6 46,2 4 45 15 125
2 3 15,8 1 76 1 12 5 472
Total 19 100 13 100 88 100 120 100

Entre os pacientes que desenvolveram reacdo, 17 (53,2%) apresentavam infiltracdo na face.
Essas lesbes normalmente acometem os I6bulos das orelhas, mas podem também se estender
pelas hemifaces, o nariz e a fronte, a pele facial de maneira geral. Houve associacao estatistica
significante entre a ocorréncia de reacdo e também entre o tipo de reacdo com a presenca de

infiltracdo na face (Tabelas 47 e 48).



Tabela 47 — Distribuicdo de pacientes em relacdo a reacdo hansénica e infiltracdo na face
Serra— ES, 2009

Reacdo durante o tratamento
Reacéo Sem reacgéo Total p-valor

Infiltracdo n % n % n %

na face

Sim 17| 53,2 3 3,4 20 16,7 0,00
Né&o 15| 46,8 81| 92,0 96 80,0

Outras lesdes 0 0,0 4 4,6 4 3,3

Total 32 100 88 100 120 100

Tabela 48 — Distribuicdo de pacientes em relacdo ao tipo de reacdo hansénica e infiltracdo na
face. Serra — ES, 2009

Tipo de reacdo hansénica Total p-valor
RR com/sem ENH Sem reagéo
neurite

Infiltracdo n % n % n % n %
na face
Sim 6 31,5 11 84,6 3 34 20 16,6
Né&o 13 68,5 2 154 81 921 96 80 0,00
Outras 0 0 0 0 4 4,5 4 3,4
Total 19 100 13 100 88 100 120 100

Em relacdo a presenca da doenca periodontal entre os pacientes que fizeram reacdo, 22

pacientes tém algum comprometimento periodontal, sendo que 14 apresentaram periodontite

moderada e grave (51,8%); porém, do total de edéntulos, cinco (41,7%) desenvolveram

reacdo hansénica. Os resultados demonstrados nas tabelas que se seguem indicam haver

associacdo estatisticamente significante entre a presenca ou nao de reacdo hansénica e a

doenca periodontal, e quando se busca essa associacdo com o tipo de reacdo e com a presenca

de sangramento gengival, os dados sugerem ndo haver relagéo estatistica (Tabelas 49, 50, 51,

52).



Tabela 49 — Distribuicdo de pacientes em relacdo a presenca de reacdo hansénica e a doenca
periodontal. Serra — ES, 2009

Reacéo durante o tratamento

Reacdo | Sem reacdo | Total p-valor
Doenca periodontal n %| n % nl %
Periodontite avangada | 7| 25,9 21| 25,9 28125,9
Periodontite moderada| 7| 25,9 6 7,4 13(12,0
Periodontite leve 8| 29,6 43| 531 51(47,2| 0,049
Sem periodontite 5| 18,6 11| 13,6 16 (14,9
Total 27| 100| 81| 100| 108] 100

Tabela 50 — Distribuicdo de pacientes em relacdo ao tipo de reacdo hansénica e a doenca
periodontal. Serra — ES, 2009

Tipo de reagdo

RR + neurite | ENH Sem reacgdo Total p-valor
Doenca periodontal n % n % n % n %
Periodontite avangada 41 235 31300 21 | 25,9 28 | 25,9
Periodontite moderada 5| 294 2 120,0 6| 74 13|12,0| 0,152
Periodontite leve 4| 235 4140,0 43 |53,1 51|47,2
Sem periodontite 4| 235 1110,0 11| 13,6 16 | 14,8
Total 17 100 10 | 100 81| 100 | 108 | 100

Tabela 51 — Distribuicdo de pacientes em relacdo a presenca de reacdo e ao sangramento
gengival. Serra, ES — 2009

Reacdo durante o tratamento
Reacéo Sem reagéo Total p-valor
Sangramento gengival n % n % n %
Sangramento extenso 11| 40,7 28 34,5 39 36,1
Sangramento limitado 7| 259 19 23,5 26 24,1 0,724
Sangramento minimo 9| 334| 34 42 43 39,8
Total 27| 100| 81 100| 108 100




Tabela 52 — Distribuicdo de pacientes em relacdo ao tipo de reacdo e ao sangramento

gengival. Serra, ES — 2009

Tipo de reaco |
RR com e sem neurite  ENH Sem reacgéo Total p-valor
Sangramento gengival n % n % n % n %
Sangramento extenso 7 41,2 4 (400 28| 346| 39|36,1
Sangramento limitado | 3 17,6 4 140,0| 19| 235| 26|24,1| 0,604
Sangramento minimo | 7 41,2 2 |20,0| 34| 42,0| 43398
Total 17 100 10 | 100| 81| 100|108 | 100

Quando se buscou relacionar doenca periodontal e demora no diagndstico da hanseniase, 0s

dados sugeriram associacdo estatisticamente significante (Tabela 53).

Tabela — 53 Distribuicdo de pacientes em relacdo a demora no diagnostico e a doenca
periodontal. Serra, ES — 2009

Doenca periodontal | |
Sem

Demora no diagnostico | Periodontite avancada | Periodontite moderada | Periodontite leve periodontite Total

n % n % n % n % n %
< 6 meses 10 28,6 3 8,6 17 48,6 5 14,2 35| 100
De 6 meses a 1 ano 7 29,1 4 16,7 9 37,5 4 16,7 241 100
De 1 a 3 anos 3 15 2 10 14 70 1 5 20| 100
De 3 a5 anos 3 33,3 3 33,3 2 22,2 1 11,1 9 100
De 5 a 10 anos 4 50,0 1 12,5 0 0 3 37,5 81 100
Mais de 10 anos 1 20,0 0 0 2 40,0 2 40,0 5] 100
N&o soube responder 0 0 0 0 7 100 0 0 7| 100
Total 28 25,9 13 12,0 51 47,2 16 149| 108 | 108

p-valor=0,038




6. DISCUSSAO

Para melhor entendimento e compreensdo dos resultados aqui apresentados, cabe evidenciar

alguns aspectos bastante peculiares deste estudo.

Para construir uma amostra com maior representatividade, encontramos alguns fatores
limitadores, tais como idade avancada e presenca de alguma limitacdo fisica ou, em alguns

pacientes, maior debilidade por outros problemas de saude associados.

Diante do prazo de dois anos para a conclusdo deste estudo, ndo se mostrou factivel avaliar
todos 0s casos novos que iniciariam o tratamento da hanseniase nas duas US escolhidas.
Portanto, ndo foi possivel permitir a inclusdo de novos pacientes a partir de determinada data,
nem o acompanhamento de outros ja incluidos no estudo mas que teriam completado o
tratamento em 12 doses da PQT apds a data-limite determinada para o inicio da anéalise dos

dados.

Ademais, os exames odontologicos eram realizados, por uma questdo de funcionalidade, no
mesmo dia dos exames de rotina para a hanseniase (prevencdo de incapacidades e de
baciloscopia), aproveitando a vinda do paciente a US. N&o raro, apesar do consentimento para
realizacdo da pesquisa, quando da realizacdo dos exames odontologicos observavamos
alguma ansiedade nos pacientes, que temiam passar pelo mesmo desconforto do exame de

baciloscopia, e certamente por um cansago natural ao submeter-se a uma série de exames.



Considerando essas questdes, optamos por utilizar somente as classificacdes de Madri e
operacional, uma vez que a classificacdo de Ridley e Jopling (RJ) demandaria a realizacdo de

biopsia de pele, o que poderia contribuir ainda mais para o estresse do paciente.

Tendo o mesmo cuidado para a conducéo dos exames bucais, elegemos o0 exame de medida de
profundidade de bolsa para avaliar a atividade da doenca periodontal, e ndo sua progressao.
Assim, ndo foi realizada a medida de perda de insercdo, que, de acordo com Albandar,
Brunelle e Kingman (1999), é uma medida de experiéncia de doenca prévia e pode nao
representar acuradamente o status presente da doenca. Optamos, entdo, pela medida de
profundidade de bolsa, “embora ndo seja o melhor critério para avaliar doenga e mais
adequado para medir o presente status de periodontite do que a medida de perda de insergao”

(p. 13-14), segundo os referidos autores.

E importante ressaltar também que, apesar do fato de este trabalho ter sido aceito (inserido)
em um programa de mestrado em clinica odontoldgica, no presente estudo ndo se pretendeu
descrever socialmente o doente de hanseniase de duas US do municipio de Serra mediante a
coleta de dados sociodemograficos. Além dos objetivos ja detalhados, o que se pretendeu foi
conhecer o seu estado de saude bucal, sua demanda por assisténcia odontoldgica, sua
percepcdo sobre a sua salde bucal e também o seu acesso aos servicos odontoldgicos

existentes no municipio.

A US de Carapina foi escolhida por comportar o Programa de Atencdo a Hanseniase
conduzido por uma equipe altamente capacitada, e por ser uma unidade em que a

pesquisadora atua como cirurgid-dentista. A US de Jacaraipe foi também escolhida por se



situar relativamente proxima a de Carapina, o que significou uma facilidade no deslocamento

da pesquisadora.

O conhecimento sobre a frequéncia das reacfes hansénicas foi possibilitado pela consulta a
estudos publicados, uma vez que esses episddios ndo tém o seu registro compulsério
recomendado pela OMS. Apoés analise dos dados obtidos de diversos estudos (JACOBSON,
KRAHENBUHL, 1999; BECX-BLEUMINCK, 1992; NERY, 1995), deparamo-nos com
alguns complicadores, entre os quais as diferencas entre critérios de diagndstico e entre

classificacoes, o que dificulta uma analise comparativa.

O diagnoéstico precoce e o tratamento adequado das reacbes estdo vinculados a um
conhecimento mais aprofundado do mecanismo de inducdo das lesdes cutaneas e do nervo
durante as reacGes. Porém, por ser observacional, o presente estudo possibilita o levantamento
dos possiveis fatores de risco responsaveis pelo desencadeamento das reacbes e pode
contribuir para estudos futuros voltados para a compreensao das formas de preveni-las e,

assim, para a reducdo das seqlielas e da estigmatizacdo da hanseniase.

Neste estudo, a freqiiéncia das reagdes hansénicas foi estimada em 120 pacientes observados
desde o momento do diagnéstico da doenca até o tratamento completo com a PQT, por um
periodo de seis meses para pacientes PB e por um ano para pacientes MB, como recomendado
pela OMS, associando-se variaveis clinicas, clinico-bucais e laboratoriais com a ocorréncia

das reacOes hansénicas.

Dos 120 pacientes acompanhados, 26,7% desenvolveram reagdo, sendo que 15,9%

desenvolveram RR com ou sem neurite e 10,8% desenvolveram ENH. De acordo com Ranque



et al. (2007), a prevaléncia da RR difere largamente entre diferentes circunstancias
geograficas e epidemioldgicas e, entre os pacientes com hanseniase, oscila de 6% a 67%. Van
Brakel, Khawas e Lucas (1994) reportaram, em um estudo no Nepal, 26,9% de RR, e
Richardus et al. (1996), em uma coorte de 786 pacientes em Bangladesh, encontraram

somente 8,8% de pacientes com RR.

O ENH teve frequéncia de 10,8% em nosso estudo e se encontra acima da freqliéncia relatada
por Ranque et al. (2007), menor que 5%. Porém, em um estudo no Nepal, Manandhar,
LeMaster e Roche (1999) encontraram 19% de ENH. De acordo com Kahawita e Lockwood
(2008), existe uma variacdo geografica na freqiiéncia do ENH de 5%, reportada na Africa, e

de 25 a 49% no sudeste da Asia e no Brasil.

Em funcdo de um consenso no meio cientifico, uma das prioridades da OMS ¢ o diagndstico
precoce da hanseniase, objetivando a prevencdo dessa doenca e de suas complicacdes. Por
isso, 0 tempo de demora — tempo que se leva entre a presencga dos primeiros sinais da doenca
e 0 seu diagnostico — € tema de estudo entre diversos pesquisadores. Por exemplo: Boerrigter
et al. (1991) observaram que pacientes em que se detecta a doenca em estagios iniciais e
recebem tratamento imediato sdo menos propensos a desenvolver reacGes. Em nosso estudo
ndo encontramos associacdo estatisticamente significante entre o tempo no diagnostico da
hanseniase e a presenca de reacfes, concordando com resultados de Manandhar, LeMaster e

Roche (1999) (Tabela 40).

Encontramos associacdo estatistica significante quando avaliamos a distribuicdo da idade em
funcdo da presenca de reacdo (p=0,02), e entre idade e tipo de reacdo (p=0,042) (Tabelas 38 e

39). Proporcionalmente, a faixa etaria mais acometida foi a de 31 a 40 anos (38,1%). No



nosso grupo, os menores de 15 anos, 15 (12,5%) ndo apresentaram reacdo, 0 que esta de
acordo com um estudo caso-controle em que Ranque et al. (2007) mostraram menor
probabilidade de pacientes dessa faixa de idade desenvolverem RR do que pacientes mais
velhos. Segundo os autores, a razdo de criancas apresentarem menor risco de RR é ainda

desconhecida.

O convivio da crianca com familiares em tratamento da doenca pode té-los influenciado na
atencdo aos sinais precoces da hanseniase, assim como o0 acompanhamento da familia pelos
servicos de saude na deteccdo precoce de casos novos pode ser considerado como explicacao

para a reducdo das complicacdes da doenca.

Em nosso estudo ndo se observou associacdo estatisticamente significante entre o0 sexo e 0
aparecimento de reacdo e tampouco entre 0 sexo e o tipo de reacdo (Tabelas 38, 39). Houve
um discreto predominio de episodios reacionais no sexo feminino (53,1%) em relacdo aos
vistos no sexo masculino (46,9%). Manandhar, LeMaster e Roche (1999) ndo encontraram
associacdo estatisticamente significante entre pacientes homens e mulheres em relacdo ao
ENH. Van Brakel et al. (1994) encontraram risco aumentado de RR entre pacientes do sexo
feminino da forma DT. Nery et al. (1998), estudando pacientes MB, também ndo encontraram

associacdo estatisticamente significante entre os pacientes em reacao e sexo.

As reacOes presentes em nosso estudo foram mais freqlientes em pacientes dimorfos e
virchowianos segundo a classificagdo de Madri e, consequentemente, nos pacientes MB da
classificacdo operacional, mostrando os dados uma associacdo estatisticamente significante
(p=0,01) (Tabela 41). Esses resultados estdo de acordo com Lienhardt e Fine (1994), Nery et

al. (1998), Ranque et al. (2007) e Scollard (2008).



A relacdo entre o niumero de nervos comprometidos durante o diagnéstico e reacdo hansénica
e tipo de reacdo foi estatisticamente significante em nosso estudo (p=0,024) (p=0,01).
Manandhar, LeMaster e Roche (1999) verificaram que pacientes com espessamento de mais
de cinco nervos apresentaram maior risco de desenvolver ENH. De acordo com Roche et al.
(1997), os pacientes com alto risco de desenvolver RR sdo aqueles com mais de trés nervos
acometidos. Segundo Pimentel et al. (2003), a deteccdo de nervos periféricos acometidos a

época do diagnostico esta significativamente correlacionada com a ocorréncia de neurites.

Nery et al. (1998) ndo encontraram diferenca estatistica entre Gl e reacdo durante a PQT e
também quanto ao tipo de reacdo desenvolvida. Em nosso estudo, os dados obtidos da relagédo
entre 0 GI no momento do diagndstico e reacdo hansénica e tipo de reacdo mostraram
associacdo estatisticamente significante (p=0,01) (Tabelas 45 e 46). Acreditamos que a
divulgacdo pela midia dos sinais da doenca por meio de campanhas nacionais € municipais
pode ter influenciado a procura, por parte dos cidaddos, das US, o que teria resultado na
deteccdo precoce dos casos, no estabelecimento do tratamento e na prevencdo de

incapacidades.

Segundo Manandhar, LeMaster e Roche (1999), pacientes que apresentaram 1B > 4+ tinham
uma prevaléncia de ENH maior do que pacientes com IB < 4+. Ranque et al. (2007)
concluiram que o IB positivo é fator de risco independente para RR e Nery et al. (1998)
concluiram que o indice bacilar ndo foi fator de risco para as reacGes. Em nosso estudo
encontramos associacao estatisticamente significante entre 1B agrupado (IB 4—=6) e alteracGes
na face e pescoc¢o. Entre os pacientes com IB 4—6, 88,2% tinham alteracdo na face (Tabela

19).



6.1. LESOES ORAIS

Em nosso estudo, dos 132 pacientes examinados, foram realizadas oito biopsias bucais em
tecido com aspecto fora da normalidade e nenhuma apresentou histopatologia compativel com

a da hanseniase (Tabela 32).

Inimeros sdo os autores citados neste trabalho que por anos estudaram manifestacdes na face
e na cavidade oral de doentes de hanseniase. Estamos de acordo com autores de publicacGes
mais recentes, do século atual — Tonello et al., 2007; Martins et al., 2007; Abreu et al., 2006;
Costa et al., 2003; Santos et al., 2000; Pereira et al., 2005 —, que creditam a diminuicdo, e até
a auséncia das lesdes bucais especificas da hanseniase, a introducéo e a eficacia do tratamento

poliquimioterapico associado ao diagndstico precoce da doenga.

Apesar de Motta et al. (2008) descreverem trés casos de lesdes especificas da hanseniase, é
importante considerar, nos casos descritos, que um paciente relata convivio com a doenca
durante dez anos e o0s outros dois pacientes, pelo menos durante 12 meses antes da primeira
consulta diagnostica e inicio da PQT. Acreditamos que a demora no diagnostico da hanseniase
e a forma virchowiana da doenca apresentada nos trés casos possam ter sido fatores relevantes

para o desenvolvimento das lesdes na cavidade oral.

E consenso entre autores, entre eles Moller-Christensen (1974), Bechelli e Berti (1939),

Lighterman, Watanabe e Hidaka (1962) e Reichart (1974, 1976), que as lesdes na mucosa oral



praticamente se restringem a pacientes multibacilares em estagios avancados da doenca.
Porém, investigacdes em mucosa bucal considerada clinicamente normal podem ser vistas na
literatura, como a de Abreu et al. (2006), que encontraram granuloma com bacilos na lingua e

no palato mole em um paciente da forma virchowiana em estagios iniciais da doenca.

Santos et al. 2000, aliando exame de natureza biotecnoldgica avancada — PCR —, buscaram
em mucosas bucais aparentemente normais avaliar a presenca do agente etioloégico mesmo
guando a doenca ainda era assintomatica. Argumentacdes em defesa do emprego de exames
invasivos em mucosas sem a constatacdo de sinais de anormalidade, como a que alega que,
mesmo em casos em que ndo é diagnosticada, a doenca poderd evoluir se ndo houver
tratamento eficaz ou podera surgir lesdo especifica no futuro, nos parecem inconsistentes e em

desacordo com as metas e estratégias estabelecidas pela OMS e pelo MS.

Tais propostas — estratégia global para a reducéo da doenca e a manutencdo de atividades de
controle/Plano 2005-2010 OMS — e as diretrizes do Ministério da Saide para a vigilancia em
salde na atencdo béasica (2008) priorizam a deteccdo precoce da doenca através de praticas de
satde desenvolvidas por equipes multiprofissionais, que também garantam, entre outras

coisas, 0 acompanhamento dos casos e de seus contatos, a continuidade do cuidado.

Ainda assim, chama-nos a atencao que, atualmente, sejam feitas criticas (KUMAR, DOGRA,
2009) a simplificacdo das diretrizes para o diagndstico da doenca para profissionais nao
especialistas, que, segundo esses autores, podem levar ao mascararamento de diagnosticos.
Em nosso estudo, 44 (33,3%) pacientes apresentavam lesdes na regido da face e pescogo e 0s
demais 88 (66,7%) as apresentavam em outras regides do corpo, muitas delas em areas

descobertas (Tabela 9). Nao é a presenca de pelo menos um dos sinais cardinais (manchas



hipopigmentadas ou avermelhadas com perda de sensibilidade, comprometimento de nervos
periféricos e a presenca de bacilos em biopsia de tecido), segundo a OMS, suficiente como

critério diagnostico?

A face, mesmo numa época em que se contabilizam avancos da terapéutica empregada,
reducdo de sequelas faciais e membros, com conseqiente melhoria da qualidade de vida do
portador da doenca, e metas para a eliminacdo da hanseniase alcancadas em varias partes do
mundo, continua a apresentar sinais e caracteristicas da moléstia. Tais lesdes podem estar

presentes por meses, e até anos, sem que tenham sido consideradas pelo individuo.

O cirurgido-dentista inserido na Estratégia da Saude da Familia deve, portanto, estar atento
aos sinais de hanseniase apresentados em seu campo de atuacdo, auxiliando na investigacédo

de casos novos, de forma a contribuir para o controle da doenca.

Antes disso, a instituicdo formadora deve garantir ao académico de odontologia uma
formacdo atenta as demandas sociais, capaz de produzir conhecimento relevante e util,
priorizando a atencdo a saude universal com qualidade, énfase na promocdo da salde e na

prevencdo das doengas (Diretrizes Curriculares Nacionais, in Educacdo Odontoldgica, p. 52).

Como sabemos, a hanseniase virchowiana, forma multibacilar, manifesta-se em individuos
que apresentam imunidade celular deprimida ao M. leprae, e sua evolucdo cronica
caracteriza-se pela infiltracdo progressiva e difusa da pele, a qual € mais acentuada na face e
nos membros. Em nosso estudo, a infiltracdo na regido da face se apresentou em quase 20%
dos sujeitos e houve associacdo estatisticamente significante entre reacdo, tipo de reacdo e

infiltracdo na face (p=0,00) (Tabelas 47 e 48). Dos 13 (10,8%) pacientes que desenvolveram



ENH, 11 (84,6%) tiveram infiltracdo na face. Roche, LeMaster e Butlin (1997), analisando
fatores de risco para RR em uma coorte de pacientes dimorfos no Nepal, verificaram que
doentes com lesdes faciais tém quatro vezes mais (OR=4.6) chances de apresentar reacéao.
Manandhar, LeMaster e Roche (1999), também no Nepal, buscando fatores de risco para
ENH, verificaram que sujeitos com presenca de infiltracdo difusa da pele tém maior

prevaléncia de ENH (OR=2.71).

6.2. COMPROMETIMENTO NEURAL

O comprometimento dos nervos da face levando a paralisia de seus musculos, junto com as
lesbes na face, foi uma marca na historia da doenca e nos estudos por vérias décadas do
século XX (PREJEAN, 1930, 1943; LIGHTERMAN, WATANABE, HIDAKA, 1962;
ANTIA, DIVEKAR, DASTUR, 1966) e, de acordo com Scollard e Skinsnes (1999), pode
acometer de 3% a 8% dos doentes. Hogeweg et al. (1991 apud LIENHART, FINE, 1994)
concluiram que o dano no nervo facial ocorreu mais comumente em pacientes que

desenvolveram RR com uma mancha inflamada na face.

Em nosso estudo, 4,6% dos nossos pacientes se queixaram de dor espontanea ou dor a
palpacdo e tiveram seu comprometimento certificado durante o exame de prevencdo de
incapacidades, na regido dos nervos supra-orbital, auricular e oftdlmico, sem contudo

apresentar comprometimento funcional da face.



6.3. DOENCA PERIODONTAL

A saude do periodonto revelou-se comprometida pela deteccao de doenca periodontal (77,3%)
e de sangramento gengival (90,2%) (Tabela 24), entre os pacientes do nosso estudo. Entre
pacientes menores de 15 anos, 80% ja apresentavam algum comprometimento, e 0 seu avango
foi percebido com o aumento da idade. O acometimento foi proporcional por sexo — 47,9%
entre 0s homens e 52,1% entre as mulheres —, mas a associacdo entre sexo e doenca
periodontal foi estatisticamente significante (p=0,0014) (Tabela 33), muito provavelmente
pela severidade do acometimento entre os homens. Nossos dados também demonstram
associacdo estatisticamente significante entre doenca periodontal e idade (p=0,0150); doenca
periodontal e tabagismo (p=0,0027); sangramento gengival e idade (p=0,0354) (Tabelas 33 e

34).

Reichart, Ananatasan e Reznik (1976) avaliaram, em um estudo na Tailandia, a condi¢édo
periodontal de trinta pacientes com hanseniase e encontraram gengivite crénica e periodontite
em todos eles. Também na Tailandia, Bombach e Reichart (1987), em um estudo caso-
controle com 110 hansenianos e 34 controles, encontraram maiores indices periodontais
dentro do grupo de casos do que entre os controles e encontraram diferencas estatisticas
significantes entre alguns indices periodontais, como por exemplo retracdo gengival, e idade

(p=0,000).

Nufiez-Marti et al. (2004) conduziram um estudo caso-controle em que 0s casos, 76 pacientes,

residiam em um sanatdrio na Espanha, e os controles eram 76 pacientes sem hanseniase. As



médias de indice de placa, profundidade de bolsa e perda de insercdo foram todas

estatisticamente maiores nos casos que nos controles.

Os autores acima acreditam que a mutilacdo de dedos e méaos presente na maioria dos
componentes das amostras estudadas possa ter contribuido para uma condicdo de saude
periodontal comprometida, ao contrario do grupo por nés acompanhado, que ndo apresentava
mutilacdo de dedos das médos e nédo relatou dificuldades encontradas para a realizacdo da

higiene oral.

Um grupo de pesquisadores formado por Subramaniam, Marks e Nah (1978, 1983, 1985,
1994) acompanhou uma coorte de hansenianos durante dez anos na Malasia, tendo encontrado
baixa incidéncia de doenca periodontal nos pacientes virchowianos e perda de 0sso alveolar
minima apds quatro anos nesses pacientes, concluindo que a perda de osso alveolar ndo é
dependente da doenca periodontal preexistente, mas sim da duragdo da hanseniase sem

tratamento.

O envolvimento da cavidade bucal (com lesbes bucais, faciais, 0sseas, presenca de doenca
periodontal) dos hansenianos sempre esteve, na maioria das vezes, relacionado com a forma
lepromatosa € com o tempo de duracio e/ou tempo de demora da doenca (MOLLER-
CHRISTENSEN, 1974; BECHELLI, BERTI, 1939; LIGHTERMAN, WATANABE,
HIDAKA, 1962; REICHART, 1974, 1976; REICHART, ANANATASAN, REZNIK, 1976).
Ao nos debrugarmos sobre 0s nossos dados, é preciso estar cientes de que o contexto temporal
no qual esta inserido o nosso trabalho é bem diferente daquele em que a maioria dos estudos
foi realizada. Aqueles ocorreram em época anterior a PQT, e em nosso estudo todos 0s

pacientes estavam sob uso dessa terapéutica.



No Brasil, encontramos somente dois estudos pos-PQT (AARESTRUP ET AL., 1995;
TONELLO ET AL., 2007) em que se avaliou a condicdo periodontal de hansenianos. O estudo
de Aarestrup et al. (1995) mostrou que individuos portadores da forma virchowiana e com
tempo de diagnostico acima de cinco anos apresentavam maior incidéncia de doenca
periodontal. Tonello et al. (2007), em um estudo reunindo cem pacientes com hanseniase do
Instituto Lauro de Souza Lima em Bauru, verificaram que a doenca periodontal foi
marcadamente prevalente entre o grupo estudado. Nossos dados mostraram existir associacao
estatisticamente significante (p=0,038) entre tempo de demora e doenca periodontal (Tabela,

53). Houve uma forte correlacdo entre demora e doenca periodontal

Aarestrup et al. (1995) levantam a hipdtese bastante plausivel de que, com o passar do tempo,
as alteracdes da resposta imunoldgica celular dos doentes lepromatosos podem predispor ao

surgimento da doenca periodontal.

Segundo Seymour e Taylor (2004), h4 pouca davida de que a susceptibilidade a doenca
periodontal envolve a inter-relacdo entre a bactéria (patdgenos especificos), fatores do
hospedeiro (resposta imunoldgica adequada, predisposicdo genética, doencas sistémicas) e
fatores ambientais (estresse, dieta, fumo). E de acordo com os mesmos autores, fatores do
hospedeiro séo claramente de fundamental importancia, e o caminho pelo qual o hospedeiro
responde ao agente infeccioso é determinado pela natureza e controle de ambas as respostas

imunes, a inata e a adaptativa.

Assim, estamos de acordo com Aarestrp et al. (1995) que investigacfes devam ser feitas na
procura de maior entendimento sobre a doenca periodontal, a hanseniase, a demora no

diagndstico e suas interfaces imunologicas.



Tornou-se muito claro para nés que sem o entendimento de como se apresentam e se
distribuem as principais doencas bucais (carie e doenca periodontal) na populacdo em geral,
ndo seria possivel entender a singularidade e similaridade da condicdo bucal do portador de

hanseniase.

De acordo com Hebling (2003), por ser a maior causadora de perdas dentais, a carie se
destaca como principal foco da atencdo dos programas de salde bucal, fazendo com que as
doencas periodontais fiqguem relegadas a segundo plano. Nos idos de 1960, Scherp (1964), em
uma pesquisa de revisdo de literatura, afirmava acreditar que a populacéo era universalmente
suscetivel a doenca periodontal, mas esse conceito foi se modificando com o tempo a partir de
estudos investigativos em que se pdde reconhecer a potencial importancia dos fatores

suscetiveis de afetar a iniciacdo e a progressdo da doenca periodontal nas populagdes.

Estudos realizados a partir da década de 1980 se concentraram na avaliacdo da prevaléncia da
periodontite avangada; de acordo com a Academia Americana de Periodontia (1996), de 5% a
20% da populagéo sofrem das formas severas de periodontite destrutiva, com maior
prevaléncia dessa forma no sexo masculino (AMERICAN ACADEMY OF
PERIODONTOLOGY, 1996). Uma parte representativa de nossa amostra, 102 (77,3%),
apresenta doenca periodontal, sendo que 31 (23,5%) na forma avancada; os homens, que

representam 67,7%, tém essa forma da doenca.

Segundo Ragghianti et al. (2004), as razdes para as diferencas entre sexos tém sido pouco
exploradas e aspectos como higiene oral precéaria, fatores genéticos, condicdes

socioeconémicas e idade séo alguns pontos que demandam investigacGes futuras.



Autores (GENCO, 1996; VAN DER VELDEN, 1984) sugerem que a doenca periodontal é
mais severa em idosos, devido ao acimulo da destruicdo tecidual, a deficiéncias intrinsecas ou
a anormalidades que afetam a suscetibilidade periodontal. N&o esta claro se a idade per se €
um fator de risco para doenca periodontal severa ou se seus efeitos sdo devidos a exposicao

prolongada dos sujeitos aos verdadeiros fatores etioldgicos.

Dados do levantamento sobre saude bucal no Brasil, o SB Brasil 2003, revelam a
identificacdo de bolsa periodontal durante 0 exame em cerca de 10% dos adultos brasileiros
em uma ou mais regides da boca, indicando o agravamento das condi¢bes do 6rgdo de suporte

dentario relacionadas a presenca e/ou risco de infec¢do periodontal.

Apesar de nossos dados indicarem uma associacao estatisticamente significante entre a
doenca periodontal e idade (p=0,015) (Tabela 33) entre 0 nosso grupo de hansenianos,

estamos de acordo com Narvai e Frazdo (2008, p. 31) quando afirmam que

No Brasil, a porcentagem de pessoas sem nenhum problema periodontal diminui
com a progressdo da idade. De cada dez jovens, apenas quatro desfrutam de salde
gengival, e de cada dez adultos, apenas dois se encontram livres desses problemas.
Quanto a doenga periodontal severa, de cada dez adultos, um apresenta uma bolsa

periodontal de mais de quatro milimetros, em uma das areas da boca.

Em relagcdo ao sangramento gengival, sabemos que a gengivite é uma condicao reversivel e
nem sempre progride para a doenca periodontal. Mas, de acordo com Albandar e Kingman
(1999), a gengivite é usualmente a primeira fase de um processo inflamatorio para a

destruicdo periodontal. Em nosso estudo, pudemos verificar a presenca de sangramento



gengival em todas as faixas de idade, 0 que revela a precariedade dos habitos de higiene oral

dos componentes de nossa amostra.

Quanto ao habito de fumar, foi também fator preponderante em nosso estudo, aparecendo
entre 23,5% da populacdo estudada e apresentando diferenca estatisticamente significante
quando relacionado com doenga periodontal (p=0,0027). Segundo a OMS, este é o maior fator
de risco para as doencas periodontais, responsavel por mais da metade de casos de

periodontite em adultos na faixa de 35 a 44 anos de idade.

6.4. CARIE

Em relacdo a distribuicdo do ataque de cérie, avaliada por meio do indice de CPOD (Narvai e
Frazdo, 2008), encontramos em nosso estudo a média de 15 dentes atacados por cérie
(CPO=15,05), muito acima da recomendada pela Federagdo Dentéria Internacional (FDI) e a
OMS para 0 ano 2000 para a faixa de 12 anos de idade. O SB Brasil revelou uma media de
vinte dentes atacados por carie (CPO=20,14) para a faixa etéaria de 35 a 44anos, cinco dentes
atacados por carie (CPO=5,69) para a faixa etéria de 15 a 19, e dois dentes atacados por cérie

(CPO=2,27) levando-se em conta a idade de 12 anos.

Tonello et al. (2007), em estudo para avaliagdo das condi¢Oes orais de cem pacientes com
hanseniase em Bauru, encontraram a media de 16 dentes atacados por carie (CPO=16,07). Na
Espanha, Nufiez-Marti et al. (2004) encontraram a media de 19 dentes atacados por carie
(CPO=19,06) em um grupo de 76 hansenianos, e essa média ndo foi significantemente maior

que a do grupo-controle (CPO=17,25). Diallo, Bourgeois e Coudert (1992), em Lyon, na



Franca, encontraram os indices CPO=5,6 para menores de 20 anos; CPO=11,1 para 0 grupo

de 20 a 40 anos e CPO=15,8 para o grupo de 41 a 60 anos.

Estamos conscientes de ndo ser possivel fazer comparacGes entre 0 nosso estudo, O
levantamento epidemioldgico SB Brasil e 0s estudos acima citados, e nem € nossa pretensao a
generalizacdo de resultados, por sabermos que para tal seria necessaria a repeticdo de um

mesmo estudo em outros grupos de pacientes.

Nossa reflexdo sobre a condicao bucal de cidaddos com hanseniase, moradores do municipio
da Serra, ES, atendidos em duas unidades de satde do mesmo municipio, desenvolveu-se com
base no conhecimento da condicdo bucal da populacdo brasileira, apresentada através do SB

Brasil.

Uma parte representativa dessa nossa amostra, 104 (78,8%), revelou necessitar de tratamento
odontolégico (Tabela 27), e somente 34 (25,8%) tiveram essa oportunidade hd menos de um
ano (Tabela 29). Sdo marcantes a pequena propor¢do do componente obturado e a
permanéncia do componente cariado ao longo dos anos (Grafico 3); situacdo inversa pode ser
vista quando a oportunidade da assisténcia odontolégica foi garantida. Quase metade de nossa
amostra (49,9%) necessita de protese superior, e 60,6% necessitam de protese inferior para
substituicdo de um ou mais dentes perdidos; e a escolha pelos servigos privados de saude
bucal teve a preferéncia ou foi talvez a Unica opc¢éo para 47,7% do grupo de estudo (Tabelas

25, 26 ¢ 29).

A “incapacidade bucal”, entendida como a impossibilidade, transitoria ou permanente, de

exercer uma ou mais das funcdes de mastigacdo, degluticdo ou fonacdo e, também, pelo



comprometimento estético, de acordo com Narvai e Frazdo (2008), ndo é, de certa maneira,
compreendida (sentida) pelos componentes do nosso estudo; percebe-se uma contradicdo em

suas percepcgOes sobre tais conceitos (Tabela 28).

Diante de tais constatacdes e dos resultados apresentados pelo SB Brasil, concluimos que os
servigos publicos odontoldgicos ndo tém sido capazes de acolher e atender cidadaos adultos,
tanto brasileiros de maneira geral quanto homens e mulheres adultos com hanseniase do nosso

grupo de estudo, que com certeza apresentam acimulo de doenca ou ja sdo edentados.

O aprimoramento e a oportunidade de acesso a servigos publicos de saude vém sendo
discutidos levando-se em conta a avaliagdo do risco biolégico e social, além da
vulnerabilidade social dos cidaddos. O agente de saude, ator importantissimo na Equipe de
Saude da Familia, tem, entre outras atribui¢bes, a de identificar e situar o doente quanto ao

seu risco dentro da familia e da comunidade.

6.5. ESTADOS REACIONAIS E DOENCAS BUCAIS

Estudos que proponham uma analise entre os estados reacionais e doencas bucais como cérie
e doenca periodontal ndo foram encontrados por n6s na literatura cientifica. A diferenca
estatisticamente significante entre reacdo hansénica durante o tratamento com a PQT e doenca
periodontal (p=0,047), encontrada em nosso estudo, ndo nos permite afirmar que a doenca
periodontal seja fator de risco para a reacdo hansénica, pois entendemos que o quadro de
doenca periodontal entre os hansenianos de nossa amostra nao se diferencia do quadro de

doenca periodontal apresentado pela populacéo brasileira.



Levando-se em conta o potencial imunolégico e inflamatério do hospedeiro contra a placa
bacteriana, o estudo das interacdes entre patdgenos e o sistema imune em pacientes portadores
de doencas infecciosas, assim como a busca de conhecimentos dos mecanismos basicos da
regulacdo da resposta imune, investigacdes futuras devem ser realizadas, aliadas ao uso de
ferramentas hoje disponiveis na pesquisa biologica, para entendimento dos estados reacionais,

principal causa de morbidade e incapacidade da fung@o do nervo periférico na hanseniase.



7. CONCLUSOES

Os resultados encontrados nas bidpsias bucais de nosso estudo ndo apresentaram
histopatologia compativel com a da hanseniase.

Encontramos associacgdo estatisticamente significante entre a presenca de infiltracdo na
face e reacdo hansénica (p=0,00).

O CPOD médio encontrado entre os pacientes estudados (CPOD=15,05) ndo se
diferenciou das médias encontradas na populacdo brasileira, de acordo com o SB
Brasil (2003) e com outros estudos realizados com portadores de hanseniase. Na
populacdo de doentes com hanseniase houve uma associacdo do CPOD com a idade
do paciente e o relato de ndo ir ao dentista.

A doenca periodontal em hansenianos reproduz a realidade epidemioldgica da
populacdo brasileira. Em nosso estudo, 77,3% de nossa amostra apresentavam algum
grau de doenca periodontal. A gravidade da doenca periodontal na populagédo estudada
associou-se ao sexo masculino (p=0,0014), a maior idade (p=0,0150), ao tabagismo
(p=0,0027), a demora no diagndstico (p=0,038) da hanseniase e a presenca de reacao
(p=0,049).

Em nosso estudo encontramos associacdo estatisticamente significante entre presenca
de doenca periodontal e surto hansénico (p=0,049).

O sangramento gengival associou-se a idade mais avangada na populacéo de doentes
com hanseniase (p=0,0354)

A associacdo estatistica significante encontrada entre doencga periodontal e reacdo
hansénica pode ser incentivo para investigacfes futuras sobre a hanseniase, reacfes

hansénicas, doenca periodontal e suas interfaces imunologicas.
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ANEXO A — Comité de Etica em Pesquisa do Centro de Ciéncias da Satde .UFES



UNIVERSIDAPE FEDERAL DO ESPIRITO SANTO
COMITE DE ETICA EM PESQUISA DO
CENTRO DE CIENCIAS DA SAUDE

Vitaria-ES, 09 de margo de 2006

Do:  Prof. Dr. Fausto Edmundo Lima Pereira
Coordenador
Comité de Etica em Pesquisa do Centro de Ciéncias da Satde

Para: Prof. Adauto Emmerich e Véania Azevedo de Souza
Pesquisadores Responsaveis pelo Projeto de Pesquisa intitulado: “Estudo da
correlagdo entre problemas bucais e surtos reacionais hansénicos™

Senhores Pesquisadores,

Através deste informamos & V.Sa., que o Comité de Etica em Pesquisa do Centro
de Ciéncias da Salde da Universidade Federal do Espirito Santo, apds analisar o Projeto
de Pesquisa intitulado: “Estudo da correlagdo entre .problemas bucais e surtos
reacionais hansénicos” , bem como o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
cumprindo os procedimentos internos desta Instituicdo, bem como as exigéncias das
Resolugdes 196 de 10.10.96, 251 de 07.08.97 e 292 de 08.07.99, APROVOU o referido
projeto, em reunigo ordinaria realizada em 08 de margo de 2006.

Gostariamos de lembrar que cabe ao pesquisador elaborar & apresentar os
relatérios parciais e finais de acordo com a resolugdo do Conselho Nacional de Satde n°
196 de 10/10/986, inciso 1X.2. letra “c".

Atenciosamente,

. CL
mm;l{ E[%do Lina Parske
Coordsnador

Comitt de Elica sm Pesquisa
Cantra Blamadkca [UFES

Comité de Etica em Pesquisa do Centro de Ciéncias da Saude )
Av. Marechal Campos, 1468 — Maruipe — Vitoria — ES — CEP 29.040-091.
Telefax: (27) 3335 7504 )



ANEXO B- Termo de Consentimento



TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

1) TITULO DA PESQUISA: Estudo da correlacdo entre problemas
bucais e surtos reacionais hansénicos .
2) PESQUISADORES: Dr Adauto Emmerich

Dra Vania Azevedo de Souza

3) DIREITOS: Este termo de conseniimento informara sobre o estudo
0 qual vocé esta sendo convidado a participar.

Antes de tomar conhecimento de qualquer caisa, € importante
que voce saiba que sua participagdo € inteiramente voluntaria. Vocé
pode decidir ndo participar deste estudo, sem que nenhum prejuizo
decorra desta deciséo.

A informacé&o obtida a partir deste estudo sera publicada, porém
a sua identidade sera mantida em sigilo todas as vezes, bem como em
qualquer publicacdo futura que vier a resuitar deste estudo.

4) JUSTIFICATIVAS: O levantamento dos possiveis fatores de risco
para o desencadeamento dos episddios reacionais hansénicos
durante o tratamento poliquimioterdpico pode nos fazer entender como

preveni-los, contribuindo para a redugdo das seqilelas e da
estigmatizagdo da hanseniase.

5) OBJETIVOS: Estabelecer a freqiiéncia de surtos reacionais durante

o tratamento da hanseniase no municipio de Serra associando com
seus possiveis fatores de risco.

6) PROCEDIMENTOS: Preenchimento de questionario formulado
especialmente para essa pesquisa; exame bucal com a descri¢do das
alteragbes bucais( carie e doenga periodontal). Os pacientes que
apresentarem episodios reacionais repetirdo os exames descritos.

7) DESCONFORTO E/OU RISCOS ESPERADOS: N&o haverd
nenhum desconforto adicional aos pacientes que seja imputado a
pesquisa. Os pacientes serdo acompanhados pelos pesquisadores
durante o tratamento, porém as equipes do programa continuardo
acompanhando-os trimestralmente caso seja necessario mesmo apés
a alta por cura, o que j& & também realizado na rotina. Serdo seguidas

todas as normas exigidas pela Comisséo de Etica para Pesquisas em
seres humanos.

8) BENEFICIOS: Vigilia constante dos aspectos clinicos ._Ev__omamm
nos surtos reacionais com evidente tratamento precoce & prevengao
de incapacidades oriundas das reagdes. Serao m:nm.B_::mnom para
atendimento e tratamento odontolégico todos os pacientes incluidos
no estudo.

Custo e pagamentos: Nao havera custos para 0s umn._m:ﬁmm. e eles nao
receberao nenhum pagamento pela sua aceitacao em participar deste
estudo.

9) INFORMAGOES ADICIONAIS: Os pacientes ou ﬂm.)mvo:mm,\.m_w tém M
garantia de aque qualquer a:<_nm ﬂmﬁmeo:mam. & ummmEmm jmmﬂm
prontamente ssclarecida nas Unidades de wm::am de Carapi mOm
Jacaraipe juntc ao programe de oo:qo_m. .nn qmmw_wn_._\_ummmmmcmao
pesquisadores s&c vincuiades ao Om::m Biomedico da e <
3 Avenida Marecnai Campos. imm — Maruipe — <_6:.n - &3 M i
2g040-0981, onde tambem 0s pacientes poderao obter informacoes,
pelo telefone: (0**27) 3335-7210.

. Uma vez aceito para

RETIRADA DO CONSENTIMENTO: Um: . 0
H,mmwzn._nmnmo no estudo, o paciente podera nao mais Umq_n_umﬂ a
m:m._n:mm momento, por vontade propria, @mmﬂmzcc comunicar aos
pesquisadores responsaveis. sem penalizag&o alguma ou prejufzo ao

seu cuidado ou atendimento ae rotina.
13) CONSENTIMENTO:

ww_lmaoﬂ da ClI _ certifico que nc::mnm.:mo
asi formacdes sobre a nmmDEmm.. sstou ae acordo € m.c.E:u.o a _.:15 a
nwﬁﬁnamnmo bermn como & uiiiizacdo destes dados e maienas coletados
MS vqu:nmn@mm cientificas da area de Saude.

Data:

Assinatura:

Pesquisador:




ANEXO C- Protocolo de Coleta de Material



FICHA ODONTOLOGICA " FICHA 1A

NOME:; o 2B Se b )
ENDERECO:

CIDADE:
TEL: Us: PRONT;

DATA:_ /- /'  CLASSIFICACAO DOENCA:

. ot ;
1)IDADEEM ANOS ___ 2)SEXO____ 3)GRUPO ETNICO
4)USO DE PROTESE SUP INF

5)NECESSIDADE DE PROTESE SUP INF

. Coros S
Ralz |

" Trat.

wie 1 3 Treloss o Qraness widws

calll - o . e
<= I I O I o

A7 2 ATMG 3l ki1l I

6)COLETA DE MATERIAL DO SULCO GENGIVAL:

7)BIOPSIA (identificar a regido);

8)Radiografia ( ) REGIAODE INC.SUP (' ) REGIAO DE MOLARES INF. DIR.

9)Teste do paladar . Reconhece: 4cido ( ) Sim ( )Nio amargo( )Sim () Néo
doce ( )Sim ( )Nio salgado( ) Sim ( )Nio

10)Fotografia () Sim ( ) Nio



