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RESUMO

A incapacidade fisica € o principal problema da hanseniase. Apesar do
sucesso da poliguimioterapia (PQT) no tratamento da doenca, sabe-se que cerca de
25% a 50% dos pacientes podem ter algum dano do nervo e desenvolver
incapacidades fisicas, classificada pela Organiza¢cdo Mundial de Saude (OMS) como
grau de incapacidade fisica (GIF) O para sensibilidade normal, sem deformidades
visiveis, 1 para a sensibilidade diminuida, sem altera¢cbes visiveis, ou 2 para
deficiéncias visiveis / deformidade. De 2004 a 2010 o Brasil registrou 21,7% dos
casos como sendo GIF 1 e 7% como GIF 2, enquanto que no Estado do Paré,
15,3% dos pacientes foram diagnosticados com GIF 1, e 5,1% com GIF 2 no
momento do diagndstico de hanseniase. A fim de investigar as incapacidades fisicas
em pacientes curados, examinamos as funcdes sensitivo-motoras de 517 pessoas
afetadas pela hanseniase, notificados 2004 a 2010 em oito municipios
hiperendémicos da Amazonia brasileira, correlacionando os achados com aspectos
epidemiologicos e sécio-econémico, e comparando com os dados encontrados no
Sistema Nacional de Informacdo de Agravos de Notificacdo (SINAN).
Adicionalmente, 2164 contatos intradomiciliares dos pacientes visitados foram
avaliados clinicamente em busca de sinais e sintomas da doenca. As Vvisitas
domiciliares dos pacientes constaram de avaliacdo clinica, avaliacdo neuroldgica
simplificada e determinacdo do GIF, realizacdo de entrevista sobre suas
caracteristicas demogréficas e socio-econémicas. O GIF 1 foi encontrado em 16,2%
e DG 2 em 12,4% dos pacientes avaliados. Foi encontrada uma correlacédo
estatisticamente significativa entre as formas multibacilares (MB) e o GIF 1 ou 2 (p
<0,001), incapacidade fisica e o sexo masculino (p <0,001); incapacidade ocorreu
em casos acima de 40 anos de idade (p <0,001). Mais da metade (50,5%) dos casos
nao tinha cicatriz de BCG, correlacionada com idades mais elevadas (p <0,001),
casos MB (p <0,001), e com incapacidade (p <0,005). Por fim, embora SINAN
informe apenas 5,6% de casos com GIF 2, encontramos 12,4% durante nossas
visitas. Entre os contatos, foram diagnosticados 181 casos novos, 127 (70,2%)
foram diagnosticados como multibacilares e 17,1% apresentaram incapacidade
fisica, sendo 5,5% GIF 2. A ocorréncia de deficiéncia fisica foi predominante em
pacientes MB, homens,> 40 anos de idade e sem cicatriz de BCG, todos os fatores
de risco importantes para o desenvolvimento de deficiéncia. As diferencas de GIF
encontradas no SINAN e no nosso estudo sugerem piora das fun¢des sensorio-
motor apos a alta da PQT, indicando a importancia do acompanhamento destes
pacientes por anos depois de terminar o tratamento MDT. A alta taxa de detecc¢éo de
casos novos diagnosticados neste estudo reflete o baixo indice de avaliacdo de
contatos no estado do Para (58,8%), perpetuando o diagndstico tardio. Os achados
clinicos sugerem a existéncia de prevaléncia oculta e alto indice de infeccéo
subclinica na amostra estudada, indicando necessidade de avaliacdo clinica
periodica.

Palavras-chave: Hanseniase. Incapacidade fisica. Epidemiologia.



ABSTRACT

Physical disability is the main problem of leprosy. Despite multidrugtherapy (MDT)
success in treating leprosy, it is known that about 25%>50% of patients may have
some nerve damage and develop physical disabilities, classified by WHO disability
grading (DG) as 0 for normal sensation, no visible impairments, 1 for impaired
sensation, no visible impairments, or 2 for visible impairments/deformity. From 2004
to 2010 Brazil registered 21,7% of the cases as DG 1, and 7% as DG 2, while in Para
State 15,3% of the patients were diagnosed with DG 1, and 5,1% with DG 2 on the
diagnosis of leprosy. In order to investigate physical disabilities in MDT cured
patients, we examined the sensory-motor functions of 517 people affected by leprosy
reported from 2004 to 2010 in eight hyperendemic municipalities of the Brazilian
Amazon Region, correlating our findings with epidemiological and socio-economic
features, and comparing with data found at the National Information System for
Notifiable Diseases (SINAN). Additionally, 2164 household contacts of leprosy
patients were clinically evaluated for signs and symptoms of leprosy. Patients’ home
visits were planned with clinical assessment, simplified neurological evaluation and
determination of DG, together with an interview about their demographic and socio-
economic characteristics. DG 1 was found on 16,2% and DG 2 on 12,4% of the
patients evaluated. It was found a statistically significant correlation between
multibacillary (MB) forms and DG 1 or 2 (p<0.001); physical disability and males
(p<0.001); impairment and age over 40 years-old (p<0.001). More than half (50,5%)
of the cases did not have a BCG scar, and this was correlated to higher ages
(p<0.001), MB cases (p<0.001), and disability (p<0.005). Finally, although SINAN
showed only 5,6% of DG 2, we found 12,4% during our visits. Among the household
contacts were diagnosed 181 new case, 127 (70,2%) were MB forms and 17,1% had
physical disability, 5,5% DG 2. The occurrence of physical disability was predominant
in MB patients, males, >40 years-old and no BCG scar, all important risk factors for
developing disability. The differences of DG found in SINAN in contrast to our study
suggest worsening of the sensory-motor functions after discharge from MDT,
indicating the importance of monitoring these patients for years after finishing MDT
treatment. The high rate of detection in this study reflects the low level of evaluation
of household contacts in Para (58,8%), perpetuating the late diagnosis. Clinical
findings suggest that there is a high rate of undiagnosed leprosy and subclinical
infection in our sample, indicating a need for periodic clinical evaluation.

Key words: Leprosy. Physical disabilities. Epidemiology.



LISTA DE FIGURAS

Figura Pag.
1 Casos novos de hanseniase, 2011. 05
2 Prevaléncia mundial da hanseniase, 2011. 06
3 Indicadores e parametros utilizados pela OMS e MS para vigilancia | 07

epidemiologica da hanseniase.
4 Dez clusters de deteccao de casos de hanseniase no Brasil. 10
5 Dano neural na hanseniase 18
6 Principais nervos acometido pelo Bacilo de Hansen 24
7 Percusséo do nervo mediano 25
8 Palpacao do nervo ulnar 25
9 Palpacao do nervo fibular 25
10 Palpacao do nervo tibial 25
11 Teste de for¢ca do musculo abdutor do 5° QD, nervo ulnar. 27
12 Teste de for¢ca do musculo abducgéo do polegar, nervo mediano. 27
13 Teste de forca do musculo extensor de punho, nervo radial. 27
14 Teste de for¢ca do musculo extensor do halux, nervo fibular. 27
15 Teste de forca do musculo tibial anterior, nervo fibular. 27
16 Kit de monofilamentos Semmes-Weinstein (SW). 28
17 Niveis funcionais e registro do monofilamento. 29
18 Pontos de teste de sensibilidade para os diferentes nervos 29

periféricos, em maos e pés.
19 Inervacdo cutanea dos principais nervos acometidos na 30

hanseniase.
20 Desenho do estudo 36
21 Gréfico boxplot demonstrando a diferenga entre as medianas das | 41

idades do GIF 0 para o GIF 1 e 2. B. Grafico boxplot
demonstrando a diferencga entre as medianas das idades entre os

casos com e sem a presenca de cicatriz vacinal BCG.




LISTA DE TABELAS

Tabela Pag.

1 Frequéncia das caracteristicas clinicas dos casos de hanseniase | 39
de acordo com o GIF estabelecido pela OMS (n=517).

2 Frequéncia das caracteristicas sociodemograficas dos casos de | 40
hanseniase de acordo com o GIF estabelecido pela OMS
(n=517).

3 Caracteristicas clinicas dos casos de hanseniase em relacdo a cicatriz | 42
vacinal BCG (n=489).

4 Nervos acometidos em pacientes com incapacidade fisica. 43
Grau de incapacidade no momento da notificagéo, na alta e no 43
estudo.

6 Tabela 6. Frequéncia das caracteristicas clinicas e 44
sociodemogréficas dos casos novos de hanseniase de acordo
com o GIF estabelecido pela OMS (n=181).

7 Caracteristicas clinicas dos casos novos de hanseniase em 45

relacdo a cicatriz vacinal BCG (n=173).




LISTA DE QUADROS

Quadro Pag.
1 Representacdo das diferentes classificagfes da hanseniase e 13
suas variacdes imunologicas.
2 Escala de graduacao de forca muscular 26
Grau de Incapacidade fisica (OMS) 31




LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS

Abreviatura

BAAR
BCG
BD
BT
BV
D
ENH

IDH
LDI

ILSL
LEM
MB

MC

MS
OoMS
PB
PQT
PSF
SESPA
SIAB
SINAN

UEPA
UFPA
VvV

Bacilo alcool-acido resistente
Bacilo de Calmette-Guerin
Borderline-Dimorfo
Borderline-Tuberculoide
Borderline-Virchoviano
Dimorfo

Eritema Nodoso Hansénico

Indeterminada
indice de Desenvolvimento Humano

Laboratorio de Dermato-Imunologia

Instituto Lauro Souza Lima

Monitoramento de Eliminacéo da Lepra
Multibacilar

Centro de Referéncia Estadual em Dermatologia Sanitaria
Marcello Candia -Para

Ministério da Saude

Organizacao Mundial da Saude

Paucibacilar

Poliquimioterapia

Programa de Saude da Familia

Secretaria de Estado de Saude Publica do Para
Sistema de Informacédo da Atengéo Bésica

Sistema Nacional de Informacdes de Agravos de Notificacédo
Universidade do Estado do Para
Universidade Federal do Para

Virchoviano




SUMARIO

Item Pag.

Resumo

Abstract

Lista de Figuras

Lista de Tabelas

Lista de Quadros

INTRODUCAO
1 REVISAO DE LITERATURA
1.1 Aspectos epidemioldgicos
1.2 Aspectos Clinicos 12
1.3 Reacdes hansénicas 14
1.4 Neuropatia hansénica 16
15 Avaliacao Neurolégica Simplificada 22
1.6 Bacilo Calmette-Guerin 31
2 OBJETIVOS
2.1 Objetivo geral 33
2.2 Objetivos especificos 33
3 MATERIAL E METODOS
3.1 Local de realizacéo 34
3.2 Casuistica 34
3.3 Critério de incluséo 34
3.3.1 | Critério de excluséo 35
3.3.2 | Termo de consentimento 35
3.4 Procedimentos 35
3.5 Método estatistico 37
3.6 Comité de ética 38
4 RESULTADOS 39




DISCUSSAO

CONCLUSAO

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

ANEXOS

46

53

54

61




INTRODUCAO

Estima-se que dois a trés milhdes de pessoas no mundo vivam com
incapacidade fisica decorrente da hanseniase, e que aproximadamente a metade
desses apresente incapacidades graves (JOB, 1989; CROFT et al, 2000). Projecdes
futuras estimam cinco milhdes de casos novos entre 2000 a 2020, e em 2020
haveria um nimero estimado de um milhdo de pessoas com grau 2 de incapacidade
fisica (RICHARDUS, HABBEMA, 2007).

A Hanseniase € uma doenca dermato-neurologica cronica causada pelo
Mycobacterium leprae. O bacilo apresenta tropismo pela pele e nervos periféricos,
principalmente pela célula de Schwann, podendo provocar degeneragdo do sistema
nervoso periférico (BRITTON, LOCKWOOD, 2004; JOB, 1989).

A lesdo neural é 0 aspecto mais importante da hanseniase. A resposta do
tecido nervoso a invaséao intraneural pelo M. leprae é bastante variavel, podendo ser
minima, com nenhuma alteracdo funcional do nervo ou extensa, podendo provocar
destruicdo total do tecido nervoso. A hanseniase pode comprometer desde
pequenas ramificacdes neurais até troncos nervosos, podendo danificar nervos
autonbmicos, sensitivos e motores, que suprem estruturas na derme, tecido
subcuténeo e grupos musculares, ocasionando a incapacidade fisica (JOB, 1989).

A extensdo e o grau de perda da funcdo neural se correlacionam com a
classificacdo da doenca, tempo de evolugdo e ocorréncia de reagdes hansénicas
(JOB, 1989; RODRIGUES, LOCKWOOD, 2011). As respostas imunes e 0sS
mecanismos envolvidos no dano neural ndo sédo claramente entendidos, ndo ha

teste preditivo para as neurites e nenhuma pesquisa clinical que tenha definido uma



droga especifica para o seu tratamento (CROFT et al, 2000; RODRIGUES,
LOCKWOOD, 2011).

A implantacdo da Poliquimioterapia (PQT) permitiu a cura de milhares de
pacientes e impediu um grande namero de deformidades causadas pela doenca. A
reducdo do grau de incapacidade fisica (GIF) 2 em casos novos no Brasil de 15%
(1987) para 7% (1998) tém sido atribuida ao diagndstico precoce (OLIVEIRA et al,
2010), que previne a incapacidade fisica. Porém, muitas vezes, o diagndstico ainda
€ tardio e a incapacidade fisica ja ocorreu (WILDER-SMITH, VAN BRAKEL, 2008;
VAN BRAKEL et al, 2012).

Apesar dos progressos alcancados na reducdo do numero de doentes e de
casos com incapacidade fisica ho momento do diagndstico, pouco se sabe sobre a
incapacidade fisica apds o final do tratamento (VAN BRAKEL et al, 2012).

O objetivo deste trabalho foi verificar as funcbes sensitivo-motoras de
pacientes tratados para hanseniase, buscando observar a manutencdo e/ou o
surgimento de incapacidade fisica poés-alta, correlacionando possiveis fatores

determinantes para incapacidade com dados epidemiolégicos.



1. REVISAO DE LITERATURA

Em 1984, o médico noruegués Gerhard Armauer Hansen descobriu 0 agente
patogénico causador da Hanseniase, o Mycobacterium leprae, razdo pela qual
também €& conhecido por bacilo de Hansen (WALKER, LOCKWOOD, 2006;
BECHLER, 2012). O M. leprae tem o formato de um bastonete reto ou ligeiramente
encurvado, sendo um bacilo intracelular obrigatério, gram-positivo e alcool-acido
resistente (BAAR) quando submetido a coloracdo de Ziehl-Neelsen, podendo ser
visto isolado, agrupados ou em globias, que sao arranjos peculiares a este
micobacterium (MACIEIRA, 2000). O M. leprae ndo é cultivavel in vitro, sua
inoculacado foi conseguida pela primeira vez por Shepard, em 1960, em coxim de
pata de camundongo, obtendo lesdo localizada de hanseniase (GOULARD et al,
2002).

O homem é considerado a unica fonte de infeccdo da hanseniase, embora o
bacilo ja tenha sido encontrado em tatus e macacos (BRASIL, 2005). A transmissao
se faz pelas vias aéreas superiores de pessoa a pessoa através do convivio de
individuos suscetiveis com doentes contagiantes sem tratamento (GOULARD et al,
2002; MENDONCGCA et al, 2008), de modo que a principal fonte de transmisséo sao
os doentes multibacilares nao-tratados. Os comunicantes desses doentes
apresentam maior risco de adoecer do que a populacdo em geral (MAGALHAES,
ROJASI, 2007).

Pesquisa realizada no sul dos Estados Unidos observou o genotipo do M.
leprae de casos de hanseniase sem historia exposicdo a doenca, e tatus selvagens.

Demonstrou que os pacientes e os tatus estavam infectados com a mesma cepa,



sugerindo que o tatu pode ser um reservatorio natural e que a hanseniase seria uma
zoonose na regidao (TRUMAN et al, 2011).

A hanseniase tem um periodo de incubacéo prolongado, que pode variar de
dois a cinco anos (BRASIL, 2005). Especula-se sobre este tempo de incubacao,
desde a infeccédo até a manifestacdo da doenca, porém nunca foram comprovados
em humanos. Porém, ha relatos de quatro chipanzés que apresentaram sinais de
hanseniase, esses animais foram capturados durante a infancia na Africa e foram
levados para estudos no Japdo e Estados Unidos. Um desses chimpanzés foi
extensivamente estudado no Japdo, com a analise do genoma do M. leprae,
revelou-se que os sinais da doenca surgiram apés 30 anos de incubacéo (ISHII et al,
2011).

A hanseniase é considerada uma doenca crbnica de alta infectividade e baixa
patogenicidade, pois possui a capacidade de infectar um grande numero de
individuos, porém a maior parte destes nédo desenvolve a doenca (GOULART et al.,
2002; BRASIL, 2005). H& a hip6tese de que em areas endémicas a maioria das
pessoas entra em contato com o bacilo e j& tenha montado uma resposta imune
contra a bactéria (WALKER, LOCKWOOD, 2006).

A hanseniase atinge individuos de ambos os géneros e de todas as faixas
etarias, incluindo a populacdo economicamente ativa. Os casos de hanseniase em
menores de quinze anos relacionam-se com doenca recente e focos de transmisséao
ativos, ou seja, quando had uma maior endemicidade da doenca (BRASIL, 2005;
BRASIL, 2008b). No Brasil ha uma incidéncia maior da doenga nos homens, de
forma que em 2011, 66% dos casos novos foram detectados em pacientes do sexo

masculino (BRASIL, 2012a).



1.1.Aspectos epidemioldgicos

A hanseniase é uma doenca eliminada como problema de saude publica nos
paises desenvolvidos, porém, no ano de 2011, foram detectados 219.075 casos
novos no mundo, de acordo com relatérios oficiais de 105 paises, correspondendo a
uma taxa de deteccdo de 4.06 para 100.000 habitantes (figura 1). O numero de
casos registrados no inicio de 2012 foi 181.941, correspondendo ao coeficiente de

prevaléncia de 0.34 para 10.000 habitantes (figura 2) (WHO, 2012).

Leprosy new case detection rates, data reported to WHO as of January 2012
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Figura 1. Casos novos de Hanseniase, 2011.
Fonte: WHO. Disponivel: http://gamapserver.who.int/mapLibrary

Dados da Organizacdo Mundial de Saude (OMS) afirmam que o0 registro
global de casos novos vem diminuindo anualmente, porém ainda existem areas de
alta endemicidade e, atualmente, 18 paises reportam mais de 1000 casos por ano. A
india, o Brasil e a Indonésia apresentam o maior nimero de casos e contribuiram

com 83% dos casos novos detectados em 2011 (WHO, 2012).



Dessa forma, a hanseniase ainda mostra-se um importante problema de
salude publica para os paises que ndo conseguiram alcancar a meta de menos de
um caso para 10.000 habitantes, proposta pela OMS para o ano de 2005 e
considerada como taxa de eliminacdo da doenca como problema de saude publica.
A meta de eliminacéo foi definida em Assembleia Mundial de Salude em 1991, e em
1998 foi reafirmada e estipulada como meta para o ano de 2005. A meta foi
alcancada, a nivel mundial, no final do ano de 2000 e houve a reducao relativa de

mais de 90% na prevaléncia (IGNOTTI, DE PAULA, 2011; PANNIKAR, 2009).

Leprosy prevalence rates, data reported to WHO as of January 2012
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Figura 2. Prevaléncia mundial da hanseniase, 2011.
Fonte: WHO. Disponivel: http://gamapserver.who.int/mapLibrary/

Em 2005, a OMS definiu a estratégia global para 2006-2010 baseada na
deteccdo precoce de casos, descentralizacdo do diagnéstico e do tratamento da
hanseniase, de forma que o0 acesso ao tratamento fosse facilitado e mais acessivel a

populacdo (WHO, 2005). Houve neste periodo um aumento na cobertura de
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atendimento e reducdo da prevaléncia global dos casos registrados (PANNIKAR,
2009).

A Estratégia Global para Reducdo Adicional da Carga da Hanseniase 2011 -
2015, atual estratégia da OMS, mantem como objetivos o diagnéstico precoce e a
gualidade na assisténcia ao paciente de hanseniase. Tem como meta a reducéo da
taxa de deteccdo de casos novos com GIF 2, que em 2015 deve ser 35% inferior a
taxa do ano de 2010, indicando a implementacdo de atividades que reduzam o
diagnostico tardio (PANNIKAR, 2009; WHO, 2009). Desta forma, os indicadores
prioritarios para o monitoramento da endemia sdo o coeficiente geral de deteccéo
por 100 mil habitantes, proporcédo de cura, coeficiente de deteccdo de casos com

GIF 2 no diagnéstico e porcentagem dos contatos examinados (figura 3) (WHO,

PARAMETROS
COEFICIENTE DE DETECCAQ  COEFICIENTE DE DETECCAD % DE N.".C\LIP«Q.E\Q DE % DE GRAU 2 DE % DE CONTATOS % DE CURA
EM = 15 ANOS POP GERAL INCAPACIDADES FISICAS  INCAPACIDADE FISICA EXAMINADOS NAS COORTES
Hiperendemico: Hiperendemico: Bom: Alto: Bom: Bom:
= 10,00/100.000 hab. = 40,00/100.000 hab. = 00,0% = 10,0% = 75,0% = 00,0%
Muito Alto: Muito Alto: Regular: Medio: Regular: Regular:
5,00 & 0,09/100.00 hab. 20,00 a 39,00/100.000 hab. 75,0 a 80,0% 5,0a0,0% 50,0a74,0% 75,0 a80,0%
Alto: Alto: Precario: Baixo: Precario: Precario:
2,50 3 4,00/100.000 hab. 10,00 a 19,90/100.000 hab. = 75,0 < 5,0% = 50,0 = 75,0
Medio: Medio: _ _ _ _
0,50 3 2,40/100.000 hab. 2,00 a 0,89/100.000 hab.
Baixo: Baixo:

< 0,50/100.000 hab. < 2,00f100.000 hab.

Figura 3. Indicadores e parametros utilizados pela OMS e Ministério da Saude para vigilancia
epidemiolégica da hanseniase.
Fonte: Brasil, 2009a.

O coeficiente de deteccdo de hanseniase em menores de 15 anos é um
indicador que retrata a expansao da patologia na populagdo, focos de transmissao
ativos e recente (BRASIL, 2005; BRASIL, 2008B). O indicador relativo a cura sugere
a qualidade do acompanhamento dos casos até o final do tratamento. O GIF 2 no

diagnostico relaciona-se com o tempo de evolucdo da doenca, indica atraso na

deteccdo do caso novo e transmissao ativa da doenca. Este indicador permite
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avaliar a eficacia do programa de controle da hanseniase, as atividades de deteccéo
precoce de casos e a prevaléncia oculta (BRASIL, 2005; OLIVEIRA et al, 2010).

O Brasil, com 33.955 casos novos detectados em 2011, é o segundo pais
com maior numero de casos de hanseniase no mundo, apresentando coeficiente de
deteccdo de 17.65/100.000 habitantes (BRASIL, 2012a). O pais acompanha o
declinio lento e gradual das taxas de incidéncia mundial, com a reducdo de 939
casos entre os anos de 2010 e 2011, e tendéncia de estabilizacdo dos coeficientes
de deteccdo (WHO, 2012). Em menores de 15 anos, foram detectado 2.420 casos,
correspondendo ao coeficiente de deteccdo de 5,22/100.000 habitantes no ano de
2011, considerado muito alto segundo os parametros do Ministério da Saude
(BRASIL, 2012a).

Os dados epidemioldgicos variam muito dentro do territério brasileiro. As
regides Sul e Sudeste conseguiram alcancar a meta proposta pela OMS, porém
ainda se observa a alta deteccdo de casos na regido Norte, Centro-Oeste e
Nordeste (BRASIL, 2009a). Em 2007, essas regides concentraram 53,5% dos casos
detectados em apenas 17,5% da populagéo brasileira (BRASIL, 2008b).

O Estado do Para é hiperendémico para hanseniase, apresentando 3926
casos novos na populacdo geral e coeficiente de deteccdo de 51,1/100.000
habitantes em 2011, ocupando a quinta posicdo no cenario nacional. O coeficiente
de detec¢do em menores de 15 anos foi de 18,3/100.000 habitantes, sendo o quarto
estado com maior numero de casos e classificado como hiperendémico (BRASIL,
2012a) As taxas de deteccdo anuais no estado do Para sdo muito maiores do que as
médias brasileiras.

A taxa global de casos novos com GIF 2 por 100.000 habitantes foi de 0.23

em 2011, perfazendo o total de 12.225 casos com incapacidades Vvisiveis,



demonstrando ligeira reducdo em relacdo com 2010 (WHO, 2012), enquanto no
Brasil, esta taxa foi de 1,13/100.000, equivalendo a 2.165 casos com GIF 2.

O Brasil apresentou 7% de casos diagnosticados com GIF 2, em 2011. No
Pard, de um total de 93,5% de casos novos avaliados para o GIF, o GIF 2
apresentou-se em 6% dos casos, classificado como médio segundo os parametros
do MS (BRASIL, 2012a).

A vigilancia de contatos esta prevista na estratégia da OMS, com o objetivo
de realizar o diagnéstico precoce da doenca e reduzir a cadeia de transmissdo. O
Ministério da Saude considera contato intradomiciliar qualquer pessoa que tenha
residido com o doente de hanseniase nos ultimos cinco anos, e estima uma média
de quatro contatos domiciliares por paciente. Para cada caso novo, deve-se prever a
avaliacdo dermatoneurolégica de quatro individuos, orientar sobre a doenca e
realizar a vacinacdo BCG para os contatos sem manifestacdes da hanseniase
(BRASIL, 2009c).

Em 2011, no Brasil, foram registrados 115.442 contatos e destes, apenas
58,9% foram avaliados. A situacéo no estado do Para é semelhante, apresentando a
mesma porcentagem de avaliados, considerado regular pelo MS (BRASIL, 2012a).

A hanseniase é uma doenca de notificacéo obrigatéria no Brasil desde 1980 e
em 1999 foi adotado um sistema de vigilancia em todo o pais, o Sistema de
Informacdo de Agravos de Notificagcdo (SINAN). Cada caso € registrado pelo
municipio em seu banco de dados, para posterior comunicacdo ao Ministério da
Saude (PENNA et al, 2009).

Foi realizado um estudo espacial com os dados do SINAN e identificou-se a
presenca de clusters, regibes com aglomeracdo de casos e com indicios de

transmissdo ativa, representando um maior risco de contagio da doenca. A



identificag8o dos clusters foi realizada através da estatistica scan espacial, método
de Poisson, levando em consideracao a distribuicdo da populacdo e o coeficiente
meédio de deteccdo de casos novos por municipio no periodo de 2005 a 2007. Os
casos foram alocados espacialmente nas coordenadas geograficas das sedes dos
municipios com aproximacao da localizagao real.

Os 10 clusters (figura 4) compreendem 1.173 municipios com 65.357 casos
diagnosticados durante 2005 a 2007, apresentam 53,5% dos casos no Brasil em
apenas 17,5% da populacéo do pais. A taxa de deteccdo de casos de hanseniase
para os clusters foi 66.80/100.000 habitantes e 12.30/100.000 para fora destas
areas. Os resultados indicam que a hanseniase € endémica, e esta concentrada em
uma pequena parcela da populacéo do Brasil, e confirmam a concentracao de casos

na regido da Amazonia Legal (PENNA et al, 2009; BRASIL, 2008b).
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Figura 4: Dez clusters de deteccdo de casos de hanseniase no Brasil.
Fonte: Penna et al, 2009.
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O estado do Para esté incluido nos clusters 1 e 7, sendo que o primeiro
compreende 60 municipios do estado, enquanto o cluster 7 engloba 29 municipios
do estado (PNCH, 2008).

A identificagdo dos clusters permite acompanhar o comportamento da doenca
no Brasil, além de favorecer a orientacdo do programa de controle para areas onde
a transmissdo da doenca é maior, aumentando a eficiéncia do programa e a
efetividade epidemiolégica (PENNA et al, 2009; BRASIL, 2008b).

A epidemiologia da hanseniase esta relacionada a fatores que podem
aumentar a susceptibilidade a infeccdo pelo bacilo de Hansen, e frequentemente
relaciona-se com condi¢cdes desfavoraveis de vida, baixa renda familiar, auséncia de
medidas higiénico-sanitarias, condi¢des precarias de habitacdo, elevado numero de
pessoas convivendo em um mesmo ambiente, falta de condi¢cbes basicas de saude,
alimentacdo deficiente e baixa escolaridade. Outros fatores sdo 0s movimentos
migratorios, podendo facilitar a difusdo da doenca, o crescimento econémico
desordenado e o isolamento geogréafico (ARAUJO, 2003; MAGALHAES et al, 2007).

Ha ainda os aspectos operacionais dos servicos de saude. Os servicos
basicos de saude sdo os responsaveis pelo diagnostico e tratamento da hanseniase,
busca ativa de casos, avaliacdo de comunicantes, além das a¢cBes de prevencao e
controle epidemioldgico (IGNOTTI, DE PAULA, 2009). Porém, sabe-se que ha
dificuldades no acesso aos servicos de saude, pela pequena quantidade de
programas basicos instalados, como no Par4, em que apenas 42,3% da populacdo
tem area coberta pelo Programa Saude da Familia (PSF), além da capacidade

desses servigos em atender a doenga e a demanda necessaria (BRASIL, 2012b).
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1.2.Aspectos Clinicos

A infeccdo pelo bacilo de Hansen é caracterizada por uma grande
diversificacdo do quadro clinico, sendo suas variadas formas clinicas determinadas
por diferentes niveis de resposta imunoldgica ao M. leprae, variando de uma doenca
com poucos bacilos e pequeno numero de lesdes na pele, a uma doenga com
grande carga bacilar com diversas lesdes infiltradas, progressivas e difusas,
afetando principalmente pele e nervos (GOULARD et al, 2002; MENDONCA et al,
2008).

Os pacientes geralmente apresentam lesfes de pele com alteracdo de
sensibilidade, parestesias e paresias musculares causadas por comprometimento
dos nervos periféricos. Podem apresentar, ainda, outras complicacdes e
deformidades ocasionadas pelo dano neural, como queimadura indolor, Ulcera
plantar, méo e pé anestésico (WALKER, LOCKWOOD, 2006).

O diagnostico da hanseniase é essencialmente clinico e epidemiolégico, por
meio do exame dermatoneuroldgico, e ndo ha nenhum exame laboratorial
diagnoéstico definitivo. O Ministério da Saude considera caso de hanseniase a
pessoa que apresente um ou mais sinais: lesdo (6es) e/ou area(s) da pele com
diminuicdo ou alteracdo de sensibilidade; acometimento de nervo periférico com ou
sem espessamento associado a alteracbes sensitivas e/ou motoras e/ou
autondmicas; e baciloscopia positiva de esfregaco intradérmico (BRASIL, 2009b).

A hanseniase pode se manifestar primeiramente como a forma indeterminada
(), caracterizada por manchas hipocrémicas, em pequeno numero, com alteracéo de
sensibilidade. Essa forma é considerada o inicio da patologia, tem carater transitorio
e pode evoluir para a cura espontanea (ARAUJO, 2003; GOULARD et al, 2002;

MENDONCA et al, 2008).
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O progresso da doenca depende da resposta imune celular contra o M.
leprae. Na forma tuberculdide (TT) o individuo apresenta resposta imune celular
intensa ao bacilo, apresentando a doenca localizada e limitada a poucas e bem
definidas lesdes na pele, hipoestésicas ou anestésicas e assimétricas, com
comprometimento de tronco nervoso precoce e grave, porém usualmente restrito a
um nervo periférico. A forma lepromatosa (LL) ou virchoviana (V), caracteriza-se pela
auséncia ou significativa diminuicdo de imunidade celular especifica, ocorrendo
grande proliferacao bacilar com muitas, infiltracdo difusa de pele e comprometimento
de varios troncos nervosos periféricos. Ha ainda as formas interpolares, chamada
dimorfas (D) ou “borderline”, caracterizadas pela instabilidade imunolégica e
apresentando variacbes em suas manifestacbes clinicas (ARAUJO, 2003,

GOULARD et al, 2002; MENDONCA et al, 2008).

Quadro 1. Representacdo das diferentes classificacdes da hanseniase e suas variacdes

imunologicas.
Madri
| T D V
(1953)
Ridley-Joplin
y-1oping TT BT | BB | BL LL
(1966)
WHO . : . .
Paucibacilares Multibacilares
(1981)
Imunidade celular Imunidade humoral
IB negativo IB positivo

Fonte: Laboratdrio de Dermato-imunologia.

A classificacdo da doenca é importante para determinar o tratamento, assim
como permite prever o risco de complicagdes. As classificagdes mais utilizadas sao
a de Madri, a de Ridley e Jopling de 1966 e a classificagdo operacional da OMS

(Quadro 1) (ARAUJO, 2003).
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A classificacéo de Madri foi elaborada no Congresso Internacional de 1953. E
utilizada na pratica clinica e adotada pelo SINAN. Considera os dois grupos
instaveis, o indeterminado (I) e o dimorfo (D), e os dois polos estaveis e opostos, 0
tuberculdide (T) e o virchowiano (V). Em 1966, Ridley e Jopling propuseram uma
classificacdo baseada em critérios imunolégicos e histopatolégicos, bastante
utilizada em pesquisas, essa classificagcdo ndo considera a forma | e divide os tipos
polares em tuberculdide (TT) e lepromatoso (LL), e os “borderlines” foram
subdivididos para incluir os casos intermediarios e imunologicamente instaveis,
variando de um polo ao outro (BT, BB, BV) (ARAUJO, 2003; GOULARD et al, 2002,
MENDONCA et al, 2008).

A OMS criou uma classificacdo operacional em 1982, junto com a
implantacdo da PQT. Esta classificacdo divide os casos em paucibacilares (PB),
guando apresentam até cinco lesbes de pele, e em multibacilares (MB) quando
apresentam mais de cinco lesdes ou baciloscopia positiva. Esta classificacao foi
criada de acordo com a necessidade de expandir o programa de controle da
Hanseniase, no sentido de facilitar o tratamento e a determinacédo da PQT dentro da

rede bésica de satude (BRASIL, 2009b; IGNOTTI, DE PAULA, 2011).

1.3.Reagbes Hansénicas

As reacdes hansénicas ou estados reacionais sdo alteracdes imunoldgicas e
se manifestam de forma inflamatéria aguda e subaguda, localizados ou sistémicos
que podem estar ou ndo associados aos quadros de neuropatia, acarretando
exacerbacéo das lesdes pré-existentes e aparecimento de novas lesfes na pele. As

reacdes podem ocorrer antes, durante ou apos o tratamento especifico da doenca.
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Ocorrem mais frequentemente nos casos MB (BRITTON, LOCKWOOD, 2004;
BRASIL, 2005).

O estado reacional esta relacionado com a carga bacilar e a resposta imune
do hospedeiro, podendo ser classificado em dois tipos: reacdo tipo 1 ou reacdo
reversa (RR) e reacao tipo 2 ou eritema nodoso hansénico (ENH). As reacdes do
tipo 1 ocorrem em pacientes com boa resposta imune celular, como os tuberculoides
e dimorfos, enquanto que as reac¢Bes do tipo 2 sdo mediadas por anticorpos,
ocorrem nos virchowianos e também em alguns dimorfos, que apresentam uma
resposta imune humoral exacerbada, porém néo efetiva. Caracteriza-se por nédulos
subcutaneos dolorosos, acompanhados ou ndo de febre, dores articulares e mal-
estar generalizado, podendo apresentar comprometimento do nervo (neurite)
(WALKER, LOCKWOOD, 2006).

As reaclOes sdo causa frequente de dano neural e incapacidade fisica,
principalmente quando h& a ocorréncia de neurites, caracterizadas pela presenca de
dor, espontanea ou a palpacao do tronco nervoso periférico, acompanhada ou nao
de comprometimento da funcdo neural (CFN), podendo ocorrer ainda a
hipersensibilidade do nervo, edema, déficit motor e sensitivo. Podem ocorrer ainda
neurites silenciosas, onde o dano neural se instala sem achados clinicos de dor e
espessamento neural, porém ocorrem alteracdes de sensibilidade e da funcéo
motora. Este tipo de neurite € detectado apenas por exames especificos, como a
avaliacdo neurologica simplificada, o que torna importante as avaliacbes periodicas,
mesmo na auséncia de queixa do paciente. Os episodios de neurite sdo mais
frequentes na reacéo tipo 1 (ARAUJO, 2003).

Os fatores precipitantes e 0os mecanismos fisiopatolégicos envolvidos no

desencadeamento das reacfes ainda ndo estdo bem definidos, porém sabe-se que
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infeccbes intercorrentes, vacinacdo, gravidez, puerpério, uso de medicamentos
iodados, estresse fisico e emocional podem precipitar as reacoes. Estas devem ser
prontamente diagnosticadas e tratadas para prevenir as complicacfes do processo
inflamatorio que sdo causadores de deformidades (BRITTON, LOCKWOOD, 2004).
Estudo relacionando episédios reacionais com infeccbes orais demonstrou que o
grupo com infeccBes apresentou mais rea¢des quando comparado ao outro grupo, e
gue ao realizar o tratamento odontoldgico houve diminuicdo das reacdes (MOTTA et

al, 2011).

1.4.Neuropatia Hansénica

O bacilo de Hansen apresenta tropismo pelo nervo, principalmente pela célula
de Schwann, provocando degeneracdo do sistema nervoso periférico (JOB, 1989).
Clinicamente é uma neuropatia mista, comprometendo fibras nervosas sensitivas,
motoras e autondmicas, sendo que 0s nervos podem ser afetados desde as
terminacBes nervosas cutaneas até os troncos nervosos periféricos (GOMES et al,
2005). A sua distribuicdo anatbémica se classifica como mononeuropatia multipla,
pois pode se instalar em um ou varios nervos (BRASIL, 2008a).

Os nervos acometidos na hanseniase sao, primeiramente, 0S nervos
autondmicos e ramos sensitivos nas lesfes cutaneas, e posteriormente os troncos
nervosos periféricos que suprem areas da pele e grupos musculares da face,
membros superiores e inferiores (JOB, 1989). A perda sensorial é tida como a
primeira e mais frequentemente afetada, porém, uma perda predominantemente
motora também pode ocorrer (WALKER, LOCKWOOD, 2006).

A lesdo nervosa pode provocar espessamento neural, alteracdes na

sensibilidade em suas modalidades térmica, tatil e dolorosa na lesédo e no trajeto dos
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nervos acometidos, perdas na funcdo motora, ocasionando paresias, paralisias e
alteracdes tréficas em musculos especificos da face, maos e pés, além de impedir o
funcionamento das glandulas sebaceas e sudoriparas, prejudicando o reflexo
vasomotor da pele devido lesdo de fibras nervosas autdbnomas (figura 5). Estes
comprometimentos estao relacionados ao estabelecimento de incapacidades fisicas,
sendo responsaveis pelas deformidades e incapacidades apresentadas por muitos
portadores da doenca (GOMES et al, 2005; PIMENTEL et al, 2002).

Existem trés mecanismos reconhecidos de neuropatia em hanseniase. O
dano ocasionado diretamente pelo M. leprae, que envolve a destruicao de filamentos
neurais, a patologia da célula de Schwann e desmielinizacdo. Os danos ocasionados
pelo processo inflamatério e imune, envolvem anticorpos, citotoxicidade, alteracéo
do estado de fosforilacdo de proteinas nervosas e ligacdo entre a mielina e células T
ativadas. E por ultimo, o dano devido ao edema (espessamento neural) e processos
mecanicos, ocasionados devido as compressdes das fibras nervosas e traumas
dentro dos tuneis fibro-6sseos, dificultando a irrigacdo sanguinea, podendo levar a
isquemia. Além disso, o dano da célula de Schwann pode tornar as fibras nervosas
mais susceptiveis a traumas fisicos (VAN BRAKEL et al, 2007; WALKER,
LOCKWOOD, 2006). E necessario que 30% das fibras nervosas estejam destruidas
para inferir manifestacéo clinica (JOB, 1988; CHACHA et al, 2009).

Os mecanismos causadores das deformidades e das incapacidades sao
neurogénicos e inflamatorios, e a leséo ocorre inicialmente na auséncia de células
inflamatorias e igualmente nas formas PB e MB (CHACHA et al, 2009).

Desta forma, as deficiéncias primarias sdo ocasionadas pelo processo
inflamatorio do organismo na tentativa de destruir o bacilo diretamente e as células

infectadas por ele, sendo que entre as causas primarias temos os déficits sensitivos,
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motores e autondmicos; enquanto que as secundarias sdo ocasionadas pela néo
realizacdo de cuidados preventivos apds 0 processo primario, como retracoes,
lesBes traumaticas e infec¢cdes pos-traumaticas, garra rigida, mal perfurante plantar

e reabsorcéo 6ssea (BRASIL, 2008a).

Dano neural na Hanseniase
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Figura 5: Dano neural.
Fonte: Adaptado do Manual de Prevencgéo de Incapacidades, Ministério da Saude, 2008.

Ulceras

A invasdo neural é uma caracteristica Unica do bacilo de Hansen e a resposta
imunoldgica na presenga do bacilo no nervo pode ser muito variada, variando desde
uma leve resposta sem alteracdes funcionais, até uma resposta intensa com
infiltracdo granulomatosa de todo o parénquima neural, resultando em destruicéo
dos nervos periféricos com alteracdes de sua fungéo (JOB, 1989; BRASIL, 2008a).
Na forma clinica tubercul6ide apresentam-se menos troncos nervosos afetados,
embora possa apresentar lesbes mais precoces, assimétricas e agressivas, devido a

imunidade celular mais intensa. Enquanto que na forma virchowiana a imunidade
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celular esta diminuida, de modo que muitos troncos nervosos sao afetados, porém o
dano neural é lento e progressivo, de evolucado cronica e insidiosa, com tendéncia a
ser simétrica (SCOLLARD, 2008; MENDONCA et al, 2008).

As células de Schwann parecem ser os maiores alvos do M. leprae e muitos
autores consideram essas células como uma importante célula hospedeira (JOB,
1989). As células de fibras nervosas mielinizadas e ndao mielinizadas séo infectadas
pelo bacilo na hanseniase avancada, tendo como resultado final uma neuropatia
desmielinizante, indicando que a resposta imune inata também contribui para o dano
neural na hanseniase (SCOLLARD, 2008). Entretanto, acredita-se que ha uma maior
preferéncia pelas fibras amielinicas, nas quais a ligacdo do bacilo € mais forte e o
ambiente propicio, protegendo a bactéria das respostas imunes do hospedeiro,
fornecendo um local extremamente favoravel a sua proliferacdo e sobrevivéncia
(SCOLLARD, 2008; CHACHA et al, 2009).

Héa evidéncias de que a ligacdo entre o M. leprae e a célula de Schwann
ocorra na lamina basal da matriz extracelular, portanto, no caso da hanseniase, esta
lamina ndo representa barreira protetora para a entrada da micobactéria, pelo
contrario, é através da laminina-2 que o bacilo faz a ligagdo com a célula de
Schwann. O bacilo possui em sua parede celular externa o glicolipio fendlico-1
(PGL-1) que se liga a cadeia da laminina-2 (RAMBUKKANA et al, 1997). Ha ainda
outra proteina, a ML-LBP21, que é capaz de ligar-se a laminina-2. Diferentemente
do PGL-1, esta se encontra presente também em outras micobactérias que ndo séo
capazes de invadir células de Schwann. O bacilo de Hansen € o Unico capaz de
infectar o nervo periférico. Apesar da integridade das fibras nervosas ser mantida
pela adesdo da bactéria a lamina basal das células de Schwann, a agressao na

matriz extracelular provoca a separacao entre a lamina basal e a célula de Schwann,
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provocando alteracbes nas funcdes neurais (SCOLLARD, 2008; CHACHA et al,
2009).

A resposta imune pode ser dirigida a células de Schwann infectada pelo M.
leprae, pois estas células sdo capazes de processar e apresentar antigenos para
células T, tornando-se alvo da resposta imune. A resposta inflamatoria mediada por
anticorpos provoca o dano neural, devido o ataque e destruicdo das células de
Schwann, podendo resultar em uma neuropatia axonal desmielinizante,
acompanhada de atrofia em alguns casos. Este processo inflamatério &€,
provavelmente, o responsavel pela maioria das neuropatias clinicamente aparentes
e explicaria o comprometimento neural mais rapido e grave em pacientes com forte
resposta imune celular, como os tuberculdides (SCHOLLARD, 2008).

E importante lembrar que qualquer ramo ou tronco nervoso superficial podera
ser afetado, especialmente em areas mais superficiais, onde estdo mais sujeitos aos
traumatismos, principalmente em sua passagem por estruturas osteoligamentosas,
onde sofrem compressdo mecanica, pois 0 espaco é reduzido (ARAUJO, 2003).
Esta compressdo € agravada pelo edema, fibrose e aumento do volume do nervo
em consequéncia do processo inflamatério, contribuindo ainda mais para o dano
neural. Sem um tratamento eficiente, muitos destes nervos perderdo sua funcgéo,
apresentando paralisia de algum grau ou completa, mesmo recebendo os melhores
tratamentos conhecidos (DUERKSEN, 2003).

As lesbes nervosas com menos de seis meses de evolucdo sao consideradas
recentes, o que favorece o progndstico, pois o dano neural precoce pode ser
revertido sob corticoterapia em muitos casos, sendo que lesdes nervosas de mais de

seis meses de evolucdo sdo consideradas de dificil reversdo (SAUNDERSON,
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2000). Da mesma forma que um tempo maior de evolucdo da enfermidade resulta
em lesdo neural mais intensa e mais extensa (JOB, 1989).

Diversos estudos relacionam a presenca de incapacidade fisica com o atraso
no diagnostico, demonstrando que a propor¢cdo de incapacidade aumenta quanto
maior for a demora do diagnéstico (SAKAR, 2012; OLIVEIRA, 2003). A deteccao
precoce da hanseniase e o tratamento adequado dos quadros reacionais e neurites
poderia prevenir as incapacidades fisicas, melhorando a funcionalidade e qualidade
de vida dos individuos doentes (GONCALVES, 2009, GOMES, 2005; PIMENTEL,
2002).

Muitos estudos relatam a ocorréncia de incapacidade fisica no diagnostico,
com grande variagcdo nos achados. Em pesquisa realizada em Banglandesh com
592 casos, 54% tinham incapacidade fisica (MEIMA, 1999); na Ethiopia, em uma
unidade de referencia rural, encontrou-se 61,5% com algum grau de incapacidade
(RAMOS, 20110; na india foram encontrados 20,1% com incapacidade em um
hospital terciario (WILDER-SMITH, 2008). Nos estudos brasileiros, encontram-se
resultados bastante discrepantes, desde 20 até 59,4% de casos com incapacidade
fisica (OLIVEIRA, 2003; RAMOS, 2010; RAPOSO, 2009; BERNARDES, 2009;
GONCALVES, 2009). Deepak realizou pesquisa para analisar as necessidades de
reabilitacdo, observou que na india ha a ocorréncia de 17 a 50% de casos com
algum grau de incapacidade apoés a alta da PQT (DEEPAK, 2003). Sabe-se ainda
gque mesmo apdés a conclusdo do tratamento, uma proporcdo significativa dos
pacientes apresenta danos neurais, exigindo continuo tratamento, acompanhamento
e auto-cuidados para prevenir danos secundarios e novas incapacidades (WILDER-

SMITH, 2008). Desta forma, precisa-se de mais pesquisas e informacdes sobre a
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incapacidade fisica para avaliar a necessidade de acompanhamento, prevencao de
incapacidades e servicos de reabilitacéo.

As estimativas atuais sdo de que existam entre dois a trés milhdes de
pessoas no mundo vivendo com incapacidade fisica decorrente da hanseniase
(MOSCHIONI et al, 2010; GONCALVES et al, 2009), enquanto que, no Brasil, ha
cerca de 55 mil casos com grau 2 de incapacidade (BRITTON, LOCKWOOD, 2004;
CHACHA et al, 2009). Cerca de 20% dos pacientes com hanseniase ou tratados
para hanseniase podem apresentar incapacidades fisicas, chegando a necessitar de
reabilitacdo e continuidade dos cuidados médicos. No Brasil, aproximadamente 23%
dos pacientes com hanseniase apresentam algum tipo de incapacidade apos a alta
(GONCALVES et al, 2009).

Os principais fatores de risco para o desenvolvimento da incapacidade fisica
parecem ser 0s pacientes multibacilares, principalmente os virchovianos, pacientes
menores de 15 anos e idosos, baixa escolaridade e nervos espessados no momento
do diagndstico, sendo que o péssimo progndstico para a estimativa da deformidade
€ a presenca de deficiéncia fisica no momento do diagnostico (MOSCHIONI et al,

2010).

1.5.Avaliacado Neurologica Simplificada (ANS)

Na hanseniase, a causa mais frequente na ocorréncia das complicacdes
sensitivo-motoras é ocasionada pela lesdo dos nervos periféricos, principalmente
provocadas por neurites ndo diagnosticadas e/ou ndo tratadas. A avaliacdo da
funcdo do nervo é importante para o diagnéstico da hanseniase e tem enorme papel
na prevencao e tratamento precoce de comprometimento neural (VAN BRAKEL et

al, 2007).
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Com o objetivo de identificar e monitorar a funcdo neural, auxiliando na
identificacdo rapida e precoce do comprometimento neural e monitorar o resultado
do tratamento, foi introduzido ao programa de controle de hanseniase a avaliacao
neuroldgica simplificada (anexo B), na qual se observa a fungdo motora e sensitiva
dos nervos afetados com maior frequéncia pelo bacilo de Hansen (Goncalves et al,
2009; Brasil, 2005).

Para uma avaliacdo do sistema nervoso periférico necessita-se que seja
abordado o maior numero de suas funcdes, ou seja, deve-se avaliar as funcdes
motoras, sensitivas e neurovegetativas. Devido o tropismo do bacilo, devemos
avaliar sistematicamente o0s nervos faciais, trigémeos, auriculares, ulnares,
medianos, radiais, fibulares e tibiais posteriores (figura 6), constando de inspecao,
palpacdo neural, testes de forca muscular pela técnica VMT (voluntary muscle test),
teste de sensibilidade com monofilamentos de Semmes-Weinstein e sensibilidade
corneana avaliada pelo método do fio dental. O registro adequado desses dados é
importante, pois serdo utilizados como parametro de comparacdo ao longo do
tratamento, podendo indicar a necessidade de realizar modificacdes no plano de
tratamento (PIMENTEL et al, 2003; BRASIL, 2008a, VAN BRAKEL et al, 2007).

O formulario de avaliacdo neurologica simplificada, padronizada pelo
Ministério da Saude, engloba a avaliacdo da face, membros superiores e membros
inferiores, incluindo para cada uma delas o exame subjetivo e o exame fisico. No
primeiro, deve ser anotada a queixa principal do doente e observada a morfologia
através da inspecao, enquanto que o exame fisico deve constar da palpacédo dos
troncos nervosos acessiveis mais frequentemente comprometidos e avaliacéo

funcional dos nervos, através dos testes de forca muscular e mapeamento sensitivo.
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Nerve Fadal (VI par cranlanc)

Nervo Auricular

Nerve Fibular Comum

Figura 6. Principais nervos acometido pelo Bacilo de Hansen
Fonte: Manual de Prevencéo de Incapacidades, Ministério da Saude, 2008.

A inspecéo refere-se a observacdo detalhada da parte afetada, verificando a
presenca ou ndo de deformidades e outras alteracdes. Deve-se contemplar toda a
face, incluindo o nariz e os olhos; os membros superiores e 0s membros inferiores.
Observa-se a pele, quanto a cor, edema, ressecamento, cicatrizes, calos, Ulceras,
fissuras, maceracfes e lesbes dermatologicas especificas da doenca (BRASIL,
2008a).

Na palpacdo neural deve ser avaliado a forma, o calibre e aderéncias do
nervo em comparacdo com o contralateral. A palpacédo devera ser realizada com
manobras suaves e usando a polpa do segundo e do terceiro dedos, seguindo o
trajeto do nervo e perguntar sobre a presenca de dor, choque, observar a presenca
de fibrose ou nodulacbes. Este deve ser feita particularmente no nervo ulnar, no
tunel epitrocleolecraniano (figura 7); no mediano, na face anterior do punho, na

entrada do tanel do carpo (figura 8); no fibular, no joelho, abaixo da cabeca da fibula
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até a fossa poplitea (figura 9); e no tibial posterior, no tanel do tarso (figura 10)
(Brasil, 2008a). A palpacéo neural € subjetiva e requer pratica, sendo um parametro
importante na avaliacdo da clinica e da funcdo neural. Em dois estudos foi

observada a confiabilidade do teste, apresentando confiabilidade moderada ou fraca

(VAN BRAKEL et al, 2007).

\

Figura 7. Percussédo do nervo mediano Figura 8. Palpacéo do nervo ulnar

Figura 9. Palpacédo do nervo fibular Figura 10. Palpacéo do nervo tibial

Os testes de forca muscular sdo confiaveis para avaliagdo da fungéo neural,
informando sobre a ocorréncia da lesdo e a evolugdo do quadro neural, auxiliando
no diagnéstico da hanseniase e no diagnoéstico diferencial com outras patologias. A
utilizacdo do teste de forca muscular requer o conhecimento da funcdo muscular,

além dos fatores que interferem nos resultados como género, idade, mao dominante,
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atividade profissional, variacbes anatdbmicas, movimentos de substituicdo, vantagens
mecanicas e presenca de dor (VAN BRAKEL et al, 2007).

A avaliacdo motora baseia-se na exploracdo da forca muscular, a partir da
palpacdo do musculo durante o movimento, observacdo da amplitude de movimento
e da capacidade de oposicdo a forca da gravidade e a resisténcia manual. O teste
de forca deve ser feito nos musculos da face, dos membros superiores e inferiores
mais frequentemente acometidos pela patologia. Os musculos testados sao

graduados de 0 a 5 de acordo demonstrado no quadro 2 (BRASIL, 2008a).

Quadro 2. Escala de graduacao de forca muscular.

Conc_zllgao Forca Observacao clinica
funcional | muscular
Forte 5 Realiza o movimento com amplitude completa, contra a
gravidade e resisténcia maxima.
4 Realiza o0 movimento com amplitude completa, contra a
gravidade e resisténcia manual moderada.
Diminuida 3 Realiza o0 movimento com amplitude completa, contra a
gravidade
2 Realiza o movimento com amplitude de movimento
incompleta
1 Evidéncia de contragdo muscular, sem movimento
Paralisado articular
0 Sem evidéncia de contracdo muscular

Fonte: Manual de Prevencéo de Incapacidades, Brasil, 2008.

Sado testados os musculos inervados pelos nervos mais acometidos pela
hanseniase (figuras 11 a 15). Durante o teste de forca € importante observar o
trofismo das regides hipotenar, tenar, espacos intermetacarpianos nas maos, regiao
posterolateral do antebraco, face antero-lateral da perna e face dorsal dos pés,
quanto ao volume da massa muscular, buscando atrofia, hipotrofia ou trofismo

normal, sempre comparando um lado com o outro (BRASIL, 2008a).
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Figura 11. Teste de forca do musculo Figura 12. Teste de forca do muasculo
abdutor do 5° QD, nervo ulnar. abducéo do polegar, nervo mediano.

Figura 13. Teste de forca do musculo

extensor de punho, nervo radial.

Figura 14. Teste de for¢ca do musculo Figura 15. Teste de forca do musculo
extensor do halux, nervo fibular. tibial anterior, nervo fibular.

A sensibilidade cutdnea normal depende da integridade do sistema nervoso
central e periférico. Esta avaliacdo possui um papel fundamental no diagnostico e

tratamento de lesdes dos nervos periféricos, pois a detec¢do precoce dos distirbios
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da funcdo nervosa € de extrema importancia para uma intervencdo precoce, para
evitar uma perda progressiva e permanente da funcionalidade do nervo (VAN
BRAKEL, 2007).

Para a pesquisa da sensibilidade utiliza-se o conjunto de monofilamentos de
Semmes-Weinstein (SW) (Figura 16) nos territérios especificos dos troncos nervosos
das maos e pés, a utilizacdo dos monofilamentos foi introduzida no Brasil a partir de
1983, sendo uma das pioneiras a terapeuta ocupacional americana Linda Lehman.
Este conjunto € composto por seis monofilamentos de nailons, de 38 mm de
comprimento e com diametros diferentes, que exercem uma forca especifica
corresponde a variacdo de peso de 0,05 a 300g (Figura 17). A pressao na pele deve
ser feita por 1 a 2 segundos, até obter a curvatura do filamento, sem permitir que
este deslize sobre a pele. Deve-se iniciar o teste com o monofilamento mais fino
0,05 g (verde), na auséncia de respostas, mudar para os monofilamentos mais
grossos seguindo a ordem de variacdo de peso. O estimulo é aplicado nos pontos
especificos de inervacao, respeitando os dermatomos de cada nervo (Figura 18 e

19) (BRASIL, 2008a).

Figura 16. Kit de monofilamentos Semmes-Weinstein (SW).
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LEGENDA
Verde

Azul

Violeta

Vermelho
(fechado)

Vermelho
(marcar
com x)

Vermelho
(circular)

Preto .

O® & e 00

CADA FILAMENTO CORRESPONDE A UM NIVEL FUNCIONAL
REPRESENTADO POR UMA COR

0,05 g - sensibilidade normal na mao e no pé

0,2 g - sensibilidade diminuida na mao e normal no pé
- dificuldade para discriminar textura (tato leve)

2,0 g - sensibilidade protetora diminuida na mao
- incapacidade de discriminar textura
- dificuldade para discriminar formas e temperatura

4,0 g - perda da sensibilidade protetora ha mao e as
vezes No pé
- perda da discriminacao de textura
- incapacidade de discriminar formas e temperatura

10 g - perda da sensibilidade protetora no pé
- perda da discriminacao de textura
- incapacidade de discriminar formas e temperatura

300 g - permanece apenas a sensacao de pressao
profunda na mao e no pé

- sem resposta
- perda da sensacao de pressao profunda na mao
e no pé

Figura 17. Niveis funcionais e registro do monofilamento.
Fonte: Manual de Prevencéo de Incapacidades, Ministério da Saude, 2008.

O registro do teste segue a figura 17, no qual deve-se colorir os pontos

especificos (figura 18) com a cor correspondente ao primeiro monofilamento que o

paciente sentir. Alguns estudos demonstram que este instrumento detecta e

qguantifica a perda sensorial, permitindo avaliar resultados em diferentes niveis

funcionais (BRASIL, 2008a).

N. radial

(J

(=) (=) D
N. fibular Nervo tibial

Figura 18. Pontos de teste de sensibilidade para os diferentes nervos periféricos, em maos e pés.
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A OMS classifica o grau de incapacidade de 0 a 2. O grau de incapacidade
zero corresponde a auséncia de incapacidades decorrentes da hanseniase, o grau 1
corresponde a diminuicdo ou perda da sensibilidade em olhos, maos e pés, e o grau
2 denota a alteragbes motoras em olhos, maos ou pés ou deformidades visiveis
(Quadro 3). A determinacdo do grau de incapacidade é feita pelo maior grau de

incapacidade obtido em qualquer seguimento corporal (Brasil, 2008a; WHO, 1998).

SUHL W

Ulnar Nen Median Nerv

D E @
W

Jeep per |

Figura 19. Inervacdo cutanea dos principais nervos acometidos na hanseniase. A. Nervo
ulnar. B. Nervo mediano. C. Nervo radial. D. Nervo fibular. E. Nervo tibial. Adaptado de
The 3-minute musculloskeletal and peripheral nerve exame, demosmedical, 2009.

O escore Eye-Hand-Foot (EHF / Olho—Méao—P¢€) representa uma alternativa
ao grau de incapacidade, pois dimensiona a gravidade do comprometimento da
incapacidade fisica por criar um somatorio do grau maximo de cada um dos seis
segmentos avaliados, obtendo um valor total que pode variar de 0 a 12
(BRANDSMA, VAN BRAKEL, 2003). O escore EHF reflete de forma mais sensivel as

deficiéncias e incapacidade fisica dos casos de hanseniase.
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Quadro 3. Grau de Incapacidade fisica (OMS)
Grau Caracteristicas clinicas

0 Nenhum problema com os olhos, maos e pés decorrente da hanseniase.

Diminuicdo ou perda da sensibilidade nos olhos
1 Diminuicdo ou perda da sensibilidade nas mé&os e /ou pés (ndo sente 2 g ou

toque da caneta)

Olhos: lagoftalmo e/ou ectrépio; triquiase; opacidade corneana central;
acuidade visual menor que 0,1 ou ndo conta dedos a 6 m

Maos: lesdes troficas e/ou lesdes traumaticas; garras; reabsorcdo; mao
caida

Pés: lesbes troficas e/ou traumaticas; garras; reabsorgéo; pé caido;
contratura do tornozelo

Fonte: Manual de Prevencéo de Incapacidades, Ministério da Saude, 2008.

1.6.Vacinacgéo Bacilo Calmette-Guerin (BCG)

A atual estratégia global da OMS tem como um dos objetivos o diagndstico
precoce, tendo como meta aumentar a avaliacdo de comunicantes e vacinagédo BCG
(bacilo Calmette-Guerin) para o0s contatos sem manifestacbes da doenca
(RODRIGUES et al, 2011).

A BCG foi desenvolvida originalmente como vacina contra a tuberculose,
porém desde a década de 40 varios estudos tentam relacionar a BCG com a
hanseniase, pois a vacina era capaz de induzir a viragem do teste de Mitsuda em
criancas apos a vacinacdo. Somente na década de 60, um estudo na Nova Guiné
demonstrou maior incidéncia de casos novos entre os controles vacinados com
placebo, enquanto que entre os vacinados com a BCG ocorreram mais casos PB,
conferindo maior protecéo para as formas dimorfas (SETIA et al, 2006).

Estudos de caso-controle e pesquisas randomizadas demonstraram que a
vacina oferece protecdo variavel contra a hanseniase de 20 a 90%, ndo sendo

conhecidas as razdes para essas variacoes (SETIA et al, 2006, MERLE et al, 2010).

31



A vacinagdo dos contatos parece ser protetora, tanto para os que receberam
apenas a BCG neonatal, como para os contatos revacinados (RODRIGUES,
LOCKWOOD, 2011). O amplo uso da vacina BCG, provavelmente, contribuiu para a
reducdo da prevaléncia da hanseniase (OMS, 2009). Estima-se que a vacina tenha
acao protetora por aproximadamente 30 anos (RODRIGUES et al, 2007).

A confiabilidade da leitura da cicatriz da BCG para determinar a vacinacao
BCG é uma questdo de preocupacdo em estudos observacionais. Em estudo
realizado no Brasil, encontrou-se especificidade (90%) e sensibilidade (98%) de
leitura da cicatriz e relato de ter sido vacinado (RODRIGUES et al, 2007).

Apesar da variacdo de protecdo entre os estudos, ha evidencias de que a
BCG protege contra hanseniase. Os resultados mostram que a eficacia da BCG foi
mais significante em estudos com contatos domiciliares, do que em estudos
realizados com a populacdo geral, sugerindo efeito preventivo e importante papel na
vacinacdo de rotina dos contatos de hanseniase. E importante ressaltar que a

vacinagao sozinha néo controla a doenga (MERLE et al, 2009).

32



2. OBJETIVOS

2.1. Objetivo Geral:

2.1.1.

Avaliar as func¢des sensitivas e motoras dos pacientes de hanseniase
tratados de 2004 a 2011, nos municipios de Oriximina, Redencdo,

Parauapebas, Marituba, Castanhal, Paragominas, Altamira e Breves.

2.2.0bjetivos especificos

2.2.1.

2.2.2.

2.2.3.

2.2.4.

2.2.5.

2.2.6.

2.2.7.

Correlacionar o grau de incapacidade fisica do momento do estudo
com a avaliagéo anterior (SINAN).

Identificar fatores de risco para a incapacidade fisica em casos tratados
de hanseniase no periodo de 2004 a 2011.

Mensurar a frequéncia do comprometimento neural nessa populacao.
Quantificar a magnitude das incapacidades, comparando o grau de
incapacidade no momento da notificagdo com o grau da avaliacéo
neurolégica realizada durante a pesquisa.

Observar os fatores socioecondmicos que possam contribuir para a
presenca de incapacidade durante e apés o tratamento.

Analisar a ocorréncia do dano neural e relacionar com dados
demograficos na amostra populacional estudada.

Observar possiveis diferencas envolvendo a manifestagdo da doenca
de acordo com as formas clinicas e a sua correlagdo com os danos

neurais.



3. MATERIAL E METODOS

Estudo descritivo, prospectivo e transversal, realizado no periodo de 2009 a

2012, com 517 pacientes que tiveram hanseniase no estado do Para.

3.1.LOCAL DE REALIZACAO
Foram selecionados oito municipios do estado do Pard, com base em sua
localizac&o geografica, de modo a visitar diferentes regifes do estado e abrangendo
areas dos clusters 1 e 7 de hanseniase identificados por Penna (Penna, 2009) e no
boletim do Ministério da Saude (Brasil, 2009b). Todos o0s municipios foram
classificados como hiperendémico de acordo com os parametros designados pelo

Ministério da Saude.

3.2.CASUISTICA

3.2.1. CRITERIOS DE INCLUSAO

Pacientes que foram notificados e fizeram tratamento nos municipios de
Oriximina, Redencdo, Parauapebas, Marituba, Castanhal, Paragominas, Altamira e
Breves, nos anos de 2004 a 2011, e os seus comunicantes. Os critérios de
elegibilidade foram os seguintes: (1) Estar em casa ho momento da visita domiciliar
e (2) aceitar participar da pesquisa e assinar o termo de consentimento livre e
esclarecido. Quando o caso era menor de 18 anos, o consentimento foi informado e

assinado pelo responsavel.



3.2.2. CRITERIOS DE EXCLUSAO
Pacientes ndo encontrados na residéncia no momento da visita domiciliar e

pacientes que recusaram participar da pesquisa.

3.3. TERMO DE CONSENTIMENTO
Os individuos foram convidados a participar do estudo por meio de
comunicacdo verbal, no momento da visita domiciliar, sendo informados sobre os
objetivos da pesquisa. Os sujeitos que aceitaram participar do projeto assinaram um

termo de consentimento livre e esclarecido (ANEXO II).

3.4.PROCEDIMENTOS

A hanseniase é uma doenca de notificacdo obrigatoria no Brasil, assim, todos
0s pacientes tém seus dados clinicos e enderecos registrados no SINAN. Foi
solicitado a Secretaria Municipal de Saude de cada municipio a listagem dos
pacientes notificados nos ultimos 5 anos e realizada sele¢do da amostra.

A selecdo da amostra foi realizada com a técnica de amostragem aleatéria
sem reposicdo por meio do software BioEstat 5.0 (Sociedade Civil Mamiraua,
Amazonas, Brasil), onde foram selecionados 70 casos-indice, que ja haviam
realizado o tratamento e recebido alta nos anos de 2004 a 2011, residentes em dez
bairros diferentes e de uma zona rural préxima, em cada municipio, garantindo ainda
gue fosse visitado pelo menos dois casos-indice de cada ano do periodo estudado
(figura 23).

Os individuos selecionados foram visitados em suas casas por uma equipe
multidisciplinar de saide com experiéncia no tratamento da hanseniase, constituida

de dermatologista, enfermeiro, fisioterapeuta, técnico de laboratério e agente
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comunitario de saude do municipio. Durante a visita domiciliar, os individuos e seus
comunicantes foram avaliados clinicamente, realizou-se avaliacdo neuroldgica
simplificada do caso (ANEXO C) para determinacdo do grau de incapacidade fisica
(GIF), escore EHF e numero de nervos afetados, coleta de material biolégico e
entrevistados sobre suas caracteristicas demograficas e socioecondémicas, utilizando

um guestionario padrdo (ANEXO B).

~
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Figura 20. Desenho do estudo

A avaliacdo neurolégica simplificada foi realizada pelo fisioterapeuta no
momento da visita domiciliar, utilizando o protocolo de avaliacdo neuroldgica
simplificada e o quadro da classificacdo do grau de incapacidade preconizado pelo
Ministério da Saude e Guia Operacional da OMS, sendo adotado o maior grau de
incapacidade encontrado no preenchimento do formulario. Durante a avaliacdo
foram examinados sistematicamente os nervos faciais, trigémeos, auriculares,
ulnares, medianos, radiais, fibulares e tibiais posteriores, em suas func¢des sensitivas
e motoras, sendo anotados suas caracteristicas e alteracdes, como troncos
nervosos periféricos espessados, com choque e/ou dolorosos, espontaneamente e a
palpacédo, areas de hipoestesia ou anestesia detectadas pelo teste de sensibilidade
com o kit de 6 monofilamentos Semmes-Weinstein, trofismo e forca muscular pela
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técnica VMT (voluntary muscle test), sensibilidade corneana avaliada pelo método
do fio dental, realizado através do toque perpendicular do fio dental no quadrante
inferior lateral da cérnea (Ministério da Saude, 2008a).

Foram considerados GIF 0 os casos sem alteracdes na sensibilidade, GIF 1
0S casos que nao sentiram o monofilamento de 2,0 g (lilas), GIF 2 os casos com
deformidades visiveis. O escore EHF foi obtido através da soma dos graus de
incapacidade de cada segmento, possuindo pontuacdo minima de zero (sem
incapacidade) e maxima de 12. Os nervos foram considerados afetados com relacao
a funcdo neural, entre as quais as alteracfes de sensibilidade, diminuicdo de forca
muscular, hipotrofias e deformidades visiveis no territério de cada nervo.

Informacdes complementares sobre o tratamento, graus de incapacidade no
diagnoéstico (GIFd) e na alta (GIFa) de cada paciente foram obtidas, quando
possivel, na ficha do SINAN.

Os dados obtidos nos questionarios foram repassados para uma planilha

eletrdnica para andlise.

3.5.METODO ESTATISTICO
As diferentes formas clinicas da hanseniase, classificacdo operacional,
género, idade e grau de incapacidade no momento do estudo foram analisados de
forma descritiva e com meétodos estatisticos usando o software BioEstat 5.0.
Os resultados foram apresentados em frequéncia e percentual para 0s grupos
GIF 0, GIF 1 e GIF 2, relacionando com variaveis clinicas e sociodemograficas na
analise descritiva. Realizou-se analise de associacdo entre a incapacidade fisica e

variaveis independentes utilizando-se o qui-quadrado (x?) e teste U de Mann-
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Whitney, conforme o apropriado. Foi considerado o nivel de significancia menor de

0,05 (5%).

3.6.COMITE DE ETICA
Este estudo foi desenvolvido conforme a Declarac&o de Helsinki e obedece as
normas da resolucdo 196/96 do Conselho Nacional de Saude. Faz parte de um
projeto maior intitulado “Deteccdo e andlise da variagdo genotipica do
Mycobacterium leprae de casos-indice e comunicantes em regiées endémicas do
Estado do Para”, que possui parecer favoravel do Comité de Etica em Pesquisas em
Seres Humanos do Instituto de Ciéncias da Saude da Universidade Federal do Par4,

sob protocolo namero 197/07 CEP-ICS/UFPA (ANEXO I).
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4. RESULTADOS

Dos 560 pacientes selecionados, 43 pacientes foram excluidos por nédo estar
presente no momento da visita ou por ndo terem concluido o tratamento. 517 foram
incluidos e avaliados durante a pesquisa, destes, 259 (50,1%) eram do sexo
feminino, com média de idade de 39 anos (dp 18,9).

Houve predominio das formas multibacilares (64,4%) em detrimento das
paucibacilares (35,6%). As formas clinicas mais frequentes foram a dimorfa (55,7%)

e indeterminada (27,4%) (Tabela 1).

Tabela 1. Frequéncia das caracteristicas clinicas dos casos de hanseniase de
acordo com o GIF estabelecido pela OMS (n=517).

n 0 (%) 1 (%) 2 (%)

e R v QR e
Class. Operacional

Paucibacilar 184 171 (92,9) 10 (5,5) 3(1,6)

Multibacilar 333 198 (59,5) 74 (22,2) 61 (18,3) <0.001
Forma clinica

Indeterminado 142 136 (95,7) 6 (4,3) 0 (0)

Tuberculéide 41 34 (82,9) 4(9,8) 3(7,3)

Dimorfo 288 178 (61,8) 55 (19,1) 55 (19,1)

Virchoviano 46 21 (45,7) 19 (41,3) 6 (13,0) <0.001

Apesar da predominancia do GIF 0 (71,4%) no momento da pesquisa,
observamos que 148 (28,6%) pacientes apresentaram algum grau de incapacidade
fisica, sendo 12,4% com incapacidades graves (GIF 2). O GIF predominou em casos
MB em comparagdo aos PB (p<0.001) e na forma clinica dimorfa (p<0,001).
Encontramos preponderancia das formas MB no sexo masculino (p<0,001).

Houve maior prevaléncia das incapacidades em casos do sexo masculino

(62%), sendo essa diferenca maior ao observarmos o GIF 2. A incapacidade ocorreu



principalmente em individuos com baixa ou nenhuma escolaridade (56%), a maioria
apresentando no maximo trés anos de estudo. Observa-se também a maior

ocorréncia em casos com renda familiar de até um salario minimo (Tabela 2).

Tabela 2. Frequéncia das caracteristicas sociodemograficas dos casos de
hanseniase de acordo com o GIF estabelecido pela OMS (n=517).

n 0 (%) 1 (%) 2 (%)

Cargcterl’stica,s- 517 n= 369 n=84 n=64 S ()
sociodemograficas (71,4) (16,2) (12,4)
Género

Feminino 259 203 (78,4) 37 (14,3) 19 (7,3)

Masculino 258 166 (64,3) 47 (18,2) 45 (17,5) <0.001
Faixa etaria (anos)

<15 40 32 (80,0) 3(7,5) 5(12,5)

15 a 39 227 190 (83,7) 24 (10,6) 13 (5,7)

40 a 59 157 103 (65,6) 36 (22,9) 18 (11,5)

> 60 93 44 (47,3) 21 (22,6) 28 (30,1) <0.001
Educacéo formal
(anos)

0a3 196 113 (57,6) 46 (23,5) 37 (18,9)

4a7 152 112 (73,7) 22 (14,5) 18 (11,8)

8 ou mais 150 133 (88,7) 12 (8,0) 5(3,3) <0.001
Renda familiar

Até 1 salario 252 167 (66,3) 48 (19,0) 37 (14,7)

>1 salario 253 195 (77,1) 34 (13,4) 24 (9,5) <0,05

A soma das categorias educacéo formal e renda familiar variou em consequéncia de nao ter sido
possivel obter a informacao de todos os casos.

A incapacidade fisica foi maior nos casos com idade igual ou superior a 40
anos (69,5%), com tendéncia de ocorréncia de incapacidade fisica em relagcdo ao
aumento da idade (Tabela 2). Ao analisarmos a idade e o grau de incapacidade,
observa-se que ha um aumento da idade em relacédo a presenca de Gl (GIF 0: 34

anos; GIF 1. 49 anos; GIF 2: 57 anos), com diferenca estatistica (figura 1A)
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(p<0.001). Encontramos também diferenca na comparacdo entre as medianas de

idade com o género, onde o sexo feminino € mais jovem que o sexo masculino (F:

36 anos; M: 41,5 anos) (p=0.0016).

Na amostra, 40 (7,7%) casos eram menores de 15 anos. Oito (20%)
apresentaram incapacidade fisica no momento do estudo, sendo cinco (12,5%) com

GIF 2; sete (87,5%) criancas foram classificadas como MB e a maioria das criancas

apresentavam cicatriz vacinal BCG (72,5%).
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Figura 21: A. Gréafico boxplot demonstrando a diferenga entre as medianas das idades do
GIF 0 e GIF 1 e 2. B. Gréfico boxplot demonstrando a diferenca entre as medianas das
idades entre os casos com e sem a presenca de cicatriz vacinal BCG.

A amostra foi observada quanto a presenca de cicatriz vacinal, sendo
excluidos dessa analise 25 (4,8%) pacientes, por apresentaram cicatriz duvidosa.
Foram encontrados apenas 256 (52%) casos com cicatriz vacinal BCG, havendo
significAncia estatistica quando comparadas as idades dos casos e o status da
cicatriz, relacionando a auséncia de cicatriz vacinal com idades mais elevadas

(figura 1B) (p<0.0001). Observamos que 0s casos sem cicatriz vacinal fizeram mais
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o tratamento MB e apresentaram mais incapacidade fisica, do que o0s casos

vacinados (Tabela 3).

Tabela 3. Caracteristicas clinicas dos casos de hanseniase em relacdo a cicatriz vacinal
BCG (n=492).

n Presenca de BCG Auséncia de BCG
Variaveis 492 n=256 (52.0%) n=236 (48.0%) p valor (X°)
GIF
0 350 198 (56,6) 152 (43,4)
lou?2 142 58 (40,8) 84 (59,2) <0.005
Class. operacional
PB 176 115 (65,3) 61 (34,7)
MB 316 141 (44,6) 175 (55,4) <0.001

As regibes anatdbmicas mais acometidas pela incapacidade fisica foram os
membros inferiores (80%), seguido da incapacidade em membros superiores (45%)
e olhos (8,8%). Cinquenta e trés (31%) pacientes apresentavam mais de um
membro e nervo afetado, perfazendo um total maior que 100%. Foram avaliados
7238 troncos nervosos, do total de avaliados, encontramos 469 (6,5%) afetados,
sendo mais prevalente o acometimento do nervo tibial (45,6%) e do nervo ulnar
(23,3%). Vinte e dois pacientes apresentaram dano neural, porém classificados
como GIF 0.

Foram coletadas informag8es complementares sobre o tratamento e graus de
incapacidade na ficha do SINAN de 465 pacientes. Destes, 419 (81%) apresentaram
registro de avaliacdo de incapacidade no momento do diagnostico (SINAN), sendo
gue 23,5% apresentavam grau de incapacidade. No momento da alta da PQT
(SINAN), apenas 280 (54,1%) apresentaram informacdo sobre o GIF e 8,2%
apresentavam GIF 1 ou 2. No entanto, em avaliacao realizada de 1 a 5 anos apos a

alta, 26,9% apresentaram algum grau de incapacidade (Tabela 5).
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Tabela 4. Nervos acometidos em pacientes com incapacidade fisica.

Nervos acometidos* n %
Tibial 214 45,6%
Ulnar 109 23,3%
Fibular 73 15,6%
Mediano 50 10,7%
Facial e trigémeo 18 3,8%
Radial 5 1,0%
Total 469 100%

*Consideramos nervo acometido: perda da sensibilidade protetora (ndo sentir
o monofilamento lilas), forca muscular diminuida, perda do trofismo em
MMSS ou MMII e deformidades visiveis.

Nas informacdes do SINAN, 262 pacientes tinham o GIF do diagnéstico e alta.
Ao analisarmos o GIF entre o periodo do tratamento medicamentoso, observamos
que grande parte dos pacientes manteve (82%) ou melhorou (15,3%) o GIF.
Enquanto que, ao analisarmos o GIF do diagnéstico e do estudo, 44 (16,8%) casos
com grau 0 e 1 evoluiram com piora do GIF. E, observando o periodo apés a alta da

PQT, houve piora de 54 (20,6%) casos.

Tabela 5. Grau de incapacidade no momento da notificacdo, na alta e no estudo

(n=465).
GIF 0 1 2 Nao avaliado Total
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Notificacdo (SINAN) 310 (66,7) 79 (17,0) 30 (6,5) 46 (9,9) 465 (100)
Alta (SINAN) 237 (51,0) 28 (6,0) 15 (3,2) 185 (39,8)# 465 (100)
Estudo 340 (73,1) 72 (15,5) 53 (11,4)* 0 (0) 465 (100)

*: Diferencas estatisticas entre os GIF, principalmente o GIF 2 na alta e pesquisa (p<0,001).
#: Alto nimero de casos nao avaliados no momento da alta da PQT

N&o encontramos diferengas nas caracteristicas clinicas e demogréficas entre
0S oito municipios estudados. Os graus de incapacidade encontrados foram
semelhantes nos diferentes municipios.
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e Avaliagdo dos comunicantes:

Foram avaliados 2164 comunicantes dos 517 casos visitados, média de 4,1
contatos por caso. Destes, 39 (1,8%) relataram ja terem realizado tratamento para
hanseniase e 181 foram diagnosticados como casos novos (8,4%), correspondendo
a prevaléncia de 836,5 casos para cada 10.000 contatos.

Entre os casos novos, 127 (70,2%) foram diagnosticados como multibacilares,
42 (23,2%) eram menores de 15 anos e 17,1% apresentaram incapacidade fisica,
sendo 55% GIF 2 (Tabela 6). Houve predominio da forma dimorfa. As
incapacidades predominaram nos MB e dimorfos, ndo houve associacdo entre o

género, idade e educacao.

Tabela 6. Frequéncia das caracteristicas clinicas e sociodemogréficas dos casos
novos de hanseniase de acordo com o GIF estabelecido pela OMS (n=181).

n (%) 0 (%) 1 (%) 2 (%)

g?;?;;”sncas 181 150 (82,9) 21(116) 10(55) p valor (5
Class. Operacional

Paucibacilar 54 50 (92,6) 2 (3,7) 2 (3,7)

Multibacilar 127 100 (78,7) 19 (15,0) 8 (6,3) <0,05
Forma clinica

Indeterminado 32 32 (100) 0 (0) 0 (0)

Tuberculéide 21 18 (86,0) 1 (5,0) 2 (10,0)

Dimorfo 125 100 (80,0) 17 (14,0) 8 (6,0)

Virchoviano 3 0 (0) 3 (100) 0 (0) <0,001

Entre os comunicantes, 1664 (76,9%) apresentaram cicatriz vacinal, 408
(18,8%) nao tinham cicatriz e 92 (4,3%) apresentaram cicatriz duvidosa. Quanto a

cicatriz vacinal entre 0s comunicantes que eram casoS Novos, a0 encontramos
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relacdo entre a presenca de cicatriz vacinal e incapacidade fisica, porém observa-se

gue a maioria dos pacientes PB apresentavam cicatriz vacinal (tabela 7).

Tabela 7. Caracteristicas clinicas dos casos novos de hanseniase em relacdo a
cicatriz vacinal BCG (n=173).

n Presenca de BCG Auséncia de BCG
Variaveis 173 n=110 (63,5%) n=63 (36,5%) p valor (x°)
GIF
0 143 92 (64,3) 51 (35,7)
1ou2 30 18 (60,0) 12 (40,0) 0,81
Class. operacional
PB 51 39 (76,5) 12 (23,5)
MB 122 71 (58,2) 51 (41,8) 0,03
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5. DISCUSSAO

O diagnostico tardio € um dos principais fatores envolvidos na manutencéo da
cadeia de transmisséo e na instalacdo de incapacidade fisica entre os pacientes de
hanseniase. A predominancia de casos MB e de incapacidade fisica nestes
pacientes, quando comparados aos casos PB, estd de acordo com a literatura
(OLIVEIRA et al, 2003; RAMOS, SOUTO, 2010; RAPOSO et al, 2009; BERNARDES
et al, 2009; GONCALVES et al, 2009) e pode ter relacdo com a dificuldade no
acesso aos servicos de saude, considerando a baixa quantidade de programas
basicos instalados, como o Programa Saude da Familia (PSF), que apresenta
apenas 42% de cobertura no estado do Para, assim como pela baixa vigilancia de
contatos e desconhecimento da doenca (BRASIL, 2012b).

Diversos fatores tém sido indicados como determinantes no diagndstico tardio
em homens, como ac¢fes de saude voltadas mais para as mulheres e a demora dos
homens na busca ao médico (VARKEVISSER et al, 2009; RAPOSO, NEMES, 2012).
Nesta amostra percebemos essa tendéncia quando o sexo masculino realizou mais
o tratamento MB e apresentou mais incapacidade fisica, principalmente o GIF 2.
Esse achado é comum nos trabalhos realizados no Brasil (RAMOS, SOUTO, 2010;
RAPOSO et al, 2009; GONCALVES et al, 2009), porém ndo sdo compativeis com
estudos internacionais, nos quais o sexo feminino apresenta maior dano neural
(VAN BRAKEL et al, 2012; MEIMA et al, 1999; RICHARDUS et al, 1999; PETERS,
ESHIET, 2002; SHUMIN et al, 2003).

A OMS relata que a faixa etaria mais comum de aparecimento da hanseniase
€ dos 20-30 anos (WHO, 2009), podendo o diagnéstico ocorrer durante todo o
periodo de vida, de forma que o diagndstico realizado em pacientes com maior idade

pode representar cronicidade da doenca e possivel instalagdo do dano neural



(MEIMA et al, 1999; BERNARDES et al, 2009). A maior frequéncia de adultos
doentes pode se dever ainda pelo longo periodo de incubacdo da doenca, com
média de 2 a 7 anos. Encontramos a prevaléncia da incapacidade maior em
pacientes acima de 40 anos, com tendéncia de aumento da incapacidade
continuamente com a idade, esse dado também foi visto em outros trabalhos
(MEIMA et al, 1999; RAMOS, SOUTO, 2010; RAPOSO et al, 2009). Estudo na China
encontrou alta incidéncia de casos com GIF 2 em pacientes acima de 60 anos
(61,3%) (SHUMIN et al, 2003).

Em contraponto, também encontramos incapacidade fisica entre 0os menores
de 15 anos, este € um dado preocupante e envolve importantes indicadores do MS
que se referem ao programa de controle da doenca e o diagndstico precoce.
Resultados semelhantes foram encontrados em menores de 15 anos em outros
estudos. A india apresentou 12,8% de GIF 2 (SINGAL et al, 2011); no Brasil, no
Estado do Amazonas, 2,9% com algum GIF no diagnostico e 6,3% de casos com
GIF na alta (IMBIRIBA et al, 2008), em municipios do Estado de Minas Gerais,
7,61% dos casos ocorreram em menores de 15 anos, destes 5% apresentaram GIF
2 no diagnostico (LANA et al, 2013).

Este quadro em menores de 15 anos com incapacidades fisicas visiveis e,
possivelmente irreversiveis, indica a necessidade de intervencdo urgente. Pois é um
forte indicador de transmisséo recente por focos ativos de infeccdo, sugerindo que a
populacdo esta exposta a casos ainda nao diagnosticados pelos servicos de saude
(BARRETO et al, 2012).

A exposicdo precoce e prolongada com casos de hanseniase MB, nao
tratado, juntamente com o diagnaostico tardio, favorece a ocorréncia de incapacidade.

A ocorréncia de GIF pode medir indiretamente medir a magnitude da hanseniase,
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pois a maioria dos pacientes ndo desenvolvem deformidades nos estagios iniciais da
doenca (LANA et al, 2013).

As estratégias de controle e diagnostico precoce indicada pela WHO
necessitam de maior efetividade no Brasil, e a avaliacdo de escolares pode ter um
importante papel no controle da doenca. Em estudo realizado pelo nosso grupo no
Estado do Para com escolares, observou-se o diagnéstico de 4% dos escolares
avaliados, sendo a maior parte das formas clinicas PB e houve menor ocorréncia de
incapacidade fisica (8,9% de incapacidade, sendo 2% GIF 2) (BARRETO et al,
2012).

O papel da BCG no controle da hanseniase ndo é bem definido, porém
diversas pesquisas demonstram o fator protetor da vacina frente a hanseniase. Em
muitos estudos foi demonstrado a eficacia da vacina como um agente protetor contra
a hanseniase entre os contatos domiciliares, confirmando que o papel da vacina nao
esta relacionada com a prevencdo da doenca, mas com a potencializacdo da
resposta imune do individuo, prevenindo a progressdo e protegendo contra as
formas multibacilares (FINE, 2007). Em um estudo comparando a percentagem de
doentes vacinados e a classificacdo operacional, foram encontradas diferencas
significativas com menor frequéncia de vacinacdo entre o0s pacientes MB
comparados com os pacientes PB (SCHURING et al, 2009).

Estudo recente avaliou o efeito da BCG em combinacdo com a PQT para
tratamento, e sugere que a BCG € capaz de induzir uma resposta terapéutica mais
eficaz, com reduc&o do numero e intensidade das reac¢des hansénicas (ZENHA et al,
2012).

Na populacédo estudada encontrou-se apenas metade dos casos com cicatriz

vacinal BCG, com idade mediana correspondendo ao periodo de obrigatoriedade da
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vacinacdo. Resultado semelhante foi encontrado em estudo realizado no Ceara,
onde quanto maior a idade, menos vacinados (RODRIGUES et al, 2007). Em
estudos realizados no Brasil, encontrou-se somente 21,2% (CORREA et al, 2012) e
49,7% (RODRIGUES et al, 2007) dos individuos com cicatriz vacinal. Este baixo
percentual de pacientes vacinados pode refletir condicbes socioeconémicas
desfavoraveis desta populacdo que possui baixa escolaridade, e provavel dificuldade
no acesso a acoes de saude.

Outro estudo relata que a duracdo do efeito da vacina BCG é de
aproximadamente 30 anos, com fator protetor de 84% para a faixa etaria 18 a 29
anos, 54% para as idades de 30 a 39 anos e 32% no grupo de 40 anos de idade ou
mais velhos (RODRIGUES et al, 2007).

A auséncia da cicatriz vacinal BCG se correlacionou com as formas mais
avancadas e incapacitantes da hanseniase, assim como descrito na literatura, desta
forma, cabe ressaltar a acdo da BCG como um significante fator protetor de
incapacidade fisica na populacdo submetida a alta carga da doenca.

Ha evidéncias de associacdo entre a forma clinica MB, idade superior a 40
anos, sexo masculino, ausencia de cicatriz vacinal BCG e baixa escolaridade na
ocorréncia de incapacidade fisica. Esses resultados corroboram os dados de outras
pesquisas que indicam como fator de risco as formas MB (CROFT et al, 2000;
RAPOSO et al, 2009; GONCALVES et al, 2009; MOSCHIONI et al, 2010; NARDI et

al, 2012) , idade e género (GONCALVES et al, 2009; ARORA et al, 2008).

A incapacidade fisica da hanseniase localiza-se em olhos, maos e pés, e a
literatura indica o nervo ulnar como o mais afetado (BRASIL, 2009a; WHO, 2009;

SHUMIN et al, 2003). Porém, nesta amostra encontrou-se predominéancia da
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incapacidade em membros inferiores e maior acometimento do nervo tibial, seguido
do nervo ulnar. Resultado semelhante foi encontrado em outros dois estudos
(SARKAR et al, 2012; RAPOSO, 2009).

O tratamento medicamentoso pode melhorar o nivel da incapacidade fisica,
porém poucos estudos analisam o comportamento do dano neural durante o
tratamento, alta e apos a alta da PQT. Um estudo indica que apenas um terco dos
pacientes melhoraram com o tratamento e menos de 10% dos pacientes com GI 0
apresentaram incapacidade durante a PQT (RAMOS et al, 2012). Em Bangladesh,
foram acompanhados 2.510 pacientes por dois anos e foram detectadas 166 novas
incapacidades ap6és o inicio do tratamento (CROFT et al, 2000).

Estudos relatam a importancia do monitoramento neural apés a alta da PQT,
devido a possibilidade de desenvolvimento de incapacidade fisica mesmo apds a
cura medicamentosa da hanseniase. Estudo realizado com 169 pacientes tratados
encontrou 42,6% com incapacidade (10,1% GIF2), sendo que destes 50,2%
apresentaram piora sensitiva apés a alta (RAMOS, SOUTO, 2010). Em outro estudo,
observou-se que 95% das lesGes neurais ocorreram nos primeiros 2 anos, indicando
este periodo como crucial para detec¢do e tratamento de incapacidade mesmo ap6s
a alta da PQT (CROFT et al, 2003). Na Coréia do Sul observou-se a incidéncia de
patologias oculares. De 501 pacientes avaliados em 1988 e em 1999, 14,3%
possuiam algum tipo de deficiéncia visual e 5,7% estavam cegos, demonstrando que
a patologia ocular progride mesmo apds a cura como resultado de dano neural
cronico (LEWALLEN et al, 2000). Da mesma forma, os resultados deste estudo
demonstram piora de 19% dos casos, sugerindo a progressao do dano neural apés

0 inicio do tratamento.
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Os casos de hanseniase ndo sdo acompanhados apos a alta por cura, de
forma que ndo se sabe a extensdo do problema das incapacidades fisicas, os
pacientes que terminaram o tratamento com algum grau de incapacidade podem
evoluir com piora do quadro sensitivo e motor, trazendo graves consequéncias
futuras para o individuo.

O GIF 2 no diagnostico apresentou porcentagem de 5,4% no Para, 6% na
regido Norte, 9,6% no Sudeste e 10,9% no Sul, havendo grande diversidade entre
as regides brasileiras. Ha ainda, discrepancia entre os dados obtidos na visita
domiciliar e os dados oficiais, na qual encontramos 12,4% de casos com GIF 2.

Segundo os dados do SINAN, 19% dos casos ndo foram avaliados no
diagnéstico e 45,8% nao foram avaliados na alta da PQT, de forma que néo
sabemos como esses pacientes entraram e sairam do sistema. Os dados oficiais do
SINAN (Brasil, 2012a) referem que no periodo de 2004 a 2010, 86,6% dos casos
foram avaliados no diagnostico e 63,9% na alta, um pouco mais alto do valor
encontrado no estudo.

Estudo realizado em Aracaju, no nordeste brasileiro, investigou o periodo
anterior e posterior a descentralizacdo do atendimento a hanseniase, evidenciando
melhora no diagnéstico precoce, com GIF 0 e 1 e favorecendo a avaliacdo do GIF no
diagnéstico e alta, porém, ainda é elevado o niumero de casos sem registros do GIF
(21,9% no diagnéstico e 55,8% na alta), demonstrando que ha problemas na
qualidade e registro de avaliagcbes (RAPOSO, NEMES, 2012). Em estudo realizado
no centro de referéncia do Maranh&o, 26% dos casos néo foram avaliados no inicio
do tratamento e 39% na alta do tratamento (CORREA et al, 2012).

A discrepancia entre os dados da incapacidade fisica encontradas neste

estudo sugerem duas possibilidades: 1) os pacientes pioram ap0s a alta da PQT ou;
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2) ha dificuldades operacionais e estes pacientes ndo sdo submetidos a avaliacdo
do GIF. O municipio de Marituba teve a maioria das avaliacfes anteriores realizadas
no centro de referencia estadual, permitindo confianca nos dados do GIF. As
amostras dos oito municipios apresentam resultados semelhantes, confirmados
pelos testes estatisticos, sugerindo que 0s pacientes pioram apos a alta da PQT.
Desta forma, sugere-se o monitoramento da funcdo neural durante o tratamento e
estendendo-se por até 5 anos apdés a alta da PQT, com atencao especial ao grupo
de pacientes multibacilares, do género masculino, com idade acima de 40 anos e
sem cicatriz vacinal.

Ao realizarmos a projecdo destes dados para a populacdo geral do Estado,
pensando nos casos ainda nado diagnosticados e na prevaléncia oculta, se
considerarmos os 80000 casos novos dos ultimos 20 anos (BARRETO et al, 2012) e
projetando os 12,3% de GIF 2, teriamos 9849 pessoas com sequelas graves e
irreversiveis. Ao considerando os ultimos 6 anos, periodo utilizado na realizacao do
estudo (2005 — 2010), onde foram diagnosticados 26817 casos novos no estado do
Para, projetando que hajam 28,6% pacientes com incapacidade fisica, teremos 7670
incapacitados, destes 613 com alteracdes neurais que poderao resultar em sequelas
oculares, como a cegueira.

A alta taxa de deteccdo de casos novos diagnosticados durante o estudo,
reflete o baixo indice de avaliacdo de contatos no estado do Para, favorecendo o
diagnostico tardio. Esses resultados podem ter relacdo com a pequena quantidade
de programas basicos instalados, como o PSF, que apresenta apenas 42% de
cobertura no estado do Parad. Os achados clinicos sugerem a existéncia de
prevaléncia oculta e alto indice de infeccdo subclinica na amostra estudada,

indicando necessidade de avaliacao clinica periodica.
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6. CONCLUSOES

1. Houve predominio na ocorréncia de incapacidade fisica em pacientes MB, do
sexo masculino, acima dos 40 anos e sem cicatriz vacinal BCG, indicando-os
como fatores de risco para a ocorréncia de incapacidade.

2. As diferencas nos resultados do GIF encontrado na pesquisa e os dados do
SINAN sugerem piora do quadro sensitivo-motor apds o término da PQT,
indicando a necessidade de acompanhamento destes pacientes no periodo
apos alta.

3. A auséncia da cicatriz vacinal BCG se correlacionou ao encontro de formas
mais avancadas e incapacitantes da hanseniase, ressaltando a acdo da BCG
como um significante fator protetor de incapacidade fisica na populacao
submetida a alta carga da doenca.

4. A deteccdo 181 (8,4%) casos novos diagnosticados na pesquisa reflete o
baixo indice de avaliacdo de contatos no estado do Para, favorecendo o
diagndstico tardio.

5. Os achados clinicos de predominio de casos MB e 5,5% com GIF 2 sugerem
a existéncia de prevaléncia oculta e alto indice de infec¢do subclinica na

amostra estudada, indicando necessidade de avaliacado clinica periodica.
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ANEXOS

ANEXO A - Parecer de comité de ética em pesquisa em seres humanos.

Universidade Federal de Pard

COMITE DE ETICA EM PESQUISA EM SERES
HUMANOS DO INSTITUTO DE CIENCIAS DA SAUDE DA UNIVERSIDADE
FEDERAL DO PARA

Carta: 06/08 CEP-ICS/UFPA Belém, 21 de fevereiro de 2008.

Ao:
Prof. Dr. .Claudio Guedes Salgado

Senhor Pesquisador,

Temos a satisfagdo de informar que seu projeto de pesquisa “Detecciio e andlise
da variaciio genotipica do mycobacterium leprae de casos-indice e comunicantes em regides
endémicas do Estado do Parda” de Protocolo n°197/07, CEP-ICS/UFPA, foi apreciado e
aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos do Instituto de Ciéncias da Satade
da Universidade Federal do Para, na reunido do dia 04 de dezembro de 2007.

Assim, Vossa Senhoria tem o compromisso de entregar o relatério parcial do
mesmo até o dia 30 de dezembro de 2008. no CEP-ICS/UFPA, situado no Campus Universitario

do Guama, Campus profissional, no Complexo de sala de aula do ICS — sala 13 (Altos).

Atenciosamente,

=2 <
. ~

et WMA PSRN /)
Prof*. M. Sc¢. Maria da Conceig@o S. Fernandes.”
Coordenadora do CEP-ICS/UFPA

»

Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos do Instituto de Ciéncias da Satide da Universidade Federal do Par4
(CEP-ICS/UFPA) - Complexo de Sala de Aula/ CCS - Sala 13 - Campus Universitario do Guamé, n® 01, Guamé —
CEP: 66075-110 - Belém-Para. Tel. /Fax. 3201-8028/3201-7735 E-mail: cepccs@ufpa.br



ANEXO B — Questionario.

Detecciio e Analise da Variacao Genotipica

do Mycobacterium leprae de Casos-indice
e de Comunicantes, em Regioes Endémicas

do Estado do Para.
486256/2007-3
J

Este projeto tem a participacio das seguintes instituicoes:

@CNPq

Corento Maciasel 3 Dussrvalvivaris
Chreioo ¢ Tecrcisgio

Universidade Federal do Para
Instituigao Coordenadora

Laboratério
de Dermato-Imunologia

Unidade de Referéncia Especializada
Dr. Marcelo Candia

Conselho Nacional de Desenvolvimento
Cientifico e Tecnolégico

Numero de série: pgg9
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et

aummml’!m IUNOLOGIA E
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO DO PACIENTE |

UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARA - URE “MARCELLO CANDIA™.

Fu

Doc:  fui convidado(a) a participar do estudo “Deteegiio ¢ andlise da variagiio genotipica
do Mycobacterium leprae de casos-indice e comunicantes em regidpes endémicas do Fstado do Pard” ¢
recebi do seu pesquisador responsavel, informagdes que me fizeram entender. sem dificuldades ou davidas. os

seguintes aspectos:

O estudo tem por objetivo, identificar caracteristicas relacionadas as pessoas, aos seus modos de vida, a0 meio
ambiente ¢ a genética da bactéria que causa a hanseniase, buscando entender mais sobre g transmissio da doenga

e methorando sua prevengio e seu tratamento.

Os participantes deste estudo responderdo a um questiondrio, serdo submetidos 4 biopsia de pele, 4 coleta de
sangue e de secregio nasal, realizadas por médicos ¢ profissionais de saude experientes, sempre com a finalidade
de diagnosticar a doenga. Suas casas seriio visitadas, para que seja realizado o mapeamento da doenga por ruas ¢
bairros do municipio. As pessoas de convivio mais proximo aos participantes, também serdo examinadas e
submetidas a coleta de sangue e de secregio nasal de forma rapida ¢ sem dor, desde que devidamente autorizado,

bem como, serio orientadas sobre 0s sinais ¢ sintomas da hanseniase.

A pesquisa sera realizada em ambiente seguro, com material limpo e descartavel, utilizando medicamentos
confidveis, oferceidos gratuitamente pelo sistema tnico de satde e administrados por um longo periodo, com

acompanhamento ¢ atengdo a qualquer complicagdo pela unidade de sande.

A coleta de sangue podera causar dor e pequena reagio no local € a bidpsia cutinea um pequeno ferimento na
pele.
Sempre que desejar, serio fornecidos esclarecimentos sobre todas as etapas do estudo e a qualquer momento, o

participante poderd recusar-se a continuar no estudo e retirar seu consentimento, sem que isso lhe traga qualquer
penalidade ou prejuizo.

Istd garantido o cumprimento do que fora informado acima, a gratuidade de todos os procedimentos e o sigilo da
wdentidade dos participantes,

Finalmente, tendo compreendido todas as informag6es sobre a minha participagio no estudo ¢ estando
consciente dos meus dircitos, das minhas responsabilidades, dos riscos ¢ dos beneficios que a minha

participagio implica, concordo em participar deste estudo e, paraisso, DOU O MEU CONSENTIMENTO.

.\ssinatura ou impressio dactiloscopica do(a) voluntirio(a) ou responsivel legal.

Local: Data: | f

Prof. Dr. Claudio Guedes Salgado
CRM-PA 5062
Laboratério de Dermato-Imunologia
Av. Joiae Paulo 11, 113, Marituba, Par4, Brasil. Fone: (91) 3256-9097
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O DE D IMUNOLOGIA

a TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO DO COMUNICANTE ‘

0999 €Y

UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARA - URE “MARCELLO CANDIA™.

Eu, s
Doc: . fui convidado(a) a participar do estudo “Detec¢ao e andlise da variagiio

genotipica do Mycobacterium leprae de casos-indice e comunicantes em regides endémicas do Estado do
Para” ¢ recebi do seu pesquisador responsavel, informagdes que me fizeram entender, sem dificuldades ou

dividas, os seguintes aspectos:

O estudo tem por objetivo, identificar caracteristicas relacionadas as pessoas, aos scus modos de vida, ao meio
ambiente e a genética da bactéria que causa a hansenfase, buscando entender mais sobre a transmissdo da doenga

¢ melhorando a prevengio e o tratamento.

Os participantes deste estudo responderiio a um questionario, serdo submetidos i coleta de sangue e de secregio
nasal. realizadas por médicos e profissionais de saide experientes, sempre com a finalidade de diagnosticar a
doenga. Suas casas serdo visitadas, para que seja feito um mapeamento da doenga por ruas ¢ bairros do

municipio.

A pesquisa serd realizada em ambiente seguro, com material limpo e descartivel. A coleta de sangue podera

causar dor e pequena reagdo no local e a coleta de secre¢do nasal serd realizada de forma rapida e indolor.

A participagdo nesta pesquisa ¢ voluntéria e, sempre que desejar, serdo fornecidos esclarecimentos sobre todas
as etapas do estudo. A qualquer momento, o participante poderd recusar-se a continuar no estudo e retirar seu

consentimento, sem que isso lhe traga qualquer penalidade ou prejuizo.

Esta garantido o cumprimento do que fora informado acima, a gratuidade de todos os procedimentos e o sigilo da

identidade dos participantes.

Finalmente, tendo compreendido todas as informagdes sobre a minha participagio no estudo e estando
consciente dos meus direitos, das minhas responsabilidades, dos riscos ¢ dos beneficios que a minha

participagdo implica, concordo em participar deste estudo e, para isso, DOU O MEU CONSENTIMENTO.

Assinatura ou impressiio dactiloscopica do(a) voluntirio(a) ou responsavel legal.

Local: Data: / /

Prof. Dr. Claudio Guedes Salgado
CRM-PA 5062
Laboratério de Dermato-Imunologia
Av. Jodo Paulo I1, 113. Marituba, Pard, Brasil. Fone: (91) 3256-9097 02
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LABORATORIO DE DERMATO-IMUNOLOGIA

=5
L o INFORMACOES PESSOAIS

=

Nome:

Nascimento: / / 3| Idade: anos 4 Género:l IM[ |F

[

wn

Naturalidade (Cidade/UF): B

Estado Civil: I_] Solteiro |_| Casado{a) m Unido estavel |:| Separado(a) D Viovola)

&n

Cor da Pele.'Etnia:D Megra |:\ Branca ‘: Parda [_] Amarela [ | Indigena

-~

[==]

Escolaridade (em anos de estudos concluidos):

|_|133 j—|-$a?’ -_—|Ba12 |_]13oumais l:lNéoseaplica

Maior grau de escolaridade atingido:

|_] Nenhum ,—‘ Ensino Fundamental |_| Ensino Médio [ | Ensino Superior

W

Ocupagio:

Afastado
[]

Temporariamente [ ] Desocupado

Em exercicio

10 Renda do nicleo familiar:

!_| Sem renda m < 1 Salario minimo |_| 1 Salario minimo
| | Ate 2 salarios minimos || Até 3 salarios minimos || > 3 Salarios minimos

1 O nicleo familiar & beneficiado com algum tipo de transferéncia governamental?

[ INao

l__' Sim. Qual? I:] Aposentadoria |:| Pensao permanente : Pensao temporaria

sy

|: Programa oficial de auxilio:

[ 1outro: -

12 Ja sofreu privagdo alimentar?
| Isim [ |Nao

07
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14

16

17

18

19

20

22

23

24

25

26

27

28

29

LABORATORIO DE DERMATO-IMUNOLOGIA

1) INFORMACOES DOMICILARES

Enderego:

Ponto de referéncia:

Bairro/Cidade/UF; 15| CEP: -

Zona: l__]Urbana i:RuraI EUrhanafRural Dlgnomdo

Fones:| ) Cel:{___ ) _ Contato: { )
Georreferencimento do domicilio
| INao [ _]Sim Latitude: o ' " Longitude: a

Tempo de residéncia no domicilio:

Nimero de comodosnacasa: 21| Total de moradores: Pessoas

Hé dormitdrio(s) com densidade acima de 2 pessoas? I__\ sim | | N&o
Residéncias anteriores:

(Bairro/Cidade/UF): Por quanto tempo?

(Bairro/Cidade/UF): _ Por quanto tempo?

Expectativa de mudanga? | |Nao [ |Sim. Bairro/Cidade/UF:

Abastecimento de agua:

l_] Rede de agua encanada I_I Pogo “boca larga™

[ 1Pogo artesiano [ ]outro:

e T Filtrada, fervida Coada ou nenhum
Agua para consumo: [ | Mineral [ ou clorada L[] oulro método
Rede de esgoto: [ |Pablica [ |Fossa [ | Outro: .
Destino do lixo: [ |Coleta [ |Queima| | Enterra [ | Acéuaberto

Domicilio subnormal? [ |sim [ ] Nao
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ﬂ LABORATORIO DE DERMATO-IMUNOLOGIA
] 'T!}"J CONTATO COM HANSENIASE \

-

30/ Conviveu com caso(s) de hanseniase, previamente?

DNéo DSim Quantos? D1 DZ DS |::|4 I:]S |:|6 I—__|7oumais

30.1 Nome:
Grau de Parentesco: || Pais [ INamorado(a) [ | Parente ndo Consanguineo
[ Jimdos [ | Cénjuge [ ] Nao Parente
[ |Filhoa) [ | Parente Consanguineo
Tipo de convivio: |:| Intra-domiciliar [ | Extra-domiciliar

Periodo de convivéncia: [ |<1[ |1a2 [ 12a5[ ]5a10 [_|>10anos

Ha mais de 10 anos? [ | Sim [ ] Nao

30.2 Nome:

Grau de Parentesco: || Pais [ | Namorado(a) | | Parente nao Consanguineo
[ Jirmaos [ ] Cénjuge [ ] Nao Parente
[ 1Filho(a) [ ] Parente Consanguineo

Tipo de convivio: [ 1 Intra-domiciliar [ ] Extra-domiciliar

Periodo de convivéncia: [ |<1[_|1a2 [_]2a5 [ ]5a10 [_]|>10anos

Ha mais de 10 anos? || Sim [ INao

30.3 Nome:

Grau de Parentesco: || Pais [ ]Namorado(a) [ | Parente nao Consanguineo
[ Jimaos [ ] Cénjuge [ ] Nao Parente

[ ]Filho(a) [ | Parente Consanguineo
Tipo de convivio: [ ] Intra-domiciliar [ | Extra-domiciliar

Periodo de convivéncia: [ |<1[ |1a2 [ |2a5[ |5a10 [_]>10anos
Ha mais de 10 anos? [ | Sim [ ]Nao
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2

40

E LABORATORIO DE DERMATO-IMUNOLOGIA

Data do diagnéstico: /

| 32 Unidade de Saude:

O DIAGNOSTICO

34 SINAN:

Prontuario:
Recidiva: [ ] Nao [ ] sim
Foto: [ | Nao

[ ] sim. Registro:

Grau de Incapacidade fisica no diagnostico:

1o []1
Cicatriz BCG:

Numero de cicatrizes: [ |0

Diametro das cicatrizes

[12 [ ] Nao realizado

[ ]1 [ ]2 [ ]Duvidosa

Tipos de leoes:

S - Somente area hipoestésica
M - Macula hipocrémica

T- Tubérculo

P - Placa

F - Fovea

| - Infiltracao
N - Nodulo

mm mm
¥
/k_'<\ =%, I\\,
e T
| 1

{71 AW | /]

/ l____-"\ \ = =X\
// I ) /S ! N
4l i b g
""'Ul : 55 ___J L"LI5 4’!!"\1“ g u".,“l"

7 Wi

[ 12 [J3 [ ]4 []5 [_] 6oumais

Numero de lesées: | | 1
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LABORATORIO DE DERMATO-IMUNOLOGIA

41

42

43

44

Q_ DIAGNOSTICO

Forma clinica:

(v [ v [T [_]BB

[18v [ ]Jv [ INeural pura

Classificagao operacional: [ ]pB [ |mB
Co-morbidades:

Diabetes Melitus [ ]sim [ _INao
Hipertensao Arterial Sistémica [ Isim [ INao
Neoplasias [Isim [ ]Nao
Outras:

Co-infecgoes:

HIV [ Isim [ IN&o
Tuberculose [ ]sim [ ]Nao
Hepatite C [Jsim [ ]Nao
Outras:
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TRATAMENTO

51 Esquema de tratamento:

[ 1PQT/PB 6 doses
[ ] PQT/MB 12 doses
[ ]PQT/MB 24 doses

[ | Esquema alternativo:

52 Reagao hansénica antes do tratamento:

[INao
[Isim

Tipo de reagao:

v [z [IMista [ Neurite isolada

Tratamento:

[ | Prednisona [T Talidomida [ | Outro:
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LABORATORIO DE DERMATO-IMUNOLOGIA

1)) COMUNICANTE

69 Comunicantes do paciente: o

0999
69.1 Nome:

69.1.1 Grau de Parentesco:

[ | Pais [ | Namorado(a) [ ] Parente nao Cansanguineo
[ |irmaos [ ] Cénjuge || Nao Parente

| Filhofa) [ | Parente Consanguineo

69.1.2 Periodo de convivéncia:

69.1.3 Tipo de convivio: [ | Intra-domiciliar | | Extra-domiciliar
Telefone: () ) )
Endereco!

Ponto de referéncia:

Georeferenciamento do domicilio:

| INao | !Sim Latitude: e ' " Longitude: o

69.1.4 Cicatriz BCG:
Numero de cicatrizes:| |0 [ |1 [ ]2 [ | Duvidosa

Diametro das cicatrizes mm; mm.

69.1.5 Formaclinica: [ |t [ |T [ 18T [ |BB [ |BV [ |V [ |Neuralpura
69.1.6 Classificagdo Operacional: [ IpB [ M8

£3.1.7 Presenga de lesoes: [ |sim [ INao
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ELABORATORIO DE DERMATO-IMUNOLOGIA

69.1.8 Tipos de lesoes:

S - Somente area hipoestésica

M - Macula hipocromica

T - Tubérculo
P - Placa

F - Fovea

| - Infiltracao
N - Nodulo

Numero de lesoes:

L1+ L]z Oz
[ 14 [ ]5 [ ] 6oumais

£9.1.9 Sorologia:

ELISA (Anti-PGL1):

")) COMUNICANTE

DO: Cut-off:

Data e local do teste:

Teécnico responsavel:

i f

69.1.10 Diagnéstico molecular:

[ | Positivo

[ ] Negativo [ ] Nao realizado

59111 Comunicante foi diagnosticado como caso novo?

[ ] Nao

Observagoes:

[ | Sim. Ver questionario, nimero de série:
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ANEXO Il ¢ — Ficha de avaliagdo neuroldgica simplificada.

B LABORATORIO DE DERMATO-IMUNOLOGIA
| AVALIACAO NEUROLOGICA SIMPLIFICADA

Queixa principal
_Ressecamento (S/N)

Ferida (SIN)
Perfuragao de septo (SIN)

‘Queixa principal
Fecha olhos s/ forga (mm)
Fecha olhos ¢/ forga (mm)
Triquiase (S/N) / Ectropio (S/N)
Dimin. sensib. comea (S/N)
 Opacidade da cornea (S/N)

| Catarata (S/N)
Acuidade visual

Membros superiores [ 1+ ! ! 2+ ! ! ] 3 ! !
Queixa principal

Ulnar
Tediano

Radial
Legenda: N = normal E = espessado D =dor

Avaliagao da forga

Abrir dedo minimo 2,
Abdugao do 5° dedo -5
(»nervo ulnar)
Elevar o polegar E
Abdugao do polegar e
(nervo mediano) =
Elevar o polegar
Exiensdo do punho Fa
(nervo radial)
Legenda: F = Forte D = Dimiunuida P = Paralisado ou 5 = Forte, 4 = Resisténcia Parcial, 3 = Movimento completo,
2 = Movimento parcial, 1 = Contragdo, 0 = Paralisado

Inspecao e avaliagdo sensitiva

1
g\

Legenda: Canetalfilamento lilas (2 ). Sente &— Naosente X ou Monofilamentos: sequir cores
Garamovel M Garrarigidas R Reabsorvicio. /4  Ferida: <3

27
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F
N LABORATORIO DE DERMATO-IMUNOLOGIA
' AVALIACAO NEUROLOGICA SIMPLIFICADA \
Membros superiores ’ 1. / ! l 2. { 1 13- ! /
Queixa principal
Palpacdo de nervos D E D E D E
Fibular
Tibial Posterior
Legenda. N = normal E = espessado D =dor
Avaliagao da forga 1 ! / 2+ i / 3 ! !
Elevar o halux
Extensdo de halux /)l
(nervo fibular) N\
ElevgfrI 0 xgé e as 9
Dorsiflexdo de p -
(nervo fibular) \\‘ £
Legenda F = Forte D = Dimunuida P = Paralisado ou 5 = Forte, 4 = Resisténcia Parcial, 3 = Movimento completo,
2 = Movimento parcial, 1 = Contragéio, 0 = Paralisado
Inspecao e avaliagdo
1 ! / 2+ / / 3 ! !
NG g
50 0%
0 © C
o} (6]

Legenda: Canetalfilamento lilas (2g). Sente &— Nao sente X ou  Monofilamentos: seguir cores
Garramovel: M Garrarigida: R~ Reabsorgao: Ferda: 7

CLASSIFICAGAO DO GRAU DE INCAPACIDADE (OMS)
DATA DA AVALIACAO OLHOS MAIOR GRAU ASSINATURA

Aval. diagndstico [ /

Aval diagnéstico [ [

LEGENDA PARA PREENCHMENTO DO GRAU DE INCAPACIDADE MONOFILAMENTOS
GRAU CARACTERISTICAS COR Gramas
0 Nenhum problema com os olhos, méos e pés decorrente da hansenlase Verde 0.05
| Diminuigac ou perda da sensabllidade nos olhos Azul 02

Diminuigio ou perda da sensabllidade nas maos efou pés (ndo sente 2 g ou -
toque da caneta) Lilas 20
I Ofhos: lagoftalmo efou ectropio; tniquiase: opacidade comneana central: acuidade Verm. fechado 40 |
visual menor que 0, 1 ou ndo conta dedosa 6 m
Maos: lesGes trificas elou traumaticas; garras; reabsorgdo; pé caido Verm. cruzado 100
confratura do tomozelo. Verm. aberto 3000
Preto siresposta
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LABORATORIO DE DERMATO-IMUNOLOGIA
= INSTRUCOES PARA PREENCHIMENTO

Preencher com nome completo do paciente, sem abreviagoes.

Preencher com a data de nascimento do paciente (dia/més/ano) de forma completa,

Anotar aidade do paciente.

Assinalar a categonia referente ao sexo do paciente.

Preencher com o nome completo do municipio e com a sigla do Estado onde o paciente nasceu.

Assinalar a categoria referente ao estado civil do paciente

Assinalar a cor da pele/etnia auto-declarada pelo paciente, .

Assinalar o nimero de anos de estudo concluidos pelo paciente. Considerar cada séne concluida com aprovagao como um

ano de estude. (Ex.. O paciente cursou 4 anos, porém nao conciuiu o Glitimo ano, este paciente entao devera ser incluido na

categoria de 1a 3), Este campo ndo se aplica para pacientes com idade inferior a 7 anos. Em sequida, assinalar o maior grau de
escolaridade concluido pelo paciente,

9 Anotar a atividade desempenhada pelo paciente no setor formal, informal ou auténomo. Em caso de afastamento temporario
ou desemprego, considerar a ultima atividade exercida pelo paciente, Marcar, em seguida, a situagao atual do paciente
referente ao exercicio de sua atividade.

10, Assinalar a renda mensal do nticleo familiar do paciente, considerando o somatério da renda de todos os membros da familia,
que residem no mesmo domicilio que o paciente,

11. Assinalar se o nucleo familiar do paciente recebe algum tipo de transferéncia governamental, incluindo aposentadoria, pensao,
ou programa oficial de auxilio. Em resposta positiva, deve-se especificar o tipo de transferéncia. (Ex.: Bolsa-familia; Bolsa-
escola)

12. Assinalar se o paciente ja vivenciou a fome, em algum momento de sua vida.

13, Anotar o lipo de logradouro (Ex.- Avenida, Rua, Travessa), nome completo e o nimero da residéncia do paciente, além de um
ponto de referéncia

14. Anotar o bairro, o municipio e a sigla do Estado onde o paciente reside.

15. Anotar o codigo de enderegamento posial do logradouro da residéncia do paciente.

16. Assinalar o tipo de zona da residéncia do paciente. Deve-se considerar zona urbana, a area com caracteristicas estritamente
urbana, rural, area com caracteristicas estritamente rural e urbana/rural, a area com aglomeragado populacional que se
assemelhaa areaurbana

17. Anotar o codigo de area e o numero de telefone residencial, celular ou de um contato proximeo do paciente,

18. Assinalar se aresidéncia do paciente foi georreferenciada, Em resposta positiva, registrar os pontos de latitude e longitude.

19. Anotar ha quanto tempo o paciente reside no domicilio atual,

20. Anotar o numero de comodos existente na residéncia do paciente, desconsiderando o numero de banheiros.

21. Anotar o nimero total de moradores da residéncia.

22. Assinalar se na residéncia, ha pelo menos um dormitorio ocupado por mais de duas pessoas ao mesmo tempo.

23. Assinalar o bairro, o municipio, a sigla do Estado e o tempo de moradia na ultima e na penultima residéncia do paciente,
respectivamente.

24 Assinalar se o paciente tem expectativa de mudanga proxima, Em resposta positiva, anotar o bairro, o municipio e a sigla do
Estado de destino

25. Assinalar a procedéncia do abastecimento de agua na residéncia do paciente.

26. Assinalar o tipo de agua utilizada para consumo pelo paciente.

27. Assinalar o tipo de rede de esgoto presente na residéncia do paciente

28. Assinalar o destino do lixo utifizado na residéncia do paciente.

29. Assinalar se a residéncia do paciente é considerada subnormal ou ndo. O domicilio subnormal & aquela habitagao carente dos
servigos publicos e que nao apresenta condigdes fisicas para a moradia e, geralmente, esta localizada em area irregular
(propnedade particular, publica ou de preservagao ambiental), a exemplo de invasoes, favelas, assentamentos, palafitas, efc.

30, Assinalar se 0 paciente ja conviveu, previamente, com algum caso de hanseniase. Em resposta positiva, marcar o numero
total de contatos e, em sequida, anotar o nome completo dos trés contatos mais proximos e frequentes relatados pelo paciente,
selecionando o grau de parentesco, o tipa de convivio, o periodo de convivéncia e se amesma ocorreu ha mais de 10 anos.

31. Anotar a data em que o paciente fol diagnosticado com hanseniase. Em caso de recidiva. anotar a data do diagndstico atual

32, Anotar o nome completo da Unidade de Satude em que foi realizado o diagndstico.

33, Anotar o numerc de prontuario do paciente na Unidade de Saude.

34, Anotar o numero do SINAN do paciente,

35, Assinalar se o paciente & um caso de recidiva ou nao

36. Assinalar se o paciente foi fotografado ou ndo. Para resposta positiva, anotar o numero de registro das imagens,

37 Assinalar o grau de incapacidade fisica resultante da avaliagdo por ocasido do diagnéstico. segundo as normas lécnicas
vigentes.

38. Assinalar o numero de cicatrizes resultantes da vacina BCG. A cicalriz pode ser observada no brago direito do paciente. Em
caso de duvida quanto a sua presenga, assinalar a categoria intitulada duvidosa. Na presenga da cicatnz, medir com uma
régua milimetrada transparente, o seu didmetro transverso e longitudinal. Fazer 8 média dos dois resultados e anota-lacoma
unidade mm

39 Marcar no esquema do corpo humano, os tipos de lesdes nas posigies correspondentes as observadas no paciente no
momento do diagnostico, utilizando suas respectivas siglas.

40. Assinalar o numero de lesbes apresentadas pelo paciente no momento do diagnostico.

41 Assinalar a classificacdo clinica do paciente, sequndo Ridley-Jopling, no momento do diagnostico.

ONOOHWN L
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42
43.

45

46.

47

48

49,
50.

51

52,

53.
. Regstrar o numero de episodios de recidiva apresentados pelo paciente.
. Anotar o nome completo da Unidade de Saude (US) em que foi realizado o pnmeiro diagnostico de hanseniase do paciente

57

61

62.
B3.

65

66
67

68,

69.

LABORATORIO DE DERMATO-IMUNOLOGIA
= INSTRUCOES PARA PREENCHIMENTO

Assinalar a classifica¢do operacional do paciente atribuida, segundo normas técnicas vigentes, no momento do diagnastico.
Assinalar a presenga ou auséncia de diabetes mellitus, hipertensdo arterial sistémica e neoplasias, concomitantes a
hanseniase. Caso o paciente apresente outras doengas ndo mencionadas, deve-se anota-las.

. Assinalar a presenga ou auséncia de co-infecgdes por tuberculose, HIV e hepatite C. Caso o paciente apresente outras

infecghes ndo mencionadas, deve-se registra-las.

Assinalar o resultado positivo ou negativo da baciloscopia do paciente, no momento do diagnostico, ou se for o caso, a sua
nao realizagao.

Para o resultado posilivo de baciloscopia, registrar os indices morfologico(IM) e baciloscopico(IB), assim como, a data, o
local onde a baciloscopia fora realizada e o nome do técnico responsavel pela execugao do teste (ndo rubricar).

Assinalar a forma clinica do paciente indicada pela histopatologia, na ocasido do diagnostico, ou a sua nao realizagao.
Anotar o resultado do ensaio imunoenzimatico Anti-PGL 1 do paciente, berm como os valores de densidade optica, de cut-off,
adata, olocal onde oteste fol realizado, além do nome do técnico responsavel ensaio (ndo rubricar).

Assinalar a presenca ou auséncia de mutagdes nos genes rpoB, folP e gyrA, ou a ndo realizagao doteste.

Anotar os resultados de genotipagem do Mycobaterium leprae ou assinalar a nao realizagao do teste.

Assinalar o resultado positivo, negativo ou a ndo realizagao do diagnéstico molecular.

Assinalar o esquema lerapéutico estabelecido para o paciente, por ocasido do diagnostico. Em caso de tratamento
alternativo. deve-se especifica-lo.

Assinalar a presenca ou a auséncia de reacgao hansénica antes de iniciar o tratamento. Em respostas positivas, deve-se
marcar o tipo de reagao apresentada pelo paciente, assim como o tratamento que lhe fora atribuido.

*Assinalar a procedéncia das informacoes solicitadas ao paciente para responder as questdes de numero 53 a 58

Anotar a data do primeiro diagnéstico de hanseniase do paciente,

e, em seguida, assinalar se esta é a mesma US atual, outra ou de referéncia,

. Marcar os tipos de lesbes encontradas no paciente, utilizando suas respectivas siglas, no esquema do corpo humano, em

posigtes correspondentes as relatadas no primeiro diagnostico do paciente.
Assinalar o numero de lesoes apresentadas pelo paciente em seu primeiro diagnastico.

. Assinalar se as lesoes apresentadas no primeiro diagnéstico desapareceram apos o tratamento.
59.

Assinalar a classificagao clinica do paciente, segundo Ridiey-Jopling, no primeiro diagnostico

Assinalar a classificagao operacional do paciente, atribuida no primeiro diagnostico do paciente, segundo normas técnicas
vigentes.

A.Esmalar o esquema lerapéutico estabelecido para o paciente, no pnimeiro diagnostico. Em caso de tratamento alternativo,
deve-se especifica-lo.

Anotar o grau de incapacidade fisica do paciente resultante da avaliagao no primeiro diagnostico,

Assinalar a presenga ou a auséncia de reagdo durante o tratamento inicial do paciente. Em resposta positiva, deve-se
assinalar o tipo de reacao, o tratamento atribuido e a qualidade da resposta a este tratamento,

Registrar o numero de troncos nervosos afetados, na ocasido do primeiro diagnostico. Em resposta positiva, assinalar quais
troncos nervos foram afetados,

Assinalar o resultado positivo ou negativo da baciloscopia no primeiro diagnostico do paciente, ou se for o caso. a sua nao
realizagao ou o desconhecimento do resultado.

Assinalar aforma clinica, segundo o resultado da histopatologia, no primeiro diagnostico do paciente.

Assinalar a3 presenga ou a auséncia de reagdo no periodo pos-aita do primeiro diagnéstico do paciente. Em resposta
positiva, deve-se assinalar o tipo de reagdo apresentada pelo paciente, o periodo de tempo entre a alta e o aparecimento de
reagao, o numero de episodios reacionais, o tratamento atribuido, a continuidade deste tratamento e a qualidade da
resposta do paciente,

Assinalar a presencga ou a auséncia de outras enfermidades apos a alta do paciente. Em resposta positiva. deve-se
especifica-las.

Anotar o nome completo das cinco pessoas que residem (ou residiram nos Gltimos 10 anos) com o paciente ou que
mantiveram convivéncia proxima e frequente. Em se tratando de paciente com recidiva, considerar os comunicantes desde
o primeiro diagnéstico.

Para cada comunicante registrado, deve-se selecionar o grau de parentesco, o periodo e o tipo de convivéncia estabelecida
com o paciente. Para os comunicantes cuja convivéncia for extra-domiciliar, anotar o enderego, com ponto de referéncia e
registrar os pontos de latitude e longitude do georreferenciamento da residéncia do paciente. Assinalar ainda, as
Informagoes requendas referentes a cicatriz BCG, a forma clinica, & classificagao operacional, 4 presenga, ao numero de
lesbes observadas e aos resultados da triagem sorolégica e da confirmagao molecular.

Se o comunicante for considerado um caso novo, anotar o nimero de série do questionario
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