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Aspectos Gerais Sobre Hanseniase

A hansenfase é urna moléstia infecciosa
cronica, cujo agente etiolégico é o Mycobacterinm
leprae. No mundo todo ha cerca de 1 milhido de
pacientes em registro ativo, mas estima-se que
realmente haja 1.260.00 pacientes que se
distribuem em pafses de pobre situagdo socio-
econémica. O sudeste asiatico é o que conta
com o maior nimero de pacientes, cerca 830
mil. Seguem-se os pafses da Africa Oriental com
170 mil, as Ilhas do Pacifico Ocidental com 50
mil pacientes, as Américas com 170 mil
pacientes e o Mediterraneo Oriental com 50 mil.

Estas estimativas da Otrganizacdio Mun-
dial da Sadde estio aquém da realidade, pois s6
no Brasil, estima-se cerca de mais de meio
milhio de casos.

Na América do Sul a hansenfase existe
em todos os paises, com exce¢do do Chile, e o
Brasil é o que tem o maior nimero de casos
registrados, 105.744 mil. Em nosso pafs a doenga
ocorre em todos os estados, variando as taxas de
prevaléncia entre as varias regiGes. Assim as
prevaléncias mais altas situam-se na regiao
Amazonica (8 por dez mil) e Centro Oeste (6,42
por dez mil). As prevaléncias mais baixas
ocorrem em estados do nordeste e na regido sul.
O maior numero de casos em numeros
absolutos, porém, estdo localizados no sudeste, e
s6 no Estado de Sio Paulo temos registrados 10
mil pacientes. No Brasil a hansenfase é uma
doenga das areas metropolitanas. Com o éxodo

rural os pacientes vivem nas periferias das

grandes cidades, muitas vezes em situagdo
precaria e promiscua, favorecendo a disse-
minagdo da moléstia. Aqui como no tresto do
mundo, cerca de um terco dos casos registrados
estdo fora do controle. Ha cerca de 2 bilhGes de
pessoas nos pafses endémicos que vivem em
areas onde a prevaléncia é de um por mil ou
mais e, portanto, em risco de contagio.

A hansenfase nio teria a importancia que
tem se fosse apenas uma doenca de pele
contagiosa. Mas ¢ a sua predilecdo pelos nervos
periféricos que causa incapacidades e
deformidades, que sdo responsaveis pelo medo,
pelo preconceito e pelos tabus que envolvem a
doenca. E uma doenca contagiosa e que
deforma.

Infelizmente, ainda hoje, cerca de 2/3
dos pacientes, quando ¢é feito o diagnoéstico ja
apresentam algum grau de incapacidade.

Até agora o agente causador da hanse-
nfase, o M./prae ainda nao é cultivavel. Contudo
muito se sabe a respeito do bacilo, gragas ao seu
crescimento limitado no coxim plantar da pata do
camundongo (modelo de Shepard) e a sua
disseminacdo em tatus do género Dasypus, apds
inoculacio experimental. Conhecemos o seu
tempo de multiplicacio que ¢é extremamente
lento, 13 a 14 dias, sua viabilidade de até 9 dias
fora do organismo humano e o modo de a¢io das
drogas que atuam sobre ele, se bactericidas ou
bacteriostaticas. Gragas a enorme quantidade de
microorganismos obtidos de tatus infectados, a
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sua constituicdo bioquimica e seus sistemas
enzimaticos tém sido estudados com minucia, e
vacinas com germes mortos ja estdo sendo
experimentadas.

Um fato curioso foi a observacio nos
Estados Unidos e México de tatus naturalmente
infectados com o M.lprae. Essa ocorréncia e
Estados

Unidos, em macacos - um chimpanzé e um

mais a verificagdo, também nos
mongabey procedentes da Africa, que estavam
sendo utilizados para estudos metabdlicos - de
uma erupcio em tudo semelhante a hanseniase
humana, inclusive com lesGes neuroldgicas, deu
lugar a suposigio de que a hansenfase fosse
primariamente uma zoonose.

Apesar dessa  hipétese  continua-se
admitindo que a fonte de contigio ¢ o homem
com as formas baciliferas da moléstia, vircho-
viana ou dimotfa.

As vias de eliminagdo dos germes sdo as
vias aéreas supetiores, pelo grande numero de
lesGes que existem na mucosa nasal, na boca e na
laringe. As lesbes cutdneas ulceradas podem
constituir eliminacio
importante. Os bacilos de Hansen podem ser

também uma via de

encontrados na lagrima, no leite materno e na

urina, mas essas vias nido tém  interesse
epidemiolégico. Admite-se que o contigio do
individuo sadio seja feito por contato direto. Nao
ha evidéncia de que aveiculagio dos bacilos de
tomites, artropodos e insetos hematofagos possam
transmitit a doenca. Nao had também sinais da
passagem do germe através do corddo umbilical.

A pele ¢ a porta de entrada mais provavel
no ser humano, apesar de muitos pesquisadores
sugerirem as vias aéreas supetiores, baseados
em estudos experimentais com camundongos
aerosois

imuno-deprimidos,  expostos  a

contendo bacilos. Nao ha provas de que os

bacilos penetrem através da pele, mas sdo muito
sugestivas as observa¢des de inoculagoes acidentais
apoés tatuagem ou apods traumas com agulhas
durante a realizacdo de bidpsias em pacientes com
hanseniase, e mais o fato de que os primeiros sinais
da doenga se localizam na pele.

Hoje se considera que a hansenifase seja
como a tuberculose e a poliomielite, isto ¢,
muitas pessoas se infectam mas poucas
adoecem. Existem evidéncias imunolégicas de
que o bacilo pode provocar uma infecgiao sub-
clinica auto-limitada.

Ha fatores que podem interferit no
aparecimento da moléstia. As criangcas nao
parecem mais susceptiveis que os adultos, mas
as formas mais benignas nelas s3o encontradas,

idade

percentual de criangas contaminadas varia nas

predominando na pré-escolar. O
diferentes regides. Fatores hormonais poderiam
desempenhar algum papel, mas ndo ha
diferencas na incidéncia no homem ou na
mulher, apesar de que a forma virchoviana ¢é
duas vezes mais freqiiente no homem.

A existéncia de casos familiares com a
mesma forma clinica e uma susceptibilidade
maior de consanglineos de pacientes com
hanseniase sugerem a participacao da heranga no
aparecimento da doenca mas ndo existem
marcadores genéticos conhecidos que compro-
vem este fato.

Rotberg admite a existéncia de um fator
natural de resisténcia (fator N), que a maioria
das pessoas apresenta. Segundo este pesqui-
sador, haveria uma margem anérgica em que 0s
individuos apresentam a reagdo de Mitsuda
sempre negativa e, quando expostos ao bacilo,
adquiririam a forma virchoviana. Este carater
seria transmitido geneticamente.

Outros fatores que teriam influéncia



no aparecimento da moléstia seriam as deficiéncias

proteino-caléricas, com  as  conseqientes
implicagdes na formagio de fatores imunitarios, e
mais a promiscuidade, a falta de higiene e a miséria
de uma maneira geral. Nao temos provas de que
esses fatores individualmente tenham importancia,
mas com certeza todos eles devem participar do
processo.

Responsabilizou-se o clima corno tendo
um papel consideravel na dissemina¢io da doenca,
porque os paises onde a hansenfase ¢ endémica se
localizam nas 4areas onde o clima ¢é tropical ou
subtropical. Mas essa distribuigdo estd mais ligada
as condic¢Oes socio-econdmicas do que climaticas,
haja visto que na Noruega, que ¢ um pais frio, a
hanseniase atingiu altas prevaléncias na ultima
metade do século passado e a doenga s6 terminou
com a melhora das condicdes sanitarias da
populacao e do seu nivel de vida. Isso muito antes
do aparecimento da sulfona, que foi o primeiro
medicamento realmente efetivo contra a doenca.

A hansenfase apresenta uma variedade
de manifestacoes clinicas, que estdo relacionadas
com as condi¢Ges imunoldgicas do paciente.

A primeira manifestacgio da doenca sao
manchas hipocrémicas ou eritémato - hipo - cromicas
ou simplesmente 4reas circunscritas de pele
aparentemente normal que apresentam distarbios de
sensibilidade. A esse nivel ha uma anidrose ou
hipoidrose, queda de pélos e auséncia da horripilacao.
As lesbes podem ser udnicas ou multiplas, com
localizacio e tamanho variaveis. Nestes casos nao ha
comprometimento de troncos nervosos, portanto os
doentes ndo apresentam incapacidades e nio sao
contagiantes, porque os bacilos nao sao encontrados
nos esfregacos de rotina. Na histopatologia hd um

infiltrado inespecifico

que algumas vezes envolve e invade filetes
nervosos, podendo ser observado um ou outro
bacilo no seu interior.

A reacdo de Mitsuda é em geral negativa.
Estas manifestagbes, que constituem o grupo
indeterminado,  podem  regredir  espon-
taneamente sem qualquer tratamento ou evoluir
de acordo com o grau de resisténcia do pa-
ciente. Quando a resisténcia ¢ alta, as lesdes
indeterminadas evoluem para o tipo tubet-
culdide.

Quando a resisténcia for nula, havera
uma evolugido para o tipo virchoviano. Os casos
com resisténcia intermediaria evoluem para o
grupo dimorfo. Isso ocorreria em média dentro
de um perfodo de 5 anos, com um tempo
menor (2 a 3 anos) para o tipo tuberculdide e
maior (5 anos ou mais) para o tipo virchoviano.

No tipo tuberculéide (Fig. 3.1) as lesoes
cutaneas sdo constituidas por papulas ou placas
delimitadas, cheias ou com elevacdo apenas

Fig. 3.1 Hanseniase tuberculdide.

nas bordas. Neste ultimo caso, o centro da lesio
¢ hipocrémico ou aparentemente normal. O
tom das lesdes é eritémato-acastanhado, o
tamanho varia e sua forma pode ser oval, circu-

lar, anular ou figurada. Podem ser unicas
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ou mdltiplas. A esse nfvel ha distarbios da
sensibilidade e da sudorese. Nestes casos ha
com freqiiéncia comprometimento de troncos
nervosos, comprometimento este bastante
intenso, com as conseqiientes alteracOes
sensitivas, motoras ou autonomicas, quando os
nervos forem mistos.

Em geral ha poucos nervos compro-
metidos e de maneira assimétrica. O espes-
sarnento de nervos é comum e patognomonico,
€ por vezes se notam tumoragoes, que siao
impropriamente denominadas "abcessos" de
nervo. Nao siao na realidade abcessos, mas
granulomas tuberculéides que sofrem necrose
caseosa. O casco pode eventualmente se li-
quefazer e se espalhar ao longo da bainha ou
atingir a pele através de fistulas.

Existe uma forma de hanseniase tuber-
culdide, que ocorre em criangas até a idade de 4
anos principalmente, que é chamada de hanse-
nfase tuberculéide nodular da infancia. Sao
papulas as vezes mindsculas ou nédulos, unicos
ou em nuimero reduzido, que se localizam na
face ou nos membros. Os bacilos sio raros ao
nivel das lesbes, nao hia comprometimento
nervoso e as lesGes desaparecem num prazo de
6 meses. Nao ha recidivas.

No polo anérgico da moléstia estdo os
virchovianos (Fig. 3.2). Neles ha um poli-
morfismo de lesdes com papulas, tubérculos,
nédulos, placas (hansenomas), ulceragdes e
infiltracao  difusa. As lesdes tém limites
imprecisos e uma tonalidade ferruginosa
caracteristica. As lesdes ocorrem em todo o
tegumento, respeitando aparentemente 4reas
como as fossas supra-claviculares, ao longo da
coluna vertebral, o poligono de Michaelis, as
regides inguinais, axilas, as pregas dos cotovelos
e cavos popliteos. Estas areas sao aquelas onde a

temperatura  cutinea ¢ mais elevada. Em

Fig. 3.2 Hanseniase virchoviana

alguns pacientes predomina a infiltracdo difusa
do tegumento mais ou menos acentuada, em
outros, as lesdes solidas e os hansenomas, que
sdo os que chamam mais a atencdo pelo seu
nimero e seu tamanho. Em outros ainda hd
infiltracio difusa e inumeros hansenomas.
Quando ha uma infiltracio acentuada na face,
com acentuacdo dos sulcos naturais e conser-
vacio dos cabelos, configura-se o classico
"facies" leonino da hanseniase.

Nio s6 a pele ¢ comprometida nos
virchovianos, mas também as mucosas, os
musculos, ossos, netvos, linfonodos, olhos e
visceras como baco, figado e testiculos. As
mucosas mais afetadas siao as de nariz, cavidade
oral e da laringe. No nariz o comprometimento
do septo nasal leva a sua perfuracdo e ao
aparecimento de deformidades. Todos os ner-
vos periféricos podem estar envolvidos, mas
sinais de seu comprometimento, com apare-
cimento de incapacidades, ocorrem tardia-
mente na evolucio da moléstia, a nao ser
quando o paciente sofre reagdo, com neurites
importantes.

Ha urna variedade de hansenfase
virchoviana em que o infiltrado difuso é pouco
perceptivel, ndo chegando a comprometer a



aparéncia do paciente denominado de hanse-
nfase de Lucio. Outra variedade que se ca-
racteriza por nédulos subcutineos consistentes,
ou mais superficiais como queldides, e que
segundo alguns autores ocortem em pacientes
que recidivam apds o tratamento com bacilos
resistentes a sulfona, ¢é denominada de
hansenfase histéide.

Nos virchovianos a baciloscopia ao
nivel das lesGes é sempre positiva, e os bacilos
sao encontrados em grande numero. Na
histologia obsetva-se grande numero de
histiocitos  agrupados, formando  massas
compactas e com numerosos bacilos no seu
interior. Sdo vistos raros linfécitos entre as
células macrofagicas.

Nas lesoes em regressio os histidcitos
aumentam de tamanho e apresentam grande
numero de vacuolos no seu intetior, contendo
lipidios e bacilos degenerados. Sao as células de
Virchow. A rea¢do de Mitsuda ¢é sempre
negativa nos virchovianos, e se os pacientes nao
forem tratados a doenca piora continuamente.
Nio ha tendéncia a cura espontinea.

Entre os dois poios, o de resisténcia,
tuberculdide, e o anérgico, virchoviano, estio os
casos intermedidrios dimorfos ou "borderline".

As lesGes cutdneas nesses casos sio em
geral numerosas ¢ lembram muitas vezes aque-
las observadas nos tuberculdides, ou aquelas
encontradas nos virchovianos, com tonalidade
ferruginosa e imprecisdo dos seus limites. Os
casos tipicos dimorfos exibem papulas, um
aspecto bizarro ao tegumento. Ha nestes
pacientes placas muito caracteristicas, que
apresentam uma area central circular de pele
hipocromica ou de aparéncia normal, bem
delimitada, e que se difunde na periferia,
perdendo  os limites  gradual e
imprecisamente na pele que a circunda - sdo as
lesdes "esburacadas" ou em "queijo suico".
Quando confluem, dao a pele um aspecto

Sseus
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reticulado (Fig. 3.3).

Os nervos periféricos sdo compro-
metidos com freqiiéncia e esse comprome-
timento ¢ intenso e extenso. E relativamente

comum a ocorréncia de lagoftalmo bilateral,
maos e

mais lesdes cubito - medianas nas

Fig. 3.3 Hansenfase dimorta.

paralisia dos peroneiros.
A baciloscopia é sempre positiva nos

dimorfos e a histopatologia mostra granulomas
com células epitelidides, linfocitos e células
gigantes, naqueles casos em que as lesbes sio
semelhantes as dos tuberculdides, e infiltrados
mistos com poucos linfocitos, e células espu-
mosas com lipidios nos demais.

A reacido de Mitsuda pode apresentar
uma positividade fraca, mas em geral é negativa.
Esses casos, se nio forem tratados,
evoluir e assumir

podem muitas vezes

aspectos semelhantes aos virchovianos.
REACOES

A hanseniase é uma moléstia de evolugio
cronica, mas por vezes o seu curso protraido €
interrompido por episédios agudos denominados
improptiamente reagoes.
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As reagdes que ocotrem nos tubet-
culéides e dimorfos sdo mediadas por células e
se caracterizam por eritema e edema das le-sdes
pré-existentes e aparecimento de lesées novas
agudas, em geral em pequeno nimero.

Ha casos em que as manifesta¢Oes rea-
cionais constituem os unicos sinais da doenca.
Sdo os chamados tuberculéides reacionais e
dimorfos reacionais. Em pacientes com lesoes
aparentemente indeterminadas, as manchas ou
areas anestésicas desenvolvem uma darea de
eritema e edema na sua periferia e, subitamente,
aparecem grande numero de papulas e placas
eritematosas em todo o tegumento, com distri-
buicio caracteristica na face, em torno dos
olhos, da boca, em volta das narinas e mesmo
nelas penetrando, e nas palmas e plantas. Nos
dimorfos reacionais as lesdes sdo mais
edematosas, ha em geral um edema intenso nas
extre-midades. O comprometimento de nervos
peri-féricos é maior e pode haver alteragio do
estado geral do paciente. A baciloscopia é em
geral negativa nos tuberculdides reacionais e,
quando positiva, os bacilos desaparecem
rapidamente quando o surto comeca a regredir.
Nos dimorfos a baciloscopia é sempre positiva
e os bacilos mais persistentes. Nestas reagdes a
histopa-tologia mostra congestio vascular e os
granu-lomas s3o frouxos devido ao edema intra
e extra- celular A reacdo de Mitsuda é sempre
positiva nos tuberculbides reacionais, e nos
dimorfos, alguns sdo positivos, mas com uma
positividade fraca, igual 2 5 mm ou menos, ¢
outros negativos

Do ponto de vista evolutivo, os tuber-
culdides reacionais nio tratados, e tém ten-
déncia a4 cura espontanea ou continuam com
surtos esporadicos sem perder as caracteristicas
tuberculéides, mas os dimorfos sem tratamento,

através de surtos sucessivos, vao degradando

seus caracteres ¢ chegam a apresentar um
aspecto muito semelhante aos virchovianos.

Ha casos aparentemente virchovianos
que, durante o tratamento ou mesmo depois de
as lesdes cutaneas terem  desaparecido,
apresentam surtos agudos constituidos por
papulas e placas eritematosas, com estrutura
granulomatosa tuberculéide, muito semelhante
as lesdes tuberculdides reacionais e dimorfos
reacionais, que foram denominadas por Souza
Lima como "pseudo-exacerbac¢do'. Esses suttos
sao hoje mais conhecidos como reacles re-
versas.

Nos virchovianos a imunidade celular
esta ausente ou deprimida, e os surtos agudos
que apresentam sao mediados por anticorpos.
Estes surtos constituem o eritema nodoso
hansénico, que se caracteriza pelo aparecimento
agudo de papulas e nédulos e as vezes placas,
que podem se ulcerar ou pustulizar nos locais
onde ha lesGes e infiltrados virchovianos
prévios. Podem ocorrer antes do inicio da
terapéutica, mas sao muito mais freqientes
depois que a mesma foi iniciada, em geral apds
o 6° més. Os surtos tém uma duracio de 15 a
20 dias e depois desaparecem, mas com uma
tendéncia a recidivas. Ha casos em que o
fenémeno reacional persiste indefinidamente,
com lesGes novas aparecendo antes da remissao
completa das outras que as precederam - sio
surtos reacionais subentrantes, que constituem
um verdadeiro estado de "mal" reacional.

No eritema nodoso hansénico de mé-dia
intensidade, o individuo apresenta febre, mal-
estar e, além das lesGes cutaneas, aumento
dores articulares,

doloroso de linfonodos,

neurites, hepato e esplenomegalia, frites,

iridociclites, orquites e orquiepididimites.
das

acimulos de neutréfilos e

A histopatologia eflorescéncias

reacionais revela



restos nucleares em areas de infiltrado vircho-
viano com aspecto regressivo e bacilos granu-
losos.

Admite-se hoje que o eritema nodoso
hansénico representa um fenémeno imunolégico
idéntico as reages do tipo Arthur experimentais.
Assim, os antigenos liberados pela destruicao de
bacilos estimulariam a produgdo de anticorpos em
grandes quantidades. Os anticorpos em excesso
causatiam a precipitagio dos imuno-complexos
formados, em areas com infiltrados virchovianos.

Haveria fixagdo de complemento com a
conseqiente  quimiotaxia de  polinucleares
neutréfilos que, através de suas enzimas,

produziriam as lesdes teciduais. Os complexos
imunes que permanecem circulantes se depositam
na membrana basal do glomérulo renal e sido
responsaveis pela proteinuria ¢ hematuria, que os
pacientes podem apresentar durante os surtos.

As lesoes cutaneas reacionais, a febre, as
manifestagoes articulares e viscerals, mais a
formacdo de imuno-complexos, hipergama-
globulinemia, hemossedimentagdo  elevada,
presenca de fatores antinucleares, as vezes até
LE, fator

tornam

de célula reumatéide e auto-

anticorpos esse quadro  muito
semelhante ao das doengas do colageno com as

quais muitas vezes ¢ confundido.
DIAGNOSTICO

A variedade de lesdes que exibem as diversas
formas clinicas da hansenfase faz com que ela
possa ser confundida com muitas doencgas
cutineas.

Assim as lesbes do grupo indeter-minado
se assemelham a ptirfase versicolor, ptirfase
alba, nevus hipocrémico, vitiligo e outras. Na
hanseniase tuberculdide e dimorfa, tanto nas
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variedades de evolucdo cronica como naquelas
reacionais, as manifestacOes cutdneas podem ser
sifilis
secundaria, tuberculose cutanea, leishmaniose

muito parecidas com aquelas da
tegumentar, psoriase, ptiriase rosea, etc, € nos
virchovianos, os linfomas, a sifilis secundaria e a
difusa

lembrados no diagnéstico diferencial.

leishmaniose  cutinea também  sdo
Do ponto de vista pratico, o diagnds-tico

da hanseniase baseia-se na pesquisa de
sensibilidade e no encontro de bacilos alcool-
acido resistentes. Nao ha outra doenca cutanea
que apresente lesdes com disturbios de
sensibilidade, e por isso, nos casos em que os
bacilos sdo dificeis de encontrar - como nos
indeterminados e nos tuberculéides - o diagnos-
tico é eminentemente clinico, caracterizando- se
pela demonstracio de alteraces neuroldgicas
ao nivel das lesGes cutineas. Na hanseniase
dimorfa e virchoviana, porém, apesar de
também haver alteracbes da sensibilidade e
também muitas vezes lesGes tronculares com
distdrbios motores e autondmicos, as papulas,
placas e noddulos sempre apresentam baci-
loscopia positiva, sendo a pesquisa de bacilos
portanto o método diagndstico de escolha.

A pesquisa de sensibilidade térmica se faz
com tubos, um com 4gua quente e outro com
agua fria, que sdo aplicados alternada- mente na
area da lesdo suspeita e na area de pele normal,
solicitando-se ao paciente que diga qual a
temperatura que ele estd sentindo. A
sensibilidade dolorosa ¢é pesquisada com um
alfinete e ao paciente, com os olhos fechados,
se pede para dizer quando estamos tocando a
cabeca ou a ponta do mesmo na sua pele. A
integridade da sensibilidade tactil é verificada
com a utilizacio de um pedago de algodio.

Toca-se com o algodio a area da pele que esta
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sendo investigada e pede-se ao paciente que
sem olhar, indique com o dedo o local tocado.

Ha recursos auxiliares para investigar a
alteracdo dos filetes nervosos, que sdo uteis
principalmente quando se examinam criangas ou
individuos muito tensos ou NAo COOperativos.
Sdo eles o teste da histamina e o teste da pilo-
carpina. Uma gota de uma solugao milesimal da
histamina ¢é aplicada na lesio que estd sendo
examinada e na pele normal. Perfura-se a pele
através da gota com uma agulha e observa-se se
ha o aparecimento da triplice resposta de Lewis
(pequeno eritema devido a acdo da histamina
sobre os vasos, o eritema reflexo devido ao
estimulo de filetes nervosos e a papula). Se falta o
eritema  treflexo, confirma-se a  alteracido
neurolégica. A pilocarpina, que ¢ uma droga
parassimpaticomimética, ¢ utilizada em solugio a
0,5 ou 1 % e ¢ injetada indra-dermicamente na
lesio suspeita e na pele normal. O nio
aparecimento de goticulas de suor na darea da
lesio demonstra a alteracio da inervagido das
glandulas sudotiparas. Pode-se evidenciar melhor
a saida do suor se pincelarmos a regido a ser
examinada com solucio de iodo seguida da
pulverizagio de amido. As gotas de suor
assumirdo tonalidade azul.

A baciloscopia, por sua vez, ¢é feita
colhendo-se a linfa da les3o com um bistuti ou
vacinostilo, colocando-a em uma lamina. Esta é
fixada na chama e corada pelo método de Zieel-
Nelsen. Os

vermelho.

bacilos sao vistos corados em

TERAPEUTICA

As principais drogas em uso na han-
senfase sdo a dapsone, a clofazimina e a
rifampicina.

O uso indiscriminado da dapsone e da

rifampicina como monoterapia fez com que
aparecesse um numero cada vez maior de
pacientes albergando bacilos resistentes a estes
medicamentos.

Para evitar esse grande inconveniente, o
desde 1.978,
esquema terapéutico para os casos multi-

Brasil vinha adotando, um
bacilares, isto ¢, dimorfos e virchovianos, que
associava dapsona e rifampicina durante 3

meses e depois continuava somente com a

sulfona. Os paucibacilares eram tratados
somente com sulfona.
A ocorréncia  comprovada  experi-

mentalmente de casos com resisténcia primaria
ou inicial a sulfona fez com que esse esquema
se tornasse inviavel, pois corria-se o risco de
administrar a rifampicina como monoterapia
nos multibacilares e nenhum medicamento util
nos paucibacilares.

A OMS recomendou entio, visto que o
fenébmeno da resisténcia era universal, que o
dos

dimorfos fosse feito com as trés drogas

tratamento pacientes  virchovianos e
principais, clofazimina, rifampicina e dapsone
no minimo durante 2 anos. Os paucibacilates,
indeterminados, tuber-
culdides,
utilizando-se a dapsone mais a rifampicina.

Os

adotados em todo o pais e sio administrados da

Mitsuda-positivos e
seriam tratados durante 6 meses

novos esquemas passaram a Ser

seguinte maneira:

Multibacilares:

a) Dapsone- 100 mg  didrios  auto-

administrados
b.) Clofazimina - 50 mg diarios auto admi-

300
supervisionados. c.) Rifampicina - 600 mg

nistrados  mais mg  por  més

mensais supervisionados até a cura clinica.



Paucibacilares:

a.) Dapsone-100 mg diarios auto administrados
b.) Rifampicina - 600 mg por més super-
visionados durante 6 meses.

Naqueles pacientes que ndo aceitam a
clofazimina devido a pigmentag¢do cutinea que
provoca, esta seria substituida pela etionamida
ou protionamida, na base de 250 mg por dia
auto-administrada. Este esquema seria admi-
tido somente em udltimo caso, porque a
etionamida e protionamida sio drogas com
muitos efeitos colaterais e, com relacio ao
ligado, aumentam sua hepatoxicidade quando
associada a rifampicina.

Esses esquemas, apesar de ser o que
melhor se dispde para o tratamento da
hanseniase no momento, deixa muito a desejat.

A dapsone e a clofazimina sdo drogas
apenas bacteriostaticas. Os bacilos mesmo que
destruidos na sua maioria no inicio do
eliminados do
infectado muito lentamente, pois sua eliminacio

tratamento,  sao organismo
depende da integridade da imunidade celular, que

esta deprimida ou ausente nos pacientes
multibacilares. A persisténcia de bacilos mortos
por longo tempo favorece o aparecimento de
reagbes do tipo eritema nodoso hansénico, que
continuam causando danos ao doente.

A busca de drogas mais eficazes prossegue
ativa, e¢ hoje estdio em fase experimental

medicamentos muito promissores, como a
minociclina, a claritromicina, um derivado da
efittomicina, e as fluorquinolonas,

todas

como

ofloxacin e pefloxacin. Sio drogas

Aspectos Gerais Sobre Hanseniase 33

bactericidas, que poderdo em um futuro préximo

integrar novos e mais eficazes esquemas
terapéuticos contra a hanseniase.
Finalmente um comentirio sobre as

vacinas. Atualmente hd algumas vacinas que estio
sendo testadas tanto como auxiliares no
tratamento, como na profilaxia da hansenfase.
Nessas vacinas tém sido utilizados tanto o M.
leprae s6, morto pelo calor, como bacilos muito
semelhantes, tal como o ICRC (Indian Cancer
Research Council) e também o M. /gprae mais o
BCG. A que tem apresentado resultados mais
encorajadores ¢ a preconizada pelo Prof. Jacinto
Convit, da Venezuela. Esta vacina, que esta sendo
testada em uma area endémica daquele pafs ha 4
anos, utiliza uma suspensao de mais de 600
milhGes de M. lgprae por ml, mortos pelo calor,
mais o BCG, que é administrado por via infra-
cutianea, cada 3 meses. Os resultados obtidos até
agora, na viragem da reacdo a um antigeno
soluvel do M. /eprae, tém sido muito bons mas a
confirma¢io dos mesmos ¢ a utilidade dessa
vacina na prevenc¢ao da hansenfase s6 deverdo ser
avaliadas daqui a mais 5 ou 6 anos.

O tratamento da hansenifase é um assunto
muito complexo, e nio se trata somente de se
contar com medicamentos que destroem 0s
bacilos. A doenca ataca os nervos petiféricos,
provocando incapacidades e deformidades, que
sao responsaveis pela marginalizagcdo psicosocial
do individuo. A presenca da incapacidade, a sua
correcdo cirurgica quando ja instalada, e a
educacio do doente e da comunidade em que
vive fazem da parte da terapéutica e nio podem

ser esquecidas.
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