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RESUMO 
 

                   

 A hanseníase é doença milenar, infectocontagiosa, com alto poder incapacitante, 

que ainda continua sendo grave problema de Saúde Pública no Brasil. Acomete 

principalmente a população adulta e, quando ocorre em menores de 15 anos, indica 

transmissão recente e endemia oculta. O objetivo deste estudo é descrever o perfil 

epidemiológico e clínico da ocorrência de casos novos de hanseníase em menores 

de 15 anos notificados à SESAU-AL. Estudo descritivo e transversal; os dados foram 

coletados por meio das fichas de notificação de casos novos de hanseníase em 

menores de 15 anos durante o período de 1990-2007, contidas no banco de dados 

do SINAN. Da mesma forma foram coletados dados quanto à detecção geral da 

hanseníase nesse período, para se observar a proporção de pacientes de 

hanseníase na faixa etária referida. Os resultados mostram que 8,9% dos casos 

novos detectados de hanseníase em Alagoas, no período de 1990-2007, são em 

menores de 15 anos.  Os indicadores epidemiológicos apontam alta endemia no 

estado e em alguns municípios com hiperendemicidade. Operacionalmente, 

observa-se que as descobertas dos casos foi predominantemente de demanda 

passiva, o exame de comunicantes intradomiciliares foi realizado regularmente 

(58,4%). O grau de incapacidade física no diagnóstico foi, na maioria, igual a zero, 

representando 69,60% e 3,8% dos casos apresentaram grau de incapacidade física 

igual a II, nessa faixa etária. A ocorrência de casos de hanseníase, nessa faixa 

etária, representa um indicador epidemiológico de grande relevância, sugerindo a 

necessidade de reavaliação das ações em curso para o controle da doença.  

  

 

Palavras-chave: Hanseníase; Criança; Epidemiologia descritiva; Prevenção & 

controle. 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

ABSTRACT 

 

Hansen’s disease is a milenar, contagious disease, with a high frequency of for 

disability, which is still considered an important public health problem in Brazil. It 

occurs mainly among adults and, when the occurrence is among under the age of 15 

years it represents recent transmission and occult endemia. The objective of this 

study is to describe the epidemiological and clinical profile of new cases of leprosy 

among 15 year-old minors notified at the SESAU-AL during the period of 1990-2007. 

This is a descriptive and sectional study; he data were collected using notification 

files of the new cases of leprosy under 15 year-old minors during 1990-2007, 

contained in SINAN’s database. The same method was used to collect data of 

general detection of leprosy, in the same period, to analyze the proportion of 

leprosy’s 15 year-old minor patients. The results of this study indicate that 8.9% of 

the new cases of leprosy recorded in Alagoas during 1990-2007, occurred among  15 

year-old minors. The epidemiological indicator reveals high endemia in this State and 

hiperendemicity in some municipal districts. Operationally, the discovery of these   

cases was predominantly by passive demand, the medical examination of the 

household contacts was also regularly realized. The physical incapacity degree at 

diagnosis was mostly zero (69.6%) and 3.8% of case present physical incapacity 

degree was  grade II. The occurrence of leprosy cases in this age group represents 

an epidemiological indicator of great importance, suggesting the need for 

reassessment of ongoing actions to control the disease. 

 

 

Keywords: Leprosy; Child; Epidemiology descriptive; Prevention & control.    
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1. INTRODUÇÃO 

 

A hanseníase é uma doença infecciosa, cujo agente etiológico é o 

Mycobacterium leprae, que apresenta múltiplas manifestações clínicas. 

Caracterizada por um longo e variável período de incubação, tempo médio de 2 a 5 

anos, seguido de lesões principalmente nos nervos periféricos e na pele. O maior 

tropismo pelos nervos periféricos caracteriza a doença pelo seu potencial em 

produzir deformidades físicas e o conseqüente estigma social (FINE, 1982; 

LOMBARDI, 1990; LEVER, 1997; TALHARI & NEVES, 1997; GOMES, 1999). 

A Figura 1 apresenta a distribuição da hanseníase no mundo em 2008, com 

249.007 casos novos, e o Brasil encontra-se entre os 17 países mais endêmicos do 

mundo, correspondendo ao 2º lugar com 15,6% dos casos, e a Índia ocupando o 1º 

lugar com 53,9% dos casos. Ainda não conseguimos atingir a Meta de Eliminação 

da Hanseníase no Brasil, preconizada pela Organização Mundial de Saúde (OMS) 

desde 1991 para o ano 2000, prorrogada para 2005 e atualmente para o ano 2010, 

que é reduzir a taxa de prevalência da hanseníase para menos de 1 doente em 

cada 10.000 habitantes (OMS, 2005).  

MUNDO 2008  

 

Figura 1 - Mapa com a distribuição da hanseníase no mundo em 2008 (OMS, 2009) 

Casos Novos 249.007 Total: 213.036 

17 países > 1000 casos novos = 94% notificados 

Angola, Bangladesh, Brasil, China, Congo, Índia, Etiópia, 

Indonésia, Madagascar, Moçambique, Myanmar, Nepal, 

Nigéria, Filipinas, Sri Lanka, Sudão, Tanzânia 
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A Figura 2 apresenta as taxas de detecção da hanseníase nos países da 

America Latina em 2008, e o Brasil é responsável pela endemia no Continente 

Americano com 93% dos casos, ocupando o 1º lugar com taxa de detecção de 

2,05/10.000hab. Determinantes históricos e sociais podem explicar a baixa endemia 

nos demais países do cone sul (OLIVEIRA, 2009).    

 
Figura 2- Mapa do Continente Americano com a detecção de casos novos de 

Hanseníase em 2008 (OMS, 2009). 

 

A prevalência da hanseníase no mundo tem apresentado redução importante 

nos últimos anos, à custa da introdução dos esquemas de Poliquimioterapia (PQT) 

recomendados pela OMS, que recomendaram a alta após doses fixas de duração 

curta, como também a estratégia da meta de eliminação (OLIVEIRA, 2009). 

O anexo 01, apresenta o coeficiente de prevalência (casos antigos + casos 

novos) e detecção (casos novos) da hanseníase no Brasil no período de 1990 a 

2008, que demonstra uma queda significativa da taxa de prevalência, passando da 

situação hiperendêmica a partir de 1990, para médio endemia, segundo os 

parâmetros da OMS. Apesar da PQT ser eficaz para a cura da hanseníase, o 
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coeficiente de detecção continua com tendência ascendente, seguida de 

estabilização e queda. E mesmo tendo um decréscimo a partir de 2007, ainda 

continua com endemia muito alta, segundo os parâmetros da OMS. 

A interrupção da transmissão da hanseníase ainda continua sendo um dos 

principais desafios, para os programas de controle da doença, uma vez que não 

existe nenhuma evidência consistente, que a incidência da hanseníase tenha sido 

significantemente reduzida depois da introdução da PQT (VISSCHEDIJK  et al, 

2000). Mesmo com os trabalhos em longo prazo demonstrando a eficácia 

terapêutica com a PQT, não houve impacto na transmissão da doença, mantendo-se 

como problema de saúde pública. 

Hoje o indicador de detecção de casos novos é mais valorizado, no sentido de 

avaliar o controle da doença, e no Brasil o coeficiente de casos novos em menores 

de 15 anos passa a ser o indicador de monitoramento da endemia no país 

(OLIVEIRA, 2009). 

Considerando-se os indicadores epidemiológicos no Brasil e regiões, de 

detecção de casos novos de hanseníase por 100.000habitantes no período 2001 a 

2007, destacam-se como as mais endêmicas, as regiões norte (hiperendêmica), 

centro-oeste (hiperendêmica) e nordeste (muito alto), a região sul de mais baixa 

endemia, e a região sudeste com tendência decrescente atingindo em 2007 o 

patamar de médio endemia (anexo 02). 

O valor médio da detecção geral de casos novos de hanseníase para o Brasil 

no período de 2001 a 2007 foi de 26,26/100.000 habitantes (muito alto), tendo os 

valores ascendido de 26,61/100.000habitantes, em 2001, para 

29,34/100.000habitantes (muito alto), em 2003, e decrescido até 21,08/100.000 

habitantes (muito alto), em 2007 (BRASIL/SVS/PNCH,  2008). E o valor médio do 

coeficiente de detecção em menores de 15 anos no Brasil no período de 1994 a 

2007 foi de 6,91/100.000hab representando endemia muito alta 

(BRASIL/SVS/PNCH, 2008).  

A maior agregação dos casos de hanseníase no Brasil, denominado clusters, 

identificados por meio do coeficiente de detecção de casos novos no período de 

2005 a 2007 utilizando-se estatística scan espacial, encontra-se praticamente na 

Amazônia legal, que inclui a totalidade dos Estados do Acre, Amapá, Amazonas, 

Matogrosso, Pará, Rondônia, Roraima, Tocantins e parte do estado do Maranhão e 

representa a área com maior risco de transmissão da doença. Observa-se também 
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entre esses 10 primeiros clusters detectados, outros Estados, Bahia, Pernambuco, 

Paraíba, Ceará, Piauí, Espírito Santo e Minas Gerais (anexo 03).  

Comparando-se o coeficiente de detecção geral de hanseníase e em menores 

de 15 anos no Brasil, no período de 1994 a 2008, observamos que ambos 

apresentam endemia muito alta, mesmo, com tendência decrescente no final do 

período, refletindo a magnitude do problema (anexo 04). 

Atualmente a política de controle da hanseníase no Brasil, baseia-se no 

diagnóstico precoce, tratamento integral, prevenção das incapacidades físicas, 

vigilância dos contatos intradomiciliares, especialmente os menores de 15 anos e na 

meta estabelecida pelo Programa Nacional de Controle da Hanseníase (PNCH), 

para o programa de aceleração do crescimento (PAC), que representa a redução do 

coeficiente de detecção em menores de 15 anos de idade em 10,0%, no País até o 

ano 2011, considerando que a hanseníase em menores de 15 anos tem relação com 

doença recente e focos de transmissão ativos e seu acompanhamento 

epidemiológico é necessário para o controle da doença (BRASIL/SVS/PNCH, 2008). 

O coeficiente de detecção da hanseníase em menores de 15 anos indica: 

transmissão recente, precocidade à exposição ao Mycobacterium leprae,      

intensidade da exposição ao M.leprae, principalmente no ambiente domiciliar, 

manutenção da endemia, indicador de alta endemicidade e endemia oculta, 

refletindo a magnitude da doença e a gravidade local (CESTARI, 1990; AMADOR, 

2001; LANA et al., 2007). O que nos alerta para uma situação de emergência, 

requerendo estratégias de ataque, intervenção criteriosa e nos gera 

questionamentos sobre a operacionalização das atividades para o controle desta 

doença milenar (AMADOR et al., 2001). 

A hanseníase acomete principalmente a população adulta e é rara na 

infância, devido ao longo período de incubação da doença, entretanto em países 

endêmicos, onde a população infantil entra em contato precocemente com doentes 

multibacilares, é possível observar hanseníase em crianças abaixo de 2 anos de 

idade, inclusive de formas multibacilares (virchowiana “V” ou dimorfa “D”), enquanto 

a maioria dos estudos mostram, que em crianças as formas clínicas mais freqüentes 

da hanseníase são as  paucibacilares  (indeterminada “I”)  e   (tuberculóide “T”), 

geralmente os casos índice, são multibacilares e encontrados no ambiente familiar 

(CESTARI, 1990; AMADOR et al., 2001).  
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O conhecimento da transmissão da hanseníase ainda apresenta lacunas 

devido ao longo período de incubação e ao fato de poucas pessoas expostas 

adoecerem. Além da exposição ao M.leprae, das condições sociais desfavoráveis, a 

susceptibilidade genética é um importante fator de risco para o adoecimento 

(DURÃES et al, 2005; OLIVEIRA, 2009). 

A associação entre hanseníase e baixos padrões socioeconômicos parece 

evidente pela própria distribuição mundial da doença, afetando países de um modo 

geral com índice elevado de pobreza e, acima de tudo, com má distribuição da 

riqueza. Esta associação começou a ser observada pelo virtual desaparecimento da 

hanseníase das regiões do norte da Europa, no século passado, acompanhado por 

elevação geral das condições de vida desta área (MATOS, 2000; PONTE & NETO, 

2005; VAN BEERS et al.,1996 ). 

Associação entre desnutrição e adoecimento foi verificada na Índia 

(SOMMERFELT et al.,  1985). Outros fatores socioeconômicos envolvidos poderiam 

estar associados ao micro-ambiente da casa, como número de cômodos na casa, 

relação número de pessoas por cômodo, facilidade de acesso a água corrente, e 

outros fatores de infra- estrutura urbana (MATOS, 2000).  

Estudo de FRANÇA (1996) mostrou que pacientes com hanseníase 

virchowiana apresentavam maior incidência de UVB - suscetibilidade (radiação 

ultravioleta B), em 63,89% do que as demais formas clínicas da doença. Parece que 

indivíduos UVB suscetíveis estão mais predispostos a desenvolver formas clínicas 

mais agressivas da hanseníase, provavelmente pela capacidade que a radiação 

ultravioleta apresenta, em deprimir as células de Langerhans da epiderme 

(FRANÇA, 1996). 

Um dos fatores de risco para adoecer é a exposição ao M.leprae, por contato 

com pacientes multibacilares (MB). Diversos estudos comprovam que esse risco é 

maior nos contatos domiciliares dos pacientes MB do que nos paucibacilares (PB) e 

na população geral (FINE et al, 1997; JAIN et al, 2002). Outros estudos relatam risco 

aumentado em até 10 vezes na situação onde há mais de um caso no mesmo 

domicilio (MATOS et al, 1999). Estudo de OLIVEIRA (2009) encontrou variação na 

literatura de 5 a 30 vezes em relação aos não-contatos e/ou contatos de casos de 

formas paucibacilares. Entretanto, algumas evidências apontam para a possibilidade 

de transmissão na fase pré-clinica e até de casos paucibacilares (BAKKER et 

al.,2004; OLIVEIRA, 2009). 



22 

 

 

 

A vigilância de contatos intradomiciliares constitui-se ainda uma medida 

importante no controle da hanseníase, com especial importância em áreas com altas 

taxas de detecção e prevalência da doença, e que deve ser mantida ou 

implementada associada aos esforços de busca de casos, que compõe basicamente 

o Programa de Eliminação da Hanseníase da OMS (MATOS, 2000).  

O modo de descoberta dos casos novos permite avaliar como a doença foi 

diagnosticada, se de forma ativa ou passiva, e como os serviços de saúde se 

organizam para prestar a assistência em hanseníase. 

Em 2007 o Estado de Alagoas apresentou população estimada de 

3.037.103hab e na capital Maceió 896.965hab (29,53%), com área territorial de 

27.767,661km2 e constituído por 102 municípios (IBGE, 2009). Ocupa os últimos 

lugares no índice de desenvolvimento socioeconômico (IDSE) do Brasil, só 

perdendo para o Piauí e Maranhão; enquanto a maioria dos Estados Brasileiros 

progrediu, Alagoas não avançou. Até mesmo Tocantins que em 2001 encontrava-se 

no mesmo patamar de Alagoas conseguiu superar (FGV/IDSE, 2009). 

A necessidade do estudo da hanseníase em menores de 15 anos em Alagoas 

é de fundamental importância, devido aos altos coeficientes de detecção de casos 

novos apresentados nesta faixa etária há vários anos, traduzindo uma tendência 

ascendente da endemia, associados com as condições socioeconômicas 

desfavoráveis do Estado, caracterizando assim como problema sério de saúde 

pública. O diagnóstico do comportamento da hanseníase em menores 15 anos, 

poderá contribuir na implementação das ações de controle da endemia no Estado de 

Alagoas.  
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                                       2. OBJETIVOS 

 

 

2.1. Objetivo geral 

 

 Descrever o perfil epidemiológico e clínico da ocorrência da hanseníase 

em menores de 15 anos, no estado de Alagoas, através dos casos 

notificados à Secretaria de Estado da Saúde de Alagoas (SESAU-AL), 

entre 1990 e 2007. 

 

2.2. Objetivos específicos 

 

 Conhecer a detecção geral acumulada da hanseníase no período de 1990-

2007 e o percentual relacionado à detecção em menores de 15 anos neste 

período em Alagoas.  

 Verificar os indicadores epidemiológicos (coeficiente de detecção anual de 

casos novos de hanseníase de 0 a 14 anos por 100.000hab.), em menores 

de 15 anos, neste período em Alagoas 

 Verificar os indicadores operacionais (proporção de casos novos de 

hanseníase com o grau de incapacidade física avaliado no diagnóstico e 

proporção de examinados entre os contatos intradomiciliares registrados 

dos casos novos de hanseníase no ano) em menores de 15 anos, neste 

período em Alagoas. 

 Identificar os municípios de Alagoas com maior incidência de casos novos 

de hanseníase em menores de 15 anos, no período de 1990-2007. 

 Descrever as variáveis quanto à faixa etária, sexo, forma clínica da 

hanseníase, classificação operacional, esquema terapêutico, grau de 

incapacidade física no diagnóstico e modo de detecção de caso novo. 
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3. REVISÃO DA LITERATURA 

 

3.1. Mal de Hansen 

 

3.1.1- Agente Etiológico 

 

 O Mycobacterium leprae é o agente causador da hanseníase também 

conhecida como Mal de Hansen. Em 1874 foi descrita por Amauer Gerhard Henrik 

Hansen como a primeira bactéria relacionada à doença humana. Tem forma de 

bastonete reto ou ligeiramente encurvado, de 1,5 a 8 micra de comprimento por 0,2 

a 0,5 micron de largura (TALHARI et al., 2006a). 

 Taxonomicamente, o Mycobacterium leprae (M.leprae) pertence à ordem 

Actinomycetalis e família Mycobacteriaceae. A reprodução ocorre pelo processo de 

divisão binária e  é Gram-positivo (MADEIRA, 2000). 

Em esfregaço de pele, o M. leprae cora-se em vermelho pela fuccina ácida 

quando submetido à coloração de Ziehl-Neelsen e não se descolora pelo álcool e 

ácidos, são bacilos álcool-ácido resistentes (BAAR). Em cortes histopatológicos, 

utilizam-se as colorações Fite-Faraco ou Wade que são específicas para BAAR. 

Nos esfregaços de pele e nos cortes histopatológicos, os bacilos são vistos 

isolados, em agrupamentos variados e em arranjos especiais denominados globias. 

As globias representam uma característica peculiar do M.leprae. Elas são estruturas 

arredondadas, globóides e resultam da sólida união de numerosos bacilos por uma 

substância chamada gleia, que torna difícil a sua dissociação (TALHARI et al., 

2006a). As globias se apresentam em arranjos paralelos que lembram maço de 

cigarros (MADEIRA, 2000). 

Os bacilos de Hansen podem se apresentar uniformemente corados (sólidos) 

ou irregularmente corados (fragmentados) ou granulosos. O aspecto irregular e 

granuloso parece indicar sofrimento bacilar por ação de medicamentos sendo 

observado nos doentes em tratamento (TALHARI et al., 2006a). Em 1960, 

pesquisadores observaram, através de microscopia ótica e eletrônica, que os bacilos 

corados irregularmente não eram viáveis devido à perda parcial do conteúdo bacilar 

que ocorre após a morte celular (MADEIRA, 2000). 

Ainda não se obteve meio de cultura apropriado para o M.leprae (TALHARI et 

al., 2006a), espera-se que com os avanços da biologia molecular, os pesquisadores 
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descubram porque ainda não foi possível o cultivo do bacilo in vitro (MADEIRA, 

2000). 

A inoculação foi obtida com sucesso pela primeira vez por Shepard em 1960. 

Ele conseguiu a multiplicação do M.leprae no coxim da pata de camundongo durante 

vários meses. Em 1971, Kircheimer e Storrs conseguiram infectar tatus com o M. 

leprae (TALHARI et al., 2006a). 

O M.leprae tem afinidade pela pele e nervos periféricos, com parasitismo 

intracelular obrigatório nos macrófagos e células de Schwann. Esta afinidade é 

conhecida, desde as primeiras menções de Danielssen e Boeck em 1848.  

O mecanismo de interação entre o M.leprae e as células neurais não são, até 

o momento, suficientemente entendidos e totalmente aceitos. Outras micobactérias, 

morfologicamente similares ao M. leprae não apresentam esta predileção pelo 

sistema nervoso periférico (CHACHA et al., 2009). 

A integridade das fibras nervosas, no sistema nervoso periférico, é mantida 

pela adesão ou ligação da lâmina basal às células de Schwann. A agressão pelo 

M.leprae, na matriz extracelular provoca a disrupção entre a lâmina basal e a célula 

de Schwann, de tal maneira que provoca alterações nas funções fisiológicas e 

neuronais, às vezes, irreversíveis (CHACHA et al., 2009). 

Estruturas chaves conhecidas, até o momento, por estarem envolvidas nesta 

patogênese, tais como: i) as lamininas, ii) integrinas, iii) proteínas S-100, 

dextroglicanas e outras  certamente,  permitirão o estabelecimento de um 

diagnóstico precoce, como também um novo aporte terapêutico (CHACHA et al., 

2009). 

Para se desenvolver, o M. leprae prefere áreas mais frias do corpo humano 

como nariz, testículos, lóbulos de orelhas, troncos nervosos mais próximos à pele. 

Isto sugere que o bacilo tenha preferência por temperaturas menores que 37ºC. 

Com os estudos de Shepard a partir da inoculação em pata de camundongos, ele 

observou que para o melhor crescimento do bacilo, a temperatura média do tecido 

plantar deveria estar entre 27 a 30ºC (MADEIRA, 2000). 

Fora do organismo humano, em fragmentos de biópsias ou suspensão, o 

bacilo de hansen pode manter-se viável por até 10 dias sob temperatura de 4ºC. 

Métodos tradicionais de esterilização como autoclavação e pasteurização são 

eficientes para matar o bacilo. Em secreção nasal, o bacilo pode sobreviver por até 
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sete dias à temperatura de 20.6ºC e umidade de 43.7%, porém com o aumento da 

temperatura e umidade, a viabilidade tende a diminuir (MADEIRA, 2000). 

A ultra-estrutura do M. leprae assemelha-se a outras micobacterias, mas 

apresenta constituintes específicos, destacando-se a espessa parede lipídica 

(20micra) formada principalmente, pelo glicolipídeo fenólico-1 (PGL-1), antígeno 

espécie-específico descoberto em 1980 (BRENNAN & BARROW, 1980). 

Muitas pesquisas relacionadas ao genoma do M.leprae têm sido realizadas. 

Todas as informações que determinam a estrutura do bacilo estão contidas nele. 

Graças aos avanços das técnicas de biologia molecular foi possível “transferir” o 

DNA do bacilo para outros microrganismos cultiváveis como a Escherichia coli (E. 

coli) e também para outras espécies de micobactérias (MADEIRA, 2000). 

O genoma do M. leprae decodificado em 2001, apresenta-se reduzido em 

relação ao genoma do Mycobacterium tuberculosis, com apenas 50% dos gens 

expressando proteínas (TALHARI et al., 2006a). 

O bacilo da Hansen apresenta alta infectividade com baixa patogenicidade, 

pois a maioria das pessoas infectadas não irá desenvolver a doença, e alta 

virulência pelo seu poder incapacitante (BRASIL, 1989; LOMBARDI, 1990). 

 

3.1.2 - Transmissão 

 

A transmissão se dá por meio de uma pessoa doente, com forma infectante 

da hanseníase multibacilar (virchowiana ou dimorfa), sem tratamento, que elimina o 

bacilo para o meio exterior infectando outras pessoas suscetíveis e esta 

suscetibilidade ao M. leprae tem influências genéticas (BRASIL/Caderno de Atenção 

Básica, 2008). 

A principal via de eliminação do bacilo pelo doente e a mais provável via de 

entrada deste organismo são as vias aéreas superiores (mucosa nasal e orofaringe), 

através de contato íntimo e prolongado, muito frequente na convivência domiciliar 

(BRASIL/Caderno de Atenção Básica, 2008). 

As fontes de infecção são, principalmente, pacientes com grandes 

quantidades de bacilos e possivelmente, pessoas infectadas nas quais os sinais 

clínicos ainda não tenham se tornando aparentes (SÉKULA-BÜHER et al., 2003). O 

genona do Mycobacterium leprae pode ser demonstrado, através da técnica PCR 



27 

 

 

 

(reação em cadeia da polimerase), na mucosa oral, nasal de pacientes ainda 

assintomáticos (SANTOS et al., 2007).  

Foram evidenciados anticorpos contra o Mycobacterium leprae, no sangue do 

cordão umbilical, nos filhos das pacientes com hanseníase, sugerindo transmissão 

vertical, porém a confirmação dessa forma de contágio não está relatada na 

literatura (MELSON et al.,1980; DUNCUN, 1985; TALHARI  et al., 2006a). 

A doença tem sido encontrada em tatus, chimpanzés e macacos naturalmente 

infectados com bactéria similar ao M.leprae, porém, não há evidências de correlação 

entre essas fontes e a infecção humana (TALHARI et al., 2006a). 

 

3.1.3 - Fisiopatologia e Imunologia 

 

Na evolução da hanseníase numa pessoa infectada, os bacilos de Hansen 

que penetraram no organismo pelas vias aéreas superiores irão para os linfonodos 

e, nesse local, será desencadeado o enfrentamento entre o microorganismo e o 

hospedeiro. Na maioria das vezes, a resposta é eficaz e elimina os bacilos, não 

produzindo a doença. Em alguns casos, haverá a passagem das bactérias para o 

sangue e, depois, disseminação para a pele, nervos e/ou vísceras. Os primeiros 

sintomas de hanseníase apareceram após um período de incubação variável, que se 

admite entre dois e cinco anos podendo ser maior nos casos MB (TALHARI et al., 

2006a). 

Nos primórdios dos estudos imunológicos da hanseníase, Rotberg já 

conceituava o “fator N”, que seria o responsável pela resistência contra o bacilo, 

presente em 90 a 95% dos indivíduos adultos. As pessoas não portadoras do “fator 

N” seriam anérgicas e desenvolveriam a forma virchowiana após a infecção 

(AZULAY, 1997; MACHADO, 2006). O primeiro estudo sobre o “fator N” foi 

apresentado por Rotberg (1939), durante o 6th Pacific Science Congress, nos 

Estados Unidos da América. 

A hipersensibilidade celular é responsável pela resistência à infecção pelo     

M.leprae, basicamente através dos macrófagos e linfócitos, cujo parâmetro básico 

de avaliação é o teste de Mitsuda, representada pelo “fator N” (fator de defesa 

natural).  

O M.leprae representa um parasitismo intracelular obrigatório e a resposta 

imune celular se reveste de grande importância no combate ao bacilo, resultando em 
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ativação macrofágica e destruição bacilar, enquanto os mecanismos de imunidade 

humoral não conferem proteção (MACHADO, 2006). 

As formas virchowianas e dimorfas/virchowianas da hanseníase apresentam 

deficiência da imunidade celular, atribuída aos linfócitos, por não ativarem 

suficientemente os macrófagos, e a estes últimos pela incapacidade de lisar o 

M.leprae fagocitado (SANTOS, 1998; BEIGUELMAN e BARBIERI, 1965). 

Defesa e/ou resistência à infecção também estão relacionadas à presença 

das citocinas TNF (fator de necrose tumoral alfa) e IFNY (interferon gama), e a 

produção de mediadores de oxidação. Como reativos intermediários do oxigênio 

(ROI) e do nitrogênio (RNI), elementos fundamentais para destruição interna de 

macrófagos (FOSS, 1997; MURRAY et al., 1985). 

As citocinas IFNY e TNF atuam sinergicamente, incrementando a ativação 

macrofágica. A subpopulação de linfócito T (Th1) produz as citocinas pró-

inflamatórias (IL2= interleucina 2, IFNY e TNF), responsáveis pela manutenção da 

resposta imunecelular. A subpopulação de linfócito T (Th2) produz várias citocinas, 

entre elas a IL4 e IL10, que são supressoras da atividade macrofágica. A citocina 

TGF β (fator transformador do crescimento beta) encontrada em quantidade 

acentuada nas lesões de HV e nas formas interpolares em níveis decrescentes de 

HDV e HDT e ausentes em lesões de HT – é considerada supressora da atividade 

macrofágica, podendo favorecer a manutenção da supressão (GODAL, 1984; 

TSUNAWAKI, 1988; FOSS, 1999). 

Estudos de VACHULA et al.(1989) sugerem relação das alterações da 

imunidade celular nos pacientes de hanseníase com o antígeno PGL-1 (glicolipídio 

fenólico 1) do M.leprae, o qual altera o mecanismo oxidativo dos macrófagos, 

impedindo-os  de destruir os bacilos e de apresentar aos linfócitos os determinantes 

antigênicos. O antígeno PGL-1 possui, portanto função supressora da atividade 

macrofágica. 

Nas lesões virchowianas, o infiltrado celular mostra predomínio de 

macrófagos contendo grande quantidade de bacilos, além de um número apreciável 

de linfócitos T, cujo subtipo CD8+ se apresenta em maior quantidade do que as 

células CD4+. Adicionalmente, há algumas evidências a favor da atividade 

supressora antígeno-específico dessa população CD8+, pois clones de células 

CD8+ obtidas de lesões virchowianas, após serem ativadas por antígenos de 
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M.leprae, apresentam capacidade para suprimir a resposta antigênica de clones 

CD4± (MACHADO, 2006). 

Por outro lado, na forma tuberculóide, os linfócitos do sangue periférico 

exibem resposta proliferativa potente frente aos antígenos de M.leprae, e as lesões 

caracterizam-se pela predominância de células T CD4+ no infiltrado granulomatoso, 

onde não se consegue detectar a presença do bacilo. A resposta imune humoral é 

fraca, muitas vezes não sendo possível detectar anticorpos contra os antígenos do 

bacilo (MACHADO, 2006). 

A participação das células T CD4+ na destruição do M.leprae, pode ocorrer 

por mecanismos efetores diretos. A granulisina, grânulo citotóxico das células T com 

atividade antimicrobiana, é expressa seis vezes mais nas lesões paucibacilares do 

que nas lesões de formas multibacilares disseminadas (MACHADO, 2006). 

Apesar da exacerbação e especificidade da resposta humoral, ela não é 

eficaz para destruir os bacilos na hanseníase virchowiana, pois a eficácia da defesa 

é efetuada pelos macrófagos APC (apresentador de antígeno), que são células 

capazes de fagocitar e destruir a bactéria, apresentando apenas sua fração 

antigênica às células efetoras, ou seja, aos linfócitos. 

O PGL-1 é um antígeno de superfície pertencente ao grupo dos antígenos 

frouxamente ligados, cuja extração é possível com solventes do tipo clorofórmio e 

metanol. Trata-se de um micosídio específico da parede celular do M.leprae. Outras 

espécies micobacterianas possuem antígenos glicolipídicos, mas eles diferem entre 

si por sua porção carboidrato, que é o determinante antigênico da molécula 

(HUNTER e BRENNAN, 1981; YOUNG e BUCHANAN, 1983; CHO et al., 1983; 

FUJIWARA et al., 1984, TOMIMORI-YAMASHITA, 1995). 

O anti-PGL-1 é um anticorpo específico contra o antígeno PGL-1, um 

glicolípide- fenólico da parede do M.leprae.  Não apresenta reação cruzada com o 

M.tuberculosis ou outras micobactérias (CHO  et al, 1983). A elevação do número de 

anticorpos específicos (antiPGL-1) e altas concentrações do antígeno PGL-1 no 

sangue periférico refletem a ativação da resposta humoral e a acentuada carga 

bacilar dos pacientes, o que explica o fato de os maiores títulos de anticorpos serem 

observados nos casos MB, em níveis altos no pólo VV (virchowiano), decrescendo 

no sentido oposto do espectro imunológico da doença; estando baixos ou ausentes 

nos casos PB (paucibacilar), e quando o teste é positivo nos paucibacilares, não 
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atinge os níveis de anticorpos encontrados nos casos MB (multibacilar) (CHO  et al., 

1983).  

A imunidade humoral está presente nas formas VV e DV, e exibe altos títulos 

de anticorpos específicos contra o (PGL-1), sem, contudo conferir proteção 

significante, pois o individuo tem disseminação bacilar (GOULART et al.,2002). 

A resposta imune pode ser inata (inespecífica) ou adquirida (específica ou 

adaptativa). A resposta imune inata tem a característica de ser mecanismo de 

defesa não específico, com ação geral sobre os microorganismos, independente de 

sua natureza (MENDONÇA et al., 2007).  

A primeira linha de interação entre o M. leprae e o homem é mediada por 

receptores das células do hospedeiro que reconhecem padrões moleculares das 

micobactérias, os chamados receptores de reconhecimento de padrões (PRR). 

Exemplo desse tipo de receptores, os receptores Toll-like (TLR), que são essenciais 

para o reconhecimento de patógenos pelos macrófagos e pelas células dendríticas 

durante a resposta da imunidade inata (MENDONÇA et al., 2007).  

Os receptores TLRs, especialmente o TLR-2, são ativados por lipoproteínas 

do M.leprae, e a capacidade de iniciar a resposta protetora está diretamente 

relacionada com a secreção de IL-12/23 e a diferenciação de macrófagos e células 

dendríticas (KRUTZIK et al., 2005; VERRECK  et al., 2004). As células TLR2 

reconhecem a infecção pelo M. leprae, e estimulam os macrófagos à produzirem 

citocinas para destruir o bacilo. 

Os receptores Toll-like (TLR) representam, proteínas transmembranárias 

capazes de serem estimuladas por uma grande variedade de produtos bacterianos, 

dando início a eventos intracelulares que levam à produção de quimiocinas e 

citocinas pró-inflamatórias. Uma mutação no TLR-2 pode estar associada com 

susceptibilidade para o desenvolvimento da forma virchowiana, por resultar em uma 

falha de produção de IL-12 (MACHADO, 2006). 

Os macrófagos após ativação, desencadeada pela presença do bacilo no seu 

interior, passam a produzir as citocinas IL1, TNF e IL12 que atuam sobre linfócitos 

T, geralmente a população de fenótipo CD4+ (helper), tornando-os ativados e com 

capacidade de produzir suas próprias citocinas. A IL12 estimula a célula NK (natural 

de Killer) à produção de IFNY (FOSS, 1997). 

Os macrófagos e as células dendríticas apresentam o antígeno e causam a 

ativação de células T virgens através de secreção de IL-12 (DEMANGEL e 
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BRITTON, 2000). Esse processo pode levar a expansão e diferenciação de células 

Th1 produtoras de interferon (IFN-Y), que induz os elementos da resposta imune 

responsáveis pela eliminação do bacilo, controlando assim a evolução da doença.  

A resposta imune adaptativa caracteriza-se por apresentar mecanismos que 

se baseiam no reconhecimento específico de antígenos, mediado por receptores 

presentes nas membranas dos linfócitos T e B. Classicamente esse tipo de resposta 

pode ser categorizada em celular ou do tipo 1, e humoral ou do tipo 2. 

A capacidade dos linfócitos helper (Th), os conhecidos linfócitos auxiliares 

(CD4), em induzir as respostas celular ou humoral está relacionada com os tipos de 

citocinas secretadas e proporcionará o desenvolvimento das já conhecidas 

respostas Th1 e Th2. 

Os pacientes com hanseníase da forma TT apresentam vigorosa resposta 

imune contra a micobactéria, o que limitará a doença a poucas e bem definidas 

lesões de pele e de troncos nervosos (BRITTON, 2004). 

Os pacientes com hanseníase da forma clínica VV apresentam ausência da 

resposta imune celular específica (anergia) contra a micobactéria, ocorrendo 

proliferação do M.leprae, com a presença de muitas lesões e infiltrações extensas 

na pele e nos nervos (BRITTON e LOCKWOOD, 2004). 

Na forma TT da doença, IFN-Y, IL-2 e linfotoxina- são secretados nas 

lesões, resultando em atividade fagocítica intensa (YAMAMURA et al.,1992; 

SPELBERG  e EDWARDS, 2001; LITTLE et al., 2001). Macrófagos sob a influência 

dessas citocinas, justamente com os linfócitos, formam o granuloma (ALGOOD et 

al., 2005; ROACH et al., 2002). Os linfócitos CD4+ são encontrados principalmente 

dentro do granuloma, e os CD8+ são encontrados na área externa que o envolvem 

(MODLIN et al., 1988; MEHRA e MODLIN, 1990). A forma VV é caracterizada por 

pobre formação do granuloma. A produção é predominantemente das citocinas IL-4, 

IL-5 e, IL-10 (BEIGUELMAN e QUAGLIATO, 1965; SIELING et al.,1994). 

Após o reconhecimento do bacilo pelas células dendríticas, a produção local 

de citocinas e quimiocina regula o processo inflamatório e direciona o curso da 

imunidade adaptativa mediada por células nas respostas Th1 e Th2 em resposta ao 

M.leprae (MAEDA  et al., 2003;SANTOS  et al., 2001).  

O direcionamento da resposta imune protetora vai depender de vários fatores 

determinados, de maneira precoce, no curso da infecção: (i) atuação da imunidade 

inata com reconhecimento de fragmentos do M.leprae pelo toll-like receptor por 
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exemplo, o TLR2 no macrófago, com estímulo para a produção de IL-12 e 

desenvolvimento da via Th1; (ii) atuação da imunidade adquirida mediante a 

apresentação antigênica pelo macrófago ao linfócito T, no contexto do MHC 

(complexo principal de histocompatibilidade), determinando subpopulações CD4+ e 

CD8+ com perfil Th1; (iii) reconhecimento de antígenos lipídios como o LAM 

(lipoarabinomanana) por células T via moléculas CD1, expressadas por células de 

Langerhans e células dendríticas, fora do contexto MHC; a ativação dessa via 

parece se associar com uma resposta efetiva contar o bacilo (MACHADO, 2006). 

A conseqüência dessas etapas é a destruição do M.leprae mediante, pelo 

menos, três prováveis mecanismos celulares: i) ativação do macrófago por citocina 

Th1, com produção pela célula de reativos intermediários do oxigênio e nitrogênio 

com propriedades antimicrobianas; ii) participação direta de células T CD4 + 

(ativadas via MHC classe II) ou de células T CD8+ citolíticas (ativadas via MHC 

classe I ou via CD1), com liberação de perforina e granulisina, que, em sinergia 

matam o bacilo; e iii) lise das células infectadas por células T CD4 e CD8, 

possivelmente através de apoptose (MACHADO, 2006). 

O êxito de uma resposta imune eficaz contra o M. leprae, é igual à destruição 

bacilar com o mínimo de dano tecidual. Para tanto é fundamental o desenvolvimento 

rápido e equilibrado da resposta imune inata e adquirida na fase precoce da infecção 

(MACHADO, 2006). 

Além da exposição ao M.leprae a susceptibilidade genética é um importante 

fator de risco para o adoecimento (DURÃES  et al, 2005). As associações entre as 

moléculas HLA de classe II e a hanseníase tuberculóide (HT) e hanseníase 

virchowiana (HV) têm sido bem estabelecidas em vários grupos étnicos, 

particularmente com os antígenos HLA-DR2, HLA-DR3 e HLA–DQ1. Na maioria dos 

estudos os antígenos HLA-DR2 e DR3 têm sido associados com a HT, e o antígeno 

HLA-DQ1, com a HV (ALVES et al, 2006).  

O conhecimento da existência de indivíduos e familiares com predisposição 

ao desenvolvimento da hanseníase é antigo, o que levou à suposição de que a 

hanseníase fosse uma doença hereditária antes da descoberta do M.leprae, por 

Armauer Hansen (MACHADO, 2006). 
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3.1.4    - Classificações 

 

3.1.4.1 - Classificação de Madri 

 

No Brasil, Rabello foi um dos primeiros a estabelecer o conceito das formas 

polares de hanseníase. A partir da forma indeterminada (HI), os pacientes sem 

tratamento evoluem para a forma polar tuberculóide (HT), se tiverem boa resistência; 

ou para a forma virchowiana (HV ou HL-lepromatosa), se não conseguirem organizar 

uma resposta imunológica eficaz, permitindo a multiplicação do M. leprae. No 

Congresso de leprologia realizado em Madri , em 1953, foram mantidos os critérios 

propostos por Rabello, acrescentado o grupo borderline. Esse grupo também evoluía 

da forma indeterminada, porém apresentava aspectos clínicos que não eram 

característicos das formas polares T e V. Tratava-se de doentes interpolares, 

clinicamente instáveis, com tendência a evoluir para a forma virchowiana se não 

fossem tratados. No Brasil o termo borderline foi traduzido para Dimorfo (TALHARI 

et al., 2006a;  OPROMOLA,  2000b).  

 

3.1.4.2 - Classificação de Ridley & Jopling 

 

Na década de 60, Ridley e Jopling, propuseram uma modificação na 

classificação de Madri, introduzindo o conceito da classificação espectral do Mal de 

Hansen (MH), subdividindo os borderline (B) ou dimorfo (D) em dimorfo-tuberculóide 

(DT), dimorfo-dimorfo (DD) e dimorfo-virchowiano (DV). Foi mantido o conceito da 

polaridade da doença e essa classificação denominada espectral fundamentada em 

parâmetros clínicos e histopatológicos (OPROMOLA, 2000b). 

         

3.1.4.3 - Classificação operacional para o tratamento 

                 

 Baseado na baciloscopia de pele (esfregaço intradérmico), visando o 

tratamento da Poliquimioterapia (PQT), adotado pela OMS (Organização Mundial de 

Saúde), que compreende: 

i) Hanseníase Paucibacilar (PB) – pacientes indeterminados, 

tuberculóides e a maioria dos dimorfo-tuberculóides; todos com 

baciloscopia negativa. 
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ii) Hanseníase Multibacilar (MB) – pacientes virchowianos, dimorfo-

dimorfos, e dimorfo-virchowianos; todos com baciloscopia 

positiva.  

 

 Baseado no número de lesões, estimulada pela OMS para os países 

endêmicos: 

i) Hanseníase Paucibacilar de lesão única (1 lesão de pele)  

ii) Hanseníase Paucibacilar (2 a 5 lesões de pele)   

iii) Hanseníase Multibacilar (mais de 5 lesões de pele) 

        

Essa classificação não leva em conta a baciloscopia ou o exame 

histopatológico e pode implicar em erros no tratamento dos pacientes (TALHARI et 

al., 2006a; SÉKULA-BUHER et al., 2003). Assim, a classificação segundo o número 

de lesões é útil nos países em desenvolvimento, sem condições técnicas e/ou 

financeiras que possibilitem a realização da baciloscopia ou histopatologia 

(TALHARI et al., 2006a).  

O paciente que apresenta hanseníase neural pura (sem lesão cutânea), e 

tiver comprometimento apenas de um tronco nervoso, será classificado para o 

tratamento como Paucibacilar, e aquele com mais de um tronco nervoso afetado 

será classificado para o tratamento como multibacilar (BRASIL, 2001). 

 

3.1.5 - Manifestações Clínicas – segundo a classificação de Madri, a mais 

utilizada na prática. 

 

3.1.5.1 - Hanseníase Indeterminada (HI) 

 

É a forma inicial da doença. Caracteriza-se pela presença de uma ou poucas 

lesões cutâneas. A lesão usual é mancha hipocrômica (mais clara que a pele 

normal) ou eritêmato-hipocrômica. São lesões planas, não fazem relevo na 

superfície da pele, e as bordas podem ser imprecisas ou não, localizando-se em 

qualquer área do tegumento (TALHARI et al., 2006b; OPROMOLA, 2000c). 

A hanseníase indeterminada pode se manifestar apenas por áreas com 

distúrbios da sensibilidade, sem alteração da cor da pele. Na maioria das vezes, a 

única sensibilidade alterada é a térmica; a sensibilidade dolorosa pode está normal 
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ou pouco alterada; e a sensibilidade tátil, está preservada. Os sintomas geralmente 

presentes são sensação de formigamento e dormência, o paciente se queima sem 

sentir (TALHARI et al., 2006b; BRASIL/Caderno de Atenção Básica, 2008). 

Na medida em que as manchas evoluem poderá surgir no local redução da 

sudorese, pele seca e rarefação de pêlos. Ao teste com estesiômetro, o paciente 

não sente ao monofilamento verde e com o teste da histamina a resposta é 

incompleta. Ao exame histopatológico, observa-se discreto infiltrado inflamatório 

linfo-histiocitário, inespecífico, perineural, perivascular e perianexial. A baciloscopia 

da pele é negativa, o paciente não oferece risco de contágio, e esta forma clínica é 

classificada para tratamento como paucibacilar (TALHARI et al, 2006a). 

Na hanseníase indeterminada, não há comprometimento de tronco nervoso e, 

portanto as deformidades estão ausentes. A evolução natural, sem tratamento, 

poderá ser para a cura; ou então, para as formas clínicas tuberculóide, virchowiana 

ou dimorfa, dependendo do padrão de imunidade do paciente. Esta é a fase ideal 

para a hanseníase ser descoberta e iniciarmos o tratamento, pois evitaremos as 

deformidades físicas e quebraremos a cadeia de transmissão da doença (TALHARI 

et al, 2006a; OPROMOLA, 2000c; BRASIL/Caderno de Atenção Básica, 2008). 

 

3.1.5.2 - Hanseníase Tuberculóide (HT) 

 

Geralmente surge a partir da hanseníase indeterminada não tratada em 

pacientes com boa resistência. As lesões têm tendência a não disseminarem, 

ficando limitadas às áreas das manchas iniciais. Pode, em alguns casos 

caminharem para a cura (TALHARI  et al., 2006). As lesões tuberculóides podem ser 

planas, denominadas máculo anestésicas, de certa consistência, ou elevadas 

formando placas bem definidas. 

Na superfície da mancha, surgem pápulas ou tubérculos (“caroços”) que 

sugere a evolução da hanseníase indeterminada (HI) para a hanseníase 

tuberculóide (HT). Sem tratamento, o numero de elementos papulóides aumentam e 

a mancha desaparece, dando lugar a uma lesão em placa bem delimitada. 

As placas da hanseníase tuberculóide podem ser cheias (elevadas) ou 

apenas com a periferia infiltrada, formando uma borda com pápula de largura 

variável, podendo apresentar aspectos, tamanhos e formas variáveis (TALHARI e 

NEVES, 1997; OPROMOLA, 2000c). 
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É comum constatar a involução do centro da placa, sendo esta lesão 

chamada de tórpida ou tricofitóide, semelhante a uma dermatofitose (“impingem”). 

Um filete nervoso superficial, espessado, pode ser observado surgindo a partir da 

lesão, podendo levar a lesões cutâneas hiperceratósicas, ulcerações e em alguns 

casos deformidades. Verificam-se alterações da sensibilidade térmica, dolorosa e, 

nas lesões mais antigas, também da sensibilidade tátil. Há queda de pêlos e a 

sudorese é diminuída (hipohidrose) ou ausente (anidrose) (TALHARI  et al., 2006; 

FERREIRA, 2003). 

Geralmente há comprometimento de troncos nervosos, podendo ser intenso e 

causar necrose caseosa do nervo (“pseudo-abscesso de nervo”) e incapacidades. 

Podem ocorrer manifestações neurais isoladas, sem a presença de lesões cutâneas, 

a essa forma clínica, denomina-se de hanseníase neural pura (TALHARI et al, 

2006). 

A baciloscopia de pele é negativa, sendo classificado para o tratamento como 

paucibacilar, e o paciente é considerado sem risco de contágio. O quadro 

histopatológico da hanseníase tuberculóide mostra granulomas, constituídos por 

células epitelióides, células gigantes e halo linfocitário (TALHARI, et al., 2006a). 

Com a coloração especifica para BAAR, há ausência do bacilo. 

 

  3.1.5.3 - Hanseníase dimorfa (HD) ou borderline (HB)  

 

Nesta forma, clinicamente há uma oscilação entre as manifestações da forma 

tuberculóide e as da forma virchowiana, os pacientes podem apresentar, ao mesmo 

tempo, características da HT, em algumas áreas e, em outras, aspectos clássicos de 

HV (TALHARI et al.,2006b). Surge em indivíduos com resistência superior aos 

pacientes com hanseníase virchowiana e inferior aos portadores de hanseníase 

tuberculóide e pode ocorrer somente com manifestações neurológicas (TALHARI et 

al ., 2006b). 

Caracteriza-se por lesões infiltradas, muitas vezes de coloração ferruginosa, 

denominadas de “queijo suíço” (foveolares), apresentando-se de forma anular, com 

borda interna nítida e externa apagada, podendo ser simétrica ou assimétrica 

(TALHARI e NEVES, 1997). 
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Ridley e Jopling subdividiram a hanseníase borderline (B) ou dimorfa (D) em 

três (3) grupos: 

i) Hanseníase dimorfa-tuberculóide (HDT) - caracterizada por múltiplas        

lesões (média de 5 a 25) semelhantes à HT, tendendo à simetria e ao 

acometimento de numerosos troncos nervosos (TALHARI et al., 2006b). 

 Se a baciloscopia da pele for negativa pode ser tratada como 

Paucibacilar (BRASIL, 2001) 

ii) Hanseníase dimorfa-dimorfa (HDD) - caracteriza-se clinicamente por 

numerosas lesões, a maioria com bordas externas mal definidas e 

região central aparentemente poupada dando um aspecto de “queijo 

suíço”, lesões em placa às vezes do tipo tuberculóide e lesões pápulo-

tuberosas e infiltrações similares às que se observa na hanseníase 

virchowiana (TALHARI et al., 2006b). A distribuição das lesões não é 

tão simétrica como na hanseníase da forma DT e o acometimento 

nervoso é importante. Devido a sua instabilidade, em pouco tempo 

caminham para o grupo DT ou DV, geralmente a passagem de um 

grupo para outro é acompanhada de reações, nessas reações podem 

surgir graves deformidades (TALHARI et al., 2006b; FERREIRA, 2003). 

A baciloscopia da pele é positiva, e o paciente será classificado para 

tratamento em forma multibacilar (BRASIL, 2001). 

iii) Hanseníase dimorfa–virchowiana (HDV) - manifesta-se por grande 

número de lesões, com aspectos variados, tais como: infiltrações; 

placas (algumas com região central, aparentemente poupada); bordas 

externas mal-definidas e nódulos. As lesões não são tão simétricas 

como na HV e há espessamento de grande número de troncos 

nervosos (TALHARI et al., 2006b). Esses pacientes podem fazer 

reações tipo I e tipo II com sérios riscos para deformidades. A 

baciloscopia da pele é positiva e a classificação operacional para fins 

de tratamento é MB (BRASIL, 2001). TALHARI et al. (2006b) 

descrevem que  existem dificuldades de classificar os pacientes 

dimorfos e sugerem que, nos casos cujos resultados de exames 

anátomo-patológicos que não são compatíveis com a classificação 

clínica, deve-se classificar estes pacientes como da forma dimorfa e 
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devem ser tratados de acordo com a baciloscopia da pele ou de acordo 

com a classificação em número de lesões.  

 

                     3.1.5.4 - Hanseníase Virchowiana 

             

Representa, na maioria das vezes, a evolução da HI não tratada em pacientes 

sem resistência ao bacilo de Hansen. As manchas tornam-se eritematosas e 

infiltradas, as bordas ficam imprecisas, perdendo-se os limites da pele normal. A HV 

pode iniciar com infiltração, sem as lesões de HI precedente (OPROMOLA, 2000c; 

TALHARI et al., 2006b). 

Com o tempo as lesões vão disseminando-se com pápulas, tubérculos, lesões 

circunscritas denominadas de hansenomas. Nas orelhas apresentam infiltrações e 

hansenomas; as sobrancelhas e cílios começam a cair, a partir das extremidades 

externas (madarose); infiltração intensa e difusa, acentuação dos sulcos naturais e 

preservação dos cabelos, alteram profundamente, a fisionomia, dando o aspecto 

denominado de “facies leonina” (TALHARI et al., 2006b; OPROMOLA , 2000c).   

As extremidades dos membros superiores e inferiores tornam-se, também, 

infiltradas muitas vezes ressecadas (aspecto xerodérmico). Quando a infiltração das 

mãos provoca aspecto túmido (“mãos inchadas”), com pele brilhosa, ressecada, 

denomina-se “mãos suculentas”; as regiões palmares e plantares tornam-se 

arroxeadas e cianóticas e a infiltração da região plantar também é comum. 

É freqüente o comprometimento da mucosa nasal, como nariz “entupido’, voz 

“fanhosa”, coriza e, às vezes epistaxe, pode haver perfuração do septo nasal e 

deformidades do nariz. Na boca, língua, faringe e laringe, podem ser encontradas 

lesões. Os olhos, órgãos internos poderão ser envolvidos podendo levar as 

complicações sérias, se o tratamento não for adequado e precoce. 

Existem alterações de sensibilidade de pele e acometimento dos troncos 

nervosos, porém, não tão precoce e marcante como na forma tuberculóide (BRASIL, 

2001).  

Há vários tipos clínicos de hanseníase virchowiana, apresentando quadros 

com infiltrações discretas, outros com infiltrações difusas, casos com predomínio de 

hansenomas e outros em que a infiltração e os hansenomas são igualmente 

evidentes. 
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A baciloscopia da pele é positiva com grande número de bacilos, e o paciente 

é classificado para fins de tratamento como multibacilar (BRASIL, 2001). O quadro 

histopatológico é característico com a epiderme atrófica, sendo separada da derme 

por faixa estreita de colágeno, livre de infiltrado inflamatório de pele, denominada 

faixa de Unna, a derme e o subcutâneo são constituídos por histiócitos, muito deles 

repletos de bacilos, em processo de degeneração lipoídica, esses histiócitos são as 

células de Virchow (TALHARI et al., 2006b). 

 

 Variedades de Hanseníase Virchowiana 

 

Hanseníase Históide de Wade 

 

Caracterizada por lesões tuberosas e/ou nodulares, bem delimitadas, de 

tamanhos variáveis, redondas ou ovalares, de contorno regular, brilhantes, de 

coloração avermelhadas ou rósea. Lembram dermatofibromas; ocorrem mais em 

pacientes que interromperam o tratamento e casos de sulfono-resistência; é 

controverso, se é variedade de HV ou simplesmente lesões históides na HV. Para 

Wade, os bacilos encontrados nas lesões históides seriam abundantes, mais 

alongados, e talvez, mutantes do M. leprae. Na histopatologia encontra-se massa 

localizada de histiócitos entrelaçados, cuja forma varia de poliédrica a fusiforme, 

epiderme atrófica, faixa clara subepidérmica (de Unna) e carga bacilar intensa.  

 

Lepra de Lucio 

  

Em 1851, no México, Lucio e Alvarado descreveram uma variedade de 

hanseníase virchowiana com infiltração difusa da pele e sem nódulos. 

Em 1936, Latapi e Zamora a denominaram de Lepra de Lucio e identificaram 

uma vasculite como fator responsável pelo fenômeno de Lucio.  

Na hanseníase de Lucio os pacientes apresentam pele brilhante, com 

aparência mixedematóide, por essas características também é chamada de lepra 

pura e primitiva e lepra bonita. Madarose e infiltração dos pavilhões auriculares são 

sinais importantes, telangiectasias na face e tronco, aspecto semelhante à acne 

rosácea da face e livedo reticular nos membros inferiores.  Esta forma já foi descrita 

em outros países, inclusive no Brasil.  
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3.1.6 - Reações Hansênicas 

 

São episódios imunoinflamatórios, agudos ou subagudos, em razão da 

hipersensibilidade aos antígenos bacilares do M.leprae, demandando cuidados e 

tratamentos especiais, de urgência, para evitar dano neural irreversível. Podendo 

ocorrer antes, durante ou após o tratamento especifico (BRASIL/Caderno de 

Atenção Básica, 2008; TALHARI et al., 2006b). 

A reação hansênica tipo I é uma exacerbação da imunidade celular 

caracterizada por neurite e/ou reação reversa, podendo ocorrer ulceração e intenso 

processo inflamatório no nervo com áreas de necrose caseosa, chamado “abscesso 

frio do nervo”. A reação tipo II ocorre por deposição de imunocomplexos e 

participação de citocinas inflamatórias caracterizada principalmente por (ENH) 

eritema nodoso hansênico (TALHARI et al., 2006b). 

Existe um estado reacional peculiar, que ocorre em pacientes com hanseníase 

de Lucio, denominado fenômeno de Lucio, porém alguns autores não o consideram 

como reação e sim manifestação específica, associada a distúrbios da coagulação. 

A evolução caracteriza-se por múltiplas máculas purpúricas dolorosas e bolhas 

hemorrágicas, que evoluem para lesões necróticas e ulceradas, geralmente nos 

membros superiores e inferiores, com grave comprometimento cutâneo e neural. A 

presença de vasculite com numerosos bacilos comprometendo a parede vascular é 

o achado histopatológico característico (TALHARI et al.,2006b). 

São fatores predisponentes das reações hansênicas – gravidez, puberdade, 

parto, infecções intercorrentes (em especial a tuberculose), parasitose intestinal, 

vacinações, cirurgias, iodeto de potássio, estresse físico e/ou psicológico (TALHARI 

et al., 2006b).       
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 3.1.7 - Diagnóstico 

 

O diagnóstico de um caso de hanseníase é essencialmente clínico e 

epidemiológico, realizado na Atenção Básica de Saúde por meio da análise da 

história e condições de vida do paciente, do exame dermatoneurológico para 

identificar lesões ou áreas de pele com alterações de sensibilidade e/ ou 

comprometimento de nervos periféricos (BRASIL, 2009; BRASIL/Caderno de 

Atenção Básica, 2008). 

Os casos com suspeita de comprometimento neural, sem lesão cutânea 

(suspeita de hanseníase neural pura) e aqueles que apresentam área (s) com 

alteração sensitiva e/ou autonômica duvidosa e sem lesão cutânea evidente, 

deverão ser encaminhados para as unidades de saúde de maior complexidade para 

confirmação diagnóstica (BRASIL, 2009; BRASIL/Caderno de Atenção Básica, 

2008). 

A classificação operacional do caso de hanseníase, visando o tratamento com 

PQT é baseada no número de lesões cutâneas de acordo com os seguintes 

critérios: 

i) PAUCIBACILAR (PB) - casos com até cinco lesões de pele 

ii) MULTIBACILAR (MB) - casos com mais de cinco lesões de pele 

A baciloscopia de pele (esfregaço intradérmico), quando disponível, deve ser 

utilizada como exame complementar para a classificação dos casos em PB ou MB. 

Quando positiva classifica o caso como MB dependente do número de lesões e o 

resultado negativo não excluem o diagnóstico de hanseníase (BRASIL, 2009). 

O exame baciloscópico (baciloscopia), para pesquisa de bacilos, tem 

finalidade diagnóstica e acompanhamento terapêutico, faz-se mediante a coleta de 

material nos lóbulos auriculares, cotovelos e duas áreas infiltradas, de qualquer 

parte do corpo. Se não houver lesões cutâneas, é aconselhável colher material das 

seguintes áreas: lóbulos auriculares; cotovelos e joelhos. Atualmente, recomenda-se 

colher material de, pelo menos, quatro locais (TALHARI et al ., 2006c). 

Os esfregaços intradérmico são corados pelo método de Ziehl-Neelsen, e os 

resultados devem se expressos dentro da escala logarítmica de Ridley modificada e 

o índice baciloscópico (IB) é obtido pelo cálculo da média aritmética dos índices de 

cada local (TALHARI et al., 2006c). 



42 

 

 

 

 Índice Baciloscópico (IB): proposto por Ridley em 1962 determina a carga 

bacilar quantitativa (número de bacilos). 

 Índice Morfológico (IM): parâmetro para determinação da população de 

bacilos se viáveis ou não (aspecto morfológico dos bacilos, se 

íntegros/sólidos ou fragmentados/granulosos). 

O exame dermatoneurológico consiste na identificação de lesões de pele por 

meio de inspeção de toda a superfície corporal do paciente e realização de pesquisa 

de sensibilidade térmica, dolorosa e tátil nas lesões e/ou áreas suspeitas para 

verificar qualquer alteração. A sensibilidade térmica é a mais precocemente alterada 

e o teste com o estesiômetro pode ser utilizado com o monofilamento verde. A prova 

da histamina pode ser realizada quando a pesquisa da sensibilidade é difícil ou 

duvidosa (crianças, simuladores etc.), em pacientes com a pele clara e lesão 

hipocrômica. Essa prova é impraticável nas lesões eritematosas e nos 

melanodérmicos (negros), pela dificuldade em perceber-se o eritema reflexo. 

O exame neurológico deve ser feito na sequência crânio caudal; isto ajuda o 

profissional a sistematizar uma rotina de exames e registro, e compreende a 

inspeção, palpação/percussão avaliação funcional (sensibilidade e força muscular) 

dos nervos; a partir dele, podemos avaliar o grau de incapacidade física (anexo 05) 

(BRASIL, 2009). 

O teste com estesiômetro permite avaliar a evolução da lesão nervosa e a 

sensibilidade protetora das mãos e dos pés utilizando-se 6 monofilamentos de nylon, 

com cores variadas e peso entre  0,05g (verde) a 300g (vermelho circular). A 

ausência de resposta ao monofilamento lilás (2,0g) indica perda da sensibilidade 

protetora e considera-se grau I de incapacidade física. O teste é aplicado nos pontos 

específicos correspondentes aos nervos das mãos e dos pés. Seu uso permite 

identificar alterações da sensibilidade precocemente e adotar medidas de prevenção 

de incapacidade (BRASIL, 1994).  

O teste de Mitsuda, não é utilizado para diagnosticar hanseníase e sim para 

avaliar o grau de defesa do indivíduo, podendo contribuir na classificação de 

algumas formas clínicas duvidosas (TALHARI et al., 2006c). 

Existem 3 tipos de antígenos: (AZULAY,1997; BRASIL,1994): 

1.  Integral – preparado por Mitsuda e Hayashi (bacilos mortos e restos teciduais 

das lesões), o antígeno é preparado a partir de triturados de hansenomas 

fenicado de pacientes virchowianos - Mitsuda H (H=humano). Atualmente, 
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com a descoberta de infecção experimental em tatu, é possível preparar o 

antígeno usando tecidos do animal infectado- Mitsuda A (A=armadillo). 

2.  Bacilar - suspensão purificada de bacilos isenta dos elementos teciduais, 

preparada pela técnica de Dharmendra. 

3. Protéico (lepromina) - é constituído essencialmente da fração protéica bacilar. 

 

A resposta obtida através da reação intradérmica são as seguintes (AZULAY, 

1997; BRASIL, 1994): 

1. Reação de Medina é representada por área de inflamação necrotizante, 

depois de 6 horas da inoculação, ocorre apenas na hanseníase difusa de 

Lucio-Alvarado–Latapi (Lepra de Lucio).  

2. Precoce ou fenômeno de Fernandez, observada entre 24 e 72horas após a 

inoculação e representada por eritema e infiltração e, histologicamente, por 

inflamação aguda com polimorfonucleares e linfócitos T e, às vezes, 

degeneração fibrinóide; 

3. Tardia ou fenômeno de Mitsuda representada por um tubérculo com ou sem 

necrose, cuja representação histopatológica é de granuloma tuberculóide. O 

antígeno integral provoca respostas mais intensas. 

 

A leitura do teste ou reação de Mitsuda, é realizada entre 21º a 28º dia após a 

inoculação intradérmica de 0,1ml de antígeno integral de Mitsuda-Hayashi, com uma 

seringa de tuberculina ou insulina, na pele sã da face anterior do antebraço direito, 2 

a 3 cm abaixo da dobra antecubital. Uma pápula de cerca de 1cm deverá ocorrer no 

momento da inoculação, no local da picada (BRASIL, 1994). 

A reação de Mitsuda é fortemente positiva no pólo ou tipo tuberculóide, 

negativa no pólo ou tipo virchowiano, duvidosa ou fracamente positiva nas formas 

dimorfas (MACHADO, 2006) e variável na forma indeterminada (AZULAY, 1997). É 

negativa em recém-nascido; à medida que o individuo cresce a positividade aumenta 

progressivamente até atingir cifras de 90 a 95% na idade adulta, a explicação desse 

fenômeno se faz de duas maneiras; o estabelecimento da maturidade celular com a 

idade e /ou sensibilidade durante a vida, com o M.leprae ou outras micobactérias 

(AZULAY, 1997).  

O resultado negativo é caracterizado por ausência de qualquer sinal no ponto 

da inoculação, ou a presença de uma pápula ou nódulo com menos de 5mm de 
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diâmetro e o resultado positivo quando a pápula ou nódulo for maior ou igual  do que 

5mm de diâmetro ou ulceração (BRASIL,1994). 

Outros exames complementares poderão ser realizados, dependendo das 

necessidades e da disponibilidade como:  

i) Eletroneuromiografia (ENMG) – O dano neural será caracterizado por 

mononeuropatia simples (início), mononeuropatia múltipla, polineuropatia 

sensitivo-motora distal (fase tardia), desmielização segmentar e bloqueios de 

condução. É um exame complementar indicado nos casos de manifestações 

neurológicas puras, quando a confirmação de alterações eletrofisiológicas 

orienta a biópsia de nervo ou para o diagnóstico diferencial com outras formas 

de neuropatias periférica, inclusive as causadas pelo uso da talidomida 

(JARDIM et al., 2003). 

ii) Testes sorológicos - anticorpos anti-PGL-1 foram sintetizados e têm sido 

usados em muitos estudos, mostrando que pacientes VV formam grandes 

quantidades de imunoglobulinas do tipo IgM reagindo contra o antígeno PGL-

1 (98% de especificidade e sensibilidade de 80% a 100%), enquanto 

pacientes TT apresentam imunoglobulinas especificas em níveis baixos (30% 

a 60% de sensibilidade). Embora a detecção de anticorpos indique a 

presença de infecção presente ou passada com o M. leprae, a sorologia tem-

se mostrado útil em estudos epidemiológicos e monitoramento de ensaios 

terapêuticos (VAN BEERS et al., 1994). Recentemente, um teste rápido (ML 

Flow), com o princípio do ELISA (enzyme linked immunosorbent assay) foi 

produzido, permitindo o exame com o sangue direto (coleta em polpa digital) e 

leitura imediata em 10’ (SÉKULA-BUHER et al., 2003). Em fase de 

implementação em estudos soroepidemiológicos, tem contribuições no 

conhecimento da magnitude de infectados, acompanhamento de grupo de 

risco, apoio ao diagnóstico precoce, recidiva e classificação dos casos em MB 

e PB.  

iii) Técnica da PCR (reação em cadeia de polimerase) – com alta sensibilidade e 

especificidade, inclusive em casos PB e coleta de amostras pouco invasiva 

(pêlos, nasal, linfa, sangue e biópsia) é uma técnica de biologia molecular de 

suma importância, mas acessível apenas à pesquisa e com problemas de 

identificação de doença ativa. Sua maior utilidade no momento é na 

resistência medicamentosa do M. leprae (VAN BEERS et al., 1994). 
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3.1.8 - Tratamento 

 

O tratamento da hanseníase é ambulatorial, utilizando os esquemas 

padronizados da Poliquimioterapia (PQT/OMS), que é constituído por rifampicina, 

dapsona e clofazimina, acondicionados em quatro (4) tipos de cartelas, com 

composição de acordo com a classificação operacional de cada caso: Paucibacilar 

Adulto, Paucibacilar Infantil, Multibacilar Adulto e Infantil, devendo ser realizado nas 

Unidades Básicas de Saúde e as intercorrências encaminhadas para unidades de 

maior complexidade (BRASIL/Caderno de Atenção, 2008; BRASIL, 2009). No caso 

da necessidade de internamento, este deve ser realizado em hospitais gerais 

(OLIVEIRA, 2009).  

Existem dois (2) momentos importantes na história terapêutica da 

hanseníase, antes e depois da sulfona, que correspondem a Era Pré-Quimioterápica 

com o Óleo de Chaulmoogra (MOUAT, 1854) e a Era Quimioterápica com o advento 

da Sulfona (FAGET et al., 1943). A quimioterapia sulfônica propiciou a negativação 

bacteriológica em pacientes bacilíferos e o fim do isolamento compulsório na 

hanseníase (OLIVEIRA, 2009). 

MOUAT (1854) registrou o primeiro caso de sucesso terapêutico com o óleo 

de chaulmoogra. Utilizava-se o óleo, ésteres iodados ou creosotados e sabões. O 

tratamento local pela aplicação intradérmica ou “plancha” era associado ao 

tratamento com injeções musculares. Alguns autores eram favoráveis à 

administração do chaulmoogra julgando-o eficiente, outros consideravam- no pouco 

útil. Propriedades específicas da chaulmoogra contra o M. leprae são confirmados 

por Levy em 1975. Até o advento da sulfona era a medicação principal contra a 

hanseníase, foi, portanto o mais adotado como esquema oficial em diversos países. 

FAGET et al.(1943), iniciaram o uso da sulfona e realizaram publicações 

otimistas com a negativação bacteriológica em pacientes baciliferos. Passando a ser 

aceita como indicação ideal para o tratamento da hanseníase. 

ERICKSON (1951) registra o primeiro caso de recidiva em bacilífero, com a 

sulfona. RODRIGUEZ (1958) encontra o percentual geral de recidiva de 4,4% 

(49/1.125) em três colônias de Manila, com período de acompanhamento de três a 

dez anos após negativação e recomenda o mínimo de tratamento de cinco anos e 

acompanhamento de dez anos. 
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OPROMOLA (1963), por ocasião do VII Congresso Internacional de Lepra, 

apresentou seus primeiros resultados sobre o uso da rifampicina (RFM) em 

pacientes com hanseníase virchowiana, e afirma que a rifampicina tem ação 

bactericida, interferindo na síntese do DNA bacteriano. 

           Como a rifampicina é altamente bactericida contra o M. leprae o seu emprego 

é importante em todas as formas da doença, e em poucos dias de uso da 

rifampicina, não são encontrados bacilos viáveis (infectivos) nos exames de lesões 

cutâneas e muco nasal, o que permite o não afastamento do paciente de suas 

funções (GONÇALVES et al., 2006). Apesar disso, têm-se encontrado bacilos 

persistentes, viáveis em doentes que tomaram a rifampicina por longo tempo. Tal 

ocorrência dá-se, provavelmente, porque esses bacilos não se multiplicam durante o 

uso da rifampicina e não sofrem, portanto, a ação bactericida da droga 

(GONÇALVES et al., 2006). 

No Brasil a Legislação de 1976 adotou o esquema terapêutico associado: o 

DNDS/MB, Rifampicina 600mg/dia, por 90 dias + DDS (sulfona) 100mg/dia por 10 

anos após a cura clínica e negativação baciloscópica (BRASIL, 1976). Porém 

difundido com garantia do medicamento na rede de saúde pública a partir de 1978, 

modificando assim o regime terapêutico de monoterapia sulfônica. Entretanto o uso 

sistemático do esquema DNDS/MB só ocorreu na maioria dos estados brasileiros no 

início dos anos oitenta (80), a partir de uma maior divulgação através do Guia de 

Controle (BRASIL, 1983). Não há registro de avaliação da experiência Brasileira com 

o esquema combinado de RFM de curta duração com DDS de longa duração 

(OLIVEIRA, 1997). 

Em 1982, a Organização Mundial de Saúde (OMS/WHO), recomendou a 

multidrogaterapia (associação de três drogas, Rifampicina + Dapsona+ Clofazimina), 

no tratamento de casos multibacilares, sendo desenhada uma estratégia de 

implantação mundial de modo a garantir sistematização do uso dos mesmos e 

possibilidades de impacto na endemia até o ano 2000 (WHO, 1982). Na realidade a 

era da Multidrogaterapia iniciou em 1981 quando a OMS considerando os inúmeros 

casos de resistência à monoterapia usada na hanseníase, recomendou a formação 

de grupos, para estudar a viabilidade da combinação das drogas. 

A partir de 1986 (4 anos após a recomendação da OMS), a PQT foi 

implantada oficialmente no Brasil, de modo gradual, com expansão em 1991, 

segundo esquema padronizado pela OMS (BRASIL, 1986; OLIVEIRA, 2009). 
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Para os pacientes MB (doses supervisionadas mensal de rifampicina 600mg e 

clofazimina 300mg e doses auto-administradas de dapsona (DDS): 4-4’-Diamino-

Difenil Sulfona 100mg/dia e clofazimina 50mg/dia. Para os PB a dose 

supervisionada mensal de rifampicina 600mg e auto-administrada de dapsona 

100mg/dia. A posologia deve ser adequada ao peso do paciente sendo rifampicina 

(RFM) 10mg/kg; dapsona (DDS) 1,5mg/kg; clofazimina (CFZ) 1mg/kg (BRASIL, 

1986). Todas as evidências clínicas e experimentais indicam não haver antagonismo 

entre as três drogas usadas associadas (WHO, 1991). 

Estudo multicêntrico, utilizando 12 esquemas com diferentes associações e 

períodos de tratamento, recomenda a utilização da droga bactericida rifampicina 

(RFM) durante todo o período de tratamento (WHO/THELP, 1987). 

No Brasil a legislação sobre o controle de doenças na área da dermatologia 

sanitária, normaliza a utilização dos esquemas padronizados (PQT/OMS) com 

duração fixa de 6 doses para os casos paucibacilares e 24 doses para os MB 

(BRASIL/MS/FNS, 1993). 

Em 1994 no Brasil, a divulgação através do Guia de controle da hanseníase, 

informa que para alocação nos esquemas Poliquimioterápico (PQT/OMS) o paciente 

deve ser classificado em paucibacilar (PB) e multibacilar (MB) e que os critérios para 

os MB são: i) Clínico - os pacientes classificados como V e D segundo a 

classificação de Madri e os não classificados. ii) Baciloscopia – pacientes com 

baciloscopia positiva em qualquer dos esfregaços examinados 

(BRASIL/MS/FNS/CNDS,1994). 

A suspensão do tratamento deverá ser feita quando o paciente tiver 

completado suas doses preconizadas independentemente da situação clínica e 

baciloscópica (adotação da dose fixa). Os pacientes recebem alta por cura baseado 

em dois parâmetros: regularidade e número de doses ingeridas. O critério de 

regularidade é a ingestão das 24 doses em até 36 meses, desde que não ocorram 4 

faltas consecutivas, para os MB e 6 doses em  até 9 meses para os PB 

(BRASIL/MS/FNS/CNDS, 1994). 

Em 1994 (WHO), avaliando a taxa de recidiva da hanseníase pós-

quimioterapia (PQT/OMS) no mundo, encontrou em torno de 0,01 a 0,14%. Apesar 

de ser percentual baixo de recidiva, ainda existem poucas publicações a respeito e o 

seguimento em longo prazo ainda é insuficiente (WHO, 1994). Oliveira (1997) 



48 

 

 

 

relatava que até esta data, oficialmente, não havia casos notificados de recidiva no 

Brasil, nem mesmo nos centros de referência. 

Durante o 7º Encontro Mundial de Hanseníase, realizado em Geneva (1997), 

o Comitê de Experts da OMS (WHO), apesar de algumas controversas em relação 

ao tempo de tratamento com doses fixas, a OMS recomendou oficialmente o 

esquema de 12 doses PQT/MB padrão em até 18 meses para o tratamento de 

hanseníase MB, pelas evidências de eficácia dos mesmos, baseando-se nos 

resultados preliminares, de que cerca de 2000 MB com IB2, inscritos em estudo 

multicêntrico com esses esquemas não apresentaram recidivas no período de 3 a 5 

anos de seguimento pós-alta, o que sugere que 12 doses de PQT é tão efetivo 

quanto o esquema 24 doses. A conclusão de encurtar o tempo de tratamento para 

12 doses fixas PQT em MB, tem sido bem aceita por quase todos os programas de 

controle e estão sendo implementadas na maioria dos países endêmicos (WHO, 

1997). 

A Coordenação Nacional de Dermatologia Sanitária enviou oficio nº457 (1998) 

a todos os coordenadores do programa de controle de hanseníase, sobre os 

relatórios regionais, que ocorreram para discussão da proposta de implementação 

dos esquemas de curta duração no tratamento da hanseníase em PTQ/12 doses/MB 

e ROM dose única para os PB, lesão única sem comprometimento de tronco 

nervoso e ressalta que a adoção desses esquemas deve ser iniciada em Unidades 

de referência, e que nessas unidades devem ter uma acurácia clínica e 

compromisso dos profissionais de saúde atuantes, o acesso ao laboratório e boas 

condições de registro e acompanhamento, para rapidamente aglutinar uma 

casuística estadual e nacional que permita e subsidie a expansão desses esquemas 

(BRASIL/CNDS/FNS, 1998). 

Novas drogas vêm sendo pesquisadas entre elas, novas quinolonas 

(pefloxacina, esparfloxacina e moxifloxacina) e a rifapentina (OLIVEIRA, 2009). A 

ofloxacina, minociclina e claritromicina já são drogas alternativas (OLIVEIRA, 2009). 

A ofloxacina tem ação bactericida menor que a rifampicina na dose de 400mg/dia (JI 

& GRASSET, 1991). Grosset (1990) encontrou resultados iguais, comparando o 

emprego da ofloxacina com a pefloxacina.    

Estudo de CUNHA (1998) relatou dois casos de recidiva em pacientes MB em 

tratamento com ofloxacina 400mg/dia. A minociclina 100mg/dia com atividade 

bactericida contra o M.leprae é maior que a da claritromicina, porém muito inferior a 
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rifampicina (GELBER, 1987). Mane e cols (1997) usando associação de rifampicina 

600mg + ofloxacina 400mg + minociclina 100mg (ROM) em dose mensal em MB 

consideram favorável a involução das lesões cutâneas. 

Atualmente um único esquema para PB e MB com (MB com 6 doses) já é 

uma perspectiva além de estarem sendo testados operacionalmente o tratamento 

auto administrado, sem as doses mensais  supervisionadas, em projeto multicêntrico 

da OMS/OPS (OLIVEIRA, 2009).  

 O esquema oficial de tratamento da hanseníase no Brasil é com a PQT/OMS, 

ambulatorial (BRASIL, 2009), pois o isolamento compulsório em leprosários acabou 

no Brasil oficialmente por Decreto Federal de Lei Nº 968 de 07 de maio de 1962 

(BRASIL, 1962). Existem esquemas terapêuticos alternativos para os casos de 

intolerância grave ou contra-indicação a uma ou mais drogas do esquema-padrão 

PQT/OMS e serão disponibilizados apenas nas unidades de referências municipais, 

regionais, estaduais ou nacionais (BRASIL, 2009). Em crianças ou adultos com peso 

inferior a 30 kg, ajustar a dose de acordo com o peso (BRASIL, 2009). 

Nos casos de hanseníase neural pura, o tratamento com PQT dependerá da 

classificação (PB ou MB), conforme avaliação do centro de referência (BRASIL 

2009).  

O esquema ROM (rifampicina 600mg+ofloxacina400mg+minociclina 100mg) 

pode ser uma alternativa para os casos especiais nas situações extremas, como nos 

transtornos mentais, uso de drogas e/ou álcool e outros (BRASIL, 2009). 

Os pacientes que não comparecerem à dose supervisionada deverão ser 

visitados, dentro de no máximo 30 dias, em seus domicílios, buscando-se continuar 

o tratamento e evitar o abandono (BRASIL, 2009). 

Mulheres com diagnóstico de hanseníase e não grávidas devem receber 

aconselhamento para planejar a gestação após a finalização do tratamento para 

hanseníase, porém não há contra indicação do tratamento PQT/OMS na gestação 

nem no aleitamento, mas necessita de acompanhamento especial (BRASIL, 2009; 

OLIVEIRA, 2009).  

Paciente com tuberculose e hanseníase deve ser mantido com o esquema 

terapêutico apropriado para a tuberculose (lembrando que nesse caso a dose de 

rifampicina de 600mg será administrada diariamente até o término do tratamento da 

tuberculose, quando deverá ser acrescida a rifampicina ao esquema padrão da 

hanseníase), acrescidos dos medicamentos específicos para a hanseníase, nas 
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doses e tempos previstos no esquema padrão PQT/OMS (BRASIL, 2009). Os casos 

de hanseníase submetidos à corticoterapia prolongada devem ser avaliados quanto 

ao uso de esquema profilático de hidrazida 10mg/kg/dia durante 6 meses 

(OLIVEIRA, 2009). 

Paciente com infecção pelo HIV (vírus da imunodeficiência humana) e/ou 

AIDS (síndrome da imunodeficiência adquirida) e hanseníase deve ser mantido o 

esquema PQT/OMS padrão, de acordo com a classificação operacional (BRASIL, 

2009). Mais recentemente, vem sendo observado aumento da apresentação da 

hanseníase com aspecto reacional (reação reversa e neurite) constituindo o que se 

denomina de síndrome da reconstituição imunológica, pelo tratamento anti-retroviral, 

e impõe terapêutica imunussupressora. 

Esquema Poliquimioterápico (PQT/OMS):  

 

i) PAUCIBACILAR – 6 cartelas/ Duração: 6 doses (6 meses). 

Adulto  

RIFAMPICINA (RFM): dose mensal de 600mg (2 cápsulas de 300mg) com 

administração supervisionada. 

DAPSONA (DDS): dose mensal 100mg supervisionada e dose diária de 

100mg autoadministrada.  

Criança  

RIFAMPICINA (RFM): dose mensal de 450mg (1 cápsula 150mg e          

1cápsula de 300mg) com administração supervisionada. 

DAPSONA (DDS): dose mensal de 50mg supervisionada e dose diária de 

50mg autoadministrada. 

 Seguimento dos casos: comparecimento mensal para dose 

supervisionada. 

 Critérios de alta: o tratamento estará concluído com seis (6) 

doses supervisionada em até 9 meses. Na 6a dose, os pacientes 

deverão ser submetidos ao exame dermatológico, avaliação 

neurológica simplificada e do grau de incapacidade física e 

receber alta por cura.   

  

ii) MULTIBACILAR: 12 cartelas. Duração: 12 doses (12 meses). 
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Adulto 

RIFAMPICINA (RFM): dose mensal de 600mg (2 cápsulas  de 300mg) com 

administração  supervisionada. 

DAPSONA (DDS): dose mensal de 100mg supervisionada e uma dose diária 

de 100mg autoadministrada. 

CLOFAZIMINA (CFZ): dose mensal de 300mg (3 cápsulas de 100mg) com 

administração supervisionada e uma dose diária de 50mg autoadministrada. 

Criança 

RIFAMPICINA (RFM): dose mensal de 450mg (1 cápsula de 150mg e 1 

cápsula de 300mg) com administração supervisionada. 

DAPSONA (DDS): dose mensal de 50mg supervisionada e uma dose diária 

de 50mg autoadministrada. 

CLOFAZIMINA (CFZ): dose mensal de 150 (3 cápsulas de 50mg) com 

administração supervisionada e uma dose de 50 mg auto administrada em 

dias alternados.  

 Seguimento dos casos: comparecimento mensal para dose 

supervisionada. 

 Critérios de alta: o tratamento estará concluído com doze (12) doses 

supervisionadas em até 18 meses. Na 12a dose, os pacientes deverão 

ser submetidos ao exame dermatológico, avaliação neurológica 

simplificada e do grau de incapacidade física e receber alta por cura. 

Os pacientes MB que não apresentarem melhora clínica ao final do 

tratamento preconizado de 12 doses (cartelas) deverão ser 

encaminhados para avaliação nas unidades de maior complexidade 

para verificar a necessidade de um segundo ciclo de tratamento com 

12 doses (BRASIL, 2009).  

  Em crianças ou adultos com peso inferior a 30kg, ajustar a dose de      

acordo com o peso: 

 Dose mensal=   Rifampicina 10 a 20mg/kg 

           Dapsona 1,5mg/kg                   

           Clofazimina 5mg/kg 

 Dose diária=      Dapsona 1,5mg/kg 

                              Clofazimina 1mg/kg  
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Efeitos colaterais (PQT/OMS) - geralmente as medicações associadas são 

bem toleráveis, mas como qualquer medicação pode apresentar efeitos adversos: 

 

 SULFONA   

  

i) Anemia hemolítica – com 100mg/dia de sulfona a hemólise não é 

frequente e se ocorrer é de baixa intensidade e pode melhorar no 

decorrer do tratamento. A deficiência genética da enzima glicose 6-

fosfato-desidrogenase (G6PD) pode levar a hemólise grave. Algumas 

pessoas fazem a acetilação lenta da sulfona, permitindo níveis séricos 

mais altos com as doses habituais 

ii) Meta-hemoglobulinemia - rara nas doses habituais, na dose de       

100mg/dia, com a continuidade do tratamento, um mecanismo de 

adaptação do organismo, resultam no desaparecimento gradual da 

cianose. Casos graves necessitam de internamento hospitalar  

 

iii) Manifestações gastrintestinais - náuseas etc.  

iv) Complicações neuropsíquicas - psicoses em predispostos, cefaléia. 

v) Neuropatias periféricas - raras, surgem em pacientes com outras        

enfermidades e em uso de altas doses prolongadas de sulfona. 

vi) Complicações cutâneas - farmacodermias 

vii) Síndrome sulfona - rara, mas pode ser fatal. Simula mononucleose.  

viii) Tonturas, fraqueza muscular, dificuldade respiratória e choque (raro),        

manifestações hepáticas (icterícia), leucopenia, agranulocitose (rara). 

 

  RIFAMPICINA  

 

i) Hepatotoxidade- icterícia, hepatomegalia dolorosa e funções hepáticas 

alteradas 

ii) Manifestações gastrointestinais- diarréia, dores abdominais etc. 

iii) Manifestações cutâneas - 2 a 3 h após a administração da rifampicina, 

eritema na face e couro-cabeludo com ou sem prurido, desaparecem  e  

não compromete a continuidade do tratamento.  
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iv)  Manifestações gerais de hipersensibilidade- lesões cutâneas, febre, 

adenomegalia, hepatomegalia. 

v) Acne medicamentosa – lesões tipo acne. 

vi)  Alterações hematológicas - púrpura trombocitopênica, hemólise, etc. 

vii) Síndrome pseudo-gripal – febre, calafrios, cefaléia, osteoalgias, 

dermatite, púrpura trombocitopênica, anemia hemolítica, distúrbio 

gastrointestinal, hepatite, nefrite intersticial, necrose tubular aguda e 

choque. Podem surgir 1 a 2 h após a administração da rifampicina, do 

2º ao 6º mês de tratamento. 

          

  CLOFAZIMINA  

 

i) Pigmentação cutânea- coloração vermelho-escura 

ii) Xerodermia – pele seca ou ictiósica  

iii) Fotossensibilidade  

iv) Manifestações gastrintestinais - em doses acima de 100mg/dia vários 

meses, relacionado ao deposito de cristais do medicamento na mucosa 

da parede intestinal, dores epigástricas, náuseas, perda de peso, 

podendo simular abdômen agudo 

v) Edema nos membros inferiores - por obstrução dos linfonodos 

inguinais. 

 

Quanto ao tratamento das reações hansênicas, as medicações de escolha 

para as reações do Tipo I é a prednisona e para a reação do Tipo II é a talidomida, 

porém existem outras medicações alternativas. Como a talidomida é droga 

teratogênica, não deve ser usado em gestantes e na mulher em período fértil 

observar a normatização da lei nº. 10.651 de 16 de abril de 2003 que dispõe sobre o 

uso da mesma; manter a Poliquimioterapia se o doente ainda estiver em tratamento 

específico (BRASIL, 2009). 

 

 

 

 

 



54 

 

 

 

3.1.9 - Recidiva 

 

Os casos de recidiva em hanseníase são raros em pacientes tratados 

regularmente com os esquemas Poliquimioterápicos. Geralmente ocorrem em 

período superior a 5 (cinco) anos após a cura (BRASIL, 2009; BRASIL/Caderno de 

Atenção Básica, 2008). O diagnóstico diferencial entre reação hansênica e recidiva 

deverá ser baseado na associação de exames clínico e laboratoriais, especialmente, 

a baciloscopia nos casos MB (BRASIL, 2009). Constitui um dos grandes desafios, 

principalmente na rede de atenção básica em relação ao manejo com a doença, é 

este diferencial entre recidiva e reações. 

Os casos que não respondem ao tratamento propostos para os estados 

reacionais, deverão ser encaminhados a unidade de referência para investigação e 

confirmação diagnóstica de recidiva (BRASIL, 2009). Preencher formulário 

específico em todo caso de suspeita de recidiva (anexo 06). Estas unidades 

poderão contra-referenciar os casos confirmados de recidiva para o tratamento e 

acompanhamento na unidade básica (BRASIL/Caderno de Atenção Básica, 2008). 

Apesar da eficácia comprovada dos esquemas PQT/OMS a vigilância da 

resistência medicamentosa deve ser iniciada. Para tanto, as unidades de referência 

devem encaminhar coleta de material de casos de recidiva confirmada em 

multibacilares aos centros nacionais de referência indicados para esse fim (BRASIL, 

2009). 

A persistência bacilar e resistência medicamentosa podem levar à recidiva da 

hanseníase, especialmente nas formas multibacilares (OLIVEIRA, 2009). Os 

registros de recidiva com inoculação experimental apresentam muitos casos 

infectados por BAAR suscetíveis, ou com baixos níveis de resistência e rápida 

resposta aos mesmos esquemas de tratamento, o que confirma que a persistência 

bacilar tem importante papel no recrudescimento da doença (OLIVEIRA, 2009). 

A partir dos avanços da biologia molecular, os testes rápidos para detecção 

de cepas de micobactérias resistentes às drogas vigentes têm sido desenvolvidos e 

várias mutações associadas à resistência a rifampicina (RMP), dapsona (DDS) e 

ofloxacina (OFLO) têm sido encontradas em gens do M.leprae o que impõe o 

monitoramento da resistência medicamentosa aos esquemas PQT (WILLIAMS & 

GILL, 2004). 
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3.1.10  - Aspectos Epidemiológicos 

             

i) Vigilância Epidemiológica   

 

Deve ser organizada em todos os níveis de atenção, da unidade básica de 

saúde à alta complexidade, de modo a garantir informações acerca da distribuição, 

da magnitude e das cargas de morbidade da doença nas diversas áreas 

geográficas. Ela propicia o acompanhamento rotineiro das principais ações 

estratégicas para o controle da hanseníase (BRASIL, 2009). Envolve a coleta, 

processamento, análise e interpretação dos dados referentes aos casos de 

hanseníase e seus contatos. Ela subsidia recomendações, a promoção e a análise 

da efetividade das intervenções. É fundamental a divulgação das informações 

obtidas, como fonte de planejamento das intervenções a serem desencadeadas 

(BRASIL, 2009). 

ii) Descoberta de Caso  

 

A descoberta de caso é feita por meio de detecção ativa (exame de contatos, 

exame de coletividade como inquéritos, campanhas) e passiva (demanda 

espontânea e encaminhamento). Caso novo de hanseníase é aquele que nunca 

recebeu qualquer tratamento específico (BRASIL, 2009). A Unidade Básica de 

Saúde deve realizar o tratamento para hanseníase como parte de sua rotina, 

seguindo esquema terapêutico padronizado de acordo com a classificação 

operacional (BRASIL/Caderno de Atenção Básica, 2008). 

 

iii) Definição / Caso de Hanseníase  

 

Considera-se um “caso de hanseníase”, a pessoa que apresenta um (1) ou 

mais dos seguintes SINAIS CARDINAIS e que necessita de tratamento 

Poliquimioterápico: 

1 – Lesão(ões) e/ou área(s) da pele com diminuição ou alteração de 

sensibilidade;  

2 - Acometimento de nervo(s) periférico(s) com ou sem espessamento 

associado a alterações sensitivas e /ou motoras e/ou autonômicas;  
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3 - Baciloscopia positiva de esfregaço intradérmico (BRASIL/Caderno de 

Atenção Básica, 2008).  

 

 

iv) Notificação 

 

A hanseníase é uma doença de notificação compulsória em todo Território 

Nacional e de investigação obrigatória. Cada caso diagnosticado deve ser notificado 

na semana epidemiológica de ocorrência do diagnóstico, utilizando-se a ficha de 

notificação e investigação do Sistema de Informação de Notificação de Agravos 

(SINAN/em anexo 07). A notificação deve ser enviada em meio físico, magnético ou 

virtual ao órgão de vigilância epidemiológica hierarquicamente superior, 

permanecendo uma cópia no prontuário. As fichas de notificação dos casos devem 

ser preenchidas por profissionais das unidades de saúde onde o (a) paciente foi 

diagnosticado (a). A notificação de casos de recidiva deverá ser realizada pelo 

serviço de referência que procedeu a confirmação diagnóstica. Após avaliação, os 

casos confirmados e sem complicações, deverão se contra-referenciados para 

tratamento e acompanhamento na unidade básica (BRASIL, 2009).  

 

v) Acompanhamento dos casos 

 

Por ser uma doença infecciosa crônica, os casos notificados demandam 

atualização das informações do acompanhamento pela unidade de saúde, por meio 

do preenchimento do Boletim de acompanhamento de casos do SINAN (BRASIL, 

2009). Este boletim deve ser encaminhado pela unidade de saúde, ao final de cada 

mês, ao nível hierárquico superior informatizado, contendo as informações 

referentes à data do último comparecimento, classificação operacional atual, 

esquema terapêutico atual, número de doses de PQT/OMS administrada, episódio 

reacional durante o tratamento, número de contatos examinados e em caso de 

saída: o tipo, data e o grau de incapacidade na alta por cura (BRASIL, 2009; 

BRASIL/Caderno de Atenção Básica, 2008). A saída por abandono deverá ser 

informada quando o doente, que ainda não concluiu o tratamento, não compareceu 

ao serviço de saúde nos últimos 12 meses, independente da classificação 

operacional (BRASIL, 2009; BRASIL/Caderno de Atenção Básica, 2008). Para o 
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acompanhamento de casos de hanseníase é necessário que seja mantido, no local 

de atendimento um sistema de informação contendo ficha de notificação e registro 

do exame dermatoneurológico, cartões de aprazamento para registro das doses 

mensais, planilha de alta, e registro de contatos examinados, além de boas 

condições de armazenagem e dispensação de medicamentos, contando também 

com uma atenção multidisciplinar; que é imprescindível (OLIVEIRA, 2009). 

 

vi) Investigação Epidemiológica de Contato 

 

Tem por finalidade a descoberta de casos entre os contatos intradomiciliares 

(BRASIL/Caderno de Atenção Básica, 2008), pois as pessoas que convivem com o 

doente, principalmente no mesmo domicílio, têm uma probabilidade maior de 

adoecer de hanseníase que a população em geral, constituindo, portanto um grupo 

de maior risco (OLIVEIRA, 2009). Para fins operacionais considera-se contato 

intradomiciliar toda e qualquer pessoa, que resida ou tenha residido com o doente 

de hanseníase nos últimos 5 (cinco) anos (BRASIL,  2009; BRASIL/ Caderno de 

Atenção Básica,  2008). 

A investigação epidemiológica consiste no exame dermatoneurológico de 

todos os contatos intradomiciliares dos casos novos detectados e repasse de 

orientações sobre período de incubação, transmissão e sinais e sintomas precoces 

da hanseníase (BRASIL, 2009). Deve-se ter especial atenção na investigação dos   

contatos de menores de 15 anos, já que esta situação de adoecimento mostra que 

há transmissão recente e ativa que deve ser controlada (BRASIL/Caderno de 

Atenção Básica, 2008). A investigação a partir dos casos de hanseníase é 

importante para interromper a cadeia de transmissão da doença, na medida em que 

se procura identificar a fonte de contagio e diagnosticar precocemente outros casos 

(OLIVEIRA, 2009). O formulário de vigilância de contato deve se preenchido (anexo 

08).  

A vacina BCG (Bacilo de Calmette-Guérin) intradérmica (ID) deverá ser 

aplicada nos contatos intradomiciliares sem a presença de sinais e sintomas de 

hanseníase no momento da avaliação, independentemente de serem contatos de 

casos PB ou MB.   

A aplicação da vacina BCG – ID vai depender da história vacinal. Se o 

paciente não apresenta nenhuma ou uma cicatriz vacinal, recomenda-se aplicar uma 
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dose da BCG-ID (BRASIL, 2009; BRASIL/Caderno de Atenção Básica, 2008). Os 

contatos intradomiciliares de hanseníase com menos de um ano de idade, já 

vacinados, não necessitam da aplicação de outra dose de BCG e na incerteza de 

cicatriz vacinal ao exame dos contatos intradomiciliares, recomenda-se aplicar uma 

dose, independente da idade (BRASIL, 2009).  

Todo contato de hanseníase deve receber orientação de que a vacinação 

BCG não é uma vacina específica para a doença, mas destinada prioritariamente 

aos contatos intradomiciliares (BRASIL, 2009), visando estimular a imunidade 

celular, com proteção contra as formas multibacilares. É importante considerar a 

situação de risco dos contatos possivelmente expostos ao HIV e outras situações de 

imunodepressão, seguir recomendações específicas para grupos de risco. 

A vacinação pelo BCG (Bacillus Calmette-Guérin) por via intradérmica (ID) 

confere proteção, em relação ao adoecimento dos contatos, mas não à infecção pelo 

M.leprae. Sua ação está relacionada a um aumento da capacidade de resposta 

imune à micobacteria do indivíduo infectado. O aprimoramento com o BCG ou novas 

vacinas deve ser estimulado (MATOS, 2000).  

É notoriamente raro observarmos hanseníase MB em pessoas que 

apresentam duas cicatrizes de BCG (NOUSSITOU et al., 1976; SANJAY et al., 

1999). Embora a eficácia da vacina BCG para hanseníase seja um assunto 

controverso, o uso sistemático da vacina conforme recomendado pelo Ministério da 

Saúde (BRASIL, 1994), tem mostrado eficácia na proteção contra as formas graves 

da hanseníase (AMADOR  et al., 2001). 

Foi demonstrado que contatos de pacientes de hanseníase, soropositivo para 

PGL-1 (glicolipíde fenólico-1), tem um maior risco de desenvolver a doença, 

principalmente para forma multibacilar, comparando com os contatos soro-negativos 

para PGL-1 (CUNAMAN et al, 1998). A identificação de anticorpos anti-PGL-1 em 

contatos de pacientes de hanseníase, pode conduzir para a detecção precoce da 

doença e prevenir a transmissão. Os diagnósticos tardios aumentam a chance da 

hanseníase se espalhar pela comunidade e resultar em um maior prejuízo para o 

tronco nervoso periférico.  
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3.2  - Hanseníase em Menores de Quinze anos 

 

A hanseníase era considerada doença hereditária, até a descoberta do bacilo 

de Hansen, em 1874 e a total aceitação do seu caráter infeccioso (SOUZA CAMPOS 

& SOUZA LIMA, 1950). Acreditava-se, também, que era mais prevalente na infância 

e que as crianças apresentavam maior suscetibilidade à doença (CESTARI, 1990). 

MANALANG, VELASCO, CHIYTO (1949) transmitiam conhecimentos, que 

toda a hanseníase era adquirida na infância, podendo manifestar-se apenas na 

idade adulta. 

Os estudos epidemiológicos aparentemente confirmavam a idéia de maior 

predisposição infantil à hanseníase, por deficiência de metodologia (CESTARI, 

1990). No entanto, em 1949, BECHELLI & ROTBERG, estudando os registros do 

estado de São Paulo em comparação com a população sadia, observaram, com 

métodos estatísticos adequados, que a maior incidência situava-se na faixa de 31 a 

40 anos de idade. Assim, a maior suscetibilidade nas crianças era apenas aparente, 

na dependência da exposição precoce dentro do grupo familiar (AGUIAR PUPO & 

SOUZA CAMPO, 1946). 

Vários estudos foram surgindo e demonstravam predomínio da doença no 

segmento de 20 a 30 anos de idade, sempre relacionado ao período em que o 

indivíduo suscetível esteve em contato com o agente infeccioso (BROWNE, 1965; 

SEHGAL et al., 1982 ; ALEMAYEHU & NAAFS, 1982). 

A maior exposição ao contágio é o fator que condiciona o aparecimento da 

hanseníase na infância (SOUZA CAMPOS & SOUZA LIMA, 1950). É natural que 

uma criança filha de pais com hanseníase tenha maior risco de adquirir a doença. 

Quanto mais grave for à endemia, maior a tendência a surgirem casos precoces 

(CESTARI, 1990). 

Desde a década de 30, diversos autores ocuparam-se da transmissão intra-

uterina da hanseníase (CERRUTI & BECHELLI, 1936; GONZAGA et al., 1941). 

Ainda hoje não existe comprovação quanto esta possibilidade de transmissão 

congênita ou pós-natal imediata da hanseníase (DUNCAN, 1985; TALHARI et al., 

2006a). 

Estudos recentes em gestantes com hanseníase têm detectado recém-

nascidos de baixo peso, placentas pequenas e dificuldades de desenvolvimento, 
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talvez decorrentes dos surtos reacionais e do estado nutricional precário das mães 

(DURCAN, 1980). 

Este menor peso no recém-nascido, também é atribuído ao estado 

imunológico materno que compromete as funções placentárias com redução da 

excreção urinária de estrógenos e, consequentemente, baixo peso do recém-

nascido e menor tamanho da placenta. Tal fato é comprovado clinicamente pelo 

retardo de crescimento intrauterino em filhos das pacientes das formas dimorfa e 

virchowiana (DUNCAN, 1985; TALHARI e NEVES, 2006). 

No Rio de Janeiro, em estudo prospectivo de 26 gestantes com hanseníase 

foram encontrados 15% dos recém-nascidos com baixo peso e índice de 

prematuridade de 20%, porém os autores sugerem que essas alterações seriam, 

provavelmente, decorrentes de fatores nutricionais, fumo e drogas, mais do que 

relacionadas à hanseníase (TALHARI e NEVES, 2006). 

Estudos de DUNCAN (1985) e YAWALKAR (2002) ressaltam que a infecção 

intrauterina pelo M. leprae pode estar relacionada a dietas deficientes em sais 

minerais e vitaminas. 

Filhos com baixo peso de mães com hanseníase são mais suscetíveis a 

infecções, as quais tendem a ser mais graves. A mortalidade neonatal é maior por 

problemas respiratórios, relacionados à desnutrição e maus cuidados, usualmente 

decorrentes da falta de recursos e baixo grau de instrução. Estudo realizado em 

Manaus, em grávidas com reações hansênicas verificou-se 3% de natimortos 

(TALHARI e NEVES, 2006).  

A gestação, como estado fisiológico de imunodepressão, e as alterações 

hormonais da puberdade provocam alterações do equilíbrio entre M.leprae e o 

hospedeiro, constituindo fator de risco para o adoecimento. Os níveis elevados de 

esteróides, hormônio tireóideo e de estrógenos, que ocorrem na gestação, causam 

depleção da imunidade celular, fundamental da defesa contra o M.leprae (CESTARI 

& MAROJA, 2006). 

O período crítico para a gestante com hanseníase é compreendido entre o 

último trimestre e os três primeiros meses de lactação, quando a imunossupressão 

atinge seu ápice. Muitas vezes, o fator desencadeante é o parto. Quando coexistem 

dois fatores como puberdade gestação precoce, esses efeitos são aditivos. As 

variações da imunidade celular, com formação e deposito de imunocomplexos, 

podem causar reações, as condições que modificam a função dos linfócitos T, 
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geralmente favorecem o desencadeamento de reações (CESTARI & MAROJA, 

2006). 

É possível a demonstração do M. leprae em 38% das placentas das doentes 

contagiantes não tratadas, mas é excepcional a presença de infiltrados específicos 

(TALHARI e NEVES, 2006). Cerca de 30% dos filhos de hansenianas apresentam 

anticorpos específico contra o M.leprae no sangue do cordão umbilical, sugerindo 

exposição intrauterina ao bacilo (MELSON et al.,1980; MELSOM et al., 1981).  

O M. leprae pode ser isolado no leite materno das doentes multibacilares. A 

maioria desses casos ocorreu em pacientes de formas avançadas, com lesões 

específicas no mamilo e ductos mamários, não existindo referências de inoculação 

da doença em lactentes por essa via. A hanseníase não contra–indica a 

amamentação, mesmo em pacientes com formas bacilíferas; ao contrário, deve ser 

incentivada pelos benefícios que traz ao recém-nascido (TALHARI e NEVES, 2006). 

A hanseníase na infância reflete as características da doença no adulto, com 

alguns aspectos peculiares (CESTAR, 1990). Os primeiros sinais da doença afetam 

habitualmente a pele e, em menor grau, os nervos periféricos (SAUL, 1977). 

Predominam as formas não contagiantes, usualmente com evolução benigna 

(RODRIGUES, 1941; LARA, 1949; SEHGAL & SEHGAL, 1988). 

A hanseníase indeterminada (HI) é a mais freqüente nesse grupo etário, 

podendo regredir ou evoluir para uma das formas polares, às vezes chegando a 

passar despercebida (GAY-PRIETO & SALAS, 1953; SAUL, 1977; SEHGAL & 

SRIVASTAVA, 1987). 

Assim como no adulto, as lesões de hanseníase na infância podem evoluir 

para outras formas clínicas, detectadas por alterações de relevo em sua superfície e 

posterior comprometimento de filetes ou trancos nervosos (CESTARI, 1990). 

Também são muito encontradas com frequência, em menores de 15 anos de 

idade, a forma tuberculóide da hanseníase (anexo 09) e uma variante desta forma 

clínica, denominada de hanseníase nodular infantil, que se caracteriza por máxima 

resistência ao M. leprae.  

A Hanseníase Nodular Infantil acomete menores de quatro anos (4) de 

idade, podendo ocorrer um pouco mais tarde, é caracterizada geralmente por lesões 

papulosas ou nodulares, pequenas, únicas ou em pequeno número, ocorrendo na 

face e outras localizações. Elas regridem espontaneamente, ao redor de 5 a 6 

meses e deixam  no local uma pequena área atrófica. São observadas em crianças 
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filhas de pais com hanseníase virchowiana. A criança fica como se tivesse sido 

vacinada contra a hanseníase, porque após sua regressão, não exibem nunca mais 

sinais da moléstia (OPROMOLA, 2000c). 

Foi descrita por Souza Campos em 1937, e caracteriza-se pela ocorrência de 

lesões benignas, peculiares aos indivíduos com alta resistência, que entraram em 

contato cedo com focos baciliferos, geralmente no convívio domiciliar, com excelente 

prognóstico (LARA e NOLASCO,1956; PIMENTA et al.,1969). 

Clinicamente podem assumir aspecto nodular ou papuloso, com tamanho 

variando de mm (milímetros) a poucos cm (centímetros) de diâmetro e coloração 

rósea até acastanhada (SOUZA CAMPOS e SOUZA LIMA, 1950). A superfície é lisa 

e brilhante e normalmente surgem isoladas, predominando na face, antebraços e 

coxas, em áreas descobertas. Os locais talvez correspondam aos pontos de 

inoculação primária, apresentando histologia com aspectos de granuloma 

tuberculóide com alta resistência (FERNANDEZ, 1941; NOLASCO e LARA, 1949; 

KUNDU e GHOSH, 1975; GATTI e SELVA,1982). 

A sua principal característica é a regressão espontânea, em geral a partir do 

centro da lesão, deixando uma cicatriz peculiar anetodérmica, com pontos de atrofia 

folicular, que permite o diagnóstico retrospectivo (BROWNE, 1974; CESTARI, 1990). 

A cicatriz anetodérmica corresponde a anetodermia, caracterizada por SAMPAIO & 

RIVITTI (2007), como lesão ovalada atrófica de superfície pregueada, decorrente da 

alteração das fibras elásticas, podendo ser secundárias a doenças infecciosas. 

PESSOA MENDES (1956), em estudo de revisão da hanseníase nodular 

infantil, durante o período de 1939 a 1956, encontrou 12 casos, com idades variando 

de 19 meses a 9 anos, todos com convivência íntima com pacientes virchowiano. 

Esses casos corresponderam a 18,4% dos encontrados na população infantil no 

mesmo período. As localizações mais frequentes foram: antebraços, coxas, face e 

regiões glúteas. Todos os pacientes tiveram regressão espontânea em até 3 anos, 

deixando cicatriz deprimida característica e acompanhados de intradermorreação de 

Mitsuda sempre positivo. Em nenhum doente, reexaminado até 14 anos após o 

diagnóstico, houve recidiva da hanseníase. 

A hanseníase nodular infantil talvez seja a forma mais típica da doença na 

infância, sendo excepcional o seu surgimento em maiores de 10 anos (BOSQ et 

al.,1966). Provavelmente devido ao seu caráter benigno, é muito mais prevalente do 

que o relatado. Por isso, deve ser enfatizada a procura de lesões residuais, em 



63 

 

 

 

especial no exame de comunicantes dos pacientes multibacilares, bem como 

avaliadas também as crianças de pouca idade (CESTARI,1990). 

TALHARI et al. (2006b), acham mais adequada denominar esta forma clínica 

de, hanseníase tuberculóide infantil, pois na maioria das vezes trata-se de lesão em 

placa, situadas em áreas mais expostas ao sol como face e membros superiores, e   

mesmo regredindo espontaneamente,  do ponto de vista operacional deve ser 

tratada. 

As formas multibacilares são bem menos frequentes na infância, devido ao 

período mais longo necessário à sua exteriorização (RODRIGUEZ, 1949). 

Entre as formas dimorfas, encontram-se mais os aspectos BT, sendo que as 

BL surgem apenas ocasionalmente (NOUSSITOU et alli, 1976; SEHGAL & 

SRIVASTAVA, 1987; CESTARI, 1990). As lesões correspondem clinicamente às dos 

adultos, mas predominam as formas maculosas sobre as formas em placas 

(SEHGAL & SRIVASTAVA, 1987). 

A forma virchowiana não apresenta na infância características especiais que a 

distinguem do adulto (CESTARI, 1990). Entretanto, é nessa idade que podem ser 

detectadas as fases incipientes da doença, cujo tratamento precoce é fundamental 

para a prevenção de sequelas incapacitantes (SAUL, 1977). 

São descritos casos infantis de formas virchowianas inicialmente difusos, com 

riqueza de bacilos e onde o surgimento de elementos nodulares é tardio. Esses 

pacientes são frequentemente acometidos de episódios reacionais do tipo eritema 

nodoso e eritema polimorfo (CESTARI,  1990). 

Estudo de RODRIGUES (1949) destaca a ocorrência da forma infiltrativa 

difusa típica do México e América Central (Lepra de Lúcio), que é mais frequente em 

adulto, também em crianças maiores de 5 anos. Elas apresentam aspectos 

semelhantes aos do adulto e são em geral acompanhadas de um mau prognóstico, 

devido às neurites graves e ao envolvimento visceral. 

As reações hansênicas não são frequentes nas crianças (CESTARI, 1990), 

principalmente a do tipo II. As formas multibacilares podem desenvolver reação tipo 

II, porem com menor incidência (SOUZA CAMPOS & SOUZA LIMA, 1950). No 

estudo de Jain et al (2002), com 306 crianças diagnóstico de hanseníase,os autores 

encontraram 91 crianças com reações hansênicas (29,7%), sendo 86 crianças com 

reação hansênica tipo I e apenas 5 crianças com reações hansênica tipo II. 
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Estudo de CESTARI (1990) mostrou baixa freqüência de incapacidade física 

na infância e as ocorridas foram conseqüentes a intercorrências da doença e do 

longo tempo de evolução, associado ao tratamento e cuidado inadequado na fase 

inicial ou durante os surtos reacionais. 

Um controle rigoroso, envolvendo a vigilância epidemiológica, deve ser 

mantido em crianças sob o risco de contrair a hanseníase, no sentido de detectar a 

doença mais precocemente e evitar as consequências do diagnóstico tardio 

(BECHELLI, 1936) e estigmas sociais (HAMMOND & SUNDAR RAO, 1999).  

 Em crianças, o diagnóstico da hanseníase exige exame criterioso, diante da 

dificuldade de aplicação e interpretação dos testes de sensibilidade. Recomenda-se 

aplicar o protocolo (anexos 10a e 10b) diagnóstico específico para menores de 15 

anos, (BRASIL, 2009). 

A medida preventiva da doença constitui do exame dermatoneurológico dos 

comunicantes intradomiciliares, principalmente menores de 15 anos, aplicação da 

vacina BCG ID nos sadios para estimular a imunidade celular, diagnóstico e 

tratamento precoce. 

O tratamento é ambulatorial com a PQT/OMS, de preferência na Unidade 

Básica de Saúde mais próxima da residência do paciente (BRASIL, 2005), e os 

casos de intercorrências deverão ser tratados em hospitais gerais. As medicações 

são bem toleráveis, porém como qualquer droga pode levar a efeitos colaterais, e 

devemos ficar bem mais atento com as crianças. Estudo de MITTAL (1978) realizado 

com 42 crianças em tratamento com medicamentos anti-hansênicos revelou que 

47,0% delas apresentaram lesões hepáticas. PARIZHSKAYA et al (2000)  alerta que  

a prescrição dos medicamentos anti-hansênicos demandam atenção  quanto a 

possibilidade de levar a danos de órgãos. 

Atualmente no Brasil, o principal indicador epidemiológico para o controle da 

hanseníase, é o coeficiente de detecção em menores de 15 anos de idade, que 

expressa a força de transmissão recente e suas tendências (BRASIL, 2007). Nos 

últimos 14 anos a evolução do coeficiente de detecção da hanseníase em menores 

de quinze anos de idade no Brasil, ainda continua muito alto, segundo parâmetros 

da OMS, refletindo a magnitude do problema.  
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4.  CASUÍSTICA E MÉTODO 

 

4.1. Desenho de Estudo e População estudada 

         

 Estudo transversal e descritivo, realizado a partir da coleta de dados das 

fichas de notificações dos casos novos de hanseníase na faixa etária de 0 

a 14 anos, residentes em Alagoas, no período de 1990 a 2007. Estas fichas 

fazem parte do banco de dados do SINAN (Sistema de Informação de 

Agravos de Notificações) e fornecidos pela Diretoria de Vigilância 

Epidemiológica da Secretaria de Estado da Saúde de Alagoas 

(DIVEP/SESAU-AL). Da mesma forma foram coletados dados quanto à 

detecção geral da hanseníase neste período, para observarmos a 

proporção com pacientes de hanseníase maiores de 15 anos de idade. 

 Utilizou-se como indicador epidemiológico o coeficiente de detecção anual 

de casos novos de hanseníase na população de 0 a 14 anos por 

100.000habitantes. E como indicadores operacionais foram utilizados: i) a 

proporção de casos novos de hanseníase com o grau de incapacidade 

física avaliado no diagnóstico e ii) a proporção de examinados entre os 

contatos intradomiciliares registrados dos casos novos de hanseníase no 

ano). Para avaliação destes indicadores serão usados parâmetros 

preconizados pelo Ministério da Saúde do Brasil.  

 Os dados demográficos relativos à distribuição anual da população nesta 

faixa etária foram obtidos através de consulta ao banco de dados on-line do 

Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE) e DATASUS/MS. 

 Descreveremos as informações referentes às variáveis a serem estudadas.  

 

4.2. Análise Estatística  

 

 Os dados contidos no banco de dados da Secretaria Estadual de Saúde de 

Alagoas foram transferidos em tabelas e analisados no banco de dados do 

Programa Epi-Info versão 3.3.2 e Microsoft Office Excel 2007. 

 Na análise descritiva dos dados são apresentadas: freqüência absoluta e 

relativa, média, mediana, moda, desvio padrão, indicadores 
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epidemiológicos e operacionais, proporção, tabelas, gráficos, série 

histórica.  

 

4.3. Questões Éticas 

 

O projeto foi submetido à apreciação do Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade Federal de Alagoas-UFAL (Protocolo CEP/UFAL nº008410/2008-13), 

obedeceu as Diretrizes e Normas regulamentadoras em pesquisa envolvendo seres 

humanos, segundo Resolução 196/96 do Conselho Nacional de Saúde (Diretrizes, 

1998) e foi aprovado. 
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5. RESULTADOS 

 

         A análise do banco de dados do SINAN/DIVEP/SESAU-AL (através de dados 

disponíveis em 02/07/2009) dos doentes de hanseníase notificados em Alagoas no 

período de 1990 a 2007 permitiu o encontro de quatrocentos setenta e cinco (475) 

pacientes que contraíram a doença antes dos 15 anos de idade (detecção em 

menores de 15 anos), representando 8,9% do total de cinco mil trezentos e vinte 

nove (5.329) casos novos (detecção geral) diagnosticados no mesmo período. 

Com relação ao número de casos novos e coeficiente de detecção geral anual 

de hanseníase por 100.000 habitantes em Alagoas, no período de 1990 a 2007, a 

Figura 3 mostra nesta série histórica, que no período de 1999 a 2007 esses 

coeficientes mantiveram-se de alta endemia, segundo parâmetros do MS. O valor 

médio do coeficiente de detecção geral de hanseníase em Alagoas, 1990-2007 foi 

de 10,49/100.000hab considerado alto segundo parâmetros do MS, sendo o maior 

valor de 18,19/100.000hab em 2003 (alto) e menor valor de 5,67/100.000hab em 

1994, considerado médio segundo parâmetros do MS. A partir de 2004 a 2007 

houve declínio, mas continua com patamares alto da endemia.  

1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007

Nº de casos novos 171 182 213 175 150 217 199 201 211 288 299 354 398 531 441 451 444 404

Coeficiente de Detecção 6,94 7,23 8,40 6,71 5,67 8,00 7,55 7,54 7,84 10,61 10,59 12,39 13,78 18,19 14,96 14,95 14,55 13,09
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Figura 3. Nº de casos novos e coeficiente de detecção geral anual de hanseníase por 100.000 hab 

em Alagoas, 1990-2007. 
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Este estudo mostra (Figura 4) que o valor médio do coeficiente de detecção 

de hanseníase em menores de 15 anos em Alagoas, 1990-2007 foi de 

2,74/100.000hab, considerado alto pelos parâmetros do MS, sendo que o maior 

valor foi de 5,35/100.000hab em 1992 (muito alto) e o de menor valor de 

1,40/100.000hab em 1994 (médio)  

1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007

Nº de casos novos 25 26 36 26 15 21 22 23 18 26 26 26 29 38 32 36 34 16

Coeficiente de Detecção 3,75 2,56 5,35 2,48 1,40 1,94 2,25 2,33 1,81 2,59 2,62 2,59 2,86 3,71 3,10 3,41 3,18 1,58
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Figura 4. Nº de casos novos e coeficiente de detecção anual de hanseníase em menores de 15 anos 

por 100.000 hab em Alagoas, 1990-2007.  
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Comparando a detecção geral com a detecção de casos novos de 

hanseníase em menores de 15 anos em Alagoas, no período de 1990 a 2007, a 

Figura 5 mostra que nos últimos anos houve queda dos dois coeficientes, sendo 

que em Alagoas o coeficiente de detecção em menores de 15 anos de 2006 e 2007 

houve declínio acentuado. 

0

2

4

6

8

10

12

14

16

18

20

Coef. Geral

Coef. <15anos

C
o

ef
ic

ie
n

te
d

e 
d

et
ec

çã
o

  

Figura 5. Coeficientes de detecção de casos novos de hanseníase na população geral e em menores 

de 15 anos de idade por 100.000 hab em Alagoas, 1990-2007. 
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Em relação à faixa etária, a Figura 6 mostra que 63% (n=299) dos casos foi 

na faixa etária de 10 a 14 anos (adolescentes), porém 5% (n=24) ocorreu em criança 

menor de 5 anos e 32% (n=152) entre 5 e 9 anos de idade.  

 

 

Figura 6. Distribuição dos casos de hanseníase em menores de 15 anos de idade em Alagoas, 

segundo faixa etária,1990-2007.  
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Quanto a distribuição dos casos de hanseníase em menores de15 anos em 

Alagoas por grupo etário e municípios residentes, 1990-2007, a Figura 7 mostra que 

nos municípios com maior número de casos, como Arapiraca, Maceió, Penedo e 

União dos Palmares, foi encontrado hanseníase na faixa etária de 1 a 4 anos  
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Figura 7. Distribuição dos casos de hanseníase em menores de 15 anos de idade em Alagoas, por 

grupo etário, segundo municípios do estado, 1990-2007.  
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 Com relação ao gênero da população deste estudo, a Figura 8 mostra 

distribuição dos casos de hanseníase em menores de 15 anos no Estado de 

Alagoas de 45,70% (n=217) do sexo masculino e 54,30%(n=258) do sexo feminino.  

 

 

 

Figura 8. Distribuição dos casos de hanseníase em menores de 15 anos de idade em Alagoas, 

segundo sexo,1990-2007.  

 

 

Houve um predomínio da forma clínica tuberculóide em 38,90% (n=185), 

como mostra a Figura 9.  

 

 

Figura 9. Distribuição dos casos de hanseníase em menores de 15 anos de idade em Alagoas, 

segundo forma clínica, 1990-2007.  
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Quanto à distribuição dos casos de hanseníase em menores de 15 anos em 

Alagoas, segundo classificação operacional, 1990-2007 a Figura 10 mostra 

predomínio dos Paucibacilares (PB) com 67,30% (n=320). 

 

 

 

Figura 10. Distribuição dos casos de hanseníase em menores de 15 anos de idade em Alagoas, 

segundo classificação operacional, 1990-2007.  

 

Quanto à distribuição dos casos de hanseníase em menores de 15 anos em 

Alagoas, segundo esquema terapêutico utilizados no período de 1990-2007, verifica-

se na Figura 11 que 66,70% dos casos foram tratados com esquema da 

Poliquimioterapia para Paucibacilares (PQT/PB/6 doses). 

 

 

 

Figura 11. Distribuição dos casos de hanseníase em menores de 15 anos de idade em Alagoas, 

segundo esquema terapêutico, 1990-2007.  

67,30% 
(n=320)

32,50% 
(n=154) 

0,20% (n=1)

PB-Paucibacilar

MB-Multibacilar 

Ignorado 

66,70%

11,80%

21,10%
0,40%

PQT/PB/6 doses

PQT/MB 12 doses 

Outros

Ignorado 



74 

 

 

 

Em relação à distribuição dos casos de hanseníase em menores de 15 anos 

de idade em Alagoas, segundo o Grau de Incapacidade Física (GIF) no diagnóstico, 

1990-2007, a Figura 12, mostra que entre os 80,80% dos pacientes avaliados, 

houve predomínio do GIF zero em 69,60% dos casos, porém 11,20% dos pacientes 

apresentam-se com algum grau de incapacidade física no diagnóstico, sendo 

respectivamente 7,40% e 3,80% GIF I e GIF II.   

 

 

 

Figura 12. Distribuição dos casos de hanseníase em menores de 15 anos de idade em Alagoas, 

segundo grau de incapacidade física (GIF) no diagnóstico, 1990-2007.  
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Tabela 1. Casos novos de hanseníase em menores de 15 anos, frequência por ano da notificação 

segundo município de residência, Alagoas, 1990 – 2007.  

MUNICIPIO 1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 TOTAL 

Anadia 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 

Arapiraca 3 3 6 2 0 1 1 3 2 0 2 3 5 4 1 6 4 2 48 

Atalaia 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 2 
Barra de São 

Miguel 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1 

Boca da Mata 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 1 0 0 0 0 0 0 3 

Cajueiro 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1 0 0 2 

Coruripe 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 0 1 0 0 0 3 1 0 7 
Delmiro 
Gouveia 0 0 4 0 0 0 1 0 0 1 0 1 0 2 2 2 1 0 14 

Dois Riachos 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1 0 0 3 

Flexeiras 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 

Ibateguara 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1 0 2 

Inhapi 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 

Jundiá 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 

Lagoa da 
Canoa 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 2 

Maceió 20 17 20 19 15 17 12 15 12 11 11 9 16 19 15 9 11 7 255 

Major Isidoro 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 2 0 0 0 0 1 1 1 6 

Maragogi 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 

Marechal 
Deodoro 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 

Matriz de 
Camaragibe 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 

Murici 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 

Olho d'Água 
das Flores 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 

Palmeira dos 
Índios 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 1 3 

Pão de Açúcar 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 2 

Passo de 
Camaragibe 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 1 

Penedo 2 1 4 1 0 0 6 2 2 4 3 3 0 2 2 4 1 1 38 

Piaçabuçu 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 

Pilar 0 0 0 2 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 2 0 2 0 7 

Pindoba 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 1 

Piranhas 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 

Porto Calvo 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1 0 0 2 6 

Rio Largo 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 1 0 0 0 3 

Santana do 
Ipanema 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 2 1 0 2 0 6 

São José da 
Laje 0 1 2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 3 

São José da 
Tapera 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 2 

São Miguel dos 
Campos 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 3 1 0 5 

São Miguel dos 
Milagres 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 2 0 0 0 0 0 4 

São Sebastião 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 

Traipu 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 1 

Teotônio Vilela 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 1 0 3 

União dos 
Palmares 0 0 0 1 0 1 1 0 1 7 5 3 1 2 2 5 3 1 33 

TOTAL 25 26 36 26 15 21 22 23 18 26 26 26 29 38 32 36 34 16 475 
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    Em relação aos Municípios de Alagoas, com maior número de casos de 

hanseníase em menores de 15 anos, 1990-2007, observam-se na Tabela 1 em 

ordem decrescente de frequencia, os municípios com mais casos notificados: 

Maceió (n=255); Arapiraca (n=48); Penedo (n=38); União dos Palmares (n=33); 

Delmiro Gouveia (n=14). Dos 102 municípios existentes em Alagoas, 40 deles 

notificaram casos de hanseníase em menores de 15 anos, neste período. 

Quanto ao coeficiente de detecção de hanseníase em menores de 15 anos de 

idade por 100.000habitantes segundo municípios de Alagoas, 1990-2007, verifica-se 

na Figura 13 que os municípios de São Miguel dos Milagres e Penedo apresentam 

Hiperendemia. Os municípios de União dos Palmares, Maceió, Delmiro Gouveia e 

Major Isidoro expressam Endemia Muito Alta. Arapiraca, Porto Calvo e Pilar 

representam Alta Endemia. 

 
   Parâmetros/Detecção <15 anos/MS: 
Hiperendêmico:  ≥ 10,00/100.000hab 
Muito Alto: 5,00 a 9,99/100.000hab 
Alto: 2,5 a 4,99/100.000hab 
Médio: 0,5 a 2,49/100.000hab 
Baixo: <0,5/100.000hab  

 

Figura 13. Coeficiente de detecção de hanseníase em menores de 15 anos de idade por 100.000 

hab, segundo municípios de Alagoas, 1990-2007.  

 

 

 

São 
Miguel 

dos 
Milagres

Penedo União 
dos 

Palmares

Maceió Delmiro 
Gouveia

Major 
Isidoro

Arapiraca Porto 
Calvo

Pilar

10,98
10,4

8,58

6,05
5,16 5,14

4,25 3,63 3,45



77 

 

 

 

Analisando a Figura 14 observa-se que existe predominância da descoberta 

de casos novos de hanseníase nesta faixa etária, de forma passiva, com 42,10% 

através de encaminhamentos e 40,20% de demanda espontânea. 

 

 

 

Figura 14. Distribuição dos casos de hanseníase em menores de 15 anos de idade em Alagoas, 

segundo modo de detecção, 1990-2007.  
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Tabela 2. Proporção de Contatos de hanseníase examinados e registrados em menores de 15 anos 

em Alagoas nos anos de 1990 a 2007. 

ANO 

Contatos 

Registrados 

Contatos 

Examinados 

Proporção (%) de 

Examinados/Registrados 

1990 103 39 37,9 

1991 150 125 83,3 

1992 104 45 43,3 

1993 130 72 55,4 

1994 52 30 57,7 

1995 86 40 46,5 

1996 39 25 64,1 

1997 61 26 42,6 

1998 53 31 58,5 

1999 90 47 52,2 

2000 49 35 71,4 

2001 54 53 98,1 

2002 98 61 62,2 

2003 181 106 58,6 

2004 165 59 35,7 

2005 164 120 73,2 

2006 132 90 68,2 

2007 59 29 49,1 

TOTAL 1770 1033 58,4 

 

 

      

 

 

 

Na análise relativa à proporção de Contatos de hanseníase examinados e 

registrados em menores de 15 anos em Alagoas, 1990-2007, na Tabela 2 observa-

se que 58,4% foram examinados, representando segundo os parâmetros do MS, 

indicador operacional realizado de forma regular. Apenas em 1991 e 2001 

alcançaram bom parâmetro. 

  

 

 

Interpretação/Parâmetros/MS: 
Bom >75% 
Regular 50 a 75% 
Precário <50% 
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Quanto à proporção dos contatos examinados e registrados em menores de 

15 anos em Alagoas, 1990-2007 a Figura 15 mostra que nos anos de 1991 e 2001 

os comunicantes registrados foram mais examinados.  

 

 

 

 

Figura 15. Proporção de contatos de hanseníase examinados e registrados em menores de 15 anos, 

em Alagoas, 1990-2007.  
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6. DISCUSSÃO 

 

 

            Em Alagoas no ano de 2008 a taxa de prevalência foi de 1,2/10.000hab, 

considerada médio prevalência, segundo parâmetros da OMS, com taxa de 

detecção geral Alto de 12,5/100.000hab (392 casos novos) e o Coeficiente em 

menores de 15 anos de 1,5 /100.000hab, que representa para esta faixa etária, 

Médio taxa de detecção segundo os parâmetros da OMS (SINAN/DIVEP/SESAU-

AL, 2008). Entretanto, existe uma tendência ascendente do coeficiente de detecção 

em menores de 15 anos em Alagoas, de 1999 a 2003 respectivamente com 2,59; 

2,62; 2,59; 2,86; 3,71; por 100.000hab, que representa Alta Endemia segundo os 

parâmetros da OMS (SINAN/DIVEP/SESAU-AL, 2009).   

 Em relação à detecção geral de casos novos da hanseníase em Alagoas 

observa-se que em 2005, este coeficiente já era de 14,9/1000hab, considerado alto 

pela OMS (anexo 11).  

 Os nove (9) Municípios prioritários para ação de controle de hanseníase em 

Alagoas, por apresentarem 75% dos casos novos de hanseníase notificados no ano 

de 2008 e residentes no Estado de Alagoas, são: i) ARAPIRACA;  ii) CORURIPE;  iii) 

DELMIRO GOUVEIA;  iv) PENEDO;  v) PILAR;  vi) RIO LARGO; vii) SANTANA DO 

IPANEMA;  viii) UNIÃO DOS PALMARES;  ix) MACEIÓ (SESAU-AL,  2009). 

 Quanto à caracterização da população de hanseníase em menores de 15 

anos, estudada em Alagoas no período de 1990 a 2007, ela representou 8,9% de 

um total de 5329 casos novos de hanseníase notificados. Frente à alta porcentagem 

de casos novos notificados recomenda-se a busca ativa em escolares de acordo 

com PINTO NETO, et al (2002) e LANA, et al (2007). Estes autores determinam que 

quando mais de 8% do total de casos detectados de hanseníase forem em menores 

de 15 anos de idade está indicado realizar busca ativa em escolares (PINTO NETO 

et al., 2002; LANA et al., 2007), refletindo endemia oculta e mostra a necessidade de 

implementação na busca ativa dos casos de hanseníase. O controle da doença só 

será possível com a expansão do acesso às oportunidades de diagnóstico, 

tratamento e vigilância na Atenção Básica. 

O coeficiente de detecção geral anual de casos novos de hanseníase por 

100.000 habitantes tem como utilidade medir a força de morbidade, magnitude e 

tendência da endemia (BRASIL, 2009). Quanto ao número de casos novos e o 
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coeficiente de detecção geral, (figura 3), a evolução da hanseníase nesta série 

histórica apresenta tendência ascendente. A partir de 1999 ocorreu aumento de 

casos novos e coeficientes de detecção interpretados como alto segundo 

parâmetros do MS. A partir de 2004 a 2007 houve declínio, mas continua ainda com 

patamares alto da endemia, talvez seja uma queda operacional, por falta de 

agilidade no diagnóstico e subnotificações dos serviços de saúde. 

O alto coeficiente de detecção geral de hanseníase em Alagoas pode 

continuar com tendência crescente. Os coeficientes de detecção geral de casos 

novos de hanseníase em 2007, nos estados de Pernambuco, Sergipe e Bahia foram 

respectivamente: 35,76/100.000hab; 26,26/100.000hab; 20,88/100.000hab, 

representando Endemia Muito Alta (BRASIL/SVS/PNCH, 2008).  

O coeficiente de detecção anual de casos novos de hanseníase na 

população de 0 a 14 anos por 100.000 habitantes tem como utilidade medir a força 

da transmissão recente da endemia e sua tendência (BRASIL, 2009). 

Em relação ao número de casos de hanseníase e o coeficiente de detecção 

em menores de 15 anos em Alagoas, no período 1990-2007 (figura 4) verifica-se 

evolução de crescimento ascendente, porém irregular. A partir de 1990 a 2006 o 

coeficiente de casos novos manteve-se alto. O coeficiente alto de 3,18/100.000hab 

em 2006 declinou de forma acentuada, para coeficiente médio de 1,58/100.000hab 

em 2007.  

No entanto o valor médio do coeficiente de casos novos de hanseníase em 

menores de 15 anos em Alagoas, 1990-2007, foi de 2,74/100.000hab, considerado 

alto pelos parâmetros do MS.   

Quanto à queda acentuada do coeficiente de casos novos em menores de 

15 anos em Alagoas de 3,18/100.000hab em 2006 para 1,58/100.000hab em 2007, 

ela precisa ser acompanhada em relação a sua evolução nos anos seguintes, talvez 

tenha sido decorrente de fatores operacionais, já que a hanseníase é uma doença 

crônica, de evolução lenta e não houve neste período medidas de controle que 

causassem impacto no controle da doença em curto tempo. 

O levantamento dos coeficientes de detecção em menores de 15 anos no 

Brasil, realizado pelo Ministério da Saúde em 2008, demonstra que os Estados do 

Nordeste apresentam com hiper ou alta endemia: Maranhão (13,3/100.000hab/ 

hiperendêmico/MS); Pernambuco (10,0/100.000hab/ hiperendêmico/MS); Bahia 
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(6,0/100.000hab/ muito alto/MS); Ceará (5,7/100.000hab/ muito alto/MS); Piauí 

(5,3/100.000hab/ muito alto/MS); Paraíba (2,1/100.000hab/ alto/MS).  

Comparando a detecção geral de hanseníase com a detecção de casos 

novos em menores de 15 anos, observa-se (figura 5), evolução semelhante, com a 

situação do país (BRASIL/SVS/PNCH, 2008). Mesmo com a queda do coeficiente 

em menores de 15 anos em Alagoas durante ano de 2007, a característica da 

endemia não mudou, pois o valor médio do coeficiente, durante o período de 1990 a 

2007 continua alto.  

Em relação à distribuição por idade, verificou-se (figura 6) que a maior 

frequência dos casos ocorreram na faixa etária de 10 a 14 anos com 63% (n=299), 

que corresponde à fase da adolescência. Segundo a OMS a adolescência 

compreende a faixa etária entre 10 e 19 anos (CONTI et al., 2005). Houve também 

registros de casos na faixa etária de 1 a 4 anos em 5% (n=24). Isto reflete a 

gravidade da endemia, pois quanto maior a endemia crianças mais novas, abaixo de 

cinco anos, podem ser afetadas (NOUSSITOU et al., 1976; CESTARI,  1990;  

AMADOR et al, 2001). Foi observado no estudo que nos municípios com maior 

número de casos, há também registro de casos em menores de 5 anos de idade 

(figura 7). 

A Média de idade da população de hanseníase em menor de 15 anos em 

Alagoas, 1990 a 2007, foi de 10,77 anos, a Mediana de 11anos e a Moda de 13 

anos, com Desvio padrão de ± 2,79. Resultados corroborados pelo estudo de 

FERREIRA (2003), porém este autor não encontrou registro em menores de cinco 

(5) anos.         

BECHELLI (1936), no Brasil, encontrou resultados em que a população 

doente, a partir dos 10 anos, era duas vezes superior às demais idades inferiores. 

Na Índia, os estudos também relataram que a partir dos dez anos de idade a 

proporção de casos é maior, coincidindo também com este estudo, (SEHGAL e 

SRIVASTAVA,1987; NADKARNI et al.,1988; SUNDHARAM,1990; EBENEZER et 

al.,1997; SELVASEKAR et al., 1999). À medida que a endemia melhora, a tendência 

é de que adoeçam indivíduos mais velhos, com predomínio de formas MB  

(CESTARI, 1990). 

Outros estudos também relatam a presença da hanseníase em menores de 

cinco (5) anos, ou seja mais precocemente em países endêmicos como o Brasil e a 

Índia (AMADOR et al., 2001; BRUBAKER et al., 1985; SUNDHARAM,1990). 
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THALHARI e NEVES (1997) afirmam que a doença raramente ocorre em menores 

de um (1) ano de idade. CESTARI (1990) em estudo com menores de 8 anos de 

idade com hanseníase no Rio Grande do Sul (1940-1988), encontrou o caso mais 

precoce na faixa de 1 a 2 anos de idade, e a maior frequência entre  7 a 8 anos. O 

número de casos apresentou uma frequência crescente na medida em que se 

avançou nos grupos etários.  

Em 2005, estudo de PONTE & NETO, com 31 adolescentes com diagnóstico 

de hanseníase, sinalizou a necessidade de uma assistência integral e continuada a 

adolescente com a doença, incluindo práticas de promoção e educação em saúde, 

para evitar que a mesma provoque mudanças significativas em sua vida, e dificulte 

na construção de sua identidade adulta. 

Quanto aos municípios de Alagoas relacionados à faixa etária acometidas de 

hanseníase, verificou-se (figura 7), um maior registro de casos em menores de 5 

anos nos municípios com maior número de casos. Parece que quanto maior a 

endemia maior possibilidade de encontrar a doença nesta faixa etária (CESTARI, 

1990). 

Quanto à distribuição referente ao gênero, em menores de 15 anos com 

hanseníase em Alagoas, (figura 8), este estudo mostrou um pequeno predomínio do 

sexo feminino 54,3% (n=258) sobre o masculino 45,7%. Alguns estudos de 

hanseníase infantil corroboram este achado (RODRIGUEZ, 1949; BELDA, 1969). 

Entretanto estudos de CESTARI (1990) de YAWALKAR (2002) e de FERREIRA 

(2003) não encontraram diferença significativa entre os sexos. Entretanto a maioria 

dos trabalhos concorda que não há diferenças de gênero na faixa etária até 10 anos 

(RISSI et al., 1946; SHARMA, 1968; LARA, 1970; CHATURVEDI,1988). 

ALENCAR (2008) observou uma pequena variação no número de casos, 

com predomínio do sexo masculino 231 casos e feminino com 220 casos. SEHGAL 

& SEHGAL (1988) e JAIN et al (2002)   estudando  crianças na Índia, encontraram a 

maioria  do sexo masculino. Onde não existem discriminação de gênero, e a 

movimentação das mulheres é igual a dos homens, espera-se não encontrar 

variações significativas de sexo (TALHARI e NEVES, 1997).                                  

O estudo mostra que a forma clínica mais frequente foi a tuberculóide 

38,90% (figura 9). Achados semelhantes foram encontrados por outros autores 

(ALENCAR et al., 2OO8; CESTARI, 1990). A presença de uma elevada proporção 
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de hanseníase tuberculóide em menores de 15 anos indica uma necessidade de 

busca ativa e exame de contatos (ALENCAR et al., 2008). 

O crescimento da forma tuberculóide é um indicador de expansão da 

endemia (LOMBARDI & FERREIRA, 1990). E só o diagnóstico e tratamento 

precoces poderão quebrar a cadeia de transmissão da doença (SANTANA et al., 

2008). 

A forma tuberculóide é característica em pessoas que apresentam 

resistência ao M. leprae, mas sofreram contatos sucessivos e acabam por 

desenvolver a doença (LANA et al., 2007; FERREIRA &  ALVAREZ, 2005). 

Quando diminui o risco de infecção em uma comunidade, aumenta a idade 

em que as pessoas se infectam, e só adoeceriam as pessoas mais susceptíveis, 

com baixa resistência ao M.leprae, evoluindo para formas MB (LOMBARDI & 

FERREIRA, 1990; TALHARI, 1996). FERREIRA (2003) encontrou em seu estudo 

com menores de 15 anos predomínio de forma dimorfa (56%). 

Na análise dos casos de hanseníase estudados em menores de 15 anos, 

houve predomínio das formas paucibacilares 67,30%, (figura 10). Em concordância 

com a literatura (CESTARI, 1990; FERREIRA, 2003; ALENCAR et al., 2008; LANA  

et al., 2007). 

Quanto ao esquema terapêutico utilizado pelos menores de 15 anos com 

hanseníase em Alagoas, 1990-2007 (figura 11), houve predominância com 66,70% 

da poliquimioterapia paucibacilar (PQT/PB/6 doses). Este esquema terapêutico é 

preconizado para as formas clínicas da hanseníase, que predominaram no estudo 

atual, ou seja, as formas indeterminada/I e tuberculóide/T (BRASIL/MS/PNCH, 

2008).  

O grau de incapacidade física está relacionado com o tempo da doença. É 

indicador que permite uma avaliação indireta da efetividade de detecção precoce de 

casos e da prevalência oculta (BRASIL/MS/PNCH, 2008).  E o percentual do GIF 

avaliado no diagnóstico, mede a qualidade do atendimento nos Serviços de Saúde e 

monitora os resultados das ações – PAVS (BRASIL, 2009).  

O estudo mostra (figura 12) que o percentual de pacientes menores de 15 

anos que foram avaliados quanto ao grau de incapacidade física no diagnóstico foi 

de 80,80%, não sendo alcançado o parâmetro bom (≥90%). Quanto ao grau a 

maioria (69,60%) dos menores de 15 anos com hanseníase em Alagoas no período 

de 1990-2007, apresentaram GIF=zero. Achado corroborado pelos estudos de 
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NOUSSITOU et al (1976) e CESTARI (1990). Porém ainda encontramos percentual 

de 11,20% com algum grau de incapacidade física no diagnóstico, inclusive com 

GIF=2 (3,8%), o que reflete o diagnóstico tardio e a possibilidade de endemia oculta. 

Vários estudos mostram que ocorre uma elevada proporção de pacientes que não 

são avaliados no momento do diagnóstico da hanseníase (SEHGAL & 

SRIVASTAVA, 1987; CESTARI, 1990; LANA et al., 2007; ALENCAR et al., 2008). 

Isso mostra que o atendimento nos serviços de saúde precisa ser implementado no 

que se refere as ações de controle da hanseníase. 

Lembramos que as incapacidades físicas acarretam problemas como, 

limitação da vida social, problemas psicológicos e perda da qualidade de vida. 

Também são responsáveis pelo estigma e preconceito contra estes doentes 

(AQUINO et al., 2003; OLIVEIRA & MOTTA, 1990). Ressalta-se que essas 

repercussões tornam-se mais graves quando o indivíduo é acometido ainda na 

infância (LANA et al., 2007). Constitui um dos eixos prioritários da atenção básica o 

controle das incapacidades físicas (BRASIL, 2001; 2002). 

Os municípios de Alagoas com maior número de casos em menores de 15 

anos com hanseníase, no período 1990-2007 (tabela 1), foram: ARAPIRACA (48), 

DELMIRO GOUVEIA (14), MACEIÓ (255), PENEDO (38) e UNIÃO DOS 

PALMARES (33). Salientamos que Arapiraca e Maceió são macrorregiões de saúde 

do Estado, talvez a descentralização esteja sendo afetada, por encaminhamentos de 

UBS de outros municípios para as UBS das macrorregiões de Saúde. 

É definição da Norma Operacional de Assistência à Saúde (NOAS-

SUS/2001), que os municípios tenham habilitação para Gestão Plena da Atenção 

Básica Amplificada - GPBA (BRASIL, 2001). Ou seja, cada uma das unidades 

básicas de saúde municipais deve ser capaz de diagnosticar e tratar casos de 

hanseníase sem que precise obrigatoriamente encaminhar os pacientes a um 

serviço de referência, esta conduta visa alcançar a descentralização do atendimento 

no Brasil.  

Quanto à distribuição dos coeficientes de detecção de casos novos de 

hanseníase em menores de 15 anos nos municípios de Alagoas por 100.000 

habitantes, no período de 1990 a 2007 (figura 13), relacionamos a seguir, os 

municípios com maior representação da magnitude endêmica: São Miguel dos 

Milagres (10,98 / hiperendêmico); Penedo (10,4 / hiperendêmico); União dos 

Palmares (8,58 / muito alto); Maceió (6,05 / muito alto); Delmiro Gouveia (5,16 / 



86 

 

 

 

muito alto); Major Isidoro (5,14/ muito alto) ; Arapiraca (4,25 / alto); Porto Calvo (3,63 

/ alto); Pilar (3,45 / alto). Estes resultados indicam necessidades prioritárias de busca 

ativa de casos de hanseníase nestes municípios de Alagoas, devendo existir 

endemia oculta. Estes coeficientes indicam também que mais casos de hanseníase 

precisam ser descobertos e tratados. 

Segundo a NOAS-SUS/2001, cabe a cada equipe do PSF (ESF) a 

responsabilidade de desenvolver todas as ações de hanseníase para a população 

da sua área de abrangência (BRASIL, 2001). Este vínculo estratégico de extensão 

de cobertura deve mostrar resolutividade nas ações de controle da hanseníase no 

município.  

Em relação ao modo de detecção no grupo estudado, há predomínio através 

de encaminhamentos e demanda espontânea respectivamente com 42,10% e 

40,20%. Tanto os encaminhamentos e a demanda espontânea, são formas passivas 

de descoberta de casos da doença, que podem levar ao diagnóstico tardio dos 

casos (figura 14). Achado corroborado pelo estudo de LANA et al. (2007). 

Estudo de ALENCAR et al (2008) em menores de 15 anos com hanseníase, 

no período de 1995-2006, no município de Fortaleza/CE mostrou que o modo de 

detecção encontrado em aproximadamente 75% dos casos ocorreu por meio de 

encaminhamentos. Isto foi analisado, pelos autores, que concluíram que devido 

principalmente à dificuldade no diagnóstico de hanseníase nesta faixa etária e à 

ausência de uma rede de atenção básica capacitada e atuante no tocante ao 

diagnóstico desta enfermidade, o número de encaminhamentos sem diagnóstico 

para os outros serviços tem aumentado. 

Os excessos de encaminhamentos dificultam a descentralização na atenção 

à saúde, podendo gerar Unidade de Saúde Concentrada, muitas vezes em Unidades 

de Saúde de referência. Isso não garante o acesso do paciente próximo de sua 

residência, dificultando a condução da doença. A falta de resolutividade com este 

excesso de encaminhamentos reflete que os profissionais da atenção básica 

encontram-se sem capacitação adequada para o diagnóstico de hanseníase, 

comprometendo as ações de controle da hanseníase, contrariando as estratégias 

preconizadas pelo Ministério da Saúde (BRASIL, 2001).  

Estudo de LIMA et al (2008), relacionado à capacitação dos profissionais 

mostra, que a combinação do compromisso com os conhecimentos técnicos constitui 
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um cenário promissor a um bom desfecho, dentre a diversidade de fatores 

envolvidos no controle da hanseníase.  

O percentual elevado de demanda espontânea, provavelmente pelos 

próprios familiares suspeitando da doença, e sem resolutividade ágil para garantir o 

diagnóstico e tratamento precoce, caracteriza a precariedade nas ações de controle 

da doença. 

Por outro lado, PINTO NETO e VILLA (1999) interpretaram como  aspectos 

positivos o comparecimento voluntário (demanda espontânea) dos pacientes às 

Unidades de Saúde, uma vez que isso refletiria uma população bem informada em 

relação à doença. Apesar de ser uma forma passiva de descoberta de caso, o que 

pode também levar a diagnóstico tardio e consequentemente a incapacidade física. 

No entanto existiu suspeita da doença, talvez por ter alguém na família que já se 

tratou ou se trata, ou pela divulgação dos sinais e sintomas durante as campanhas 

educativas. 

Estudo de SANTANA et al (2008), relacionado aos fatores que influenciam o 

usuário a buscar o serviço bem como a forma com que adquiriu o conhecimento 

sobre a hanseníase, mostra que a rede social - família com parentes em tratamento 

ou em alta - foi fundamental na motivação pela procura do atendimento e na 

aquisição do conhecimento sobre a doença. 

Estudo de FERREIRA (2003) mostrou que a maioria dos menores de 15 

anos com hanseníase foi diagnosticada através de exame de comunicantes (35%), 

seguida da demanda espontânea (33%) e do exame de coletividade (16%). Na 

análise do autor este resultado já era esperado, pois o trabalho foi realizado em 

Paracatu-MG, município prioritário por apresentar prevalência muito alta e detecção 

em níveis hiperendêmicos. Este achado mostra também que os menores de 15 anos 

foram expostos precocemente ao bacilo de Hansen na família.  

As políticas do Programa Nacional de Controle da Hanseníase (PNCH) têm 

como uma das diretrizes a descentralização das atividades para serviço de atenção 

básica (BRASIL, 2005; EVANGELISTA et al., 2008). A NOAS-SUS/2001 inclui suas 

ações de controle nos eixos prioritários da atenção básica e entre as ações 

estratégicas para eliminação da hanseníase encontra-se a Busca Ativa dos casos, 

que neste estudo mostrou-se insuficiente.  

O plano estratégico de eliminação da hanseníase em nível nacional, para o 

período 2006-2010, preconiza que as atividades de controle da hanseníase estejam 
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disponíveis e acessíveis a todos os indivíduos nos serviços e saúde mais próximos 

de sua residência, sendo um dos elementos principais desta estratégia o 

fortalecimento de uma rede eficiente de referência e contra-referência (BRASIL, 

2005). 

A descentralização dos serviços de saúde pressupõe a sua organização de 

forma hierarquizada, considerando-se o grau de complexidade dos problemas a 

serem enfrentados (MOTA, 2007; COSTA & PINTO, 2002).       

A proporção de examinados entre os contatos intradomiciliares registrados 

dos casos novos de hanseníase no ano tem como utilidade avaliar a capacidade dos 

serviços em realizar a vigilância de contatos intradomiciliares de casos novos de 

hanseníase para detecção de novos casos e monitorar o resultado das ações da 

programação de ações de vigilância em Saúde- PAVS (BRASIL, 2009).  

Em Alagoas a intensificação dos exames dos contatos intradomiciliares, é 

necessária, pois no ano de 2005 só foram examinados 43,3% dos contatos 

intradomiciliares da população geral de hanseníase, caracterizando este percentual 

indicador operacional precário, quando os parâmetros considerados Bom, Regular e 

Precário seriam respectivamente: ≥ 75%; 50% - 75%; < 50% 

(SINAN/DIVEP/SESAU/AL-2000).  Já nos anos 2006, 2007 e 2008 foram 

examinados respectivamente 57,2%, 63,7% e 54,9%, considerados parâmetro 

regular, porém ainda necessitando implementação (SINAN/DIVEP/SESAU-2009). 

Este estudo mostra (tabela 2 e figura 15) que a proporção dos contatos 

registrados e examinados em menores de 15 anos em Alagoas, no período de 1990 

a 2007 foi interpretada segundo parâmetros do MS como regular, ou seja não 

satisfatório, pois apenas 58,4% (n=1.033) dos 1770 casos registrados foram 

examinados. Isso demonstra que os Serviços de Saúde, não estão alcançando a 

meta pactuada de ≥ 75% considerada como bom parâmetro, para realização da 

vigilância epidemiológica dos contatos intradomiciliares de hanseníase. Salienta-se a 

necessidade de busca ativa em contatos de hanseníase, para o controle da doença.  

Este resultado foi corroborado pelo estudo de DESSUNTI et al ( 2008), 

realizado com pacientes notificados com diagnóstico de hanseníase em serviço de 

referência em Londrina- PR, encontrando apenas 51%  de contatos examinados 

(n=3.394/1.731). 
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Estudo de ALENCAR et al (2008), demonstraram proporção de contatos 

registrados e examinados em menores de 15 anos, em Fortaleza-CE, de 45,5% 

(n=976/444), interpretados como precário segundo  parâmetros do MS. 

A literatura tem mostrado que a despeito dos grandes avanços na 

terapêutica da hanseníase, não se pode afirmar o mesmo em relação ao controle 

dos comunicantes (DESSUNTI et al., 2008; PINTO NETO et al., 2002; 

BRASIL/MS/2001).  No entanto o contato em nível domiciliar constitui um fator de 

risco com uma probabilidade de 5 (cinco) vezes maior de adquirir hanseníase em 

comparação com  não contatos (FINE, 1997; MATOS, 2000). Além disso, os 

contatos de pacientes multibacilares têm maior risco de adoecer do que pacientes 

de caso-índice paucibacilares (MATOS, 2000).  
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7. CONCLUSÕES 

                 

 

Os resultados deste estudo permitiram deduzir que:   

 

O Estado de Alagoas apresenta alta endemicidade da hanseníase, atingindo 

inclusive menores de 15 anos, conforme mostram os indicadores epidemiológicos, e 

o percentual elevado em menores de 15 anos que contraíram a doença neste 

período; refletindo endemia oculta.  

Muitos adolescentes adoeceram, necessitando de atenção especial, casos 

detectados em menores de 5 anos e o percentual elevado de pacientes com a forma 

tuberculóide refletem a gravidade da endemia. 

Os serviços de saúde estão realizando as ações de controle da hanseníase 

de forma precária: descentralização prejudicada, os indicadores operacionais não 

alcançaram bom desempenho.   

Além dos nove municípios prioritários para ação de controle da hanseníase, 

deve-se incluir Major Isidoro, Porto Calvo e São Miguel dos Milagres, devido à alta 

detecção em menores de 15 anos. 
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8. RECOMENDAÇÕES 

      

        

 Realizar busca ativa de casos de hanseníase, inclusive em escolares. 

 Intensificar os exames de comunicantes intradomiciliares. 

 Implementar a avaliação do GIF. 

 Ampliar além dos 9  municípios prioritários (Arapiraca, Coruripe, Delmiro 

Gouveia, Maceió, Penedo, Pilar, Rio  Largo, Santana do Ipanema e União dos 

Palmares), no combate à doença, os  seguintes municípios de Alagoas: Major 

Isidoro, Porto Calvo e São Miguel dos Milagres. 

 Reorganização dos serviços de saúde, adequando às ações de controle da 

hanseníase. 

 Sensibilizar e capacitar 100% das equipes de Saúde da Família nos 

municípios prioritários. 

 Realizar palestras educativas principalmente em escolas, esclarecendo sobre 

os sinais e sintomas da doença. 

 Supervisão sistemática e educação permanente nas 5 (cinco) regiões de 

saúde do estado de Alagoas. 

 Integrar com os órgãos formadores de recursos humanos da área de saúde 

(Universidades e Cursos Técnicos) para otimizar a integração ensino e 

serviço em saúde. 

 Estas medidas poderão contribuir na implementação das ações de controle 

da hanseníase no Estado de Alagoas.   
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10. ANEXOS 

 

 

ANEXO 01 – Coeficiente de prevalência e detecção em hanseníase no Brasil, 1990- 

2008.  
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Coeficientes de Prevalência e Detecção em hanseníase 
Brasil 1990 - 2008

Prevalência Detecção

Hiperendêmico: ≥ 20/ / 10.000hab

Muito Alto:  20,0 ┤10,0 / 10.000hab

Alto: 10,0 ┤5,0 / 10.000hab

Médio: 5,0 ┤1,0 / 10.000hab

Baixo: 1,0 ┤0,1 / 10.000hab

Hiperendêmico: ≥ 4,0 / 10.000hab

Muito Alto:  4,0 ┤2,0 / 10.000hab

Alto: 2,0 ┤1,0 / 10.000hab

Médio: 1,0 ┤0,2 / 10.000hab 

Baixo: < 0,2 / 10.000hab 

Parâmetros/Prevalência/MS Parâmetros/Detecção/MS

Obs. Taxa de detecção por 10.000 para efeito de 

comparabilidade com a prevalência no mesmo período.

Fonte: SINAN/SVS – MS (dados disponíveis em 17/07/2009)
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ANEXO 02 – Coeficiente de detecção de casos novos de hanseníase por 100.000 

habitantes. Regiões e Brasil 2001-2007. 

Fonte: SINAN/SVS-MS

Hiperendêmico:  ≥ 40,00/100.000hab

Muito Alto:  20,00 a 39,99/100.000hab
Alto: 10,00 a 19,99/100.000hab
Médio: 2,00 a  9,99/100.000hab
Baixo: <2,00/100.000hab

Parâmetros/Detecção geral/MS

 

ANEXO 03 – Os 10 primeiros clusters de casos novos de hanseníase identificados 

por meio do coeficiente de detecção de casos novos no período de 

2005-2007, Brasil. 

 

Nota: cluster 1 – Maranhão, Pará e Tocantins; cluster 2 – Mato Grosso, Tocantins e Goiás; cluster 3 – Rondônia e Amazonas; 

cluster 4 – Espírito Santo, Minas Gerais e Bahia; cluster 5 – Pernambuco; cluster 6 – Bahia, Pernambuco, Paraíba, Ceará e 

Piauí; cluster 7 – Pará, Amapá, Roraima e Amazonas; cluster 8 – Bahia e Tocantins; cluster 9 – Goiás e Minas Gerais; cluster 

10 – Acre e Amazonas. 
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ANEXO 04 – Coeficiente de detecção de hanseníase geral e em menores de 15 

anos por 100.000 habitantes, Brasil, 1994-2008.  

Coeficientes de detecção de hanseníase, geral e em menores de 15 anos por 100.000 habitantes 
Brasil, 1994 a 2008 
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Coef Geral Coef  < 15 anosFONTE:SINAN/SVS-MS  Dados disponíves em 17/07/2009

Hiperendêmico:  ≥ 40,00/100.000hab

Muito Alto:  20,00 a 39,99/100.000hab
Alto: 10,00 a 19,99/100.000hab
Médio: 2,00 a  9,99/100.000hab
Baixo: <2,00/100.000hab

Parâmetros/Detecção geral/MS

Hiperendêmico:  ≥ 10,00/100.000hab

Muito Alto:  5,00 a 9,99/100.000hab
Alto: 2,5 a 4,99/100.000hab
Médio: 0,5 a  2,49/100.000hab
Baixo: <0,50/100.000hab

Parâmetros/Detecção <15 anos/MS
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ANEXO 05 - Formulário para avaliação do Grau de Incapacidade Física. 
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ANEXO 06 - Formulário: situação do paciente de hanseníase na suspeita de 

Recidiva. 
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ANEXO 07 - Ficha de Notificação/Investigação do Sistema Nacional de Agravos de 

Notificação - SINAN. 
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ANEXO 08 - Formulário de vigilância de contatos intradomiciliares. 
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ANEXO 09 – Fotografia de Hanseníase tuberculóide - lesão em placa bem 

delimitada com borda papulosa, infiltrada, centro hipocrômico e atrófico, próximo à 

cicatriz vacinal de BCG-ID, em paciente de 10 anos de idade.  
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ANEXO 10a - Protocolo complementar de investigação diagnóstica (PCID) de casos 

de Hanseníase em menores de 15 anos. 
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ANEXO 10b - Verso do protocolo (PCID) / Vigilância epidemiológica de casos 

de hanseníase em < 15 anos. 
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ANEXO 11 - Coeficiente de Detecção de hanseníase Alagoas 2005. 
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*Situação em 31/03/2006

Hiperendêmico: ≥ 40,00 / 100.000hab

Muito Alto: 20,00  a  39,99/ 100.000hab  

Alto: 10,00  a 19,99/ 100.000hab  

Médio: 2,00  a  9,99 / 100.000hab  

Baixo: < 2,00 / 100.000hab 

Alagoas = 14,9/100.000hab

 


