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RESUMO

Introdugao: A hanseniase € uma das doengas que mais cursa com manifestacoes
oculares. E importante que todo profissional de saide tenha um conhecimento
basico a respeito disso. A incidéncia de complicagcdes oculares decorrentes da
hanseniase tem diminuido devido ao diagndstico precoce e instituicdo da PQT,
porém elas ainda acontecem. As manifestacdes oculares mais frequentes nos
hansenianos sao: madarose, ceratite (devido a triquiase, lagoftalmo, diminuigdo ou
auséncia de sensibilidade corneana e secundario a infec¢ao), conjuntivites e uveites.
Objetivos: Identificar manifestagdes oculares relacionadas com a hanseniase em
pacientes recém diagnosticados, antes e durante o tratamento da hanseniase.
Metodologia: Foi realizado um estudo de coorte prospectivo observacional, com
pacientes de hanseniase no HUCAM. Foram recrutados 42 pacientes de Dezembro
de 2007 a Julho de 2009, e submetidos a exame oftalmolégico segundo protocolo
pré estabelecido. Os pacientes foram examinados no momento do diagndéstico da
hanseniase e no 3 e 6 més de tratamento com poliquimioterapia. Resultados: A
acuidade visual variou de 0,1 a 1,0 em cada olho (média de 0,7); manifestacoes
oculares ocorreram em 39 pacientes (92,9%), porém, se consideradas as mais
frequentemente relacionadas com a hanseniase, a frequéncia foi de 23,8%
.Reducédo do BUT e do Teste de Schirmer 1 foram as manifestagdes oculares mais
frequentes (92,9% e 42,9% respectivamente). As manifestagbes oculares mais
frequentes relacionadas com a hanseniase foram madarose de superclio (14,3%),
seguida pela sensibilidade corneana diminuida e madarose de cilios (11,7%).

Ceratite puntata estava presente 4,8%. Durante o periodo de 6 meses



de seguimento, 9,5% dos pacientes apresentou aumento da PIO, 2,4% atrofia iriana
e 9,5% ceratite. Conclusdes: Houve uma maior prevaléncia de envolvimento ocular
nas formas multibacilares em comparagao com as formas paucibacilares. Madarose
dos cilios, supercilio, sensibilidade corneana diminuida e atrofia da iris foram todos
encontrados em niveis inferiores aos anteriormente descritos. Estes resultados
sugerem que o envolvimento ocular no momento do diagndstico de
hanseniase foi ainda na fase inicial. A frequéncia de manifestagdes oculares e o
fato de elas poderem ocorrer mesmo durante o tratamento reafirmam a necessidade
de esses pacientes serem avaliados por um oftalmologista periodicamente.

Palavras chave: Manifestagdes oculares. Hanseniase. Quimioterapia combinada.



Abstract

Introduction: Leprosy is the disease that mostly frequently gives rise to disorders
of the eye, so it is important that all professionals who treat leprosy patients have
a basic understanding about these. Eye complications in leprosy have decreased,
but they still happen. The ocular features most frenquently seen in leprosy
patients are: madarosis, keratitis (due to a combination of trichiasis,
lagophthalmos, loss of corneal sensation, and secondary infection), conjunctivitis,
scleritis, episcleritis and uveitis. Objectives: To find out the presence of ocular
manifestations in patients with leprosy before and during treatment. Methods: A
cross-sectional prevalence survey was carried out with leprosy patients at
University Hospital Cassiano Anténio de Morais in Vitoria, Brazil. Forty two newly
diagnosed, untreated leprosy patients were recruited from December 2007 to July
2009, and subjected to eye examination, in accordance with pre established
protocol.They were examined before the beginning the leprosy treatment and
followed up for 6 months. The data were crossed and analyzed statistically
Results The visual acuity ranged from 0.1 to 1.0 at each eye (Mean 0.7); ocular
manifestations occurred in 39 patients (92.9%), however considered due to
leprosy in 10 (23.8%). Over all, reduction in tear film break-up time and in
production of tear film were the most prevalent ocular complication (92.9% and
42.9 % respectively). The most prevalent ocular complication often related to
leprosy was madarosis of superclia (14.3%), corneal sensitivity diminished and
madarosis of cilia (11.7%). Punctate keratitis was presented in 2 patients (4.8%).
During the follow up, 9,5% of patients had increased I0OP, 2,4% iris atrophy and
9,5% puctata keratitis. Conclusions: There was a greater prevalence of ocular

involvement in the multibacillary forms compared to the paucibacillary forms.



Madarosis of the cilia, supercilia, diminished cornea sensitivity, involvement of the
cornea and iris were all found at levels below those previously described. These
results suggest that ocular involvement at the moment of diagnosis of leprosy was
still in the initial stage. The prevalence of ocular complications and the fact that
they can occur even during treatment, reassert the necessity of these patients be
assessed by an ophthalmologist.

Key Words: Eye manifestations. Leprosy. Drugs therapy.
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1 INTRODUGAO

A hanseniase é a doenga de acometimento sistémico com maior incidéncia de
complicagcbes oculares. Segundo Hansen (1873, apud Joffrion, 1994, p. 353), “[...]

nao ha doencga que tao frequentemente da origem a lesdes oculares como a lepra”.

Doengca causada pelo Mycobacterium leprae (M. leprae), bactéria intracelular
obrigatoria, com periodo de incubacido prolongado, a hanseniase tem evolugao
cronica e com amplo espectro de manifestagdes clinicas. As formas multibacilares
(MB) da hanseniase sao as formas clinicas que afetam os olhos com maior
frequéncia, sendo essa frequéncia muito variada. Chaves et al., (1986) observaram
92,6% de acometimento ocular, enquanto que Ticho e Sira (1970) observaram

apenas 6,3%.

As manifestagdes oculares dependem da duracdo da doencga, resposta imune,
presenca de reagao, o tempo de demora no diagnéstico da hanseniase, e ainda o
inicio e tipo de tratamento (Brandt et al., 1981; WHO,1989).

O diagndstico da hanseniase é feito pela clinica e / ou visualizagdo do M. leprae.

A baciloscopia da linfa € o exame microscopico onde se observa o M. leprae
diretamente nos esfregagos e raspados intradérmicos das lesdes hansénicas ou de
outros locais de coleta, como os Iébulos auriculares e/ou cotovelos (MINISTERIO DA
SAUDE, 2001; Moreira et al., 2006).

O tratamento preconizado pelo Ministério da Saude e pela Organizagdo Mundial da
Saude (OMS) é a poliquimioterapia (PQT), constituida pela combinagdo dos
seguintes medicamentos: rifampicina, dapsona, e clofazimina. A duragcédo da PQT é
de no minimo 6 meses para os paucibacilares (PB), e de 12 meses para 0s

multibacilares.
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No inicio de 2009 foi registrada prevaléncia global de hanseniase na ordem de 213
036 casos (WHO, 2009). Globalmente, outros 10 milhdées completaram o tratamento

de hanseniase.

O Brasil é considerado pais ainda endémico para a hanseniase, com prevaléncia de
41 817 casos no inicio de 2009, e 38 914 casos novos detectados em 2008 (WHO,
2009). Estima-se que destes, 2 a 5% s&o cegos por causas relacionadas a

hanseniase (Anand et al., 2009).

Deve-se levar em consideragcao que os pacientes cegos pela hanseniase podem ter
também perdido o tato das méaos e pés devido a neuropatia periférica causada pela

doenga, o que levara a grande dificuldade em realizar as atividades de vida diaria.

[...] observar um paciente cego com insensibilidade nas maos e pés

tentando ser funcional nas atividades da vida diaria é realmente uma

visdo lamentavel (Joffrin, 1994, tradugao livre).

Fotografia 1 - Amaurose bilateral Fotografia 2.- Deformidades de maos

decorrentes da neuropatia periférica

O estado do Espirito Santo é considerado hiperendémico para hanseniase com
taxas de detecgcdo iguais ou maiores que 4 casos para cada 10 mil habitantes
(Moreira et al., 2008).
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Entre os objetivos do milénio que constam do Programa das Nag¢des Unidas para o
Desenvolvimento (PNUD), esta a eliminacdo da hanseniase no Brasil até o ano de
2010 (WHO, 2009).

Os pacientes com diagnoéstico de hanseniase normalmente ndo sdo encaminhados
para consulta oftalmoldgica pelos profissionais de saude do Programa de
Diagnéstico e Tratamento da hanseniase, assim muitos pacientes perdem a
oportunidade de evitar e tratar as complicagdes oftalmolégicas advindas da
hanseniase e da PQT. Por outro lado, os oftalmologistas parecem nao estar
preparados para o atendimento destes pacientes, pois ndo recebem esses
encaminhamentos com frequéncia. Entretanto, outro importante aspecto, é a baixa
disponibilidade de especialistas em oftalmologia nos servigos publicos de saude, na
Regidao Metropolitana da Grande Vitéria (RMGV) e em todo estado do Espirito

Santo.

Nenhum estudo foi feito sobre manifestagbes oftalmolégicas em pacientes

hansenianos na RMGV.

Conhecer esses dados é importante para os profissionais da area de saude, para
que os pacientes de hanseniase tenham uma assisténcia adequada evitando-se as
incapacidades, algumas irreversiveis, como a cegueira, extremamente limitadoras
para a realizacdo das tarefas mais simples da vida diaria, ja que muitos desses

pacientes podem também ter perdido a sensibilidade tatil.

Esse estudo tenta contribuir para a melhor assisténcia aos pacientes com
hanseniase, provendo aos profissionais de saude da RMGV dados referentes a

populacao local.
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2 OBJETIVO

21 OBJETIVO PRINCIPAL

Avaliar a presenga das manifestagdes oculares nos pacientes hansenianos, no

momento do diagndstico e durante o tratamento da hanseniase.

2.2 OBJETIVOS SECUNDARIOS

- Comparar a frequéncia e grau de acometimento ocular entre os pacientes MB e

PB; e o tempo de demora no diagnostico da hanseniase.

- Correlacionar a presenca de manifestacdes oculares com o uso da clofazimina e

da prednisona.
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3 REVISAO DE LITERATURA

3.1 HANSENIASE

3.1.1 BREVE HISTORICO E ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

A hanseniase esta presente nas sociedades desde a Antiguidade e por muitos anos
teve conotacdo de castigo divino. Os pacientes portadores da doenga eram
excluidos do convivio social por ser doenga contagiosa até entdo considerada

incuravel, além de mutilante e incapacitante (Junqueira; Oliveira, 2002).

A hanseniase, provavelmente, teve a sua origem na Asia Central ou Leste da Africa;
e no Brasil, parece ser proveniente da Europa e de escravos oriundos da Africa
Ocidental (Monot et al., 2005).

Até o final do século XIX achava-se que era doenca de carater hereditario, quando
entdo o médico noruegués Gerhard Henrik Armauer Hansen, ao analisar material de
lesbes cutaneas, descobriu a M. leprae, bacilo causador da doenca (Rees; Young,
1994).

No Brasil republicano as disposi¢cdes normativas revelavam a hanseniase como um
problema de saude publica, mas a doenca nao constava como doenca de
notificagdo compulséria desde cedo, em vista da dificuldade da verificagcdo da

doenca em sua fase inicial (Santos et al., 2008).

Em 1902 a hanseniase passa a ser de notificagdo compulsoria, resolugdo que foi
mantida por Oswaldo Cruz, quando assumiu a Diretoria Geral de Saude Publica em
23 de Marcgo de 1903 (Santos et al., 2008).

A politica publica autoritaria implementada no pais a partir de década de 30, com a
internacdo compulséria de doentes acometidos pela hanseniase, repercutiu
gravemente na vida dessas pessoas. Muitos perderam suas familias, seus

empregos e até mesmo suas identidades no contexto onde viviam. Tiveram que
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enfrentar uma nova vida, restrita e reclusa, procurando uma adaptagao (Claro, 1995;
Galvan, 2003).

No final dos anos 50 do ultimo século ja estava em uso a dapsona (diaminodifenil
sulfona-DDS) para o tratamento da hanseniase, e as evidéncias de que o isolamento
compulsério no Brasil ndo conseguiu deter a expansao da doenga, revigorou a idéia
ja existente a alguns anos de que esses pacientes deveriam ser tratados

ambulatorialmente (Diniz apud Claro, 1995, p. 13).

A internacdo compulséria dos pacientes em sanatérios ou asilo-coldénias perdurou
até o ano de 1962, quando foi revogada a lei que obrigava o isolamento dos

hansenianos (Claro, 1995).

Doenca de muitas facetas, a hanseniase ainda apresenta muitos ‘gaps’ na sua
histéria natural. O homem ¢é tido por muitos autores como o Unico reservatério
natural, embora existam relatos na literatura de animais selvagens, como tatus e
macacos, naturalmente infectados (Deps et al., 2002; Araujo, 2003; Cardona-Castro
et al., 2009), e ainda a possibilidade de infecgao pelo M. leprae através de contato

com tatus da espécie Dasypus novemcinctus infectados (Deps et al., 2008).

Acredita-se que sua transmissao se dé através das vias aéreas superiores (Araujo,
2003), com periodo de incubagao que varia de 3 meses a 40 anos (Ress; Mcdougal,
1977).

Em 1981, devido a constatacdo de resisténcia do M. leprae a monoterapia com
dapsona, a OMS recomendou uso da PQT para o tratamento individual e nos
programas de controle da doencga, o que possibilitou a reducao da prevaléncia global
da doenga nas ultimas décadas (WHO, 1994).

No Brasil, a PQT foi introduzida em 1991, transformando a hanseniase em doenca
curavel, o que juntamente com a iniciativa de substituir o termo “lepra” por
‘hanseniase” contribuiu para atenuar o estigma, a discriminacdo e a imagem

negativa da doencga (Rotberg, 1969).
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Hanseniase no Mundo

A OMS, com seu plano estratégico, tinha como meta a eliminagdo da hanseniase
até o ano de 2005, definida eliminacdo como a reducido de sua prevaléncia de 1
caso de hanseniase para cada 10 mil habitantes. Porém alguns paises nao

atingiram essa meta, entre eles o Brasil.

Em 2005, a OMS propés novo plano 2006-2010 com intuito de controlar a doencga e
reduzir sua prevaléncia, através da intensificagdo do diagnéstico precoce de novos
casos, uso da PQT e a prevencédo de incapacidades, principalmente nos paises
endémicos da Africa, Asia e América Latina (WHO, 2005).

Ja em 2006 houve uma concentracdo de 23% dos novos casos registrados em
apenas 4 paises: Brasil, Republica Democratica do Congo, Mogambique e Nepal. No
inicio de 2007, a OMS divulgou uma prevaléncia de 224 717 casos, o que denota

que a deteccao mundial esta em declinio (WHO, 2007).

A prevaléncia da hanseniase e os casos novos detectados nos anos de 2009 e 2008
respectivamente, nas regides delimitadas pela OMS, estdo representados na tabela
1.
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Tabela 1: Prevaléncia de hanseniase no inicio de 2009, e nimero de casos novos

da doenga detectados no comego de 2008, por regidao segundo a OMS.

Regiao segundo OMS Prevaléncia® no Casos novos®
inicio de 2009 detectados 2008

Africa 30 557 (0,45) 29 814 (4,37)
Américas 47 069 (0,54) 41 891 (4,85)
Sudeste da Asia 120 689 (0,69) 165 505 (9,60)
Mediterraneo Oriental 4 967 (0,10) 3 938 (0,80)
Pacifico Ocidental 9 754 (0,05) 5859 (0,33)
Total 213 036 249 859 (0,33)

Nota: ?A taxa de prevaléncia € mostrada entre parénteses: nimeros de casos por 10
mil habitantes.

PA taxa de deteccdo € mostrada entre parénteses: numero de casos por 100
mil habitantes.
Fonte: OMS, Registro Epidemiolégico Semanal, n.33, 14 de Agosto de 2009.

Hanseniase no Brasil

No Brasil, apesar da reducdao da taxa de prevaléncia observada no periodo
compreendido entre 1985 e 2005 de 19 para 1,48 doentes em cada 10 mil
habitantes, a hanseniase ainda constituiu um problema de saude publica, o que
exigiu um plano de aceleragédo e de intensificagdo das agdes de eliminagdo e de
vigilancia resolutiva e continua. Os coeficientes de prevaléncia e deteccdo estao
representados no grafico 1 (MINISTERIO DA SAUDE, 2006).
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Gréfico 1: Coeficiente de prevaléncia e deteccido de hanseniase. Brasil 1994-2005.
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Em 2006, o Ministério da Saude do Brasil langou o Plano Nacional de Eliminagao da
Hanseniase (PNEH), em nivel municipal, para o periodo 2006-2010, que apresenta
como componente da estratégia a decisdo politica do Brasil em alcangar baixos
niveis endémicos dessa doenca. O coeficiente de prevaléncia a partir de 2004,
passou a ser de ponto (casos em curso de tratamento) e nao de registro ativo, como
era calculado em 2003 (MINISTERIO DA SAUDE, 2006).

Os dados de 2005, em que se baseou o PNEH 2006-2010, revelaram a necessidade
de focalizar e agilizar o diagndstico de hanseniase em menores de 15 anos que
podem ser contactantes de casos ainda nao-assistidos e nao-identificados pelo
sistema de saude (MINISTERIO DA SAUDE, 2006).

A proporc¢ao de jovens abaixo de 15 anos entre 0s novos casos diagnosticados e os
registros de pacientes com alto grau de incapacidade provocado pela enfermidade,
que sao indicadores usados no Brasil para controle da hanseniase, passaram a ser
adotados pela OMS em 2009 (MINISTERIO DA SAUDE, 2009).
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Entre 2001 e 2008 foram diagnosticados 370 162 casos novos da doenga no Brasil,
0 que da uma média de 46 270 casos por ano.

Grafico 2: Coeficiente de detecgdo de casos novos de hanseniase por 100 mil
habitantes, regides e Brasil, 2001-2007.
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Grafico 3: Coeficiente de detecgdo de casos novos de hanseniase por 100 mil

habitantes, estados da federacao, Brasil, 2007.
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Fonte: Ministério da Saude, 2008.

A situacdo da hanseniase no Brasil, no inicio de 2009, esta representada tabela 2.
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Tabela 2: Situacido da hanseniase no Brasil no inicio de 2009.

Prevaléncia 41 817
N°casos novos em 2008 38 914
N°de casos MB 20 374
N°de casos em mulheres 16 272
N°casos novos entre as criangas 2710
N°casos novos com GI2 2310
N°de recidivas 1433
N°Taxa de cura (%) 81

Fonte: WHO, 2009.

Legenda: GI2 — grau de incapacidade funcional 2.

Hanseniase no Espirito Santo

O estado do Espirito Santo avangou no controle da doenca na ultima década,
segundo dados da Secretaria Estadual de Saude (SESA-ES): em 1993 apresentava
prevaléncia de 24,46 casos/10 mil habitantes e percentual de abandono de
tratamento de 59%, considerado muito alto (SESA, 2003). Ao final de 2006 a
prevaléncia era de 3,69 casos/10 mil habitantes e o abandono, de 4% (SESA, 2006).

Os resultados esperados até o ano de 2010 em relagdo ao Espirito Santo é a
prevaléncia menor de 2 casos por 10 mil habitantes (MINISTERIO DA SAUDE,
2006).

3.1.2 AGENTE ETIOLOGICO

Como citado anteriormente, o agente etiolégico da hanseniase é o M. leprae. O
bacilo € imével, alcool acido resistente (BAAR), pois uma vez corado pela fucsina
nao é descorado pela solugao alcool-acido (Bryceson, 1992). Essa caracteristica se
deve ao fato de sua parede celular conter grande quantidade de lipidios, e estes
reterem o corante, mesmo sob a acdo de solventes organicos acidificados
(Bryceson, 1992).
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Tem predilegao pelas células de Schwann e pele (Hastings, 1994). Pelo método de
Ziehl-Neelsen, os bacilos apresentam-se corados uniformemente em vermelho e,
quando viaveis, em forma de bastonetes, isolados ou agrupados em globos
(globias). Essas formas permitem diferencia-los das outras micobactérias, que n&o
formam globias. Além disso, ainda podem se corar descontinuadamente (bacilos

granulosos), interpretados como inviaveis (Rees; Young, 1994).

Apresenta alta infectividade, porém baixa patogenicidade e apenas 5 a 10 % dos
individuos infectados adoecem (Bryceson, 1992). Pode sobreviver fora de um corpo
humano por até 45 dias. Até hoje o M. leprae nao pode ser cultivado in vitro sendo
este fato um obstaculo para o seu estudo. Contudo, o sucesso da inoculagao do
bacilo no coxim da pata de camundongos (Shepard, 1960) e a infecgdo experimental
em tatus (Dasypus novemcinctus) por Kircheimer e Storrs em 1971 disponibilizaram
uma enorme fonte de bactérias, permitindo grande avango no estudo bacterioldgico

da hanseniase.

O mecanismo exato de transmissdo da hanseniase € desconhecido. Atualmente é
aceito que ocorre através do contato entre individuos com hanseniase das formas
multibacilares que ainda nao iniciaram a PQT e pessoas saudaveis, principalmente
por microorganismos eliminados pelas mucosas nasal e oral. Khanolkar (1955)
sugeriu que o M. leprae penetraria no corpo humano através de finas terminagdes

nervosas na porg¢ao superficial da pele (Job et al., 2008).

Nos paises endémicos, até 5% da populagéo carregam o DNA de M. leprae no nariz,
muitas vezes de forma transitéria e sem manifestacdo explicita da doenga (van
Beers, 1994).

Nenhuma das vacinas contra a hanseniase fornece altos niveis de protegao. Varias
pesquisas, no entanto, mostram que o bacilo Calmette-Guérin (BCG) oferece uma
protecao variavel contra a hanseniase (Lockwood e Suneetha, 2005). No Brasil, o
uso neonatal da vacina BCG foi eficaz na protecéo contra a hanseniase (Cunha et
al., 2004).
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3.1.3 CLASSIFICAGAO

[...] na medicina, a classificacdo de uma doenca €& usada para
identificar os diferentes aspectos da apresentacdo da doenca e seu
prognostico, tratamento e conhecimento cientifico. Esse é o Unico
meio pelo qual a comunidade cientifica pode dividir o conhecimento e
melhorar os cuidados para com o paciente (Lockwood; Sarno; Smith,
2007, tradugao livre).

Em 1936, Rabello propds o conceito de polaridade, destacando duas formas
principais da doenga e enquadrando no centro a forma indiferenciada e nos polos as

formas virchowiana e tuberculoide (Talhari; Neves, 1997; Meyers, 1999).

Em 1948, no Congresso Internacional de Lepra, em Havana, foi adotada uma
classificagcdo da hanseniase em trés formas: uma indeterminada e duas do tipo
polar, a tuberculéide e a virchowiana. Em 1953 foi adotada a classificacdo de Madri,
que se baseou em critérios clinico, com algum suporte histolégico e de progndstico,
além do teste de Mitsuda para separar a doenga em dois polos - tuberculoide (T) e
virchowiano (V) - e dois grupos instaveis - o indeterminado (I) e o dimorfo (D)
(Meyers, 1999).

Em 1966, Ridley e Joplin, utilizando critérios clinicos, histolégicos e imunoldgicos,
classificaram a hanseniase em 5 grupos, sendo dois tipos polares estaveis - o
tuberculoide polar (TTp) e o virchowiano polar (VVp) - e os interpolares,
imunologicamente instaveis, dimorfo-tuberculdide (DT), dimorfo-dimorfo (DD),
dimorfo virchowiano (DV) (Ridley; Joplin, 1966).

Em 1982, um Comité da Organizagao Mundial da Saude prop6s uma classificagao
simplificada e operacional, que se baseia na pesquisa de bacilo nos esfregacos
cutaneos e de linfa, indicando a provavel populagao bacilar: PB, nos quais estao
incluidos aqueles com baciloscopia negativa (correspondentes as formas clinicas |,
T e DT); e MB, com baciloscopia positiva (correspondente as formas clinicas DD, DV
e V). Essa classificacdo se baseia também no numero de lesdes apresentadas pelo

doente, ou seja, sao classificados como PB aqueles que apresentam até 5 lesdes de
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pele, e MB aqueles que apresentam mais de 5 lesdes de pele (Meyers, 1999;
Araujo, 2003).

A forma V sempre apresenta baciloscopia positiva e a forma D pode apresentar

baciloscopia positiva ou negativa (Talhari; Neves, 1997; WHO, 2005).

No Brasil, o Manual de Hanseniase do Ministério da Saude, denominado “Atividade
de Controle e Manual de Procedimentos” (2001), estabelece que os doentes de
hanseniase devem ser classificados, operacionalmente, para fins de tratamento
quimioterapico, em PB ou MB. Essa distingdo pode ser aferida pelo numero de
lesbes apresentadas pelo doente ou pela baciloscopia, que quando positiva
classifica o doente em MB independente do nimero de lesées de pele (MINISTERIO
DA SAUDE, 2001).

3.1.4 FORMAS CLINICAS

O grau de imunidade do individuo ao M. leprae € que vai determinar se a pessoa

infectada vai adoecer, qual a manifestagao clinica e a evolu¢ao da doenca.

A destruicdo ou a multiplicagdo do bacilo no interior dos macrofagos podem ser
determinadas por mecanismos imunoloégicos que envolvem a apresentacdo do
antigeno (complexo MHC) e pelo antigeno de histocompatibilidade HLA, ambos
geneticamente determinados. Na forma tuberculdide predomina o fenétipo HLA-DR3
e na hanseniase virchowiana predomina o fenétipo HLA-DQ1, entretanto nenhuma
associacado foi encontrada entre a susceptibilidade a doenga e os genes HLA
(Fitness et al., 2002).

A partir da forma indeterminada e dependendo da resposta imunolégica do
individuo, a hanseniase pode evoluir para as demais formas clinicas (Pfaltzgraff;
Bryceson, 1985; MINISTERIO DA SAUDE, 2001). Os que apresentam alta
resisténcia ao bacilo desenvolverdo a forma tuberculoide, e os que ndo apresentam

resisténcia alguma irdo desenvolver a forma virchowiana. Entre esses dois polos,
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dependendo da variada resisténcia que se pode apresentar ao bacilo, ocorrerao as

varias formas dimorfa da hanseniase (Pfalttzgraff; Bryceson , 1985).

As lesdes de pele podem surgir em qualquer parte do corpo, podendo ser unicas ou
numerosas variando no formato, apresentacdo e cor. As margens das lesdes
também variam, podendo ser mal ou bem delimitadas (Becheli, 1991; Pfaltzgraff;
Ramu, 1994).

Em todas as formas da hanseniase com exce¢ao da forma indeterminada, poderao
ocorrer lesdes graves dos nervos periféricos. O M. leprae penetra nas fibras do
sistema nervoso periférico sensitivo, motor e auténomo. As hiperestesias, que se
manifestam como queixas de “formigamento” e sao decorrentes do processo
irritativo-inflamatoério das fibras nervosas sensitivas, sdo os primeiros sintomas
produzidos pelo envolvimento nervoso (Talhari; Neves, 1997). Na fase seguinte

surgirao a hipoestesia e anestesia (Becheli, 1991; Pfaltzgraff, Ramu, 1994).

A perda da sensibilidade pode ser localizada nas lesdes de pele ou nas maos e pés.
Essa alteracido de sensibilidade predispde a formacao de ulceras, apds traumas ou
queimaduras. A perda da inervagcao motora pode resultar em perda da fungao
muscular (Pfaltzgraff; Ramu, 1994; Meyers, 1999).

Os nervos ulnar (cubital), o fibular (ciatico popliteo externo), o tibial posterior, o
auricular, o ramo cutaneo do radial, o mediano e os ramos do facial, sdo os mais

frequentemente acometidos (Talhari; Neves, 2007).
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Figura 1: Principais troncos nervosos periféricos acometidos na hanseniase

Hanseniase indeterminada

Considerada a primeira manifestacao clinica da hanseniase. Dura em média de 1 a
5 anos. Caracteriza-se pelo aparecimento de uma ou varias manchas hipocrémicas,
planas, de limites mal definidos e com alteragdo da sensibilidade. A alteragdo de
sensibilidade pode ser apenas para sensibilidade térmica, com preservagdo da
sensibilidade dolorosa e tatil (Pfaltzgraff, Ramu, 1994; Meyers, 1999).

Nesta forma ainda ndo ha espessamento do tronco nervoso, portanto nao ha
deformidades. A evolugdo natural sera para as formas T, D ou V. Admite-se a

possibilidade de involugdo espontanea, embora isso seja raro. A quantidade de
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bacilo € pequena e n&o ha risco de contagio (Becheli, 1991; Talhari; Neves, 1997;
Araujo, 2003).

Hanseniase tuberculdide

As lesBes sdo bem delimitadas, em numero reduzido, anestésicas e de distribuicdo
assimétrica. Podem ser em placas ou anulares com bordas papulosas, e areas de
pele eritematosas ou hipocromicas. Observa-se ainda a forma infantil e a neural
pura, ocorrendo espessamento do tronco nervoso e€ dano neural nessa Ultima
(Pfaltzgraff; Ramu, 1994).

A baciloscopia resulta negativa. Apesar da possibilidade de cura espontanea deve
ser tratada para encurtar o tempo de evolugdo da doenga e reduzir danos neurais

(Talhari; Neves, 1997; Araujo, 2003).

Hanseniase dimorfa

Caracterizada por variagdo na sua imunologia, resultando em grande variagdo em
suas manifestagdes clinicas, seja na pele, nos nervos, ou no comprometimento

sistémico (Becheli, 1991).

As lesdes de pele sdo geralmente numerosas e sua morfologia mescla aspectos das
formas da hanseniase V e T, podendo haver predominancia ora de um, ora de outro
tipo. Manifestam-se como placas eritematosas, manchas hipocrdmicas com bordas
ferruginosas, manchas eritematosas ou acastanhadas, com limite interno nitido e
limites externos difusos. A infiltracao assimétrica da face, dos pavilhées auriculares,
e a presencga de lesdes no pescogo e nuca sao sugestivas dessa forma clinica. As
lesbes neurais aparecem precocemente, quase sempre assimétricas e, com
freqléncia, levam a incapacidade fisica. A pesquisa BAAR pode ser positiva ou
negativa com indice bacilar variavel (Pfaltzgraff, Ramu, 1994; Meyers, 1999; Arauijo,
2003).

Hanseniase virchowiana




40

Manifesta-se naqueles individuos que apresentam imunidade celular deprimida para
o M. leprae. E a forma multibacilar da doenga. Apresenta baciloscopia fortemente
positiva. Admite-se que possa evoluir a partir da forma indeterminada ou se

apresentar como tal deste o inicio da doenga (Opromolla, 2000).

Tem evolugédo crénica e se caracteriza por apresentar infiltragado progressiva e difusa
da pele, mucosas da vias aéreas superiores, olhos, testiculos, nervos, podendo
afetar ainda linfonodos, figado e bago (Araujo, 2003). Na pele descrevem-se
papulas, ndédulos e maculas. A infiltragcdo é difusa e mais acentuada na face e
membros. Ha rarefacao dos pelos, cilios e supercilios (madarose) € nos membros. A
infiltracao da face, incluindo os pavilhées auriculares, com madarose e manutengao
da cabeleira, forma o quadro conhecido como facies leonina (Pfaltzgraff; Bryceson,
1985; Talhari; Neves, 1997; Sampaio; Rivitti, 2001; Araujo, 2003).

E frequente o comprometimento da mucosa nasal, dando sintomas de obstrucdo
nasal, epistaxe e até perfuracdo do septo nasal e deformagéo do nariz (Pfaltzgraff;
Bryceson, 1985; Talhari; Neves, 1997; Sampaio; Rivitti, 2001; Araujo, 2003). Esta
forma MB ocorre em ambos os sexos e em idades variadas, ocorrendo também em
criangas, que assim como os adultos constituem fonte de contagio (Nery et al.,
1997).

3.1.5 SURTOS REACIONAIS HANSENICOS

Os surtos reacionais representam episodios inflamatérios que se intercalam no curso
cronico da hanseniase, sendo mais frequente nas formas virchowianas e dimorfa.
Fatores desencadeantes, tais como infecgdes intercorrentes, vacinagao, gravidez e
puerpério, medicamentos iodados, estresse fisico e emocional foram identificados
(van Brakel et al., 1994; Jolliffes, 1997).

Podem ocorrer sintomas cutdneos, neurais ou sistémicos. Esses episodios
reacionais podem ser de dois tipos, a reacdo tipo 1 (R1) ou reagao reversa, e a
reacgéo tipo 2 (R2) ou eritema nodoso da hanseniase (ENH) (Sehgal, 1987).
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A R1 tende a surgir mais precocemente no tratamento entre o 2° e o 6° més,
caracteristicamente na forma D (Ventura, 2006). E considerada reagdo mediada pela
imunidade celular, e pode representar uma melhora ou piora clinica (Opromolla,
2000).

O aspecto mais importante da R1 é a neurite, que resulta da resposta imune do
hospedeiro a presenca de material antigénico derivado de bacilos dentro dos nervos,
e que se nao for tratada, geralmente evolui para a incapacidade e deformidade

irreversiveis (Pearson, 1982).

A reacao tipo 2 ou ENH é observada nas formas V e D geralmente apds 6 meses de
tratamento (Araujo, 2003). Decorre de um fendbmeno de depdsito de
imunocomplexos com produgdo de anticorpos (Choudhuri, 1995), embora a
imunidade celular tenha importante papel na fase inicial do processo. Ha aumento
de citocinas séricas, como o fator de necrose tumoral alfa e o interferon gama,
contudo, sem haver mudanga definitiva da condi¢do imunolégica do paciente. Na
pele, a lesdo tipica é o eritema nodoso (ENH) que se caracteriza por lesdes
eritematosas, dolorosas, de tamanhos variados, incluindo papulas e nddulos

localizados em qualquer regido da pele (Rodrigues et al., 2000).

A neurite pode apresentar-se associada a R1, mais frequentemente, ou R2, e
também manifestar-se de forma silenciosa, com perda sensorial e motora. Pode se
instalar sem quadro clinico de dor e espessamento do nervo, antes, durante ou apds
o tratamento (Brynceton; Pfaltzgraff, 1990; Jacobson; Krahenbuhe, 1999; Arauijo,
2003). O corticoide € a droga de escolha para o tratamento das neurites (Britton,
1998; Jacobson; Krahenbuhe, 1999; Britton; Lockwood, 2004).

Em alguns casos, o quadro reacional evolui com orquite, epididimite, irite, iridociclite,
artrite, mao e pé reacionais, linfadenite, proteindria e dano hepatico. Edema de
membros inferiores, pré-tibialgia e febre acompanham essa reacédo (van Brakel et
al., 1994).

As reacbdes do tipo 2 podem se repetir e evoluir indefinidamente em surtos
subentrantes (Araujo, 2003).
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3.1.6 DIAGNOSTICO

Para o diagndstico de hanseniase, o individuo devera apresentar uma ou mais das
caracteristicas a seguir: (a) lesdo (ou lesdes) ou area da pele com alteragdo de
sensibilidade; (b) acometimento de nervos, com espessamento neural; e (c)
presenca de BAAR na pele ou nervo através da baciloscopia ou histopatologia
(WHO, 1998)

O Ministério da Saude do Brasil recomenda para a rede de Atencao Basica de
Saude, que o diagnostico de hanseniase seja essencialmente clinico, mediante
exame dermatoneurolégico que identifique lesdes ou areas da pele com alteragao da
sensibilidade e/ou comprometimento de nervos periféricos sensitivos, motor e/ou
autondmico (MINISTERIO DA SAUDE, 2008).

Exame dermatoneuroldgico

Consiste na identificacdo de lesdes de pele, através da inspecao de toda a
superficie corporal do paciente, e na pesquisa de alteracédo da sensibilidade térmica,
tatil e dolorosa nas lesdes e/ou areas suspeitas. Para essa pesquisa podem-se usar
varios materiais, como dois tubos de vidro, um contendo agua fria e outro, agua
quente para testar sensibilidade térmica, ou mesmo algoddo embebido em éter. Um
algodao seco pode ser usado para testar a sensibilidade tatil, e alfinete para testar a
sensibilidade dolorosa. (MINISTERIO DA SAUDE, 2008).

O exame neuroldgico visa identificar as lesbes neurologicas através da inspecgao,
palpagcdo, percussao e avaliacdo funcional (sensibilidade e forca muscular) dos
nervos. Com o auxilio do estesidbmetro (monofilamentos com espessuras variadas,
usado para a avaliagdo da sensibilidade de maos e pés), classifica-se a grau de
incapacidade funcional do doente. Esse procedimento é fundamental para o
planejamento de agdes de prevencdo de incapacidades (MINISTERIO DA SAUDE,
2008).
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Tabela 3: Classificagdo do grau de incapacidade funcional (Gl)

GRAU Caracteristica

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

Um (Gl 1) Diminuicédo ou perda da sensibilidade nos olhos.

Diminuicdo ou perda da sensibilidade nas méaos e /ou pés (nao

sente 2 g ou toque de caneta)

Dois (Gl 2) Olhos: lagoftalmo e/ou ectrépio, triquiase, opacidade de cérnea
central, acuidade visual menor que 0,1 ou quando paciente nao
conta dedos a 6 metros de distancia.

Maos: lesbes atréficas e/ou lesdes traumaticas, garras,
reabsor¢ao, mio caida.

Pés: lesdes atréficas e/ou traumaticas, garras, reabsorgao

0ssea, pé caido, contratura do tornozelo.

Fonte: Ministério da Saude, 2008.

Baciloscopia

Exame laboratorial que fornece informacbes sobre a presenca do bacilo M. leprae,
no organismo de um individuo com suspeita de hanseniase, através do exame
microscopico da linfa coletada na dobra dos cotovelos, I6bulos auriculares e lesdes
de pele suspeitas. O resultado é importante tanto no diagndstico quanto no auxilio a
classificagéo das formas clinicas da doenga (MINISTERIO DA SAUDE, 1994).

O indice baciloscopico (IB), proposto por Ridley em 1962, representa a escala
logaritmica com avaliagdo quantitativa. O IB do paciente sera a média dos indices
dos esfregacos de linfa retirada de quatro sitios cutaneos. O resultado positivo é
apresentado em numero de cruzes (+) (MINISTERIO DA SAUDE, 1994).
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Tabela 4: indice baciloscépico: critérios de classificagao

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

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

IB (2+) -1 a 10 bacilos 10 campos examinados

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

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

IB (5+) - 1 000 bacilos, em média, em cada campo examinado

IB (6+) - mais de 1 000 bacilos, em média, em cada campo examinado
Fonte: Ministério da Saude, 1994.

Exame histopatoldgico

O exame histopatologico pode ser usado como auxilio no diagndstico e classificagao
da hanseniase (MINISTERIO DA SAUDE, 1994).

A area da lesao de pele suspeita pode ser biopsiada por punch de 3 a 5 mm, apds
antissepsia e anestesia local. O fragmento deve ser colocado em solugao fixadora
de formol a 10% e as laminas coradas com hematoxilina-eosina, além de coloracdes
especificas para BAAR, como o Ziehl-Neelsen, Wade ou Fite-Faraco (MINISTERIO
DA SAUDE, 1994).

Os achados histopatolégicos sao os seguintes:

Hanseniase Indeterminada — encontra-se um infiltrado inflamatoério linfo-histiocitario
focal, em torno dos vasos, anexos, filetes nervosos e apéndices cutaneos. Os

bacilos sao raros (Michalany; Michalany, 1988; Guedes; Furtado, 2006).

Hanseniase Tuberculoide - apresenta granulomas formando conglomerados
principalmente em torno das glandulas sudoriparas, vasos e nervos. Granulomas
formados por células epitelidides agrupadas lado a lado. Os bacilos sao raros e
quando presentes se encontram quase exclusivamente em ramos nervosos
(Michalany; Michalany, 1988; Fleury, 2000; Guedes; Furtado, 2006).
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Hanseniase Dimorfa — apresenta granulomas mais frouxos e extensos. Os linfocitos
sdo escassos e os filetes nervosos, mais preservados. Encontra-se grande numero
de bacilos tanto nas terminagdes nervosas quanto nas células epitelidides. Varios
macréfagos tém aspecto vacuolado, lembrando as células de Virchow (Michalany;
Michalany, 1988; Fleury, 2000; Guedes; Furtado, 2006).

Hanseniase Dimorfa-Tuberculdide — esta forma apresenta granuloma que é
geralmente indistinguivel daqueles da T, se diferencia pela presenca de zona clara
subepitelial. Os bacilos sdo escassos e o IB varia de 0 a 2+ (Ridley; Hilton, 1967;
Michalany; Michalany, 1988; Meyer, 1999; Fleury, 2000).

Hanseniase Dimorfa-Dimorfa - é caracteristica a presenca de células epitelidides
difusamente distribuidas, sem formar granuloma. Os linfécitos podem estar
presentes ou ndo e as células de Langerhans estdo ausentes. Os bacilos se
localizam principalmente nos nervos, e o IB varia de 3+ a 4+ (Ridley; Joplin, 1966;
Ridley, 1974; Meyers, 1999).

Hanseniase Dimorfa-Virchowiana - pode apresentar granuloma composto de células
histiocitarias que se assemelham as células epitelidides, nas quais ndo ocorre
degeneracdo gordurosa e os linfécitos sao raros, ou histiocitos com tendéncia a
degeneracao gordurosa, porém com areas de denso infiltrado linfocitario. Os bacilos
estao presentes na concentracao de 5+. Os nervos perdem a estrutura normal, mas

nao ha aumento da celularidade (Ridley; Joplin, 1966).

Hanseniase Virchowiana - apresenta grande agrupamento de macrofagos, os
linfécitos sao raros ou ausentes. H& grande numero de bacilos integros, isolados ou
em globias, no interior dos macréfagos, filetes nervosos e vasos. Em uma fase mais
avancgada, o infiltrado mostra agrupamento de macréfagos de aspecto espumoso,
que sdo denominadas células de Virchow. O IB ¢ alto. (Ridley; Joplin, 1966; Guedes;
Furtado, 2006).
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3.1.7 TRATAMENTO

O esquema terapéutico usado atualmente para o tratamento da hanseniase é a
PQT. Este esquema foi adotado oficialmente no Brasil em 1991 (MINISTERIO DA
SAUDE, 1994).

Inicialmente, o tempo de tratamento era de 24 meses para os MB, porém em 1997 a
OMS recomendou a redugdo do tempo de tratamento dos pacientes MB para 12

meses, baseando-se na eficacia e baixo percentual de recidiva (WHO, 1997).

Os pacientes classificados como PB ou MB sao tratados com PQT, conforme o

esquema da tabela 5.

Tabela 5: Esquema de tratamento da hanseniase com PQT.

Classificagao Esquema de tratamento
Operacional
PB Rifampicina: 600mg/més, em dose supervisionada.

Dapsona: 100mg/dia, auto-administrada.
Obs: 6 doses supervisionadas, regulares, cumpridas
em até 9 meses

MB Rifampicina: 600mg/més, em dose supervisionada
Dapsona: 100mg/dia, auto-administrada
Clofazimina: 300mg/més, em dose supervisionada
Clofazimina: 50mg/dia, auto-administrada.
Obs: 12 doses supervisionadas, regulares, cumpridas

em até 18 meses

O tratamento preconizado para os estados reacionais do tipo 1 € a corticoterapia e
para os do tipo 2, a talidomida (MINISTERIO DA SAUDE,1994).

Principais drogas usadas no tratamento da hanseniase e reacdo hansénica.
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Dapsona

A diaminodifenilsulfona (DDS) tem ac&o bactericida e bacteriostatica contra o M.
leprae. Age inibindo a sintese protéica por parte da micobactéria através de
antagonismo competitivo com o acido paraminobenzoico (Korolkovas, 1999). Apesar
de ser considerada droga segura nas doses usadas na PQT (WHO, 2009), é o
medicamento do esquema que mais causa efeitos colaterais, tais como anemia
hemolitica, alteragdes gastrointestinais, cefaléias e erupg¢des cutaneas (Goulart et
al., 2002; Deps et al., 2007).

Rifampicina

Tem efeito bactericida contra o M. leprae. Atua inibindo a RNA polimerase
dependente de DNA da micobactéria (Honoré; Cole, 1993). Quando era
administrada como droga unica, foi demonstrado resisténcia do M. leprae a ela.
Apresenta poucos efeitos toxicos com a administragdo mensal (WHO, 2009). Pode
ocorrer hepatotoxicidade, manifestagdes gastrointestinais, hematoldgicas, “sindrome

gripal” e erupgdes cutaneas (Talhari; Neves, 1997; Deps et al., 2007).

Clofazimina

E um corante fenazinico altamente lipofilico de estrutura complexa. Tem efeito
bactericida contra o M. leprae. Ainda ndo se conhece precisamente o0 seu
mecanismo de acdo. Sabe-se que ele se liga preferencialmente ao DNA
micobacteriano (Korolkovas, 1999). Seu efeito adverso mais comum € a coloragao
avermelhada da pele e xerose, que desaparecem poucos meses apos a suspensao
da droga (WHO, 2009).

Prednisona
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E um corticosterdide sistémico. Age suprimindo a resposta inflamatéria pela
supressao da migracao de leucécitos polimorfonucleares e reversdo do aumento da

permeabilidade capilar (Tsai et al., 1988).

O mecanismo molecular da ag¢ao do corticosteréide envolve uma série de efeitos no
processo inflamatério. O principal € a capacidade de bloquear a transcricido de
varios genes, que quando ativados codificam proteinas inflamatérias como,
citocinas, moléculas de adesao, quimiocinas e enzimas inflamatérias. Age inibindo a
acdo e ativagdo dos fatores nucleares que regulam a expressao dos genes

envolvidos na resposta inflamatoria e imunologica (Barnes, 2008.).

Pode apresentar varios efeitos colaterais, entre eles: hipertensao sistémica, cefaléia,
aumento da pressdo intracraniana com papiledema, supressdo da supra-renal e
pituitaria, sindrome de Cushing, diabetes mellitus, ulcera péptica, perda muscular,
osteoporose (Ellis, 1984; Schurmeyer et al.,1985; Tyrrel; Baxter, 1988; Tsai et al.,
1988), glaucoma, aumento da pressdo intra-ocular e catarata (Baxter, 1979;
Polansky; Weinreb, 1984; Manabe et al., 1984).
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3.2 MANIFESTAGOES OCULARES

O bulbo ocular apresenta trés revestimentos concénctricos (Fig.2): (1) uma tunica
externa, fibrosa, que compreende a cérnea e a esclera; (2) uma tunica média, que é
vascular pigmentada e compreende a iris, 0 corpo ciliar e a cordide; (3) uma tunica

interna, denominada retina (Gardner, 1978).

O limbo da cérnea compreende a regiao das jungdes conjuntivocorneal e

esclerocorneal (Fotografia 3) (Gardner, 1978).

A cérnea, conjuntiva, parte anterior da esclera, corpo ciliar, face anterior do cristalino
e a iris fazem parte do segmento anterior do olho. As bordas posteriores do

cristalino, cordide e a retina fazem parte do segmento posterior (Gardner, 1978).

As palpebras sao duas pregas musculofibrosas, méveis, dispostas anteriormente a
cada 6rbita. Tém a importante fungao de protecéo do bulbo ocular. Internamente sao
revestidas pela conjuntiva e nas suas bordas livres possuem duas ou trés fileiras de
cilios (Gardner, 1978).

Tém inervacdo motora dada pelo nervo oculomotor, que inerva o musculo elevador
da palpebra, e pelo nervo facial, que inerva o musculo orbicular das palpebras,
responsavel pelo fechamento palpebral. A inervacao sensitiva é feita principalmente

pela primeira e segunda divisées do nervo trigémio (Matayoshi et al, 1997).
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Fotografia 3 — Superficie anterior do bulbo ocular, e anexos palpebrais.
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Fonte: Alcon do Brasil

Figura: 2. Desenho esquematico do bulbo ocular. Corte longitudinal

A frequéncia do acometimento ocular na hanseniase é bastante variavel, segundo
os autores. Chaves et al. (1986) observaram 92,6% de acometimento ocular,
enquanto que Ticho e Sira (1970) observaram apenas 6,3%. Um estudo

epidemiolégico realizado no estado de S&o Paulo mostrou incidéncia de
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incapacidade ocular de 2,2% em 1989, 5,3% em 1993 e 6,9% em 1996 (Medina et
al., 2004).

Essa diversidade é interpretada ndo s6 como devida a variacdo da forma da
hanseniase, influenciando a complicacdo ocular, como aos meios utilizados pelo
oftalmologista para fazer sua verificagdo, sendo indispensavel a ldampada de fenda e
microscopio corneano para o achado de lesdes verdadeiramente iniciais (Barros,
1938), assim como mudancas de critérios do grau de incapacidade ocular (Medina et
al., 2004).

O M. leprae tem predilecao pelo segmento anterior do olho, por ser a regiao mais fria
do bulbo ocular. Nesse sentido Talhari e Neves (1997) conjecturaram se este fato
nao explicaria porque em paises frios o envolvimento dos olhos na haseniase é mais

frequente e mais grave.

Observa-se que as alteragdes oculares mais frequentes do segmento anterior sao:
madarose, ceratite (devido a combinagcdo de triquiase, lagoftalmo, perda da
sensibilidade corneana e secundaria a infec¢ao), conjuntivite, esclerite e episclerite
(John; Daniel, 1999).

A cdrnea € o primeiro tecido ocular a ser envolvido nos humanos. Pode ser dividida
em cinco camadas da face externa para a interna, a saber: epitélio, camada de

Bowman, estroma, membrana de Descemet e endotélio (John; Daniel, 1999).

Wood (1925) descreveu ceratopatia de exposicao, ulceras e opacidades corneanas
nos casos anestésicos de hanseniase. A condi¢do ocular iniciava insidiosamente e
progredia com oclusao da pupila, opacidade de cérnea, cristalino e vitreo. Afirmou
também que a iris e o0 musculo ciliar eram precocemente afetados na hanseniase, a
pupila era inativa e ocorria uma prematura presbiopia; descreveu também os
nddulos na iris, pequenos, visiveis com lupa, que produziam manchas deprimidas

apods sua absorcéo.

Santonastaso (1932) descreveu que a irite na hanseniase era diferente das outras

irites pela auséncia de dor e pelo fato de ter na maioria das vezes curso cronico.
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O fundo de olho foi examinado em 50 pacientes e se apresentou normal em apenas
10. Vinte e seis pacientes apresentavam neurite éptica e 11 mostravam palidez de
papila, embora a acuidade visual estivesse normal. Em um paciente uma placa de
coroidite estava presente, trés apresentavam areas de atrofia pigmentar em periferia

da retina. Nenhuma destas lesdes foi atribuida a hanseniase (Santonastaso, 1932).

Santonastaso (1932) em observagdes histolégicas, descreveu modificacbes
conjuntivais, desde pequenas infiltragdes no limbo até lesdes destrutivas envolvendo
a esclera e a cornea. A infiltragdo perivascular tinha padrao caracteristico, rica em
células plasmaticas e contendo numerosos microrganismos. No parénquima
corneano também foram observados numerosos bacilos. No corpo ciliar, foi
observada perda do pigmento do epitélio, e em muitos casos o tecido uveal
apresentava-se atrofiado. O autor concluiu que o bacilo invadia diretamente o bulbo
ocular através do epitélio conjuntival e corneano, e achava que a infecgdo por via

endogena poderia ocorrer, mas era mais rara.

O primeiro sinal do acometimento do olho é o edema dos nervos corneanos, que sé
podera ser evidenciado ao exame de biomicroscopia com |ampada de fenda. Com o
tempo os nervos serdo destruidos e surgira a ceratite, com o comprometimento do
estroma onde est&o alojados os nervos. A degeneragao da cornea representa a fase
final e, logo apéds, os vasos a invadem e formam os “pannus” que levam a redugéao
da visdo. As lesbes corneanas comegcam no quadrante superior e s&o

assintomaticas (Joffrion, 1994).

A degeneracdo dos nervos compromete a nutricdo e metabolismo da cornea,
levando a ceratite neurolitica, com diminuicdo da sensibilidade corneana, que a

predispde a traumatismos (Joffrion, 1994).

As complicacbes da uveite anterior (irite e iridociclite), que pode ser aguda ou
cronica, juntamente com a catarata senil, sdo as causas mais comuns de cegueira

na hanseniase (Courtright; Johnson, 1988).

A irite aguda possivelmente é causada pela deposi¢cao de imunocomplexos na uvea

anterior e pode estar associada a sintomas sistémicos da doenga como febre e piora
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das lesbdes de pele. Ocasionalmente, a inflamagao intra-ocular é precipitada pelo

inicio ou pela suspensao do tratamento (Hobbs, 1972; Courtright; Johnson, 1988).

A irite crdnica é causada por invasao direta do bacilo na Uvea anterior. Podem estar
presentes as “pérolas irianas”, que sdo pontos brancos discretos na margem pupilar
que lembram um colar de pérolas. Essas lesdes sdo compostas por histidcitos
contendo bacilos, e sdo patognomoénicas da hanseniase virchowiana. As pérolas
crescem lentamente e coalescem antes de se tornarem pediculadas e cairem na

camara anterior, de onde elas geralmente desaparecem (Chaves et al., 1992).

Menos comum que as pérolas irianas sao os nédulos lepromatosos. Apresentam-se
como massas amareladas solitarias, globulares, polimorfas, que assim como as

pérolas irianas podem ser vistos em olhos n&o inflamados (Chaves et al., 1992).

Eventualmente a iris se torna atréfica com formagao de buracos no estroma iriano,

semelhante a atrofia essencial da iris (Chaves et al., 1992).

A cegueira também pode ser decorrente de alteragdes corneanas secundarias a
lesdes do V e/ou VIl nervo craniano. As lesdes oculares podem ocorrer sem sinais

clinicos identificaveis ao exame de biomicroscopia (Hastings, 1994).

Barros (1938) fez um paralelo entre as lesées cutaneas e oculares da hanseniase,
onde chama a atencdo de que o comprometimento ocular era importante nos

pacientes virchowianos e raros nos tuberculdides.

Em outro estudo, Barros (1946) estudou 1232 casos de hanseniase, sendo 826
(64,7%) da forma virchowiana, 216 (20,4%) tuberculdide e 190 (14,9%)
apresentavam a forma que ele denominou de incaracteristica.

Na forma virchowiana havia acometimento ocular em 65,3% dos casos, sendo que
todos apresentavam lesdo corneana. O acometimento escleral esteve presente em
apenas 8,5% dos pacientes, sendo 5,6% deles na forma virchowiana. No6dulos
miliares foram observados em 69 pacientes. Na forma tuberculéide houve apenas 4

casos de comprometimento ocular entre os 261 casos, sendo que os dois primeiros
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apresentavam lagoftalmo e ceratite de exposigao, o terceiro apresentava ectrépio e

lagoftalmo e o quarto apresentava uma grande lesao facial

O mesmo autor refere que o relato da frequéncia do envolvimento ocular varia muito
entre os hansenologistas e que esse fato poderia ser explicado pelas seguintes
condigbes: variagdo das formas de hanseniase em diferentes localidades,
diagnostico ocular usado nas estatisticas, metodologias usadas para o diagnostico
(observagao com lampada de fenda ou lupa) e por fim a duragdo da doenga, sendo

o comprometimento ocular maior nos casos avancados

Harley (1946) estudou 150 pacientes em um hospital colénia no Panama e observou
que 90% apresentavam acometimento ocular, sendo que 13% eram totalmente
cegos em um ou ambos os olhos. Quarenta e um por cento dos pacientes tinham
visdo de 20/200 ou menos em um ou ambos os olhos, e 10% tinha visdo normal em

um olho.

Madarose de cilios e supercilio aconteceu em aproximadamente 50% dos pacientes.
Em 10 % havia paresia do musculo orbicular da palpebra com lagoftalmo. Ectropio
foi achado em 11 dos 15 pacientes diagnosticados com lagoftalmo. Dacriocistite
purulenta ocorreu em 4 pacientes, conjuntivite cronica em 60 (40%) e 20% dos olhos

apresentava pterigio (Harley, 1946).

Ainda no estudo de Harley (1946), a cdrnea foi o tecido ocular mais frequentemente
envolvido na hanseniase, em 87 (58%) pacientes. A lesdo corneana mais comum foi

a ceratite superficial ocorrida em 34% de todos dos pacientes.

Anestesia corneana ocorreu em praticamente todos os pacientes examinados no
estudo publicado por Harley (1946). A iris foi a segunda estrutura ocular mais
acometida, apresentou-se alterada em 50% dos pacientes. O glaucoma nao foi
achado muito comum. Um hansenoma de esclera foi encontrado; opacidades do
cristalino ocorreram em 20% dos casos, em praticamente todos os casos as
opacidades se desenvolveram como complicacbes da irite. Opacidades vitreas

foram extremamente incomuns.
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Na oftalmoscopia do fundo de olho, Harley (1946) encontrou 8 pacientes com cicatriz
antiga de coriorretinite, 6 pacientes apresentavam depdésitos coloidais na periferia
retiniana. Descolamento de retina foi observado em 3 pacientes, sendo que 2 tinham
histéria pregressa de trauma e um tinha etiologia hanseniana sugerida (Harley,
1946).

Carvalho (1948) avaliou 633 pacientes hansenianos no Hospital Colénia de Curupati

- RJ. Desses, 413 pacientes eram homens, 200 eram mulheres e 20 eram criangas.

Nos pacientes com baixa acuidade visual acentuada, as afecgdes tinham predilegao
pelo segmento anterior do olho: ceratites, irites, iridociclites e glaucoma crénico.
Cinquenta pacientes eram cegos. As criangas nao apresentavam manifestagées
oculares. Em relacao as lesdes palpebrais, foram observados tubérculos, madarose,

nodulos, infiltracées, maculas, anestesias e paralisias (Carvalho, 1948).

Destes 633 pacientes que Carvalho (1948) estudou, a presenga de complicagdes
conjuntivais n&do foi frequente e foram atribuidas as lesGes esclerais. A ceratite
intersticial foi a lesdo mais freqliente de cdrnea. Lesbes de iris e corpo ciliar foram
frequentes. O lacrimejamento foi um achado comum e foi atribuido a eversao dos

pontos lacrimais.

A catarata nao foi achado freqiente e foi relacionada a inflamagdo do segmento
anterior. Ao exame de fundo de olho, ndo foram observadas alteracbes compativeis
com hanseniase. Carvalho (1948) observou em seu estudo paralisias do nervo

oculomotor, abducente e facial.

Elliot, em 1951, estudou criangas hansenianas e observou que as alteragdes
oculares podiam preceder ou ser concomitantes com outras alteragcdes, sendo as
mais precoces os nédulos nos nervos corneanos, que evoluiam para ceratite.
Mudancas vasculares no limbo corneano foram frequentes. A presenca de
filamentos na camara anterior e formacao de pérolas irianas foram as alteragdes
irianas mais observadas. Com a evolugéo da irite surgiam as sinéquias posteriores
com consequente deformidade pupilar. A catarata era secundaria a irite e na

fundoscopia foram observadas esférulas hansendticas.
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Maradei et al. (1998) em estudo realizado com 300 pacientes com diangostico de
hanseniase, observou como alteragdes oculares mais freqlientes a atrofia de iris

(3,5%), lagoftalmo e leucoma corneano (3,2%) e catarata (3%).

Ha relato na literatura da presenca do M. leprae em tecido iriano, biopsiado durante
cirurgia de catarata, em paciente considerado curado da hanseniase (Daniel et al.,
1997). Isso levanta a possibilidade do olho ser um “santuario do bacilo”, local no
organismo humano onde estaria relativamente resguardado da acdo das drogas
sistémicas usadas no tratamento da hanseniase. Dessa forma o olho se constituiria
em um reservatério do M. leprae, que permaneceria ativo localmente, levando ao
quadro de irite ou iridociclite crénica, culminando com a cegueira, bem como a

recidivas das formas sistémicas da hanseniase (Daniel et al., 1997).

Campos et al. (1995) examinaram 56 pacientes MB em Passos, Minas Gerais,
através da técnica do raspado de conjuntiva tarsal superior. Alguns pacientes nunca
haviam sido tratados para hanseniase enquanto outros estavam recebendo PQT

O raspado da conjuntiva tarsal superior mostrou bacilos de Hansen em 21 (37,5%)
dos pacientes estudados. Os bacilos estavam no epitélio conjuntival. Bacilos

morfologicamente intactos foram encontrados apenas em casos nao tratados

Em um outro estudo, Campos et al. (1998a) através de bidpsias da conjuntiva, pode
observar bacilos de Hansen na conjuntiva bulbar temporal superior de pacientes
portadores da forma dimorfa sem tratamento, e em trés pacientes da forma

virchowiana em tratamento com a PQT.

3.2.1 CARACTERISTICAS DAS ALTERACOES OCULARES

As manifestacdes oculares na hanseniase sido variadas e em muitos casos a sua

patogénese ndo é conhecida.

O olho e os anexos oculares podem ser envolvidos na hanseniase, dependendo da
forma clinica da doenga, do estado imunolégico do paciente, do tempo de infecgéo e

da demora em iniciar o tratamento, assim como do tipo de tratamento (Buddi, 2004).
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E discutida a forma como o M. leprae atinge o olho. Alguns autores advogam que o
mesmo invade diretamente o bulbo ocular (Sehgal et al.,1976; Prasad et al., 1984).
Em outros casos a lesao ocular seria resultante de seqlela de infeccdo de tecidos
adjacentes ou nervos (Mallaty et al., 1990). Ainda, varios autores acreditavam que a
via enddégena seria a principal via de acesso do bacilo ao olho (Barros, 1938;
Prendergast, 1940; Ticho; Sira, 1970).

Entretanto, deve-se considerar a conjuntiva como porta de entrada para o M. leprae,
uma vez que o mesmo foi identificado na mesma através de biopsia (Campos et al.,
1998a; Oréfice et al., 1998).

As complicacdes oculares também decorrem indiretamente do comprometimento do

nervo facial (lagoftalmo) e do nervo trigémeo (anestesia corneana) (Choyce, 1969).

As reacgdes inflamatdrias agudas, acometendo o nervo facial, cérnea e iris, séo
caracteristicas das reacdes hansénicas R1 e R2 e podem causar complicacdes

oculares graves (Choyce, 1969).

A infecgdo do segmento anterior € comum e o envolvimento do segmento posterior é
extremamente raro (Barros, 1938). Experimentalmente a predilegdo natural por
areas frias do corpo foi sugerida pela alta susceptibilidade do tatu da espécie
Dasypus novemcinctus a infeccao pelo M. leprae, cuja temperatura corporal é de 32
a 35°C (Binford; Meyers, 1976). Foi demonstrado nesses animais que a temperatura
do segmento anterior do olho é 3°C mais baixa que a temperatura do corpo, e esta

relacionada com a temperatura do meio ambiente (Binford; Meyers, 1976).

Barros (1946) estudou 1232 pacientes hansenianos e referiu nunca ter visto
envolvimento do segmento posterior pela hanseniase. Toribio et al. (2001) avaliou
153 individuos portadores de hanseniase residentes no Distrito Federal, e também

nao encontrou alteragdes do segmento posterior relacionadas com a doencga.

Courtright et al. (2002) em estudo realizado na india, Filipinas e Etiépia com 300
pacientes, sendo esses MB recém diagnosticados, e MB tratados com dapsona em

monoterapia, e que apresentavam recidiva da doenga, identificou lagoftalmo em
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3,3% dos pacientes, e relacionou essa alteracdo com a idade avancada dos
pacientes e a ocorréncia de reagao hansénica na regido da face. Alteragbes na Uvea
estavam presentes em 4,1% dos pacientes, e foi correlacionada com a idade
avangada dos mesmos. Alteragbées oculares relacionadas com hanseniase como o
lagoftalmo, sinéquia posterior e ceratite continuam a se desenvolver mesmo apés a

cura microbioldgica.

Daniel et al. (2006) em um estudo realizado na india com 278 pacientes MB, que
foram acompanhados por 2 anos apés o término do tratamento com PQT, observou
incidéncia ao ano de lagoftalmo da ordem de 0,24%, opacidade corneana de 5,35%,
envolvimento uveal de 3,78%, catarata (com redugédo da acuidade visual < 0,3) de
2,4%. No total, a incidéncia ao ano de alteragdes oculares relacionadas com a
hanseniase foi de 5,65%, e de 3,86% para as alteracbes que podem levar a

cegueira.

Para os autores, muitas alteragdes oftalmoldgicas relacionadas com a hanseniase
nao podem ser detectadas sem o exame com lampada de fenda. Sendo assim,
todos os pacientes, mas, particularmente os idosos e aqueles com outras
incapacidades, devem ser monitorados periodicamente pelo oftalmologista, para

deteccao e tratamento satisfatério das complicagcées oculares

Madarose

A madarose € o afinamento dos pelos dos supercilios e ou cilios, com sua eventual
perda. E o achado mais frequente nos anexos oculares (Prendergast, 1940; Brandt

et al., 1981; Dana et al., 1994; Toribio et al., 2001).

Classicamente acomete o terco externo do supercilio e ou cilios e ndo é causa de

limitagdo funcional, mas representa um estigma para ao pacientes.

E mais frequente nos casos de multibacilares, onde a presenca do M. leprae pode

ser evidenciada no foliculo piloso pela primeira vez, por Gummer et al. (1913).
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Colodetti et al. (2002), em estudo realizado no municipio de Sooretama, regiao
hiperendémica para hanseniase no estado do Espirito Santo, encontrou incidéncia

de 30,7% de madarose parcial de supercilios.

Fotografia 4 - Madarose de supercilios e tergo lateral de cilios superiores

Fotografia 5 - Madarose de cilios

Lagoftalmo

E grave complicagdo da hanseniase por colocar em risco a saude ocular, uma vez
que pode levar a ceratite de exposigdo e cegueira. Se associado a anestesia da

cornea, se torna ainda mais grave (Daniel et al., 1994).

Decorre da paralisia do nervo facial, que geralmente tem inicio gradual, podendo ser
uni ou bilateral, sendo acometidos os ramos mais superficiais do nervo facial, ramos

zigomatico e temporal que vao inervar o musculo orbicular (Daniel et al., 1994).
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Em 1989, Brandt et al. (1990), em estudo experimental, demonstraram a infiltracao
do musculo orbicular por macréfagos e outras células inflamatdrias. Citaram que
essa inflamagao foi demonstrada eletromiograficamente e apontada como a causa

do lagoftalmo.

A incidéncia do lagoftalmo na hanseniase é muito variada, desde 2,7% em estudo
de Mc Laren et al. (1961) até 32,3% em estudo de Chaves et al. (1986).

Em estudo realizado por Courtright et al. (2002) o lagoftalmo esteve presente em
3,5% dos pacientes, e associado com o aumento da idade e reacgdo inflamatéria

facial prévia.

Fotografia 6 - Lagoftalmo a esquerda.

Entrépio, ectropio e triquiase

Denomina-se entropio a inversdo da borda palpebral, que fica voltada para o bulbo
ocular. Pode ser decorrente de processo cicatricial assim como involucional (Kanski,
1995). Tem sido mencionado como sinal de hanseniase, e juntamente com a
triquiase e o olho seco tem incidéncia maior nas formas multibacilares (Mvogo et al.,
2001; Frazao et al., 2005).
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Fotografia 7 - Entropio de palpebra inferior bilateral.

7

O ectropio é a eversdao da margem palpebral e também pode ser involucional,
cicatricial ou paralitico por envolvimento de nervo facial e seus ramos (Kanski,

1995). O ectropio paralitico € um sinal bem estabelecido de hanseniase. Harley

(1946) observou uma incidéncia de 7,3%, enquanto que Chaves et al. (1986),

observaram incidéncia de 36%.

Fotografia 8 - Ectropio paralitico de palpebra inferior direita

A triquiase é decorrente do direcionamento dos cilios para o bulbo ocular e é
decorrente a um processo infamatério e cicatricial que altera o foliculo piloso. Tem
sido relacionada com a hanseniase, e Guimaraes e Cruz (1997) observaram forte

associagao com a ptose dos cilios.
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Fotografia 9 - Triquiase no canto externo da palpebra superior

Dacriocistite
A dacriocistite em pacientes hansenianos decorre de alteracbes da mucosa nasal,

onde poderia ocorrer um bloqueio do canal lacrimal e consequentemente infecgao

bacteriana, com uma incidéncia de 2,6% de dacriocistite purulenta (Harley, 1946).

Hipossecrecéo lacrimal - Olho Seco

O epitélio corneano com lubrificagdo insuficiente € mais susceptivel a infecgao

bacteriana e ulceragéo.

A hipossecrecgéao lacrimal pode ser causada por lesées dos ramos superficiais do V
nervo craniano, que inervam a glandula lacrimal (Chaves et al., 1992) ou por dano

direto da glandula lacrimal.

Brandt et al. (1990), em estudo experimental, demonstrou que as glandulas lacrimais
principal e acessorias apresentavam infiltracdo linfocitaria e alguns casos com

destruicdo completa da glandula.
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A avaliagdo quantitativa da secrecao lacrimal é feita utilizando fitas de papel
milimetrado colocados temporalmente no fundo de saco conjuntival inferior como

descrito por Otto Schirmer em 1903.

Em estudo realizado por Vieth et al. (1987) foi identificado ressecamento corneano
em 62% de um total de 150 pacientes hansenianos, tendo como principais causas:

baixa producao da lagrima, triquiase, lagoftalmo (inicial) e ectropio avangado.

Santos et al. (1995) observaram em seu estudo que 30,4% dos pacientes
apresentavam hipossecrecgao lacrimal. Enquanto, Toribio et al. (2001) observaram
teste de Schirmer menor do que 15 mm em ambos os olhos, em 49,7% dos

pacientes.

Colodetti et al. (2002) em estudo realizado em Sooretama observaram incidéncia de

17,9% de hiposecrec¢ao lacrimal.

Frazdo et al. (2005) em um estudo de prevaléncia realizado em pacientes portadores
de hanseniase do Hospital de Dermatologia Sanitaria de Goiania verificaram que
21,4% dos pacientes hansenianos apresentaram olho seco, enquanto 13,3% dos
individuos do grupo controle tiveram o mesmo diagnéstico. O diagnéstico foi feito em

66,7% dos pacientes da forma virchowiana.

Conjuntivite

A conjuntivite € um achado freqliente em todas as formas de hanseniase e
geralmente causada por infecgdo secundaria e nao pelo M. leprae, embora alguns
autores advoguem que o bacilo de Hansen possa causar conjuntivite (Sehgal et al.,
1976).

A presenga do bacilo na conjuntiva ocular foi evidenciada tanto por bidpsia
conjuntival (Campos et al., 1998) como por raspado conjuntival (Campos et al.,
1995; Moreira et al. 2006).
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A incidéncia de conjuntivite € bastante variavel na literatura, e ndo ha alteracao
conjuntival especifica da hanseniase. Harley (1946) observou que 40% dos casos
estudados apresentavam conjuntivite, Sehgal et al. (1976), apenas 3%, semelhante

a Toribio et al.(2001) que encontraram 3,3% .

Episclerite e esclerite

Pode ocorrer episclerite e esclerite nas formas V e D por invasdao dos tecidos
oculares pelo M. leprae. Pode-se observar a formagcdo de nodulos na fenda
palpebral denominados virchomas, que podem progredir e alcangar o limbo e a
coérnea, caracterizando o “corneoescleral roll” (Prendergast, 1940; Oréfice; Campos,
1987). Este quadro pode evoluir para esclerite grave, com atrofia secundaria e
formagdo de estafiloma, que pode romper-se, levando a perda do conteudo

intraocular (Santonastaso, 1932; King, 1936).

Acometimento corneano

A cornea normal é transparente, avascular e ricamente inervada, o que Ihe confere

grande sensibilidade, muito importante na prote¢ao dos olhos (Joffrion, 1994).

O espessamento dos nervos corneanos € considerado uma forma precoce de
acometimento corneano (Elliot, 1951) que sé podera ser evidenciado ao exame de
biomicroscopia com lampada de fenda. Decorre de agregados do microrganismo e
resposta granulomatosa (Buddi, 2004). E achado patognoménicos da doenca, e é

visto predominantemente no quadrante temporal superior (Carvalho, 1948).

Com o tempo os nervos sdo destruidos e surge a ceratite, havendo
comprometimento do estroma, onde estdo alojados os nervos. A degeneragao da
cérnea representa a fase final. Logo apds, os vasos invadem a cornea e formam os
‘pannus” que levam a redugdo da visdo. As lesdes corneanas comegam no

quadrante superior e s&o assintomaticas (Joffrion, 1994).
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A lampada de fenda observam-se irregularidades, tanto em tamanho como em
densidade, ao longo do trajeto dos nervos. Com a progressao da doenga, aparecem
pontinhos opacos denominados “pérolas corneanas”, no quadrante temporal
superior, que lentamente se difundem para a porcido nasal e central, e finalmente
para a porgao inferior. Estas lesées podem desaparecer ou confluir formando areas

opacas (Allen; Byers, 1960).

A vascularizagdo da coérnea geralmente segue os mesmos padrdes da ceratite
superficial, acometendo primeiro o quadrante temporal superior (Margaret et al.,
1985). O pannus corneano é formado devido a ataques repetidos de ceratite
superficial, onde os vasos superficiais do limbo comegcam a se estender sobre a

cérnea (Allen; Byers, 1960).

A degeneracdo dos nervos compromete a nutricdo e o metabolismo da cornea,
levando a ceratite neurolitica, com diminuicdo da sensibilidade corneana (Joffrion,
1994).

A invasdo do estroma corneano geralmente passa despercebida pelo paciente e
pelo médico. A alteragdo da sensibilidade corneana é assintomatica, tornando-a
mais predisposta a traumatismos, pois o paciente ndao percebe a presenca de um

corpo estranho (Joffrion, 1994).

Os traumatismos provocam Ulceras, que deixam cicatrizes sendo, estas
consideradas a segunda causa mais frequente de cegueira nos pacientes de
hanseniase (Hogeweg; Keunen, 2005). E especialmente importante nas formas T e

V, quando forem de longa duracéo (Lamba et al. 1987; Courtright; Jhonson, 1998).

A ceratite também pode ser causada por exposicdo do epitélio corneano, secundaria
ao lagoftalmo decorrente do acometimento do nervo facial, e pela hipoestesia

corneana secundaria a paralisia do nervo trigémio (Joffrion,1994).

A incidéncia da ceratite superficial na literatura varia de 1 a 74% dos pacientes
avaliados por diversos autores. Ticho e Sira (1970) a observaram em 1% dos casos,
Harley (1946), 34%; Emiru (1970), 1,34%; Lamba et al. (1983), 74%; Dana et al.
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(1994), 28%; Toribio et al. (2001), 13,1%; Colodetti et al. (2002), 8%; e Angelucci
(2007) em 10,7%.

Opacidade corneana varia de 2,4 a 25,4% na literatura disponivel (Mac Laren et al.,
1961; Chaves et al.,1986; Maradei et al., 1998; Dana et al., 1994; Moreno; Woods,
1999).

Espessamento de nervo corneano esteve presente em 7,2% dos pacientes
estudados por Toribio et al. (2001), e variou de 2% a 5,5% em estudo multicéntrico
realizado por Courtright et al. (2002).

Catarata

A catarata é importante causa de cegueira na hanseniase, mas a determinagéo da
origem nesses casos € duvidosa (Ffytche; Mac Dougall, 1983). Ela ocorre mesmo na
auséncia de qualquer sinal ocular da doencga, ou pode estar associada a sinéquias,
indicando episodios prévios de irite ou iridociclite (Ffytche, 1981), alteragbes irianas
crbnicas e miose. Pode também ser decorrente do uso de corticéide para o

tratamento das reagdes hansénicas (Dana et al.,1994; Anand et al.,2009).
Em estudo de 10 anos de acompanhamento de pacientes hansenianos, a catarata

mostrou ser a principal lesdo progressiva em pacientes tratados com a PQT
(Hogeweg; Faber, 1991).

Cegueira na hanseniase

As principais causas de cegueira na hanseniase sdo a iridociclite crénica, o
lagoftalmo associado a diminuicdo da sensibilidade corneana, predispondo ao
aparecimento de ulceras de cérnea seguidas de opacificagdes, a catarata senil e o
glaucoma de angulo aberto, sendo essas duas ultimas nao relacionadas diretamente

com a doenca (Toribio et al., 2001).



67

Catarata relacionada a idade tem sido a causa mais frequente de cegueira reversivel
nos hansenianos (Hogeweg; Keunen, 2005; Anand et al., 2009) e esta fortemente

associada a idade dos pacientes (Courthright et al., 2002).

O acometimento uveal é causa mais comum de cegueira irreversivel na hanseniase.
Ocorre primariamente na forma V por invasao direta do bacilo, em pacientes com
doenca avancada e sem tratamento. Iridociclite aguda é incomum, ocorre
bilateralmente, e se desenvolve durante o ENH, especialmente durante a terapia, e,

as vezes, apos o término da terapia (Ticho; Sira, 1970).

A irite pode ser classificada em difusa ou nodular (Barros, 1940). A forma difusa

pode ser aguda ou crbnica, e a nodular inclui as lesées miliares.

A iridociclite cronica, insidiosa, € a forma mais comum de acometimento uveal.
Ocorre tardiamente no curso a doenga (Harley, 1946) e é causada pela invasao do
tecido uveal pelos bacilos (Ffytche,1981). E indolor e bilateral (Sehgal; Lamba,
1990). A formagédo de sinéquias e membrana pupilar ocorrem em estagio mais
avancado da doenga. Se nao tratada a iridociclite pode se tornar dolorosa, com
presenca de precipitados ceraticos, sinéquias posteriores densas, atrofia e
pigmentacdo do estroma iriano, resultando em catarata e glaucoma secundarios e
atrofia do bulbo ocular (Hobbs, 1972)

As “pérolas irianas” ou hansenomas miliares sdo patognomoénicas da hanseniase.
Sao aglomerados de bacilos, esféricos, brancos ou branco-amarelados, que sao
encontrados em qualquer parte da camara anterior. Estdo presentes, provavelmente,
nos estagios iniciais da doenca, antes de existir outra evidéncia clinica do
envolvimento ocular (Allen; Byers,1960; Choyce,1969; Sehgal et al., 1976; Oréfice;
Campos 1987).

Os hansenomas nodulares possuem caracteristicas diversificadas. S&o, na maioria,
globulares, mas também podem ser planos. Possuem coloracdo amarelada,

tamanho variavel, e podem se localizar em qualquer parte da iris (Choyse, 1969).
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As atrofias irianas s&o provavelmente decorrentes da recorréncia e cronicidade da
inflamacao uveal anterior. Porém, frequentemente, pode ocorrer na auséncia de

evidéncias de iridociclite no passado (Harley, 1946; Lamba et al., 1983).

Oréfice e Campos (1987) relataram que nem todas as atrofias se devem as uveites
cronicas, mas principalmente ao comprometimento dos nervos que inervam os vasos
irianos. As atrofias seriam decorrentes de uma irite neuroparalitica, devido a lesao
dos nervos autondmicos oculares. Isto resultaria em deficiéncia nutricional do tecido

iriano ocasionando um processo degenerativo, ndo-inflamatério (Epiritu et al., 1991).

Fotografia 10 - Atrofia do estroma iriano, indicado pela seta.

A alteracao pupilar é secundaria a inflamacgao ou a atrofia. A irite pode causar miose,
diminuicao do reflexo fotomotor e resisténcia a dilatagdo com midriaticos. A pupila
pode se tornar irregular e deslocada, devido a formagéo de sinéquias posteriores
que podem também levar a formacéo de secluséo pupilar (Barros, 1946; Choyse,
1969).

A destruicédo das fibras nervosas autonédmicas que suprem os olhos resulta em uma
pupila puntiforme. A atrofia do musculo dilatador da iris pode ser devido a

neuroparalisia causada pela inflamagéao cronica e recorrente (Allen; Byers, 1960).

Lesbes no segmento posterior

A presenca de lesdes especificas da hanseniase na cordéide, retina, corpo vitreo e

nervo 6ptico € rara (Prendergast, 1940; Seghal et al., 1976), sendo que alguns
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autores tém posicao definida quanto a auséncia de processos inflamatérios focais e

difusos no segmento posterior do olho (Oréfice; Campos, 1987).

Outros autores sequer encontraram algum tipo de lesao fundoscépica especifica da
doenca de Hansen (Harley, 1946; Barros, 1946; Carvalho, 1948; Colodetti, 2002).
Mesmo em estudos experimentais com tatus (Dasypus novemcinctus) a incidéncia

de lesdes retinianas foi baixa (Brandt et al., 1990).

Choyce (1969) descreveu dois tipos de lesdes fundoscoépicas: a primeira consiste de
depdsitos amildides brancos, altamente refingentes, que ocorrem na extrema
periferia da cordide e retina. Essas lesdes sao causadas por extensao direta da
infeccdo no corpo ciliar e retina. O segundo tipo de lesdo fundoscépica sdo os
nddulos miliares da retina, que sdo semelhantes as “pérolas irianas”. Estes nédulos
sao transitérios e ndo deixam cicatrizes. As lesbes descritas por Choyce foram

também observadas por Elliot (1951) e Hogeweg e Leiker (1983).

O envolvimento coroideo é extremamente raro, e segundo Valle (1944) a etiologia

hansénica nao foi provada clinicamente ou anatomicamente.

McLeod (2004) afirma que a Inflamagdo do segmento posterior € extremamente

rara, exceto como consequéncia da esclerite.

Presséo ocular (PO)

Segundo Prendergast (1940), Harley (1946), e Malla et al. (1981) a ocorréncia de
glaucoma em hanseniase € rara. Isto é explicado pelo fato de que o corpo ciliar sofre

uma atrofia e hialinizagdo com diminui¢ao da produgéo de humor aquoso.

Barros (1946) associou o glaucoma secundario com a iridociclite crénica. Lewallen et
al. (1990), sugerem que as anormalidades da inervagao autondmica de segmento

anterior do olho podem estar relacionadas com a alteragao da pressao intra-ocular.
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4 MATERIAL E METODOS

41 TIPO DE ESTUDO

Estudo de coorte prospectivo observacional.

4.2 POPULAGAO DE ESTUDO

Todos os pacientes, com diagndstico clinico de hanseniase, que néo tinham sido
tratados com PQT, atendidos no ambulatério de dermatologia do Hospital
Universitario Cassiano Anténio de Moraes (HUCAM), e na Unidade de Saude de
Jardim América, no periodo de Novembro de 2007 a Julho de 2009. Os pacientes
procuraram esses servicos através de demanda espontdnea, ou foram

encaminhados por outros servigos da rede publica de saude.

4.3 LOCAL DE EXECUGAO DO TRABALHO

Os pacientes com diagnostico de hanseniase foram recrutados em duas unidades
do Programa de Diagndstico e Tratamento da Hanseniase. Aqueles com suspeita de
hanseniase tém o primeiro atendimento para o diagndstico clinico de hanseniase, e
realizacao da biopsia da lesao quando necessario, conforme protocolo ja vigente nas

seguintes unidades:

4.3.1 Ambulatério de Dermatologia do HUCAM. A coleta da linfa para a
baciloscopia é feita no Laboratério de Microbiologia do mesmo hospital por

profissional capacitado para tal procedimento.

4.3.2 Unidade Basica de Saude (US) de Jardim América - A coleta da linfa desses

pacientes foi feita na prépria Unidade de Saude por profissional treinado para tal.
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4.3.3 Ambulatério de oftalmologia do HUCAM - A partir das duas unidades acima,
os pacientes foram encaminhados para a avaliagdo no ambulatério de oftalmologia
do HUCAM.

DINAMICA DO ESTUDO

Os pacientes com diagnéstico de hanseniase eram convidados a participar da
pesquisa e quando aceitavam, respondiam a um questionario especifico contendo
dados sécio-demograficos e clinicos sobre a hanseniase. O exame oftalmoldgico foi
realizado na primeira consulta oftalmolégica, e a cada trés meses, por um periodo

minimo de seis meses.

a) Critérios de inclusdo: foram incluidos os pacientes de ambos 0s sexos com

diagnéstico clinico de hanseniase nos locais e periodo do estudo, e que

preenchessem os seguintes critérios:
» Tivessem 10 anos de idade ou mais;

> Nao tivessem recebido tratamento com PQT.

b) Critérios de exclusdo: foram excluidos os pacientes que:

» O diagnéstico histopatolégico ou baciloscépico ndo fosse compativel com

hanseniase;
» Fossem menores de 10 anos de idade;

» Interrompessem o tratamento da hanseniase por quaisquer motivos nos locais

do estudo;
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» Resolvessem nao mais participar do estudo.

Sequimento: o retorno dos pacientes era trimestral, para realizagdo de todos os
exames oftalmolégicos que serao descritos a seguir, e para tratamento especifico de
alguma alteracao oftalmolégica que pudesse ter ocorrido.

44 EXAME OFTALMOLOGICO

Do exame oftalmoldgico constou:

Ectoscopia

Para detecgao da presenca de alteragdes na face, tais como manchas e infiltracao
de pele, madarose de supercilios e cilios, lagoftalmo, deformidades palpebrais,

avaliacao do fechamento palpebral nao forcado e forgado, e do padrao do piscar.

Avaliacao da acuidade visual corrigida

Realizada utilizando a tabela de Snellen projetada a 6 metros de distancia dos olhos

do paciente, e medindo a visdo em um olho de cada vez.

A baixa de acuidade visual pode ser subdividida segundo a Classificacdo
Internacional de Doencas (CID - 10) da Organizagao Mundial de Saude (OMS) em 4
grupos, considerando sempre a medida no melhor olho com a melhor correcao

Optica:

1. Viséao satisfatoria € definida como acuidade visual igual ou superior a 0,3.

2. Deficiéncia visual é definida como acuidade visual inferior a 0,3, mas superior ou

iguala 0,1.
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3. Deficiéncia visual grave é definida como acuidade visual inferior a 0,1, mas igual

ou superior a 0,05.

4. Cegueira é definida como acuidade visual inferior a 0,05 e, cegueira absoluta,

gquando nenhuma percepc¢ao de luz pode ser percebida.

Quando se trata de hanseniase, a OMS e o Ministério da Saude (MS) consideram
incapacidade visual quando a acuidade visual for menor que 0,1 ou n&do puder contar
os dedos a 6m. Esta preconizagao é decorrente da maior dificuldade do paciente
como a baixa de acuidade visual em realizar atividades minimas na sua vida diaria,

guando associada a presenca de insensibilidade nas maos e pés.

A acuidade visual é um dos parametros para determinar o grau de incapacidade
fisica no paciente com diagnéstico de hanseniase (MINISTERIO DA SAUDE, 2001).

Fundoscopia

O exame do fundo do olho foi realizado nos dois olhos, para avaliacdo do polo
posterior, sem dilatacao da pupila, a menos que o paciente estivesse acompanhado
por outra pessoa. O aparelho utilizado para a realizacdo do exame foi o

oftalmoscépio direto da marca Neitz.

No exame nao foi realizada oftalmoscopia indireta pelo fato de a grande maioria dos
pacientes estarem desacompanhadas no momento do exame, e a impossibilidade
de agendamento desse exame para data posterior, j& que a primeira avaliagcdo
oftalmoldgica do paciente foi feita antes que o mesmo iniciasse o tratamento para
hanseniase. E de acordo com a literatura, o envolvimento do segmento posterior na

hanseniase é extremamente raro ou inexiste (Valle, 1994; McLeod, 2004).

Teste de Schirmer 1

Esse teste avalia a quantidade de lagrima produzida pelo paciente.
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Foi realizado em temperatura ambiente, colocando-se um papel de filtro (Schirmer
strips, Ophthalmos, Sao Paulo-SP) com 35 mm de comprimento e 5 mm de largura,
no fundo de saco conjuntival, no tergo lateral da palpebra inferior do olho. Foi pedido
ao paciente para fechar os olhos durante 5 minutos e, apds este tempo, foi efetuada
a leitura do resultado. Valores inferiores ou iguais a 5 mm foram considerados

positivos (+); de 6 a 10 mm, suspeitos; e maiores do que 10 mm, negativos.

Para fins de calculos estatisticos, foi adotada a terminologia “Schirmer 1 diminuido”

quando apresentou valores menores ou iguais a 10 mm.

Fotografia 11 - Teste de Schirmer 1

Biomicroscopia

O exame de biomicroscopia com lampada de fenda foi realizado para avaliagao do

seguimento anterior dos olhos, sensibilidade corneana, o tempo de ruptura do filme

lacrimal (BUT) e tonometria de aplanagao.

Teste de sensibilidade corneana

Foi realizado utilizando filamento de algodao de hastes flexiveis e testada a cornea
temporal de ambos os olhos. Observou-se a presencga do reflexo de piscar durante a
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realizacao do teste e foi questionado ao paciente sobre a percepc¢ao do toque do

algodao.

Teste do tempo de ruptura do filme lacrimal — break up time (BUT)

O BUT foi avaliado através do tempo, em segundos, decorrido entre o ultimo piscar
e o aparecimento do primeiro ponto negro na cérnea apos a aplicagdo de colirio de
fluoresceina sodica a 1% (Fluoresceina, Allergan, Sdo Paulo-SP), observado com
luz de cobalto, a lampada de fenda. Foram feitas trés avaliagcbes sucessivas e

calculada sua média. O valor até 10 segundos foi definido como positivo (+) e acima

de 10 segundos, negativo(-).

Fotografia 12 - Teste do tempo de ruptura do filme lacrimal

Tonometria de aplanagao

A medida da pressao ocular foi realizada em todos os 42 pacientes, sempre pelo
periodo da manha entre 7:30 e 9:30 horas, com instilagdo de uma gota de colirio
anestésico (proximetacaina 0,5%), seguido de uma gota de fluoresceina sddica
colirio a 1% no saco conjuntival inferior de ambos os olhos. O aparelho utilizado para

as medidas da PO foi o tonédmetro de aplanagao tipo Goldmann, modelo Haag Streit.
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O mesmo aparelho foi utilizado em todas as medidas da PO. Considerou-se dentro
da normalidade valores de PO de 10 — 21 mmhg (Shields, 1989).

De acordo com os achados oftalmoldgicos, foi feita a classificagdo da incapacidade
ocular, baseada no guia de controle da hanseniase MS/FNS/CENEPI/CNDS de

1994, conforme tabela 6.

Tabela 6: Grau de incapacidade ocular

GIO Sem alteracao nos olhos devido a hanseniase
GlI1 Sensibilidade corneana diminuida ou ausente
Gl2 Lagoftalmo e ou ectropio

ou triquiase

ou opacidade corneana

GI13 Acuidade visual <0,1 ou ndo contar dedos a 6m

As manifestagdes oculares que classicamente estao relacionadas com a hanseniase
(hiperemia conjuntival, ceratite, madarose, diminuicdo da sensibilidade corneana,
triquiase, entropio, ectropio, esclerite, episclerite, irite e atrofia de iris) foram

denominadas manifestagdes oculares relacionadas com a hanseniase — MORH.

Os achados do exame oftalmolégico foram analisados e correlacionados com as
seguintes variaveis: caracteristicas fisicas dos pacientes, como sexo e idade;
variaveis relacionadas a hanseniase, como demora no diagnéstico da hanseniase
em meses e o indice baciloscopico. Também foram correlacionadas com as
classificagbes Operacional (MB e PB) e de Madri (I, T, D, V) e com o uso da

clofazimina e do corticoide.

4.5 ASPECTOS ESTATISTICOS

Foi realizada analise descritiva dos dados, e apresentados através de tabelas de

frequéncia com numeros e percentuais. Para testar a variavel dependente (alteracao
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oftalmolégica no momento do diagndstico da hanseniase e durante o tratamento)
com os possiveis fatores associados (variaveis fisicas e da hanseniase) foi utilizado
o teste do qui-quadrado. O banco de dados e o programa utilizado para analise foi o
“‘SPSS 14.0 — Social Package Statistical Science”. A margem de significancia
adotada foi de 5%.

4.5 ASPECTOS ETICOS

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa do Centro de Ciéncias
da Saude da Universidade Federal do Espirito Santo, filiado ao CONEP, localizado

no Municipio de Vitdria - ES.

A Pesquisa foi realizada em consonancia com o estabelecido na Resolugéo n° 9

196/96 e suas complementares e com o Cédigo de Etica Médica de 1988.

Os pacientes tiveram participacdo voluntaria, ndo tendo havido interferéncia no
tratamento, e nenhum tipo de prejuizo aos mesmos. Os pacientes que aceitaram
participar do trabalho apds a sua avaliagao e esclarecimentos de duvidas, assinaram
o termo de consentimento e os resultados encontrados foram disponibilizados para

0S mesmaos.

Foi também solicitada permissdo aos pacientes para uso de camaras fotograficas e
posterior uso das imagens em trabalhos escritos e em apresentagdes orais, porém

sempre mantendo desconhecida sua identidade.
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Foi solicitado a cada paciente e ou responsavel selecionado para a pesquisa o
consentimento livre e esclarecido contendo informacdes sobre o desenvolvimento da

pesquisa e também a garantia de sigilo e confiabilidade.
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5 RESULTADOS

5.1 CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

Dos 42 participantes do presente estudo 22 (52,4%) eram mulheres e 20 (47,6%)

eram homens.

A média de idade foi igual a 50,2 (DP = 17,1) anos, variando de 18 a 86 anos.

Quase metade dos pacientes era formada por individuos acima de 50 anos (47,6%).
Em relagdo ao municipio e servico de saude de procedéncia, 21 pacientes eram de
Cariacica (HUCAM e US Jardim América), 6 de Vitoéria (HUCAM), 5 de Serra, 4 de
Vila Velha, 2 de Viana, 1 de Brejetuba (HUCAM), 1 de Guarapari, 1 de Baixo

Guandu e 1 de Fundao (HUCAM).

A tabela 7 apresenta as caracteristicas demograficas.
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Tabela 7: Distribuicao dos pacientes segundo as caracteristicas demograficas.

Caracteristicas Numero de pacientes Percentagem (%)
Sexo

Feminino 22 52,4
Masculino 20 47,6
Total 42 100
Faixa etaria

18 - 20 anos 1 24
21 - 30 anos 7 16,7
31 -40 anos 3 7,1
41 - 50 anos 11 26,2
51 - 60 anos 2 4.8
61 - 70 anos 15 35,7
71 -80 anos 1 2,4
81 - 86 anos 2 4,8
Total 42 100
Municipio de origem

Baixo Guandu 1 2,4
Brejetuba 1 2,4
Cariacica 21 50
Fundéao 1 24
Guarapari 1 24
Serra 5 11,9
Viana 2 4,8
Vila Velha 4 9,5
Vitéria 6 14,3
Total 42 100

5.2 ASPECTOS CLINICOS DA HANSENIASE E CLASSIFICAGCAO

Avaliando o tempo de demora no diagndstico da hanseniase, 10 (23,8%) pacientes
tiveram o diagndstico de hanseniase em até 6 meses, e para 32 (76,2%) o tempo de

demora para o diagndstico foi igual ou maior que 6 meses (Tabela 8).
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O tempo médio de demora no diagnéstico da hanseniase foi de 22,1 meses no

grupo dos PB e 35,5 meses nos MB (Tabela 9).

Tabela 8: Distribuicdo dos pacientes segundo o tempo de demora no diagndstico da

hanseniase em meses.

Tempo de demora no

diagnéstico N° pacientes Percentagem (%)
< 6 meses 10 23,8
6 - 12 meses 14 33,3
13 - 36 meses 11 26,2
37 - 60 meses 2 4,8
61 - 120 meses 3 7.1
> 120 meses 2 4,8
Total 42 100

Tabela 9: Distribuicdo dos pacientes segundo a classificagdo operacional e o tempo

médio de demora no diagnédstico da hanseniase.

Méd Min Max DP
(meses) (meses) (meses)
PB 22,10 1,5 120,0 32,84
MB 35,54 1,5 240,0 55,31

Legenda: PB — paucibacilar; MB — multibacilar; Méd — média; Min — minimo; Max —

maximo; DP — desvio padrao.

Quanto as formas clinicas da hanseniase nos 42 pacientes estudados, de acordo
com a classificacdo de Madri, 5 (11,9%) foram classificados como |, 9 (21,4%) T, 10
(23,8%) D e 18 (42,9%) como V. Segundo a Classificagdo Operacional 19 (45,2%)
eram PB e 23 (54,8%) MB.

Em relagdo a classificacdo de Madri e 0 sexo no momento do diagndstico da

hanseniase, o sexo feminino predominou nas formas Indeterminada e Tuberculdide,
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€ 0 sexo masculino predominou na forma Virchowiana. Na forma Dimorfa ndo houve

diferenca entre o sexo masculino e feminino (Tabela 10).

Tabela 10: Distribuicao dos pacientes segundo a classificagédo de Madri e 0 sexo.

Sexo

Masculino (%)  Feminino (%)  Total (%) p-valor

Classificacao de Madri

Indeterminada 1 (20) 4 (80) 5 (100)
Tuberculdide 2(22,2) 7(77,8) 9 (100) ,090
Dimorfa 5 (50) 5 (50) 10 (100)
Virchowiana 12 (66,7) 6 (33,3) 18 (100)

Total 20 (47,6) 22 (52,4) 42 (100)

Em relacdo ao sexo e a classificagcdo operacional no momento do diagndstico da
hanseniase, dos 20 (47,6%) pacientes do sexo masculino, 5 (25 %) eram PB e 15
(75%) eram MB. Dos 22 pacientes do sexo feminino (52,4%), 14 (70%) eram PB e 8
(30%) eram MB. Houve associagao estatisticamente significativa entre o sexo e a

classificacéo operacional (p=0,013)(Tabela 11).

Tabela 11: Distribuicdo dos pacientes segundo a classificagdo operacional e 0 sexo.

Classificagao operacional

PB (%) MB (%) Total (%) p-valor
Sexo
Masculino 5 (25) 15 (75) 20 (100)
Feminino 14 (70) 8 (30) 22 (100) ,013

Total 19 (45,2) 23 (54,8) 42 (100)
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5.3 BACILOSCOPIA

A baciloscopia de linfa foi realizada em todos os 42 pacientes no momento do
diagnéstico da hanseniase, sendo que 23 (54,8%) tinham baciloscopia positiva, e 19
(45,2%) tinham baciloscopia negativa. Dentre os pacientes com baciloscopia positiva
(IB > 0), 10 tiveram IB entre 3 a 4+, e 9 entre 1 a 2+ (Tabela 12).

Tabela 12: Distribuicdo dos pacientes segundo o indice bacilar qualitativo e

guantitativo no momento do diagndéstico da hansenaise.

indice bacilar Numero de pacientes Percentagem (%)

IB

Positivo 23 54,8
Negativo 19 45,2
Total 42 100
IB agrupado

Negativo 19 45,2
1a2+ 9 21,4
3a4d+ 10 23,8
5a6+ 4 9,5
Total 42 100

Legenda: IB — indice bacilar.

54 MANIFESTACOES OCULARES

Acuidade visual

No presente estudo, todos os pacientes que apresentavam ametropia tiveram a

acuidade visual medida com uso de corregao 6ptica.

Dos 42 pacientes examinados inicialmente, 3 ndo informaram a acuidade visual. Dos
39 pacientes que informaram a acuidade visual, 38 (97,6%) apresentaram acuidade
visual satisfatéria e apenas 1 (2,4%) deficiéncia visual (Tabela 13), sendo este

portador de catarata.
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A acuidade visual nos pacientes portadores de catarata variou de 0,1 a 1,0, na
dependéncia da densidade da catarata (Tabela 13).

Nenhum paciente apresentou deficiéncia visual grave ou cegueira no momento do

diagnostico da hanseniase (Tabela 13).

A média da acuidade visual mais baixa foi nos pacientes acima de 60 anos, € nos

portadores de catarata (Graficos 4, 5,6 e 7; Tabelas 14 e 15).

A média da acuidade visual manteve-se nos 35 pacientes que informaram a acuidade visual,

e foram seguidos por 6 meses, no minimo, durante o tratamento (Tabelas 17, 18 e 19).
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Tabela 13: Distribuigcdo dos pacientes de acordo com a acuidade visual corrigida no

olho direito e olho esquerdo no momento do diagndstico de hanseniase.

Avcc no diagnéstico Numero de pacientes Percentagem (%)

oD
24
24
24
4,8
9,5
16,7
24
19
9,5
1,0 23,8
Total 39 92,9
Nao informaram 3 7.1
Total 42 100
OE

© © N O A WN
A OO a2 N AN A 42 o

—_
o

24
24
24
7,1
16,7
11,9
16,7
7,1

1,0 26,2

Nao informaram 7.1
Total 42 100

© ©® O O~ W N
W N Ol N W 2 A

w

Legenda: AVcc — acuidade visual corrigida; OD — olho direito; OE — olho esquerdo.
Nota: O paciente que apresentou AVcc de 0.2 no OD, tinha a AVcc de 1.0 em OE,
no momento do diagnodstico (pac. 32). O paciente que apresentou AVcc de 0,2 no
OE , tinha AVcc de 0,6 no OD (pac. 25).
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Tabela 14: Distribuicdo dos pacientes de acordo com a idade estratificada e a média

da acuidade visual com corregdo, no momento do diagnéstico de hanseniase.

AVcc OD AVcc OE
Med Min Max DP Med Min Max DP
Idade(anos)
<40 ,80 2 1,0 ,26 ,80 2 1,0 ,26
41 - 60 77 5 1,0 A7 71 4 1,0 23
> 60 ,63 1 1,0 27 ,64 .1 1,0 27

Legenda: AVcc OD -

acuidade visual com corregao no olho direito; AVcc OE —

acuidade visual com correcédo no olho esquerdo; Méd — média; Max — valor maximo;

Min — valor minimo; DP — desvio padrao.

1.2

1,04

-

Acuidade Visual corrigida de OD no diagndstico
»

N= 1-1 1-3 1-5
>=40 41-60 <60

Idade do paciente estratificada

Grafico 4: Acuidade visual corrigida no olho direito e a idade estratificada, no

momento do diagndstico da hanseniase.
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Idade do paciente estratificada

Grafico 5: Acuidade visual corrigida no olho esquerdo e a idade estratificada, no

momento do diagnédstico da hanseniase.

Tabela 15: Distribuicdo dos pacientes de acordo com a presenca de catarata e a

média da acuidade visual corrigida no momento do diagnéstico da hanseniase.

AVcc OD AVcc OE
Med Min Max DP Méd  Min Max DP
Catarata
Sim ,51 .1 1,0 ,31 48 1 1,0 ,28
Nao 78 2 1,0 21 ,76 2 1,0 23

Legenda: AVcc OD - acuidade visual com correcdo no olho direito; AVcc OE —
acuidade visual com correcao no olho esquerdo; Méd — média; Max — valor maximo;

Min — valor minimo; DP — desvio padréao.
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Grafico 6: Acuidade visual corrigida no olho direito e a presenca de catarata no

momento do diagndstico da hanseniase.
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Grafico 7: Acuidade visual corrigida no olho esquerdo e a presenga de catarata no

momento do diagnéstico da hanseniase
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Tabela 16: Distribuicdo dos pacientes de acordo com a acuidade visual corrigida no
olho direito e olho esquerdo e a presenga de catarata, no momento do diagnéstico

da hanseniase.

Catarata

Avcc no diagnéstico  Sim (%) N&o (%) Operado (%) Total (%)
oD
.1 1(100) 0 (0) 0 (0) 1 (100)
2 0 (0) 1 (100) 0 (0) 1(100)
3 1(100) 0 (0) 0 (0) 1(100)
4 2 (100) 0 (0) 0 (0) 2 (100)
5 0 (0) 4 (100) 0 (0) 4 (100)
6 1(14,3) 5(71,4) 1(14,3) 7 (100)
7 0 (0) 1 (100) 0 (0) 1 (100)
8 1(12,5) 7 (87,5) 0 (0) 8 (100)
9 0 (0) 4 (100) 0 (0) 4 (100)
1,0 1(10) 9 (90) 0 (0) 10 (100)

Total 7 (18) 31 (79,4) 1(2,6) 39 (100)
OE
.1 1 (100) 0 (0) 0 (0) 1 (100)
2 0 (0) 1 (100) 0 (0) 1 (100)
3 1 (100) 0 (0) 0 (0) 1 (100)
4 1(33,4) 2 (66,6) 0 (0) 3 (100)
5 2 (28,6) 5(71,4) 0 (0) 7 (100)
,6 1(20) 3 (60) 1 (20) 5 (100)
8 0 (0) 7 (100) 0 (0) 7 (100)
9 0 (0) 3 (100) 0 (0) 3 (100)
1,0 1(9,1) 10 (1,9) 0 (0) 11 (100)

Total 7 (18) 31 (79,4) 1(2,6) 39 (100)

Legenda: AVcc — acuidade visual corrigida; OD — olho direito; OE — olho esquerdo.

Nota: Operado refere-se ao paciente que ja tinha sido submetido a cirurgia de

facectomia
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Tabela 17: Média da acuidade visual corrigida no olho direito e olho esquerdo no

momento do diagndstico da hanseniase, e com 3 e 6 meses de PQT.

N Minimo Maximo Média Desvio Padrao
AVcc OD no

39 1 1,0 72 ,25
diagnéstico
AVcc OE no

39 1 1,0 71 ,26
diagnéstico
Avcc OD apés 3

35 2 1,0 ,81 29
meses
Avcc OE apés 3

35 '3 1,0 79 24
meses
AVcc OD apds 6

35 2 1,0 79 24
meses
AVcc OE apés 6

35 2 1,0 ,80 ,25
meses

Legenda: AVcc — acuidade visual corrigida; OD — olho direito; OE — olho esquerdo.
Nota: Os valores de acuidade visual variaram de 0,1 a 1.0, sendo utilizada a escala

de Snellen para a realizagdo do exame.

Tabela 18: Acuidade visual no olho direito nos pacientes PB e MB antes do

tratamento da hanseniase, com 3 e 6 meses de tratamento.

AV PT AV 3 meses AV 6 meses

Med Min Max DP Med Min Max DP Med Min Max DP

PB ,68 1 1,0 27 77 2 1,0 28 |79 2 1,0 ,26
MB 77 ,3 1,0 22 .84 ,3 1,0 27 79 ,3 1,0 23

Legenda: PT — pré tratamento; Méd — média; Max — valor maximo; Min — valor

minimo; DP — desvio padrao.
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Tabela 19 Acuidade visual no olho esquerdo nos pacientes PB e MB antes do

tratamento da hanseniase, com 3 e 6 meses de PQT.

AV PT AV 3 meses AV 6 meses

Med Min Max DP Med Min Max DP Med Min Max DP

PB 71 1 1,0 ,29 /81 4 1,0 22,87 4 1,0 ,19
MB 71 3 1,0 ,23 77 3 1,0 27 75 2 1,0 ,28

Legenda: PT — pré tratamento; Méd — média; Max — valor maximo; Min — valor

minimo; DP — desvio padrao.

Dos 42 pacientes, 39 (92,9%) tinham alguma manifestagcéo ocular (MO) no momento
da primeira consulta (Tabela 20), sendo as mais frequientes a diminuigdo no tempo
de ruptura do filme lacrimal (BUT), que ocorreu em 39 (92,9%) pacientes, e no teste
de Schirmer 1 em 18 (42,9%), seguido pela presenca de pinguécula em 15 (35,7%),
catarata em 9 (21,4%) e pterigio em 6 pacientes (14,3%).
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As manifestacbes oculares mais frequentes e seus respectivos percentuais estao

apresentadas nas tabelas de 20 a 59.

Tabela 20: Distribuicao dos pacientes de acordo com a presenca de manifestacoes

oculares (MO) no momento do diagnéstico da hanseniase.

MO N° (%)
Sim 39 (92,9)
N&o 3(7,1)
Total 42 (100)

Legenda: MO - manifestagdes oculares .

Nota: Alguns pacientes tiveram mais de uma manifestacao ocular.

Tempo de ruptura do filme lacrimal — break up time (BUT)

Neste estudo, 39 (92,9%) dos 42 pacientes tinham BUT positivo (+) em um dos

olhos no momento do diagndstico de hanseniase (Tabela 21).

Dos pacientes com BUT (+) no momento do diagndstico, 6 foram medicados com

colirios de lagrima artificial por apresentarem sintomatologia.

A frequéncia de BUT (+) foi praticamente a mesma nos homens e nas mulheres.
(Tabela 22).
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Tabela 21: Distribuicdo dos pacientes de acordo com o tempo de ruptura do filme

lacrimal positivo no diagndstico de hanseniase.

BUT (+) N° pacientes Percentagem (%)
Sim 39 92,9
Nao 3 7.1
Total 42 100

Tabela 22: Distribuicdo dos pacientes segundo o sexo e o BUT (+) no momento do

diagnostico de hanseniase.

BUT (+)
Sim (%) N&o (%) Total (%) p-valor
Sexo
Masculino 19 (95) 1(5) 20 (100)
Feminino 20 (91) 2(9) 22 (100) ,607
Total 39 (92,8) 3(7,2) 42 (100)

Os pacientes MB tiveram valores de BUT mais baixo que os PB no momento do
diagnéstico da hanseniase (Graficos: 8 e 9), e nos exames de 3 e 6 meses de
tratamento (Graficos 10,11,12,13; Tabelas 24 e 25).

Em relacao a classificacao de Madri e a positividade do teste do tempo de ruptura do
filme lacrimal em um dos olhos no momento do diagndstico de hanseniase, dos
pacientes virchowianos,17 (94,4%) tinham BUT (+); dos dimorfos, 10 (100%); dos
tuberculdides 8 (88,9%) e dos indeterminados 4 (80%) (Tabela: 23).
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Tabela 23: Distribuicdo dos pacientes segundo a classificagdo de Madri e BUT (+)

em um dos olhos, no momento do diagndstico de hanseniase.

BUT (+)
Sim (%) Nao (%) Total (%) p-valor
Classificacao de Madri
Indeterminada 4 (80) 1 (20) 5 (100)
Tuberculoide 8 (88,9) 1(1,1) 9 (100) ,513
Dimorfa 10 (100) 0 (0) 10 (100)
Virchowiana 17 (94,4) 1(5,6) 18 (100)
Total 39 (92,8) 3(7,2) 42 (100)
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Grafico 8: Teste do BUT no olho direito no momento do diagndstico da hanseniase e

a classificagao operacional.
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Grafico 9: Teste do BUT no olho esquerdo no momento do diagndstico da

hanseniase, e a classificagdo operacional.
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Gréfico 10: Teste do BUT no olho direito apdés 3 meses de tratamento com a PQT, e

a classificacéo operacional.
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Grafico 11: Teste do BUT no olho esquerdo apés 3 meses de tratamento com a

PQT, e a classificagdo operacional.
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Grafico 12: Teste do BUT no olho direito no 6° més de tratamento com a PQT, e a

classificacdo operacional.
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Grafico 13: Teste do BUT no olho esquerdo no 6° més de tratamento com a PQT, e

a classificagao operacional.
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Tabela 24: Teste do BUT no olho direito, antes do tratamento da hanseniase, com 3

e 6 meses de tratamento nos pacientes PB e MB.

BUT PT BUT 3 meses BUT 6 meses

Med Min Max DP Med Min Max DP Med Min Max DP

PB 3,88 1 11 346 5,76 1 11 3,93 6,06 1 11 3,45
MB 3,33 1 11 263 4,19 1 11 3,33 343 1 11 2,80

Legenda: PT — pré tratamento; Méd — média; Min — minimo; Max — maximo; DP —
desvio padrao.

Tabela 25: Teste do BUT no olho esquerdo, antes do tratamento da hanseniase,

apods 3 e 6 meses de tratamento nos pacientes PB e MB.

BUT PT BUT 3 meses BUT 6 meses

Med Min Max DP Med Min Max DP Med Min Max DP

PB 4,18 1 11 3,26 547 1 12 3,69 594 1 12 3,60
MB 3,24 1 11 268 3,95 1 11 3,35 3,62 1 11 3,02

Legenda: PT — pré tratamento; Méd — média; Min — minimo; Max — maximo; DP —

desvio padréo.

Dos 39 pacientes com BUT (+), 14 (39,9%) tinham pinguécula e 6 (15,4%) pterigio,
(Tabelas 26 e 27).

Tabela 26: Distribuicdo dos pacientes com o BUT (+) positivo no momento do

diagnéstico da hanseniase, concomitante com a presenga de pinguecula.

Pinguécula
Sim (%) Nao (%) Total (%) p-valor
BUT (+)
Sim
14 (39,9) 2564,1) 39 (100)
Nao 1(33,3) 2 (66,7) 3 (100) 713
15 (35,7) 27 (643) 42 (100)
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Tabela 27: Distribuicdo dos pacientes com BUT (+) positivo no momento do

diagnéstico da hanseniase concomitante com a presenga de pterigio.

Pterigio
Sim (%) Néo (%) Total (%) p-valor
BUT (+)
Sim 6 (15.4) 33(846) 39 (100)
Nao 0 (0) 3 (100) 3 (100) 538
rotal 6 (14.3) 36(857) 42 (100)

Dos 42 pacientes, 38 (90,5%) foram acompanhados com consultas oftalmoldgicas a

cada 3 meses, por no minimo 6 meses.

Apos 3 meses de tratamento para a hanseniase, dos 38 pacientes acompanhados,
34 (79 %) apresentavam BUT (+) em um dos olhos (Tabela 28).

Quatorze (36,8 %) pacientes foram medicados com colirio de lagrima artificial, sendo
que 6 (15,8 %) pacientes ja tinham sido medicados na primeira consulta, e foi

mantida prescri¢ao.

No acompanhamento de 6 meses de tratamento para a hanseniase, 32 (84,2%)

pacientes apresentavam BUT (+) (Tabela 29).

Tabela 28: Distribuicdo dos pacientes de acordo com o BUT (+) em um dos olhos

apos 3 meses de PQT.

BUT (+) ap6és 3 meses N°pacientes Percentagem (%)
Sim 34 89,48
Nao 4 10,52

Total 38 100
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Tabela 29: Distribuicao dos pacientes de acordo com o BUT (+) em um dos olhos, no
6 més de PQT.

BUT (+) no 6° més N° pacientes Percentagem (%)
Sim 32 84,21
Nao 6 15,79
Total 38 100

Teste de Schirmer 1

O teste de Schirmer 1 foi realizado em todos os 42 pacientes no momento do
diagnostico da hanseniase. Vinte e dois (52,4%) pacientes apresentavam o teste de

Schirmer 1 diminuido (positivo ou suspeito) (Tabela 30).

Doze (28,6%) pacientes apresentaram teste de Schirmer 1(+) em um dos olhos no
momento do diagndstico da hanseniase, sendo 6 (50%) do sexo masculino e 6
(50%) feminino (Tabelas 31 e 33).

Dez (23,8%) pacientes apresentaram teste de Schirmer 1 suspeito em um dos olhos
no momento do diagndstico da hanseniase, sendo 7 (70%) do sexo masculino e 3
(30%) feminino (Tabelas 32e 34).

A média dos valores do teste de Schirmer 1 no olho direito e no olho esquerdo, no
momento do diagndstico de hanseniase, foi maior no sexo feminino do que no

masculino (Graficos 14 e 15).

Tabela 30: Distribuicido dos pacientes de acordo com o teste de Schirmer 1

diminuido no momento do diagndstico da hanseniase.

Schirmer 1 diminuido N° pacientes Percentagem (%)
Sim 22 52,4
Nao 20 47,6

Total 42 100,0
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Tabela 31: Distribuicdo dos pacientes de acordo com o teste de Schirmer 1 (+) em

um dos olhos no momento do diagndstico da hanseniase.

Schirmer 1 (+) N° pacientes Percentagem (%)
Sim 12 28,6
N&o 30 71,4
Total 42 100,0

Tabela 32: Distribuicao dos pacientes de acordo com o teste de Schirmer 1 suspeito

em um dos olhos no momento do diagndstico da hanseniase.

Schirmer 1 suspeito N° pacientes Percentagem (%)
Sim 10 23,8
Nao 32 73,2
Total 42 100,0

Tabela 33: Distribuicdo dos pacientes segundo o teste de Schirmer 1 (+) entre

homens e mulheres, no momento do diagndstico da hanseniase.

Sexo
Masculino (%) Feminino (%) Total (%)
Schirmer 1(+)
Sim 6 (50) 6 (50) 12 (100)
Nao 14 (46,7) 16 (53,3) 30 (100)
Total 20 (47,6) 22 (52,4) 42 (100)

Tabela 34: Distribuicao dos pacientes segundo o teste de Schirmer 1 suspeito em

um dos olhos, e o0 sexo, no momento do diagndstico da hanseniase.

Sexo

Masculino (%) Feminino (%) Total (%)

Schirmer 1 suspeito
Sim 7 (70) 3 (30) 10 (100)
N&o 13 (40,6) 19 (59,4) 32 (100)
Total 20 (47,6) 22 (52,4) 42 (100)
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Grafico 14: Teste de Schirmer 1 do olho direito no sexo masculino e feminino, no

momento do diagnédstico da hanseniase.
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Grafico 15: Teste de Schirmer 1 do olho esquerdo no sexo masculino e feminino, no

momento do diagnédstico da hanseniase.
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A média dos valores do teste de Schirmer 1 nos olhos direito e esquerdo foi maior
nos pacientes PB do que MB, antes do inicio da PQT, e no acompanhamento de 3 e
6 meses apos o inicio da PQT (Tabelas 35 e 36).

Tabela 35: Distribuicdo dos pacientes segundo a classificagao operacional e o teste

de Schirmer 1 no olho direito antes, e com 3 e 6 meses de PQT.

Schirmer 1 - PT Schirmer 1 - 3 meses Schirmer 1 — 6 meses

Med Min Max DP Med Min Max DP Med Min Max DP

PB 21,76 4 35 1257 1965 O 35 11,48 2039 O 35 12,38
MB 14,52 1 35 11,22 14,38 1 35 13,03 14,52 0 35 12,06

Legenda: PT - pré tratamento; Med — média; Min — minimo; Max — maximo; DP —

desvio padréo.

Tabela 36: Distribuicdo dos pacientes segundo a classificagdo operacional e o teste

de Schirmer 1 no olho esquerdo antes, e com 3 e 6 meses de PQT.

Schirmer 1 - PT Schirmer 1- 3- meses Schirmer 1 — 6 meses

Med Min Max DP Med Min Max DP Med Min Max DP

PB 2041 3 35 1236 18,18 2 35 12,76 1988 0 35 13,68
MB 1380 3 35 10,74 1319 0 35 1164 1419 0 35 12,06

Legenda: PT - pré tratamento; Med — média; Min — minimo; Max — maximo; DP —

desvio padréo.

Teste de Schirmer 1 diminuido foi mais frequente nos homens (13, 65%), do que nas
mulheres (9, 40,9%) (Tabela 37).
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Tabela 37: Distribuicdo dos pacientes segundo o teste de Schirmer 1 diminuido entre

homens e mulheres, no momento do diagndstico da hanseniase.

Sexo

Masculino (%)  Feminino (%) Total (%) p-valor

Schirmer 1 diminuidio

Sim 13 (65) 9 (40,9) 22 (100)
N&o 7 (53) 13 (59,1) 20(100) 2,438
Total 20 (47,6) 22 (52,4) 42 (100)

O teste de Schirmer 1 diminuido foi mais frequente nos paciente acima de 40 anos
(77,2%), no momento do diagndstico da hanseniase (Tabela 38), e a média dos

seus valores foi menor nos pacientes acima de 60 anos (Tabela 39, Graficos 16 e
17).
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Tabela 38: Distribuicdo dos pacientes segundo o teste de Schirmer 1 diminuido e a

idade estratificada, no momento do diagndstico de hanseniase.

Idade do paciente (anos)

<40 (%) > 40 (%) Total (%) p valor
Schirmer 1 diminuido
Sim 5 (22,7) 17 (77,2) 22 (100)
N3o 5 (25) 15 (75) 20 (100) 574
Total 10 (23,8) 32 (76,2) 42 (100)

Tabela 39: Distribuicdo dos pacientes segundo a idade estratificada e o teste de

Schirmer 1 nos olhos direito e esquerdo, no momento do diagnéstico da hanseniase.

Schirmer1 - PTOD

Schirmer 1- PT OE

Idade Med Min Max DP Med Min Max DP
(anos)

<40 20,36 0 35 1512 21,64 0 35 14,04
41 - 60 21,69 2 35 12,42 21 3 35 12,67
> 60 14,11 3 35 9,86 11,06 3 30 7,93

Legenda: PT - pré tratamento; OD — olho direito; OE — olho esquerdo; Med — média;

Min — minimo; Max — maximo; DP — desvio padrao.

Dos 25 pacientes que apresentavam Schirmer 1 (+) ou suspeito no momento do

diagnostico da hanseniase, 12 (48%) eram portadores de outra doenga ou faziam

uso de medicagao que podem interferir no resultado do teste (Tabelas 40 e 41).



106

40

301
20+
101

N= 1 13 18
<=40 41 -60 > 60

Schirmer OD no diagnéstico

Idade do paciente estratificada

Grafico 16: Teste de Schirmer 1 no olho direito e a idade estratificada dos pacientes,

no momento do diagndstico da hanseniase.
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Gréfico 17: Teste de Schirmer 1 no olho esquerdo e a idade estratificada do

paciente, no momento do diagndstico da hanseniase.
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Tabela 40: Distribuicdo dos pacientes de acordo com o Schirmer 1 (+) no momento

do diagnéstico da hanseniase, e a presenga de doenga ou medicagdo que possa

interferir no resultado do teste.

Schirmer 1(+) em um dos

olhos
Sim (%) Nao (%) Total (%)
Outra doenga ou medicagao
Sim 5(33,3) 10 (66,7) 15 (100,0)
Nao 7 (25,9) 20 (74,1) 27 (100,0)
Total 12 (28,6) 30 (71,4) 42 (100,0)

Tabela 41: Distribuicao dos pacientes de acordo com o teste de Schirmer 1 suspeito
no momento do diagndstico da hanseniase e a presenga de doenga ou medicagao

que possa interferir no resultado do teste.

Outra doenga ou medicagao

Sim (%) Nao (%) Total (%)
Schirmer 1 suspeito
em um dos olhos
Sim 6 (60) 4 (40) 10 (100)
Nao 9 (28, 2) 23 (71,8) 32 (100)

Total 15 (35,7) 27 (64,3) 42 (100)
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Dos 42 pacientes que foram submetidos ao exame oftalmolégico no momento do
diagnéstico de hanseniase, 38 pacientes foram seguidos por no minimo 6 meses

durante o tratamento.

Na consulta de 3 meses, 22 (57,9%) dos pacientes apresentaram teste de Schirmer
1 diminuido em um dos olhos (Tabela: 42), sendo que 19 (86,4%) destes pacientes

ja tinham teste de Schirmer 1 diminuido no momento do diagndstico de hanseniase.

Na consulta de 6 meses, 17 (44,7%) pacientes tinham teste de Schirmer 1 diminuido
(Tabela 43).

Dos 22 pacientes com Schirmer 1 diminuido na consulta oftalmolégica de 3 meses
apos inicio da PQT, 16 (72,7%) mantiveram a alteragdo no teste de Schirmer1 na
avaliagcao de 6 meses. Um paciente apresentou diminuicao no teste de Schirmer 1

com 6 meses de PQT (paciente n° 20).

Dos 22 pacientes com Schirmer 1 diminuido na consulta oftalmolégica de 3 meses, 6
(27,3%) foram medicados com colirio de lagrima artificial, mantendo-se o uso até a

consulta de 6 meses de PQT.

Um paciente que apresentou teste de Schirmer 1 diminuido no momento da primeira
consulta, ndo mais apresentou essa alteracdo no acompanhamento oftalmoldgico de

3 e 6 meses, mesmo sem uso de lagrima artificial (paciente n° 16).

Dos 22 (57,8%) pacientes com Schirmer 1 diminuido na consulta de 3 meses, 6
(27,3%) n&o apresentavam alteragéo no teste na consulta de 6 meses, apds o inicio
do tratamento da hanseniase. Nenhum deles fez uso de lagrima artificial. Destes 6
pacientes, 2 (33,3%) eram PB e 4 (66,7%) MB.

Dos 17 (44,7%) pacientes em que o teste de Schirmer 1 se mostrou diminuido em
um dos olhos no 6 més de tratamento, 12 (57,1%) foram medicados com

clofazimina (Tabela 44).
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A média dos valores do teste de Schirmer 1 no terceiro més apds o inicio da PQT foi
mais baixa nos pacientes que usaram clofazimina. Esta alteracdo ficou mais

evidente ainda na avaliagdo de 6 meses de uso da PQT (Graficos 18,19,20,21).

Tabela 42: Distribuicdo dos pacientes de acordo com o teste de Schirmer 1
diminuido apés 3 meses de PQT.

Schirmer 1 diminuido N° pacientes Percentagem (%)
Sim 22 57,9
Nao 16 42,1
Total 38 100

Tabela 43: DistribuicAdo dos pacientes de acordo com o teste de Schirmer 1
diminuido com 6 meses de PQT.

Schirmer 1 diminuido N° pacientes Percentagem (%)
Sim 17 44,7
Nao 21 55,3
Total 38 100

Tabela 44: Distribuicdo dos pacientes segundo o uso de clofazimina e teste de
Schirmer 1 diminuido em um dos olhos, com 6 meses de PQT.

Schirmer 1 diminuido

Sim (%) N0 (%) Total (%)
Clofazimina
Sim
12 (57,1 9 (42,9) 21 (100)
Nao 5 (29,4) 12 (70,6) 17 (100)

Total 17 (44,7) 21 (55,3) 38 (100)
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Gréfico 18: Teste de Schirmer 1 no olho direito apds 3 meses de PQT e uso de

clofazimina.
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Grafico 19: Teste de Schirmer 1 no olho direito com 6 meses de PQT e o uso de

clofazimina.
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Gréfico 20: Teste de Schirmer 1 no olho esquerdo apds 3 meses de PQT e o uso de

clofazimina.
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Gréfico 21: Teste de Schirmer 1 no olho esquerdo com 6 meses de PQT e o0 uso de

clofazimina.
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Pinguécula

A pinguécula foi diagnosticada em 15 (35,7%) dos 42 pacientes examinados no

momento do diagnostico da hanseniase (Tabela 45).

Ao analisar as variaveis, presenga de pinguécula e a classificagdo operacional,
verifica-se que dos pacientes PB, 8 (42,1 %) tinham pinguecula, e dos MB, 7
(30,4%) tinham pinguecula. Nao houve diferenga estatisticamente significante entre

a classificacdo operacional e a ocorréncia de pinguécula (Tabela 46).

Nenhum dos 38 pacientes submetidos ao exame oftalmologico apos 6 meses de

PQT desenvolveu pinguécula durante esse periodo.

Tabela 45: Distribuicdo dos pacientes de acordo com o diagnéstico de pinguécula no

momento do diagnostico da hanseniase.

Pinguécula N° pacientes Percentagem (%)
Sim 15 35,7
Nao 27 64,3
Total 42 100

Tabela 46: Distribuicdo dos pacientes de acordo com a classificagdo operacional e a

presenca de pinguécula no momento do diagnéstico da hanseniase.

Pinguécula
Sim (%) Nao (%) Total p-valor
Classificagao operacional
PB 8 (42,1) 11 (57,9) 19 (100)
MB 7 (30,4) 16 (69,6) 23 (100) ,617

Total 15(35,7)  27(64,3) 42 (100)
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Pterigio

Dos 42 pacientes examinados no momento do diagnéstico da hanseniase, 6 (14,3%)

apresentavam pterigio (Tabela 47).

N&o houve diferenca estatisticamente significante entre a classificagao operacional e

a ocorréncia de pterigio (Tabela 48).

Nenhum dos 38 pacientes acompanhados durante 6 meses desenvolveu pterigio

nesse periodo.

Tabela 47: Distribuicdo dos pacientes de acordo com o diagndstico de pterigio no

momento do diagnostico da hanseniase.

Pterigio N° pacientes Percentagem (%)
Sim 6 14,3
Nao 36 85,7
Total 42 100

Tabela 48: Distribuicdo dos pacientes de acordo com a presenga de pterigio e a
classificagdo operacional no momento do diagnéstico da hanseniase.

Pterigio
Sim (%) N&o (%) Total p-valor
Classificagao operacional
PB 2(10,5) 17 (89,5) 19 (100)
MB 4(17,4) 19 (82,6) 23 (100) ,400

Total 6 (14,3) 36 (85,7) 42 (100)
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Catarata

Dos 42 pacientes submetidos ao exame oftalmologico, 9 (21,4%) eram portadores
de catarata e um ja tinha historia de ter sido operado de catarata antes do momento

do diagndstico da hanseniase (Tabela 49).

Todos os pacientes portadores de catarata tinham idade acima de 60 anos, e o

paciente submetido a cirurgia de catarata tinha 86 anos (Tabela 50).

Dos 9 pacientes com catarata no momento do diagndstico da hanseniase, 2 (22 %)
tiveram o diagnostico da hanseniase em até 6 meses do inicio dos sinais e ou

sintomas, e 7 (78 %) apds 6 meses (Tabela 51).

A tabela 52 mostra a distribuicdo da ocorréncia ou ndo da catarata em relacédo a

classificacdo operacional.

Dos pacientes que nao apresentavam catarata no momento do diagndstico da

hanseniase, nenhum a desenvolveu no periodo de 6 meses de acompanhamento.

Tabela 49: Distribuicdo dos pacientes de acordo com a presenca de catarata no

momento do diagnostico da hanseniase.

Catarata N° pacientes Percentagem (%)
Sim 9 21,4
Nao 32 76,2
Operado 1 2,4

Total 42 100
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Tabela 50: Distribuicdo dos pacientes de acordo com a idade e a presenca de

catarata no momento do diagndstico da hanseniase.

Catarata
Sim (%) Nao (%) Operado (%) Total (%)
Idade estratificada
(anos)
18 - 30 0 (0) 8 (100) 0 (0) 8 (100)
31- 40 0 (0) 3 (100) 0 (0) 3 (100)
41 - 50 0 (0) 11 (100) 0 (0) 11(100)
51-60 0 (0) 2 (100) 0 (0) 2 (100)
61-70 7 (46,7) 8 (53,3) 0 (0) 15 (100)
71-80 1 (100) 0 (0) 0 (0) 1(100)
81-86 1 (50) 0 (0) 1 (50) 2 (100)
Total 9(214) 32 (76,2) 1(2,4) 42 (100)

Tabela 51: Distribuicdo dos pacientes de acordo com o diagndstico de catarata e o

tempo de demora no diagnédstico da hanseniase.

Catarata
Sim (%) Nao (%) Total (%) P valor
TDD (meses)
<6 2(154) 11 (84,6) 13 (100)
>6 7 (25,9) 21 (74,1) 28 (100) 1,381
Total 9 (22) 32 (78) 41 (100)

Legenda: TDD — tempo de demora no diagndstico da hanseniase.
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Tabela 52: Distribuicdo dos pacientes segundo a presenga de catarata e a

classificagéo operacional, no momento do diagnéstico da hanseniase.

Catarata
Sim (%) Nao (%) Total (%) p-valor
Classificagao operacional
PB 3(15,8) 16 (84,2) 19 (100)
MB 6 (27,7) 16 (72,3) 22 (100) 1,634
Total 9(21,9) 32 (78,1) 41 (100)

Os resultados decorrentes da associagao entre as variaveis, catarata e o tempo de
demora no diagndstico da hanseniase, e catarata e a classificagdo operacional nao

mostraram associagao estatisticamente significante.

Blefarite

Blefarite foi diagnosticada em 5 (11,9%) dos 42 pacientes examinados no momento
do diagnostico da hanseniase (Tabela 53). Nenhum paciente foi diagnosticado com

blefarite apds iniciar a PQT até o 6° més de seguimento.

Nao houve correlagdo estatisticamente significante entre as variaveis blefarite e

classificacéo operacional (p =,593) (Tabela 54).

Tabela 53: Distribuicdo dos pacientes de acordo com o diagnostico de blefarite no

momento do diagnostico da hanseniase.

Blefarite N° pacientes Percentagem (%)
Sim 5 11,9
Nao 37 88,1

Total 42 100
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Tabela 54: Distribuicdo dos pacientes com diagnostico de blefarite no momento do

diagnéstico da hanseniase, e a classificagdo operacional.

Blefarite
Sim (%) Nao (%) Total (%) p-valor
Classificagao operacional
PB 2(10,5) 17(89,5) 19 (100)
MB 3(13) 20 (87) 23 (100) ,593
Total 5(11,9) 37 (88,1) 42 (100)

Alteracio do fundo do olho

Dos 5 (12%) pacientes que apresentavam alteracao do fundo do olho no momento
do diagnédstico da hanseniase, nenhum apresentava relagdo direta com as
alteracdes da hanseniase relatadas na literatura. Dois (40%) pacientes tinham
degeneracéo de epitélio retiniano e 3 (60%) tinham escavacgao papilar aumentada,
sendo que destes, 2 pacientes tiveram diagnostico de glaucoma primario de angulo

aberto.

O aspecto do fundo de olho se manteve o mesmo em todos os 38 pacientes

seguidos por 6 meses.

Tabela 55: Distribuicdo dos pacientes segundo avaliagdo do fundo do olho

(fundoscopia) no momento do diagnédstico da hanseniase.

Fundoscopia N° pacientes Percentagem (%)
Normal 37 88
Alterada 5 12
Total 42 100

Presséo ocular (PO)
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Dos 42 pacientes examinados no momento do diagndstico da hanseniase, nenhum
apresentou PO acima de 21 mmhg. Vinte e nove pacientes (69,9%) apresentaram
PO entre 10-12 mmhg no olho direito, e 27 (64,3%) no olho esquerdo (Tabelas 56 e
57).

A média dos valores da PO foi de 12 mmhg em ambos os olhos, no momento do

diagnostico da hanseniase.

Nao houve diferenca estatisticamente significativa entre a média da PO entre os

pacientes PB e MB no momento do diagndstico da hanseniase (Graficos 22 e 23)
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Grafico 22: Pressao ocular (PO) no olho direito no momento do diagndstico da

hanseniase e a classificacdo operacional
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Grafico 23: Pressao ocular (PO) no olho esquerdo no momento do diagndstico da

hanseniase e a classificagdo operacional.
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Tabela 56: Distribuicdo dos pacientes de acordo com os valores de pressao ocular

(PO) no olho direito (OD) no momento do diagndstico da hanseniase.

PO OD (mmbhg) N° pacientes Percentagem (%)
10-12 29 69
13-15 10 23,8
16-18 2 4,8
19-21 1 2,4
Total 42 100

Tabela 57: Distribuicdo dos pacientes de acordo com os valores da pressao ocular

(PO) no olho esquerdo (OE) no momento do diagnéstico da hanseniase.

PO OE (mmhg) N° pacientes Percentagem (%)
10-12 27 64,3
13-15 13 31
16-18 1 24
19-21 1 24
Total 42 100

Dos 42 pacientes, 4 (9,5%) tiveram aumento de mais de 5 mmhg nos valores da PO
em um dos olhos, durante a PQT nos primeiros 6 meses. Destes, 2 (50 %) pacientes
foram também medicados com prednisona oral em doses que variaram de 20 a 40

mg/dia para tratamento de reagao hansénica (Tabela 58).

Os pacientes 005 e 020 foram diagnosticados como portadores de glaucoma

primario de angulo aberto.
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Tabela 58: Distribuicdo dos pacientes que apresentaram aumento de mais de 5

mmhg na pressao ocular (PO), antes e durante o tratamento da hanseniase.

PIO
PT 3 meses de PQT 6 meses de PQT
Paciente
005 15/15 21/21 22/22
011 12/11 16/17* 17/16*
020 14/14 25/23 17/17**
023 10/10 19/19* 16/14**

Legenda: PT — pré tratamento.
* Em uso de corticéide oral.

**Em uso de corticéide oral e medicagéo antiglaucomatosa tépica.

Dos 42 pacientes, 10 (23,8%) foram medicados com prednisona sistémica de 20 a
40 mg, por via oral no periodo de 6 meses de acompanhamento. Desses, 2 (20%)
pacientes apresentaram aumento de mais de 5 mmhg nos valores da pressao ocular

em um dos olhos (Tabela 59).
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Tabela 59: Valores da pressao ocular (PO) no olho direito / olho esquerdo antes do

inicio do tratamento, e com 3 e 6 meses de tratamento, nos pacientes que usaram

corticoide sistémico,

Paciente

004
011
019
023
027
028
036
040
041
042

PT

10/10
12/11
14/14
10/10
10/10
10/10
12/12
10/10
16/14
12/12

3 meses de PQT

10/10
16/17*
14/14
19/19*
14/14*
10/10*
14/14*
11/11*
15/16*
14/14*

6 meses de PQT

15/15*
17/16*
15/13*
16/14***
10/10**
10/10*
15/15*
12/13*
16/16*
14/13**

Legenda: PT — pré-tratamento.

*Medidas da PO em uso de corticoide sistémico.

**Medidas da PO sem uso de corticoide sistémico.

***Medidas da PO em uso de corticoide sitémico e antiglaucomatoso topico.

O paciente 023 foi medicado com beta-bloqueador tépico na consulta de 3 meses

para redugao da PO, o qual usou descontinuamente.
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Manifestagoes oculares relacionadas com a hanseniase (MORH)

MORH foram mais frequentes nos pacientes acima de 60 anos, e ocorreu

praticamente com a mesma frequéncia nos homens e nas mulheres.

Tabela 60: Distribuicao dos pacientes segundo a idade e as manifestagdes oculares

relacionadas com a hanseniase, no momento do diagnodstico da hanseniase.

MORH
Sim (%) Nao (%) Total (%)  p-valor
Idade estratificada (anos)
<40 1(9,1) 10(90,9) 11 (100)
41-60 3(23,1) 10 (76,9) 13 (100) 3,230
> 60 7 (38,9) 11 (61,1) 18 (100)
Total 11 (26,2) 31 (73,8) 42 (100)

Legenda: MORH — manifestagdes oculares relacionadas com a hanseniase.

Tabela 61: Distribuicdo dos pacientes segundo o sexo e as manifestagdes oculares

relacionadas com a hanseniase, no momento do diagnostico da hanseniase.

MORH
Sim (%) N&o (%) Total (%)  p-valor
Sexo
Masculino 5 (25) 15 (75) 20 (100)
Feminino 6 (27,3) 16 (72,7) 22 (100) 574
Total 11 (26,2) 31(73,8) 42 (100)

Legenda: MORH — manifesta¢des oculares relacionadas com a hanseniase.

Dos 11 (26,2%) pacientes que apresentaram MORH no momento do diagndstico, 9
(82%) pacientes tiveram um tempo maior de 6 meses para o diagndstico da

hanseniase (Tabela 62).
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Tabela 62: Distribuigdo dos pacientes segundo o tempo de demora no diagndstico

da hanseniase e a presenca de manifestacbes oculares relacionadas com a

hanseniase.
MORH
Sim (%) Nao (%) Total (%)  p-valor
TDD (meses)
até 6 2 (15,4) 11 (84,6) 13 (100)
mais de 6 9 (31) 20 (69) 29 (100) 251
Total 11 (26,2) 31 (73,8) 42 (100)

Legenda: MORH — Manifestagées oculares relacionadas com a hanseniase; TDD —

tempo de demora no diagndstico da hanseniase.

Em relacdo a classificacdo de Madrid e a presenca de MORH no momento do
diagnéstico da hanseniase, nenhum paciente da forma indeterminada apresentou
MORH. Entre os pacientes das formas tuberculéide, dimorfa e virchowiana as MORH

foram diagnosticadas em 2 (22,2%), 3 (30%) e 6 (33,3%) pacientes respectivamente.

Tabela 63: Distribuicdo dos pacientes segundo a classificagdo de Madri e a
presenca de manifestagdes oculares relacionadas com a hanseniase, no momento

do diagnéstico da hanseniase.

MORH
Sim (%) N&o (%) Total (%)  p-valor
Classificacao de Madri
Indeterminada 0 (0) 5 (100) 5 (100)
Tuberculoide 2(22,2) 7(77,8) 9 (100)
Dimorfa 3 (30) 7 (70) 10 (100) 2,398
Virchowiana 6 (33,3) 12 (66,7) 18 (100)
Total 11 (26,2) 31(73,8) 42 (100)

Legenda: MORH — manifestagdes oculares relacionadas com a hanseniase.

Dos 23 pacientes MB, 8 (34,8%) tinham MORH no momento do diagndstico da
hanseniase, e dos 19 pacientes PB, 3 (15,8%) tinham MORH.
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Tabela 64: Distribuicdo dos pacientes de acordo com classificagao operacional e as
manifestagdes oculares relacionadas com a hanseniase, no momento do diagndstico

da hanseniase.

MORH

Sim (%) Nao (%) Total (%)  p-valor

Classificagao operacional

PB 3(15,8)  16(84,2) 19 (100)
MB 8(34,8) 15(652) 23(100)  ,149
Total 11(26,2) 31(73,8) 42 (100)

Legenda: MORH — manifesta¢des oculares relacionadas com a hanseniase.

Em relagao a baciloscopia estratificada e a presengca de MORH no momento do
diagndstico da hanseniase, dos 9 pacientes com baciloscopia de 1 a 2 +, 2 (22,2%)
tinham MORH. Dos 10 pacientes com baciloscopia de 3 a 4 +, 3 (30,0%) tinham
MORH. Dos 4 pacientes com baciloscopia de 5 a 6 +, 3 (75,0%) tinham MORH
(Tabela 65).
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Tabela 65: DistribuicAo dos pacientes de acordo com o indice baciloscopico
estratificado e a presengca de manifestagcdes oculares relacionadas com a

hanseniase.

MORH

Sim (%) Nao (%) Total (%)  p-valor

IB estratificado

Negativo 3(15,8) 16 (84,2) 19 (100)
Taz2+ 2 (22,2) 7 (77.8) 9 (100)
3ad+ 3(30) 7 (70) 10 (100) ,140
5a6+ 3 (75) 1 (25) 4 (100)
Total 11(26,2)  31(73,8) 42 (100)

Legenda: MORH — manifestagcdes oculares relacionadas com a hanseniase; IB —
indice baciloscopico.

MORH mais frequentes foram: madarose de supercilio diagnosticada em 6 pacientes

(14,3%), diminuicdo ou auséncia da sensibilidade corneana em 5 (11,9%), madarose

de cilios e hiperemia conjuntival em 4 (9,5%) e ceratite em 2 pacientes (4,8%).

Madarose de supercilios

Seis (14,3%) dos 42 pacientes apresentavam madarose de supercilios no momento

do diagnéstico de hanseniase, sendo 2 (10,5%) pacientes PB e 4 (17,4%) MB.
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Tabela 66: Distribuicdo dos pacientes segundo a presenga de madarose de
supercilios no momento do diagnéstico da hanseniase, e a classificagcao

operacional.

Madarose de supercilios
Sim (%) Nao (%) Total (%) p-valor

Classificagao operacional

PB 2(10,5)  17(89,5) 19 (100)
MB 4(17,4)  19(82,6) 23 (100) ,400
Total 6(14,3)  36(857)  42(100)

Sensibilidade corneana

Dos 41 pacientes em que foi possivel a realizagdo do teste de sensibilidade
corneana, no momento do diagnéstico da hanseniase, 2 (4,9%) apresentavam

hipoestesia ou anestesia em um dos olhos, e 3 (7,3%) em ambos os olhos.

Tabela 67: Distribuicdo dos pacientes de acordo com a sensibilidade corneana no

momento do diagnostico da hanseniase.

Percentagem
Sensibilidade corneana N° pacientes (%)
Preservada 36 87,8
Diminuida ou ausente em um dos olhos 2 49
Diminuida ou ausente nos dois olhos 3 7,3
Total 41 100

Ao correlacionar-se a classificagdo operacional com a sensibilidade corneana,
verificou-se que dos 19 pacientes PB, 2 (10,5%) apresentavam hipoestesia ou
anestesia corneana no olho esquerdo; dos 22 pacientes MB, 3 (13%) apresentavam

hipoestesia ou anestesia corneana em ambos os olhos (Tabelas 68 e 69).
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Tabela 68: Distribuicdo dos pacientes de acordo com a sensibilidade corneana no

olho direito no momento do diagndstico da hanseniase e a classificagao operacional.

Sensibilidade corneana OD

Preservada (%) Diminuida ou ausente (%) Total (%) p-valor

Classif.
operacional

PB 19 (100) 0 (0) 19 (100)

MB 19 (86,4) 3(13,6) 22 (100) ,07
Total 38 (92,6) 3(7,4) 41 (100)

Legenda: OD - olho direito.

Tabela 69: Distribuicdo dos pacientes de acordo com a sensibilidade corneana no

olho esquerdo no momento do diagndstico da hanseniase e a classificagao

operacional.
Sensibilidade corneana OE
Preservada (%) Diminuida ou ausente (%) Total (%) p-valor

Classif.
operacional

PB 17 (89,5) 2(10,5) 19 (100)

MB 19 (82,6) 3(13) 22 (100) ,939
Total 36 (85,7) 5(11,9) 41 (100)

Legenda: OE - olho esquerdo.
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Madarose de cilios

Dos 42 pacientes, 5 (11,9%) pacientes apresentavam madarose de cilios no

momento do diagnostico da hanseniase.

Quando se correlaciona a classificacdo operacional com a madarose de cilios,
observa- se que dos 19 pacientes PB, 1 (5,3%) apresentava madarose de cilios no
momento do diagnéstico da hanseniase, e dos 23 MB, 4 (17,4%) apresentavam

madarose de cilios.

Tabela 70: Distribuicdo dos pacientes segundo a madarose de cilios no momento do

diagnéstico da hanseniase, e a classificagdo operacional.

Madarose de cilios

Sim (%) Nao (%) Total (%) p-valor
Classificagao operacional
PB 1(5,3) 18 (94,7) 19 (100)
MB 4 (17,4) 19 (82,6) 23 (100) 1,450

Total 5(11,9) 37 (88,1) 42 (100)
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Espessamento de nervo corneano

Um (2,4%) paciente apresentou espessamento de nervo corneano ao exame
biomicroscépico com lampada de fenda, quando do diagndstico de hanseniase,

sendo este paciente multibacilar.

Tabela 71: Distribuicao dos pacientes de acordo com a presenca de espessamento
de nervo corneano no momento do diagndstico da hanseniase, e a classificagao

operacional.

Espessamento de nervo

corneano
Sim (%) Nao (%) Total (%) p-valor
Classificagao operacional
PB 0 19 (100) 19 (100)
MB 1(4,3) 22 (95,7) 23 (100) ,840
Total 1(2,4%) 41 (97,6) 42 (100)

Hiperemia conjuntival

Hiperemia conjuntival esteve presente em 4 (9,5%) pacientes no momento do
diagnéstico.( Tabela 72) Dos quatro pacientes, 2 apresentavam também pterigeo, 1

pinguecula e 1 blefarite.

Os pacientes MB tiveram maior frequéncia de hiperemia conjuntival (Tabela 73).

Os 4 pacientes foram acompanhados por 6 meses e 2 mantiveram a hiperemia

conjuntival durante esse periodo.

Nao houve associagdo estatisticamente significante quando se correlacionou
hiperemia conjuntival com as variaveis: classificagdo operacional, blefarite,
pinguecula, pterigeo, ceratite puntata e teste de Schirmer 1 diminuido (Tabelas 73 a
78).
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Tabela 72: Distribuicdo dos pacientes de acordo com a presenca de hiperemia

conjuntival no momento do diagndstico da hanseniase.

Hiperemia conjuntival N’ pacientes Percentagem (%)
Presente 4 95
Ausente 38 90,5
Total 492 100

Tabela 73: Distribuicdo dos pacientes de acordo com a presenca de hiperemia

conjuntival e a classificagado operacional, no momento do diagndstico da hanseniase.

Hiperemia conjuntival

Sim (%) N&o (%) Total (%) p-valor
Classificagao operacional
PB 1(5,3) 18 (94,7) 19 (100)
MB 3(13) 20 (87) 23 (100) ,731
Total 4 (9,5) 38 (90,5) 42 (100)

Legenda: PB — paucibacilar; MB — multibacilar.
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Tabela 74: Distribuicao dos pacientes de acordo com a presenca de hiperemia

conjuntival e blefarite no momento do diagndstico da hanseniase.

Hiperemia conjuntival

Sim (%) Nao (%) Total (%) p-valor
Blefarite
Sim 1(20) 4 (80) 5(100)
Nao 3(8,1) 34 (91,9) 37 (100) 723
Total 4 (9,5) 38 (90,5) 42 (100)

Tabela 75: Distribuicao dos pacientes de acordo com a presenca de hiperemia

conjuntival e pinguecula no momento do diagnodstico da hanseniase.

Hiperemia conjuntival

Sim (%) Nao (%) Total (%) p-valor
Pinguecula
Sim 1(6,7) 14 (93,3) 15 (100)
Nao 3(11,1) 24 (88,9) 27 (100) ,221
Total 4 (9,5) 38 (90,5) 42 (100)

Tabela 76: Distribuicao dos pacientes de acordo com a presenca de hiperemia

conjuntival e pterigio no momento do diagndstico da hanseniase.

Hiperemia conjuntival

Sim (%) N&o (%) Total (%) p-valor
Pterigio
Sim 2(3,3) 4 (66,7) 6 (100)
Nao 2(5,6) 34 (94,4) 36 (100) 4,06

Total 4(9,5) 38(90,5) 42 (100)
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Tabela 77: Distribuicao dos pacientes de acordo com a presenca de hiperemia

conjuntival e ceratite puntata no momento do diagndstico da hanseniase.

Hiperemia conjuntival

Sim (%) Nao (%) Total (%) p-valor

Ceratite puntata

Sim 1 (50) 1 (50) 2 (100)
N&o 3(7,5) 37(92,5)  40(100) 3,993
Total 4 (9,5) 38(90,5) 42 (100)

Tabela 78: Distribuicdo dos pacientes segundo a presenga de hiperemia conjuntival
e o teste de Schirmer 1 diminuido em um dos olhos no momento do diagndstico de

hanseniase.

Hiperemia conjuntival

Sim (%) N&o (%)  Total (%)  p-valor

Schirmer 1 diminuido

Sim 3 (13,6) 19 (86,4) 22 (100)
N&o 1(5) 19 (95) 20 (100) 90
Total 4 (9,5) 38(90,5) 42 (100)

Ceratite puntata

A ceratite puntata esteve presente em 2 (4,8%) dos pacientes no momento do
diagnéstico da hanseniase, um era PB e o outro MB (Tabela 79). Esses 2 pacientes
nao tiveram a avaliacdo de 3 e 6 meses de tratamento, por terem sido transferidos

para outro municipio.

Apds 3 meses de PQT, 1 (5,8%) paciente PB e 2 (9,5 %) MB apresentavam ceratite
(Tabela 80).

No exame de 6 meses de PQT, 4 (10,5%) pacientes apresentaram ceratite. Destes,
3 (75%) ja tinham a ceratite no exame de 3 meses (pacientes 10, 12 e 37) e 1 (25%)
apresentou ceratite apenas no 6° més (paciente 33). Trés (14,3%) eram MB e 1
(5,9%) PB (Tabela 81).
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Tabela 79: Distribuicdo dos pacientes segundo a presenga de ceratite puntata e a

classificagdo operacional no momento do diagnéstico da hanseniase.

Ceratite puntata

Sim (%) Nao (%) Total (%) p-valor
Clasificacao operacional
PB 1(5,3) 18 (94,7) 19 (100)
MB 1(4,3) 22 (95,7) 23 (100) ,076
Total 2 (4,8) 40 (95,2) 42 (100)

Tabela 80: Distribuicdo dos pacientes segundo a presenga de ceratite puntata e a

classificacéo operacional apos 3 meses de PQT.

Ceratite puntata 3m

Sim (%) Nao (%) Total (%)  p-valor
Clasificagao operacional
PB 1(5,8) 16 (94,1) 17 (100)
MB 2(9,5) 19 (90,5) 21 (100) 211
Total 3(7,9) 35 (92,1) 38 (100)

Tabela 81: Distribuicdo dos pacientes segundo a presenga de ceratite puntata e a

classificacéo operacional com 6 meses de PQT

Ceratite puntata 6m

Sim (%) Nao (%) Total (%) p-valor
Clasificagao operacional
PB 1(5,9) 16 (94,1) 17 (00)
MB 3 (14,3) 18 (85,7) 21 (100) 743
Total 4 (10,5) 34 (89,5) 38 (100)

N&o houve diferenga estatisticamente significante entre a presencga de ceratite e os

valores do teste de Schirmer 1 (p=,262).

Atrofia de iris

Atrofia iriana nao foi observada em nenhum paciente no momento do diagndstico da

hanseniase.
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Um paciente apresentou atrofia do estroma da iris do olho esquerdo apds trés

meses de tratamento, sendo este paciente MB (paciente n° 21).

Forca palpebral

O teste de forca palpebral e o padrdo de piscar foram normais em todos os 42
pacientes no momento do diagndstico, e nos 38 pacientes acompanhados por 6

meses.

Lagoftalmo nao foi observado em nenhum paciente.

Esclerite, irite, episclerite

Nao foi observado nenhum caso de esclerite, episclerite, nos 42 pacientes no

momento do diagndstico da hanseniase, nem nos 38 acompanhados por 6 meses.

O paciente que apresentou atofia de iris ndo apresntava sinais de irite detectaveis a

biomicrosocpia.

Dacriocistite

Nao foi observado nenhum caso de dacriocistite no momento do diagnéstico da

hanseniase ou durante o acompanhamento de 6 meses.

5.5 GRAU DE INCAPACIDADE FUNCIONAL (GI) NA HANSENIASE

Dos 42 pacientes envolvidos no estudo, 27 (64,3%) n&o apresentavam incapacidade
funcional no momento do diagndstico da hanseniase. Doze (28,6%) pacientes
apresentaram incapacidade funcional grau 1 e trés (7,1%) pacientes, grau 2 (Tabela
82).
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A tabela 83 mostra a distribuicido dos pacientes em relacdo ao GIF no momento do

diagnéstico da hanseniase de acordo com a classificagdo operacional.

A associagdo entre o grau de incapacidade funcional e o tempo de demora no

diagnostico da hanseniase esta apresentada na tabela 84.

Tabela 82: Distribuicdo dos pacientes de acordo com o GIF no momento do
diagnostico da hanseniase.

GIF N° pacientes Percentagem (%)
0 27 64.3
1 12 28.6
2 3 71

Total 42 100
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Tabela 83: Distribuigcdo dos pacientes segundo o grau de incapacidade funcional no

momento do diagndstico da hanseniase, e a classificagao operacional.

GIF
0 1 2 Total
Classif. operacional
PB 12 (63,2) 6 (31,6) 1(5,3) 19 (100)
MB 15 (65,2) 6 (26,1) 2(8,7) 23 (100)
Total 27 (64,3) 12 (28,6) 3(7,1) 42 (100)

p-valor =,288

Tabela 84: Distribuicdo dos pacientes segundo o grau de incapacidade funcional e o

tempo de demora no diagnédstico da hanseniase,

GIF
0 1 2 Total
TDD (meses)
<6 7 (53,8) 5 (38,5) 1(7,7) 13 (100)
>6 20 (69) 7(24,1) 2(6,9) 29 (100)
27 (64,3) 12 (28,6) 3(7,1) 42 (100)

p-valor = ,972

Legenda: TDD — tempo de demora no diagndstico da hanseniase.

5.5.1 INCAPACIDADE FUNCIONAL OCULAR (IFO) NA HANSENIASE

Ao se verificar o grau de IFO, 5 (11,9%) pacientes apresentaram incapacidade
funcional ocular grau 1 devido a sensibilidade corneana diminuida ou ausente em
um dos olhos, no momento do diagnostico da hanseniase. Nenhum paciente

apresentou IFO grau 2 ou 3 (Tabela 85).

A incapacidade funcional ocular grau 1 foi mais frequente entre os pacientes MB
(13%) (Tabela 86).
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A tabela 87 apresenta a distribuicdo dos pacientes de acordo com o grau de IFO e o

tempo de demora no diagndstico da hanseniase.

Tabela 85: Distribuicdo dos pacientes de acordo com o grau de IFO no momento do

diagnostico da hanseniase.

Grau IFO N° pacientes Percentagem (%)
0 37 88,1
1 5 11,9
Total 42 100

Tabela 86: Distribuicao dos pacientes de acordo com o grau de IFO no momento do

diagnéstico da hanseniase, e classificagdo operacional.

IFO
0 1 Total p-valor
Classif. operacional
PB 17 (89,5) 2 (10,5) 19 (100)
MB 20 (87) 3 (13) 23 (100) 063
Total 37 (88,1) 5(11,9) 42 (100)

Tabela 87: Distribuicao dos pacientes de acordo com o grau de IFO no momento do

diagnéstico da hanseniase, e o tempo de demora no diagndstico da hanseniase.

IFO
0 1 Total p-valor
TDD ( meses)
<6 11 (84,6) 2 (15,4) 13 (100)
>6 26 (89,7) 3(10,3) 29 (100) 217
Total 37 (88,1) 5(11,9) 42 (100)

Legenda: TDD - tempo de demora no diagnéstico da hanseniase
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6 DISCUSSAO

A frequéncia de acometimento ocular na hanseniase tem se mostrado muito
variavel, principalmente devido a diferentes métodos diagndsticos empregados, ao
grau de evolugao da doenga (King, 1936), ao tempo decorrido para o diagndstico, as
formas clinicas. Além disso pode ser consequéncia da inabilidade politico social e
pelo ostracismo ao hanseniano limitando o acesso ao tratamento adequado (Sundar
Rao et al., 1998).

As manifestag¢des oculares podem ocorrer em qualquer estagio da doenga, e mesmo

apos o término do tratamento para hanseniase (Courtright et al., 2002).

Os estudos realizados anteriormente a introdugao da PQT mostraram alta frequéncia
de alteragdes oculares (King, 1936), sendo que a maioria dos pacientes naqueles
estudos era proveniente de hospitais colénias, geralmente j& com a doenga
avancada e alto grau de incapacidade fisica, mais propensos, portanto, a terem

manifestacdes oculares.

No presente estudo, todos os 42 pacientes foram diagnosticados e tratados com
PQT, de forma ambulatorial. Foram observados e correlacionados com os achados
oculares fatores relacionados ao paciente, como: sexo, idade, forma clinica da
doenga, tempo de demora no diagndstico, indice baciloscépico, medicamentos

empregados no tratamento da hanseniase e grau de incapacidade fisica.

Sexo, idade e aspectos relacionados com a hanseniase

O estudo foi bastante equilibrado entre os sexos, 52,4% eram mulheres e 47,6%

eram homens.

A média de idade foi de 50,2 anos, variando de 18 a 86 anos. Sendo que quase
metade dos pacientes era formada por individuos acima de 50 anos. Nao houve

diferenca estatisticamente significativa na média de idade entre homens e mulheres.
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O tempo médio de demora no diagndstico, de 29 meses encontrado nesse estudo,
foi maior do que os observados em estudos anteriores realizados na RMGV (Deps et
al.,2006; Madureira, 2006). Em 76,2% dos pacientes esse tempo foi maior de 6
meses. Isso nos leva a refletir sobre a necessidade de um maior conhecimento a
respeito da hanseniase por parte da populagdo, e também dos profissionais
médicos, ja que muitos pacientes relataram ja terem feito consulta a um médico

anteriormente (resultados ndo apresentados neste estudo).

O tempo médio de demora no diagnéstico da hanseniase foi maior no grupo de
pacientes MB, que no grupo dos PB, o que esta de acordo com estudo realizado por
Lastoria et al. (2003), e pode influenciar no fato de as manifestacbes oculares

relacionadas com a hanseniase tenham sido mais frequentes nos pacientes MB.

De acordo com a classificagdo operacional, ndao houve diferenca estatisticamente
significante entre a distribuicdo em MB (54,8%) e PB (45,2%).

N&o houve diferenca estatisticamente significativa entre homens e mulheres e entre
as formas clinicas da Classificacdo de Madri. Em relacdo a Classificacao
Operacional, a forma MB foi mais frequente nos homens, tendo associagao

estatistica siginificante (p=,013).

Os pacientes PB apresentaram maior freqléncia de Gl 1 do que os MB, porém os
MB apresentaram maior frequéncia de Gl 2 do que os PB. Tempo de demora no
diagnéstico de mais de 6 meses esteve relacionado a uma maior freqiéncia de Gl 1
e 2.

Manifestacoes oculares

Acuidade Visual

A avaliacdo da acuidade visual deve ser sempre realizada nos pacientes com
hanseniase, ja que ela € um dos critérios para a avaliagdo da incapacidade

funcional.
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A incidéncia de cegueira em pacientes de hanseniase é bastante variavel. Ffytche
(1981) observou 8,6% dos casos com cegueira, enquanto Movgo et al. (2001)
observaram 38,3%. Toribio et al. (2001) e Colodetti et al. (2003) ndo encontraram
casos de cegueira em estudos realizados com pacientes ambulatoriais. Esta

variagao pode ser atribuida ao tipo de casuistica analisada.

Alguns estudos demonstraram que a ocorréncia de deficiéncia visual grave e
cegueira tém diminuido nesses pacientes apos a introdugdo da PQT (Courthrig;
Daniel, 2002)

No presente estudo, dos 39 pacientes que informaram a acuidade visual,
praticamente todos apresentaram acuidade visual satisfatoria, exceto um que teve
diagnostico de catarata. N&do foi observado nenhum caso de cegueira, e a acuidade

visual se manteve durante o periodo de 6 meses de seguimento.

Quase todos os pacientes avaliados apresentaram alguma alteracdo ocular nao

relacionada a hanseniase, sendo a mais frequente, a alteragao no filme lacrimal.

Disfuncéo lacrimal

Atualmente, a Sindrome da Disfungdo Lacrimal (SDL), ou doenga do olho seco,
acomete 14% a 33% da populagdo mundial, sendo a doenga oftalmolégica mais
frequente (Moss et al., 2000). Por ser multifatorial, a SDL apresenta variabilidade em
relacdo aos critérios diagnoésticos (I CONSENSO LATINO AMERICANO, 2009),
constituindo um desafio para o oftalmologista porque os testes ndo sao especificos.
Classifica-se em: deficiéncia da camada aquosa lacrimal, com hipossecre¢ao
aquosa; e/ou evaporativa, com evaporagdo em excesso, por deficiéncia da camada
lipidica (Bron, 2001).

O olho seco na hanseniase pode ser atribuido a ocorréncia de lagoftalmo, ectrépio,
triquiase e/ou baixa produgao de lagrima (Frazao et al., 2005). Neste estudo nao se
pretendeu dar o diagndstico de olho seco, mas avaliar a qualidade e a quantidade do
filme lacrimal, com o propdsito de correlaciona-las com a hanseniase, com as drogas

utilizadas no seu tratamento, queixas dos pacientes, além de atentar para prevencao
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de possiveis complicagdes oculares que podem se relacionar a alteragao do filme

lacrimal, como por exemplo, a ceratite.

O teste de Schirmer 1 foi empregado nesse estudo, por ser este um teste objetivo,
que mede a parte aquosa da producao lacrimal, sendo de facil execugédo e o mais
utilizado na prética clinica, embora as condigdes ambientais e a hora do dia alterem o
seu resultado (Bron, 2001; Sato; Leorati, 2001). Para tentar minimizar a interferéncia
das condicdes ambientais no resultado do teste, todos os testes foram realizados em

temperatura ambiente, sem uso de ventiladores ou aparelhos de ar condicionado.

O Teste do BUT foi empregado nesse estudo para avaliagao da estabilidade do filme
lacrimal, que se encontra reduzido na deficiéncia da camada de mucina do filme
lacrimal, apesar de ndo ser um teste util para diagndstico especifico (Bron, 2001;
Sato; Leorati, 2001). E um teste subjetivo e ndo especifico ndo existindo diferenca

entre pessoas saudaveis e hansenianas, como demonstrado por Fraz&o et al. (2005).

No presente estudo, 93% dos pacientes apresentou positividade no teste de BUT, o
que esta de acordo com dados da literatura (Frazao et al., 2005). Sendo que muitos
destes tinham pinguecula e pterigio, o que pode justificar a positividade do teste do
BUT (Lee et al., 2002).

Interessante notar que o BUT (+) no momento do diagnéstico da hanseniase esteve
presente em quase todos os pacientes MB, e que a infiltracdo da pele facial também
foi mais frequente nos pacientes MB. Processos inflamatérios na regido palpebral,
que afetam as glandulas lacrimais acessorias refletem na inadequacédo do volume

e/ou da composicao do filme lacrimal (Stern et al., 1998).

Apesar de alguns pacientes com sintomatologia relacionada com olho seco terem
sido medicados com colirio de lagrima artificial, a alta positividade do BUT se

o ~
manteve no acompanhamento do 3 e do 6° més.

Em relacdo ao teste de Schirmer 1, a grande variedade na metodologia usada na

sua execucao dificulta a comparacao dos resultados entre os trabalhos publicados.
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No presente estudo, quase metade dos pacientes apresentou niveis de
secrecgao lacrimal iguais ou menores que 10 mm. Se considerarmos o teste
positivo para valores iguais ou menores de 5 mm, essa percentagem cai para
23%. E importante lembrar que alguns desses pacientes foram posteriormente
tratados com clofazimina, o que pode ter contribuido para a persisténcia da

producao lacrimal diminuida durante o tratamento.

Toribio et al. (2001) observou teste de Schirmer 1 menor do que 15 mm, em ambos
os olhos, em praticamente metade dos pacientes, enquanto Frazédo et al. (2005)
considerando Schirmer 1 (+) para valores iguais ou menores de 5 mm, naturalmente
que encontrou uma frequéncia menor que Toribio et al. (2001), de 31% no olho

direito e 20% no olho esquerdo.

Colodetti et al. (2002) em estudo realizado no estado do Espirito Santo,
considerando teste positivo para valores menores de 10 mm, observou incidéncia de

18% de hipossecregao lacrimal entre os pacientes.

Os resultados do presente estudo estdo em acordo com os dados da literatura sobre
esse assunto (Moss et al., 2000), ou seja, neste estudo a maioria dos pacientes com
teste de Schirmer 1 diminuido tinha mais de 40 anos, e essa alteragdo foi mais

frequente nos pacientes com hanseniase da forma MB (Fraz&o et al., 2005).

As mulheres apresentaram a média dos valores do Schirmer 1 mais alta que os
homens. O que estd em desacordo com a literatura a respeito da populagcao em
geral, onde os trabalhos mostram prevaléncia aumentada de olho seco nas
mulheres (Moss et al., 2000; Lee et al., 2002), mas de acordo com estudo realizado
por Frazao et al. (2005) onde a ocorréncia de olho seco nos pacientes hansenianos

foi maior nos homens.

Na avaliagdo de 6 meses apos o inicio do tratamento, 44,7% dos 38 pacientes

acompanhados durante esse periodo mantiveram teste de Schirmer 1 diminuido,
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destes, a maioria era da forma MB, e estavam usando clofazimina no esquema da
PQT.

Dos 25 pacientes que apresentavam Schirmer 1 (+) ou suspeito no momento do
diagnéstico da hanseniase, quase a metade era portador de outra doenga ou fazia
uso de medicacdes que podem interferir no resultado do teste, tais como diabetes,

uso de diuréticos e antidepressivos (Moss et al., 2000).

Blefarite

Blefarite € uma condi¢cao ocular caracterizada por inflamacédo das palpebras. Sua
prevaléncia exata é dificil de estimar. E observada comumente tanto por
oftalmologistas quanto por profissionais da atengdo primaria. As queixas mais
frequentes dos pacientes séo a irritacdo ocular, geralmente acompanhada por olho

vermelho. Pode levar a alteragé&o na estabilidade do filme lacrimal (Shtein, 2009).

Em estudo realizado com populagao geral em Pernambuco, a incidéncia de blefarite
foi de 11,2% (Esposio et al., 1999).

No presente estudo a blefarite foi identificada em 12% dos pacientes no momento do

diagnéstico da hanseniase, sendo mais frequente nos pacientes MB.
Nao identificamos na literatura, estudos sobre a frequéncia de blefarite em pacientes
com hanseniase, impossibilitando dessa forma a comparagdo com a frequéncia

encontrada no presente estudo.

Pinguecula e Pterigio

A incidéncia de pterigio na populacéo geral € muito variada, sendo maior nos paises
de clima tropical, e nas pessoas que trabalham expostas ao sol (Maeda et al., 1996).
Foi observada incidéncia de pterigio de 4% no Qatar (Hosni, 1977) e 8,2% na

Nigéria (Anyanwu; Nnadozie, 1993).
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No Brasil, as taxas de incidéncia pterigio e pinguecula foram de 13,05% em estudo
realizado em Pernambuco (Espésio et al., 1999), e de 132% e 9,7%

respectivamente, em estudo realizado em Santa Cataria (Netto et al., 2006).

No presente estudo, pinguecula foi observada em 35,7% dos pacientes examinados
no momento do diagndstico da hanseniase, uma freqiéncia maior do a relatada na
literatura. Um outro estudo, tipo caso controle, com uma populagdo maior e
avaliando outros fatores, como por exemplo, os ambientais, seria mais indicado para
avaliar a associacdo de pinguecula com a hanseniase. Dados na literatura a respeito

da incidéncia de pinguecula com a hanseniase sdo escassos.

A frequéncia de pterigio no presente estudo foi de 14,3%, frequéncia esta maior do
que a encontrada por Toribio et al. (2001) que foi de 6%, em estudo com
hansenianos em Brasilia, porém semelhante ao que foi encontrado em outros
estudos realizados no Brasil, para a populagdo em geral (Espésio et al., 1999; Netto
et al., 2006).

Catarata

A catarata foi encontrada em 23,8% pacientes deste estudo. A ocorréncia de
catarata em pacientes de hanseniase varia de 3,0% a 58,7% na literatura
(Maradei et al., 1998; Moreno; Woods, 1999; Colodetti et al., 2003).

Acredita-se que a catarata ocorra em pacientes com hanseniase, devido a
senilidade, ou devido ao uso prolongado de corticoides sistémicos para
reacdes hansénicas, ou por irite cronica (Ffytche, 1981; Hogeweg; Keunen, 2005;
Dias et al., 2006).

No presente estudo, nenhum paciente desenvolveu catarata durante o
acompanhamento oftalmoloégico de 6 meses de uso de PQT, mesmo os

pacientes que fizeram uso de corticoide sistémico para tratamento da R1.
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Como ja dito anteriormente, todos os pacientes com catarata tinham mais de
60 anos de idade, e um paciente ja tinha sido submetido a cirurgia de
catarata. Isto sugere catarata relacionada a idade, sem relagcdo com a

hanseniase.

Fundo do olho

Apesar de trabalhos mais antigos (Prendergast, 1940; Seghal et al., 1976)
relatarem alteragcdes no fundo do olho relacionadas a hanseniase, 0 mesmo nao tem
sido descrito nos trabalhos mais recentes realizados no Brasil (Toribio et al., 2001;
Colodetti et al., 2002), ou em outros paises (Courthight et al., 2002).

Neste estudo 12% dos pacientes apresentaram alteragdo no fundo do olho,
detectaveis a oftalmoscopia direta, no momento do diagndstico da hanseniase. Em
acordo com a literatura, nenhuma destas alteracdes estava relacionada com a
hanseniase. Foram diagnosticados degeneragcédo de epitélio pigmentar retiniano e

escavacao papilar aumentada.

Pressao ocular

A ocorréncia de glaucoma secundario a hanseniase é rara (Prendergast, 1940;
Harley, 1946; Malla et al., 1981). Lewallen et al. (1990) sugerem que as
anormalidades da inervagao autonémica de segmento anterior do olho pode

ser relacionada com anormalidades da PO.

Pacientes que fazem uso por tempo prolongado de corticosterdide topico ou
sistémico, podem evoluir com aumento da PO, desenvolvendo o glaucoma

secundario ao uso de corticoide (Shilds, 1989).

Neste estudo foi realizada apenas uma medida da PO em cada avaliagéo do

paciente. Isto limita a determinacdo da variagdo normal da PO para cada
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paciente. Foi adotado como normal a variagdo de até 5 mmhg na pressao
ocular (Cronemberger Sobrinho, 1979; Silva, 2001).

A média dos valores da PO foi de 12 mmhg em ambos os olhos, no momento do
diagnédstico da hanseniase, o que esta em acordo com a literatura geral (Silva,
2001). Nao houve diferenca nos valores médios da PO entre os pacientes PB e MB.
Nenhum paciente apresentou PO acima de 21 mmhg. No entanto, 4 pacientes
apresentaram aumento de mais de 5 mmhg da PO em um dos olhos, durante
o acompanhamento oftalmolégico em uso da PQT. Dois pacientes estavam
em uso de corticoide sistémico para tratamento de R1, e os outros 2 pacientes
foram diagnosticados como portadores de glaucoma primario de angulo

aberto.

De acordo com a Organizagdo Mundial da Saude (2004), o glaucoma é
responsavel por 15% de todos os casos de cegueira no mundo. O diagndstico
precoce é fundamental para prevenir perdas no campo visual, ou até mesmo,

a cegueira, ja que os sintomas vao aparecer apenas nos casos ja avangados.

Todos os 4 pacientes que evoluiram com aumento da PO, eram

assintomaticos em relacado a essa alteracgao.

Manifestacoes oculares relacionadas com a hanseniase

No presente estudo, onze (26,2%) pacientes apresentaram alguma manifestacdo

ocular relacionada com a hanseniase.

As manifestagées oculares relacionadas com a hanseniase foram mais frequentes
nos pacientes MB, nos pacientes acima de 60 anos, € nos pacientes com tempo de
demora de mais de 6 meses para o diagndstico da hanseniase, o que estd em
acordo com a literatura (Courtright et al., 2002; WHO, 1998; Deps et al., 2006). Os
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pacientes das formas D e V apresentaram praticamente a mesma frequéncia de

ocorréncia de MOHR.

Madarose de supercilios e cilios

Madarose de supercilios foi encontrada em poucos pacientes (14%), frequéncia
abaixo daquelas descritas por varios autores (Dana et al., 1994; Monteiro et al.,
1992), mas em concordancia com um estudo desenvolvido em Brasilia (Toribio et
al., 2001).

Madarose de cilios (11,9%) também foi encontrado em valores abaixo daqueles
descritos nos trabalhos publicados até 1995, mas em concordancia com trabalhos
mais recentes realizados no Brasil (Toribio et al., 2001; Colodetti et al., 2003). Esses
resultados sugerem que o envolvimento ocular no momento da avaliacdo estava em

estagio inicial.

Sensibilidade corneana

A perda ou reduc¢ao da sensibilidade corneana pode comprometer o reflexo do
piscar, atrasar a cicatrizagcdo epitelial, reduzir o fluxo lacrimal, favorecer o
aparecimento de ceratite neurotréfica, necrose corneana estéril e ceratite

infecciosa (Schimmelpfennig, 1982; Martin; Safran, 1988).

Varias técnicas ja foram descritas para avaliar a sensibilidade corneana: uso de
filamento de algodao, fio dental, estesiometro de Cochet e Bonnet, o que dificulta a
comparagdao dos achados nos diversos trabalhos. A frequéncia encontrada no
presente estudo esta de acordo com a encontrada por Colodetti et al. (2003) em

estudo realizado em zona endémica para hanseniase no estado do Espirito Santo.

Hipoestesia ou anestesia corneana foi encontrada em 11,9% dos pacientes,
concordando com estudos mais recentes realizados no Brasil (Toribio et al., 2001;
Colodetti et al., 2003).
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A madarose de cilios, supercilio e diminuicao da sensibilidade corneana foram mais

frequentes nos pacientes MB, o que estd em acordo com a literatura.

Lagoftalmo

Lagoftalmo ndo foi encontrada em nenhum paciente. Esta condigdo parece estar
frequentemente relacionada com a R1 (Courtright; Johnson,1991) ou sequela de
hanseniase em estagio avangado. Apesar de 10 (23,8%) pacientes terem
desenvolvido reacdo hansénica durante a PQT, nenhum apresentou lagoftalmo
Provavelmente pelo diagndstico precoce da R1 e inicio precoce da medicagéo
especifica, corticoterapia sistémica, evitando assim lagoftalmo, entretanto podendo
levar ao aumento da PO secundario ao uso de corticéide sistémico, que neste

estudo, ocorreu em 20%.

Hiperemia conjuntival

Hiperemia conjuntival é reacdo nao especifica que ocorre em todos os tipos de
conjuntivite (Kanski, 1989).

No presente estudo, a frequéncia de hiperemia conjuntival foi de 9,5% dos 42
pacientes no momento do diagndstico da hanseniase, um pouco maior do que a
encontrada por Toribio et al. (2001) que foi de 3,3% e por Colodetti et al. (2002) de
7,7%.

Disfungao lacrimal e ceratite podem cursar com hiperemia conjuntival, e estiveram
presentes nesses pacientes, porém nao tiveram associagao estatisticamente

significante.

Espessamento de nervo corneano

O espessamento de nervo corneano € considerado uma forma precoce de
acometimento corneano (Elliot, 1951), é assintomatico, apesar de sua importancia
diagnostica. No presente estudo apenas um (2,4%) paciente apresentou
espessamento de nervo corneano ao exame biomicroscépico com lampada de

fenda, no momento do diagnostico da hanseniase, sendo este paciente MB.
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Toribio et al. (2001) encontrou 7,2% de espessamento de nervo corneano,
entretanto, Colodetti et al. (2003) ndo observou nenhum caso de espessamento

corneano nos pacientes de area endémica do Espirito Santo.
Ceratite

No presente estudo, a ceratite puntata ocorreu em 2 (4,8%) pacientes no momento
do diagndstico da hanseniase, valores abaixo do encontrado na literatura. Os 2
pacientes nao tiveram a avaliacdo de 3 e 6 meses de uso de PQT, por terem sido

transferidos para outro municipio.

Ao se avaliar a presenca de ceratite no 6 més de PQT, a frequéncia de ceratite sobe

para 10,5%, mais proxima dos valores encontrados na literatura mais recente.

Na literatura, a incidéncia da ceratite € muito variada. A maioria das publicacdes
relata as alteracdes oculares presentes no paciente hanseniano sem especificar se o
diagnostico fora realizado antes ou durante a PQT. Colodetti et al. (2002)

relacionaram os pacientes de ceratite com olho seco.

A sensibilidade corneana estava preservada nesses pacientes, e nao houve
diferenca estatisticamente significante entre a presenga de ceratite e os valores do
teste de Schirmer 1 diminuido (p = 1,909). Observou-se maior frequéncia de ceratite

nos pacientes MB.

Atrofia de iris

Atrofia iriana nao foi observada em nenhum paciente no momento do diagndstico da
hanseniase.

Um paciente apresentou atrofia do estroma iriano no olho esquerdo apds 3 meses
de PQT, sendo este paciente MB (paciente n 21). Nao foi identificada no paciente

nenhuma outra doencga, que nao a hanseniase, que pudesse levar a atrofia de iris.
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Este achado, assim como o aumento no niumero dos casos de ceratite durante o
tratamento da hanseniase e o0 aumento da PO decorrente do uso do corticéide para
tratamento das reagdes hansénicas, reforca a necessidade de acompanhamento

periédico dos pacientes com hanseniase.

Forca palpebral

O teste de forca palpebral e o padrdo de piscar foram normais em todos os 42

pacientes no momento do diagndstico e durante a PQT.

Grau de incapacidade funcional

Estudos mostram que cerca de 20% dos pacientes com hanseniase ou mesmo 0s

tratados com a PQT podem apresentar incapacidades fisicas (Deepack, 2003).

No presente estudo, 15 (35,7%) pacientes apresentaram incapacidade funcional. Gl

1 foi mais frequente entre os PB e Gl 2 entre os MB.
A maior frequéncia de incapacidade funcional pode estar relacionada ao tempo
maior de demora no diagnostico, embora néo tenha tido diferenca estatisticamente

significativa no presente trabalho.

Incapacidade funcional ocular

Neste estudo a IFO foi mais frequente nos pacientes MB (13%), sendo a esta

decorrente da hipoestesia ou anestesia corneana.

O presente estudo mostra que mesmo um diagndstico precoce da hanseniase
e da introdugdo da PQT n&o impede que ocorram alteragdes oculares. E muito
importante ter esse conhecimento para evitar graves complicagdes oculares, o que

pode resultar em incapacidades.
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Este estudo vem ressaltar a necessidade de execug¢do do exame clinico

oftalmoldgico, rotineiramente, durante e apds o tratamento da hanseniase.

Por outro lado, os oftalmologistas devem ser alertados sobre o diagndstico da
hanseniase e os aspectos do tratamento, assim como as manifestacbes oculares

durante as reacdes da hanseniase.

Muito importante também é o conhecimento por parte das equipes que trabalham no
Programa de Controle da Hanseniase sobre as manifestagdes oculares da doenga,

e que se empenhem na obtencéo da avaliacédo oftalmoldgica para esses pacientes.

Estudos mais ampliados envolvendo um maior numero de pacientes, com
seguimento um pouco mais longo sao necessarios para melhor definir o perfil

oftalmoldgico dos pacientes com hanseniase na nossa regiao.

O acesso a avaliagado oftalmoldgica na rede publica é dificil para a populagdo em
geral, devido ao pequeno numero de oftalmologista atendendo no sistema publico.
Essa situagdo nao é diferente para o paciente com hanseniase. Solucbes
aparentemente simples, como a melhoria do acesso dos pacientes a consulta
oftalmoldgica, ou mesmo que no quadro de profissionais do Programa de Controle
da Hanseniase constasse também um médico oftalmologista, poderiam contribuir
para melhorar essa situagdo. Uma vez que as lesbes oculares sao tao frequentes

nesses pacientes, justifica uma maior atengao por parte da saude publica.

Pontos positivos do estudo

» Apesar de o estudo ter sido prospectivo e realizado no ambulatério de
oftalmologia, a pesquisa freqiente nos prontuarios utilizados pelo Programa
de Controle da Hanseniase (PCH) foi adequado e os mesmos encontravam-

se em excelentes condicdes.

» A presenga da equipe do PCH das unidades participantes, durante todo
estudo facilitou a coleta dos dados nos mesmos, uma vez que esta equipe era

a mesma responsavel pelos atendimentos e preparo dos prontuarios.
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» Essas equipes trabalham no PCH ha mais de 10 anos e tém vasta
experiéncia na area, e servem de ponto de apoio para a realizagao de

treinamentos de outras equipes do PCH.

Pontos negativos e dificuldades do estudo

Alguns fatores foram limitadores para a constru¢do de uma casuistica com maior

representatividade:

> Dificuldade de recrutamento em outros servicos por desinteresse dos
profissionais de saude daquelas unidades. A participacdo da equipe era
fundamental para o recrutamento dos pacientes, principalmente do medico do
PCH, ja que os pacientes deveriam ser encaminhados ao servigo de oftalmologia

por estes profissionais.

> Acompanhamento dos pacientes muitas vezes foi prejudicado, ja que alguns
abandonaram o tratamento ou mudaram de domicilio, sendo seu tratamento

encaminhado para outra Unidade do PCH.

> Dificuldade de retorno por falta de condi¢cdes financeiras dos pacientes
quanto ao transporte, ou por estarem em dia de trabalho, o que gerava o receio

de sofrerem penalidades pelos empregadores.

> A maioria dos pacientes estava desacompanhada no momento da primeira
consulta oftalmoldgica, o que impossibilitou o exame de fundo de olho sob

midriase.

> O fato da primeira consulta oftalmolégica ndo ser agendada, impossibilitou a
realizagao de mais de uma medida da PO no decorrer do dia, ja que os pacientes

nao estavam programados para se ausentar por varias horas de suas atividades.
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> O tempo de 2 anos para execucdo do trabalho ndo permitiu a inclusao de
pacientes apés o més de Agosto de 2009 e nem o acompanhamento por 12
meses de PQT.
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CONCLUSOES

Houve predominio no sexo masculino das formas MB.

Manifestacdes oculares foram mais frequentes nas formas MB.

Manifestagcdes oculares da hanseniase continuam a acontecer, mesmo com o

diagnéstico precoce e tratamento adequado da doenca.

Manifestacbes oculares podem ocorrer antes e durante o tratamento da

hanseniase

O diagndstico precoce e tratamento adequado da hanseniase provavelmente

previnam complicagdes oculares graves que podem causar incapacidades.

A catarata, neste estudo, possivelmente decorreu da senilidade.

Pacientes em uso de clofazimina tendem a ter alteragdo na lubrificacao

ocular, podendo ser necessario tratamento desses pacientes para olho seco.

Pacientes de hanseniase devem ser submetidos a avaliagdo oftalmoldgica

periddica, durante e apds o tratamento da doenca.

Atencdo especial deve ser dada aos pacientes que fazem uso de
corticosteroide sistémico para tratamento das reagdes hansénicas, devido ao

risco de desenvolverem glaucoma secundario ao uso de corticoide.

As manifestagdes oculares nado estiveram relacionadas com incapacidade

funcional.
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ANEXOS

1- TABELA: Relagéo dos pacientes e as variaveis

Legenda:

Identpac - identificacao do paciente

hpp - histéria de doenga ou uso de medicacido que possam interferir na secrecao
lacrimal

demdiag - tempo de demora no diagndstico

ib- indice baciloscopico

clasoper - classificacao operacional

clashans - classificacao de Madri

gi - grau de incapacidade

ifo - grau de incapacidade ocular

avod - acuidade visual no olho direito no momento do diagnéstico da hanseniase
avod3 - acuidade visual no olho direito, no 3° més de PQT

avodb6 - acuidade visual no olho direito, no 6° més de PQT

avccoe - acuidade visual no olho esquerdo no momento do diagndstico da
hanseniase

avoe3 - acuidade visual no olho esquerdo, no 3° més de PQT

avoeb - acuidade visual no olho esquerdo, no 6° més de PQT

espnervc - espessamento de nervo corneano

madasper - madarose de supercilio

madacili - madarose de cilio

blefarit - blefarite

pt - pterigio

pinguecu - pinguecula

senscood — hipoestesia ou anestesia corneana no olho direito

senscooe — hipoestesia ou anestesia corneana no olho esquerdo

schirod — teste de Schirmer 1 no olho direito, no momento do diagndstico da
hanseniase

schod3 - teste de Schirmer 1 no olho direito, no 3° més de PQT

schodb6 - teste de Schirmer 1 no olho direito, no 6° més de PQT
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Schiroe - teste de Schirmer 1 no olho esquerdo, no momento do diagndstico da
hanseniase

schoed - teste de Schirmer 1 no olho esquerdo, no 3° més de PQT

schoeb - teste de Schirmer 1 no olho esquerdo no 6° més de PQT

butod - BUT no olho direito, no momento do diagndstico da hanseniase

butod3 - BUT no olho direito no 3° més de PQT

butod6 - BUT no olho direito no 6° més de PQT

butoe - BUT no olho esquerdo, no momento do diagndstico da hanseniase

butoe - BUT no olho esquerdo no 3° més de PQT

butoe6 - BUT no olho esquerdo no 6° més de PQT

hipercon - hiperemia conjuntival no momento do diagnoéstico da hanseniase
hipcon3 - hiperemia conjuntival no 3° més de PQT

hipercob - hiperemia conjuntival no 6° més de PQT

cerpunt - ceratite puntata no momento do diagnoéstico da hanseniase

cerapun3 - ceratite puntata no 3° més de PQT

cerpun6 - ceratite puntata no6° més de PQT

pood - pressao ocular no olho direito, no momento do diagndstico da hanseniase
pood3 - pressao ocular no olho direito no 3° més de PQT

pood6 -pressao ocular no olho direito 6° més de PQT

pooe - pressao ocular no olho esquerdo, no momento do diagnéstico da hanseniase
pooe3 - pressao ocular no olho esquerdo no 3° més de PQT

pooeb - pressao ocular no olho esquerdo no 6° més de PQT

lagrart3 - em uso de lagrima artificial no exame do 3° més de PQT

lagrart6 - em uso de lagrima artificial no exame do 6° més de PQT

cortic3m - em uso de corticoide sistémico no exame do 3° més de PQT

cortém6° - em uso de corticoide sistémico no exame do 6°més de PQT

clofaz3m - em usso de clofazimina no exame do 3° més de PQT

clofaz6m - em uso de clofazimina no exame do 6° més de PQ
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RESUMO

Introdução: A hanseníase é uma das doenças que mais cursa com manifestações oculares. É importante que todo profissional de saúde tenha um conhecimento básico a respeito disso. A incidência de complicações oculares decorrentes da hanseníase tem diminuído devido ao diagnóstico precoce e instituição da PQT, porém elas ainda acontecem. As manifestações oculares mais frequentes nos hansenianos são: madarose, ceratite (devido à triquíase, lagoftalmo, diminuição ou ausência de sensibilidade corneana e secundário à infecção), conjuntivites e uveítes. Objetivos: Identificar manifestações oculares relacionadas com a hanseníase em pacientes recém diagnosticados, antes e durante o tratamento da hanseníase. Metodologia: Foi realizado um estudo de coorte prospectivo observacional, com pacientes de hanseníase no HUCAM. Foram recrutados 42 pacientes de Dezembro de 2007 à Julho de 2009, e submetidos a exame oftalmológico segundo protocolo pré estabelecido. Os pacientes foram examinados no momento do diagnóstico da hanseníase e no 3° e 6° mês de tratamento com poliquimioterapia. Resultados: A acuidade visual variou de 0,1 a 1,0 em cada olho (média de 0,7); manifestações oculares ocorreram em 39 pacientes (92,9%), porém, se consideradas as mais frequentemente relacionadas com a hanseníase, a freqüência foi de 23,8% .Redução do BUT e do Teste de Schirmer 1 foram as manifestações oculares mais frequentes (92,9% e 42,9% respectivamente). As manifestações oculares mais frequentes relacionadas com a hanseníase foram madarose de superclio (14,3%), seguida pela sensibilidade corneana diminuída e madarose de cílios (11,7%). Ceratite puntata estava presente 4,8%. Durante o período de 6 meses

de seguimento, 9,5% dos pacientes apresentou aumento da PIO, 2,4% atrofia iriana e 9,5% ceratite. Conclusões: Houve uma maior prevalência de envolvimento ocular nas formas multibacilares em comparação com as formas paucibacilares. Madarose dos cílios, supercílio, sensibilidade corneana diminuída e atrofia da íris foram todos encontrados em níveis inferiores aos anteriormente descritos. Estes resultados sugerem que o envolvimento ocular no momento do diagnóstico de hanseníase foi ainda na fase inicial. A frequência de manifestações oculares e o fato de elas poderem ocorrer mesmo durante o tratamento reafirmam a necessidade de esses pacientes serem avaliados por um oftalmologista periodicamente. Palavras chave: Manifestações oculares. Hanseníase. Quimioterapia combinada.


Abstract

Introduction: Leprosy is the disease that mostly frequently gives rise to disorders of the eye, so it is important that all professionals who treat leprosy patients have a basic understanding about these. Eye complications in leprosy have decreased, but they still happen. The ocular features most frenquently seen in leprosy patients are: madarosis, keratitis (due to a combination of trichiasis, lagophthalmos, loss of corneal sensation, and secondary infection), conjunctivitis, scleritis, episcleritis and uveitis. Objectives: To find out the presence of ocular manifestations in patients with leprosy before and during treatment. Methods: A cross-sectional prevalence survey was carried out with leprosy patients at University Hospital Cassiano Antônio de Morais in Vitória, Brazil. Forty two newly diagnosed, untreated leprosy patients were recruited from December 2007 to July 2009, and subjected to eye examination, in accordance with pre established protocol.They were examined before the beginning the leprosy treatment and followed up for 6 months. The data were crossed and analyzed statistically Results The visual acuity ranged from 0.1 to 1.0 at each eye (Mean 0.7); ocular manifestations occurred in 39 patients (92.9%), however considered due to leprosy in 10 (23.8%). Over all, reduction in tear film break-up time and in production of tear film were the most prevalent ocular complication (92.9% and 42.9 % respectively). The most prevalent ocular complication often related to leprosy was madarosis of superclia (14.3%), corneal sensitivity diminished and madarosis of cilia (11.7%). Punctate keratitis was presented in 2 patients (4.8%). During the follow up, 9,5% of patients had increased IOP, 2,4% íris atrophy and 9,5% puctata keratitis. Conclusions: There was a greater prevalence of ocular involvement in the multibacillary forms compared to the paucibacillary forms.


Madarosis of the cilia, supercilia, diminished cornea sensitivity, involvement of the cornea and iris were all found at levels below those previously described. These results suggest that ocular involvement at the moment of diagnosis of leprosy was still in the initial stage. The prevalence of ocular complications and the fact that they can occur even during treatment, reassert the necessity of these patients be assessed by an ophthalmologist. 

Key Words: Eye manifestations. Leprosy. Drugs therapy.
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1
Introdução


A hanseníase é a doença de acometimento sistêmico com maior incidência de complicações oculares. Segundo Hansen (1873, apud Joffrion, 1994, p. 353), “[...] não há doença que tão frequentemente dá origem a lesões oculares como a lepra”.


Doença causada pelo Mycobacterium leprae (M. leprae), bactéria intracelular obrigatória, com período de incubação prolongado, a hanseníase tem evolução crônica e com amplo espectro de manifestações clínicas. As formas multibacilares (MB) da hanseníase são as formas clínicas que afetam os olhos com maior frequência, sendo essa frequência muito variada. Chaves et al., (1986) observaram 92,6% de acometimento ocular, enquanto que Ticho e Sira (1970) observaram apenas 6,3%.


As manifestações oculares dependem da duração da doença, resposta imune, presença de reação, o tempo de demora no diagnóstico da hanseníase, e ainda o início e tipo de tratamento (Brandt et al., 1981; WHO,1989).


O diagnóstico da hanseníase é feito pela clínica e / ou visualização do M. leprae.

A baciloscopia da linfa é o exame microscópico onde se observa o M. leprae diretamente nos esfregaços e raspados intradérmicos das lesões hansênicas ou de outros locais de coleta, como os lóbulos auriculares e/ou cotovelos (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2001; Moreira et al., 2006).


O tratamento preconizado pelo Ministério da Saúde e pela Organização Mundial da Saúde (OMS) é a poliquimioterapia (PQT), constituída pela combinação dos seguintes medicamentos: rifampicina, dapsona, e clofazimina. A duração da PQT é de no mínimo 6 meses para os paucibacilares (PB), e de 12 meses para os multibacilares.


No início de 2009 foi registrada prevalência global de hanseníase na ordem de 213 036 casos (WHO, 2009). Globalmente, outros 10 milhões completaram o tratamento de hanseníase. 


O Brasil é considerado país ainda endêmico para a hanseníase, com prevalência de 41 817 casos no início de 2009, e 38 914 casos novos detectados em 2008 (WHO, 2009). Estima-se que destes, 2 a 5% são cegos por causas relacionadas à hanseníase (Anand et al., 2009).


Deve-se levar em consideração que os pacientes cegos pela hanseníase podem ter também perdido o tato das mãos e pés devido à neuropatia periférica causada pela doença, o que levará a grande dificuldade em realizar as atividades de vida diária.


[...] observar um paciente cego com insensibilidade nas mãos e pés tentando ser funcional nas atividades da vida diária é realmente uma visão lamentável (Joffrin, 1994, tradução livre).



[image: image1]

Fotografia 1 - Amaurose bilateral          
Fotografia 2.- Deformidades de mãos  decorrentes da neuropatia periférica 


O estado do Espírito Santo é considerado hiperendêmico para hanseníase com taxas de detecção iguais ou maiores que 4 casos para cada 10 mil habitantes (Moreira et al., 2008).


Entre os objetivos do milênio que constam do Programa das Nações Unidas para o Desenvolvimento (PNUD), está a eliminação da hanseníase no Brasil até o ano de 2010 (WHO, 2009).

Os pacientes com diagnóstico de hanseníase normalmente não são encaminhados para consulta oftalmológica pelos profissionais de saúde do Programa de Diagnóstico e Tratamento da hanseníase, assim muitos pacientes perdem a oportunidade de evitar e tratar as complicações oftalmológicas advindas da hanseníase e da PQT. Por outro lado, os oftalmologistas parecem não estar preparados para o atendimento destes pacientes, pois não recebem esses encaminhamentos com frequência. Entretanto, outro importante aspecto, é a baixa disponibilidade de especialistas em oftalmologia nos serviços públicos de saúde, na Região Metropolitana da Grande Vitória (RMGV) e em todo estado do Espírito Santo. 


Nenhum estudo foi feito sobre manifestações oftalmológicas em pacientes hansenianos na RMGV.


Conhecer esses dados é importante para os profissionais da área de saúde, para que os pacientes de hanseníase tenham uma assistência adequada evitando-se as incapacidades, algumas irreversíveis, como a cegueira, extremamente limitadoras para a realização das tarefas mais simples da vida diária, já que muitos desses pacientes podem também ter perdido a sensibilidade tátil.


Esse estudo tenta contribuir para a melhor assistência aos pacientes com hanseníase, provendo aos profissionais de saúde da RMGV dados referentes à população local.

2
OBJETIVO

2.1
OBJETIVO PRINCIPAL


Avaliar a presença das manifestações oculares nos pacientes hansenianos, no momento do diagnóstico e durante o tratamento da hanseníase.


2.2
Objetivos secundários


- Comparar a frequência e grau de acometimento ocular entre os pacientes MB e PB; e o tempo de demora no diagnóstico da hanseníase. 


- Correlacionar a presença de manifestações oculares com o uso da clofazimina e da prednisona.

3
Revisão de literatura


3.1
Hanseníase

3.1.1
BREVE HISTÓRICO E Aspectos epidemiológicos

A hanseníase está presente nas sociedades desde a Antiguidade e por muitos anos teve conotação de castigo divino. Os pacientes portadores da doença eram excluídos do convívio social por ser doença contagiosa até então considerada incurável, além de mutilante e incapacitante (Junqueira; Oliveira, 2002).

A hanseníase, provavelmente, teve a sua origem na Ásia Central ou Leste da África; e no Brasil, parece ser proveniente da Europa e de escravos oriundos da África Ocidental (Monot et al., 2005).


Até o final do século XIX achava-se que era doença de caráter hereditário, quando então o médico norueguês Gerhard Henrik Armauer Hansen, ao analisar material de lesões cutâneas, descobriu a M. leprae, bacilo causador da doença (Rees; Young, 1994). 


No Brasil republicano as disposições normativas revelavam a hanseníase como um problema de saúde pública, mas a doença não constava como doença de notificação compulsória desde cedo, em vista da dificuldade da verificação da doença em sua fase inicial (Santos et al., 2008).


Em 1902 a hanseníase passa a ser de notificação compulsória, resolução que foi mantida por Oswaldo Cruz, quando assumiu a Diretoria Geral de Saúde Pública em 23 de Março de 1903 (Santos et al., 2008).


A política pública autoritária implementada no país a partir de década de 30, com a internação compulsória de doentes acometidos pela hanseníase, repercutiu gravemente na vida dessas pessoas. Muitos perderam suas famílias, seus empregos e até mesmo suas identidades no contexto onde viviam. Tiveram que enfrentar uma nova vida, restrita e reclusa, procurando uma adaptação (Claro, 1995; Galvan, 2003).


.


No final dos anos 50 do último século já estava em uso a dapsona (diaminodifenil sulfona-DDS) para o tratamento da hanseníase, e as evidências de que o isolamento compulsório no Brasil não conseguiu deter a expansão da doença, revigorou a idéia já existente a alguns anos de que esses pacientes deveriam ser tratados ambulatorialmente (Diniz apud Claro, 1995, p. 13).

A internação compulsória dos pacientes em sanatórios ou asilo-colônias perdurou até o ano de 1962, quando foi revogada a lei que obrigava o isolamento dos hansenianos (Claro, 1995).


Doença de muitas facetas, a hanseníase ainda apresenta muitos ‘gaps’ na sua história natural. O homem é tido por muitos autores como o único reservatório natural, embora existam relatos na literatura de animais selvagens, como tatus e macacos, naturalmente infectados (Deps et al., 2002; Araújo, 2003; Cardona-Castro et al., 2009), e ainda a possibilidade de infecção pelo M. leprae através de contato com tatus da espécie Dasypus novemcinctus infectados (Deps et al., 2008).


Acredita-se que sua transmissão se dê através das vias aéreas superiores (Araújo, 2003), com período de incubação que varia de 3 meses a 40 anos (Ress; Mcdougal, 1977).


Em 1981, devido à constatação de resistência do M. leprae à monoterapia com dapsona, a OMS recomendou uso da PQT para o tratamento individual e nos programas de controle da doença, o que possibilitou a redução da prevalência global da doença nas últimas décadas (WHO, 1994).


No Brasil, a PQT foi introduzida em 1991, transformando a hanseníase em doença curável, o que juntamente com a iniciativa de substituir o termo “lepra” por “hanseníase” contribuiu para atenuar o estigma, a discriminação e a imagem negativa da doença (Rotberg, 1969).


Hanseníase no Mundo


A OMS, com seu plano estratégico, tinha como meta a eliminação da hanseníase até o ano de 2005, definida eliminação como a redução de sua prevalência de 1 caso de hanseníase para cada 10 mil habitantes. Porém alguns países não atingiram essa meta, entre eles o Brasil.


Em 2005, a OMS propôs novo plano 2006-2010 com intuito de controlar a doença e reduzir sua prevalência, através da intensificação do diagnóstico precoce de novos casos, uso da PQT e a prevenção de incapacidades, principalmente nos países endêmicos da África, Ásia e América Latina (WHO, 2005).


Já em 2006 houve uma concentração de 23% dos novos casos registrados em apenas 4 países: Brasil, República Democrática do Congo, Moçambique e Nepal. No início de 2007, a OMS divulgou uma prevalência de 224 717 casos, o que denota que a detecção mundial está em declínio (WHO, 2007). 


A prevalência da hanseníase e os casos novos detectados nos anos de 2009 e 2008 respectivamente, nas regiões delimitadas pela OMS, estão representados na tabela 1.


Tabela 1: Prevalência de hanseníase no início de 2009, e número de casos novos da doença detectados no começo de 2008, por região segundo a OMS.


		Região segundo OMS

		Prevalênciaa no 


início de 2009

		Casos novosb 


detectados 2008



		África

		30 557 (0,45)

		29 814 (4,37)



		Américas

		47 069 (0,54)

		41 891 (4,85)



		Sudeste da Ásia

		120 689 (0,69)

		165 505 (9,60)



		Mediterrâneo Oriental

		4 967 (0,10)

		3 938 (0,80)



		Pacífico Ocidental

		9 754 (0,05)

		5 859 (0,33)



		Total

		213 036

		249 859 (0,33)





Nota: aA taxa de prevalência é mostrada entre parênteses: números de casos por 10 mil habitantes.


bA taxa de detecção é mostrada entre parênteses: número de casos por 100 mil habitantes.


Fonte: OMS, Registro Epidemiológico Semanal, n.33, 14 de Agosto de 2009.


Hanseníase no Brasil


No Brasil, apesar da redução da taxa de prevalência observada no período compreendido entre 1985 e 2005 de 19 para 1,48 doentes em cada 10 mil habitantes, a hanseníase ainda constituiu um problema de saúde pública, o que exigiu um plano de aceleração e de intensificação das ações de eliminação e de vigilância resolutiva e contínua. Os coeficientes de prevalência e detecção estão representados no gráfico 1 (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2006).


Gráfico 1: Coeficiente de prevalência e detecção de hanseníase. Brasil 1994-2005.
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Em 2006, o Ministério da Saúde do Brasil lançou o Plano Nacional de Eliminação da Hanseníase (PNEH), em nível municipal, para o período 2006-2010, que apresenta como componente da estratégia a decisão política do Brasil em alcançar baixos níveis endêmicos dessa doença. O coeficiente de prevalência a partir de 2004, passou a ser de ponto (casos em curso de tratamento) e não de registro ativo, como era calculado em 2003 (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2006).


Os dados de 2005, em que se baseou o PNEH 2006-2010, revelaram a necessidade de focalizar e agilizar o diagnóstico de hanseníase em menores de 15 anos que podem ser contactantes de casos ainda não-assistidos e não-identificados pelo sistema de saúde (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2006).


A proporção de jovens abaixo de 15 anos entre os novos casos diagnosticados e os registros de pacientes com alto grau de incapacidade provocado pela enfermidade, que são indicadores usados no Brasil para controle da hanseníase, passaram a ser adotados pela OMS em 2009 (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2009).


Entre 2001 e 2008 foram diagnosticados 370 162 casos novos da doença no Brasil, o que dá uma média de 46 270 casos por ano.


Gráfico 2: Coeficiente de detecção de casos novos de hanseníase por 100 mil habitantes, regiões e Brasil, 2001-2007.
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Gráfico 3: Coeficiente de detecção de casos novos de hanseníase por 100 mil habitantes, estados da federação, Brasil, 2007.
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Fonte: Ministério da Saúde, 2008.


A situação da hanseníase no Brasil, no início de 2009, está representada tabela 2.


Tabela 2: Situação da hanseníase no Brasil no início de 2009.


		Prevalência

		41 817



		N°casos novos em 2008

		38 914



		N°de casos MB

		20 374



		N°de casos em mulheres

		16 272



		N°casos novos entre as crianças

		2 710



		N°casos novos com GI2 

		2 310



		N°de recidivas

		1 433



		N°Taxa de cura (%)

		81





Fonte: WHO, 2009.


Legenda: GI2 – grau de incapacidade funcional 2.


Hanseníase no Espírito Santo


O estado do Espírito Santo avançou no controle da doença na última década, segundo dados da Secretaria Estadual de Saúde (SESA-ES): em 1993 apresentava prevalência de 24,46 casos/10 mil habitantes e percentual de abandono de tratamento de 59%, considerado muito alto (SESA, 2003). Ao final de 2006 a prevalência era de 3,69 casos/10 mil habitantes e o abandono, de 4% (SESA, 2006).


Os resultados esperados até o ano de 2010 em relação ao Espírito Santo é a prevalência menor de 2 casos por 10 mil habitantes (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2006).


3.1.2
Agente etiológico

Como citado anteriormente, o agente etiológico da hanseníase é o M. leprae. O bacilo é imóvel, álcool acido resistente (BAAR), pois uma vez corado pela fucsina não é descorado pela solução álcool-ácido (Bryceson, 1992). Essa característica se deve ao fato de sua parede celular conter grande quantidade de lipídios, e estes reterem o corante, mesmo sob a ação de solventes orgânicos acidificados (Bryceson, 1992).


Tem predileção pelas células de Schwann e pele (Hastings, 1994). Pelo método de Ziehl-Neelsen, os bacilos apresentam-se corados uniformemente em vermelho e, quando viáveis, em forma de bastonetes, isolados ou agrupados em globos (globias). Essas formas permitem diferenciá-los das outras micobactérias, que não formam globias. Além disso, ainda podem se corar descontinuadamente (bacilos granulosos), interpretados como inviáveis (Rees; Young, 1994).


Apresenta alta infectividade, porém baixa patogenicidade e apenas 5 a 10 % dos indivíduos infectados adoecem (Bryceson, 1992). Pode sobreviver fora de um corpo humano por até 45 dias. Até hoje o M. leprae não pode ser cultivado in vitro sendo este fato um obstáculo para o seu estudo. Contudo, o sucesso da inoculação do bacilo no coxim da pata de camundongos (Shepard, 1960) e a infecção experimental em tatus (Dasypus novemcinctus) por Kircheimer e Storrs em 1971 disponibilizaram uma enorme fonte de bactérias, permitindo grande avanço no estudo bacteriológico da hanseníase. 


O mecanismo exato de transmissão da hanseníase é desconhecido. Atualmente é aceito que ocorre através do contato entre indivíduos com hanseníase das formas multibacilares que ainda não iniciaram a PQT e pessoas saudáveis, principalmente por microorganismos eliminados pelas mucosas nasal e oral. Khanolkar (1955) sugeriu que o M. leprae penetraria no corpo humano através de finas terminações nervosas na porção superficial da pele (Job et al., 2008). 


Nos países endêmicos, até 5% da população carregam o DNA de M. leprae no nariz, muitas vezes de forma transitória e sem manifestação explícita da doença (van Beers, 1994).


Nenhuma das vacinas contra a hanseníase fornece altos níveis de proteção. Várias pesquisas, no entanto, mostram que o bacilo Calmette-Guérin (BCG) oferece uma proteção variável contra a hanseníase (Lockwood e Suneetha, 2005). No Brasil, o uso neonatal da vacina BCG foi eficaz na proteção contra a hanseníase (Cunha et al., 2004).


3.1.3
CLASSIFICAÇÃO


[...] na medicina, a classificação de uma doença é usada para identificar os diferentes aspectos da apresentação da doença e seu prognóstico, tratamento e conhecimento científico. Esse é o único meio pelo qual a comunidade científica pode dividir o conhecimento e melhorar os cuidados para com o paciente (Lockwood; Sarno; Smith, 2007, tradução livre).


Em 1936, Rabello propôs o conceito de polaridade, destacando duas formas principais da doença e enquadrando no centro a forma indiferenciada e nos polos as formas virchowiana e tuberculoide (Talhari; Neves, 1997; Meyers, 1999).


Em 1948, no Congresso Internacional de Lepra, em Havana, foi adotada uma classificação da hanseníase em três formas: uma indeterminada e duas do tipo polar, a tuberculóide e a virchowiana. Em 1953 foi adotada a classificação de Madri, que se baseou em critérios clínico, com algum suporte histológico e de prognóstico, além do teste de Mitsuda para separar a doença em dois polos - tuberculóide (T) e virchowiano (V) - e dois grupos instáveis - o indeterminado (I) e o dimorfo (D) (Meyers, 1999).

Em 1966, Ridley e Joplin, utilizando critérios clínicos, histológicos e imunológicos, classificaram a hanseníase em 5 grupos, sendo dois tipos polares estáveis - o tuberculoide polar (TTp) e o virchowiano polar (VVp) -  e os interpolares, imunologicamente instáveis, dimorfo-tuberculóide (DT), dimorfo-dimorfo (DD), dimorfo virchowiano (DV) (Ridley; Joplin, 1966). 


Em 1982, um Comitê da Organização Mundial da Saúde propôs uma classificação simplificada e operacional, que se baseia na pesquisa de bacilo nos esfregaços cutâneos e de linfa, indicando a provável população bacilar: PB, nos quais estão incluídos aqueles com baciloscopia negativa (correspondentes às formas clínicas I, T e DT); e MB, com baciloscopia positiva (correspondente às formas clínicas DD, DV e V). Essa classificação se baseia também no número de lesões apresentadas pelo doente, ou seja, são classificados como PB aqueles que apresentam até 5 lesões de pele, e MB aqueles que apresentam mais de 5 lesões de pele (Meyers, 1999; Araújo, 2003).


A forma V sempre apresenta baciloscopia positiva e a forma D pode apresentar baciloscopia positiva ou negativa (Talhari; Neves, 1997; WHO, 2005). 


No Brasil, o Manual de Hanseníase do Ministério da Saúde, denominado “Atividade de Controle e Manual de Procedimentos” (2001), estabelece que os doentes de hanseníase devem ser classificados, operacionalmente, para fins de tratamento quimioterápico, em PB ou MB. Essa distinção pode ser aferida pelo número de lesões apresentadas pelo doente ou pela baciloscopia, que quando positiva classifica o doente em MB independente do número de lesões de pele (Ministério da Saúde, 2001).


3.1.4
FORMAS CLÍNICAS


O grau de imunidade do individuo ao M. leprae é que vai determinar se a pessoa infectada vai adoecer, qual a manifestação clínica e a evolução da doença.


A destruição ou a multiplicação do bacilo no interior dos macrófagos podem ser determinadas por mecanismos imunológicos que envolvem a apresentação do antígeno (complexo MHC) e pelo antígeno de histocompatibilidade HLA, ambos geneticamente determinados. Na forma tuberculóide predomina o fenótipo HLA-DR3 e na hanseníase virchowiana predomina o fenótipo HLA-DQ1, entretanto nenhuma associação foi encontrada entre a susceptibilidade à doença e os genes HLA (Fitness et al., 2002).


A partir da forma indeterminada e dependendo da resposta imunológica do indivíduo, a hanseníase pode evoluir para as demais formas clínicas (Pfaltzgraff; Bryceson, 1985; MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2001). Os que apresentam alta resistência ao bacilo desenvolverão a forma tuberculoide, e os que não apresentam resistência alguma irão desenvolver a forma virchowiana. Entre esses dois polos, dependendo da variada resistência que se pode apresentar ao bacilo, ocorrerão as várias formas dimorfa da hanseníase (Pfalttzgraff; Bryceson , 1985). 


As lesões de pele podem surgir em qualquer parte do corpo, podendo ser únicas ou numerosas variando no formato, apresentação e cor. As margens das lesões também variam, podendo ser mal ou bem delimitadas (Becheli, 1991; Pfaltzgraff; Ramu, 1994).


Em todas as formas da hanseníase com exceção da forma indeterminada, poderão ocorrer lesões graves dos nervos periféricos. O M. leprae penetra nas fibras do sistema nervoso periférico sensitivo, motor e autônomo. As hiperestesias, que se manifestam como queixas de “formigamento” e são decorrentes do processo irritativo-inflamatório das fibras nervosas sensitivas, são os primeiros sintomas produzidos pelo envolvimento nervoso (Talhari; Neves, 1997). Na fase seguinte surgirão a hipoestesia e anestesia (Becheli, 1991; Pfaltzgraff; Ramu, 1994).


A perda da sensibilidade pode ser localizada nas lesões de pele ou nas mãos e pés. Essa alteração de sensibilidade predispõe à formação de úlceras, após traumas ou queimaduras. A perda da inervação motora pode resultar em perda da função muscular (Pfaltzgraff; Ramu, 1994; Meyers, 1999).


Os nervos ulnar (cubital), o fibular (ciático poplíteo externo), o tibial posterior, o auricular, o ramo cutâneo do radial, o mediano e os ramos do facial, são os mais frequentemente acometidos (Talhari; Neves, 2007).




[image: image5.emf]Fonte: Wagner Nogueira, 2005.


Figura 1: Principais troncos nervosos periféricos acometidos na hanseníase


Hanseníase indeterminada

Considerada a primeira manifestação clínica da hanseníase. Dura em média de 1 a 5 anos. Caracteriza-se pelo aparecimento de uma ou várias manchas hipocrômicas, planas, de limites mal definidos e com alteração da sensibilidade. A alteração de sensibilidade pode ser apenas para sensibilidade térmica, com preservação da sensibilidade dolorosa e tátil (Pfaltzgraff; Ramu, 1994; Meyers, 1999).


Nesta forma ainda não há espessamento do tronco nervoso, portanto não há deformidades. A evolução natural será para as formas T, D ou V. Admite-se a possibilidade de involução espontânea, embora isso seja raro. A quantidade de bacilo é pequena e não há risco de contágio (Becheli, 1991; Talhari; Neves, 1997; Araújo, 2003).  


Hanseníase tuberculóide

As lesões são bem delimitadas, em número reduzido, anestésicas e de distribuição assimétrica. Podem ser em placas ou anulares com bordas papulosas, e áreas de pele eritematosas ou hipocrômicas. Observa-se ainda a forma infantil e a neural pura, ocorrendo espessamento do tronco nervoso e dano neural nessa última (Pfaltzgraff; Ramu, 1994).


A baciloscopia resulta negativa. Apesar da possibilidade de cura espontânea deve ser tratada para encurtar o tempo de evolução da doença e reduzir danos neurais (Talhari; Neves, 1997; Araújo, 2003).


Hanseníase dimorfa

Caracterizada por variação na sua imunologia, resultando em grande variação em suas manifestações clínicas, seja na pele, nos nervos, ou no comprometimento sistêmico (Becheli, 1991). 

As lesões de pele são geralmente numerosas e sua morfologia mescla aspectos das formas da hanseníase V e T, podendo haver predominância ora de um, ora de outro tipo. Manifestam-se como placas eritematosas, manchas hipocrômicas com bordas ferruginosas, manchas eritematosas ou acastanhadas, com limite interno nítido e limites externos difusos. A infiltração assimétrica da face, dos pavilhões auriculares, e a presença de lesões no pescoço e nuca são sugestivas dessa forma clínica. As lesões neurais aparecem precocemente, quase sempre assimétricas e, com freqüência, levam à incapacidade física. A pesquisa BAAR pode ser positiva ou negativa com índice bacilar variável (Pfaltzgraff; Ramu, 1994; Meyers, 1999; Araújo, 2003).


Hanseníase virchowiana

Manifesta-se naqueles indivíduos que apresentam imunidade celular deprimida para o M. leprae. É a forma multibacilar da doença. Apresenta baciloscopia fortemente positiva. Admite-se que possa evoluir a partir da forma indeterminada ou se apresentar como tal deste o início da doença (Opromolla, 2000).


Tem evolução crônica e se caracteriza por apresentar infiltração progressiva e difusa da pele, mucosas da vias aéreas superiores, olhos, testículos, nervos, podendo afetar ainda linfonodos, fígado e baço (Araújo, 2003). Na pele descrevem-se pápulas, nódulos e máculas. A infiltração é difusa e mais acentuada na face e membros. Há rarefação dos pelos, cílios e supercílios (madarose) e nos membros. A infiltração da face, incluindo os pavilhões auriculares, com madarose e manutenção da cabeleira, forma o quadro conhecido como facies leonina (Pfaltzgraff; Bryceson, 1985; Talhari; Neves, 1997; Sampaio; Rivitti, 2001; Araújo, 2003). 


É frequente o comprometimento da mucosa nasal, dando sintomas de obstrução nasal, epistaxe e até perfuração do septo nasal e deformação do nariz (Pfaltzgraff; Bryceson, 1985; Talhari; Neves, 1997; Sampaio; Rivitti, 2001; Araújo, 2003). Esta forma MB ocorre em ambos os sexos e em idades variadas, ocorrendo também em crianças, que assim como os adultos constituem fonte de contágio (Nery et al., 1997). 


3.1.5
Surtos reacionais hansênicos

Os surtos reacionais representam episódios inflamatórios que se intercalam no curso crônico da hanseníase, sendo mais frequente nas formas virchowianas e dimorfa. Fatores desencadeantes, tais como infecções intercorrentes, vacinação, gravidez e puerpério, medicamentos iodados, estresse físico e emocional foram identificados (van Brakel et al., 1994; Jolliffes, 1997).


Podem ocorrer sintomas cutâneos, neurais ou sistêmicos. Esses episódios reacionais podem ser de dois tipos, a reação tipo 1 (R1) ou reação reversa, e a reação tipo 2 (R2) ou eritema nodoso da hanseníase (ENH) (Sehgal, 1987).


A R1 tende a surgir mais precocemente no tratamento entre o 2º e o 6º mês, característicamente na forma D (Ventura, 2006). É considerada reação mediada pela imunidade celular, e pode representar uma melhora ou piora clínica (Opromolla, 2000). 


O aspecto mais importante da R1 é a neurite, que resulta da resposta imune do hospedeiro à presença de material antigênico derivado de bacilos dentro dos nervos, e que se não for tratada, geralmente evolui para a incapacidade e deformidade irreversíveis (Pearson, 1982). 

A reação tipo 2 ou ENH é observada nas formas V e D geralmente após 6 meses de tratamento (Araújo, 2003). Decorre de um fenômeno de depósito de imunocomplexos com produção de anticorpos (Choudhuri, 1995), embora a imunidade celular tenha importante papel na fase inicial do processo. Há aumento de citocinas séricas, como o fator de necrose tumoral alfa e o interferon gama, contudo, sem haver mudança definitiva da condição imunológica do paciente. Na pele, a lesão típica é o eritema nodoso (ENH) que se caracteriza por lesões eritematosas, dolorosas, de tamanhos variados, incluindo pápulas e nódulos localizados em qualquer região da pele (Rodrigues et al., 2000).


A neurite pode apresentar-se associada a R1, mais frequentemente, ou R2, e também manifestar-se de forma silenciosa, com perda sensorial e motora. Pode se instalar sem quadro clínico de dor e espessamento do nervo, antes, durante ou após o tratamento (Brynceton; Pfaltzgraff, 1990; Jacobson; Krahenbuhe, 1999; Araújo, 2003). O corticoide é a droga de escolha para o tratamento das neurites (Britton, 1998; Jacobson; Krahenbuhe, 1999; Britton; Lockwood, 2004).


Em alguns casos, o quadro reacional evolui com orquite, epididimite, irite, iridociclite, artrite, mão e pé reacionais, linfadenite, proteinúria e dano hepático. Edema de membros inferiores, pré-tibialgia e febre acompanham essa reação (van Brakel et al., 1994).


As reações do tipo 2 podem se repetir e evoluir indefinidamente em surtos subentrantes (Araújo, 2003).


3.1.6
Diagnóstico


Para o diagnóstico de hanseníase, o individuo deverá apresentar uma ou mais das características a seguir: (a) lesão (ou lesões) ou área da pele com alteração de sensibilidade; (b) acometimento de nervos, com espessamento neural; e (c) presença de BAAR na pele ou nervo através da baciloscopia ou histopatologia (WHO, 1998)


O Ministério da Saúde do Brasil recomenda para a rede de Atenção Básica de Saúde, que o diagnóstico de hanseníase seja essencialmente clínico, mediante exame dermatoneurológico que identifique lesões ou áreas da pele com alteração da sensibilidade e/ou comprometimento de nervos periféricos sensitivos, motor e/ou autonômico (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2008).


Exame dermatoneurológico

Consiste na identificação de lesões de pele, através da inspeção de toda a superfície corporal do paciente, e na pesquisa de alteração da sensibilidade térmica, tátil e dolorosa nas lesões e/ou áreas suspeitas. Para essa pesquisa podem-se usar vários materiais, como dois tubos de vidro, um contendo água fria e outro, água quente para testar sensibilidade térmica, ou mesmo algodão embebido em éter. Um algodão seco pode ser usado para testar a sensibilidade tátil, e alfinete para testar a sensibilidade dolorosa. (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2008).


O exame neurológico visa identificar as lesões neurológicas através da inspeção, palpação, percussão e avaliação funcional (sensibilidade e força muscular) dos nervos. Com o auxílio do estesiômetro (monofilamentos com espessuras variadas, usado para a avaliação da sensibilidade de mãos e pés), classifica-se a grau de incapacidade funcional do doente. Esse procedimento é fundamental para o planejamento de ações de prevenção de incapacidades (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2008).


Tabela 3: Classificação do grau de incapacidade funcional (GI)


		GRAU

		Característica



		Zero (GI 0)

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






		Um (GI 1)

		Diminuição ou perda da sensibilidade nos olhos.


Diminuição ou perda da sensibilidade nas mãos e /ou pés (não sente 2 g ou toque de caneta)



		Dois (GI 2)

		Olhos: lagoftalmo e/ou ectrópio, triquíase, opacidade de córnea central, acuidade visual menor que 0,1 ou quando paciente não conta dedos a 6 metros de distância.


Mãos: lesões atróficas e/ou lesões traumáticas, garras, reabsorção, mão caída.


Pés: lesões atróficas e/ou traumáticas, garras, reabsorção óssea, pé caído, contratura do tornozelo. 





Fonte: Ministério da Saúde, 2008.


Baciloscopia


Exame laboratorial que fornece informações sobre a presença do bacilo M. leprae, no organismo de um indivíduo com suspeita de hanseníase, através do exame microscópico da linfa coletada na dobra dos cotovelos, lóbulos auriculares e lesões de pele suspeitas. O resultado é importante tanto no diagnóstico quanto no auxílio à classificação das formas clínicas da doença (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 1994).


O índice baciloscópico (IB), proposto por Ridley em 1962, representa a escala logarítmica com avaliação quantitativa. O IB do paciente será a média dos índices dos esfregaços de linfa retirada de quatro sítios cutâneos. O resultado positivo é apresentado em número de cruzes (+) (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 1994).


Tabela 4: Índice baciloscópico: critérios de classificação


		IB  (0) - não há bacilos em nenhum dos 100 campos examinados



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



		IB  (2+) - 1 a 10 bacilos 10 campos examinados



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



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



		IB  (5+) - 1 000 bacilos, em média, em cada campo examinado



		IB  (6+) - mais de 1 000 bacilos, em média, em cada campo examinado





Fonte: Ministério da Saúde, 1994.


Exame histopatológico


O exame histopatológico pode ser usado como auxílio no diagnóstico e classificação da hanseníase (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 1994).


A área da lesão de pele suspeita pode ser biopsiada por punch de 3 a 5 mm, após antissepsia e anestesia local. O fragmento deve ser colocado em solução fixadora de formol a 10% e as lâminas coradas com hematoxilina-eosina, além de colorações específicas para BAAR, como o Ziehl-Neelsen, Wade ou Fite-Faraco (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 1994).


Os achados histopatológicos são os seguintes:


Hanseníase Indeterminada – encontra-se um infiltrado inflamatório linfo-histiocitário focal, em torno dos vasos, anexos, filetes nervosos e apêndices cutâneos. Os bacilos são raros (Michalany; Michalany, 1988; Guedes; Furtado, 2006).


Hanseníase Tuberculoide – apresenta granulomas formando conglomerados principalmente em torno das glândulas sudoríparas, vasos e nervos. Granulomas formados por células epitelióides agrupadas lado a lado. Os bacilos são raros e quando presentes se encontram quase exclusivamente em ramos nervosos (Michalany; Michalany, 1988; Fleury, 2000; Guedes; Furtado, 2006).


Hanseníase Dimorfa – apresenta granulomas mais frouxos e extensos. Os linfócitos são escassos e os filetes nervosos, mais preservados. Encontra-se grande número de bacilos tanto nas terminações nervosas quanto nas células epitelióides. Vários macrófagos têm aspecto vacuolado, lembrando as células de Virchow (Michalany; Michalany, 1988; Fleury, 2000; Guedes; Furtado, 2006).


Hanseníase Dimorfa-Tuberculóide – esta forma apresenta granuloma que é geralmente indistinguível daqueles da T, se diferencia pela presença de zona clara subepitelial. Os bacilos são escassos e o IB varia de 0 a 2+ (Ridley; Hilton, 1967; Michalany; Michalany, 1988; Meyer, 1999; Fleury, 2000).


Hanseníase Dimorfa-Dimorfa - é característica a presença de células epitelióides difusamente distribuídas, sem formar granuloma. Os linfócitos podem estar presentes ou não e as células de Langerhans estão ausentes. Os bacilos se localizam principalmente nos nervos, e o IB varia de 3+ a 4+ (Ridley; Joplin, 1966; Ridley, 1974; Meyers, 1999). 


Hanseníase Dimorfa-Virchowiana - pode apresentar granuloma composto de células histiocitárias que se assemelham às células epitelióides, nas quais não ocorre degeneração gordurosa e os linfócitos são raros, ou histiócitos com tendência a degeneração gordurosa, porém com áreas de denso infiltrado linfocitário. Os bacilos estão presentes na concentração de 5+. Os nervos perdem a estrutura normal, mas não há aumento da celularidade (Ridley; Joplin, 1966).


Hanseníase Virchowiana - apresenta grande agrupamento de macrófagos, os linfócitos são raros ou ausentes. Há grande número de bacilos íntegros, isolados ou em globias, no interior dos macrófagos, filetes nervosos e vasos. Em uma fase mais avançada, o infiltrado mostra agrupamento de macrófagos de aspecto espumoso, que são denominadas células de Virchow. O IB é alto. (Ridley; Joplin, 1966; Guedes; Furtado, 2006).


3.1.7
Tratamento


O esquema terapêutico usado atualmente para o tratamento da hanseníase é a PQT. Este esquema foi adotado oficialmente no Brasil em 1991 (Ministério da Saúde, 1994).


Inicialmente, o tempo de tratamento era de 24 meses para os MB, porém em 1997 a OMS recomendou a redução do tempo de tratamento dos pacientes MB para 12 meses, baseando-se na eficácia e baixo percentual de recidiva (WHO, 1997).


Os pacientes classificados como PB ou MB são tratados com PQT, conforme o esquema da tabela 5.


Tabela 5: Esquema de tratamento da hanseníase com PQT.


		Classificação               Esquema de tratamento


Operacional



		PB                                Rifampicina: 600mg/mês, em dose supervisionada.


                                     Dapsona: 100mg/dia, auto-administrada.


                                     Obs: 6 doses supervisionadas, regulares, cumpridas                                           .                                     em até 9 meses



		MB                               Rifampicina: 600mg/mês, em dose supervisionada


                                     Dapsona: 100mg/dia, auto-administrada


                                     Clofazimina: 300mg/mês, em dose supervisionada


                                     Clofazimina: 50mg/dia, auto-administrada.


                                     Obs: 12 doses supervisionadas, regulares, cumpridas     .                                    em até 18 meses





O tratamento preconizado para os estados reacionais do tipo 1 é a corticoterapia e para os do tipo 2, a talidomida (Ministério da Saúde,1994).


Principais drogas usadas no tratamento da hanseníase e reação hansênica.


Dapsona


A diaminodifenilsulfona (DDS) tem ação bactericida e bacteriostática contra o M. leprae. Age inibindo a síntese protéica por parte da micobactéria através de antagonismo competitivo com o ácido paraminobenzóico (Korolkovas, 1999). Apesar de ser considerada droga segura nas doses usadas na PQT (WHO, 2009), é o medicamento do esquema que mais causa efeitos colaterais, tais como anemia hemolítica, alterações gastrointestinais, cefaléias e erupções cutâneas (Goulart et al., 2002; Deps et al., 2007).


Rifampicina


Tem efeito bactericida contra o M. leprae. Atua inibindo a RNA polimerase dependente de DNA da micobactéria (Honoré; Cole, 1993). Quando era administrada como droga única, foi demonstrado resistência do M. leprae a ela. Apresenta poucos efeitos tóxicos com a administração mensal (WHO, 2009). Pode ocorrer hepatotoxicidade, manifestações gastrointestinais, hematológicas, “síndrome gripal” e erupções cutâneas (Talhari; Neves, 1997; Deps et al., 2007).


Clofazimina


É um corante fenazínico altamente lipofílico de estrutura complexa. Tem efeito bactericida contra o M. leprae. Ainda não se conhece precisamente o seu mecanismo de ação. Sabe-se que ele se liga preferencialmente ao DNA micobacteriano (Korolkovas, 1999). Seu efeito adverso mais comum é a coloração avermelhada da pele e xerose, que desaparecem poucos meses após a suspensão da droga (WHO, 2009).


Prednisona


É um corticosteróide sistêmico. Age suprimindo a resposta inflamatória pela supressão da migração de leucócitos polimorfonucleares e reversão do aumento da permeabilidade capilar (Tsai et al., 1988).

O mecanismo molecular da ação do corticosteróide envolve uma série de efeitos no processo inflamatório. O principal é a capacidade de bloquear a transcrição de vários genes, que quando ativados codificam proteínas inflamatórias como, citocinas, moléculas de adesão, quimiocinas e enzimas inflamatórias. Age inibindo a ação e ativação dos fatores nucleares que regulam a expressão dos genes envolvidos na resposta inflamatória e imunológica (Barnes, 2008.). 


Pode apresentar vários efeitos colaterais, entre eles: hipertensão sistêmica, cefaléia, aumento da pressão intracraniana com papiledema, supressão da supra-renal e pituitária, síndrome de Cushing, diabetes mellitus, úlcera péptica, perda muscular, osteoporose (Ellis, 1984; Schurmeyer et al.,1985; Tyrrel; Baxter, 1988; Tsai et al., 1988), glaucoma, aumento da pressão intra-ocular e catarata (Baxter, 1979; Polansky; Weinreb, 1984; Manabe et al., 1984). 


3.2
 Manifestações oculares


O bulbo ocular apresenta três revestimentos concênctricos (Fig.2): (1) uma túnica externa, fibrosa, que compreende a córnea e a esclera; (2) uma túnica média, que é vascular pigmentada e compreende a íris, o corpo ciliar e a coróide; (3) uma túnica interna, denominada retina (Gardner, 1978). 


O limbo da córnea compreende a região das junções conjuntivocorneal e esclerocorneal (Fotografia 3) (Gardner, 1978).


A córnea, conjuntiva, parte anterior da esclera, corpo ciliar, face anterior do cristalino e a íris fazem parte do segmento anterior do olho. As bordas posteriores do cristalino, coróide e a retina fazem parte do segmento posterior (Gardner, 1978).


As pálpebras são duas pregas musculofibrosas, móveis, dispostas anteriormente a cada órbita. Têm a importante função de proteção do bulbo ocular. Internamente são revestidas pela conjuntiva e nas suas bordas livres possuem duas ou três fileiras de cílios (Gardner, 1978). 


Têm inervação motora dada pelo nervo oculomotor, que inerva o músculo elevador da pálpebra, e pelo nervo facial, que inerva o músculo orbicular das pálpebras, responsável pelo fechamento palpebral. A inervação sensitiva é feita principalmente pela primeira e segunda divisões do nervo trigêmio (Matayoshi et al, 1997).
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Fotografia 3 – Superfície anterior do bulbo ocular, e anexos palpebrais.
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Fonte: Alcon do Brasil


Figura: 2. Desenho esquemático do bulbo ocular. Corte longitudinal


A frequência do acometimento ocular na hanseníase é bastante variável, segundo os autores. Chaves et al. (1986) observaram 92,6% de acometimento ocular, enquanto que Ticho e Sira (1970) observaram apenas 6,3%. Um estudo epidemiológico realizado no estado de São Paulo mostrou incidência de incapacidade ocular de 2,2% em 1989, 5,3% em 1993 e 6,9% em 1996 (Medina et al., 2004).


Essa diversidade é interpretada não só como devida à variação da forma da hanseníase, influenciando a complicação ocular, como aos meios utilizados pelo oftalmologista para fazer sua verificação, sendo indispensável a lâmpada de fenda e microscópio corneano para o achado de lesões verdadeiramente iniciais (Barros, 1938), assim como mudanças de critérios do grau de incapacidade ocular (Medina et al., 2004).

O M. leprae tem predileção pelo segmento anterior do olho, por ser a região mais fria do bulbo ocular. Nesse sentido Talhari e Neves (1997) conjecturaram se este fato não explicaria porque em países frios o envolvimento dos olhos na haseníase é mais frequente e mais grave.


Observa-se que as alterações oculares mais freqüentes do segmento anterior são: madarose, ceratite (devido à combinação de triquíase, lagoftalmo, perda da sensibilidade corneana e secundária à infecção), conjuntivite, esclerite e episclerite (John; Daniel, 1999).


A córnea é o primeiro tecido ocular a ser envolvido nos humanos. Pode ser dividida em cinco camadas da face externa para a interna, a saber: epitélio, camada de Bowman, estroma, membrana de Descemet e endotélio (John; Daniel, 1999).


Wood (1925) descreveu ceratopatia de exposição, úlceras e opacidades corneanas nos casos anestésicos de hanseníase. A condição ocular iniciava insidiosamente e progredia com oclusão da pupila, opacidade de córnea, cristalino e vítreo. Afirmou também que a íris e o músculo ciliar eram precocemente afetados na hanseníase, a pupila era inativa e ocorria uma prematura presbiopia; descreveu também os nódulos na íris, pequenos, visíveis com lupa, que produziam manchas deprimidas após sua absorção.


Santonastaso (1932) descreveu que a irite na hanseníase era diferente das outras irites pela ausência de dor e pelo fato de ter na maioria das vezes curso crônico.


O fundo de olho foi examinado em 50 pacientes e se apresentou normal em apenas 10. Vinte e seis pacientes apresentavam neurite óptica e 11 mostravam palidez de papila, embora a acuidade visual estivesse normal. Em um paciente uma placa de coroidite estava presente, três apresentavam áreas de atrofia pigmentar em periferia da retina. Nenhuma destas lesões foi atribuída à hanseníase (Santonastaso, 1932).


Santonastaso (1932) em observações histológicas, descreveu modificações conjuntivais, desde pequenas infiltrações no limbo até lesões destrutivas envolvendo a esclera e a córnea. A infiltração perivascular tinha padrão característico, rica em células plasmáticas e contendo numerosos microrganismos. No parênquima corneano também foram observados numerosos bacilos. No corpo ciliar, foi observada perda do pigmento do epitélio, e em muitos casos o tecido uveal apresentava-se atrofiado. O autor concluiu que o bacilo invadia diretamente o bulbo ocular através do epitélio conjuntival e corneano, e achava que a infecção por via endógena poderia ocorrer, mas era mais rara.


O primeiro sinal do acometimento do olho é o edema dos nervos corneanos, que só poderá ser evidenciado ao exame de biomicroscopia com lâmpada de fenda. Com o tempo os nervos serão destruídos e surgirá a ceratite, com o comprometimento do estroma onde estão alojados os nervos. A degeneração da córnea representa a fase final e, logo após, os vasos a invadem e formam os “pannus” que levam à redução da visão. As lesões corneanas começam no quadrante superior e são assintomáticas (Joffrion, 1994).


A degeneração dos nervos compromete a nutrição e metabolismo da córnea, levando a ceratite neurolítica, com diminuição da sensibilidade corneana, que a predispõe a traumatismos (Joffrion, 1994).


As complicações da uveíte anterior (irite e iridociclite), que pode ser aguda ou crônica, juntamente com a catarata senil, são as causas mais comuns de cegueira na hanseníase (Courtright; Johnson, 1988).


A irite aguda possivelmente é causada pela deposição de imunocomplexos na úvea anterior e pode estar associada a sintomas sistêmicos da doença como febre e piora das lesões de pele. Ocasionalmente, a inflamação intra-ocular é precipitada pelo início ou pela suspensão do tratamento (Hobbs, 1972; Courtright; Johnson, 1988).


A irite crônica é causada por invasão direta do bacilo na úvea anterior. Podem estar presentes as “pérolas irianas”, que são pontos brancos discretos na margem pupilar que lembram um colar de pérolas. Essas lesões são compostas por histiócitos contendo bacilos, e são patognomônicas da hanseníase virchowiana. As pérolas crescem lentamente e coalescem antes de se tornarem pediculadas e caírem na câmara anterior, de onde elas geralmente desaparecem (Chaves et al., 1992).


Menos comum que as pérolas irianas são os nódulos lepromatosos. Apresentam-se como massas amareladas solitárias, globulares, polimorfas, que assim como as pérolas irianas podem ser vistos em olhos não inflamados (Chaves et al., 1992).


Eventualmente a íris se torna atrófica com formação de buracos no estroma iriano, semelhante à atrofia essencial da íris (Chaves et al., 1992).


A cegueira também pode ser decorrente de alterações corneanas secundárias a lesões do V e/ou VII nervo craniano. As lesões oculares podem ocorrer sem sinais clínicos identificáveis ao exame de biomicroscopia (Hastings, 1994).


Barros (1938) fez um paralelo entre as lesões cutâneas e oculares da hanseníase, onde chama a atenção de que o comprometimento ocular era importante nos pacientes virchowianos e raros nos tuberculóides.


Em outro estudo, Barros (1946) estudou 1232 casos de hanseníase, sendo 826 (64,7%) da forma virchowiana, 216 (20,4%) tuberculóide e 190 (14,9%) apresentavam a forma que ele denominou de incaracterística. 

Na forma virchowiana havia acometimento ocular em 65,3% dos casos, sendo que todos apresentavam lesão corneana. O acometimento escleral esteve presente em apenas 8,5% dos pacientes, sendo 5,6% deles na forma virchowiana. Nódulos miliares foram observados em 69 pacientes. Na forma tuberculóide houve apenas 4 casos de comprometimento ocular entre os 261 casos, sendo que os dois primeiros apresentavam lagoftalmo e ceratite de exposição, o terceiro apresentava ectrópio e lagoftalmo e o quarto apresentava uma grande lesão facial 

O mesmo autor refere que o relato da frequência do envolvimento ocular varia muito entre os hansenologistas e que esse fato poderia ser explicado pelas seguintes condições: variação das formas de hanseníase em diferentes localidades, diagnóstico ocular usado nas estatísticas, metodologias usadas para o diagnóstico (observação com lâmpada de fenda ou lupa) e por fim a duração da doença, sendo o comprometimento ocular maior nos casos avançados 

Harley (1946) estudou 150 pacientes em um hospital colônia no Panamá e observou que 90% apresentavam acometimento ocular, sendo que 13% eram totalmente cegos em um ou ambos os olhos. Quarenta e um por cento dos pacientes tinham visão de 20/200 ou menos em um ou ambos os olhos, e 10% tinha visão normal em um olho. 


Madarose de cílios e supercílio aconteceu em aproximadamente 50% dos pacientes. Em 10 % havia paresia do músculo orbicular da pálpebra com lagoftalmo. Ectrópio foi achado em 11 dos 15 pacientes diagnosticados com lagoftalmo. Dacriocistite purulenta ocorreu em 4 pacientes, conjuntivite crônica em 60 (40%) e 20% dos olhos apresentava pterígio (Harley, 1946).


Ainda no estudo de Harley (1946), a córnea foi o tecido ocular mais frequentemente envolvido na hanseníase, em 87 (58%) pacientes. A lesão corneana mais comum foi a ceratite superficial ocorrida em 34% de todos dos pacientes.


Anestesia corneana ocorreu em praticamente todos os pacientes examinados no estudo publicado por Harley (1946). A íris foi a segunda estrutura ocular mais acometida, apresentou-se alterada em 50% dos pacientes. O glaucoma não foi achado muito comum. Um hansenoma de esclera foi encontrado; opacidades do cristalino ocorreram em 20% dos casos, em praticamente todos os casos as opacidades se desenvolveram como complicações da irite. Opacidades vítreas foram extremamente incomuns. 


Na oftalmoscopia do fundo de olho, Harley (1946) encontrou 8 pacientes com cicatriz antiga de coriorretinite, 6 pacientes apresentavam depósitos coloidais na periferia retiniana. Descolamento de retina foi observado em 3 pacientes, sendo que 2 tinham história pregressa de trauma e um tinha etiologia hanseniana sugerida (Harley, 1946).


Carvalho (1948) avaliou 633 pacientes hansenianos no Hospital Colônia de Curupati - RJ. Desses, 413 pacientes eram homens, 200 eram mulheres e 20 eram crianças.


Nos pacientes com baixa acuidade visual acentuada, as afecções tinham predileção pelo segmento anterior do olho: ceratites, irites, iridociclites e glaucoma crônico. Cinquenta pacientes eram cegos. As crianças não apresentavam manifestações oculares. Em relação às lesões palpebrais, foram observados tubérculos, madarose, nódulos, infiltrações, máculas, anestesias e paralisias (Carvalho, 1948).


Destes 633 pacientes que Carvalho (1948) estudou, a presença de complicações conjuntivais não foi freqüente e foram atribuídas às lesões esclerais. A ceratite intersticial foi a lesão mais freqüente de córnea. Lesões de íris e corpo ciliar foram freqüentes. O lacrimejamento foi um achado comum e foi atribuído à eversão dos pontos lacrimais.


A catarata não foi achado freqüente e foi relacionada à inflamação do segmento anterior. Ao exame de fundo de olho, não foram observadas alterações compatíveis com hanseníase. Carvalho (1948) observou em seu estudo paralisias do nervo oculomotor, abducente e facial.


Elliot, em 1951, estudou crianças hansenianas e observou que as alterações oculares podiam preceder ou ser concomitantes com outras alterações, sendo as mais precoces os nódulos nos nervos corneanos, que evoluíam para ceratite. Mudanças vasculares no limbo corneano foram freqüentes. A presença de filamentos na câmara anterior e formação de pérolas irianas foram as alterações irianas mais observadas. Com a evolução da irite surgiam as sinéquias posteriores com conseqüente deformidade pupilar. A catarata era secundária à irite e na fundoscopia foram observadas esférulas hansenóticas.


Maradei et al. (1998) em estudo realizado com 300 pacientes com diangóstico de hanseníase, observou como alterações oculares mais freqüentes a atrofia de íris (3,5%), lagoftalmo e leucoma corneano (3,2%) e catarata (3%).


Há relato na literatura da presença do M. leprae em tecido iriano, biopsiado durante cirurgia de catarata, em paciente considerado curado da hanseníase (Daniel et al., 1997). Isso levanta a possibilidade do olho ser um “santuário do bacilo”, local no organismo humano onde estaria relativamente resguardado da ação das drogas sistêmicas usadas no tratamento da hanseníase. Dessa forma o olho se constituiria em um reservatório do M. leprae, que permaneceria ativo localmente, levando ao quadro de irite ou iridociclite crônica, culminando com a cegueira, bem como a recidivas das formas sistêmicas da hanseníase (Daniel et al., 1997).


Campos et al. (1995) examinaram 56 pacientes MB em Passos, Minas Gerais, através da técnica do raspado de conjuntiva tarsal superior. Alguns pacientes nunca haviam sido tratados para hanseníase enquanto outros estavam recebendo PQT

O raspado da conjuntiva tarsal superior mostrou bacilos de Hansen em 21 (37,5%) dos pacientes estudados. Os bacilos estavam no epitélio conjuntival. Bacilos morfologicamente intactos foram encontrados apenas em casos não tratados 

Em um outro estudo, Campos et al. (1998a) através de biópsias da conjuntiva, pode observar bacilos de Hansen na conjuntiva bulbar temporal superior de pacientes portadores da forma dimorfa sem tratamento, e em três pacientes da forma virchowiana em tratamento com a PQT.


3.2.1
Características das alterações oculares


As manifestações oculares na hanseníase são variadas e em muitos casos a sua patogênese não é conhecida.


O olho e os anexos oculares podem ser envolvidos na hanseníase, dependendo da forma clinica da doença, do estado imunológico do paciente, do tempo de infecção e da demora em iniciar o tratamento, assim como do tipo de tratamento (Buddi, 2004). 


Ë discutida a forma como o M. leprae atinge o olho. Alguns autores advogam que o mesmo invade diretamente o bulbo ocular (Sehgal et al.,1976; Prasad et al., 1984). Em outros casos a lesão ocular seria resultante de seqüela de infecção de tecidos adjacentes ou nervos (Mallaty et al., 1990). Ainda, vários autores acreditavam que a via endógena seria a principal via de acesso do bacilo ao olho (Barros, 1938; Prendergast, 1940; Ticho; Sira, 1970).


Entretanto, deve-se considerar a conjuntiva como porta de entrada para o M. leprae, uma vez que o mesmo foi identificado na mesma através de biopsia (Campos et al., 1998a; Oréfice et al., 1998).


As complicações oculares também decorrem indiretamente do comprometimento do nervo facial (lagoftalmo) e do nervo trigêmeo (anestesia corneana) (Choyce, 1969). 


As reações inflamatórias agudas, acometendo o nervo facial, córnea e íris, são características das reações hansênicas R1 e R2 e podem causar complicações oculares graves (Choyce, 1969).


A infecção do segmento anterior é comum e o envolvimento do segmento posterior é extremamente raro (Barros, 1938). Experimentalmente a predileção natural por áreas frias do corpo foi sugerida pela alta susceptibilidade do tatu da espécie Dasypus novemcinctus a infecção pelo M. leprae, cuja temperatura corporal é de 32 a 35°C (Binford; Meyers, 1976). Foi demonstrado nesses animais que a temperatura do segmento anterior do olho é 3°C mais baixa que a temperatura do corpo, e está relacionada com a temperatura do meio ambiente (Binford; Meyers, 1976). 


Barros (1946) estudou 1232 pacientes hansenianos e referiu nunca ter visto envolvimento do segmento posterior pela hanseníase. Toribio et al. (2001) avaliou 153 indivíduos portadores de hanseníase residentes no Distrito Federal, e também não encontrou alterações do segmento posterior relacionadas com a doença.


Courtright et al. (2002) em estudo realizado na Índia, Filipinas e Etiópia com 300 pacientes, sendo esses MB recém diagnosticados, e MB tratados com dapsona em monoterapia, e que apresentavam recidiva da doença, identificou lagoftalmo em 3,3% dos pacientes, e relacionou essa alteração com a idade avançada dos pacientes e a ocorrência de reação hansênica na região da face. Alterações na úvea estavam presentes em 4,1% dos pacientes, e foi correlacionada com a idade avançada dos mesmos. Alterações oculares relacionadas com hanseníase como o lagoftalmo, sinéquia posterior e ceratite continuam a se desenvolver mesmo após a cura microbiológica.


Daniel et al. (2006) em um estudo realizado na Índia com 278 pacientes MB, que foram acompanhados por 2 anos após o término do tratamento com PQT, observou incidência ao ano de lagoftalmo da ordem de 0,24%, opacidade corneana de 5,35%, envolvimento uveal de 3,78%, catarata (com redução da acuidade visual ( 0,3) de 2,4%. No total, a incidência ao ano de alterações oculares relacionadas com a hanseníase foi de 5,65%, e de 3,86% para as alterações que podem levar à cegueira. 


Para os autores, muitas alterações oftalmológicas relacionadas com a hanseníase não podem ser detectadas sem o exame com lâmpada de fenda. Sendo assim, todos os pacientes, mas, particularmente os idosos e aqueles com outras incapacidades, devem ser monitorados periodicamente pelo oftalmologista, para detecção e tratamento satisfatório das complicações oculares 

Madarose


A madarose é o afinamento dos pelos dos supercílios e ou cílios, com sua eventual perda. É o achado mais frequente nos anexos oculares (Prendergast, 1940; Brandt et al., 1981; Dana et al., 1994; Toríbio et al., 2001).


Classicamente acomete o terço externo do supercílio e ou cílios e não é causa de limitação funcional, mas representa um estigma para ao pacientes.


É mais frequente nos casos de multibacilares, onde a presença do M. leprae pode ser evidenciada no folículo piloso pela primeira vez, por Gummer et al. (1913).


Colodetti et al. (2002), em estudo realizado no município de Sooretama, região hiperendêmica para hanseníase no estado do Espírito Santo, encontrou incidência de 30,7% de madarose parcial de supercílios. 
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Fotografia 4 - Madarose de supercílios e terço lateral de cílios superiores
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Fotografia 5 - Madarose de cílios 


Lagoftalmo


É grave complicação da hanseníase por colocar em risco a saúde ocular, uma vez que pode levar à ceratite de exposição e cegueira. Se associado à anestesia da córnea, se torna ainda mais grave (Daniel et al., 1994).

Decorre da paralisia do nervo facial, que geralmente tem inicio gradual, podendo ser uni ou bilateral, sendo acometidos os ramos mais superficiais do nervo facial, ramos zigomático e temporal que vão inervar o músculo orbicular (Daniel et al., 1994).


Em 1989, Brandt et al. (1990), em estudo experimental, demonstraram a infiltração do músculo orbicular por macrófagos e outras células inflamatórias. Citaram que essa inflamação foi demonstrada eletromiograficamente e apontada como a causa do lagoftalmo.


A incidência do lagoftalmo na hanseníase é muito variada, desde 2,7% em estudo de Mc Laren et al. (1961) até 32,3% em estudo de Chaves et al. (1986).


Em estudo realizado por Courtright et al. (2002) o lagoftalmo esteve presente em 3,5% dos pacientes, e associado com o aumento da idade e reação inflamatória facial prévia.
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Fotografia 6 - Lagoftalmo à esquerda.


Entrópio, ectrópio e triquíase


Denomina-se entrópio a inversão da borda palpebral, que fica voltada para o bulbo ocular. Pode ser decorrente de processo cicatricial assim como involucional (Kanski, 1995). Tem sido mencionado como sinal de hanseníase, e juntamente com a triquíase e o olho seco tem incidência maior nas formas multibacilares (Mvogo et al., 2001; Frazão et al., 2005).
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Fotografia 7 - Entrópio de pálpebra inferior bilateral.


O ectropio é a eversão da margem palpebral e também pode ser involucional, cicatricial ou paralítico por envolvimento de nervo facial e seus ramos (Kanski, 1995). O ectrópio paralítico é um sinal bem estabelecido de hanseníase. Harley (1946) observou uma incidência de 7,3%, enquanto que Chaves et al. (1986), observaram incidência de 36%.
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Fotografia 8 - Ectrópio paralítico de pálpebra inferior direita


A triquíase é decorrente do direcionamento dos cílios para o bulbo ocular e é decorrente a um processo infamatório e cicatricial que altera o folículo piloso. Tem sido relacionada com a hanseníase, e Guimarães e Cruz (1997) observaram forte associação com a ptose dos cílios.
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· Fotografia 9 - Triquíase no canto externo da pálpebra superior


Dacriocistite


A dacriocistite em pacientes hansenianos decorre de alterações da mucosa nasal, onde poderia ocorrer um bloqueio do canal lacrimal e consequentemente infecção bacteriana, com uma incidência de 2,6% de dacriocistite purulenta (Harley, 1946).


Hipossecreção lacrimal - Olho Seco


O epitélio corneano com lubrificação insuficiente é mais susceptível a infecção bacteriana e ulceração.


A hipossecreção lacrimal pode ser causada por lesões dos ramos superficiais do V nervo craniano, que inervam a glândula lacrimal (Chaves et al., 1992) ou por dano direto da glândula lacrimal.


Brandt et al. (1990), em estudo experimental, demonstrou que as glândulas lacrimais principal e acessórias apresentavam infiltração linfocitária e alguns casos com destruição completa da glândula.


A avaliação quantitativa da secreção lacrimal é feita utilizando fitas de papel milimetrado colocados temporalmente no fundo de saco conjuntival inferior como descrito por Otto Schirmer em 1903.


Em estudo realizado por Vieth et al. (1987) foi identificado ressecamento corneano em 62% de um total de 150 pacientes hansenianos, tendo como principais causas: baixa produção da lágrima, triquíase, lagoftalmo (inicial) e ectrópio avançado.


Santos et al. (1995) observaram em seu estudo que 30,4% dos pacientes apresentavam hipossecreção lacrimal. Enquanto, Toribio et al. (2001) observaram teste de Schirmer menor do que 15 mm em ambos os olhos, em 49,7% dos pacientes.


Colodetti et al. (2002) em estudo realizado em Sooretama observaram incidência de 17,9% de hiposecreção lacrimal.


Frazão et al. (2005) em um estudo de prevalência realizado em pacientes portadores de hanseníase do Hospital de Dermatologia Sanitária de Goiânia verificaram que 21,4% dos pacientes hansenianos apresentaram olho seco, enquanto 13,3% dos indivíduos do grupo controle tiveram o mesmo diagnóstico. O diagnóstico foi feito em 66,7% dos pacientes da forma virchowiana.


Conjuntivite


A conjuntivite é um achado freqüente em todas as formas de hanseníase e geralmente causada por infecção secundária e não pelo M. leprae, embora alguns autores advoguem que o bacilo de Hansen possa causar conjuntivite (SehgaL et al., 1976).


A presença do bacilo na conjuntiva ocular foi evidenciada tanto por biópsia conjuntival (Campos et al., 1998) como por raspado conjuntival (Campos et al., 1995; Moreira et al. 2006).


A incidência de conjuntivite é bastante variável na literatura, e não há alteração conjuntival específica da hanseníase. Harley (1946) observou que 40% dos casos estudados apresentavam conjuntivite, Sehgal et al. (1976), apenas 3%, semelhante a Toríbio et al.(2001) que encontraram 3,3% .


Episclerite e esclerite


Pode ocorrer episclerite e esclerite nas formas V e D por invasão dos tecidos oculares pelo M. leprae. Pode-se observar a formação de nódulos na fenda palpebral denominados virchomas, que podem progredir e alcançar o limbo e a córnea, caracterizando o “corneoescleral roll” (Prendergast, 1940; Oréfice; Campos, 1987). Este quadro pode evoluir para esclerite grave, com atrofia secundária e formação de estafiloma, que pode romper-se, levando à perda do conteúdo intraocular (Santonastaso, 1932; King, 1936).


Acometimento corneano


A córnea normal é transparente, avascular e ricamente inervada, o que lhe confere grande sensibilidade, muito importante na proteção dos olhos (Joffrion, 1994). 


O espessamento dos nervos corneanos é considerado uma forma precoce de acometimento corneano (Elliot, 1951) que só poderá ser evidenciado ao exame de biomicroscopia com lâmpada de fenda. Decorre de agregados do microrganismo e resposta granulomatosa (Buddi, 2004). É achado patognomônicos da doença, e é visto predominantemente no quadrante temporal superior (Carvalho, 1948).


Com o tempo os nervos são destruídos e surge a ceratite, havendo comprometimento do estroma, onde estão alojados os nervos. A degeneração da córnea representa a fase final. Logo após, os vasos invadem a córnea e formam os “pannus” que levam a redução da visão. As lesões corneanas começam no quadrante superior e são assintomáticas (Joffrion, 1994).


À lâmpada de fenda observam-se irregularidades, tanto em tamanho como em densidade, ao longo do trajeto dos nervos. Com a progressão da doença, aparecem pontinhos opacos denominados “pérolas corneanas”, no quadrante temporal superior, que lentamente se difundem para a porção nasal e central, e finalmente para a porção inferior. Estas lesões podem desaparecer ou confluir formando áreas opacas (Allen; Byers, 1960). 


A vascularização da córnea geralmente segue os mesmos padrões da ceratite superficial, acometendo primeiro o quadrante temporal superior (Margaret et al., 1985). O pannus corneano é formado devido a ataques repetidos de ceratite superficial, onde os vasos superficiais do limbo começam a se estender sobre a córnea (Allen; Byers, 1960).


A degeneração dos nervos compromete a nutrição e o metabolismo da córnea, levando à ceratite neurolítica, com diminuição da sensibilidade corneana (Joffrion, 1994).


A invasão do estroma corneano geralmente passa despercebida pelo paciente e pelo médico. A alteração da sensibilidade corneana é assintomática, tornando-a mais predisposta a traumatismos, pois o paciente não percebe a presença de um corpo estranho (Joffrion, 1994). 


Os traumatismos provocam úlceras, que deixam cicatrizes sendo, estas consideradas a segunda causa mais freqüente de cegueira nos pacientes de hanseníase (Hogeweg; Keunen, 2005). É especialmente importante nas formas T e V, quando forem de longa duração (Lamba et al. 1987; Courtright; Jhonson, 1998).


A ceratite também pode ser causada por exposição do epitélio corneano, secundária ao lagoftalmo decorrente do acometimento do nervo facial, e pela hipoestesia corneana secundária à paralisia do nervo trigêmio (Joffrion,1994).


A incidência da ceratite superficial na literatura varia de 1 a 74% dos pacientes avaliados por diversos autores. Ticho e Sira (1970) a observaram em 1% dos casos, Harley (1946), 34%; Emiru (1970), 1,34%; Lamba et al. (1983), 74%; Dana et al. (1994), 28%; Toríbio et al. (2001), 13,1%; Colodetti et al. (2002), 8%; e Angelucci (2007) em 10,7%.

Opacidade corneana varia de 2,4 a 25,4% na literatura disponível (Mac Laren et al., 1961; Chaves et al.,1986; Maradei et al., 1998; Dana et al., 1994; Moreno; Woods, 1999).


Espessamento de nervo corneano esteve presente em 7,2% dos pacientes estudados por Toríbio et al. (2001), e variou de 2% a 5,5% em estudo multicêntrico realizado por Courtright et al. (2002).


Catarata


A catarata é importante causa de cegueira na hanseníase, mas a determinação da origem nesses casos é duvidosa (Ffytche; Mac Dougall, 1983). Ela ocorre mesmo na ausência de qualquer sinal ocular da doença, ou pode estar associada à sinéquias, indicando episódios prévios de irite ou iridociclite (Ffytche, 1981), alterações irianas crônicas e miose. Pode também ser decorrente do uso de corticóide para o tratamento das reações hansênicas (Dana et al.,1994; Anand et al.,2009). 


Em estudo de 10 anos de acompanhamento de pacientes hansenianos, a catarata mostrou ser a principal lesão progressiva em pacientes tratados com a PQT (Hogeweg; Faber, 1991).


Cegueira na hanseníase


As principais causas de cegueira na hanseníase são a iridociclite crônica, o lagoftalmo associado à diminuição da sensibilidade corneana, predispondo ao aparecimento de úlceras de córnea seguidas de opacificações, a catarata senil e o glaucoma de ângulo aberto, sendo essas duas últimas não relacionadas diretamente com a doença (Toríbio et al., 2001). 


Catarata relacionada à idade tem sido a causa mais frequente de cegueira reversível nos hansenianos (Hogeweg; Keunen, 2005; Anand et al., 2009) e está fortemente associada à idade dos pacientes (Courthright et al., 2002).


O acometimento uveal é causa mais comum de cegueira irreversível na hanseníase. Ocorre primariamente na forma V por invasão direta do bacilo, em pacientes com doença avançada e sem tratamento. Iridociclite aguda é incomum, ocorre bilateralmente, e se desenvolve durante o ENH, especialmente durante a terapia, e, às vezes, após o término da terapia (Ticho; Sira, 1970). 


A irite pode ser classificada em difusa ou nodular (Barros, 1940). A forma difusa pode ser aguda ou crônica, e a nodular inclui as lesões miliares.


A iridociclite crônica, insidiosa, é a forma mais comum de acometimento uveal. Ocorre tardiamente no curso a doença (Harley, 1946) e é causada pela invasão do tecido uveal pelos bacilos (Ffytche,1981). É indolor e bilateral (Sehgal; Lamba, 1990). A formação de sinéquias e membrana pupilar ocorrem em estágio mais avançado da doença. Se não tratada a iridociclite pode se tornar dolorosa, com presença de precipitados ceráticos, sinéquias posteriores densas, atrofia e pigmentação do estroma iriano, resultando em catarata e glaucoma secundários e atrofia do bulbo ocular (Hobbs, 1972)


As ”pérolas irianas” ou hansenomas miliares são patognomônicas da hanseníase. São aglomerados de bacilos, esféricos, brancos ou branco-amarelados, que são encontrados em qualquer parte da câmara anterior. Estão presentes, provavelmente, nos estágios iniciais da doença, antes de existir outra evidência clínica do envolvimento ocular (Allen; Byers,1960; Choyce,1969; Sehgal et al., 1976; Oréfice; Campos 1987).

Os hansenomas nodulares possuem características diversificadas. São, na maioria, globulares, mas também podem ser planos. Possuem coloração amarelada, tamanho variável, e podem se localizar em qualquer parte da íris (Choyse, 1969).


As atrofias irianas são provavelmente decorrentes da recorrência e cronicidade da inflamação uveal anterior. Porém, frequentemente, pode ocorrer na ausência de evidências de iridociclite no passado (Harley, 1946; Lamba et al., 1983). 


Oréfice e Campos (1987) relataram que nem todas as atrofias se devem às uveítes crônicas, mas principalmente ao comprometimento dos nervos que inervam os vasos irianos. As atrofias seriam decorrentes de uma irite neuroparalítica, devido à lesão dos nervos autonômicos oculares. Isto resultaria em deficiência nutricional do tecido iriano ocasionando um processo degenerativo, não-inflamatório (Epiritu et al., 1991).
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Fotografia 10 - Atrofia do estroma iriano, indicado pela seta.


A alteração pupilar é secundária à inflamação ou à atrofia. A irite pode causar miose, diminuição do reflexo fotomotor e resistência à dilatação com midriáticos. A pupila pode se tornar irregular e deslocada, devido à formação de sinéquias posteriores que podem também levar à formação de seclusão pupilar (Barros, 1946; Choyse, 1969).


A destruição das fibras nervosas autonômicas que suprem os olhos resulta em uma pupila puntiforme. A atrofia do músculo dilatador da íris pode ser devido à neuroparalisia causada pela inflamação crônica e recorrente (Allen; Byers, 1960).


Lesões no segmento posterior


A presença de lesões específicas da hanseníase na coróide, retina, corpo vítreo e nervo óptico é rara (Prendergast, 1940; Seghal et al., 1976), sendo que alguns autores têm posição definida quanto a ausência de processos inflamatórios focais e difusos no segmento posterior do olho (Oréfice; Campos, 1987). 


Outros autores sequer encontraram algum tipo de lesão fundoscópica específica da doença de Hansen (Harley, 1946; Barros, 1946; Carvalho, 1948; Colodetti, 2002). Mesmo em estudos experimentais com tatus (Dasypus novemcinctus) a incidência de lesões retinianas foi baixa (Brandt et al., 1990).


Choyce (1969) descreveu dois tipos de lesões fundoscópicas: a primeira consiste de depósitos amilóides brancos, altamente refingentes, que ocorrem na extrema periferia da coróide e retina. Essas lesões são causadas por extensão direta da infecção no corpo ciliar e retina. O segundo tipo de lesão fundoscópica são os nódulos miliares da retina, que são semelhantes às “pérolas irianas”. Estes nódulos são transitórios e não deixam cicatrizes. As lesões descritas por Choyce foram também observadas por Elliot (1951) e Hogeweg e Leiker (1983).


O envolvimento coroideo é extremamente raro, e segundo Valle (1944) a etiologia hansênica não foi provada clinicamente ou anatomicamente.


McLeod (2004) afirma que a Inflamação do segmento posterior é extremamente rara, exceto como consequência da esclerite.

Pressão ocular (PO)


Segundo Prendergast (1940), Harley (1946), e Malla et al. (1981) a ocorrência de glaucoma em hanseníase é rara. Isto é explicado pelo fato de que o corpo ciliar sofre uma atrofia e hialinização com diminuição da produção de humor aquoso. 


Barros (1946) associou o glaucoma secundário com a iridociclite crônica. Lewallen et al. (1990), sugerem que as anormalidades da inervação autonômica de segmento anterior do olho podem estar relacionadas com a alteração da pressão intra-ocular.


4
Material e Métodos

4.1
Tipo de estudo


Estudo de coorte prospectivo observacional. 


4.2
População de estudo


Todos os pacientes, com diagnóstico clínico de hanseníase, que não tinham sido tratados com PQT, atendidos no ambulatório de dermatologia do Hospital Universitário Cassiano Antônio de Moraes (HUCAM), e na Unidade de Saúde de Jardim América, no período de Novembro de 2007 a Julho de 2009. Os pacientes procuraram esses serviços através de demanda espontânea, ou foram encaminhados por outros serviços da rede pública de saúde.


4.3
Local de execução do trabalho


Os pacientes com diagnóstico de hanseníase foram recrutados em duas unidades do Programa de Diagnóstico e Tratamento da Hanseníase. Aqueles com suspeita de hanseníase têm o primeiro atendimento para o diagnóstico clínico de hanseníase, e realização da biópsia da lesão quando necessário, conforme protocolo já vigente nas seguintes unidades:


4.3.1
Ambulatório de Dermatologia do HUCAM. A coleta da linfa para a baciloscopia é feita no Laboratório de Microbiologia do mesmo hospital por profissional capacitado para tal procedimento.


4.3.2
Unidade Básica de Saúde (US) de Jardim América - A coleta da linfa desses pacientes foi feita na própria Unidade de Saúde por profissional treinado para tal.


4.3.3
Ambulatório de oftalmologia do HUCAM - A partir das duas unidades acima, os pacientes foram encaminhados para a avaliação no ambulatório de oftalmologia do HUCAM. 


DINÂMICA DO ESTUDO


Os pacientes com diagnóstico de hanseníase eram convidados a participar da pesquisa e quando aceitavam, respondiam a um questionário específico contendo dados sócio-demográficos e clínicos sobre a hanseníase. O exame oftalmológico foi realizado na primeira consulta oftalmológica, e a cada três meses, por um período mínimo de seis meses.


a) Critérios de inclusão: foram incluídos os pacientes de ambos os sexos com diagnóstico clínico de hanseníase nos locais e período do estudo, e que preenchessem os seguintes critérios:


· Tivessem 10 anos de idade ou mais;


· Não tivessem recebido tratamento com PQT.


b) Critérios de exclusão: foram excluídos os pacientes que:


· O diagnóstico histopatológico ou baciloscópico não fosse compatível com hanseníase;


· Fossem menores de 10 anos de idade;


· Interrompessem o tratamento da hanseníase por quaisquer motivos nos locais do estudo;


· Resolvessem não mais participar do estudo.


Seguimento: o retorno dos pacientes era trimestral, para realização de todos os exames oftalmológicos que serão descritos a seguir, e para tratamento específico de alguma alteração oftalmológica que pudesse ter ocorrido. 


4.4 Exame oftalmolÓgico


Do exame oftalmológico constou: 


Ectoscopia


Para detecção da presença de alterações na face, tais como manchas e infiltração de pele, madarose de supercílios e cílios, lagoftalmo, deformidades palpebrais, avaliação do fechamento palpebral não forçado e forçado, e do padrão do piscar.


Avaliação da acuidade visual corrigida


Realizada utilizando a tabela de Snellen projetada a 6 metros de distância dos olhos do paciente, e medindo a visão em um olho de cada vez. 


A baixa de acuidade visual pode ser subdividida segundo a Classificação Internacional de Doenças (CID - 10) da Organização Mundial de Saúde (OMS) em 4 grupos, considerando sempre a medida no melhor olho com a melhor correção óptica:


1. Visão satisfatória é definida como acuidade visual igual ou superior a 0,3.


2. Deficiência visual é definida como acuidade visual inferior a 0,3, mas superior ou igual a 0,1.


3. Deficiência visual grave é definida como acuidade visual inferior a 0,1, mas igual ou superior a 0,05.


4. Cegueira é definida como acuidade visual inferior a 0,05 e, cegueira absoluta, quando nenhuma percepção de luz pode ser percebida.


Quando se trata de hanseníase, a OMS e o Ministério da Saúde (MS) consideram incapacidade visual quando a acuidade visual for menor que 0,1 ou não puder contar os dedos a 6m. Esta preconização é decorrente da maior dificuldade do paciente como a baixa de acuidade visual em realizar atividades mínimas na sua vida diária, quando associada à presença de insensibilidade nas mãos e pés.


A acuidade visual é um dos parâmetros para determinar o grau de incapacidade física no paciente com diagnóstico de hanseníase (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2001).


Fundoscopia 


O exame do fundo do olho foi realizado nos dois olhos, para avaliação do polo posterior, sem dilatação da pupila, a menos que o paciente estivesse acompanhado por outra pessoa. O aparelho utilizado para a realização do exame foi o oftalmoscópio direto da marca Neitz.


. 


No exame não foi realizada oftalmoscopia indireta pelo fato de a grande maioria dos pacientes estarem desacompanhadas no momento do exame, e a impossibilidade de agendamento desse exame para data posterior, já que a primeira avaliação oftalmológica do paciente foi feita antes que o mesmo iniciasse o tratamento para hanseníase. E de acordo com a literatura, o envolvimento do segmento posterior na hanseníase é extremamente raro ou inexiste (Valle, 1994; McLeod, 2004).

Teste de Schirmer 1


Esse teste avalia a quantidade de lágrima produzida pelo paciente. 


Foi realizado em temperatura ambiente, colocando-se um papel de filtro (Schirmer strips, Ophthalmos, São Paulo-SP) com 35 mm de comprimento e 5 mm de largura, no fundo de saco conjuntival, no terço lateral da pálpebra inferior do olho. Foi pedido ao paciente para fechar os olhos durante 5 minutos e, após este tempo, foi efetuada a leitura do resultado. Valores inferiores ou iguais a 5 mm foram considerados positivos (+); de 6 a 10 mm, suspeitos; e maiores do que 10 mm, negativos.


Para fins de cálculos estatísticos, foi adotada a terminologia “Schirmer 1 diminuído” quando apresentou valores menores ou iguais a 10 mm.
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Fotografia 11 - Teste de Schirmer 1


Biomicroscopia 


O exame de biomicroscopia com lâmpada de fenda foi realizado para avaliação do seguimento anterior dos olhos, sensibilidade corneana, o tempo de ruptura do filme lacrimal (BUT) e tonometria de aplanação. 


Teste de sensibilidade corneana 


Foi realizado utilizando filamento de algodão de hastes flexíveis e testada a córnea temporal de ambos os olhos. Observou-se a presença do reflexo de piscar durante a realização do teste e foi questionado ao paciente sobre a percepção do toque do algodão.


Teste do tempo de ruptura do filme lacrimal – break up time (BUT)


O BUT foi avaliado através do tempo, em segundos, decorrido entre o último piscar e o aparecimento do primeiro ponto negro na córnea após a aplicação de colírio de fluoresceína sódica a 1% (Fluoresceína, Allergan, São Paulo-SP), observado com luz de cobalto, à lâmpada de fenda. Foram feitas três avaliações sucessivas e calculada sua média. O valor até 10 segundos foi definido como positivo (+) e acima de 10 segundos, negativo(-).
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Fotografia 12 - Teste do tempo de ruptura do filme lacrimal


Tonometria de aplanação 

A medida da pressão ocular foi realizada em todos os 42 pacientes, sempre pelo período da manhã entre 7:30 e 9:30 horas, com instilação de uma gota de colírio anestésico (proximetacaina 0,5%), seguido de uma gota de fluoresceína sódica colírio a 1% no saco conjuntival inferior de ambos os olhos. O aparelho utilizado para as medidas da PO foi o tonômetro de aplanação tipo Goldmann, modelo Haag Streit. O mesmo aparelho foi utilizado em todas as medidas da PO. Considerou-se dentro da normalidade valores de PO de 10 – 21 mmhg (Shields, 1989).


De acordo com os achados oftalmológicos, foi feita a classificação da incapacidade ocular, baseada no guia de controle da hanseníase MS/FNS/CENEPI/CNDS de 1994, conforme tabela 6.


Tabela 6: Grau de incapacidade ocular


		G I 0

		Sem alteração nos olhos devido à hanseníase



		G I 1

		Sensibilidade corneana diminuída ou ausente



		G I 2

		Lagoftalmo e ou ectrópio


ou triquíase


ou opacidade corneana



		G I 3

		Acuidade visual <0,1 ou não contar dedos a 6m





As manifestações oculares que classicamente estão relacionadas com a hanseníase (hiperemia conjuntival, ceratite, madarose, diminuição da sensibilidade corneana, triquíase, entrópio, ectrópio, esclerite, episclerite, irite e atrofia de íris) foram denominadas manifestações oculares relacionadas com a hanseníase – MORH.


· Os achados do exame oftalmológico foram analisados e correlacionados com as seguintes variáveis: características físicas dos pacientes, como sexo e idade; variáveis relacionadas à hanseníase, como demora no diagnóstico da hanseníase em meses e o índice baciloscópico. Também foram correlacionadas com as classificações Operacional (MB e PB) e de Madri (I, T, D, V) e com o uso da clofazimina e do corticóide.


4.5
Aspectos Estatísticos 


Foi realizada análise descritiva dos dados, e apresentados através de tabelas de frequência com números e percentuais. Para testar a variável dependente (alteração oftalmológica no momento do diagnóstico da hanseníase e durante o tratamento) com os possíveis fatores associados (variáveis físicas e da hanseníase) foi utilizado o teste do qui-quadrado. O banco de dados e o programa utilizado para análise foi o “SPSS 14.0 – Social Package Statistical Science”. A margem de significância adotada foi de 5%.


4.5 Aspectos Éticos



Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Centro de Ciências da Saúde da Universidade Federal do Espírito Santo, filiado ao CONEP, localizado no Município de Vitória - ES. 


A Pesquisa foi realizada em consonância com o estabelecido na Resolução n° 9 196/96 e suas complementares e com o Código de Ética Médica de 1988.


Os pacientes tiveram participação voluntária, não tendo havido interferência no tratamento, e nenhum tipo de prejuízo aos mesmos. Os pacientes que aceitaram participar do trabalho após a sua avaliação e esclarecimentos de dúvidas, assinaram o termo de consentimento e os resultados encontrados foram disponibilizados para os mesmos. 


Foi também solicitada permissão aos pacientes para uso de câmaras fotográficas e posterior uso das imagens em trabalhos escritos e em apresentações orais, porém sempre mantendo desconhecida sua identidade. 


Foi solicitado a cada paciente e ou responsável selecionado para a pesquisa o consentimento livre e esclarecido contendo informações sobre o desenvolvimento da pesquisa e também a garantia de sigilo e confiabilidade.


5
RESULTADOS


5.1
CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS


Dos 42 participantes do presente estudo 22 (52,4%) eram mulheres e 20 (47,6%) eram homens.


A média de idade foi igual a 50,2 (DP = 17,1) anos, variando de 18 a 86 anos. 


Quase metade dos pacientes era formada por indivíduos acima de 50 anos (47,6%).


Em relação ao município e serviço de saúde de procedência, 21 pacientes eram de Cariacica (HUCAM e US Jardim América), 6 de Vitória (HUCAM), 5 de Serra, 4 de Vila Velha, 2 de Viana, 1 de Brejetuba (HUCAM), 1 de Guarapari, 1 de Baixo Guandu e 1 de Fundão (HUCAM).


A tabela 7 apresenta as características demográficas.


Tabela 7: Distribuição dos pacientes segundo as características demográficas.


		Características

		Número de pacientes

		Percentagem (%)



		Sexo

		

		



		Feminino

		22

		52,4



		Masculino

		20

		47,6



		Total

		42

		100



		Faixa etária

		

		



		18 - 20 anos

		1

		2,4



		21 - 30 anos

		7

		16,7



		31 - 40 anos

		3

		7,1



		41 - 50 anos

		11

		26,2



		51 - 60 anos

		2

		4,8



		61 - 70 anos

		15

		35,7



		71 - 80 anos

		1

		2,4



		81 - 86 anos

		2

		4,8



		Total

		42

		100



		Município de origem

		

		



		Baixo Guandu

		1

		2,4



		Brejetuba

		1

		2,4



		Cariacica

		21

		50



		Fundão

		1

		2,4



		Guarapari

		1

		2,4



		Serra

		5

		11,9



		Viana

		2

		4,8



		Vila Velha

		4

		9,5



		Vitória

		6

		14,3



		Total

		42

		100





5.2
ASPECTOS CLÍNICOS DA HANSENÍASE E CLASSIFICAÇÃO


Avaliando o tempo de demora no diagnóstico da hanseníase, 10 (23,8%) pacientes tiveram o diagnóstico de hanseníase em até 6 meses, e para 32 (76,2%) o tempo de demora para o diagnóstico foi igual ou maior que 6 meses (Tabela 8).


O tempo médio de demora no diagnóstico da hanseníase foi de 22,1 meses no grupo dos PB e 35,5 meses nos MB (Tabela 9).


Tabela 8: Distribuição dos pacientes segundo o tempo de demora no diagnóstico da hanseníase em meses.


		Tempo de demora no diagnóstico

		N° pacientes

		Percentagem (%)



		

		< 6 meses

		10

		23,8



		 

		6 - 12 meses

		14

		33,3



		 

		13 - 36 meses

		11

		26,2



		 

		37 - 60 meses

		2

		4,8



		 

		61 - 120 meses

		3

		7,1



		 

		> 120 meses

		2

		4,8



		 

		Total

		42

		100





Tabela 9: Distribuição dos pacientes segundo a classificação operacional e o tempo médio de demora no diagnóstico da hanseníase.


		

		Méd


(meses)

		Min


(meses)

		Max


(meses)

		DP



		PB

		22,10

		1,5

		120,0

		32,84



		MB

		35,54

		1,5

		240,0

		55,31





Legenda: PB – paucibacilar; MB – multibacilar; Méd – média; Min – mínimo; Max – máximo; DP – desvio padrão.


Quanto às formas clínicas da hanseníase nos 42 pacientes estudados, de acordo com a classificação de Madri, 5 (11,9%) foram classificados como I, 9 (21,4%) T, 10 (23,8%) D e 18 (42,9%) como V. Segundo a Classificação Operacional 19 (45,2%) eram PB e 23 (54,8%) MB.


Em relação à classificação de Madri e o sexo no momento do diagnóstico da hanseníase, o sexo feminino predominou nas formas Indeterminada e Tuberculóide, e o sexo masculino predominou na forma Virchowiana. Na forma Dimorfa não houve diferença entre o sexo masculino e feminino (Tabela 10).


Tabela 10: Distribuição dos pacientes segundo a classificação de Madri e o sexo.


		

		Sexo

		

		



		

		Masculino (%)

		Feminino (%)

		Total (%)

		p-valor



		Classificaçao de Madri

		

		

		

		



		

		Indeterminada

		1 (20)

		4 (80)

		5 (100)

		



		 

		Tuberculóide

		2 (22,2)

		7 (77,8)

		9 (100)

		,090



		 

		Dimorfa

		5 (50)

		5 (50)

		10 (100)

		



		 

		Virchowiana

		12 (66,7)

		6 (33,3)

		18 (100)

		



		Total

		20 (47,6)

		22 (52,4)

		42 (100)

		





Em relação ao sexo e a classificação operacional no momento do diagnóstico da hanseníase, dos 20 (47,6%) pacientes do sexo masculino, 5 (25 %) eram PB e 15 (75%) eram MB. Dos 22 pacientes do sexo feminino (52,4%), 14 (70%) eram PB e 8 (30%) eram MB. Houve associação estatisticamente significativa entre o sexo e a classificação operacional (p=0,013)(Tabela 11).


Tabela 11: Distribuição dos pacientes segundo a classificação operacional e o sexo.

		 

		Classificação operacional

		

		



		

		PB (%)

		MB (%)

		Total (%)

		p-valor



		Sexo

		

		

		

		



		

		Masculino

		5 (25)

		15 (75)

		20 (100)

		



		 

		Feminino

		14 (70)

		8 (30)

		22 (100)

		,013



		Total

		19 (45,2)

		23 (54,8)

		42 (100)

		





5.3
BACILOSCOPIA


A baciloscopia de linfa foi realizada em todos os 42 pacientes no momento do diagnóstico da hanseníase, sendo que 23 (54,8%) tinham baciloscopia positiva, e 19 (45,2%) tinham baciloscopia negativa. Dentre os pacientes com baciloscopia positiva (IB > 0), 10 tiveram IB entre 3 a 4+, e 9 entre 1 a 2+ (Tabela 12).


Tabela 12: Distribuição dos pacientes segundo o índice bacilar qualitativo e quantitativo no momento do diagnóstico da hansenáise.


		
Índice bacilar

		Número de pacientes

		Percentagem (%)



		IB

		

		



		 Positivo

		23

		54,8



		 Negativo

		19

		45,2



		 Total

		42

		100



		IB agrupado

		

		



		 Negativo

		19

		45,2



		 1 a 2 +

		9

		21,4



		 3 a 4 +

		10

		23,8



		 5 a 6 +

		4

		9,5



		 Total

		42

		100





Legenda: IB – índice bacilar.


5.4
 MANIFESTAÇÕES OCULARES 


Acuidade visual



No presente estudo, todos os pacientes que apresentavam ametropia tiveram a acuidade visual medida com uso de correção óptica.

Dos 42 pacientes examinados inicialmente, 3 não informaram a acuidade visual. Dos 39 pacientes que informaram a acuidade visual, 38 (97,6%) apresentaram acuidade visual satisfatória e apenas 1 (2,4%) deficiência visual (Tabela 13), sendo este portador de catarata.


A acuidade visual nos pacientes portadores de catarata variou de 0,1 a 1,0, na dependência da densidade da catarata (Tabela 13).


Nenhum paciente apresentou deficiência visual grave ou cegueira no momento do 


diagnóstico da hanseníase (Tabela 13).


A média da acuidade visual mais baixa foi nos pacientes acima de 60 anos, e nos 


portadores de catarata (Gráficos 4, 5,6 e 7; Tabelas 14 e 15).


A média da acuidade visual manteve-se nos 35 pacientes que informaram a acuidade visual,  


e foram seguidos por 6 meses, no mínimo, durante o tratamento (Tabelas 17, 18 e 19).  


Tabela 13: Distribuição dos pacientes de acordo com a acuidade visual corrigida no olho direito e olho esquerdo no momento do diagnóstico de hanseníase.


		   Avcc no diagnóstico

		Número de pacientes

		Percentagem (%)



		

		OD 

		

		



		

		,1

		1

		2,4



		 

		,2

		1

		2,4



		 

		,3

		1

		2,4



		 

		,4

		2

		4,8



		 

		,5

		4

		9,5



		 

		,6

		7

		16,7



		 

		,7

		1

		2,4



		 

		,8

		8

		19



		 

		,9

		4

		9,5



		 

		1,0

		10

		23,8



		 

		Total

		39

		92,9



		   Não informaram

		3

		7,1



		Total

		42

		100



		   OE

		

		



		

		,1

		1

		2,4



		 

		,2

		1

		2,4



		 

		,3

		1

		2,4



		 

		,4

		3

		7,1



		 

		,5

		7

		16,7



		 

		,6

		5

		11,9



		 

		,8

		7

		16,7



		 

		,9

		3

		7,1



		 

		1,0

		11

		26,2



		

		Não informaram

		3

		7,1



		Total

		42

		100





Legenda: AVcc – acuidade visual corrigida; OD – olho direito; OE – olho esquerdo.


Nota: O paciente que apresentou AVcc de 0.2 no OD, tinha a AVcc de 1.0 em OE, no momento do diagnóstico (pac. 32). O paciente que apresentou AVcc de 0,2 no OE , tinha AVcc de 0,6 no OD (pac. 25).


Tabela 14: Distribuição dos pacientes de acordo com a idade estratificada e a média da acuidade visual com correção, no momento do diagnóstico de hanseníase.


		

		AVcc OD

		AVcc OE



		

		Med

		Min

		Max

		DP

		Med

		Min

		Max

		DP



		Idade(anos)

		

		

		

		

		

		

		

		



		≤ 40

		,80

		,2

		1,0

		,26

		,80

		,2

		1,0

		,26



		41 - 60

		,77

		,5

		1,0

		,17

		,71

		,4

		1,0

		,23



		> 60

		,63

		,1

		1,0

		,27

		,64

		,1

		1,0

		,27





Legenda: AVcc OD -  acuidade visual com correção no olho direito; AVcc OE – acuidade visual com correção no olho esquerdo; Méd – média; Max – valor máximo; Min – valor mínimo; DP – desvio padrão.
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Gráfico 4: Acuidade visual corrigida no olho direito e a idade estratificada, no momento do diagnóstico da hanseníase.
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Gráfico 5: Acuidade visual corrigida no olho esquerdo e a idade estratificada, no momento do diagnóstico da hanseníase.


Tabela 15: Distribuição dos pacientes de acordo com a presença de catarata e a média da acuidade visual corrigida no momento do diagnóstico da hanseníase.


		

		AVcc OD

		AVcc OE



		

		Med

		Min

		Max

		DP

		Méd

		Min

		Max

		DP



		Catarata

		

		

		

		

		

		

		

		



		Sim

		,51

		,1

		1,0

		,31

		,48

		,1

		1,0

		,28



		Não

		,78

		,2

		1,0

		,21

		,76

		,2

		1,0

		,23





Legenda: AVcc OD -  acuidade visual com correção no olho direito; AVcc OE – acuidade visual com correção no olho esquerdo; Méd – média; Max – valor máximo; Min – valor mínimo; DP – desvio padrão.
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Gráfico 6: Acuidade visual corrigida no olho direito e a presença de catarata no momento do diagnóstico da hanseníase.
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Gráfico 7: Acuidade visual corrigida no olho esquerdo e a presença de catarata no momento do diagnóstico da hanseníase


Tabela 16: Distribuição dos pacientes de acordo com a acuidade visual corrigida no olho direito e olho esquerdo e a presença de catarata, no momento do diagnóstico da hanseníase.


		 

		Catarata

		



		Avcc no diagnóstico

		Sim (%)

		Não (%)

		Operado (%)

		Total (%)



		

		OD

		

		

		

		



		

		,1

		1(100)

		0 (0)

		0 (0)

		1 (100)



		 

		,2

		0 (0)

		1 (100)

		0 (0)

		1(100)



		 

		,3

		1(100)

		0 (0)

		0 (0)

		1(100)



		 

		,4

		2 (100)

		0 (0)

		0 (0)

		2 (100)



		 

		,5

		0 (0)

		4 (100)

		0 (0)

		4 (100)



		 

		,6

		1 (14,3)

		5 (71,4)

		1 (14,3)

		7 (100)



		 

		,7

		0 (0)

		1 (100)

		0 (0)

		1 (100)



		 

		,8

		1 (12,5)

		7 (87,5)

		0 (0)

		8 (100)



		 

		,9

		0 (0)

		4 (100)

		0 (0)

		4 (100)



		 

		1,0

		1 (10)

		9 (90)

		0 (0)

		10 (100)



		Total

		7 (18)

		31 (79,4)

		1 (2,6)

		39 (100)



		  OE

		

		                

		

		 



		

		,1

		1 (100)

		0 (0)

		0 (0)

		1 (100)



		 

		,2

		0 (0)

		1 (100)

		0 (0)

		1 (100)



		 

		,3

		1 (100)

		0 (0)

		0 (0)

		1 (100)



		 

		,4

		1 (33,4)

		2 (66,6)

		0 (0)

		3 (100)



		 

		,5

		2 (28,6)

		5 (71,4)

		0 (0)

		7 (100)



		 

		,6

		1(20)

		3 (60)

		1 (20)

		5 (100)



		 

		,8

		0 (0)

		7 (100)

		0 (0)

		7 (100)



		 

		,9

		0 (0)

		3 (100)

		0 (0)

		3 (100)



		 

		1,0

		1 (9,1)

		10 (1,9)

		0 (0)

		11 (100)



		Total

		7 (18)

		31 (79,4)

		1 (2,6)

		39 (100)





Legenda: AVcc – acuidade visual corrigida; OD – olho direito; OE – olho esquerdo.


Nota: Operado refere-se ao paciente que já tinha sido submetido à cirurgia de facectomia 


Tabela 17: Média da acuidade visual corrigida no olho direito e olho esquerdo no momento do diagnóstico da hanseníase, e com 3 e 6 meses de PQT.


		 

		N

		Mínimo

		Máximo

		Média

		Desvio Padrão



		AVcc OD no diagnóstico

		39

		,1

		1,0

		,72

		,25



		AVcc OE no diagnóstico

		39

		,1

		1,0

		,71

		,26



		Avcc OD após 3 meses

		35

		,2

		1,0

		,81

		,25



		Avcc OE após 3 meses

		35

		,3

		1,0

		,79

		,24



		AVcc OD após 6 meses

		35

		,2

		1,0

		,79

		,24



		AVcc OE após 6 meses

		35

		,2

		1,0

		,80

		,25





Legenda: AVcc – acuidade visual corrigida; OD – olho direito; OE – olho esquerdo.


Nota: Os valores de acuidade visual variaram de 0,1 a 1.0, sendo utilizada a escala de Snellen para a realização do exame. 


Tabela 18: Acuidade visual no olho direito nos pacientes PB e MB antes do tratamento da hanseníase, com 3 e 6 meses de tratamento.


		

		AV PT

		AV 3 meses

		AV 6 meses



		

		Med

		Min

		Max

		DP

		Med

		Min

		Max

		DP

		Med

		Min

		Max

		DP



		PB

		,68

		,1

		1,0

		,27

		,77

		,2

		1,0

		,28

		,79

		,2

		1,0

		,26



		MB

		,77

		,3

		1,0

		,22

		,84

		,3

		1,0

		,27

		,79

		,3

		1,0

		,23





Legenda: PT – pré tratamento; Méd – média; Max – valor máximo; Min – valor mínimo; DP – desvio padrão.


Tabela 19 Acuidade visual no olho esquerdo nos pacientes PB e MB antes do tratamento da hanseníase, com 3 e 6 meses de PQT.


		

		AV PT

		AV 3 meses

		AV 6 meses



		

		Med

		Min

		Max

		DP

		Med

		Min

		Max

		DP

		Med

		Min

		Max

		DP



		PB

		,71

		,1

		1,0

		,29

		,81

		,4

		1,0

		,22

		,87

		,4

		1,0

		,19



		MB

		,71

		,3

		1,0

		,23

		,77

		,3

		1,0

		,27

		,75

		,2

		1,0

		,28





Legenda: PT – pré tratamento; Méd – média; Max – valor máximo; Min – valor mínimo; DP – desvio padrão.


Dos 42 pacientes, 39 (92,9%) tinham alguma manifestação ocular (MO) no momento da primeira consulta (Tabela 20), sendo as mais freqüentes a diminuição no tempo de ruptura do filme lacrimal (BUT), que ocorreu em 39 (92,9%) pacientes, e no teste de Schirmer 1 em 18 (42,9%), seguido pela presença de pinguécula em 15 (35,7%), catarata em 9 (21,4%) e pterígio em 6 pacientes (14,3%).


As manifestações oculares mais frequentes e seus respectivos percentuais estão apresentadas nas tabelas de 20 a 59.


Tabela 20: Distribuição dos pacientes de acordo com a presença de manifestações oculares (MO) no momento do diagnóstico da hanseníase.


		MO

		N0 (%)



		Sim

		39 (92,9)



		Não

		3 (7,1)



		Total

		42 (100)





Legenda: MO - manifestações oculares .


Nota: Alguns pacientes tiveram mais de uma manifestação ocular.


Tempo de ruptura do filme lacrimal – break up time (BUT)


Neste estudo, 39 (92,9%) dos 42 pacientes tinham BUT positivo (+) em um dos olhos no momento do diagnóstico de hanseníase (Tabela 21).


Dos pacientes com BUT (+) no momento do diagnóstico, 6 foram medicados com colírios de lágrima artificial por apresentarem sintomatologia.


A frequência de BUT (+) foi praticamente a mesma nos homens e nas mulheres. (Tabela 22).


Tabela 21: Distribuição dos pacientes de acordo com o tempo de ruptura do filme lacrimal positivo no diagnóstico de hanseníase.


		 BUT (+)

		N° pacientes

		Percentagem (%)



		

		Sim




		39

		92,9



		 

		Não




		3

		7,1



		 

		Total




		42

		100





Tabela 22: Distribuição dos pacientes segundo o sexo e o BUT (+) no momento do diagnóstico de hanseníase.


		

		BUT (+)

		

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		Sexo

		

		

		

		 



		

		Masculino

		19 (95)

		1 (5)

		20 (100)

		



		 

		Feminino

		20 (91)

		2 (9)

		22 (100)

		,607



		Total

		39 (92,8)

		3 (7,2)

		42 (100)

		





Os pacientes MB tiveram valores de BUT mais baixo que os PB no momento do diagnóstico da hanseníase (Gráficos: 8 e 9), e nos exames de 3 e 6 meses de tratamento (Gráficos 10,11,12,13; Tabelas 24 e 25).


Em relação à classificação de Madri e a positividade do teste do tempo de ruptura do filme lacrimal em um dos olhos no momento do diagnóstico de hanseníase, dos pacientes virchowianos,17 (94,4%) tinham BUT (+); dos dimorfos, 10 (100%); dos tuberculóides 8 (88,9%) e dos indeterminados 4 (80%) (Tabela: 23). 


Tabela 23: Distribuição dos pacientes segundo a classificação de Madri e BUT (+) em um dos olhos, no momento do diagnóstico de hanseníase.


		
  

		BUT (+)

		

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		Classificação de Madri

		

		

		

		



		

		Indeterminada

		4 (80)

		1 (20)

		5 (100)

		



		 

		Tuberculoide

		8 (88,9)

		1 (1,1)

		9 (100)

		,513



		 

		Dimorfa

		10 (100)

		0 (0)

		10 (100)

		



		 

		Virchowiana

		17 (94,4)

		1 (5,6)

		18 (100)

		



		Total

		39 (92,8)

		3 (7,2)

		42 (100)
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Gráfico 8: Teste do BUT no olho direito no momento do diagnóstico da hanseníase e a classificação operacional.
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Gráfico 9: Teste do BUT no olho esquerdo no momento do diagnóstico da hanseníase, e a classificação operacional. 
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Gráfico 10: Teste do BUT no olho direito após 3 meses de tratamento com a PQT, e a classificação operacional. 
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Gráfico 11: Teste do BUT no olho esquerdo após 3 meses de tratamento com a PQT, e a classificação operacional. 
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Gráfico 12: Teste do BUT no olho direito no 6° mês de tratamento com a PQT, e a classificação operacional.
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Gráfico 13: Teste do BUT no olho esquerdo no 6° mês de tratamento com a PQT, e a classificação operacional.

Tabela 24: Teste do BUT no olho direito, antes do tratamento da hanseníase, com 3 e 6 meses de tratamento nos pacientes PB e MB.


		

		BUT PT

		BUT 3 meses

		BUT 6 meses



		

		Med

		Min

		Max

		DP

		Med

		Min

		Max

		DP

		Med

		Min

		Max

		DP



		PB

		3,88

		1

		11

		3,46

		5,76

		1

		11

		3,93

		6,06

		1

		11

		3,45



		MB

		3,33

		1

		11

		2,63

		4,19

		1

		11

		3,33

		3,43

		1

		11

		2,80





Legenda: PT – pré tratamento; Méd – média; Min – mínimo; Max – máximo; DP – desvio padrão.


Tabela 25: Teste do BUT no olho esquerdo, antes do tratamento da hanseníase, após 3 e 6 meses de tratamento nos pacientes PB e MB. 


		

		BUT PT

		BUT 3 meses

		BUT 6 meses



		

		Med

		Min

		Max

		DP

		Med

		Min

		Max

		DP

		Med

		Min

		Max

		DP



		PB

		4,18

		1

		11

		3,26

		5,47

		1

		12

		3,69

		5,94

		1

		12

		3,60



		MB

		3,24

		1

		11

		268

		3,95

		1

		11

		3,35

		3,62

		1

		11

		3,02





Legenda: PT – pré tratamento; Méd – média; Min – mínimo; Max – máximo; DP – desvio padrão.


· Dos 39 pacientes com BUT (+), 14 (39,9%) tinham pinguécula e 6 (15,4%) pterígio, (Tabelas 26 e 27). 


Tabela 26: Distribuição dos pacientes com o BUT (+) positivo no momento do diagnóstico da hanseníase, concomitante com a presença de pinguecula. 


		

		· Pinguécula

		

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		 BUT (+)

		

		

		

		



		

		Sim

		14 (39,9)

		25 (64,1)

		39 (100)

		



		

		Não

		1 (33,3)

		2 (66,7)

		3 (100)

		,713



		Total

		15 (35,7)

		27 (64,3)

		42 (100)

		





Tabela 27: Distribuição dos pacientes com BUT (+) positivo no momento do diagnóstico da hanseníase concomitante com a presença de pterígio.


		 

		Pterígio

		

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		BUT (+)

		

		

		

		



		

		Sim

		6 (15,4)

		33 (84,6)

		39 (100)

		



		

		Não

		0 (0) 

		3 (100)

		3 (100)

		,538



		Total

		6 (14,3)

		36 (85,7)

		42 (100)

		





Dos 42 pacientes, 38 (90,5%) foram acompanhados com consultas oftalmológicas a cada 3 meses, por no mínimo 6 meses.


Após 3 meses de tratamento para a hanseníase, dos 38 pacientes acompanhados, 34 (79 %) apresentavam BUT (+) em um dos olhos (Tabela 28).


Quatorze (36,8 %) pacientes foram medicados com colírio de lágrima artificial, sendo que 6 (15,8 %) pacientes já tinham sido medicados na primeira consulta, e foi mantida prescrição.


No acompanhamento de 6 meses de tratamento para a hanseníase, 32 (84,2%) pacientes apresentavam BUT (+) (Tabela 29).


Tabela 28: Distribuição dos pacientes de acordo com o BUT (+) em um dos olhos após 3 meses de PQT.


		 BUT (+) após 3 meses

		N°pacientes

		Percentagem (%)



		

		Sim

		34

		89,48



		 

		Não

		4

		10,52



		 

		Total

		38

		100





Tabela 29: Distribuição dos pacientes de acordo com o BUT (+) em um dos olhos, no 6° mês de PQT.


		 BUT (+) no 6° mês

		N° pacientes

		Percentagem (%)



		 

		Sim

		32

		84,21



		 

		Não

		6

		15,79



		 

		Total

		38

		100





Teste de Schirmer 1


O teste de Schirmer 1 foi realizado em todos os 42 pacientes no momento do diagnóstico da hanseníase. Vinte e dois (52,4%) pacientes apresentavam o teste de Schirmer 1 diminuído (positivo ou suspeito) (Tabela 30).


Doze (28,6%) pacientes apresentaram teste de Schirmer 1(+) em um dos olhos no momento do diagnóstico da hanseníase, sendo 6 (50%) do sexo masculino e 6 (50%) feminino (Tabelas 31 e 33).


Dez (23,8%) pacientes apresentaram teste de Schirmer 1 suspeito em um dos olhos no momento do diagnóstico da hanseníase, sendo 7 (70%) do sexo masculino e 3 (30%) feminino (Tabelas 32e 34).


A média dos valores do teste de Schirmer 1 no olho direito e no olho esquerdo, no momento do diagnóstico de hanseníase, foi maior no sexo feminino do que no masculino (Gráficos 14 e 15).


Tabela 30: Distribuição dos pacientes de acordo com o teste de Schirmer 1 diminuído no momento do diagnóstico da hanseníase.


		Schirmer 1 diminuído

		N° pacientes

		Percentagem (%)



		

		Sim

		22

		52,4



		 

		Não

		20

		47,6



		 

		Total

		42

		100,0





Tabela 31: Distribuição dos pacientes de acordo com o teste de Schirmer 1 (+) em um dos olhos no momento do diagnóstico da hanseníase.


		Schirmer 1 (+)
 

		N° pacientes

		Percentagem (%)



		

		Sim

		12

		28,6



		 

		Não

		30

		71,4



		 

		Total

		42

		100,0





Tabela 32: Distribuição dos pacientes de acordo com o teste de Schirmer 1 suspeito em um dos olhos no momento do diagnóstico da hanseníase.


		Schirmer 1 suspeito

		N° pacientes

		Percentagem (%)



		

		Sim

		10

		23,8



		 

		Não

		32

		73,2



		 

		Total

		42

		100,0





Tabela 33: Distribuição dos pacientes segundo o teste de Schirmer 1 (+) entre homens e mulheres, no momento do diagnóstico da hanseníase.


		


		Sexo

		



		

		Masculino (%)

		Feminino (%)

		Total (%)



		Schirmer 1(+) 

		

		

		 



		

		Sim

		6 (50)

		6 (50)

		12 (100)



		 

		Não

		14 (46,7)

		16 (53,3)

		30 (100)



		Total

		20 (47,6)

		22 (52,4)

		42 (100)





Tabela 34: Distribuição dos pacientes segundo o teste de Schirmer 1 suspeito em um dos olhos, e o sexo, no momento do diagnóstico da hanseníase.


		

		Sexo

		



		

		Masculino (%)

		Feminino (%)

		Total (%)



		Schirmer 1 suspeito 

		

		

		 



		

		Sim

		7 (70)

		3 (30)

		10 (100)



		 

		Não

		13 (40,6)

		19 (59,4)

		32 (100)



		Total

		20 (47,6)

		22 (52,4)

		42 (100)
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Gráfico 14: Teste de Schirmer 1 do olho direito no sexo masculino e feminino, no momento do diagnóstico da hanseníase.
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Gráfico 15: Teste de Schirmer 1 do olho esquerdo no sexo masculino e feminino, no momento do diagnóstico da hanseníase.


A média dos valores do teste de Schirmer 1 nos olhos direito e esquerdo foi maior nos pacientes PB do que MB, antes do início da PQT, e no acompanhamento de 3 e 6 meses após o início da PQT (Tabelas 35 e 36).


		 

		Schirmer 1 - PT

		Schirmer 1 - 3 meses

		Schirmer 1 – 6 meses



		

		Med

		Min

		Max

		DP

		Med

		Min

		Max

		DP

		Med

		Min

		Max

		DP



		PB

		21,76

		4

		35

		12,57

		19,65

		0

		35

		11,48

		20,39

		0

		35

		12,38



		MB

		14,52

		1

		35

		11,22

		14,38

		1

		35

		13,03

		14,52

		0

		35

		12,06





Tabela 35: Distribuição dos pacientes segundo a classificação operacional e o teste de Schirmer 1 no olho direito antes, e com 3 e 6 meses de PQT.


Legenda: PT - pré tratamento; Med – média; Min – mínimo; Max – máximo; DP – desvio padrão.


Tabela 36: Distribuição dos pacientes segundo a classificação operacional e o teste de Schirmer 1 no olho esquerdo antes, e com 3 e 6 meses de PQT.

		

		Schirmer 1 -  PT

		Schirmer 1- 3- meses

		Schirmer 1 – 6 meses



		

		Med

		Min

		Max

		DP

		Med

		Min

		Max

		DP

		Med

		Min

		Max

		DP



		PB

		20,41

		3

		35

		12,36

		18,18

		2

		35

		12,76

		19,88

		0

		35

		13,68



		MB

		13,80

		3

		35

		10,74

		13,19

		0

		35

		11,64

		14,19

		0

		35

		12,06





Legenda: PT - pré tratamento; Med – média; Min – mínimo; Max – máximo; DP – desvio padrão.


Teste de Schirmer 1 diminuído foi mais frequente nos homens (13, 65%), do que nas mulheres (9, 40,9%) (Tabela 37).


Tabela 37: Distribuição dos pacientes segundo o teste de Schirmer 1 diminuído entre homens e mulheres, no momento do diagnóstico da hanseníase.


		

		Sexo

		

		



		

		Masculino (%)

		Feminino (%)

		Total (%)

		p-valor



		Schirmer 1 diminuídio

		

		

		 

		



		

		Sim

		13 (65)

		9 (40,9)

		22 (100)

		



		 

		Não

		7 (53)

		13 (59,1)

		20(100) 

		2,438



		Total

		20 (47,6)

		22 (52,4)

		42 (100)

		





O teste de Schirmer 1 diminuído foi mais frequente nos paciente acima de 40 anos (77,2%), no momento do diagnóstico da hanseníase (Tabela 38), e a média dos seus valores foi menor nos pacientes acima de 60 anos (Tabela 39, Gráficos 16 e 17).

Tabela 38: Distribuição dos pacientes segundo o teste de Schirmer 1 diminuído e a idade estratificada, no momento do diagnóstico de hanseníase.


		

		Idade do paciente (anos)

		

		



		 

		( 40 (%)

		> 40 (%)

		Total (%)

		p valor



		Schirmer 1 diminuído

		

		

		

		



		

		Sim

		5 (22,7)

		17 (77,2)

		22 (100)

		



		 

		Não

		5 (25)

		15 (75)

		20 (100)

		,574



		Total

		10 (23,8)

		32 (76,2)

		42 (100)

		





Tabela 39: Distribuição dos pacientes segundo a idade estratificada e o teste de Schirmer 1 nos olhos direito e esquerdo, no momento do diagnóstico da hanseníase.


		

		Schirmer 1 -  PT OD

		Schirmer 1- PT OE



		Idade (anos)

		Med

		Min

		Max

		DP

		Med

		Min

		Max

		DP



		≤40

		20,36

		0

		35

		15,12

		21,64

		0

		35

		14,04



		41 - 60

		21,69

		2

		35

		12,42

		21

		3

		35

		12,67



		> 60

		14,11

		3

		35

		9,86

		11,06

		3

		30

		7,93





Legenda: PT - pré tratamento; OD – olho direito; OE – olho esquerdo; Med – média; Min – mínimo; Max – máximo; DP – desvio padrão.

Dos 25 pacientes que apresentavam Schirmer 1 (+) ou suspeito no momento do diagnóstico da hanseníase, 12 (48%) eram portadores de outra doença ou faziam uso de medicação que podem interferir no resultado do teste (Tabelas 40 e 41).
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Gráfico 16: Teste de Schirmer 1 no olho direito e a idade estratificada dos pacientes, no momento do diagnóstico da hanseníase.
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Gráfico 17: Teste de Schirmer 1 no olho esquerdo e a idade estratificada do paciente, no momento do diagnóstico da hanseníase.


Tabela 40: Distribuição dos pacientes de acordo com o Schirmer 1 (+) no momento do diagnóstico da hanseníase, e a presença de doença ou medicação que possa interferir no resultado do teste.


		

		Schirmer 1(+) em um dos olhos 

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)



		Outra doença ou medicação 

		

		

		



		

		Sim

		5 (33,3)

		10 (66,7)

		15 (100,0)



		 

		Não

		7 (25,9)

		20 (74,1)

		27 (100,0)



		Total

		12 (28,6)

		30 (71,4)

		42 (100,0)





Tabela 41: Distribuição dos pacientes de acordo com o teste de Schirmer 1 suspeito no momento do diagnóstico da hanseníase e a presença de doença ou medicação que possa interferir no resultado do teste. 


		

		Outra doença ou medicação 

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)



		Schirmer 1 suspeito 


em um dos olhos

		

		

		 



		

		Sim

		6 (60)

		4 (40)

		10 (100)



		 

		Não

		9 (28, 2)

		23 (71,8)

		32 (100)



		Total

		15 (35,7)

		27 (64,3)

		42 (100)





Dos 42 pacientes que foram submetidos ao exame oftalmológico no momento do diagnóstico de hanseníase, 38 pacientes foram seguidos por no mínimo 6 meses durante o tratamento.


Na consulta de 3 meses, 22 (57,9%) dos pacientes apresentaram teste de Schirmer 1 diminuído em um dos olhos (Tabela: 42), sendo que 19 (86,4%) destes pacientes já tinham teste de Schirmer 1 diminuído no momento do diagnóstico de hanseníase.


Na consulta de 6 meses, 17 (44,7%) pacientes tinham teste de Schirmer 1 diminuído (Tabela 43).


Dos 22 pacientes com Schirmer 1 diminuído na consulta oftalmológica de 3 meses após início da PQT, 16 (72,7%) mantiveram a alteração no teste de Schirmer1 na avaliação de 6 meses. Um paciente apresentou diminuição no teste de Schirmer 1 com 6 meses de PQT (paciente no 20).


Dos 22 pacientes com Schirmer 1 diminuído na consulta oftalmológica de 3 meses, 6 (27,3%) foram medicados com colírio de lágrima artificial, mantendo-se o uso até a consulta de 6 meses de PQT.


Um paciente que apresentou teste de Schirmer 1 diminuído no momento da primeira consulta, não mais apresentou essa alteração no acompanhamento oftalmológico de 3 e 6 meses, mesmo sem uso de lágrima artificial (paciente no 16).


Dos 22 (57,8%) pacientes com Schirmer 1 diminuído na consulta de 3 meses, 6 (27,3%) não apresentavam alteração no teste na consulta de 6 meses, após o início do tratamento da hanseníase. Nenhum deles fez uso de lágrima artificial. Destes 6 pacientes, 2 (33,3%) eram PB e 4 (66,7%) MB.


Dos 17 (44,7%) pacientes em que o teste de Schirmer 1 se mostrou diminuído em um dos olhos no 6° mês de tratamento, 12 (57,1%) foram medicados com clofazimina (Tabela 44).


A média dos valores do teste de Schirmer 1 no terceiro mês após o início da PQT foi mais baixa nos pacientes que usaram clofazimina. Esta alteração ficou mais evidente ainda na avaliação de 6 meses de uso da PQT (Gráficos 18,19,20,21). 


Tabela 42: Distribuição dos pacientes de acordo com o teste de Schirmer 1 diminuído após 3 meses de PQT.


		 Schirmer 1 diminuído

		N° pacientes

		Percentagem (%)



		 

		Sim

		22

		57,9



		 

		Não

		16

		42,1



		 

		Total

		38

		100





Tabela 43: Distribuição dos pacientes de acordo com o teste de Schirmer 1 diminuído com 6 meses de PQT.


		Schirmer 1 diminuído

		N° pacientes

		Percentagem (%)



		 

		Sim

		17

		44,7



		 

		Não

		21

		55,3



		 

		Total

		38

		100





Tabela 44: Distribuição dos pacientes segundo o uso de clofazimina e teste de Schirmer 1 diminuído em um dos olhos, com 6 meses de PQT.


		 

		Schirmer 1 diminuido 

		



		

		   Sim (%) 

		Não (%)

		Total (%)



		Clofazimina 

		

		

		 



		

		Sim

		12 (57,1)

		9 (42,9)

		21 (100)



		

		Não

		5 (29,4)

		12 (70,6)

		17 (100)



		Total

		17 (44,7)

		21 (55,3)

		38 (100)
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Gráfico 18: Teste de Schirmer 1 no olho direito após 3 meses de PQT e uso de clofazimina.
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Gráfico 19: Teste de Schirmer 1 no olho direito com 6 meses de PQT e o uso de clofazimina.
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Gráfico 20: Teste de Schirmer 1 no olho esquerdo após 3 meses de PQT e o uso de clofazimina.
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Gráfico 21: Teste de Schirmer 1 no olho esquerdo com 6 meses de PQT e o uso de clofazimina.


Pinguécula


A pinguécula foi diagnosticada em 15 (35,7%) dos 42 pacientes examinados no momento do diagnostico da hanseníase (Tabela 45).


· Ao analisar as variáveis, presença de pinguécula e a classificação operacional, verifica-se que dos pacientes PB, 8 (42,1 %) tinham pinguecula, e dos MB, 7 (30,4%) tinham pinguecula. Não houve diferença estatisticamente significante entre a classificação operacional e a ocorrência de pinguécula (Tabela 46).


· Nenhum dos 38 pacientes submetidos ao exame oftalmologico apos 6 meses de PQT desenvolveu pinguécula durante esse período.


Tabela 45: Distribuição dos pacientes de acordo com o diagnóstico de pinguécula no momento do diagnóstico da hanseníase.


		Pinguécula 

		N° pacientes

		Percentagem (%)



		

		Sim

		15

		35,7



		 

		Não

		27

		64,3



		 

		Total

		42

		100





Tabela 46: Distribuição dos pacientes de acordo com a classificação operacional e a presença de pinguécula no momento do diagnóstico da hanseníase.


		

		Pinguécula

		

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total

		p-valor



		Classificação operacional

		

		

		

		 



		

		PB

		8 (42,1)

		11 (57,9)

		19 (100) 

		



		 

		MB

		7 (30,4)

		16 (69,6)

		23 (100)

		,617



		Total

		15 (35,7)

		27 (64,3)

		42 (100)

		





Pterígio


Dos 42 pacientes examinados no momento do diagnóstico da hanseníase, 6 (14,3%) apresentavam pterígio (Tabela 47). 


Não houve diferença estatisticamente significante entre a classificação operacional e a ocorrência de pterígio (Tabela 48).


Nenhum dos 38 pacientes acompanhados durante 6 meses desenvolveu pterígio nesse período.


Tabela 47: Distribuição dos pacientes de acordo com o diagnóstico de pterígio no momento do diagnóstico da hanseniase.


		Pterígio 

		N° pacientes

		Percentagem (%)



		

		Sim

		6

		14,3



		 

		Não

		36

		85,7



		 

		Total

		42

		100






Tabela 48: Distribuição dos pacientes de acordo com a presença de pterígio e a classificação operacional no momento do diagnóstico da hanseníase.


		

		Pterígio

		

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total

		p-valor



		Classificação operacional

		

		

		

		 



		

		PB

		2 (10,5)

		17 (89,5)

		19 (100)

		



		 

		MB

		4 (17,4)

		19 (82,6)

		23 (100)

		,400



		Total

		6 (14,3)

		36 (85,7)

		42 (100)

		





Catarata 


Dos 42 pacientes submetidos ao exame oftalmologico, 9 (21,4%) eram portadores de catarata e um já tinha historia de ter sido operado de catarata antes do momento do diagnóstico da hanseníase (Tabela 49).


Todos os pacientes portadores de catarata tinham idade acima de 60 anos, e o paciente submetido à cirurgia de catarata tinha 86 anos (Tabela 50). 


Dos 9 pacientes com catarata no momento do diagnóstico da hanseníase, 2 (22 %) tiveram o diagnóstico da hanseníase em até 6 meses do início dos sinais e ou sintomas, e 7 (78 %) após 6 meses (Tabela 51). 


A tabela 52 mostra a distribuição da ocorrência ou não da catarata em relação à classificação operacional.


Dos pacientes que não apresentavam catarata no momento do diagnóstico da hanseníase, nenhum a desenvolveu no período de 6 meses de acompanhamento.


Tabela 49: Distribuição dos pacientes de acordo com a presença de catarata no momento do diagnóstico da hanseníase.


		Catarata 

		N° pacientes

		Percentagem (%)



		

		Sim

		9

		21,4



		 

		Não

		32

		76,2



		 

		Operado

		1

		2,4



		 

		Total

		42

		100





Tabela 50: Distribuição dos pacientes de acordo com a idade e a presença de catarata no momento do diagnóstico da hanseníase.


		

		Catarata

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Operado (%)

		Total (%)



		Idade estratificada (anos)

		

		

		

		



		

		18 - 30

		0 (0)

		8 (100)

		0 (0)

		8 (100)



		 

		31- 40

		0 (0)

		3 (100)

		0 (0)

		3 (100)



		 

		41 - 50

		0 (0)

		11 (100)

		0 (0)

		11(100)



		 

		51 - 60

		0 (0)

		2 (100)

		0 (0)

		2 (100)



		 

		61 - 70

		7 (46,7)

		8 (53,3)

		0 (0)

		15 (100)



		 

		71 - 80

		1 (100)

		0 (0)

		0 (0)

		1 (100)



		 

		81 - 86

		1 (50)

		0 (0) 

		1 (50)

		2 (100)



		Total

		9 (21,4)

		32 (76,2)

		1 (2,4)

		42 (100)





Tabela 51: Distribuição dos pacientes de acordo com o diagnóstico de catarata e o tempo de demora no diagnóstico da hanseníase.


		

		Catarata

		

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		P valor



		TDD (meses)

		

		

		

		



		

		≤ 6

		2 (15,4)

		11 (84,6)

		13 (100)

		



		 

		> 6

		7 (25,9)

		21 (74,1)

		28 (100)

		1,381



		Total

		9 (22)

		32 (78)

		41 (100)

		





Legenda: TDD – tempo de demora no diagnóstico da hanseníase.


Tabela 52: Distribuição dos pacientes segundo a presença de catarata e a classificação operacional, no momento do diagnóstico da hanseníase.


		

		Catarata

		

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		Classificação operacional

		

		

		

		



		

		PB

		3 (15,8)

		16 (84,2)

		19 (100)

		



		 

		MB

		6 (27,7)

		16 (72,3)

		22 (100)

		1,634



		Total

		9 (21,9)

		32 (78,1)

		41 (100)

		





Os resultados decorrentes da associação entre as variáveis, catarata e o tempo de demora no diagnóstico da hanseníase, e catarata e a classificação operacional não mostraram associação estatisticamente significante.


Blefarite 


Blefarite foi diagnosticada em 5 (11,9%) dos 42 pacientes examinados no momento do diagnostico da hanseníase (Tabela 53). Nenhum paciente foi diagnosticado com blefarite após iniciar a PQT até o 6º mês de seguimento.


Não houve correlação estatisticamente significante entre as variáveis blefarite e classificação operacional (p = ,593) (Tabela 54).


Tabela 53: Distribuição dos pacientes de acordo com o diagnostico de blefarite no momento do diagnóstico da hanseníase.



		Blefarite

		N° pacientes

		Percentagem (%)



		

		Sim

		5

		11,9



		 

		Não

		37

		88,1



		 

		Total

		42

		100





Tabela 54: Distribuição dos pacientes com diagnóstico de blefarite no momento do diagnóstico da hanseníase, e a classificação operacional.


		

		Blefarite

		

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		Classificação operacional

		

		

		

		



		

		PB

		2 (10,5)

		17(89,5)

		19 (100)

		



		

		MB

		3 (13)

		20 (87)

		23 (100)

		,593



		Total

		5 (11,9)

		37 (88,1)

		42 (100)

		





Alteração do fundo do olho


Dos 5 (12%) pacientes que apresentavam alteração do fundo do olho no momento do diagnóstico da hanseníase, nenhum apresentava relação direta com as alterações da hanseníase relatadas na literatura. Dois (40%) pacientes tinham degeneração de epitélio retiniano e 3 (60%) tinham escavação papilar aumentada, sendo que destes, 2 pacientes tiveram diagnóstico de glaucoma primário de ângulo aberto.


O aspecto do fundo de olho se manteve o mesmo em todos os 38 pacientes seguidos por 6 meses.


Tabela 55: Distribuição dos pacientes segundo avaliação do fundo do olho (fundoscopia) no momento do diagnóstico da hanseníase.


		Fundoscopia

		N° pacientes

		Percentagem (%)



		

		Normal

		37

		88



		 

		Alterada

		5

		12



		 

		Total

		42

		100





Pressão ocular (PO)


Dos 42 pacientes examinados no momento do diagnóstico da hanseníase, nenhum apresentou PO acima de 21 mmhg. Vinte e nove pacientes (69,9%) apresentaram PO entre 10-12 mmhg no olho direito, e 27 (64,3%) no olho esquerdo (Tabelas 56 e 57). 


A média dos valores da PO foi de 12 mmhg em ambos os olhos, no momento do diagnóstico da hanseníase.


 Não houve diferença estatisticamente significativa entre a média da PO entre os pacientes PB e MB no momento do diagnóstico da hanseníase (Gráficos 22 e 23)
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Gráfico 22: Pressão ocular (PO) no olho direito no momento do diagnóstico da hanseníase e a classificação operacional
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Gráfico 23: Pressão ocular (PO) no olho esquerdo no momento do diagnóstico da hanseníase e a classificação operacional.


Tabela 56: Distribuição dos pacientes de acordo com os valores de pressão ocular (PO) no olho direito (OD) no momento do diagnóstico da hanseníase. 


		PO OD (mmhg)

		N° pacientes

		Percentagem (%)



		

		10-12

		29

		69



		 

		13-15 

		10

		23,8



		 

		16-18 

		2

		4,8



		 

		19-21 

		1

		2,4



		 

		Total

		42

		100





Tabela 57: Distribuição dos pacientes de acordo com os valores da pressão ocular (PO) no olho esquerdo (OE) no momento do diagnóstico da hanseníase.


		PO OE (mmhg)

		N° pacientes

		Percentagem (%)



		

		10-12 

		27

		64,3



		 

		13-15 

		13

		31



		 

		16-18 

		1

		2,4



		 

		19-21 

		1

		2,4



		 

		Total

		42

		100





Dos 42 pacientes, 4 (9,5%) tiveram aumento de mais de 5 mmhg nos valores da PO em um dos olhos, durante a PQT nos primeiros 6 meses. Destes, 2 (50 %) pacientes foram também medicados com prednisona oral em doses que variaram de 20 a 40 mg/dia para tratamento de reação hansênica (Tabela 58).


Os pacientes 005 e 020 foram diagnosticados como portadores de glaucoma primário de ângulo aberto. 


Tabela 58: Distribuição dos pacientes que apresentaram aumento de mais de 5 mmhg na pressão ocular (PO), antes e durante o tratamento da hanseníase. 


		PIO



		Paciente

		PT

		3 meses de PQT

		6 meses de PQT






		005

		15/15

		21/21

		22/22



		011

		12/11

		16/17*

		17/16*



		020

		14/14

		25/23

		17/17**



		023

		10/10

		19/19*

		16/14**





Legenda: PT – pré tratamento.


* Em uso de corticóide oral.


**Em uso de corticóide oral e medicação antiglaucomatosa tópica.


Dos 42 pacientes, 10 (23,8%) foram medicados com prednisona sistêmica de 20 a 40 mg, por via oral no período de 6 meses de acompanhamento. Desses, 2 (20%) pacientes apresentaram aumento de mais de 5 mmhg nos valores da pressão ocular em um dos olhos (Tabela 59).


Tabela 59: Valores da pressão ocular (PO) no olho direito / olho esquerdo antes do início do tratamento, e com 3 e 6 meses de tratamento, nos pacientes que usaram corticóide sistêmico, 


		PIO



		Paciente

		PT

		3 meses de PQT

		6 meses de PQT






		004

		10/10

		10/10

		15/15*



		011

		12/11

		16/17*

		17/16*



		019

		14/14

		14/14

		15/13*



		023

		10/10

		19/19*

		16/14***



		027

		10/10

		14/14*

		10/10**



		028

		10/10

		10/10*

		10/10*



		036

		12/12

		14/14*

		15/15*



		040

		10/10

		11/11*

		12/13*



		041

		16/14

		15/16*

		16/16*



		042

		12/12

		14/14*

		14/13**





Legenda: PT – pré-tratamento.


*Medidas da PO em uso de corticóide sistêmico.


**Medidas da PO sem uso de corticóide sistêmico.


***Medidas da PO em uso de corticóide sitêmico e antiglaucomatoso tópico.


O paciente 023 foi medicado com beta-bloqueador tópico na consulta de 3 meses para redução da PO, o qual usou descontinuamente.


Manifestações oculares relacionadas com a hanseníase (MORH)


MORH foram mais frequentes nos pacientes acima de 60 anos, e ocorreu praticamente com a mesma frequência nos homens e nas mulheres.

Tabela 60: Distribuição dos pacientes segundo a idade e as manifestações oculares relacionadas com a hanseníase, no momento do diagnóstico da hanseníase.


		

		MORH

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		Idade estratificada (anos)

		

		

		

		



		

		( 40

		1 (9,1)

		10(90,9)

		11 (100)

		



		

		41-60

		3 (23,1)

		10 (76,9)

		13 (100)

		3,230



		

		> 60

		7 (38,9)

		11 (61,1)

		18 (100)

		



		Total

		11 (26,2)

		31 (73,8)

		42 (100)

		





Legenda: MORH – manifestações oculares relacionadas com a hanseníase.


Tabela 61: Distribuição dos pacientes segundo o sexo e as manifestações oculares relacionadas com a hanseníase, no momento do diagnóstico da hanseníase.


		

		MORH

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		Sexo

		

		

		

		



		

		Masculino

		5 (25)

		15 (75)

		20 (100)

		



		

		Feminino

		6 (27,3)

		16 (72,7)

		22 (100)

		,574



		Total

		11 (26,2)

		31 (73,8)

		42 (100)

		





Legenda: MORH – manifestações oculares relacionadas com a hanseníase.


Dos 11 (26,2%) pacientes que apresentaram MORH no momento do diagnóstico, 9 (82%) pacientes tiveram um tempo maior de 6 meses para o diagnóstico da hanseníase (Tabela 62).


Tabela 62: Distribuição dos pacientes segundo o tempo de demora no diagnóstico da hanseníase e a presença de manifestações oculares relacionadas com a hanseníase.


		



		MORH

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		TDD (meses)

		

		

		

		



		

		até 6

		2 (15,4)

		11 (84,6)

		13 (100)

		



		

		mais de 6

		9 (31)

		20 (69)

		29 (100)

		,251



		Total

		11 (26,2)

		31 (73,8)

		42 (100)

		





Legenda: MORH – Manifestações oculares relacionadas com a hanseníase; TDD – tempo de demora no diagnóstico da hanseníase.


Em relação à classificação de Madrid e a presença de MORH no momento do diagnóstico da hanseníase, nenhum paciente da forma indeterminada apresentou MORH. Entre os pacientes das formas tuberculóide, dimorfa e virchowiana as MORH foram diagnosticadas em 2 (22,2%), 3 (30%) e 6 (33,3%) pacientes respectivamente.


Tabela 63: Distribuição dos pacientes segundo a classificação de Madri e a presença de manifestações oculares relacionadas com a hanseníase, no momento do diagnóstico da hanseníase.


		



		MORH

		



		

		Sim (%) 

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		Classificação de Madri

		

		

		

		



		

		Indeterminada

		0 (0)

		5 (100)

		5 (100)

		



		

		Tuberculóide

		2 (22,2)

		7 (77,8)

		9 (100)

		



		

		Dimorfa

		3 (30)

		7 (70)

		10 (100)

		2,398



		

		Virchowiana

		6 (33,3) 

		12 (66,7)

		18 (100)

		



		Total

		11 (26,2)

		31 (73,8)

		42 (100)

		





Legenda: MORH – manifestações oculares relacionadas com a hanseníase.


Dos 23 pacientes MB, 8 (34,8%) tinham MORH no momento do diagnóstico da hanseníase, e dos 19 pacientes PB, 3 (15,8%) tinham MORH.


Tabela 64: Distribuição dos pacientes de acordo com classificação operacional e as manifestações oculares relacionadas com a hanseníase, no momento do diagnóstico da hanseníase.


		


		MORH

		

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		Classificação operacional

		

		

		

		



		PB

		3 (15,8)

		16 (84,2)

		19 (100)

		



		MB

		8 (34,8)

		15 (65,2)

		23 (100)

		,149



		Total

		11 (26,2)

		31 (73,8)

		42 (100)

		





Legenda: MORH – manifestações oculares relacionadas com a hanseníase. 


Em relação à baciloscopia estratificada e a presença de MORH no momento do diagnóstico da hanseníase, dos 9 pacientes com baciloscopia de 1 a 2 +, 2 (22,2%) tinham MORH. Dos 10 pacientes com baciloscopia de 3 a 4 +, 3 (30,0%) tinham MORH. Dos 4 pacientes com baciloscopia de 5 a 6 +, 3 (75,0%) tinham MORH (Tabela 65).


Tabela 65: Distribuição dos pacientes de acordo com o índice baciloscópico estratificado e a presença de manifestações oculares relacionadas com a hanseníase.


		

		MORH

		

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		IB estratificado

		

		

		

		



		Negativo

		3 (15,8)

		16 (84,2)

		19 (100)

		



		1 a 2 +

		2 (22,2)

		7 (77,8)

		9 (100)

		



		3 a 4 +

		3(30)

		7 (70)

		10 (100)

		,140



		5 a 6 +

		3 (75)

		1 (25)

		4 (100)

		



		Total

		11 (26,2)

		31 (73,8)

		42 (100)

		





Legenda: MORH – manifestações oculares relacionadas com a hanseníase; IB – índice baciloscópico.


MORH mais frequentes foram: madarose de supercílio diagnosticada em 6 pacientes (14,3%), diminuição ou ausência da sensibilidade corneana em 5 (11,9%), madarose de cílios e hiperemia conjuntival em 4 (9,5%) e ceratite em 2 pacientes (4,8%).


Madarose de supercílios


Seis (14,3%) dos 42 pacientes apresentavam madarose de supercílios no momento do diagnóstico de hanseníase, sendo 2 (10,5%) pacientes PB e 4 (17,4%) MB.


Tabela 66: Distribuição dos pacientes segundo a presença de madarose de supercílios no momento do diagnóstico da hanseníase, e a classificação operacional.


		

		Madarose de supercílios

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		Classificação operacional 

		

		

		

		



		

		PB

		2 (10,5)

		17 (89,5)

		19 (100)

		



		

		MB 

		4 (17,4)

		19 (82,6)

		23 (100)

		,400



		Total

		6 (14,3)

		36 (85,7)

		42 (100)

		





Sensibilidade corneana


Dos 41 pacientes em que foi possível a realização do teste de sensibilidade corneana, no momento do diagnóstico da hanseníase, 2 (4,9%) apresentavam hipoestesia ou anestesia em um dos olhos, e 3 (7,3%) em ambos os olhos.


Tabela 67: Distribuição dos pacientes de acordo com a sensibilidade corneana no momento do diagnóstico da hanseníase.


		Sensibilidade corneana

		N0 pacientes

		Percentagem (%)



		

		Preservada

		36

		87,8



		

		Diminuída ou ausente em um dos olhos

		2

		4,9



		 

		Diminuída ou ausente nos dois olhos

		3

		7,3



		 

		Total

		41

		100





Ao correlacionar-se a classificação operacional com a sensibilidade corneana, verificou-se que dos 19 pacientes PB, 2 (10,5%) apresentavam hipoestesia ou anestesia corneana no olho esquerdo; dos 22 pacientes MB, 3 (13%) apresentavam hipoestesia ou anestesia corneana em ambos os olhos (Tabelas 68 e 69).


Tabela 68: Distribuição dos pacientes de acordo com a sensibilidade corneana no olho direito no momento do diagnóstico da hanseníase e a classificação operacional.


		

		Sensibilidade corneana OD

		



		

		Preservada (%)

		Diminuída ou ausente (%)

		Total (%)

		p-valor



		Classif. 


operacional 

		

		

		

		



		

		PB

		19 (100)

		0 (0)

		19 (100)

		



		

		MB 

		19 (86,4)

		3 (13,6)

		22 (100)

		,07



		Total

		38 (92,6)

		3 (7,4)

		41 (100)

		





Legenda: OD – olho direito.


Tabela 69: Distribuição dos pacientes de acordo com a sensibilidade corneana no olho esquerdo no momento do diagnóstico da hanseníase e a classificação operacional.


		

		Sensibilidade corneana OE

		



		

		Preservada (%)

		Diminuída ou ausente (%)

		Total (%)

		p-valor



		Classif. 


operacional 

		

		

		

		



		

		PB

		17 (89,5)

		2 (10,5)

		19 (100)

		



		

		MB 

		19 (82,6)

		3 (13)

		22 (100)

		,939



		Total

		36 (85,7)

		5 (11,9)

		41 (100)

		





Legenda: OE – olho esquerdo.


Madarose de cílios


Dos 42 pacientes, 5 (11,9%) pacientes apresentavam madarose de cílios no momento do diagnóstico da hanseníase.


Quando se correlaciona a classificação operacional com a madarose de cílios, observa- se que dos 19 pacientes PB, 1 (5,3%) apresentava madarose de cílios no momento do diagnóstico da hanseníase, e dos 23 MB, 4 (17,4%) apresentavam madarose de cílios.


Tabela 70: Distribuição dos pacientes segundo a madarose de cílios no momento do diagnóstico da hanseníase, e a classificação operacional.


		

		Madarose de cílios

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		Classificação operacional 

		

		

		

		



		

		PB

		1 (5,3)

		18 (94,7)

		19 (100)

		



		

		MB 

		4 (17,4)

		19 (82,6)

		23 (100)

		1,450



		Total

		5 (11,9)

		37 (88,1)

		42 (100)

		





Espessamento de nervo corneano

Um (2,4%) paciente apresentou espessamento de nervo corneano ao exame biomicroscópico com lâmpada de fenda, quando do diagnóstico de hanseníase, sendo este paciente multibacilar.


Tabela 71: Distribuição dos pacientes de acordo com a presença de espessamento de nervo corneano no momento do diagnóstico da hanseníase, e a classificação operacional.


		

		Espessamento de nervo  corneano

		

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%) 

		p-valor



		Classificação operacional

		

		

		

		



		

		PB

		0

		19 (100)

		19 (100)

		



		

		MB

		1 (4,3)

		22 (95,7)

		23 (100)

		,840



		Total

		1 (2,4%)

		41 (97,6)

		42 (100)

		





Hiperemia conjuntival


Hiperemia conjuntival esteve presente em 4 (9,5%) pacientes no momento do diagnóstico.( Tabela 72) Dos quatro pacientes, 2 apresentavam também pterígeo, 1 pinguecula e 1 blefarite.


Os pacientes MB tiveram maior frequência de hiperemia conjuntival (Tabela 73).


Os 4 pacientes foram acompanhados por 6 meses e 2 mantiveram a hiperemia conjuntival durante esse período. 


Não houve associação estatisticamente significante quando se correlacionou hiperemia conjuntival com as variáveis: classificação operacional, blefarite, pinguecula, pterígeo, ceratite puntata e teste de Schirmer 1 diminuído (Tabelas 73 a 78).


Tabela 72: Distribuição dos pacientes de acordo com a presença de hiperemia conjuntival no momento do diagnóstico da hanseníase.


		Hiperemia conjuntival




		N0 pacientes

		Percentagem (%)



		

		Presente




		4

		9,5



		 

		Ausente




		38

		90,5



		 

		Total




		42

		100





Tabela 73: Distribuição dos pacientes de acordo com a presença de hiperemia conjuntival e a classificação operacional, no momento do diagnóstico da hanseníase.


		

		Hiperemia conjuntival 

		

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		Classificação operacional

		

		

		

		



		

		PB

		1 (5,3)

		18 (94,7)

		19 (100)

		



		

		MB

		3 (13)

		20 (87)

		23 (100)

		,731



		Total

		4 (9,5)

		38 (90,5)

		42 (100)

		





Legenda: PB – paucibacilar; MB – multibacilar.


Tabela 74: Distribuição dos pacientes de acordo com a presença de hiperemia conjuntival e blefarite no momento do diagnóstico da hanseníase.


		

		Hiperemia conjuntival 

		

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		Blefarite

		

		

		

		



		

		Sim

		1 (20)

		4 (80)

		5 (100)

		



		

		Não

		3 (8,1)

		34 (91,9)

		37 (100)

		,723



		Total

		4 (9,5)

		38 (90,5)

		42 (100)

		





Tabela 75: Distribuição dos pacientes de acordo com a presença de hiperemia conjuntival e pinguecula no momento do diagnóstico da hanseníase.


		

		Hiperemia conjuntival

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		Pinguecula 

		

		

		

		



		

		Sim

		1 (6,7)

		14 (93,3)

		15 (100)

		



		 

		Não

		3 (11,1)

		24 (88,9)

		27 (100)

		,221



		Total

		4 (9,5)

		38 (90,5)

		42 (100)

		





Tabela 76: Distribuição dos pacientes de acordo com a presença de hiperemia conjuntival e pterígio no momento do diagnóstico da hanseníase.


		 

		Hiperemia conjuntival

		



		

		Sim (%) 

		Não (%) 

		Total (%) 

		p-valor



		Pterígio

		

		

		

		



		

		Sim

		2 (3,3)

		4 (66,7)

		6 (100)

		



		 

		Não

		2 (5,6)

		34 (94,4)

		36 (100)

		4,06



		Total

		4 (9,5)

		38 (90,5)

		42 (100)

		





Tabela 77: Distribuição dos pacientes de acordo com a presença de hiperemia conjuntival e ceratite puntata no momento do diagnóstico da hanseníase.


		

		Hiperemia conjuntival

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		Ceratite puntata 

		

		

		

		



		

		Sim

		1 (50)

		1 (50)

		2 (100)

		



		

		Não

		3 (7,5)

		37 (92,5)

		40 (100)

		3,993



		Total

		4 (9,5)

		38 (90,5)

		42 (100)

		






Tabela 78: Distribuição dos pacientes segundo a presença de hiperemia conjuntival e o teste de Schirmer 1 diminuído em um dos olhos no momento do diagnóstico de hanseníase.


		

		Hiperemia conjuntival

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		Schirmer 1 diminuído 

		

		

		

		



		

		Sim

		3 (13,6)

		19 (86,4)

		22 (100)

		



		

		Não

		1 (5)

		19 (95)

		20 (100)

		,90



		Total

		4 (9,5)

		38 (90,5)

		42 (100)

		





Ceratite puntata


A ceratite puntata esteve presente em 2 (4,8%) dos pacientes no momento do diagnóstico da hanseníase, um era PB e o outro MB (Tabela 79). Esses 2 pacientes não tiveram a avaliação de 3 e 6 meses de tratamento, por terem sido transferidos para outro município. 


Após 3 meses de PQT, 1 (5,8%) paciente PB e 2 (9,5 %) MB apresentavam ceratite (Tabela 80).


No exame de 6 meses de PQT, 4 (10,5%) pacientes apresentaram ceratite. Destes, 3 (75%) já tinham a ceratite no exame de 3 meses (pacientes 10, 12 e 37) e 1 (25%) apresentou ceratite apenas no 6o mês (paciente 33). Três (14,3%) eram MB e 1 (5,9%) PB (Tabela 81).


Tabela 79: Distribuição dos pacientes segundo a presença de ceratite puntata e a classificação operacional no momento do diagnóstico da hanseníase.


		

		Ceratite puntata

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		Clasificação operacional 

		

		

		

		



		

		PB

		1 (5,3)

		18 (94,7)

		19 (100)

		



		

		MB 

		1 (4,3)

		22 (95,7)

		23 (100)

		,076



		Total

		2 (4,8)

		40 (95,2)

		42 (100)

		





Tabela 80: Distribuição dos pacientes segundo a presença de ceratite puntata e a classificação operacional após 3 meses de PQT.


		

		Ceratite puntata 3m

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		Clasificação operacional 

		

		

		

		



		

		PB

		1 (5,8)

		16 (94,1)

		17 (100) 

		



		

		MB 

		2 (9,5)

		19 (90,5)

		21 (100)

		,211



		Total

		3 (7,9)

		35 (92,1)

		38 (100)

		





Tabela 81: Distribuição dos pacientes segundo a presença de ceratite puntata e a classificação operacional com 6 meses de PQT

		

		Ceratite puntata 6m

		



		

		Sim (%)

		Não (%)

		Total (%)

		p-valor



		Clasificação operacional 

		

		

		

		



		

		PB

		1 (5,9)

		16 (94,1)

		17 (00)

		



		

		MB 

		3 (14,3)

		18 (85,7)

		21 (100)

		,743



		Total

		4 (10,5)

		34 (89,5)

		38 (100)

		





Não houve diferença estatisticamente significante entre a presença de ceratite e os valores do teste de Schirmer 1 (p=,262).


Atrofia de íris

Atrofia iriana não foi observada em nenhum paciente no momento do diagnóstico da hanseníase.


Um paciente apresentou atrofia do estroma da íris do olho esquerdo após três meses de tratamento, sendo este paciente MB (paciente no 21).


Força palpebral

O teste de força palpebral e o padrão de piscar foram normais em todos os 42 pacientes no momento do diagnóstico, e nos 38 pacientes acompanhados por 6 meses. 


Lagoftalmo não foi observado em nenhum paciente.


Esclerite, irite, episclerite


Não foi observado nenhum caso de esclerite, episclerite, nos 42 pacientes no momento do diagnóstico da hanseníase, nem nos 38 acompanhados por 6 meses.


O paciente que apresentou atofia de íris não apresntava sinais de irite detectáveis à biomicrosocpia.

Dacriocistite


Não foi observado nenhum caso de dacriocistite no momento do diagnóstico da hanseníase ou durante o acompanhamento de 6 meses.


5.5
Grau de incapacidade FUNCIONAL (GI) NA HANSENIASE


Dos 42 pacientes envolvidos no estudo, 27 (64,3%) não apresentavam incapacidade funcional no momento do diagnóstico da hanseníase. Doze (28,6%) pacientes apresentaram incapacidade funcional grau 1 e três (7,1%) pacientes, grau 2 (Tabela 82).


A tabela 83 mostra a distribuição dos pacientes em relação ao GIF no momento do diagnóstico da hanseníase de acordo com a classificação operacional.


A associação entre o grau de incapacidade funcional e o tempo de demora no diagnóstico da hanseníase está apresentada na tabela 84.


Tabela 82: Distribuição dos pacientes de acordo com o GIF no momento do diagnóstico da hanseníase.


		GIF

		N0 pacientes

		Percentagem (%)



		

		0

		27

		64.3



		 

		1

		12

		28.6



		 

		2

		3

		7.1



		 

		Total

		42

		100





Tabela 83: Distribuição dos pacientes segundo o grau de incapacidade funcional no momento do diagnóstico da hanseníase, e a classificação operacional.


		



		GIF

		



		

		0

		1

		2

		Total



		Classif. operacional

		

		

		

		



		

		PB

		12 (63,2)

		6 (31,6)

		1 (5,3)

		19 (100)



		

		MB

		15 (65,2)

		6 (26,1)

		2 (8,7)

		23 (100)



		Total

		27 (64,3)

		12 (28,6)

		3 (7,1)

		42 (100)





p-valor =,288


Tabela 84: Distribuição dos pacientes segundo o grau de incapacidade funcional e o tempo de demora no diagnóstico da hanseníase,


		



		GIF

		



		

		0

		1

		2

		Total



		TDD (meses)

		

		

		

		



		

		( 6

		7 (53,8)

		5 (38,5)

		1 (7,7)

		13 (100)



		

		( 6

		20 (69)

		7 (24,1)

		2 (6,9)

		29 (100)



		

		27 (64,3)

		12 (28,6)

		3 (7,1)

		42 (100)





p-valor = ,972


Legenda: TDD – tempo de demora no diagnóstico da hanseníase.


5.5.1
Incapacidade funcional ocular (IFO) na hanseníase


Ao se verificar o grau de IFO, 5 (11,9%) pacientes apresentaram incapacidade funcional ocular grau 1 devido a sensibilidade corneana diminuída ou ausente em um dos olhos, no momento do diagnóstico da hanseníase. Nenhum paciente apresentou IFO grau 2 ou 3 (Tabela 85).


A incapacidade funcional ocular grau 1 foi mais frequente entre os pacientes MB (13%) (Tabela 86).

A tabela 87 apresenta a distribuição dos pacientes de acordo com o grau de IFO e o tempo de demora no diagnóstico da hanseníase.

Tabela 85: Distribuição dos pacientes de acordo com o grau de IFO no momento do diagnóstico da hanseníase.


		

		Grau IFO

		N0 pacientes

		Percentagem (%)



		

		0

		37

		88,1



		

		1

		5

		11,9



		

		Total

		42

		100





Tabela 86: Distribuição dos pacientes de acordo com o grau de IFO no momento do diagnóstico da hanseníase, e classificação operacional.


		



		IFO

		



		

		0

		1

		Total

		p-valor



		Classif. operacional

		

		

		

		



		

		PB

		17 (89,5)

		2 (10,5)

		19 (100)

		



		

		MB

		20 (87)

		3 (13)

		23 (100)

		,063



		Total

		37 (88,1)

		5 (11,9)

		42 (100)

		





Tabela 87: Distribuição dos pacientes de acordo com o grau de IFO no momento do diagnóstico da hanseníase, e o tempo de demora no diagnóstico da hanseníase.


		



		IFO

		



		

		0

		1

		Total

		p-valor



		TDD ( meses)

		

		

		

		



		

		( 6

		11 (84,6)

		2 (15,4)

		13 (100)

		



		

		( 6

		26 (89,7)

		3 (10,3)

		29 (100)

		,217



		Total

		37 (88,1)

		5 (11,9)

		42 (100)

		





Legenda: TDD - tempo de demora no diagnóstico da hanseníase


6
DISCUSSÃO


A frequência de acometimento ocular na hanseníase tem se mostrado muito variável, principalmente devido a diferentes métodos diagnósticos empregados, ao grau de evolução da doença (King, 1936), ao tempo decorrido para o diagnóstico, às formas clínicas. Além disso pode ser conseqüência da inabilidade político social e pelo ostracismo ao hanseniano limitando o acesso ao tratamento adequado (Sundar Rao et al., 1998).


As manifestações oculares podem ocorrer em qualquer estágio da doença, e mesmo após o término do tratamento para hanseníase (Courtright et al., 2002).


Os estudos realizados anteriormente à introdução da PQT mostraram alta frequência de alterações oculares (King, 1936), sendo que a maioria dos pacientes naqueles estudos era proveniente de hospitais colônias, geralmente já com a doença avançada e alto grau de incapacidade física, mais propensos, portanto, a terem manifestações oculares.


No presente estudo, todos os 42 pacientes foram diagnosticados e tratados com PQT, de forma ambulatorial. Foram observados e correlacionados com os achados oculares fatores relacionados ao paciente, como: sexo, idade, forma clínica da doença, tempo de demora no diagnóstico, índice baciloscópico, medicamentos empregados no tratamento da hanseníase e grau de incapacidade física. 


Sexo, idade e aspectos relacionados com a hanseníase


O estudo foi bastante equilibrado entre os sexos, 52,4% eram mulheres e 47,6% eram homens.


A média de idade foi de 50,2 anos, variando de 18 a 86 anos. Sendo que quase metade dos pacientes era formada por indivíduos acima de 50 anos. Não houve diferença estatisticamente significativa na média de idade entre homens e mulheres.


O tempo médio de demora no diagnóstico, de 29 meses encontrado nesse estudo,  foi maior do que os observados em estudos anteriores realizados na RMGV (Deps et al.,2006; Madureira, 2006). Em 76,2% dos pacientes esse tempo foi maior de 6 meses. Isso nos leva a refletir sobre a necessidade de um maior conhecimento a respeito da hanseníase por parte da população, e também dos profissionais médicos, já que muitos pacientes relataram já terem feito consulta a um médico anteriormente (resultados não apresentados neste estudo).


O tempo médio de demora no diagnóstico da hanseníase foi maior no grupo de pacientes MB, que no grupo dos PB, o que está de acordo com estudo realizado por Lastoria et al. (2003), e pode influenciar no fato de as manifestações oculares relacionadas com a hanseníase tenham sido mais frequentes nos pacientes MB.


De acordo com a classificação operacional, não houve diferença estatisticamente significante entre a distribuição em MB (54,8%) e PB (45,2%).


Não houve diferença estatisticamente significativa entre homens e mulheres e entre as formas clínicas da Classificação de Madri. Em relação à Classificação Operacional, a forma MB foi mais frequente nos homens, tendo associação estatística siginificante (p=,013).


Os pacientes PB apresentaram maior freqüência de GI 1 do que os MB, porém os MB apresentaram maior frequência de GI 2 do que os PB. Tempo de demora no diagnóstico de mais de 6 meses esteve relacionado a uma maior freqüência de GI 1 e 2.


Manifestações oculares


Acuidade Visual


A avaliação da acuidade visual deve ser sempre realizada nos pacientes com hanseníase, já que ela é um dos critérios para a avaliação da incapacidade funcional. 


A incidência de cegueira em pacientes de hanseníase é bastante variável. Ffytche (1981) observou 8,6% dos casos com cegueira, enquanto Movgo et al. (2001) observaram 38,3%. Toríbio et al. (2001) e Colodetti et al. (2003) não encontraram casos de cegueira em estudos realizados com pacientes ambulatoriais. Esta variação pode ser atribuída ao tipo de casuística analisada.


Alguns estudos demonstraram que a ocorrência de deficiência visual grave e cegueira têm diminuído nesses pacientes após a introdução da PQT (Courthrig; Daniel, 2002)


No presente estudo, dos 39 pacientes que informaram a acuidade visual, praticamente todos apresentaram acuidade visual satisfatória, exceto um que teve diagnóstico de catarata. Não foi observado nenhum caso de cegueira, e a acuidade visual se manteve durante o período de 6 meses de seguimento.


Quase todos os pacientes avaliados apresentaram alguma alteração ocular não relacionada à hanseníase, sendo a mais frequente, a alteração no filme lacrimal.


Disfunção lacrimal


Atualmente, a Síndrome da Disfunção Lacrimal (SDL), ou doença do olho seco, acomete 14% a 33% da população mundial, sendo a doença oftalmológica mais frequente (Moss et al., 2000). Por ser multifatorial, a SDL apresenta variabilidade em relação aos critérios diagnósticos (I CONSENSO LATINO AMERICANO, 2009), constituindo um desafio para o oftalmologista porque os testes não são específicos. Classifica-se em: deficiência da camada aquosa lacrimal, com hipossecreção aquosa; e/ou evaporativa, com evaporação em excesso, por deficiência da camada lipídica (Bron, 2001).


O olho seco na hanseníase pode ser atribuído à ocorrência de lagoftalmo, ectrópio, triquíase e/ou baixa produção de lágrima (Frazão et al., 2005). Neste estudo não se pretendeu dar o diagnóstico de olho seco, mas avaliar a qualidade e a quantidade do filme lacrimal, com o propósito de correlacioná-las com a hanseníase, com as drogas utilizadas no seu tratamento, queixas dos pacientes, além de atentar para prevenção de possíveis complicações oculares que podem se relacionar à alteração do filme lacrimal, como por exemplo, a ceratite.

O teste de Schirmer 1 foi empregado nesse estudo, por ser este um teste objetivo, que mede a parte aquosa da produção lacrimal, sendo de fácil execução e o mais utilizado na prática clínica, embora as condições ambientais e a hora do dia alterem o seu resultado (Bron, 2001; Sato; Leorati, 2001). Para tentar minimizar a interferência das condições ambientais no resultado do teste, todos os testes foram realizados em temperatura ambiente, sem uso de ventiladores ou aparelhos de ar condicionado.


O Teste do BUT foi empregado nesse estudo para avaliação da estabilidade do filme lacrimal, que se encontra reduzido na deficiência da camada de mucina do filme lacrimal, apesar de não ser um teste útil para diagnóstico específico (Bron, 2001; Sato; Leorati, 2001). É um teste subjetivo e não específico não existindo diferença entre pessoas saudáveis e hansenianas, como demonstrado por Frazão et al. (2005). 


No presente estudo, 93% dos pacientes apresentou positividade no teste de BUT, o que está de acordo com dados da literatura (Frazão et al., 2005). Sendo que muitos destes tinham pinguecula e pterígio, o que pode justificar a positividade do teste do BUT (Lee et al., 2002).

Interessante notar que o BUT (+) no momento do diagnóstico da hanseníase esteve presente em quase todos os pacientes MB, e que a infiltração da pele facial também foi mais frequente nos pacientes MB. Processos inflamatórios na região palpebral, que afetam as glândulas lacrimais acessórias refletem na inadequação do volume e/ou da composição do filme lacrimal (Stern et al., 1998).


Apesar de alguns pacientes com sintomatologia relacionada com olho seco terem sido medicados com colírio de lágrima artificial, a alta positividade do BUT se manteve no acompanhamento do 3º e do 6° mês.


Em relação ao teste de Schirmer 1, a grande variedade na metodologia usada na sua execução dificulta a comparação dos resultados entre os trabalhos publicados.


No presente estudo, quase metade dos pacientes apresentou níveis de secreção lacrimal iguais ou menores que 10 mm. Se considerarmos o teste positivo para valores iguais ou menores de 5 mm, essa percentagem cai para 23%. É importante lembrar que alguns desses pacientes foram posteriormente tratados com clofazimina, o que pode ter contribuído para a persistência da produção lacrimal diminuída durante o tratamento.


Toribio et al. (2001) observou teste de Schirmer 1 menor do que 15 mm, em ambos os olhos, em praticamente metade dos pacientes, enquanto Frazão et al. (2005) considerando Schirmer 1 (+) para valores iguais ou menores de 5 mm, naturalmente que encontrou uma freqüência menor que Toribio et al. (2001), de 31% no olho direito e 20% no olho esquerdo.


Colodetti et al. (2002) em estudo realizado no estado do Espírito Santo, considerando teste positivo para valores menores de 10 mm, observou incidência de 18% de hipossecreção lacrimal entre os pacientes.


Os resultados do presente estudo estão em acordo com os dados da literatura sobre esse assunto (Moss et al., 2000), ou seja, neste estudo a maioria dos pacientes com teste de Schirmer 1 diminuído tinha mais de 40 anos, e essa alteração foi mais frequente nos pacientes com hanseníase da forma MB (Frazão et al., 2005).


As mulheres apresentaram a média dos valores do Schirmer 1 mais alta que os homens. O que está em desacordo com a literatura a respeito da população em geral, onde os trabalhos mostram prevalência aumentada de olho seco nas mulheres (Moss et al., 2000; Lee et al., 2002), mas de acordo com estudo realizado por Frazão et al. (2005) onde a ocorrência de olho seco nos pacientes hansenianos foi maior nos homens.


Na avaliação de 6 meses após o início do tratamento, 44,7% dos 38 pacientes acompanhados durante esse período mantiveram teste de Schirmer 1 diminuído, destes, a maioria era da forma MB, e estavam usando clofazimina no esquema da PQT.


Dos 25 pacientes que apresentavam Schirmer 1 (+) ou suspeito no momento do diagnóstico da hanseníase, quase a metade era portador de outra doença ou fazia uso de medicações que podem interferir no resultado do teste, tais como diabetes, uso de diuréticos e antidepressivos (Moss et al., 2000).


Blefarite


Blefarite é uma condição ocular caracterizada por inflamação das pálpebras. Sua prevalência exata é difícil de estimar. É observada comumente tanto por oftalmologistas quanto por profissionais da atenção primária. As queixas mais frequentes dos pacientes são a irritação ocular, geralmente acompanhada por olho vermelho. Pode levar a alteração na estabilidade do filme lacrimal (Shtein, 2009).


Em estudo realizado com população geral em Pernambuco, a incidência de blefarite foi de 11,2% (Espósio et al., 1999).


No presente estudo a blefarite foi identificada em 12% dos pacientes no momento do diagnóstico da hanseníase, sendo mais frequente nos pacientes MB. 


Não identificamos na literatura, estudos sobre a frequência de blefarite em pacientes com hanseníase, impossibilitando dessa forma a comparação com a frequência encontrada no presente estudo.


Pinguecula e Pterígio


A incidência de pterígio na população geral é muito variada, sendo maior nos países de clima tropical, e nas pessoas que trabalham expostas ao sol (Maeda et al., 1996). Foi observada incidência de pterígio de 4% no Qatar (Hosni, 1977) e 8,2% na Nigéria (Anyanwu; Nnadozie, 1993).


No Brasil, as taxas de incidência pterígio e pinguecula foram de 13,05% em estudo realizado em Pernambuco (Espósio et al., 1999), e de 13,2% e 9,7% respectivamente, em estudo realizado em Santa Cataria (Netto et al., 2006).


No presente estudo, pinguecula foi observada em 35,7% dos pacientes examinados no momento do diagnóstico da hanseníase, uma freqüência maior do a relatada na literatura. Um outro estudo, tipo caso controle, com uma população maior e avaliando outros fatores, como por exemplo, os ambientais, seria mais indicado para avaliar a associação de pinguecula com a hanseníase. Dados na literatura a respeito da incidência de pinguecula com a hanseníase são escassos. 


A frequência de pterígio no presente estudo foi de 14,3%, frequência esta maior do que a encontrada por Toríbio et al. (2001) que foi de 6%, em estudo com hansenianos em Brasília, porém semelhante ao que foi encontrado em outros estudos realizados no Brasil, para a população em geral (Espósio et al., 1999; Netto et al., 2006).


Catarata


A catarata foi encontrada em 23,8% pacientes deste estudo. A ocorrência de catarata em pacientes de hanseníase varia de 3,0% a 58,7% na literatura (Maradei et al., 1998; Moreno; Woods, 1999; Colodetti et al., 2003). 


Acredita-se que a catarata ocorra em pacientes com hanseníase, devido à senilidade, ou devido ao uso prolongado de corticóides sistêmicos para reações hansênicas, ou por irite crônica (Ffytche, 1981; Hogeweg; Keunen, 2005; Dias et al., 2006). 


No presente estudo, nenhum paciente desenvolveu catarata durante o acompanhamento oftalmológico de 6 meses de uso de PQT, mesmo os pacientes que fizeram uso de corticóide sistêmico para tratamento da R1.


Como já dito anteriormente, todos os pacientes com catarata tinham mais de 60 anos de idade, e um paciente já tinha sido submetido à cirurgia de catarata. Isto sugere catarata relacionada à idade, sem relação com a hanseníase.


Fundo do olho


Apesar de trabalhos mais antigos (Prendergast, 1940; Seghal et al., 1976) relatarem alterações no fundo do olho relacionadas à hanseníase, o mesmo não tem sido descrito nos trabalhos mais recentes realizados no Brasil (Toríbio et al., 2001; Colodetti et al., 2002), ou em outros países (Courthight et al., 2002).


Neste estudo 12% dos pacientes apresentaram alteração no fundo do olho, detectáveis à oftalmoscopia direta, no momento do diagnóstico da hanseníase. Em acordo com a literatura, nenhuma destas alterações estava relacionada com a hanseníase. Foram diagnosticados degeneração de epitélio pigmentar retiniano e escavação papilar aumentada.


Pressão ocular


A ocorrência de glaucoma secundário à hanseníase é rara (Prendergast, 1940; Harley, 1946; Malla et al., 1981). Lewallen et al. (1990) sugerem que as anormalidades da inervação autonômica de segmento anterior do olho pode ser relacionada com anormalidades da PO.


Pacientes que fazem uso por tempo prolongado de corticosteróide tópico ou sistêmico, podem evoluir com aumento da PO, desenvolvendo o glaucoma secundário ao uso de corticóide (Shilds, 1989).


Neste estudo foi realizada apenas uma medida da PO em cada avaliação do paciente. Isto limita a determinação da variação normal da PO para cada paciente. Foi adotado como normal a variação de até 5 mmhg na pressão ocular (Cronemberger Sobrinho, 1979; Silva, 2001).


A média dos valores da PO foi de 12 mmhg em ambos os olhos, no momento do diagnóstico da hanseníase, o que está em acordo com a literatura geral (Silva, 2001). Não houve diferença nos valores médios da PO entre os pacientes PB e MB. Nenhum paciente apresentou PO acima de 21 mmhg. No entanto, 4 pacientes apresentaram aumento de mais de 5 mmhg da PO em um dos olhos, durante o acompanhamento oftalmológico em uso da PQT. Dois pacientes estavam em uso de corticóide sistêmico para tratamento de R1, e os outros 2 pacientes foram diagnosticados como portadores de glaucoma primário de ângulo aberto. 


De acordo com a Organização Mundial da Saúde (2004), o glaucoma é responsável por 15% de todos os casos de cegueira no mundo. O diagnóstico precoce é fundamental para prevenir perdas no campo visual, ou até mesmo, a cegueira, já que os sintomas vão aparecer apenas nos casos já avançados. 

Todos os 4 pacientes que evoluíram com aumento da PO, eram assintomáticos em relação a essa alteração.


Manifestações oculares relacionadas com a hanseníase


No presente estudo, onze (26,2%) pacientes apresentaram alguma manifestação ocular relacionada com a hanseníase.


As manifestações oculares relacionadas com a hanseníase foram mais frequentes nos pacientes MB, nos pacientes acima de 60 anos, e nos pacientes com tempo de demora de mais de 6 meses para o diagnóstico da hanseníase, o que está em acordo com a literatura (Courtright et al., 2002; WHO, 1998; Deps et al., 2006). Os pacientes das formas D e V apresentaram praticamente a mesma frequência de ocorrência de MOHR.


Madarose de supercílios e cílios


Madarose de supercílios foi encontrada em poucos pacientes (14%), frequência abaixo daquelas descritas por vários autores (Dana et al., 1994; Monteiro et al., 1992), mas em concordância com um estudo desenvolvido em Brasília (Toríbio et al., 2001). 


Madarose de cílios (11,9%) também foi encontrado em valores abaixo daqueles descritos nos trabalhos publicados até 1995, mas em concordância com trabalhos mais recentes realizados no Brasil (Toríbio et al., 2001; colodetti et al., 2003). Esses resultados sugerem que o envolvimento ocular no momento da avaliação estava em estágio inicial.


Sensibilidade corneana


A perda ou redução da sensibilidade corneana pode comprometer o reflexo do piscar, atrasar a cicatrização epitelial, reduzir o fluxo lacrimal, favorecer o aparecimento de ceratite neurotrófica, necrose corneana estéril e ceratite infecciosa (Schimmelpfennig, 1982; Martin; Safran, 1988).


Várias técnicas já foram descritas para avaliar a sensibilidade corneana: uso de filamento de algodão, fio dental, estesiômetro de Cochet e Bonnet, o que dificulta a comparação dos achados nos diversos trabalhos. A freqüência encontrada no presente estudo está de acordo com a encontrada por Colodetti et al. (2003) em estudo realizado em zona endêmica para hanseníase no estado do Espírito Santo.


Hipoestesia ou anestesia corneana foi encontrada em 11,9% dos pacientes, concordando com estudos mais recentes realizados no Brasil (Toríbio et al., 2001; colodetti et al., 2003). 


A madarose de cílios, supercílio e diminuição da sensibilidade corneana foram mais frequentes nos pacientes MB, o que está em acordo com a literatura.


Lagoftalmo


Lagoftalmo não foi encontrada em nenhum paciente. Esta condição parece estar frequentemente relacionada com a R1 (Courtright; Johnson,1991) ou sequela de hanseníase em estágio avançado. Apesar de 10 (23,8%) pacientes terem desenvolvido reação hansênica durante a PQT, nenhum apresentou lagoftalmo Provavelmente pelo diagnóstico precoce da R1 e inicio precoce da medicação específica, corticoterapia sistêmica, evitando assim lagoftalmo, entretanto podendo levar ao aumento da PO secundário ao uso de corticóide sistêmico, que neste estudo, ocorreu em 20%.


Hiperemia conjuntival


Hiperemia conjuntival é reação não específica que ocorre em todos os tipos de conjuntivite (Kanski, 1989). 


No presente estudo, a frequência de hiperemia conjuntival foi de 9,5% dos 42 pacientes no momento do diagnóstico da hanseníase, um pouco maior do que a encontrada por Toríbio et al. (2001) que foi de 3,3% e por Colodetti et al. (2002) de 7,7%.


Disfunção lacrimal e ceratite podem cursar com hiperemia conjuntival, e estiveram presentes nesses pacientes, porém não tiveram associação estatisticamente significante.


Espessamento de nervo corneano


O espessamento de nervo corneano é considerado uma forma precoce de acometimento corneano (Elliot, 1951), é assintomático, apesar de sua importância diagnóstica. No presente estudo apenas um (2,4%) paciente apresentou espessamento de nervo corneano ao exame biomicroscópico com lâmpada de fenda, no momento do diagnostico da hanseníase, sendo este paciente MB.

Toríbio et al. (2001) encontrou 7,2% de espessamento de nervo corneano, entretanto, Colodetti et al. (2003) não observou nenhum caso de espessamento corneano nos pacientes de área endêmica do Espírito Santo. 


Ceratite


No presente estudo, a ceratite puntata ocorreu em 2 (4,8%) pacientes no momento do diagnóstico da hanseníase, valores abaixo do encontrado na literatura. Os 2 pacientes não tiveram a avaliação de 3 e 6 meses de uso de PQT, por terem sido transferidos para outro município. 


Ao se avaliar a presença de ceratite no 6° mês de PQT, a frequência de ceratite sobe para 10,5%, mais próxima dos valores encontrados na literatura mais recente.


Na literatura, a incidência da ceratite é muito variada. A maioria das publicações relata as alterações oculares presentes no paciente hanseniano sem especificar se o diagnostico fora realizado antes ou durante a PQT. Colodetti et al. (2002) relacionaram os pacientes de ceratite com olho seco.


A sensibilidade corneana estava preservada nesses pacientes, e não houve diferença estatisticamente significante entre a presença de ceratite e os valores do teste de Schirmer 1 diminuído (p = 1,909). Observou-se maior freqüência de ceratite nos pacientes MB.


Atrofia de íris

Atrofia iriana não foi observada em nenhum paciente no momento do diagnóstico da hanseníase.


Um paciente apresentou atrofia do estroma iriano no olho esquerdo após 3 meses de PQT, sendo este paciente MB (paciente n° 21). Não foi identificada no paciente nenhuma outra doença, que não a hanseníase, que pudesse levar a atrofia de íris.


Este achado, assim como o aumento no número dos casos de ceratite durante o tratamento da hanseníase e o aumento da PO decorrente do uso do corticóide para tratamento das reações hansênicas, reforça a necessidade de acompanhamento periódico dos pacientes com hanseníase.


Força palpebral

O teste de força palpebral e o padrão de piscar foram normais em todos os 42 pacientes no momento do diagnóstico e durante a PQT.


Grau de incapacidade funcional


Estudos mostram que cerca de 20% dos pacientes com hanseníase ou mesmo os tratados com a PQT podem apresentar incapacidades físicas (Deepack, 2003).


No presente estudo, 15 (35,7%) pacientes apresentaram incapacidade funcional. GI 1 foi mais frequente entre os PB e GI 2 entre os MB.


A maior frequência de incapacidade funcional pode estar relacionada ao tempo maior de demora no diagnóstico, embora não tenha tido diferença estatisticamente significativa no presente trabalho.


Incapacidade funcional ocular


Neste estudo a IFO foi mais frequente nos pacientes MB (13%), sendo a esta decorrente da hipoestesia ou anestesia corneana.


O presente estudo mostra que mesmo um diagnóstico precoce da hanseníase e da introdução da PQT não impede que ocorram alterações oculares. É muito importante ter esse conhecimento para evitar graves complicações oculares, o que pode resultar em incapacidades. 


Este estudo vem ressaltar a necessidade de execução do exame clínico oftalmológico, rotineiramente, durante e após o tratamento da hanseníase. 


Por outro lado, os oftalmologistas devem ser alertados sobre o diagnóstico da hanseníase e os aspectos do tratamento, assim como as manifestações oculares durante as reações da hanseníase. 


Muito importante também é o conhecimento por parte das equipes que trabalham no Programa de Controle da Hanseníase sobre as manifestações oculares da doença, e que se empenhem na obtenção da avaliação oftalmológica para esses pacientes. 


Estudos mais ampliados envolvendo um maior número de pacientes, com seguimento um pouco mais longo são necessários para melhor definir o perfil oftalmológico dos pacientes com hanseníase na nossa região. 


O acesso à avaliação oftalmológica na rede pública é difícil para a população em geral, devido ao pequeno número de oftalmologista atendendo no sistema público. Essa situação não é diferente para o paciente com hanseníase. Soluções aparentemente simples, como a melhoria do acesso dos pacientes a consulta oftalmológica, ou mesmo que no quadro de profissionais do Programa de Controle da Hanseníase constasse também um médico oftalmologista, poderiam contribuir para melhorar essa situação. Uma vez que as lesões oculares são tão frequentes nesses pacientes, justifica uma maior atenção por parte da saúde pública.


Pontos positivos do estudo


· Apesar de o estudo ter sido prospectivo e realizado no ambulatório de oftalmologia, a pesquisa freqüente nos prontuários utilizados pelo Programa de Controle da Hanseníase (PCH) foi adequado e os mesmos encontravam-se em excelentes condições. 


· A presença da equipe do PCH das unidades participantes, durante todo estudo facilitou a coleta dos dados nos mesmos, uma vez que esta equipe era a mesma responsável pelos atendimentos e preparo dos prontuários. 


· Essas equipes trabalham no PCH há mais de 10 anos e têm vasta experiência na área, e servem de ponto de apoio para a realização de treinamentos de outras equipes do PCH.


Pontos negativos e dificuldades do estudo


Alguns fatores foram limitadores para a construção de uma casuística com maior representatividade:


· Dificuldade de recrutamento em outros serviços por desinteresse dos profissionais de saúde daquelas unidades. A participação da equipe era fundamental para o recrutamento dos pacientes, principalmente do medico do PCH, já que os pacientes deveriam ser encaminhados ao serviço de oftalmologia por estes profissionais.


· Acompanhamento dos pacientes muitas vezes foi prejudicado, já que alguns abandonaram o tratamento ou mudaram de domicílio, sendo seu tratamento encaminhado para outra Unidade do PCH.


· Dificuldade de retorno por falta de condições financeiras dos pacientes quanto ao transporte, ou por estarem em dia de trabalho, o que gerava o receio de sofrerem penalidades pelos empregadores.


· A maioria dos pacientes estava desacompanhada no momento da primeira consulta oftalmológica, o que impossibilitou o exame de fundo de olho sob midríase.


· O fato da primeira consulta oftalmológica não ser agendada, impossibilitou a realização de mais de uma medida da PO no decorrer do dia, já que os pacientes não estavam programados para se ausentar por várias horas de suas atividades.


· O tempo de 2 anos para execução do trabalho não permitiu a inclusão de pacientes após o mês de Agosto de 2009 e nem o acompanhamento por 12 meses de PQT.
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CONCLUSÕES


· Houve predomínio no sexo masculino das formas MB.


· Manifestações oculares foram mais frequentes nas formas MB.


· Manifestações oculares da hanseníase continuam a acontecer, mesmo com o diagnóstico precoce e tratamento adequado da doença.


· Manifestações oculares podem ocorrer antes e durante o tratamento da hanseníase


· O diagnóstico precoce e tratamento adequado da hanseníase provavelmente previnam complicações oculares graves que podem causar incapacidades.


· A catarata, neste estudo, possivelmente decorreu da senilidade.

· Pacientes em uso de clofazimina tendem a ter alteração na lubrificação ocular, podendo ser necessário tratamento desses pacientes para olho seco.


· Pacientes de hanseníase devem ser submetidos à avaliação oftalmológica periódica, durante e após o tratamento da doença.


· Atenção especial deve ser dada aos pacientes que fazem uso de corticosteróide sistêmico para tratamento das reações hansênicas, devido ao risco de desenvolverem glaucoma secundário ao uso de corticóide.

· As manifestações oculares não estiveram relacionadas com incapacidade funcional.
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ANEXOS


1- TABELA: Relação dos pacientes e as variáveis

Legenda:


Identpac - identificação do paciente


hpp - história de doença ou uso de medicação que possam interferir na secreção lacrimal


demdiag - tempo de demora no diagnóstico


ib- índice baciloscópico


clasoper - classificação operacional


clashans - classificação de Madri


gi - grau de incapacidade


ifo - grau de incapacidade ocular


avod - acuidade visual no olho direito no momento do diagnóstico da hanseníase


avod3 - acuidade visual no olho direito, no 3° mês de PQT


avod6 - acuidade visual no olho direito, no 6° mês de PQT


avccoe - acuidade visual no olho esquerdo no momento do diagnóstico da hanseníase


avoe3 - acuidade visual no olho esquerdo, no 3° mês de PQT


avoe6 - acuidade visual no olho esquerdo, no 6° mês de PQT


espnervc - espessamento de nervo corneano 


madasper - madarose de supercílio


madacili - madarose de cílio


blefarit - blefarite


pt - pterígio


pinguecu - pinguecula


senscood – hipoestesia ou anestesia corneana no olho direito


senscooe – hipoestesia ou anestesia corneana no olho esquerdo


schirod – teste de Schirmer 1 no olho direito, no momento do diagnóstico da hanseníase


schod3 - teste de Schirmer 1 no olho direito, no 3° mês de PQT


schod6 - teste de Schirmer 1 no olho direito, no 6° mês de PQT


Schiroe - teste de Schirmer 1 no olho esquerdo, no momento do diagnóstico da hanseníase


schoe3 - teste de Schirmer 1 no olho esquerdo, no 3° mês de PQT 


schoe6 - teste de Schirmer 1 no olho esquerdo no 6° mês de PQT


butod - BUT no olho direito, no momento do diagnóstico da hanseníase


butod3 - BUT no olho direito no 3° mês de PQT


butod6 - BUT no olho direito no 6° mês de PQT


butoe - BUT no olho esquerdo, no momento do diagnóstico da hanseníase


butoe - BUT no olho esquerdo no 3° mês de PQT


butoe6 - BUT no olho esquerdo no 6° mês de PQT


hipercon - hiperemia conjuntival no momento do diagnóstico da hanseníase


hipcon3 - hiperemia conjuntival no 3° mês de PQT


hiperco6 - hiperemia conjuntival no 6° mês de PQT


cerpunt - ceratite puntata no momento do diagnóstico da hanseníase


cerapun3 - ceratite puntata no 3° mês de PQT


cerpun6 - ceratite puntata no6° mês de PQT


pood - pressão ocular no olho direito, no momento do diagnóstico da hanseníase


pood3 - pressão ocular no olho direito no 3° mês de PQT


pood6 -pressão ocular no olho direito 6° mês de PQT


pooe - pressão ocular no olho esquerdo, no momento do diagnóstico da hanseníase


pooe3 - pressão ocular no olho esquerdo no 3° mês de PQT


pooe6 - pressão ocular no olho esquerdo no 6° mês de PQT


lagrart3 - em uso de lágrima artificial no exame do 3° mês de PQT


lagrart6 - em uso de lágrima artificial no exame do 6° mês de PQT


cortic3m - em uso de corticóide sistêmico no exame do 3° mês de PQT


cort6m6° - em uso de corticóide sistêmico no exame do 6°mês de PQT


clofaz3m - em usso de clofazimina no exame do 3° mês de PQT


clofaz6m - em uso de clofazimina no exame do 6° mês de PQ
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