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RESUMO

Introducdo: Hanseniase € doenca infectocontagiosa, causada pelo
Mycobacterium leprae, e, mais recentemente descrito, Mycobacterium
lepromatosis, de evolucdo lenta, que se manifesta principalmente por meio de
sinais e sintomas dermatoneuroldgicos. Além de afetar a pele e os nervos
periféricos, também pode comprometer os tecidos nasais, olhos, testiculos e
ossos. Deformidades esqueléticas faciais e de extremidades sdo marcadores
historicos e parte do estigma dessa doenca. Objetivo: Estudar as alteracbes
craniofaciais da hanseniase. Métodos: Foi realizado um estudo série de casos,
no qual foram avaliados 55 pacientes, 26 ex-hansenianos do Hospital Col6énia
Pedro Fontes e 29 hansenianos atendidos na Unidade Basica de Saude de
Jardim América, ambos em Cariacica (ES), no periodo de setembro de 2015 a
dezembro de 2016. Os participantes foram submetidos a um questionario com
dados epidemioldgicos, avaliacdo otorrinolaringologica e, quando necessario,
exame tomogréfico. Verificou-se associacdo entre algumas varidveis com
alteracdes nasais/faciais clinicas e radioldgicas, como: sexo, idade, tempo de
demora no diagnéstico da hanseniase, classificacdo da hanseniase, grupo de
participantes, face hansénica. Resultados: Dos principais resultados
encontrados, destacam-se: dez (18,2%) pacientes apresentaram
caracteristicas de face hansénica, nove (16,4%) apresentavam a projecado da
ponta nasal menor que o normal, 12 (21,8%) nao tinham sustentagcéo da ponta
nasal e nove (16,4%) nao tinham sustentacdo do dorso nasal, sendo que a
columela se apresentou diminuida em 14 (25,5%). Quanto aos achados
tomograficos dos 38 pacientes avaliados, verificou-se que 0S 0SS0S proprios
nasais estavam alterados em nove (23,6%), havia reabsorc¢ao da espinha nasal
anterior (parcial ou total) em 21 (55,2%) e perfuracdo septal em cinco (13,2%),
sendo que 16 (42,1%) apresentaram atrofia de cornetos inferior e médio. Além
disso, entre os dentados superiores (com trés ou mais incisivos superiores),
apenas um (2,6%) apresentava reabsorc¢do parcial com exposicao radicular do
processo alveolar da maxila, enquanto entre os desdentados 27 (71%)
apresentavam reabsorcdo (parcial ou até processo palatino), 28 (73,7%)
haviam perdido todos os quatro incisivos superiores. Conclusdes: Alteracées
O0sseas e na espinha nasal anterior e processo alveolar da maxila foram
frequentes. Entretanto, alteracdes dos 0ssos proprios nasais foram observadas
apenas nos vichowianos. O tempo médio do aparecimento da primeira lesdo
até o diagnéstico da doenca foi de 28,69 meses, o que sugere o diagnostico
ainda tardio da hanseniase. A perfilometria mostrou alteragdes. Porém, ndo ha
estudos sobre este assunto em hansenianos que permita comparacoes.
Alteracbes nasais estavam presentes em 5,5% a 36,4% dos pacientes. As
alteracdes tomogréficas variaram de 9% a 70%, dependendo da estrutura,
sendo mais prevalentes nos virchowianos e em pacientes com mais de dez
anos de diagnostico da doenca. Quadros avancados clinicamente foram
evidenciados no exame de imagem. O exame radiologico contribuiu e
confirmou os achados otorrinolaringolégicos, evidenciando a importancia dos
dois exames nos pacientes com hanseniase ou ex-portadores da doenca.

Palavras-chave: Hanseniase. Deformidades nasais adquiridas. Tomografia.
Otorrinolaringologia.



ABSTRACT

Introduction: Leprosy is an infectious disease caused by Mycobacterium
leprae, and, more recently, Mycobacterium lepromatosis, a slow evolution,
manifested mainly by dermatoneurological signs and symptoms. In addition to
affecting the skin and peripheral nerves, it can also compromise the nasal
tissues, eyes, testicles and bones. Skeletal facial and extremity deformities are
historical markers and part of the stigma of this disease. Objective: To study
craniofacial changes in leprosy. Methods: A case series study was carried out.
Fifty-five patients were evaluated, 26 ex-leprosy from the Pedro Fontes Hospital
and 29 leprosy patients from the UBS of Jardim América, Cariacica/ES, from
September 2015 to December 2016. They were submitted to a Questionnaire
with epidemiological data, otolaryngological evaluation and tomographic
examination, when necessary. We attempted to correlate some variables with
nasal / facial changes clinically and radiologically such as: gender, age, delay
time in the diagnosis of leprosy, classification of leprosy, group of participants,
leprosy face characteristics. Results: Of the main results found, ten (18.2%)
patients presented features of the leprosy face, nine (16.4%) had nasal tip
projection smaller than normal, 12 (21.8%) had no nasal tip support, nine
(16.4%) had no nasal dorsal support, and the columella was reduced in 14
(25.5%). Regarding the tomographic findings of the 38 patients evaluated, the
nasal bones were altered in nine (23.6%), there was resorption of the anterior
(partial or total) nasal spine in 21 (55.2%) and septal perforation In five (13.2%),
and 16 (42.1%) had lower and middle atrophy of the turbinates. In addition,
between the toothed teeth (with three or more upper incisors) only one (2.6%)
presented partial resorption with root exposition of the alveolar maxilla process,
about upper toothless 27 (71%) presented resorption (partial or even palatal
process), and 28 (73.7%) had lost all four upper incisors. Conclusions:
Changes in bone and in the anterior nasal spine and alveolar process of the
maxilla were frequent. However, alterations of the nasal bones were observed
only in the lepromatous leprosy. The mean time of onset of the first lesion up to
the diagnosis of the disease was 28.69 months, suggesting the later diagnosis
of leprosy. The analysis of esthetic aspects of the face showed changes.
However, there are no studies on this subject in leprosy that allow comparisons.
Nasal changes were present in 5.5% to 36.4% of patients. The tomographic
alterations ranged from 9% to 70%, depending on the structure, being more
prevalent in lepromatous leprosy and in patients with more than ten years of
diagnosis of the disease. Clinically advanced pictures were evidenced in the
imaging exam. The radiological examination contributed and confirmed the
otolaryngological findings, evidencing the importance of the two exams in
patients with leprosy or ex-patients with the disease.

Keywords: Leprosy. Nose deformities acquired. Tomography. Otolaryngology.
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1 INTRODUCAO

A hanseniase € doenca cronica infecciosa, granulomatosa, que afeta
principalmente pele e nervos periféricos. E causada pelo Mycobacterium leprae
e, mais recentemente identificado, pelo Mycobacterium lepromatosis™?. A
hanseniase € endémica em vérias regides do mundo. O Brasil é o segundo
pais em novos casos por ano, tendo notificado 30 mil em 2015. O Estado do
Espirito Santo ndo somente tem uma alta prevaléncia, mas existem indicativos

de que a transmisséo ainda se encontra bastante ativa®.

A doenca apresenta algumas caracteristicas Unicas, como as do seu agente
causador mais conhecido, o M. leprae, que é o Unico patdgeno intracelular
obrigatério capaz de invadir o sistema nervoso periférico, no qual é
predominantemente encontrado dentro das células de Schwann. Esse tropismo
tecidual é a base das lesGes nervosas caracteristicas, frequentemente levando
a neuropatia periférica, grave sequela da hanseniase. Deformidades
esqueléticas faciais e de extremidades sao marcadores historicos e parte do
estigma dessa doenca. Apesar de importantes estudos para entender os
eventos precoces da interacdo do M. leprae com 0s nervos periféricos terem
sido feitos, os mecanismos de base da lesdo éssea induzida pela hanseniase

n&o tém sido completamente explorados**>°®.

O acometimento 6sseo nos pacientes com alta carga bacilar e longo tempo de
evolucdo da doenca é frequente, como demonstram alguns autores’®.
Entretanto, alguns estudos apontam para um envolvimento 6sseo precoce

mesmo em pacientes paucibacilares®1+1213

No presente estudo, o foco foi a avaliacdo dos ossos craniofaciais, sabendo-se
gue o acometimento desse segmento corporal pode acarretar disfuncbes do
aparelho respiratorio superior, bucal e ocular, levando a baixa qualidade de
vida. Apesar da cura bacteriolégica por meio de poliquimioterapia (PQT),
pacientes com a maioria das sequelas neurais e 6sseas nao se recuperam. Ao
contrario, podem ainda experimentar deterioracbfes desses segmentos ao

longo da vida'**°.
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Muitos estudos encontrados até o momento foram realizados em esqueletos,
ou estudo osteoarqueoldgico, por meio de técnicas de uma “nova” ciéncia,
conhecida como paleopatologia. As informagdes advindas desses estudos séo
de grande importancia para a clinica e contribuem enormemente para o

entendimento das alteracdes ésseas na hanseniase®16171819.2021

Recentemente Swathi, Rao & Silvia’* encontraram em pacientes evidéncias
laboratoriais de envolvimento precoce dos 0ssos ha hanseniase, o que chamou
a atencdo para a necessidade de mais estudos sobre o acometimento 0sseo

nessa doenca**®.

No presente estudo, serdo apresentadas as alteracdes dsseas craniofaciais de
participantes, pacientes atingidos pela hanseniase que estdo em tratamento e
ja tratados com PQT, em diferentes estagios do desenvolvimento da doenca,

recrutados em duas instituicbes com caracteristicas bem diferentes.

Os participantes aqui referidos como “ex-hansenianos” foram abordados no
Hospital Col6nia Pedro Fontes (HPF), Col6nia de Itanhenga, e j& apresentavam
idade avancada — em geral, acima dos 70 anos. O Hospital Colénia de
Itanhenga foi inaugurado em 1937, no municipio de Cariacica, e foi local de
internacdo compulséria dos pacientes diagnosticados com hanseniase no
Estado do Espirito Santo até o fim da década de 1980. Esses individuos
participavam ativamente da vida social e laboral da Colbnia e receberam

tratamento com PQT, sendo considerados curados da hanseniase?.

Em contraste com os participantes da Coldnia de Itanhenga, também foram
convidados para este estudo os pacientes da Unidade Basica de Saude de
Jardim América (UBSJA), no mesmo municipio, que foram diagnosticados com
hanseniase e que se encontravam em tratamento com a PQT, sendo referidos
neste estudo como “pacientes”. Assim, 0 presente estudo reuniu raras e
preciosas informacdes sobre alteracdes Osseas craniofaciais nas diferentes
fases da hanseniase, pretendendo contribuir para o amplo entendimento dessa

doenca no que diz respeito as alteracdes 0sseas craniofaciais.

Ainda, esta investigacdo se destaca por ser uma das poucas a estudar as

alteracdes anatdomicas dos 0ssos craniofaciais utilizando exame tomografico,
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além de envolver pacientes paucibacilares e multibacilares e individuos com
sequelas importantes da era anterior a poliquimioterapia hansénica, como 0s
do Hospital Colonia Pedro Fontes. Apresenta uma extensa revisao
bibliografica, com informacdes sobre alteracbes 0sseas, otorrinolaringoldgicas,
bucais e dentais, associando estudos clinicos e paleopatoldgicos

(osteoargueoldgicos).

Por fim, é importante destacar que, para a realizacdo deste estudo, houve
necessidade do envolvimento de um membro da equipe (Patricia Duarte Deps)
com grupos de estudo osteoarqueoldgico por meio do Projeto de Extensdo
Grupo de Estudos Arqueoldgicos da Universidade Federal do Espirito Santo
(Ufes) (Proex n° 400633/2016)***. Houve também o desenvolvimento de outro
Projeto de Extensdo (Proex n° 400693) por membros da equipe (Patricia
Duarte Deps, Rachel Bertolani do Espirito Santo, Manoel Alves Catarina),
sobre a historiografia do Hospital Colonia Pedro Fontes, assim como sobre os
aspectos sociais dos pacientes e de seus familiares, o que possibilitou o

acesso a essa populacdo e aos prontuarios médicos dos participantes®.
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2 FUNDAMENTACAO TEORICA

2.1 HANSENIASE

2.1.1 Definicédo e aspectos gerais

A hanseniase € doenca infectocontagiosa de evolugéo lenta, que se manifesta
principalmente por meio de sinais e sintomas dermatoneurolégicos: lesées na

pele e nos nervos periféricos™ %27,

O comprometimento dos nervos periféricos € a caracteristica principal da
doenca, dando-lhe grande potencial para provocar incapacidades fisicas, que
podem, inclusive, evoluir para deformidades, as quais sdo responsaveis pelo

estigma e preconceito contra a doenca®®.

As referéncias mais remotas de aparicdo da hanseniase datam de 600 a.C. Na
Idade Antiga, a doenca foi registrada entre o0s egipcios, chineses e
indianos?>*. Em trabalho publicado recentemente, Monot et al.*! estudaram a
disseminacdo da hanseniase por meio da analise de pequenas diferencas nas
sequéncias do DNA do M. leprae, conhecidas como polimorfismos de base
Unica ou single nucleotide polymorphysms (SNPs). Amostras de M. leprae
provenientes de varias partes do mundo foram analisadas e enquadradas em
quatro diferentes gendtipos. ApoOs analisa-los, os autores concluiram que a
hanseniase teria sua origem na Asia Central ou Leste da Africa. A hanseniase
no Brasil parece ser proveniente da Europa e de individuos oriundos da Africa

Ocidental no periodo da escraviddo>".

O periodo de incubacédo da hanseniase varia de trés meses a 40 anos, sendo
em meédia de quatro a cinco anos. Estima-se que 70% a 90% da populacdo
seja resistente ao M. leprae em funcdo da imunidade inata, que poderia estar
reforcada pela vacinagcdo com bacilo de Calmette-Guérin (BCG) ou por reacao
cruzada em pessoas que tiveram contato com o Mycobacterium tuberculosis ou
outras micobactérias atipicas®’.. Até o momento, s&o poucas as informacgdes
sobre as caracteristicas do M. lepromatosis. Portanto, ele ndo sera detalhado

nesta revisao de literatura.
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O Mycobacterium leprae ou bacilo de Hansen é parasita intracelular obrigatério,
com afinidade por macrofagos e por células dos nervos periféricos, que se
instala no organismo da pessoa infectada, podendo se multiplicar. O tempo de
multiplicacdo do bacilo é lento, podendo durar, em média, de 11 a 16 dias. O
M. leprae tem alta infectividade e baixa patogenicidade, isto €, infecta muitas

pessoas, mas apenas poucas adoecem>*3*,

2.1.2 Transmisséo e instalacdo da hanseniase nos seres humanos

A transmissdo da hanseniase € tema ainda polémico e pouco esclarecido
dentro da sua historia natural. Entretanto, a maioria dos autores concorda que
a doenca tem como principal forma de contagio a transmissdo de material
pelas vias aéreas superiores entre humanos®. Evidéncia da existéncia do
bacilo na camada cérnea da pele de pacientes multibacilares nao tratados faz
aumentar a possibilidade, também, da transmissao transepidérmica®. Porém, é
consenso que o maior risco de contdgio seja a convivéncia domiciliar com o
doente bacilifero ndo tratado. Quanto mais intimo e prolongado o contato,

maior seré a possibilidade de adquirir a infeccao®.

A fonte mais importante do M. leprae é o paciente na forma multibacilar que
ndo recebeu tratamento com a poliquimioterapia®’. Os pacientes das formas
paucibacilares tém recebido menos atencdo como possiveis fontes de M.
leprae, mas foram apropriadamente considerados em varias publicacdes®3%4°,
Ainda mais polémica é a existéncia de fontes ambientais de M. leprae e sua
importancia na cadeia de transmissdo da hanseniase, tendo sido encontrado

41,42,43,44 45,46

viavel em tatus , No solo e na 4gua®’. No Brasil, o bacilo de Hansen

foi encontrado em tatus da espécie Dasypus novemcinctus, conhecido em

muitas regides como tatu-galinha***3,

7

Assim, a principal via de eliminagdo do bacilo € pelo individuo doente de
hanseniase, sendo as vias aéreas superiores, mais especificamente a mucosa
nasal, a mais provavel porta de entrada no organismo passivel de ser

infectado™®.
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2.1.3 Classificagéo

Em 1948, no Congresso Internacional de Lepra, em Havana, foi adotada para a
hanseniase uma classificagdo em trés formas: indeterminada e dois tipos
polares, tuberculdide e lepromatoso. Logo depois, no Congresso de Madri, em
1953, a doenca passou a ser dividida em dois tipos polares, tuberculdide e
virchowiano, e em dois grupos instaveis, indeterminado e dimorfo (borderline).
Ridley e Jopling®, em 1966, propuseram uma classificacdo espectral na qual a
hanseniase apresentava: dois tipos polares estaveis, o tuberculdide polar e o
virchowiano polar, e os interpolares, imunologicamente instaveis, tuberculoide
secundario, dimorfo-tuberculdide, dimorfo-dimorfo, dimorfo-virchowiano e o

virchowiano sub-polar®.

Mais recentemente, a Organizacdo Mundial de Saude propbés também uma
classificacdo com fins operacionais para a utilizacdo dos esquemas
poliquimioterapicos para o tratamento da hanseniase. Nessa classificagdo, os
pacientes sao divididos em paucibacilares (PB), nos quais estdo incluidos
agueles com baciloscopia negativa (correspondente as formas clinicas
indeterminada, tuberculéide e dimorfa tuberculéide) e os multibacilares (MB),
com baciloscopia positiva, correspondente as formas clinicas dimorfa-dimorfa,
dimorfa-virchowiana e virchowiana®. A forma virchowiana sempre apresenta
baciloscopia positiva e a forma dimorfa pode apresentar baciloscopia positiva
ou negativa. Essa divisdo de casos também se baseia no nimero de lesbes
cutaneas apresentado pelo doente: em casos paucibacilares, os pacientes
apresentam até cinco lesdes de pele; nos multibacilares, mais de cinco. A
baciloscopia positiva direciona o caso como multibacilar, independentemente

do ntmero de lesdes®*.

2.1.4 Formas clinicas

O individuo adulto, em geral, tem imunidade para o M. leprae.
Consequentemente, a maioria hdo adoece. Entre as pessoas que adoecem, o
grau de imunidade varia e determina a manifestacdo clinica e a evolugédo da
doenca. As formas de manifestacdo clinica da hanseniase sdo quatro:

indeterminada, tuberculdide, dimorfa e virchowiana. A partir da forma



20

indeterminada, dependendo do sistema imunolégico da pessoa, a doenca pode

evoluir para as demais formas clinicas®"*".

Pessoas que ndo conseguem destruir o bacilo, porém, desenvolvem resisténcia
a ele, produzindo sinais da doenca que variam de acordo com o0 grau de
resisténcia especifica do hospedeiro. Se a resisténcia € alta, o individuo
desenvolve a forma tubercul6ide, que é a forma localizada benigna da doenca;
se ndo houver resisténcia alguma, o individuo desenvolve a forma virchowiana.
Entre esses dois extremos, ha um extenso espectro de variacbes em
resisténcia, dependendo da resposta imunolégica do hospedeiro ao bacilo, a

qual se reflete em varias formas intermediarias da hanseniase®?.

O tempo de evolugcédo da doenca pode levar a mudanca em sua classificacéao,
dependendo das modificacBes no status imunoldgico do individuo. Em estudo
realizado no Brasil, Deps, Marcari, Guedes, Bucker Filho, Andreatta &
Rodrigues®® mostraram que o tempo de evolucdo da doenca e o longo tempo
para realizacdo do diagndstico e instituicdo do tratamento com PQT, em geral
maior que seis meses, esta diretamente relacionado com o desenvolvimento de

sequelas.

a) Hanseniase indeterminada

Caracteriza-se, clinicamente, por maculas hipocrdmicas, Unicas ou
multiplas, de limites imprecisos e com alteracdo de sensibilidade. Pode
ocorrer alteracdo apenas da sensibilidade térmica, com preservacao das
sensibilidades dolorosa e téatil. Essas lesdes podem ser ligeiramente mais
secas que a pele normal ao redor e sdo comumente encontradas nas

superficies extensoras dos membros, gluteos ou face.

A hanseniase na forma indeterminada parece ser o primeiro sinal de
manifestacdo da doenca em 20% a 80% dos pacientes®®. Nessa forma,
ainda ndo ha espessamento do nervo e, portanto, as deformidades nao
estdo presentes. A duracdo da fase inicial €, em média, de um a cinco
anos. A evolugdo natural pode ser para cura ou para O0S tipos
tuberculdide, dimorfa, ou virchowiana. A quantidade de bacilos é reduzida

e o doente n&o oferece riscos de contagio®’.
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b) Hanseniase tuberculodide

Parece surgir a partir da hanseniase indeterminada ndo tratada nos
pacientes com boa resisténcia imunoldgica. A forte resposta imunologica
celular, por meio da liberacdo de citocinas pelos macréfagos e linfocitos T
CD4+, é responsavel por manter a infeccdo de forma localizada e até
mesmo eliminéd-la. As lesdes sdo geralmente em placas eritematosas,
com bordas bem delimitadas, sendo que a doengca manifesta-se como
les@o Unica na maioria dos casos. Verifica-se alteracdo das sensibilidades
térmica, dolorosa e, nas lesbes mais antigas, também a téatil. H4 queda de

pelos e a sudorese esta diminuida ou ausente®"*2,

c) Hanseniase dimorfa

Descrita por Ridley e Joplin®*® em 1966 como uma forma interpolar instavel
como borderline. Na lingua portuguesa, o termo foi traduzido para
dimorfa, que tem duas formas, o que, para muitos autores, ndo esta
correto®”. Apesar disso, nesta dissertacdo, optou-se pelo termo

hanseniase dimorfa, e ndo borderline.

A forma dimorfa é a mais frequentemente encontrada, variando quanto a
resposta imune entre os polos tuberculéide e virchowiana. A forma com
maior resisténcia entre as formas dimorfas é a dimorfa-tuberculéide,
seguida pelas dimorfa-dimorfa e dimorfa-virchowiana®*®. O dano neural é
frequente nesse grupo, resultando em incapacidades e deformidades

vistas na hanseniase®*?.

Os aspectos clinicos também dependem do polo do qual a forma se
aproxima. Os dimorfo-tubercul6ides sdo muito semelhantes aos
tuberculdides, tanto do ponto de vista clinico como imunolégico, ou seja,
apresentam placas eritematosas com bordas nao tdo bem definidas e,
geralmente, menos de cinco lesdes. Ja os dimorfo-virchowianos diferem
muito pouco dos virchowianos, com placas e também noédulos infiltrados.
A cor das lesbes assume um tom ferruginoso caracteristico. Os casos do
meio do espectro (dimorfo-dimorfo) apresentam aspectos particulares,

com lesbes "esburacadas" ou “foveoladas” ou "em queijo suigo", com
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bordas limitando-se com porcéo central de maneira nitida e com a parte
externa, de maneira imprecisa. O comprometimento dos nervos

periféricos gera, com frequéncia, incapacidades graves®?.

A baciloscopia é negativa na maioria dos casos de hanseniase dimorfa-
tuberculdide e positiva nos casos dimorfa-virchowiana e dimorfa-dimorfa.
Quanto a histopatologia, a forma dimorfa-tuberculéide apresenta
granulomas de células epitelidides, com menor numero de células
gigantes. O infiltrado ndo atinge a epiderme e 0s nervos podem estar
moderadamente edemaciados. Ocasionais bacilos sdo encontrados e o

indice baciloscopico (IB) varia de 0 a 2+.

A forma dimorfo-dimorfo apresenta células epitelidides difusamente
espalhadas sem formar granuloma, histiocitos e linfocitos focais. As
células de Langhans estdo ausentes e ha aumento de celularidade nos
nervos. A zona subepidérmica é poupada. Os bacilos estdo localizados

principalmente nos nervos e o IB varia de 3+ a 4+.

A forma dimorfa-virchowiana apresenta histiocitos, menor quantidade de
células epitelidides e células espumosas ou de Virchow (macrofagos ou
histiocitos contendo grande numero de bacilos). Ha presenca de bacilos
NOs nervos e a zona subepidérmica é poupada. O IB € de 5+. Os nervos
perdem a estrutura normal, mas nao apresentam aumento de

celularidade®®°%2,

d) Hanseniase virchowiana

Na hanseniase virchowiana, as lesdes geralmente estao disseminadas na
pele, nervos ou 6rgaos internos, em funcdo da resposta imunoldgica
celular deficiente e, consequentemente, a exacerbacdo da resposta
humoral do tipo Th-2°*. Nessa forma, ha intensa proliferacdo de bacilos no
interior dos macréfagos e das células de Schwann®. As lesdes cutaneas
podem manifestar-se, inicialmente, com aspectos variados (maculas,
papulas, nédulos e infiltracdo), sendo multiplas, simétricas e de coloracéo
eritemato-acastanhados. Pode ocorrer edema dos pés e mdos>°. A perda

das sobrancelhas a partir das extremidades externas (madarose), a
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infiltracdo intensa e difusa na pele, a acentuacao dos sulcos naturais e a
preservagao dos cabelos que alteram a fisionomia ddo o aspecto

denominado “facies leonina” (face hansénica).

E frequente o comprometimento da mucosa nasal, dando sintomas como
obstrucdo nasal, epistaxe e até perfuracdo do septo nasal e deformidade
nasal. Na boca, lingua, faringe e laringe também poderdo ser encontradas
lesbes. No homem, o dano testicular pode causar atrofia e,

consequentemente, esterilidade, impoténcia e ginecomastia®’>°2,

Existem alteracGes de sensibilidade das lesbes de pele e acometimento
dos troncos nervosos, porém, ndo tdo precoces e marcantes como na

forma tuberculdide®?.

2.1.5 Diagnostico

O diagnostico da hanseniase € baseado nos sinais e sintomas clinicos. Nos
paises endémicos, o diagnéstico é frequentemente feito pela presenca de
lesBes cutédneas que variam de hipoestésicas a anestésicas, espessamento de
nervos ou encontro de bacilos acido-alcool resistentes (BAAR) nas lesfes

cutaneas®®®!.

N&do ha, até o momento, exame laboratorial que possa ser
considerado completo, isto é, capaz de diagnosticar e classificar a forma da

hanseniase.

Os atuais recursos que podem ser utilizados para o diagndstico e classificacao
da doenca sdo: exame dermatoneuroldgico (avaliacdo da sensibilidade,
palpacdo de nervos periféricos e avaliacdo da forca muscular), prova da
histamina, intradermorreacdo de Mitsuda, baciloscopia de raspado intradérmico

e histopatologia de lesées cutaneas ou neurais*®>%°’.

a) Exame dermatoneurolégico

Deve ser feita inspecdo de toda a superficie corporal, no sentido cranio-
caudal, procurando identificar as areas acometidas. A pesquisa de
sensibilidade térmica nas lesGes cutaneas deve ser realizada, sempre que
possivel, com dois tubos de vidro, um contendo agua fria e outro, agua

aguecida. A pele sd e a area suspeita devem ser tocadas com a
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extremidade dos tubos frio e quente, alternadamente, solicitando-se ao
paciente que identifique as sensac¢des de frio e calor. Na impossibilidade
de se fazer esse teste, pode-se utilizar um algoddo embebido em éter e

outro, seco”®.

A identificacdo das lesdes neurologicas € feita por meio da inspecéo dos
olhos, nariz, maos e pés, palpacdo dos troncos nervosos periféricos,
avaliacdo da forca muscular e avaliagdo da sensibilidade nos olhos e

membros™®.

b) Prova da histamina

A prova da histamina pode ser utilizada como um apoio ao diagndstico
precoce da hanseniase, principalmente em casos em que a pesquisa de
sensibilidade é dificil ou duvidosa. Fornece informacdes sobre a
integridade das ramificacbes nervosas periféricas. Quando realizada
sobre a pele integra, observa-se a formacdo de trés fases: eritema
primario, eritema reflexo secundéario e formacao de papula. Na lesdo da
hanseniase (em funcdo do comprometimento das ramificacfes nervosas),
ndo se observa a segunda fase da prova, sendo esta incompleta e,

portanto, um indicador da doenca®“®,

c) Intradermorreacéo de Mitsuda

A intradermorreacdo de Mitsuda é apenas utilizada em alguns centros de
pesquisa, embora ja tenha sido amplamente usada em todo o Brasil. E o
teste usado na avaliagdo da resposta imune contra o M. leprae

apresentada por um individuo®8.

O resultado da reacdo de Mitsuda em pessoas sadias tem valor preditivo
quanto ao tipo de manifestacéo clinica da doenca a ser apresentada pelo
paciente. Reagcdo de Mitsuda positiva indica intensa resposta imune
celular tipo Th-1, estando associada a baixo risco de desenvolvimento da
forma virchowiana. Por outro lado, uma reacao de Mitsuda negativa indica
auséncia de resposta celular e, caso o paciente venha a apresentar

hanseniase, a doenca pode evoluir para as formas multibacilares®.
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d) Exame bacteriologico

A baciloscopia € exame laboratorial que fornece informacdes sobre a
presenca do bacilo de Hansen no organismo de um paciente com
suspeita de hanseniase. Por meio de um exame microscoépico, tenta-se
detectar o bacilo em raspados intradérmicos das lesdes dermatologicas

ou areas anestésicas dos I6bulos auriculares e dos cotovelos*®°,

O indice baciloscépico representa uma escala logaritmica com avaliacao
guantitativa. De acordo com o0 numero de bacilos encontrados nos
esfregacos de linfa retirada de quatro sitios cutaneos, tal indice foi
padronizado, sendo o resultado positivo apresentado em numero de
cruzes (+). E adotado pelo Ministério da Satde desde 1989.

e) Exame histopatologico

As diferentes respostas imunolégicas do hospedeiro determinam as
diferentes formas clinicas e histopatoldgicas do espectro da hanseniase.
As coloracOes utilizadas sdo hematoxilina e eosina e as coloragdes
especificas para BAAR: Ziehl-Neelsen, Wade e Fite-Faraco®.

A hanseniase indeterminada apresenta infiltrado inflamatério nao
especifico, constituido de linfocitos e histiocitos ndo diferenciados ao

redor dos nervos e apéndices cutaneos. Os bacilos s&o raros®.

A hanseniase tuberculdide apresenta granulomas com ou sem células
gigantes de Langerhans e nervos danificados e infiltrados pelo processo
inflamatorio. As células epitelidides dispéem-se lado a lado. Os bacilos
sdo raros, demonstrando uma fagocitose completa. Quando ocorrem,

estdo quase que exclusivamente em ramos nervosos®.

A hanseniase dimorfa-tuberculéide apresenta-se semelhantemente a
tuberculdide, na qual ha granuloma de células epiteliides, com menor
namero de células gigantes. O infiltrado n&o toca a epiderme e 0s nervos
podem estar moderadamente edemaciados. Os bacilos sdo ocasionais,

com IB variando de 0 a 2+°>°,
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A hanseniase dimorfa-dimorfa apresenta células epitelidides difusamente
espalhadas, sem formar granuloma, histiocitos e linfocitos focais. As
células de Langerhans estdo ausentes, ha aumento de celularidade nos
nervos e a zona subepidérmica estda poupada. Os bacilos estdo

localizados principalmente nos nervos e o IB varia de 3+ a 4+>>,

A hanseniase dimorfa-virchowiana apresenta histiécitos, poucas células
epitelidides, células espumosas ou de Virchow (macréfagos ou histiécitos
contendo grande numero de bacilos), presenca de bacilos nos nervos e
zona subepidérmica poupada®. Porém, as lesées dimorfas-virchowianas
podem se apresentar de duas formas: i) um granuloma composto de
células histiociticas com tendéncia a se assemelhar a células epitelidides,
nas quais nao ocorre degeneracao gordurosa e os linfécitos sdo raros; ii)
uma forma em que o histiécito mostra uma tendéncia a degeneracao
gordurosa, havendo, porém, areas de denso infiltrado linfocitario. Em
ambos os tipos de leséo, os bacilos estdo presentes na concentracdo de
5+. Os nervos perdem a estrutura normal, mas ndo apresentam aumento

de celularidade”®.

A hanseniase virchowiana é constituida por infiltrado difuso histio-
monocitario. Ha células de Virchow. O quadro é composto ainda por
poucos linfocitos, numerosos bacilos nos nervos, minima infiltracdo

celular intraneural e zona subepidérmica poupada®.

2.1.6 Tratamento

O tratamento da hanseniase é fundamental na estratégia de controle da
doenca, que é problema de saude publica. Tem o propdsito ndo somente de
curar e reabilitar fisica e socialmente o doente, como também de interromper a
transmissdo da doenca, quebrando sua cadeia epidemioldgica. O tratamento
integral dos casos de hanseniase compreende: o tratamento quimioterapico
especifico, ou seja, a poliquimioterapia padrdo, que comegou a ser usada no
Brasil em 1986 e foi adotada oficialmente pelo Ministério da Saude em 1991, e

o acompanhamento dos pacientes visando a prevencao e tratamento de suas
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incapacidades fisicas, identificacdo e tratamento das intercorréncias que

podem ocorrer durante e apés a PQT?4361,

A PQT é constituida pela combinacdo de medicamentos, com administragdo
associada principalmente de rifampicina, dapsona e clofazimina, descritas a

seqguir.

e Dapsona: € a diamino-difenil-sulfona. A droga € essencialmente
bacteriostatica e seu modo de acdo € competir com o0 acido
paraminobenzéico por uma enzima, a dihidropteroato sintetase,
impedindo a formacéao de acido folico pela micobactéria. Apesar de ser
considerada segura na dosagem utilizada para PQT® é o medicamento
do esquema que mais causa efeitos colaterais, sendo, ndo raro, 0s
seguintes: anemia hemolitica, alteracdes gastrointestinais, cefaleia e

erupcdes cutaneas®®,

e Rifampicina: tem potente acdo bactericida contra o M. leprae e atua
inibindo a RNA polimerase dependente de DNA. Existem relatos de
pacientes com hanseniase resistentes a rifampicina, principalmente em
areas onde a rifampicina foi administrada como monoterapia. Poucos
efeitos toxicos tém sido reportados com a administracdo mensal®,
sendo o0s mais relatados: hepatotoxidade,  manifestacdes
gastrointestinais, hematologicos, “sindrome gripal” e erupgdes

cutaneas®”%,

e Clofazimina: apresenta acdo bacteriostatica com relacdo ao M. leprae.
Seu mecanismo de acdo é desconhecido®. E mais efetiva quando
administrada diariamente e é bem tolerada na dosagem usada na PQT.
Os efeitos adversos mais comuns sao a coloragcdo avermelhada na pele
e a xerose, que desaparecem em poucos meses apos a suspensdo da

droga®.

A combinacdo desses medicamentos destréi os bacilos, tornando-os inviaveis,
isto €, incapazes de infectar outras pessoas, e evita a evolugcédo da hanseniase,
prevenindo incapacidades e deformidades fisicas. Ainda, a administracao

associada desses medicamentos evita que o bacilo desenvolva resisténcia
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medicamentosa, fato comum quando se utilizava apenas a monoterapia com

dapsona*®®.

Os seguintes regimes poliquimioterapicos séo recomendados®:

e hanseniase MB: Rifampicina: 600 mg uma vez ao més. Dapsona: 100
mg ao dia. Clofazimina: 300 mg uma vez ao més e 50 mg ao dia;

duracédo: 12 meses;

e hanseniase PB: Rifampicina: 600 mg uma vez ao més. Dapsona: 100
mg ao dia; duracdo: 6 meses;

e hanseniase PB com lesdo Unica — esquema ROM: Rifampicina: 600
mg. Ofloxacino: 400 mg. Minociclina: 100 mg; duracdo: dose Unica.

2.2 REACOES HANSENICAS

Apesar de ser uma doenca cronica de progressao insidiosa, frequentemente, a
hanseniase cursa com manifestacbes inflamatodrias agudas, conhecidas por
reacoes. Sao trés os tipos fundamentais de episddios reacionais: a reagao
reversa ou tipo |, a reacéo tipo Il e a reacao tipo Ill ou neurite isolada. A reacao
tipo 1l tem sido considerada pela maioria dos autores como sindnimo de
eritema nodoso hansénico. Porém, manifesta-se, muitas vezes, apenas por
alteracdes sistémicas ou, entéo, por eritema multiforme, paniculites e fenbmeno
de Lucio™*".

Dados da literatura mostram que as reacbes hansénicas apresentam
frequéncia muito variada, podendo se manifestar em até 60% dos pacientes e,
ndo raramente, evoluir para dano neural e incapacidades®. Sintomas
neuropatoldgicos séo frequentes durante as rea96e567 e, segundo Sarno, Grau,
Vieira & Nery®®, em 50% dos pacientes a reavaliacdo dos graus de

incapacidade ap0s os episodios reacionais mostrou uma clara deterioracao.

Antes de a Organizacdo Mundial de Saude estabelecer um tempo fixo de

7

tratamento (ap6s o0 qual o paciente € considerado curado), a terapéutica

consistia em monoterapia com dapsona e as reacdes constituiam-se problemas
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diagnoésticos importantes. A cada episédio, propunha-se que pudesse estar
havendo uma recidiva da doenca e o tratamento era continuado por tempo

excessivamente longo e desnecessario®.

A seguir, apresenta-se a descricdo de cada uma das trés reacdes

mencionadas.

a) Reacdao tipo | ou reagéo reversa

Clinicamente, a reacdo reversa é caracterizada pelo aparecimento de
sinais de inflamacé&o aguda (dor, hipersensibilidade, eritema e edema) em
algumas ou em todas as lesbes cutaneas de hanseniase, ou que ja
estavam em regressdo. Também ha na pele o surgimento de novas
lesBes com caracteristicas inflamatérias’®. Em outras palavras, as lesées
tipo maculas hipocrémicas ou levemente eritematosas tornam-se
vermelhas e edemaciadas, formando placas e, ocasionalmente, sofrendo
ulceracdo. Ainda, pode ocorrer edema de maos, pés ou face e,
ocasionalmente, febre e mal-estar também podem estar presentes. A
reacdo reversa pode ocorrer em qualquer fase do espectro da
classificacdo da hanseniase, mas é mais frequente nos pacientes que

apresentam a forma dimorfa da doenca.

Essa reacdo tende a surgir mais precocemente entre o segundo e 0 sexto
meses de tratamento’?. O aspecto mais importante da reacao reversa é a
neurite, que € resultado da resposta imune do paciente a presenca de
material antigénico, derivado de bacilos dentro dos nervos. Se néo for
tratada, evolui com o desenvolvimento de incapacidades e deformidades
irreversiveis”. O acometimento de nervos frequentemente acompanha o
envolvimento cutaneo, mas este pode preceder ou seguir o dano

nervoso®>®’.

Quanto a imunopatologia, a reacdo reversa € considerada reacdo de
hipersensibilidade tardia em resposta aos antigenos bacilares e pode
melhorar ou piorar. Nas lesdes desse tipo de reacdo, ocorre a producao
de IL-2 e INF-y, sugerindo a predominancia de linfocitos Th-1°. Mohanty,
Joshi, Katoch & Sengupta’ demonstraram niveis elevados de anticorpos
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contra proteinas de “estresse” do M. leprae em pacientes com reacgao tipo
I, especialmente contra a proteina de 18 kDa junto com elevada resposta
proliferativa contra o extrato solavel do M. leprae (MLSE). Essas
caracteristicas sugerem a coexisténcia de imunidade celular e humoral

durante a reacgdo reversa.

Faber et al.”®

verificaram o papel de citocinas (IL-4, IL-5, IFN-y, TNF-a),
receptores de citocinas (TNFR | e Il) e uma outra citocina conhecida como
neopterina, utilizados como marcadores para a reacao tipo I. Concluiram
gue os niveis de neopterina no soro de pacientes com hanseniase séo
inconsistentes em relacdo a reacdo tipo . Porém, a medida de neopterina
sérica parece ser Gtil como marcador de reacdo reversa em pacientes
durante terapia com corticosterdides. Estudos prévios para deteccédo de
citocinas em reacdo hansénica frequentemente tém mostrado resultados
contraditorios. Ainda, elevados niveis de TNF-a foram observados na
reacdo tipo I, cujo declinio parece ocorrer durante o tratamento com

corticosteroides® 6.

Histopatologicamente, a reacao tipo | caracteriza-se pelo aparecimento de
granulomas formados por abundantes células epitelidides e algumas
células gigantes multinucleadas, acompanhados por edema dérmico
moderado, quantidade variavel de linfécitos e espessamento da epiderme
na maior parte dos casos, com padrdes histopatolégicos semelhantes ao

da forma tubercul6ide®.

7

A corticoterapia é o0 tratamento eletivo da reacdo reversa. A dose
preconizada é de um a dois mg/Kg/dia, devendo ser mantida até a
regressdo do quadro reacional e, entdo, reduzida a intervalos fixos,

conforme avaliacdo clinica®.

b) Reacéo tipo Il

Também conhecida como eritema nodoso hansénico, no qual
encontramos noédulos inflamatdrios que surgem na pele aparentemente
normal, geralmente bilaterais e simétricos, acometendo principalmente a

face e extremidades’®. Histologicamente, caracteriza-se pela presenca de
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vasculite na derme e hipoderme, acometendo veias e artérias, com

edema pronunciado das células endoteliais e da parede vascular®®.

O eritema nodoso hansénico ocorre exclusivamente nas formas
multibacilares®® em 20% dos pacientes virchowianos e em 10% dos
dimorfo-virchowianos. Ocasiona lesdes nodulares eritematosas,
dolorosas, por todo o tegumento, associadas a neurites, mal-estar geral,
febre, artralgias, conjuntivites, linfadenites, orquites, dor Ossea e
proteiniria®. Estd comumente associado a sintomas sistémicos,
constituindo-se emergéncia médica com imediata necessidade de anti-
inflamatério e imunomodulador, em funcdo de seu potencial em

determinar incapacidades®"*°.

A ocorréncia do eritema nodoso hansénico pode ser manifestacéo inicial
da hanseniase. Porém, na maioria das vezes, tem seu inicio durante o
tratamento antimicrobiano, especialmente apds o sexto més, podendo

recorrer intermitentemente ap6s varios anos>®®"?,

Quanto a imunopatologia do eritema nodoso hansénico, o depésito de
imunocomplexos na pele, nervos ou 0Orgdos internos ocasiona o
desenvolvimento das les6es, mas ha também evidéncia de desregulacéo
de células T e macréfagos, com superproducéo de TNF-a®®. Na reacéo
tipo Il, ndo se pode demonstrar um papel significativo das proteinas de
estresse, exceto pela marcada resposta linfoproliferativa contra o

antigeno de 28 kDa"*.

I.”” tém classificado o eritema nodoso hansénico em trés

Pocaterra et a
tipos: agudo, agudo recorrente e crénico, que podem ter diferentes fatores
de risco, requerendo intervencgdes terapéuticas também variadas. Para o
tratamento do eritema nodoso hansénico, a talidomida (alfa-N-pthali-
midoglutarimide) é recomendada como droga de eleicdo’®. Porém, o uso
de corticosterdides é mandatério quando ha envolvimento neural
associado, mao e pé reacionais, neurite, irite, iridociclite, orquite, nefrite,
eritema nodoso hansénico necrotizante e em mulheres em idade fértil. A

pentoxifilina vem sendo utilizada na dose de 1.200 mg/dia como opg¢éo ao
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uso da talidomida ou corticéide no controle do eritema nodoso

hansénico®.

c) Neurite

A neurite pode se manifestar conjuntamente com quadros cutaneos das
reacoes (reacdo reversa ou eritema nodoso hansénico) e, menos
frequentemente, isoladamente. A neurite periférica pode ocorrer de forma
silenciosa, com sequelas cumulativas®. Hamilton” advogou a
necessidade de acompanhamento sequencial e repetitivo da sensibilidade
e funcdo motora dos pacientes virchowianos, de modo a detectar e tratar
precocemente a neurite silenciosa, na tentativa de evitar sequelas. Para o
manuseio das neurites, ha relatos de boa resposta a corticoterapia. A
neurite isolada é considerada por alguns autores como um tipo de reacao
a parte e pode ter consequéncias negativas iguais as neurites associadas

a reacao reversa ou ao eritema nodoso hansénico’*®.

2.3 ALTERACOES OTORRINOLARINGOLOGICAS

Além de afetar a pele e os nervos periféricos, a hanseniase também pode
comprometer as estruturas do ouvido, nariz, boca, faringe e laringe’*®. Os
mecanismos de base da lesdo Ossea induzida pela doenca ndo tém sido
completamente explorados. Deformidades esqueléticas faciais e de

extremidades sdo marcadores histéricos e parte do estigma da doenca®*>®#2.

As lesbes das mucosas rinofaringolaringeas sdo muito frequentes e ricamente
baciliferas na hanseniase. Admite-se atualmente que as mucosas
aerodigestivas superiores, nariz e boca principalmente, sejam as principais vias

de eliminacdo dos bacilos™*®*,

Em estudo realizado com 70 pacientes com hanseniase virchowiana do
Hospital Colénia Lauro de Souza Lima, em Bauru (SP), Freitas & Santos’
estudaram os aspectos craniofaciais, radiologicamente, relatando que nem
sempre as lesdes hansénicas da mucosa nasal, cartilagem ou ossos produzem

deformidades nasais visiveis.
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Com o tempo de infeccéo, lesdes otorrinolaringolégicas podem ocorrer. Essas
lesbes sao razoavelmente conhecidas. Entretanto, a realizacdo de estudos
radiologicos detalhados que avaliem a sequéncia dos eventos ainda €

escassa’’.

Scollard & Skinsnes® acreditavam que se a hansenfase n&o fosse tratada mais
tardiamente poderia evoluir, com comprometimento e destruicdo dos 0ssos da
face. Esses autores desconsideraram a possibilidade de lesdo 6ssea nas fases

precoces da doenca.

Na literatura médica, excetuando-se os estudos paleopatoldgicos, sdo poucas

5,27,84,85
1

as descricbes de alteracdes otorrinolaringolégicas na hanseniase as

quais séo apresentadas a sequir.

a) Alteracdes otoldgicas
Na hanseniase, somente o pavilhdo auricular € acometido com lesdes
cutaneas, frequentemente no Io6bulo da orelha. Sao geralmente
encontradas nos pacientes vichowianos e dimorfos, apresentando-se
como papulas, placas, nédulos e Ulceras. Quando nodulares, sao
conhecidas como hansenomas®’. As lesdes do pavilhdo auricular ndo

serao estudas neste trabalho.

Basicamente, ndo ha envolvimento do sistema auditivo e vestibular na
hanseniase. Porém, a doenca pode causar neurite do nervo facial,
determinando quadro de paralisia facial periférica de grau variado,
segundo escala de House-Brackmann (1985). Esse acometimento, no

entanto, é incomum?’.

b) Alteracdes nasais
A mucosa nasal € intimamente relacionada com a doen¢a e na maioria
dos casos é entendida como porta de entrada e saida do bacilo de
Hansen. A presenca de M. leprae na mucosa nasal tem sido demonstrada
principalmente em doentes baciliferos. Mais raramente, porém, pode
ocorrer em portadores séos (infeccéo subclinica) e em pacientes da forma
tuberculdide. Em muitos casos, as alteracbes de mucosa nasal

37,86

antecedem as lesdes cutaneas da hanseniase virchowiana , sendo de
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instalacdo gradual, e divididas por esses autores em alteracdes iniciais,

intermediarias e tardias.

Na fase inicial, o bacilo penetra na mucosa e no sistema nervoso
periférico adjacente e, provavelmente, invade as fibras parassimpaticas,
que sao responsaveis pela secrecdo glandular da mucosa nasal.
Clinicamente, a mucosa se torna relativamente ressecada, pélida ou

amarelada, espessada, infiltrada e nodular.

Na fase intermediaria, a infiltracdo e o espessamento da mucosa nasal
aumentam, levando a obstrucdo. Ocorre também aumento da secrecao
nasal, que varia de limpida e clara para densa e purulenta, podendo ser
sanguinolenta nos casos mais intensos. Presenca de crostas e infecgao

secundaria é comum?’.

Na fase tardia, € comum a presenca de Ulceras, infeccdo secundaria e
diminuicdo do suporte sanguineo na mucosa do nariz. Podem ser vistas
perfuracdes puntiformes, evoluindo para perfuracées maiores e destruicao
da cartilagem, perfuracdo do septo nasal e dos 0ssos proprios do nariz. A
instalacdo gradual a partir da fibrose e atrofia da mucosa nasal causa

destruicdo dos cornetos e arcabouco dos ossos do nariz®®.

A seguir, destacam-se, ainda, as alteracbes nasais na sequéncia da

evolucdo da hanseniase dimorfa-virchowiana e virchowiana.

e Rinite atréfica seca: adelgacamento da mucosa nasal irreversivel,

Ccom ou sem crostas.

e Rinite congestiva: rinorréia, obstrucdo nasal e epistaxe,
principalmente na zona de Kisselbach. A baciloscopia pode ser
positiva na secre¢do. Em seguida, aparece infiltracdo de cor rosea
palida no terco anterior do septo e nos cornetos inferiores. Nessa

fase, a baciloscopia é sempre muito positiva®®.

¢ Hansenomas nodulares: ulcerados ou ndo, podem aparecer durante

a rinite congestiva.

e Perfuragcéo septal: pode ser anterior ou posterior.



35

e LesOes osteocartilaginosas: ocorre reabsorgao das cartilagens,
tanto do septo como dos cornetos. Essas alteragcbes permitem
descrever diferentes aspectos da piramide nasal, como nariz em sela,
bico de papagaio e “buldogue”. O aspecto de nariz em sela é o mais

observado e descrito®’.

Os principais diagnésticos diferenciais das alteracfes nasais causadas

pela hanseniase sédo os que seguem.

e Na fase inicial da hanseniase, € extremamente importante a
diferenciacdo com o resfriado comum e a rinite alérgica. No primeiro,
avaliar presenca de sinais e sintomas do resfriado comum ajuda no
diagnostico. A segunda pode ser diferenciada pela presenca de
histéria prévia de rinite alérgica e de alérgenos ambientais

conhecidos®’.

e Nas fases mais tardias, o diagndstico diferencial deve ser feito com a
leishmaniose cutaneo-mucosa. O Estado do Espirito Santo é
endémico para tal doenca mucocutanea, que também evolui com
lesdes na mucosa nasal, podendo, inclusive, levar a perfuracdo do
septo nasal, desabamento da ponta do nariz, destruicéo parcial e total
das asas nasais e desaparecimento do dorso do nariz®’.

c) Alteragcdes da orofaringe e dentarias
LesBes orais na hanseniase parecem ser mais frequentemente
localizadas no teto da cavidade bucal (palato duro), mas também podem
ser encontradas no palato mole, Gvula, labios, lingua, gengivas e paredes

faringeas, incluindo as tonsilag®9%91:92.939495

Estudos de variacdo da temperatura dentro da cavidade oral sugeriram
que a distribuicdo das lesdes no local esteja relacionada a preferéncia do
bacilo por temperaturas abaixo de 37°C, o que explicaria a maior
frequéncia de lesdes na linha média do palato, atravessada por duas
correntes de ar, a nasal e a oral. O palato permanece de 1°C a 2°C abaixo

da temperatura corporal*>°%9,
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Apesar de ndo haver nenhuma lesdo oral patognomdénica da hanseniase,
nos estigios avancados da doencga, o envolvimento das estruturas da
face e da mucosa oral ocorre em 20-60% dos casos’%%91% 530
descritos nédulos e ulceras, perda de sensibilidade local e perfuracdes

palatinas®.

A Udvula pode ser totalmente destruida. Pode ocorrer hansenoma de
localizagao nodular ou difusa no palato com extensdo amigdaliana, mas o
acometimento das paredes posterior e lateral da orofaringe e hipofaringe
é raro, sendo complicacdo tardia de pacientes virchowianos, resultante,
geralmente, da continuidade das lesdes nas mucosas nasal e oral>®®. Tais
lesbes na orofaringe podem progredir e levar a perfuracdo do palato e
consequente atresia da faringe, problemas de fonacdo e regurgitacao

nasal de alimentos®.

O achado de atrofias do processo alveolar dos incisivos na maxila e da

Y

espinha nasal anterior em esqueletos pode levar a suspeicdo da

ocorréncia de hanseniase virchowiana®*!,

Ainda, alguns autores
descreveram odontodisplasia, quando, radiologicamente, os dentes
afetados apresentavam constricio e cavidade pulpar irregular,

especialmente incisivos superiores*1%,

Infec¢gBes orais, incluindo doenca periodontal e abscesso dentario, foram
a coinfeccdo mais frequente na hanseniase, seguidas de infeccdo do trato
urindrio, sinusopatia e hepatite viral. Os episédios reacionais na
hanseniase podem ser responsaveis por muitas lesbes permanentes nos
nervos periféricos, levando a incapacidades e deformidades. Ha evidéncia

de que tais episédios podem estar associados ao processo infeccioso®.

d) Alteracdes da laringe

Atualmente, lesdes na laringe sdo raras. Na era pré-sulfona, nao
raramente, eram observadas, encontradas em pacientes virchowianos e
dimorfo-virchowianos sem tratamento ou tratamento irregular e com
doenca de longo tempo de evolugcédo. Afetavam, em geral, a epiglote e as

cordas vocais. Sao descritos dois tipos:
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e lesOes fibroticas: causadas pela infiltracdo dos bacilos nas cordas
vocais e, consequentemente, rouquiddo, estenose de laringe, que

eventualmente pode sofrer a obstrucéo total, levando a o6bito;

e lesbOes ulceradas: sdo eventos mais graves, podendo levar a
formacéo de secrecéo, rouquidao, dor, dificuldade respiratéria e risco

de morte®-8,

2.4 ALTERACOES OSSEAS

A hanseniase também pode comprometer, ndo raramente, 0S 0SS0S. As
alteracdes 6sseas ocorrem em quase todas as formas clinicas, mas sdo mais
rapidamente progressivas — portanto, mais acentuadas — nas formas dimorfa e

Vi rChOWiana7'14'81'101'103'104'105'106.

Estudos das alteracbes d6sseas na hanseniase vém sendo demandados por
varios servicos de assisténcia aos pacientes por ela acometidos. Kanaji,

Higashi, Namisato, Nischio, Ando & Yamada'"’

chamaram a atencao da
comunidade cientifica para a escassez de informa¢des sobre densidade
mineral 6ssea e formas de fraturas nos pacientes. O fato mais grave € que nao
se encontram ensaios clinicos sobre tratamento de osteoporose nos

hansenianos.

A incidéncia de alteracdes 6sseas na hanseniase varia em diferentes estudos.

Chamberlain, Wa, Wayson & Garland'®

relataram alteracdes 6sseas em 15%
dos casos; Faget & Mayoral’®, em 29%; Basu'®, em 91%. Recentemente,
Kumar, Kothari & Swamy'® estudaram 70 pacientes ja tratados com PQT e com
mais de dez anos de diagndstico da doenca. Todos o0s recrutados para o
estudo tinham algum tipo de envolvimento 6sseo. Entre eles, 44 (62,95%)
tinham lesdes Osseas craniofaciais, ou face hansénica (facies leprosa) e

depressao nasal.

Estudos radiolégicos sequenciais em pacientes sdo escassos, por razdes

Obvias de exposicdo danosa a radiacdo e risco de neoplasias. Entretanto,

importantes investigagbes foram feitas em esqueletos de individuos com
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diagnéstico de hanseniase'®, propiciando a compreensdo do envolvimento

0sseo na doenca na face e extremidades.

A paleopatologia humana ajuda nesse entendimento, uma vez que estuda o
passado das doencas por meio do exame e da interpretacdo dos achados,

principalmente, com base em restos humanos'®.

O diagnostico
paleopatoldgico, quando baseado na observacdo macroscépica do esqueleto
humano, se da por meio da identificacdo de variagbes ndo anatdmicas no
tecido 0sseo, resultantes, direta ou indiretamente, de disfuncdes fisioldgicas ou
patolégicas''’. HA de se observar que, por outro lado, nem todas as doencas
afetam o sistema esquelético. Curiosamente, quando tal acontece, entende-se
que a lentiddo da resposta do esqueleto a estimulos extrinsecos implica que o
individuo afetado sobreviveu semanas ou meses para que as alteracfes

6sseas ocorressem e pudessem ser identificaveis macroscopicamente®.

Em 1948, o dinamarqués Mgller-Christensen iniciou as escavagdes no
cemitério associado ao Hospital de Hansenianos St. Jorgens, do periodo
medieval, utilizado aproximadamente de 1260 a 1540, localizado em Aderup,
perto de Neestved, na Dinamarca. O médico estudou 650 esqueletos durante
20 anos e gerou varias publicacbes a respeito dos achados paleopatoldgicos.
Em 1961, a partir desses achados, Mgller-Christensen definiu alguns critérios
diagndsticos para alteracdes 0sseas faciais tipicas da hanseniase virchowiana,
o que determinou o quadro de facies leprosa’®, aqui referida como face
hansénica, uma vez que o termo “leproso” ndo mais € utilizado no Brasil ha

mais de trés décadas.
Entre as alteracdes descritas como face hansénica, estéo incluidas®®®:

a) atrofia da espinha nasal anterior;

b) atrofia e recessdo da margem alveolar do maxilar, confinada a regiao
dos incisivos, comecgando centralmente, no prosthion, e resultando na

perda de fixacdo ao alvéolo e eventual queda dos incisivos;

c) alteracdes inflamatorias na superficie superior do palato duro, que
constituem a lesdo principal da base da face hansénica, ou seja, teréo

de estar sempre presentes para que o diagnostico paleopatologico da
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hanseniase possa ser considerado, sendo que, neste caso, as

alteracdes referidas em a) e b) podem ou n&o estar presentes.

Em 1992, os médicos Jo Andersen e Keith Manchester propuseram a

substituicio da nomenclatura face hansénica por sindrome rinomaxilar,

descrevendo uma série de alteracbes Osseas craniofaciais com nivel de

detalhamento maior que o apresentado por W. Mgller-Christensen em 19618

Tais alteragbes sdo caracterizadas a seguir.

a)

b)

c)

d)

Absorcgéo do processo alveolar do maxilar, que comeca no prosthion e
estende-se gradual, bilateral e simetricamente, até os caninos. Nas
fases avancadas, tal alteracdo progride para a parte superior dessa
regido anatdmica, o que resulta num aspecto em forma de meia-lua,
havendo ainda perda precoce da denticdo anterior — 0 que resulta da
progressiva retracdo e constricdo do alvéolo, que deixa de ter

sustentacao.

Porosidade e absorcdo progressiva da espinha nasal anterior,

inicialmente com rarefacao cortical e eventual exposicao trabecular.

Absorcédo e remodelamento simétricos e bilaterais das margens laterais

e inferiores da abertura piriforme, que normalmente sdo agucadas.

Na superficie nasal do processo alveolar do maxilar, podem ser

constatados dois tipos de alteracdes, isolada ou simultaneamente:

e a primeira, que pode ser impossivel de se detectar, se traduz no
aparecimento, ainda em fase inicial, de poros de pequeno diametro,
generalizados, mais concentrados ao longo da linha média;
posteriormente, verifica-se a formacédo de osso novo — caracterizado
pela sua deposicdo em placas cuja superficie inicial apresenta, por
norma, um aspecto grosseiro, o qual, apos sofrer remodelamento e

integracdo na superficie, torna-se liso e “inativo”;

e a segunda modalidade de alteracbes diz respeito as lesdes erosivas,
circulares, raramente com diametro superior a 0,5 cm, podendo ser

Gnicas ou multiplas.
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e) Nas estruturas intranasais, podem ser observados o0s seguintes

aspectos (Figuras 1 e 2):

e porosidade de ambos os lados do septo nasal, sobretudo na parte

inferior, podendo levar a perfuragdo e absorgao total dessa zona;

e porosidade grosseira dos cornetos, sobretudo do inferior, com

absorcéo progressiva e, em ultima instancia, desaparecimento total,

e a aparéncia resultante da destruicdo das estruturas intranasais e do
remodelamento das margens da abertura nasal, levando a uma

cavidade vazia.

f) Na superficie oral do processo palatino do maxilar, as altera¢cbes
mais precoces manifestam-se na forma de pequenos poros erosivos e
discretos, cuja distingdo para a porosidade normalmente presente no
palato pode ser dificil. No entanto, os poros patolégicos concentram-se,
sobretudo, junto a sutura palatina, na regido média do palato. A
progressdo da doenca pode induzir a coalescéncia dessas lesdes
erosivas, que, quando concomitantes com as da superficie nasal, podem
induzir a perfuracdo do palato duro. A formacdo de 0sso novo € rara

nesta superficie.

FIGURA 1 — Cranio de medievo com diagnostico de hanseniase.
Comprometimento do osso piriforme e do septo nasal ausente (aspecto de
cavidade vazia).

Fonte: Mgller-Christensen™®.



41

FIGURA 2 — Cranio de medievo com diagnéstico de hanseniase. Atrofia do
processo maxilar.

Fonte: Mgller-Christensen™®.

Waldron'*? propde a seguinte definicdo operacional para o diagndstico
retrospectivo da hanseniase: presenca de sindrome rinomaxilar, de acordo com
a definicdo de Andersen e Manchester’®, ou perda éssea concéntrica nas
falanges dos pés e das maos, podendo ainda existir osteomielite ou alteracdes

neuropaticas das articulacbes dos pés ou do tornozelo.

Ao avaliar achados clinicos de 300 arquivos (prontuarios) de pacientes com
hanseniase do Hospital Colénia Rovisco Pais (Portugal) e achados
paleopatolégicos em 191 esqueletos do leprosario medieval de St. Jgrgen’s,
Odense (Dinamarca), Matos®® e Matos & Santos® mostraram que as
alteracdes 6sseas faciais foram pouco frequentes na avaliagéo clinica (1,7%) e
muito frequentes nos esqueletos (88,9%). Resumidamente, esses autores
descreveram que 0s principais 0ssos e/ou segmentos 6sseos acometidos no

cranio sao:
e 0Ss0S hasais (vOmer, espinha nasal anterior, cornetos, processo
perpendicular do etmdide e 0ssos préprios do nariz);
e processo palatino da maxila;
e 0SSO palatino;

e processo alveolar da maxila.
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Boldsen® e Boldsen, Rasmussem, Riis, Dittmar & Weise™® publicaram sobre a
existéncia de esqueletos escavados em diversos cemitérios da Dinamarca e
Alemanha que preenchiam os critérios para o diagnéstico de hanseniase. Os
autores utilizaram algoritmos para detectar a doenca nos esqueletos. Eles
descreveram sete lesdes 6sseas primordiais que caracterizariam a hanseniase,

a saber:

e alisamento da borda da abertura nasal (abertura piriforme);
e degeneracao da espinha nasal anterior;

e degeneracdo do processo alveolar na pré-maxila;

e porosidade ou perfuracédo do palato duro;

e exostose subperiosteal na fibula;

e espessamento da fibula;

e alteracdes da superficie plantar do quinto metatarso.

Dessas sete alteracdes utilizadas no algoritmo usado pelos autores, as quatro

primeiras estdo localizadas nos 0ssos do cranio.

O primeiro isolamento de DNA micobacteriano de amostras arqueoldgicas
(ossos e dentes) foi realizado por Spigelman'**. O achado de DNA de M.
leprae em esqueletos preservados tem sido descrito por alguns autores*>*'¢,
segundo o0s quais 0s métodos que utilizam biologia molecular sé&o
extremamente Uteis para estabelecer a associa¢céo de alteracdes 6sseas com a

hanseniase.

Recentemente, Roffey et al.'*® descreveram os achados de um esqueleto
escavado no cemitério do leproséario de St Mary Magdalen, em Winchester, no
Reino Unido. Os autores concluiram tratar-se do esqueleto de um peregrino do
século XI ou Xll, provavelmente, de origem asiatica. Apesar de terem sido
observadas no esqueleto minimas lesGes Osseas especificas de hanseniase,
com achado de DNA de M. leprae e genotipagem confirmadas em varios
ossos, foi possivel aos autores concluir que se tratava de um caso de

hanseniase virchowiana.
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As alteracOes Osseas na hanseniase tém despertado grande interesse nos
pesquisadores, dadas as suas implicacdes estéticas e funcionais. Ocorrem em
quase todas as formas clinicas, mas sdo mais rapidamente progressivas e,
portanto, mais acentuadas nas formas dimorfas e virchowiana, com as

alterac6es mais notaveis ocorrendo nos o0ssos da face, das maos e dos pés’*3.

Matos & Santos™ recentemente relataram destruicdo nasal, com ou sem
lesbes destrutivas de méaos e pés, em seis (4%) dos 150 esqueletos de
pacientes virchowianos. Em pacientes tuberculbides, os autores encontraram
destruicdo em ossos das méos e pés em 33 adultos (22%) dos 150 esqueletos.
Entretanto, nenhuma destruicdo nasal foi encontrada em pacientes
tuberculéides. Assim, concluiram que a identificacdo paleopatologica de
hanseniase tuberculdide deveria ser considerada quando um esqueleto adulto
sem sindrome rinomaxilar apresentar alteracdes 6sseas das maos e dos pés.
Esses dois autores portugueses apresentaram uma proposta de nova
classificacdo (Figura 3), por meio de achados paleopatoldgicos, de hanseniase

virchowiana e tuberculdide®.

FIGURA 3 — Classificacao das alteracfes 6ésseas na hanseniase virchowiana e
tuberculdide.

Lepromatous leprosy

Legenda: a e b) reabsor¢cdo da espinha anterior do nariz e do processo anterior da maxila;
c¢) porosidade e nova formacéo 6ssea ou lesGes na superficie do processo palatino da maxila;
d) reabsorcdo e suave remodelamento das margens da abertura nasal; e) alteracdes
inflamatdrias grosseiras da estrutura 0ssea intranasal, resultando em ampla cavidade vazia;
f) porosidades e perfuracéo do palato duro; g) alteracdes sépticas dos 6sseos dos pés e das
maos; h) fusdo das articulagbes matacarpofalangeanas; i) metatarsos direitos com acrostedlise
e remodelamento diafiseal destrutivo.
Fonte: Matos & Santos™.
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A frequéncia das lesbes Osseas craniofaciais também varia, dependendo,
principalmente, do tipo de paciente estudado (tuberculéide ou virchowiano), do
tipo de estudo (osteoarqueoldgico ou clinico), ou, ainda, da utilizacdo e do tipo

de métodos radioldgicos na pesquisa.

9,10,11,12
)

Nos estudos que envolveram pacientes de varias formas clinicas a

frequéncia de alteracdes dos ossos craniofaciais € menor quando comparada

com estudos realizados apenas em virchowianos’ 118,

Ainda, alguns autores estabelecem que as lesGes Osseas atribuidas a
hanseniase podem ser divididas em especificas, ndo especificas e

osteoporoéticas*?, caracterizadas a seguir.

e Alteracbes O0sseas especificas
As lesdes especificas sdo causadas por invasao direta do M. leprae,
causando lesdes granulomatosas vistas como areas focais de rarefacéo
na radiografia. Job, Selvapandian & Kurian'*® descreveram les&o nasal
como alteracdo Ossea especifica, com destruicdo do 0sso nasal,
associada a destruicdo da cartilagem septal, das cartilagens alares e da
lamina perpendicular do etmoéide e do vomer'?°. Nos pés, tais alteracdes
incluem faveolamento, pseudocistos, forames de nutricdo alargados e

areas de destruicdo Ossea, levando a erosdo cortical concéntrica e

colapso do osso™.

o Alteracbes 0sseas ndo especificas
Essas alteracdes sdo causadas pela destruicdo do suprimento vascular
do nervo, levando a perda sensorial e atrofia. Alteragcdes vasculares,
trauma e infeccao secundaria também podem contribuir para alteracfes
nao especificas. Tais lesdes podem ser por absorcédo ou erosdo éssea.
Nas méos, as falanges distais sofrem atrofia progressiva em fungcéo da
absorcao Ossea e, posteriormente, com osteite, conhecida como atrofia
O0ssea concéntrica. A absorcdo excéntrica ocorre em decorréncia da

infeccéo e anestesia das maos e dos pés™*#.

e Alteracdes osteoporoticas
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Tais alteracfes decorrem da alta carga bacilar, reacéo ao redor de uma
lesdo ativa ou imobilizagdo e atrofia por desuso. Atrofia testicular e
baixos niveis de testosterona contribuem para a osteoporose no Ssexo
masculino. Desnutricdo e senilidade podem também contribuir para a

osteoporose’*1?2,

As deformidades decorrentes da paralisia motora ocorrem como
resultado do envolvimento do tronco do nervo periférico, o que d&
origem a deformidades caracteristicas, como pé caido, dedos em garras

ou paralisia do nervo facial, levando ao lagoftalmo®.

Alteracdes dsseas precoces na hanseniase estdo sendo investigadas
por diversos grupos que estudam os aspectos do metabolismo 0sseo.

Ribeiro, Pereira, Muller, Foss e De Paula'®®

estudaram 12 pacientes
recém-diagnosticados com formas tuberculéide e virchowiana da
hanseniase para avaliar a massa e o remodelamento 6sseos e 0s
horménios relacionados ao controle mineral ésseo. Também foram
submetidos a avaliagdo 11 individuos controles saudaveis. O estudo
demonstrou que a perda de massa Ossea € evento precoce em
pacientes com hanseniase e frequentemente ja esta presente no

momento do diagnéstico.

No Brasil, Silva & Griep® observaram que o M. leprae inibe a expresséo
do gene regulador do fosfato com homologia para endopeptidase no
cromossoma X (PHEX) em células de Schwann e em osteoblastos,
ocasionando diretamente a reabsor¢do 6ssea. O gene PHEX é uma Zn-
metaloendopeptidase, abundantemente expressa em osteoblastos e
muitos outros tipos de células, como as células de Schwann, e tem sido
implicado no metabolismo do fosfato e no raquitismo ligado ao X. Este
foi 0 primeiro estudo a descrever a modulacdo do PHEX por um agente
infeccioso. A importancia dessa modulacdo negativa, segundo o0s
autores, é que se pode adicionar os defeitos na mineralizacdo 6ssea a
lista dos fatores bem conhecidos que interagem para produzir a doenga

6ssea na hanseniase.

Swathi, Rao & Silvia®* avaliaram marcadores de reabsorcdo 6ssea em

70 pacientes com hanseniase recém-diagnosticados e nao tratados,
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comparados com 60 controles saudaveis. A excrecao de calcio urinario
corrigido pelo nivel de creatinina foi utilizada como marcador de
reabsorcdo Ossea e a atividade de fosfatase alcalina sérica, como
marcador de formacgdo éssea. O estudo encontrou um aumento do turn
over 0sseo na hanseniase. Esse aumento da reabsorcdo éssea foi
observado nos casos paucibacilares e multibacilares,

independentemente da duracao e da carga bacteriana.

Apesar de o0s pacientes serem considerados curados com a
poliquimioterapia, as alteracfes 0sseas persistem nas maos, nos pes e
na face™. Ainda, Segundo Swathi, Rao & Silvia'*, embora possa
desinfectar os pacientes, a PQT tem impacto limitado na perda 0ssea, o
gue enfatiza a necessidade de tratamentos especificos destinados a

reabsorcdo dssea em estagios precoces da hanseniase.

2.4.1 Diagnéstico diferencial das alteragdes 0sseas da hanseniase

Ortner® observou que, além das alteracbes 6sseas cranianas, as alteracdes
nos 0ssos das maos e dos pés sao frequentes, propondo que a analise deve
ser feita em conjunto para o diagnostico da hanseniase. Ainda, lesées nos
0ssos longos, como tibia e fibula, sdo consideradas por Boldsen'® e Andersen
& Manchester®®,

Ortner®* considerou que lesBes parciais ou totais do septo nasal e palato duro
nao sdo alteracdes frequentes na hanseniase; lesdes similares podem ocorrer
na sifilis terciaria, tuberculose cutanea, lupus vulgar, leishmaniose cutaneo-
mucosa e alguns tipos de tumores. Mgller-Christensen®’ indicou que alteracdes
no teto do cranio podem ser o diferencial para diagnostico da sifilis, ja que ndo

ocorre na hanseniase.

Alteracbes 0sseas podem ocorrer em diversas doencas. As consideradas aqui
como diagnosticos diferenciais sdo: tuberculose, treponematoses, diabetes,
psoriase artropatica, Sindrome de Raynaud, raquitismo, leishmaniose cutaneo-
mucosa, echinococose, paracoccidioidomicose, periostose de ossos longos e
tumores 0sseos. Assim, informacdes epidemiolégicas sdo importantes para se

realizar o diagndstico da hanseniase diante de lesdes 6sseas?.
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As alteracdes osteoarticulares na hanseniase sdo eventos que, em geral, séo
descritos na forma mais avangada da doenca, que levam a incapacidades e
sequelas incuraveis, responsaveis pela manutencdo do estigma a ela
relacionado. Este estudo se justifica pelo pouco conhecimento da sequéncia
dos acometimentos osteoarticulares, principalmente craniofaciais, e das formas

iniciais e paucibacilares da hanseniase.
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3 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO PRINCIPAL

Avaliar as alteracdes craniofaciais da hanseniase.

3.2 OBJETIVOS SECUNDARIOS

a) Avaliar as alteragbes craniofaciais em ex-hansenianos do Hospital
Coldnia Pedro Fontes e hansenianos da Unidade Basica de Saude de
Jardim América, ambos em Cariacica (ES);

b) avaliar caracteristicas demogréaficas e clinicas nas duas popula¢bes do
estudo;

c) avaliar as alteracdes craniofaciais e otorrinolaringologicas utilizando
perfilometria e tomografia computadorizada;

d) conhecer as frequéncias e os tipos de lesdes Osseas, verificar suas
associacdes com o tipo da hanseniase, tempo de evolucao da doenca e
a idade dos pacientes;

e) avaliar as alteracdes Osseas caracteristicas da hanseniase e relaciona-
las com os achados radioldgicos;

f) aproximar os estudos clinicos aos paleopatol6gicos da hanseniase.
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4 METODOS

4.1 TIPO DE ESTUDO

Estudo série de casos.

4.2 ATIVIDADE, LOCAL E POPULACAO DO ESTUDO:

e Fase I recrutamento e exame clinico dos pacientes — Unidade Basica
de Saude de Jardim Ameérica (UBSJA) e Hospital Colénia Pedro Fontes
(HPC), ambos em Cariacica (ES). Essa fase ocorreu no periodo de 23
de setembro de 2015 até 19 de outubro de 2016.

e Fase Il: exame tomografico e andlise das tomografias — Servigco de
Radiologia e Tomografia Computadorizada do Hospital Universitario
Cassiano Anténio Moraes (Hucam), Maruipe, Vitéria (ES). Essa fase

ocorreu no periodo de 17 de maio de 2016 até 12 de dezembro 2016.

4.3 ASPECTOS ETICOS

Os pacientes ou seus responsaveis receberam informacdo a respeito dos
objetivos da pesquisa. Participaram aqueles que concordaram e assinaram o
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (ANEXO 1). No caso dos ex-
hansenianos, do Hospital Colonia Pedro Fontes, apés a concordancia verbal
em participar, foi recrutado aquele que assinasse, ou com a digital, ou
assinatura de duas testemunhas, jA& que varios sdao amputados ou sem

alfabetizacao.

Os dados obtidos serdo arquivados pela pesquisadora responsavel por um

periodo de cinco anos, para evitar acessos indevidos.

O risco envolvendo a participagdo na pesquisa € considerado minimo,
relacionado ao exame fisico e & exposicao a radiacdo (dose minima), quando

necessario.
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O projeto de pesquisa foi registrado com o numero 1101787 no Comité de
Etica e Pesquisa do Centro de Ciéncias da Saltde da Ufes, pelo qual foi
APROVADO na reuniao do dia 10 de junho de 2015.

4.4 DINAMICA DO ESTUDO

4.4.1 Fase |

Refere-se recrutamento e avaliacdo clinica dos participantes. Embora todos
tenham sido convidados, no total, este estudo recrutou e avaliou 55
participantes. Os hansenianos (pacientes em tratamento) foram abordados no
ambulatorio de hanseniase da Unidade Basica de Saude de Jardim Ameérica,
enquanto o0s ex-hansenianos (pessoas ja tratadas para hanseniase e
consideradas curadas), residentes do Hospital Colonia Pedro Fontes, foram

convidados e atendidos nos proprios aposentos.

Os pacientes recrutados foram entrevistados e em todos eles foram realizados
exames fisicos geral e especifico para o aparelho otorrinolaringolégico,
consistindo de oroscopia, rinoscopia anterior e, se necessario, endoscopia
nasal, sendo fotografados pela pesquisadora. O detalhamento da anamnese e

dos exames fisicos encontram-se no Anexo 2.
As informacdes foram obtidas por meio de trés principais formas:

a) entrevistas e avaliacao dos prontuarios;
b) exames clinico e otorrinolaringolégico;

c) avaliacdo tomografica.

4.4.1.1 Variaveis estudadas na entrevista e avaliagcdo dos prontuarios
a) Caracteristicas demograficas: sexo, idade, escolaridade e naturalidade.

b) Informacfes pessoais e em relacdo a doenca: Classificagdo de Madri,
Classificacdo Operacional, tempo entre surgimento da primeira leséo e o
diagndéstico da hanseniase (em meses), tempo decorrido do diagndstico da
hanseniase até o0 momento da entrevista (em anos), indice baciloscépico,

nervos comprometidos antes do tratamento, tratamento da hanseniase,
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presenca ou nao de reacado, tipo de reacdo antes, durante e apdés o

tratamento, medicamento (usado na reacao).

c) Demora no diagnostico da hanseniase é definida como o tempo entre o
surgimento da primeira lesdo cutanea de hanseniase e o diagndstico,
medido em meses. O célculo desse tempo foi feito a partir de informacdes

obtidas por meio de abordagem aos participantes?*.

4.4.1.2 Exame clinico, otorrinolaringolégico e perfilometria

Face Hansénica

A definicdo de face hansénica foi feita sequndo critérios de Freitas & Santos’, a

saber:

e grau 0: sem alteracéo de perfil;

e grau 1: alteracdo moderada do perfil;

e grau 2: alteracao estética envolvendo duas a trés regides da face;

e grau 3: alteracdes estéticas envolvendo toda a face, sem atingir grau
Maximo;

e grau 4: alteracdo estética grave, com comprometimento de toda a face.

Assim, neste estudo, pacientes com graus 2, 3 e 4 foram considerados

portadores de face hansénica.

Rinoscopia

A rinoscopia foi feita utilizando-se fotéforos com luz halégena e espéculos
nasais, conforme estabelece a Associacdo Brasileira de Otorrinolaringologia e
Cirurgia Cérvico-facial’®. Para os pacientes com obstrucdo nasal dificultando a
avaliacdo, foi colocado algoddao com solucdo vasoconstrictora (oximetazolina
0,5%) por dois minutos na cavidade nasal, seguindo-se nova avaliacdo por
rinoscopia. Os pacientes com alteragcdes observadas durante a rinoscopia
anterior foram avaliados por meio da endoscopia nasal, realizada com
endoscopio flexivel Pentax 3,5mm, sem anestesia topica, ap0s ser colocado

algodao com solucao vasoconstrictora (oximetazolina 0,5%) por dois minutos.



Foram avaliadas as seguintes caracteristicas das estruturas nasais.

a) Assoalho nasal:
e aspecto (integro ou perfurado);
e presenca de crosta;

e presenca de polipo ou de secrecao.

b) Cornetos:
e aspecto dos cornetos médio e inferior (normotrofico,
hipertréfico, palido, hiperemiado ou normocorado);
e presenca de crosta;

e presenca de polipo ou de secrecao.

c) Meato médio:

e aspectos tais como presenca crosta, polipo ou secrecao.

d) Meato inferior:

e aspectos tais como presenca crosta, polipo e/ou secrecao.

e) Septo:

e aspectos tais como integro, com perfuragdo ou com desvio.

Avaliacdo neurolégica craniofacial
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atrofico,

A avaliacdo neurolbgica da face permitiu avaliar a presenca de paralisia facial

periférica segundo a escala de House-Brackmann, que define os seguintes

graus de acometimento:

e grau I: fungdo normal em todas as areas musculares;

e grau IlI: fechamento ocular completo com minimo esforco, leve

assimetria de boca;

e grau lll: fechamento ocular completo com maximo esfor¢o, assimetria de

boca;
e grau IV: assimetria desfigurante, fechamento ocular incompleto;
e grau V: discreto movimento muscular;

e grau VI: paralisia total.
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Também foi avaliada a presenca de reflexo corneo-palpebral, usando-se filete
de algodao no quadrante inferior lateral de cada olho. Havendo fechamento

palpebral, o reflexo foi considerado presente.

Oroscopia

A oroscopia foi feita utilizando-se fotoforos com luz halégena e espatulas de

madeira descartaveis. Foram avaliados os aspectos listados a seguir.

a) Mucosa oral:
e aspectos tais como corada, hiperemiada ou pélida;

e presenca de hasenoma/polipo.

b) Palato:

e aspectos tais como ogival, normal, perfurado.

c) Lingua:

e aspectos tais como normotrofica, atréfica ou geografica;

d) Gengiva:

e presenca de doenca gengival.

e) Dentes:
e presenca de doenca dentéria;
¢ identificacdo dos dentes cariados;

e quantificacao da perda dentaria.

f) Amigdala:
e grau de hipertrofia;
e aspecto pilar amigdaliano;

e aspecto da uvula (normal, alongada ou bifida).

Perfilometria

Consiste de medidas realizadas na face e no nariz, por meio de exames de
imagens e fotografias, em busca de harmonia facial. Foi avaliado o aspecto da
face, em especial, do nariz, por meio dos angulos nasais (dngulos nasofacial e

nasofrontal), da projecéo da ponta nasal, da sustentacéo de ponta e de dorso,
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da rotacdo de ponta, do tamanho da columela (Figura 4). A face foi avaliada

em visao frontal, perfil e em vista basal (visdo “canina”).

FIGURA 4 — Modelo de avaliacdo da perfilometria dos pacientes.

Fonte: Nolst Trenité?®

As Fotografias 1 a 5 exemplificam as formas de avaliacbes da estética

facial/nasal dos pacientes, da piramide nasal e da perfilometria.
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FOTOGRAFIA 1 — Avaliacéo estética facial/nasal, visao perfil. Participante do
estudo, ex-hanseniano, com nariz em sela, diminuicdo da sustentacdo de dorso
e ponta nasal, diminuicdo da projecao e da rotacéo da ponta nasal.

FOTOGRAFIA 2 — Avaliagdo estética facial/nasal, vista “canina”. Diminui¢éo da
columela.
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FOTOGRAFIA 3 — Avaliagao estética facial/nasal, vista “canina”. Diminui¢do da
columela.

FOTOGRAFIA 4 — Avaliacéo estética facial/nasal, visao perfil. Diminuicédo da
rotacdo da ponta nasal.




57

FOTOGRAFIA 5 — Avaliagao estética facial/nasal, vista “canina”. Diminui¢do da
columela.

FOTOGRAFIA 6 — Avaliacao estética facial/nasal, visdo perfil. Participante do
estudo, ex-hanseniano, com nariz em sela, diminui¢cdo da sustentacdo de dorso
e da ponta nasal, diminui¢cdo da projecao e da rotacédo da ponta nasal.
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4.4.2 Fase ll

4.4.2.1 Estudo tomografico

A avaliacdo tomografica realizada foi baseada nos exames ja existentes e nos
que foram solicitados ao longo dos tratamentos realizados nas duas
instituicbes parceiras deste projeto, bem como nos exames que porventura
tenham sido solicitados pelas equipes médicas durante o estudo. Foram

avaliados 38 exames.

A tomografia computadorizada de nariz e seios da face € um exame mais
sensivel (92%) em comparacdo com a radiografia simples de seios paranasais.
As imagens fornecidas sao muito mais claras, na forma de cortes, sem
sobreposicao de estruturas. Permitem reconstrucdo 3D e sdo melhores para
identificar tecidos moles e variacdes anatbmicas 6sseas, mas tal exame expode
0 paciente a maior dosagem de radiacao (mais tempo de exposi¢céo), sendo um

exame mais caro, o que € um fator limitante.

A andlise das tomografias foi realizada de acordo com os critérios

estabelecidos por Freitas & Santos’, exemplificado nas Figuras 5a 7.

FIGURA 5 — Avaliag&o por tomografia computadorizada de nariz e seios da
face, corte coronal. Paciente apresenta perfuracéo septal e atrofia de cornetos
inferiores e médios.

i
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FIGURA 6 — Avaliag&o por tomografia computadorizada de nariz e seios da
face, corte sagital. Paciente apresenta reabsorcéo de até 50% da espinha
nasal anterior, palato integro e dentes incisivos superiores ausentes.

FIGURA 7 — Avaliacdo por tomografia computadorizada de nariz e seios da
face, corte axial. Paciente apresenta alteracdo dos 0ssos proprios nasais, nariz
em sela e colapso de apice nasal.

As variaveis estudadas nas tomografias, com base nos critérios de Freitas &
Santos’, foram: 0ssos proprios nasais, espinha nasal anterior, septo, cornetos
inferiores e médios, regido alveolar supraincisiva/processo alveolar da maxila
em dentados e desdentados (considerados os com perda de trés ou mais

incisivos superiores), dentes incisivos superiores e palato.
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Os exames tomograficos foram avaliados e laudados em conjunto com a

equipe do Servico de Radiologia do Hucam.

4.5 AMOSTRAGEM

Foram incluidos no estudo os ex-hansenianos e pacientes com diagndstico de
hanseniase, em uso de poliquimioterapia ou ndo, em seguimento e que
concordaram em participar da pesquisa por meio da assinatura do Termo de

Consentimento Livre e Esclarecido (Anexo 1).

4.6 ANALISE ESTATISTICA

Para armazenamento e analise dos dados coletados, foi utilizado o programa
IBM SPSS Statistics 22, que possibilitou a organizacdo dos resultados em
tabelas (Tabelas 1 a 17), a partir das frequéncias absolutas e relativas, de
acordo com cada tipo de variavel analisada. As caracteristicas dos pacientes
foram descritas pelas seguintes variaveis: género, idade, raca, naturalidade e
escolaridade. Para a descricdo dos aspectos referentes as alteracdes
craniofaciais e radiolégicas apresentadas pelos pacientes foram utilizadas

variaveis especificas.

Para comparacao de variaveis categoéricas, foi utilizado o teste qui-quadrado,
exceto na presenca de células com resultados esperados menores do que
cinco para a hipotese nula, em cuja situagdo foi utilizado o teste Exato de
Fisher (para tabelas 2x2) ou a razdo da maxima verossimilhanca, caso a

variavel de exposicdo admitisse mais de duas categorias.

Para se testar a diferenca de uma variavel quantitativa entre dois grupos, ou
seja, entre os pacientes recrutados na USBJA e os do HPF, foi utilizado o teste
t-Student, quando os dados apresentavam distribuicdo normal (Gauss),
conforme determinado pelo teste de normalidade, de Shapiro-Wilk. Em caso de
rejeicdo da hipdtese de normalidade, foi utilizado o teste ndo paramétrico de
Mann-Whitney.
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5 RESULTADOS

5.1 CARACTERIZACAO DA CASUISTICA

Foram avaliados 55 pacientes, sendo 26 do Hospital Colonia Pedro Fontes
(HPF) e 29 da Unidade Basica de Saude de Jardim América (UBSJA). A
Tabela 1 mostra as informacdes quanto aos nimeros absolutos e percentuais

das variaveis demogréficas relacionadas a essa populacao.

TABELA 1 — Distribuicdo dos pacientes de acordo com dados demograficos

_ HPF UBSJA
Variaveis
n % N %

Sexo

Feminino 17 65,4 12 41,4

Masculino 9 34,6 17 58,6
Faixa etaria

21 a 40 anos - - 06 20,7

41 a 60 anos 04 15,4 13 44.8

61 a 80 anos 18 69,2 10 34,5

81 a 100 anos 04 15,4 - -
Raca/ Cor

Branco 11 42,3 05 17,2

Pardo 10 38,5 17 58,6

Negro 05 19,2 07 24,1
Naturalidade

BA - - 04 13,8

ES 18 69,2 18 62,1

MG 08 30,8 07 24,1
Escolaridade

Analfabeto 09 34,6 07 24,1

Ensino fundamental 14 53,8 18 62,1

Ensino médio 03 11,5 03 10,3

Superior - - 01 3,4
Total 26 100,0 29 100,0

5.2 ASPECTOS DA HANSENIASE

A Tabela 2 mostra as informacdes quanto as caracteristicas da hanseniase na
populacdo estudada. Informacgdes quanto a realizacdo da baciloscopia e seus
resultados ndo estavam disponiveis no prontuario em oito (14,5%) antes do

tratamento; em 27 (49,1%), durante; em 26 (47,3%) ap0Os o tratamento. Deve-
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se destacar que desses pacientes nove (16,4%) da UBSJA ainda estavam com

o tratamento em curso.

TABELA 2 — Distribuicdo dos pacientes de acordo com as caracteristicas da

hanseniase
HPF UBSJA
Variaveis
n % n %

Classificacao Madri

Indeterminado 02 7,7 03 10,3

Tuberculbide 03 11,5 08 27,6

Dimorfa 01 3,8 09 31,0

Virchowiana 20 76,9 09 31,0
Classificacdo Operacional

PB 05 19,2 15 51,7

MB 21 80,8 14 48,3
IB (antes)

+ 07 30,4 03 12,5

++ 03 13,1 - -

+++ 04 17,4 - -

++++ 04 17,4 08 33,3

Neg 05 21,7 13 54,2
IB (durante)

+ 11 52,5 02 28,6

++ 01 48 01 14,3

+++ 03 14,2 - -

++++ - - 01 14,3

Neg 06 28,5 03 42,8
IB (ap06s)

+ - - 03 42,8

++ - - 01 14,4

Neg 22 100 03 42,8
Total 26 100,0 29 100,0

Considerando todos os 55 participantes, o tempo médio, em meses, da demora
do diagndstico, que foi definido como o tempo entre o aparecimento da
primeira leséo cutdnea da hanseniase e o diagnostico da doencga, foi de 28,69
meses, com 0 maximo de 144 meses e minimo de um més. Treze pacientes
(23,6%) nao souberam definir esse tempo. A média do tempo entre o
diagnéstico de hanseniase até a data do estudo foi de 25,8 anos, com o
maximo de 75 anos. Um participante (1,8%) ndo soube definir o tempo do

diagnaostico até o momento do estudo.
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A Tabela 3 mostra as mesmas variaveis, mas separadas para 0s dois grupos

de participantes.

TABELA 3 — Estatisticas descritivas e resultados dos testes de comparacao
dos grupos de pacientes

Variaveis Local N hCenor Maior Mediana Média p-valor
alor Valor
HPF 26 47 93 70,00 70,88
Idade JA 29 26 68 5800 5266 00
TeanpO diagnéstico e HPF 16 2,00 144,00 30,00 42,63 0072
lesdo JA 26 1,00 108,00 10,50 20,12 '
Tgmpq (io diagnéstico  HPF 26 26,00 75,00 48,00 51,12 0.000
até hoje JA 29 0 13,00 2,00 3,19 '

A Tabela 4 mostra as informacdes relacionadas as caracteristicas do
tratamento da hanseniase com a PQT, presenca de reacfes hansénicas e
seus tratamentos nos dois grupos de pacientes estudados. N&o foi encontrada
a informacdo sobre o tipo de tratamento nos prontuarios de trés ex-
hansenianos do HPF. Um paciente deste grupo (1,8%) iniciou com PQT para

paucibacilar e progrediu para multibacilar (Tabela 4).

! A expressdo “até hoje”, também presente no instrumento de pesquisa, refere-se ao momento
em que o paciente foi atendido para a realizacdo deste estudo, o que ocorreu no periodo
compreendido entre setembro de 2015 a dezembro de 2016.
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TABELA 4 — Distribuicdo dos pacientes de acordo com os aspectos do
tratamento da hanseniase

_ HPF UBSJA
Variaveis
n % n %
Tratamento
PQT/PB - - 10 34,5
PQT/MB 12 46,2 16 55,2
PQT/Alternativo 12 46,2 01 3.4
Nao descrito 02 7,7 02 6,8
Reacgéo antes do
tratamento
Ausente 21 80,8 22 75,9
RR - - 04 13,8
ENH 03 11,5 - -
Outra 02 7,7 03 10,3
Reacgéo durante
tratamento
Ausente 13 50,0 11 37,9
RR - - 13 44,8
ENH 12 46,2 05 17,2
Outra 01 3,8 - -
Reacdo ap06s o
tratamento
Ausente 20 76,9 17 58,6
RR 02 7,7 07 24,1
ENH 03 11,5 05 17,2
Eritema polimorfo 01 3,8 - -
Tratamento reacao
Ausente 08 30,8 08 27,6
Prednisona 03 11,5 08 27,6
Anti-inflamatério - - 01 3.4
Talidomida 07 26,9 - -
Sem informacéo 08 30,8 12 41,4
Total 26 100,0 29 100,0

5.3 PERFILOMETRIA E EXAME NEUROCRANIANO

Ao considerar as caracteristicas craniofaciais dos 55 participantes, dez (18,2%)
apresentaram caracteristicas de face hansénica. Apenas trés (5,4%)
apresentaram graus leves (grau Il e grau lll, pela escala de House-Brackmann)
de paralisia facial periférica. O reflexo corneo-palpebral estava ausente em 18
(32,7%) dos pacientes avaliados. Em relacdo aos aspectos estéticos do nariz,
nove (16,4%) apresentavam a projecdo da ponta menor que o normal, 12
(21,8%) nao tinham sustentacdo da ponta nasal e nove (16,4%) n&o tinham
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sustentacdo do dorso nasal, a columela se apresentou diminuida em 14
(25,5%) dos casos. A Tabela 5 mostra a distribuicdo das informagdes
relacionadas com a perfilometria e 0 exame neurocraniano realizado nos dois

grupos.

TABELA 5 — Distribuicdo dos pacientes conforme os achados da perfilometria

HPF UBSJA
Variaveis p-valor
n % n %
Projecao ponta
Normal 0,55/ 0,60 18 69,2 28 96,6 0,009*
Menor 08 30,8 01 3,4
Rotacado angulo nasal
Normal 100-120 / 90-100 15 57,7 22 75,9 0,152
Menor 11 42,3 07 24,1
Sustentacéo ponta
Presente 18 69,2 25 86,2 0,128
Ausente 08 30,8 04 13,8
Sustentacgédo dorso
Presente 20 76,9 26 89,7 0,281*
Ausente 06 23,1 03 10,3
Columela
Normal 17 65,4 24 82,8 0,140
Diminuida 9 34,6 05 17,2
Face Hansénica
Presente 06 23,1 04 13,8 0,490*
Ausente 20 76,9 25 86,2
Paralisia facial
I (normal) 24 92,3 28 96,6 -
Il 01 3,8 01 3,4 0,465
1 01 3,8 - -
Reflexo corneo-palpebral
Presente 17 65,4 20 69,0 0,778
Ausente 09 34,6 09 31,0
Total 26 100,0 29 100,0 -

* Teste exato de Fisher
** Razdo de Maxima Verossimilhanca
*** Teste nao realizado em funcao do grande nimero de células com frequéncia zero

5.4 EXAME OTORRINOLARINGOLOGICO

5.4.1 Rinoscopia
Em relagdo aos aspectos nasais ou endoscopicos, 12 (21,8%) dos 55
pacientes apresentavam crosta em assoalho e trés (5,5%), secrecdo mucosa

em assoalho. Nao houve casos de polipos nessa regiao.
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Na regido septal, foi observado desvio em 18 (32,8%) e perfuracdo em oito
(14,5%). Quanto aos cornetos inferiores, 20 (36,4%) eram atroficos e 10
(18,2%), com crostas, sem a presenca de poélipos nessa regido; os cornetos
meédios de 18 (32,7%) eram atroficos, quatro (7,3%) apresentavam crostas e

em um (1,8%) havia pélipo.

A Tabela 6 mostra as informac¢des quanto a rinoscopia obtidas a partir do

exame otorrinolaringoldgico nos dois grupos de participantes.
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TABELA 6 — Distribuicdo dos pacientes de acordo com os achados da

rinoscopia
Variaveis HPF UBSJA p-valor
n % n %
Assoalho
*k%
integro 26 100,0 29 100,0
Crosta assoalho
Presente 07 26,9 05 17,2 0,385
Ausente 19 73,1 24 82,8
Secrecdo assoalho
Ausente 24 92,3 28 96,6 0,598*
Mucosa 02 7,7 01 3,4
Pélipo / nédulo assoalho .
Ausente 26 100,0 29 100,0
Septo
Centrado 14 53,8 15 51,7 0.000%*
Desvio 04 15,4 14 48,3 '
Perfuracdo 08 30,8 - -
Trofismo corneto inferior
Hipertrofico 01 3,8 03 10,3 0.033**
Normotrofico 11 42,3 20 69,0 '
Atréfico 14 53,8 06 20,7
Cor corneto inferior
Normocorado 11 42,3 19 65,5 0.213%
Pélido 14 53,8 09 31,0 '
Hiperemiado 01 3,8 01 3,4
Crosta ou polipo corneto inferior
Ausente 20 76,9 25 86,2 0,490*
Crosta 06 23,1 04 13,8
Meato inferior
Livre 22 84,6 24 82,8 0 967+
Crosta 03 11,5 04 13,8 '
Secrecao 01 3,8 01 3,4
Trofismo corneto médio
Hipertrofico 01 3,8 01 3,4 0.122%
Normotréfico 13 50,0 22 75,9 '
Atréfico 12 46,2 06 20,7
Cor corneto médio
Normocorado 11 42,3 19 65,5 0.213%
Palido 14 53,8 09 31,0 '
Hiperemiado 01 3,8 01 3,4
Crosta ou po6lipo corneto médio
Ausente 24 92,3 26 89,7 0 309
Crosta 01 3,8 03 10,3 '
Pélipo 01 3,8 - -
Meato médio
Livre 23 88,5 28 96,6
Crosta 01 3,8 01 3,4 0,376**
Secrecao 01 3,8 - -
Pélipo 01 3,8 - -
Total 26 100,0 29 100,0 -

* Teste exato de Fisher
** Razdo de Maxima Verossimilhanca

*** Taste ndo realizado em funcdo do grande nimero de células com frequéncia zero
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No geral, chamou a atencdo que dos 55 participantes 30 (54,5%)

apresentavam algum grau de gengivite e em 23 (41,8%) todos os dentes

haviam sido perdidos, com uma média de 12,9 dentes perdidos, conforme se

vé na Tabela 7, que mostra os aspectos observados na oroscopia, separados

para os dois grupos de participantes.

TABELA 7 — Distribuicdo dos pacientes de acordo com os achados da

oroscopia
HPF UBSJA
Variaveis p-valor
n % n %
Mucosa Oral
Normocorada 23 88,5 20 69,0 0 107+
Palida 03 11,5 07 24,1 ’
Hiperemiada - - 02 6,9
Palato
Normal 25 96,2 26 89,7 0,613*
Ogival 01 3,8 03 10,3
Hansenoma boca -
Ausente 26 100,0 29 100,0
Lingua
Normotrofica 24 92,3 26 89,7 0 521%*
Atrofica - - 01 3,4 ’
Geografica 02 7,7 02 6,9
Doenca dentaria
Presente 11 42,3 19 65,5 0,084
Ausente 15 57,7 10 34,5
Amigdala
I/11 25 96,2 26 89,7 0,613*
v 01 3,8 03 10,3
Pilar amigdaliano
Normocorado 24 92,3 22 75,9 0 092%*
Palido - - 03 10,3 ’
Hiperemiado 02 7,7 04 13,8
Hansenoma Orofaringe Tk
Ausente 26 100,0 29 100,0
Uvula
Normal 25 96,2 26 89,7 0,613*
Alongada 01 3,8 03 10,3
Total 26 100,0 29 100,0 -

* Teste exato de Fisher
** Razdo de Maxima Verossimilhanca

*** Taste ndo realizado em funcdo do grande nimero de células com frequéncia zero

N&o foi observado nenhum caso de perfuracdo de assoalho nasal, perfuracéo
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de palato, hansenoma nasal ou oral.

5.5 ESTUDO TOMOGRAFICO DOS OSSOS NASAIS

Dos 55 pacientes avaliados, 17 (30,9%) nao fizeram o exame tomografico.
Quanto aos achados tomogréficos dos 38 exames realizados, 0S 0sSso0s
proprios nasais estavam alterados em nove (23,6%), sendo dois (5,2%) de
aspecto selar, cinco (13,2%) de aspecto selar com colapso de apice nasal e
dois (5,2%) com desabamento e reabsorcdo total dos 0ssos préprios nasais.
Foi observada reabsorcdo de até 50% da espinha nasal anterior em 18
(47,4%); sendo que em trés (7,9%), observou-se reabsorcédo total da espinha

nasal anterior.

Perfuracdo septal estava presente em cinco (13,2%). Atrofia de cornetos
inferior e médio, em 16 (42,1%) para cada corneto. Entre os pacientes
considerados dentados superiores (apresentam trés ou mais incisivos
superiores), apenas um (2,6%) apresentava reabsorcao parcial com exposicéo
radicular do processo alveolar da maxila. J& entre os desdentados superiores,
14 (36,8%) apresentavam reabsorcdo parcial e 13 (34,2%), reabsorcdo até
processo palatino. Vinte e oito (73,7%) apresentavam todos 0s quatro incisivos
superiores perdidos; trés (7,9%) haviam perdido trés incisivos; apenas sete
(18,4%) possuiam todos os quatro incisivos. Nao foi observada perfuracdo de

palato.

Os pacientes do HPF apresentaram mais casos de reabsorcédo de espinha
nasal anterior, perfuracdo septal, cornetos médios e inferiores atréficos, perda
dentaria de incisivos superiores e reabsorcdo da regido alveolar superior

(processo da maxila) com significancia estatistica (Tabela 8).
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TABELA 8 — Distribuicdo dos pacientes de acordo com os achados

tomograficos dos 0ssos nasais

HPF UBSJA
Variaveis p-valor
n % n %
Tomografia 0ssos nasais
Normal 11 61,1 18 90,0
Sela 02 11,1 - - 0,062**
Sela e colapso de apice nasal 03 16,7 02 10,0
Desabamento e reabsorc¢ao total 02 11,1 - -
Espinha nasal anterior
Normal 05 27,8 12 60,0 0 027
Reabsorc¢éo até 50% 10 55,6 08 40,0 ’
Reabsorcéo total 03 16,7 - -
Septo
integro 06 33,3 09 450 | o1
Desvio 07 38,9 11 55,0 ’
Perfuracdo anterior 05 27,8 - -
Corneto inferior
Normotrofica 07 38,9 15 75,0 0,024
Atréfica 11 61,1 05 25,0
Corneto médio
Normotrofica 06 33,3 16 80,0 0,004
Atrofica 12 66,7 04 20,0
Processo alveolar anterior
da maxila
Normal 03 16,7 07 35,0
Reabs_,o[gao pgrmal com 05 278 10 50.0 0,027**
exposicao radicular
Reapsorgao total até processo 10 55.6 03 15.0
palatino
Dentes incisivos superiores
Perda 3 03 16,7 - - -
Perda 4 14 77,8 14 70,0 0,018
Todos presentes 01 5,6 06 30,0
Palato -
integro 18 100,0 20  100,0
Total 18 100,0 20 100,0 -

* Teste exato de Fisher

** Razdo de Maxima Verossimilhanca

*** Teste ndo realizado em funcao do grande nimero de células com frequéncia zero

5.6 COMPARACAO ENTRE OS ACHADOS CLINICOS E TOMOGRAFICOS

A Tabela 9 mostra as associacdes entre as formas clinicas — usando a

Classificacdo de Madri —

e as alteracdes

tomograficas,

predominantes em paciente com quadros virchowianos e dimorfos.

gque foram
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TABELA 9 — Associagdes entre as formas clinicas da classificacdo de Madri e
os achados tomograficos dos 0ssos nasais

e Indeterminado  Tuberculo6ide Dimorfa Virchowiana p-
Variaveis lor
n % n % n % n % va
Ossos proprios nasais
Normal 01 100,0 09 100,0 05 83,3 14 63,6 ok
Alterado - - - - 01 16,7 08 36,4
Espinha nasal anterior
Normal - - 05 55,6 04 66,7 08 36,4 ok
Alterado 01 100,0 04 44,4 02 33,3 14 63,6
Septo
integro - - 03 33,3 03 50,0 09 40,9 -
Desvio 01 100,0 06 66,7 03 50,0 08 36,4
Perfuracao anterior - - - - - - 05 22,7
Corneto Inferior
Normotréfica 01 100,0 08 88,9 04 66,7 09 40,9 ek
Atréfica - - 01 11,1 02 33,3 13 59,1
Corneto médio
Normotréfica 01 100,0 07 77,8 05 83,3 09 40,9 ok
Atréfica - - 02 22,2 01 16,7 13 59,1
Processo alveolar
anterior da maxila -
Normal - - 03 33,3 02 33,3 05 22,7
Alterado 01 100,0 06 66,7 04 66,7 17 77,3
Dentes incisivos
superiores
Perda 3 - - - - 01 16,7 02 9,1 *kk
Perda 4 01 100,0 07 77,8 04 66,7 16 72,7
Todos presentes - - 02 22,2 01 16,7 04 18,2
Palato
integro 01 100,0 09 100,0 06 100,0 22 100,0 ok
Perfurado - - - - - - - -

* Teste exato de Fisher

** Razdo de Maxima Verossimilhanca

*** Teste ndo realizado em funcdo do grande nimero de células com frequéncia zero

A Tabela 10 mostra as associacdes entre o tempo de demora (em meses) no

diagnéstico da hanseniase, dividido em duas categorias (de até 12 meses e

mais de 12 meses), e 0s achados tomograficos. Onze pacientes ndo souberam

precisar esse tempo.
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TABELA 10 — Associacdes entre demora no diagnostico da hanseniase e
achados tomograficos

Demora no diagndéstico

. Mais de 12
Variaveis Ate 12 meses meses p-valor
n % n %
Ossos proprios nasais
Normal 13 76,5 08 80,0 1,000*
Alterado 04 23,5 02 20,0
Espinha nasal anterior
Normal 10 58,8 04 40,0 0,440*
Alterado 07 41,2 06 60,0
Septo
integro 07 41,2 05 50,0 0.372%
Desvio 09 52,9 03 30,0 '
Perfuracdo anterior 01 59 02 20,0
Corneto inferior
Normotréfica 13 76,5 06 60,0 0,415*
Atréfica 04 23,5 04 40,0
Corneto médio
Normotréfica 13 76,5 05 50,0 0,219*
Atréfica 04 23,5 05 50,0
Processo alveolar anterior da
maxila N
Normal 07 41,2 02 20,0 0,406
Alterado 10 58,8 08 80,0
Dentes incisivos superiores
Perda 3 01 59 - - -
Perda 4 13 76,5 08 80,0 0,621
Todos presentes 03 17,6 02 20,0
Palato
integro 17 100,0 10 100,0 ok
Perfurado - - - -

* Teste exato de Fisher

** Razdo de Maxima Verossimilhanca

*** Teste ndo realizado em funcao do grande nimero de células com frequéncia zero
A Tabela 11 mostra as associa¢des entre o tempo de doenca e os achados
tomograficos dos o0ssos nasais. Houve associacdo entre o tempo de doenca
em anos, pacientes com mais de 10 anos de doenca, com a atrofia dos

cornetos inferior e médio e a perda de quatro dentes incisivos superiores.
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TABELA 11 — Associagdes entre tempo de doencga e os achados tomogréficos
dos 0ssos nasais

Tempo de doenga

. Mais de 10
Variaveis Até 10 anos anos p-valor
n % n %
Ossos proprios nasais
Normal 17 89,5 12 63,2 0,124*
Alterado 02 10,5 07 36,8
Espinha nasal anterior
Normal 11 57,9 06 31,6 0,103
Alterado 08 42,1 13 68,4
Septo
Integro 09 47,4 06 31,6
Desvio 10 52,6 08 42,1 0,054
Perfuracdo anterior - - 05 26,3
Corneto inferior
Normotréfica 15 78,9 07 36,8 0,009
Atréfica 04 21,1 12 63,2
Corneto médio
Normotréfica 16 84,2 06 31,6 0,001
Atréfica 03 15,8 13 68,4
Processo alveolar anterior da
maxila
Normal 07 36,8 03 158 O
Alterado 12 63,2 16 84,2
Dentes incisivos superiores
Perda de 3 dentes - - 03 15,8 0 016+
Perda de 4 dentes 13 68,4 15 78,9 '
Todos presentes 06 31,6 01 5,3
Palato .
integro 19 100,0 19 100,0

* Teste exato de Fisher

** Razdo de Maxima Verossimilhanca

*** Teste ndo realizado em funcdo do grande nimero de células com frequéncia zero
Foi avaliada também a associacdo de perda dentaria da arcada superior com
alteracdes tomograficas. Assim, a Tabela 12 mostra a associacdo da perda
dentaria superior de todos os dentes com a espinha nasal anterior alterada e
as alteracOes no processo alveolar anterior da maxila. Os pacientes com perda
de todos os dentes da arcada superior, inclusive os incisivos, apresentam mais

alteracdes tomogréficas (Tabela 12).
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TABELA 12 — Associacdes entre perda dentaria da arcada superior e achados
tomograficos

Perda dentaria superior

. De9al5
Variaveis Até 8 dentes dentes Todos (16) p-valor
n % N % N %

Ossos proprios nasais
Normal 05 83,3 05 83,3 19 73,1 0,779**
Alterado 01 16,7 01 16,7 07 26,9

Espinha nasal anterior
Normal 05 83,3 04 66,7 08 30,8 0,028**
Alterado 01 16,7 02 33,3 18 69,2

Septo
integro - - 01 16,7 14 53,8 -
Desvio 05 83,3 05 83,3 08 30,8
Perfuracdo anterior 01 16,7 - - 04 15,4

Corneto inferior
Normotréfica 04 66,7 05 83,3 13 50,0 0,267**
Atréfica 02 33,3 01 16,7 13 50,0

Corneto médio
Normotréfica 04 66,7 05 83,3 13 50,0 0,267**
Atrofica 02 33,3 01 16,7 13 50,0

Processo alveolar anterior

da maxila .
Normal 04 66,7 04 667 02 77 0001
Alterado 02 33,3 02 33,3 24 92,3

Dentes incisivos superiores
Perda 3 02 33,3 01 16,7 - - -
Perda 4 - - 02 33,3 26 100,0
Todos presentes 04 66,7 03 50,0 - -

Palato -
integro 06 100,0 06 100,0 26 100,0

* Teste exato de Fisher

** Raz&do de Maxima Verossimilhanca

*** Teste ndo realizado em funcdo do grande nimero de células com frequéncia zero
N&o foi possivel realizar as associacfes entre as formas clinicas e os achados
nasais. Porém, pode-se observar que as alteracfes fisicas nasais sdo mais

frequentes em casos dimorfos e virchowianos (Tabela 13).
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o Indeterminado  Tuberculéide Dimorfa Virchowiana p-
Variaveis
n % n % n % n % valor
Septo
Centrado 03 60,0 05 45,5 07 70,0 14 48,3 -
Desvio 02 40,0 06 54,5 03 30,0 07 24,1
Perfuracdo - - - - - - 08 27,6
Trofismo corneto
inferior
Hipertrofico - - 01 9,1 02 20,0 01 3,4 ik
Normotréfico 05 100,0 09 81,8 06 60,0 11 37,9
Atréfico - - 01 9,1 02 20,0 17 58,6
Trofismo corneto
médio
Hipertréfico - - - - 01 10,0 01 3,4 *xk
Normotréfico 05 100,0 11 100,0 07 70,0 12 41,4
Atréfico - - - - 02 20,0 16 55,2
Crosta/polipo corneto
inferior -
Ausente 05 100,0 11 100,0 09 90,0 20 69,0
Crosta - - - - 01 10,0 09 31,0
Crosta/polipo corneto
médio
Ausente 05 100,0 11 100,0 09 90,0 25 86,2 ik
Crosta - - - - 01 10,0 03 10,3
Pélipo - - - - - - 01 3,4

* Teste exato de Fisher

** Raz&do de Maxima Verossimilhanca

*** Teste ndo realizado em funcao do grande nimero de células com frequéncia zero

A Tabela 14 mostra as associacfes entre a demora no diagndstico de

hanseniase com achados da rinoscopia. Foi encontrada associacdo entre

demora de mais de 12 meses no diagndstico com presenca de crostas em

corneto médio.
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Demora no diagnéstico

. Mais de 12
Variaveis Ate 12 meses p-valor
n % n %
Septo
Centrado 12 48,0 11 64,7 0 168
Desvio 11 44,0 03 17,6 '
Perfuracdo 02 8,0 03 17,6
Trofismo corneto inferior
Hipertréfico 02 8,0 - - 0 325
Normotréfico 16 64,0 11 64,7 '
Atréfico 07 28,0 06 35,3
Trofismo corneto médio
Hipertrofico 01 4,0 - - 0.590%
Normotrofico 17 68,0 12 70,6 '
Atréfico 07 28,0 05 29,4
Crosta/polipo corneto inferior
Ausente 23 92,0 12 70,6 0,099*
Presenca 02 8,0 05 294
Crosta/polipo corneto médio
Ausente 25 100,0 13 76,5 0,021*
Presenca - - 04 23,5

* Teste exato de Fisher
** Razdo de Maxima Verossimilhanca

*** Teste ndo realizado em funcdo do grande niumero de células com frequéncia zero

A Tabela 15 mostra as associacdes entre tempo de doenca e achados da

rinoscopia. Perfuracdo de septo e atrofia de corneto inferior foram mais

frequentemente encontradas em pacientes com mais de dez anos de doenca.
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TABELA 15 — Associacdes entre tempo de doencga e achados da rinoscopia

Tempo de doenga
Até 10 anos Mais de 10 anos

Variaveis p-valor
n % n %
Septo
Centrado 15 53,6 14 51,9 0,001+
Desvio 13 46,4 05 18,5 ’
Perfuracdo - - 08 29,6
Trofismo corneto inferior
Hipertrofico 03 10,7 01 3,7 0.012*
Normotréfico 20 71,4 11 40,7 ’
Atréfico 05 17,9 15 55,6
Trofismo corneto médio
Hipertréfico 01 3,6 01 3,7 0.054
Normotréfico 22 78,6 13 48,1 '
Atréfico 05 17,9 13 48,1
Crostal/polipo corneto inferior
Ausente 24 85,7 21 77,8 0,503*
Crosta 04 14,3 06 22,2
Crostal/polipo corneto médio
Ausente 25 89,3 25 92,6 0,299
Crosta 03 10,7 01 3,7 '
Pélipo - - 01 3,7

* Teste exato de Fisher

** Raz&do de Maxima Verossimilhanca

*** Teste ndo realizado em funcdo do grande nimero de células com frequéncia zero
A Tabela 16 mostra a associacdo entre os achados tomograficos dos 0ssos
proprios do nariz com os achados da rinoscopia. A perfuracdo septal foi mais
comum em pacientes com alterac6es em 0ssos proprios (nariz em sela ou sela

com colapso de apice ou desabamento total).
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TABELA 16 — Associacdes entre os achados tomograficos dos 0ssos nasais e

rinoscopia
Tomografia 0ssos préprios nasais
Variaveis Normal Alterado p-valor
n % n %
Septo
Centrado 16 55,2 04 44,4 0 009
Desvio 12 41,4 01 11,1 '
Perfuracdo 01 3,4 04 44,4
Trofismo corneto inferior
Hipertréfico 04 13,8 - - 0.089**
Normotréfico 16 55,2 03 33,3 '
Atréfico 09 31,0 06 66,7
Trofismo corneto médio
Hipertréfico 02 6,9 - - 0 054%*
Normotrofico 20 69,0 03 33,3 '
Atréfico 07 24,1 06 66,7
Crostal/polipo corneto inferior
Ausente 24 82,8 07 77,8 1,000*
Crosta 05 17,2 02 22,2
Crosta/polipo corneto médio
Ausente 26 89,7 08 88,9 0 710%
Crosta 02 6,9 01 11,1 '
Pélipo 01 3,4 - -

* Teste exato de Fisher
** Razdo de Maxima Verossimilhanca
*** Teste ndo realizado em funcdo do grande nimero de células com frequéncia zero

A Tabela 17 mostra que a face hansénica foi encontrada somente em

pacientes classificados como dimorfos e virchowianos.

TABELA 17 — Associacao entre Classificagdo de Madri e face hansénica

Indeterminado  Tuberculoide Dimorfa Virchowiana p-

Variaveis valor
n % n % n % n %

Face hansénica
Presente - - - - 02 20,0 08 27,6 fiid
Ausente 05 100,0 11 100,0 08 80,0 21 72,4

* Teste exato de Fisher

** Raz&o de Maxima Verossimilhanca

*** Teste ndo realizado em funcdo do grande nimero de células com frequéncia zero
N&o foram encontradas associacbes estatisticamente significantes entre
alteracbes tomograficas septais e achados clinicos nasais. Nao foi possivel
evidenciar associacdes entre alteragfes clinicas nasais e a perda dos incisivos
superiores na tomografia. Nenhum paciente apresentou, nem do ponto de vista
clinico nem radiologicamente, hansenomas nasais ou orais e perfuracdo de

palato.
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6 DISCUSSAO

6.1 ASPECTOS GERAIS DO ESTUDO

Ha tempos que a hanseniase se identifica pelo desfiguramento facial tipico,
tanto por profissionais da saude quanto por leigos. Tal desfiguramento causa
muito sofrimento aos pacientes, desde a Idade Antiga até os dias atuais. Em
1952, por meio de estudo esquelético da face na hanseniase, o termo facies
leprosa (no Brasil, face hansénica) foi introduzido pelo médico dinamarqués V.
Mgller-Christensen®®*  para caracterizar certas alteragcbes patoldgicas

especificas que ocorriam nas estruturas esqueléticas da face.

Tais alteragBes contribuem para o agravamento dos disturbios fonéticos e
funcionais, bem como dos problemas estéticos, sociais e psicolégicos do
portador de hanseniase, sendo objeto de investigacdo neste estudo.
Compreendem, em conjunto, a atrofia ou reabsorcdo da espinha nasal anterior,
a atrofia ou reabsorcéo do processo alveolar anterior da maxila, em associacao

com a perda dos dentes incisivos superiores, e atrofia de estruturas intranasais.

Quase todos os autores que realizaram estudos osteoarqueoldgicos
consideraram a presenca de alteracdes esqueléticas existentes nos pacientes
dimorfos e virchowianos'**"*. Entretanto, a limitacéo da falta de informacées
clinicas prejudica os resultados. Ainda ha que se considerar a questdo
espectral da hanseniase e a passagem de uma forma para outra, situacao

37,52

considerada por muitos autores e descrita por Ridley & Jopling™.

Entretanto, recentemente, Matos & Santos'®, em amplo estudo clinico e
osteoarqueologico, analisaram 300 prontuarios médicos de pacientes
internados de 1947 a 1985 no Leprosario Hospital Colbnia Rovisco Pais
(HCRP), em Portugal, dos quais 150 eram virchowianos e 150 tuberculdides.
Ainda como parte da casuistica de Matos®, 191 esqueletos medievais do
Leprosario Medieval de St. Jorgen’s, Odense, Dinamarca, foram examinados.
Entre os pacientes do HCRP, o achado de envolvimento 6sseo em geral foi de
10% (30/300), a destruicao nasal foi encontrada em 1,7% (5/295) e a

destruicdo dos ossos das méos e dos pés ocorreu, respectivamente, em 10,4%
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(31/299) e 3,4% (10/296). Separadamente, pela Classificacdo de Madri, a
destruicdo nasal com ou sem destruicdo 0ssea dos pés e maos foi evidenciada
em 4% (6/150) dos pacientes virchowianos. Vinte e dois por cento (33/150) dos
pacientes tuberculdides apresentaram alteracdes destrutivas de maos e peés,
mas nenhuma destruicdo nasal foi encontrada. Foi calculado o risco para
desenvolver lesdo 0Ossea, que foi 6,8 vezes maior nos pacientes na forma
tubercul6ide (OR=6,77; IC95%=2,60-18,67) em relagdo a forma virchowiana.

Como se pode observar, a rapida assertiva de que pacientes tuberculdides nao
desenvolvem lesdes Osseas parece nao ser verdadeira. O que ocorria e ainda
ocorre € a indisposicdo da comunidade cientifica de mesclar areas de estudo
para garantir os resultados mais adequados. Essas consideragdes iniciais
estdo de acordo com as de Freitas & Santos’, que permitem antecipar a
conclusdo da existéncia de fortes dificuldades enfrentadas pelos varios
pesquisadores para o estudo das alteracbes Osseas na hanseniase, em
especial aguelas que atingem o terco médio da face.

s

Além das ja mencionadas nos paragrafos anteriores, € importante salientar,
que, para se trabalhar com alteracdes craniofaciais do terco médio da face,
deve haver preocupagdo, em primeiro lugar, com aspectos relativos a
constituicdo da amostra quanto a idade do paciente, forma clinica da
hanseniase, tempo de duracdo, evolucdo da hanseniase, tempo e acédo do

tratamento.

No Estado do Espirito Santo, l6cus de realizacdo deste estudo, apenas a
populacdo ainda existente no Hospital Pedro Fontes (HPF) poderia ajudar a
responder aos questionamentos desta investigacdo. Isso porque ela apresenta
um carater bastante particular, como tempo bastante longo de doenca, 0s
individuos pertencem a uma época pré-tratamento poliquimioterapico e com
muita alteracdo clinico-radiolégica. Os pacientes compdem uma populacao
envelhecida e muitos ja foram a Gbito. O acesso a esse grupo, portanto, tornou-
se uma questdo fundamental, assim como a colabora¢do do médico que atua

no local.
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Ao contrario de Matos?®® e Matos & Santos™®, que avaliaram somente
prontuarios médicos, este estudo avaliou prontuarios e pacientes na busca por
alteracdes Osseas craniofaciais. Em compensacdo, aqueles autores avaliaram
300 prontuarios de pacientes do leprosario de Portugal, enquanto neste estudo

apenas 26 pacientes com caracteristicas semelhantes puderam ser avaliados.

Deve-se ressaltar, ainda, que trabalhar com a populacéo do HPF é tarefa dificil,
pois sdo pessoas extremamente fragilizadas fisica e emocionalmente, de idade
avancada e com caréncia de atencdo e disponibilidade de tempo para o0s
atendimentos realizados. Os individuos ndo aceitavam o termo hanseniano, de
modo que aqui sao referidos como ex-hansenianos. As entrevistas e exames
clinicos e otorrinolaringoldgicos eram realizados nos domicilios/aposentos dos

participantes.

Assim, a tarefa de adentrar esses locais trouxe um envolvimento maior que
apenas coletar material para a pesquisa. Muitas vezes, os procedimentos que
demandavam servico médico eram realizados & mesmo ou evoluiam para
remocdo e atendimento fora do HPF. Exemplo desse envolvimento é a
realizacdo de atendimentos a paciente com miiase secundaria na cavidade
nasal, com necessidade de procedimento cirargico no Hospital Estadual de
Urgéncia e Emergéncia, Vitoria (ES).

Essas pessoas apresentavam enormes dificuldades de locomocéo, dentro dos
seus aposentos e, ainda mais, quando precisavam complementar algum exame
no servico de radiologia do Hospital Universitario Cassiano Antdnio Moraes,
localizado em Vitéria (ES), municipio vizinho. Em alguns casos, isso foi
necessario. A logistica para que o deslocamento acontecesse com seguranca
passava, obrigatoriamente, pela interferéncia do médico clinico e da

administracdo do HPF.

A opcao pelo estudo transversal, ja que o tempo era exiguo, impedia uma
observacdo mais minuciosa dos eventos. Como dificuldade, relatamos, ainda, o
desgaste emocional por parte da pesquisadora e da equipe, jA que alguns

6bitos ocorreram durante o estudo.
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Ainda no que diz respeito aos métodos utilizados, houve restricdo e dificuldade
na selecao dos exames a serem utilizados, de forma isolada ou conjuntamente,
e na definicAo dos critérios para diagnéstico clinico das alteracdes
otorrinolaringoldgicas, dos exames radiologicos e, finalmente, dos

procedimentos de estatistica para o tratamento dos dados.

Com base nessas necessidades e respeitando as limitagcdes existentes, o
presente estudo foi planejado tendo como finalidade principal determinar a
prevaléncia das alteragdes craniofaciais — as otorrinolaringologicas e as que

ocorrem em certos 0ssos da face — na hanseniase.

6.2 ASPECTOS DEMOGRAFICOS

Considerando-se o numero de participantes recrutados nos dois locais onde
este estudo foi realizado, pode-se dizer que a casuistica foi homogénea, sendo
26 ex-hansenianos provenientes do HPF e 29 pacientes da UBSJA. Quanto a
distribuicdo dos pacientes entre as caracteristicas demogréaficas, o estudo
também mostrou homogeneidade da casuistica quanto a distribuicdo entre os
géneros (sexo), raca, naturalidade e escolaridade. No total, foram 29 (52,7%)
mulheres e 26 (47,3%) homens (Tabela 1).

Entretanto, a heterogeneidade quanto a idade, forma da hanseniase e tempo
de evolucao da doenca nos dois grupos foi extremamente diferente, ndo sendo
possivel uma avaliagdo comparativa entre as duas populacdes estudadas.
Assim, as observacdes serdo de caracter descritivo, levando-se em conta as

caracteristicas de cada grupo.

Todos os pacientes nasceram em regides geograficas proximas — Bahia, Minas
Gerais e Espirito Santo —, com prevaléncia e incidéncia da hanseniase
parecidas. Quando avaliado o grau de escolaridade dos participantes, verifica-
se uma concordancia com os dados nacionais e da literatura especifica de que
a hanseniase é prevalente em populagdo de baixo nivel de escolaridade.
Quase 30% (29,1%) da casuistica foi composta por analfabetos e 58,2%
relataram ter o primeiro grau (completo ou incompleto). Esse percentual de

analfabetos presente na casuistica deste estudo estd bem acima dos dados
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para a populacdo brasileira, como aponta o ultimo censo do Instituto Brasileiro

de Geografia e Estatistica®’.

Na populagdo estudada, a idade minima foi de 26 anos e a maxima, de 93,
sendo a média de 61,27 anos, influenciada pela populacdo mais idosa do HPF
(Tabela 1). A média da idade foi maior nos participantes do HPF, 70,8 anos, e
de 52,6 anos no grupo da UBSJA.

6.3 DEMORA NO DIAGNOSTICO DA HANSENIASE

O tempo médio, em meses, entre 0 aparecimento da primeira lesdo cutédnea da
hanseniase e o diagnostico da doenca foi de 28,69 meses, com o maximo de
144 meses e 0 minimo de um més. Dos 55 pacientes, 13 (23,6%) nao
souberam definir esse tempo. Esse achado foi semelhante ao apresentado por

outros autores'?®, sugerindo que o diagnéstico da doenca ainda é tardio.

Deps, Marcari, Guedes, Bucker Filho, Andreatta e Rodrigues®® estudaram 450
pacientes com diagnéstico de hanseniase nas unidades de saude da Regido
Metropolitana da Grande Vitoria e encontraram uma média de 25,25 meses
(variacdo de 0-360 meses) na demora no diagndstico, sendo que ela foi maior
nos pacientes multibacilares quando comparados com o0s paucibacilares.
Aproximadamente 65,4% dos pacientes foram diagnosticados com mais de

seis meses de lesao.

Essa demora no diagnéstico significa quanto tempo o doente teve para
desenvolver a doenca sem tratamento; quanto maior ela for, maior sera a
chance de lesdo 6ssea. No ambito do presente estudo, a demora do
diagnéstico foi maior no grupo de participantes do HPF, com média de 42,6

meses. No grupo da UBSJA, a média foi de 20,1 meses.

6.4 TEMPO DE DOENCA

Até a data do estudo, a média do tempo de diagndstico foi de 25,8 anos, com o
maximo de 75 anos. Dos 55 pacientes, um (1,8%) nao soube definir esse
periodo. Esses dados tém o viés da amostra do HPF, onde os pacientes tém

uma média de internagdo de quase 50 anos. Por isso, essa populagdo é
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extremamente importante no ambito do estudo das caracteristicas das lestes
O0sseas em fase mais tardia da doenca, mesmo que 0s pacientes ja tenham

sido tratados e considerados curados.

O tempo de doenca foi maior no grupo de participantes do HPF, com média de
51,1 anos, enquanto no da UBSJA foi de 3,2 anos. Essa diferenca é a
responsavel pela opcao, feita neste estudo, de se avaliar dois grupos
temporalmente diferentes quanto ao grau de evolugdo da doencga, grau de
incapacidade e sequelas. Tais diferencas determinaram as caracteristicas dos
achados clinicos e radiolégicos aqui apresentados, em decorréncia
principalmente do envelhecimento da populacédo, por si s6, do longo tempo
decorrido entre o inicio da doenca até o momento da entrevista com o0s

pacientes e da demora no diagnéstico dos ex-hansenianos do HPF*%3,

6.5 CARACTERISTICAS DA HANSENIASE

A hanseniase dimorfa, seguida pela forma virchowiana, sdo as duas formas
mais prevalentes no Brasil'®®, representando, geralmente, 60% e 20% dos
casos, respectivamente. No estudo realizado, as formas virchowiana (76,9%) e
multibacilar (80,8%) foram as mais comuns nos participantes do HPF, sendo
gue entre os pacientes da UBSJA havia 31% de virchowianos e 48,3% de

multibacilares.

As formas multibacilares estavam mais presentes entre os participantes do
HFP, que também apresentou o indice bacilar (IB) mais elevado. Observa-se
gue nos dois grupos e nos trés momentos em que o IB pode ser solicitado, a
informacdo ndo constava no prontuario, ou por ndo ter sido o exame
solicitado/realizado ou por nao ter sido o resultado retido ou anotado no
prontuario. O fato de faltar informacdo adequada nos prontuarios é problema
antigo em quase todos os servicos médicos do Brasil, principalmente naqueles

em que esse documento ainda é preenchido manualmente.

Antes de iniciar o tratamento, a informacao sobre o IB estava presente nos dois
servicos de forma semelhante. Entretanto, as informacdes sobre os IB durante

e apdés o tratamento ndo foram encontradas em 75,9% dos pacientes da
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UBSJA. Parte da falta da informacdo poderia ser justificada pelo fato de o
servico ndo ter solicitado a repeticdo do IB durante ou apds o tratamento para
aqueles com diagnéstico de paucibacilares (IB negativo) no grupo de paciente
da UBSJA. Ja no HPF, a grande maioria dos pacientes tém IB negativo apés
término da poliquimioterapia, sendo eles considerados microbiologicamente

curados.

Note-se que quatro (13,7%) pacientes da UBSJA tiveram alta com IB positivo
(+ ou ++) e 22 (75,9%) nao realizaram IB nem durante nem apds o tratamento.
Porém, nove (31%) desses pacientes ainda estavam com o tratamento em
curso, 0 que leva alguns autores a discutir se o tratamento para hanseniase

realmente funciona®°.

6.6 QUADROS REACIONAIS

Os quadros reacionais foram mais intensos durante o tratamento. Antes do
tratamento, apenas 21,9% apresentaram reacao; quatro (7,3%) tiveram reacao
reversa; trés (5,5%), eritema nodoso e cinco (9,1%), neurite pura. Apés o
tratamento, 32,7% apresentaram reacdo, sendo nove (16,4%) com reagao
reversa, oito (14,5%) com eritema nodoso e um (1,8%) com eritema polimorfo.
Por outro lado, durante o tratamento, 56,3% apresentaram reacao: 13 (23,6%)
apresentaram reacdao reversa; o eritema nodoso foi observado em 17 (30,9%) e

um (1,8%) apresentou neurite pura.

Esses dados foram semelhantes aos apresentados por outros autores®:. No
entanto, ndo é possivel fazer avaliacdo em conjunto com outros estudos, uma
vez que as caracteristicas dos participantes do HPF séo distintas: eles
comecaram a tratar a doenca com monoterapia, utilizando dapsona, e, na

década de 1980, foram tratados novamente com o regime da PQT.

Os dados obtidos estdo em concordancia com o apresentado na literatura, que
destaca que a ocorréncia de quadros reacionais na hanseniase é mais
frequente durante o tratamento®® %32, ventura'® estudou 113 pacientes com

diagndéstico de hanseniase nas unidades de saude da Regido Metropolitana da
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Grande Vitoria e encontrou 20,4% deles com algum tipo de reacdo hansénica
durante a PQT.

Se apenas 0s 29 pacientes da UBSJA forem considerados na andlise do

tratamento e das reacdes, observa-se que 15 foram classificados como

paucibacilares e 14 como multibacilares. Quando se verifica a terapéutica

instituida, ela ndo corresponde exatamente aquela da classificagdo operacional

inicial. A PQT/PB foi instituida para dez pacientes e a PQT/MB, para 16; trés

utilizaram esquema alternativo, que, em geral, é realizado simplesmente com a
63,133.

retirada da dapsona do esquema ; para dois, a informacdo ndo estava

disponivel.

Assim, dos pacientes da UBSJA, 62% desenvolveram reagdo hansénica. O
namero esta bem acima do encontrado nas literaturas nacional e
internacional 3!, Também na Regido Metropolitana da Grande Vitéria, Deps,
Marcari, Guedes, Bucker Filho, Andreatta e Rodrigues®® encontraram pacientes
gue desenvolveram reagao hansénica durante a PQT, sendo a reacao reversa

o tipo mais comum, tanto na PB quanto na MB.

A importancia de se avaliar a reacdo hansénica baseia-se na possibilidade de
desenvolvimento do dano neural e, consequentemente, lesdo 0Ossea por

hipotrofia muscular e desgaste ésseo, como descreve Manchester®.

6.7 ACHADOS CLINICOS NO SEGMENTO CRANIOFACIAL

Este estudo avaliou diversas variaveis. Algumas caracteristicas, no entanto,
ficaram prejudicadas nesta discussdo, por falta de estudos comparativos,
escassos na literatura pesquisada. Houve dificuldade em tratar todas as
variaveis e o relacionamento entre elas. O tratamento estatistico ocorreu de
forma a considerar, para algumas situacoes, achados
otorrinolaringoldgicos/perfilometria e achados tomograficos, organizados em
dois grupos de participantes (HPF e UBSJA), fazendo-se associagdes com a
forma clinica da hanseniase (Classificacdo de Madri) e outras de suas
caracteristicas, a demora no diagnostico e o tempo decorrido de doenca até o

momento em que este estudo foi empreendido.
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Ao se considerar as caracteristicas craniofaciais descritas na Tabela 5, dos 55
individuos estudados, dez (18,2%) apresentaram caracteristicas de face
hansénica. Separando-se 0s grupos de participantes deste estudo, verificamos
gue a face hansénica foi detectada em 23,1% (6/26) ex-hansenianos, do HPF,
e em 13,8% (4/29) da UBSJA.

Neste estudo, a face hansénica foi evidenciada de acordo com o que foi
descrito por Freitas & Santos’, que relacionaram informacées clinicas quanto
as alteracdes do perfil dos pacientes ocasionadas pela destruicdo dos 0ssos
nasais e da espinha nasal anterior, além da destruicdo da maxila e da perda
dentaria. No estudo aqui relatado, originalmente, foi utilizado o método da
perfilometria associado. As Fotografias 1 a 6, apresentadas anteriormente,
mostram trés ex-hansenianos do HPF, caracterizados aqui como face

hansénica.

Apenas trés participantes (5,4%) apresentaram graus leves (graus Il e Il pela
escala de House-Brackmann) de paralisia facial periférica. O reflexo cérneo-
palpebral estava ausente em 18 (32,7%) dos pacientes avaliados. Os aspectos
gerais da face nos pacientes com hanseniase revelam dados variados, mas é
importante atentar as sequelas, principalmente oculares, decorrentes da
paralisia facial periférica e da auséncia do reflexo cérneo-palpebral®®,
Conforme a World Health Organization'*®, a prevencao da incapacidade grau II
pode ser caracterizada pela perda da sensibilidade ocular, associada ou nao
ao lagoftalmo, e estd como uma das principais estratégias mundiais para o

enfrentamento da hanseniase (2016-2020).

Em relacdo aos aspectos estéticos do nariz, nove (16,4%) pacientes
apresentavam a projecdo da ponta menor que o normal, 12 (21,8%) nao
possuiam sustentacdo da ponta nasal e nove (16,4%) ndo tinham sustentacao
do dorso. A columela se apresentou diminuida em 14 (25,5%). Nao ha, na
literatura, estudos sobre a perfilometria dos pacientes com hanseniase com
esse grau de detalhamento. Achados de perfilometria alterados podem indicar
alteracbes da estética facial/nasal decorrentes do quadro infeccioso da
hanseniase, mas nao se pode deixar de lembrar que essas alteracdes podem

ser caracteristicas hereditarias familiares.
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Em relacdo aos aspectos nasais ou endoscopicos, dos 55 pacientes avaliados,
12 (21,8%) apresentavam crosta em assoalho e trés (5,5%), secrecdo mucosa
em assoalho. Na regido septal, foi observado desvio em 18 (32,8%) e
perfuracdo septal em oito (14,5%). Quanto aos cornetos, os inferiores eram
atroficos em 20 (36,4%), sendo que, destes, em 19 (18,2%) havia crostas. No
que se refere aos cornetos médios, 18 (32,7%) eram atréficos, em quatro
(7,3%) havia crostas e um (1,8%) apresentava polipo.

Martins, Castro & Moreira’*® encontraram algum tipo de lesdo nasal em 100%
dos pacientes avaliados, independentemente da forma clinica, do tempo de
doenca ou da presenca de queixa otorrinolaringolégica. Ainda, 31,2% tinham
crostas, em contraste com 18,2% no presente estudo. Atrofia de corneto foi
encontrada em 13,3% e a perfuracdo septal, em 5,2%%’. O exame da mucosa
nasal por meio da rinoscopia anterior simples é negligenciado pelos clinicos e
hansenologistas, ndo sendo utilizado como rotina em muitos centros de
tratamento, apesar do conhecimento, por parte dos especialistas, das
alteracdes da mucosa nasal, mesmo na auséncia de sinais clinicos visiveis ou
sintomas®’. O nariz é um importante sitio de entrada e eliminacdo de bacilos
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entre as pessoas e, na presenca de lesbes que produzem crostas e

secrecOes, a eliminacao, possivelmente, se torna mais intensa.

pY

Quanto a presenca de doenca gengival, 30 (54,5%) individuos da amostra
deste estudo apresentavam algum grau de gengivite. Em relacdo a presenca
de dentes cariados na arcada superior, 0 maior numero foi de 14 elementos em
um total de 16 dentes. A perda dentaria também foi importante: 23 (41,8%)
apresentavam todos os dentes perdidos, cuja média ficou em 12,9. A
frequéncia de alteracdes orais variou de 20% a 60% nos estudos'®. A doenca
dentaria/gengival parece predispor a quadros reacionais e a perda dentaria é

agravada ainda com o acometimento oral/6sseo pelo bacilo*®,

Na doenca avancada, o mal estado de conservacdo dos dentes decorre da
precariedade da higiene oral, consequente, principalmente, da mutilagdo de
dedos das maos e da fungdo mastigatéria anormal. Muitos pacientes
apresentaram necessidade de tratamento odontolégico e da insercdo de

préteses superior e inferior para substituicdo de um ou mais dentes perdidos.
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Entretanto, os servicos publicos odontologicos ndo tém sido capazes de
acolher e atender aos pacientes com hanseniase. Em concordancia com

13,138

alguns autores , entende-se que tal situacdo leva a perda dentaria com

frequéncia e expde o aparelho 0sseo a infeccOes e desgastes.

6.8 ACHADOS TOMOGRAFICOS

A tomografia computadorizada de nariz e seios da face € um exame mais
sensivel (92%) em comparacdo com a radiografia simples de seios paranasais.
As imagens fornecidas pela tomografia sdo muito mais claras, na forma de
cortes, sem sobreposicdo de estruturas, e permitem reconstrugcdo 3D. Sao
melhores para identificar tecidos moles e variacfes anatbmicas 0sseas. Porém,
a tomografia € um exame muito mais caro que a radiografia'®. A seguir, sdo

apresentados os achados obtidos por meio desse exame.

6.8.1 Ossos proprios do nariz (piramide nasal)

Dos 55 participantes deste estudo, 17 (30,9%) ndo fizeram o exame
tomografico, sendo oito do HPF e nove da UBSJA. Nos 38 participantes do
estudo que fizeram a tomografia, 0 exame dos 0ssos mostrou alteracdo em
23,6% (9/38), dos quais 5,2% (2/38) eram de aspecto selar, 13,2% (5/38), de
aspecto selar com colapso de apice nasal, e 5,2% (2/38), de aspecto selar com

desabamento e reabsorcéo total dos 0ssos proprios nasais.

Dos 18 participantes do HPF que fizeram tomografia, o exame mostrou
alteracdo dos 0ssos proprios nasais em 38,9% (7/18). Na UBSJA, dos 20 que
fizeram o exame, dois apresentaram alteracdes (10%), sendo elas de aspecto
selar e colapso de apice nasal. Essa importante diferenca de percentual de
acometimento entre os grupos de participantes se deve principalmente ao fato
de o tempo decorrido da doenca ser maior no grupo do HPF, o que resulta em
tempo suficiente de doenca para originar acometimento 0sseo detectavel pela

tomografia.

Quando a variavel ossos préoprios do nariz é analisada em relacdo a

classificacdo da hanseniase, observa-se que as altera¢cdes dos 0Ss0s proprios
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do nariz (piramide nasal) estavam presentes apenas nos pacientes
classificados como dimorfos ou virchowianos (Tabela 9). Essa informacéo esta
em acordo com a maioria dos autores, sendo que apenas Falchi & Giuntini**’

estudaram essa regido com tomografia, restringindo-se a virchowianos.

Quando comparado com os estudos publicados na literatura, vé-se que o
resultado encontrado nesta investigacdo tem frequéncia de envolvimento dos
0ossos do nariz (23,6%) menor que a dos demais. Entretanto, tal achado s6
ocorreu nos pacientes virchowianos. Lechat & Chardome® estudaram 96
pacientes (indeterminado, tuberculdide, dimorofo, e virchowiano) e encontraram
deformidades dos ossos proprios do nariz (piramide nasal) em 43,75%.
Michman & Sagher'® estudaram 44 pacientes (indeterminado, tuberculéide e
virchowiano) e encontram 22,73% de alteracdes nos 0ssos nasais. Numeros
semelhantes aos de Lechat & Chardome® foram encontrados por Diwan*!, que
estudou 200 pacientes (tubercul6ide, dimorfo e virchowiano) e encontrou
42,33%. Por sua vez, no estudo de Reichart’?, envolvendo 70 pacientes
(tuberculdide, dimorfo, e virchowiano), o indice de alteragcbes dos 0ssos

préprios nasais foi de 31,4%.

Entretanto, nos estudos envolvendo apenas pacientes virchowianos, esses
percentuais geralmente aumentam. Falchi & Giuntini*'’ estudaram 28 pacientes
e encontraram 67,8% com lesdes 6sseas hasais. Barton''® estudou 34
pacientes e em 97% encontrou lesbes nos 0ssos nasais. O Unico estudo
brasileiro nesse sentido foi empreendido por Freitas & Santos’ e mostrou
alteracdes em 42,8% dos casos (Tabela 18, mais adiante).

Em relacdo ao tempo de evolucdo da doenca até o momento da entrevista
realizada por este estudo, medido em anos, 0s 0ssos préprios nasais, pela
tomografia, estavam alterados em 10,5% (2/19) dos pacientes com até dez
anos de doenca e em 36,7% (7/19) dos pacientes em que o diagndstico havia
sido feito ha mais de dez anos. Isso confirma que o longo tempo de doenga,
mesmo apds o tratamento, pode ser fator de risco para desenvolver dano

dsseo.
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6.8.2 Espinha nasal anterior

Para a andlise do acometimento da espinha nasal anterior, considerando os 38
participantes tomografados, 21 (55,3%) apresentaram alteracdo nessa
estrutura. Reabsorcdo da espinha nasal anterior de até 50% foi identificada em
47,4% (18/38) e a reabsorcéao total foi observada em 7,9% (3/38). Dos 18 ex-
hansenianos do HPF que fizeram a tomografia, 13 (72,2%) tinham reabsorcgéo
da espinha nasal anterior, o que também foi observado em oito (40%) dos 20
pacientes da UBSJA. Quando feita a associacdo com a Classificacdo de
Madri, dos 21 participantes que apresentaram alteracdo da espinha nasal
anterior neste estudo, quatro (19%) eram tuberculdides, dois (9,5%) eram
dimorfos e 14 (66,6%) foram classificados como virchowianos.

Analisando-se o tempo decorrido da doenca (em anos) nos 19 participantes
com a alteracdo da espinha nasal anterior que souberam fornecer tal
informacgéo, foi observado que 68,4% (13/19) tinham mais de 10 anos de
hanseniase. Tal achado esta de acordo com a literatura, que revela que maior
tempo decorrido de doenca implica também maior probabilidade de encontrar

alteracées 6sseas™>>.

Vinte e um (55,2%) dos 38 participantes que foram tomografados apresentaram
alteracdo da espinha nasal anterior, sendo que entre eles um foi classificado
como indeterminado e quatro, como tuberculéides. Na literatura, Lechat &
Chardome® estudaram 96 pacientes (indeterminado, tuberculéide, dimorfo e
virchowiano), encontrando 59,37% de alteracdes na espinha nasal anterior e
no processo alveolar anterior da maxila. Michman & Sagher'® estudaram 44
pacientes (indeterminado, tuberculbéide e virchowiano) e encontraram 54,54%
de alteracdes, enquanto no estudo de Reichart’?, com 70 pacientes
(tuberculdide, dimorfo e virchowiano), esse indice foi de 28,5% (Tabela 18,

mais adiante).

6.8.3 Perfuracéao septal

Entre os 38 participantes, a perfuracéo septal estava presente em 13% (5/38) e
a atrofia de cornetos inferior e médio, em 42% (16/38) para cada corneto

(Tabela 8). Todos os casos de perfuracdo septal e de atrofia de cornetos
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inferior e médio ocorreram em participantes do HPF, com diagnostico da
doenca de mais de dez anos e com a forma virchowiana da hanseniase.
Suzuki et al.'** avaliaram 13 ex-hansenianos e encontraram atrofia de cornetos

inferiores em 100% dos casos e perfuracéo septal, em 46,2%.

Apesar de os participantes do HPF ja terem sido tratados ha mais de 20 anos
com poliquimioterapia, sendo considerados curados, sequelas nasais, assim
como perfuragéo septal, foram encontradas com frequéncia — n&o se sabe,
entretanto, desde quando tais lesdes craniofaciais estdo presentes nesses
individuos. Esse dado mostra que apesar do tratamento com poliquimioterapia
e erradicacdo dos bacilos, a progressédo do quadro 6sseo e das sequelas pode

continuar??:95:130.136

6.8.4 Reabsorcao do processo alveolar anterior da maxila

A Tabela 8 ainda mostra que entre os pacientes considerados dentados
superiores (com trés ou mais incisivos superiores), dos 38 tomografados,
apenas um (2,6%) apresentou reabsorcao parcial, com exposicao radicular do
processo alveolar da maxila. Ja entre os desdentados superiores, 14 (26,8%)
apresentaram reabsorcdo parcial e 13 (34,2%), reabsor¢cdo até processo
palatino. Observa-se nimero elevado de participantes com perda de trés ou
quatro dentes incisivos superiores, notada em 31 (81,5%) entre os 38

pacientes tomografados.



TABELA 18 — Alteracfes radiologicas em diferentes estudos

ALTERAGOES RADIOLOGICAS EM DIFERENTES AUTORES

AUTOR

Nomero de casos

Pemaniual de alleragios

Farma clinica

Espinha nasal anlerior

Processo alveolar da maxila

Atrafia cornelos

Perfuragio seplal

Ossos propnos nasais

MaLLER-CHRISTENSEN et al (1952)
MELSON (1853)
MeLLER-CHRISTENSEN (1853)
WAALER (1953)

LECHAT & CHARDOME {1955)
MICHMAN & SAGHER (1957}
DIWAN {1982)
MeLLER-CHRISTENSEN (1985)
FALCHI & GIUNTINI (1968)
MaLLER-CHRISTENSEN (1974)
NUNES et al. (1974}

REICHART {1978}

FREITAS & SANTOS (1986)

SUZUKI et al. (2013)

Nossos achadas (2018)

T
9
200

-

a6
44
20

(=1

28
258
45
o
o
13
38

Dimarfa e luberculoide

Dimorfa e tuberculoide

Esluda asteo-arguealogice

Virchawiang, dimorfe e indelerminade
Virchawiang, dimorfo, tuberculeide e indeterminado
Virchawiano, wberculoide @ indetesminado
Virchawiang, dimorfo e luberculoide
Esluda asteo-arguealogice

Virchawiang

Esluda osteo-arquealogics

Virchawians

Virchawiang, dimorfo e luberculoide
Virchawians

Virchawiand

Virchawiana, dimorfo, tuberculoide e indaterminadal

71,48%
66,66, %

BO%
71,42%
58,37%
54,54%

B3%
B5,60%
76,33%
B6,67%
28,50%

80%

55,30%

I

100,00%
100,00%

B0%
57,14%

61,36%

B3%

B2%

30,23%

73,38%

88,60%

73,70%

!

I

100%

100%

100%
42,10%

85,60%

46,20%
13,20%

43,75%
22,73%
42,33%

67.80%

31,40%
42 80%

23,60%

Fonte: elaboracao propria
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As alteracdes nasais (perfilometria na projecdo da ponta nasal, perfuracéo
septal e atrofia de cornetos) e o trofismo de corneto médio na tomografia foram
estatisticamente mais prevalentes nos participantes do HPF. Essa situacao
pode ser decorrente do longo tempo de doenca e da demora no seu

diagnéstico, com provavel atraso no inicio do tratamento’>3,

As alteracbes tomogréficas foram predominantemente mais frequentes em
pacientes com hanseniase nas formas virchowiana e dimorfa. Esses resultados

sdo compativeis com os encontrados na literatura’*31>18106.113

Entretanto,
neste estudo, algumas alteracdes ésseas foram encontradas em pacientes

classificados como tuberculéides e como indeterminados.

Pela Tabela 9, pode-se verificar que, dos nove pacientes tuberculdides que
realizaram o exame tomogréafico de face, quatro apresentaram alteracdo na
espinha nasal anterior; um apresentou atrofia do corneto inferior; a atrofia do
corneto médio foi observada em dois; seis tiveram alteragcdo no processo
alveolar superior da maxila; a perda de quatro dentes incisivos superiores foi

observada em sete.

Apenas um paciente com diagndéstico de hanseniase indeterminada, do grupo
da UBSJA, realizou tomografia de face, sendo observada alteracdo da espinha
nasal anterior, alteracdo do processo alveolar superior da maxila e perda de

quatro incisivos superiores.

Alguns autores encontraram alteracBes 0Osseas craniofaciais em pacientes

tuberculéides. Mgller-Christensen'®

e Reichart®® descreveram alteracées da
espinha nasal anterior em pacientes tuberculéides e indeterminados. Matos &
Santos™ encontraram lesdes 6sseas em tuberculéides, mas ndo nos 0ssos da
face. Apds andlise estatistica populacional com tamanho da amostra adequado
para o estudo, estes autores encontraram nos pacientes classificados como
tuberculdides risco relativo maior para desenvolver lesdo 6ssea do que nos
virchowianos. Entretanto, poucos sdo 0s estudos cuja casuistica envolve
pacientes tuberculdides. Matos & Santos™® sugerem que mais pacientes

tuberculdides sejam estudados clinicamente, para que conclusdes mais
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precisas a respeito do envolvimento 6sseo nas formas tuberculoides sejam

alcancadas.

O tempo maior de diagndstico da doenca apresentou relacdo direta com as
alteracdes Osseas e tomograficas de cornetos inferior e médio e dos dentes
incisivos superiores. Freitas & Santos’ verificaram que o longo periodo da
doenca associado a perda dentaria tem relagdo positiva com alteragdes nasais
mais frequentes ao exame de imagem. Isso também foi observado em relacéo
ao exame nasal. Foi encontrada relacao estatisticamente significativa entre o

tempo de doenca e as variaveis das alteracdes nasais.

Ao se relacionar os achados tomograficos e os achados nasais, varias
associacOes puderam ser observadas:

¢ individuos com alteracdo da espinha nasal anterior (reabsorcao parcial
ou total) na tomografia apresentaram mais perfuracdo septal e atrofia de
cornetos inferiores e médios;

e todas as alteracBes tomograficas de atrofia de corneto inferior foram
acompanhadas por perfuracdo septal, sendo mais frequentemente
encontradas crostas em cornetos inferiores e atrofia de cornetos

inferiores e médios nesse mesmo grupo de individuos.

Os achados clinicos e tomogréaficos foram correspondentes quanto as
observacdes do septo, presenca de crosta em corneto inferior, trofismo de
cornetos inferior e médio. Quadros clinicamente avancados foram evidenciados
no exame de imagem. O exame radiologico contribuiu e confirmou os achados
otorrinolaringolégicos, evidenciando a importancia desse exame nos

portadores de hanseniase®*®.

Nenhum paciente apresentou hansenomas nasais e perfuracdo do palato, nem

clinica nem radiologicamente. A literatura descreve tais alteracdes com alta

prevaléncia®**°.

Na literatura, sdo poucos os estudos que fizeram avaliagdo tomografica da

I 115

regido da face na hanseniase. Suzuki et a relatam alteracdes O0sseas que

variam de 46,2% a 100% dos casos. Por sua vez, estudo de Falchi &
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Giuntini*'” indica alteracées 6sseas tomograficas variando de 67,8% a 85,6%
dos casos submetidos a exames. Alguns estudos com radiografia foram
realizados: Chamberlain, Wa, Wayson & Garland'® relataram alteracées

1194 em 29%: Basu'®®, em 91% dos casos. Na

O0sseas em 15%; Faget & Mayora
india, Kumar, Kothari & Swamy™ estudaram virchowianos e encontraram
alteracdo 6ssea em 66,2% dos pacientes. Freitas & Santos’ estudaram 70
pacientes virchowianos do Hospital Colonia Lauro de Souza Lima e
encontraram alteracfes em 42,8% dos estudos radiologicos. Os dados variam
de acordo com o perfil do paciente avaliado e, principalmente, com o método

usado.

Este trabalho apresentou varias limitacbes, basicamente as mesmas
experimentadas pelos autores que se dedicam ao assunto trabalhando com

pacientes, e ndo com esqueletos’ 84103104140

Tais limitagcbes estéo
relacionadas principalmente ao numero e idade dos participantes, forma
clinica, tempo de duracgédo e critérios de analise que restringem as conclusdes,

dificultando principalmente a comparacao dos dados.
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7 CONCLUSOES

As alteracdes clinicas nasais estavam presentes nos pacientes em 14,5%
(perfuracdo septal) a 36,4% (atrofia de cornetos inferiores). Houve um
predominio dessas alteragbes em pacientes virchowianos e individuos com

mais de dez anos de doencga.

Quanto a face hansénica, 18,2% dos pacientes apresentavam essa alteracao
estigmatizante. Esse quadro ocorreu apenas em pacientes dimorfos ou

virchowianos, ou seja, em formas avanc¢adas da doenca.

No que se refere as alteracdes orais, 54,5% dos pacientes apresentam algum
grau de doenca gengival ou dentéria, sendo 41,8% com perda total dos dentes,
denotando frequente acometimento bucal na hanseniase, além de refletir uma

possivel negligéncia quanto a salde bucal da populacdo aqui estudada.

As alteracBes tomogréficas foram frequentes e variaveis, revelando perda de
todos os incisivos superiores em 73,7% dos individuos e perfuracédo septal em
13,2%. Essas alteracdes predominaram em pacientes das formas virchowiana
e dimorfa, com o tempo longo de doenca, superior a dez anos. Essas

alteracdes ocorreram, em varios casos, em associacao com perda dentaria.

As alteracfes nasais e as alteracfes 0sseas tomogréaficas encontradas tiveram
concordancia, podendo confirmar a importancia do exame clinico
otorrinolaringolégico e o tomografico complementar para diagnostico e

prevencao de sequelas.

Observou-se que os pacientes do HPF apresentaram mais lesdes, tanto clinica
guanto radiologicamente, em consequéncia do envelhecimento propriamente
dito, da longa duracdo do quadro da doenca e do predominio nas formas
virchowiana e dimorfa, embora tais lesbes também tenham sido observadas em

pacientes tuberculdide e indeterminado.

Embora a hanseniase chegue ao estagio de erradicacdo, as deformidades
persistentes nos pacientes representam um grande problema de saude publica

em alguns paises, em especial no Brasil. Cirurgia reconstrutiva pode ser
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necessaria para recuperar os pacientes curados que apresentem deformidades
residuais. Além disso, os pacientes curados com déficit sensorial persistente
necessitam de cuidados constantes das maos e dos pés, além das avaliacdes

nasal, oral e ocular.
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ANEXO 1 - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E
ESCLARECIDO

Prezados pacientes ou responsaveis:

A Hanseniase atinge um grande numero pessoas. Estamos realizando um
estudo para pesquisar a presenca de sintomas nasais e de extremidades e
seus aspectos radiolégicos em pacientes em tratamento dessa doenca, Projeto
“Alteracdes osteoarticulares da Hanseniase”. Através dos resultados da
pesquisa poderemos propor medidas de controle e tracar um aspecto de
diagnéstico complementar da doenca.

Ser& avaliado o prontuério e o exame de imagem de radiografia da face e dos
membros superiores e inferiores para complementar o exame fisico ja realizado
ao longo do tratamento ou se houver necessidade para complementacdo ao
exame fisico. Serdo realizados registros fotograficos das lesdes de face e
membros.

A participacdo é voluntaria, mas precisamos de seu consentimento prévio por
escrito. Informamos também que serd mantido sigilo sobre os dados de
identificacdo fornecidos, sendo divulgados apenas os dados relacionados a
pesquisa. A participacdo na pesquisa ndo determina riscos adicionais ao
paciente.

Vocé poderéa deixar de participar da pesquisa a qualquer momento, se assim
desejar, sem qualquer comprometimento no seu tratamento.

Caso vocé tenha alguma duavida ou problema relacionado ao estudo, podera
entrar em contato com a Pesquisadora Responsavel, Dra. Patricia Deps (27-
99999-6390), com a Pesquisadora Dra. Rachel Serafim (27-99767-2178) ou
com a Pesquisadora Rachel Bertolani (27 99885172). Ainda, podera recorrer
ao Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos da Universidade Federal
do Espirito Santo (Ufes), Projeto “Alteragdes osteoarticulares da Hanseniase”.

Universidade Federal do Espirito Santo/Ufes

Comisséo de Etica em Pesquisa com Seres Humanos

Av. Marechal Campos, 1468 — Maruipe, Prédio da Administracdo do CCS
CEP 29.040-090, Vitéria - ES, Brasil

Telefone: (27) 3335-7211

E-mail: cep.ufes@hotmail.com


mailto:cep.ufes@hotmail.com
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Vocé recebera uma copia deste documento assinado e datado.

Apos ter lido este documento, eu

(Nome do paciente ou responsavel em letra de forma)

declaro que li todas as informacdes fornecidas sobre a minha participacdo na
pesquisa, minhas davidas foram esclarecidas e eu concordo em participar de
forma voluntaria da pesquisa.

Autorizo também a divulgacao dos dados obtidos pela pesquisa para fins
cientificos, desde que respeitada a privacidade e confidencialidade dos dados
individuais.

Vitoria, de de

Assinatura do paciente ou do
responsavel

Documento de identidade n°

Eu garanto que esclareci de todas as formas possiveis quaisquer duvidas que
o0 participante pudesse ter e seu consentimento foi totalmente voluntério.
Assinatura do pesquisador

Documento de identidade n°
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ANEXO 2 — SINDROME RINOMAXILAR DA HANSENIASE

US (Médica):

Nome Sexo F( ) M( )

Data de Nasc. | Idade:

Endereco

Tel de casa ou vizinho ou familiar:
Celular:

Escolaridade (incompleto ou completo) Naturalidade
( ) analfabeto Cidade:
() 1°grau
( ) 2°grau Estado:
( ) Graduacao
( ) P6s graduacédo

Quanto tempo se passou entre o aparecimento das lesdes e o diagndstico de MH (em
meses)?

Classificagao do MH

Madrid () T() D()
RJ 1) T(C) BT()
Operacional PB() MB()

V()

(
BB() BD() V()

Tempo do diagndstico da doenga até hoje (em anos)?

IB (datas) Nervos comprometidos antes do tt
Sim ( ) Nao ()

Antes do tt Trigémio ()

Durante o tt Facial ()

Final do tt Outros

Doencas prévias ( ) ndo ( )sim:

Uso de outros medicamentos ( ) ndo ( )sim:

Refere estresse emocional de carater familiar e ou social?
( )sim () nao

Especifique:
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Tt do MH Reacdo antes do tt
PQT/PB () Sim ( ) Néo ()
PQT/MB ()

ROM ()

Esquema alternativo ( )
Dose:
Qual?

Tipo de reacéao
RR() ENH()
Eritema Polimorfo ( )
Mista ( )

Outro:

Reacédo durante o tt: Sim ( ) Nao ( )

Més de tt

Tipo de reagdo

RR () ENH () Eritema Polimorfo ( )
Mista ( )

Outro:

Reacdo reversa ( ) Sim ( ) Nao

Forma:

Exacerbacao das lesdes cutaneas Sim ( ) Nao ( )

Dor Sim () Néo ()

Silenciosa (s/dor, s/ exacerbacéo, com deformidade)

Sim () Nao ()
Sintomatologia sistémica Sim ( ) Néo ( )

Quais?

Tt da reacdo. Medicamento e dose

Prednisona

AINH

Talidomida

Clofazimina

Outros:

OBS:
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PIRAMIDE NASAL/PERFILOMETRIA (fotografias: frontal, perfil e inferior)
Dorso nasal
Angulo nasofacial (36)
Angulo nasomentual (130)
Angulo nasofrontal (120/115)
Projecao de ponta (TA/TN=0,55/0,6)
Rotac&o de ponta, Angulo nasal (100-120/90-100)
Sustentacgéo
Ponta ( ) sim ( ) ndo
Dorso () sim ( ) nao
Columela

Facies Leonina
()sim( )nao
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RINOSCOPIA ANTERIOR (com vasoconstrictor)

Assoalho

( ) integro () perfuracéo

Crostas

( ) ausente () presente

Secrecao

( ) ausente () hialina ( ) mucosa ( ) purulenta

( ) sanguinolenta

Noédulos/pélipos/hansenomas

( ) presente ( ) ausente

Septo nasal

( ) centrado ( ) desvio ( ) perfuracéo
Area de Cottle ( )1,20u3( )4o0ub5

Corneto inferior

( ) hipertréfico ( ) normotréfico ( ) atréfico

( ) normocorado ( ) palido ( ) hiperemiado

Crostas

( ) ausente () presente

Secrecao

( ) ausente () hialina ( ) mucosa ( ) purulenta

( ) sanguinolenta

Noédulos/pélipos/hansenomas

( ) presente ( ) ausente

Meato inferior

( ) livre ( ) ocupado

Crostas

( ) ausente () presente

Secrecao

( ) ausente () hialina ( ) mucosa ( ) purulenta

( ) sanguinolenta

Nodulos/pélipos/hansenomas

( ) presente ( ) ausente

Corneto médio

( ) hipertréfico () normotrofico () atrofico
( ) normocorado ( ) palido ( ) hiperemiado
Crostas

( ) ausente ( ) presente

Secrecao

( ) ausente ( ) hialina ( ) mucosa ( )
purulenta

( ) sanguinolenta
Nédulos/polipos/hansenomas

( ) presente ( ) ausente

Meato médio

() livre () ocupado

Crostas

( ) ausente ( ) presente

Secrecao

( ) ausente ( ) hialina ( ) mucosa ( )
purulenta

( ) sanguinolenta
Nédulos/polipos/hansenomas

() presente ( ) ausente

AVALIACAO NEUROLOGICA DA FACE

Nervo Facial (Escala de House Brackmann)
( ) Grau | (normal)

( ) Grau Il (fechamento ocular completo com minimo esforco, leve assimetria de boca)
( ) Grau lll (fechamento ocular completo com maximo esfor¢o, assimetria de boca)
( ) Grau IV (desfigurante, fechamento ocular incompleto)

( ) Grau V (discreto movimento)
( ) Grau VI (paralisia total)

Nervo Trigémeo:
Reflexo corneo-palpebral () sim () ndo
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OROSCOPIA
Mucosa
( ) normocorada ( ) palida ( ) hiperemiada
Palato
( ) normal ( ) ogival ( ) perfuracao
Palato duro ( ) mediana ( ) paramediana
Palato mole ( ) mediana ( ) paramediana
Hansenomas/nédulos
( ) ausente () presente
Lingua
( ) normotroéfico () atrofico () geogréafica
Hansenomas/nodulos
( ) ausente () presente
Dentes (marcar dentes cariados O e perdidos X)
Doenca dentéaria
( ) gengivite () periodontite

Derecho lzquierdo

FDI 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

ADA 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
ADAm 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
/]
A |\ LAl al A
(\\\ 1\ | \ N «ﬂj ‘/f‘ [ ‘,/1 n /’7/'/’] 4’
) [\N\ ]| LIV VL (Y 0]/
RV AR AN ARA T I
aVAVA & ‘ /

/“ ‘ \ | \ |
V) U/ U/ l/ u,‘ ].,? 1 / ]/# ‘\t ‘\ \ [\l \ \Q \\ \J
J v

FDI 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37
ADA 32 31 30 29 28 27 26 25 24 23 22 21 20 19 18
ADAmMm 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31

OROFARINGE

Amigdala

()i () mnv () amigdalectomizado

Pilar amigdaliano

( ) normocorada ( ) pélida ( ) hiperemiada
Nodulo/tumor/hansenoma

( )sim( )néo

Uvula

( ) normal ( ) bifida ( ) alongada
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ANEXO 3 - AVALIACAO TOMOGRAFICA

Critérios estabelecidos por Freitas e Santos’ para a interpretacéo radiolégica
dos acidentes anatémicos:

1) Nariz e Ossos Nasais

( ) normal

() nariz em sela

() nariz em sela e colapso do &pice nasal

() desabamento nasal com reabsorcdo 0ssea total

2) Espinha Nasal Anterior
() normal

() reabsorcao até 50%
() reabsocéo total

3) Regiao Septal

() integro

() desvio

() perfuracdo anterior
() perfuragéo posterior
() ulcera

4) Conchas nasais inferiores
() normotrdficas
() atroficas

5) Conchas nasais medias
() normotrdficas
() atroficas

6) Dentados antero-superiores regido alveolar supra-incisiva (processo alveolar da
maxila)

( ) normal

() reabsorcao parcial com exposigéo radicular

() reabsorcéo total atingindo o processo palatino

7) Desdentados antero-superiores regido alveolar supra-incisiva (processo alveolar da
maxila)

() normal

() reabsorcao parcial

() reabsorcéo atingindo o processo palatino

8) Dentes Incisivos Superiores
() todos presentes

() perdade um

() perda de dois

() perdade trés

() perda dos quarto

9) Palato
() integro
() perfurado



