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Apresentação 

A hanseníase. doença endêmica em todo o território nacional, tem colocado o Brasil na in- 

cômoda posição de 2- país do mundo e primeiro das américas em número de casos registrados. 

Desde 1986 o Ministério da Saúde vem priorizando este agravo e agora, mais do que nunca, 
tem como objetivo a consecução da meta de eliminar esta doença como problema de saúde pública do 

território nacional até o ano 2.000, ou seja, reduzir os coeficientes de prevalência aos níveis inferiores a 

um paciente em cada 10.000 habitantes. 

O guia de controle da hanseníase que agora apresentamos, fruto da experiência nacional na 

abordagem deste agravo com certeza, contribuirá para a melhoria da qualidade da atenção a saúde 

prestada à população brasileira, propiciando num futuro próximo o impacto por todos no's desejado, a 

eliminação da hanseníase no Brasil. 

A 
Álvaro Antônio Melo Machado 

Presidente da Fundação Nacional de Saiíde 





Hanseníase, definição de caso: 

"Um caso de hanseniase é unui pessoa apresentando sinais clínicos da doença, com ou sem confirmação 

bacteriológica do diagnostico, e requerendo quimioterapia""(OMS, 1988). 
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1. Introdução 

1-1. Características do agente etíológico 

O Agente causador da hansemase é um bacilo denominado Mycobacterium leprae (ou bacilo 

de Hansen), pertence a família das mycobactérias. Apresenta-se sob a forma de bastonete, na maioria 

das vezes reto ou ligeiramente encurvado, é álcool-ácido resistente, cora-se pela fucsina ácida e não se 

descora pelos ácidos e álcoois. 

O bacilo de Hansen é um parasita intracelular obrigatório e que apresenta afinidade por cé- 

lulas cutâneas e por células dos nervos periféricos. 

O bacilo de Hansen permanece viável ate' 36 horas no meio ambiente ou aproximadamente 9 

dias à temperatura de 36,70C e 77,6% de umidade média. 

1.2. Transmissão 

A principal fonte de infecção é o homem, através das formas contagiantes (Hansemase vir- 

chowiana - HV e Hanseníase dimorfa - HD) da doença, uma vez que somente estas são capazes de eli- 

minar bacilos no meio exterior porque possuem carga bacilar em quantidade considerável na derme e 

mucosas. 

As vias aéreas superiores são consideradas a principal porta de entrada do bacilo de Hansen. 
Há também a possibilidade da transmissão via cutânea, quando existem lesões ulceradas ou traumáticas 

na pele. Seu período de incubação é de 2 a 7 anos. 

Os contatos podem ser infectados pelos bacilos que sobrevivem com seu poder patogênico no 

meio ambiente provenientes do caso Virchowiano ou Dimorfo não tratado com medicamentos específi- 

cos para a Hansemase. Existe também a probabilidade de infecção devido a contato por via indireta. 

Tanto a transmissão direta como a indireta produzem um número de doentes muito menor do que se es- 

fera, provavelmente devido a certos fatores que influenciam a epidemiologia da Hanseníase. 

Outros animais podem também ser prováveis reservatórios desta infecção, como chimpanzé 
(Pan troglodytes), o macaco mangabei (Dercocebus torquatus atys) e o. tatu (Dasypus novencintus). 

Nessas três espécies de animais descritos, a hanseníase, foi naturalmente adquirida. 

A clássica afirmativa da necessidade de um "contato prolongado e íntimo" parece ser par- 

cialmente verdadeira quando a aglomeração e promiscuidade existem. 

A hanseníase transmitida pelo parasita bacilo de Hansen é a materializaçào das relações cul- 

turais e econômicas dos grupos em sua coletividade. A esse nível de abordagem ecológica interagem di- 

versos fatores que determinam esta morbidade e diversos problemas de saúde. 
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2. Aspectos Imunológicos 

A hanseníase é uma doença crônica granulomatosa proveniente da infecção causada pelo M. 

leprae. A resposta imune dos portadores desta infecção constitue um espectro que se expressa em dife- 

rentes estágios bem caracterizados clinicamente. 

2.1. RESPOSTA IMUNE CELULAR AO M. LEPRAE: 

No desenho abaixo descrevemos os eventos que caracterizam a resposta imune celular ao Aí. 

leprae. 

FIG. 1 
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2.1.1. Processamento de antígeno 

O M. leprae introduzido no organismo será fagocitado, metabolizado e processado por célu- 

las denominadas "apresentadoras de antígeno" (APC). Freqüentemente esta célula é o macrófago, um 

fagócito profissional. Entretanto as células dendndicas,entre elas as células de Langerhans da epiderme 

ou mesmo outras células tais como as células Schwann, os queratinócitos e as células endoteliais podem 

apresentar antígeno. Durante o processamento do antígeno são gerados numerosos fragmentos (peptí- 

deos) que são selecionados e apresentados ao linfócito. 

2.1.2. Apresentação do antígeno 

Nesta etapa os fragmentos do antígeno selecionados são expressos na superfície da célula 

apresentadora de antígeno juntamente com o antígeno de histocompatibilidade, (MHC Classe II). 

O MHC Classe 13 está presente em todas as células do sistema imune e esporadicamente em 

algumas células tissulares, acima citadas, que por isso passam a ser capazes de apresentar o antígeno. 

O complexo antígeno + MHC Classe n é reconhecido pelo linfócito T através da estrutura 

peptídica denominada receptor de antígeno. Este evento desencadeia a ativação dos linfócitos auxiliares 

(T helper) assim como indução da secreção de proteínas denominadas linfocinas. Para que estes eventos 

ocorram é importante a presença de citocinas tais como Interleucina - 1 (IL-1) produzida pelo macrófago 

e IL-2 produzida pelo próprio linfócito. 

2.1.3. Proliferação de linfócitos 

Esta etapa é importante para que se desenvolva clones de linfócitos reativos ao M. leprae ca- 

pazes de exercer as funções fundamentais da resposta imune celular. A resposta proliferativa dos linfó- 

citos pode ser avaliada "in vitro" através do ensaio de proliferação. 

Ensaio de linfoproliferação: Coloca-se numa placa de cultura os leucócitos obtidos de sangue 

periférico e esümula-se com o antígeno, no caso o M. leprae morto. Caso o indivíduo possua resposta 

imune ao M. leprae os seus linfócitos proliferarão e pode-se contar o número de células após 5 dias de 

cultura. Este teste tem sido largamente usado no estudo da Hanseníase verificando-se que as células dos 

pacientes tuberculóides, na sua maioria, mostram taxas elevadas de tempo de proliferação, o mesmo não 

acontecendo com os pacientes do pólo virchowiano. Os pacientes "borderline" exibem taxas variáveis 

intermediárias, notando-se que durante a reação tipo I (up grading) os pacientes dimorfos próximo ao 

pólo virchowiano mostram taxas semelhantes aos tuberculóides. 

2.1.4. Produção de linfocinas 

Os linfócitos T produzem, quando ativados, várias citocinas que servem primariamente para 

regular a ativação, crescimento e diferenciação de várias populações de leucócitos. Estas linfocinas são 

moléculas efetoras da resposta imune celular e são também responsáveis pela comunicação entre o sis- 

tema imune e os sistemas inflamatórios. Entre as linfocinas encontram-se a 1L-2, fator indispensável à 

proliferação dos linfócitos e o gama interferon fator fundamental na ativação dos macrófagos. Estas lin- 

focinas foram avaliadas na hansemase, notando-se que os pacientes do pólo virchowiano não produzem 

ou produzem baixos níveis de ambas. Estas linfocinas são encontradas no meio de cultura dos linfócitos 

possibilitando que se avalie quantitativamente os seus níveis de produção. 
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2.1.5. Ativação de macrófago 

O macrófago é a mais importante célula efetora da resposta imune. Estas células quando ati- 

vadas, principalmente pela ação de linfocinas, são capazes de ingerir e destruir microorganismos. Parece 

que a linfocina gama interferon é o mais potente fator de ativação de macrófago induzindo a liberação 

de efetivos mecanismos microbicidas entre eles os radicais livres de oxigênio H202, superóxido e ou- 

tros. Os macrófagos e seus produtos de secreção são importantes na fase de indução da resposta infla- 

matória, na reorganização do tecido e no reparo. As suas funções efetoras podem causar lesão tissular o 

que caracteriza a reação de hipersensibilidade retardada. 

Os macrófagos produzem citocinas que agem sobre uma variedade de células e tecidos. 

Papel do Macrófago: 

a) Inflamação e febre - Agindo através das citocinas TNF (Fator de Necrose Tumoral), IL-1 

e outros tais como IL-6 e IL-8. As prostaglandinas, os fatores de compiemento e os iato- 

res da coagulaçào colaboram no efeito inflamatório destas células. 

b) Auxiliar na ativação de linfócitos, no processamento e na apresentação do antígeno. 

c) Reorganização celular - Age através da produção de elastases. colagenases, fator estimu- 

lador de fibroblastos, fator de angiogènese e outros. 

d) Atividade microbicida - Agem através dos radicais livres do oxigênio ou outros mecanis- 

mos, tais como hidrolases, proteínas catiónicas e enzimas lisossomais. 

Os produtos de secreção de macrófagos, induzindo a reação inflamatória ou agindo direta- 

mente sobre os tecidos, levam freqüentemente à degeneraçào e necrose. Recentemente foi sugerido que 

as citocinas inflamatórias, TNF e outras, estejam envolvidas nos episódios reacionais tipo I e tipo II da 

hanseníase. 

2.2. Defeito Imunológico na Hanseníase Virchowiana 

O defeito ou defeitos imunológicos que levam a uma reduzida ou ausente imunidade celular 

ao M. leprae no paciente virchowiano não são ainda completamente explicados. Possíveis mecanismos 

foram sugeridos; 

2.2.1. Defeitos no processamento do M. leprae ou na apresentação do antígeno aos linfóci- 

tos T. - Alguns autores admitem que os indivíduos do polo tuberculóide selecionariam 

um tipo de peptídeo ou mesmo epítopes do M. leprae que seriam capazes de estimular 

os linfócitos T, enquanto os indivíduos virchowianos selecionariam antígenos supres- 

sores. Isto tem um significado muito importante na escolha da vacina, quando dever- 

se-ia utilizar somente os antígenos estimuladores. Proteínas obtidas através da técnica 

de DNA recombinante estão sendo testadas com este fim. Como o antígeno só é reco- 

nhecido na presença do MHC Classe II é possível que o HLA dos indivíduos deter- 

mine o tipo de comportamento imunológico. Alguns outros demonstraram uma pre- 

dominância do antígeno HLA-DR3 nos tuberculóides. Estes dados porém não foram 

conclusivos. 

2.2.2. Ausência de linfócitos reativos ao M. leprae devido a uma falha no repertório das 

células. Embora esta hipótese possa explicar a total anergia em alguns pacientes nao 

explica a reversibilidade obtida da resposta imune em alguns destes pacientes apos o 

uso de vacinação, imunoterapia ou estados reacionais. 
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2.2.3. Geração de células supressoras. Alguns autores demonstraram que nas lesões vircho- 

wianas há predomínio de linfõcitos T supressores (identificados pelo anticorpo mono- 

clonal anti-CD8) ao contrário do que ocorre na forma tuberculóide quando predomina 

os linfõcitos T auxiliares. Clones obtidos destas células foram capazes de bloquear a 

proliferação celular ao M. leprae 'in vitro". Alguns autores sugerem que produtos de 

macrófago possam ter ação supressora da resposta imune. Uma definição sobre o pa- 

pel das células supressoras na Hanseníase está faltando. 

2.2.4. Deficiência na produção de citocinas estimuladoras e reguladoras. A deficiência na 

produção de IL-2 e gama interferon é um achado constante no póio virchowiano e a 

adição de IL-2 reverteu em alguns pacientes o quadro de não resposta observada 'in 

vitro". Estes pacientes também produzem baixos níveis de gama interferon explicando 

a deficiente ativação dos macrófagos dos mesmos, caracterizado por reduzida produ- 

ção de radicais livres de 02 e consequentemente reduzida atividade microbicida. Em- 

bora o uso destas linfocinas como imunoterápicos induza o aparecimento de aspectos 

de resposta imune celular efetiva em alguns pacientes estes achados nao sao conclusi- 

vos. 

É possível que mais de um mecanismo determine a reduzida resposta imune celular durante a 

infecção pelo Aí. leprae, que se somam a um "background" genético. Até o momento não há dados de- 

finitivos esclarecedores. 
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3. Diagnóstico 

Em se tratando de uma doença infecto-contagiosa granulomatosa de evolução insidiosa e 

grande potencial incapacitante, o diagnóstico precoce deve ser o primeiro objetivo das ações de controie 

da hanseníase, que no campo somente é possível a partir das manifestações clínicas da doença. 

Na anamnese importa a sintomatologia neurológica e os sinais cutâneos, bem como a dura- 

ção, localização e evolução das lesões existentes e a história epidemiológica incluindo a procedência do 

doente e fonte provável de infecçao. 

Os profissionais de saúde devem se empenhar no cumprimento de todas as etapas da prope- 

dêutica para um bom exame dermatológico. 

No exame clínico as condições de iluminação e a orientação do paciente são imprescindíveis 

para a valorização do resultado dos exames. O primeiro passo é a inspeção para a identificação das áreas 

acometidas. Toda a superfície cutânea deve ser examinada. 

No exame dermatológico devem ser investigadas: manchas, nóduios. infiltrações, placas, alo- 

pécia localizada, ulcerações e calosidades, que podem estar presentes nas diferentes formas da hansema- 

se. 

Para o exame neurológico procede; a pesquisa de sensibilidade nas lesões ou áreas suspeitas, 

a pai paçao dos principais nervos periféricos e a verificaçáo da integridade anatômica e avaliaçào moto- 

ra, das mãos, pés e face. 

3.1. Diagnóstico das lesões neurológicas 

A hanseníase não é apenas uma doença da pele, mas também, uma doença dos nervos perifé- 

hcos. As lesões nervosas podem ocorrer em qualquer forma de hanseníase exceto nas formas indetermi- 

nadas - (HI). Lesões de instalação súbita, precoces e assimétricas são geralmente características da Han- 

seníase tuberculóide - (HT) e Hanseníase dimorfa - (HD) que tendem ao polo tuberculoide, enquanto 
Que, na Hansemase virchowiana - (HV) a instalação das lesões nervosas é geralmente insidiosa e usual- 

raente simétrica. 

E importante ressaltar duas situações no comprometimento neurológico: 

- Os episódios reacionais, que podem ser acompanhados de neurites agudas ou subagudas, 

cujos sintomas são: dor, alteração da sensibilidade (parestesias ou hipoestesia) e diminui- 

ção da força muscular e/ou da precisão de movimentos. 

- A neurite silenciosa, pode cursar com a evolução da hanseníase sem sintomatologia neuro- 

lógica. mas com sinais que o profissional nas avaliações Sistemáticas, através de mapea- 

mentos seqüenciais pode detectar e tratar, impedindo a instalação de incapacidade física. 

Em ambos os casos deve ser mantida a vigilância do potencial incapacitante da doença, para 
o diagnóstico apurado e tratamento adequado. 

3.1.1. Técnica de exploração dos principais nervos periféricos afetados na hanseníase 

Para cada um dos nervos deve-se procurar a presença de dor espontânea ou provocada pela 

palpaçao, aderência aos planos adjacentes e espessamento - aumento do diâmetro ou modificação na 

textura dos nervos. Deve-se comparar sempre com o do lado oposto. 
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N, auricular - Com o paciente em rotação da cabeça em direção ao ombro, verilicar o espes- 

samento do auricular, que será lacilmente visível cruzando o músculo estemocleidomasloideo. (Fig. 2). 

Fig. 2 - Espessamento do nervo auricular 

N. radial - Com o cotovelo em ílexão de 90° e os músculos do ombro e braço em relaxa- 

mento completo, pesquisar o nervo no terço médio do úmero, atras da inserção do músculo deltóide. 

(Rg 3). 

V 

Fig. 3 - Palpaçào do nervo radial 
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N. ulnar - Fazer flexão de 90° do cotovelo, ficando a máo em pronação. apoiada na máo do 

examinador. Com isso, dá-se o relaxamento dos muscuios e a palpação do nervo poderá ser feita não 

apenas ao nível da goleira epitrocleana. como também, acima desta. (Fig. 4) 

\ 

Fig. 4 - Palpação do nervo ulnar (cubital) 

N. mediano - Deve ser pesquisado na face anterior do punho, entre os tendões dos músculos 

palmar longo e flexor radial do carpo. Normalmente não e palpável nem doloroso (Fig. 5) 

Fig. 5 - Palpação do nervo mediano 
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N. fíbular comum - Estando o paciente sentado, com as pernas pendentes, palpar o nervo na 

tace posterior da Itbula na junção entre sua cabeça e corpo (Fig 6) 

> 

Fig. 6 - Palpação do nervo fíbular comum 
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N. tibial posterior - Com o paciente sentado, palpar o nervo na zona retromaleolar interna. 

Em algumas pessoas é difícil identificá-lo. Normalmente não é doloroso à palpação superficial, (tig 7) 

mu 

4 

Fig. 7 - Palpação do nervo tibial posterior 

Cita-se ainda o Supraorbitário (sobre as sobrancelhas) e o ramo terminal do radial ^na 

tabaqueira anatômica), os quais não tem expressão funcional mas. indicam participação neurológica no 

quadro clinico. 

3.1.2. Pesquisa de sensi Ulidade nas áreas acometidas 

A sensibilidade normal depende da integridade dos nervos e das finas terminações nervosas 
que se encontram sob a pele. 

A sensibilidade é fundamental para a preservação e para a função dos olhos, mãos e pés. Na 

Presença de alterações sensitivas mínimas, a conduta oportuna pode reduzir os riscos de perda da sensi- 

bilidade protetora. 

Por este motivo, é importante, para fins de prevenção, poder detectar precocemente essas le- 
sões. 

Para a realização da pesquisa de sensibilidade são necessárias algumas considerações; 

- Explicar ao paciente o exame a ser realizado, certiíicando-se de sua compreensão para ob- 

ter maior colaboração. 

- Concentração do examinador e do paciente. 

- Ocluir campo de visão do paciente. 

- Selecionar aleatoriamente a seqüência de pontos a serem testados. Tocar a pele deixando 

tempo suficiente para o paciente responder. Repita o teste para confirmar os resultados em 

cada ponto. 

- Na presença de calosidades. cicatrizes ou ülceras realizar o teste em área próxima, dentro 

do mesmo território especifico. 
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3.1.2.1. Técnica de avaliaçáo de sensibilidade utilizando: tubos de ensaio, alfinetes e algodáo. 

Sensibilidade térmica - Empregam-se dois tubos de ensaio, contendo: um, água fria e o outros 

agua aquecida até a temperatura de 450C (temperatura mais elevada desperta sensação de dor ao invés 

de calor). Os tubos serão encostados, altemadamente e com seqüência irregular, de modo leve e inicial- 

mente na área da pele sã e, em seguida, na área suspeita, devendo o paciente acusar as sensações que 

o toque do tubo lhe desperta. Deve-se valorizar as informações emitidas "menos quente" ou "momo" 

que traduzem com freqüência a hipoestesia térmica. É necessário tocar a pele sõ com uma pequena su- 

perfície do tubo, pois fazendo-o na maior extensão do mesmo, as respostas poderão ser falseadas. Na 

falta de tubos de ensaio podem ser utilizados chumaços de algodão seco e embebido em éter. (Fig. 8) 

PS, 

\ 

Fig. 8 Teste de sensibilidade térmica 
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Sensibilidade dolorosa - Tocar a pele sà e a área suspeita com a ponta e a cabeça de um al- 

finete, aleatoriamente e solicitar ao paciente para identificar com seu linguajar uma e outra sensação; por 

exemplo; ponta ou cabeça, furando ou tocando. (Fig. 9) 

Fig. 9 - Teste de sensibilidade dolorosa 

Sensibilidade tálil - Tocar de leve um ponto da pele com uma mecha fina de algodão. Soli- 
citar ao paciente que responda quando sentir. Muitas vezes, este teste pode ser normal, embora a sensi- 

bilidade térmica c dolorosa já estejam alteradas. (Fig. 10) 

Fig. 10 - Teste de sensibilidade tátil 
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A avaliação correta da pesquisa de sensibilidade toma-se por vezes difícil, como por exem- 

plo. em indivíduos excessivamente nervosos, crianças ou simuladores. Nestes casos há indicação para a 

utilização dos testes de histamina e/ou pilocaipina. 

3.1.2.2. Técnica de avaliação da sensibilidade com estesiômetro 

Para fins operacionais recomenda-se o uso de 6 monofílamentos que garantam a eficácia do 

teste para avaliar a evolução da lesão nervosa e sensibilidade protetora da mão e do pe'. Onde isto não 

for possível utilizar apenas o monofílamento de 2.0g (cor violeta). Seu uso permite identificar alterações 

da sensibilidade precocemente e adotar medidas de prevenção de incapacidade. 

- Antes de iniciar o teste, retire os monofílamentos do tubo e encaixe-os cuidadosamente no 

furo lateral do cabo. Disponha-os em ordem crescente do mais fino para o mais grosso. 

(Fig. 11) 

! I í I í 

> V V V > 

Fig. 11 - Estesiômetro 
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Segure o cabo do instrumento de modo que o filamento de nylon fique perpendicular à su- 

perfície da pele. a uma distância de + 2cm. A pressão na pele deve ser feita até obter a 

curvatura do filamento e mantida durante aproximadamente um segundo e meio, sem per- 

mitir que o mesmo deslize sobre a pele. (Fig. 12) 

4 

Fig. 12 - Teste com estesiómetro 

O teste começa com o monofilamento mais fino 0,05g (verde). Na ausência de resposta uti- 

lize o monofilamento 0.2g (azul) e assim sucessivamente. 

Aplique os filamentos de 0,05g (verde) e 0,2g (azul) 3 vezes seguidas em cada ponto espe- 

cífico, os demais 1 vez. 

Aplique o teste nos pontos específicos dos nervos, conforme esquema a seguir- 

Registre o teste colorindo os pontos específicos com a cor do monofilamento que o pa- 

ciente sente. 

r® 

1( 

MAO 
Ulnar - 4. 5 e 6 
Mediano - 1. 2 c 3 
Radial - 7 

PÉ 
Nervo Fibular Profundo - 10 
Nervo Tibial - 1. 2. 3.4. 5. 6. 7. 8 e 9 
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Legenda: Cada filamento corresponde a um nível funcional repre- 

sentado por uma cor. 

Verde 

Azul 

0,05g - sensibilidade normal na mào e no pé. 

CU'_ 
; - sensibilidade diminuída na mão e normal no pé. 

dificuldade para discriminar textura (tato leve). 

cur 
gm- 

Violeta 
2,0g - sensibilidade protetora diminuída na mão^ ^ 

- incapacidade de discriminar textura. 

- dificuldade para discriminar formas e temperatu- 

ra. 

Vermelho 

(fechado) 

4.0g - perda da sensibilidade protetora na mão e às ve- 

zes no pé. 

- perda da discriminação de textura. 

- incapacidade de discriminar formas e temperatu- 

ra. 

Vermelho 

(marcar com X) 

Vermelho 

(circular) 

Preto 

O 

lOg perda da sensibilidade protetora no pé. 

perda da discriminação de textura, 

incapacidade de discriminar formas e temperatu- 

ra. 

300g - permanece apenas a sensação de pressão pro- 

funda na mào e no pé. 

- sem resposta. Perda da sensação de pressão pro- 

funda na mão e no pé. 

Atenção: ' "   

Gonsideni-se grau zero de incapacidade a presença de resposta positiva aos filamentos 0,05g 
(cor verde) ou Ç&dlg (cor azul), ou ainda 2.0 (cor violeta). 

Considera-se grau 1 de incapacidade a presença de resposta positiva aos filamentos 4,0g (cor 
vermelha), iQg, 300g. ou ainda ausência de resposta ao filamento de 300g. 

3.1,3. Verificação do comprometimento funcional neurológico 

A seguir deve ser realizada a verificação do comprometimento funcional neurológico, através 

as provas de força muscular para cada um dos nervos mencionados. Estas podem detectar alterações 

precoces ou sinais de comprometimento neural assintomático (neurites silenciosas). 

Toda atenção deve ser dada a verificação da integridade anatômica nas mãos pés e olhos 

para etecçào precoce de lesões ülcero-traumáticas. Ressalta-se a importãntia do auto-exame diário. 
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3.2. Diagnóstico e classificação das lesões cutâneas 

Segundo o Comitê de Peritos da OMS em Hanseniase, (Informe técnico 768), para fins ope- 

racionais, a definição de caso de hanseniase é: 

"Um caso de hanseniase é uma pessoa apresentando sinais clínicos da doença, com ou 

sem confirmação bacteriológica do diagnóstico, e requerendo quimioterapia." 

Nos dias atuais, é difícil obter-se classificação por formas clínicas universalmente aceita, de- 

vido à discordância quanto à valorização dos critérios habitualmente utilizados. É importante assinalar 

que qualquer que seja a classificação feita deve ter apoio em quatro critérios: clínico, imunológico, 

bacterioscópico e histopatológico. No entanto a clínica prevalece como soberana sobre os exames com- 

plementares, principalmente devido a dificuldade de acesso a alguns deles, como o exame histopatológi- 

co. 

Dentre as classificações existentes, é importante fazer referência à de Ridley e Jopling, ba- 

seada no espectro imunológico dos indivíduos afetados. 

A classificação atualmente adotada nos serviços públicos de saúde.brasileira resultou do "VI 

Congresso Internacional de Leprologia", realizado em Madri, em 1953. A hanseniase ficou classificada 

segundo sua tendência de evoluir em direção a um de seus polos, encontrando-se 2 formas polares e 2 

grupos; formas tuberculóide e virchowiana e grupos indeterminados e dimorfo. 

Num país endêmico como o Brasil, onde a endemia hansênica se distribui por todas as unida- 

des federadas, há necessidade de simplificar a classificação da doença para o pessoal de campo. 

Para fins operacionais, o Ministério da Saúde do Brasil adotou a recomendação da OMS que 

propôs o agrupamento dos pacientes em paucibacilares (PB): HT e HI e multibacilares (MB): HV. HD e 

não classificados. 

3.2.1. Hanseniase indeterminada (HI) 

Manifestação inicial da doença caracterizada por manchas hipocròmicas, únicas ou múltiplas, 

com alteração da sensibilidade (hipoestesia ou hiperestesia). às vezes apenas da térmica com preserva- 

ção da dolorosa e tátil, sem evidência de lesão troncular. (Figs. 13 e 14) 
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Fig. 13 - Hanseniase indeterminada 

Fig. 14 - Hansemase indeterminada 

. 
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A hanseníase indeterminada também pode se apresentar por alterações da sensibilidade super- 

ficial, sem lesão cutânea. Nestes casos, chamamos atenção para realização de minucioso exame da área 

afetada com testes de sensibilidade, além dos testes complementares fhistamina e pilocarpina), para veri- 

ficação da integridade da inervação superficial. 

Sabe-se que a HI pode permanecer estacionaria e até sofrer involuçáo espontânea. Entretanto, 

vale salientar que as formas baciliferas e deformantes podem ser evitadas com o diagnostico e trata- 

mento nesta fase da doença. 

A forma indeterminada, para fins de tratamento, é classificada como paucibacilar, indepen- 

dente do teste de Mitsuda. 

3.2.2. Hanseníase tuberculóide (HT) 

Lesões eritemato-hipocròmicas, eritematosas, eritemato-escamosas, com bordas discretamente 

elevadas ou com microtubéfculos são encontradas na HT. Por vezes, o centro da lesão está aparente- 

mente poupado, mostrando a evolução centrífuga do processo. O comprometimento de anexos cutâneos 

pode levar à alopécia e anidrose nas lesões maiores, podendo-se encontrar alopécia exclusivamente, sem 

alteração de cor. As placas variam de forma, tamanho e numero, mas a forma HT polar clássica não 

apresenta tendência à disseminação, podendo ocorrer cura espontânea. Há comprometimento da sensibi- 

lidade superficial na lesão que varia de hipoestesia a anestesia te'rmica, dolorosa e tátil. O comprometi- 

mento de nervos de forma assimétrica é freqüente, podendo as vezes ser a única manifestação clínica - 

forma neural pura. Observa-se, as vezes, a presença de calosidades e úlceras profundas localizadas em 

áreas de compressão óssea. Operacionalmente é classificada como paucibacilar. fFigs. 15 e 16) 

Fig. 15 - Hanseníase tuberculóide - lesão em placa com microtubérculos na periferia. 
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Fig. 16 - Hanseníase tuberculoide 

^•2.3. Hanseníase dimorfa (HD) 

Lesões eritematosas, eritemato-violáceas, ferruginosas, infiltradas, edematosas, brilhantes, 

escamosas com contornos internos bem definidos e externos mal definidos (lesões pre-foveolares e fo- 

veolares), centro deprimido (aparentemente poupado), hipocromico ou com coloração de pele normal 

hlPo ou anestésicos são características da hanseníase dimorfa (HD). Seu caráter instável faz-se asse- 
melhar com as lesões bem delimitadas da HT e/ou com as lesões disseminadas da HV. Presença de no- 
dulos. infiltrações em face e pavilhões auriculares são comuns na HD que se aproxima do pólo vircho- 

lanO' 'esões cutâneas menos numerosas e assimétricas, quando se aproxima do pólo tuberculóide. O 
comprometimento neurológico troncular é freqüente, bem como os episódios reacionais. dando a estes 

Pacientes um elevado potencial incapacitante. Operacionalmente é classificada como multibacilar 
(Flgs. 17, 18 e 19) 
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Fig. 17 - Hanseníase dimorfa 

Fig. 18 - Lesões toveolares típicas da Hanseníase dimorfa 
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_ 

Fig. 19 - Hanseníase dimorfa com importante componente do pólo virchowiano 

^•2.4. Hanseníase virchowiana (HV) 

Infiltração difusa com numerosas lesões eritematosas, eritemato-acastanhadas, infiltradas, 

brilhantes, coalescentes, mal definidas e de distribuição simétrica, são características da hanseníase vir- 

chowiana. Há infiltração difusa da face - regiões malares, supraciliares e pavilhões auriculares, com 

formação de tubérculos e nódulos, ocasionando a perda definitiva de pêlos dos cílios e supercüios (ma- 

darose), que dão à face um aspecto peculiar, chamado facies leonina. Os nódulos e tubérculos erite- 

matosos ou eritemato-acastanhados brilhantes podem surgir em todo o tegumento; às vezes de aspecto 

bimoral, duros, semelhantes a quelóides - é a HV históide, uma forma que alguns autores consideram ca- 

racterística de casos sulfono-resistentes. 

A HV é uma doença sistêmica com manifestações viscerais importantes. Considerar este fato 
na avaliação do estado geral do doente, especialmente nos processos reacionais onde os olhos, testículos 
e rins, entre outras estruturas, podem ser afetados. Os distúrbios sensitivos cutâneos e o acometimento 
dos troncos nervosos estão presentes, mas não são tão precoces e marcantes como nas lesões tubercuiói- 

des. Operacionalmente a HV é classificada como multibacilar. (Figs. 20. 21 e 22) 
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Fig. 20 - Hanseníase virchowiana 

4Àm 

É 

Fig. 21 - Hanseníase virchowiana 
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Fig. 22 - Hanseníase virchowiana 
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3.2.5. Estados reacionais 

A evolução crônica da hanseniase pode cursar às vezes com fenômenos agudos que são cha- 

mados episódios reacionais^ que guardam relação com o terreno imunológico do indivíduo. Os episódios 

reacionais são dos tipos I e ü. As reações tipo I são mediadas por células (imunidade celular), e ocorrem 
nos tuberculóides e nos dimorfos. As reações tipo II são mediadas por anticorpos (imunidade humoral). 

Muitos autores consideram esta reação semelhante ao fenômeno de Arthus e a doença do soro, incidindo 

nos virchowianos e algumas vezes em dimorfos próximos ao pólo virchowianp. 

3.2.5.1. Reação tipo I - (Reação Reversa) 

Nos tuberculóides, essas manifestações agudas se caracterizam por eritema e edema das le- 
sões tuberculóides pré-existentes e o aparecimento de lesões novas, pápulas e placas eritematosas em 

Pequeno número, na maioria das vezes na sua vizinhança (reação hansênica tuberculóide). Quando a 

reação regride as novas lesões podem persistir e a doença retoma sua marcha crônica. Diz-se nesses ca- 
sos que o indivíduo ficou "mais tuberculóide do que antes". 

Há uma variedade reacional nos tuberculóides em que as lesões agudas constituem pratica- 
reonte a única manifestação da doença. O indivíduo que apresentava apenas uma área de anestesia ou 
Uma mancha hipocrômica e anestésica, subitamente apresenta eritema e edema em tomo dessas lesões e 
surgem pápulas e placas eritematosas numerosas em todo o tegumento. As lesões podem confluir origi- 

nando lesões "em luva" ou "em bota", e às vezes apresentam-se mesmo como uma verdadeira eritro- 

óermia (eritrodermia reacional). Localizações bastante características dessas lesões reacionais são a face. 
ern torno dos olhos, narinas e boca. e nas regiões palmares e plantares. O estado geral nao é comprome- 
ddo e os nervos são pouco efetados. Os surtos podem se repetir e há uma tendência à regressáo espontâ- 

nea. 

Nas reações hansênicas tuberculóides a baciloscopia pode mostrar, às vezes, a presença de 
um ou outro bacilo. Nos tuberculóides reacionais porém, apesar da baciloscopia ser negativa em alguns 

casos, os bacilos costumam ser evidenciados com grande freqüência durante a eclosão dos surtos e mui- 

tas vezes em grande número, só que logo desaparecem dos esfregaços à medida que a intensidade dos 
surtos vai declinando. 

A reação de Mitsuda é sempre positiva, não sofrendo variações de intensidade durante as 

reações. 

Nos dimorfos ocorrem episódios reacionais semelhantes aos que ocorrem nos tuberculóides 

Ha reações que incidem nas lesões de evolução crônica do grupo dimorfo (Figs. 23 e 24) e aí 
38 lesões também se tomam eritematosas e edematosas e aparecem lesões novas de caráter agudo (reação 

ansènica dimorfa). E, há aqueles casos em que a reação eclode a partir de lesões indeterminadas ou em 

mdivíduo aparentemente sadio, constituindo a única manifestação do processo mórbido. Nesses casos 

quando há uma lesão indeterminada prévia, ela se toma eritematosa e edematosa, e surgem também múl- 

^Plas placas e pápulas eritematosas em todo o tegumento (dimorfos reacionais), há edema importante 

nas extremidades. Pode haver comprometimento neural acentuado, e o estado geral muitas vezes está 

comprometido. 
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Fig. 23 - Reação tipo I 
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Fig. 24 - Reação tipo I - surgimento de novas lesões de caráter edematoso e inflamatório 
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A baciloscopia nessas reações nos dimorfos é sempre positiva, podendo intensificar-se. 

A reação de Mitsuda é fracamente positiva ou negativa. 

Os dimorfos ícacionais. se não tratados, continuam a sofrer surtos e a medida que eles se su- 

cedem, vão degradando os seus caracteres e as lesões te dem a assumir aspectos semelhantes aos vir- 

chowianos. 

Há casos aparentemente virchowianos, mas que na verdade são dimorfos muito avançados 

que durante o tratamento ou mesmo depois dele ter sido interrompido exibem lenômenos reacionais com 

lesões idênticas às dos "borderline reacionais". (Essas reações foram denominadas por Souza Lima, no 

inicio da era sulfônica, de "pscudo-exacerbaçao"). Os autores anglo-saxões. usam o termo "reação re- 

versa" para designar este tipo de reação. Atualmente há uma tendência em chamar de reaçao reversa to- 

das essas reações que ocorrem nos tubercuióides e dimorfos. reservando-se a expressão "reação de de- 

gradação" ou "piora" (downgrading) para aquelas reações antes do tratamento que tendem a degradar 

os caracteres das lesões dimorfas no sentido do tipo virchowiano. 

As lesões nervosas nas reações tipo I podem ocorrer junto com as alterações da pele ou inde- 

pendentemente. Durante os episódios reacionais deve-se prestar atenção aos nervos mais freqüentemente 

afetados (ulnar, mediano, tibial posterior, fibular comum, radial, trigêmeo e facial). Os principais sinais 

e sintomas de neurite sáo espessamento do nervo, dor à palpaçáo e dor espontânea no trajeto dos nervos. 

As neurites também podem evoluir sem dor (neurite silenciosa). 

O aumento da espessura do nervo favorece a isquemia parcial do mesmo; os vasos sangüí- 

neos tomam-se achatados, diminuindo o afluxo sangüíneo. A conseqüência será a paralisia reversível ou 

perda completa da condutividade do nervo. A isquemia. se for absoluta ou durar muito tempo, provocará 

a destruição completa do nervo. 

As paralisias são muito mais precoces e intensas na HT, nesta forma clínica, as lesões são em 

pequeno número. Na HD o acometimento nervoso é significativo: maior número de nervos é lesado e há 

possibilidade de graves neurites. Na HV. apesar do comprometimento de maior número de nervos, a 

possibilidade de paralisias é menor. As lesões nervosas estão, portanto, relacionadas com o comporta- 

mento imunológico do paciente - quanto melhor este for, menor será o número de nervos envolvidos e 

maior será a possibilidade de destruição dos fíletes nervosos. 

3.2.5.2. Reação tipo II 

Na hansemase virchowiana, em que a imunida e celular está deprimida ou ausente, somente 

ocorrem as reações tipo II, mediada por anticorpos. Estas reações sáo chamadas impropriamente de "e- 

ritema nodoso hansênico". 

Essas reações, ao nível da pele, se traduzem pelo súbito aparecimento de lesões papulosas. 
em placas, ou nodulares, eritematosas. precedidas muitas vezes por febre, mal estar geral e enfartamento 

ganghonar doloroso. As lesões cutâneas podem se assemelhar aquelas do eritema nodoso clássico ou do 

ema polimorfo, mas diferente daquelas síndromes, são mais generalizadas e podem supurar (eritema 

oso necrotizante). São recidivantes e. na maioria das vezes, lesões superficiais dérmicas coexistem 

com lesões mais profundas nodulares. (Figs. 25A e 25B) 
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Fig. 25A - Eritema polimorfo - reação do tipo n 

Fig. 25B - Eritema nodoso necrotizante 
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Esses surtos reacionais podem aparecer antes do início do tratamento, mas são mais freqüen- 

tes após o 6- mês de terapêutica. Duram em média 15 ou 20 dias e tendem em alguns casos, a se repetir 

depois de intervalos variáveis desencadeados muitas vezes por intercorrências tais como infecções virais 

ou bacterianas, ' stress" emocional ou cirúrgico, drogas, gravidez, parto. PPD e medicamentos contendo 

iodo. Raramente os surtos se sucedem de maneira subintrante e o paciente entra em um verdadeiro esta- 

do de ' mal" (Mal reacional). Todos os locais do organismo em que o infiltrado virchowiano com baci- 

los está presente, podem participar do processo de maneira mais ou menos intensa. Durante os surtos 

podem ocorrer então, além das lesões cutâneas, irites ou iridociclites, aumentos dolorosos de linfonodos, 

hipertrofia do baço e do fígado, com repercursões funcionais, orquites e orquiedidimites, neurites e ar- 

trites. Mesmos órgãos não acometidos pelo processo hansènico podem sofrer o efeito dessas reações, 

como é o caso do rim e daí o aparecimento de proteinüria e hematüria durante os surtos. 

Na imunofluorescência se detectam depósitos de imunoglobulina e complemento na parede de 

vasos dérmicos e na membrana basal de glomérulos renais no eritema nodoso da hanseníase. 
Essas reações constituem uma verdadeira doença por imunocomplexos. À hipergamaglobuli- 

nemia que os pacientes virchowianos apresentam se juntam a hemqssedimentação acelerada, a presença 

do fator reumatóide o aparecimento das células LE, do fator antinúcleo (FAN), reações cruzadas com o 

VDRL e o Wassermarm, e o aparecimento de outros auto-anticorpos como antimúsculo liso e antimem- 

brana basal de glomérulo renal. 

Admite-se hoje que, em um regime de excesso de anticorpos, formam-se complexos imunes 

que se depositam e fixam na parede dos vasos. Frações do complemento atrairiam neutrófilos que atra- 

vés de suas enzimas proteolíticas Usariam os focos infiltrativos e a parede dos vasos envolvidos no pro- 

cesso. Estes, às vezes, podem ter a sua luz ocluida por trombos, daí o aparecimento de lesões necróticas 

(eritema nodoso necrotizante). Os complexos imunes circulantes via hematogênica se depositariam na 

membrana basal dos glomérulos renais e daí o aparecimento de proteinüria e hematüria. 

O pus das lesões supurativas é constituído por neutrófilos onde se notam bacilos granulosos 

no seu interior. 

No fenômeno de Lúcio, também se demonstrou depósito de complexos imunes nas paredes 

dos vasos dérmicos (para Latapi o fenômeno de Lúcio é para a hanseníase de Lúcio o que o eritema no- 

doso é para a hanseníase virchowiana clássica). 

Em alguns pacientes virchowianos e principalmente naqueles que sofrem reações tipo II com 

freqüência, podem ocorrer depósitos de substância amilóide em vários órgãos. 

Esse amilóide, que é uma beta-fibrilose do tipo AA, é observado no contexto de doenças in- 

flamatórias crônicas, alguns tumores e na síndrome da febre familial do Mediterrâneo (amiloidose se- 

cundária). Trata-se de uma proteína provavelmente derivada por proteóüse como um fragmento amino- 

terminal da protema SAA ( proteína sérica associada ao amilóide), que é uma globulina alfa-2 presente 

em pessoas normais em pequena quantidade. 

A amiloidose secundária é a principal causa de morte de pacientes virchowianos em algumas 

regiões. 

Ela se manifesta sob a forma de depósitos acidofílicos e hialinos no subendotélio dos vasos, 

na membrana basal de estruturas glandulares (ácinos, duetos, folículos tiroideanos) e nos glomérulos 

e túbulos renais. 

As caractensticas gerais da distribuição dos depósitos amilóides na hansemase são as se- 

guintes: a)glândulas endócrinas (hipófise, suprarrenais, tireóide e pancreas - ilhotas de Langerhans); b) 

glândulas exócrinas (glândulas salivares, glândulas mucosas do trato digestivo e respiratório, pâncreas e 

fígado); c) tubo digestivo (ao nível de vasos e em tomo de criptas glandulares); d) Baço; e) Rins; f) va- 

sos em várias localizações orgânicas. 
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O comprometimento renal está sempre presente e predomina sobre os restantes em intensida- 

de, 

A deposição de amilóide se faz ao longo do eixo mesangial e de ambos os lados da membra- 

na basal dos glomérulos, ao longo dos túbulos contornando as membranas basais (de maneira muito 

marca rte nos túbulos papilares) e nos vasos. O acometimento progressivo do órgão, leva finalmente a 

insuficiência renal. 

3.3. Exames complementares 

Ressalta-se a superioridade do diagnóstico clínico através do exame dermato-neurológico, 

complementado pelos testes e exames laboratoriais a seguir. 

3.3.1. O Exame baciloscópíco 

A baciloscopia deve ser realizada em todos os pacientes com suspeita clínica de hansemase, 

entretanto, nem sempre evidencia-se Aí, leprae nas lesões hansênicas ou em outros sítios de coleta. O 

resultado é importante no diagnóstico, assim como no auxílio à classificação do paciente no espectro 

clínico da hanseníase. 

O M. leprae, à microscopia óptica, apresenta-se sob a forma de bastonete, na maioria das ve- 
res reto ou ligeiramente encurvado ou mais raramente, formando ângulos. Mede 1,5 a 8 micra de com- 

primento por 0,2 a 0,5 micra de largura. (Fig. 26) 
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Fig. 26- M. leprae isolado e em globias 
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No corpo bacilar observam-se granulações denominadas de Lutz-Unna. Parece que, quando 

ocorre o envelhecimento natural do bacilo ou a sua desintegração por influência do tratamento, os grâ- 

nulos persistem e continuam a ser observados ao microscópio de maneira isolada. Na rotina clínica bac- 

teriológica são denominados poeira bacilar. Até pouco tempo não estava definitivamente esclarecido o 

papel desempenhado por essas granulações, se eram apenas formas degenerativas ou se seriam de resis- 

tência e regeneração bacilar. Através da combinação da microscopia óptica, eletrônica e testes de viabi- 

lidade, estabeleceu-se que os bastonetes granulosos e irregularmente corados não eram viáveis e que es- 

sa irregularidade correspondia à perda de componentes celulares após a morte. Vários experimentos 

feitos na pata do camundongo demonstraram que essa observação era verdadeira; formas granulosas, não 

sólidas, são formas de Aí. leprae degeneradas, não viáveis. (Fig. 27) 

Muito embora possam os bacilos de Hansen apresentar-se isolados, o que ocorre mais fre- 

qüentemente no caso do seu número ser reduzido, constitui característica tão somente dessa espécie a 

tendência a agrupamentos peculiares chamados globias. Essa tendência se deve à existência de uma 

substância incolor chamada gléia, que se dispõe entre os bacilos, unindo-os. As globias não devem ser 

confundidas com os simples aglomerados de bacilos, os quais, muitas vezes, adquirem grandes propor- 

ções, mas não apresentam regularidade de arranjo como no caso das globias. 
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Fig. 27 - Aí. leprae granulosos 
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O exame baciloscòpico deve ser realizado em local arejado, com boa iluminação e o paciente 

sentado em posição confortável. 

a) Material necessário 

- Ficha de requisição de exame 

- Ficha de registro de exame 

- Lâmina de vidro (com extremidade fosca ou lisa) 

- Lápis comum, lápis com ponta de vídea ou com ponta de diamante 

- Lamparina a álcool ou bico de gás 

- Algodão, gaze, álcool e esparadrapo 

- Lâmina de bisturi n9 15 

- Cabo de bisturi n9 3 

- Pinça Kelly (curva ou reta) 

- Luvas ou dedeiras 

- Porta lâmina para preparação dos esfregaços 

- Recipiente para armazenamento e transporte de lâminas 

Obs: Ao utilizar lâminas com extremidade fosca, usar lápis comum para identificá-las. Se 
usar lâminas lisas, marcar com lápis com ponta de vídea ou diamante. 

Ao realizar a coleta de material para baciloscopia, proteger as pontas dos dedos (usar pinça, 
luva ou dedeira) contra possíveis contaminações por doenças transmissíveis. 

b) Sítios de coleta de material 

Nos pacientes com lesões ativas ou áreas com alterações da sensibilidade, os esfregaços de- 
verão ser feitos em 4 sítios, segundo a ordem de prioridade a seguir; 

- Esfregaço de uma lesão ativa (L) ou área com alteração da sensibilidade, observando as re- 

comendações abaixo, relativas ao local da coleta do material em cada tipo de lesão. 

- Esfregaços de dois lóbulos auriculares (LOD, LOE). 

- Esfregaço de cotovelo (CD, CE). 

- Na ausência de lesões ou áreas dormentes, colher o material de 4 locais (dois lóbulos auri- 
culares e dois cotovelos). 
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LOCAIS PARA COLETA DE MATERIAL NOS SÍTIOS SELECIONADOS 

PARA EXAME BACILOSCÓPICO EM HANSENÍASE 

TIPOS DE LESÕES 

LOCAIS DE COLETA DE MATERIAL DE 
PACIENTES COM LESÃO ATIVA 

CENTRO PERIFERIA 

1. Áreas anestésicas circunscritas X 

2. Manchas hipocrômicas • X 

3, Lesões eritemato-infiltradas X 

4. Placas eritematosas infiltradas de limites externos difusos X 

5. Tubérculos X 

6. Nódulos X 

7. Placas eritematosas de limites nítidos X 

8. Placas eritematosas marginadas com microtubérculos com ou 
sem descamação 

X* 

9. Placas eritemato-violáceas edematosas, elevadas, de limites 
externos nítidos 

X 

10. Lesões eritematosas planas com o centro claro X 

11. Placas eritematosas infiltradas com centro deprimido X* 

12. Placas de tonalidades pardacentas X 

* Nesses casos, incisar na borda externa da lesão. 
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Esses sítios de coleta deverão ser mantidos do início ao término do tratamento, devendo-se 

utilizar o diagrama corporal para marcação desses sítios, em cada paciente. 

DIAGRAMA CORPORAL PARA LOCALIZAÇÃO 

DA COLETA DE MATERIAL PARA BACILOSCOPIA 

1l2í3|4[S|fe[>|8[9 

A A 

B B 

C C 

D D 

E u- 

F F 
-r--- i— 

G G 
- 

H H .1— t— 

13 mo 3 4 8 0 

O exame da mucosa nasal não oferece nenhuma vantagem em relação aos materiais dos de- 
mais sítios preconizados. Não se recomenda o raspado da mucosa nasal, por causar dores e sangramen- 

tos- Por outro lado, neste local é freqüente o encontro de outras micobactérias que prejudicam sobrema- 
neira a leitura do exame, podendo ser confundidas com o Mycobacterium leprae, além do fato de ser 
0 local que positiva mais tardiamente e negativa mais rapidamente, em relação a outros sítios. 

e) I reqüência dos exames baciloscópicos 

O exame baciloscópico é recomendado na ocasião do diagnóstico. 

^1 Técnica de coleta de material para bacíloscopía 

- Utilizar lâminas limpas e desengorduradas, sem riscos e, se possível, utilizar lâminas novas 
-egurar as lâminas pelas bordas. Aquelas oxidadas (opacas) não podem ser utilizadas nara py*™ k • 

loscópico, F Daci' 

Este diagrama foi gentilmente cedido pelo Hospital Lauro de Souza Lima - Bauru - SP. 1989 
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- Identificar a lâmina sempre do mesmo lado que serão colocados os esfregaços, 

- Preencher a ficha de requisição do exame. 

- Utilizar lâminas de bisturi em boas condições (ver observação). 

- Pedir para o paciente sentar e fazer uma breve explicação sobre o exame a ser realizado. 

- Selecionar os sítios de coleta e limpar com algodão embebido em álcool ou éter. 

- Manter entre os dedos um pedaço de algodão seco para, se necessário, enxugar o sangue da 

incisão feita. 

- Fazer uma prega na pele onde o material será colhido com pressão suficiente para impedir o 

afluxo de sangue (isquemia). Manter pressão até a retirada do material. (Fig. 28) 

- Fazer um corte na pele, de aproximadamente 5mm de extensão por 3mm de profundidade, 
com lamma de bisturi n- 15. Se fluir sangue, enxugá-lo com algodão seco. Em seguida, colocar a lâmina 

de bisturi em ângulo reto com a incisão, raspar quantidade adequada de material das bordas e do fundo 

do corte realizado. A raspagem deverá ser feita com firmeza duas a três vezes, retirando-se material su- 

ficiente e transportar para a lâmina de vidro. Desfazer, então, a pressão feita. (Fig, 29) 

./ 
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Fig. 28 - Isquemia e incisão 
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Fig. 29 - Retirada de material para baciloscopia 

- Distribuir o material sobre a lâmina de vidro (desenho abaixo), identificada previamente, 
cm área de aproximadamente 5 a 7mm de diâmetro, fazendo movimentos circulares com a parte romba 
113 lâmina de bisturi. Os esfregaços não devem conter sangue, pois a sua presença pode acarretar resul- 

^os errôneos. 
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- O primeiro esfregaço deverá ser colocado na extremidade da lâmina, próxima a sua identifi- 

cação, e os demais devem seguir a ordem de coleta. 

- Antes de colher o próximo material do mesmo paciente, deve-se limpar a lâmina do bisturi 

com um algodão embebido em álcool, passando-a sobre a chama da lamparina ou do bico de gás, espe- 

rando o seu resfriamento. 

- Colher o material de outro sítio, colocando-o na lâmina de vidro, próximo ao anterior, 

mantendo uma distância de 0,5cm de intervalo entre os esfregaços. 

- Se houver sangramento nos locais onde se realizou a coleta do material, colocar um pedaço 

de algodão e esparadrapo, fazendo-se compressão. Não liberar o paciente sangrando, sem curativo. 

- Queimar algodão, gaze e papeis utilizados. 

- Desprezar as laminas de bistun utilizadas em recipientes adequados, (recipientes resistentes 

e com paredes duras, como latas vazias). 

- O cabo do bisturi e a pinça devem ser flambados. 

- Lavar as mãos com água e sabão após terminar a coleta. 

Observação: 

De acordo com legislação em vigor, (Portaria n^ 04, de 7 de fevereiro de 1986) as lâminas de 

bisturi descartáveis são definidas como artigos médico-hospitalares de uso único. Portanto, como o pró- 

prio nome indica, devem ser descartadas após o uso, sendo proibido o seu reprocessamento em quais- 

quer circunstâncias. 

No caso de material não descartável, a reutilização requer cuidados na limpeza, desinfecção e 

esterilização posterior. 

Atualmente o mais seguro é desinfetar o material para lavagem posterior, buscando eliminar 

riscos de manipulação do material sujo, ou ainda, a desinfecção e limpeza simultâneas com produtos 

adequados, o que de qualquer modo não elimina a necessidade do uso de luvas e vestimentas próprias de 

segurança. 

Após a desinfecção por 30 minutos, lavar o material em água corrente até que todo o desin- 

fetante seja eliminado e o material seja considerado limpo. 

Proceder, então, a esterilização em estufa, a 170° C, por 2 horas. 

Em quaisquer dos procedimentos, deve-se adotar o uso de luvas, tanto na manipulação do 

material, como na manipulação de produtos químicos a serem utilizados. 

c) no caso de esterilização em autoclave convencional ou esterilizador a vapor tipo OMS/U- 

N1CEF (panela de pressão), o tempo necessário de esterilização deverá ser de 20 minutos, 

a partir do sinal de vapor, e a temperatura da autoclave deverá ser de 121X. 

Estes procedimentos são suficientes para esterilizar o material contaminado por possíveis 
agentes eüológicos de algumas doenças transmissíveis prevalentes no Brasil, tais como: hanseníase, 

chagas, tuberculose, malária, hepatite a vírus e AIDS. 

É importante ressaltar ainda que o processo de reutilização deste tipo de material envolve 

custos elevados, manipulação de produtos tóxicos, luvas e outros equipamentos de proteção, que ultra- 

passam o custo do material descartável. A lemativas que poderiam ser adotadas como o uso de outros 

etantes de custo e toxicidade menor, como por exemplo, hipoclorito de sódio a 1%, são incompa- 

tíveis pois danificam o material pela oxidação. Deste modo o correto e seguro é o uso do material des- 
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e) Fixação 

- Deixar os esfregaços secarem à temperatura ambiente durante 10-20 minutos e, a seguir, 
passar na lamparina de álcool ou do bico de gás, com a face onde se encontra o esfregaço para cima, 

"esmagando" a chama duas ou três vezes, rapidamente. Nunca fixar o esfregaço ainda úmido nem, após 
a secagem, deixar as lâminas sem fixar. 

0 Armazenamento e transporte 

- As lâminas ainda não coradas deverão ser armazenadas em recipiente apropriado, evitando, 
^sim, umidade, poeira, insetos, luz solar e calor. 

- Caso não haja recipiente apropriado, as lâminas deverão ser envolvidas em papel higiênico 
e depois no papel da requisição. 

- As lâminas deverão ser enviadas para o laboratório com identificação. 

g) Coloração 

!• Material necessário 

- pinça 

- lamparina a álcool ou bico de gás 

- fósforo 

- reservatório com água destilada (10 ou 20 litros) 

- dois funis de vidro de 70 e de 150mm 

- papel de filtro 

- relógio (alarme) 

- duas provetas de pirex de 500ml e lOOOml 

- dois beckers de 500ml e 200ml 

- balança de precisão 

- etanol 

- ácido clorídrico concentrado 

- fucsina básica 

- azul de metileno 

- cristais de fenol (ácido fênico) 

- três frascos cor âmbar de 500ml (estoque) 

II- Método de Ziehl-Neelsen (Preparação de reagentes) 

1 - Solução de Fucsina fenicada de Ziehl-Neelsen 

.. l,0g 

. 10,0ml 

•• 5,0g 

100,Oml 

Fucsina básica 

Etanol   

Ácido fênico 

Água destilada 
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Triturar a fucsina com o álcool em graal. Juntar o ácido fênico, continuando a triturar. Adi- 

cionar cerca de 60ml de água destilada morna, agitar e transferir a solução para um frasco. Lavar o graal 

com 40ml da água restante e acrescentar ao frasco. Deixar em repouso durante 24 horas. Hltrar a solu- 

ção para um frasco escuro (cor âmbar). 

2 - Solução descorante álcool-ácido 

Etanol  99ml 

Á ddo clorídrico concentrado lml 

Adicionar Iml de ácido clorídrico concentrado, gota a gota, em 99ml de etanol. 

3 - Solução de Azul de metileno 

Azul de metileno  0,g 

Água destilada  lOOml 

Adicionar 0,3g de azul de metileno em lOOml de água destilada, agitar bem até o azul de me- 

tileno estar diluído e filtrar a solução para um frasco escuro (cor âmbar). 

III. Técnica de coloração 

- Se não houver certeza que a lâmina foi fixada, passar vagarosamente, sobre a chama da 

lamparina ou bico de gás por poucos segundos. 

- Cobrir todos os esfregaços com a solução de fucsina, recentemente filtrada. Os métodos de 

coloração por calor ou frio serão descritos, pelo fato de serem muito utilizados com resultados satisfató- 

rios. O método de coloração pelo calor é, geralmente, utilizado para esfregaços de escarro, na pesquisa 

de M. tuberculosis. A vantagem do método a frio é que não existe perigo de estragar o esfregaço pelo 

excesso de calor. 

- Na coloração pelo calor, deve-se aquecer a lâmina, lentamente, em lamparina à álcool até a 

emissão de vapores, deixando o corante sobre a lâmina durante 10 minutos após a emissão. Outra alter- 

nativa é a utilização da chama produzida por algodão embebido em álcool, preso a uma pinça sob a lâ- 

mina. 

Não deixar a fucsina ferver. Se a lâmina contém pouca fucsina, adicionar mais solução e 

aquecer, novamente, até a emissão de vapores. 

- No método a frio deve-se cobrir toda a lâmina com fucsina e deixar em temperatura am- 

biente durante 20 minutos. 

- Desprezar a fucsina e lavar a lâmina rapidamente, em água de baixa pressão. A seguir go- 

tejar a solução álcool-ácida por tempo delicado sobre a lâmina, até que esta fique limpa e o esfregaço 

com coloração rósea. 

- Colocar a lâmina descorada no suporte e cobrir com solução de azul de metileno, durante 1 

minuto. 

- Lavar as lammas com água de baixa pressão, e deixar secar à temperatura ambiente e exa- 

minar ao microscópio. 

- Se as laminas não puderem ser imediatamente examinadas, guardar em recipiente apropria- 

do. 
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h) Exame microscópico 

I. Equipamento e material 

- Microscópio mono ou binocular com objetivas de imersão (x 100) e boa fonte de luz. 

- Óleo de imersão (cedro ou mineral). 

- Papel higiênico ou tecido de algodão macio. 

D. Utilização do microscópio 

- O microscópio deverá ser mantido limpo e sem poeira. As objetivas deverão ser limpas após 
a utilização, com papel higiênico ou tecido de algodão macios. 

Eventualmente, quando houver necessidade de retirar o excesso de óleo das objetivas, utilizar 

álcool-éter (1:1). 

- Examinar as lâminas da seguinte forma: focalizar o esfregaço, inicialmente, próximo à 

identificação da lâmina com a objetiva de pequeno aumento. Colocar uma gota de óleo de imersão sobre 
o esfregaço. Girar para a lente de imersão. Focalizar com o micrométrico. Começar a examinar na por- 

ção superior do esfregaço sistematicamente, em zig-zag, 100 campos representativos. Se a amostra for 

Pequena, analisar todo o material. 

ffl. Leitura da baciloscopia - índice baciloscópico (IB) 

O índice baciloscópico, proposto por Ridley em 1962, representa a escala logarítima com 

avaliação quantitativa mais correta. Esses índices são de muito valor em programas de controle e menos 

suscetíveis a erros, na interpretação, que os índices morfológicos. 

Na seleção de campos para examinar, evitar os que contenham muitas hemácias e incluir as 

com muitos macrófagos. 

Contar os bacilos em cada campo microscópico, incluindo bacilos isolados, em pequenos 
grupos, que possam ser individualizados, e as globias. 

Os bacilos de uma globia não podem ser contados, porém, o mímero pode ser estimado. Uma 
globia de grande tamanho contém cerca de 100 bacilos, uma de tamanho médio, em tomo de 60 bacilos, 
e uma globia pequena, aproximadamente 30 bacilos. Na prática quase todos os esfregaços com globia 
tèm numerosos bacilos isolados que poderão ser adequadamente contados. 

Contam-se os bacilos observados em cada campo microscópico e anota-se o número (quadro 
ó. Após a análise do esfregaço, somam-se estes número, dividindo-se pelo número de campos micros- 

cópicos examinados. Esta média de número de bacilos será o índice baciloscopico do esfregaço. O índi- 

ce baciloscópico (1B) do paciente será a média dos índices dos quatro esfregaços. 

55 



QUADRO 1 

pos). 

Identificação da Lâmina Médico rcquisitante. 
IB do paciente Data / / Téc. responsável. 

le Esfregaço Locai IB  

centrados 

oooooooooooooooooooo 
oooooooooooooooooooo 
oooooooooooooooooooo 
oooooooooooooooooooo 
oooooooooooooooooooo 

2- Esfregaço Local IB  

oooooooooooooooooooo 
oooooooooooooooooooo 
oooooooooooooooooooo 
oooooooooooooooooooo 
oooooooooooooooooooo 

3- Esfregaço Local IB  

oooooooooooooooooooo 
oooooooooooooooooooo 
oooooooooooooooooooo 
oooooooooooooooooooo 
oooooooooooooooooooo 
42 Esfregaço Local IB  

oooooooooooooooooooo 
oooooooooooooooooooo 
oooooooooooooooooooo 
oooooooooooooooooooo 
oooooooooooooooooooo 

Classificar cada esfregaço utilizando a escala logarítmica de Ridley. (Quadro 2). 

IB = (0) não há bacilos em nenhum dos 100 campos examinados. 

IB = (1 +) 1-10 bacilos, em 100 campos examinados. 

IB = (2 +) 1 - 10 bacilos, em cada 10 campos examinados (11-99 bacilos em 100 cam- 

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

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

IB = (5 +) 1000 bacilos, em média, em cada campo examinado. 

IB = (6 +) mais de 1000 bacilos, em média, em cada campo examinado. 

- Nos resultados com fndices baciloscópicos 1 e 2 deverão ser anotados o total de bacilos en- 

Exemplo: IB = 1 (4 bacilos por 100 campos) * 

IB = 2 (27 bacilos por 100 campos) 
- O IB está sujeito a numerosas variáveis, (tais como: a profundidade do corte, a quantidad 

de tecido removida, o tamanho e a espessura do esfregaço, etc) que dificultam a padronização. Entre 

tanto, se estas variáveis forem reduzidas, os resultados poderão ser praticamente idênticos quando técni 

cos, bem treinados, examinarem a mesma lâmina. 
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- A ausência da determinação do índice morfológico, deve-se à dificuldade de sua padroniza- 
ção, pois sabe-se que o critério utilizado para avaliação da morfologia bacilar é muito subjetivo, levando 

invariavelmente a erros, principalmente ao nível de unidade de saúde de atenção primária, não contri- 

buindo efetivamente para o controle do paciente. 

Quadro 2 

EXAMES MICROSCÓPICOS DA HANSENÍASE 

ÍNDICE BACTERIOLÓGICO "B" (coloração Ziehl - Neelsen) 

IB - 0 
Nenhum bacilo em 100 campos 

microscópicos examinados 
(ou nololal do esfregaço) 

ipt oo 
00^0° 

Examinar 100 campos 
ou o total do esfregaço 

IB -2+ 
1-10 bacilos, a cada 10 campos 

microscópicos examinados 

OO 
OO 

OO 
Pol 

Examinar 100 campos 
microscópicos 

m = i+ 
1-10 bacilos, em 100 campos 

microscópicos examinados 

O 
o o o 

0 
0 o 

Examinar 100 campos 
microscópicos 

IB - 3+ 
1-10 bacilos, em média, em cada 
campo microscópico examinado 

Examinar 100 campos 
microscópicos 

IB * 4+ 
^ ' ^00 bacilos, em médta, 

em ca^a campo microscópico 

Examinar 25 campos 
micr oscópicos 

IB - 5+ 
100 - 1.000 bacilos, em média, 
cm cada campo microscópico 

examinado 

V 

-< 

Examinar 25 campos 
microscópicos 

IB - 6+ 
Mais de 1.000 bacilos, em média, 

em cada campo microscópico 
examinado 

ao»"» 
ri 

t,\. 'f 
Si 

Examinar 25 campos 
microscópicos 

O resultado da baciloscopia deve ser fornecido pelo 
índice Baciloscópico de cada esfregaço. A média 
aritmética dos IB de cada esfregaço, fornecerá 
o IB do paciente (carga Bacilar). 

Ex: OD «2 Ot « 2 Lesáo » 1 CD » 1 

XIB- 2 + 2+1 + 1 
4 

X IB - 6 
4 

ID » 2 OE - 2 L » 1 CD - 1 
X IB » 1.5 Esta é a maneira de fornecer o resul- 

tado do exame baciloscópico. 

Referência original para o índice Bacteriológico: 
D.S. Ridky, Bactcrial índices. Em R.S. Ceshemc c 
TJF. Devey (Editores), Leprosy in Tliaery and 
Prcsücc BriateL Jolm Wright and Sons Lula. 1984 
- pág. 420-22 

Detalhes para tirar, filmar e clarear e ler os testes 
microscópicos, incluindo o B1, sáo dados no Te- 
shaiool Cuide for Smcar Examination for Leprosy 
by Dircst Microscopy por D.L. Lcihcr c ^ C. Mc 
Douglas. Publicado pela Leprosy Desuincnlarion 
Services (INFOLEP). 
Wiboutstreat 136,1097 DN, Amstcrdi, Holanda. 
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i) Controle de qualidade 

I. Supervisão/Padrão do Trabalho 

Na supervisão, a atenção apurada, a crítica construtiva e um estímulo apropriado são ele- 

mentos essenciais, dada a natureza, às vezes tediosa e repetitiva, do trabalho de laboratório. A supervi- 

são deverá ser sistemática e feita por profissional capacitado. 

No controle de qualidade, padrões precisos de confiança são difíceis de definir, no entanto, 

objetivos e critérios foram listados para os passos mais importantes deste procedimento, desde a seleção 

dos locais de coleta até a análise final. 

O quadro 3 mostra uma sugestão de formulário para supervisão no campo. 
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QUADRO 3 

FORMULÁRIO PARA SUPERVISÃO NO CAMPO 

Unidade Federada   Município  
Unidade Sanitária.  Identificação da Lâmina 

1 - Entrevista com o Diretor da Unidade Sanitária 
Problemas existentes 

2 - Entrevista com o Chefe do laboratório 
Problemas existentes 

3 - Revisão do registro das supervisões anteriores (livro de su- 
pervisões) 

4 - Infra-estrutura (coe icicnte 2) 
4 1 - Local ('rca de trabalho, iluminação e água) 
4 2 - Pessoal (atitude frente à supervisão, interesse, avental. la- 

vagem das mãos) 
4-3 - Material e equipamento (lâminas, bisturis. chama, lápis, 

estantes, frascos para reativos, papel filtro, óleo de imer- 
sâo. frasco conta gotas, balde para incineraçào) 

4 4 - Organização interna (livro de registro, manual de labora- 

tório. esterilização, desprezo de material contaminado) 
5 - Aspectos operacionais (coeficiente 5) 

5 1 - Cumprimento meta díagnóstica 
^ 2 - Sistema de registro 
^ 3- Informação estatística 
3-4 - Rapidez na entrega dos resultados 
5.5 - Estado do microscópio (lente de imersão. oculares.mecáni- 

ca. aumento, usado, resolução ótica) 
® - Aspectos técnicos (coeficiente 7) 

^ 1 - Coleta (sítios, locais, números) 
^ 2 - Esfregaços (número, espessura, qualidade) 
6-3 - Coloração (reagentes. qualidade da técnica, avaliação da 

lamina corada) 
®-4 - Laitura (IB dos esfregaços c do paciente) 
6.5 - Emprego do método sistematizado 

2 - Está havendo controle de qualidade das lâminas? 
SIM. NÃO.  

® ■ Nome do técnico supervisonado 

PARÂMETRO: 
PONTOS: de 01 a 99 - razoável ou deficiente 

de 100 a 199 - regular 
de 200 a 299 - bom 
de 300 a 400 - ótimo 

Nome do Supervisor 

Atenção' Esta ficha deve ser encaminhada ao supervisionado, ao chefe da Unidade Sanitária e as autoridades neces- 
sárias 
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II. Controle de qualidade 

As lâminas de baciloscopia deverão, depois de analisadas, ser armazenadas em recipientes no 

laboratório. Estas lâminas serão importante para que os supervisores possam examinar uma amostra e 

avaliar a qualidade dos exames baciloscópicos realizados, ou para que o próprio microscopista reexami- 

ne, em caso de dúvida na evolução clínica do caso. 

A amostra de lâmina deverá ser selecionada a partir do registro do laboratório, com base no 

IB. Cerca de 20 a 30% dos esfrcgaços deverão ser negativos, 50 a 60% deverão ter IB com valores de 

1(+), 2(+) ou 3(+) e não mais de 20% deverão ter IB com valores de 4(+), 5(+) ou 6(+). No momento 

do reexame, os resultados só deverão ser conhecidos pelo supervisor depois que os dois resultados fo- 

rem comparados e correlacionados. 

O resultado da análise do supervisor deverá ser encaminhado de volta, juntamente com as 

lâminas, conforme modelo abaixo. Se diferenças consideráveis forem encontradas, o técnico da unidade 

de saúde deverá ler novamente as lâminas e comparar seus resultados com os do supervisor. 

As diferenças encontradas deverão ser identificadas e corrigidas. Comparação freqüente entre 

observadores deverão diminuir as diferenças entre elas. 
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FICHA DE REFERÊNCIA E CONTRA REFERÊNCIA PARA ANÁLISE DE CONTROLE 

DE QUALIDADE DO EXAME BACILOSCÓPICO EM HANSENÍASE 

REFERÊNCIA 

Unidade Federada Muncípio    

Unidade Sanitária   Identificação da Lâmina  

Data / / 

1. Coleta de Material: ( )Ótimo ( )Bom ( )Necessita de reciclagem 

Obs:       

2. Coloração: ( )Ótimo ( )Bom ( )Necessita de reciclagem 

Obs:    

3. Análise microscópica: ( )Ótimo ( )Bom ( )Necessita de reciclagem 

IB:( )Lesâo ( )OD ( )OE ( )CD 

D* do paciente ( ) (média dos esfregaços) 

Obs:    

Responsável pelo Exame Responsável pelo Controle de qualidade 

Data / / 

CONTRA REFERÊNCIA 

Unidade Federada —— Muncípio   

Unidade Sanitária —   Identificação da Lâmina    
Data / / 

U Coleta de Material: ( )Ótimo ( )Bom ( )Necessita de reciclagem 

Obs:    

2- Coloração: ( )Ótimo ( )Bom ( )Necessita de reciclagem 

Obs:     

Análise microscópica: ( )Ótimo ( )Bom ( )Necessita de reciclagem 

IB:( )Lesão (PD ( )OE (PD 
IB do paciente ( ) (média dos esfregaços) 

Obs:    

Responsável pelo Controle de qualidade 

Data / / 
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INSTRUÇÕES 

• Esta parte da ficha, "REFERÊNCIA", deve ser preenchida e assinada pelo técnico da 

unidade sanitária. Deixar em branco as caselas "ÓTIMO/BOM/NECESSITA DE RECI- 

CLAGEM", as quais serão preenchidas pelo responsável pelo controle de qualidade. 

• A lâmina referente a esta ficha deve acompanhá-la. 

• Após o envio da ficha de "CONTRA REFERÊNCIA" ao técnico da unidade sanitária,a 

ficha de "REFERÊNCIA" deve ser arquivada no serviço que fez o controle de qualidade. 

Esta parte da ficha, "CONTRA REFERÊNCIA", deve ser preenchida e assinada pelo res- 

ponsável do controle de qualidade e devolvida ao técnico da unidade sanitária juntamente 

com a lâmina referente. 

1. Coleta de material 
ÓTIMO 

ausência de falhas 
BOM 

Presença de erros que não interferem 
no resultado do (IB) 

NECESSITA DE RECICLAGEM 

- esfregaço grosso 
- esfregaço com muito sangue 
- ausência de material 
- material contaminado 
csfregaços muito próximos 
esfregaços mal distribuídos 

2. Coloração 
ÓTIMO 

ausência de falhas 
BOM 

Presença de erros que não interferem 
no resultado do (IB) 

Obs; 2 itens ou mais 

NECESSITA DE RECICLAGEM 
- rachadura do esfregaço 
- esfregaço fixado em demasia 
- esfregaço descorado 
coloração de fundo fraca 
- presença de cristais de corante 
- perda de material 

3. Análise microscópica 

ÓTIMO 
ausênca de falhas 

BOM 
Presença de erros que não interfiram 
no resultado do (IB) ou diferença de 
1 cruz por esfregaço 

NECESSITA DE RECICLAGEM 
- acima de duas cruzes de diferença 
quando o esfregaço for positivo 

3.3.2. I este de Mitsuda (intradermo reação de Mitsuda) 

O teste de Mitsuda baseia-se numa reação imunológica retardada do tipo celular de alta espe 

cificidade para M. leprae. O seu valor é prognóstico e não diagnóstico; é auxiliar na classificação do 

<^rUIK>S ^n^CtenTUna^0 6 Dimorfo. Devido a problemas técnico-operacionais, não é recomendado o sei 
uso em outras situações. (Portaria n? 814, de 22 de julho de 1993). 
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Tipos de antígenos 

a) Integral - preparado por Mitsuda e Hayashi. Contém não somente Mycobacterium leprae 
mortos, mas também restos teciduais das lesões. O antígeno é preparado a partir de triturados de hanse- 

nomas de pacientes virchowianos - Mitsuda H (H = humana). Atualmente, com a descoberta de infec- 

Ção experimental no tatu, é possível preparar o antígeno usando tecidos do animal infectado - Mitsuda 

^ (A = armadillo). 

b) Bacilar - suspensão purificada de bacilos, isenta dos elementos teciduais, preparada pela 

técnica de Dharmendra. 

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

OBS: As preparações purificadas do antígeno, aplicadas intradermicamente, provocam res- 

postas (reação tardia) menos intensas que o antígeno integral. 

Técnica de aplicação 

Injeta-se 0,1 ml de antígeno integral de Mitsuda-Hayashi por via intradérmica, com uma se- 
ringa de tuberculina ou insulina, na pele sã da face anterior do antebraço direito, 2 a 3cm abaixo da do- 

bra antecubital. Uma pápula de + lem deverá ocorrer no momento da inoculação, no local da picada. 

(Fig. 30) 

* 

Fig. 30 - Aplicação intradérmica de Mitsuda 
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Leitura 

As respostas aos antígenos podem ser analisados através de: 

- Reação precoce, conhecida como fenômeno de Femandez, observada entre 24 e 72 horas 

após a inoculação e representada por eritema e discreta infiltração. 

- Reação tardia, conhecida como fenômeno de Mitsuda, representada por um tubérculo. 

A leitura deve ser feita entre o 219 e o 289 dia após a inoculação. 

Resultado: 

Negativo: ausência de qualquer sinal no ponto de inoculação, ou a presença de uma pápula 

ou nódulo com menos de 5mm de diâmetro. 

Positivo: pápula ou nódulo maior ou igual do que 5mm de diâmetro ou ulceração. (Fig. 31) 

Fig. 31 - Mitsuda positivo 
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A positividade do Mitsuda aumenta com a idade do indivíduo, razão pela qual não se valoriza 
o resultado do teste em menores de 07 anos. 

Na idade adulta 90 a 95% da população reage apresentando diferentes graus de positividade 
ao teste. O restante não reator, são os susceptíveis de adoecer da forma Virchowiana. 

3.3.3. Prova de histamina 

Muito útil no diagnóstico diferencial da Hansemase Indeterminada ou em áreas suspeitas, 

quando a pesquisa da sensibilidade é difícil ou duvidosa (em crianças, simuladores etc). 

Também é útil para definir o local a serem realizadas coleta de material para os exames ba- 

ciloscópico e histopatológicos. 

Baseia-se na observação da integridade ou não dos ramúsculos nervosos periféricos acometi- 
dos na hanseníase através do eritema reflexo (secundário), que ocorre com a dilatação dos capilares, 

conduzida pela histamina, quando há integridade dos ramúsculos nervosos periféricos. 

Técnica: 

Depositar uma gota de solução milesimal de histamina na área suspeita e outra gota na área 
de pele normal, se possível simétrica, para comparação. Através das mesmas, fazer uma punctura com 
111113 agulha. (Fig. 32) 

Hg. 32 - Prova da histamina 
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Leitura: 

Na pele normal ou em lesões não hansênicas ocorrerá a tríplice reação de Lewis: ls fase - 

eritema primário; 2- fase - logo após, o eritema secundário; 35 fase - três e quatro minutos depois, for- 

mação de pápula no local da picada, prova completa. Na lesão hansenótica observa-se a ausência da se- 

gunda fase, isto é, do eritema secundário, prova incompleta. (Fig. 33) 

A visualização do eritema é dificultada em negros. 

Fig. 33 - Prova de histamina incompleta 

Observação: 

Esta prova também pode ser realizada utilizando-se simplesmente uma agulha praticando-se 

sucessivas puncturas dentro e fora da lesão; a destruição celular provocada pela punctura da agulha libe- 
ra histamina que desencadeará a reação de Lewis. 

3.3.4. Prova de pilocarpina (teste de sudorese) 

Tem a mesma finalidade e princípio da prova de histamina através da verificação do estímulo 
a sudorese produzida pela pilocarpina caso haja integridade dos ramúsculos nervosos periféricos. 

E utilizada nas mesmas situações que a prova anterior, especialmente em negros. 
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Técnica: 

- pincelar sobre a área suspeita tintura de iodo; 

- repetir a pincelagem sobre área de pele normal, se possível simetricamente; 

- injetar em uma e outra área, intradermicamente, 0,1 ml de solução de pilocarpina ou acetil- 

colina a 0,5 ou 1% em dois ou mais pontos; 

- enxugar, imediatamente, as gotículas que refluem nos pontos de inoculação; 

- após bem seca a tintura de iodo pincelada, pulverizar amido nas duas áreas; (Fig. 34) 

- aguardar cerca de 5 minutos. 

Leitura: 

Na pele normal ou em lesões não hansênicas há o aparecunento de pontos de coloração azul- 
escuro, resultantes da combinação entre o amido e o iodo, provocada pela sudorese. Na lesão hansenóti- 
ca o amido não muda de coloração, por ausência de sudorese. (Fig. 34) 
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Fig. 34 - Prova de pilocarpina 
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Obser vação: 

Há restrições na utilização dessa prova por técnicos não treinados, tendo em vista a oconên- 
Cla de hipotensão súbita, caso haja injeção intravascular ou excesso de pilocarpina. 
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3.3.5. Exame histopatologico 

Na classificação do paciente de hanseniãse quanto à forma clinica deverão ser utilizados os 

critérios clínicos e baciloscdpicos. Quando houver necessidade (elucidação diagnostica e classificação 

clinica) devera lançar-se mão do exame histopatoldgico; mas tendo-se sempre em vista que a clinica t 

soberana. 

Há indicação do exame histopatologico nos casos indeterminados onde este já poderá mostrar 

precocemente a tendência para um ou outro tipo polar (T ou V). 

Técnica: 

- Antissepsia da região; 

- anestesia local por infiltração subcutânea; 

- incisão em cunha, com bisturi, obedecendo às linhas de tensão da pele, retirando um frag- 

mento de pele de aproximadamente lem na sua maior extensão, e atingindo a hipoderme; 

- sutura e curativo; 

- colocação do fragmento de pele em frasco contendo solução fixadora de formol a 10%, cujo 

volume deve ser cerca de 20 vezes o volume de peça, fechando-o hermeticamente. 

A biópsia pode ser feita também com punch de 3 a 5mm conforme a área da lesão suspeita. 

Após anti-sepsia e anestesia, aplicar o punch perpendicularmente à lesão, imprimindo-lhe movimento 

rotatório até atingir a hipoderme. Liberar o fragmento de pele com um golpe de tesoura em sua base. 

Desnecessária a sutura. Curativo compressivo. O fragmento deve ser fixado como descrito anteriormen- 

te. 

Observações: As informações devem ser as mais completas possíveis pois na maioria dos ca- 

sos a correlação anatomo-clínica é indispensável. A suspeita clínica de hanseníase implica na realização 

de co òração específica para BAAR (Wade e Fite-Faraco). 

Hanseníase indeterminada (HI): Mostra infiltrado inflamatório não específico, constituído 

por linfócitos e histiócitos não diferenciados, em localização superficial e profunda no derma. O infil- 

trado inflamatório em geral descrito, apresenta uma distribuição seletiva ao longo dos ramos nervosos, 

onde podem ocorrer: 

- simples envolvimento dos ramos nervosos; 

- penetração e delaminaçâo do perinervo; 

- penetração endoneural. 

Estas duas últimas alterações histopatológicas são altamente compatíveis com HI, mas o 

diagnóstico definitivo só se faz pelo encontro de bacilos. 

Observação: A não confirmação histopatológica do diagnóstico de HI não afasta o diagnós- 
tico clínico bem alicerçado, pois a biópsia pode ter incluído um segmento cutâneo sem alteração infla- 

matória, ou tratar-se de lesão onde as alterações inflamatórias já regrediram, restando alterações da sen- 

sibilidade. (Fig. 35) 
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Fig. 35 - Infiltrado inflamatório crônico inespecifico 

Hanseníase tuberculóide (HT): caracteriza-se por reação granulomatosa, de padrão tuber- 

culóide, contendo linfócitos, macrófagos, células epitelóide e gigantócitos. Os granulomas mostram, em 

geral, disposição ramificada a partir do derma profundo em direção à epiderme que pode ser focalmente 
agredida. O que diferencia a HT de outras granulomatoses cutâneas com padrão semelhante (Sarcoidose. 

Secundarismo luético tardio, Blastomicosc sarcóidica, Granuloma anular, Tuberculose cutânea) é a 
agressão e fraginentação de ramos nervosos pela reação granulomatosa. Os bacilos, rarissimos, são en- 

contrados em 30 a 40% dos casos, quase que exclusivamente em ramos nervosos. (Fig. 36) 
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Fig. 36 - Hanseníase tuberculóide 

Hanseníasc dimorfa (HD): Há um sub-grupo Dimorfo com características histopatológicas 
muito semelhantes à Hanseníase tuberculóide, o único critério diferencial é a baciloscopia elevada com 

bacilos em macrófagos e ramos nervosos. Nos restantes sub-grupos observa-se progressiva indiferencia- 

Çao ^ células epitelióides, redução do número de linfócitos e aumento do índice baciloscópico. 
O comportamento instável dos pacientes deste grupo condiciona, a partir do padrão granulo- 

matoso micial, mudanças no sentido do pólo virchowiano, isto é, os granulomas vão progressivamente, 
na ausência de tratamento específico, assumindo características mais próximas ao padrão virchowiano, 

m como, em pacientes que sofreram episódios reacionais, podem voltar a apresentar o padrão granu- 

omatoso micial. Deste modo em alguns pacientes é possível .em uma mesma biópsia ou em biópsias de 
esoes diferentes, conviverem padrões histológicos dimorfos e padrões histológicos virchowianos. (Fig. 
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Fig. 37 - Hansenfase dimorfa 

Hanseníase virchowiana (HV): Representa o grau máximo de incapacidade reativa ao M. 
lePrae. Os macrófagos são incapazes de destruir os bacilos que multiplicam-se em seu interior. Assim 
nas lesões iniciais os macrófagos contendo fração importante de bacilos típicos, mostram citoplasma 

^undante, ainda homogêneo e róseo. Os núcleos são vesiculosos. Estes macrófagos se reúnem em in- 

filtrados, em geral extensos desprovidos de linfócitos, que infiltram os ramos nervosos, vasos e anexos 
cutâneos, poupando apenas uma estreita faixa superficial do derma (Faixa de Unna). A tendência natural 
dos macrófagos, a medida que os bacilos vão se fragmentando, é a progressiva vacuplização intracito- 

Plasmática, rica em lípides, e a progressiva redução e condensação dos núcleos. O final deste processo é 
a formação da célula de Virchow. 

A falta de resistência imune permite a disseminação dos bacilos por via Enfática e sangüínea 
atmgindo mucosas e vísceras (linfonodos, fígado, baço, medula óssea, suprarenais, globo ocular, sinó- 
Vlas, testículos) de modo que infiltrados e bacilos com as características já referidas podem ser encon- 

trados em todas estas localizações. (Fig. 38) 
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Fig. 38 - Hanseníase virchowiana 
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