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RESUMO 

 

INTRODUÇÃO: a hanseníase é doença infecciosa crônica, causada pelo 

Mycobacterium leprae, que se caracteriza pelo acometimento preferencial do 

tegumento e sistema nervoso periférico. A hanseníase persiste como a principal causa 

de neuropatia reversível no mundo, o que reforça a importância do seu diagnóstico 

precoce e do tratamento adequado. OBJETIVO: este estudo teve como objetivo 

efetuar análise comparativa entre o esquema padrão e o esquema substitutivo com 

ofloxacino na evolução das incapacidades físicas de pacientes com hanseníase do 

ambulatório de dermatologia do Hospital Universitário de Brasília. METODOLOGIA: 

trata-se de um estudo de coorte longitudinal prospectivo cujo desfecho primário foi a 

presença ou não de melhora na medida do grau de incapacidade física ao fim do 

tratamento em pacientes usuários de esquema substitutivo contendo ofloxacino, 

quando comparados com usuários do esquema padrão. O desfecho primário foi 

medido por avaliação física funcional ao fim do tratamento proposto. RESULTADO: 

foram incluídos 98 pacientes, dos quais 49 em uso de esquema substitutivo e 49 em 

uso do esquema padrão. Não se observou diferença entre os esquemas na evolução 

das incapacidades físicas nem no manejo das reações sistêmicas. CONCLUSÃO: 

este estudo permite inferir que o tratamento substitutivo com ofloxacino não apresenta 

diferenças quanto à evolução clínica da hanseníase, em particular quanto às sequelas 

neurológicas.  

Palavras-chave: hanseníase; tratamento; incapacidade física; ofloxacino. 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

 

BACKGROUND: leprosy is a chronic infectious disease caused by 

Mycobacterium leprae, which is characterized by preferential involvement of the skin 

and peripheral nervous system. Leprosy remains the leading cause of reversible 

neuropathy in the world, which underscores the importance of early diagnosis and 

appropriate treatment. OBJECTIVE: to analyze the impact of the use of a substitutive 

regimen with ofloxacin on the evolution of physical disabilities of leprosy patients at the 

dermatology outpatient clinic of the University Hospital of Brasilia, when compared to 

patients on the standard treatment. METHOD: this is a prospective cohort study in 

which the primary outcome was defined as the presence or absence of improvement 

in the severity score of physical disability at the end of treatment in patients using a 

substitutive regimen containing ofloxacin. Primary outcome was measured by 

functional physical assessment at the end of the proposed treatment. RESULTS: 

ninety-eight patients were included, 49 of which were on the ofloxacin regimen and 49 

on the standard regimen. There was no influence of the substitutive regimen on the 

evolution of physical disabilities or on the management of systemic reactions. 

CONCLUSION: this study allows us to infer that substitutive treatment with ofloxacin 

does not differ from the traditional one regarding the clinical evolution of leprosy 

patients, particularly with respect to neurological sequelae. 

Keywords: leprosy; treatment; physical disability; ofloxacin. 
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1. INTRODUÇÃO 

 1.1 Histórico 

 A hanseníase, doença causada pelo bacilo Mycobacterium leprae, atinge a 

humanidade desde seus primórdios. A primeira descrição médica da hanseníase é 

atribuída ao tratado de medicina indiana, Sushruta Samhita, em cerca de 600 a.C. 

Ainda na Índia, foram encontrados esqueletos de 200 a.C. apresentando lesões 

compatíveis com hanseníase1. 

O desenvolvimento científico, por meio da paleontologia e das técnicas de 

biologia molecular, permitiu o isolamento do DNA de Mycobacterium leprae de 

ossadas humanas encontradas em Jerusalém e datadas do primeiro século antes de 

era cristã2. Tal achado corrobora a descrição bíblica de casos compatíveis com 

hanseníase, embora a exatidão dessa constatação seja, no mínimo, controversa. 

Igualmente controversa é a teoria de como se deu a difusão dessa infecção pelo globo 

terrestre3 4. 

Tradicionalmente, atribui-se a dispersão da hanseníase pela Europa aos 

soldados de Alexandre, o Grande, que retornavam de campanhas militares na Índia. 

No entanto, estudos recentes de tipagem molecular questionam essa teoria e sugerem 

que o berço da hanseníase tenha sido o Leste Africano, de onde se espalhou para 

Europa, Ásia e posteriormente Américas, por meio do tráfico negreiro3. 

Fato é que, por muitos séculos, a hanseníase acometeu diversos continentes, 

não constituindo uma doença tropical, como atualmente é denominada. Bastante 

emblemático é o fato de o bacilo haver sido descoberto na Europa, em 1873, pelo 

médico norueguês Gerhard Henrik Armauer Hansen 5. A quase total restrição da 

enfermidade, no presente, a países tropicais, provavelmente decorre do 

subdesenvolvimento e consequentes condições sanitárias precárias, sistemas 

públicos de saúde ineficientes e demais mazelas associadas ao baixo nível 

socioeconômico6. 

 

 

1.2 Microbiologia 
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 O M. leprae pertence ao gênero Mycobacterium, família Mycobacteriaceae. À 

análise microscópica, não apresenta movimentação e mede cerca de 1 μm a 8 μm de 

comprimento e 0,3 μm de largura. É uma bactéria microaerofílica, que cresce 

idealmente a temperaturas entre 30°C e 35°C. Nos tecidos, quando em grande 

quantidade, constituem grupos, denominados globias, contendo centenas de bacilos4. 

Uma das principais características do bacilo é sua incapacidade de cultivo em 

meio artificiais, o que provavelmente se explica pelo seu longo período de replicação, 

cerca de 14 dias. Tal característica dificulta bastante sua análise, bem como avanços 

terapêuticos. Felizmente, desde 1960, foram desenvolvidas técnicas de reprodução 

do bacilo em modelos animais, inicialmente na pata de camundongos (Shepard, 1960) 

e, posteriormente, em tatus (1971, Kirchheimer e Storrs)7. Os tatus revelaram-se o 

modelo animal perfeito para inoculação e reprodução da infecção, particularmente 

pela sua suscetibilidade ao bacilo e temperatura corporal entre 30 e 35°C8. A 

reprodução do bacilo em grandes quantidades permitiu o estudo mais aprofundado de 

suas características biológicas, o que culminou com o sequenciamento genético do 

bacilo em 2001. 

É pertinente registrar que, em 2008, Han et al. identificaram uma nova espécie 

de microbactéria, chamada Mycobacterium lepromatosis9. Postula-se que a nova 

espécie esteja associada à forma lepromatosa difusa e ao fenômeno de Lucio, 

predominando na América Central e México. Sequenciamento genético revelou que 

M. leprae e M. lepromatosis apresentam características filogenéticas bastante 

semelhantes10, havendo se diferenciado evolutivamente há cerca de 14 milhões de 

anos. O M. lepromatosis e as peculiaridades clínicas dos pacientes por ele infectados 

ainda carece de aprofundamento científico11. 
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1.3 Epidemiologia 

  A Organização Mundial da Saúde (OMS) relata que, em 2018, 208.619 novos 

casos de hanseníase foram notificados, provenientes de 127 países, número que 

representa um declínio de apenas 1,2%, quando comparado aos casos notificados em 

201712. 

 A distribuição geográfica da hanseníase é bastante concentrada em algumas 

regiões do planeta e, nestas, em poucos países. O Sudeste Asiático e a América 

Latina são os campeões em número de casos, com destaque para Índia, Brasil e 

Indonésia, que, em conjunto, representam quase 80% dos novos casos detectados. 

O Brasil sozinho é responsável por 93% dos casos detectados no continente 

americano. Em 2018, foram noticiados 28.660 casos novos no país12. 

 

 

Figura. 1. Distribuição geográfica da hanseníase. Fonte: Relatório epidemiológico da OMS12.  

 

 Embora vitórias importantes tenham sido conquistadas no combate à 

hanseníase, sobretudo após a introdução da poliquimioterapia como tratamento 

padrão, em 1982, ainda estamos bastante distantes da erradicação da doença13. Nos 

últimos anos, tem-se evidenciado certa estabilização na prevalência e incidência. 

Adicionalmente, novos desafios vêm surgindo, como o desenvolvimento de resistência 
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e falhas terapêuticas.14 Nesse sentido, cabe destacar que a hanseníase faz parte do 

rol de doenças negligenciadas, elencado pela OMS, sendo bastante evidente a falta 

de incentivo para a pesquisa e, sobretudo, para o desenvolvimento de novas opções 

terapêuticas.12 

Em face desses problemas e tendo por objetivo acelerar o processo de 

erradicação da hanseníase, a OMS estabeleceu um plano estratégico para o 

quadriênio 2016-2020. Esse programa tem como pilares o fortalecimento da atuação 

dos governos locais, o diagnóstico precoce para prevenção de complicações e o 

combate à discriminação, a fim de promover a inclusão dos pacientes15.  
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1.4 Quadro clínico 

 O M. leprae apresenta evidente tropismo pela pele e nervos periféricos16. Os 

sinais e sintomas variam bastante conforme a forma clínica e o tempo de evolução.17 

Nas formas iniciais, os sintomas podem ser bastante sutis, caracterizando-se por 

manchas hipocrômicas hipoestésicas (Figura 2).18 Tal quadro caracteriza a 

hanseníase indeterminada, cujo diagnóstico, infelizmente, costuma ser tardio19. Daí a 

importância de se investigar os contactantes e de se testar a sensibilidade das lesões, 

haja vista o diagnóstico precoce ser essencial para a prevenção das lesões 

neurológicas.20 

 

Figura 2.  Máculas e placas hipocrômicas com alteração da sensibilidade. Fonte: Acervo do HUB. 

A resposta imunológica do paciente determinará a forma clínica que este 

apresentará posteriormente. Existem diversas classificações, porém a mais utilizada 

é a de Ridley e Joplin, a qual classifica a hanseníase dentro de um espectro, cujos 

extremos são a forma tuberculoide e a virchoviana.21 Entre o polo tuberculoide e o 

polo virchoviano, distribuem-se outras três formas clínicas: dimorfa-tuberculoide, 

dimorfa-dimorfa e dimorfa-virchoviana. Pacientes que tendem ao polo tuberculoide 
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apresentam predomínio da imunidade celular (padrão de resposta Th1), ao passo que, 

no polo virchoviano, há preponderância da imunidade humoral (padrão de resposta 

Th2). As diversas formas interpolares apresentam variação no tipo de resposta imune, 

o que explica a variedade do quadro clínico.20Cumpre observar que, quanto maior é a 

imunidade celular, menor é o número de bacilos presentes (formas paucibacilares); 

em contrapartida, quando a imunidade celular é baixa, os bacilos são abundantes 

(formas multibacilares). 

 A hanseníase tuberculoide caracteriza-se por poucas lesões hipoestésicas ou 

anestésicas, com acometimento dos nervos periféricos adjacentes. As lesões 

dermatológicas vão de manchas hipocrômicas a placas eritematoinfiltradas (Figura 

3). Em geral o paciente apresenta poucas lesões e o seu aumento em número 

favorece a possibilidade de migração em direção ao polo virchoviano. O 

comprometimento neurológico pode ser acentuado, variando de lesões sensitivas que 

podem levar a mutilações traumáticas, a exemplo a do mal perfurante plantar, a lesões 

motoras com comprometimento funcional.22 

Figura 3. Hanseníase tuberculoide. Placa eritematoinfiltrada com alteração da sensibilidade. Fonte: 
Acervo do HUB 
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A hanseníase virchoviana apresenta-se com múltiplas lesões, inicialmente 

maculares, mas que, ao longo dos anos, evoluem para pápulas ou nódulos 

(lepromas), que podem acometer quase todo o tegumento. É importante observar que 

essas lesões podem ter a sensibilidade preservada. Por sua vez, o acometimento 

neurológico tende a ser bilateral, simétrico e difuso. O espessamento neural é 

frequente, bem como a presença de sequelas neurológicas no momento do 

diagnóstico23. 

 

Figura 4. Hanseníase virchoviana. Múltiplos nódulos eritematosos. Fonte: Acervo do HUB 
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As variantes da hanseníase dimorfa, como forma de transição que são, 

compartilham características com as formas tuberculoide e virchoviana. Tendem a ser 

mais numerosas quando pendentes ao polo virchoviano. Algumas lesões podem ter 

apresentação característica, com aspecto anular, borda elevada e centro deprimido 

(lesões foveolares – Figuras 5 e 6). O acometimento neurológico pode ser intenso24. 

 

Figura 5. Hanseníase dimorfa. Reação do tipo 1. Fonte: Acervo do HUB 

 

 

Figura 6. Hanseníase dimorfa-virchoviana. Placa eritematosa com bordas infiltradas encimada por 
nódulos confluentes (hansenomas). Fonte: Acervo do HUB 
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1.4.1 Reações hansênicas 

 A evolução clínica de todas as formas pode cursar com complicações agudas, 

denominadas reações hansênicas25. Tais reações refletem intimamente a resposta 

imunológica do indivíduo. São dois quadros possíveis: a reação tipo 1, às vezes 

denominada reação reversa, que acomete os indivíduos do polo tuberculoide ou 

dimorfo-tuberculoide e se caracteriza por piora das lesões pré-existentes (Figura 5) e 

neurite acentuada; e a reação tipo 2 (eritema nodoso hansênico), típica do polo 

virchoviano ou dimorfo-virchoviano, e que se apresenta como múltiplos nódulos 

difusos e sintomas sistêmicos.26 

 As reações podem surgir a qualquer momento do quadro, mas predominam ao 

longo e logo depois da conclusão do tratamento. São provavelmente o aspecto de 

mais difícil manejo no paciente hansênico e sua evolução pode ser fatal25. 

 Merece menção o denominado fenômeno de Lucio, considerado por alguns 

autores como uma reação tipo 3, e caracterizado por lesões necróticas com bordas 

geométricas. Tal quadro predomina na América Central, o que suscita a indagação se 

o M. lepromatosis seria o responsável26.  

 

1.4.2 Incapacidades físicas 

 As incapacidades físicas na hanseníase são decorrência do dano neurológico. 

Podem decorrer pela ação direta do bacilo, porém, mais comumente resultam do 

processo inflamatório desencadeado pela resposta imunológica (neurite). 

Classicamente acometem olhos e extremidades, os quais, devido à perda dos reflexos 

protetores são vítimas de traumas repetitivos que podem levar a mutilações ou 

cegueira. A aferição da incapacidade física ao fim do tratamento é o melhor parâmetro 

de sucesso do tratamento. Considera-se exitoso o tratamento quando o paciente 

alcança a cura clínica sem sequelas neurológicas27. 
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1.5 Diagnóstico 

 O diagnóstico precoce da hanseníase é fundamental para o sucesso 

terapêutico, isto é, para a cura sem sequelas neurológicas. Infelizmente, tal 

diagnóstico ainda carece de exame laboratorial sensível e específico o bastante para 

uso fora dos centros de pesquisa. Desse modo, o diagnóstico tem como alicerce a 

clínica, destacando-se os exames dermatológico e neurológico28 29. 

 O Ministério da Saúde ressalta que o diagnóstico é essencialmente clínico e 

epidemiológico, tendo por base o exame dermatoneurológico, que identifica áreas de 

pele com alterações de sensibilidade e/ou acometimento de nervos periféricos com 

possíveis alterações sensitivas, motoras ou autonômicas 30. A presença de máculas, 

hipocrômicas ou não, com redução da sensibilidade é a característica mor da 

hanseníase. A investigação da sensibilidade cutânea padece de problemas práticos 

importantes: pode ser bastante subjetiva, ser influenciada pela capacidade intelectual 

do paciente e mesmo pela disposição do examinador. Dificulta o diagnóstico o fato de 

inicialmente perder-se apenas a sensibilidade térmica, cuja investigação pode ser 

ainda mais problemática, uma vez que exige materiais nem sempre disponíveis nos 

consultórios, além de exigir maior empenho do examinador30. 

A presença de espessamento neural também é outro fator bastante relevante. 

O exame neurológico deve palpar e avaliar a função sensitiva e motora dos principais 

nervos acometidos. Por vezes, o quadro neurológico leva a sequelas que contribuem 

para o diagnóstico, como o pé caído ou a mão simiesca31 32. 

Alguns exames podem ser bastante úteis no diagnóstico, merecendo destaque 

a baciloscopia e a eletroneuromiografia. A baciloscopia positiva pode fechar o 

diagnóstico e já classifica o paciente como multibacilar. A eletroneuromiografia 

mostra-se muito útil nas formas neurais puras e no diagnóstico diferencial com outras 

doenças neurológicas33. 

Vários outros exames podem subsidiar o diagnóstico. Desde testes à beira do 

leito, como o teste da histamina e o da pilocarpina, a procedimentos mais invasivos, 

como a biópsia neural ou, mais comumente, a cutânea. Exames sorológicos diversos, 

a exemplo da dosagem do PGL-134, têm sido desenvolvidos, mas nenhum ainda se 
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revelou ferramenta útil na prática clínica35.De modo semelhante, técnicas que 

envolvem o uso da PCR ainda encontram-se restritas ao meio acadêmico36. 

 

1.5.1 Classificação clínica e operacional 

Como já exposto, a classificação clínica da hanseníase carece de consenso 

quanto à sua nomenclatura, o que lhe acaba sujeitando a certo grau de subjetividade, 

sobretudo quanto às formas interpolares, isto é, aquelas que não se situam 

claramente nem no polo tuberculoide nem no polo virchoviano. Uma classificação 

precisa tem implicações práticas no tratamento e, idealmente, deveria ser corroborada 

por exames laboratoriais, com destaque para a baciloscopia e a histopatologia. No 

entanto, a frequente dificuldade de acesso a esses exames nas áreas mais carentes 

fez que a Organização Mundial da Saúde propusesse, e o Ministério da Saúde 

adotasse, para fins de diagnóstico e tratamento, a denominada classificação 

operacional.37 Essa metodologia estabelece como pacientes paucibacilares aqueles 

com até 5 lesões e multibacilares os demais. Cumpre lembrar, no entanto, que a 

identificação do bacilo por qualquer método laboratorial já classifica o paciente como 

multibacilar, independentemente do número de lesões.  

A classificação operacional foi desenvolvida com o objetivo de facilitar o 

diagnóstico e tratamento. É particularmente útil em regiões remotas do globo, 

desprovidas de qualquer estrutura de laboratório que permita investigação mais 

minuciosa. No nosso serviço, a disponibilidade de enfermeira treinada para a 

realização de baciloscopia, bem como de equipe de fisioterapia para auxílio no exame 

neurológico conferem à classificação operacional um papel secundário. 

A incapacidade física decorrente das alterações neurológicas pode ser avaliada 

conforme escala de intensidade de 0 a 2, na qual são avaliados olhos, mãos e pés. 

Essa escala segue critérios estabelecidos pela OMS e também é adotada pelo 

Ministério da Saúde do Brasil (Quadro 1)30. 

 

 

 



26 
 

 

Quadro 1.  Critérios para avaliação do grau de incapacidade física. Fonte: Brasil, 2016.30 
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1.6 Tratamento 

 O tratamento da hanseníase mantém-se basicamente inalterado desde 198238, 

quando se instituiu a poliquimioterapia composta por três medicamentos: dapsona, 

rifampicina e clofazimina.39 Mudanças ocorreram quanto à duração do tratamento e, 

na atualidade, quanto à necessidade ou não de associar clofazimina ao esquema 

paucibacilar.40 

 Tradicionalmente o esquema com três drogas é usado nas formas 

multibacilares e deve durar, no mínimo, um ano. Em contrapartida, as formas 

paucibacilares são tratadas apenas com dapsona e rifampicina. Os medicamentos são 

dispensados em cartelas próprias, as quais diferenciam os esquemas paucibacilar e 

multibacilar (Quadro 2). As cartelas são confeccionadas de modo a facilitar a 

administração e o controle das doses supervisionadas. No entanto, em 201841, a OMS 

passou a preconizar o esquema com três drogas para ambas as formas. Tal postura 

ainda não foi adotada oficialmente pelo Ministério da Saúde.30 

 

 

Quadro 2. Cartelas da poliquimioterapia padrão. Fonte: Brasil, 2016.30 
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 Duas ou três drogas, é necessário admitir que o esquema terapêutico da 

hanseníase está distante do ideal. A longa duração do tratamento e os efeitos 

colaterais, que podem ser graves, ainda levam a uma taxa de abandono elevada. 

Ademais, embora considerado bastante eficaz, diversos pacientes se veem obrigados 

a fazer substituição de uma das drogas, em decorrência dos efeitos colaterais40.  

 De fato, as três medicações costumam apresentar algum efeito colateral. A 

dapsona em geral é a principal culpada pela troca de esquema, geralmente devido à 

anemia hemolítica, a qual ocorre, em algum grau, em todos os pacientes. Outros 

efeitos possíveis são os gastrointestinais, metemoglobinemia, neuropatia periférica e 

a síndrome sulfona42.  

 A rifampicina, provavelmente por ser usada apenas uma vez ao mês, não 

costuma causar muitas reações adversas, mas pode levar a hepatite medicamentosa, 

além de sintomas digestivos. Surpreendentemente, a clofazimina, que tem como 

efeito colateral sempre presente a pigmentação e o ressecamento da pele, não 

costuma causar abandono de tratamento no nosso meio, ao contrário do que ocorre 

na Índia, onde a pigmentação característica acentua o estigma enfrentado pelos 

pacientes43.  

 Os motivos supracitados tornam relativamente comum a necessidade de um 

esquema substitutivo, a fim de levar a cabo o tratamento. Outro fator para necessidade 

de medicamentos alternativos é a emergência de resistência bacteriana às drogas do 

esquema tradicional, fato já bem estabelecido quanto à dapsona44 e à rifampicina45; e 

relatado com respeito à clofazimina46. 

  O Ministério da Saúde preconiza o uso de duas drogas nessa situação: a 

minociclina e o ofloxacino. A minociclina é uma tetraciclina tradicionalmente usada no 

tratamento da acne. Sua disponibilidade no nosso meio tem diminuído bastante, 

aparentemente devido ao desinteresse dos laboratórios farmacêuticos em continuar 

com sua fabrição30. 

O ofloxacino é uma fluoroquinolona de segunda geração, comumente usada 

em infecções urinárias. Age por meio da inibição de enzimas bacterianas, a DNA 

girase e a topoisomerase IV47. Seus efeitos colaterais costumam ser leves, em 

particular dispepsia e cefaleia, mas, como as demais quinolonas, pode ter 

repercussões graves, como arritmias, aneurisma aórtico e ruptura de tendão48. Há 
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uma tendência moderna de se diminuir ao máximo o uso de quinolonas pelo risco de 

tais efeitos, o que se soma ao fato de ser relativamente comum que as bactérias 

desenvolvam resistência a elas49. 

Fica claro, portanto, que todos os tratamentos disponíveis para hanseníase na 

atualidade podem dar ensejo a complicações com relativa frequência. O 

desenvolvimento de novas drogas capazes de reduzir o tempo de tratamento e seus 

eventos adversos seria bastante útil, mas, infelizmente, a falta de investimento em 

pesquisa, o fato de essa enfermidade se concentrar em países subdesenvolvidos e o 

desinteresse da indústria farmacêutica fazem com que a hanseníase continue sendo 

uma doença tropical negligenciada, como a dengue e a leishmaniose50. 

1.6.1 Tratamentos das reações hansênicas 

Quanto ao tratamento dos quadros reacionais, mais uma vez nos vemos com 

recursos terapêuticos problemáticos: os corticosteroides e a talidomida. Os 

corticosteroides são usados sobretudo nas reações tipo 1, mas podem ajudar também 

na reação tipo 2. No entanto, a necessidade de altas doses e o tempo prolongado de 

tratamento submetem os pacientes aos diversos efeitos adversos dos 

corticosteroides: fácies cushingoide, osteoporose, acne, imunossupressão, diabetes, 

hipertensão arterial, entre outros26. 

A talidomida, embora bastante eficaz no tratamento da reação tipo 2, tem 

controle rigoroso de distribuição pelos riscos de teratogenicidade. Adicionalmente, 

pode causar sedação importante e, no longo prazo, acarretar neuropatia periférica que 

se pode confundir com a neuropatia da própria hanseníase51.  

Os imunobiológicos têm surgido como opção no tratamento dos quadros 

reacionais, mas, até o momento, apenas casos isolados de sucesso terapêutico foram 

descritos. Em contrapartida, a literatura apresenta casos em que essas drogas 

desencadearam a hanseníase nos pacientes. Definir qual seria o imunobiológico ideal 

também carece de estudos mais aprofundados52. 
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1.7 Prevenção 

 Não existe ainda uma vacina específica para a hanseníase53. O Ministério da 

Saúde preconiza que contactantes de pacientes hansênicos sejam imunizados com 

uma dose adicional de BCG, além daquela tomada na infância30. No entanto, o nível 

de evidência de eficácia dessa conduta na prevenção da doença é baixo. 

Recentemente, a OMS passou a recomendar a quimioprofilaxia mediante o uso de 

dose única de rifampicina para os contactantes, com base em estudo randomizado 

que revelou possibilidade de redução em até 57% do risco contágio41.Tal conduta 

ainda não foi incorporada pelo Ministério da Saúde do Brasil. 
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2. JUSTIFICATIVA 

 A hanseníase é um problema grave de saúde pública, sobretudo no Brasil, que 

ainda apresenta uma das maiores taxas de incidência e de prevalência mundiais. A 

geração de incapacidades permanentes, a perda de capacidade laboral e a 

segregação social dos pacientes acometidos são fatores resultantes da dificuldade de 

diagnóstico precoce e de tratamento efetivo da doença, os quais põem em relevo a 

sua gravidade. A literatura ainda é bastante escassa quanto aos aspectos clínicos e 

demográficos de pacientes usuários de esquemas substitutivos no tratamento da 

hanseníase. Ações que auxiliem no controle da hanseníase e que ajudem na 

elucidação dos efeitos clínicos dos novos esquemas terapêuticos são benéficas para 

o controle dessa enfermidade, uma vez que ensaios clínicos randomizados são 

frequentemente inviáveis pelo longo tempo de duração da doença.  
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3. OBJETIVOS 

3.1 Objetivo geral: 

Efetuar análise comparativa entre o esquema padrão e o esquema substitutivo 

com ofloxacino na evolução das incapacidades físicas de pacientes com hanseníase 

do ambulatório de dermatologia do Hospital Universitário de Brasília.  

3.2 Objetivos específicos: 

1. Avaliar diferenças demográficas e clínicas entre os pacientes que utilizaram 

esquema substitutivo com ofloxacino e o esquema de tratamento padrão;  

2. Efetuar análise comparativa entre pacientes usuários de esquema 

substitutivo e usuários dos esquemas padrões quanto à necessidade de corticoterapia 

sistêmica, analisando variáveis como frequência e intensidade das reações, bem 

como a necessidade de corticoterapia, em particular dose e duração do tratamento;  

3. Avaliar o grau de incapacidade desenvolvido ao fim do tratamento, tendo 

como referência a escala padrão do Ministério da Saúde, que vai de 0 (zero) a 2 (dois); 

e 

4. Tecer sugestões para o manejo dos pacientes hansênicos quanto ao uso do 

ofloxacino, visando redução das incapacidades.  

 

 

4. METODOLOGIA 

4.1 Local do estudo: 

Os pacientes foram recrutados no Hospital Universitário de Brasília – HUB, que 

é um hospital terciário onde casos suspeitos de hanseníase e pacientes com sequelas 

da doença são encaminhados para procedimentos de diagnóstico e tratamento. Os 

pacientes foram avaliados durante consultas clínicas de seguimento e dados 

complementares foram aferidos no respectivo registro clínico.  
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4.2 Delineamento: 

 Trata-se de um estudo de coorte longitudinal prospectivo cujo desfecho 

primário foi definido como presença ou não de melhora na medida do grau de 

incapacidade ao fim do tratamento, característica dependente diretamente do bom 

controle das reações hansênicas. As informações foram coletadas por meio de ficha 

padronizada (anexo II). 

4.3 População estudada: 

Foram incluídos, de forma consecutiva, todos os pacientes com diagnóstico de 

hanseníase tratados no HUB no período de 01/07/2018 a 01/07/2019. Cabe salientar 

que foram incluídos tanto pacientes em início de tratamento, como pacientes que já 

estavam em tratamento. O uso de ofloxacino foi considerado independentemente de 

sua duração ao longo do tratamento. O diagnóstico de hanseníase seguiu os critérios 

do Ministério da Saúde do Brasil e da Organização Mundial da Saúde, tendo como 

parâmetro clínico lesões cutâneas com alteração de sensibilidade, espessamento 

neural, déficits motores ou sensitivos e, laboratorialmente, a positividade da 

baciloscopia.  

4.4 Critérios de exclusão: 

Foram excluídos pacientes menores de 18 anos e pertencentes a comunidades 

indígenas. Também foram excluídos pacientes que utilizaram outro esquema 

substitutivo além de ofloxacino.  

4.5 Fator de risco principal: 

 Como análise do principal fator de risco, foram alocados no grupo dos casos 

pacientes tratados para hanseníase e que utilizaram, por qualquer motivo, esquema 

substitutivo contendo ofloxacino, independentemente do tempo de uso. A comparação 

se deu por pacientes (controles) tratados para hanseníase e que não utilizaram 

esquema substitutivo contendo ofloxacino.  

 

4.6 Avaliação do desfecho primário: 



34 
 

 O desfecho primário consistiu na melhora do grau de incapacidade 0 (zero) a 2 

(dois), ao fim do tratamento proposto. Pacientes que iniciaram o tratamento com grau 

de incapacidade zero e que mantiveram essa classificação também foram 

considerados como melhora. Foram considerados os critérios de avaliação de 

incapacidade padronizados pelo Ministério da Saúde do Brasil.  

4.7 Desfechos alternativos: 

 Os desfechos alternativos utilizados, relacionados ao fim do tratamento, foram 

índice baciloscópico, baciloscopia qualitativa, presença ou não de reações 

persistentes, dose em uso/acumulada de prednisona e de talidomida e presença de 

deformidades motoras.  

4.8 Fatores de risco adicionais: 

 Como fatores adicionais de risco que possivelmente influenciam nos desfechos 

primário e alternativos foram medidas características como sexo, idade, peso, tempo 

de tratamento, drogas utilizadas, dose acumulada de prednisona e de talidomida por 

quilograma de peso e adesão às doses supervisionadas.  

4.9 Tamanho amostral: 

 Pela ausência de dados prévios referentes ao efeito dos esquemas 

substitutivos no controle de episódios reacionais nos pacientes hansênicos e pela 

factibilidade da avaliação, objetivamos a análise de todos os componentes da 

população alvo (pacientes com diagnóstico de hanseníase tratados no HUB no 

período de 01/07/2018 a 01/07/2019). Tal estratégia torna confiável a predição dos 

efeitos do esquema substitutivo contendo ofloxacino na população de pacientes 

hansênicos tratados no HUB. Dados para a população do Distrito Federal ou brasileira 

dependem de extrapolação e análise da validação externa e não fazem parte do 

presente escopo. No entanto, o HUB é responsável pelo atendimento de mais de 50% 

dos casos de hanseníase do Distrito Federal.  
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4.10 Análise estatística: 

Para efeito de análise empregamos nível de significância de 5% e um intervalo 

de confiança de 95% (IC 95%). Foi utilizado o programa RStudio (RStudio Team 

(2016). RStudio: Integrated Development for R. RStudio, Inc., Boston, MA URL 

http://www.rstudio.com/) com os pacotes epitools e logbin.  

Em relação às variáveis expressas em média ± desvio padrão, empregamos o 

teste t-Student para aquelas variáveis que apresentaram distribuição gaussiana em 

ambos os grupos. Nos casos em que não se observou a normalidade nos dois grupos, 

foi empregado o teste não paramétrico de Mann-Whitney. Para as variáveis expressas 

em frequência, a comparação entre as formas foi feita pelo uso do teste de qui-

quadrado ou pela sua versão exata quando mais de 20% das caselas apresentaram 

frequência esperada inferior a 5. Análise multivariada por regressão logística e 

regressão log-binomial para estimativa dos riscos relativos foram utilizadas para 

corrigir possíveis confundidores em relação ao desfecho principal medido. O pacote 

epitools foi utilizado para cálculo dos riscos relativos relacionados ao desfecho 

principal.  

A regressão logística foi executada pela função glm do programa RStudio e a 

inclusão das variáveis seguiu critérios de relevância clínica para o desfecho e 

significância na análise bivariada do desfecho principal fixada em p < 0,1. Na 

regressão log-binomial para estimativa dos riscos relativos utilizou-se a função logbin 

do programa e variáveis numéricas foram categorizadas para valores acima ou abaixo 

da média ou mediana aferida. A inclusão das variáveis seguiu critérios de relevância 

clínica para o desfecho e significância na análise bivariada do desfecho principal 

fixada em p < 0,1. 
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4.11 Comitê de ética em pesquisa 

 A pesquisa respeita as regras estabelecidas pela Declaração de Helsinque, 

bem como pela sua revisão, em 2013. O projeto foi aprovado pelo comitê de ética em 

pesquisa da Faculdade de Medicina da Universidade de Brasília com o número de 

protocolo registrado: CAAE: 09256919.0.0000.5558 (Anexo I). 
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5. RESULTADOS:  

5.1 Características clínicas e populacionais 

 Foram incluídos no estudo 98 pacientes. Destes, 49 pacientes utilizaram o 

antibiótico ofloxacino em algum momento do tratamento da hanseníase e 49 utilizaram 

esquema de tratamento padrão. A Tabela 1 mostra as características demográficas 

dos pacientes incluídos. Dentre os pacientes que utilizaram ofloxacino, a maioria era 

do sexo feminino (61,22%), enquanto no grupo de tratamento padrão apenas 26,53% 

dos pacientes era do sexo feminino (p = 0,001). A idade média dos pacientes, o 

número mediano de contatos avaliados, o grau de incapacidade antes do tratamento 

e o índice baciloscópico antes do tratamento foram semelhantes entre os grupos.  

 

Tabela 1. Características demográficas dos pacientes incluídos no estudo. 

 PQT-

OFLOXACINO 

PQT-

PADRÃO 

p-

valor 

Sexo    

Masculino n (%) 19 (38,78) 36 (73,47) 0,001 

Feminino n (%) 30 (61,22) 13 (26,53)  

Idade média (DP) 48,27(15,56) 46,20(17,24) 0,536 

Contatos avaliados mediana (IIQ) 2 (3) 2 (3) 0,642 

Grau de incapacidade antes do 
tratamento 
 

  0,052 

0 n (%) 13 (26,53) 12 (25,53)  

1 n (%) 23 (46,94) 31 (65,96)  

2 n (%) 13 (26,53) 4 (8,51)  

IB antes do tratamento média (DP) 1,33 (1,91) 1,50 (1,94) 0,670 

Legendas: n = número, PQT = poliquimioterapia, DP = desvio padrão, IIQ = intervalo interquartil.  
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 A maioria dos pacientes, em ambos os grupos de tratamento, apresentou a 

forma virchoviana da doença segundo a classificação de Ridley e Joplin. A 

classificação basal da doença foi semelhante entre os grupos (p = 0,885) (Tabela 2). 

 

Tabela 2. Formas clínicas segundo a classificação de Ridley e Joplin, além de 
pacientes que apresentavam apenas manifestações neurológicas. 

 PQT-
OFLOXACINO 

n (%) 

PQT-PADRÃO 
n (%) 

p-valor 

Forma   0,885 

V 15 (32,60) 18 (40,91)  

DV 5 (10,87) 5 (11,36)  

DD 8 (17,39) 9 (20,45)  

DT 1(2,17) 0  

T 4 (8,70) 4 (9,09)  

I 5 (10,87) 2 (4,55)  

Neural 8 (17,39) 6 (13,64)  

Legendas: V = virchoviana, DV = dimorfa-virchoviana, DD = dimorfa-dimorfa, DT = dimorfa-tuberculoide, TT = tuberculoide-

tuberculoide, I = indeterminada.  
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 O número de consultas médicas e fisioterápicas realizadas durante o 

tratamento foi maior nos pacientes que utilizaram esquema substitutivo com ofloxacino 

(p = 0,005 e 0,007, respectivamente) (Tabela 3). O número de consultas de 

enfermagem foi semelhante entre os grupos (Tabela 3).  

 

 

Tabela 3. Número de consultas necessárias durante o tratamento dos pacientes 
avaliados. 

 PQT-
OFLOXACINO 

PQT-PADRÃO  

 mediana (IIQ) mediana (IIQ) p-valor 

Número de consultas    

Médicas  12 (21) 5 (22) 0,005 

Enfermagem  10 (14) 7 (9) 0,111 

Fisioterapia  2 (5) 1(1) 0,007 

Legendas: IIQ = intervalo interquartil.  
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 A frequência de ocorrência de efeitos adversos ou de suspensão foi maior no 

grupo que utilizou ofloxacino (p < 0,001). A ocorrência e os tipos de reação hansênica, 

bem como as medicações utilizadas para o estado reacional não diferiu entre os 

grupos. O grau de incapacidade após o tratamento também foi semelhante entre os 

grupos. Observa-se que todos os pacientes realizaram avaliação neurológica 

simplificada após o tratamento. A maioria dos pacientes em ambos os grupos terminou 

o tratamento com grau 1 de incapacidade (Tabela 4).  
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Tabela 4. Característica relacionadas ao tratamento e às incapacidades geradas 
pela hanseníase. 

 PQT-
OFLOXACINO 

PQT-PADRÃO  

 n (%)  n (%) p-valor 

Suspensão  42 (85,71) 1 (2,04) <0,001 

Efeitos adversos 46 (93,88) 14 (28.57) <0,001 

Reações 27(55,10) 19(38,78) 0,157 

Tipo    

Tipo 1 13(46,43) 8 (42,11) 0,405 

Tipo 2 6 (22,22) 6 (31,58)  

Tipos 1 e 2 8 (29,63) 5 (26,32)  

Grau de Incapacidade pós- 

tratamento 

  0,082 

0 13(6,12) 13(26,53)  

1 24 (48,98) 32 (65,31)  

2 12 (24,49) 4 (8,16)  

Prednisona 32 (65,31) 21 (42,86) 0,087 

Talidomida 1(2,04) 0  

Prednisona e Talidomida 6 (12,24) 11(22,45)  

Aposentadoria 10 (20,41) 8 (16,33) 0,794 

Passe livre 9 (18,37) 7(14,20) 0,587 

Neurólise 7 (14,20) 3 (6,12) 0,317 
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5.2 Análise univariada 

Na análise univariada, o tratamento por esquema substitutivo contendo 

ofloxacino não influenciou a presença de melhora da incapacidade física (RR = 1,21; 

IC 95% = 0,68 – 2,18; p = 0,515). Os pacientes que apresentaram grau de 

incapacidade classificado como 1 ou 2 apresentaram menor porcentagem de melhora 

da incapacidade física após o tratamento (RR = 0,04; IC95% = 0,01 – 0,16; p < 0,001 

e RR = 0,26; IC95% = 0,11 – 0,61; p < 0,001 respectivamente) (Tabela 5).  

 

Tabela 5. Análise univariada e representação do risco relativo para o desfecho 
melhora do grau de incapacidade física. 

Fator de risco RR IC95% p-valor 

PQT-Ofloxacino 1,21 0,68 – 2,18 0,515 

Sexo Masculino 0,64 0,36 – 1,15 0,137 

Suspensão do 

tratamento 

1,20 0,67 – 2,14 0,541 

Efeito adverso 1,33 0,71 – 2,51 0,368 

Reação 

hansênica 

0,82 0,45 – 1,48 0,500 

GIF 1 Inicial* 0,04 0,01 – 0,16 <0,001 

GIF 2 Inicial* 0,26 0,11 – 0,61 <0,001 

Associação de 

Prednisona e 

Talidomida+ 

0,24 0,06 – 0,91 0,010 

Neurólise 0,60 0,17 – 2,17 0,497 

* Somado apenas com pacientes com GIF 0. GIF 0 mantido foi também considerado melhora. + Comparado apenas com 

pacientes que não utilizaram qualquer medicamento para reação. Legendas: RR = Risco relativo, IC = Intervalo de 

confiança, PQT = Poliquimioterapia, GIF = Grau de incapacidade física.  
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5.3 Análise multivariada: 

 No modelo de regressão logística as variáveis sexo feminino, idade, número de 

consultas da enfermagem, número de consultas da fisioterapia, GIF 1 pré-tratamento, 

GIF 2 pré-tratamento, uso de prednisona, uso de talidomida, uso de prednisona + 

talidomida, número de doses supervisionadas de ofloxacino e uso de esquema 

substitutivo contendo ofloxacino foram incluídos. Apenas as variáveis GIF 1 pré-

tratamento (p = 0,003) e GIF 2 pré-tratamento (0,004) influenciaram o desfecho 

melhora da incapacidade física após tratamento.  

 No modelo de regressão log-binomial para estimativa dos riscos relativos e na 

regressão logística para avaliação da razão de chances foram incluídas as variáveis 

maior do que 4 consultas na fisioterapia, grau de incapacidade zero antes do 

tratamento e uso de esquema substitutivo contendo ofloxacino. Nesta etapa foi 

incluído menor número de variáveis para melhor execução do modelo e melhor 

comparabilidade de ambos os modelos. Nestes modelos nenhuma das citadas 

variáveis influenciou o desfecho melhora do grau de incapacidade.  

 

Tabela 6. Razão de chances (odds ratio) da análise multivariada. 

Fator de risco OR IC 95% p-valor 

PQT-Ofloxacino 1,15 0,45 – 2,92 0,769 

Mais de 4 

consultas de 

fisioterapia 

0.541 0,15 – 1,64 0,297 

GIF 0 antes 2,13 0,80 – 5,61 0,125 

OR = Razão de chances.  
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5.4 Limitações do estudo 

 Por haver sido realizado em serviço terciário, a amostra de pacientes tende a 

englobar pacientes mais graves, frequentemente já com sequelas. Adicionalmente, 

muitos dos pacientes foram encaminhados justamente por haver apresentado 

intolerância à poliquimioterapia condicional.  

 Pacientes hansênicos frequentemente persistem apresentando reações 

mesmo por anos após a conclusão do tratamento, o que poderia suscitar alteração do 

grau de incapacidade após a conclusão do estudo, que seguiu os pacientes apenas 

durante o tratamento. Por fim, a mensuração da intensidade das reações é bastante 

subjetiva. Adotamos o número de consultas como medida indireta da gravidade, mas 

é critério sujeito a fatores extrínsecos, como motivos pessoais ou imprevistos que 

levem o paciente a não comparecer à consulta médica. 
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6. DISCUSSÃO 

 O diagnóstico e o tratamento da hanseníase ainda apresentam lacunas 

importantes. O diagnóstico tardio, principal causa da evolução para incapacidades 

físicas, resulta de múltiplos fatores: treinamento deficitário dos médicos, em particular 

no nível primário, para a identificação precoce dos casos; carência de exames 

laboratoriais sensíveis o bastante e passíveis de uso em larga escala; insuficiência de 

profissionais treinados para a realização da baciloscopia; e, nos serviços particulares, 

a pouca experiência de contato com pacientes hansênicos, o que leva a seu 

negligenciamento como hipótese diagnóstica. 

 Por sua vez, o tratamento é longo e, em geral, apresenta efeitos adversos, os 

quais variam muito em intensidade e frequência40. Adicionalmente, cepas resistentes 

já foram identificadas para todas as drogas dos esquemas padrão e substitutivo45, o 

que, aliado ao fato de não existir investimento em pesquisa para novos tratamentos, 

suscita a possibilidade de, num futuro próximo, surgirem casos multirresistentes, que 

não respondam a nenhum tratamento disponível. Fenômeno semelhante ocorreu com 

a tuberculose, doença em que os casos multirresistentes invariavelmente evoluíam 

para óbito, até o recente advento do esquema BPaL (bedaquilina, pretomanida e 

linezolida)54. É importante registrar que, ao contrário da hanseníase, a tuberculose 

não consta no rol de doenças negligenciadas estabelecido pela OMS, permitindo 

inferir que investimentos em pesquisa para esta são seguramente maiores do que 

para aquela55.    

Embora a poliquimioterapia padrão apresente alta efetividade e raros casos de 

resistência, muitas vezes, sobretudo em decorrência dos efeitos colaterais, faz-se 

necessária a utilização de esquema substitutivo. Neste estudo, reuniram-se, no prazo 

de 1 ano, 49 casos de pacientes que precisaram usar esquema substitutivo, contendo 

ofloxacino. Esse número relativamente elevado resulta, provavelmente, do fato de 

tratar-se de serviço terciário, centro de referência para casos de hanseníase de difícil 

controle, diagnóstico inconclusivo ou aparente falha terapêutica. Tais pacientes 

frequentemente apresentaram intolerância a alguma das medicações convencionais, 

mais comumente à dapsona, sobretudo em decorrência de anemia hemolítica.  

A razão entre casos do sexo masculino e feminino foi de 1,28, número 

praticamente idêntico ao registrado pelo boletim epidemiológico mais recente do 
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Ministério da Saúde do Brasil, referente ao período 2012-2016, que evidenciou um 

discreto predomínio masculino no número de casos novos (55,6%) no país, com uma 

razão masculino/feminino de 1,32 para o total de casos nacionais e de 1,30 para o 

Distrito Federal56. No entanto, quando se analisam apenas os pacientes que usaram 

ofloxacino, há uma inversão significativa dessa proporção, que passa a ser de 1,57 a 

favor das mulheres. Com efeito, a situação epidemiológica quanto ao gênero na 

hanseníase apresenta certa divergência na literatura, embora a maioria dos autores 

corrobore a preponderância de casos masculinos, com possível predomínio feminino 

na África57. Pouco se sabe ao certo quais mecanismos influenciariam na divergência 

quanto ao sexo, mas à semelhança do que ocorre na paracoccidioidomicose, poderia 

haver algum papel hormonal58. De maneira instigante, Price V.G. defende tratar-se na 

verdade de maiores dificuldades que as mulheres enfrentam no acesso ao serviço 

médico, ao que se soma sofrerem maior estigmatização quando doentes59. Tal 

percepção parece vir de encontro ao apresentado no nosso serviço, uma vez que 

pacientes do sexo feminino procuram com muito maior frequência o serviço médico, 

sobretudo dermatológico.  

Infelizmente, não há na literatura estudos que mostrem a frequência de 

necessidade de substituição do esquema, seja por falência terapêutica, seja por 

intolerância. No nosso serviço, a totalidade dos casos que necessitaram de esquema 

substitutivo ocorreu devido a intolerância a uma das drogas do esquema padrão, mais 

comumente anemia hemolítica pela dapsona. Uma hipótese para o fato de 

predominarem mulheres em uso de esquema substitutivo poderia ser a ocorrência de 

dificuldades metabólicas e menor peso corporal das mulheres, o que levaria a maior 

taxa de efeitos adversos à PQT padrão e, consequentemente, maior chance de 

substituição do tratamento. Adicionalmente, não se pode descartar, em nosso meio, a 

possibilidade de as mulheres serem mais cuidadosas com o próprio tratamento, 

mantendo seguimento mais regular, o que permitiria a detecção da necessidade de 

substituição. Em contrapartida, aventa-se a possibilidade que a maior resistência dos 

homens a procurar atendimento médico os predisponha a um diagnóstico mais tardio 

e, consequentemente, maior probabilidade de apresentar sequelas neurológias. 

As variáveis suspensão do esquema poliquimioterápico e presença de efeitos 

adversos foram significativamente maiores, durante análise univariada, nos grupos 

que utilizaram terapia substitutiva. Acredita-se que este não seja um efeito da 
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substituição pelo ofloxacino, mas sim a causa da substituição para ofloxacino. Nestes 

casos, pacientes que tiveram efeitos colaterais e que suspenderam o esquema 

terapêutico tiverem uma droga da PQT padrão substituída por ofloxacino. Cabe 

salientar que não houve no estudo caso de paciente que necessitou interromper o uso 

de ofloxacino.  

Pacientes classificados como GIF 1 e GIF 2 e aqueles que utilizaram a 

associação de prednisona e talidomida para controle das reações tiveram uma 

associação negativa com o desfecho melhora da incapacidade física após o 

tratamento com PQT. Estes dados mostram que pacientes que iniciam o tratamento 

já com grau de incapacidade, ou seja, cujo diagnóstico foi tardio, terão menor chance 

de melhora da incapacidade física durante o tratamento. Cabe aqui lembrar que, neste 

estudo, os pacientes que iniciaram com GIF 0 e terminaram com a mesma avaliação 

foram considerados como apresentando melhora da incapacidade física, em vez de 

mera ausência de piora. Da mesma forma, reações reentrantes foram causa evidente 

da não melhora do grau de incapacidade na análise univariada. As reações 

hansênicas são as principais responsáveis pelo surgimento de incapacidades e 

devem, portanto, ser prontamente controladas.  

Tanto na análise univariada quanto na multivariada, o esquema terapêutico não 

demonstrou influência na melhora do GIF dos pacientes avaliados. Estes resultados 

demonstram que, em nossa amostra, provavelmente, os esquemas padrão e 

substitutivo são igualmente efetivos para alcançar a cura e não influenciam no grau 

de reações hansênicas ou no manejo das incapacidades físicas. Os resultados 

indicam ainda que os principais fatores que mudariam a história natural da 

incapacidade na hanseníase seria o adequado manejo das reações hansênicas e o 

diagnóstico precoce.  

A análise comparativa das doses de corticoides e seu tempo de uso entre os 

grupos revelou-se inviável, haja vista a complexidade dos esquemas de desmame e 

a inconsistência das informações prestadas pelos pacientes nesse quesito. 

Em recente revisão sistemática da literatura acompanhada por metanálise, de 

Paula et al identificaram maior risco de pacientes do sexo masculino apresentarem 

incapacidade física (OR 1,66). Adicionalmente, casos multibacilares demonstraram 

risco quatro vezes maior de desenvolver incapacidade (OR 4,32). Pacientes com a 
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forma virchoviana em particular revelaram risco 5 a 12 vezes maior de incapacidade, 

em comparação com as demais formas clínicas. Conforme esperado, histórico de 

quadros reacionais também aumentou o risco de sequelas, mas em menor grau que 

o número de bacilos (OR 2,43)27. No entanto, esse estudo revelou um impacto 

significativamente maior da forma clínica em comparação com a história de quadros 

reacionais. Infelizmente, o estudo não analisou a frequência de uso de esquemas 

substitutivos. Adicionalmente, não avaliou o tempo até o diagnóstico, variável de muito 

difícil aferição, tendo em vista o longo período de incubação da hanseníase. 
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7. CONCLUSÃO:  

 

O presente estudo comparou, de forma inédita, aspectos clínicos do uso do 

ofloxacino para o tratamento da hanseníase e seu impacto sobre o grau de 

incapacidade final dos pacientes, em relação a pacientes do esquema padrão.  

Foram descritas características clínicas e demográficas dos pacientes que 

utilizaram esquema substitutivo com ofloxacino em comparação com aqueles que 

fizeram uso do esquema tradicional. 

Foi possível observar que o esquema de tratamento não influenciou no manejo 

das reações hansênicas, inclusive no manejo da corticoterapia sistêmica.  

Não foi possível incluir nas variáveis que influenciam o desfecho as doses 

utilizadas para o tratamento das reações hansênicas, devido à dificuldade de aferir de 

forma confiável esses dados 

O grau de incapacidade ao fim do tratamento foi influenciado pelo grau de 

incapacidade basal antes do tratamento e pelo manejo das reações hansênicas, a 

exemplo do uso associado de corticoides e talidomida.  

Pode-se concluir que não há diferença significativa na evolução clínica da 

hanseníase quanto à intensidade das incapacidades físicas entre o esquema 

poliquimioterápico padrão e o alternativo com ofloxacino. 

Nosso estudo corrobora o entendimento de que diagnóstico e tratamento 

precoces são as principais formas de evitar piora do grau de incapacidade física dos 

pacientes acometidos pela hanseníase.  

A literatura médica abordando os esquemas substitutivos ainda é bastante 

escassa. Seria interessante a elaboração de mais estudos com o objetivo de 

quantificar a frequência com que o uso do tratamento substitutivo se faz necessária, 

seja por falha terapêutica, seja por intolerância. 
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ANEXO I 
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ANEXO II 

FICHA DE AVALIAÇÃO DO PACIENTE 

 

Obs: Esta ficha refere-se a apenas um tratamento. Preencher uma ficha nova para cada tratamento do 

paciente e após grampear juntas as do mesmo paciente. (ex: paciente com 2 tratamentos deve ter 2 fichas).  

 

1. Nome: ________________________________________________________ 

2. Registro: ____________________ 

3. Número do estudo: ____________; 3.1 Número de consultas: ________ 

4. Sexo: (   ) masculino   (   ) feminino 

5. Idade (na data da avaliação): __________ 

6. Naturalidade: _______________________________ 

7. Classificação da hanseníase: 

7.1. Operacional: multibacilar (    )  paucibacilar (    ) 

7.2. Classificação de Ridley e Jopling: I (    ) TT (    ) BT (    )  BB (    )  BV (    )  VV (    )  

8. Valor das baciloscopias 

Índice baciloscópico Data 

  

  

  

  

  

 

8.1 Baciloscopia pré-tratamento:____________________ 

8.2 Baciloscopia pós-tratamento: ___________________  

9. Tratamento para hanseníase: 

9.1 Poliquimioterapia:  (   ) paucibacilar    (     ) multibacilar 

 

 

 

Droga Sim Não Início 
do uso 

Término 
do uso 

Houve 
suspensão? 

Houve 
reintrodução? 

Total de doses 
supervisionadas 

Dapsona        
Rifampicina        
Clofazimina        
Ofloxacino        
Minociclina        
Moxifloxacino        
Claritromicina        



59 
 

 

10 Eventos adversos (exclui quadros reacionais) 

Evento adverso Provável agente 
causal 

Necessitou 
substituição? 

Medicamento 
substituto 

Anemia    

Elevação de 
transaminases 

   

Piora da função renal    

Epigastralgia    

Náuseas e vômitos    

Outros*    

*_________________________________________________________________________

________________________________________________________________ 

11 Cura após tratamento:  (    ) sim      (    ) não 

12 Recidiva após tratamento:  (    ) sim      (    ) não 

12.1 Tempo até surgimento de recidiva:_______________________________ 

13 Estados reacionais durante o tratamento:  (    ) sim      (    ) não 

13.1 Qual: (    ) reação tipo 1  (    ) reação tipo 2  (    ) ambas 

13.2 Estados reacionais na primeira metade do tratamento:  (    ) sim      (    ) não 

13.3 Qual: (    ) reação tipo 1  (    ) reação tipo 2  (    ) ambas 

13.4 Estados reacionais na segunda metade do tratamento:  (    ) sim      (    ) não 

13.5 Qual: (    ) reação tipo 1  (    ) reação tipo 2  (    ) ambas 

13.6 Estados reacionais após o tratamento:  (    ) sim      (    ) não 

13.7 Qual: (    ) reação tipo 1  (    ) reação tipo 2  (    ) ambas 

14 Grau de incapacidade antes do tratamento:_____________________________ 

15 Grau de incapacidade na primeira metade do tratamento:___________________ 

16 Grau de incapacidade na segunda metade do tratamento:___________________ 

17 Grau de incapacidade após o tratamento:_______________________________ 

18 Tratamento das reações 

Droga 
utilizada 

Durante 
primeira 
metade do 
tratamento 
(sim/não) 

Dose média e 
duração na 
primeira 
metade do 
tratamento 

Durante  
segunda 
metade do 
tratamento 
(sim/não) 

Dose média e 
duração na 
segunda metade 
do tratamento  

Após 
tratamento 
(sim/não) 

Dose 
média e 
duração 
após 
tratamento  

Prednisona       
Talidomida       

 

19 Outras sequelas (mal perfurante, osteomielite, cegueira, 

etc):______________________________________________________________________

__________________________________________________________________________
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__________________________________________________________________________

______________________________________________________ 

20 Contactantes avaliados:  (    ) sim      (    ) não 

21 Número de contactantes avaliados: __________ 

22 Número de contactantes doentes (com hanseníase): ______ 

23 Número de contactantes vacinados com BCG: ______ 

24 Número de cicatrizes de BCG do paciente: _____ 

25 Aposentadoria em decorrência da hanseníase: (     ) sim   (     ) não 

26 Passe Livre adquirido em decorrência da hanseníase: (     ) sim   (     ) não 

27 Realizou cirurgia de descompressão neural: (     ) sim   (     ) não 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


