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Introdução

A hanseníase, causada pelas interações do Myco-
bacterium leprae com o sistema imune do indivíduo, é 
uma doença de evolução lenta que cursa com lesões 
tanto no tecido epitelial quanto no nervoso periféri-
co. Essa bactéria, álcool-ácido resistente, foi descrita 
por Amauer Hansen em 1873 – daí se origina o nome 
da doença (ARAÚJO, 2003). É um parasita intracelu-
lar obrigatório que possui um tempo de replicação 
de 14 a 21 dias, fator este que torna a progressão da 
doença arrastada. (WHO, 2018). A transmissão ocor-
re por disseminação da bactéria através de gotículas 
emitidas pelas vias aéreas superiores, sendo necessá-
ria baixa quantidade de bacilos para infectar, porém, 
uma quantidade grande para gerar doença. (Pinheiro 
et al., 2011). Esse aspecto da transmissibilidade típica 
da hanseníase, confere à doença o padrão de disse-
minação em clusters. Isso acontece pois os contatos 
próximos são os que convivem tempo suficiente com 
os doentes para serem infectados e assim, a doença se 
propaga entre os núcleos de convivência. 

O impacto da doença no indivíduo é devido aos 
sintomas neurológicos e dermatológicos que, além de 
serem alvo de estigma social, acabam por levar a li-
mitações nos hábitos cotidianos e até à incapacidade. 
(Bhat e Prakash, 2012). Com relação às manifestações 
clínicas, sabe-se que a apresentação da doença ocor-
re devido à predileção da micobactéria por células da 
epiderme e do tecido nervoso periférico. Assim, ao in-
vadir as células, o parasita ativará a atuação do sistema 
imune que despenderá uma série de ações, as quais 
em conjunto com os mecanismos de lesão da bactéria, 
irão gerar os sintomas hansênicos. (Contin et al., 2011).

O acometimento de nervos periféricos com al-
teração de percepção térmica, da sensibilidade e da 
capacidade motora são sintomas referentes à ação do 
Mycobacteruim leprae no tecido nervoso. Já a forma-
ção de manchas granulomatosas e ulceradas, é o sinal 
característico do acometimento dérmico. O conjunto 
dessas manifestações e o grau em que se apresentam 
é utilizado para diagnóstico e classificação da doença, 
tendo grande relevância visto que a forma de hanse-
níase está correlacionada com o grau de transmissão, 
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com o tipo de tratamento e consequentemente com 
questões psicosocioeconomicas. (Blok et al., 2018).

Devido à necessidade de haver contato prolon-
gado para que a instalação efetiva da doença acon-
teça, é importante estar atento à distribuição espacial 
da hanseníase, levando em conta os aspectos econô-
micos, culturais e imunológicos da população onde 
há foco de contágio. Nesse sentido, fatores de risco 
podem estar atrelados não apenas à aspectos genéti-
cos de predisposição individual, mas também a fatores 
ambientais e sociais. (Queiroz et al., 2019).

Segundo a Organização Mundial da Saúde 
(OMS), 214.783 novos casos foram reportados em 
2016 por 143 países, gerando uma taxa de detecção 
de 2,9 casos a cada 100 mil habitantes. Já no Brasil, 
25.218 novos casos foram reportados nesse mesmo 
ano, o que corresponde a uma taxa de detecção de 
12,2/100 mil habitantes. Dessa forma é possível per-
ceber que a hanseníase ainda é muito prevalente no 
Brasil. Uma vez que a distribuição desta doença se dá 
por formação de clusters as áreas endêmicas são com-
postas por agrupamentos de focos da hanseníase. Go-
vernador Valadares, leste de Minas Gerais, é conside-
rada uma área hiperendêmica para a hanseníase, com 
aproximadamente 1.9 cases/10,000 habitantes, com-
parado com o estado de  Minas Gerais (0.5/10,000) e 
o  Brasil (1.2/10,000). (WHO, 2018)

Estudos epidemiológicos apontam que, no Bra-
sil, os principais clusters estão distribuídos nas regiões 
Centro-Oeste e Norte, porém na região sudeste Minas 
Gerais também abriga grandes clusters que merecem 
atenção. Sendo assim, o município de Governador Va-
ladares é destacado como área endêmica de hansenía-
se e por esta razão, há grande necessidade de realizar 
uma análise detalhada sobre a distribuição hansenica 
no seu contexto espaço-temporal, avaliando as carac-
terísticas da população que se relacionam com a pre-
valência desta doença. 

Desta forma, objetiva-se compreender os aspec-
tos clínicos e imunológicos da hanseníase, correlacio-
nando-os com a epidemiologia e forma de dissemina-
ção em clusters. Tudo isso, a fim de criar estratégias 
de prevenção e combate à hanseníase que sejam ver-
dadeiramente eficientes, tendo em vista Governador 
Valadares como região endêmica e campo de análise.

 Metodologia

O presente estudo foi realizado a partir de re-
visão bibliográfica integrativa da literatura, utilizando 

as bases Scielo (Scientific Eletronic Library On line), 
Pubmed e LILACS (Literatura em Ciências da Saúde 
– Latino-Americana e do Caribe), bem como os cader-
nos e boletins epidemiológicos do ministério da saúde, 
a fim de sintetizar, analisar e discorrer sobre o conheci-
mento científico produzido acerca da hanseníase e sua 
forma de distribuição. Os descritores utilizados foram: 
Hanseníase; epidemiologia; Governador Valadares; 
Clusters, abrangendo conteúdos em português, inglês 
e espanhol. Foram analisados 76 resultados, sendo se-
lecionados apenas 40 artigos. Os demais foram descar-
tados por tangenciaram ao tema ou por estarem em 
desacordo com o escolpo do estudo. 

Aspectos Imunológicos

Ao invadir o organismo humano, a micobactéria 
ativa um conjunto de reações imunológicas que irão 
culminar com a apresentação clínica da doença ou, 
se forem bem-sucedidas, com o controle do parasi-
ta. Assim, nota-se que a tendência de resposta imu-
nológica é um fator individual capaz de direcionar a 
forma de apresentação da doença e a competência. 
(Bobosha et al., 2012).

Devido ao fato do M. leprae ser um parasita in-
tracelular obrigatório, ao infectar o organismo huma-
no, precisa invadir células de um tecido em que pos-
sa sobreviver e se proliferar. Por isso, a relação desta 
bactéria com a resposta imunológica do indivíduo 
constitui fator essencial da permanência da infecção 
e manifestação clínica da doença.

A interpretação das formas de manifestação da 
hanseníase depende da compreensão dos tipos de 
resposta imune que podem agir mediante o conta-
to com a micobactéria. Nesse sentido, vale destacar 
que, embora a divisão dos tipos de reação seja descri-
ta como “tipo 1 - celular” e “tipo 2 - humoral”, esta é 
uma divisão didática que se refere ao tipo de resposta 
que se destaca em dado indivíduo. Porém, é impos-
sível afirmar que durante o combate à infecção as re-
ações sejam exclusivamente de um tipo ou de outro. 
Assim, é a soma final do conjunto de ações do sistema 
imune que resultará na característica final percebida 
clinicamente em cada caso. (Palermo et al., 2012).

Inicialmente o patógeno é fagocitado pelas cé-
lulas do sistema de resposta inata, isto é, a resposta 
formada por células de defesa inespecíficas, capazes 
de reconhecer padrões moleculares e fagocitar estes 
microrganismos detectados como invasores. Esta li-
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nha de defesa é composta pelos macrófagos, granuló-
citos, neutrófilos, células dendríticas, natural killers. O 
reconhecimento, no caso do M. leprae, é feito a partir 
de receptores como os TLRs (Toll-Like) que estão dis-
postos na membrana das células fagocitárias, essen-
cialmente macrófagos e células dendríticas no caso 
desta bactéria. Eles reconhecem uma sequência de 
peptídeos do microrganismo e se ligam a ele fazendo 
fagocitose, processando seus antígenos e expondo-os 
novamente em sua membrana, o que torna possível 
a detecção destas proteínas por outros componen-
tes do sistema imune fundamentais na fisiopatogenia 
desta doença: os linfócitos T, recrutados pelo sina-
lizador denominado IL-12 (interleucina 12). A partir 
deste contato o linfócito T pode se diferenciar em 
agentes da resposta celular ou da resposta humoral. 
(Mendonça,et al., 2008; Cassirer-Costa, et AL., 2017)

A resposta celular é a responsável pela forma 
mais branda da hanseníase. Neste tipo de reação, 
quando os linfócitos T “virgens” são recrutados pelo 
sistema imune e detectam os antígenos apresentados 
na membrana das células fagocitárias, ocorre a dife-
renciação e expansão de linfócitos T-helper do tipo 
1 (Th1), provenientes de células TCD4 +. Tais células 
são capazes de reconhecer o microorganismo dentro 
de macrógagos (pela exposição de antígenos) e esti-
mular a sua fagocitose. O processo ocorre mediante 
a estimulação de TNF-α e INF-γ que agem ativando 
os macrófagos promovendo a junção de fagossoma 
com lisossoma, gerando assim degranulação com es-
pécies reativas de oxigênio e destruindo o patógeno. 
Além disso essa ativação do macrófago irá estimu-
lar mais IL-12 aumentando a resposta inflamatória. 
(Mendonça,et al., 2008; Antas et al., 2004)

Já a resposta humoral, ocasionará a forma mais 
grave e disseminada da doença, na qual M. leprae 
consegue realizar a evasão do sistema imune se proli-
ferando mais e aumentando tanto os sintomas, quan-
to a transmissibilidade. Isso acontece pois, quando o 
linfócito T ”virgem” reconhece o antígeno apresen-
tado, ele pode se diferenciar em células que comba-
tem parasitas por outro tipo de ação, isto é: linfóci-
tos T-helper do tipo 2 (Th2), também diferenciados 
a partir de células TCD4. Tais células são formadoras 
da linha de defesa do organismo contra agentes ex-
tracelulares, que funciona recrutando e estimulan-
do linfócitos B capazes de reconhecer antígenos do 
parasita por ligação antígeno-anticorpo. A produção 
de anticorpos pelo linfócito B e consequente opsoni-
zação para fagocitose, degranulação e destruição do 

microoranisnmo invasor é o objetivo desta resposta. 
Porém, como a micobactéria é parasita intracelular 
obrigatório, não pode ser opsonizada por anticor-
pos e consequentemente escapa da ação humoral se 
disseminando célula a célula. (MENDONÇA,et al., 
2008; Alter et al., 2011).

 As formas de apresentação da doença irão 
variar de acordo com o padrão de resposta imune 
que o indivíduo tem em destaque. Assim, no Brasil, os 
aspectos clínicos são utilizados para determinar qual 
a forma da doença, seguindo o protocolo de Madri 
que descreve 4 formas espectrais da hanseníase. São 
estas: a forma indeterminada; tuberculóide; vircho-
wiana; diforfa ou borderline. (Shibuya et al., 2019).

Manifestações Clínicas

Os sintomas característicos da hanseníase se 
dividem (de forma majoritária) em dermatológicos 
e neurológicos.

Assim, ocorre o surgimento de manchas hipo-
crômicas, acastanhadas ou hiperemiadas, de bordas 
geralmente hiperêmicas, irregulares e bem definidas 
(que podem variar de acordo com o tipo de apresen-
tação). Essas manchas apresentam alopecia, anidrose, 
diminuição ou perda de sensibilidade e pode estar as-
sociada à nódulos/tubérculos.

Os sinais neurológicos podem ser percebidos não 
apenas pela falta de sensibilidade no local da mancha, 
mas também pelo espessamento de nervos periféricos, 
alteração de sensibilidade nos membros e nas extremi-
dades ou ainda por perda da força muscular.

Vale ressaltar que o indivíduo hansênico pode 
apresentar lesões típicas de queimadura ou trauma ex-
posição acidental a alguma situação que ocasione feri-
mentos sem o paciente os perceba. Isso ocorre devido 
à falta da sensação de dor. Por esta razão, a suspeita 
deve ser redobrada mediante relatos de queimadu-
ras frequentes ou outras lesões do tipo que só foram 
percebidas tardiamente pelo paciente. (Brasil, 2016 e 
Araujo et al, 2003).

A hanseníase pode se manifestar de quatro formas:

1. Tuberculóide: É a forma mais branda, me-
diada por maior expressão de resposta Th1. 
Consiste em surgimento de máculas, placas 
ou pápulas bem delimitadas, com perda ou 
ausência de sensibilidade e também com 
comprometimento de nervos periféricos. 
Geralmente os indivíduos são paucibaucila-
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res (possuem no máximo 5 lesões).

2. Virchowiana: É a forma mais agressiva, a qual 
ocorre devido à prevalência da resposta Th2 
e atividade excessiva de Treg. Se manifesta 
com infiltração difusa na pele, ocasionando 
o aparecimento disseminado de tubérculos/
nódulos e as manchas são mal delimitadas, 
eritematosas e infiltradas. Os nervos são aco-
metidos de forma insidiosa e a dor é mais 
intensa. Além disso sintomas gerais como he-
patoesplenomegalia ínguas, febre, artralgia, 
etc. geralmente ocorrem nesta forma. Estes 
indivíduos são multibacilares.

3. Bodderline ou dimorfa: É quando não há 
uma determinação muito evidente do tipo 
de resposta e assim, as manifestações são 
bem variadas e incluem placas faveolares e 
lesão neural assimétrica e precoce. Estes in-
divíduos são imunologicamente instáveis.

4. Indeterminada: são os indivíduos que con-
seguem ter um sistema imune capaz de ofe-
recer boa resposta e combate ao patógeno. 
Apresentam manchas leves e muitas vezes 
não há acometimento neural. (Araujo et al, 
2003).

Aspectos epidemiológicos

O M. leprae é um parasita intracelular obri-
gatório e sua replicação é lenta, durando cerca de 
14 a 21 dias. Essas características fazem com que 
a transmissão seja dependente de contato prolon-
gado com o indivíduo infectado. Assim, define-se 
que os contatos domiciliares, isto é, as pessoas que 
convivem juntas por grande período, a saber os que 
residem juntos, são os mais propícios a contraírem 
o bacilo (KELLY-SANTOS et al., 2009). Espaços pe-
ridomiciliares também podem ser locais potenciais 
para o contágio, sendo necessária investigação e es-
tudo destas áreas principalmente em casos de regi-
ões com aglomeração social (DURÃES et al.,2010). 
É importante ressaltar também que apesar da alta 
capacidade de infectar novos hospedeiros, esta bac-
téria possui baixa patogenicidade, visto que muitas 
vezes os infectados não manifestam sintomas e con-
seguem combater o microrganismo. (KELLY-SANTOS 
et al., 2009). Estes fatores estão relacionados com a 
epidemiologia e forma de distribuição da doença, 
fazendo com que o caráter de formação de clusters 

seja expresso (DURÃES   et al.,2010). Desta for-
ma, compreender a situação socioeconômica e até 
mesmo os aspectos culturais dos locais endêmicos 
é extremamente importante, visto que característi-
cas como: nível de educação; hábitos de higiene; 
fatores econômicos; densidade populacional por 
domicílio; fatores ecológicos; acessibilidade e faci-
lidade de procurar atendimento, irão influenciar na 
propagação da hanseníase, na formação de clusters 
e até mesmo na eficácia das medidas de vigilância 
(de Sousa et al., 2017).

Em Governador Valadares, que é região endê-
mica, nota-se a formação de clusters relevantes que 
mesmo com as medidas de vigilância e combate à 
hanseníase, têm apresentado alta prevalência da 
doença. Vale ressaltar que a centralização do trata-
mento, muitas vezes dificulta o acesso e o manejo 
dos pacientes, assim, é entende-se que a preven-
ção deve ocorrer em conformidade com os padrões 
epidemiológicos apresentados pela doença, ou seja, 
realizando uma setorização da ação de acordo com 
os clusters. 

A hanseníase é potencialmente incapacitante, 
demanda um longo tratamento e requer acompa-
nhamento dos contatos próximos, além disso, como 
foi dito, a doença está fortemente atrelada epide-
miologicamente com padrões socioeconômicos. 
Tudo isso gera recorrente estigma social e frustra-
ção nos indivíduos acometidos, o que tem o poder 
de dificultar a busca pelo diagnóstico e a adesão ao 
tratamento, tornando o problema ainda mais grave. 
(DURÃES et al.,2010 e LAPCHENSK et. al, 2018)

Migrações e a disseminação da doença

Num mundo globalizado e cada vez mais móvel, 
em que todos os anos cerca de milhões de pessoas 
viajam ou se deslocam para fora dos seus países, refor-
çam-se as interações espaciais entre lugares distantes 
e aceleram-se os mecanismos de difusão espacial de 
doenças à escala planetária (FONSECA et al., 2007). 
Simultaneamente, a diversidade geográfica, social e 
cultural das populações das regiões que atraem maior 
número de imigrantes reflete-se no aparecimento ou 
expansão de novas doenças, na diferenciação das prá-
ticas e nas condições de acesso aos cuidados de saúde 
formal dos/as imigrantes e minorias étnicas (FONSECA 
et al., 2007). Deste modo a relação entre a saúde e a 
imigração tem vindo a ganhar relevo nas preocupações 
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das políticas nos processos de integração dos/as imi-
grantes nos países de acolhimento.

As circunstâncias da vida são apenas parte de um 
quadro mais vasto em que o acesso aos cuidados de 
saúde é dificultado pela frequente ausência de informa-
ção sobre direitos e serviços disponíveis, ou ainda pela 
falta de sensibilidade e de conhecimento das entidades 
e dos/as profissionais prestadores/as dos serviços. As 
dificuldades sentidas na área da saúde são entendidas 
como um sinal de fraqueza, de debilidade, de cobar-
dia por parte do/a migrante e constituem para muitos 
uma sobrecarga adicional para o país que os/as acolhe 
(MONTEIRO, 2007). De uma forma geral, os/as imigran-
tes vivem em situações de maior risco para a saúde do 
que a população autóctone (MONTEIRO, 2007). Dias e 
Gonçalves (2007) afirmam no que respeita à saúde, as 
doenças infecciosas, como sejam a tuberculose, o VIH/
SIDA, e hepatites são mais favoráveis ao contágio nes-
ta população migrante do que nas nacionais, o mesmo 
acontecendo com as doenças cardiovasculares, diabetes 
e cancro e outros fatores de risco associados. Na popu-
lação migrante as taxas de prevalência são mais elevadas 
do que na população autóctone (DIAS, GONÇALVES, 
2007) Com base no exposto vale ressaltar que existe 
grande preocupação em se estudar a saúde desses in-
divíduos imigrantes, considerando outras patologias de 
origem crônica ou infeciosa. No Brasil, os altos índices 
de óbitos causados por doenças crônicas decorrem do 
estágio atual da transição demográfico/epidemiológica 
pela qual passa a população brasileira, resultando no 
envelhecimento populacional (MARTINS et al., 2007). 
Tais mudanças permitem que aspirem a uma vida mais 
longa, sem preocupação com limitações, incapacidades 
e dependências, próprias do envelhecimento (FARDO 
et al., 2005).

Considerando que Governador Valadares é uma 
região hiperendêmica para doenças infecto-conta-
giosas como a hanseníase, tuberculose e doença de 
chagas, assim como o grande número de indivíduos 
portadores de doenças transmissíveis (infecções- sexu-
almente transmissíveis) é de se esperar que alguns emi-
grantes que se destinaram aos Estados Unidos tenham 
migrado sendo portadores das doenças presentes em 
seu território de origem. O Brasil como os Estados 
Unidos recebeu a hanseníase pela imigração. O agra-
vo da doença através da histórica “lepra” se confunde 
com a própria trajetória humana, agregando diversas 
representações sociais (OLIVEIRA et al., 2003). Tida 
como negligenciada, recentemente, vem sendo alvo 
de intensificação para pesquisas e estudos, não só na 

área operacional e epidemiológica, mas também nas 
ciências básicas e quanto aos aspectos moleculares e 
genéticos (SARNO et al., 2008) pelo fato que a hanse-
níase ainda é uma endemia relevante no mundo, com 
228.474 notificações de casos novos em 130 países no 
ano de 2010. Neste contexto, o Brasil se destaca com 
34.894 novos casos notificados neste mesmo ano, sen-
do o segundo país em número absoluto de notificações 
de novos casos, perdendo apenas para a Índia, com 
126.800 novos casos (OMS, 2011).

O crescente avanço nos estudos e pesquisas em 
nosso país, bem como a busca do Programa Nacional 
de Controle da Hanseníase que procura implementar 
estratégias mais eficientes e eficazes, conforme reco-
mendações mundiais (GROSSI, 2010), vem incorpo-
rando às tradicionais abordagens epidemiológicas que 
consideram a pessoa, o tempo e o espaço como vari-
áveis relevantes no entendimento do comportamento 
da endemia, determinantes e fatores de risco. Grossi 
et al., (2010) desenvolveu um estudo utilizando a es-
tatística Scan espacial, descrevendo os dez principais 
agregados (clusters) de casos novos no Brasil, basea-
da nos anos de 2005 a 2007. Tal iniciativa reforçou a 
relevância da endemia no município de Governador 
Valadares, e em relação ao contexto nacional, já que 
tal município encontra-se incluído no quarto maior 
cluster do país. Com base nesta análise da problemá-
tica brasileira surge a interrogante, se o aumento des-
de 2004 da proporção dos casos com hanseníase nos 
Estados Unidos nas populações migrantes poderia ter 
ocorrido pela disseminação da doença através de mi-
grantes brasileiros oriundos da região Leste de Minas 
Gerais e mais precisamente Governador Valadares. Na 
literatura existem correlatos de hanseníase nos Estados 
Unidos em migrantes da Região da Micronésia onde 
a prevalência também é elevada, (WOODALL et al., 
2011), mas não existem dados correlacionados com 
migração brasileira.

Aspectos diagnósticos

O Ministério da Saúde (MS) desenvolveu um pro-
tocolo para a realização do diagnóstico da hanseníase, 
o qual é basicamente clínico. Consiste na anamnese 
(valorizando não só a história da doença, mas também 
as condições epidemiológicas do paciente) e exame 
físico com avaliação de: sintomas cutâneos; nervos pe-
riféricos; sintomas gerais.

Em relação às manifestações cutâneas devem ser 
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investigadas manchas hipocrômicas, hiperemiadas ou 
acastanhadas com alopecia, infiltração, nódulos e/ou 
alteração de sensibilidade.

Já as manifestações da enervação periférica con-
sistem em alteração de sensibilidade (parestesia, pare-
sia e perda de sensibilidade), dor e/ou espessamento 
de nervos periféricos. Além de diminuição da força 
muscular mais notada em membros e, por hora, em 
pálpebras.

Quanto aos sinais e sintomas gerais, é possível 
identificar edema de mãos e pés, cianose, congestio-
namento e feridas nasais, ressecção da conjuntiva ocu-
lar, febre e artralgia associadas ao surgimento abrupto 
de nódulos ou tubérculos. Também pode haver hepa-
toesplenomegalia e ínguas.

É preconizado que seja feita a palpação dos ner-
vos periféricos, além de teste de sensibilidade tátil com 
o uso de estesiômetro, teste de sensibilidade térmica e 
de sensibilidade dolorosa nas áreas acometidas.

Também está disponível a baciloscopia de raspa-
do intradérmico, o exame histopatológico (análise de 
biópsia) e a prova da histamina. Porém estes exames 
são subsidiários e devem ser correlacionados com a 
clínica, pois podem apresentar falha na coleta ou da 
leitura/análise. Logo a clínica permanece soberana 
(Brasil, 2016).

O fato do diagnóstico preconizado pelo MS ser 
essencialmente clínico pode gerar problemas de sub-
diagnóstico, portanto é eminente na pesquisa a busca 
de métodos de diagnóstico laboratorial sensíveis, espe-
cíficos e de fácil execução que possam ser utilizados 
em campo. Com o advento da biologia molecular o ge-
noma do M. leprae foi mapeado permitindo a identifi-
cação de biomarcadores com capacidade diagnóstica.

A detecção precoce de casos de hanseníase e a 
quimioterapia eficaz são as melhores estratégias para 
reduzir a incidência de novos casos de hanseníase e 
impedir a transmissão. Considerando que os CHHs 
compreendem um grupo reconhecível de indivíduos 
com alto risco de doença, pois vivem em estreita pro-
ximidade com uma fonte de infecção, sugerimos que, 
como estratégia de prevenção, a detecção da secreção 
de citocinas específica de antígeno deva ser usada para 
seguir com HHC de hanseníase para confirmar ou des-
cartar infecção subclínica (Marçal et al., 2018; Gama 
et al., 2018 e Gama et al., 2019).
Tratamento

A poliquimioterapia (PPQ) é o tratamento preco-
nizado para a hanseníase, sendo modificada de acordo 

com o perfil hansênico do paciente no que diz respeito 
à carga bacilar. Dessa forma, indivíduos paucibacilares 
receberão uma terapia diferente dos indivíduos mul-
tibacilares. No caso das crianças, devem ser tratadas 
com o mesmo esquema dos adultos as que possuem 
mais de 50Kg. Porém para as que possuem intervalo 
de peso entre 30 a 50Kg deve-se utilizar as cartelas 
infantis marrom/azul. Já para crianças abaixo de 30Kg, 
as doses são reguladas por quilograma.

Os medicamentos utilizados na PPQ são a Rifam-
picina, a Dapsona e a Clofazimina.

Pacientes paucibacilares com 50Kg ou mais rece-
berão o seguinte esquema: rifampicina 600mg mensal-
mente (supervisionada) + Dapsona 100mg diariamen-
te (domiciliar). 

Os pacientes multibacilares, por sua vez, seguem 
o esquema: Rifampicina 600mg mensalmente + Dap-
sona 100mg mensalmente + Clofazimina 300mg men-
salmente. Além de doses diárias de Dapsona 100mg 
e Clofazimina 50mg. As mensais são supervisionadas.

A adesão ao tratamento é fator crucial para a cura 
total do paciente e prevenção de novos casos, porém 
como foi dito, o tempo prolongado de terapêutica e a 
estigmatização social têm dificultado a adesão ao tra-
tamento.

Considerações finais

A hanseníase é um problema de saúde pública 
de difícil combate. Seu potencial altamente incapa-
citante e sua elevada transmissibilidade fazem com 
que a prevenção de novos casos e o tratamento dos 
casos existentes seja extremamente importante para a 
saúde não apenas do grupo acometido, mas também 
para a saúde da população das microrregiões afeta-
das, visto que há um padrão de distribuição em clus-
ters. Epidemiologicamente falando, o enfrentamento 
da hanseníase sofre com obstáculos socioeconômicos 
e de estigmatização social, o que dificulta ações de vi-
gilância. Além disso, o fato do diagnóstico ser clínico 
e de não haver exames complementares tão eficien-
tes a doença é muitas vezes subdiagnosticada. 

Dessa forma, é possível perceber como medidas 
públicas são importantes para intervir no âmbito so-
cioeconômico e na facilitação do acesso aos centros 
de diagnóstico e tratamento. Estas medidas devem ser 
realizadas em conjunto com um plano de ação dos 
órgãos da saúde para agir de forma eficiente nos lo-
cais que realmente precisam de maior atenção. Para 
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isso, é necessário conhecer detalhadamente a distri-
buição espacial dos clusters e compreender as condi-
ções da população destes locais, visando implementar 
medidas que realmente estejam dentro do contexto 
territorial da doença e que sejam bem planejadas e 
fiscalizadas. Ademais, é urgente a necessidade de no-
vos métodos diagnósticos que visam complementar o 
exame clínico. Nesse sentido deve haver mais estudos 
acerca de novos exames e dos métodos sorológicos 
que envolvem biomarcadores. Vale ressaltar ainda a 
necessidade de incentivar o georreferenciamento das 
regiões endêmicas a fim de mapear os clusters e assim 
traçar estratégias mais bem embasadas, fortalecendo 
a rede de básica de saúde do município e reduzindo 
a prevalência da hanseníase.
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