UNIVERSIDADE FEDERAL DO CEARA
FACULDADE DE MEDICINA
PROGRAMA DE POS-GRADUACAO EM SAUDE COLETIVA
MESTRADO EM SAUDE PUBLICA

ADRIANA VALERIA ASSUNCAO RAMOS

MORTALIDADE RELACIONADA A HANSENIASE E
SUA ASSOCIACAO COM DIABETES MELLITUS E
HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA NA POPULACAO
BRASILEIRA DE 1999 A 2007

FORTALEZA
2011



ADRIANA VALERIA ASSUNCAO RAMOS

MORTALIDADE RELACIONADA A HANSENIASE E
SUA ASSOCIACAO COM DIABETES MELLITUS E
HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA NA POPULACAO
BRASILEIRA DE 1999 A 2007

Dissertacdo submetida & Coordenacdo do
Programa de Pds-Graduacdo em Saulde
Coletiva, da Universidade Federal do
Ceard, como requisito parcial para obtencéo
do grau de Mestre em Saude Publica.

Area de Concentracdo: Epidemiologia e
Prevencao dos Agravos N&o Infecciosos

Orientador: Prof. Dr. Renan Magalhées
Montenegro Janior
Co-Orientador: Prof. Dr. Jorg Heukelbach

FORTALEZA
2011



Dados Internacionais de Catalogacéo na Publicacéo
Universidade Federal do Ceara
Biblioteca de Ciéncias da Saude

R141m Ramos, Adriana Valéria Assun¢do
Mortalidade relacionada & hanseniase e sua associacdo com diabetes mellitus e hipertensao
arterial sisttmica na populacdo brasileira de 1999 a 2007/ Adriana Valéria Assuncdo Ramos. -
2011.
151 1. :il.

Dissertacdo (Mestrado) — Universidade Federal do Ceard, Faculdade de Medicina, Programa de
Pds-Graduacao em Salde Coletiva, Fortaleza, 2011.

Area de Concentracio: Epidemiologia e Prevencdo dos Agravos N&o Infecciosos

Orientacdo: Prof. Dr. Renan Magalhdes Montenegro Janior

Co-orientagdo: Prof. Dr. Jorg Heukelbach

1. Hanseniase - Brasil 2. Epidemiologia 3. Morbidade 4. Mortalidade I. Titulo.
CDD 616.998




ADRIANA VALERIA ASSUNCAO RAMOS

MORTALIDADE RELACIONADA A HANSENIASE E SUA ASSOCIACAO
COM DIABETES MELLITUS E HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA NA
POPULACAO BRASILEIRA DE 1999 A 2007

Dissertacdo submetida & Coordenacdo do Programa de Pds-Graduagdo em Saude
Coletiva, da Universidade Federal do Ceard, como requisito parcial para obtencdo do
grau de Mestre em Salde Pdblica, Area de Concentracio: Epidemiologia e Prevengéo
dos Agravos Nao Infecciosos.

Aprovada em: 31/03/2011

BANCA EXAMINADORA

Prof. Dr. Renan Magalhdes Montenegro Junior (Orientador)
Universidade Federal do Ceara

Prof. Dr. Jorg Heukelbach (Co-Orientador)
Universidade Federal do Ceara

Profé, Dra. Maria Leide Wand Del Rey de Oliveira
Universidade Federal do Rio de Janeiro

Profé. Dra. Ligia Regina Franco Sansigolo Kerr
Universidade Federal do Ceara



Ao meu esposo, Alberto,
pela amizade, carinho, atencdo e pelo apoio e incentivo necessarios para a realizagdo deste
sonho.

A minha filha, Maria Clara,

pela compreensdo durante algumas auséncias necessarias em momentos de estudo.

Aos meus pais, Antonildes e Socorro,
por minha vida, pelas oportunidades de estudo e pelos exemplos de luta que permitiram o

“meu ser” de hoje.



AGRADECIMENTOS

A Deus, que sempre esteve ao meu lado em todos os momentos de minha vida e me deu

forcas necessarias para mais esta conquista.

Ao meu orientador, Prof. Dr. Renan Magalhdes Montenegro Junior, pela abertura de
possibilidade de minha orientacdo e confianga em mim depositada. Ao Prof. Dr. Jorg
Heukelbach, co-orientador deste trabalho, que atuou de forma decisiva no apoio a orientacéo,

pela paciéncia e apoio irrestrito. Aos dois, meus sinceros agradecimentos.

Ao Prof. Carlos Henrique Morais de Alencar, pelo incentivo, grande apoio e orientagéo
técnica que muito colaboraram para a realizacdo deste trabalho.

A Profe. Dra. Jaqueline Caracas Barbosa, pelo incentivo durante essa caminhada e pelas

valiosas contribuigdes.

A amiga Maria de Jesus Freitas de Alencar, pela experiéncia compartilhada, apoio, incentivo
e pelas valiosas contribuiges.

A coordenacio da Unidade de Salide da Familia Mattos Dourado, Sra. Fabiana Costa, pelo
apoio ao longo de todo o processo.

A equipe de salde da familia com que atuo, enfermeira Aline Gouveia, auxiliar de

enfermagem e agentes comunitarios, por todo apoio e compreensao.

A coordenacio do curso de Medicina da Universidade de Fortaleza, em especial & Profe.
Olivia Costa Bessa, pelo apoio e incentivo.

A secretéria do Projeto INTEGRAHANS-MAPATOPI, Adriana Moraes de Alencar, pela

paciéncia, apoio e colaboragdo durante a realizacdo deste trabalho.



As funcionarias do programa de pos-graduagdo em Saude Coletiva da UFC Dominik Garcia
Araujo Fontes e Zenaide Fernandes de Queiroz, por todo apoio ao longo do desenvolvimento
do mestrado.

Ao Programa Nacional de Controle da Hanseniase da Secretaria de Vigilancia em Salde do
Ministério da Saude (PNCH/SVS/MS) que, em associacdo ao Departamento de Ciéncia e
Tecnologia da Secretaria de Ciéncia, Tecnologia e Insumos Estratégicos do Ministério da
Salde (Decit/SCTIE/MS), proporcionou via edital do Conselho Nacional de Pesquisa
Tecnologica — CNPq, o financiamento do Projeto Padrdes Epidemiolégicos, Clinicos,
Psicossociais e Operacionais da Hanseniase nos Estados do Maranhdo, Para, Tocantins e Piaui
(INTEGRAHANS-MAPATOPI) — DECIT/CNPq (Processo 576377/2008), do qual o presente
estudo faz parte.



RESUMO

A elevada magnitude da hanseniase demarca sua relevancia como problema de
salde puUblica. A sua baixa letalidade pode ampliar a carga de morbimortalidade em
associacdo ou ndo a doencas cronicas nao transmissiveis (DCNT). O objetivo deste trabalho
foi caracterizar os padrdes de mortalidade relacionada a hanseniase e sua associacdo com
diabetes mellitus (DM) e hipertensdo arterial sistémica (HAS) no Brasil. Desenvolveu-se
estudo quantitativo baseado nos dados oficiais das declaracfes de dbito inseridos no Sistema
de Informacdo de Mortalidade. Todos os 6bitos por hanseniase como causa basica, associada
e multipla, registrados entre 1999-2007, foram analisados. O estudo foi composto por quatro
etapas: 1) caracterizacdo geral dos débitos segundo tipo de causas de morte e construcdo de
mapas tematicos pelo método cartograma; 2) caracterizagdo dos Obitos segundo variaveis
demograficas e clinicas e analise de coeficientes de mortalidade especifica (CMEs, por
100.000 habitantes) e proporcional (CMP) por hanseniase como causa béasica, associada e
maltipla; 3) caraterizacdo das causas de morte associadas nos ébitos por hanseniase como
causa bésica; 4) verificacdo da interagdo entre DCNT, DM e HAS nos 06bitos por hanseniase
como causa basica. Do total de 8.942.217 6bitos no periodo, a hanseniase estava presente em
5.729 (0,06%) como causa multipla e em 2.242 (39,1%) como causa basica. Segundo as
regides, a proporcdo de 6bitos por hanseniase como causas multiplas foi: Sudeste (38,6%),
Nordeste (25,9%), Centro-Oeste (14,4%), Sul (10,7%) e Norte (10,4%). A maioria ocorreu em
homens (70,5%), individuos >70 anos (40,7%), em residentes de capitais do pais (78%) e em
pacientes da forma virchowiana (64,9%). O padrdo temporal (1999-2007) do CMP e do CME
como causa basica/multipla foi de estabilizacéo, respectivamente, 0,03/0,06 e 0,14/0,36. Os
maiores CMEs por hanseniase como causa multipla foram verificados nos individuos >70
anos (3,94), homens (0,51), residentes na regido Centro-Oeste (0,75) e fora das capitais
(0,37). Em andlise de regressdo logistica, as variaveis demograficas significativamente
associadas a ocorréncia de morte por hanseniase (causa bésica) em relacdo ao total de 6bitos
foram: sexo masculino (OR ajustada 1,92; IC 95%: 1,75-2,11); residéncia na capital (OR
ajustada 1,39; IC 95%: 1,25-1,54) e idade em anos (OR ajustada 1,01; IC 95%: 1,00-1,01;
todos p<0,001). As causas associadas de morte como fatores de risco significativos para
morte por hanseniase como causa basica foram: efeitos adversos de drogas (RR 208,5; IC
95% 126,3-344,1), doenca hepética tdxica (RR 79,3; IC 95% 52,6-119,6), Ulcera de membros
inferiores (RR 33,9; IC 95% 23,5-48,7), insuficiéncia renal (RR 2,2; IC 95% 1,9-2,5) e
septicemia (RR 2,1; IC 95% 2,0-2,3); todos com p<0,001. Entre as causas associadas de
Obitos, imediatas, intermediarias e condi¢cbes modrbidas pré-existentes, destacam-se os dois
principais capitulos da CID-10, respectivamente, XVI1I/1, I/1X e 1/IX. Na analise da interacdo
entre DCNT, DM e HAS nos 6bitos por hanseniase como causa basica, apenas septicemia
mostrou maior ocorréncia de 6bito por DM (RR 1,67; IC 95% 1,26-2,20, p<0,001).
Septicemia (RR 0,14; 1C 95% 0,05-0,36, p<0,01) e pneumonia (RR 0,16; IC 95% 0,04-0,62,
p<0,01) foram significativamente menos frequentes nos obitos relacionados a HAS. Os
resultados revelam que, no contexto da transicdo epidemioldgica e demografica, a hanseniase
deve ser considerada como uma doenca cronica. Refletem os esfor¢cos dos programas
nacional, estaduais e municipais de controle da hanseniase no ambito do controle da endemia,
mas também apontam para areas de melhoramento. No entanto, a hanseniase continua sendo
uma doenga negligenciada associada com pobreza, com importantes diferengas regionais no
pais.

Palavras-chave: Hanseniase. Brasil. Epidemiologia. Morbidade. Mortalidade.



ABSTRACT

Leprosy is still a public health problem in several countries. The low case fatality rate from
leprosy may be responsible for an increased importance of chronic non-communicable
diseases (NCD) in this context. The objective of the present study was to characterize patterns
of mortality related to leprosy, and the association of leprosy-related deaths with diabetes
mellitus (DM) and systemic arterial hypertension (SAH) in Brazil. A quantitative study was
performed, based on official data from death certificates registered by the national Mortality
Information System (Sistema de Informacédo de Mortalidade). We analyzed all deaths due to
leprosy as underlying, contributing and multiple causes, 1999-2007. The study consisted of
four analytical blocks: 1) general description of deaths according to cause of death and their
spatial distribution; 2) analysis of deaths according to demographic and clinical variables, and
calculation of disease-specific mortality rates (DSM, per 100,000 inhabitants) and
proportional mortality (PM) from leprosy as underlying, contributing and multiple causes of
death; 3) description of contributing causes of death associated with leprosy as underlying
cause of death; 4) identification of the interaction between chronic NCD, DM and SAH in
those who died from leprosy as underlying cause. Of a total of 8,942,217 deaths in the study
period, leprosy was present in 5,729 (0.06%) death certificates as multiple causes, and in
2,242 (39.1%) as underlying cause of death. The distribution of deaths (multiple causes) in
Brazil’s regions was: Southeast (38.6%), Northeast (25.9%), Central-West (14.4%), South
(10.7%) and North (10.4%). The majority occurred in males (70.5%), individuals >70 years
age (40.7%), residents of capital cities (78%) and in patients with lepromatous leprosy
(64.9%). Temporal trends (1999-2007) of PM and DSM as underlying/multiple causes were
stable, with values of 0.03/0.06 and 0.14/0.36, respectively. The highest DSM from leprosy as
multiple causes of death were observed in individuals >70 years (3.94), males (0.51),
residents from Central-West (0.75) and those living in capital cities (0.37). In logistic
regression analysis, demographic variables significantly associated with death from leprosy as
underlying cause in relation to all deaths were: male sex (adjusted OR 1.92; 95% CI 1.75-
2.11); resident in a capital city (adjusted OR 1.39; 95% CI 1.25-1.54); and age in years
(adjusted OR 1.01; 95% CI: 1.00-1.01); all p<0.001. The South and Southeast regions were
associated with lower chance of death from leprosy (adjusted OR 0.41; 95% CI 0.38-0.45;
p<0.001). The following contributing causes of death were significant risk factors for death
from leprosy as an underlying cause: adverse events to drugs (RR 208.5; 95% CI 126.3-
344.1), toxic liver disease (RR 79.3; 95% CI 52.6-119.6); lower limb ulcers (RR 33.9; 95%
Cl 23.5-48.7); renal failure (RR 2.2; 95% CI 1.9-2.5); and septicemia (RR 2.1; 95% CI: 2.0-
2.3); all p<0.001. Of the immediate, intermediate and contributing causes of death, two
chapters of ICD-10 were prominent, XVIII/I, 1/IX e I/IX. In the analysis of interaction
between NCD, DM and SAH in those who died from leprosy as underlying cause, only
septicemia showed higher occurrence of DM-related deaths (RR 1.67; 95% CI 1.26-2.20,
p<0.001). Septicemia (RR 0.14; 95% CI 0.05-0.36, p<0.01) and pneumonia (RR 0.16; 95% ClI
0.04-0.62, p<0.01) were significantly less frequent in deaths related to SAH. The data show
that in the context of demographic and epidemiologic transition, leprosy should be considered
a chronic disease. In addition, the data reflect the successful measures done by the state and
national leprosy control programs to control the endemic. On the other hand, areas for
improvement are emphasized. Leprosy continues being a neglected disease associated with
poverty, with considerable regional differences in Brazil.

Keywords: Leprosy. Brazil. Epidemiology. Morbidity. Mortality.
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1 INTRODUCAO

1.1 Hanseniase como Problema de Saude Publica

A especificidade da hanseniase (Morbus Hansen, lepra, morfeia e mal de Séo
Lazaro) como processo infeccioso de carater crénico marca ao longo de sua histéria diferentes
modelos interpretativos e de politicas/estratégias de controle (SOUZA-ARAUJO, 1946;
OLIVEIRA, 1997; OPROMOLLA, LAURENTI, 2011). Esses diferentes modelos nos planos
individual e coletivo expressaram-se em virtude do consideravel potencial da doenca de
produzir deformidades e incapacidades durante a sua evolugdo, associados a sua baixa
letalidade (BRITTON, LOCKWOOD, 2004; MEIMA et al., 2004a).

O agente causador, o bacilo alcool-acido resistente (BAAR) gram-positivo
Mycobacterium leprae, caracteriza-se como microrganismo intracelular obrigatorio com
grande afinidade por células cutaneas e nervos periféricos (VAN BEERS et al., 1996), o que
denota os seus multiplos efeitos dentro do amplo espectro da sindrome clinica associada a
hanseniase, marcada por evolucdo crénica (ILA, 2002; MEIMA et al., 2004a; LOCKWOOD,
SUNEETHA, 2005; WHO, 2009; VAN BRAKEL et al., 2010).

Embora M. leprae tenha sido um dos primeiros microrganismos relacionados
diretamente a uma doencga, ainda hoje, apds quase 140 anos, persistem importantes lacunas
em relacdo a aspectos fundamentais epidemioldgicos, patoldgicos e imunoldgicos da doenca
(VISSCHEDIJK et al., 2003; PINHEIRO et al., 2011), demandando pesquisas de diferentes
naturezas (BRITTON, LOCKWOOD, 2004; CUNHA et al., 2004; VAN BRAKEL et al.,
2010). Seu caréater atual de doenca tropical negligenciada (DTN) reforca esse cenario e amplia
os desafios para o seu efetivo controle (LOCKWOOD, SUNEETHA, 2005; MATHERS et al.,
2007; GONGALVES et al., 2010).
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1.1.1 Aspectos historicos

Em 1873, 0 médico noruegués Gerhard Armauer Hansen (1841-1912) identificou
a bactéria M. leprae, também conhecida como bacilo de Hansen (ROSEN, 1994), pertencente
a ordem dos Actinomycetales e a familia Mycobacteriaceae.

Em termos da relevancia em saude puUblica, esse momento reforcou a sua
importancia e possibilidades de intervencdo, pois compds um novo paradigma interpretativo
baseado na monocausalidade dentro da chamada “era bacteriologica” (ROSEN, 1994). Esta
descoberta insere-se no progresso do conhecimento baseado em técnicas de -carater
“cientifico”, no final do século XIX, em meio ao processo de Revolugdo Industrial em curso
na Europa, quando diversos organismos patogénicos foram descobertos, elucidando questdes
pertinentes a vérias doencas infecciosas e parasitarias. Mas, reduziu a capacidade de
interpretacéo dos diferentes determinantes e condicionantes sociais e ambientais associados
(SUSSER, SUSSER, 1998).

O momento da descoberta do agente causador trata-se de um marco importante na
historia. Contrapondo-se ao entendimento de que a hanseniase era hereditéria, associada a
questBes morais, como culpa, pecado e punicdo, passa-se a inserir um discurso cientifico
microbiolégico em uma sindrome clinica delimitada. Porém, os diferentes modelos
explicativos entremearam-se a ponto de as deformidades e incapacidades fisicas terem gerado,
ainda ao longo dos séculos XX e XXI, isolamento social, estigma e preconceito. O foco
modifica-se do universo da moral para o0 mundo da biologia e da fisiologia, mas ainda
vinculado a estigma e preconceito, apesar dos avangos sociais, terapéuticos e operacionais dos
sistemas de saude (BAKIRTZIEF, 1996; OLIVEIRA et al., 2003a; CRUZ, 2008).

Em uma perspectiva historica, os primeiros avangos direcionados a terapia séo
sinalizados com a introdugdo de esquemas baseados nas sulfonas, ja na década de 1940
(SOUZA-ARAUJO, 1946), o que permitiu o tratamento ampliado em nivel ambulatorial
desde 1950, quando o isolamento compulsério passa a ndo ser mais justificado como medida
de controle (VIRMOND, 1995; BARBOSA, 2009; OPROMOLLA, LAURENTI, 2011). Em
virtude da ocorréncia de resisténcia as sulfonas, a Organizacdo Mundial da Saude (OMS)
propés, em 1977, a combinacdo de medicamentos para o tratamento da hanseniase
(NOORDEEN, 1985; OPROMOLLA, 1997). O Brasil foi um dos poucos paises a seguir essa
recomendagdo inicial, adicionando a rifampicina na fase do tratamento de casos

multibacilares (MB). Nesse contexto, a poliquimioterapia (PQT) utilizada atualmente teve a
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sua introdugdo em servicos pilotos avaliada a partir de 1987. Entretanto, a PQT recomendada
de forma mais universal em 1982 foi, de fato, introduzida de forma gradual a partir de 1986 e,
de forma mais ampliada, com expansdo para todo o territério nacional, em 1991. Este
importante marco sinalizou a viabilidade do efetivo controle da hanseniase (NOORDEEN,
1985; OPROMOLLA, 1997).

No Brasil, buscou-se sinalizar uma “nova” categoria a ser associada com a
possibilidade de cura. Em 1975, o Ministério da Salde do Brasil adotou o termo “hanseniase”
pelo Decreto n. 76.078 de 04/08/1975 (OPROMOLLA, 1997; OLIVEIRA et al., 2003a). De
forma adicional, desde 1995, hanseniase passou a ser o termo oficial adotado no pais em
substituicdo ao termo lepra, por meio da institucionalizacdo da Lei 9.010: “lepra” e seus
derivados ndo deveriam mais ser utilizados em documentos oficiais da administracdo
centralizada e descentralizada da Unido e dos Estados-membros (BRASIL, 1995), com
diferentes apropriagOes, significados e representagdes (BAKIRTZIEF, 1996; OLIVEIRA et
al., 2003a; CRUZ, 2008).

Outro marco historico em relagdo a hanseniase foi 0 completo sequenciamento de
seu genoma em 2000, que mostrou drastica reducdo génica e, consequentemente, do proteoma
dessa bactéria, em relacdo a outras micobactérias (COLE et al., 2001). O conhecimento do
genoma completo fornece as bases para novas pesquisas, voltadas para a busca de métodos
diagndsticos mais acurados, incluindo ocorréncia de resisténcia a medicamentos, assim como
de novos farmacos e vacinas (MISCH et al., 2010; PINHEIRO et al., 2011; KAl et al., 2011).

Muitas ac¢des foram planejadas e desenvolvidas em todo o mundo, na tentativa de
se estabelecerem acOes estratégicas de controle nas éareas de ocorréncia da doenga
(BRITTON, LOCKWOOD, 2004). A 442 Assembleia Mundial de Satde (WHA) da OMS, em
1991, propds a meta de eliminacdo da doenca até o ano 2000 (WHA, 1991), com base nos
resultados de reducdo do nimero de casos novos registrados a partir da implementacdo da
PQT (OMS), no ano de 1985 no mundo (NOORDEEN, 1985). A meta proposta era que todos
0s paises endémicos deveriam alcangar até 2000 o coeficiente de prevaléncia de menos de um
caso para cada 10.000 habitantes (WHA, 1991, 2001; WHO, 1998; ILA, 2002).

Como tal meta ndo foi alcancada, em 1999, durante a Il Conferéncia Mundial
para Eliminacdo da Hanseniase, foi criada a Alianca Global para a Eliminagdo, composta por
doze paises endémicos (india, Brasil, Myanmar, Indonésia, Nepal, Madagascar, Republica
Centro Africana, Mogcambique, Angola, Congo, Nigéria e Guiné) em associagdo com varias

organizagdes e instituicbes de todo o mundo. A alianga teve como objetivo a atuagdo junto
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aos paises endémicos para potencializar as agdes para o alcance da meta de eliminagdo da
hanseniase até 2005 (BRASIL, 2002).

Em 2005, nove paises ainda ndo haviam alcancado a meta, dentre eles o Brasil.
Como consequéncia, a OMS elaborou novas estratégias visando atingir a eliminacao até 2010
(WHO, 2005b, 2006a), o que ndo ocorreu mais uma vez, sendo observada uma reducéo
apenas discreta do nimero de casos novos em comparagd0 com 0S anos anteriores, com
indicativos de aproximacdo entre os coeficientes de deteccdo e de prevaléncia (WHO, 2009).

A OMS reviu e aprimorou os referenciais de planejamento e pactuacgdes entre os
paises endémicos e lancou a “Estratégia Global para reduzir ainda mais a carga da doenca
devido a Hanseniase (2011-2015)”. Este documento foi formulado como uma extensdo
natural de estratégias anteriores que continuara a ser baseada nos principios de controle da
doenca, ou seja, na deteccdo precoce de casos novos e na cura com tratamento eficaz, mas
com um enfoque maior na incorporacdo da hanseniase como condicgdo crdnica nos sistemas de
salde dos paises endémicos. Para acelerar a reducdo da carga da hanseniase e seu impacto
negativo sobre as pessoas afetadas e suas familias, a estratégia tem como foco o
aperfeicoamento das acbes comuns, o refor¢o dos esforgos globais para enfrentar os desafios
restantes e a incorporacéo de novos elementos no processo (WHO, 2009).

Para tanto, foram estabelecidas as seguintes metas a serem alcangadas até 2015: 1)
reducdo do nimero de casos novos com grau de incapacidade (Gl) 2; 2) aprimoramento na
qualidade do diagnéstico e no manejo dos casos, incluindo o fornecimento gratuito da
medicacdo; 3) acesso a assisténcia de qualidade por meio de servigos gerais de atencdo a
salde, apoiado por uma rede integrada e eficiente de referéncia; 4) foco especial em questdes
de género e direitos humanos; 5) fornecimento de servigos essenciais em hanseniase aos
grupos mais vulneraveis da populagdo, em &reas urbanas e com uma elevada carga de
incapacidade; 6) aumento dos niveis de conscientizagdo da comunidade para promover maior
envolvimento; 7) ampliacdo das atividades de prevencdo de incapacidades e de reabilitacdo
baseadas na comunidade; 8) fortalecimento de parcerias e de atividades colaborativas entre
todos os parceiros (WHO, 2009; RAO, 2010).

Apesar dos esforcos, as recentes prorrogagdes vém mostrar como é complexo
alcangar niveis de controle desse processo infeccioso em muitas regibes com alta
endemicidade, reforcando-se as criticas da definicdo das metas de elimina¢do da hanseniase
estabelecidas até entdo (TAUIL, 1998; LOCKWOOD, 2002; LOCKWOOD, SUNEETHA,
2005; PENNA, PENNA, 2007).
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1.1.2 Aspectos clinicos e diagndsticos

Considerando-se a especificidade de M. leprae em termos da grande afinidade por
células cutaneas e nervos periféricos, da face e de membros superiores e inferiores, a
sindrome clinica associada envolve necessariamente aspectos dermatoldgicos e de
acometimento sensitivo-motor (NOORDEEN, 1985; BRITTON, LOCKWOOD, 2004;
PINHEIRO et al., 2011).

Os principais sinais e sintomas da hanseniase sdo manchas hipocrémicas,
acastanhadas ou avermelhadas, com alteragbes de sensibilidade; péapulas, infiltracdes,
tubérculos e nodulos, normalmente sem sintomas; diminui¢do ou queda de pelos, localizada
ou difusa, especialmente nas sobrancelhas, e anidrose. As lesdes, em geral, iniciam com
hiperestesia no local, que evoluem para diminui¢do ou perda de sensibilidade ao calor, & dor
e/ou ao tato, em qualquer parte do corpo (BRITTON, LOCKWOOD, 2004; TALHARI et al.,
2006; BRASIL, 2008a).

Pode cursar ainda com dor e/ou espessamento na regido dos nervos periféricos,
diminuicdo e/ou perda de sensibilidade nas areas dos nervos afetados, sobretudo nos olhos,
nas méaos e nos pes, diminuicdo e/ou perda de for¢a nos musculos inervados por estes nervos,
principalmente nos membros superiores e inferiores e, as vezes, nas palpebras, dentre outros
(TALHARI et al., 2006; BRASIL, 2008a). O tecido nervoso € um dos mais susceptiveis as
lesBes, consequentes a invasdo bacilar, acarretando infiltracdo celular, com espessamento
neural, favorecendo a isquemia do nervo: se for parcial, acarretard paralisia reversivel ou
perda completa da condutividade, e, se for total ou durar muito tempo, provocara a destrui¢do
completa do nervo (TALHARI et al., 2006).

O bacilo gera danos as fibras do sistema nervoso periférico sensitivo, motor e
autbnomo, podendo causar um quadro de neuropatia mista. Nas lesbes cuténeas, tanto as
fibras sensitivas como as autonémicas séo acometidas. As lesdes de fibras motoras resultam
em paralisia e atrofia muscular (TALHARI et al., 2006; BRASIL, 2008b). Os nervos mais
acometidos sdo o ulnar, o fibular comum, o tibial posterior, o auricular, o ramo cutéaneo do
radial, o0 mediano, o radial, além de ramos do facial (BRITTON, LOCKWOOD, 2004). Em
suma, as lesGes nervosas e cutaneas podem desencadear distlrbios sensitivos (hiperestesias e
anestesias), distarbios motores (paralisias e amiotrofias) e deformidades secundarias, como
calosidades, fissuras, ulceragdes, panaricio analgésico, reabsor¢des 0sseas, anquiloses, queda
dos pelos corporais, ceratite, conjuntivite e outras manifestacdes (BRITTON, LOCKWOOQOD,
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2004; TALHARI et al., 2006). Em algumas situacGes, entretanto, o fendmeno da inflamagao
neural (neurite) pode se apresentar sem dor, constituindo as chamadas neurites silenciosas,
onde encontramos basicamente alteragdes de sensibilidade e/ou de forca motora (BRITTON,
LOCKWOOD, 2004; BRASIL, 2008a).

O diagnéstico da hanseniase é essencialmente clinico obtido a partir do exame
dermatolégico e neurolégico, buscando-se encontrar lesbes de pele com alteracdo de
sensibilidade e/ou comprometimento de nervos periféricos. A avaliacdo neurologica é
utilizada para monitorar mudangas no estado e na funcdo neural, identificar neurites
precocemente, determinar o tratamento necessdrio (inclusive avaliar necessidade de
intervencgdo cirdrgica) e monitorar a resposta ao tratamento. Consiste, de forma simplificada,
na avaliacdo de: face, principalmente nariz (ressecamento, ferida, perfuracdo de septo) e olhos
(avaliagdo da forca ao fechar os olhos, da sensibilidade corneana e da acuidade visual,
presenca de triquiase, ectropio, catarata, opacidade da cornea); membros superiores e
inferiores (inspecdo e avaliacdo sensitiva, palpacdo de nervos e avaliacdo da forga). Deve ser
necessariamente realizada no diagndstico, a cada trés meses durante o tratamento, a cada més
durante neurites e reacfes (mesmo que apenas suspeitadas), durante e apos o tratamento, na
apresentacdo de queixas e na alta (BRASIL, 2008a).

A hanseniase pode ser confundida com algumas outras doencas transmissiveis e
ndo transmissiveis, visto que podem cursar com manifestacBes clinicas semelhantes
dificultando o diagndstico precoce e adequado da hanseniase. Dentre as doencas que
compbem o diagnostico diferencial da hanseniase, destacam-se algumas doencas
dermatolégicas e outras que podem cursar com manifestacbes nervosas (Tabela 1)
(TALHARI et al., 2006; BRASIL, 2008a).
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Tabela 1 — Doencas que constituem o diagnostico diferencial da hanseniase

Manifestacoes Lista de doengas
clinicas
Dermatologicas Pitiriase wversicolor, pitiriase alba, dermatite seborreica, dermatose solar

hipocromiante, nevos, vitiligo, dermatofitoses, lUpus eritematoso discoide ou
sistémico, esclerodermia em placa, granuloma anular, sifilis, sarcoidose,
sarcoma de Kaposi, tuberculose cutanea, cromomicose, leishmaniose,
paracoccidioidomicose, pitiriase rosea de Gilbert, necrobiose lipoidica,
farmacodermias, leishmaniose anérgica, doenga de Jorge Lobo, xantomatoses,
neurofibromatose, lipomatose.

Neurolégicas Diabetes mellitus (DM), alcoolismo, sindrome do tunel do carpo, meralgia
parestésica, lesbes por esforcos repetitivos / distlrbios osteomusculares
relacionados ao trabalho, camptodactilia, artrite reumatoide, psoriase artropatica,
esclerodermia, doenca de Dupuytren, epidermolise bolhosa, tromboangeite
obliterante, siringomelia.

Fonte: Adaptado de TALHARI et al., 2006 e BRASIL, 2008a.

A classificagdo da hanseniase vem sendo discutida desde 1953 com a classificagdo
de Madrid, que contempla critérios de polaridade, baseados em caracteristicas clinicas, além
de aspectos bacterioldgicos, imunoldgicos e histologicos, definindo os grupos polares,
tuberculoide e virchowiana; o grupo transitério e inicial da doenca, a forma indeterminada; e
0 instavel e intermediério, a forma borderline ou dimorfa (BERNARDI et al., 1981; SOUZA,
1997). Desse modo, a classificacdo de acordo com as formas clinicas mantém-se até os dias
atuais como: indeterminada, tuberculoide, virchowiana e dimorfa.

Em 1982, a OMS prop0s uma classificacdo simplificada e operacional baseada na
baciloscopia e associada aos critérios clinicos da classificacdo de Madri, agrupando 0s
pacientes em paucibacilares (PB) e multibacilares (MB), a indicar dois diferentes tipos de
tratamento (WHO, 1982; BRASIL, 1994; SOUZA, 1997, OPROMOLLA, 1997). A partir dos
anos 1990 a OMS passa a preconizar a classificagdo operacional com base no nimero de
lesbes cutaneas, sendo PB quando sdo encontradas até cinco lesdes, ou MB, com mais de
cinco lesdes de pele. Para complementar essa avaliagdo diagnostica, a baciloscopia do
esfregaco dérmico, quando disponivel, pode ser utilizada, e, sendo positiva,
independentemente do nimero de lesdes cuténeas, classifica o caso em MB (BERNARDI et
al., 1981; BRITTON, LOCKWOOD, 2004). Essa classificacdo foi adotada pelo Brasil
posteriormente (BRASIL, 2008a).

Além do diagndstico da doenga em si, a avaliagdo do grau de incapacidade (Gl) é
fundamental a fim de se planejarem acgdes para prevencdo de possiveis incapacidades, além,
de orientar e indicar tratamento adequado e reabilitacdo para aquelas incapacidades ja
instaladas. Acrescenta-se ainda a possibilidade de contribuir para a obtencdo de indicadores
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epidemioldgicos que possibilitam avaliar a efetividade das a¢Ges de detecgdo precoce de casos
(CROFT et al., 2000; VAN BRAKEL et al., 2008; MOSCHIONI et al., 2010; OLIVEIRA et
al., 2010). Essa avalia¢do do Gl deve ser realizada, além do momento do diagnostico, tambem
na alta ou a cada seis meses, no tratamento com duragdo de um ano, permitindo se analisar
ainda a qualidade da assisténcia prestada durante o tratamento (BRASIL, 2008a).

A avaliagdo do Gl consiste em atribuir um valor, na escala de 0 a 2, para cada
olho, méo e pé, sendo que o maior valor atribuido, desses seis, constitui o GI do individuo. O
Gl 0 é empregado quando ndo ha nenhum problema nos sitios examinados decorrentes da
hanseniase. O Gl 1 € atribuido quando se detecta diminuicdo ou perda da sensibilidade nos
olhos, maos e/ou pés. O GI 2 refere-se a comprometimentos especificos: em olhos —
lagoftalmo e/ou ectrdpio, triquiase, opacidade corneana central, acuidade visual menor que
0,1 ou ndo possibilidade de se contar dedos a seis metros; nas maos — lesbes tréficas e/ou
traumaticas, garras, reabsorcdo, mao caida; nos pes — lesdes troficas e/ou traumaticas, garras,
reabsorcdo, pé caido ou contratura do tornozelo (WHO, 1988; BRANDSMA, VAN
BRAKEL, 2003; BRASIL, 2008b).

Por sua vez, as deformidades em hanseniase podem ser classificadas em
primarias, quando sdo decorrentes do processo inflamatério do organismo na tentativa de
destruir o bacilo ou as células por ele acometidas, ou secundarias, quando sdo consequentes a
ndo realizacdo de cuidados preventivos ap06s o processo inicial priméario (BRASIL, 2008Db).

De uma forma mais ampla, a hanseniase pode manifestar-se também como uma
doenca sistémica, comprometendo olhos, nariz, ganglios, articulacfes, até mesmo o sistema
enddcrino, como os testiculos, e outros 6rgdos e sistemas, principalmente nas formas mais
avancadas, gerando graves incapacidades e deformidades, com repercussbes sociais e
emocionais. Esse quadro confere a especificidade reconhecida ao seu processo cronico e
degenerativo (BRASIL, 2008a).
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1.1.3 Tratamento especifico da infeccdo por M. leprae

Em 1963, no Brasil, se iniciavam os ensaios de utilizacdo da rifampicina no
tratamento da hanseniase por Souza Lima e Opromolla (OPROMOLLA, 1997). Este
antibi6tico, bactericida para o M. leprae, abre uma nova perspectiva de controle, pela rapidez
com que conseguia interromper as fontes de infeccdo (LOMBARDI, 1984; OPROMOLLA,
1997). Como resultado, a partir de 1978, adotou-se no pais a associagdo de medicamentos
para 0s casos MB, com o esquema de rifampicina (600 mg/dia, durante 90 dias) com dapsona
(100 mg/dia, por até dez anos ap0s a negativacao) (OLIVEIRA, 1997).

Considerando-se a possibilidade de eventos de resisténcia a sulfona desde a
década de 1970 (OLIVEIRA, 1997), a OMS recomendou em 1981 a implantacdo da
associagdo de medicamentos em todo o mundo (OPROMOLLA, 1997). Mais de 25 milhdes
de pessoas do mundo todo ja utilizaram a PQT nos ultimos 25 anos (BRASIL, 2010a).

O tratamento especifico da hanseniase é atualmente baseado em associacdo de
antimicrobianos preconizados pela OMS, compondo a PQT, constituida por rifampicina e
dapsona para os casos classificados como PB, e por rifampicina, dapsona e clofazimina para
0s casos com a classificacdo operacional MB (OPROMOLLA, 1997). Os casos PB deverédo
concluir o tratamento com seis doses em até nove meses, e os MB, com doze doses em até
dezoito meses (BRASIL, 2008a).

Em virtude do longo periodo de tratamento, a adesdo do paciente pode tornar-se
um problema, entretanto oferecer doses supervisionadas mensalmente permite ao profissional
de satde oportunidade de reforgar orientacdes ao paciente sobre a necessidade do uso regular
das doses e sobre a importancia de se completar o tratamento (BAKIRTZIEF, 1996;
LOCKWOOD, SUNEETHA, 2005). A ndo adesdo apresenta impactos significativos para a
salde individual e coletiva, com manutencdo de fonte de transmissdo, progressdo de
incapacidades e potencial ocorréncia de resisténcia medicamentosa.

Nos casos em que apresentem efeitos adversos ou contraindicagdes ao tratamento
padrdo, outros esquemas alternativos com farmacos diferentes podem ser utilizados (incluindo
ofloxacina, minociclina e claritromicina) (TALHARI et al., 2006; BRASIL, 2010a). Os
principais efeitos adversos dos farmacos da PQT (TALHARI et al., 2006) sdo apresentados na
Tabela 2. Eles incluem, além de uma série de efeitos adversos leves, situacBes com alta
letalidade, como sindrome de hipersensibilidade a dapsona (SHD).



Tabela 2 — Principais efeitos adversos dos farmacos que compéem a PQT
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Farmacos que Principais efeitos adversos

Hemolise causando anemia de leve a grave.

Metahemoglobinemia: caracterizada por cianose de semimucosas labiais e
dos leitos ungueais.

ManifestacBes gastrintestinais: epigastralgia, anorexia, nausea e vomito
podem ocorrer.

Complicagdes neuropsiquicas: sdo frequentes cefaleia e fadiga, e mais
raramente psicoses.

Complicagdes cutaneas: fotodermatite, urticaria, necrolise epidérmica toxica
e eritrodermia podem ocorrer.

Sindrome de hipersensibilidade a dapsona: ocorre normalmente entre a
terceira e a sexta semana apds a dose de dapsona, principalmente na quinta
semana. Cursa com manifestagdes mucocutaneas e sistémicas, tais como:
prurido, dermatite esfoliativa (ou uma erupcdo papular eritematosa que pode
persistir ou tornar-se esfoliativa), febre e linfadenopatia. Pode evoluir para
um quadro grave com ictericia, hepatite, esplenomegalia, comprometimento
pulmonar, eroses orais e até mesmo insuficiéncia hepatica fulminante e
morte.

Agranulocitose e plaguetopenia.

Hepatotoxicidade: caracteriza-se por ictericia, hepatomegalia dolorosa e
elevagdo de transaminases.

ManifestacBes gerais de hipersensibilidade: podem ocorrer lesdes cutaneas,
febre, adenomegalia e hepatomegalia.

ManifestacBes gastrintestinais: anorexia, nauseas, dor abdominal.

Alteracdes hematoldgicas: eosinofilia, leucopenia, anemia hemolitica e
trombocitopenia podem ocorrer. Ha relatos de pUrpura trombocitopénica e
anemia hemolitica aguda, complicada por insuficiéncia renal.

Sindrome pseudogripal: pode iniciar uma a duas horas ap6s a administragdo
da droga. Caracteriza-se por febre, calafrios, cefaleia e dores 0Gsseas,
podendo associar-se a distdrbios gastrintestinais, dermatite, hepatite,
eosinofilia, pdrpura trombocitopénica, nefrite intersticial, necrose tubular
aguda e choque.

compbdem a PQT
Dapsona .
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
Rifampicina .
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
Clofazimina .
[ ]
[ ]
[ ]

Pigmentacdo cutanea (vermelho-escura).

Xerodermia.

Fotossensibilidade.

ManifestacGes gastrintestinais: variam de quadros leves (epigastralgia,
nauseas, vomitos, diarreia, anorexia e perda de peso) a graves que simulam
abddmen agudo.

Edema de membros inferiores.

Fonte: Adaptado de TALHARI et al., 2006.
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1.1.4 Episddios reacionais

A evolucdo cronica da hanseniase pode ser interrompida bruscamente por
periodos de inflamacdo aguda, denominados reacdes hansénicas ou episodios reacionais
hansénicos (ERH), que, se ndo manejados de modo adequado e imediato, podem causar ou
potencializar incapacidades, com grande impacto na qualidade de vida das pessoas
(OPROMOLLA, 1998; RODRIGUES et al., 2000; RENITA et al., 2010; VAN VEEN et al.,
2009). Esses eventos clinicos demandam dos servi¢cos de saude uma abordagem integral e de
longo prazo, com monitoramento estrito (OLIVEIRA et al., 2007; RAO, 2010). Séo
ocasionados por fendmenos de instabilidade e hiper-reatividade imunoldgica em resposta a
presenca de antigenos do bacilo na pele e em nervos periféricos. Expressam-se, quase sempre,
por manifestacBes cutdneas ou neuroldgicas, com acometimento localizado ou sistémico.
Podem ocorrer antes do tratamento com PQT, durante ou ap0s esse tratamento, expressando-
se como reacdo tipo 1 (ou reacdo reversa, RR) ou como reacdo tipo 2 (ou eritema nodoso
hansénico, ENH) (NERY et al., 2006; TALHARI et al., 2006; MINAS GERAIS, 2007).

De modo geral, os ERH ocorrem em sua maioria no primeiro ano ap6s o
diagndstico, sendo que cerca de 25% a 30% dos pacientes com hanseniase desenvolvem
reacOes ou dano neural em algum momento (NERY et al., 2006; MINAS GERAIS, 2007,
VAN VEEN et al., 2009). Estudo realizado no Cearé reforca esse fato demonstrando a
ocorréncia de ERH em 23%, em Fortaleza, e em 23,2%, em Sobral (BARBOSA, 2009).

Segundo Croft et al. (2000), os ERH ocorrem com maior frequéncia nos pacientes
com hanseniase MB, com risco de aparecimento de novos danos neurais de 16% nos casos em
que a funcdo do nervo no diagndstico esta normal. Se o nervo estiver alterado, pode atingir até
65%. Nas formas PB, o percentual diminui para 1% e 16% respectivamente. Em pacientes do
sexo feminino, as reacBes da hanseniase podem ser desencadeadas por uma disseminacao
externa de M. leprae por membros da familia saudaveis portadores da bactéria
(MASTRANGELDO et al., 2011).

A RR €é mais comum em pacientes borderline com frequéncia de
aproximadamente 30% (ATKINSON et al., 2004), sobretudo durante a PQT. Pode ocorrer em
torno de 25% de todos 0s pacientes com hanseniase, sendo muito mais frequente nas formas
MB (20% a 50%) (OLIVEIRA et al., 2003b; MINAS GERAIS, 2007; OLIVEIRA et al, 2007;
VAN BRAKEL et al., 2010). Ocorre como um mecanismo de hipersensibilidade tardia a
antigenos de M. leprae (YAWALKAR, 2009). Durante a reacdo, a imunidade celular est
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muito aumentada, produzindo destruicdo bacteriana, porém acompanhada de processo
inflamatorio tecidual capaz de provocar danos intensos e irreversiveis, especialmente nos
nervos periféricos. Mesmo nos pacientes polares MB, ocorre uma mudanga no perfil de
producédo de citocinas que passa de Th2 para Thl, levando ao aumento da resposta imune
celular. No inicio dessa resposta imune, sdo secretadas citocinas, dentre as quais esta o fator
de necrose tumoral (TNF-a), com maior predominancia nos nervos periféricos do que na pele
(BRITTON, LOCKWOOD, 2004; TALHARI et al., 2006).

A reagdo tipo 2, por ser a manifestacdo clinica mais frequente, apresenta sinais e
sintomas mais graves do que a RR, como mal-estar geral, febre, artralgia, eritema multiforme,
orquite aguda, irite, episclerite e diminui¢do da funcédo renal. Caracteriza-se como uma reagao
inflamatoria sistémica e ocorre principalmente no inicio da PQT, em pacientes no pélo
virchowiano. E menos frequente do que a RR, apesar de a incidéncia variar de um pais para
outro: na Africa, ocorre em cerca de 5% dos pacientes MB; na América do Sul, pode ocorrer
em até 50% dos casos MB (MINAS GERAIS, 2007).

No ENH, ocorre predomindncia das citocinas Th2, associadas ao aumento na
producédo de anticorpos contra o bacilo em pacientes que apresentam grande quantidade de
antigenos de M. leprae cuténeos e neurais, 0 que leva a formacdo de complexos imunes com
ativacdo de complemento e inflamagdo com injdria tecidual. Esse processo reforca a hipdtese
de que o fendmeno de autoimunidade pode estar envolvido na reacdo tipo 2. Tanto no soro,
como nas lesdes, 0 TNF-a esta em niveis elevados e parece ter importancia no quadro clinico
do ENH, além de participar na producdo do dano neural (BRITTON, LOCKWOOD, 2004;
TALHARI et al., 2006).

O tratamento dos ERH deve ser realizado com base no tipo e na gravidade, e
podem ser utilizadas algumas drogas, tais como corticosteroides, talidomida, pentoxifilina,
clofazimina, ciclosporina A e azatioprina (TALHARI et al., 2006; BRASIL, 2010a).

O uso de corticosteroides deve ser indicado para 0os quadros reacionais graves,
baseado em esquemas preconizados de introdugdo e de retirada e com acompanhamento
adequado, em virtude da possibilidade de aparecimento de efeitos colaterais, especialmente
nos casos de terapias prolongadas. Pode levar a morte em casos de sindrome de supressdo ou
como complicacdo de algum efeito adverso (LEANG et al., 2004; MINAS GERAIS, 2007;
BRASIL, 2010a, 2010b). Os principais efeitos adversos da terapia com corticosteroides séo
encontrados na Tabela 3 (TALHARI et al., 2006; MINAS GERAIS, 2007; BRASIL, 2010a,
2010b).



Tabela 3 — Principais efeitos adversos da terapia com corticosteroides

Tipos de efeitos adversos

Caracterizacéo

Sindrome de supressao

Ocorre apos a retirada brusca dos corticosteroides em casos de uso
prolongado, com manifestagbes de febre, mialgia, artralgia e
indisposicdo. Pode gerar ainda insuficiéncia suprarrenal aguda, com
hipotensdo, vomitos, diarreia, choque e morte.

Alteracdes metabolicas

Desencadeamento de intolerancia a glicose ou franco DM ou
descompensacdo de DM previamente diagnosticado. Elevacdo do
colesterol e triglicerideos. Sindrome metabdlica. Sindrome de
Cushing que se caracteriza por obesidade com disposi¢do de gordura
no sentido axial, “facies em lua cheia”, “giba de bufalo”, acimulo de
gordura no tronco e em abdémen.

Alteracdes enddcrinas

Supressdo do eixo hipotalamo-hipéfise-suprarrenal, principalmente
em casos de estresse; déficit de crescimento; alteraces menstruais;
desenvolvimento e manutencdo de caracteres sexuais masculinos e
pancreatite.

Disturbios hidroeletroliticos

Hipocalcemia podendo gerar osteoporose. Hipopotassemia que pode
se manifestar por fraqueza muscular e/ou arritmias cardiacas.
Hipernatremia podendo contribuir para hipertensao arterial sistémica
(HAS) e insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC).

Alteracdes hematologicas

Leucocitose com desvio a esquerda, linfopenia, plaquetocitose,
predispondo a trombose venosa.

Alteracdes imunologicas

Suscetibilidade a infecgfes e infestagbes, como, por exemplo,
parasitoses mais agressivas ou de instalacdo em 6rgdos ndo habituais
e reativacdo endogena de tuberculose pulmonar.

AlteragBes gastrintestinais

Esofagite, predisposicdo a Ulceras gastroduodenais e perfuracdo de
Ulceras preexistentes.

Alteracdes musculoesqueléticas

Osteoporose. Fraqueza muscular proximal, podendo chegar ao quadro
de miastenia grave. Perda de massa muscular. Necrose asséptica da
cabeca e condilo medial do fémur, e do Umero. Fraturas patologicas
com radiculomielopatia. Ruptura espontanea de tenddes.

AlteragBes do sistema nervoso

Pseudotumor cerebral, hipertensdo intracraniana, distirbios do
humor, psicoses, convulsdes, dentre outras.

Alteracdes oftalmoldgicas

Catarata subcapsular posterior e glaucoma cortisénico, infecgdes
oculares secundarias.

Alteracdes cutaneas

Purpuras, retardo na cicatrizacdo, edema angioneurético, acne
cortisbnica, dentre outras.

AlteragBes renais

Urolitiase.

Fonte: Adaptado de TALHARI et al., 2006, MINAS GERAIS, 2007, BRASIL, 2010a, 2010b.
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1.1.5 Aspectos epidemioldgicos

1.1.5.1 Morbidade

Estima-se que 90% da populagdo possuam defesa natural efetiva contra M. leprae,
e reconhece-se que a susceptibilidade ao microrganismo tem influéncia genética definida
(ILA, 2002; BRITTON, LOCKWOOQD, 2004; MISCH et al., 2010). Uma vez ocorrida a
infeccdo, esta progride lentamente em virtude do padrdo de multiplicagdo do bacilo,
apresentando um periodo de incubacdo variavel, com uma média de dois a cinco anos
(NOORDEEN, 1985; ILA, 2002; TALHARI et al, 2006).

A ocorréncia da doenca também ¢é influenciada por caracteristicas ambientais
como condi¢do socioeconémica e nutricional, vacinagdo com o Bacilo de Calmette-Guérin
(BCG) e taxas de exposicdo a M. leprae ou a outras micobactérias (BARRETO; PEREIRA;
FERREIRA, 2006). Este padrdo de determinagdo e condicionamento de sua ocorréncia
delimita popula¢Bes mais vulneraveis em todo o mundo, em grande parte em condi¢des de
negligéncia. Por ser uma doenga associada a pobreza (KERR-PONTES et al., 2006;
SCHMITT et al., 2010), seu carater de DTN compromete sistematicamente o seu controle
(ARULANANTHAM, 2010).

Apesar de existirem indicacGes de transmissao indireta a partir do solo, da 4gua ou
da inoculagdo direta na pele (VAN BEERS et al., 1996), acredita-se que a principal via de
transmissdo da hanseniase sdo as vias areas superiores, diretamente da mucosa oro-nasal de
uma pessoa infectada para outra ndo infectada, a partir de um contato intimo e prolongado.
Por isso, o domicilio é apontado como importante espago para a compreensdo da dindmica de
transmissdo deste processo infeccioso crénico, que possui caracteristicas de expressao em
focos bem delimitados no territério (BRASIL, 2008a; DURAES et al., 2010).

Segundo a OMS, o nimero de casos novos de hanseniase detectados em todo o
mundo em 2009 foi de aproximadamente 245.000 (Tabela 4), e o total de casos registrados no
inicio de 2010 foi de 212.000. Deste total, mais de 96% encontram-se nos continentes
americano, africano e asiatico (WHO, 2010), apontando ainda para a existéncia, no século
XXI, de vérios paises endémicos nesses continentes (BRITTON, LOCKWOOD, 2004,
EAST-INNIS, 2005), constituindo contextos epidemiolégicos complexos (MEIMA et al.,
2004a, 2004b).
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Somente no continente americano, em 2009 foram detectados 40.474 casos novos
— 16,5% de todos os casos no mundo (Tabela 4 e Figura 1) —, 0 que corresponde a um
coeficiente de deteccdo de 4,58 casos novos por 100.000 habitantes. Neste mesmo periodo, 16
paises registraram mais de mil casos novos, sendo responsaveis por 93% (227.849) dos casos
novos no mundo; dentre eles, encontra-se o Brasil, com 15,4% (37.610) de todos o0s casos do
mundo (WHO, 2010).

A analise do nimero de casos novos detectados em todo o mundo, no periodo de
2003 a 2009, indica uma reducéo global de 52,4%, com padr&es diferenciados entre as regides
da OMS (Tabela 4). Mas esta taxa de declinio de 2006 a 2009 foi modesta quando comparada
com a de periodos anteriores (WHO, 2010).

Tabela 4 — Tendéncias na detec¢do de casos novos de hanseniase, segundo regido da OMS,
2003-2009

Regido da OMS* NUmero de casos novos detectados

2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009
Africa 47.006  46.918 45.179 34.480 34.468 29.814 28.935
Américas 52.435  52.662 41.952 47.612 42.135 41.891 40.474
Sudeste Asiatico 405.147 298.603 201.635 174.118 171.576  167.505 166.115
Mediterraneo Oriental 3.940 3.392 3.133 3.261 4.091 3.938 4.029
Pacifico Ocidental 6.190 6.216 7.137 6.190 5.863 5.859 5.243
Total 514.718 407.791 299.036  265.661  258.133  249.007 244.796

Fonte: Adaptado de WHO, WER n. 35, 2010 (WHO, 2010).
* Nenhuma notificacdo da regido europeia.
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Coeficientes de Detec¢do de novos casos (por 100.000 habitantes)
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Figura 1 — Coeficiente de detecgdo geral de casos novos de hanseniase no mundo, no inicio
de 2009

Fonte: Adaptado da World Health Organization (WHO).
http://mww.who.int/lep/situation/LEPPRATEJAN2009.pdf

Dessa forma, o Brasil e diversos outros paises ndo alcancaram plenamente a
eliminacdo da hanseniase em 2010, pois as dificuldades de controle estdo ndo somente na
estratégia do uso da PQT, mas também na melhor compreensao do contexto geral em que ela
se apresenta, com o0s seus diferentes determinantes e condicionantes de diferentes ordens
(ARAUJO, 2003; BRITTON, LOCKWOOD, 2004; CUNHA et al., 2004; EAST-INNIS,
2005).

O Brasil mantém-se como o segundo pais em termos do nimero absoluto de casos
novos detectados em 2009 (Tabela 5) e no continente americano constitui 0 pais com maior
namero de casos (92,9%) (WHO, 2010). Do ponto de vista da tendéncia temporal, mantém

este padréo, estando atras apenas da india (Tabela 5).


http://www.who.int/lep/situation/LEPPRATEJAN2009.pdf
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Tabela 5 — Tendéncias na deteccdo de casos novos de hanseniase em 16 paises que
notificaram > 1.000 casos novos durante 2009 e numero de casos novos detectados
anualmente desde 2003

Pais Numero de casos novos detectados
2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009
Bangladesh 8.712 8.242 7.882 6.280 5.357 5.249 5.239
Brasil 49.206 49.384 38.410 44436 39.125 38.914 37.610
China 1.404 1.499 1.658 1.506 1.526 1.614 1.597
Republica Democréatica do Congo 7.165 11.781 10.369  8.257 8.820 6.114 5.062
india 367.143 260.063 169.709 139.252 137.685 134.184 133.717
Etiopia 5.193 4.787 4.698 4.092 4.187 4.170 4.417
Indonésia 14641 16.549 19.695 17.682 17.723 17.441 17.260
Madagascar 5.104 3.710 2.709 1.536 1.644 1.763 1.572
Mocambique 5.907 4.266 5.371 3.637 2.510 1.313 1.191
Mianmar 3.808 3.748 3.571 3.721 3.637 3.365 3.147
Nepal 8.046 6.958 6.150 4.235 4.436°% 4.708% 4.394%
Nigéria 4.799 5.276 5.024 3.544 4.665 4.899 4.219
Filipinas 2.397 2.254 3.130 2.517 2.514 2.373 1.795
Sri Lanka 1.925 1.995 1.924 1.993 2.024 1.979 1.875
Sudao 906 722 720 884  1.706° 1.901° 2.100°
Republica Unida da Tanzénia 5.279 5.190 4.237 3.450 3.105 3.276 2.654
TOTAL 491.635 386.424 285.257 247.022 240.664 233.263 227.849
(%) (96) (95) (95) (93) (93) (94) (93)
TOTAL GLOBAL 514.718 407.791 299.036 265.661 258.133 249.007 244.796

Fonte: Adaptado de WHO, WER n. 35, 2010 (WHO, 2010).
& Casos novos detectados de meados de novembro de 2008 a meados de novembro de 2009.
® Inclui dados do Sul do Sudo.

A Coordenagdo Geral do Programa Nacional de Controle da Hanseniase
(CGPNCH) da Secretaria de Vigilancia em Saude (SVS) do Ministério da Saude (MS) utiliza
como indicadores para monitorar o controle da doencga os coeficientes de deteccdo geral de
casos novos e em menores de quinze anos (BRASIL, 2008c, 2010a).

O coeficiente de detecgcdo geral de casos novos expressa a incidéncia real de
casos, permitindo determinar a tendéncia secular da endemia e medir a agilidade diagndstica
dos servigos de salde. O coeficiente de deteccdo em menores de quinze anos expressa a
transmisséo recente da hanseniase e os focos ativos de transmissdo, sendo sua reducdo meta
prioritaria inserida no Programa Mais Saude: Direito de Todos (2008-2011) / Programa de
Aceleracdo do Crescimento (PAC) (BRASIL, 2009a; 2009b).

Na realidade, o coeficiente de incidéncia representa um indicador epidemiolégico

potencial para estimar a forca da transmissdo da doenga uma vez que permitiria a analise da
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tendéncia temporal da endemia ao longo dos anos, bem como da avaliacdo operacional do
impacto das agOes desenvolvidas para o controle da transmissdo (LOCKWOOD, 2002;
LOCKWOOD, SUNEETHA, 2005; PENNA, PENNA, 2007; PENNA, 2008; VAN BRAKEL
et al., 2010; OLIVEIRA et al., 2010).

A andlise da série histérica de 1970 a 2009 do coeficiente de deteccdo geral
mostra que, apos uma tendéncia crescente até 2003, com alcance do nivel muito alto (20-39,9
casos por 100.000 habitantes) em 1989, desde 2004 ha uma reducdo dos coeficientes de
deteccdo geral, que em 2009 alcancaram niveis altos (10-19,9 casos por 100.000 habitantes)
(Figura 2).
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Ano de Diagndstico

Figura 2 — Coeficiente de deteccdo geral de casos novos de hanseniase. Brasil, 1970-2009

Fonte de Dados: Casos de Hanseniase: Ministério da Satde (MS). Relatorios da Area Técnica de Dermatologia
Sanitaria (1970/1998); Sistema de Informacdo de Agravos de Notificacdo (SINAN) (1999-2009); Populagdo:
Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica.
Linhas horizontais no corpo do gréfico: parametros — Hiperendémico: > 40,00/100.000 habitantes / Muito alto:
20,00 a 39,99/100.000 habitantes / Alto: 10,00 a 19,99/100.000 habitantes / Médio: 2,00 a 9,99/100.000
habitantes / Baixo: < 2,00/100.000 habitantes.

O Brasil vem apresentando tendéncia decrescente para as séries temporais de

coeficientes de deteccdo geral de casos novos e em menores de quinze anos (Figura 3, Figura
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4 e Figura 5). Porém até 2008 ainda apresentava classificacdo “muito alta”, segundo
parametros oficiais do MS (PENNA, 2008; BRASIL, 2008c, 2009a, 2009b).
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Figura 3 — Coeficientes de deteccdo, geral e em menores (<) de quinze anos, de hanseniase
por 100.000 habitantes. Brasil, 1994-2009

Fonte: CGPNCH/SVS/MS, 2009.

Essa tendéncia a estabilizacdo foi evidenciada em todos os estados brasileiros,
porém a detec¢do ainda permanece em patamares muito elevados nas regides Norte, Centro-
Oeste e Nordeste, onde estdo localizados os dez clusters (aglomerados de casos) mais
significativos (responsaveis por mais de 50% dos casos novos recentes) dos quarenta clusters
identificados em nosso pais pelo MS (PENNA, 2008; PENNA et al., 2009; BRASIL, 2009z;
2009b). Esses dez clusters incluem 1.173 municipios, responsaveis por 53,5% dos casos
novos de hanseniase detectados entre 2005 e 2007 e compdem 17,5% da populacao brasileira
do periodo (PENNA et al., 2009) (Figura 4). Reforcam, por sua vez, o carater de expressao
focal do padrdo epidemiolégico da hanseniase verificado em outras realidades (FISCHER et
al., 2010).
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Figura 4 — Agregacdo espacial de municipios hiperendémicos. Brasil, 2005-2007*

Fonte: PENNA, MLF. CGPNCH/SVS/MS, 2008; PENNA et al., 2009.
*Estimados com base na estatistica scan espacial para os casos novos detectados por municipios, de 2005 a
2007, e a populagdo no mesmo periodo.

A analise por regibes revela padrdes diferenciados da hanseniase, tanto em relacdo
ao coeficiente de deteccdo geral quanto em menores de quinze anos de idade (Figura 3). Esta
ualtima populacdo marca a dindmica de transmissdo. No periodo de 2001 a 2009, a regido
Norte apresentou um coeficiente de deteccdo geral médio de 65,6 casos por 100.000
habitantes; na Centro-Oeste, o coeficiente apresentou um valor médio de 57,2 casos por
100.000 habitantes; no Nordeste, 34,2 casos por 100.000 habitantes. Isso demonstra que as
regides Norte e Centro-Oeste apresentam os indicadores mais desfavordveis, alcangando
niveis de “hiperendemicidade”, e que a regido Nordeste apresenta parametro “muito alto”
(BRASIL, 2008c) (Figura 5).

Em relacdo ao grupo etério de menores de quinze anos, o coeficiente de deteccéao
apresenta comportamento evolutivo semelhante ao da populacdo geral no periodo, entretanto
com gqueda ainda mais acentuada no final do periodo. O valor médio deste coeficiente no
periodo considerado foi de 6,8 casos por 100.000 criangas, permitindo classificacdo segundo
parametros oficiais em “muito alto” (BRASIL, 2008c) (Figura 3 e Figura 6). Em 2009, o pais
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manteve um coeficiente médio de detecgdo em menores de quinze anos de idade de 5,4 casos
novos por 100.000 habitantes (total de 2.669 casos novos), considerado “muito alto”. Destes,
1.265 casos novos foram registrados na regido Nordeste, correspondendo a um coeficiente de
deteccéo de 8,3 por 100.000 habitantes, e 751 casos, na regido Norte, com um coeficiente de
15,2 por 100.000 habitantes (BRASIL, 2008c) (Figura 6).
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Figura 5 — Coeficiente de deteccdo geral de casos novos de hanseniase por regido. Brasil,
2001-2009

Fonte: Sinan/SVS/MS a partir de 1999. Até 1998: instrumentos de avaliacdo das Secretarias Estaduais de Salde.

Dados disponiveis em 31/07/2010. Coeficiente por 100.000/habitantes.

Linhas horizontais no corpo do gréfico: parametros — Hiperendémico: > 40,00/100.000 habitantes / Muito alto:
20,00 a 39,99/100.000 habitantes / Alto: 10,00 a 19,99/100.000 habitantes / Médio: 2,00 a 9,99/100.000
habitantes / Baixo: < 2,00/100.000 habitantes.
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Figura 6 — Coeficiente de detec¢do de casos novos de hanseniase em menores de quinze anos
por regido. Brasil, 2001-2009

Fonte: Sinan/SVS/MS a partir de 1999. Até 1998: instrumentos de avaliacdo das Secretarias Estaduais de Salde.

Dados disponiveis em 31/07/2010. Coeficiente por 100.000/habitantes.

Linhas horizontais no corpo do gréfico: pardmetros — Hiperendémico: > 10,00/100.000 habitantes / Muito alto:
5,00 a 9,99/100.00 habitantes / Alto: 2,50 a 4,99/100.000 habitantes / Médio: 0,50 a 2,49/100.000 habitantes /
Baixo: < 0,50/100.000 habitantes.

O Brasil apresenta, portanto, tendéncia atual de reducdo significativa no nimero
de casos novos, em consonancia com a ampliagcdo do processo de descentralizagdo da atencdo
(em especial ampliacdo da cobertura e qualidade da atengdo priméria), incluindo utilizacdo da
vacinacdo com BCG, bem como de maior cobertura na avaliagdo do Gl das pessoas com
hanseniase (BRASIL, 2010a).

As questdes centrais para o programa brasileiro incluem fortalecer e intensificar a
vigilancia de focos de transmissdo, conforme indicado nas areas de clusters. A reducgéo do Gl
2 por 100.000 habitantes, inserido entre os principais indicadores da doenca no MS, deve ser
apropriado no processo de monitoramento e avaliagdo (OLIVEIRA et al., 2010). Além disso,
a abordagem de aspectos relativos a qualidade de vida dessa populacdo deve ser
necessariamente integrada nos planos de cuidado para tal populagdo (OPROMOLLA, 1998;
PROTO et al., 2010).
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1.1.5.2 Mortalidade

Os dados sobre a mortalidade em hanseniase, disponiveis em estudos nacionais e
internacionais, tém como marco historico a introdugdo do tratamento a base de sulfonas em
1941, nos Estados Unidos da América (EUA): com as observacdes de Faget nestes ensaios
terapéuticos, a possibilidade de cura passa a ser real (OPROMOLLA, 1997; OLIVEIRA,
1997). Até este momento, diferentes estudos, entre 1920 e 1940, verificavam redugdo dos
coeficientes entre os individuos dessa popula¢do, mas com grande estimativa da hanseniase
como causa de 6bito. Com a introducdo da terapia sulfénica jA na década de 1950, séo
verificados resultados contundentes nos EUA, em termos da reducdo do coeficiente de
mortalidade e do prolongamento da sobrevida dessas pessoas (LOMBARDI, 1984).

No Brasil, comparando-se o periodo anterior e o posterior & adogdo da terapia,
foram demonstradas diferencas significativas no perfil de mortalidade, mas também no tempo
médio de doenca e no perfil de causas basicas de Obito. Outros estudos registraram a
influéncia de fatores psicossociais e socioecondmicos relacionados a hanseniase nos perfis de
mortalidade (LOMBARDI, 1984).

E consenso na literatura cientifica a baixa letalidade por hanseniase,
principalmente apds a adocdo da PQT. Como grande parte das anélises de mortalidade ¢
baseada na causa basica de morte (doenca ou lesdo que iniciou a cadeia de acontecimentos
patoldgicos que conduziram diretamente a morte) (OMS, 2008; BRASIL, 2009d), reforca-se o
fato de que as pessoas morrem com hanseniase e ndo de hanseniase (LOMBARDI, 1984).
Segundo Engers e Morel (2003), a mortalidade por hanseniase estimada no mundo é de cerca
de 4.000 individuos por ano, entretanto ndo fica claro como esse nimero foi calculado nem
quantas mortes resultaram direta ou indiretamente da hanseniase (MEIMA et al., 2008).

Os estudos relacionados aos perfis de mortalidade associados a hanseniase no
Brasil, na primeira metade do século XX, sdo escassos. Questdes como focalizacdo da
hanseniase como condicdo aguda, baixa letalidade, grande periodo de laténcia clinica,
disponibilidade de tratamento especifico gratuito e universal, estigma associado, focaliza¢éo
na causa bésica de morte e sub-registros justificam potencialmente essa situacdo, também em
outros paises (LOMBARDI, 1984; SHEN et al., 2011).

Nos trabalhos desenvolvidos no Brasil entre 1920 e 1940, a caquexia hansénica
representava a principal causa de oObito, mas provavelmente foi superestimada. As demais

causas de 6bito encontradas eram as mesmas observadas na populacdo geral, com destaque
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para as doencgas do aparelho circulatério. Na década de 1950, a insuficiéncia renal secundaria
a amiloidose dos rins é verificada como a causa principal de morte, com grandes debates
sobre o tema (LOMBARDI, 1984) e com impacto na morbidade mesmo nos dias atuais
(SILVA JUNIOR, DAHER, 2006; OLIVEIRA et al., 2008; SILVA JUNIOR et al., 2010).
N&o foi verificada associagdo da hanseniase com neoplasias, 0 que sustenta chance
semelhante de ocorréncia comparativamente a populagdo sem hanseniase (LOMBARDI,
1984).

Estudo conduzido em S&o Paulo avaliando a mortalidade relacionada a hanseniase
(causa béasica) no periodo de 1931 a 1980 revelou o efeito do tratamento especifico da
hanseniase a partir da ampliacdo do tempo de sobrevida (desde o inicio da doenca até o 6bito),
configurando a hanseniase como condi¢do crénica. Isto repercutiu também diretamente na
idade progressivamente mais alta no momento do ébito e no aumento da razdo de mortalidade
proporcional, junto com questdes estruturantes gerais, com melhoria do padrdo de vida e
salde da populacdo do estado. Ressalta-se que a analise dos indicadores especificos de
mortalidade por hanseniase neste estudo demonstrou duas etapas distintas na curva endémica
da doenca, no periodo estudado: uma inicial, ascensional, até a segunda metade da década de
1940, caracterizada por superestimacao provavel da hanseniase como causa de 6bito; outra, a
partir da década de 1950, com queda evidente dos coeficientes pela grande ampliacdo do
tratamento (LOMBARDI, 1984).

Neste estudo as doencgas infecciosas e parasitarias, em geral, e a hanseniase, em
particular, representaram as principais causas de 6bito, possivelmente por fatores ligados ndo
apenas ao baixo padrdo socioecondmico, mas também as repercussbes do fendbmeno de
estigmatizacdo social que acompanha. Os demais grupos de causas de ébito obedeceram a um
perfil compativel com o da populagdo do estado de Séo Paulo (LOMBARDI, 1984). Por outro
lado, em um estudo realizado na China (2001-2005), foram identificadas, como principais
causas de morte, suicidio e doencas cardiovasculares, demonstrando diferencas significativas
em relacdo as causas de morte entre pacientes portadores de hanseniase e a populacdo geral
(SHEN et al., 2011).

Outro estudo realizado nas Filipinas verificou que a mortalidade em individuos
com hanseniase virchowiana foi cinco vezes maior em comparagdo com a verificada na
populacdo geral e que a condigdo dos pacientes ndo-virchowianos era muito semelhante a da
populacdo geral (GUINTO et al., 1954). Esse estudo reforca o risco de morte por hanseniase
por meio de efeitos indiretos, e, de modo semelhante, um estudo comparativo entre pacientes

com hanseniase virchowiana, ndo-virchowiana e a populacéo geral de uma area rural no sul da
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india verificou que a mortalidade para aqueles com hanseniase virchowiana foi trés vezes e
meia maior do que a da populagdo geral, e aqueles com hanseniase ndo virchowiana, duas
vezes maior que a da populacdo geral. A hanseniase foi considerada como tendo contribuido
para cerca de 1% de todas as mortes nessa populagdo (NOORDEEN, 1972).

No Nepal, estudo retrospectivo (1990-2006) em um centro de referéncia de
hanseniase mostrou que, dos 1.968 pacientes analisados em uso de PQT, 2% evoluiram com
SHD e que destes, cinco evoluiram para 6bito, demonstrando um coeficiente de letalidade por
esta sindrome de 12,5%. Dos cinco pacientes, trés tiveram como causa de morte insuficiéncia
hepatica fulminante e dois, broncopneumonia (PANDEY et al., 2007). A SHD foi apresentada
também como associada a morte em alguns relatos, como em Vanuatu (1988-1991) com
coeficiente de incidéncia de 24% e coeficiente de letalidade de 11% (REEVE et al., 1992),
além do caso de um paciente com hanseniase virchowiana em tratamento que evoluiu para
uma reacéo fatal causada pela SHD (FREY et al., 1981).

Além desse numero limitado de estudos, ha ainda alguns relatos de casos
associados a morte por uso de farmacos da PQT, tais como: um caso de agranulocitose fatal
induzida pela dapsona em paciente com hanseniase dimorfa com reacdo tipo |, com
acometimento de trés nervos na India (BHAT, RADHAKRISHNAN, 2003); um caso de
paciente com hanseniase tuberculoide que foi a 6bito apds desenvolver SHD, possivelmente
induzida pela rifampicina, além de hepatite, nefrite tbulo-intersticial e miocardite (autopsia)
(LAU, 1995); um relato baseado em autépsia em uma mulher com hanseniase virchowiana
em uso de PQT de longo prazo e com alta dosagem de clofazimina, que produziu efeito tdxico
intestinal (JADHAV et al., 2004); um caso na Colémbia de hanseniase virchowiana que teve
diagnostico tardio, jA com ENH, em uso de clofazimina em alta dose, que evoluiu para
enteropatia fatal (RODRIGUEZ et al., 2009).

Alguns outros relatos, ndo relacionados ao uso da PQT de modo direto, destacam:
um caso de hanseniase virchowiana com ENH recorrente que desenvolveu glomerulonefrite
proliferativa aguda fatal (BEDI et al., 1977); um caso de paciente que foi a ébito quando
estava em tratamento para reacdo tipo 2, com corticoide por tempo prolongado e, por isso,
evoluiu para sindrome de hiperinfeccdo por Strongyloides stercoralis (anélise indicando
coeficiente de mortalidade de 87%) (LEANG et al., 2004); autopsias realizadas na Malasia
em 35 pacientes com hanseniase (66% na forma virchowiana) demonstraram que a causa mais
comum de morte foi infeccdo piogénica, particularmente broncopneumonia, seguida por
tuberculose (25%) e insuficiéncia cardiaca e renal (sobretudo nefrite intersticial)
(JAYALAKSHMI et al., 1987).
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Considerando-se as causas de morte por doengas cronicas no mundo em
comparacdo com as DTN, um estudo demonstrou que a hanseniase encontra-se entre as doze
DTN mais importantes (MATHERS et al., 2007). Em conjunto, essas condigdes foram
responsaveis por 177.000 mortes no mundo em 2002, principalmente na Africa subsaariana,
por cerca de 20 milhGes de anos de vida perdidos ajustados por incapacidade (medida que
sintetiza a perda de salde devido a mortalidade e morbidade combinadas), o que corresponde
a 1,3% da carga global de doencas e lesdes, e por 2,7% dos anos de vida vividos com
incapacidade. Nesse mesmo contexto, a hanseniase, por sua vez, foi responsavel por 6.000
dos 903.000 casos prevalentes, por 86.000 anos de vida perdidos por morte prematura, por 14
anos de vida perdido/6bito, por 113.000 anos de vida vividos com incapacidade, e por
198.000 anos de vida perdidos ajustados por incapacidade (MATHERS et al., 2007).

1.2. Hanseniase como uma Condicéo Cronica de Saude

1.2.1. Fundamentacéo de condicéo cronica de saude

CondicGes de satde constituem as circunstancias em que se apresenta a satde dos
individuos e que requerem respostas planejadas dos sistemas de atencdo a saude, de forma
episoddica ou continuada, e fragmentada ou integrada. Podem ser divididas em agudas ou
crénicas (MENDES, 2008, 2010).

As condigdes crdnicas se iniciam e evoluem de modo lento, apresentam causas
normalmente maltiplas, curso de longa duracdo, diagnostico e progndstico usualmente incerto
e exigem um sistema proativo e integrado de atencdo a saude (OMS, 2003; MENDES, 2008,
2010). Séo reconhecidas como condi¢des cronicas todas as doengas cronicas, além de doencas
transmissiveis de longa progressdo, condi¢cdes maternas e infantis, seguimentos por ciclos de
vida, deficiéncias fisicas e estruturais sustentadas e distirbios mentais de longo prazo
(MENDES, 2010).
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1.2.2. Contextualizando as transi¢cGes em salde publica

Para melhor compreender a situacdo das condi¢cBes de saude no Brasil e no
mundo, é importante contextualizar o movimento das transicbes em salde publica que podem
ser definidas como “diferentes movimentos transicionais que percorrem a histéria da
populacdo humana, gerando ‘impresses’ em cada configuracdo social especifica” (PONTES
et al., 2009). Esse fendmeno abrange diversos contextos, dos quais se destacam
particularmente as transi¢cbes demogréfica, nutricional e epidemioldgica, que vém ocorrendo
nos paises desenvolvidos e em desenvolvimento desde o século X1X até os dias atuais. Esses
processos determinaram mudancas nas causas de morbimortalidade das popula¢ées humanas.

A transicdo demografica pode ser definida como o processo de mudanga de uma
sociedade, em termos populacionais, de um contexto com altos coeficientes de mortalidade e
natalidade (sociedades pré-industriais), para outro com coeficientes muito reduzidos
(sociedades pdés-industriais). Considera-se que 0s paises ricos ja completaram todo esse
processo de transi¢cdo demogréfica que tende a ocorrer apenas mais tardiamente nos paises em
desenvolvimento e subdesenvolvidos (PONTES et al., 2009).

Em todo o mundo, a propor¢do de pessoas com sessenta anos ou mais esta
crescendo mais rapidamente que a de qualquer outra faixa etaria. Entre 1970 e 2025, espera-se
um crescimento de 223%, ou em torno de 694 milhdes, no nimero de pessoas mais velhas.
Em 2025, existird um total de aproximadamente 1,2 bilhdes de pessoas com mais de sessenta
anos. Até 2050, havera dois bilhdes, sendo 80% nos paises em desenvolvimento (WHO,
2005a).

Nesse contexto, insere-se o Brasil, que segue uma tendéncia persistente de
declinio do coeficiente geral de fecundidade, buscando alcancar assim uma tendéncia de
equilibrio entre a reducdo da natalidade e a da mortalidade, com elevacdo da expectativa de
vida, 0 que acarreta consequentemente numa tendéncia de redugdo no ritmo de crescimento
populacional e no “envelhecimento demografico” (BRASIL, 2009c). Até 2025, segundo a
OMS, o Brasil seré o sexto pais do mundo em nimero de idosos (BRASIL, 2009c¢).

A OMS adota, desde o final dos anos 1990, o conceito de envelhecimento ativo
como sendo “o processo de otimizagcdo das oportunidades de saude, participagdo e seguranca,
com o objetivo de melhorar a qualidade de vida a medida que as pessoas ficam mais velhas”.
Seu objetivo é aumentar a expectativa de uma vida saudavel, com qualidade de vida, inclusive

para as pessoas mais velhas com fragilidade, fisicamente incapacitadas e que requerem
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cuidados (WHO, 2005a). Por isso, 0os programas e as politicas de envelhecimento ativo tém
sido incentivados nos paises, e no Brasil a promogdo do envelhecimento ativo e saudavel
compde as diretrizes da Politica Nacional de Saide da Pessoa Idosa, conforme a Portaria n°
2.528, de 19 de outubro de 2006.

Outro fenbmeno importante por que passa o0 Brasil desde meados do século XX é
0 répido e intenso processo de urbanizacdo, em funcdo de intensos e diversos processos
migratérios e de éxodo rural, com aquisicdo de habitos e comportamentos, culturas e
condi¢bes de vida diversificadas, causando grande impacto nos indicadores sociais e na
producdo da saude, da doenca e de suas representacdes (BRASIL, 2007). Isto repercute em
um perfil epidemioldgico mais complexo, em que os individuos tém mais acesso aos servicgos
de saude e, por outro lado, estdo submetidos a maiores riscos fisicos e socioambientais
(poluicéo, aglomeracdo populacional, desemprego, violéncia etc.).

A transi¢do nutricional, por sua vez, insere-se como fenbmeno com importantes
modificag0es na situagdo de nutricio e consumo de diferentes populagdes. Essas
transformagdes estdo relacionadas a importantes mudangas econémicas, sociais e
demograficas, traduzindo alteragcGes na magnitude e no risco atribuivel a agravos vinculados
ao padrdo de doencas, com inversdo do perfil de distribuicdo dos problemas nutricionais das
populacdes, em geral, da desnutricdo para a obesidade (PONTES et al., 2009). Destacam-se,
nesse processo, 0 novo papel da mulher na sociedade e sua inser¢do no mercado de trabalho, a
concentracdo das populagdes no meio urbano e a diminuicdo do esforco fisico e,
consequentemente, do gasto energético, tanto no trabalho quanto na rotina diaria, assim como
a crescente industrializacdo dos alimentos, que também parece condicionar o crescimento da
obesidade (MOTTA et al., 2004).

A modificacdo nos padrdes de consumo, muitas vezes resultante do processo de
urbanizagdo em que surgem estratégias de mercado para producdo de artigos nocivos a salde,
com énfase na industria do cigarro, do alcool e de produtos industrializados, leva a
comportamentos e estilos de vida ndo saudaveis. Esses estilos vdo além do excesso de peso e
da obesidade, destacando-se o tabagismo, o alcoolismo, 0 sedentarismo, 0 Sexo inseguro e o
estresse social — fatores de risco para o desenvolvimento de condigdes crbnicas de salde
(MENDES, 2008, 2010).

Com relacdo ao processo de transicdo epidemioldgica, este reflete mudangas no
perfil epidemioldgico (frequéncia, magnitude e distribuicdo das condi¢cBes de salde) das
sociedades ao longo dos tempos e mostra-se bastante complexo. Esta complexidade esta

relacionada diretamente as alteracdes produzidas pelas transformacdes sociais e econémicas e
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pelas transi¢des demografica e nutricional, com consequentes modificacfes nos padrdes de
morbidade, mortalidade e invalidez que, por sua vez, se apresentam diversificados a depender
dos processos historicos particulares de cada sociedade. Isso impde “padrées de risco diversos
e complexos, onde patologias modernas e arcaicas podem, tanto se suceder, como se sobrepor,
ou mesmo reemergir” (SCHRAMM et al., 2004; PONTES et al., 2009).

Dessa forma, o que propde resumidamente a teoria da transicdo epidemioldgica,
com a substituicdo das doencas infecciosas e parasitarias (DIP) pelas cronico-degenerativas,
ndo se verifica nos varios paises, alguns ainda com altos coeficientes de mortalidade por DIP,
como tuberculose, maléria e leishmaniose. Verifica-se ainda o “fendmeno” da contra
transicdo, que é o retorno de doengas pressupostamente controladas, além do aparecimento de
novas, permitindo a introdugdo dos conceitos de doencas emergentes e reemergentes
(PONTES et al., 2009).

Pode-se entdo denominar melhor esse processo, nos paises em desenvolvimento,
de transigcdo-polarizagdo epidemioldgica, em que se observam mudangas ao longo do tempo
com a “coexisténcia de diferentes padroes de morbimortalidade numa mesma populagéo, em
seus diferentes subgrupos” (PONTES et al., 2009). Esse processo pode ainda ser denominado
de tripla carga de doencas, caracterizado por: permanéncia de quadros infecciosos,
desnutricdo e problemas de salde reprodutiva; ascensdo rapida das doencas crénicas e de seus
fatores de risco; crescimento da violéncia e das causas externas (FRENK, 2006; PONTES et
al., 2009; MENDES, 2008, 2010).

Estima-se que, até o ano 2020, as condi¢des crbnicas, incluindo as causas externas
e os distdrbios mentais, serdo responsaveis por 78% da carga global de doenca nos paises em
desenvolvimento (OMS, 2003). Essas condig¢des cronicas causam grandes impactos, tais como
diminuicdo da qualidade de vida das pessoas acometidas, mortes prematuras, efeitos
econdmicos negativos para as familias (por vezes as pessoas portadoras das doencgas perdem
seus empregos), para as comunidades (perda de produtividade) e para os paises (aumento
crescente dos gastos para 0 manejo dessas condigdes) (MENDES, 2008, 2010).

A multiplicidade de condi¢Ges crénicas (“multimorbidade”) passa a ser
reconhecida como grande desafio para a saide pubica em todo o0 mundo (PAHOR et al., 1998;
LANDI et al., 1998; ROCHA et al., 2002; SCHAFER et al., 2010; VAN DEN BUSSCHE et
al., 2011), agregada ou ndo a doencas negligenciadas (MATHERS et al., 2007; PEREIRA et
al., 2009; RUSLAMI et al., 2010). Este “novo” cendrio demanda novas respostas aos sistemas
nacionais de saude (MENDES, 2008, 2010; TSIACHRISTAS et al., 2011).
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No Brasil, esse processo evidencia-se por meio da denominada “polarizagdo
geografica e social” com diferencas e contrastes no padrdo epidemiologico e no acesso aos
servicos de salde nas diversas regies brasileiras e entre 0os grupos populacionais, além da
permanéncia de grandes endemias em algumas regides do pais e de coeficientes de
mortalidade ainda elevados quando comparados com os dos paises desenvolvidos (PONTES
et al., 2009). A transicdo demogréfica ocorre de modo muito acelerado: parte consideravel da
populacdo envelhece rapidamente, o que significa um grande aumento das condigdes cronicas
que atingem sobretudo as maiores faixas etarias. Para ilustrar o processo de transicao
epidemioldgica do Brasil, a mortalidade proporcional relacionada as DIP destaca-se no grupo
das principais causas de 6bito que apresenta a menor magnitude proporcionalmente, e as
doencas do aparelho circulatério surgem como a principal causa de ébito (BRASIL, 2007,
2009c, 2010c).

Pode-se ainda analisar o perfil das causas de internacdo hospitalar que mostra que
as doengas circulatorias ocupam a segunda posicdo em internacgdes, e as doencas infecciosas e
parasitarias, o quarto lugar. No Brasil, em 2004, foi registrado cerca de 1,1 milhdo de
internacBes por doengas cardiovasculares (DCV), com um custo direto ao Sistema Unico de
Salde (SUS) aproximado de R$ 2,0 bilhdes (AZAMBUJA et al., 2008). A despeito da menor
importancia relativa das DIP em termos de mortalidade, esse grupo continua a apresentar um
papel relevante quanto a morbidade, o que evidencia a persisténcia de uma situagdo de
polarizacdo epidemioldgica no pais (PONTES et al., 2009).

1.2.3. Condigdes de satde cronicas ndo transmissiveis

A situacdo de satde no Brasil, assim como em outros paises de baixa e media
renda, perpassa por movimentos de transi¢cdo em salde publica, discutidos anteriormente, com
a coexisténcia de diferentes padrbes de morbimortalidade numa mesma populagéo.
Focalizando o padrdo de mortalidade no Brasil, as doengas do aparelho circulatorio estéo
como a principal causa de 6bito. Em segundo lugar, seguem-se as neoplasias e, em terceiro, as
mortes ocasionadas por acidentes e violéncia, estando as DIP, inclusive a hanseniase,
constituindo as de menor magnitude proporcionalmente (BRASIL, 2005).

Nesse contexto, a DCV constitui a maior causa de morbimortalidade em pacientes
com diabetes mellitus (DM) (STRATTON et al., 2000). O DM situa-se como uma sindrome
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dismetabdlica cardiovascular (SBD, 2009), apresentando risco aumentado de duas a quatro
vezes para o desenvolvimento de doenca arterial coronariana (DAC), acidente vascular
cerebral (AVC) e doenga arterial periférica (DAP) (COLWELL, 2003). O risco de DAP em
diabéticos é bastante elevado, aumentado ainda mais em idosos.

Além disso, o DM, quando associado a outros fatores de risco, como hipertensao
arterial sistémica (HAS), obesidade, dislipidemia, tabagismo etc, apresenta risco ainda mais
ampliado de complicagdes cardiovasculares (PAHOR et al., 1998; SBD, 2009). Desse modo,
como o DM estda muito associado as mortes que tém como causas suas complicacgdes,
particularmente cardiovasculares e cerebrovasculares, com certa frequéncia ndo ha mencgéo a
ele nos registros de declaraces de dbitos. No inicio do seculo XXI, estimativas atribuiam ao
DM 5,2% de todos os 6bitos no mundo, classificando-o como a quinta principal causa de
morte, sendo que um numero consideravel corresponde a morte prematura, em individuos
ainda na faixa etaria economicamente ativa (ROGLIC et al., 2005).

Dados brasileiros mostram aumento acentuado dos coeficientes especificos de
mortalidade por DM com o decorrer da idade (BRASIL, 2007). Estudos sobre causas
multiplas de morte por DM encontraram um coeficiente de mortalidade aumentado em até 6,4
vezes (FRANCO, 2004). A evolucédo dos coeficientes de mortalidade padronizados por DM,
no periodo de 1990 a 2006, demonstra ascendéncia em todas as regides do pais, com
tendéncia de estabilizacdo apos o ano 2000, exceto na regido Nordeste, onde o crescimento €
continuo em todos os anos (MALTA et al., 2009).

Dentre as doencas do aparelho circulatorio, a HAS contribui consideravelmente
para a mortalidade por DCV, de modo que as taxas de mortalidade aumentam
progressivamente com a elevagdo da pressdo arterial (PA) a partir de 115 / 75 mmHg, de
forma linear, continua e independente (LEWINGTON et al., 2002). Segundo MALTA et al.
(2009), ocorreram no ano de 2006, no Brasil, 302.682 &bitos por doencas do aparelho
circulatorio, sendo que 12% desses dbitos tiveram a HAS como causa de morte.

Em 2003, foi demonstrado que 27,4% dos 6bitos no Brasil tiveram como causas
DCV, sendo 0 AVC a principal causa de morte em todas as regifes do pais (LOTUFO, 2005).

Vale ressaltar que a HAS representa o principal fator de risco para doenga
cerebrovascular, sendo responsavel por 40% das mortes por AVC, assim como por 25% das
causadas por coronariopatias (CHOBANIAN et al., 2003). A doenca cerebrovascular, por sua
vez, vem sofrendo ligeira queda anualmente, acompanhando uma tendéncia lenta e constante

de reducdo das taxas de mortalidade por DCV entre 1990 e 2006 no Brasil. Apesar do
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declinio, ainda denota taxas elevadas de mortalidade para doencas cerebrovasculares e

cardiacas, em relacdo a outros paises (BRASIL, 2007).

1.2.4 Hanseniase como condigdo de salde cronica em contextos de transicdo

Nesse contexto de transi¢cdes em salde publica, com aumento da expectativa de
vida e mudanca de padrdes epidemioldgicos e de adoecimento, a hanseniase insere-se como
evento significativo em salde publica. Representa uma condicdo de salde crbnica, que
acomete criangas e adultos, com elevado potencial de estar associada a outras condi¢Oes
crbnicas e degenerativas, potencializando-as ou tendo a sua historia natural modificada. Com
isto, amplia, em populac6es vulneraveis e negligenciadas, ndo apenas a sua carga especifica,
mas também a de outras condigfes, trazendo grandes desafios aos sistemas de saude dos
paises endémicos (VISSCHEDIJK et al., 2003; BARBOSA, 2009).

A lenta instalacdo do processo infeccioso associado a hanseniase, a baixa
letalidade e a ocorréncia de eventos imunoldgicos relacionados compdem um quadro que
favorece a amplificacdo da morbimortalidade nas populagbes acometidas quando da
associacdo com outras doengas (PENNA, PENNA, 2007; BRASIL, 2009a; MENDES, 2008;
2010). Questdes como isolamento, estigma, restricdo a participagdo social, limitacdo
funcional e incapacidade fisica ndo apenas ampliam os desafios para 0 manejo da hanseniase
como condicdo cronica (BAKIRTZIEF, 1996; BARBOSA et al., 2008; BARBOSA, 2009;
VAN BRAKEL et al.,, 2010; LASRY-LEVY et al.,, 2011), mas também aumentam a
frequéncia e a magnitude de fatores de risco para outras DCNT.

A disponibilidade de tratamento eficaz possibilita a cura do ponto de vista
microbioldgico, entretanto as pessoas continuam apresentando necessidades relacionadas a
aspectos sociais, psicoldgicos, fisioterapicos, imunoldgicos e clinicos. Isto gera a necessidade
de uma atencdo continua e longitudinal as pessoas atingidas pela hanseniase (BRITTON,
LOCKWOOD, 2004; BARBOSA et al.,, 2008; BARBOSA, 2009; LASRY-LEVY et al.,
2011). Porem grande parte dos servicos de salde nos paises endémicos, incluindo o Brasil,
focaliza o cuidado da hanseniase como condigdo aguda, centralizando o cuidado no
diagndstico e no tratamento especifico, responsabilizando-se pela pessoa atingida até o
momento da alta da PQT. A fragilidade do seguimento nesse momento do pds-alta pode ser
critica para a evolucdo das pessoas, ampliando a carga individual e coletiva, bem como para
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0s sistemas de saude que ndo se organizam para ter resolubilidade para tais casos
(OPROMOLLA, 1998; BARBOSA, 2009).

Os episddios reacionais sdo marcas importantes do contexto de condicdo cronica
da hanseniase, com potencializacdo das complicacdes da doenca e evolucdo para quadros
clinicos sistémicos relativos a comorbidades, seja pelo evento em si, seja pelas complicacbes
de seu tratamento. Como discutido anteriormente, cerca de 25 a 30% das pessoas com
hanseniase podem apresentar reagdes ou dano neural em algum momento da evolucdo da
doenca, até em média cinco anos apds a alta, levando a risco potencial de incapacidades
permanentes (OPROMOLLA, 1998; ILA, 2002; OLIVEIRA et al., 2007; VAN BRAKEL et
al., 2010). O tratamento desses eventos é relativamente complexo e tem grande potencial de
complicacBes pelo uso de corticosteroides ou talidomida. Assim, os episddios reacionais
podem demandar assisténcia ao nivel dos centros de referéncia no Brasil, com maior
complexidade tecnolégica (RODRIGUES et al., 2000; BRASIL, 2010a).

Isso demonstra a elevada carga de situacdes que podem ocorrer no pos-alta,
gerando uma demanda importante de diferentes ordens aos servicos de saude, o que vem
sendo demonstrado em diversos estudos (MENDES et al., 2008; CORREIA et al., 2008;
FERREIRA et al., 2008; BARBOSA, 2009).

Esse contexto da hanseniase no Brasil reflete a tendéncia da crise contemporanea
dos sistemas de atencdo a salide em todo o mundo. A crise decorre da incoeréncia entre uma
situacdo de saude, com predominancia das condicdes cronicas (nos paises desenvolvidos) e da
tripla carga de doencas (no Brasil), e um sistema de atencdo a saide voltado para responder as
condi¢des agudas (MENDES, 2008, 2010). Dessa forma, os sistemas de satde estdo falhando,
e € necessario mudar de paradigma, pois, quando os problemas de salde sdo crbnicos, o
modelo de tratamento agudo ndo é eficiente (OMS, 2003). Assim se configura o SUS
atualmente, necessitando de uma solugé@o imediata por meio do restabelecimento da coeréncia
entre a situacdo de satde no pais e o sistema de atencdo a saude, ou seja, pela superacdo do
sistema vigente fragmentado, com a implantacdo das redes de atencdo a salde. As redes de
atencdo a saude sdo organizacGes de servigos de salde, vinculados entre si por objetivos
comuns e por uma agdo cooperativa e interdependente, para ofertar uma atencdo continua e
integral & determinada populacéo, sob a coordenacdo da atencdo primaria a saude (MENDES,
2010).

No Brasil, essa discussdo é ainda incipiente, porém precisa ser fortalecida diante
da situacdo epidemioldgica predominante de condigdes crénicas, incluindo condicbes
negligenciadas, como a hanseniase. Os servi¢os de saude tém que estar atentos ao desenrolar
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desses processos, buscando melhorar a acessibilidade, além de propiciar agdes mais integrais
as pessoas atingidas pela hanseniase, inclusive no pés-alta (OPROMOLLA, 1998;
BARBOSA et al., 2008; ; BARBOSA, 2009), pois ndo se sabe ao certo a dimensdo em que a
hanseniase pode interferir no curso de outras doencas crénicas.

Nos ultimos dez anos, a proporcéo de casos novos com Gl 2 no diagnostico foi
superior a 7%, com um numero aproximado de 9.000 pessoas nesta condigdo, nos ultimos trés
anos (BRASIL, 2009b). A estimativa de mais de um milhdo de pessoas atingidas pela
hanseniase no Brasil nas Gltimas trés décadas traz a tona algumas reflexdes relativas a
morbimortalidade associada & doenga. Essas pessoas, mesmo curadas do ponto de vista
microbiol6gico, podem estar potencialmente vivendo com incapacidades, deformidades,
transtornos mentais ou outras condicGes associadas ao tratamento da doenca e de suas
complicagOes, ou ainda com outras doengas cronicas relacionadas aos diferentes contextos de
vida da pessoa em seu ciclo de vida. Ainda nesta linha de raciocinio, deve-se questionar ate
que ponto a hanseniase influenciou direta ou indiretamente o padrdo de mortalidade das
pessoas que faleceram. Enfim, os servicos de saude precisam estar organizados de modo a
acompanhar essas tendéncias e garantir abordagem integral.

Diante desses desafios, faz-se necesséria a integracdo das aces de controle da
hanseniase na rede de servigcos de salde, tendo como base o modelo de atencdo a condigdes
cronicas, a partir das seguintes intervencdes (VISSCHEDIJK et al., 2003; BRASIL, 2008b,
2008d, 2008e, 2008f, 2008g; MENDES, 2008, 2010):

o diagnodstico precoce e seguimento longitudinal da populagdo portadora de
hanseniase, independentemente de ser caso novo ou antigo (com classificacdo de
risco/contexto de vulnerabilidade, avaliacdo do GI, de limitacdo funcional e de
restricdo a participacdo social);

. introducdo oportuna do tratamento da hanseniase e dos episddios reacionais, com
monitoramento estrito da adesdo e de possiveis complicacdes;

. acompanhamento longitudinal ndo apenas durante a PQT, mas também apds o
tratamento especifico da hanseniase, tendo a integralidade como referencial;

. acOes de prevencéo e reducdo do risco, com enfoque na prevencgéo de incapacidades
relacionadas a hanseniase bem como de outras condi¢des crénicas relacionadas aos

ciclos de vida e aos contextos de vida (sociais e econdmicos) das pessoas atingidas;
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o tratamento das complicacGes identificadas (recuperagdo das incapacidades fisicas,
psiquicas e sociais, além da readaptacao profissional e da reinsercdo social da pessoa
atingida e seus familiares);

. acOes de autocuidado apoiado, com fortalecimento da rede familiar e comunitéria;

. acOes de avaliagdo qualificada e de monitoramento em longo prazo dos contatos
domiciliares dos casos de hanseniase;

J acOes de educacdo e comunicagdo para integrar uma abordagem longitudinal da

hanseniase, tanto nos servicos de saude como nas comunidades.

1.2.5 CondicGes de saude cronicas ndo transmissiveis associadas a hanseniase

Nos diferentes cenarios de transicdo demogréafica e epidemioldgica, a hanseniase
pode estar associada com outras condi¢fes cronicas, especialmente doencas cronicas nao
transmissiveis (DCNT), no processo de envelhecimento das pessoas. Assim, tanto a
hanseniase como outras doengas podem ter manifestac@es clinicas diferentes ou atipicas, em
funcdo dessa associacdo. Alem disso, supfe-se que a hanseniase pode representar fator de
risco para o desenvolvimento de DCNT e vice-versa. Dessa forma, condi¢des cronicas em
geral relacionadas a salde dos individuos devem ser abordadas de forma integrada pelos
sistemas nacionais de satide (OMS, 2003; SCHAFER et al., 2010; TSIACHRISTAS et al.,
2011).

O envelhecimento pode ser definido como um processo de mudanga progressiva
nas estruturas bioldgica, psicoldgica e social das pessoas. Trata-se de um processo de longa
duracgéo, que, na perspectiva de ciclos de vida, comecga antes que se nasca e continua ao longo
da vida (KALACHE, KICKBUSCH, 1997; ABODERIN et al., 2002; BRASIL, 2005). Como
consequéncia, o aumento da longevidade verificado na Gltima década vem gerando uma
crescente énfase na necessidade de um melhor manejo de doencas cronicas em nivel nacional:
as pessoas permanecem mais tempo com doengas, tratamentos e suas complicacoes,
aumentando o risco de complicagdes relacionadas (OMS, 2003; MENDES, 2008, 2010).

A capacidade funcional dos sistemas biol6gicos aumenta durante os primeiros
anos de vida, atinge o seu pico no inicio da idade adulta e, naturalmente, declina em seguida
(KALACHE, KICKBUSCH, 1997; ABODERIN et al., 2002; WHO, 2005a) (Figura 7). A
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inclinacdo da curva de declinio, no entanto, é fortemente determinada por fatores externos ao
longo de toda a vida (KALACHE, KICKBUSCH, 1997). A diferenca no declinio da
capacidade funcional entre dois individuos € muitas vezes evidente apenas mais tarde, quando
a descida mais acentuada pode resultar em deficiéncia. Saude e atividade na velhice sdo,
portanto, um resumo das condicGes de vida e as a¢cBes de um individuo durante a vida inteira
(OMS, 2003; WHO, 2005a), em que aspectos como multimorbidade sdo decisivos para um
pior cenario (VAN DEN BUSSCHE et al., 2011).

Porém alguns fatores da vida que influenciam a satde e o envelhecimento ndo
podem ser modificados exclusivamente pelo individuo. Questdes sociais, econbmicas e
ambientais podem afetar o processo de envelhecimento, predispondo a maior carga de
morbidade na vida adulta. Assim, o limite de deficiéncia apresentado na Figura 7 ndo deve ser
considerado de forma rigida (KALACHE, KICKBUSCH, 1997; ABODERIN et al., 2002;
WHO, 2005a). Por exemplo, em um ambiente de suporte a individuos que sofreram perda
substancial em quaisquer dimensdes de sua capacidade funcional, estes individuos podem
continuar a viver de forma independente, enquanto em outro, menos favoravel, com o mesmo
grau de perda funcional, pode haver clara perda da independéncia. Ha também importantes
diferencas relativas a género que possibilitam a compreensdo de que as mulheres em geral
apresentam reducdo significativa da capacidade funcional em idades mais avangadas, em
comparagdo com os homens (KALACHE, KICKBUSCH, 1997; ABODERIN et al., 2002).

Considerando-se nessa abordagem a analise de contextos onde a hanseniase esta
inserida, verifica-se uma grande carga adicional de perda da capacidade funcional dos
individuos na dependéncia de diferentes fatores. Entre eles, incluem-se: momento em que a
hanseniase se insere na vida de uma pessoa, precocidade do diagnéstico e tratamento
especifico, ocorréncia de episddios reacionais e adequacdo do seu manejo, presenca de
incapacidades fisicas e outras complicacdes, grau de limitacdo de atividade e consciéncia de
risco, existéncia de restricdo a participacdo social e estigma, dentre outros.

Na Figura 7, apresentam-se também dois cenérios hipotéticos na hanseniase, um
ocorre no inicio da vida (criangas, menores de quinze anos de idade) e outro na vida adulta
(adultos, de 20 a 39 anos de idade). Parte-se do pressuposto de graves danos e sequelas
relacionados & hanseniase no individuo bem como da auséncia de suporte familiar,
comunitario e dos sistemas de salde. Verifica-se grande impacto individual na reducdo da
capacidade funcional ja em fases iniciais da vida, com alcance do limite de funcionalidade
ainda na fase adulta. Para as criancas, crescer e desenvolver-se com hanseniase e suas

complexas sequelas resultam em reducdo significativa de sua capacidade funcional. J& para 0s
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adultos, a reducdo verificada na curva é mais intensa, considerando-se aspectos globais de

menor adaptagdo, em comparagdo com as criancas (Figura 7).
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Figura 7 — Ciclo de vida e capacidade funcional*, inserindo-se cenarios da hanseniase em
criancas e em adultos

*Modificado de KALACHE, KICKBUSCH, 1997 / WHO, 2005a.

Assim, o enfoque geral para a garantia de um envelhecimento ativo seria no inicio
da vida, crescimento e desenvolvimento com qualidade; na vida adulta, manutencdo do mais
alto nivel de funcéo e, na velhice, manutencéo da independéncia e prevencao de deficiéncias
(WHO, 2005a), em um sistema de saude capaz de dar respostas integradas as condigdes
cronicas, incluindo a hanseniase (OMS, 2003; MENDES, 2008, 2010).

Além da questdo relativa a capacidade funcional, o risco de ocorréncia de DCNT
acumula-se com a idade e ¢ influenciado por diferentes fatores que se expressam em todas as
fases do ciclo de vida (ABODERIN et al., 2002). Os principais fatores sdo: 1) na vida fetal,
crescimento fetal, estado nutricional materno e posi¢do socioecondmica no nascimento; 2) na
infancia, velocidade de crescimento, amamentagdo, ocorréncia de doencas infecciosas e
parasitarias, alimentacdo inadequada, falta de atividade fisica, obesidade, posicdo
socioecondmica; 3) na adolescéncia, dieta pouco saudavel, falta de atividade fisica,
tabagismo, obesidade e uso de alcool; 4) na vida adulta, fatores comportamentais e bioldgicos
de risco (ABODERIN et al., 2002) (Figura 8).
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A Figura 8 também apresenta dois cenérios relacionados & hanseniase onde se
verifica o risco ampliado pela carga adicional trazida pela hanseniase aos individuos
acometidos, a depender do momento de vida (infancia e vida adulta). Esta carga refere-se ndo
apenas aos efeitos diretos trazidos pela doenga e seu manejo, mas também a ampliacdo de
exposicdo a fatores de risco potenciais para outras condi¢cdes cronicas e degenerativas,

transmissiveis ou no.
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Figura 8 — Ciclos de vida e risco de desenvolvimento de DCNT¥*, inserindo-se cenarios da
hanseniase em criancas e em adultos

*Modificado de ABODERIN et al., 2002.

Efeitos especificos da hanseniase de diferentes naturezas e localizagdes foram
verificados nas pessoas acometidas. Segundo Leal (1997), a hanseniase pode acometer 0s
0ss0s em 15% a 95% das pessoas, provocando lesdes especificas ou inespecificas, a partir de
fatores neurotroficos, vasculares e infecciosos. Pode associar-se ainda com hipocalcemia ou
hipercalcemia, e a osteoporose foi descrita em 10% a 50% dos casos. Outro estudo demonstra
que portadores de hanseniase virchowiana apresentaram aumento da lipoproteina (a), que
constitui fator de risco para DCV, com provavel papel na aterogénese (DALPINO et al.,
1997).

De modo semelhante, a PQT ou os farmacos utilizados para o tratamento dos

episodios reacionais, como 0s corticosteroides, podem interferir no tratamento de outras
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DCNT. Por exemplo, um estudo mostra que a rifampicina dificulta o controle glicémico em
portadores de DM, em virtude de causar reducdo dos niveis plasmaticos de varios
medicamentos antidiabéticos orais, principalmente os da classe das sulfonilureias e
tiazolidinedionas. Dessa forma, os niveis de glicose plasmatica devem ser monitorizados apés
inicio e suspensdo da rifampicina em pacientes em uso desses medicamentos (RUSLAMI et
al., 2010).

O DM é um dos representantes das DCNT de grande magnitude em todo 0 mundo
(ABODERIN et al., 2002; SESHASAI et al., 2011). Representa um problema individual e de
salde publica de grandes proporcdes, atingindo pessoas de qualquer condi¢do social no
mundo (FRANCO, 2004). Constitui uma sindrome clinica composta por um grupo
heterogéneo de distlrbios metabolicos, que apresenta em comum a hiperglicemia, a qual é o
resultado de defeitos na acdo da insulina, na secrecdo de insulina ou em ambos (SBD, 2009).
Apresenta carater degenerativo, podendo causar complicagcbes microvasculares (retinopatia,
nefropatia e neuropatia) ou macrovasculares (cardiopatia isquémica, AVC e doenca vascular
periférica). Estd associada com reducdo da expectativa de vida, elevada morbidade e
diminuicdo da qualidade de vida (WHO, 2006b).

Em 1985, estimava-se que 30 milhdes de adultos no mundo eram portadores de
DM, aumentando para 135 milhGes em 1995. Estimativas globais recentes indicam que, em
2000, havia 171 milhGes de pessoas com DM, e projeta-se um aumento para 366 milhdes em
2030. A prevaléncia de DM em todo o planeta para todas as faixas etarias foi estimada em
2,8%, em 2000, e 4,4%, em 2030 (WILD et al., 2004). O excesso de mortalidade global
atribuivel ao DM no ano de 2000 foi estimado em 2,9 milhdes de mortes, o equivalente a
5,2% de todas as mortes. Deste valor, cerca de 2% a 3% dos Obitos ocorreram nos paises mais
pobres e mais de 8% nos Estados Unidos, Canadé e Oriente Médio. De todas as causas de
mortalidade global em pessoas de 35 a 64 anos, cerca de 6% a 27% das mortes foram
atribuidas ao DM (ROGLIC et al, 2005). Mas, desconhece-se 0 grau em que o DM ou a
hiperglicemia estd relacionado ao risco de morte por céncer ou outras condi¢cfes ndo
vasculares.

Trabalho recente baseado em dados de 123.205 mortes entre 820.900 pessoas
incluidas em 97 estudos prospectivos verificou a razdo de risco entre as pessoas com diabetes,
em comparagao com pessoas sem diabetes (SESHASAI et al., 2011). Apos ajuste para idade,
sexo, tabagismo, indice de massa corporea, esta razdo foi de: 1,80 (IC 95% 1,71-1,90) para
morte por qualquer motivo; 1,25 (IC 95% 1,19-1,31) para morte por cancer; 2,32 (IC 95%
2,11-2,56) para morte por causas vasculares e 1,73 (IC 95% 1,62-1,85) para morte por outras
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causas. Diabetes esteve moderadamente associado a morte por cancer de figado, pancreas,
ovario, colon, pulmédo, bexiga e mama. Além de cancer e doencas vasculares, diabetes
também esteve associado & morte por doenca renal, doenca hepatica, pneumonia e outras
doencas infecciosas, transtornos mentais, doencas nao hepéticas do aparelho digestivo, causas
externas, lesdes autoprovocadas, distdrbios do sistema nervoso e doenga pulmonar obstrutiva
crénica. De forma significativa, as raz6es de risco foram sensivelmente reduzidas apds ajuste
adicional para medidas de glicemia, mas ndo apds o ajuste para pressdo arterial sistolica,
niveis de lipidios, marcadores inflamatorios ou renais. Niveis de glicemia de jejum superiores
a 100 mg/dl foram associadas a morte. Este estudo indica que pessoas com cinquenta anos de
idade com diabetes morreram, em média, seis anos mais cedo do que pessoas sem diabetes,
sendo que cerca de 40% da diferenca na sobrevida é atribuivel ao excesso de mortes ndo
vasculares (SESHASAI et al., 2011).

Aproximadamente 80% dos portadores de DM vivem em paises subdesenvolvidos
e em desenvolvimento, mas a maioria encontra-se no grupo etario de 45 a 64 anos. Nos paises
em desenvolvimento, a epidemia mostra-se com maior intensidade, acometendo pessoas em
grupos etérios cada vez mais jovens, coexistindo com o problema que as doengas infecciosas
e parasitarias ainda representam (WILD et al., 2004). Isso pode ser considerado um indicador
macroeconémico que impacta de forma muito negativa devido a morbimortalidade precoce,
atingindo pessoas ainda em plena vida produtiva, onerando a previdéncia social e
contribuindo para a continuidade do ciclo vicioso da pobreza e da excluséo social (BRASIL,
2006).

Em relagdo ao Brasil, o Estudo Multicéntrico sobre a Prevaléncia de DM,
realizado no fim da década de 1980, mostrou a prevaléncia estimada de DM em adultos de
7,6%, com aumento crescente de acordo com a idade (MALERBI, FRANCO, 1992). Estudos
mais recentes demonstram coeficientes de prevaléncia mais elevados: 12,1% em Ribeirdo
Preto (TORQUATO et al., 2003) e de 13,5% em Sé&o Carlos (BOSI et al., 2009).

Estimativas recentes obtidas a partir de inquéritos telefonicos realizados nas 26
capitais brasileiras e no Distrito Federal mostraram frequéncia de diagndstico médico prévio
de DM de 5,8%, referido por adultos, semelhante em ambos os sexos e com frequéncia
crescente com a idade, alcangcando menos de 1% nos individuos entre 18 e 24 anos de idade e
mais de 20% naqueles com 65 anos ou mais (BRASIL, 2010c). Estima-se, ainda, um aumento
na prevaléncia de DM de 170% no periodo de 1995 a 2025, nos paises de baixa e média
renda, como o Brasil (KING et al., 1998).
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Estudos brasileiros mostraram um coeficiente de prevaléncia de 7,6 casos por 100
mil individuos com idade menor de quinze anos, com tendéncia crescente em menores de
cinco anos, no DM tipo 1 (DM 1), cujas manifestacbes clinicas iniciais sdo bastante
caracteristicas e definidas. Ja a prevaléncia no DM tipo 2 (DM 2) torna-se dificil de ser
estabelecida, em virtude de que necessitaria de seguimento de varios individuos por varios
anos, por meio de medicGes periodicas de glicemia (ONKAMO et al., 1999).

Os principais determinantes do grande aumento da prevaléncia de DM nos paises
em desenvolvimento, incluindo o Brasil, sdo o crescimento e o envelhecimento populacional,
a urbanizacdo acelerada, a crescente prevaléncia da obesidade e do sedentarismo, 0 aumento
da longevidade propiciando periodos mais longos de exposicao a fatores de risco, assim como
a maior sobrevida de pacientes com DM (BRASIL, 2006).

Considera-se que o DM constitui fator de risco para ocorréncia de infeccdes em
geral, entretanto ndo ha evidéncia clinica forte dessa relacdo (WHEAT, 1980). O DM provoca
alteracbes imunoldgicas com resposta celular prejudicada: a hiperglicemia produz acidose,
com consequente diminuicdo da atividade fagocitaria e alteracdo dos sistemas antioxidantes, o
que leva a redugdo da producdo de IL. Os pacientes com DM tém maior probabilidade de
ocorréncia de infeccdo, com curso menos favoravel em algumas delas, como infecgdo por
pneumococo, bacteridria assintomatica, periodontite e infeccbes de partes moles. Existem
algumas infecgOes quase exclusivas de pacientes com DM, como otite externa maligna,
mucormicose rinocerebral, colecistite gangrenosa e infecgdes caracteristicas do pé diabético
(ROCHA et al., 2002).

Estudo realizado em servigo de referéncia em dermatologia, em Jhansi, na India,
demonstrou o “estado diabético” em 120 pacientes com hanseniase (antes do tratamento
especifico e apos essa intervengdo), encontrando ocorréncia de DM em 2% no grupo controle
e em 14,2% em portadores de hanseniase. Desses, a maior frequéncia de DM (19,3%) foi
verificada em pacientes com hanseniase virchowiana, e a menor (6,4%) na forma
tuberculoide. Observou-se ainda uma diminuicdo dos niveis de glicemia apds o tratamento,
sugerindo associacdo entre as lesdes causadas por M. leprae e o metabolismo de carboidratos
(NIGAM et al., 1979).

Porém ndo existem na literatura relatos de maior ocorréncia de hanseniase em
portadores de DM. O que se sabe é que tanto o DM como a hanseniase podem cursar com
neuropatia, podendo dificultar o diagndstico inicial e precoce da hanseniase. A neuropatia
diabética é geralmente precoce e de alta prevaléncia, piorando com a evolucdo da doenga,
podendo atingir frequéncias de cerca de 50% em diferentes grupos de pacientes analisados
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nos ambitos nacional e internacional. O acometimento neuropatico no DM, semelhante ao que
acontece na hanseniase, pode piorar, de modo significativo, a qualidade de vida por causar
incapacidade e diminui¢do da sobrevida (SBD, 2009).

A lesdo neuroldgica envolve amplamente todo o sistema nervoso periférico,
acometendo as fibras sensitivas, motoras e autonémicas, com predominéncia da neuropatia
sensitivo-motora. O diagnostico baseia-se no quadro clinico e na realizacdo de testes
neuroldgicos. Os principais sintomas sdo parestesias, sobremodo em membros inferiores, mas
também nos superiores (maos e bragos). Os testes neuroldgicos bésicos sdo avaliacdo de
sensibilidade, pesquisa de reflexos tendinosos, medidas de PA (deitado e em pé) e da
frequéncia cardiaca (SBD, 2009).

Uma das principais complicacdes da neuropatia diabética é o pé diabético, cuja
definicdo é infeccdo, ulceracdo e/ou destruicdo de tecidos moles associadas a alteracbes
neuroldgicas e varios graus de DAP nos membros inferiores (GRUPO DE TRABALHO
INTERNACIONAL SOBRE PE DIABETICO, 2001). O acometimento neuropatico tanto no
DM como na hanseniase apresenta semelhancas, apesar de 0s mecanismos serem diferentes.
Faltam, entretanto, evidéncias na literatura em relacdo & sobreposicdo da neuropatia nos
pacientes portadores das duas doengas. Ha sinergismo? A progressdo da neuropatia é pior
quando ha associagdo entre as doencas?

O DM e a hanseniase também podem estabelecer paralelos no que se refere ao uso
de determinadas drogas, como o uso de corticoterapia nos episddios reacionais na hanseniase,
podendo desencadear quadro de intolerancia a glicose ou franco DM, ou descompensacao de
DM previamente diagnosticado (BRASIL, 2010b). Além disso, como ja relatado
anteriormente, o uso da rifampicina na PQT em pacientes com DM em tratamento com alguns
antidiabéticos orais pode dificultar o controle glicémico.

Por outro lado, a HAS é uma doenca de carater multifatorial caracterizada por
niveis elevados e sustentados de PA (CHOBANIAN, 2003). E considerada um dos mais
importantes problemas de saude publica, na medida em que se observam baixas taxas de
controle e ocorréncia de complicagdes. Pode evoluir com complicagcGes, determinando lesGes
de 6rgdos-alvo (cardiopatia, doenca cerebrovascular, nefropatia e alteragdes vasculares) e até
mesmo distdrbios metabdlicos, com consequente aumento do risco de DCV fatais e ndo fatais
(CHOBANIAN, 2003; MALTA et al.,, 2009). Apresenta alta prevaléncia, tendo sido
demonstrada taxa acima de 30% em inquéritos populacionais em cidades brasileiras, nos
Gltimos 20 anos (CESARINO et al, 2008; ROSARIO et al., 2009). Outro estudo encontrou
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diferenca entre os sexos, 35,8% nos homens e 30% em mulheres, semelhante a outros paises
(PEREIRA et al., 2009).

Um inquérito telefénico nacional realizado nas 26 capitais brasileiras e no Distrito
Federal estimou frequéncia de diagndstico médico prévio de HAS de 24,4%, referido por
adultos, maior em mulheres (27,2%) do que em homens (21,1%) e com frequéncia crescente
com a idade, alcancando cerca de 7,5% dos individuos entre 18 e 24 anos de idade e mais de
50% na faixa etéria de 55 anos ou mais (BRASIL, 2010c).

N&o ha evidéncia na literatura de associacdo direta entre HAS e hanseniase, a ndo
ser em relacdo ao uso de corticoterapia nos episddios reacionais na hanseniase, como ja
relatado, podendo causar hipernatremia que, por sua vez, pode contribuir para o aparecimento
ou para a potencializacéo de HAS (BRASIL, 2010b).

1.3 Justificativa

Mais de um milhdo de pessoas foi atingido pela hanseniase no pais, no periodo de
1980 a 2009, a grande maioria com PQT concluida. Essa populacdo, desconhecida do ponto
de vista epidemiol6gico e operacional, estd envelhecendo e apresentando padrbes de
morbimortalidade desconhecidos, com diferenciadas expressdes de necessidades em salde
relacionadas aos efeitos diretos ou indiretos da doenga. Incorporar uma abordagem da
hanseniase como condigcdo cronica, tendo uma perspectiva clara de longitudinalidade do
cuidado e da atencéo, é condicdo fundamental para o efetivo controle da doenga, entretanto tal
abordagem ainda esté distanciada das préaticas na maioria dos servicos do pais.

Apesar de sua importancia para sinalizar situagdes em satde para a definicéo e o
planejamento de ac¢Ges voltadas a prevencéo e a atencdo no SUS, ndo se determinaram no pais
os padrdes de mortalidade relacionados a hanseniase. Nao existem estudos sistematicos sobre
0 assunto, em grande parte talvez pela pressuposicdo da abordagem como condic¢do de baixa
letalidade. Esta associagdo ultrapassa a simples questdo numérica: determinadas condicdes
ocorrendo concomitantemente podem potencializar efeitos de diferentes naturezas (fisicos,
sociais e psicoldgicos, dentre outros), restringir op¢des terapéuticas e complexificar o
cuidado.

Identificar os padrbes de mortalidade relacionados & hanseniase constitui,
portanto, uma estratégia necessaria que permite inferir sobre a situacdo de salde dessas
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pessoas, na perspectiva da integralidade. Da mesma forma, o carater de DTN da doenca
dificulta investimentos em pesquisas em hanseniase e leva a priorizacdo de outros aspectos. A
literatura escassa em relacdo a essas questdes de mortalidade relacionada a hanseniase é prova
disso.

Faz-se necessario desenvolver estudos que aprofundem a analise dos padrbes de
mortalidade relacionada a hanseniase bem como da potencial associa¢do da hanseniase com
doencas cronicas ndo transmissiveis, especificamente com DM e HAS, dada sua magnitude.
Assim sendo, esse estudo apresenta-se singular e relevante na medida em que analisara causas
de morte por hanseniase, buscando associacdo dessa doenca com DM e HAS (doencas
cronicas ndo transmissiveis) e sinalizar padrées que podem subsidiar a adogdo de politicas

publicas integradoras no SUS.

1.4 Hipoteses

A hanseniase como condi¢do crénica contribui para a ocorréncia de padrdes
diferenciados de mortalidade no pais, em grande parte relacionados a condic¢Bes cronico-
degenerativas e suas complicacbes. DM e HAS, quando associados, ampliam a carga de

morbimortalidade nos individuos.



61

2 OBJETIVOS

2.1 Objetivo Geral

Caracterizar os padrdes de mortalidade relacionada & hanseniase e a sua associagcdo
com DM e HAS na populagdo brasileira, no periodo de 1999 a 2007.

2.2 Objetivos Especificos

1.  Caracterizar os Obitos relacionados & hanseniase como causa béasica ou associada,
segundo idade, sexo, periodo e regido de residéncia.

2.  Descrever as causas associadas de morte relacionadas aos Obitos por hanseniase como
causa basica.

3. ldentificar a associagdo de condi¢cdes morbidas crénicas ndo infecciosas, DM e HAS,

como causas associadas de morte, nos dbitos cuja causa basica tenha sido hanseniase.



62

3 PROCEDIMENTOS METODOLOGICOS

3.1 Desenho do Estudo

O trabalho ora desenvolvido trata-se de estudo descritivo e analitico com base em
dados secundarios, de abordagem quantitativa. O estudo tem como referéncia os dbitos por
hanseniase (causas multiplas) registrados no Brasil, no periodo de 1999 a 2007. Tomou-se
como base esse periodo pelo fato de, a partir de 1999, ser possivel acessar informacoes
relativas as causas multiplas de morte na DO. Até 1998, as declara¢es de Obitos somente
incluiam a causa béasica de morte. A partir de 1999, as declara¢cdes passaram a conter causas
multiplas de morte, que consistem no conjunto de causas bésicas e associadas (imediatas e
intermediarias) (SANTO et al., 2000; ISHITANI, FRANCA, 2001). Além disso, tem-se a
disponibilidade de acesso a base de dados eletronica do Sistema de Informacdo de
Mortalidade (SIM) no periodo do desenvolvimento do estudo.

3.2 Populagéo do Estudo

Foram incluidos na investigacdo individuos de ambos o0s sexos e de todas as
idades que evoluiram para 6bito tendo a hanseniase como uma das causas de morte listadas
em qualquer linha da declaracdo de 6bito — DO (causas multiplas) e cujas mortes foram
registradas no SIM no periodo de 1999 a 2007.

3.3 Fonte de Dados

O estudo foi baseado nos dados de 6bitos constantes do SIM/MS, um banco de
dados eletrénico de &mbito nacional. Os dados do SIM s&o de dominio publico e podem ser
obtidos diretamente a partir do site do Departamento de Informatica do Sistema Unico de
Saude (DATASUS) do MS: http://tabnet.datasus.gov.br/tabdata/sim/dados/cid10_indice.htm.
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O documento-base do SIM € a DO, que consiste em um formulario padronizado
preenchido por profissionais médicos em todo o Brasil. A DO contém informagdes
demogréficas e clinicas referentes as causas multiplas de morte (LAURENTI, 1974; SANTO,
PINHEIRO, 1999; SANTO et al., 2000; ISHITTANI, FRANCA, 2001; OMS, 2008).

O campo da DO definido para preenchimento das causas de morte é formado por
duas partes contendo cinco linhas no total (Figura 9). Na parte I, devem ser registrados: na
linha a, “a doenca ou estado mérbido que causou diretamente a morte” (causa imediata ou
terminal); nas linhas b e ¢, “os estados mdrbidos, se existirem, que produziram a causa”
imediata (causas intermediarias), e na ultima, linha d, a causa basica da morte. Na parte Il (ou
linha ii), devem ser declarados “outros estados patoldgicos” (ou condi¢bes morbidas pré-
existentes) “significativos que contribuiram para a morte, ndo estando, entretanto,
relacionados com o estado patoldgico que o produziu” (OMS, 2008; BRASIL, 2009d) (Anexo
2 — DO completa e Figura 9 — DO com foco nas causas de 6bito).

OBITO DE MULHER EM IDADE FERTIL ASSISTENCIA MEDICA DIAGNOSTICO CONFIRMADO POR:

A morte ocorreu EHRecebsu assist. médica durante Necrépsia 7
ncrade| | adoe e ocasionou & morte?
1C0Ne gravidez 300 avomo 5000 43 diss & 1 ano apds opado [0 _—_
(| 1C]sm 2[CINSo a[]lgnorado
200no pasto 4[] Acé 2 dins apds o parte B[ JNéio coomey nastes perdados 8 1Csim 2CONso sinorsdo
EIICAUSAS DA MORTE ANOTE SOMENTE UM DIAGNOSTICO POR LINHA Tempo aprimado
PARTE | s . . entrea inkia da ab
Dowrys  xech i g oo drusemee o, | Causa imediata ou terminal doanca & & marte
mara.

CAUSAS ANTECEDENTES Deviao 6u como conseqbencs 0.
Estados mirtidos, se existrem, que produziram 8 ,,| Causa intermediaria | |
causs acma regstrada mencanendo-se em (Mo
uger @ causa bisica Devido ou como conseqlancis de:

Causa intermediaria

e

Devido ou como conse qoencs o

L
Condigies ¢ causas do Gbito

Quiren conticoes sgnilcatves que contfburem | Outros estados patoldgicos significativos que coqtribuirarp para

para a monie, & que nio entmram, porém, na

e pcims | a morte, ndo estando, entretanto, relacionados gom o estho
patologico que a produziu.

|

|

|

,| Causa basica da morte | | ‘

PARTE Il ‘
|

Figura 9 — CondicOes e causas de Obito na DO, com detalhamento das linhas de causas
(partes 1 e I1)

Fonte: Documento DO, MS — com adaptacé&o.

Apos a obtencdo de 243 diferentes arquivos do SIM correspondentes a cada uma
das 27 unidades da federacéo (realizado em 21 de fevereiro de 2010), por cada ano do periodo
considerado, procedeu-se a consolidacdo das bases. Neste momento, as informacbes
referentes as causas de dbitos de cada unidade da federacdo eram padronizadas, € as variaveis
ndo consideradas para a analise eram eliminadas. Ap0s esta primeira etapa, procedeu-se a
consolidacdo do banco de dados nacional, com posterior geracdo de varidveis secundarias na

anélise.
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As estimativas populacionais segundo grupos etarios, no periodo de 1999 a 2007
para o Brasil e macrorregides, foram obtidas a partir dos dados da Fundagéo Instituto
Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE) no site:
http://tabnet.datasus.gov.br/cgi/deftohtm.exe?ibge/cnv/popuf.def.

3.4 Causas de Morte: definigdes

A causa bésica de morte foi considerada, segundo a definicdo da OMS, como “a

doenca ou lesdo que iniciou a cadeia de acontecimentos patologicos que conduziram
diretamente a morte, ou as circunstancias do acidente ou da violéncia que produziu a lesdo
fatal” (OMS, 2008).

As demais causas, excetuando-se a bésica, sdo definidas como associadas
consequenciais _ou contributarias (LAURENTI, 1974; ISHITANI. FRANCA, 2001;
VERMELHO et al., 2009). Compreendem as causas terminais e as intervenientes (ou

intermediérias) as chamadas causas-consequéncias, vistas como resultantes da causa bésica,
assim como as causas-contribuintes contidas na linha ii, sem relagdo com o processo
patoldgico que conduziu diretamente a morte. O conjunto da causa basica e das causas
associadas constitui as causas multiplas de morte (LAURENT]I, 1974; SANTO et al., 2000;
ISHITANI, FRANCA, 2001).

3.5 Analise de Dados

O processo de desenvolvimento do estudo foi organizado em quatro etapas, cada
uma com as suas especificidades descritas a seguir. Em cada uma delas, procedeu-se as
analises aplicando-se testes estatisticos adequados (ver abaixo). Para tanto, os dados foram
importados para o programa STATA® versdo 11.0 (Stata Corporation, College Station, USA)

por meio do programa StatTransfer 10.
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3.5.1 Etapa 1

Procedeu-se a caracterizacdo dos Obitos segundo os diferentes tipos de causas.

Foram selecionados todos os 6bitos registrados no Brasil, no periodo de 1999 a 2007, que
tiveram a hanseniase como causa basica ou associada e que foram codificados segundo as
disposicdes da Décima Revisdo da Classificagdo Estatistica Internacional de Doengas e
Problemas relacionados a saude (CID-10), nos codigos a seguir (OMS, 2007):

A30 Hanseniase [doenga de Hansen] [lepra]

A30.0 Hanseniase [lepra] indeterminada

A30.1 Hanseniase [lepra] tuberculoide

A30.2 Hanseniase [lepra] tuberculoide borderline

A30.3 Hanseniase [lepra] dimorfa

A30.4 Hanseniase [lepra] lepromatosa borderline

A30.5 Hanseniase [lepra] lepromatosa

A30.8 Outras formas de hanseniase [lepra]

A30.9 Hanseniase [lepra] ndo especificada (NE)

B92 Sequelas de hanseniase [lepra]

Ressalta-se que as terminologias lepra e lepromatosa ndo foram utilizadas no
estudo, em consonancia com a Lei Federal n° 9.010 de 29 de marco de 1995 que define a
substituicdo obrigatoria do termo lepra por hanseniase e lepromatoso por virchowiano. Alguns
autores recomendam inclusive a revisdo das terminologias utilizadas na CID-10, de acordo
com a determinacdo da Lei 9.010, além da substituicdo do termo borderline por seu
correspondente em portugués, dimorfo (OPROMOLLA, MARTELLI, 2005).

Mapas tematicos foram construidos apresentando-se a magnitude das categorias
de o6bitos por hanseniase (causa bésica e causa multipla), em espacos definidos (municipios)
pelo método cartograma, utilizando-se o software Arcgis 9.3 (ESRI).
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A partir da selecdo dos 6bitos por hanseniase como causa basica, associada e

maltipla, procedeu-se a caracterizacdo geral da populacdo e ao célculo dos coeficientes de

mortalidade especifico (CME) por hanseniase e de mortalidade proporcional (CMP) por

hanseniase, segundo caracteristicas demogréaficas: grupo etario, sexo, local de residéncia e ano

de ocorréncia do oObito.

Além das variaveis clinicas (incluindo formas clinicas, classificagdo de Madri) e

das causas bésicas e associadas de morte (causas multiplas de morte), as varidveis disponiveis

de interesse sdo detalhadas na Tabela 1.

Tabela 1 — Descrigdo das variaveis do estudo obtidas a partir dos dados do SIM. Brasil, 1999-

2007

VARIAVEIS

CATEGORIAS

Variaveis demograficas

Grupos etarios

Sexo
Regido de residéncia

Residéncia em capital de estado
Ano de ocorréncia do 6bito

< 15anos

15 a 29 anos
30 a 39 anos
40 a 49 anos
50 a 59 anos
60 a 69 anos
> 70 anos
Masculino / Feminino
Norte
Nordeste
Centro-Oeste
Sudeste

Sul

Capital / Ndo capital
1999

2000

2001

2002

2003

2004

2005

2006

2007

Variavel clinica

Causa do 6bito

Basica / Associada
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O CME por hanseniase foi calculado por meio da divisdo entre o nimero de
Obitos por hanseniase e a populacdo do Brasil e de cada regido, no meio de cada periodo
estudado, com o resultado multiplicado por 100.000. Para o seu calculo, os dados utilizados
da populacdo do Brasil no periodo do estudo sdo do IBGE: para o ano de 2000, dados
oriundos de censo demogréafico; para os anos de 1999 e de 2001 a 2006 estimativas
preliminares para 0s anos intercensitarios dos totais populacionais, estratificadas por idade e
sexo; para 0 ano de 2007, as estimativas elaboradas no &mbito do Projeto UNFPA/IBGE
(BRA/4/P31A) — Populacdo e Desenvolvimento, Coordenacdo de Populagdo e Indicadores
Sociais (http://tabnet.datasus.gov.br/cgi/tabcgi.exe?ibge/cnv/popuf.def).

O CMP por hanseniase foi calculado por meio da divisdo entre o nimero de 6bitos
por hanseniase, no Brasil e em cada regido, no meio de cada periodo estudado, e o total de
6bitos do Brasil e de cada regido, no meio de cada periodo estudado, com o resultado
multiplicado por 100. Os dados foram descritos por meio de tabelas, graficos e mapas. Foi
calculada ainda a chance de morte por hanseniase dentre o total dos dbitos, através de analise
bivariada com descricdo da razdo de prevaléncia, intervalos de confianca de 95% e aplicacéo
do teste de qui quadrado. Para essa analise, as variaveis independentes disponiveis no banco
do SIM foram sexo, idade, regido, ano do 6Obito e &rea de residéncia (capital/ndo capital). A
ferramenta da regressdo logistica foi utilizada para ajuste por idade e sexo. Essas analises
foram realizadas com o programa STATA® versdo 11.0.

3.5.3 Etapa 3

A partir dos 6bitos por hanseniase como causa bésica, foi feita a descricdo das
causas associadas de morte. Foram consideradas como causas associadas aquelas registradas
nas linhas a, b, ¢, d e parte ii, com exce¢do do campo causa basica, e foram considerados
apenas os Obitos por hanseniase. A descricdo foi feita por doenca e por codificacdo em
capitulos do CID-10. Procedeu-se, ainda, a anélise bivariada para identificar a associacdo da
hanseniase como causa bésica com determinadas doencas selecionadas e registradas como

causas associadas de morte. Os dados foram organizados em tabelas e gréficos.


http://tabnet.datasus.gov.br/cgi/tabcgi.exe?ibge/cnv/popuf.def
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3.5.4 Etapa 4

Procedeu-se a andlise bivariada para identificar a associacdo de DM e HAS, com
determinados desfechos/doencas (por exemplo, septicemia e efeitos adversos a drogas),
ambos registrados como causas associadas de morte, nos 6bitos cuja causa basica seja a
hanseniase. Foram consideradas como causas associadas aquelas registradas nas linhas a, b, c,
d e na parte ii, com excecdo do campo causa basica, onde serdo considerados apenas 0s 0bitos
por hanseniase. Foi apresentada a razdo de prevaléncia com o respectivo intervalo de
confianga de 95%. As diferencas entre frequéncias relativas foram avaliadas aplicando-se o
teste exato de Fisher.

3.6 Consideragdes Eticas

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica da Universidade Federal do Ceara
(UFC), sob o namero de protocolo 003/11 (oficio 014/11), conforme Anexo 1. Os principios
éticos foram seguidos desde a concepgdo e o desenvolvimento da pesquisa até a concluséo e
divulgacéo dos resultados, em consonancia com o que preconiza a Resolugdo 196 de 1996, do
Conselho Nacional de Saude.

Reforca-se que, do ponto de vista ético, este estudo ndo abordou diretamente as
pessoas vivendo com hanseniase ou seus registros primarios (prontudrios, declaracdes de
obitos, instrumentos de notificagdo compulsoéria, dentre outros). A base de dados utilizada
refere-se ao banco do SIM, disponibilizado para acesso amplo no site do DATASUS, ou seja,
é de dominio publico. Esta base € composta por dados anbnimos e ndo permite inferir ou
vincular informag6es de identificacdo de individuos em particular. Ressalta-se que todas as
publicacBes ou apresentagdes técnico-cientificas derivadas desta pesquisa terdo a garantia da
referéncia da base de dados do SIM utilizada.
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4 RESULTADOS

4.1 Caracterizagio Geral dos Obitos Relacionados a Hanseniase

Foram analisados 8.942.217 Obitos registrados no Brasil, no periodo de 1999 a
2007. Deste total, 5.729 (0,06%) tiveram a hanseniase como causa multipla (basica ou
associada) de morte, seguindo a codificacdo da CID-10. Entre esses dbitos relacionados a
hanseniase, 52 (0,9%) foram registrados apenas como causa basica e 3.487 (60,9%) apenas
como causa associada (indicando a recuperacdo de Obitos pela abordagem por causas
maltiplas). Um total de 2.190 (38,2%) &bitos tinha a hanseniase tanto como causa bésica
quanto associada. Assim, em 2.242 (39,1%) 6bitos, a hanseniase foi registrada como causa
béasica (Figura 10).

TOTAL DE OBITOS
BRASIL, 1999-2007
8.942.217

y

‘ ‘ Obitos Relacionados “ Obitos Nao Relacionados

Hanseniase a Hanseniase
5.729 (0,06%) 8.936.488 (99,94%)

Hanseniase como
Causa Associada de
Morte
3.487 (60,9%)

Hanseniase como
Causa Basica E
Associada de Morte
2.190 (38,2%)

Hanseniase como
Causa Basica de Morte
52 (0,9%)

TOTAL
Hanseniase como
Causa Basica
2.242 (39,1%)

Figura 10 — Distribuicdo dos dbitos registrados no Brasil, no periodo de 1999 a 2007
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A anélise da distribuicdo dos 6bitos pelos municipios do pais no periodo de 1999
a 2007, segundo a definicdo de hanseniase como causa bésica, multipla e basica/multipla, é
apresentada, respectivamente, na Figura 11, na Figura 12 e na Figura 13. Verificou-se a
ocorréncia de pelo menos um oObito por hanseniase como causa basica em 114/449 (25,4%)
municipios da regido Norte, em 304/1.794 (16,9%) municipios da regido Nordeste, em
314/1.668 (18,8%) municipios da regido Sudeste, em 141/1.189 (11,9%) municipios da regido
Sul e em 144/466 (30,9%) municipios da regido Centro-Oeste (Figura 11).

J& para a causa associada, foram identificados &bitos em 165/449 (36,7%)
municipios da regido Norte, em 456/1.794 (25,4%) municipios da regido Nordeste, em
577/1.668 (34,6%) municipios da regido Sudeste, em 260/1.189 (21,9%) municipios da regido
Sul e em 231/466 (49,6%) municipios da regido Centro-Oeste.

Por fim, para a causa multipla, foram identificados Obitos em 169/449 (37,6%)
municipios da regido Norte, em 465/1.794 (25,9%) municipios da Nordeste, em 577/1.668
(34,6%) municipios da Sudeste, em 261/1.189 (22,0%) municipios da Sul e em 231/466
(49,6%) municipios da regido Centro-Oeste (Figura 12).

Obito por Hanseniase como /&
causa basica 1999 a 2007

Figura 11 — Municipios com ocorréncia de ébitos por hanseniase como causa basica. Brasil,
1999-2007
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,,,,

- Obito por Hanseniase como
causa multipla 1999 a 2007

Figura 12 — Municipios com ocorréncia de 6bitos por hanseniase como causa mdaltipla.
Brasil, 1999-2007

— Obito por Hanseniase como
causa basica 1999 a 2007

I Obito por Hanseniase como
causa multipla 1999 a 2007

Figura 13 — Municipios com ocorréncia de obitos por hanseniase como causa basica e causa
multipla. Brasil, 1999-2007
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4.2 Caracterizagdo Epidemioldgica — Obitos Relacionados a Hanseniase

Ao longo do periodo da investigacdo, os CMPs por hanseniase como causa bésica
e como causa multipla mantiveram-se com um padrédo relativamente constante ao longo dos
anos, em torno de 0,03% (pico em 2006) e 0,06% (pico em 2000), respectivamente (Tabela 6
e Figura 14).

De modo semelhante comportou-se 0 CME por hanseniase, mantendo valores em
torno de 0,14 por 100.000 habitantes (variando de 0,12 em 2007 a 0,15 em 2000) como causa
béasica, e de 0,36 por 100.000 habitantes (variando de 0,31 em 2005 a 0,39 em 2006) como
causa multipla. Porém, em 2007, ocorreu uma reducdo do CME (0,12/100.000) de hanseniase
como causa basica, enquanto a redu¢do como causa multipla foi ainda mais significativa em
2005 (0,31/100.000), seguida por uma elevagdo em 2006 (0,39/100.000) (Tabela 6 e Figura
15).

Tabela 6 — Obitos registrados que tiveram a hanseniase como causa basica e maltipla e seus
respectivos CMPs (%) e CMEs (por 100.000 habitantes) por hanseniase. Brasil, 1999-2007

Hanseniase como Hanseniase como
Ano do 6bito  Total de obitos causa basica causa multipla

N CMP CME N CMP CME
1999 938.651 235 0,03 0,14 556 0,06 0,34
2000 946.510 263 0,03 0,15 640 0,07 0,38
2001 961.491 241 0,03 0,14 615 0,06 0,36
2002 982.809 251 0,03 0,14 639 0,07 0,37
2003 1.002.340 267 0,03 0,15 659 0,07 0,37
2004 1.024.073 241 0,02 0,13 685 0,07 0,38
2005 1.006.828 247 0,02 0,13 580 0,06 0,31
2006 1.031.691 269 0,03 0,14 722 0,07 0,39
2007 1.047.824 228 0,02 0,12 633 0,06 0,33

Total 8.942.217 2.242 0,03 0,14 5.729 0,06 0,36
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0.074

0.024

1888 2000 2001 2002 2003 2004 2006 2006 2007
Ano do Obito

=B~ Hanseniase - Causa Miltipla Hanseniase - Causa Basica

Figura 14 — CMPs (%) por hanseniase entre 0s Obitos registrados que tiveram a hanseniase
como causa basica e multipla. Brasil, 1999-2007
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Figura 15 — CMEs (por 100.000 habitantes) por hanseniase dos Obitos registrados que
tiveram a hanseniase como causa basica e multipla. Brasil, 1999-2007
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A grande maioria dos Obitos registrados por hanseniase (99,7%) como causa
maltipla e como causa associada ocorreu em individuos com quinze anos de idade ou mais.
Na faixa etaria acima de quarenta anos ocorreram 87,4% destes Obitos. Verificou-se ainda que
99,5% dos 6bitos por hanseniase como causa basica ocorreram em maiores de quinze anos, e
86,1%, acima de quarenta anos (Tabela 7, Tabela 8 e Figura 16). Com relacdo ao CME por
hanseniase como causa basica, associada ou multipla, encontram-se valores crescentes com o
decorrer da idade: para causa basica de menos de 0,001/100.000 em menores de quinze anos
até 1,50/100.000 em maiores de setenta anos, enquanto para a causa multipla de menos de
0,001/100.000 em menores de quinze anos até 3,94/100.000 em maiores de setenta anos (
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Tabela 9 e Figura 17).

Em relacdo a distribuicdo dos ébitos quanto ao sexo, 70,5% dos &bitos por
hanseniase como causa multipla ocorreu em homens, com valores proOximos como causa
associada (70,4%) e basica (71,8%) (Tabela 7, Tabela 8 e Figura 18). O CME por hanseniase
foi de 0,21/100.000 em mulheres e de 0,51/100.000 em homens, como causas associada e

maltipla (
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Tabela 9 e Figura 19).

A distribuicdo por local de residéncia evidencia maior concentracdo de 6bitos por
hanseniase como causa multipla nas regifes Sudeste (38,6%) e Nordeste (25,9%), seguidas
pelas regides Centro-Oeste (14,4%), Sul (10,7%) e Norte (10,4%). Distribuicdo semelhante
foi encontrada nos Gbitos por causa associada, porém, para a causa basica, foi registrada na
regido Norte maior proporcdo de Obitos (12,1%) do que na regido Sul (10,4%) (Tabela 7,
Tabela 8 e Figura 20). J& em relagdo ao CME por hanseniase, as regides que apresentam 0s
maiores valores sdo a Centro-Oeste (causa bésica — 0,31/100.000; causa multipla —
0,75/100.000) e a Norte (causa basica — 0,22/100.000; causa mdaltipla — 0,48/100.000),

seguidas pelas regides Nordeste, Sudeste e Sul (
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Tabela 9 e Figura 21).

Além disso, 78,0% dos individuos com O6bitos registrados por hanseniase como
causa multipla residiam em alguma capital do pais, com distribuicdo semelhante como causa
basica e associada (Tabela 7). O CMP por hanseniase evidenciou valores maiores em
individuos que residiam fora de uma das capitais do pais (causa basica — 0,03/100.000; causa
maltipla — 0,07/100.000) (Tabela 8 e Figura 22). De modo semelhante, comportaram-se 0s
dados relativos ao CME por hanseniase, com maior importancia dos 6bitos ocorridos fora das
capitais (causa basica — 0,15/100.000; causa multipla — 0,37/100.000) (
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Tabela 9 e Figura 23).

Tabela 7 — Variaveis demogréaficas relacionadas aos Obitos registrados que tiveram a
hanseniase como causa basica, associada e multipla. Brasil, 1999-2007

Hanseniase Hanseniase Hanseniase Diferenca:
Variaveis causa basica causa associada  causa multipla ~ multipla — basica
N % N % N % N %
Faixa etaria
<15 10 0,5 17 0,3 17 0,3 7 70,00
15-29 134 6,0 294 52 300 52 166 123,88
30-39 165 7,3 394 6,9 398 6,9 233 141,21
40-49 291 13,0 675 11,9 682 11,9 391 134,36
50-59 318 14,2 835 14,7 845 14,7 527 165,72
60-69 436 194 1139 20,0 1151 20,1 715 163,99
70+ 885 39,5 2317 40,8 2.330 40,7 1445 163,28
Total 2.239 100,0 5.671 100,0 5.723 100,0 - -
Sexo
Masculino 1.608 71,8 399 704 4.037 705 2429 151,1
Feminino 633 28,2 1.680 29,6 1.691 295 1058 167,1
Total 2.241 100,0 5.676  100,0 5.728 100,0 - -
Regibes
Norte 272 12,1 570 10,0 594 10,4 322 118,4
Nordeste 655 29,2 1.465 258 1.486 25,9 831 126,9
Sudeste 733 32,7 2209 389 2212 38,6 1479 201,8
Sul 234 10,4 607 10,7 611 10,7 377 161,1
Centro-Oeste 348 155 826 14,6 826 14,4 478 137,4
Total 2.242 100,0 5.677 100,0 5.729 100,0 - -
Residéncia — Capital
Sim 1.789 79,8 4437 78,2 4.466 78,0 2677 149,6
Né&o 453 20,2 1.240 21,8 1.263 22,0 810 178,8
Total 2.242 100 5.677 100 5729 100 - -

Nota: Informacdes ignoradas em relagdo as variaveis idade (n=3) e sexo (n=1).
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Tabela 8 — CMPs por hanseniase relacionados aos ébitos registrados que tiveram a
hanseniase como causa basica, associada e multipla. Brasil, 1999-2007

Hanseniase como Hanseniase como
Variaveis causa bésica causa multipla
CMP (%) CMP (%)

Faixa etaria

<15 0,00 0,00

15-29 0,02 0,05

30-39 0,03 0,07

40-49 0,04 0,09

50-59 0,03 0,08

60-69 0,03 0,08

70+ 0,02 0,06
Sexo

Masculino 0,03 0,08

Feminino 0,02 0,05
Regibes

Norte 0,06 0,13

Nordeste 0,03 0,07

Sudeste 0,02 0,05

Sul 0,02 0,04

Centro-Oeste 0,07 0,16
Residéncia — Capital

Né&o 0,03 0,07

Sim 0,02 0,06
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Tabela 9 — CMEs por hanseniase relacionados aos ébitos registrados que tiveram a
hanseniase como causa basica e multipla. Brasil, 1999-2007

Hanseniase como Hanseniase como
Variaveis causa bésica causa multipla
CME por 100.000 CME por 100.000
Faixa etaria
<15 0,00 0,00
15-29 0,03 0,07
30-39 0,07 0,17
40-49 0,16 0,38
50-59 0,27 0,72
60-69 0,57 1,51
70+ 1,50 3,94
Sexo
Masculino 0,20 0,51
Feminino 0,08 0,21
Regibes
Norte 0,22 0,48
Nordeste 0,15 0,33
Sudeste 0,11 0,33
Sul 0,10 0,26
Centro-Oeste 0,31 0,75
Residéncia — Capital
Né&o 0,15 0,37

Sim 0,12 0,33




81

0.10:
0.09+4
0.084
0.074
0.06
£ 005
o
=
O 004
0.034
0.02
0.014
T
<15 15-29 30-39 40-49 50-59 60-69 >70
[ Causa basica Bl Causa mduliipla

Figura 16 — CMPs (%) por hanseniase como causa basica e multipla dos dbitos registrados,
segundo grupos etarios. Brasil, 1999-2007
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Figura 17 — CMEs (por 100.000 habitantes) por hanseniase como causa basica e multipla dos
obitos registrados, segundo grupos etarios. Brasil, 1999-2007
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Figura 18 — CMPs (%) por hanseniase como causa bésica e maltipla, segundo sexo dos 6bitos
registrados. Brasil, 1999-2007
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Figura 19 — CMEs (por 100.000 habitantes) por hanseniase como causa basica e multipla,
segundo sexo dos dbitos registrados. Brasil, 1999-2007
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Figura 20 — CMPs (%) por hanseniase como causa basica e multipla, segundo regido de
residéncia dos 6bitos registrados. Brasil, 1999-2007
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Figura 21 — CMEs (por 100.000 habitantes) como causa basica e maltipla, segundo regido de
residéncia dos 6bitos registrados. Brasil, 1999-2007
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Figura 22 — CMPs (%) por hanseniase como causa bésica e multipla dos dbitos registrados,
segundo residéncia em capital. Brasil, 1999-2007
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Figura 23 — CMEs (por 100.000 habitantes) por hanseniase como causa basica e multipla dos
obitos registrados, segundo residéncia em capital. Brasil, 1999-2007
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A andlise bivariada entre variaveis demograficas e a hanseniase como causa
basica de morte (comparando-se com o restante de Obitos no pais) indicou maior risco nas
faixas etarias de 30 a39, de 40 a 49, de 50 a 59 e de 60 a 69 anos em comparagdo com a de >
70 anos (todos p<0,001); no sexo masculino (p<0,001); regido de residéncia Norte (p<0,001),
Nordeste (p<0,001) e Centro-Oeste (p<0,001), em relacdo a regido Sul; residéncia fora da
capital (p<0,001) (Tabela 10).

Tabela 10 — Variaveis demograficas relacionadas aos Obitos registrados, tendo hanseniase
como causa basica, RP, 1C 95% e valor p. Brasil, 1999-2007

Total Hanseniase como
Variaveis obitos causa basica RR IC95%  Valor-p
N N %
Faixa etaria
<15 699.733 10 0,00 0,06 0,03-0,11 <0,001
15-29 637.051 134 0,02 0,90 0,75-1,08 0,25
30-39 536.871 165 0,03 1,31 1,11-1,55 0,001
40-49 780.420 291 0,04 1,67 1,46-191 <0,001
50-59 1.054.518 318 0,03 1,29 1,13-1,47 <0,001
60-69 1.409.059 436 0,03 1,32 1,18-1,48 <0,001
70+ 3.785.893 885 0,02 1 - -
Ano do o6bito
1999 938.416 235 0,03 1 - -
2000 946.247 263 0,03 1,11 0,93-1,32 0,25
2001 961.250 241 0,03 1,00 0,84-1,20 0,99
2002 982.558 251 0,03 1,02  0,85-1,21 0,83
2003 1.002.073 267 0,03 1,06  0,89-1,27 0,49
2004 1.023.832 241 0,02 0,94  0,79-1,13 0,50
2005 1.006.581 247 0,02 0,98 0,82-1,17 0,82
2006 1.031.422 269 0,03 1,04 0,87-1,24 0,65
2007 1.047.596 228 0,02 0,87  0,72-1,04 0,13
Sexo
Masculino 5.185.862 1.608 0,03 1,84 1,67-2,01 <0,001
Feminino 3.747.647 633 0,02 1 - -
Regido de residéncia
Norte 468.543 272 0,06 353 296420 <0,001
Nordeste 2.219.795 655 0,03 1,79  1,54-2,08 <0,001
Sudeste 4.299.363 733 0,02 1,04  0,89-1,20 0,64
Sul 1.422.026 234 0,02 1 - -
Centro-Oeste 532.490 348 0,07 397 3,37-469 <0,001
Residéncia — Capital
Né&o 2.285.828 453 0,02 1,36 1,22-150 <0,001

Sim 6.656.389 1.789 0,03 1 - -
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A Tabela 11 e a Tabela 12 apresentam os resultados da regressao logistica a
respeito das variaveis demograficas associadas a hanseniase como causa basica e multipla de
morte. Em ambos 0s casos, a variavel que mostrou maior razdo de chances ajustada para
morte por hanseniase foi residéncia nas regibes Norte, Nordeste ou Centro-Oeste, que
representou maior chance de morte por hanseniase do que nas outras regifes do pais, seguida

pela variavel sexo masculino.

Tabela 11 — Valores da odds ratio ajustada, IC 95% e valor-p por meio de regressdo logistica
de varidveis demograficas relacionadas aos 0bitos registrados, tendo hanseniase como causa
basica. Brasil, 1999-2007

Variaveis ajtgtF;lda 1C 95% Valor-p
Idade em anos 1,01 1,00-1,01 <0,001
Sexo masculino 1,92 1,75-2,11 <0,001
Regido de residéncia — Norte/Nordeste/Centro-Oeste 2,44 2,22-2,63 <0,001
Residéncia fora da capital 1,39 1,25-1,54 <0,001

Tabela 12 — Valores da odds ratio ajustada, IC 95% e valor-p por meio de regressdo logistica
de varidveis demograficas relacionadas aos 0bitos registrados, tendo hanseniase como causa
maltipla. Brasil, 1999-2007

Variaveis ajtgtF;lda IC95%  Valor-p
Idade em anos 1,01 1,00-1,01 <0,001
Sexo masculino 1,83 1,73-1,94 <0,001
Regido de residéncia — Norte/Nordeste/Centro-Oeste 1,89 1,78-2,00 <0,001
Residéncia fora da capital 1,23 1,16-1,31 <0,001

Em relag&o a distribui¢do das formas clinicas da hanseniase nos 6bitos registrados
como causa bésica, observa-se que, nas formas clinicas especificadas (15%),
aproximadamente 65% foram da forma virchowiana; 15%, indeterminada e 12,5%,
tuberculoide (Tabela 13). A maior parte desses Gbitos foi registrada como hanseniase nédo
especificada (76,6%), como outras formas de hanseniase (1,5%), além de sequelas de
hanseniase (6,9%). Os Obitos registrados como causa multipla apresentaram comportamento
semelhante (Tabela 13 e Figura 24).
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Tabela 13 — Formas clinicas da hanseniase nos ébitos registrados no Brasil, no periodo de
1999 a 2007, que tiveram a hanseniase como causa basica ou maltipla

Formas clinicas Hanseniase como Hanseniase como
causa basica causa multipla
N % N %
Especificadas 336 15,0 1.079 13,5
Indeterminada 51 15,2 171 15,8
Tuberculoide 42 12,5 124 11,5
Virchowiana 218 64,9 708 65,6
Dimorfa 25 7,4 76 7,0
Outras formas 33 1,5 102 1,3
N&o especificada 1.718 76,6 6.202 77,8
Sequelas de hanseniase 155 6,9 585 7,3
Total 2.242 100,0 7.968 100,0
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Figura 24 — Proporcao de ébitos registrados por hanseniase como causa basica e multipla,
segundo forma clinica. Brasil, 1999-2007
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4.3 Causas Associadas de Morte Relacionadas a Obitos por Hanseniase (Causa Béasica)

Nas causas associadas de morte, encontrou-se a propria hanseniase registrada
2.076 (30,0%) vezes. Por isso, para fins de analise, desconsideraram-se esses casos, €
encontrou-se como primeira causa de Obito, parada cardiorrespiratoria com frequéncia de 542
(7,8%) e, como segunda, septicemia (511; 7,4%, Tabela 14). Destacaram-se, ainda, a seguir:
insuficiéncia respiratéria (313; 4,5%), insuficiéncia renal e nefrite tlbulo-intersticial (227;
3,3%), pneumonia e broncopneumonia (223; 3,2%), doengas hipertensivas (185; 2,7%),
sequelas de hanseniase (157; 2,3%), doencas cerebrovasculares (118; 1,7%), distirbios
metabolicos (114; 1,7%), anemia (98; 1,4%) e DM (98; 1,4%). Um percentual consideravel de
causas mal definidas foi encontrado, assim como de outros sintomas e sinais gerais
especificados (300; 4,3%) e de outras causas mal definidas e mortalidade ndo especificada
(86; 1,2%) (Tabela 14).

Foram selecionadas, a partir da Tabela 14, algumas das causas associadas de
morte com maior potencial de estarem relacionadas a hanseniase, e, a partir de analise
bivariada, buscou-se verificar possiveis associagdes entre as causas e a hanseniase. Dentre
estas causas, a septicemia destacou-se como uma das principais, seguida por insuficiéncia
renal e nefrite tabulo-intersticial, pneumonia e broncopneumonia, doencas hipertensivas,
disturbios metabdlicos, DM, ICC (82; 1,2%), insuficiéncia cardiaca ndo especificada (78;
1,1%), insuficiéncia hepatica (46; 0,7%), Ulcera dos membros inferiores (29; 0,4%), arritmias
cardiacas (28; 0,4%), doenca hepética toxica (23; 0,3%), efeitos adversos de farmacos
(agentes imunossupressores, farmacos antimicobacterianos, glicocorticoides e analogos
sintéticos, rifamicinas e sulfonamidas) (19; 0,3%), eritema nodoso (15; 0,2%), neuropatia (8;
0,1%), intoxicacdo (5; 0,07%), agranulocitose (4; 0,06%) e infeccdo e necrose de coto de
amputacdo (3; 0,04%) (Figura 25 e Apéndice A).

As causas associadas estdo descritas, por doencas, desmembradas em causas
imediatas, intermediarias e condi¢cBes morbidas pré-existentes nos Apéndices B, C e D.
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Tabela 14 — Causas associadas de morte, por doencas/agravos/eventos registrados que
tiveram a hanseniase como causa basica. Brasil, 1999-2007

Doencas/Agravos/Eventos Causas associadas

de morte
N %

Parada respiratoria + cardiaca NE 542 7,8
Septicemia estreptocdcica NE + por Staphylococcus aureus + por estafilococos NEs + 511 74
por outros microrganismos gram-negativos + NE '
Insuficiéncia respiratoria (aguda + NE + crénica) 313 4,5
Outros sintomas e sinais gerais especificados 300 4,3
Insuficiéncia renal (aguda + crénica NEs) + Outro tipo de insuficiéncia renal aguda +
Insuficiéncia renal NE + Nefrite tibulo-intersticial (aguda + crénica NE + NE aguda 227 3,3
cronica + Insuficiéncia renal pos-procedimentos)
Pneumonia bacteriana NE + Pneumonia devida a Mycoplasma pneumoniae + Pneumonia
devida a Staphylococcus + Pneumonia hipostéatica NE + Pneumonia lobar NE + 293 39
Pneumonia NE + Outras pneumonias devidas a microrganismos NE + Pneumonia lobar '
NE + Broncopneumonia NE
Doengas hipertensivas (Hipertensdo essencial + Doenca cardiaca hipertensiva sem ICC +

; ) R A « - 185 2,7
Doenca renal hipertensiva sem insuficiéncia renal + Hipertensdo secundaria NE)
Sequelas de hanseniase 157 2,3
Desnutricdo proteico-caldrica (grave + NE + grave NE) 126 1,8

Doencas cerebrovasculares (Acidente vascular cerebral NE como hemorragico ou

isquémico + Hemorragia intracerebral NE + Hemorragia hemisférica NE + Infarto

cerebral NE + Outras doengas cerebrovasculares especificadas + Sequelas de outras

doencas cerebrovasculares e das NEs + Sequelas de acidente vascular cerebral NE como 118 1,7
hemorragico ou isquémico + Aterosclerose cerebral + Infarto cerebral devido a oclusao

ou estenose NEs de artérias pré-cerebrais + Encefalopatia hipertensiva + Doenca

cerebrovascular NE + Oclusdo e estenose de artéria cerebral NE)

Distarbios metabolicos (NE + Deplecdo de volume + Acidose + Distdrbio misto do

equilibrio acidobasico + Hiperpotassemia + Hipoglicemia NE + Outros transtornos do

equilibrio hidroeletrolitico NCOP + Outros distlrbios do metabolismo de glicoproteinas 114 1,7
+ Distlrbios do metabolismo das proteinas plasméaticas NCOP + Hipercolesterolemia

pura + Outros distdrbios do metabolismo de lipoproteinas)

Anemia (aguda pds-hemorragica + aplastica induzida por drogas + aplastica NE +
hemolitica hereditaria NE + nutricional NE + por deficiéncia de ferro NE + NE + Outras

anemias especificadas + Outras anemias hemoliticas adquiridas + Outras anemias % L4
hemoliticas ndo autoimunes + Outras anemias por deficiéncia de ferro)

Diabetes mellitus insulinodependente (sem complicacfes + com complicagdes multiplas)

+ DM néo insulinodependente (com complicagdes multiplas + sem complicagdes) + DM 98 14

NE (com coma + com complicacdes circulatorias periféricas + com complicacdes
neuroldgicas + com complicages renais + com complicagdes NE + sem complicagdes)

Outras causas mal definidas e NE mortalidade 86 1,2

Doencas isquémicas do coragao (Angina instavel + Infarto Agudo do Miocardio NE +
Outras formas de doenca isquémica aguda do coracdo + Miocardiopatia isquémica +

Doenca aterosclerética do coracdo + Doenca isquémica crénica do coragdo NE + Infarto 85 12
agudo transmural do miocardio, de localizagdo NE)

Insuficiéncia cardiaca congestiva 82 1,2
Insuficiéncia cardiaca NE 78 11
Caquexia 73 1,1
Senilidade 70 1,0
Outras doencas dermatoldgicas (Necrdlise epidérmica téxica [Sindrome de Lyell] +

Afeccdes eritematosas NE + Dermatite esfoliativa + Dermatite NE + Dermatite 58 0,8

seborreica infantil + Dermatite seborreica NE + Infec¢do localizada da pele e do tecido
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Doencgas/Agravos/Eventos

Causas associadas

de morte
N %
subcutaneo NE + Doenga bolhosa NE + Lupus eritematoso discoide + LUpus eritematoso
disseminado [sistémico] NE + Outras afeccdes especificadas da pele e do tecido
subcutaneo + Outras alteracfes da pele e as NEs + Outras infecg8es localizadas,
especificadas, da pele e do tecido subcutaneo + Pénfigo NE + Piodermite + Piodermite
gangrenosa + Psoriase NE)
Transtornos mentais e comportamentais (Transtorno mental NE em outra parte + ansioso
NE + Transtornos mentais e comportamentais devidos ao uso de alcool (sindrome de
dependéncia + transtorno psicético) e de fumo (sindrome de dependéncia) + Transtorno 51 07
depressivo recorrente, episddio atual grave sem sintomas psicéticos + Retardo mental '
(grave + moderado) sem menc&o de comprometimento do comportamento + Episodio
depressivo NE)
Edema pulmonar NE de outra forma + Sindrome do desconforto respiratério do adulto 49 0,7
Gangrena NCOP 48 0,7
Insuficiéncia hepatica (aguda e subaguda + SOE) 46 0,7
Morte que ocorre em menos de 24 horas ap6s o inicio dos sintomas, que ndo pode ser
: . ~ s 44 0,6
explicada + Morte instantanea + Morte sem assisténcia
Doenca hepéatica SOE + Cirrose hepatica alcodlica + Outras formas de cirrose hepatica e
as NEs + Sindrome hepatorrenal + Degeneracéo gordurosa do figado NCOP + Doenca 37 0,5
alcodlica do figado, sem outra especificacao
Diarreia e gastroenterite de origem infecciosa presumivel 35 0,5
Choque cardiogénico 31 0,4
Ulcera de dectibito 31 0,4
Outras formas de doenca do coragdo (Cardiomegalia + Cardiomiopatia dilatada +
Cardiomiopatia NE + Doenc¢a NE do coracgdo + Doenca cardiovascular NE +
Insuficiéncia ventricular esquerda + Morte sUbita (de origem) cardiaca, descrita desta 30 0,4
forma + Cardiopatia pulmonar NE + Insuficiéncia (da valva) adrtica + Outras
cardiomiopatias hipertroficas + Estenose mitral)
Outros transtornos pulmonares 29 0,4
Ulcera dos membros inferiores NCOP 29 0,4
Arritmia cardiaca NE + Flutter e fibrilacdo atrial + Flutter e fibrilagdo ventricular 28 0,4
Embolia pulmonar sem + com mencéo de cor pulmonale agudo 28 0,4
Outros transtornos respiratorios especificados 26 0,4
Doenca hepética tdxica (com hepatite aguda + com hepatite NCOP + com necrose
. 23 0,3
hepética + SOE)
Hemorragia gastrointestinal, sem outra especificacio 23 0,3
Infec¢do do trato urinario de localizacdo NE 23 0,3
Choque hipovolémico 22 0,3
Doenga pulmonar obstrutiva cronica NE 20 0,3
Efeitos adversos de agentes imunossupressores + de drogas antimicobacterianas + de 19 03
glicocorticoides e andlogos sintéticos + de rifamicinas + de sulfonamidas '
Doencas infecciosas outras e as NE + Infeccdo bacteriana NE + Infeccdo localizada da
. A 17 0,2
pele e do tecido subcutaneo, NE
Doenca hepética inflamatdria SOE + Hepatite cronica viral B sem agente Delta + reativa
ndo especifica + Outras doencas hepaticas inflamatorias especificadas + Hepatite aguda 17 0,2
B sem agente Delta e sem coma hepatico + Hepatite aguda C
Reacdo anormal em paciente ou complicacéo tardia, causadas por (amputacdo de
membro(s), sem mencao de acidente durante a intervengao + intervencao cirdrgica com
anastomose, derivagdo + intervencao cirtrgica com implante de uma prétese interna, sem 17 0,2

mencao de acidente durante a intervencdo + intervencao cirdrgica com transplante de
todo 0 6rgdo, sem mencao de acidente durante a intervencdo + intervengdo cirrgica, NE,
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Doencgas/Agravos/Eventos Causas associadas

de morte
N %

sem mencéo de acidente durante a intervencéo + outras intervencdes ou procedimentos
cirargicos, sem mencdo de acidente durante a intervengdo + remocao de outro 6rgao
(parcial) (total), sem mencéo de acidente durante a intervencdo) + Complicacdo
mecanica de outros dispositivos, implantes e enxertos ortopédicos internos + Sequelas de
reacdo anormal em paciente ou complicagdo tardia causada por procedimento médico e
cirdrgico sem mencao de acidente durante o procedimento
Outras doencas do sistema digestivo (Hemorragia gastrointestinal SOE + Hematémese + 16 02
Ulcera gastrica aguda com hemorragia + Ulcera gastrica cronica ou NE com perfuragio) '
Amiloidose (limitada a 6rgdos + sistémica secundaria + NE + Outras amiloidoses) 15 0,2
Eritema nodoso 15 0,2
Abscesso cutaneo, furinculo e antraz da face + nadega + membros(s) + localizagdo NE 13 0,2
Celulite (de dedos das méos e dos pés + de outras partes do(s) membro(s) + do tronco + 13 02
NE) '
Choque NE 13 0,2
Erisipela 13 0,2
Tuberculose pulmonar (com confirmagao por meio NE + sem mencéo de confirmacgéo
bacterioldgica ou histologica) + Tuberculose respiratdria, NE, sem mengdo de

; 2 S Lo . 13 0,2
confirmac&o bacteriologica ou histolégica + Sequelas de tuberculose das vias
respiratorias e de érgdos NE
Eritema multiforme bolhoso 12 0,2
Hematémese 11 0,2

Outras doencas do sistema geniturinario (Doenca renal em estadio final + Osteodistrofia

renal + QOutros transtornos resultantes de funcdo renal tubular alterada + Transtorno NE

do rim e do ureter + Nefropatia hereditaria NCOP- NE + Sindrome nefritica (aguda NE, 11 0,2
cronica NE, NE) + Nefropatia induzida por outras drogas, medicamentos e substancias

bioldgicas + Transtornos NEs do aparelho urinério)

Ulcera crénica da pele, ndo classificada em outra parte 11 0,2
Doencas das artérias, arteriolas e capilares (Arterite NE + Aterosclerose generalizada e a

NE + Embolia e trombose de artérias dos membros inferiores + Embolia e trombose de 10 0,1
artéria NE)

Outras* 400 5,8
Total 6.909 100

*Detalhadas no Apéndice A
NE= néo especificado / NCOP= ndo classificado em outra parte / ICC= Insuficiéncia cardiaca congestiva.
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Septicemia 4 ]
Insuficiéncia renal e Nefrite tibulo-intersticial 4 ]
Pneumonia e Broncopneumonia 4 ]
Doengas hipertensivas - ]
Distdrbios metabolicos 4
Diabetes mellitus -
Insuficiéncia cardiaca congestiva
Insuficiéncia cardiaca ndo especificada 4
Insuficiéncia hepatica
Ulcera dos membros inferiores -
Arritmias cardiacas 4
Doenga hepatica toxica-
Efeitos adversos de drogas 4
Eritema nodoso

Neuropatia

Intoxicagao 4

Agranulocitose 4

Infecgdo e Necrose de coto da amputagao 4

i

100 200 300 400 500 600
Numero de Obitos

o

Figura 25 — Causas associadas de morte selecionadas por doengas, registradas e que tiveram a
hanseniase como causa basica. Brasil, 1999-2007

Notas:

1- Intoxicagdo inclui: por sulfonamidas e por glicocorticoides e andlogos sintéticos.

Efeitos adversos de drogas incluem: de agentes imunossupressores, de drogas antimicobacterianas, de
glicocorticoides e andlogos sintéticos, de rifamicinas e de sulfonamidas.

2- Distlrbios metabolicos incluem: deplecdo de volume, acidose, distirbio misto do equilibrio acidobasico,
hiperpotassemia, hipoglicemia NE, outros transtornos do equilibrio hidroeletrolitico NCOP, outros distirbios do
metabolismo de glicoproteinas, distdrbios do metabolismo das proteinas plasméaticas NCOP, hipercolesterolemia
pura, outros distlrbios do metabolismo de lipoproteinas e distirbio metabdlico NE.

3- Doengas hipertensivas incluem: hipertensdo essencial + doenca cardiaca hipertensiva sem ICC + doenca renal
hipertensiva sem insuficiéncia renal + hipertensdo secundaria NE.

NE = Nao especificado (a) / NCOP = Ndo classificado em outra parte / ICC = Insuficiéncia cardiaca congestiva.

Na analise bivariada, considerando algumas das causas associadas, selecionadas
na Figura 25, destacam-se como fatores de risco importantes para morrer de hanseniase:
efeitos adversos de drogas, doenga hepéatica toxica, Ulcera de membros inferiores,

insuficiéncia renal e septicemia (



Tabela 15).
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Tabela 15 — Associacdo de doencas registradas selecionadas como causas associadas de
morte com a hanseniase como causa bésica. Brasil, 1999-2007

Doencas Obitos por Obitos por outras Risco relativo Valor-p
(Causas associadas) hanseniase como doencas como (1C 95%)

causa basica causa basica

(N=2.242) (N=8.939.975)
Erfg;;t;ss adversos de 16 (0,71%) 306 (0,00%) 208,50 (126,34-344,07)  <0,001
Doenga hepética tdxica 23 (1,03%) 1.156 (0,01%) 79,34 (52,62-119,62) <0,001
Ulcera dos membros 29 (1,29%) 3.416 (0,04%) 33,85 (23,54-48,67)  <0,001
inferiores
Septicemia 490 (21,86 %) 926.651 (10,37%) 2,11 (1,95-2,28) <0,001
Insuficiéncia renal 204 (9,10%) 378.307 (4,23%) 2,15 (1,88-2,45) <0,001
Insuficiéncia hepatica 40 (1,78%) 126.851 (1,42%) 1,26 (0,92-1,71) 0,14
Pneumonia 217 (9,68%) 932.295 (10,43%) 0,93 (0,82-1,05) 0,25
Insuficiéncia cardiaca 78 (3,48%) 347.297 (3,88%) 0,90 (0,72-1,11) 0,32
congestlva
:\Té”f'c'enc'a cardiaca 73 (3,26%) 336.044 (3,76%) 0,87 (0,69-1,08) 0,21
Aurritmias cardiacas 25 (1,12%) 255.033 (2,85%) 0,39 (0,27-0,58) <0,001

Nota: Efeitos adversos de drogas incluem: de agentes imunossupressores, de drogas antimicobacterianas, de
glicocorticoides e andlogos sintéticos, de rifamicinas e de sulfonamidas.
NE = Ndo especificado (a)

Considerando-se as causas associadas de morte desmembradas em causas
imediatas, intermediéarias e condicdes morbidas pré-existentes, nos dbitos por hanseniase
como causa bésica, destacam-se como causas imediatas as doencas registradas, em primeiro
lugar, no capitulo XVIII da CID-10 (sintomas, sinais e achados anormais de exames clinicos e
de laboratério, ndo classificados em outra parte), composto por causas mal definidas,
correspondendo a 839 (38,6%) registros de 6bitos. Em segundo lugar, encontra-se o capitulo |
(algumas doencas infecciosas e parasitarias), com 564 (25,9%), seguido pelo capitulo X
(doencas do aparelho respiratorio), com 311 (14,3%), e pelo IX (doengas do aparelho
circulatorio), com 259 (11,9%). Vale ressaltar algumas perdas quanto a causas imediatas em
situacdes em que ndo foi possivel a identificagdo segundo a CID-10 (Tabela 16).

J& em relagdo as causas intermediarias, o capitulo com maior nimero de registros
de oObitos foi o capitulo I (algumas doencgas infecciosas e parasitérias), com 1.504 (45,2%)
registros, seguido pelo capitulo IX (doengas do aparelho circulatério), com 370 (11,1%), e
pelo X (doencas do aparelho respiratorio), com 350 (10,5%) (Tabela 17).

Sobre as condi¢fes morbidas pré-existentes, a distribuicdo em capitulos do CID-
10 mostrou o primeiro e 0 segundo lugar semelhantes ao das causas intermediarias, com o

capitulo I (algumas doencas infecciosas e parasitarias), com 278 (38,6%) registros, e 0
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capitulo 1X (doencas do aparelho circulatorio), com 106 (14,7%). O terceiro capitulo com
maior numero de registros foi o IV (doengas enddcrinas, nutricionais e metabdlicas) (82;
11,4%) (Tabela 18).

Tabela 16 — Causas imediatas de morte registradas, por capitulos do CID-10, e que tiveram a
hanseniase como causa basica. Brasil, 1999-2007

Capitulos CID-10 Hanseniase como
(Causas imediatas) causa basica

N %
I. Algumas doencas infecciosas e parasitarias 564 25,9
I1. Neoplasias (tumores) 0 0,0
I11. Doengas do sangue e dos 6rgdos hematopoiéticos e alguns 14 0,6
transtornos imunitérios
IV. Doengas enddcrinas, nutricionais e metabdlicas 53 2,4
V. Transtornos mentais e comportamentais 0 0,0
VI. Doengas do sistema nervoso 5 0,2
VII. Doengas do olho e anexos 0 0,0
VIII. Doengas do ouvido e da ap6fise mastoide 0 0,0
IX. Doencas do aparelho circulatério 259 11,9
X. Doencas do aparelho respiratdrio 311 14,3
XI. Doencas do aparelho digestivo 52 2,4
XII. Doencas da pele e do tecido subcutaneo 10 0,5
XI1l. Doencas do sistema osteomuscular e do tecido conjuntivo 0 0,0
XIV. Doencas do aparelho geniturinario 57 2,6
XV. Gravidez, parto e puerpério 0 0,0
XVI. Algumas afec¢des originadas no periodo perinatal 2 0,1
XVII. Malformagdes congénitas, deformidades e anomalias 0 0,0
cromossdmicas
XVIII. Sintomas, sinais e achados anormais de exames clinicos e de 839 38,6
laboratério, ndo classificados em outra parte
XIX. Lesdes, envenenamento e algumas outras consequéncias de causas 6 0,3
externas
XX. Causas externas de morbidade e mortalidade 2 0,1
XXI. Fatores que influenciam o estado de saude e o contato com o0s 0 0,0
servicos de salde
XXII. Cédigos para propdsitos especiais 0 0,0

Total 2.174 100
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Tabela 17 — Causas intermediarias de morte registradas, por capitulos do CID-10, e que

tiveram a hanseniase como causa basica. Brasil, 1999-2007

Capitulos CID-10
(Causas intermediarias)

Hanseniase como
causa basica

N %
I. Algumas doencas infecciosas e parasitarias 1.504 45,2
I1. Neoplasias (tumores) 1 0,0
I11. Doengas do sangue e dos 6rgdos hematopoiéticos e alguns 65 2,0
transtornos imunitérios
IV. Doengas enddcrinas, nutricionais e metabdlicas 182 5,5
V. Transtornos mentais e comportamentais 13 0,4
VI. Doengas do sistema nervoso 14 0,4
VII. Doengas do olho e anexos 2 0,1
VIII. Doengas do ouvido e da ap6fise mastoide 0 0,0
IX. Doengas do aparelho circulatério 370 111
X. Doencas do aparelho respiratdrio 350 10,5
XI. Doencas do aparelho digestivo 137 4,1
XII. Doencas da pele e do tecido subcutaneo 148 4,4
XI1l. Doencas do sistema osteomuscular e do tecido conjuntivo 13 0,4
XIV. Doencas do aparelho geniturinario 168 5,0
XV. Gravidez, parto e puerpério 0 0,0
XVI. Algumas afec¢des originadas no periodo perinatal 1 0,0
XVII. Malformag@es congénitas, deformidades e anomalias 0 0,0
cromossdmicas
XVIII. Sintomas, sinais e achados anormais de exames clinicos e de 308 9,3
laboratério, ndo classificados em outra parte
XIX. Lesdes, envenenamento e algumas outras consequéncias de causas 21 0,6
externas
XX. Causas externas de morbidade e mortalidade 31 0,9
XXI. Fatores que influenciam o estado de sadde e o contato com 0s 1 0,0
servicos de salde
XXII. Cédigos para propdsitos especiais 0 0,0
Total 3.329 100
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Tabela 18 — Condigdes mdrbidas pré-existentes, por capitulos do CID-10, registradas no
Brasil, no periodo de 1999 a 2007, que tiveram a hanseniase como causa bésica

Capitulos CID-10 Hanseniase como
(Condigdes morbidas pré-existentes) causa bésica

N %
I. Algumas doencas infecciosas e parasitarias 278 38,6
I1. Neoplasias (tumores) 1 0,1
I11. Doengas do sangue e dos 6rgdos hematopoiéticos e alguns transtornos 30 4,2
imunitérios
IV. Doengas enddcrinas, nutricionais e metabdlicas 82 11,4
V. Transtornos mentais e comportamentais 32 44
VI. Doengas do sistema nervoso 8 1,1
VII. Doengas do olho e anexos 0 0,0
VIII. Doengas do ouvido e da ap6fise mastoide 0 0,0
IX. Doencas do aparelho circulatério 106 14,7
X. Doencas do aparelho respiratdrio 25 3,5
XI. Doencas do aparelho digestivo 32 4,4
XII. Doencas da pele e do tecido subcutaneo 19 2,6
XI1l. Doencas do sistema osteomuscular e do tecido conjuntivo 6 0,8
XIV. Doencas do aparelho geniturinario 28 3,9
XV. Gravidez, parto e puerpério 0 0,0
XVI. Algumas afec¢des originadas no periodo perinatal 0 0,0
XVII. Malformagdes congénitas, deformidades e anomalias cromossdémicas 2 0,3
XVIII. Sintomas, sinais e achados anormais de exames clinicos e de 50 6,9
laboratério, ndo classificados em outra parte
XIX. Lesdes, envenenamento e algumas outras consequéncias de causas 9 1,2
externas
XX. Causas externas de morbidade e mortalidade 12 1,7
XXI. Fatores que influenciam o estado de salde e o contato com 0s servigos 1 0,1
de saude
XXII. Cédigos para prop6sitos especiais 0 0,0

Total 721 100
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No grupo de Gbitos com hanseniase como causa béasica de morte, doencas e

agravos/desfechos foram selecionados como possiveis fatores de risco de morte por DM em

relacdo a outras doengas registradas como causas associadas. Apenas a septicemia mostrou

associacdo significante com o 6bito por DM (p <0,001) (Tabela 19 e Figura 26).

Tabela 19 — Associacdo de DM com doencas/agravos/eventos selecionados, registrados como
causas associadas de morte nos Obitos que tiveram a hanseniase como causa basica. Brasil,

Obitos por outras

doencas como
causa associada
(N=2.143)

Risco relativo
(1C 95%)

Valor-p

1999-2007
Doencas / Desfechos Obitos por DM
(Causas associadas) como causa
associada
(N=99)
Septicemia 35 (35,35%)
Pneumonia 9 (9,09%)
Insuficiéncia renal 9 (9,09%)
Insuf|C|_enC|a cardiaca 6 (6,06%)
congestiva
_Ulce_ra dos membros 1(1,01%)
inferiores
Insuficiéncia hepatica 1 (1,01%)
Doenga hepética tdxica 0 (0,00%)
Aurritmias cardiacas 2 (2,02%)
:\Téuflmenma cardiaca 2 (2,02%)

455 (21,23%)
208 (9,71%)
195 (9,10%)

72 (3,36%)

28 (1,31%)

39 (1,82%)
23 (1,07%)
23 (1,07%)

71 (3,31%)

1,67 (1,26-2,20)
0,94 (0,50-1,77)
1,00 (0,53-1,89)

1,80 (0,80-4,05)

0,77 (0,11-5,62)

0,56 (0,08-4,00)
0,00
1,88 (0,45-7,87)

0,61 (0,15-2,45)

< 0,001
0,84
1,00

0,15

0,80

0,55
0,30
0,38

0,48

NE = Ndo especificado (a)

Insuficiéncia cardiaca ndo especificada esteve significativamente associada com

maior probabilidade de morte por HAS (p<0,01). Septicemia e pneumonia (ambos p<0,01)

foram significativamente menos frequentes nos ébitos relacionados a HAS (Tabela 20 e

Figura 26).
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Tabela 20 — Associacdo de HAS com doencgas/agravos/eventos selecionados, registrados
como causas associadas de morte nos Gbitos que tiveram a hanseniase como causa basica.
Brasil, 1999-2007

Doencas / Desfechos Obitos por HAS  Obitos por outras Risco relativo Valor-p
(Causas associadas) como causa doencas como (1C 95%)

associada causa associada

(N=126) (N=2.116)
Septicemia 4 (3,17%) 486 (22,97%) 0,14 (0,05-0,36) <0,01
Pneumonia 2 (1,59%) 215 (10,16%) 0,16 (0,04-0,62) <0,01
Insuficiéncia renal 9 (7,14%) 195 (9,22%) 0,78 (0,41-1,48) 0,43
Insuficiéncia cardiaca 8 (6,35%) 70 (3,31%) 1,92 (0,94-3,90) 0,07
congestiva
Ulcera dos membros 1(0,79%) 28 (1,32%) 0,60 (0,08-4,37) 0,61
inferiores
Insuficiéncia hepatica 0 (0,00%) 40 (1,89%) 0,00 0,12
Doenga hepatica toxica 1 (0,79%) 22 (1,04%) 0,76 (0,10-5,62) 0,79
Avrritmias cardiacas 3 (2,38%) 22 (1,04%) 2,29 (0,69-7,55) 0,16
:\Té”f'c'e”c'a cardiaca 10 (7,94%) 63 (2,98%) 2,67 (1,40-5,07) <0,01

NE = Ndo especificado (a)

Doenca hepatica toxica ) A

Insuficiéncia hepatica 1 '

Insuficiéncia cardiaca ndo especificada -

. R . '
Ulcera dos membros inferiores .t

Pneumonia 1, - t ‘

Insuficiéncia renal 1 ,'_‘ A——

Septicemia {4, ——

. . . . 4
Insuficiéncia cardiaca congestiva :

Arritmias cardiacas -

! ! T T

0 1 2 3 4 5 6 7 8
Risco Relativo (IC 95%)
| DM | HAS

Figura 26 — Associacdo de doencas (HAS e DM) registradas selecionadas como causas
associadas de morte com a hanseniase como causa basica. Brasil, 1999-2007
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5 DISCUSSAO

O presente estudo demonstrou um nimero consideravel de dbitos relacionados a
hanseniase no pais, apesar da tendéncia decrescente da mortalidade por DIP no contexto das
transicbes em salde publica do pais. Observa-se que a hanseniase, embora seja uma doenca
de baixa letalidade, porém de evolucdo cronica, apresenta-se compondo o quadro de
mortalidade de nosso pais, como causa basica ou associada de morte. Mantém um padréo
relativamente regular de seus coeficientes de mortalidade proporcional e especifico ao longo
dos anos.

Por ser este um estudo baseado na utilizacdo de causas multiplas de morte, foi
possivel ampliar a sensibilidade da anélise ao identificar os 6bitos por hanseniase como causa
basica e como causa associada, partindo-se do pressuposto de que o conceito de causa basica
ndo consegue descrever o quadro patoldgico de modo satisfatério (SANTO, PINHEIRO,
1999; ISHITANI, FRANCA, 2001). Assim, a hanseniase como condicdo de salde cronica de
baixa letalidade contribui para a morte juntamente com outras doencas/agravos e suas

complicagoes.

5.1 Caracterizacdo Epidemioldgica — Obitos Relacionados & Hanseniase

A caracterizagdo geral dos 6bitos por hanseniase (como causa basica ou multipla)
por faixa etaria, apresentou-se condizente com a distribuicdo das doencas cronicas na
populacdo geral que ocorrem principalmente nos individuos a partir dos quarenta anos de
idade, além de estar em sintonia com a deteccdo de casos novos de hanseniase que se mostra
superior a 50% na faixa etaria acima de trinta anos (BRASIL, 2009¢, 2010d). A maior idade
no momento do ébito pode estar ligada a queda da mortalidade geral e a0 aumento da
expectativa de vida (LOMBARDI, 1984; BRASIL, 2010d).

Vale ressaltar que o nUmero de casos detectados por hanseniase em um
determinado periodo se expressa potencialmente em coeficientes de mortalidade especificos
maiores nos anos subsequentes. Observa-se uma redugéo dos coeficientes de mortalidade no
final do periodo do estudo (2007). Ainda, verifica-se tendéncia decrescente para as series
temporais de coeficientes de deteccdo geral de casos novos e em menores de quinze anos. Tal
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tendéncia é observada em nosso pais desde 2004, apesar de os coeficientes de deteccdo de
hanseniase no Brasil ainda serem considerados, segundo parametros oficiais, como “muito
altos” até 2008 (BRASIL, 2009a).

Os CMEs por hanseniase s6 corroboram os dados dos coeficientes de deteccdo em
menores de quinze anos (BRASIL, 2008c), além de estarem em adequacdo com 0S
coeficientes gerais de mortalidade em nosso pais, onde a mortalidade em criangas é bem
menor do que em adultos e em idosos (BRASIL, 2010d). Além disso, indica um aumento
acentuado do CME por hanseniase a partir dos sessenta anos, quando as pessoas Sao
acometidas por vérias outras doencas crénicas, que podem estar associadas e podem interagir
de alguma forma, acelerando o processo de morte.

A associacdo entre idade e dbitos por hanseniase como causa basica foi verificada
no estudo. A idade em anos mostrou maior razdo de chances para morte por hanseniase, como
causa basica ou multipla, ou seja, quanto maior a idade, maior foi a chance de morte por
hanseniase. Diferencas também podem ser parcialmente explicadas pelo fato de as faixas
etarias, de 30 a 59 anos e 60 anos e mais, estarem entre as que apresentam as maiores
frequéncias de casos novos de hanseniase. (BRASIL, 2009e). Essas questdes reforcam a
necessidade de politicas publicas de salde de qualidade como elementos fundamentais para
tornar mais qualificada e saudavel a sobrevida que vem sendo alcancada pela populacdo de
idosos (SIMOES, 2002).

Em relacéo a distribuicdo dos dbitos por sexo, 0 masculino destacou-se com mais
de 70%, mostrou associa¢do importante com os ébitos por hanseniase como causa basica,
sendo inclusive a segunda variavel que mostrou maior razdo de chances para morte por
hanseniase, tanto como causa basica como multipla. Essa distribuicdo estd em conformidade
com o percentual de casos novos detectados de mais de 50% em relagdo as mulheres
(BRASIL, 2008c, 2009¢). Esse dado coincide com o0s encontrados em outros estudos, como
na China (2001-2005), em que 73% dos 524 pacientes eram do sexo masculino (SHEN et al.,
2011), e em Sao Paulo (1931-1980), com cerca de 67% de homens na faixa etéaria de 20 a 80
anos (LOMBARDI, 1984). Este aspecto pode ser explicado também pelo fato de que, em
2009, os homens representaram a maior parte dos casos novos detectados, multibacilares
(dimorfos e virchowianos) e tiveram maior proporc¢do de grau 2 de incapacidade (reflexo do
diagndstico tardio) e menor nivel de escolaridade, em comparacdo com as mulheres
(BRASIL, 2009e).

De modo semelhante, apresenta-se o coeficiente de mortalidade especifica por

hanseniase, com valores maiores no sexo masculino, em consonancia com a distribuicdo dos
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coeficientes de deteccdo de casos novos em que os valores médios, no periodo de 2001 a
2007, foram de 28,94/100.000 habitantes para o sexo masculino e de 22,63/100.000 para o
sexo feminino (BRASIL, 2008c), ou seja, se sdo diagnosticados mais casos em homens, entdo
0 nimero de 6bitos relacionado a eles também serd maior.

No que se refere ao local de residéncia, as regides Sudeste e Nordeste registraram
0 maior numero de Obitos, coincidindo com o fato de serem as regibes mais populosas do
Brasil (IBGE, CENSO 2010). Em seguida, encontram-se as regides Centro-Oeste e Norte,
que, por outro lado, apresentam os maiores coeficientes de deteccdo geral e em menores de
quinze anos de casos novos de hanseniase em nosso pais (BRASIL, 2008c). Este fato pode ser
explicado em parte pelo fato de os registros nas declaragbes de dbitos serem mais bem
coletados nas regides Sudeste e Sul do que nas outras regiGes. A regido Norte é uma das
principais responsdveis por sub-registros de Obitos, principalmente por conta de
sepultamentos sem a exigéncia da certiddo, o que foi associado a pobreza e a maior ocorréncia
na zona rural (BRASIL, 2004).

Além disso, deve-se levar em consideragdo que esses valores apresentados sdo
absolutos e ndo relativos & populagéo. Por isso, ao se observarem os CMEs por hanseniase,
encontrou-se a regido Centro-Oeste com o maior nimero de registros de dbitos em relacéo a
populacdo local (0,75 dbitos registrados por 100.000 habitantes), seguida pela regido Norte e
Nordeste, além do que essas regides mostraram associacdo importante com os Obitos por
hanseniase. Essa distribuicdo apresenta-se mais apropriada em relacdo aos coeficientes de
deteccdo geral e em menores de quinze anos, em que uma maior ocorréncia de casos foi
encontrada nas regides Norte e Centro-Oeste, seguidas pela regido Nordeste (BRASIL,
2008c).

Sendo assim, a chance de morte por hanseniase como causa basica ou multipla,
nas regides Sul e Sudeste, foi bem menor do que nas outras regides. Em contraposi¢do, em
relacdo a mortalidade geral, os coeficientes mais elevados foram registrados nas regides
Sudeste e Sul, em 2008. As principais causas de morte nessas regides sdo, entretanto, doencas
do aparelho circulatorio e neoplasias, ficando as doencas infecciosas e parasitarias na sétima
posi¢cdo, com maiores redugdes percentuais entre 1980 e 2008. De uma forma geral, as
doencas infecciosas e parasitarias sofreram redugfes importantes nesse periodo, apesar de a
regido Norte ter apresentado as maiores proporgdes de 6bitos por doencas infecciosas e
parasitarias (sexta posi¢do) (BRASIL, 2010d).

Essa analise por regides é importante para revelar a heterogeneidade do processo
de transicdo de mortalidade. As diferengas encontradas entre as regides podem ser atribuidas a
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desigualdades sociais e econdmicas; assim os individuos que moram em regides com melhor
nivel socioecondémico tendem a ter melhor situacdo de saude. Além disso, a oferta e a
qualidade dos servicos de saude também variam de acordo com as regifes, com contexto de
maior vulnerabilidade para as populagdes mais pobres (SIMOES, 2002; BRASIL, 2010d).

Em termos da distribui¢do de 6bitos segundo capital de residéncia, a maior parte
dos individuos que foi a 6bito residia em municipios capitais dos estados, entretanto quando
se relativizam os valores pela populagdo de cada local, verifica-se que, proporcionalmente, o
maior nimero de dbitos ocorreu em individuos que ndo residiam na capital (maior CME). A
residéncia fora da capital também mostrou associacdo, provavelmente em fungdo de um
menor acesso a atengdo qualificada para realizacdo de diagndstico e tratamento oportunos,
inclusive dos episodios reacionais, além de seguimento longitudinal englobando também o
periodo pos-alta de PQT. Este cenario reforca a necessidade de fortalecimento e qualificacdo
da atencdo priméaria em saude no pais e da necessidade de integrar a atengdo a hanseniase
como condicdo cronica com outros programas de saide (MENDES, 2008, 2010).

Quanto a distribuicdo das formas clinicas da hanseniase nos 6bitos, encontra-se a
virchowiana e a indeterminada como as mais frequentes, em contraposicdo ao padréo
observado na distribuicdo das formas clinicas nos casos novos detectados de 2001 a 2007:
dimorfa (variou de 33,2% a 35,3%), tuberculoide (variou de 28,1% a 24,1%), indeterminada
(de 20,0% a 23,0%) e virchowiana (de 18,7% a 17,6%) (BRASIL, 2009¢). Este fato pode
estar relacionado & inadequacdo de classificacdo da hanseniase no diagnostico
(superestimagdo) ou até mesmo em virtude de erro de registro na DO, entretanto reconhece-se
que um individuo com hanseniase na forma virchowiana tem maior risco de evoluir com
complicacGes ou de apresentar reacOes hansénicas potencialmente mais graves do que as
outras formas (MINAS GERAIS, 2007; VAN VEEN et al., 2009). Além disso, vale ressaltar a
elevada proporcdo (quase 80%) de Obitos sem especificacdo da forma clinica, revelando
preenchimento inadequado das DOs, uma das grandes limitacGes do estudo.

Observa-se ainda que o numero registrado de formas clinicas de Obitos por
hanseniase como causa multipla foi maior (7.968) do que o numero de ébitos efetivos por
causa multipla (5.729), o que pode ser explicado pelo preenchimento incorreto dos campos da
DO, ou seja, uma mesma DO tinha o registro de hanseniase (quaisquer das formas clinicas)

em mais de um campo e/ou linha.
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5.2 Causas Associadas de Morte Relacionadas a Obitos por Hanseniase (Causa Bésica)

A associacdo verificada neste estudo entre hanseniase como causa basica e
determinadas causas associadas (septicemia, insuficiéncia renal, efeitos adversos de drogas,
ulcera de membros inferiores, doenga hepatica toxica e arritmias cardiacas) reforca a
necessidade de se ampliar a abordagem da hanseniase nos sistemas de salide também como
condicdo croénica.

A septicemia mostrou-se significativamente relacionada & hanseniase como causa
béasica, na medida em que portadores podem evoluir com complica¢fes, como neuropatias ou
até mesmo reagdes hansénicas, e necessitarem utilizar corticoides, situagdes que predispdem
potencialmente os pacientes a desencadearem processo de adoecimento e morte e nas quais a
septicemia pode compor a cadeia de eventos que contribuiram diretamente para a morte. O
uso de corticoides em altas doses ou por tempo prolongado causa um estado de
imunodepressdo, gerando a suscetibilidade a infeccdes e infestacdes (TALHARI et al., 2006;
BRASIL, 2010b; MINAS GERAIS, 2007), como o caso de sindrome de hiperinfeccdo por
Strongyloides stercoralis a qual provavelmente evoluiu para septicemia, entretanto o estudo
ndo mencionou resultado de hemocultura para confirmacdo (LEANG, et al., 2004).

Como segunda causa associada, a septicemia compde o grupo das doencas
infecciosas e parasitarias (capitulo |1 da CID-10) que representou 0 segundo mais importante
como causas imediatas e o primeiro como causas intermediarias e condi¢cbes mérbidas pré-
existentes (causas-contribuintes). Segundo Lombardi (1984), esse capitulo representou o
grupo das principais causas béasicas de Obitos, atribuido a superestimacdo dos casos de
hanseniase, em virtude do contexto no local e do periodo de desenvolvimento do estudo.

A primeira causa de Obito verificada com maior frequéncia foi parada
cardiorrespiratOria, entretanto é sabido que este evento compde o capitulo XVIII, “sintomas,
sinais e achados anormais de exames clinicos e de laboratorio, ndo classificados em outra
parte”, que, por ndo permitirem a determinacdo de um diagndstico preciso, sdo classificados
com causas mal definidas. Além disso, parada cardiaca ndo especificada ndo esta inserida no
capitulo XVIII, mas sim na categoria residual de um capitulo de causas conhecidas (IX.
doencas do aparelho circulatorio), sendo, portanto, denominada causa residual ou diagndstico
incompleto. ProporcBes elevadas de o6bitos por causas mal definidas ou de diagndsticos
incompletos refletem a méa qualidade das informacdes sobre mortalidade, levando a distor¢des
na analise da mortalidade por causa (VERMELHO, 2009). Destacaram-se ainda a
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insuficiéncia respiratoria, que também constitui diagndstico incompleto, seguida por outros
sintomas e sinais gerais especificados e considerada causa mal definida.

O envolvimento renal na hanseniase é extremamente diverso, variando desde
glomerulonefrite, amiloidose e nefrite tubulo-intersticial aguda a altera¢fes de concentragdo
urinaria (SILVA JUNIOR, DAHER, 2006; SILVA JUNIOR et al., 2010). A insuficiéncia
renal também se destaca como diagndstico incompleto, no entanto foi agrupada com outra
condicdo relacionada que é a nefrite tbulo-intersticial, representando, juntas, a quinta causa
associada em frequéncia. Mesmo sendo um diagnéstico incompleto, a insuficiéncia renal
mostrou importante associacdo com a hanseniase como causa bésica e aparece como causa
importante de morbimortalidade em outros estudos (SILVA JUNIOR, DAHER, 2006; SILVA
JUNIOR et al., 2010), sendo, por exemplo, a décima segunda causa na China (SHEN et al.,
2011). Estudo realizado no estado de S& Paulo encontrou as doencas do aparelho
geniturinario como o terceiro maior capitulo com causas de morte, destacando-se a nefrite
(LOMBARDI, 1984). Deve-se ressaltar que esses estudos anteriores sobre causas de morte
abordam apenas a causa basica, ao contrario do estudo em questdo que trabalha com causas
multiplas de morte. Outros estudos com relatos de casos também apontam a insuficiéncia
renal e a nefrite tabulo-intersticial, relacionadas ao uso da PQT ou ndo, como causas de morte
(JAYALAKSHMI et al., 1987; LAU, 1995). Portanto, a avaliagdo e o monitoramento da
funcéo renal devem ser considerados antes do tratamento da hanseniase, durante e ap0s essa
intervencdo (SILVA JUNIOR, DAHER, 2006; SILVA JUNIOR et al., 2010).

Pneumonia e broncopneumonia representaram a sexta causa de morte associada,
tendo sido apontadas ainda em outros estudos como causas importantes de morte. Citam-se,
como exemplos, o realizado em Nepal, onde pacientes com hanseniase tiveram SHD e
evoluiram para broncopneumonia (PANDEY et al.,, 2007), e o fato na Malasia, onde a
principal causa de morte foi infecgdo piogénica, particularmente broncopneumonia
(JAYALAKSHMI et al., 1987). Apesar destes indicativos, pneumonia e broncopneumonia
ndo mostraram associacdo com a hanseniase como causa béasica. Além disso, as doengas do
aparelho respiratorio, entre as quais estdo incluidas pneumonia e broncopneumonia,
constituiram o terceiro maior grupo de causas imediatas e de causas intermediarias, o0 que
denota alta frequéncia como causas de morte, porém sem associacdo aos Obitos por
hanseniase como causa basica. Além disso, outro estudo mostrou que esse grupo representava
a sexta maior causa basica de morte entre as pessoas com hanseniase (LOMBARDI, 1984).

As doencas hipertensivas, incluindo a hipertensédo essencial, a hipertensdo

secundaria e complicacfes cardiacas e renais, foram responsaveis pela sétima causa associada
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de morte. Estudo em Sdo Paulo encontrou as doencas do aparelho circulatorio como a
segunda maior causa basica de 6bito em portadores de hanseniase (LOMBARDI, 1984), e no
presente estudo essas doengas representaram o quarto maior grupo nas causas imediatas e o
segundo entre as causas intermediarias e as condigfes morbidas pré-existentes.

Em oitavo lugar, estavam as sequelas de hanseniase que constituem um
diagndstico inespecifico, entretanto podem predispor a outras complica¢cbes que podem
contribuir para o evento da morte. Os disturbios metabdlicos, com excecdo da amiloidose,
ocuparam a décima primeira posicdo em relacdo as causas associadas de morte. J& a
amiloidose esteve registrada em poucos 0Obitos (0,2%), ao contrario do que se deu no estudo
em S&o Paulo que encontrou a amiloidose como principal representante do grupo das doencas
enddcrino-metabolicas (LOMBARDI, 1984).

A anemia esta representada neste estudo com a décima segunda posi¢do, porém
em seus VArios tipos, portanto sem relacdo direta com a hanseniase ou com seu tratamento, a
ndo ser no que se refere & anemia hemolitica adquirida (sem especificagdo), que pode ser
causada por dapsona e rifampicina (TALHARI et al., 2006). Assim, ndo se pode explicar
adequadamente relacdo da anemia como causa associada de morte com a hanseniase como
causa basica.

O DM encontrou-se como a décima terceira causa associada de morte nos 6bitos
por hanseniase como causa basica. Estudo anterior encontrou 0 DM como uma das causas
béasicas de morte, mas com frequéncia inferior e ndo especificada em relacdo a amiloidose no
grupo das doengas enddcrinas (LOMBARDI, 1984). Sabe-se, entretanto, que a associacdo do
DM com a hanseniase pode potencializar a ocorréncia de complicagbes que, por sua vez,
podem contribuir para o processo de morte. O DM compde o0 grupo das doengas enddcrinas,
nutricionais e metabdlicas, responsavel pela terceira maior causa de 6bitos, considerando as
condi¢des morbidas pré-existentes, e pela nona maior nas causas basicas no estudo realizado
em S&o Paulo (LOMBARDI, 1984).

A ICC e a insuficiéncia cardiaca ndo especificada encontram-se na décima sexta e
décima sétima posicoes, respectivamente, como causas associadas. Compdem o grupo das
doencas cardiovasculares que sdo causas basicas de morte bastante encontradas nos pacientes
com hanseniase, como observado no estudo na China, no qual se identificou que essas
doencas sdo a segunda maior causa de morte (SHEN et al., 2011). Estudo com autopsia na
Malasia também encontrou, como uma das principais causas de morte, a insuficiéncia
cardiaca (JAYALAKSHMI et al., 1987). Apesar disso, estes eventos ndo evidenciaram

associacdo com a hanseniase como causa bésica.
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Por sua vez, as arritmias cardiacas, como trigésima primeira causa associada,
também compGem o grupo das doencas cardiovasculares e encontraram-se representadas
também como causa de morte no estudo chinés (SHEN et al., 2011). Podem apresentar-se
como manifestacdo de hipopotassemia, secundaria ao uso de corticoides (TALHARI et al.,
2006; BRASIL, 2010b; MINAS GERAIS, 2007), o que pode explicar a associagdo importante
com a hanseniase como causa basica.

As doengas hipertensivas, alguns distarbios metabolicos, DM e doencas
cardiovasculares sdo classificados como cronicas e, portanto, podem estar associadas a varias
outras patologias cronicas também, como, por exemplo, a prépria hanseniase. Na China, o
esquema de PQT e os critérios de cura sdo diferentes dos preconizados pela OMS, pois 0s
casos multibacilares sdo tratados durante dois anos, e todos os PB e MB sdo considerados
ativos, sem sair do registro local, independentemente da forma clinica, se ainda tiverem lesbes
cuténeas ativas, baciloscopia positiva nas manchas ou reagdes hansénicas. O periodo médio
para os casos PB terem cura clinica varia de seis meses a dois anos e, nos MB, de dois a cinco
anos (SHEN et al., 2011). Dessa forma, 0s chineses ja se antecipam & perspectiva de olhar
para a hanseniase realmente como doenca crénica e a ideia de que os pacientes portadores
necessitam de um cuidado continuo, mesmo quando concluem o tratamento.

A insuficiéncia hepatica apareceu como a vigésima quarta causa associada de
morte, tendo sido encontrada também na China como a quarta causa basica de morte,
reforcando a necessidade de acompanhamento continuo dos pacientes quando estdo em
terapia com PQT, com monitoramento da fungdo hepéatica (SHEN et al., 2011). Foi
encontrada também como causa de morte em relato de caso de paciente em uso de PQT com
SHD o qual evoluiu com insuficiéncia hepatica fulminante (PANDEY et al., 2007). Apesar
dessas evidéncias, ndo foi verificada associacdo com a hanseniase como causa bésica.

Ulcera dos membros inferiores destacou-se na trigésima segunda posicdo de
causas associadas. A analise bivariada demonstrou ter importante associacdo com a
hanseniase, 0 que pode ser explicado em virtude de que a hanseniase cursa com neuropatia,
uma das causas associadas registradas menos frequentes, que, sendo periférica, pode evoluir
para ulceracdo e/ou infeccdo em membros inferiores (TALHARI et al., 2006).

A doenga hepaética toxica — trigésima sexta causa associada —, os efeitos adversos
de farmacos (agentes imunossupressores, farmacos antimicobacterianos, glicocorticoides e
analogos sintéticos, rifamicinas e sulfonamidas) — como quadragésima primeira causa — € a
intoxicacdo (por sulfonamidas e por glicocorticoides e analogos sintéticos) — com registro
bem menos frequente — apresentam relagdo com o uso de drogas. O presente estudo



108

demonstrou associacdo importante da doenca hepatica toxica e dos efeitos adversos de
farmacos com a hanseniase como causa basica. Dessa forma, agentes imunossupressores e
corticoides podem causar varios efeitos adversos, como a imunodepressdo. Além disso, 0s
corticoides podem levar a sindrome de supressdo (causada pela retirada brusca apds uso
prolongado) com evolugédo para choque e morte, causar secundariamente DM e HAS, com
complicac@es cardiovasculares graves, predispor a trombose venosa, dentre outros efeitos que
podem ser fatais (TALHARI et al., 2006; BRASIL, 2010b; MINAS GERAIS, 2007). A
rifampicina pode induzir hepatotoxicidade e até mesmo causar a sindrome pseudogripal, que
pode evoluir para choque e morte. A clofazimina também pode causar manifestacdes
gastrintestinais graves. Por sua vez, a dapsona pode causar anemia hemolitica de leve a grave,
com serias repercussdes hemodindmicas graves, além do risco de desenvolvimento da
sindrome de hipersensibilidade a dapsona, que pode levar a morte (TALHARI et al., 2006).
Considerados conjuntamente, tais eventos indicam a necessidade de qualificacdo do
seguimento clinico das pessoas portadoras de hanseniase e de fortalecimento das acfes de
farmacovigilancia no nivel local dos sistemas de saude.

O eritema nodoso foi reconhecido também como causa associada, podendo ter
relacdo direta com a hanseniase se for ENH, que acontece na reacdo do tipo 2. A
agranulocitose e a infeccdo e a necrose de coto de amputacdo representam causas associadas
importantes, porém menos frequentes nos registros das DOs. A agranulocitose é relevante,
apresentando-se inclusive como causa de morte em outro estudo: um caso fatal induzido pela
dapsona em paciente com hanseniase dimorfa com reacdo tipo 1 (BHAT,
RADHAKRISHNAN, 2003). A verificacdo da presenca de infeccdo e necrose de coto de
amputacdo pode ter relacdo com a hanseniase, semelhante as ulceras de membros inferiores,
pois pode cursar com neuropatia, evoluir com complicagbes (amputacdo) e,

consequentemente, levar & infeccdo e a necrose e contribuir para o processo de morte.

5.3 Interagdo entre DCNT, DM e HAS nos Obitos por Hanseniase

Neste estudo, a analise da associagdo de DM como causa associada a hanseniase
como causa basica demonstrou maior risco de morte por septicemia. Isso pode ser explicado
pelo fato de pacientes com DM terem maior risco de ocorréncia de infecgdo, por vezes com
curso menos favordvel (ROCHA et al., 2002). Além disso, em pacientes com DM e
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hanseniase em uso de PQT, a rifampicina (mesmo em dose mensal) pode dificultar o controle
glicémico, ou até mesmo se 0s pacientes estiverem em corticoterapia, pode haver
descompensacdo do DM (TALHARI et al., 2006; MINAS GERAIS, 2007; BRASIL, 2010b;
RUSLAMI et al., 2010).

Essa associagdo de DM com hanseniase, entretanto, ndo demonstrou maior risco
de morte por outras doengas, tais como pneumonia, insuficiéncia renal, 1CC, insuficiéncia
cardiaca ndo especificada, Ulcera dos membros inferiores, insuficiéncia hepatica, doenga
hepética toxica e arritmias cardiacas. Apesar de serem doencas com alto potencial para
estarem relacionadas & morte em pacientes com DM (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
DIABETES, 2009), isso ndo foi observado talvez em funcéo da inadequagéo dos registros nas
DOs.

A associacdo de HAS como causa associada a hanseniase como causa béasica
demonstrou maior risco de morte por insuficiéncia cardiaca ndo especificada. Septicemia e
pneumonia foram significativamente menos frequentes nos 6bitos relacionados a HAS. Pode-
se explicar risco maior de morte por insuficiéncia cardiaca por representar uma condicao
clinica associada a HAS, podendo inclusive ser uma complicacdo desta (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA; SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSAO:;
SOCIEDADE BRASILEIRA DE NEFROLOGIA, 2010).

Mas, essa associacdo de HAS com hanseniase ndo demonstrou maior risco de
morte por outras doencas, tais como insuficiéncia renal, ICC e arritmias cardiacas. Embora
sejam doengas com alto potencial para estarem relacionadas a morte em pacientes com HAS
(MALTA et al.,, 2009; SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA; SOCIEDADE
BRASILEIRA DE HIPERTENSAO; SOCIEDADE BRASILEIRA DE NEFROLOGIA,
2010), isso ndo foi observado talvez por causa da inadequagdo dos registros nas DOs. Em
relacdo a Ulcera dos membros inferiores, insuficiéncia hepatica, doenca hepética tdxica, em
que a associacdo de HAS com hanseniase também ndo demonstrou maior risco de morte, ndo

h& estudos na literatura respaldando tais associagdes.

5.4 Limitacdes do Estudo

A analise de dados nacionais de mortalidade em uma série historica ampla (1999-
2007) tem como principal limitacdo geral a base de dados secundaria utilizada. Apesar da
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representatividade populacional no pais e do acesso disponibilizado ao SIM, a qualidade dos
registros, a cobertura diferenciada do referido sistema em diferentes momentos do tempo e
locais e a limitacdo de dados com maior poder explicativo inserem-se entre as limitagdes
encontradas (COELI et al., 2009).

Uma das questdes a ser considerada ao longo das séries historicas é a ocorréncia
de variacOes da sensibilidade e da especificidade dos critérios utilizados para registro das
causas de morte. Assim, a qualidade dos dados utilizados pode ter influenciado as analises,
especialmente nas regibes Norte e Nordeste, onde reconhecidamente existem problemas com
a cobertura e a qualidade dos registros em saude. Em geral, a subnotificagdo no SIM foi
estimada em cerca de 25% para a regido Norte e em 29% na Nordeste para as criangas
menores de um ano (SOUSA et al., 2010). Outro estudo verificou que, quanto ao Brasil, 12%
dos dados da populacdo apresentam grandes deficiéncias no SIM, com estimativa de uma
variacdo da cobertura de 6bitos infantis no pais de 61,8% a 65,6%. A regido Norte apresenta
as maiores deficiéncias, com 63% dos municipios com notificacdo inadequada (35% da
populacdo da regido), sequida da Nordeste (29% da populagdo). Por outro lado, na regiéo Sul,
somente 1% da populacéo apresenta grande precariedade dos dados de 6bitos, o que pode ter
causado um viés no estudo, sobretudo na comparagdo entre as regides. O indice de adequagédo
criado no estudo entre os estados variou de -28% no Maranhdo a 94% no Rio de Janeiro
(SZWARCWALD et al., 2002).
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6 CONCLUSOES

A hanseniase, além de sua reconhecida carga de morbidade no pais em adultos e
criangas, contribui para um padrdo diferenciado de mortalidade, trazendo para o SUS a
necessidade de repensar a organizacdo da rede de servigos de salde para manejo e controle
mais eficientes.

Os CMPs e 0s CMEs por hanseniase mantiveram um padrdo relativamente regular
ao longo dos anos, com reducdo no final do periodo do estudo. Analises futuras
provavelmente indicardo melhoria dos padrbes de saude da populacdo brasileira, além dos
resultados do processo de transicdo epidemioldgica e dos esforgos dos programas nacional,
estaduais e municipais de controle da hanseniase.

A grande maioria dos 6bitos ocorreu em individuos a partir dos 40 anos de idade,
reforcando a ampliacdo da sobrevida desta populacdo, em especial apés a adocdo de PQT, e 0
carater da hanseniase como doenca crénica. A inser¢do da perspectiva do envelhecimento
ativo na populacéo de pessoas com hanseniase deve ser desenvolvida no processo de atencéo
integral em geral destes individuos e de prevencdo de incapacidades, desde 0 momento do
diagnostico.

O risco de morte por hanseniase foi maior entre as pessoas do sexo masculino, em
consonancia com a ocorréncia de casos novos e com a maior carga de morbimortalidade nesta
populacdo. Ha uma clara necessidade de implementacdo da politica nacional de atengdo a
satde do homem no pais, englobando de forma equitativa as popula¢gdes mais vulneraveis no
contexto de ocorréncia da hanseniase.

As regides com maiores CMEs e com maior risco de morte por hanseniase foram
a Centro-Oeste, a Norte e a Nordeste — as regibes mais pobres —, também responsaveis pelo
maior nimero de casos no pais. Este fato indica que a hanseniase continua sendo uma doenga
associada com pobreza, com importantes diferencas regionais no pais. Reforca a necessidade
de se combater a desigualdade em salde no pais como forma estruturante de controle da
hanseniase e de outros processos infecciosos e parasitarios ligados a estes condicionantes e
determinantes.

Residéncia em capitais responde por maior nimero de Obitos indicando a
importéncia de espa¢os urbanos como produtores de casos de hanseniase. Por outro lado, ter
residéncia em areas fora das capitais expressa maior risco de morte, provavelmente em funcdo

de menor acesso a servigos de salde.
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As formas clinicas mais frequentes nos Obitos foram a virchowiana e a
indeterminada. Diferem das proporgdes encontradas nos dados de morbidade, refletindo a
gravidade diversa dessas formas clinicas. Para os sistemas de salde, indicam o diagndstico
tardio da infeccdo com a possibilidade de ocorréncia de incapacidades fisicas.

As DIP representaram as principais causas associadas de 6bito. Foi encontrada
maior chance de morrer por septicemia nesses individuos, provavelmente em virtude do efeito
direto da infeccdo e de suas complicagdes, dos episodios reacionais e eventos adversos de seu
tratamento (em especial pela corticoterapia), bem como da maior sobrevida dessa populacéo.

O risco de morte por hanseniase foi significativamente maior em situacdes
possivelmente associadas a PQT e ao tratamento de rea¢cdes hansénicas, como insuficiéncia
renal (pelo uso da PQT e predisposicdo de acometimento renal); arritmias cardiacas (por
hipopotassemia, secundaria ao uso de corticoides); ulcera dos membros inferiores (associa¢do
com neuropatia periférica e/ou trombose venosa profunda); doenca hepatica toxica e efeitos
adversos de farmacos (principalmente pela PQT e corticoterapia).

As doencas do aparelho circulatorio, em particular as doencas hipertensivas,
representaram importante causa associada de morte nos 6bitos por hanseniase, obedecendo a
um perfil compativel com o observado na populacéo brasileira em geral.

Doencgas enddcrinas, nutricionais e metabdlicas, em particular o DM, foram
importantes causas de 6bito neste estudo. Tal cenério deve ser motivo de alerta ainda maior
aos servicos de saude, considerando que a associacdo entre essas duas doencas pode
potencializar a ocorréncia de complicagdes, contribuindo para maior morbimortalidade. Essa
associagdo demonstrou maior risco de morte por septicemia, provavelmente em funcéo de que
individuos com DM terem maior risco de infeccdo, além de o uso da PQT e de corticoides
predispor a descompensacdo do DM, aumentando ainda mais o risco de infecgo.

A HAS associada & hanseniase, como causa bésica, demonstrou maior risco de
morte por insuficiéncia cardiaca, supostamente em virtude de estar associada a HAS no que se
refere & morbidade, podendo inclusive representar uma de suas complicagdes.

A baixa qualidade dos registros de mortalidade justifica intervenc6es direcionadas
para melhoria da atencédo e do cuidado prestados.

O reconhecimento da importancia da hanseniase como condigdo crénica a partir
da analise de mortalidade reforca a necessidade de abordagem diferenciada no momento do
diagndstico (oportuno) da infeccdo e dos episodios reacionais, integrando-os ao periodo pos-
alta de PQT. As ac¢des devem estar planejadas estruturadas na perspectiva da integralidade e
longitudinalidade do cuidado da hanseniase como condi¢do crénica. Reforca-se o papel
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diferenciado da rede de atencdo primaria a salde do pais, reduzindo a carga de

morbimortalidade associada a hanseniase.
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APENDICES

APENDICE A - Doengas descritas na Tabela 14 como “Outras”

Tabela 21 - Doencas descritas na Tabela 14 (causas associadas de morte,

132

por

doencas/agravos/eventos registrados que tiveram a hanseniase como causa basica) como

“Outras”. Brasil, 1999-2007

Doencas/Agravos/Eventos

Coma NE
Derrame pleural NCOP

Pneumonite devida a alimento ou vomito

Ulcera gastrica (aguda com hemorragia + aguda com hemorragia e perfuragio + cronica ou NE com
hemorragia + NE como aguda ou cronica, sem hemorragia ou perfuracio)

Flebite e tromboflebite (de outros vasos profundos dos membros inferiores + dos membros inferiores,
NE)

Hipotensdo NE
Neuropatia (Mononeuropatia NE + Polineuropatia NE + Polineuropatia inflamatéria NE)
Outros transtornos do aparelho circulatério e 0os NE

Coagulacéo intravascular disseminada

Efeitos adversos de anti-infecciosos e antiparasitarios sistémicos NEs + de drogas antifingicas, anti-
infecciosas e anti-inflamatérias de uso local NCOP + de outros anti-infecciosos e antiparasitarios
especificados + de mineralocorticoides + de droga e medicamento NE

Fratura do fémur, parte NE + F. do colo do fémur + Fratura de vértebra lombar

Pancreatite aguda, NE

Complicacdes de procedimentos (complicacdes vasculares subsequentes a um procedimento NCOP +
Choque durante ou resultante de procedimento NCOP + Infeccdo subsequente a procedimento NCOP +
Outras complicacdes de procedimentos NCOP)

Efeitos adversos de droga e medicamento NE + de drogas antimicobacterianas + Efeito adverso NE de
droga ou medicamento

Outras formas de obstrucéo intestinal e as NEs
Abdbmen agudo

Ictericia NE
Intoxicagdo por drogas antineoplasicas e imunossupressoras + por medicamentos antitireocidianos + por
outros agentes anti-infecciosos e antiparasitarios especificados

Marasmo nutricional

Meningite meningocécica + bacteriana NE
Outras formas de choque

Agranulocitose

Anorexia

Doenca de Chagas (crénica) com comprometimento cardiaco
Doencas vasculares periféricas NEs
Edema cerebral

Embolia e trombose venosas de veia NE
Enfisema NE

Gastrite cronica, sem outra especificacdo
Gastrite NE
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Doencas/Agravos/Eventos

Hemorragia NCOP

Hepatomegalia com esplenomegalia néo classificada em outra parte
Intoxicacdo por sulfonamidas + por glicocorticoides e analogos sintéticos
Mal-estar fadiga

Mifase cutanea + nasofaringea + NE

Peritonite (aguda + SOE)

Aurtrite piogénica, NE

Asma NE

Causas desconhecidas e NE de morbidade

Cefaleia

Defeito de coagulagdo NE

Dispneia

Estado de mal epiléptico NE + Epilepsia NE

Hepatomegalia NCOP

ileo paralitico

Infeccdo de coto da amputagéo + Necrose do coto da amputacdo
Outras insuficiéncias adrenocorticais e as NEs + Transtorno NE da suprarrenal
Piotdrax (com + sem fistula)

Sincope e colapso

Ulcera péptica de localizagio NE - NE como aguda ou cronica, sem hemorragia ou perfuragio
Afeccgdes da pele e do tecido subcutaneo, NEs

Alergia NE

Asfixia

Cisticercose do sistema nervoso central

Deméncia NE

Dor localizada no abdémen superior

Edema generalizado

Encefalite, mielite e encefalomielite NE

Gota, NE

Hemataria NE

Hiperplasia da prostata

Imunodeficiéncia NE
Influenza [gripe] (com outras manifestacdes + com outras manifestacdes respiratorias) devida a virus nao
identificado

Insuficiéncia venosa (cronica) (periférica)

Osteomielite NE

Outra osteomielite crénica

Outras doencas dos brénquios ndo classificadas em outra parte
Reumatismo NE

Sindrome de Cushing induzida por droga + NE

Ulcera duodenal (crénica ou NE com hemorragia + NE como aguda ou crénica, sem hemorragia ou
perfuracéo)

Varizes dos membros inferiores com Ulcera

Abscesso periamigdaliano

Afeccdo hemorrdgica NE

Afeccdes NEs associadas com os 6rgdos genitais femininos e com o ciclo menstrual
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Doencas/Agravos/Eventos

Amputacgdo traumatica de membro inferior, nivel NE
Ancilose articular

Anormalidade das hemécias

Apendicite SOE

Aplasia pura adquirida cronica da série vermelha

Ascite

Asfixia ao nascer, NE

Auséncia adquirida da perna acima do joelho

Auséncia adquirida da perna ao nivel ou abaixo do joelho

Autointoxicacdo por exposicdo, intencional, a drogas anticonvulsivantes [antiepilépticos] sedativos,
hipnéticos, antiparkinsonianos e psicotrdpicos ndo classificados em outra parte - local NE

Bloqueio atrioventricular total

Bronquite aguda NE

Calculose da vesicula biliar sem colecistite

Catarata em outras doengas enddcrinas, nutricionais e metabdlicas
Cirrose biliar secundéria

Cistite, NE

Confinado ou aprisionado em um ambiente pobre em oxigénio - local NE
Corpo estranho no brénquio

Corpo estranho no trato respiratério, parte NE

Criptococose cerebral

Deficiéncia de niacina

Disartria e anartria

Disfuncdo neuromuscular NE da bexiga

Doenca de Parkinson

Doenca diverticular do intestino, de localizacdo NE, sem perfuragdo ou abscesso
Doenca do neurdnio motor

Doenga mieloproliferativa cronica

Dor em membro

Dor pélvica e perineal

Dor precordial

Duodenite

Edema angioneurético

Edema da laringe

Endoftalmite purulenta

Epistaxe

Escabiose

Esofagite

Estomatite por Candida

Estrongiloidiase NE

Exposic¢do a tipo NE de fumaca, fogo ou chamas - local NE
Fasciite NCOP

Febre NE

Ferimentos envolvendo mdaltiplas regides do(s) membro(s) inferior(es)
Filariose NE

= = T = b4
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Doencas/Agravos/Eventos

Flatuléncia e afeccdes correlatas

Gastrite hemorragica aguda

Gastroduodenite, sem outra especificagdo
Gastroenterite e colite ndo infecciosas, NEs
Hérnia diafragmética sem obstrugdo ou gangrena
Hipertensdo intracraniana benigna

Inalagdo do conteddo gastrico — local NE
Infeccdo proépria do periodo perinatal NE
Leishmaniose cutanea

Leishmaniose NE

Linfedema néo classificado em outra parte
Malformagdes congénitas NEs

Mordedura ou golpe provocado por cao — residéncia
Morte instantanea

Motociclista traumatizado em um acidente de transporte sem colisdo — condutor traumatizado em

acidente néo de transito

Nausea e vomitos

Negligéncia e abandono por pessoa NE

Neoplasia maligna da préstata

Osteonecrose NE

Outras anormalidades e as NEs da respiracéo

Outras causas mal definidas e as NEs de mortalidade

Outras complicacdes de cuidados médicos e cirurgicos especificados ndo classificados em outra parte

Outras convulsdes e as NEs

Outras disfuncdes simbdlicas e as NEs

Outras doencas especificadas das vias aéreas superiores
Outras doencas especificadas do pancreas

Outras doencas vasculares periféricas especificadas
Outras dores abdominais e as NEs

Outras formas de bloqueio atrioventricular e as NEs
Outras formas de pneumotdrax espontaneo

Outras gastrites

Outras malformaces congénitas especificadas do rim
Outras osteonecroses secundarias

Outras quedas no mesmo nivel — residéncia

Outras vasculites limitadas a pele

Outros deslocamentos discais intervertebrais especificados
Outros recém-nascidos de peso baixo

Outros sintomas e sinais relativos aos sistemas nervoso e osteomuscular e os NEs
Outros transtornos venosos especificados

Palidez

Paniculite NE

Paracoccidioidomicose NE

Paraplegia NE

Parasitose intestinal NE

N e S N N T e T T = 4
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Doencas/Agravos/Eventos

Perda de peso anormal

Perfuracdo do intestino (ndo traumatica)

Pneumoconiose devida a outras poeiras inorganicas especificadas
Policitemia secundéria

Queimaduras envolvendo de 80 a 89% da superficie corporal
Retossigmoidite ulcerativa (cronica)

Sequelas de tuberculose das vias respiratorias e de 6rgdos NEs
Sindrome da artéria vértebro-basilar

Sindrome da juncédo condrocostal [Tietze]

Sindrome de Down NE

Sindrome de Guillain-Barré

Taquicardia NE

Tetraplegia NE

Tireotoxicose NE

Transtorno de conducdo NE

Transtorno NE do rim e do ureter

Transtorno respiratorio NE

Ulcera do esbfago

Vasculopatia necrotizante NE

Volvo

CID nao definido (19 ocorréncias)

RPlPrP PP PP PP PP PRPRPRPRPR R RPRPPRREREREPRPRERRIIZ

NE = Ndo especificado (a)
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APENDICE B - Causas imediatas de morte, por doengas, tendo hanseniase como causa

basica

Tabela 22 — Causas imediatas de morte registradas, por doengas, e que tiveram a hanseniase
como causa bésica. Brasil, 1999-2007

Doencas N %
Parada respiratoria + cardiaca NE 474 21,8
Septicemia NE 295 13,6

Hanseniase (NE+ virchowiana + dimorfa + indeterminada + virchowiana borderline +

tuberculoide + Outras formas de hanseniase) 238 10.9
Insuficiéncia respiratoria (aguda + NE + crénica) 233 10,7
Outros sintomas e sinais gerais especificados 212 9,8
Outras causas mal definidas e NE mortalidade 76 3,5
Insuficiéncia renal (aguda + crénica NEs) + Insuficiéncia renal NE + Nefrite tabulo- 56 26
intersticial aguda '
Doencgas isquémicas do coragdo (Infarto Agudo Do Miocéardio NE + Infarto agudo
transmural do miocérdio, de localizagdo NE + Outras formas de doenca isquémica aguda do 53 2,4
coragéo)
Pneumonia NE + Pneumonia bacteriana NE + Pneumonia lobar NE + Broncopneumonia NE 52 2,4
Morte que ocorre em menos de 24 horas ap6s o inicio dos sintomas, que ndo pode ser

: . ~ A 44 2,0
explicada + Morte instantanea + Morte s/ assisténcia
Distirbios metabolicos (NE + Deplecdo de volume + Acidose + Outros transtornos do

P SN 5 34 1,6
equilibrio hidroeletrolitico néo classificados em outra parte)
Doencgas cerebrovasculares (Hemorragia intracerebral NE + hemisférica NE + Infarto
cerebral NE + Doenca cerebrovascular NE + Outras doencas cerebrovasculares especificadas

- L P : 34 1,6

+ Sequelas de acidente vascular cerebral NE como hemorragico ou isquémico + Acidente
vascular cerebral NE como hemorrégico ou isquémico)
Choque cardiogénico 24 1,1
Insuficiéncia cardiaca NE 23 11
Insuficiéncia hepatica (aguda e subaguda + SOE) 20 0,9
Choque hipovolémico 19 0,9
Insuficiéncia cardiaca congestiva 19 0,9
Sequelas de hanseniase 19 0,9
Desnutricdo proteico-caldrica (NE + grave NE) 17 0,8
Doencas hipertensivas (Hipertensdo essencial + Hipertensdo secundaria NE + Doenca 17 08

cardiaca hipertensiva sem ICC)
Edema pulmonar NE de outra forma + Sindrome do desconforto respiratorio do adulto 16 0,7
Outras doencas do sistema digestivo (Hemorragia gastrointestinal SOE + Hematémese +

Ulcera gastrica aguda com hemorragia + Ulcera gastrica cronica ou NE com perfuragéo) 16 0.7
Caquexia 15 0,7
Aurritmia cardiaca NE + Flutter e fibrilagdo ventricular 13 0,6
Embolia pulmonar sem e com mencéo de cor pulmonale agudo 12 0,6
Senilidade 12 0,6
Anemia (aguda pds-hemorrégica + aplastica NE + NE) 10 0,5
Gangrena NCOP 7 0,3
Doencas infecciosas outras e as NE + Infeccdo bacteriana NE + Infeccdo localizada da pele e

. . 6 0,3
do tecido subcutaneo, NE
Outras formas de doenca do coragdo (Cardiomiopatia dilatada + Doenca cardiovascular NE + 03

Insuficiéncia ventricular esquerda + Morte subita (de origem) cardiaca, descrita desta forma)
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Doencas N %
Choque NE 5 0,2
Complicacdes de procedimentos (complicacdes vasculares subsequentes a um procedimento

NCOP + Choque durante ou resultante de procedimento NCOP + Infecgdo subsequente a 5 0,2

procedimento NCOP + Outras complicac@es de procedimentos NCOP)

Outras formas de choque 5 0,2
Diarreia e gastroenterite de origem infecciosa presumivel 4 0,2
Outros transtornos pulmonares 4 0,2
Pancreatite aguda, NE 4 0,2
Abdbmen agudo 3 0,1
Doenca hepética (toxica com necrose hepatica + téxica SOE) 3 0,1
Doenca hepéatica SOE + Outras formas de cirrose hepatica e as NEs 3 0,1
Efeitos adversos de droga e medicamento NE + de drogas antimicobacterianas + Efeito

adverso NE de droga ou medicamento 3 0.1
Outros transtornos do aparelho circulatério e os NE 3 0,1
Afeccgdes da pele e do tecido subcutaneo, NEs 2 0,1
Causas desconhecidas e NE de morbidade 2 0,1
Coagulacéo intravascular disseminada 2 0,1
Coma NE 2 0,1
Doencas das artérias, arteriolas e capilares (Aterosclerose generalizada e a NE + Embolia e

trombose de artéria NE) 2 0.1
Doenga pulmonar obstrutiva crénica NE 2 0,1
Dor localizada no abdémen superior 2 0,1
Edema cerebral 2 0,1
Erisipela 2 0,1
Eritema multiforme bolhoso 2 0,1
Hemorragia NCOP 2 0,1
Ulcera de decubito 2 0,1
Agranulocitose 1 0,0
Asfixia 1 0,0
Asfixia ao nascer, NE 1 0,0
Asma NE 1 0,0
Criptococose cerebral 1 0,0
Defeito de coagulagdo NE 1 0,0
Degeneracdo gordurosa do figado nédo classificada em outra parte 1 0,0
Derrame pleural NCOP 1 0,0
Diabetes mellitus NE, sem complicacdes 1 0,0
Dispneia 1 0,0
Doenca do neurdnio motor 1 0,0
Doenca hepética inflamat6ria SOE 1 0,0
Doenca NE do coragéo 1 0,0
Edema generalizado 1 0,0
Eritema nodoso 1 0,0
Febre NE 1 0,0
Gastrite cronica, sem outra especificagao 1 0,0
Hematdria NE 1 0,0
Hipotensdo NE 1 0,0
Infec¢do do trato urinario de localizacdo NE 1 0,0
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Doencas N %
Infeccdo proépria do periodo perinatal NE 1 0,0
Meningite bacteriana NE 1 0,0
Outras causas mal definidas e as NEs de mortalidade 1 0,0
Outras convulsdes e as NEs 1 0,0
Outras formas de obstrucéo intestinal e as NEs 1 0,0
Outras formas de pneumotdrax espontaneo 1 0,0
Outras insuficiéncias adrenocorticais e as NEs 1 0,0
Outras vasculites limitadas a pele 1 0,0
Outros transtornos venosos especificados 1 0,0
Peritonite aguda 1 0,0
Pneumonite devida a alimento ou vomito 1 0,0
Sincope e colapso 1 0,0
Sindrome da artéria vértebro-basilar 1 0,0
Transtorno de conducdo NE 1 0,0
Tuberculose respiratéria, NE, sem mencéo de confirmacao bacterioldgica ou histoldgica 1 0,0
Volvo 1 0,0
Total 2.174  100,0

NE = Ndo especificado (a)



140
APENDICE C - Causas intermediarias de morte, por doencas, tendo hanseniase como

causa basica

Tabela 23 — Causas intermedidrias de morte registradas, por doencas, e que tiveram a
hanseniase como causa basica. Brasil, 1999-2007

Doencas N %
Hanseniase (NE+ virchowiana + dimorfa + indeterminada + virchowiana borderline + 1611 101
tuberculoide + tuberculoide borderline + Outras formas de hanseniase) '
Septicemia estreptocdcica NE + por estafilococos NEs + por outros microrganismos gram- 210 59

negativos + NE

Pneumonia bacteriana NE + Pneumonia devida a Mycoplasma pneumoniae + Pneumonia
devida a Staphylococcus + Pneumonia hipostéatica NE + Pneumonia lobar NE + Pneumonia 165 4,1
NE + Outras pneumonias devidas a microrganismos NE + Broncopneumonia NE

Insuficiéncia renal (aguda + crénica NEs) + Outro tipo de insuficiéncia renal aguda +

Insuficiéncia renal NE + Nefrite tbulo-intersticial (aguda + crénica NE + NE aguda 150 3,7
cronica)
Sequelas de hanseniase 113 2,8
Doencas hipertensivas (Hipertensdo essencial + Hipertensdo secundéaria NE + Doenca
. - - 110 2,7

cardiaca hipertensiva sem ICC)
Desnutricdo proteico-caldrica (grave + NE) 85 2,1
Outros sintomas e sinais gerais especificados 85 2,1
Insuficiéncia respiratoria (aguda + NE + cronica) 77 1,9
Distirbios metabolicos (NE + Deplecdo de volume + Acidose + Distdrbio misto do
equilibrio acidobasico + Hiperpotassemia + Hipoglicemia NE + Outros transtornos do 68 1,7
equilibrio hidroeletrolitico NCOP + Outros distlrbios do metabolismo de glicoproteinas)
Doencas cerebrovasculares (Acidente vascular cerebral NE como hemorragico ou isquémico
+ Hemorragia intracerebral NE + Infarto cerebral NE + Outras doencas cerebrovasculares
especificadas + Sequelas de outras doencas cerebrovasculares e das NEs + Sequelas de

" L R 68 1,7
acidente vascular cerebral NE como hemorragico ou isquémico + Aterosclerose cerebral +
Infarto cerebral devido a oclusdo ou estenose NEs de artérias pré-cerebrais + Encefalopatia
hipertensiva)
Anemia (aguda pds-hemorragica + aplastica induzida por drogas + aplastica NE + hemolitica
hereditaria NE + nutricional NE + por deficiéncia de ferro NE + NE + Outras anemias 59 1,5
especificadas + Outras anemias hemoliticas adquiridas)
Insuficiéncia cardiaca congestiva 59 1,5
Parada respiratoria 59 1,5
Diabetes mellitus insulinodependente-sem complica¢Bes + DM n&o insulinodependente (com
complica¢es multiplas + sem complicacfes) + DM NE (com complicagdes circulatérias 54 13
periféricas + com complicacfes neuroldgicas + com complicacfes renais + com '
complicacBes NE + sem complicaces)
Caquexia 51 1,3
Insuficiéncia cardiaca NE 50 1,2
Outras doencas dermatoldgicas (Necrdlise epidérmica téxica [Sindrome de Lyell] + Afeccdes
eritematosas NE + Dermatite NE + Dermatite seborreica NE + Infeccdo localizada da pele e
do tecido subcutaneo NE + Doenca bolhosa NE + Lipus eritematoso discoide + Outras 50 12
afeccdes especificadas da pele e do tecido subcutaneo + Outras alteragdes da pele e as NEs + '
Outras infeccBes localizadas, especificadas, da pele e do tecido subcutaneo + Pénfigo NE +
Piodermite + Piodermite gangrenosa)
Senilidade 42 1,0
Gangrena NCOP 40 1,0
Doencas isquémicas do coragdo (Angina instavel + Infarto agudo do miocardio NE + Outras 29 07

formas de doenca isquémica aguda do coracdo + Miocardiopatia isquémica + Doenca
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Doencas N %
aterosclerdtica do coracdo + Doenca isquémica crénica do coracdo NE)
Edema pulmonar NE de outra forma 28 0,7
Diarreia e gastroenterite de origem infecciosa presumivel 26 0,6
Ulcera dos membros inferiores NCOP 26 0,6
Outros transtornos respiratorios especificados 25 0,6
Doenca hepética SOE + Cirrose hepatica alcodlica + Outras formas de cirrose hepética e as

. 24 0,6
NEs + Sindrome hepatorrenal
Ulcera de dectibito 23 0,6
Insuficiéncia hepatica (aguda e subaguda + SOE) 22 0,5
Outros transtornos pulmonares 22 0,5
Doenca hepética tdxica (com hepatite aguda + com hepatite NCOP + com necrose hepatica + 20 05
SOE) '
Hemorragia gastrointestinal, sem outra especificacio 20 0,5
Transtornos mentais (Transtorno mental NE em outra parte + ansioso NE + Transtornos
mentais e comportamentais devidos ao uso de alcool (sindrome de dependéncia + transtorno 18 0,4
psicético) e de fumo (sindrome de dependéncia))
Efeitos adversos de agentes imunossupressores + de drogas antimicobacterianas + de 17 04
glicocorticoides e analogos sintéticos + de rifamicinas + de sulfonamidas '
Infec¢do do trato urinario de localizacdo NE 17 0,4
Embolia pulmonar sem mengdo de cor pulmonale agudo 16 0,4
Amiloidose (limitada a 6rgdos + sistémica secundaria + NE + Outras amiloidoses) 15 0,4
Arritmia cardiaca NE + Flutter e fibrilagéo atrial 14 0,3
Abscesso cutaneo, furinculo e antraz da face + nadega + membros (s) + localizacdo NE 13 0,3
Outras formas de doenca do coragdo (Cardiomegalia + Cardiomiopatia dilatada + 13 03
Cardiomiopatia NE + Doenga NE do coragao) '
Celulite (de dedos das méos e dos pés + de outras partes do(s) membro(s) + do tronco + NE) 12 0,3
Doenca hepética inflamatdria SOE + Hepatite cronica viral B sem agente Delta + reativa ndo 12 03
especifica + Outras doencas hepéticas inflamatdrias especificadas '
Eritema nodoso 12 0,3
Doenga pulmonar obstrutiva cronica NE 11 0,3
Erisipela 11 0,3
Outras doencas do sistema geniturinario (Doenca renal em estadio final + Osteodistrofia
renal + QOutros transtornos resultantes de funcdo renal tubular alterada + Transtorno NE do
rim e do ureter + Nefropatia hereditaria NCOP- NE + Sindrome nefritica (aguda NE, crénica 11 0,3
NE, NE) + Nefropatia induzida por outras drogas, medicamentos e substancias bioldgicas +
Transtornos NEs do aparelho urinério)
Doencas infecciosas outras e as NE + Infeccdo bacteriana NE 10 0,2
Eritema multiforme bolhoso 10 0,2
Outras causas mal definidas e NE mortalidade 10 0,2
Ulcera crénica da pele, ndo classificada em outra parte 10 0,2
Hematémese 9 0,2
Reacéo anormal em paciente ou complicacgéo tardia, causadas por amputacdo de membro(s),
sem mencdo de acidente durante a intervencéo + intervencdo cirlrgica com anastomose,
derivacgdo + intervencao cirlrgica com implante de uma prétese interna, sem mengao de
acidente durante a intervencao + outras intervengdes ou procedimentos cirdrgicos, sem 9 0,2
mencao de acidente durante a intervengéo + remogao de um outro 6rgdo (parcial) (total), sem
mencao de acidente durante a intervencdo + complicacdo mecanica de outros dispositivos,
implantes e enxertos ortopédicos internos
Tuberculose pulmonar (com confirmagao por meio NE + sem mencéo de confirmacgéo
bacterioldgica ou histolégica) + Tuberculose respirat6ria, NE, sem mencao de confirmacao 9 0,2

bacterioldgica ou histoldgica + Sequelas de tuberculose das vias respiratdrias e de 6rgdos NE
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Doencas N %
Derrame pleural NCOP 8 0,2
Ulcera gastrica (ag_uda com hemorragia + agtidq com hemorragia e perfuracéo +~cr6nica ou 8 02
NE com hemorragia + NE como aguda ou cronica, sem hemorragia ou perfuracéo) '
Choque cardiogénico 7 0,2
Efeitos adversos de anti-infecciosos e antiparasitarios sistémicos NEs + de drogas

gntifur_lgicas, anti_-infec_ci,o_sas e anti_-i_nflamatérias Qe uso Iocal_ N_COP + de outros anti- 7 02
infecciosos e antiparasitarios especificados + de mineralocorticoides + de droga e '
medicamento NE

Hipotensdo NE 7 0,2
Pneumonite devida a alimento ou vomito 7 0,2
Parada cardiaca NE 6 0,1
Polineuropatia NE + inflamatéria NE 6 0,1
Choque NE 5 0,1
Coma NE 5 0,1
Doencas das artérias, arteriolas e capilares (Arterite NE + Aterosclerose generalizada e a NE

+ Embolia e trombose de artérias dos membros inferiores) S 0.1
Flebite e tromboflebite de outros vasos profundos dos membros inferiores 5 0,1
Inthicagé_o por drogas antineoplasicas e i_munogsupressora}s + pqumedicame_nt_os 5 01
antitireoidianos + por outros agentes anti-infecciosos e antiparasitarios especificados '
Outras formas de obstrucéo intestinal e as NEs 5 0,1
Sindrome do desconforto respiratorio do adulto 5 0,1
Anorexia 4 0,1
Coagulacéo intravascular disseminada 4 0,1
Embolia e trombose venosas de veia NE 4 0,1
Enfisema NE 4 0,1
Ictericia NE 4 0,1
Marasmo nutricional 4 0,1
Meningite meningocécica + bacteriana NE 4 0,1
Outros transtornos do aparelho circulatério e os NE 4 0,1
Agranulocitose 3 0,1
Aurtrite piogénica, NE 3 0,1
Choque hipovolémico 3 0,1
Gastrite NE 3 0,1
ileo paralitico 3 0,1
Infeccdo de coto da amputagéo + Necrose do coto da amputacdo 3 0,1
Intoxicacdo por sulfonamidas + por glicocorticoides e analogos sintéticos 3 0,1
Mifase cutanea + nasofaringea + NE 3 0,1
Pancreatite aguda, NE 3 0,1
Ulcera pf’zptica de localizagdo NE - NE como aguda ou crénica, sem hemorragia ou 3 01
perfuracéo '
Abdbmen agudo 2 0,0
Asma NE 2 0,0
Defeito de coagulagdo NE 2 0,0
Deméncia NE 2 0,0
Dispneia 2 0,0
Doenca de Chagas (crénica) com comprometimento cardiaco 2 0,0
Efeito adverso NE de droga ou medicamento 2 0,0
Encefalite, mielite e encefalomielite NE 2 0,0
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Doencas N %
Flebite e tromboflebite dos membros inferiores, NE 2 0,0
Fratura do fémur, parte NE 2 0,0
Hemorragia NCOP 2 0,0
Hepatomegalia com esplenomegalia néo classificada em outra parte 2 0,0
Imunodeficiéncia NE 2 0,0
Infl_uenza [gripel (gom outras manifestaces + com outras manifestacdes respiratorias) 2 00
devida a virus n&o identificado '
Insuficiéncia venosa (cronica) (periférica) 2 0,0
Mal-estar fadiga 2 0,0
Outra osteomielite crénica 2 0,0
Outras doencas dos brénquios ndo classificadas em outra parte 2 0,0
Outras insuficiéncias adrenocorticais e as NEs + Transtorno NE da suprarrenal 2 0,0
Peritonite aguda 2 0,0
Piotorax sem fistula 2 0,0
Reumatismo NE 2 0,0
Sincope e colapso 2 0,0
Ulcera du_odenal (cr()nic~a ou NE com hemorragia + NE como aguda ou crénica, sem 2 00
hemorragia ou perfuracéo) '
Varizes dos membros inferiores com Ulcera 2 0,0
Afeccdo hemorrdgica NE 1 0,0
Afeccdes NEs associadas com os 6rgdos genitais femininos e com o ciclo menstrual 1 0,0
Alergia NE 1 0,0
Ancilose articular 1 0,0
Aplasia pura adquirida cronica da série vermelha 1 0,0
Asfixia 1 0,0
Auséncia adquirida da perna acima do joelho 1 0,0
Autointoxicacdo por exposicdo, intencional, a drogas anticonvulsivantes [antiepilépticos]

sedativos, hipnéticos, antiparkinsonianos e psicotropicos nao classificados em outra parte — 1 0,0
local NE

Bloqueio atrioventricular total 1 0,0
Bronquite aguda NE 1 0,0
Catarata em outras doengas enddcrinas, nutricionais e metabdlicas 1 0,0
Causas desconhecidas e NE de morbidade 1 0,0
Cefaleia 1 0,0
Cirrose biliar secundéria 1 0,0
Cisticercose do sistema nervoso central 1 0,0
Cistite, NE 1 0,0
Corpo estranho no brénquio 1 0,0
Corpo estranho no trato respiratério, parte NE 1 0,0
Deficiéncia de niacina 1 0,0
Disartria e anartria 1 0,0
Disfuncdo neuromuscular NE da bexiga 1 0,0
Doenca alcodlica do figado, sem outra especificacdo 1 0,0
Doenga mieloproliferativa cronica 1 0,0
Doencas vasculares periféricas NEs 1 0,0
Dor em membro 1 0,0
Dor pélvica e perineal 1 0,0
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Doencas N %
Dor precordial 1 0,0
Edema angioneurético 1 0,0
Edema cerebral 1 0,0
Edema da laringe 1 0,0
Endoftalmite purulenta 1 0,0
Epilepsia, NE 1 0,0
Episddio depressivo NE 1 0,0
Escabiose 1 0,0
Esofagite 1 0,0
Exposicdo a tipo NE de fumaca, fogo ou chamas — local NE 1 0,0
Fasciite NCOP 1 0,0
Ferimentos envolvendo mdaltiplas regides do (s) membro (s) inferior (es) 1 0,0
Filariose NE 1 0,0
Flatuléncia e afeccdes correlatas 1 0,0
Fratura de vértebra lombar 1 0,0
Gastrite cronica, sem outra especificagao 1 0,0
Gastroduodenite, sem outra especificacdo 1 0,0
Gastroenterite e colite ndo infecciosas, NEs 1 0,0
Hepatomegalia NCOP 1 0,0
Hiperplasia da prostata 1 0,0
Hipertensdo intracraniana benigna 1 0,0
Inalagdo do conteddo gastrico — local NE 1 0,0
Infeccdo subsequente a procedimento néo classificada em outra parte 1 0,0
Leishmaniose cutanea 1 0,0
Linfedema néo classificado em outra parte 1 0,0
Mordedura ou golpe provocado por cdo — residéncia 1 0,0
Morte instantanea 1 0,0
Nausea e vomitos 1 0,0
Negligéncia e abandono por pessoa NE 1 0,0
Osteomielite NE 1 0,0
Outras disfuncdes simbdlicas e as NEs 1 0,0
Outras doencas vasculares periféricas especificadas 1 0,0
Outras dores abdominais e as NEs 1 0,0
Outras formas de bloqueio atrioventricular e as NEs 1 0,0
Outras gastrites 1 0,0
Outras osteonecroses secundarias 1 0,0
Outras quedas no mesmo nivel — residéncia 1 0,0
Outros deslocamentos discais intervertebrais especificados 1 0,0
Outros recém-nascidos de peso baixo 1 0,0
Outros sintomas e sinais relativos aos sistemas nervoso e osteomuscular e os NEs 1 0,0
Paniculite NE 1 0,0
Paracoccidioidomicose NE 1 0,0
Perda de peso anormal 1 0,0
Perfuracdo do intestino (ndo traumatica) 1 0,0
Peritonite, sem outras especificacdes 1 0,0
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Doencas N %
Policitemia secundéria 1 0,0
Queimaduras envolvendo de 80 a 89% da superficie corporal 1 0,0
Sindrome da juncédo condrocostal [Tietze] 1 0,0
Sindrome de Down NE 1 0,0
Sindrome de Guillain-Barré 1 0,0
Taquicardia NE 1 0,0
Tireotoxicose NE 1 0,0
Transtorno respiratorio NE 1 0,0
Vasculopatia necrotizante NE 1 0,0
CID néo definido (19X) 1 0,0
Total 4.014 100,0

NE = Ndo especificado (a)
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APENDICE D - Causas mdrbidas pré-existentes, por doengas, tendo hanseniase como

causa basica.

Tabela 24 — Causas morbidas pré-existentes registradas, por doencas, e que tiveram a
hanseniase como causa basica. Brasil, 1999-2007

Doencas N %
Hanseniase (NE+ virchowiana + dimorfa + indeterminada + virchowiana borderline + Outras 297 315
formas de hanseniase) '
Doengas hipertensivas (Hipertensdo essencial + Doenca cardiaca hipertensiva sem ICC + 58 80

Doenca renal hipertensiva sem insuficiéncia renal)

Diabetes mellitus insulinodependente (com complica¢des multiplas) + DM nédo
insulinodependente (com complicagfes maltiplas + sem complicages) + DM NE (com coma 43 6,0
+ com complicages renais + com complicagBes NE + sem complicaces)

Transtornos mentais e comportamentais (Transtorno mental NE em outra parte + Transtornos

mentais e comportamentais devidos ao uso de alcool (sindrome de dependéncia) e de fumo

(sindrome de dependéncia) + Transtorno depressivo recorrente, episddio atual grave sem 32 4,4
sintomas psicéticos + Retardo mental (grave + moderado) sem mengao de comprometimento
do comportamento + Episodio depressivo NE)

Anemia (apléstica NE + hemolitica hereditaria NE + nutricional NE + NE + Outras anemias

hemoliticas ndo autoimunes + Outras anemias por deficiéncia de ferro) 29 4.0
Sequelas de hanseniase 25 3,5
Desnutricdo proteico-caldrica (grave + NE) 24 3,3
Insuficiéncia (epAaI (_aguda + c,rénica NI_Es) + Insuficiéncia renal NE + Nefrite tubulo-intersticial 21 29
aguda + Insuficiéncia renal p6s-procedimentos '
Doencas cerebrovasculares (Acidente vascular cerebral NE como hemorragico ou isquémico +

Sequelas de acidente vascular cerebral NE como hemorragico ou isquémico + Oclusdo e 16 2,2
estenose de artéria cerebral NE)

Senilidade 16 2,2
Distarbios metabolicos (Disturbios do metabolismo das proteinas plasméaticas NCOP +

Deple¢do de volume + Hipoglicemia NE + Outros transtornos do equilibrio hidroeletrolitico 12 17

NCOP + Qutros distdrbios do metabolismo de glicoproteinas + Hipercolesterolemia pura +
Outros distarbios do metabolismo de lipoproteinas)

Outras formas de doenca do coragéo (Cardiomegalia + Cardiomiopatia dilatada + Doenga NE
do coracdo + Cardiopatia pulmonar NE + Insuficiéncia (da valva) adrtica + Outras 10 1,4
cardiomiopatias hipertroficas + Estenose mitral)

Degeneracdo gordurosa do figado NCOP + Doenca hepatica SOE + Cirrose hepatica alcoolica
+ Outras formas de cirrose hepética e as NE

Outras doencas dermatoldgicas (Dermatite esfoliativa + Dermatite NE + Dermatite seborreica
infantil + Infecgdo localizada da pele e do tecido subcutaneo NE + LUpus eritematoso 8 1,1
disseminado [sistémico] NE + Psoriase NE)

Reacdo anormal em paciente ou complicacgéo tardia, causadas por amputacdo de membro(s),

sem mencdo de acidente durante a intervencdo + intervencao cirdrgica com transplante de todo

o0 érgao, sem mencao de acidente durante a intervencao + intervencdo cirdrgica, NE, sem

mencao de acidente durante a intervencdo + remocéo de um outro érgao (parcial) (total), sem 8 1,1
mencdo de acidente durante a intervencdo + sequelas de reacdo anormal em paciente ou

complicacdo tardia causada por procedimento médico e cirirgico sem mencdo de acidente

durante o procedimento

Caquexia 7 1,0
Doenga pulmonar obstrutiva crénica NE 7 1,0
Pneumonia NE + Broncopneumonia NE 6 0,8
Septicemia por estafilococos NEs + por Staphylococcus aureus + NE 6 0,8
Ulcera de decubito 6 0,8
Diarreia e gastroenterite de origem infecciosa presumivel 5 0,7
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Doencas N %
Infec¢do do trato urinario de localizacdo NE 5 0,7
Insuficiéncia cardiaca NE 5 0,7
Doenca _hepética inflamatdria SOE + Hepatite aguda B sem agente Delta e sem coma hepético 4 06
+ Hepatite aguda C '

Fratura do fémur, parte NE + F. do colo do fémur 4 0,6
Insuficiéncia cardiaca congestiva 4 0,6
Insuficiéncia hepatica SOE 4 0,6
Choque NE 3 0,4
Doencas das artérias, arteriolas e capilares (Aterosclerose generalizada e a NE) 3 0,4
qur]gas isquémi~cas do coracdo (Doenca aterosclerotica do coragao + Doenca isquémica 3 04
cronica do coracdo NE) '

Doencas vasculares periféricas NEs 3 0,4
Hemorragia gastrointestinal, sem outra especificacio 3 0,4
Insuficiéncia respiratoria aguda + NE 3 0,4
Outros sintomas e sinais gerais especificados 3 0,4
Outros transtornos pulmonares 3 0,4
Tuberculose pulmonar, sem mencédo de confirmacéo bacterioldgica ou histoldgica 3 0,4
Ulcera dos membros inferiores NCOP 3 0,4
Cefaleia 2 0,3
Coma NE 2 0,3
Doenca de Chagas (crénica) com comprometimento cardiaco 2 0,3
Efeitos adversos de agentes imunossupressores + de glicocorticoides e analogos sintéticos 2 0,3
Eritema nodoso 2 0,3
Estado de mal epiléptico NE + Epilepsia NE 2 0,3
Gastrite cronica, sem outra especificagdo 2 0,3
Gota, NE 2 0,3
Hematémese 2 0,3
Hepatomegalia com esplenomegalia NCOP 2 0,3
Hepatomegalia NCOP 2 0,3
Mal-estar fadiga 2 0,3
Neuropatia (Mononeuropatia NE + Polineuropatia NE) 2 0,3
Parada respiratoria 2 0,3
Sindrome de Cushing induzida por droga + NE 2 0,3
Abscesso periamigdaliano 1 0,1
Alergia NE 1 0,1
Amputagdo traumatica de membro inferior, nivel NE 1 0,1
Anormalidade das hemécias 1 0,1
Apendicite SOE 1 0,1
Ascite 1 0,1
Auséncia adquirida da perna ao nivel ou abaixo do joelho 1 0,1
Calculose da vesicula biliar sem colecistite 1 0,1
Celulite NE 1 0,1
Cisticercose do sistema nervoso central 1 0,1
Coagulacéo intravascular disseminada 1 0,1
Confinado ou aprisionado em um ambiente pobre em oxigénio — local NE 1 0,1
Doenca de Parkinson 1 0,1
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Doencas N %
Doencas infecciosas outras e as NE 1 0,1
Doenca diverticular do intestino, de localizacdo NE, sem perfuragdo ou abscesso 1 0,1
Duodenite 1 0,1
Edema cerebral 1 0,1
Edema generalizado 1 0,1
Efeito adverso NE de droga ou medicamento 1 0,1
Epistaxe 1 0,1
Estomatite por Candida 1 0,1
Estrongiloidiase NE 1 0,1
Flebite e tromboflebite de outros vasos profundos dos membros inferiores 1 0,1
Flutter e fibrilac&o atrial 1 0,1
Gangrena NCOP 1 0,1
Gastrite hemorragica aguda 1 0,1
Gastrite NE 1 0,1
Hematdria NE 1 0,1
Hérnia diafragmética sem obstrucdo ou gangrena 1 0,1
Hiperplasia da prostata 1 0,1
Ictericia NE 1 0,1
Intoxicacdo por sulfonamidas 1 0,1
Leishmaniose NE 1 0,1
Malformagdes congénitas NEs 1 0,1
Marasmo nutricional 1 0,1
Miiase cutanea 1 0,1
I\/Iotoc_iclista t[aumatigadp em um acidente de transporte sem coliséo — condutor traumatizado 1 01
em acidente n&o de transito '

Neoplasia maligna da préstata 1 0,1
Osteomielite NE 1 0,1
Osteonecrose NE 1 0,1
Outros transtornos do aparelho circulatério e 0os NE 1 0,1
Outras anormalidades e as NEs da respiracéo 1 0,1
Outras complicagdes de cuidados médicos e cirurgicos especificados néo classificados em 1 01
outra parte '

Outras doencas especificadas das vias aéreas superiores 1 0,1
Outras doencas especificadas do pancreas 1 0,1
Outras malformaces congénitas especificadas do rim 1 0,1
Outros transtornos respiratorios especificados 1 0,1
Palidez 1 0,1
Parada cardiaca NE 1 0,1
Paraplegia NE 1 0,1
Parasitose intestinal NE 1 0,1
Piot6rax com fistula 1 0,1
Pneumoconiose devida a outras poeiras inorganicas especificadas 1 0,1
Pneumonite devida a alimento ou vomito 1 0,1
Retossigmoidite ulcerativa (cronica) 1 0,1
Sequelas de tuberculose das vias respiratorias e de 6rgdos NEs 1 0,1
Tetraplegia NE 1 0,1
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Doencas N %
Transtorno NE do rim e do ureter 1 0,1
Ulcera crénica da pele, ndo classificada em outra parte 1 0,1
Ulcera do esbfago 1 0,1
Ulcera gastrica — NE como aguda ou crénica, sem hemorragia ou perfuragio 1 0,1

Total 721 100,0

NE = N&o especificado (a) /
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ANEXO A — Parecer do Comité de Etica em Pesquisa da UFC

Universidade Federal do Ceara
Comité de Etica em Pesquisa

Of. N° 014/11 Fortaleza, 25 de fevereiro de 2011
Protocolo COMEPE n° 003/11

Pesquisador responsavel: Adriana Valéria Assuncdo Ramos

Titulo do Projeto: “Mortalidade devido a hanseniase e sua associagéo
com diabetes mellitus e hipertensdo arterial sistémica na populagao
brasileira no periodo de 1999 a 2007~

Levamos ao conhecimento de V.S que o Comité de Etica em
Pesquisa da Universidade Federal do Ceara — COMEPE, dentro das
normas que regulamentam a pesquisa em seres humanos, do Conselho
Nacional de Saude — Ministério da Saude, Resolugdo n° 196 de 10 de
outubro de 1996 e complementares, aprovou o protocolo e o TCLE do
projeto supracitado na reunido do dia 24 de fevereiro de 2011.

Outrossim, informamos, que o pesquisador devera se comprometer
a enviar o relatério final do referido projeto.

Atenciosamente,

W loman Vel }3/)MLWW

i ‘Montelro
Minan Parente Y X0
ng;c‘le:-;-.acu:a pAdjunta do Comite
VT ge Elica em Pesquisa
COMEPEJUFC
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ANEXO B - Declaracéo de Obito (Ministério da Satde)

Declaragédo de Obito

Republica Federativa do Brasil
Ministério da Sadde
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