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RESUMO 

 

A hanseníase é considerada um grave problema de saúde pública devido ao seu difícil 

controle epidemiológico e ao risco de ocasionar incapacidades físicas importantes. A 

investigação de marcadores sorológicos, tal como o anti-PGL-1, anticorpo direcionado a um 

glicolipídio presente na parede celular da bactéria causadora da hanseníase, tem se mostrado 

de suma importância na investigação da exposição ao bacilo e na estimativa do tempo de 

exposição ao mesmo. O presente estudo teve como objetivo determinar os níveis de 

anticorpos anti-PGL-1, séricos e salivares, de contatos intra e peridomiciliares, com idade 

inferior a 15 anos, de pacientes diagnosticados com hanseníase no município de Rio Largo 

(AL) nos anos de 2015 e 2016, e correlaciona-los com dados clínicos obtidos em exames 

dermatoneurológico, com a finalidade de se estimar a real situação do município em relação à 

hanseníase. A determinação dos anticorpos séricos e salivares anti-PGL-1 foi realizada por 

método enzimático em fase sólida (ELISA). Participaram do estudo 68 contatos, com idade 

média 9,9 ± 2,9 anos, sendo 38 do sexo masculino e 30 do sexo feminino. Trinta e oito são 

contatos de pacientes multibacilares e 19 de pacientes paucibacilares, 22 são contatos 

intradomiciliares e 44 peridomiciliares. Do total, 17 apresentaram manchas suspeitas. No ano 

de 2015, 66 contatos foram avaliados. Em ambos os anos do estudo, os níveis de IgM anti-

PGL-1 se apresentaram mais elevados em relação aos níveis de IgA, que por sua vez, maiores 

que os de IgG. No ano de 2015, não foi observada correlação entre nenhum isotipos 

analisados. Os níveis de IgG se mostraram mais altos em contatos de pacientes multibacilares. 

Os níveis de IgM sérica anti-PGL-1 se mostraram mais elevados em contatos 

intradomiciliares. No ano, foram avaliados 44 contatos. Em relação aos anticorpos séricos, 

IgG e IgA anti-PGL-1 apresentaram uma correlação positiva baixa. Os níveis séricos de IgG 

se mostraram mais elevados em contatos paucibacilares. Não houve diferença estatística 

significante entre os contatos intradomiciliares e peridomiciliares. Quanto aos anticorpos 

salivares anti-PGL-1, os níveis de IgM se apresentaram mais elevados em relação aos níveis 

de IgA, apresentando também, uma correlação positiva alta entre eles. No entanto, não 

apresentaram diferença estatística quando avaliados quanto à forma clínica do caso índice, o 

tipo de residência e a presença de manchas suspeitas. Sem significância estatística também 

quando avaliados com os anticorpos séricos correspondentes. Quando comparados entre os 

anos de 2015 e 2016, os títulos séricos de IgM apresentaram correlação positiva alta e a IgA 

se mostrou mais elevada no ano de 2015. Foi observado que seis contatos apresentaram 

soropositividade para IgM e IgA, sérica e/ou salivar, simultaneamente. Desta forma, torna-se 



 

 

 

necessário que esses contatos sejam acompanhados pelo fato de apresentarem um risco maior 

de evoluir para doença, quando comparados aos contatos que não apresentaram esse tipo de 

alteração. Apesar das limitações, os resultados encontrados sugerem que anticorpos anti-PGL-

1 séricos, IgM, IgG e IgA, e salivares, IgM e IgA, possam ser utilizados na investigação de 

contatos para avaliação do risco de evolução para doença. 

 

Palavras-chave: Hanseníase. Imunoglobulina A. Imunoglobulina M. Imunoglobulina G. 

Saliva. 



 

 

 

ABSTRACT 

 

Leprosy is considered a serious public health problem due to its difficult epidemiological 

control and the risk of causing major physical disabilities. Investigation of serological 

markers, such as the anti-PGL-1 antibody, targeting a glycolipid present on the cell wall of the 

leprosy-causing bacteria, has been of paramount importance in investigating exposure to 

bacillus and estimating exposure time to same. The aim of the present study was to determine 

the levels of anti-PGL-1 antibodies, serum and salivary, from intra and peridomiciliary 

contacts, aged less than 15 years, from patients diagnosed with leprosy in the city of Rio 

Largo (AL) in the 2015 and 2016, and correlates them with clinical data obtained in 

dermatoneurological examinations, to estimate the real situation of the municipality in 

relation to leprosy. The determination of anti-PGL-1 serum and salivary antibodies was 

performed by solid phase enzymatic method (ELISA). The study included 68 contacts, with a 

mean age of 9.9 ± 2.9 years, 38 males and 30 females. Thirty-eight are contacts of 

multibacillary patients and 19 of paucibacillary patients, 22 are intra-domiciliary contacts and 

44 are peridomiciliary contacts. Of the total, 17 had suspicious spots. In the year 2015, 66 

contacts were evaluated. In both years of the study, anti-PGL-1 IgM levels were higher than 

IgA levels, which in turn were higher than IgG levels. In the year 2015, no correlation was 

observed between any analyzed isotypes. IgG levels were higher in contacts of multibacillary 

patients. Serum anti-PGL-1 IgM levels were higher in intradomiciliary contacts. In 2016, 44 

contacts were evaluated. In relation to serum antibodies, anti-PGL-1 IgG and IgA showed a 

low positive correlation. Serum IgG levels were higher in paucibacillary contacts. There was 

no statistically significant difference between the intradomiciliary and peridomiciliary 

contacts. As for anti-PGL-1 salivary antibodies, IgM levels were higher in relation to IgA 

levels, and had a high positive correlation between them. However, they did not present 

statistical difference when evaluated as to the clinical form of the index case, the type of 

residence and the presence of suspicious spots. No statistical significance was also assessed 

when evaluating the corresponding serum antibodies. When compared between the years 

2015 and 2016, serum IgM titers showed a high positive correlation and IgA was higher in the 

year 2015. It was observed that six contacts showed seropositivity for IgM and IgA, serum 

and / or salivary, simultaneously. Therefore, it is necessary for these contacts to be 

accompanied by the fact that they present a higher risk of progression to disease, when 

compared to contacts that did not present this type of change. Despite the limitations, the 

results suggest that serum anti-PGL-1, IgM, IgG and IgA, and salivary, IgM and IgA 



 

 

 

antibodies can be used in the investigation of contacts to assess the risk of progression to 

disease. 

 

Keywords: Leprosy. Immunoglobulin A. Immunoglobulin M. Immunoglobulin G, Saliva. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A hanseníase é uma enfermidade causada pelo Mycobacterium leprae, bactéria que foi 

identificada em 1873 pelo pesquisador Gerhard Henrik Armauer Hansen (1841-1912), em 

Bergen na Noruega e, em sua homenagem, a bactéria ficou conhecida como bacilo de Hansen. 

Foi considerado o primeiro micro-organismo a ser associado com uma doença em humanos.  

É caracterizada pelos aparecimentos de manchas na pele acompanhadas de algum tipo 

de alteração de sensibilidade. Pode comprometer nervos periféricos importantes, tendo como 

consequência mais grave a incapacidade física do doente. É por este motivo que a hanseníase 

é um grave problema de saúde pública em muitos países, com profundo impacto social e 

econômico. 

É uma doença que tem cura total após o tratamento. O grande problema é o seu 

diagnostico tardio. Muitas vezes a hanseníase é detectada nas formas mais avançadas, quando 

há alguma incapacidade física. Vários fatores estão associados ao diagnóstico tardio da 

doença, desde a falta de capacitação dos profissionais de saúde em reconhecer seu sinais e 

sintomas, até falta de planejamento estratégico no controle epidemiológico. 

A detecção precoce e o tratamento dos novos casos são os pilares da estratégia traçada 

pela Organização Mundial da Saúde (OMS) para erradicar a hanseníase como problema de 

saúde pública. Na década de 80 a OMS lançou a estratégia terapêutica medicamentosa que se 

baseia no uso de uma combinação de antimicrobianos (poliquimioterapia) para combater o 

agente causador. 

Pelo fato da escassez de testes laboratoriais diagnostiquem de maneira rápida e falta de 

opções profiláticas, a busca por novos biomarcadores tem sido o objetivo de inúmeros estudos 

nas últimas décadas. Com o avanço da pesquisa no âmbito laboratorial, será possível realizar 

precocemente a detecção de casos novos e trata-los a fim de interromper a cadeia de 

transmissão, podendo, desta forma, eliminar a hanseníase como problema de saúde pública no 

mundo inteiro. 
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2 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 

2.1 História da doença 

 

A hanseníase é conhecida e descrita desde os tempos bíblicos. Há relatos, mesmo que 

pouco precisos, da presença da doença há 4000 anos. Estudiosos acreditam que a doença 

tenha origem asiática ou africana. Sua entrada no continente europeu pode ter ocorrido com as 

tropas de Alexandre, o Grande, por volta de 300 a.C. Na américa latina, foi introduzida pelos 

franceses que colonizaram a América do Norte. De forma semelhante, a hanseníase chegou à 

America do Sul devido à colonização por parte doos espanhóis e portugueses (EIDT, 2004; 

LASTÓRIA e ABREU, 2014b).  

Os primeiros relatos da hanseníase no Brasil datam de 1600, no estado do Rio de 

Janeiro. Acredita-se que os escravos tiveram uma participação importante na disseminação da 

doença. Tempos após os primeiros relatos, foram identificados casos da doença em outros 

estados brasileiros, principalmente na Bahia e no Pará, seguidos de São Paulo e Amazonas. 

No Rio Grande do Sul, os primeiros dados são do início do século XIX (EIDT, 2004).  

 

2.2 Epidemiologia 

 

2.2.1 Mundo 

 

Esforços conjuntos, guiados pela Organização Mundial da Saúde (OMS), conseguiram 

reduzir a prevalência da hanseníase de mais de 5 milhões de casos em meados da década de 

80 para menos que 200.000 casos ao final de 2016. Com a introdução da poliquimioterapia 

(PQT), mais de 14 milhões de pessoas foram curadas nos últimos 20 anos. Em abril do 

mesmo ano, a OMS lançou uma estratégia global de 5 anos (2016-2020) para controle da 

hanseníase, cuja base está em uma participação mais ativa dos governos, eliminar suas 

complicações, pôr um fim à discriminação e estimular a inclusão social. Apesar de todos os 

esforços, novos casos continuam a ser detectados (OMS, 2017). 

Em 2016, foram relatados casos de hanseníase em 148 países, sendo distribuídos em 

regiões definidas pela Organização Mundial da Saúde (Tabela 1).  
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Tabela 1 - Taxas de prevalência e detecção de novos casos, de acordo com a OMS. 

Região OMS Número de casos registrados 

(prevalência /10.000 habitantes). 

Primeiro trimestre de 2017 

Número de novos casos 

detectados (novos casos/100.000 

habitantes), 2016 

África 21.465 (0,3) 19.384 (2,0) 

Américas 26.365 (0,31) 27.356 (2,7) 

Mediterrâneo Oriental 3.102 (0,01) 2.834 (0,4) 

Sudeste da Ásia 115.180 (0,6) 161.263 (8,2) 

Pacífico ocidental 5820 (0,03) 3.914 (0,2) 

Europa 16 32  

Total 171.948 (0,23) 214.783 (2,9) 

Fonte: Organização Mundial da Saúde, 2017 

 

A Índia é o país da região do Sudeste Asiático mais acometido, com taxas prevalência 

e de detecção de novos casos 0,6/10.000 e 10,1/100.000 habitantes, respectivamente. Países 

como Indonésia e Bangladesh também se encontram em situação preocupante com relação à 

hanseníase. 

 

Figura 1 – Distribuição geográfica dos novos casos de hanseníase detectados em 2016. 

Fonte: Oms (2017) 

 

Pode-se observar a presença da doença principalmente em países subdesenvolvidos e 

em desenvolvimento, como é o caso de países das regiões do Sudeste Asiático, região 
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Africana e das Américas, principalmente a do Sul. Dentre as federações que relataram novos 

casos de hanseníase, apenas Índia, Brasil e Indonésia apresentaram um número acima de 

10.000 casos (Figura 1). 

Na região das Américas, o Brasil é o país de situação mais alarmante. A nível global, 

está em segundo lugar em número de casos novos e prevalência da doença, ficando atrás 

apena da Índia (OMS, 2017). 

 

2.2.2 Brasil 

 

 Em 2016, o Ministério da Saúde publicou um manual técnico-operacional, “Diretrizes 

para vigilância, atenção e eliminação da hanseníase como problema de saúde pública”, no 

qual há orientações e recomendações para a detecção, diagnóstico, notificação e tratamento de 

casos de hanseníase (BRASIL, 2016). 

No ano de 2016, o Brasil registrou uma taxa de prevalência de 1,10/10.000 habitantes 

e taxa de detecção de novos casos de 12,23/100.000 (BRASIL, 2017b). Apesar de observarmos 

uma queda na detecção de novos casos (Figura 2), a hanseníase ainda é considerada um grave 

problema de saúde pública. 

 

Figura 2 – Taxa de detecção de casos novos de hanseníase no Brasil 2001-2016. 

 

Fonte: Brasil (2017a) 

 

Pode-se constatar que o número de casos novos detectados em jovens com idade 

abaixo de 15 anos, 3,63/100.000 habitantes, é alarmante. No ano de 2001, casos novos nessa 
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faixa etária correspondia a 7,8% da detecção total. A redução mostrou-se pouco expressiva, 

pois em 2016, correspondeu a 6,6% do total de casos novos (BRASIL, 2017b). Indicadores 

mais elevados nessa faixa etária são preocupantes, visto que é necessário um longo período de 

exposição do indivíduo para que haja adoecimento. Se há doença instalada na população 

jovem, há um maior risco das outras faixas etárias evoluírem para alguma forma de 

hanseníase. 

Norte e Nordeste brasileiro são as regiões com maior número de casos, tendo taxas de 

detecção 28,7/100.000 habitantes e 19,29/100.000 habitantes, respectivamente. Falta de 

acesso à saúde, baixo poder aquisitivo e condições precárias de higiene e moradia costumam 

ser fatores determinantes para indicadores tão elevados.(BRASIL, 2017b)  

A investigação dos contatos, juntamente com a busca ativa e atendimento de demanda 

espontânea, é um dos pilares para a identificação dos novos casos de hanseníase. Indivíduos 

com contato prolongado tem maior risco de adquirirem a doença e devem ser investigados 

(BRASIL, 2016)  De acordo como dados oficiais, em 2017, 76,15% dos contatos 

intradomiciliares de casos diagnosticados com hanseníase foram examinados. Na Figura 3, 

pode-se observar que, desde o ano de 2015, o número de casos examinados vem caindo, 

mesmo que discretamente (BRASIL, 2017a). 

 

Figura 3 – Percentual de contatos examinados entre os casos registrado 2001-2017 

Fonte: Brasil (2017a) 
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2.2.3 Alagoas e Rio Largo 

 Alagoas é o Estado do Nordeste brasileiro que tem a menor taxa de detecção de novos 

casos de hanseníase (8.9/100.000 habitantes). Esse dado pode não representar a realidade 

vivida no estado, visto que municípios como Santana do Ipanema e Rio Largo possuem taxas 

de detecção elevadas, 20,81/100.000 habitantes e 15,85/100.000 habitantes (Figura 4), 

respectivamente (BRASIL, 2017a). No ano de 2016, o município de Rio Largo registrou, entre 

jovens com idade abaixo de 15 anos, uma taxa de detecção de 32,81/100.000 habitantes, 

sendo considerado município hiperendêmico para hanseníase (BRASIL, 2016). 

 

Figura 4 – Taxa de detecção de casos novos de hanseníase município de Rio Largo, 

Alagoas. 2001-2016.  

 
Fonte: Brasil (2017a) 

 

 

2.3 Etiopatologia 

 

2.3.1 Agente etiológico 

  

O M. leprae é visualizado em microscopia como um bacilo em forma de bastonete, 

reto ou levemente encurvado com extremidades arredondadas, e apresenta aproximadamente 

1 a 8 μm de comprimento e 0,3 μm de diâmetro (Figura 5) (GRZYBOWSKI et al., 2013). Trata-se 

de uma bactéria que possui divisão binária lenta. Na técnica de coloração para microscopia de 

Ziehl-Neelsen, desenvolvida em 1882 por Franz Ziehl (1857-1926) e Friedrich Neelsen 

(1854-1894), a bactéria é resistente à ação do álcool-ácido, sendo denominada de bacilo 

álcool ácido resistente. O corante fucsina confere ao bacilo uma coloração avermelhada. Esta 

característica é devida ao elevado teor de lípidios estruturais na parede celular, que provoca 
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uma grande hidrofobicidade, dificultando a ação de mordentes e diferenciadores de corantes 

aquosos (SCHERR e NGUYEN, 2009). 

Figura 5 – Mycobacterium leprae 

 
Fonte: Scollard et al. (2006). À esquerda: visualização de biópsia de nervo contendo M. leprae corado em 

vermelho; coloração de Ziehl-Neelsen, 800x. À direita: M. leprae visualizado a partir de microscopia eletrônica 

de varredura, 29.000x. 

 

O seu processo de divisão é lento e seu estudo é dificultado pelo fato de não ser 

cultivado em meios de cultura. Estudos mostram o seu crescimento e reprodução foi obtido 

com sucesso em patas de camundongos e tatus (Dasypus novemcictus), podendo este último 

ser uma fonte de transmissão para seres humanos (SCOLLARD et al., 2006; MOHANTY et al., 

2016). 

M. leprae apresenta tropismo por células de Schwann, cuja função é de produção da 

bainha de mielina em nervos periféricos. A bactéria tem predileção por regiões do corpo que 

possuem temperaturas mais baixas, entre 27 a 30ºC. Dessa forma, as áreas mais comumente 

afetadas em pacientes com hanseníase são as regiões mais frias do corpo, como extremidades 

dos membros e face. Como se trata de um patógeno intra-vesicular, pode ser encontrada no 

interior de fagolisossomas de macrófagos na pele e em outros órgãos (MADIGAN et al., 2017). 

Em sua parede, o M. leprae possui, um glicolipídio específico da espécie chamado 

glicolipídio fenólico 1 (PGL-1). Foi descrito pela primeira vez por Hunter e Brennan (1981), 

mais tarde sendo investigado sua relação com atividade sorológica na produção de anticorpos 

em pacientes com hanseníase (BRETT et al., 1983). A determinação dos níveis de anticorpos 

anti-PGL-1 tem utilizado na investigação de pacientes e contatos em estudos 

soroepidemiológicos. A pesquisa desses anticorpos pode ser realizada em soro (CABRAL et al., 

2013; PENNA et al., 2016) quanto em saliva (NAGAO-DIAS et al., 2007; CABRAL et al., 2013; 

DE MACEDO et al., 2017) 
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Figura 6 –Estrutura molecular do glicolipídio fenólico-1 (PGL-1) 

 

Fonte: Spencer e Brennan (2011). 

 

O que representa o determinante antigênico do PGL-1 (Figura 6) é um terminal 

trissacarídeo, o qual é responsável pela diferenciação entre outras micobactérias. Entretanto, o 

PGL-1 nativo utilizado em testes de detecção de anticorpos anti-PGL-1 não é de fácil 

obtenção. Devido a isso, o determinante antigênico tem sido produzido em laboratório por 

síntese química, resultado em compostos mono, di ou trissacarídeos. Esses compostos são 

conjugados geralmente com albumina sérica bovina (BSA), que tem função de carreadora e 

dão origem a novos compostos semissintéticos. ND-O-BSA, NT-O-BSA, ND-P-BSA, NT-P-

BSA são alguns exemplos desses compostos (SPENCER e BRENNAN, 2011; PENNA et al., 

2016). 

Estudos recentes mostram que o PGL-1 tem um importante papel na interação com 

macrófagos e tropismo pelas células de Schwann (NG et al., 2000; SPENCER e BRENNAN, 

2011; MADIGAN et al., 2017). 
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2.3.2 Transmissão 

 

 O mecanismo exato de infecção do M. leprae ainda não foi completamente elucidado, 

mas acredita-se que o principal meio de transmissão da hanseníase seja pelas vias aéreas 

superiores. Indivíduos doentes disseminam o bacilo por meio de perdigotos (gotículas de 

Flügge) e estes, por sua vez, entram em contato com a mucosa nasal de indivíduos saudáveis. 

Achados de DNA do M. leprae em amostras mucosa nasal reforçam a idéia que principal via 

de disseminação e entrada do bacilo sejam as vias aéreas superiores (CABRAL et al., 2013; 

BRATSCHI et al., 2015; ARAUJO et al., 2016; FRADE e FOSS, 2016).  

Entretanto, não se pode descartar outras vias de transmissão do bacilo. Estudos 

mostram que foi detectado material genético do M. leprae em amostras ambientais, como 

água e solo (HOLANDA, 2015; MOHANTY et al., 2016). 

Em estudo realizado em doadores de sangue de um hemocentro brasileiro, Goulart et 

al. (2015) encontraram anticorpos específicos e DNA de M. leprae em amostras de sangue 

desses doadores, sugerindo essa possa ser mais uma via de transmissão do bacilo.Tais 

evidências sugerem vias alternativas de infecção e que podem contribuir de forma silenciosa 

para a perpetuação da bactéria. 

 

2.3.4 Imunopatologia  

 

A hanseníase é uma doença extremamente complexa em termos de fisiopatologia. Suas 

diversas formas clínicas dependem do tipo de resposta imune desenvolvida pelo hospedeiro. 

No espectro das formas clínicas há dois polos, um, no qual a doença é mais controlada 

(tuberculóide) devido a uma predominante resposta imune celular. Já no outro polo, há uma 

intensa disseminação de bacilos (virchowiana) devido a uma baixa resposta celular.  

 A primeira interação do bacilo com o organismo dá-se por meio de padrões 

moleculares na superfície do bacilo que interagem com receptores do tipo Toll, ou Toll-like 

receptors (TLR), presentes em macrófagos e células dendríticas (DCs), responsáveis pela 

imunidade inata. Essas células, juntamente com neutrófilos, neste contexto, são chamadas de 

células apresentadoras de antígenos.  
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 A reposta imune adquirida tem início quando as DCs apresentam os antígenos do M. 

leprae a células T, que podem estimular as células T a se diferenciarem em subpopulações de 

células efetoras distintas CD4+ ou CD8+ (Figura 7). Células T CD4+, ou linfócitos T 

auxiliares (T helper, ou Th), inicialmente em estado de Th0, podem modular a resposta imune 

a dois perfis de resposta (Th1 ou Th2), dependendo do microambiente no qual estão inseridas 

e no tipo de interação dos antígenos com os receptores de célula T (TCR) (GOULART et al., 

2002; ARAÚJO, 2003).  

O pefil Th1 é caracterizado pela produção de interleucina-2 (IL-2), interleucina-6 (IL-

6), interferon-gama (INF-ɣ), fator de necrose tumoral alfa, (TNF-α), onde haverá estimulação 

da atividade de macrófagos, levando a intensa atividade celular, característica da forma mais 

branda da hanseníase (polo tuberculóide) (ARAÚJO, 2003). 

No perfil Th2, há produção de interleucina-4 (IL-4), interleucina-5 (IL-5), 

interleucina-6 (IL-6), interleucina-13 (IL-13) e interleucina-10 (IL-10), suprimindo atividade 

de macrófagos e estimulando linfócitos B a se diferenciarem e induzir produção de 

anticorpos. Nesse perfil de resposta, há uma intensa atividade imune humoral e baixa 

atividade imune celular, característico da forma mais grave da doença (polo virchowiano), na 

qual há grande disseminação de bacilos pelo organismo (GOULART et al., 2002).  

 

Figura 7 – Representação dos mecanismos imunológicos na hanseníase 

 
Fonte: Lourenço (2016). TT, Tuberculóide Tuberculóide; BT, Borderline-Tuberculóide; BB, Borderline- 

Borderline, BL, Borderline-lepromatosa; LL, Lepromatosa- Lepromatosa. 
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Além da diferenciação dos linfócitos T auxiliares em Th1 e Th2, duas subpopulações 

de células (Th17 e Treg), as quais estão presentes, atuam de forma antagônica e são de 

fundamental importância no curso e evolução da doença. A subpopulação Th17, produz 

interleucina-17 e interleucina-22 e está associada ao aumento de inflamação e quebra na 

tolerância imunológica. Sua atividade está aumentada nas formas clínicas da hanseníase onde 

há uma maior atividade celular (SADHU et al., 2016).  

De maneira inversa, o linfócito T regulador, ou Treg, como o próprio nome sugere, é 

essencial na regulação da tolerância imunológica periférica e no controle de doenças 

associadas a inflamações crônicas. Acredita-se que sua ação se deve a produção de citocinas 

inibitórias (IL-10) e fator de crescimento tumoral-β (TGF-β). A baixa resposta imune celular 

na forma tuberculóide da hanseníase pode estar associada à alta atividade do linfócito Treg. 

Em situações fisiológicas normais, os linfócitos Treg e Th17 atuam de forma coordenada 

(SADHU et al., 2016). 

 

2.4 Diagnóstico clínico e laboratorial 

 

 

 O diagnóstico da hanseníase é essencialmente clínico e epidemiológico. É realizado 

através de avaliação dermatoneurológica, na qual é realizada busca por machas na pele, 

acompanhadas de alteração de sensibilidade. A avaliação de comprometimento de nervos 

periféricos também é um dos pontos de investigação (BRASIL, 2016). Devido a enorme 

variedade de manifestações clínicas, as alterações de pele podem confundidas com outras 

patologias tais como pitiríase alba, pitiríase versicolor, vitiligo, entre outras (LASTÓRIA e 

ABREU, 2014b).  

Além do exame clínico pode-se diagnosticar a doença através da visualização do 

bacilo em exame histopatológico ou em materiais como raspado de lesões, nervo ou linfa. A 

visualização do bacilo é realizada fazendo uso da coloração de Ziehl-Neelsen ou Fite-Faraco. 

Geralmente, o exame histopatológico (Figura 8) é o de escolha para realização do diagnóstico 

diferencial. As técnicas microscópicas apresentam baixa sensibilidade, uma vez precisam de 

104 bacilos por grama de tecido para uma detecção confiável (TORRES et al., 2003; LASTÓRIA 

e ABREU, 2014a). 
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Figura 8 – Exame histopatológico no diagnóstico da hanseníase. 

 
Fonte: Lastória e Abreu (2014a). Exame histopatológico mostrando os dois polos da doença. Hanseníase 

tuberculóide (esquerda), e hanseníase virchowiana (direita). Coloração hematoxilina-eosina, 400x 
 

 Por este motivo, há a necessidade de buscar testes laboratoriais de maior sensibilidade 

que sirvam de recurso para auxiliar o diagnóstico da hanseníase. 

2.5 Marcadores sorológicos 

 

 A detecção precoce e o tratamento dos indivíduos diagnosticados com hanseníase 

reduziriam a transmissão do bacilo, evitando que mais pessoas se infectassem. A hanseníase, 

outras doenças negligenciadas, precisa de novas ferramentas para realizar a detecção precoce 

dos indivíduos doentes. A busca de biomarcadores que atuem como sinalizadores de risco ou 

doença é a chave para a interrupção da cadeia de transmissão da hanseníase.  

 Brett et al. (1983) descreveram um teste imunoenzimático para detecção de anticorpos 

IgM e IgG anti-PGL-1. Desde então, a investigação de anticorpos específicos contra o M. 

leprae se tornou uma importante ferramenta na investigação de infecção subclínica, e 

consequentemente, para detecção de infecção subclínica e avaliação de risco de contatos de 

pacientes com hanseníase (BRASIL et al., 2003; NAGAO-DIAS et al., 2007; CABRAL et al., 

2013; CARVALHO et al., 2015; FABRI et al., 2015; PENNA et al., 2016; MACEDO et al., 2017). 

 Em uma meta análise, na qual foram incluídos estudos com pacientes diagnosticados 

com hanseníase e seus contatos, Penna et al. (2016) mostraram que, contatos que 

apresentavam soropositividade para anticorpos anti-PGL-1 teriam três vezes mais chance de 

evoluir para doença quando comparado aos contatos que não apresentavam sorologia positiva. 
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 Dentre os anticorpos anti-PGL-1, o isotipo IgM aparece em níveis maiores, entretanto, 

os isotipos IgG e IgA também podem ser detectados (KIRSZTAJN et al., 1994), o que evidencia 

múltiplos mecanismos de resposta do sistema imune à presença do bacilo no organismo. 

 A pesquisa de anticorpos específicos não é realizada somente em soro, mas também 

em mucosas, como é o caso da saliva. Anticorpos presente nas mucosas tem a função, 

juntamente com fatores não específicos (saliva, muco), evitar a aderência de bactérias e vírus, 

bem como neutralizar toxinas (BRANDTZAEG, 2009). Esses anticorpos podem estar presentes 

tanto a nível de lâmina própria quanto no lúmem. 

 Anticorpos salivares anti PGL-1, como é o caso de IgA e IgM, podem indicar infecção 

recente ou passada, uma vez que acredita-se que a primeira interação do bacilo com o 

organismo é a mucosa nasal, sendo, por sua vez o primeiro sítio de resposta imune à 

exposição (NAGAO-DIAS et al., 2007; CABRAL et al., 2013; MACEDO et al., 2017). Apesar de 

não oferecerem proteção à infecção da micobactéria, esses anticorpos podem atuar como 

biomarcadores. A presença de IgA anti-PGL-1 em altos níveis, na saliva, pode indicar 

infecção passada ou presente e, por outro lado, IgM anti-PGL-1 pode indicar infecção 

presente ou recente (CABRAL et al., 2013; MACEDO et al., 2017). 

 

2.6 Classificação 

 

 A hanseníase é uma doença espectral, com várias formas clínicas distintas. 

Classificações propostas tem a finalidade de agrupar manifestações clínicas e perfis de 

resposta imune semelhantes.  

 

2.6.1 Classificação de Madri (1953) 

  

 A classificação de Madri é a classificação mais antiga, porém é a mais utilizada na 

prática. A divisão das formas clínicas é realizada como tuberculóide (T), boderline (B), 

virchowiana (V) e indeterminada (I) (ARAÚJO, 2003). 

 

2.6.2 Classificação de Ridley & Jopling (1966) 

 

 A classificação proposta por Ridley & Jopling tem o intuito de subdividir as formas 

clínicas em formas intermediárias, mantendo as formas polares. A divisão se dá em 
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tuberculóide-tuberculóide (TT), borderline-Tuberculóide (BT), borderline-Borderline (BB), 

borderline-lepromatosa (BL), lepromatosa-lepromatosa (LL). Esta classificação é voltada para 

pesquisadores, pois mostrou-se pouco prática e demorada, dificultando o tratamento 

(GOULART et al., 2002). 

 

2.6.3 Classificação da OMS (1982) 

 

 Visando facilitar e padronizar o tratamento pacientes diagnosticados com hanseníase, a 

OMS propôs uma classificação, apresentando apenas dois grupos, que leva em conta o 

número de lesões identificadas e o índice baciloscópico do indivíduo. De acordo com essa 

classificação, os pacientes são divididos em paucibacilares (PB), aqueles que apresentarem 

um número de lesões menor ou igual a 5 e multibacilares (MB) os indivíduos que 

apresentarem mais de 5 lesões. No Brasil, o Ministério da Saúde adotou essa classificação 

para fins operacionais e de tratamento utilizando a PQT (BRASIL, 2016). 

 

2.7 Tratamento 

 

 Segundo a OMS, os princípios básicos no tratamento da hanseníase são a PQT, a 

supressão de surtos reacionais, além da prevenção de incapacidades, reabilitação física, 

psicológica e promover a inclusão social. 

 O Ministério da Saúde segue a classificação operacional de PB e MB nos esquemas de 

PQT. Cada forma clínica tem um esquema terapêutico distinto, divido por medicação (Quadro 

1) utilizada e tempo de tratamento. 
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Quadro 1 – Apresentação das cartelas utilizadas na PQT de acordo com a classificação 

operacional. 

  

Fonte: Brasil (2016) 

 

 O Quadro 1 mostra quais os medicamentos utilizados no tratamento de pacientes de 

acordo com a classificação operacional, os quais são divididos em cartelas PB (rifampcina e 

dapsona) e cartelas MB (rifampcina, dapsona e clofazimina). A dose varia de acordo com a 

faixa etária e o peso do paciente. O tratamento de pacientes PB é realizado utilizado 6 cartelas 

em até 9 meses, enquanto pacientes MB utilizam 12 cartelas em até 18 meses. Uma vez por 

mês, é preciso que paciente se dirija à unidade de saúde competente para tomada de dose 

supervisionada, na qual  profissional de saúde capacitado comprova a tomada dos 

medicamentos (BRASIL, 2016). 
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3 JUSTIFICATIVA 

A hanseníase continua a ser um grave problema de saúde pública, podendo levar a 

incapacidades físicas, além do impacto social relevante devido ao preconceito e 

discriminação. O problema pode ser agravado pela falta de acesso à saúde e políticas 

sanitárias insuficientes em municípios do interior do Nordeste, como é o caso do município de 

Rio Largo, localizado no estado de Alagoas. Por este motivo, o presente trabalho visou avaliar 

jovens com idade abaixo de 15 anos, que são contatos de pacientes diagnosticados com 

hanseníase, para que se estimar o grau da exposição e o risco que esses jovens correm de 

desenvolver a doença, através de avaliação de marcadores sorológicos e salivares (anti-PGL-

1), uma vez que estes podem indicar o grau de exposição ao agente causador. 
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4 OBJETIVOS 

 

4.1 Objetivo geral 

 

 O presente trabalho teve como objetivo principal determinar os níveis de anticorpos 

anti-PGL-1, sérico e salivar, em jovens com idade igual ou inferior a 15 anos, contatos de 

pacientes diagnosticados com hanseníase no município de Rio Largo- AL, nos anos de 2015 e 

2016. 

 

4.2 Objetivos específicos 

 

- Em contatos com idade igual ou inferior a 15 anos de pacientes diagnosticados com 

hanseníase no município de Rio Largo-AL, nos anos de 2015 e 2016:    

• Realizar avaliações dermatoneurológicas; 

• Determinar os níveis de IgM e IgA anti-PGL-1 em amostras de saliva;  

• Determinar os níveis de IgM, IgG e IgA anti-PGL-1 em amostras de soro.  

 

- Correlacionar os diferentes isotipos de anticorpos séricos e salivares. 

- Analisar o comportamento dos anticorpos séricos, comparando os resultados obtidos nos 

anos de 2015 e 2016. 
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5 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

5.1 Delineamento, população, local e período do estudo 

  

Trata-se de um estudo prospectivo, realizado nos anos de 2015 e 2016, com indivíduos 

com idade igual ou inferior a 15 anos, contatos intradomiciliares e peridomiciliares de 

pacientes diagnosticados com hanseníase no município de Rio Largo- Alagoas. Os pacientes 

foram rastreados através do Sistema de Informação de Agravos de Notificação (SINAN). 

 

5.2 Aspectos éticos 

 

O presente projeto é parte integrante do projeto intitulado: “Detecção precoce de 

anticorpos entre jovens abaixo de 15 anos de idade residentes em municípios de Alagas e 

Itaitinga, CE”. já aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (processo 532.850,18/02/2014) 

(Anexo I).  

A todos os participantes da pesquisa foi garantido o caráter sigiloso dos dados e o 

anonimato. O responsável da criança ou jovem foi convidado a assinar o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (Apêndice I) e as crianças e jovens entre 8 e 15 anos de 

idade completos foram convidadas a assinar o Termo de Assentimento (Apêndice II), 

conforme preconiza o Conselho Nacional de Saúde, através da Resolução 196/96. 

 

5.3 Critérios de inclusão 

  

 Foram incluídos no estudo contatos intra ou peridomiciliares (em um raio de cinco 

casas), com idade igual ou inferior a 15 anos, de pacientes com hanseníase paucibacilar ou 

multibacilar, diagnosticados e notificados pelo município de Rio Largo ao SINAN nos 

últimos 6 anos. Assim, participaram do presente estudo 68 indivíduos.  

  

5.4 Critérios de exclusão 

  

Foram excluídos do estudo aqueles que apresentaram lesões suspeitas e/ou alteração 

de sensibilidade na avaliação dermatoneurológica inicial. Os mesmos foram encaminhados à 

Unidade de Saúde para confirmação através do diagnóstico clínico-laboratorial.  
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5.5 Avaliação dermatoneurológica e coleta do material biológico 

 

 Todos os participantes do estudo foram submetidos a uma avaliação 

dermatoneurológica, realizada por equipe médica, quando disponível, ou de enfermagem 

assessorada pela Professora Doutora Clódis Maria Tavares (Universidade Federal de Alagoas) 

e só então foram coletadas as amostras biológicas. Os parâmetros investigados na avaliação 

clínica foram: bom estado geral de saúde, presença ou ausência de machas suspeitas (com 

alterações de sensibilidade) e espessamento de nervos. 

 

5.5.1 Obtenção de amostras de soro 

 

 A coleta de sangue total para obtenção do soro foi realizada por punção venosa em 

tubo de coleta com gel separador e ativador de coágulo (BD Vacutainer® SSD® II 

ADVANCE®). Foi aguardado um tempo de 30 minutos após a coleta e em seguida os tubos 

foram centrifugados a 1500xG por 10 minutos em centrífuga sorológica e posteriormente o 

soro foi coletado. As amostras foram transportadas em caixas térmicas contendo gelo seco até 

o laboratório, onde foram estocadas em freezer a uma temperatura de -20ºC até o momento 

das análises.  

 

5.5.2 Obtenção das amostras de saliva 

 

 Amostra de saliva não estimulada (sem uso de substâncias que induzam sua produção) 

foi coletada em copos de plástico, sendo transferida em seguida para tubos de 2,5 mL 

(EPPDENDORF®) e transportada em caixas térmicas com gelo seco até o laboratório. 

Posteriormente, as amostras foram estocadas, por um período não superior a 3 semanas, em 

freezer a uma temperatura de -20ºC. 

 

5.6 Detecção de anticorpos anti-PGL-1 

 

 Todas as dosagens de anticorpos anti-PGL-1 foram realizadas de acordo com 

protocolo estabelecido por Cabral et al. (2013) com modificações descritas a seguir.  
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5.6.1 Determinação dos níveis de anticorpos anti-PGL-1 no soro 

Microplacas (Costar, EUA) foram sensibilizadas com PGL-1 nativo, gentilmente 

cedido por Bei Resources/ATCC (Manassas, USA), em uma concentração 5µg/mL em etanol 

absoluto por 2 horas a 37ºC. Após bloqueio com 100 µL de solução tampão fosfato salino 

(PBS) com 1% de soro fetal bovino (SFB, LGC Bio, Brasil) por 2 horas a 37ºC em câmara 

úmida, os poços foram lavados cinco vezes com uma solução PBS-0,05% SFB. Em seguida, 

as amostras foram diluídas na proporção 1:200 (IgG e IgM) e 1:50 (IgA) em PBS-1% SFB, 

adicionadas à placa (50 µL por poço) em duplicata e incubadas por um período de 18 horas a 

4ºC em câmara úmida. Após nova etapa de lavagem, foi realizada a diluição dos conjugados. 

Para detecção de IgG foi utilizado anticorpo anti-IgG humana marcado com peroxidase 

(A170, Sigma, EUA) na diluição 1:2.500 em PBS-1% SFB. Para detecção de IgM, foi 

utilizado anti-IgM humana marcada com peroxidase (SAB3701404, Sigma, EUA) na diluição 

1:5.000 em PBS-1% SFB. Para detecção de IgA foi utilizada anti-IgA humana marcada com 

peroxidase (0295, Sigma, EUA). Foram adicionados 50 µL, por poço, do conjugado diluído e 

incubado por 90 minutos a 37ºC em câmara úmida, seguido por etapa de lavagem da 

microplaca. 

 O substrato cromógeno foi preparado utilizando os seguintes reagentes: 10 mg 

ortofenilenodiamina (OPD, Sigma, EUA), 25 mL de tampão citrato-fosfato 0,01M, pH 5,0 e 

8,6 µL de peróxido de hidrogênio a 35%. Foi adicionado 100 µL do substrato aos poços, 

aguardando, em seguida, 30 minutos ao abrigo da luz. Decorrido o tempo necessário, foi 

adicionado 25 µL de H2SO4 (2,5N) para finalizar a reação. 

 A leitura foi realizada em espectrofotômetro, utilizando o comprimento de onda de 

492 nm. Os resultados foram expressos na forma de títulos, obtidos de acordo com a seguinte 

fórmula: média das densidades ópticas (subtraído do branco) dividido pela média das 

densidades ópticas do pool de soro humano normal (subtraído do branco). O cut-off foi 

baseado no 97º percentil dos controles normais. Resultados com títulos 30% acima do cut-off 

foram considerados positivos. 
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5.6.2 Determinação dos níveis de anticorpos anti-PGL-1 na saliva 

 Microplacas (Costar, EUA) foram sensibilizadas com PGL-1 nativo (Bei 

Resources/ATCC. Manassas, USA), a uma concentração 5 mg/L em etanol absoluto por 2 

horas, a 37ºC. Após bloqueio com 100 µL de solução de Tris-1% SFB em cada poço (2 horas, 

a 37ºC), os poços foram lavados cinco vezes, com solução Tris-0,05% SFB. Em seguida, os 

poços foram incubados com a amostra de saliva previamente centrifugada (diluída em 1:50 

com Tris-1% SFB), por 18 horas a 4ºC, em câmara úmida. A seguir, foi repetida a etapa de 

lavagem, e adicionado à placa os anticorpos anti-IgA (A9669, Sigma, EUA) ou anti-IgM 

(A3175, Sigma, EUA) humana marcada com fosfatase alcalina (Sigma, EUA), em uma 

diluição 1:1000 em Tris-1% SFB, e incubados por 2 horas a 37ºC, em câmara úmida. Após 

nova etapa de lavagem, 100 µL da solução de substrato (1mg/mL p-nitrofenil fosfato em 10% 

de dietanolamina contendo 0,5 mM MgCl2, pH 9,8) foram adicionados aos poços. Após 100 

minutos de incubação a temperatura ambiente, as absorbâncias foram medidas utilizando um 

leitor de placa de ELISA com comprimento de onda de 405 nm. Os resultados foram 

expressos como a média das densidades ópticas (D.O.) obtidas (subtraídas do branco). O cut-

off foi baseado no 97º percentil dos controles normais. Resultados com títulos 30% acima do 

cut-off foram considerados positivos.  

5.7 Análises estatísticas 

 Os dados foram analisados utilizando testes não paramétricos, visto que não 

obedeceram uma distribuição gaussiana (teste de Kolgomorov-Smirnov). Foram utilizados os 

testes de Wilcoxon e Mann-Whitney para análise de dados pareados e não pareados, 

respectivamente. O coeficiente de Spearman foi calculado para análise de correlação entre 

grupos e teste de Friedman, seguido do pós-teste de Dunn para múltiplas comparações. Todas 

as análises estatísticas foram realizadas utilizando o software GraphPad Prism 7. A 

interpretação dos valores de correlação obtidos foi realizada de acordo com a Tabela 2. 
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Tabela 2 – Regra geral para interpretação do valor do coeficiente de 

correlação.  

Tamanho da correlação Interpretação 

0,90 a 1,00 (-0,90 a -1,00) Correlação positiva (negativa) muito alta 

0,70 a 0,90 (-0,70 a -0,90) Correlação positiva (negativa) alta 

0,50 a 0,70 (-0,50 a -0,70) Correlação positiva (negativa) moderada 

0,30 a 0,50 (-0,30 a -0,50) Correlação positiva (negativa) baixa 

0,00 a 0,30 (-0,00 a -0,30) Sem correlação 

Fonte: (MUKAKA, 2012) 
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6 RESULTADOS 

 

6.1 Caracterização dos contatos 

 

No total foram analisados 68 contatos (Tabela 3) , nos anos de 2015 e 2016, com idade 

média de 9,9 ± 2,9 anos, sendo 38 (55,8%) indivíduos do sexo masculino e 30 (44,2%) 

indivíduos do sexo feminino. No ano de 2015, entraram no estudo 66 contatos, dos quais 42 

foram reavaliados em 2016. Dois contatos novos foram avaliados no ano de 2016, totalizando 

44 contatos avaliados neste ano. 

 

Tabela 3 – Caracterização dos contatos de acordo com a idade, sexo, classificação quanto 

à forma clínica do caso índice e ao tipo de domicílio em relação ao caso índice. 

 

Total de contatos 

 
68 

Idade (Média ± DP) 9,9 ± 2,9 anos 

Sexo 
Masculino 

38 (55,8%) 

Feminino 

30 (44,2%) 

Classificação* 
Multibacilar 

38 (55,8%) 

Paucibacilar 

19 (27,9%) 

Tipo de domicílio** 
Intradomiciliar 

22 (32,35%) 

Peridomiciliar 

44 (64,7%) 

Contatos com manchas 

suspeitas 

Suspeitos 

17 (25%) 

Não suspeitos 

51 (75%) 
Fonte: Próprio autor (2017). *Onze contatos (16,7%) não foram classificados quanto à clínica do caso índice 

devido à falta de informações nos registros médicos do paciente. ** Dois contatos (2,9%) não responderam 

quanto à residência em relação ao caso índice. 

 

Do total, 38 (55,8%) foram classificados como contados de pacientes multibacilares 

(contato MB) e 19 (27,9%) como contatos de pacientes paucibacilares (contatos PB). Onze 

(16,7%) contatos não puderam ser classificados devido à falta de informações nos registros 

médicos dos casos índices. 

Quanto ao domicílio do contato em relação ao caso índice, 22 contatos foram 

classificados como intradomiciliares (ID) e 44 contatos como peridomiciliares (PD). Dois 

contatos não informaram onde moravam. 
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6.2 Determinação dos anticorpos anti-PGL-1 

 

6.2.1 Análises das amostras coletadas no ano de 2015 

 

6.2.1.1 Determinação dos anticorpos séricos anti-PGL-1 

 

 As análises dos títulos dos anticorpos séricos anti-PGL-1 de 66 contatos (Gráfico 1) 

apresentaram diferenças estatisticamente significantes quando os isotipos IgM, IgG e IgA 

foram comparados entre si (Teste de Friedman, p<0,0001; pós teste de múltiplas comparações 

Dunn, p<0,0001). Observou-se diferenças entre os títulos de IgM e IgG (p<0,0001), IgM e 

IgA (p<0,0001) e entre IgG e IgA (p=0,0501). 

 

Gráfico 1 – Níveis de anticorpos séricos anti-PGL-1 de 

contatos, com idade inferior a 15 anos, de pacientes com 

hanseníase, em amostras coletadas no ano de 2015. 
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Fonte: Próprio autor (2017). Títulos de anticorpos séricos anti-PGL-1 de 

contatos (n=66) no ano de 2015. Análise realizada pelo teste de Friedman 

seguido do pós-teste de múltiplas comparações de Dunn. 

 

 

Como pode ser observado no Gráfico 2, não houve correlações significantes entre 

os níveis dos diferentes isotipos de anticorpos séricos anti-PGL-1 analisados.  
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Gráficos 2 – Correlação entre os isotipos de anticorpos séricos anti-PGL-1 em 

amostras coletadas no ano de 2015.  

 
Fonte: Próprio autor (2017). Títulos de anticorpos séricos anti-PGL-1 em amostras de contatos (n=66). (A) 

Correlação entre os isotipos IgM e IgG. (B) Correlação entre os isotipos IgM e IgA. (C) Correlação entre os 

isotipos IgG e IgA. Análises realizadas por meio da Correlação de Spearman. 

 

 Quando comparados quanto à forma clínica do caso índice (Gráfico 3), foi observada 

diferença significativa nos níveis de IgG sérica anti-PGL-1, que se mostraram mais altos em 

contatos de pacientes MB em comparação aos contatos de pacientes PB (teste de Mann-

Whitney, p=0,0014). Para os demais isotipos, não foi observada diferença estatística 

significativa (teste de Mann-Whitney, p=0,9896 e p=0,1526 para IgM e IgA, 

respectivamente). 
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Gráfico 3 – Níveis de anticorpos séricos anti-PGL-1 de contatos em relação à forma 

clínica do caso índice, em amostras coletadas no ano de 2015.  
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Fonte: Próprio autor (2017). Níveis de anticorpos séricos anti-PGL-1 de contatos multibacilares (contatos 

MB, n=38) e paucibacilares (contatos PB, n= 18). (A) Níveis de IgM sérica anti-PGL-1. (B) Níveis de IgG 

sérica anti-PGL-1. (C) Níveis de IgA sérica anti-PGL-1. A linha tracejada indica o cut-off, cujos contatos 

acima dela são considerados positivos e abaixo dela são considerados negativos. Análises realizadas pelo 

teste de Mann-Whitney. 

 

 Quando analisado o tipo de interação (intradomiciliar ou peridomiciliar) dos 

indivíduos contatos em relação ao caso índice (Gráfico 4), foi observado que o isotipo IgM 

apresentou-se significativamente aumentado no grupo de contato intradomiciliares em relação 

aos contatos peridomiciliares (teste de Mann-Whitney, p=0,0247). Quanto aos demais isotipos 

analisados, não se observou diferença significativa entre os grupos (teste de Mann-Whitney, 

p=0,4884 e p=0,0696 para IgG e IgA, respectivamente). 
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Gráfico 4 – Níveis de anticorpos séricos anti-PGL-1 de acordo com o domicílio do 

contato em relação ao caso índice.  
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Fonte: Próprio autor (2017). Níveis de anticorpos séricos de contatos intradomiciliares (contatos ID, n=21) e 

peridomiciliares (contatos PD, n=43) em amostras coletadas no ano de 2015. (A) Níveis de IgM anti-PGL-1. (B) 

Níveis de IgG anti-PGL-1. (C) Níveis de IgA anti-PGL-1. A linha tracejada indica o cut-off, cujos contatos acima 

dela são considerados positivos e abaixo dela negativos. Análises realizadas pelo teste de Mann-Whitney.  

 

 Os contatos também foram avaliados quanto à presença ou ausência de manchas 

suspeitas e/ou espessamento de nervos. Contatos que apresentaram algum tipo de alteração 

dermatoneurológica foram classificados como suspeitos (n=17) e os que não apresentaram 

nenhum tipo de alteração ao exame, classificados como não suspeitos (n=49). Após essa 

classificação, os diferentes isotipos de anticorpos séricos anti-PGL-1 foram analisados e 

comparados nos diferentes grupos (Gráfico 5). Neste contexto, não foram observadas 

diferenças estatisticamente significantes em nenhum dos isotipos analisados nos diferentes 

grupos (Teste de Mann-Whitney, p=0,3940 para IgM; p=0,8863 para IgG; p=0,1707 para 

IgA). 

 

 



41 

 

Gráfico 5 – Níveis de anticorpos séricos anti-PGL-1 em contatos com e sem suspeita de 

doença.  
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Fonte: Próprio autor (2017). Níveis de anticorpos séricos anti-PGL-1 em contatos com alterações ao exame 

dermatoneurológico (suspeitos, n=17) e os que não apresentaram alterações ao exame (não suspeitos, n= 49) no 

ano de 2015. (A) Níveis de IgM anti-PGL-1. (B) Níveis de IgG anti-PGL-1. (C) Níveis de IgA anti-PGL-1. A 

linha tracejada indica o cut-off, cujos contatos acima da linha são considerados positivos e abaixo dela são 

negativos. Análises realizadas pelo teste de Mann-Whitney. 

 

6.2.1.2 Determinação dos anticorpos salivares anti-PGL-1 

 

 Os anticorpos anti-PGL-1 em amostras de saliva coletadas no ano de 2015 não 

puderam ser dosados pelo fato de ter sido ultrapassado o período de 3 semanas após sua 

coleta, comprometendo assim a estabilidade das amostras e a confiabilidade dos resultados. 
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6.2.2 Análises das amostras coletadas no ano de 2016 

6.2.2.1 Determinação dos anticorpos séricos anti-PGL-1 

Ao total, no ano de 2016, foram avaliados 44 contatos, dentre os quais dois contatos 

foram avaliados pela primeira vez, não havendo avaliação dermatoneurológica e coleta de 

amostras no ano de 2015. Oito contatos não foram incluídos na análise quanto à forma clínica 

pelo fato de não haver, nos registros médicos, informações acerca da forma clínica do 

respectivo caso índice. De forma semelhante, não foram incluídos nas análises quanto à 

moradia em relação a caso índice, dois contatos os quais não responderam quanto ao tipo de 

moradia. 

Foram observadas diferenças estatisticamente significantes entre os títulos dos 

anticorpos (IgM, IgG e IgA) séricos anti-PGL-1 comparados entre si (Gráfico 6, teste de 

Friedman, p<0,0001). Dessa forma, o teste de múltiplas comparações Dunn mostrou que há 

diferenças entre os títulos dos isotipos IgM e IgG, IgM e IgA, mas não entre IgG e IgA 

(p<0,0001, p<0,0001 e p=0,4068, respectivamente). 
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Gráfico 6 – Níveis de anticorpos séricos anti-PGL-1 de 

contatos, com idade inferior a 15 anos, de pacientes com 

hanseníase, em amostras coletadas no ano de 2016. 
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Fonte: Próprio autor (2017). Títulos de anticorpos séricos anti-PGL-1 de 

contatos (n=44) no ano de 2016. Análise realizada pelo teste de Friedman 

seguido do pós-teste de múltiplas comparações de Dunn. 

 

Uma correlação positiva baixa foi observada entre os isotipos IgM e IgA. O mesmo 

não foi observado para os demais isotipos analisados (Gráfico 7).  
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Gráfico 7 – Correlação entre os níveis de anticorpos séricos anti-PGL-1 de contatos, com 

idade inferior a 15 anos, de pacientes com hanseníase. 
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Fonte: Próprio autor (2017). Níveis de anticorpos séricos anti-PGL-1 em amostras de contatos (n=44) coletadas 

no ano de 2016. (A) Correlação entre os isotipos IgM e IgG. (B) Correlação entre os isotipos IgM e IgA. (C) 

Correlação entre os isotipos IgG e IgA. Análises realizadas pelo teste de correlação de Spearman.  

 

 O Gráfico 8 ilustra os níveis de anticorpos séricos anti-PGL-1 dos contatos com 

relação à forma clínica do caso índice, sendo contatos MB (n=24) e contatos PB (n=12). 

Pode-se observar que os níveis de IgG (teste de Mann-Whitney, p=0,0474) se 

apresentaram mais elevados em indivíduos que tinham contato com pacientes com a 

forma clínica paucibacilar. Em relação aos demais isotipos analisados, não houve 

diferença estatisticamente significante quanto aos níveis de anticorpos estudados 

(p=0,5344 e p=0,1133 para IgM e IgA, respectivamente). 
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Gráfico 8 – Títulos de anticorpos séricos anti-PGL-1 de contatos em relação à forma 

clínica no caso índice.  
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Fonte: Próprio autor (2017). Níveis de anticorpos séricos anti-PGL-1 de contatos multibacilares (contatos MB, 

n=24) e paucibacilares (contatos PB, n= 12). (A) Níveis de IgM anti-PGL-1. (B) Níveis de IgG anti-PGL-1. (C) 

Níveis de IgA anti-PGL-1. A linha tracejada indica o cut-off, cujos contatos acima dela são considerados 

positivos e abaixo dela são negativos. Análises realizadas pelo teste de Mann-Whitney. 

 

Como pode ser observado no Gráfico 9, não houve diferença estatística nos títulos de 

anticorpos séricos anti-PGL-1 quando analisado o domicílio do contato em relação ao caso 

índice (p=0,1313, p=0,1929 e p=0,4531 para IgM, IgG e IgA, respectivamente).  

. 
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Gráficos 9 – Títulos de anticorpos séricos anti-PGL-1 de contatos de acordo com o 

domicílio em relação ao caso índice.  
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Fonte: Próprio autor (2017). Níveis de anticorpos séricos de contatos intradomiciliares (contatos ID, n=16) e 

peridomiciliares (contatos PD, n=28), em amostras coletadas no ano de 2016. (A) Níveis de IgM anti-PGL-1, (B) 

Níveis de IgG anti-PGL-1. (C) Níveis de IgA anti-PGL-1. A linha tracejada indica o cut-off, cujos contatos acima 

dela são considerados positivos e abaixo, negativos. As análises foram realizadas por meio do teste de Mann-

Whitney. 

 

 Não foram observadas diferenças estatísticas significativas em nenhum dos isotipos de 

anticorpos anti-PGL-1 analisados nos grupos de contatos com suspeita da doença e o grupo 

não suspeito (Gráfico 10. Teste de Mann-Whitney, p=0,5969IgM; p=0,0746, IgG e p=9493, 

IgA). 
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Gráfico 10 – Níveis de anticorpos séricos anti-PGL-1 em contatos com e sem suspeita de 

doença em amostras coletadas no ano de 2016. 
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Fonte: Próprio autor (2017). Níveis de anticorpos anti-PGL-1 em contatos com alterações ao exame 

dermatoneurológico (suspeitos, n=17) e os que não apresentaram alterações ao exame (não suspeitos, n= 27) no 

ano de 2016. (A) Níveis de IgM anti-PGL-1. (B) Níveis de IgG anti-PGL-1. (C) Níveis de IgA anti-PGL-1. A 

linha tracejada indica o cut-off, cujos contatos acima da linha são considerados positivos e abaixo dela são 

negativos. As análises foram realizadas por meio do teste de Mann-Whitney. 
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6.2.2.2 Determinação dos anticorpos salivares anti-PGL-1 

 

Foi observada uma diferença estatisticamente significante (p=0,0429) entre os níveis 

de IgM e IgA anti-PG-1 salivares, sendo os níveis do isotipo IgM superiores aos de IgA 

(Gráfico 11). 

 

Gráfico 11 – Níveis de anticorpos salivares anti-PGL-1 em 

amostras de contatos coletadas em 2016. 
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Fonte: Próprio autor (2017). Níveis de anticorpos salivares anti-PGL-1 em 

contatos com idade inferior a 15 anos (n=44). Amostras coletadas no ano de 

2016. A linha tracejada indica o cut-off, cujos contatos acima da linha são 

considerados positivos e abaixo dela são negativos. As análises foram 

realizadas por meio do teste de Wilcoxon. 

 

  

O coeficiente de correlação de Spearman (r=0,8113, p<0,0001) mostrou positividade 

alta entre os isotipos IgM e IgA salivares anti-PGL-1 nos contatos (Gráfico 12). 
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Gráfico 12 – Correlação entre os níveis de anticorpos 

salivares anti-PGL-1 em amostras de contatos coletadas em 

2016. 
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Fonte: Próprio autor (2017). Níveis de anticorpos salivares anti-PGL-1 em 

contatos com idade inferior a 15 anos (n=44). Amostras coletadas no ano de 

2016. Análises realizadas pelo teste de correlação de Spearman. 

 

 Quando comparados os grupos de contatos multibacilares e paucibacilares (Gráfico 

13), nenhuma diferença estatisticamente significativa foi observada (teste de Mann-Whitney, 

p=0,8878, para IgM e IgA, p=0,6140). 
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Gráfico 13 – Títulos de anticorpos salivares anti-PGL-1 de contatos em relação à 

forma clínica no caso índice em amostras coletadas no ano de 2016. 
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Fonte: Próprio autor (2017). Níveis de anticorpos salivares anti-PGL-1 de contatos multibacilares (contatos MB, 

n=24) e paucibacilares (contatos PB, n= 12). (A) Níveis de IgM anti-PGL-1. (B) Níveis de IgA anti-PGL-1. A 

linha tracejada indica o cut-off, cujos contatos acima dela são considerados positivos e abaixo dela são negativos. 

As análises foram realizadas por meio do teste de Mann-Whitney. 

 

Na avaliação dos níveis de anticorpos salivares dos contatos em relação a serem 

contatos intradomiciliares ou peridomiciliares (Gráfico 14), não foi observada diferença entre 

os grupos em nenhuma das análises (teste de Wilcoxon: IgM, p=0,6140 e IgA, p=0,7766).   

Da mesma forma, não houve diferença significativa nos níveis de anticorpos salivares 

anti-PGL-1 nos contatos com alguma suspeita indicativa de doença e aqueles que não 

apresentaram alterações ao exame clínico (Gráfico 15; IgM, p=0,4100 e IgA, p=0,6717). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



51 

 

Gráfico 14 – Títulos de anticorpos salivares anti-PGL-1 de contatos de acordo com o 

domicílio em relação ao caso índice em amostras coletadas no ano de 2016.  
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Fonte: Próprio autor (2017). Níveis de anticorpos salivares de contatos intradomiciliares (ID, n=16) e 

peridomiciliares (PD, n=28), em amostras coletadas no ano de 2016. (A) Níveis de IgM anti-PGL-1, (B) Níveis 

de IgA anti-PGL-1. A linha tracejada indica o cut-off, cujos contatos acima dela são considerados positivos e 

abaixo, negativos. As análises foram realizadas por meio do teste de Mann-Whitney. 

 

Gráfico 15 – Níveis de anticorpos salivares anti-PGL-1 em contatos com e sem suspeita 

de doença em amostras coletadas no ano de 2016.  
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Fonte: Próprio autor (2017). Níveis de anticorpos salivares anti-PGL-1 em contatos com alterações ao exame 

dermatoneurológico (contatos suspeitos, n=17) e os que não apresentaram alterações ao exame (contatos não 

suspeitos, n= 27) no ano de 2016. (A) Níveis de IgM anti-PGL-1. (B). Níveis de IgA anti-PGL-1. A linha 

tracejada indica o cut-off, cujos contatos acima da linha são considerados positivos e abaixo dela são negativos.  
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Não foi observada correlação significativa entre os níveis séricos e salivares de 

anticorpos anti-PGL-1 de amostras coletadas no ano de 2016 (Gráfico 16. Coeficiente de 

correlação de Spearman: IgM, r=0,1419, p=0,3580; IgA, r=0,1971, p=0,1996) 

 

Gráfico 16 – Correlação entre os níveis séricos e salivares dos anticorpos anti-PGL-1 em 

amostras coletadas no ano de 2016. 
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Fonte: Próprio autor (2017). Correlação entre os níveis séricos e salivares de (A) IgM anti-PGL-1 (n=42) e (B) 

IgA anti-PGL-1 (n=42) de amostras de contatos coletadas no ano de 2016. Análise realizada pelo Coeficiente de 

correlação de Spearman. 

 

6.2.3 Comportamento dos níveis de anticorpos séricos anti-PGL-1 em amostras 

coletadas nos anos 2015 e 2016. 

 Dos 68 contatos que participaram do estudo, 42 foram avaliados nos anos 2015 e 

2016, sendo possível avaliá-los quanto aos níveis de anticorpos anti-PGL-1 séricos. 

Os títulos de IgA sérica, de uma maneira geral, se apresentaram mais elevados no ano 

de 2015, quando comparados aos níveis detectados em 2016 (Gráfico 17. Teste de Wilcoxon, 

p<0,0001), ao contrário dos demais isotipos analisados (IgM, p=0,9187 e IgG, p=0,1639).  

Foi possível observar, uma correlação positiva alta entre os níveis de IgM sérica anti-PGL-1 

(coeficiente de correlação de Spearman, r=0,8960, p<0,0001) entre os anos de 2015 e 2016. O 

mesmo não ocorreu para os isotipos IgG (r=-0,1930, p<0,2208) e IgA (r=0,1268, p<0,4237). 
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Gráfico 17 – Avaliação do isotipo IgM sérico anti-PGL-1 de amostras de contatos 

coletadas nos anos de 2015 e 2016. 
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Fonte: Próprio autor (2017). Títulos séricos de (A) IgM anti-PGL-1, (C) IgG anti-PGL-1 e (E) IgA de amostras 

de contatos (n=42) coletadas nos anos de 2015 e 2016 (teste de Wilcoxon). Correlação entre os níveis séricos de 

(B) IgM anti-PGL-1, (D) IgG anti-PGL-1 e (F) IgA anti-PGL-1 (Coeficiente de correlação de Spearman). A linha 

tracejada indica o cut-off, cujos contatos acima da linha são considerados positivos e abaixo dela são negativos. 
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Tabela 4 – Contatos passíveis de acompanhamento. 

Contato Idade Sexo Domicílio 
Forma 

Clínica 
Suspeito 

2015 

 

2016 

 

Soro Soro Saliva 

IgM IgG IgA IgM IgG IgA IgM IgA 

RL_012 9 F ID MB N 1,66 0,12 0,69 1,44 0,65 0,08 2,97 0,86 

RL_021 9 F ID PB N 1,98 0,6 1 2,07 0,44 1,54 1,15 0,206 

RL_039 8 M PD - S 0,5 0,6 0,63 0,19 0,46 0,32 3,9 1,5 

RL_053 5 F PD MB N 1,21 0,5 0,53 1,29 0,30 0,60 3,84 1,64 

RL_054 8 F PD MB N 2,8 0,4 1,23 1,56 1,10 0,74 1,7 0,430 

RL_055 10 F PD MB S 1,79 0,7 0,38 2,14 0,51 0,74 2,04 0,53 

Fonte: Próprio autor (2017). Legenda: Feminino (F); Masculino (M); Intradomiciliar (ID); Peridomiciliar (PD). 

Multibacilar (MB); Paucibacilar (PB); Sim (S); Não (N). Valores em negrito indicam títulos positivos de 

anticorpos anti-PGL-1. 

 

 Na Tabela 4 pode-se observar seis contatos que apresentaram IgM e IgA, salivar e/ou 

sérica.  
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7 DISCUSSÃO 

A detecção precoce e o tratamento dos novos casos de hanseníase são a chave para a 

eliminação da hanseníase. Para que isso seja possível, a busca ativa de novos casos e a 

investigação de contatos de pacientes já diagnosticados se tornou uma estratégia fundamental 

na interrupção da cadeia de transmissão da hanseníase (OMS, 2017). Nos últimos anos, cada 

vez mais estudos buscam avaliar esses contatos de várias formas no intuito de detectar a 

doença o mais cedo possível, evitando, portanto, que mais pessoas possam vir a sofrer de 

incapacidades físicas em decorrência da hanseníase (CABRAL et al., 2013; CARVALHO et al., 

2015; FABRI et al., 2015; WAMBIER et al., 2016; CUNHA et al., 2017; RICHARDUS et al., 

2017). 

Pelo fato da hanseníase ser uma doença que necessita de um longo tempo de exposição 

ao bacilo para que haja adoecimento, altos índices de detecção em indivíduos com idade 

inferior a 15 anos não revelam um bom prognóstico, visto que esse dado mostra que há 

transmissão ativa dentro da comunidade. Tal fato pode estar relacionado a medidas de 

controle epidemiológico ineficazes.  

Barreto et al. (2014), concluíram que a não só indivíduos que mantém o contato dentro 

do mesmo domicílio que o caso índice tem risco de desenvolver a doença, mas também 

contatos peridomiciliares. Esse risco diminui à medida que a distância da residência do 

contato peridomiciliar aumenta em relação à residência do caso índice. Por este fato, a 

investigação não deve se restringir aos contatos do mesmo domicílio.  

Em estudo realizado no município de Duque de Caxias, Rio de Janeiro, no qual foi 

avaliada a soropositividade, utilizando um teste rápido para detecção de anticorpos séricos 

IgM anti-PGL-1, de contatos de pacientes com hanseníase, Calado et al. (2005) concluíram 

que a investigação dos contatos intradomiciliares e peridomiciliares deve ser realizada de 

maneira igual, haja vista que contatos fora do domicílio do caso índice também tem chance de 

adoecer. 

Durães et al. (2010), em estudo epidemiológico, concluíram que contatos 

intradomiciliares tem maior risco de evoluir para doença, achado semelhante ao que foi 

observado no presente estudo.  

A maioria dos estudos utiliza como instrumento de avaliação a pesquisa de anticorpos 

IgM séricos anti-PGL-1 (; ARAUJO et al., 2015; BARRETO et al., 2015; CARVALHO et al., 2015; 
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FABRI et al., 2015; PENNA et al., 2016; WAMBIER et al., 2016; RICHARDUS et al., 2017), pelo 

fato do isotipo IgM indicar exposição recente ao bacilo e altos índices estarem associados a 

um maior risco de desenvolver hanseníase, principalmente contatos de pacientes com a forma 

multibacilar da doença (; ARAUJO et al., 2015; WAMBIER et al., 2016; CUNHA et al., 2017).  

Em nosso estudo, contatos intradomiciliares apresentaram níveis mais altos de IgM 

sérica anti-PGL-1. Tal fato é justificado pela maior exposição a qual o contato é submetido, e 

pode ser agravado se o caso índice apresentar a forma multibacilar da hanseníase. Informação 

que está de acordo com achado de outros autores (BARRETO et al., 2014; BARRETO et al., 

2015; CUNHA et al., 2017). 

Em um estudo prospectivo no qual 2.992 contatos de pacientes de hanseníase foram 

acompanhados e analisados quanto a diversos fatores, dentre eles os níveis de anti-PGL-1, 

mostrou que indivíduos que apresentaram títulos positivos de IgM anti-PGL-1 tem um risco 5 

vezes maior de evoluir para doença quando comparados a indivíduos com baixos títulos 

(ARAUJO et al., 2015). 

Por sua característica lipídica, a molécula de PGL-1 tende a induzir a produção do 

isotipo IgM, haja vista que moléculas dessa natureza são processadas e reconhecidas por 

mecanismos independentes de linfócitos T (MESQUITA JÚNIOR et al., 2010). Entretanto, os 

isotipos IgG e IgA anti-PGL-1 foram detectados em pacientes com hanseníase (CABRAL et al., 

2013; DE MACEDO et al., 2017). 

Estudos com anticorpos IgA anti-PGL-1 são poucos na literatura. Foi descrito pela 

primeira vez por Schwerer et al. (1989). IgA tem um grande potencial de ser um biomarcador 

na avaliação de contatos de pacientes com hanseníase, visto que De Macedo et al. (2017), em 

estudo realizado com pacientes diagnosticados com hanseníase, concluíram que anticorpos 

séricos IgA anti-PGL-1 podem ser um importante parâmetro de avaliação complementar, se 

utilizado em conjunto com IgM sérica anti-PGL-1. Esses dois isotipos mostraram ter uma 

correlação positiva alta (Coeficiente de correlação de Spearman r=0,745, p<0,0001). Esse 

dado corrobora com os achados de correlação, em amostras coletadas no ano de 2016, entre 

IgM e IgA séricas anti-PGL-1, mesmo que baixa, apresentaram correlação positiva 

(Coeficiente de correlação de Spearman r=0,3353, p<0,0261). O mesmo não foi observado 

com amostras coletadas no ano de 2015. 
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Neste mesmo trabalho, De Macedo et al. (2017) correlacionam os isotipos IgA, IgG e 

IgM séricos anti-PGL-1. Em pacientes, todos os isotipos de anticorpos séricos apresentaram 

correlações positivas. O mesmo não foi encontrado no presente estudo. 

Os níveis de IgG sérica anti-PGL-1, de acordo com Cabral et al. (2013), deverão ser 

determinados em contatos, juntamente com outros parâmetros sorológicos, como a IgM sérica 

anti-PGL-1. Muitos indivíduos apresentarão níveis altos de IgM no soro, mas poucos irão 

produzir IgG. Indivíduos os quais tem soropositividade para os dois isotipos deverão ser 

acompanhados anualmente, apesar do isotipo IgA se mostrar mais eficaz quando comparado à 

IgG (DE MACEDO et al., 2017). 

No presente estudo, os títulos de IgG sérica anti-PGL-1 se mostraram mais elevados, 

em amostras coletadas no ano de 2015, em contatos de pacientes MB, fato não observado em 

amostras coletadas no ano de 2016, que mostraram que os níveis de IgG sérica estão mais 

elevados em contatos de pacientes PB. Essa controvérsia pode estar relacionada ao número 

reduzido de contatos avaliados no ano de 2016 (4) quando comparado ao número de contatos 

avaliados no ano de 2015 (66). 

A avaliação de anticorpos salivares tem o intuito de avaliar a primeira resposta imune 

à exposição ao bacilo. Estudos mostram que anticorpos salivares são candidatos em potencial 

para a avaliação de transmissão na comunidade e consequentemente na identificação da 

infecção subclínica (NAGAO-DIAS et al., 2007; CABRAL et al., 2013; MACEDO et al., 2017). O 

presente estudo mostrou que os níveis de IgM e IgA salivares anti-PGL-1 apresentaram 

correlação positiva forte. Resultado semelhante foi observado no estudo de Cabral et al. 

(2013). 

Seis contatos apresentaram marcadores sorológicos, IgM e IgA, séricos e/ou salivares 

alterados simultaneamente. Nós recomendamos fortemente que esses contatos sejam 

avaliados anualmente, visto que o risco de evoluir para doença é maior quando comparado a 

contatos que não apresentam esses marcadores alterados. 

Este trabalho contém algumas limitações, contudo, não invalidam os resultados 

obtidos. A falta de apoio logístico para realização de uma nova avaliação dos contatos e coleta 

de amostras, no ano de 2017, o que totalizaria 3 anos de acompanhamento, foi a limitação de 

maior impacto. Como relatado em outros estudos, características inerentes à doença, como 

ausência de letalidade imediata e poucas opções de profilaxia, podem favorecer o desinteresse 
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da população. Desta forma, houve uma perda, em 2016, de 38,2% (26 contatos) dos 68 

contatos avaliados inicialmente no ano de 2015. O método escolhido para analisar os 

resultados foi utilizado visando diminuir as perdas, aumentando assim o número de 

indivíduos incluídos no estudo. Outra limitação é o fato de, na análise realizada, não tenham 

sido incluídos pacientes diagnosticados com hanseníase, visto que os parâmetros de 

comparação se restringem aos contatos.  

O fato de não ter sido possível determinar os níveis de anticorpos anti-PGL-1 nas 

amostras coletadas em 2015, devido à demora na realização das análises, também pode ser 

caracterizado como um fator limitante. O comportamento dos anticorpos salivares ao longo 

dos anos do estudo não pôde ser observado. 

Estudos mais longos são necessários a fim de que se possa avaliar de forma concisa o 

risco que contatos de pacientes com hanseníase correm e a probabilidade de evoluir para 

doença, e quais fatores estão associados a esse risco. 

 

8 CONCLUSÕES 

 

• Com a avaliação dermatoneurológica dos contatos, foi possível identificar contatos 

com manchas suspeitas, permitindo assim a análise de grupos com suspeição de 

doença. Entretanto, nenhuma diferença estatisticamente significativa foi observada. 

• Os níveis de anticorpos salivares IgM e IgA anti-PGL-1 mostraram-se úteis 

parâmetros de exposição, apresentando boa correlação. Sua presença em níveis 

elevados em amostras de contatos sugere o acompanhamento dos mesmos devido 

tendo em vista a probabilidade de evolução para doença. 

• Quanto aos anticorpos séricos, IgM se apresentou em níveis mais altos, evidenciando 

que há transmissão ativa na comunidade. IgG apresentou resultados controversos com 

relação à forma clínica do caso índice, mostrando um comportamento duvidoso na 

investigação dos contatos. O isotipo IgA apresentou uma melhor performance quando 

comparado à IgG.  

• Nenhuma correlação foi observada entre os níveis de anticorpos séricos e salivares. 

• Quanto ao comportamento dos anticorpos séricos, quando comparados os anos de 

2015 e 2016, o isotipo IgM se apresentou de maneira uniforme, mostrando uma boa 
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correlação entres os níveis detectados em 2015 e os detectados em 2016. O mesmo 

não se observou nos demais isotipos. 

 

9 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Apesar das limitações por falta de apoio logístico no local do estudo, foi possível 

realizar as avaliações dermatoneurológicas dos contatos de pacientes com hanseníase nos anos 

de 2015 e 2016. 

Sugerimos fortemente que os contatos cujos parâmetros sorológicos ou salivares, IgA 

e IgM anti-PGL-1 estejam alterados simultaneamente, sejam investigados com uma 

frequência mínima anual, pelo risco de adoecimento. 

Posteriormente, será realizada a detecção do DNA do Mycobacterium leprae em 

amostras de sangue total e mucosa nasal dos contatos avaliados neste estudo. Com isso, deve-

se ter um melhor entendimento da dinâmica de infecção do bacilo. Desta forma, espera-se que 

se possa atuar de forma mais no controle epidemiológico da doença.  
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