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RESUMO

A hanseniase acomete as estruturas oculares e tem o potencial de prejudicar a
passagem da luz através dos meios 6pticos e prejudicar a formacdo da imagem na
retina. Devido a importancia da visdo na vida do ser humano, a diminuigdo da
qualidade de formagéao de imagem na retina, piora a qualidade de vida de pessoas
que podem ter alteracbes sensoriais somestésicas e motoras. Este estudo
transversal foi realizado com pacientes com histéria de hanseniase registrados no
municipio de Governador Edison Lobdo no Estado do Maranhdo no periodo de
agosto de 2011 a maio de 2012 e teve como principal objetivo avaliar o grau de
dispersdo da luz sobre a retina destes pacientes. Os dados foram colhidos através
da utilizacdo do aparelho C-Quant, o qual utiliza um procedimento psicofisico que
permite quantificar a avaliacdo da dispersdo da luz sobre a retina. Também foram
utilizados questionarios com o intuito de identificacdo as formas clinicas, grau de
incapacidades, tempo de tratamento e dificuldade visual e comprometimento ocular
dos pacientes envolvidos na pesquisa. Foram avaliados 50 olhos de pacientes com
histéria clinica de hanseniase e foram comparados a 48 olhos de sujeitos controles.
Ndo houve diferenca entre os grupos estudados quanto a acuidade visual. Houve
diferenga estatistica entre os valores de dispersdo da luz entre os grupos controle e
de pacientes com hanseniase (ANOVA de uma via, a = 0,05). Nao houve diferencga
dos valores de dispersdo de luz entre olhos de pacientes com diferentes formas
clinicas da hanseniase. Vinte e sete (54%) olhos de pacientes com hanseniase
apresentaram valores de dispersdo da luz maiores acima de 99% da distribuicdo dos
valores de disperséo da luz do grupo controle. Os valores da disperséo da luz em
funcdo da idade dos sujeitos controle ajustaram-se bem a um modelo preditivo,
enquanto os valores dos pacientes com hanseniase ndo tiveram um bom ajuste ao
modelo preditivo. A dispersdo da luz em funcdo do tempo de diagndéstico mostrou
gue os valores de dispersao da luz sdo maiores em pacientes recém-diagnosticados
e gue iniciaram o tratamento (2-6 meses) e em pacientes ja tratados e com tempo de
diagnoésticos superior a 30 meses. Mesmo pacientes com acuidade visual normal
tiveram alteracdo da dispersdo da luz na retina e podem ter a qualidade de vida
prejudicada no decorrer da vida. As alteracbes de dispersdo da luz apresentados

pelos pacientes com histéria de hanseniase devem ser devido ao comprometimento



dos tecidos oculares devido a hanseniase, consequéncia de perdas de reacdes
protetoras aos olhos devido perdas somestésicas e uso da terapia medicamentosa.

Palavras-chave: Hanseniase. Dispersao da luz. Perda visual.



ABSTRACT

Leprosy affects the ocular structures e it has the potential to make deficits the
image formation on the retina. As the vision has a very important function for the
human being, the decrement of the image quality on the retina can get worst the
quality of life of the leprosy patients, which already can have somesthesics and motor
alterations. This study was performed with leprosy patients in the Edison Lobé&o city
in the Maranhéo state from August 2011 and May 2012. The main purpose was to
evaluate the straylight in the eye of the leprosy patients. The data was collected
using the equipment C-Quant that performs a psychophysical procedure to quantify
the straylight in the retina. Questionnaires were used to get clinical history,
incapacities, treatment duration and visual complains. It was evaluated 50 eyes from
leprosy patients and they were compared to 48 eyes of control subjects. There were
no differences between both groups in the comparison of visual acuity. There was
statistical difference of the retinal straylight between the control and leprosy patients
(one way ANOVA, a = 0.05). There was no difference between the retinal straylight
between the clinical forms of leprosy. Twenty seven eyes of the leprosy patients had
retinal straylight values above 99% of the retinal straylight distribution of the control
group. The retinal straylight values of the control group fitted well to the predictive
model to their variation as a function of the age, while the results obtained from
leprosy patients had a low fit to that predictive model. The retinal straylight of the
leprosy patients were higher in the begging of the treatment (2-6 months) and in
cured patients with diagnosis time above to 30 months. Even in normal visual acuity
patients, the retinal straylight values could be altered e they can have decreasing of
the quality of life across the years. The changes of the retinal straylight showed by
leprosy patients must be due alterations in the ocular media or tissues caused by
leprosy, or loss of the protective reaction of the eyes due somesthesics losses or

even use of drug therapy.

Keywords: Leprosy, Straylight. Visual loss.
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1 INTRODUCAO

A hanseniase € uma doenca milenar, infectocontagiosa de elevada
magnitude em decorréncia de sua incidéncia; € considerada mutilante e incuravel
(BRASIL, 2003). Embora haja conhecimentos aprofundados a respeito de sua
etiologia e patogenia, do avango tecnologico e da terapéutica, a qual se tem
mostrado eficaz desde a antiguidade até os dias de hoje, a hanseniase ainda
representa um problema para a saude publica em varios paises do mundo (BRASIL,
2005).

E endémica no Brasil. Registram-se em média a cada ano, 47.000 novos
casos, dos quais 23,3% com grau de incapacidade | e Il. Esta situacdo de defesa,
como a capacidade de sentir dor, a visdo e o tato, tornam as pessoas mais
vulneraveis aos riscos de acidentes, queimaduras, feridas, infec¢cdes, amputactes
entre outros (BRASIL, 2008a).

E conhecida também como doenca de Hansen ou Morbus Hansen (MH),
tem sua evolucdo cronica e é causada pelo Micobacterium leprae. O paciente é
acometido preferencialmente na pele e sistema nervoso periférico, podendo haver
também comprometimento das mucosas nasal e orofaringea, olhos e visceras
(VERONESI; FOCACCIA, 2005).

Mycobacterium leprae provavelmente é a Unica bactéria que cresce no
sistema nervoso periférico, embora também possa crescer nas células da pele. Ele é
um bastonete alcool-acido resistente intimamente relacionado ao patdgeno da
tuberculose, o Mycobacterium tuberculosis (TORTORA; BERDELL; FUNKE, 2005).

Dentre as inumeras complicacbes em decorréncia da doenca, as
alteracdes oculares da hanseniase, somadas a perda da sensibilidade téatil, impdem
uma carga adicional a pessoa, comprometendo sua independéncia, autonomia e
capacidade de realizar praticas de autocuidado (BRASIL, 2008a).

Em decorréncia da frequéncia e da gravidade das alterac6es oculares em
pacientes com hanseniase, o Programa Nacional de Controle de Hanseniase
reconhece a necessidade de buscar novos métodos na intencdo de oferecer
assisténcia adequada aos pacientes com comprometimento visual, sejam eles
através de novos protocolos, capacitacdo e educagdo permanente das equipes de
salde, assisténcia farmacéutica, assim como acesso a novos recursos opticos e/ou

nao opticos.
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Novas técnicas e equipamentos vém sendo testados nos ultimos anos, na
intencao de identificar precocemente as alteracdes oculares. Entre elas, a avaliacao
da disperséo da luz retiniana pode vir a ser um potencial método para avaliacdes em
busca de alteracbes prévias da visdo. Através de um meétodo psicofisico € possivel
ter acesso ao valor da dispersdo de luz na retina auxiliando no diagnéstico de
afeccdes oculares.

A motivacdo para a realizacdo desta pesquisa foi a observacdo do
namero alto de pacientes com acuidade visual comprometida, e sabendo que
distarbios do meio O6ptico podem causar perdas visuais e que alteracbes na
qualidade ¢éptica do olho podem causar maior dispersdao de luz sobre a retina
fazendo com que a qualidade da imagem perca contraste, cor e outros atributos
perceptuais, e que tais problemas sdo maiores se além do distirbio dos meios
Opticos coexistirem alteracdes nervosas.

Sendo assim, acredita-se que, ao identificar precocemente um paciente
com comprometimento visual, possa-se encontrar subsidios para direcionar e/ou
reordenar as ac¢fes de saude ocular no que diz respeito a promocao, prevencao,
tratamento e recuperacdo em relacdo aos pacientes acometidos pela hanseniase
portadores de deficiéncia visual.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 ASPECTOS GERAIS DA HANSENIASE

Lepra, termo cuja origem provéem do latim para a palavra lepros,
significando o ato de sujar ou poluir, possui uma origem geografica de certa forma
incerta, uma vez que existem poucas evidéncias historicas da doenca. Em 1400
a.C., a doenca ja era referida em escrituras sagradas indianas como Kustha (Kustha
Roj, atualmente), e foi descrita no Velho Testamento biblico hebraico, assim como
no Novo Testamento grego. Foi estudada por Aractus e Galeno na Europa por volta
de 150 a.C., entdo referida como Elephanasis Graecorum. (TRABULSI;
ALTERTHUM, 2005)

A doenca é causada pelo Mycobacterium leprae, um parasita intracelular
obrigatorio, de crescimento lento, ndo cultivado in vitro e que apresenta 0 espectro
de formas clinicas que vado do polo tuberculéide (TT) ao Virchowiano (LL), que
resultam da relacdo que se estabelece entre a resposta imune celular do hospedeiro
e o parasita. As formas clinicas ndo sao estaveis e episddios de agudizacdo da
doenca séo frequentes, sugerindo quebra do equilibrio imunolégico. Dependendo do
estado imunoldgico do paciente afetado, a doenca pode variar de uma Unica mancha
ou neurite, até a presenca de nddulos, papulas, Ulceras, associados ou ndo com
polineurite. A caracteristica comum das manifestacdes cutdneas € a presenca de
hipoestesia. (COHEN, 2009)

E definida como uma doenca infectocontagiosa cronica e curavel. O
bacilo causador da hanseniase € capaz de infectar um grande nimero de pessoas,
mas poucas adoecem, e ainda desenvolvem lesdes de pele e espessamento de
nervo periférico acompanhado de alteragfes de sensibilidade. Acomete individuos
de ambos os sexos, nas diversas faixas etérias, sendo raramente observada em
criancas menores que 15 anos, as quais adoecem guando ha maior endemicidade
da patologia. (BRASIL, 2002)

Seu agente infeccioso é uma bactéria que cresce no sistema nervoso
periférico, embora também possa crescer nas ceélulas da pele. Ele é um bastonete
alcool-acido resistente, intimamente relacionado ao patégeno da tuberculose, o
Mycobacterium tuberculosis. O organismo foi isolado e identificado pela primeira vez

por volta de 1870, por Gerhard A. Hansen, na Noruega. Esta foi uma das primeiras
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ligacbes descobertas entre uma bactéria especifica e uma doenca. (TORTORA,
BERDELL; FUNKE, 2005)

Apresenta amplo espectro e manifestacdes clinicas, envolvendo uma
forma inicial HI (Indeterminada), que pode evoluir para as formas polares:
Virchowiana — HV (forma de alta suscetibilidade a infec¢do) e Tuberculéide — HT
(forma de alta resisténcia a infeccdo), além das formas intermediarias. Estas podem
se manifestar com caracteristicas proprias — HD (Dimorfa) ou de uma ou outra forma
polar (Dimorfa Virchowiana - HDV e Dimorfa Tuberculoide - HDT).

Sua manifestacdo se da principalmente através de sinais e sintomas
dermatoneurologicos. O grau de imunidade determina a manifestacdo clinica e a
evolucéo da doenca. (SCOLLARD et al., 2006)

Segundo o Ministério da Saude, a hanseniase € mais comum em paises
periféricos, onde as condi¢cbes de vida da populacdo e a falta de politicas de saude
condizentes favorecem a continuidade da doenca como problema de saude publica.
(BRASIL, 1994)

A hanseniase ataca hoje em dia mais de 12 milhdes de pessoas em todo
o mundo. No entanto em paises desenvolvidos é quase inexistente. Temos, por
exemplo, a Franca, que conta com apenas 250 declarados. Em 2000, 738.284 novos
casos foram identificados (contra 640.000 em 1999). A organizagdo mundial da
salde (BRASIL, 2005) referencia 91 paises afetados: a india, a Bermania e o Nepal
totalizam 70% dos casos em 2000. Em 2002, 763.917 novos casos foram
detectados: o Brasil, Madagascar, Mocambique, Tanzania e o Nepal representam
90% dos casos de hanseniase. Estima-se que ha 2 milhBes de pessoas
severamente mutiladas pela hanseniase em todo o mundo. (BRASIL, 2002)

O destaque do Brasil se da por ocupar o primeiro lugar nas Américas,
sendo responsavel, em 2002, por aproximadamente 96% das notificacdes do
continente e o segundo no mundo, ficando atrds apenas da India, em nimero
absoluto de casos da doenca. Em 2003 foram registrados 46.026 novos casos,
representando uma taxa de prevaléncia de 4,52 casos/10.000 habitantes, ainda
distante da proposta da OMS de eliminar a hanseniase como problema de saude
publica. (LANA et al., 2003)

No ano de 2005, a taxa de prevaléncia da hanseniase no Brasil diminuiu
para 1,48 casos por 10.000 habitantes, o que equivale a 27.313 pessoas em

tratamento. O coeficiente de deteccéo foi de 2,09 por 10.000 habitantes, o que
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equivale a 38.410 casos novos notificados pelos servigcos de saude. Diante dessa
realidade, foram estabelecidas estratégias e esfor¢cos para que até o ano de 2010
fossem alcancados coeficientes correspondentes ao previsto na proposta da OMS,
que é de 1 caso para cada 10.000 habitantes (PEREIRA et al., 2008). Em 2007, foi
notificado um total de 39.271 casos de hanseniase no pais, a maior parte na regido
Nordeste (16.335,41 sendo 6% dos casos do pais) (Fig. 1).

No Maranhdo, a cidade de Imperatriz lidera em casos notificados da
doenca. Segundo os indices da OMS (BRASIL, 2005), ha em torno de 20 infectados
para cada 10 mil habitantes (Fig. 2).

Figura 1 - Coeficientes de detec¢éo de casos novos de hanseniase.

Coeficientes de deteccao de casos novos de hanseniase
por 100.00 habitantes e UF, Brasil, 2008*
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Fonte: Brasil (2005).
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Figura 2 - Incidéncia da Hanseniase no Estado do Maranhé&o
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05425 MEDIO
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10,0 260,0  HIPERENDEMICO

Fonte: Maranhao (2010).

2.2 BIOLOGIA DA HANSENIASE

A hanseniase é causada pelo bacilo Mycobacterium leprae (Fig. 3), ou
bacilo de Hansen (BH), que é um parasita intracelular obrigatério, com afinidades
por células cutaneas e por células dos nervos periféricos, que se instala no
organismo da pessoa, podendo se multiplicar. O tempo de multiplicacdo do bacilo é
lento, podendo durar de 11 a 16 dias. O bacilo Mycobacterium leprae, viavel, tem a
capacidade de infectar um grande nimero de pessoas; no entanto, poucas pessoas
adoecem, pois 0 organismo da maioria delas apresenta resisténcia ao bacilo,
destruindo-o. (BRASIL, 2003)

Azulay e Azulay (1995) relatam que o Mycobacterium leprae é um bacilo
de alta infectividade, baixa patogenicidade (em torno de 5 a 10%) e alta viruléncia,
esta Ultima representada pelo seu potencial incapacitante responsavel pelas

deformidades e mutilacbes que mantém a estigmatizacdo da doenca (SAMPAIO;
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RIVOTTI, 2000). Tais deformidades afetam principalmente as extremidades, através
do acometimento dos nervos periféricos: nervos da face (trigémio e facial), membros
superiores (radial, ulnar e mediano) e dos membros inferiores (fibular comum e tibial
posterior). (BRASIL, 2003)

A colonizacdo da bactéria no sistema nervoso causa modificagbes
patologicas como degeneracdo axonal, fibrose aumentada e desmielinizagcédo. A falta
de producao de mielina pelas células de Schwann, infectadas dos nervos periféricos
e sua destruicdo mediada por reacdes imunes do hospedeiro, induzem lesdes
nervosas, perda sensorial e desfiguracdo, caracteristicas tipicas da lepra. Ndo séo
conhecidos os mecanismos utilizados pelo bacilo para invadir os nervos. No entanto,
uma vez dentro do nervo, o patdgeno coloniza as células de Schwann de fibras ndo
mielinizadas afetando seu metabolismo de diferentes maneiras, aumentando a
proliferacdo celular, a secrecdo de proteinas extracelulares e a expressdao de
moléculas de adesdo, podendo também causar o aumento da expressdo de
moléculas imunoinflamatérias, perturbando o delicado equilibrio na concentracao
circulatéria de citocinas que mantém a homeostase do tecido nervoso. A doenca
pode causar sequelas graves como a cegueira, a partir de complicacdes oculares,
como iritis, sinequia posterior, catarata, logoftalmose, ulceracdo corneana, além de

outras complicacdes oculares. (TRABULSI; ALTERTHUM, 2005)

Figura 3: Fotomicrografia do Mycobacteroium Leprae, agente causador da hanseniase

Fonte: Brasil (2005)
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A doenca é altamente incapacitante e em alguns doentes compromete as
visceras. Admite-se que o homem € o reservatorio natural do bacilo e a fonte de
infeccdo, a qual ocorre pelo contato direto, intimo e prolongado com doente de
hanseniase bacilifero (multibacilar ndo tratado); ou seja, com bacilos viaveis,
portanto ndo tratados, ou com bacilos resistentes as drogas usadas. (VERONESI,
FOCACCIA, 2005)

Em 1974, Walsh, na Louisiana (EUA), encontrou tatus (Dasypus
novencinctus) naturalmente infectados pelo BH. Mais recentemente, Gormus (1988)
relatou macacos (Cerco-cebus torquatusatys) com forma virchowiana naturalmente
infectados pelo BH na Serra de Leoa; estes autores, assim como Walsh, admitiram
que em alguns paises de alta endemia, como na Africa, possa haver zoonose.
(VERONESI; FOCACCIA, 2005)

A principal via de eliminagdo do bacilo pelo doente de hanseniase, e a
mais provavel via de entrada do bacilo no organismo, passivel de ser infectado, séo
as vias aéreas superiores (o trato respiratério: mucosa nasal e orofaringea). Ha
possibilidade de eliminacdo do bacilo através da pele, quando esta ndo se apresenta
integra. (BRASIL, 2003)

O bacilo eliminado pelas secrecbes nasais e de orofaringea dos
individuos multibacilares atingem os individuos suscetiveis e penetram em seu
organismo provavelmente por solu¢cdes de continuidade da pele ou mucosa nasal.
Os contatos também podem ser infectados pelos bacilos que sobrevivem com seu
poder infectante no meio ambiente provenientes do caso Virchowiano ou Dimorfo
nao tratados com medicamentos especificos. (AGUIAR; RIBEIRO, 2006)

O periodo de incubacdo da hanseniase € em média de 2 a 7 anos,
podendo ir de meses a mais de 10 anos, de acordo com a intensidade da exposicéo
e da resisténcia individual. (AGUIAR; RIBEIRO, 2006)

2.3 DIAGNOSTICO

O diagnostico da hanseniase baseia-se nos sinais clinicos e nos sintomas
caracteristicos da doenca: as lesbes ou areas da pele, com alteracdo de
sensibilidade, e o comprometimento ou lesdes dos nervos periféricos. Considera-se

também a baciloscopia positiva para Mycobacterium leprae. A baciloscopia € um
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exame laboratorial que fornece informacdes sobre a presenca do bacilo
Mycobacterium leprae nas lesfes suspeitas. (BRASIL, 2003)

Os anticorpos antiglicolipideo fendlico 1-PGL-1, especifico-especifico e
constituinte da parede do Mycobacterium leprae sdo detectados por reacao de
aglutinacdo com anticorpos de classe IGM; a especificidade € de 98%. Estédo
presentes em 90% dos doentes multibacilares e em apenas 40% a 50% dos
paucibacilares. No soro dos contatos de doentes ou de areas endémicas, 1% a 5%
tém titulos baixos de anti-PGL1. J4 a reacdo de cadeia de polimerase (PCR) pode
ser usada para a deteccdo de amplificacdes do DNA do Mycobacterium leprae em
95% dos doentes multibacilares e em 55% dos paucibacilares. (VERONESI,
FOCACCIA, 2005)

2.4 TRATAMENTO

No passado, pela inexisténcia do tratamento adequado, as pessoas
acometidas tornavam-se vitimas de deficiéncias e incapacidade para o trabalho e a
vida social e, geralmente, eram afastadas e segregadas em leprosarios. No entanto,
a partir de 1940, com a descoberta da dapsona e seus derivados, tornou-se possivel
o0 tratamento ambulatorial dispensando o isolamento tdo estigmatizante em
leprozarios, que foi uma pratica comum durante muitos séculos. (BRASIL, 1994)

Nessa época o tratamento era prolongado, levando ao abandono e a
dificuldade terapéutica, decorrentes da resisténcia do bacilo. A partir da década de
80, com a adocédo do esquema padrdo de poliquimioterapia (PQT), recomendada
pela OMS, abriram-se novas perspectivas no tratamento e controle da hanseniase,
em funcdo de sua alta eficiéncia. Como consequéncia, a hanseniase nas ultimas
décadas passou a ser considerada como qualquer outro problema de saude publica,
melhorando inclusive a aceitacao da sociedade. (BRASIL, 1994)

A PQT destréi o bacilo, tornando-o inviavel, isto €, incapaz de infectar
outras pessoas, rompendo assim a cadeia epidemiolégica da doencga. Evita a
evolucdo da hanseniase, prevenindo incapacidades e deformidades fisicas, levando
0 paciente a cura. O PQT é constituido pela combinacdo de medicamentos, com

administracao associada: a rifampicina, a dapsona e a clofarzimina. (BRASIL, 2003)
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2.5 ALTERACOES OCULARES NA HANSENIASE

A hanseniase € endémica no Brasil. Registram-se em média, a cada ano,
47.000 novos casos, dos quais 23,3% com grau de incapacidade | e Il. Esta situacéo
afeta a vida de milhares de pessoas devido ao comprometimento dos mecanismos
de defesa, como a capacidade de sentir dor, a visdo e o tato, tornando-as mais
vulneraveis aos riscos de acidentes, queimaduras, feridas, infec¢cdes, amputacdes
entre outros. (BRASIL, 2008)

As incapacidades ocorrem devido ao comprometimento dos nervos
periféricos, mencionados anteriormente, levando a lesdes que na maioria das vezes
sao irreversiveis. Geralmente as lesées ocorrem nos pés, maos e olhos. (BRASIL,
2008)

As complicagBes oculares sao responsaveis por alguns dos aspectos
mais draméaticos da doenca. A perda da visdo, associada a diminuicdo da
sensibilidade tatil, impde uma carga adicional ao paciente, pois além de incapacita-
lo, isola-o, tirando-lhe a independéncia, a capacidade de cuidar-se e de se sustentar.
(COHEN, 2009)

As lesbes oculares podem ser o resultado da invaséo direta do olho pelo
Mycobacterium leprae, mas também séo devidas as reacdes tipo 1 e 2. As primeiras
levam ao envolvimento do nervo facial com o consequente logoftalmo, e as
segundas originando as irites e iridociclites que levam muitas vezes ao aparecimento
de cataratas e glaucomas secundarios. (SALLOTTI et al., 1987)

O envolvimento ocular como causa de incapacidades na hanseniase é
bastante conhecido. O bacilo pode atingir direta ou indiretamente quase todas as
estruturas do olho, sendo o aparelho lacrimal, pélpebras, cornea e GUvea 0s mais
acometidos. (TALHARI; NEVES, 1997)

Segundo Talhari e Neves (1997), o acometimento da cornea é observado
principalmente no MHV e MHDV, sendo raro no MHT. O edema é a primeira
evidéncia de comprometimento do olho. As lesdes da cOrnea comeg¢am nho
guadrante temporal superior e sdo geralmente assintomaticas. Com a progressao da
doenca, surgirdo pontos opacos denominados peérolas da coOrnea, as quais
aumentardo em nuamero e confluirdo, formando pequenas areas opacas. (TALHARI,
NEVES, 1997)
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As manifestages oculares mais frequentes em casos de hanseniase séo:
hiperestesia corneana, madarose, lagoftalmo, catarata, uveite e opacidade
corneana. Em consequéncia, a OMS estima que o mal de Hansen seja a causa da
cegueira de 50.000 a 100.000 pessoas em todo o mundo. (CAMPOS et al., 2000)

Segundo Choyce (1973), a cegueira entre os hansenianos é uma
condicdo multicausal e pode ser determinada pelos seguintes processos, dentre
outros:

- Iridociclite insidiosa cronica devida a destruicdo do corpo ciliar
pelo M. leprae que leva a uma faléncia progressiva da fisiologia ocular
resultando em catarata complicada e phthisis bulbi;

- Casos negligenciados de lagoftalmo pelo envolvimento do VII
par que pode, ou ndo, estar associado a anestesia da coOrnea pelo
envolvimento do ramo oftadlmico do V par. Essa combinacdo causa
exposicdo da cérnea e ceratite neuroparalitica com risco de perfuracdo do
olho por infec¢des secundarias;

- Ceratite hansénica capaz de causar lesfes substanciais da
cornea com interferéncia na visao;

- Em grupo menor a cegueira pode ser devida a iridociclite
plastica aguda com ou sem aumento secundario da pressédo intraocular,
geralmente na vigéncia de estados reacionais;

- Em um grupo menor ainda, a cegueira seria causada pela
intercorréncia de outras doencas como catarata e glaucoma de angulo
aberto.

De acordo com Cohen (2009) varios mecanismos sdo responsaveis pelo
envolvimento ocular na hanseniase. Padrdo de piscamento anormal, lagoftalmo e
sensibilidade corneana reduzida séo devido danos diretos aos nervos. Lesdes no VI
par craniano (facial) sdo comuns na doenca, afetando particularmente os ramos
occipitotemporal e zigomatico, produzindo paralisia seletiva no muasculo orbicular.
Tal achado pode ser encontrado em qualquer das formas clinicas da doenca, porém
€ mais comum em associacdo com lesdes tuberculdides da face, especialmente
durante reacdes do tipo | e na forma Virchoviana néo tratada, de longa duragéo.

A invaséao bacilar dos musculos superficiais da face pode contribuir para a
perda do tébnus observado na forma LL, resultando em logoftalmo com limitagdo do

fechamento das palpebras, com ressecamento da cérnea e conjuntiva, tornando-as
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mais suscetiveis aos traumatismos e infec¢cbes secundarias. Na maioria dos
pacientes, o mecanismo de defesa da cOrnea, consistente em que o globo ocular
comumente roda para cima durante o sono ou quando o paciente tenta fechar os
olhos, compensa a incapacidade do fechamento das palpebras. As reacdes nas
lesbes tuberculdides da face podem resultar em retracdo do tarso com instalagéo de
ectropio e triquiase, que na presenca de anestesia constituem agravos significativos
para a cornea. (COHEN, 2009)

A anestesia da cornea e da conjuntiva é consequéncia da lesdo do ramo
oftdlmico do V par craniano (trigémio), que ocorre quando uma lesao tuberculbide
envolve o olho, ou quando h& invasédo bacilar dos nervos cranianos. A anestesia
profunda leva a perda do pestanejamento reflexo propiciando ulceracdo da cornea
que, se nado for tratado prontamente, perfura levando a cegueira. O mecanismo
produtor do afrouxamento da pélpebra inferior pode dever-se a pressao desigual
sobre o tarso, em consequéncia da fibrose e encurtamento das fibras superficiais do
orbicular, passando as fibras profundas a exercer maior forca sobre o tarso
revertendo a palpebra, que aumenta a exposi¢cdo. Uma explicacdo alternativa € a
atonia do orbicular provocada pela paralisia seletiva do facial. Os pontos lacrimais
ndo tocam mais na conjuntiva e a lagrima flui pela borda palpebral-epifora. (COHEN,
2009)

A ulceracdo da cérnea pode inicialmente ser superficial e sé detectavel
com 0 exame biomicroscépio e, no caso de Ulceras anestésicas, pelo
lacrimejamento e reacao da conjuntiva. As Ulceras podem cicatrizar-se produzindo
leucoma e desse modo interferindo na visédo. Restos inflamatérios colecionam-se na
camara anterior com formacao de precipitados ceraticos, flare e células no aquoso,
hipépio, com turvacdo da visdo e formacéo posterior de sinéquias. Descontrolada, a
infeccdo invade e cega de forma inexoravel. A infeccdo do saco lacrimal
(dacriocistite) é fonte constante de perigo para o olho. Em virtude das les6es nasais
da doenca, especialmente as periostites e atrofia dos 0ssos nasais, a obstrucdo do
ducto nasolacrimal pode levar a dacricistite, considerando a alta intensidade da
infeccdo nasal. (COHEN, 2009)

Nas formas multibacilares o olho é invadido pelo bacilo, através da
corrente sanguinea, resultando quase sempre no comprometimento bilateral com
formacdo de nddulos conjuntivais e, subsequentemente, comprometimento da

cornea e Uvea anterior. Os bacilos se multiplicam no corpo ciliar, tornando essa
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estrutura, juntamente com a iris, bastante vulnerdvel as reacdes inflamatorias-
iridociclites. Essas complicacdes sé&o consideradas como a causa mais grave de
cegueira entre os hansenianos. (COHEN, 2009)

As primeiras manifestacdes clinicas da invasao bacilar da cornea sdo as
ceratites puntatas: pequenas opacidades esbranquicadas que podem coalescer
comprometendo a transparéncia da membrana de Bowmann com formagao posterior
de pannus. Na iris, a formacao de nddulos pode constituir um Unico sinal da invasédo
do bacilo no trato uveal indicando o envolvimento de todo o seguimento anterior,
permanecendo o quadro assintomético até que se instalem estados reacionais.
(COHEN, 2009)

Os tecidos oculares podem ser sitios de reac6es imunoldgicas durante a
evolucdo da hanseniase e podem ser lesados na presenga ou na auséncia de
bacilos, especialmente o corpo ciliar e a iris, 0 que resulta na manifestacao que,
segundo a maioria dos autores, é a mais grave, que leva a cegueira-iridociclite
aguda. O quadro inclui dor, fotofobia com lacrimejamento, turvacdo da viséo, injecédo
perilimbica, seclusdo pupilar e turvacdo do aquoso com exsudato inflamatério
(células e proteinas) e pode evoluir para formas subagudas ou cronicas. As vezes a
tunica externa constitui sitio de reacdo ocorrendo hiperemia e dor, visivel através da
conjuntiva-episclerite. A inflamacgé&o crénica do tecido escleral adelgacado permite a
herniacéo do tecido uveal-estafiloma. (COHEN, 2009)

No processo da iridociclite podem ocorrer sinéquias anteriores e
posteriores, que podem obstruir o fluxo do aquoso através da pupila levando a um
glaucoma secundario. As goniossinéquias dificultam a saida do aquoso através do
canal de Schlemm, podendo ambos esses processos levar a um glaucoma. Trata-se
de uma complicacdo frequente da iridiociclite recorrente. Por outro lado, uma
neuropatia precoce do sistema nervoso autdbnomo pode comprometer o controle
adrenérgico local do eixo corpo ciliar, malha trabecular, justificando a incidéncia

aumentada de hipotensao ocular entre os hansenianos. (COHEN, 2009)
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2.6 OLHO

2.6.1 Anatomia do olho

Figura 4 - Estruturas do olho.

~._ esclerética

Fonte: Human Visual System

O globo ocular (Fig. 4) mede cerca de 25 mm, sendo mantido dentro da
6rbita gragas aos musculos oculares. E dividido em duas estruturas, sendo uma
externa e outra interna (COHEN, 2009). As estruturas externas do olho séo a
cavidade orbitaria, os musculos extrisecos oculares, as palpebras, as conjuntivas e o
aparelho lacrimal. A cavidade orbitaria contém o bulbo ocular e é uma regido 6ssea
em forma de cone na parte frontal da caixa craniana. Os musculos extrinsecos do
olho sdo em numero de seis, ligam o bulbo ocular & cavidade orbitaria e proveem o
movimento de rotagdo e o suporte; sdo quatro musculos retos e dois obliquos. As
palpebras sdo duas cortinas moveis localizadas na parte anterior do bulbo ocular;
protegem o olho da poeira, da luz intensa e de qualquer impacto. O canthus é um
angulo, ou canto, no qual as palpebras se encontram. Situado no canto mais interno

estd a caruncula lacrimal, uma pequena massa vermelha consistindo de uma ilha de
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pele contendo glandulas sebaceas e escassos pelos. As bordas livres das pélpebras
séo revestidas de cilios, os quais protegem o olho da poeira e perspiragao.

O tarso estéa localizado na extremidade livre de cada palpebra, dando-lhe
consisténcia e forma. A placa tarsal contém as glandulas tarsais, que se abrem,
secretando uma substancia oleosa para as pélpebras. A membrana conjuntival é
uma fina camada de membrana mucosa, que cobre a superficie interna de cada
palpebra e esta refletida sobre a superficie exposta do bulbo ocular como uma
cobertura protetora. O olho € lavado e lubrificado pelo aparelho lacrimal, que
consiste de uma glandula lacrimal, que secreta a lagrima por seus ductos
excretores, através dos quais o liquido irriga a superficie do olho, o canal lacrimal, o
saco lacrimal e o ducto nasolacrimal, através dos quais o liquido é drenado para a
cavidade nasal. (COHEN, 2009)

As estruturas internas do olho sdo compostas pelas camadas do bulbo
ocular, composta de trés camadas. A camada externa consiste da esclera, cobertura
protetora fibrosa, e da cérnea, tecido transparente que funciona como superficie
refratora. A camada mediana € composta pela coroide, camada pigmentada e
vascularizada, o corpo ciliar e a iris. A camada interna € a retina, uma camada que
contém as células receptoras visuais. (SILVERTHORN, 2010)

A esclera ou parte branca do olho, na camada externa, forma o suporte
externo fibroso do bulbo ocular, cobre trés quarto da parte posterior do globo ocular
e liga-se com a cOrnea transparente que cobre a parte anterior. (SILVERTHORN,
2010)

A coOrnea estende-se anteriormente a partir da esclera, tem
aproximadamente 10 a 11 mm de diametro. A coroide, na camada média, devido a
sua pigmentacdo, evita a reflexdo interna da luz. O corpo ciliar € a continuacéo
anterior da coroide, com seu apice estendendo-se da coroide e sua base
circundando a iris. A convexidade da lente € controlada pelo musculo ciliar. A iris é
um diafragma localizado na parte anterior do cristalino e na parte posterior da
coérnea; tem uma abertura circular no centro, que é a pupila, a qual regula a
quantidade de luz que entra no interior do bulbo ocular. As fibras circulares,
presentes na iris, contraem a pupila quando a luz é forte e a viséo é proxima, e se

dilatam quando a luz é obscura e a visdo é distante. (SILVERTHON, 2010)
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A retina € a camada interna do olho e é considerada a camada receptora,
tem a fungéo de transformar as ondas luminosas em impulsos nervosos, e estende-
se somente até a parte posterior do corpo ciliar. (RAMOS, 2006)

O humor aquoso enche a cavidade anterior do olho (situada na frente da
lente), a qual é subdividida em camada anterior (em frente a lente e a iris) e camada
posterior (entre a lente e a iris). E secretado pelos processos ciliares e é drenado
para o sistema venoso por um seio em forma de anel, o seio venoso da esclera
(canal de Schlemm), localizado dentro da esclera. (GUYTON; HALL, 2011)

O humor vitreo é semelhante a uma geleia, e se localiza na cavidade
posterior do olho (atrds da lente) mantendo a forma esférica do bulbo ocular.
(GUYTON; HALL, 2011)

O cristalino encontra-se situado na parte posterior da iris, € um corpo
cristalino e biconvexo envolvido em uma cépsula transparente. Existem o0s
ligamentos suspensores que se estendem para os locais de unido da regiao
marcada por cristas (estrias), onde o apice do corpo ciliar encontra a coroide. O
ajuste da tensdo desses ligamentos altera a forma da lente, a fim de manter o objeto
continuamente focalizado na retina. (GUYTON; HALL, 2011)

2.7 DISPERSAO DA LUZ DENTRO DO OLHO

O olho foca a luz na retina através de lentes, meios 6pticos e pupila, a
qual ajusta o seu tamanho para permitir mudancas na quantidade de luz que entra
no olho (SILVERTHORN, 2010). No olho normal existem 4 grandes fontes que
contribuem para a total da dispersao de luz na retina: a cérnea, o cristalino, a iris e o
fundo do olho (VAN DEN BERG; VAN RIJN, 2005). A luz entra no olho pela cérnea e
atravessa uma série de liquidos e estruturas transparentes, 0s quais sao
coletivamente chamados meios didptricos. Estes liquidos e estruturas consistem na
cérnea, humor aquoso, cristalino e humor vitreo. Normalmente a luz é focalizada
nitidamente na retina pela cornea e pelo cristalino, 0os quais desviam ou causam
refracdo da luz. A cdérnea tem um poder de refracdo de 43 dioptrias (D), e € 0
principal elemento de refragdo do olho (VAN DEN BERG; VAN RIJN, 2005). Na
coérnea ha pouca dispersao da luz devido o epitélio corneano formar uma superficie
lisa e, em conjunto com a camada de lagrima, dispersam menos de 1% da luz

incidente. No entanto, como o cristalino pode mudar de forma, o seu poder de
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refracdo pode variar entre 13 e 26 D. Deste modo, o cristalino possibilita que o olho
se acomode para objetos proximos ou distantes, focalizando a imagem na retina.
(STANTON; KOEPPEN, 2004)

A focalizacdo correta da luz sobre a retina depende do cristalino, mas
também da iris. A iris atua como um diafragma numa ca&mera, ndo somente
regulando a quantidade de luz que entra no olho, porém, de forma mais importante,
no controle da profundidade do campo da imagem e na quantidade de aberracdes
esféricas produzidas pelo cristalino. Quando a pupila sofre constricdo, a
profundidade do campo aumenta e a luz € dirigida através da parte central do
cristalino, onde a aberracdo esférica € minima, melhorando a qualidade da imagem
através do sistema 6ptico do olho. (STANTON; KOEPPEN, 2004)

Outro fator que afeta a qualidade da imagem é a dispersédo da luz, que é
minimizada no olho pela restricdo da via luminosa e pela absorc¢ao da luz extraviada
pelo pigmento na cordide e pelo epitélio pigmentar retiniano. (STANTON;
KOEPPEN, 2004)

2.7.1 Fatores que aumentam a disperséo da luz no olho

Distarbios no meio Optico podem causar perdas visuais de pequenos
detalhes resultando em perda na qualidade de vida do individuo acometido por tais
distarbios. Alteracbes na qualidade Optica do olho podem causar dispersédo de luz
sobre a imagem da retina, fazendo com que a qualidade da imagem perca contraste,
cor e outros atributos perceptuais (Fig. 5). Estes problemas sdo maiores se além do
distarbio dos meios Opticos coexistirem alteracées nervosas. (VAN DEN BERG et al.,
2010)
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Figura 5 - Efeito do aumento da dispersédo da luz sobre a imagem de
faces. Em (A) imagem com disperséo da normal dentro do
olho. (B) Simulag&o da imagem para condi¢des de aumento
da disperséo da luz sobre a retina.

LA

Fonte: Van Den Berg et al., 2010

Em um olho normal, ha quatro fontes que contribuem para a disperséo da
luz: cornea, iris e esclera, cristalino e o fundo do olho, sendo que 1/3 da dispersao
total € devida a cornea, 1/3 da dispersao total é devida ao cristalino e o outro 1/3 da
disperséo total ocorre devido a iris, esclera e fundo do olho (Fig. 6). A disperséo de
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luz gerada pela cornea é mais ou menos constante ao longo da idade. A disperséo
da luz pela cérnea pode aumentar apds cirurgias refrativas. A iris e esclera ndo sdo
completamente opacos e permitem um pequeno grau de dispersdo de luz sobre a
imagem retiniana. Este efeito € muito diminuido em sujeitos com pigmentacao
escura da iris. A dispersdo gerada pelo cristalino tende a aumentar com a idade,
principalmente em individuos com catarata. O fundo do olho n&o absorve toda a luz
gue chega até a retina e reflete de volta a luz incidente para varios locais da retina. A
quantidade de luz dispersa € dependente da pigmentacdo do fundo do olho. (VAN
DEN BERG et al., 2010)

As causas do aumento da disperséo da luz sobre a retina sdo catarata,
alteracdes corneanas, cirurgias refrativas, lentes de contato e turbidez do vitrio.
Quando uma pessoa é exposta a um estimulo brilhante no campo visual, como no
caso de um farol de automovel vindo em direcdo a alguém, provoca uma cegueira
momentéanea classificada como ofuscamento incapacitante, definido pela Comission
Internationale de |"Eclairage. (VAN DEN BERG, 1999)

Figura 6 - Esquema representando os diferentes meios que causam disperséo
da luz no olho saudavel. Qualquer mudanc¢a na qualidade Optica de

qualquer um dos elementos aumentara o grau de dispersao da luz
sobre a retina

VA

Fonte: Adaptado de Franssen et al., 2006
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2.7.2 Avaliagdo da disperséo de luz sobre a retina

A psicofisica aplicada a clinica com seres humanos surgiu na segunda
metade do século XIX, com Fechner, na tentativa de oferecer uma alternativa de
acesso a dados privados considerados psiquicos, correspondente ao modo como o
sujeito vé e percebe o mundo e a si mesmo. O objetivo principal da psicofisica €
acessar e medir estados internos, a partir de estimulos oferecidos ao paciente. Pode
prover ferramentas alternativas que auxiliem o acesso objetivo e quantificavel a
condi¢des internas do paciente, que sO poderiam ser obtidas, de outra forma,
através de seus relatos e descricbes. Um primeiro método psicofisico que foi
utilizado para mensurar a dispersdo da luz no interior dos olhos foi chamado de
método da compensacao direta (DC). Neste método, uma fonte luminosa anelar
projeta luz sobre a retina e um fraco piscamento perceptual aparece no centro da
retina devido a dispersdo da luz. Para determinar a quantidade de luz dispersa
geradora do piscamento central, foi introduzido um campo central que piscava em
diferentes intensidades luminosas em contra-fase temporal. A luz do campo central
deveria ser ajustada (luz de compensacao) de forma a minimizar o piscamento
central (LONGUI; COSTA, 2011).

A partir do método DC, foi desenvolvido o método de comparacdo da
compensacao, no qual o campo central € bipartido e um dos hemi-campos tem a
fonte luminosa prépria que pisca em contra-fase a fonte anelar externa e o outro
hemi-campo fica desligado, apresentando piscamento unicamente devido a
dispersdo da luz sobre a retina. O sujeito testado deve comparar os dois hemi-
campos centrais e indicar qual deles apresenta maior piscamento. O aparelho
comercial C-Quant (Oculus Optikgerate, Alemanha), que aplica o método de
comparacdo da compensacgado para ter acesso ao valor de dispersdo de luz na
retina, foi desenvolvido pelo grupo de pesquisadores holandeses liderados pelo Prof.
Dr. Thomas Van den Berg, no Netherland Institute of Neuroscience (NIN), e tem sido
usado com sucesso em investigagfes clinicas da avaliacdo da dispersédo de luz
sobre a retina (LONGUI, COSTA, 2011).
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3 OBJETIVOS

3.1 GERAL

Avaliar o grau de dispersdo da luz sobre a retina dos pacientes
hansenianos do Municipio de Governador Edison Lobdo, Maranh&o.

3.2 ESPECIFICOS

a) Avaliar o resultado do teste de avaliagdo da disperséo da luz em
pacientes com hanseniase e sujeitos saudaveis da regiao;

b) Aplicar um modelo preditivo da dispersdo da luz como funcéo da idade
do sujeito testado nos dados obtidos do controle e de pacientes com hanseniase.

c) Avaliar o papel da forma clinica da hanseniase e tempo de diagnostico

sobre os valores de disperséo da luz na retina dos pacientes com hanseniase.
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4 MATERIAL E METODOS

4.1 ASPECTOS ETICOS

O estudo foi executado segundo as diretrizes e normas que regem as
pesquisas envolvendo seres humanos (Resolucédo 196/1996 do Conselho Nacional
de Salde) e aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal
do Para (UFPA). A confidencialidade em relacdo as informacfes obtidas sera

preservada.

4.2 DESENHO DO ESTUDO

O estudo desenvolvido foi de caso controle, envolvendo pacientes
acometidos pela hanseniase e pessoas saudaveis da mesma comunidade, todos

residentes no municipio de Governador Edison Lob&o, Estado do Maranh&o.

4.3 SUJEITOS

Participaram deste estudo 64 pacientes, sendo 34 pessoas acometidas
pela hanseniase e 30 pessoas saudaveis. Das 30 pessoas saudaveis, 8 pessoas
estavam na faixa etaria entre 12 e 20 anos, 8 pessoas entre 20 e 30 anos, 7
estavam na faixa etaria entre 30 e 40 anos, 3 entre 40 e 50 anos e 4 pessoas
estavam na faixa etaria entre 50 e 60 anos. Em relacdo ao género, 22 pessoas
foram do sexo feminino. 23 dessas pessoas residem na zona rural e 7 na zona
urbana. Somente 3 ganharam em torno de 1 salario minimo e meio, os demais tém
uma renda mensal de até um salario minimo. A maioria ndo possuia esgoto, jogando
seus dejetos a céu aberto, e utilizavam agua do poco.

Quanto aos 34 sujeitos com histérico de hanseniase, 8 apresentavam a
faixa etéria entre 12 e 20 anos; 8 entre 20 e 30 anos; 6 entre 30 e 40 anos; 7 entre
40 e 50 anos, e 5 apresentavam a faixa etaria entre 50 e 60 anos. Em relacdo ao
género, 19 eram do sexo feminino e somente 2 pessoas ganharam em torno de 1
salario minimo e meio por més. 27 residiam na zona rural, somente 5 ndo possuiam
agua encanada em suas residéncias, e jogavam seus dejetos ao ar livre. Quanto a

coleta publica de lixo, somente 9 ndo utilizavam esse servigo. Em relagéo as formas
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clinicas da doenca: 19 desenvolveram a forma Dimorfa (MHD); 1, a forma
Virchoviana (MHV); 2, a forma Tuberculdide (MHT); 2, a forma Tubercul6ide Neural
(forma neural); e 9 pessoas desenvolveram a forma Indeterminada (MHI). Desses
sujeitos, somente 2 apresentaram grau | em relacédo a avaliacdo de incapacidades.
Na avaliacdo de alteragcdes oculares, 1 paciente apresentou dificuldade no
fechamento do olho, 2 apresentaram diminuicdo na sensibilidade corneana e 2

tiveram opacidade corneana identificada.

4.4 CRITERIOS DE EXCLUSAO E INCLUSAO

Foram incluidos todos os pacientes com historico de hanseniase que
foram acometidos pela doenca nos dois Ultimos anos que antecederam a pesquisa,
e os identificados e notificados no decorrer da pesquisa, bem como pessoas
saudaveis residentes na mesma comunidade que os pacientes com histérico de
hanseniase que ao serem convidados concordaram em participar da pesquisa.

Foram excluidos pacientes que mudaram para outro municipio no
decorrer da pesquisa, menores de 12 anos, acima de 59 anos, pacientes acometidos
por outras doencas sistémicas ou degenerativas, além dos que se recusaram a

participar da pesquisa.

4.5 AVALIACAO CLINICA E SOCIO-ECONOMICA

Foi aplicado um formulario especifico (APENDICE A), contendo
informacBes necessarias para o levantamento dos dados epidemiolégicos e socio—
econbmicos, realizacdo do exame fisico através da avaliacdo neuroldgica, com
atencdo especial para a avaliacdo dos olhos, através da inspecdo com uso de
lanterna clinica e oftalmoscopio pelo profissional médico, com o intuito da
identificacdo de opacidade corneana e avaliacdo da acuidade visual através da

tabela de Snellen.

4.6 QUANTIFICACAO DA DISPERSAO DA LUZ SOBRE A RETINA

Para a avaliacdo da dispersao da luz foi utilizado o equipamento C-

QUANT (Oculus optikegerate) (Fig. 7). A avaliacdo da dispersdo da luz sobre a
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retina foi realizada pelo método de comparagdo da compensacdo proposto por
Franssen et al. (2006). O estimulo foi composto por um anel externo e um campo
central bipartido (Fig. 8). O anel externo apresentou um piscamento de luz e foi
usado como fonte de luz que se dispersava dentro do olho. Um dos campos
bipartidos piscava em contra-fase ao piscamento do anel externo e o outro campo foi
mantido desligado. O lado onde piscava a luz foi escolhido de forma aleatdria.

A percepcdo do estimulo mostrava que ambos os campos do centro
bipartido piscavam. Em um dos campos (campo desligado), o piscamento ocorria
devido a dispersédo da luz, enquanto o outro campo (campo ligado) o piscamento
ocorria devido a fonte de luz proépria (luz de compensacao) e a disperséo da luz.

Dois protocolos de estimulacdo foram empregados: fase escura e fase
clara. Na fase escura, a intensidade luminosa do anel externo foi mudada a cada
tentativa e a intensidade luminosa do hemi-campo que piscava por fonte propria foi
mantida contante. Na fase clara, a intensidade da luz no anel externo foi mantida
constante e a luz do hemi-campo que piscava por luz propria era alterada a cada
tentativa. A tarefa do sujeito testado foi indicar onde a percepc¢éo de piscamento era
maior, e para tanto o sujeito teve de apertar um de dois botbes que indicavam cada
um dos lados do campo central. Na fase escura, 0s piscamentos com baixas
intensidades luminosas do anel externo causava uma maior percepg¢ao do
piscamento no hemi-campo com luz prépria. Na fase clara, inicialmente o maior
piscamento era percebido no hemi-campo desligado. Com os acertos do sujeito, a
intensidade da luz do anel externo (fase escura) ou do hemi-campo com piscamento
préprio (fase clara) era aumentada e tornava-se cada vez mais dificil de saber quais
dos dois lados tinha maior piscamento (Fig. 9 e 10). Isso levava 0s sujeitos a erros
de escolha. Com os valores de intensidades luminosas de ambos os hemi-campos
gue minimizavam os acertos do sujeito quanto ao lado com maior piscamento
expressou-se um numero chamado de parametro de dispersdo da luz. Este
parametro é determinado pelo logaritmo da razédo entre a luz dispersa e a luz nao

dispersa.
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Figura 7 - C-Quant (Oculus Optikgerate, Alemanha)

Fonte: Longhi e Costa. (2011)

Figura 8 - Estimulo para realizacdo do método de comparagdo da
compensagao.

Fonte: Van Den Berg et al. (2010)



Figura 9 - Esquema de modulacao fisica e perceptual do piscamento dos
diferentes componentes dos estimulos na fase clara do teste de
avaliacdo da dispersao da luz da retina.
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Fonte: Van Den Berg et al. (2010)

Figura 10 - Esquema de modulacéo fisica e perceptual do piscamento dos
diferentes componentes dos estimulos na fase escura do teste
de avaliacao da disperséo da luz da retina.
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40

4.7 ANALISE ESTATISTICA

Os dados dos sujeitos controles e pacientes com histéria clinica de
hanseniase foram especificados seguindo medidas de estatistica descritiva. A
comparacao dos valores de disperséo da luz na retina dos grupos controle e de
pacientes com histéria de hanseniase foi realizada através do teste t de Student (a =
0,05). O intervalo de confianca superior para os valores de dispersédo da luz do
grupo controle (a = 0,01) foi estimado com intuito de comparar os resultados dos
pacientes com histdria clinica de hanseniase com um valor que limita superiormente
99% da distribuicdo de valores do grupo controle. Foi quantificado o niumero de
pacientes que excederam esses valores.

Um modelo preditivo (Equacédo 1, abaixo) dos valores de disperséo da luz
em funcédo da idade do sujeito foi aplicado aos dados do grupo controle e dos
pacientes com histdria clinica de hanseniase, e o coeficiente de correlagéo linear de
Pearson entre os dados e o modelo foi estimado com intuito de avaliar o grau de

ajuste do modelo aos dados.
y = P1+Log(1+(Idade/P2)"?) (Equacéo 1)

Na equacdo acima, y € o valor da dispersédo da luz do modelo e P1, P2 e
P3 sdo parametros livres para ajuste do modelo aos dados. O ajuste do modelo aos
dados foi realizado através do método dos minimos quadrados usando a ferramenta

solver no programa Microsoft Excel.
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5 RESULTADOS

5.1 ESTATISTICA DESCRITIVA DOS GRUPOS CONTROLE E DE PACIENTES
COM HISTORIA DE HANSENIASE

A estatistica descritiva dos valores de dispersdo de luz para sujeitos
controles e com histéria clinica de hanseniase € mostrada na Tabela 1. O grupo
controle apresentou valores médios de dispersao da luz sobre a retina de 0,85 +

0,17. O intervalo de confianga do grupo controle (a = 0,01) vai de 0,78 — 0.92. O

valor médio da dispersdo da luz do grupo de pacientes com hanseniase (média
0,94 + 0,17) foi superior ao limite de confianca superior do grupo controle. Vinte e
sete pacientes apresentaram valores superiores ao limite de confianca superior do
grupo controle. O valor do limite de confianga superior do grupo controle equivale ao
percentil 70% do grupo controle (Fig. 11). O niumero de pacientes que apresentam
valores superiores aos percentuais 80%, 90%, 95% e 99%, do grupo controle, foram
20, 8, 5 e 2, respectivamente. O numero de sujeitos controles acima dos percentis
70%, 80%, 90%, 95% e 99%, do grupo controle, foram sempre metade (14, 10, 4, 3
e 1, respectivamente) daqueles observados para os pacientes com historia clinica de
hanseniase. Essa diferenca € um indicador de que os pacientes tendem a ter

maiores valores de dispersado da luz sobre a retina.

Tabela 1 - Estatistica descritiva dos grupos controle e hanseniano para o parametro
de dispersao de luz na retina (Log)

Controle Hansenianos
Tamanho da amostra (n° de
47 50
olhos)
Minimo 0,58 0,61
Maximo 1,32 1,42
Mediana 0,82 0,96

(continua)



Tabela 1 - Estatistica descritiva dos grupos controle e hanseniano para o parametro de
disperséo de luz na retina (Log) (continuacéo)

Primeiro Quartil (25%) 0,725 0,815
Terceiro Quartil (75%) 0,955 1,0275
Desvio Interquartilico 0,23 0,2125
Média Aritmética 0,8549 0,9472
Variancia 0,0316 0,0323
Desvio Padréo 0,1779 0,1797
Erro Padrédo 0,0259 0,0254

Coeficiente de Variacdo 20,81% 18,97%
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Figura 11 - Valores de disperséo da luz de cada olho do grupo de pacientes hansenianos
(quadrados) comparados com o limite superior de confianca do grupo controle,
a = 0,01, (linha tracejada). Valores acima da linha sdo considerados muito
altos. Vinte e sete olhos (27/50, 54%) da amostra do grupo de hansenianos
apresentaram valores acima do limite de normalidade.
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Fonte: Autor

A Fig. 12 mostra o Box plot dos valores de dispersao da luz sobre a retina
para ambos os grupos. A comparacgao entre os valores de dispersao da luz na retina
foi estatisticamente maior nos pacientes com histéria clinica de hanseniase que nos
sujeitos controle (p<0,05, teste T de student). A variabilidade de ambos os grupos foi

semelhante, no entanto o grupo de pacientes teve media superior ao controle.
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Figura 12 - Box plot do parametro de dispersédo da luz para os grupos controle e
hanseniano. Os indices representados pelo box plot sdo: mediana,
primeiro quartil, terceiro quartil, primeiro quartil menos 1,5 x o intervalo
interquartil, terceiro quartil mais 1,5 x o intervalo interquartil, maximo
valor e minimo valor. O grupo Hanseniano apresentou maiores valores
de dispersao da luz que o grupo controle (Teste t, p<0,05).
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Quanto a forma clinica da hanseniase, os valores de dispersao da luz dos
pacientes hansenianos com a forma clinica dimorfa foram estatisticamente
superiores aos valores estimados dos sujeitos controle e ndo diferiram dos valores
estimados pelos pacientes com a forma clinica indeterminada (ANOVA de uma via,
Teste de Tukey, p<0,05). Os dados dos pacientes das demais formas clinicas da
hanseniase ndo entraram nesta comparacdo devido ao pequeno nimero de sujeitos
na amostra. A Fig. 13 mostra a comparacdo dos valores de dispersédo da luz na

retina dos pacientes com as diferentes formas clinicas da hanseniase.
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Figura 13 - Valores de dispersdo da luz sobre a retina para cada uma das formas
clinicas. Indeterminada (n=15), dimorfa (n=29), virchowiana (n =2), tuberculéide (n=2) e
neural (n=2). O grupo de pacientes com histéria de hanseniase dimorfa apresentou
valores de disperséo de luz maiores que os valores do grupo controle e nao diferiram
dos pacientes com histéria de hanseniase indeterminada. Os pacientes com histéria de
hanseniase indeterminada nédo diferiram do controle. Teste estatistico utilizado foi
ANOVA uma via com analise post-hoc do teste de Tukey (a = 0,05). A linha tracejada
mostra o valor do limite de confianga superior do grupo controle (a = 0,01).

1,6 1

1,4 -

oﬁ—
(]
1

=
=
1

Dispersao da luz (Log)
£ -
00)0) 0500 X0

=
SN
1

&
o
1

0 .

OIndeterminada ODimorfa € Virchowiano A Tuberculoide + Neural

Fonte: Autor.

A Fig. 14 mostra o ajuste dos dados de varia¢do dos valores de dispersao
da luz sobre a retina em funcdo da idade do sujeito para o grupo controle. O valor do
coeficiente de correlagdo linear de Pearson desta correlagéo foi de 0,66 com forte
significancia estatistica (p<0,01). A Fig. 15 mostra o ajuste dos valores de dispersdo
da luz sobre a retina dos pacientes com histéria clinica de hanseniase em funcéo da
idade de cada sujeito. O valor do coeficiente de correlacdo linear de Pearson desta
correlacao foi de 0,32 com significancia estatistica superior a 95% (p<0,05).

A variacdo dos valores de dispersdo de luz em funcdo do tempo de
diagnoéstico da doenca mostrou uma funcdo na forma de U (Fig. 16), ou seja, 0s
maiores valores foram encontrados nos meses seguintes ao inicio do tratamento e

no periodo superior a 30 meses. Os menores valores de dispersédo de luz na retina
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foram menores no periodo de 12 a 24 meses ap6s o diagnéstico. Apdés o
diagnostico, o tratamento € iniciado imediatamente e tem duracdo de 6 meses
(paucibacilares, circulos preenchidos em preto) ou 12 meses (multibacilares, circulos

vazados).

Figura 14 - Valores de dispersao da luz sobre a retina do grupo controle em funcéo da
idade (circulos). Um modelo y = Pl+Log(1+(Idade/P2)P3) foi ajustado aos
dados. O coeficiente de correlagdo entre o modelo e os dados foi de 0,66
(p<0,01).
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Figura 15 - Valores de dispersédo da luz sobre a retina do grupo hanseniano em funcédo da
idade (circulos). Um modelo y = P1+Log(1+(ldade/P2)P3) foi ajustado aos dados.
O coeficiente de correlacdo entre o modelo e os dados foi de 0,32 (p<0,05).
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Figura 16 - Dispersao da luz em funcdo do tempo de diagnéstico dos sujeitos com histérico de
hanseniase. Apds o diagndstico, o tratamento é iniciado imediatamente e tem duragéo
de 6 meses (paucibacilares, circulos preenchidos em preto) ou 12 meses
(multibacilares, circulos vazados).
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6 DISCUSSAO

6.1 DISPERSAO DA LUZ SOBRE A RETINA DE PACIENTES COM HISTORIA DE
HANSENIASE

A hanseniase acomete os olhos podendo levar a perda de sensibilidade
da coérnea, lagoftalmo, ceratites, irites, esclerites, conjutivites, catarata que podem
levar a um borramento visual (ALLEN, 1966; EMRU, 1970; WEEREKON, 1972;
HORNBLASS, 1973; SHEILDS, 1974; DAS, 1980; LAMBA, 1983; COURTRIGHT,
1984; RAWAL, 1984; SPAIDE, 1985; HERKSIN, 1985). Os mecanismos patoldgicos
séo de infiltrag&do inflamatdria dos tecidos e danos a nervos (JUNAID et al., 2005). O
inicio e o fim do tratamento medicamentoso pode desencadear deposicao de
complexos imunes na uvea. (JUNAID et al., 2005)

Nesse estudo observou-se que a dispersdo de luz na retina de pacientes
com histérico de hanseniase foi superior aqueles valores obtidos em sujeitos sem
histéria clinica de hanseniane. Como tanto os sujeitos com histéria clinica de
hanseniase quanto os sujeitos do grupo controle vivem na mesma regido e sob
mesmas condi¢cfes socio-econdmicas, podemos sugerir que a hanseniase parece
ser um fator que piora a qualidade Optica do olho para a passagem da luz. Os
resultados mostrados neste estudo ndo podem ser explicados por alteracdes
nervosas visuais causadas pela hanseniase, jA que ndo houve diferenca entre a
acuidade visual estimada para o grupo de pacientes e sujeitos controle.

Segundo Cohen (2009), distarbios visuais e até mesmo a cegueira Sdo
muito comuns na hanseniase e que a gravidade das manifestacdes oculares
dependem de varios fatores e um deles é a forma clinica. Moreno et al. (2003)
mostraram que alteragdes oculares foram prevalentes em pacientes multibacilares e
acima dos 40 anos. No presente estudo foi encontrado que o0s pacientes que
desenvolveram a forma dimorfa apresentaram valores de dispersdo de luz maiores
do que os controles e nado diferiram em relacdo aos pacientes com a forma
indeterminada.

A hipotese deste trabalho foi a de que poderia haver alteracfes nos meios
Opticos mesmo em pacientes que nao apresentam queixas que poderiam levar a um

aumento da disperséo da luz sobre a retina. De acordo com Van Den Berg (2005), a
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disperséo de luz na retina € 0 que causa as principais queixas visuais dos pacientes,
tais como perda de contraste e do brilho da imagem.

Junaid et al. (2005) cita que ndo ha nenhuma doenca sistémica que téo
frequentemente da origem a distlrbios do olho como a hanseniase, e que as lesdes
oculares ocorrem com maior incidéncia em pacientes com formas multibacilares.
Daniel et al. (2006) afirmam que complicacbes oculares sédo frequentemente
observadas em pacientes diagnosticados com hanseniase ainda em tratamento e
também em pacientes ja curados, no entanto, existem poucas informacdes sobre a
incidéncia de complica¢gBes oculares apos a conclusdo do tratamento em pacientes
que desenvolveram a forma multibacilar. Estes autores falam que é necessario obter
conhecimentos dos riscos que 0 paciente apresenta apdés o tratamento para que
possa ser prevenido e ou controlado as complicacées oculares e que intervencdes
realizadas prontamente podem oferecer com mais eficacia o tratamento adequado
das complicacdes oculares desses pacientes.

Um importante dado obtido no presente estudo foi a baixa correlacao
linear entre os dados dos pacientes e o modelo matematico esperado para a
variacdo dos valores de dispersdo de luz em funcdo da idade dos pacientes,
enquanto o0 grupo controle apresentou o0 ajuste ao modelo de acordo com o
esperado pela literatura (Rozema et al., 2009). O fato de os pacientes com historia
clinica terem tido baixa correlacdo ao modelo de dispersdo da luz em funcédo da
idade, mostra que outro fator além da idade esta influenciando na dispersao da luz
desses sujeitos, 0 que aqui é sugerido ser alteracbes nos meios Opticos devido a
hanseniase.

Com relacéo aos resultados obtidos em relacdo ao tempo de diagndstico
e tratamento, as alteracdes sdo mais significantes nos primeiros meses seguintes ao
inicio do tratamento e no periodo superior a 30 meses apo6s o término do tratamento,
ou seja, mesmo alcancando a cura, ainda assim, o paciente podera desenvolver
incapacidades visuais. Tais achados podem ser suportados por alteracées teciduais
gue ocorrem devido a introducao da terapia medicamentosa e que surgem mesmo
apos o fim do tratamento (MORENO et al., 2003). Segundo Daniel et al. (2006), na
hanseniase, complicacdes oculares sdo bastante significativas em pacientes recém-
diagnosticados e uma vez que 0 paciente inicia o tratamento sistémico contra
hanseniase, as complicacdes oculares ocorrem devido a reagbes durante as

primeiras 6 a 12 semanas de tratamento.
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Ebeigbe e Kio (2012) afirmam que as lesGes oculares ocorrem com maior
frequéncia em pacientes com mais idade e que um dos fatores que podem
influenciar o surgimento de complicacdes visuais € o tempo de tratamento, ou seja, a
duracdo da doenca, quanto mais demorado for o tratamento, maior € o risco em

relacdo ao desenvolvimento de afecgbes oculares.

6.2 AVALIACAO DA DISPERSAO DA LUZ COMO UM DOS PARAMETROS PARA
DETERMINACAO DO GRAU DE INCAPACIDADE DO PACIENTE

A Organizacdo Mundial da Saude, em 1961, padronizou um instrumento de
avaliacdo das incapacidades (BECHELLI; MARTINEZ DOMINGUEZ, 1971)
considerando as lesbes em maos, pés e olhos como mais severas e prejudiciais na
realizagdo de atividades cotidianas. As alteragdes anatbmicas e funcionais dessas
regides foram graduadas como leve, moderada e grave. Atualmente a avaliacdo dos
olhos para a determinacdo dos graus de incapacidades busca pela presenca de
logoftalmo, triquiase, ectropio, diminuicdo da sensibilidade corneana, opacidade
corneana, presenca de catarata e acuidade visual. O uso da medida da dispersao da
luz na determinacao do grau de incapacidade do paciente com hanseniase poderia
contribuir na identificacdo de potenciais riscos de piora da qualidade de vida dos
pacientes e facilitaria na identificacdo precoce de afeccdes oculares e ou
identificacdo dos sujeitos com maiores riscos de desenvolver patologias oculares em

decorréncia da hanseniase.
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7 CONCLUSAO

e O valor médio da dispersédo da luz do grupo de pacientes com histérico de
hanseniase foi equivalente a 0,94, superior ao limite de confianca, enquanto
que o resultado do grupo controle foi de 0,85, com o intervalo de confianca
variando de 0,78 a 0,92.

e Os valores de disperséo da luz sobre a retina do grupo hanseniano em fungao
da idade apresentou coeficiente de correlagdo com um modelo preditivo de
0,32, enquanto que o resultado do grupo controle foi de 0,66.

e O grupo de sujeitos com histérico de hanseniase, em especial os da forma
dimorfa, apresentou valores de dispersdo maiores que os valores do grupo
controle e nao diferenciaram dos pacientes da forma indeterminada.

e Em relagéo ao tempo de tratamento, os maiores valores na dispersdo da luz
na retina foram observados nos pacientes que se encontravam no inicio do

tratamento e nos que ja haviam curado.
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APENDICE A - Protocolo A

QUESTIONARIO PACIENTE

Data da entrevista: / /

Unidade Basica de Saude:

1-Dados Pessoais

Nome:

Idade:

Sexo: M( ) F( ) Data de Nascimento:

Estado Civil:

Naturalidade:

Nome da mae:

Endereco:

Zona urbana ( ) zona rural ( )

Escolaridade:

Quantos anos de escola?

Profissdo/ocupacgéo:

Esta trabalhando atualmente? Sim( )

Data do Diagnéstico: / /

Forma clinica:

Nao (

)
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Em tratamento? ( )sim nao( )

Data da alta por cura: / /

Renda aproximada: R$

2-DOMICILIO

() Proprio () Alugado () Cedido () Outros

2.1 CondigOes de habitagcdo: () alvenaria ( ) madeira ( ) taipa ndo revestida

( ) taiparevestida ( ) outras

NUmero de cémodos:

2.2 Condigbes da moradia:

lluminacdo: ( ) 6tima ( ) boa () regular () ruim
Aeracao: () dtima ( ) boa () regular () ruim
Agua: () rede publica ( ) poco ( )nascente ( )rio
Esgoto: ( )rede de esgoto ( )céuaberto ( )fossa () outros

2.3 Destino dos ruidos sélidos: () coleta publica ( ) céuaberto ( ) outros

2.4 lluminacao elétrica: ( )sim ( )nédo

2.5 Vocé tem conhecimento sobre a doenca?

2.6 Vocé conhece os meios de transmisséo da doenca?

2.7 A doenga atrapalha de alguma forma suas atividades diarias?
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2.8 Vocé apresenta dificuldade visual

2.9 Vocé foi orientado quanto aos cuidados que deve ter com a sua visao? .Se a
resposta for sim,quais os cuidados que Vvogé realiza e com que

frequéncia?

210 A doenca atrapalha o0 seu relacionamento com o0 restante da

comunidade?
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APENDICE B - Protocolo B

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

A pesquisa em questdo tem como titulo Avaliagdo da Dispersdo de Luz Sobre a
Retina de Pacientes com Historico de Hanseniase, sera realizada no periodo de 2009 a
2012,tem como principal objetivo avaliar o grau de disperséo de luz sobre a retina dos
pacientes com histérico de hanseniase do municipio de Governador Edison
Lob&o,Maranh&o visando investigar os principais fatores visuais que afetam a qualidade de
vida dos pacientes. As informacbes obtidas serdo utilizadas exclusivamente para a
pesquisa, com o compromisso de ndo divulgar qualquer informacéao sobre a sua identidade.
Os dados elencados serdo organizados e avaliados sob forma de gréficos e tabelas,as
informagfes obtida ficardo em posse da pesquisadora por um periodo de 5 anos,sendo
destruidos apés este periodo.

Vocé participara desta pesquisa juntamente com outros pacientes, ndo havera coleta
de material biolégico, vocé ndo tera custos com essa pesquisa, hem sera remunerado em
dinheiro. Se por algum motivo julgar a pesquisa prejudicial a sua vida, podera decidir por
desistir de sua participacdo, recusando-se em assinar este documento excluindo-se da
pesquisa, mesmo tendo assinado anteriormente.

Os riscos podem ocorrer no que diz respeito a integridade moral e psicoldgica, 0s
quais serdo amenizados da melhor forma possivel.

Serdo oferecidos beneficios para a comunidade através da busca constante de
novos casos, acompanhamento das familias acometidas e orientacdes a respeito da
doenca.

Os patrticipantes terdo o direito de acompanhar os resultados da pesquisa.

A investigadora é a enfermeira Iraciane Rodrigues Nascimento Oliveira, COREN
108110 MA, aluna do curso de pés-graduacdo em doencas tropicais do nucleo de medicina
tropical da UFPA, residente na Avenida Central, n® 917, Parque das Mansdes, Imperatriz-
MA, pelo telefone (99) 9953-5481. Este projeto esta sob orientacdo do professor Dr° Givago

da Silva Souza
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APENDICE C - Declaragéo

DECLARACAO

Declaro que compreendi as informacdes do que li ou que me foram explicadas sobre
o trabalho em questéo.

Discuti com a investigadora sobre a minha decisdo em participar deste estudo,
ficando claros para mim, quais sdo os propositos da pesquisa, 0s procedimentos a serem
realizados, 0s possiveis riscos, as garantias de confiabilidade e de esclarecimentos
permanentes.

Ficou claro também que minha participacdo n&o tem despesas e que tenho garantia
de acompanhamento sempre que necessario, inclusive em optar em desistir de participar da
pesquisa.

Concordo voluntariamente em participar deste estudo podendo retirar meu
consentimento a qualquer momento sem necessidade de justificar o motivo da desisténcia,
antes ou durante o mesmo, sem penalidades, prejuizo ou perda de qualquer beneficio que

possa ter adquirido, ou no meu atendimento neste servico.

Gov. Edison Lobao, de de 2011.

Assinatura do Individuo ou Representante Legal

Declaro que obtive de forma devida e voluntaria o consentimento livre e esclarecido deste

paciente ou responsavel legal para a participa¢ao no presente estudo.

Prof. Dr. Givago da Silva Souza




