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Prefácio

Écomum ouvirmos frases contraditórias sobre a hanseníase. Alguns até acham que a doença não existe mais. Ao mesmo tempo em que entendemos a hanseníase como uma doença milenar, atrelada a um forte estigma, sabemos também que é uma doença curável. Esta dualidade tem convivido por algumas décadas desde a implantação de um tratamento eficiente através da utilização da poliquimioterapia (PQT) pela Organização Mundial da Saúde.

Eventualmente ainda ouvimos ou lemos o termo lepra e seus derivados no Brasil. Às vezes é dito de forma pejorativa e discriminatória por alguns e às vezes por descuido. De qualquer forma ainda estigmatiza muito os pacientes.

Milhões de pessoas afetadas pela hanseníase foram curadas com a PQT e as incapacidades relacionadas à doença pareciam estar com os dias contatos. Não obstante o desconhecimento de vários aspectos da sua história natural, a impossibilidade do cultivo dos agentes etiológicos em meios artificiais, e a enorme dificuldade para a elaboração de uma vacina, a confiança na PQT trouxe uma esperança global de um mundo livre de hanseníase.

Modelos estatísticos e estudos de tendências nos confortaram com a informação de que a hanseníase desapareceria em algumas décadas. A demasiada esperança na “eliminação” da hanseníase não demorou para mostrar efeitos colaterais: o desinteresse e o desinvestimento. Apesar de incansáveis esforços realizados por grupos de profissionais e da sociedade civil, carecemos de maior interesse da academia em estudar e se dedicar a essa doença negligenciada e que aflige tantas pessoas, de mais apoio e investimentos em pesquisa, desenvolvimento e disponibilização de novas ferramentas que ajudem no diagnóstico precoce, da busca por novos fármacos e de maiores avanços no conhecimento da doença.

Após 40 anos de implantação da PQT, vemos um cenário muito diferente daquele que imaginávamos nos tempos da euforia pela “eliminação”, e hoje enfrentamos diversos problemas. De um lado, o número de “casos” de resistência medicamentosa que parecem surgir com mais frequência, o grande número de pessoas com incapacidades no momento do diagnóstico, sendo muitas delas menores de 15 anos de idade; e do outro, o número reduzido de profissionais capacitados para diagnosticar e manejar a doença e suas consequências.

Agradecemos imensamente o esforço conjunto dos profissionais de diversas áreas do conhecimento que contribuíram para este projeto que resultou em 26 capítulos sobre o tema hanseníase. Temos a esperança de que este livro auxilie na divulgação do conhecimento e ajude a melhorar o panorama da hanseníase no Brasil e no mundo.

PATRÍCIA D. DEPS
MARCOS CESAR FLORIAN
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Introdução à Hanseníase

Marcos Cesar Florian

Marcos Lopes da Cunha Virmond

Patrícia D. Deps

Muito embora a hanseníase tenha sido endêmica no continente europeu, hoje é considerada uma doença tropical negligenciada que afeta pessoas que estão principalmente nos países em desenvolvimento, localizados nas regiões tropicais e subtropicais do planeta, onde se concentram as populações mais pobres. Atualmente, os três países com maior número de pessoas afetadas pela hanseníase são a Índia, o Brasil e a Indonésia.1

A hanseníase tem sido associada com diversos fatores individuais, laborais, de habitação e alimentares. O aumento da idade, o sexo masculino, as más condições sanitárias e socioeconômicas, o menor nível de educação e a insegurança alimentar foram apontados como marcadores de risco para a hanseníase.2 A falta de conhecimento do número definido de pessoas infectadas e assintomáticas que podem exercer papel ativo na transmissão da doença, obscurece ainda mais os determinantes que influenciam na sua distribuição geográfica.3

Sendo uma doença relacionada a um conjunto de características ambientais, sociopolíticas e sanitárias, a hanseníase representa um desafio para as políticas de saúde pública, mobilizando as autoridades públicas e a sociedade para ações de controle e prevenção. Atualmente, no Brasil, fala-se em enfrentamento da hanseníase com estratégias voltadas para ações colaborativas visando a redução da carga da doença e das incapacidades físicas.4

A hanseníase é uma doença infectocontagiosa crônica que afeta principalmente nervos periféricos e a pele. Em geral, inicia-se como uma doença localizada, que em indivíduos susceptíveis pode ser generalizada. Em algumas pessoas, com o passar do tempo, como consequências do acometimento do sistema nervoso periférico, diversas disfunções motoras e sensoriais geram incapacidades, principalmente nas mãos, nos pés e nos olhos.

Apesar do esquema de tratamento com a poliquimioterapia (dapsona, rifampicina e clofazimina), recomendado pela Organização Mundial da Saúde (PQT-OMS) ter diminuído o número de casos de hanseníase e alcançado altos índices de cura, um grande número de pessoas desenvolvem complicações a longo prazo, incluindo o comprometimento da função neural e consequente incapacidades e deformidades.3,5 A PQT é bactericida, mas não recupera o dano neural já instalado, sendo importante que o clínico tenha conhecimento também de que a PQT, em alguns casos, produz respostas inflamatórias agudas contribuindo para o desencadeamento de reações hansênicas que podem aumentar o dano neural. Neste sentido é frequente o uso de drogas anti-inflamatórias associadas à PQT, em geral corticoides inicialmente em altas dosagens.

Além da PQT, existem medicamentos utilizados para tratamento da hanseníase que são considerados de segunda linha, conhecidos como alternativos ou substitutivos: minociclina, claritromicina e ofloxacina/levofloxacina/moxifloxacina. A PQT já vem sendo utilizada há cerca de 40 anos. Infelizmente falhas terapêuticas, recidivas e casos de resistência às drogas, como à dapsona e à rifampicina e M. leprae resistente à ofloxacina, têm sido relatados em várias partes mundo.6–8 Mutações genotípicas do M. leprae podem ser detectadas por testes de PCR. Os países endêmicos devem incrementar a investigação da resistência aos medicamentos da PQT e aos de segunda linha. Desta forma, estudos in vitro, in vivo e in silico são necessários para que novas drogas com alvos no Mycobacterium leprae sejam desenvolvidas.9 Entretanto, há também uma corrente de pesquisadores que acredita que a hanseníase não irá desaparecer brevemente.10,11

Embora a PQT seja eficaz no tratamento da hanseníase, as pessoas afetadas podem experimentar morbidades a longo prazo mesmo após o tratamento. A maioria destas morbidades são secundárias aos danos irreversíveis causados pela hanseníase, contudo não podemos descartar os efeitos primários contínuos dos processos patológicos desta doença, principalmente a inflamação crônica ou recorrente causando alterações parenquimatosas, neuropáticas e osteoarticulares. Sendo assim, reforça-se a necessidade de diagnóstico e tratamento imediatos, e a importância de cuidados especializados a longo prazo para as pessoas afetadas pela hanseníase.

A OMS havia fixado, para o ano 2000, a meta de eliminação da hanseníase no planeta como problema de saúde pública. Passadas mais de duas décadas essa meta ainda não foi alcançada em muitos países. Assim, a OMS reconhece que a hanseníase é uma das 20 doenças negligenciadas do mundo, identifica os desafios e estabelece novas metas incorporadas no seu plano descrito na Estratégia Global de Eliminação da Hanseníase no período de 2021 a 2030.1



	
Tabela 1.1

Metas da estratégia global da hanseníase da OMS (2021)





	
Metas para 2030

Estratégia Global para a Hanseníase da Organização Mundial da Saúde





	120 países endêmicos relatando zero novos casos autóctones




	Redução de 70% no número anual de novos casos detectados




	Redução de 90% na taxa (por milhão) de novos casos com grau 2 de incapacidade




	Redução de 90% na taxa (por milhão de crianças) de novos casos em crianças





É importante salientar que a OMS ainda identificou onze desafios a serem solucionados neste período de 2021 a 2030: a demora no diagnóstico; a diminuição de especialistas em hanseníase; engajamento significativo das partes relevantes interessadas; estigma e discriminação profundamente enraizados; lacunas significativas na pesquisa; acesso limitado ou encaminhamento à serviços de cuidados essenciais; sistemas de vigilância de rotina não existentes; sistemas de informação sanitária fracos; expansão do monitoramento da resistência aos antibióticos e efeitos adversos, e a transmissão zoonótica em algumas áreas.

[image: image] OS AGENTES ETIOLÓGICOS DA HANSENÍASE

Desde a descoberta de Armauer Hansen, em 1874, o único agente etiológico conhecido da hanseníase era o Mycobacterium leprae, entretanto em 2008 outra micobactéria foi identificada.

Esta nova espécie de micobactéria foi identificada por Han e colaboradores em 2008, inicialmente em um paciente proveniente do México, que faleceu com hanseníase virchowiana difusa apresentando reação hansênica grave, conhecida como Fenômeno de Lúcio. A pesquisa do agente etiológico revelou a presença de BAAR, e o PCR identificou uma sequência do gene RNA ribossômico (rRNA) ligeiramente diferente do M. leprae que chamaram de cepa FJ924. Os pesquisadores encontraram o mesmo agente em um segundo caso semelhante e concluíram que as sequências genéticas dos dois casos, incluindo o gene 16S rRNA, combinaram 100% com a cepa FJ924. Com base nestes resultados foi proposto a existência de uma outra espécie de micobactéria causadora da hanseníase e foi denominada Mycobacterium lepromatosis.12 Sequencialmente a esta descoberta, hanseníase virchowiana causada pelo M. leprae e M. lepromatosis foi demonstrada em pacientes provenientes de Singapura.13

As análises filogenéticas e o sequenciamento genético da cepa FJ924 original,14,15 e do M. lepromatosis,16 determinaram que os genomas do M. leprae e do M. lepromatosis têm uma síntese quase perfeita e seus genes codificadores de proteínas compartilham 93% da identidade da sequência nucleotídica, incluindo alta homologia em regiões determinantes da resistência aos medicamentos.16,17

As poucas diferenças de genes funcionais que foram identificadas até agora não fornecem evidências para explicar possíveis diferenças nas propriedades patogênicas das duas espécies, como a maior propensão do M. lepromatosis para invadir o endotélio.16

Recentemente, com o desenvolvimento e validação de um “primer” para realização de teste com PCR utilizando o elemento repetitivo único para M. lepromatosis (RLMP, equivalente a RLEP M. leprae), apresenta-se um método de diagnóstico confiável com o qual se pode ampliar a investigação desta nova espécie como um dos agentes causadores da hanseníase.16

De 2008 até início de 2021, foram realizados estudos para pesquisa de M. lepromatosis em biópsias de tecidos humanos. Resumidamente, foram publicados 21 relatos de casos de hanseníase causada pelo M. lepromatosis, incluindo quatro pacientes que tiveram infecção concomitante com M. leprae. Destes 21 relatos de casos publicados, 11 eram provenientes do México, e os demais eram de Singapura (2), Mianmar (2), EUA (2), Indonésia (1), Paraguai (1), Cuba (1) e Canadá (1). Dos 21 casos relatados causados pelo M. lepromatosis, todos eram MB, foram classificados como hanseníase virchowiana difusa, hanseníase virchowiana ou hanseníase dimorfa-virchowiana, e alguns apresentaram reações hansênicas como Fenômeno de Lúcio ou eritema nodoso hansênico.12,13,18–21

Ainda, até início de 2021, foram publicados dez estudos com espécimes humanas, analisando-se um total de 1260 biópsias de tecido de biobancos provenientes de pacientes de diversos países. Destes, o teste de PCR foi positivo em 943 amostras, sendo que o M. lepromatosis foi identificado em 106 (15,8%), o M. leprae em 798 (84,6%) e infecção concomitante em 28 (3%). Apesar de dez países terem participado dos estudos, amostras positivas para M. lepromatosis foram oriundas do México, Brasil, Malásia, Mianmar, Filipinas e EUA. As amostras da China, Mali, Uganda e Venezuela foram negativas.8,16,22–29

[image: image] HISTÓRIA NATURAL E PATOGÊNESE DA HANSENÍASE

Apesar dos avanços das pesquisas biomoleculares, o fato dos agentes etiológicos não poderem ser cultivados in vitro ainda torna difícil estudos da relação entre os agentes e os hospedeiros (o homem e os animais), exaltando lacunas importantes em relação aos aspectos fundamentais em termos epidemiológicos, patológicos e imunológicos da hanseníase. Uma melhor compreensão acerca destes aspectos e da transmissão da hanseníase poderia ajudar nos esforços de eliminar a doença.30

[image: image] DINÂMICA DA TRANSMISSÃO DA HANSENÍASE

A principal fonte para a transmissão do M. leprae são pessoas com hanseníase multibacilar (MB) não tratadas. Os contatos domiciliares de pessoas afetadas pelas formas MB têm um risco estimado 5 a 10 vezes maior de desenvolver hanseníase do que a população em geral.31,32 Contatos de pacientes PB também apresentam risco de transmissão, principalmente em áreas com elevada proporção destes casos.33 Embora menos provável, e assunto ainda bastante controverso, a transmissão pela eliminação nasal do M. leprae por indivíduos com infecção subclínica tem sido demonstrada.34 A presença de anticorpos anti-PGL-1 e anti-LID-1 em pessoas assintomáticas de áreas endêmicas reforça a importância de se estudar a infecção subclínica e sua relevância como fonte de bacilos.35–38

A disseminação direta é certamente muito importante e mais evidente no processo de transmissão, contudo não se pode descartar a possibilidade de disseminação indireta.39 Estudos mostram que, mesmo em áreas endêmicas, em grande parte dos casos, acaba-se por não reconhecer nenhuma história de contato com pacientes, o que poderia sugerir a participação de outros fatores.31,32

Os caminhos de transmissão dos agentes causadores da hanseníase ainda não são bem conhecidos.40 Existem evidências sólidas de um risco maior para indivíduos que vivem em contato próximo com pacientes de hanseníase, muito provavelmente através de aerossóis infecciosos das secreções nasais,39 criados pela tosse e espirros, mas possivelmente também através do contato pele a pele,41,42 principalmente através de uma solução de continuidade da pele lesionada.37

Como dito, acredita-se que os pacientes MB sejam os principais disseminadores do M. leprae, sendo os bacilos encontrados frequentemente em secreções nasais.43 Entretanto, DNA de M. leprae também pode ser encontrado em swabs nasais em até 5% de indivíduos sadios em áreas endêmicas.37,43 Por outro lado, sabe-se há algumas décadas que o M. leprae é capaz de sobreviver fora do corpo humano por vários meses, mesmo sob condições desfavoráveis.44

Casos isolados com M. leprae encontrado na placenta45 e no leite materno46 são relatados, porém transmissão transplacentária ou por ingestão de leite materno são desconhecidas. Na literatura encontram-se relatos de casos de hanseníase por contágio acidental com agulhas contaminadas,47,48 ou por material utilizado para fazer tatuagem,49 contágio após mordedura de cão,50 e após vacinação com BCG.51

Entendimentos mais recentes indicam que é necessário considerar e aprofundar estudos sobre os reservatórios ambientais de M. leprae e M. lepromatosis, utilizando o conceito de zoonose para a hanseníase e abordagem em saúde única (veja capítulo “ Hanseníase e saúde única”). O achado de DNA indicando a presença de M. leprae viável em amostras ambientais de solo e água no Brasil e na Índia,52,53 e amebas capazes de contrair M. leprae por fagocitose e ali permanecer viável, se acumular por dias a semanas, reforçou a hipótese da sobrevivência ambiental do M. leprae na ausência de um hospedeiro mamífero.54 Várias etapas estão envolvidas no mecanismo que culmina com o encontro do agente patogênico com o homem e o desenvolvimento da doença, como por exemplo a eliminação destas micobactérias do corpo humano, transposição dos agentes causais no ambiente, contato direto e/ou indireto, contaminação ambiental, vetor biológico e capacidade vetorial (se fosse o caso), e finalmente a entrada dos agentes nos seres humanos (suscetíveis).

Uma vez adquirido o bacilo, o período de incubação da hanseníase varia de três meses a quarenta anos.55 Estima-se que 70 a 90% da população seja resistente ao M. leprae devido à imunidade inata,31,56 que poderia estar reforçada pela vacinação com BCG ou por reação cruzada em pessoas que tiveram contato com o Mycobacterium tuberculosis ou outras micobactérias.

[image: image] TESTE DE MITSUDA

Pesquisas que resultaram no teste de Mitsuda foram feitas por Yoshinobu Hayashi e Kensuke Mitsuda a partir de 1914. A intradermorreação ou teste de Mitsuda avalia o estado de resposta imune contra o M. leprae apresentado por um indivíduo.57 Trata-se de uma hipersensibilidade do tipo tardia. O teste de Mitsuda é realizado por meio da inoculação intradérmica de solução de bacilos (Mycobacterium leprae), mortos pelo calor. Nos casos em que o teste é positivo, é possível identificar uma reação tipo pápula-nódulo que é considerada positiva se maior que 3mm de diâmetro no local da inoculação após quatro semanas.58 Este resultado indica intensa resposta imune celular, tipo Th-1, e está associada à baixo risco de desenvolvimento da forma MB, a forma virchowiana. Por outro lado, uma reação de Mitsuda negativa indica ausência de resposta imune celular contra o M. leprae, o que levaria a uma resposta imune predominantemente humoral, tipo Th-2, e alto risco de manifestação da hanseníase virchowiana,59 caso a pessoa venha a ter hanseníase.

A maioria da população em área endêmica apresenta resposta positiva à inoculação pelo antígeno de Mitsuda e, quando infectada pelo M. leprae, poderá evoluir para as formas PB ou não desenvolver a doença. Em outras palavras, o resultado da reação de Mitsuda em pessoas sadias tem valor preditivo quanto ao tipo de manifestação clínica da doença a ser apresentada pelo indivíduo, caso venha a adoecer.

Embora o teste de Mitsuda tenha reconhecido valor na prática clínica, atualmente não está disponível para utilização no Brasil.

A Figura 1.1 mostra a história natural e as formas clínicas da hanseníase considerando manifestações cutâneas e neurais.

[image: image] VACINAS

As vacinas são importantes no controle e prevenção de diversas doenças infecciosas na população mundial. São formas de imunoprofilaxias ativas na qual o hospedeiro produzirá defesa através do seu sistema imune contra um agente infeccioso após ser estimulado pela aplicação de uma vacina para esse fim.

A vacina BCG, utilizada originalmente como prevenção de formas graves de tuberculose, é aplicada rotineiramente nas crianças em muitos países endêmicos para hanseníase, pois ela se mostrou eficaz na prevenção da hanseníase, com efetiva redução do risco.60 Sua utilização junto a medicamentos administrados como quimioprofilaxia é avaliada em alguns estudos, o que é comentado no capítulo “Quimio e Imunoprofilaxia da Hanseníase”. No Brasil utiliza-se uma segunda dose da BCG nos contatos de pacientes com hanseníase após o exame clínico destes, caso não sejam detectados sinais e sintomas da hanseníase.61
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Figura 1.1. História natural da hanseníase.

A vacina a partir do Mycobacterium indicum pranii,62 vacina do IRCR (baseado no complexo Mycobacterium avium intra-cellulare), a LepVax,63 vacinas que venham a ser produzidas contra tuberculose.64 Uma possibilidade promissora parece ser uma vacina recombinante recentemente desenvolvida especificamente para hanseníase, ligando quatro antígenos M. leprae, e que concluiu recentemente com sucesso os ensaios clínicos de Fase 1.65

[image: image] TESTES DIAGNÓSTICOS

A melhora da abordagem clínica com testes diagnósticos, especialmente nos casos iniciais e nos casos PB, é um desafio que deve fazer parte da pesquisa em hanseníase.

A baciloscopia de raspado dérmico e o exame anatomopatológico da pele são ferramentas importantes para o diagnóstico. Entretanto, a evolução de testes diagnósticos e da biologia molecular será um desafio. Esses testes são de fundamental importância para quem atua em centros não especializados, como na atenção primária, nas estratégias de saúde da família, em pequenas localidades, com menores recursos assistenciais e mesmo isolados geograficamente.

Quanto aos biomarcadores, existem testes para a hanseníase realizados a partir de sangue periférico pelas técnicas de ELISA (enzyme linked immunosorbent assay) e fluxo lateral (testes rápidos) utilizando principalmente antígenos como o PGL-1 (glicolipídeo-fenólico-1) que detectam anticorpos IgM anti-PGL-1. Antígenos como MMP-I e II, NDO-LID e LID-1 também são utilizados. Os testes são positivos em maiores títulos nas formas MB e baixos títulos nas formas PB da hanseníase.

Os resultados negativos desses testes não descartam o diagnóstico das formas PB da hanseníase. O seu uso em áreas endêmicas, assim com em contatos de pacientes com hanseníase vem sendo objeto de estudos. O teste positivo representaria uma infecção pré-clínica, uma hanseníase latente, contudo seu valor preditivo para a evolução para doença é considerado duvidoso.60

Testes moleculares de detecção do DNA como o qPCR (reação em cadeia da polimerase em tempo real) têm a função de aumentar a sensibilidade e a especificidade diagnóstica. Podem ser feitos em diferentes materiais (raspado dérmico, raspado conjuntival, biópsia de pele, biópsia de nervo etc). Eles necessitam de aparato laboratorial e técnico específicos, o que reduz a sua possibilidade de uso. Contudo, é necessário aumentar o acesso a esses testes por parte dos programas de hanseníase. Para mais informações, veja o capítulo “Agentes etiológicos e principais métodos para detecção do Mycobacterium leprae”.

[image: image] DANO NEURAL

Fosse a hanseníase apenas uma doença dermatológica, provavelmente não apresentaria a transcendência epidemiológica que a acompanha. Ela ocupa a atenção da saúde pública devido ao fato de ser contagiosa e ter alto potencial de apresentar dano neural periférico. O resultado desse dano é que transforma a hanseníase em doença temida e preocupante. Sabe-se que o M. leprae tem uma predileção trópica pelas células de Schwam, assim como se conhece o mecanismo de internalização dessa micobacteria para o citoplasma dessas células.66 Entretanto, a relação entre patógeno e indivíduo, muitas vezes, é imprevisível. Desde uma relação simbiótica, sem dano, até a ocorrência de destrutivas reações de base imunológica. Estas podem lesar os nervos em diferentes graus, iniciando-se com diminuição de sensibilidade até completa anestesia e perda de força muscular em seu território de inervação. Sobrevêm as incapacidades e as deformidades e, como reconhecido há poucos anos, quadros importantes de dor neuropática.67 A detecção precoce do dano neural e o tratamento de sua evolução constituem-se em importantes atividades dos programas de controle. O uso de marcadores para reações, da ultrassonografia de nervos e os estudos de neurofisiologia tem, recentemente, auxiliado fortemente na detecção precoce e no acompanhamento desse dano neural,68,69 facilitando sua detecção e seu tratamento.

Nem sempre, o dano neural pode ser completamente evitado. O diagnóstico tardio e a falta de assistência adequada ainda são realidades na atenção à hanseníase. Certamente, medidas de treinamento de pessoal e facilitação do acesso a serviços especializados têm contribuído para minorar esse quadro, mas muito ainda necessita ser feito. Para os pessoas com incapacidades, a reabilitação física é medida oportuna e necessária.70 O tratamento fisioterápico e as cirurgias reconstrutivas têm auxiliado muito no processo de recuperação e reinserção social das pessoas afetadas pela hanseníase.71
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A hanseníase é um termo relativamente recente para designar uma doença muito antiga. Estudos elaborados a partir do sequenciamento do genoma do Mycobacterium leprae apresentaram datas da sua origem entre 100 mil a 10 mil anos a.C.1,2 Já a identificação de cepas de M. leprae e seus subtipos apontam que a hanseníase teve sua origem entre a Ásia Central ou o Leste da África. Datações de carbono 14 (14C) em esqueletos antigos, confirmaram a presença de hanseníase na região da atual Hungria aproximadamente em 3600 a.C., na Índia por volta de 2000 a.C., e em vestígios celtas entre 400 a 300 a.C. (vej capítulo “Paleopatologia da Hanseníase). 3,4 O termo em grego e hebraico, que foi traduzido para lepra no latim, tem seu significado médico duvidoso. Nos textos hipocráticos de 500 a.C. se referia a um conjunto de outras moléstias de pele, não apenas a doença que conhecemos hoje como hanseníase. No Antigo Testamento da Bíblia o termo tsara’ath utilizado significava, de forma genérica, sujeira, impureza moral e espiritual do corpo e também englobava diversas doenças de pele, como psoríase e piodermites.5

Há registros de ocorrências textuais da hanseníase desde 1555 a.C. entre os egípcios e seguidamente entre chineses e indianos no ano 600 a.C.

Propagou-se com maior intensidade por todo o continente europeu, assim como ocorreu com outras doenças infecciosas, como consequência principalmente das cruzadas e do deslocamento dos peregrinos à Ásia durante a Idade Média.6

A primeira hipótese de origem da hanseníase apontava para o subcontinente indiano e sua dispersão pela Europa teria acontecido com o retorno das tropas de Alexandre da Macedônia após o fim de sua campanha militar na Índia. Entretanto, com a demografia acentuada e a emergência das revoluções agrícolas e urbanas, a circulação de pessoas e mercadores, assim como os processos de urbanização com distinções sociais propiciaram um foco de propagação crescente da doença a partir de 6000 anos atrás à medida em que o espaço demográfico se tornava maior.4 No entanto, suas primeiras ocorrências poderiam ter sido esporádicas em áreas de comunidades rurais.7

Em relação ao continente americano, não há registros seguros sobre a hanseníase antes da presença europeia.8 É certo que os navegadores europeus no processo de conquista das Américas, iniciado no final do século XV, trouxeram muitas doenças para o Novo Mundo incluindo a hanseníase. Dessa forma, considerando o agente europeu como responsável, a hanseníase vem como um dos resultados do início das navegações exploratórias, comerciais e colonizadoras empreendidas pelos portugueses, espanhóis, franceses e holandeses durante os séculos XV e XVI. Durante este período, a hanseníase foi disseminada pelo continente americano através de um enorme contingente contaminado, o que pode explicar a origem da doença no Brasil.

Com a perspectiva da causa ser externa ao Brasil, a hanseníase foi produto da presença portuguesa em seu processo colonialista. Em Portugal, o escrito mais antigo da hanseníase é do século I d.C., todavia, o sanatório mais antigo foi construído em 1107 d.C.,9,10 apresentando a Idade Média como o período mais marcante para a doença. Em poucos séculos da invasão europeia, a hanseníase disseminou-se na América Latina. No caso do Brasil, além dos imigrantes portugueses, os africanos trazidos, como escravos, da África Ocidental também contribuíram para disseminá-la.11 Os primeiros casos notificados no Brasil datam do ano de 1600 na cidade do Rio de Janeiro. Entre o século XVII e o início do século XX havia 14 sanatórios em todo o País.12

Quando a hanseníase começou a se disseminar nas Américas deu-se um decaimento da mesma como endemia na maior parte da Europa. À exceção da Noruega, a hanseníase teve um declínio no restante da Europa, a partir do século XV.

As possíveis causas desse declínio são a melhoria das condições de vida dos europeus ao longo das Eras Moderna e Contemporânea,13,14 o fato de que a população europeia adquiriu ao longo do tempo resistência por processos de seleção natural à doença e possíveis repercussões ambientais da “Pequena Idade do Gelo” (1275 a 1300).15 O resfriamento da Europa no fim da Idade Média, teve impacto na endemia, considerando que a hanseníase apresenta maior desenvolvimento em regiões do planeta com temperaturas mais amenas.16 A Noruega, por ter tido pessoas afetadas pela hanseníase até o século XX, possibilitou as pesquisas sobre o reconhecimento do bacilo e o detalhamento da doença.17,18
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O M. leprae foi identificado por volta de 1873, em Bergen, pelo médico norueguês G. H. Amauer Hansen. Como foi dito, a hanseníase desapareceu da Europa no final do século XIX, mas até meados do século XX a forma de controle mais difundida era o isolamento dos pacientes.19

Apesar de ter existido sanatórios no século V, as pessoas acometidas pela hanseníase não eram segregadas e participavam ativamente da vida das sociedades da qual pertenciam. Esse quadro se modifica a partir do século X. Com isso, as pessoas afetadas eram isoladas para evitar o contágio, inicialmente em cabanas ou pequenas casas.20 No ano de 460 A.D, na França, foi construído o primeiro sanatório da Europa em St. Oyen (hoje St. Claude). A Igreja Católica intensifica ações relacionadas à assistência já que houve um rápido aumento do número de pessoas afetadas pela hanseníase, alcançando 19 mil casos em meados do século XIII.

A história da hanseníase é também a história de um dos estigmas mais antigos e preconceituosos relacionados a uma doença. Com o desenvolvimento da medicina como ciência moderna o espectro religioso perdia espaço para as ações sanitárias, ações essas que, apesar de descartarem o aspecto ‘místico’ do pecado, também estabeleceram estigmas sobre o comportamento das pessoas afetadas pela hanseníase. Por sua vez, decorre-se apenas uma reformulação, do pecado ou do “carma” para as más condutas, em especial as sexuais ou pela hereditariedade, uma vez que havia casos em crianças.21 A experiência do sanatório da ilha de Molokai no Havaí (década de 1880) reforçou, entre a comunidade científica daquela época, a necessidade do isolamento por ter sido essa considerada bem-sucedida e pela implantação do primeiro preventório.22

No Brasil, entre 1640 e 1883, as poucas iniciativas particulares para socorrer as pessoas afetadas pela hanseníase ocorreram através da fundação de asilos ou hospitais em doze cidades brasileiras. Não houve, por parte dos governos, nenhuma política de saúde organizada para esta finalidade.

Mesmo não estando no centro das atenções no início do século XX, em decorrência dos sucessivos surtos epidêmicos de doenças letais que ocorreram no Brasil, a hanseníase foi considerada doença de notificação compulsória, recebendo tratamento diferenciado.

Durante a década de 1920 a hanseníase continuou a ser amplamente debatida em importantes eventos da área de saúde, no Brasil e no exterior. Com a criação do Ministério da Educação e Saúde Pública, em 1930, significativas ações passaram a ser executadas de forma centralizada para o combate à hanseníase. Seguindo a orientação do isolamento compulsório, em 1935, foi apresentado o “Plano de construções” com o objetivo de construir colônias para atender a 30.647 pessoas acometidas pela doença. Para ampliar o combate à hanseníase, foi estabelecido o modelo que ficou conhecido como tripé, constituído pelos seguintes estabelecimentos: colônias, dispensários e preventórios.23 As colônias eram destinadas ao isolamento compulsório dos doentes, longe do contato com a população; os dispensários seriam destinados aos comunicantes, familiares e pessoas do convívio do doente, e que seriam acompanhados com exames periódicos; os filhos sadios de mães afetadas pela hanseníase seriam retirados de suas famílias e encaminhados aos preventórios para o provimento de abrigo e educação.24

No estado do Espírito Santo, foi inaugurada em 1937 a Colônia de Itanhenga (Colônia Pedro Fontes), e em 1940 (Figura 2.1) o Preventório Alzira Bley, próximos à capital do estado, Vitória.25

Na década de 1940, como tentativa de combater a doença, houve a introdução da sulfona na prática médica. A monoterapia com a sulfona, também conhecida por dapsona, foi um marco na história da hanseníase, uma vez que permitiu acreditar-se na possibilidade de cura e eliminação, assim como no controle ambulatorial da doença. Em 1964, Pettit & Rees comprovaram que os bacilos ficaram resistentes ao uso da sulfona como monoterapia. Em 1977, a Organização Mundial da Saúde passou a recomendar o uso de medicamentos combinados para o tratamento da hanseníase, conhecido como esquema poliquimioterápico (PQT), que possibilitou a cura clínica da doença. Esse esquema é resultado da combinação de três medicamentos, rifampicina, dapsona e clofazimina (veja capítulo “Terapêutica da Hanseníase).26
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Figura 2.1. Hospital Colônia Pedro Fontes (Colônia de Itanhenga) em Cariacica, Espírito Santo. Fonte: Tadeu Bianconi, 2004.

Antes da década de 1960, foi iniciado o processo de desativação progressiva e a ressocialização das pessoas que foram segregadas em colônias em todo Brasil. Em 1962, foi abolida a internação compulsória por hanseníase no Brasil.
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No século passado, alguns estados brasileiros como São Paulo (com internação compulsória) e Minas Gerais (com restrição de atividades) possuíam leis discriminatórias direcionadas às pessoas afetadas pela hanseníase.14 Atualmente, no Brasil não mais existe lei discriminatória contra as pessoas afetadas por esta doença, entretanto elas ainda estão presentes em 23 países.27

Apesar da Declaração dos Direitos Humanos de 1948, que estabelece que nenhuma pessoa pode ser discriminada por ter doenças, até 2018, mais de 185 leis discriminatórias contra pessoas com hanseníase ainda estavam vigentes em vários países. Tais leis prejudicam a vida das pessoas afetadas pela hanseníase, as discriminando por uma possível invalidez ou incapacidade de exercer algumas tarefas, além da necessidade de autorização para ingresso em transportes públicos e restrição de imigração em outros países. Estas leis aumentam o estigma contra a hanseníase.27

Em 1976, a partir de um decreto presidencial, o nome da doença foi modificado de lepra para hanseníase no Brasil. Este fato foi resultado da luta do dermatologista brasileiro Abrahão Rotberg, combatente do que ele chamava de “lepra estigma”. Em 1995, impulsionado pelo Movimento de Reintegração das Pessoas Atingidas pela Hanseníase (MORHAN), o decreto presidencial virou a Lei Federal 9.010, que baniu o termo ‘lepra’ e derivados, como ‘leproso’, ‘leprosário’ e ‘lepromatoso’, da prática clínica e dos documentos institucionais no Brasil.28

No Brasil como em outros países a mobilização de movimentos sociais, a exemplo do MORHAN, fundado em 1981, tem como objetivos o enfrentamento da hanseníase, uma doença comum e curável, e a contribuição na formulação de políticas públicas para atender as pessoas afetadas pela hanseníase e seus familiares.29
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