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RESUMO

O objetivo do estudo foi verificar a sobrevida actuarial dos pacientes

com hanseníase e associá-la aos tratamentos preconizados e com as causas de

morte. Foram analisados os atestados de óbitos e os dados clínicos, laboratoriais

e de necropsias contidos nos prontuários de 2046 pacientes com hanseníase

falecidos no Instituto Lauro de Souza Lima, Bauru, São Paulo-Brasil, no período de

1931 a 1999, e agrupados por data de falecimento em períodos de 10 anos . Os

resultados foram expressos em média ± erro padrão e em mediana e percentil. A

comparação dos dados foi realizada utilizando-se ANOVA ou teste "t"; Kruskall-

Wallis e teste do x2. As curvas de sobrevida actuarial foram determinadas através

do método de Kaplan Meier, e comparadas pelo log rank test". Houve predomínio

da mortalidade no sexo masculino, com um aumento da proporção de 2:1 para 3:1

a partir de 1960, atribuído pelo fato de serem acometidos pelas formas mais

agressivas da doença e necessitando de mais intemações. A idade média e

mediana na data do óbito foram respectivamente 52,17 e de 57 anos, progressivas

em todos os períodos, sem diferenças estatisticamente significante entre os sexos

(p>0,05). A mediana da sobrevida actuarial da hanseníase foi de 10 anos (igual

entre os sexos) e sua curva demonstrou ser baixa quando não havia tratamento,

aumentada e continua a partir da década de 50 (10 anos) (p<0,05) após a

introdução da monoterapia exceto em 1980/89, período da implantação da

poliquimioterapia devido a resistência medicamentosa. No último período de

estudo (1990/99), a curva de sobrevida actuarial que havia sido de 17 anos na

década passada passou para 32 anos. As principais causas de óbito foram

doenças infecciosas (50%), renais (23%) e cardiovasculares (16%), onde suas

alternâncias e freqüências foram sendo alteradas devido ao tratamento específico

e ao aumento da sobrevida. Os resultados puderam mostrar que alguns outros

grupos de doenças estão predominando como causas de morte, inclusive a

reemergência das mortes por doenças infecciosas; que homens e mulheres

morrem com a mesma idade e convivem com a doença pelo mesmo período e que

ao longo da evolução da hanseníase tanto a curva de sobrevida como os perfis

das causas de morte sofreram o impacto dos tratamentos padronizados.
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1. INTRODUÇÃO

A Hanseníase, amplamente conhecida como lepra, é uma das doença

mais antigas da humanidade e tida como um grande desafio à medicina até os dia

atuais. É uma doença crônica infecto contagiosa, multissistêmica e granulomatosa

causada pelo Mycobacterium leprae, que tem tropismo especial pela pele e pelo

sistema nervoso periférico(1). As lesões neurotróficas causam insensibilidade

distúrbios motores e consequentemente incapacidades físicas. Apresenta dois tipo

de lesões granulomatosas: macrofágica (hanseníase virchoviana) e epitelióide

(hanseníase tuberculóide)(2).

Tratamento e medidas de controle

No Brasil, até 1946, não havia tratamento específico para a hanseníase

e a política de saúde pública adotada era o isolacionismo. Após essa data, houve a

implantação geral da sulfonaterapia como arma profilática para o doente deixar de

ser transmissor mas, apesar disso, a política isolacionista perdurou até 1967(3).

Já na década de 40, a sulfona e seus derivados foram utilizados po

alguns pesquisadores, inclusive no Instituto Lauro de Souza Lima (ILSL), como

tratamento único para a doença(4). Este após ser implantado em todo o país

constituía um tratamento excessivamente prolongado e com um grande número de

pacientes em uso irregular da dosagem, fatores que contribuíram para a resistência

medicamentosa(5,6). Em 1963 já surgia no Brasil a utilização da rifamicina sv como

arma profilática, a qual isoladamente também não foi eficiente para combater a

infecção(8,9). Em 1981, introduziu-se a poliquimioterapia (PQT), constituída de

sulfona, clofazimina e rifampicina, esquema de tratamento utilizado até os dia

atuais, que diminui drasticamente a duração do tratamento(101 ).
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Em decorrência da disponibilidade de um tratamento efetivo e da

necessidade de intensificar as ações voltadas para a eliminação da hanseníase, o

Brasil e outros países endêmicos assinaram um compromisso para sua eliminação

isto é, chegar a uma prevalência de menos de um paciente para cada 10.000

habitantes no início do terceiro milênio (12-14).

Esse compromisso originou algumas medidas baseadas em ações de

controle como: educação em saúde, aplicação do BCG, busca ativa de doentes

tratamento adequado e precoce, prevenção e tratamento das inapacidades(12;15

Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS)(16), o Brasil é o segundo país com

maior número de casos (77.676 casos registrados em 2001) e apresentou neste

mesmo ano uma taxa de detecção acima de 41.000 casos novos, representando

entre 80 a 90% de todos os casos de hanseníase do continente.

De 1991 até o ano de 2000, houve no Brasil uma redução consideráve

da prevalência da hanseníase, passando de 17,4/10.000 habitantes para

4,68/10.000 habitantes(17). Entretanto, ainda não foi alcançada a prevalência idea

mostrando que a meta proposta, assim como ocorreu também para alguns outro

países endêmicos não foi atingida, fato já previsto por diversos estudiosos do

assunto.

Assim, em reunião promovida pela OMS na Costa do Marfim em 1999

foi criada a Aliança Global para a Eliminação da Hanseníase com o objetivo de atua

junto aos países endêmicos para a consecução da meta de eliminar a doença até o

final do ano de 2005. Para tanto foram reunidos expertos em hanseníase

provenientes de 11 países para revisar criticamente as questões estratégica

relacionadas ao controle e as principais recomendações técnicas que estão sendo

realizadas em campo(18).
,
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Atualmente, grandes progressos já foram obtidos no controle da

hanseníase, principalmente a padronização da poliquimioterapia. Porém, conforme

Relatório do Fórum técnico da International Leprosy Association (ILA), realizado em

fevereiro de 2002, em Paris, argumenta-se que a situação ainda requer muita

cautela e atenção, pois apesar da dramática redução da prevalência, os índices de

incidência não têm demonstrado declínios(10). Afirma-se ainda que mesmo atingindo

a meta de prevalência estipulada não há evidências que a doença irá desaparece

naturalmente, motivo pelo qual continua-se exigindo que as atividades de controle

sejam sustentadas(10).

Causas de morte e sobrevida na hanseníase

Segundo Jopling & McDougall(19), as causas de morte, na grande

maioria desses pacientes, são as mesmas do resto da população em geral, com

exceção das lesões renais da hanseníase virchoviana. Afirmam ainda que essa

complicações renais são na maioria das vezes reversíveis, embora possam resulta

em insuficiência renal crônica, que pode levar à morte por uremia ou po

hipertensão. Sugerem também, que exista um provável aumento na mortalidade

pelos efeitos colaterais das drogas utilizadas anti-hansênicas e anti-reacionais.

Em áreas endêmicas, a infectividade bacilar é alta, mas sua

patogenicidade é baixa(20) . Para Lombardi(21), a baixa letalidade é consenso clássico

consagrado na assertiva de que o doente morre com hanseníase e não de

hanseníase e mostrou os seguintes dados: em 1980 o número da população

residente no estado de São Paulo era de 24.881.001 e foram a óbito por todas a

causas 177.415; destes residentes, o número de doentes com hanseníase era de

38.748 e 432 foram a óbito sendo que apenas 20 tiveram como causa básica
de morte a hanseníase. Afirma ainda, que os estudos sobre causas de morte na
r
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hanseníase são baseados apenas na análise de necropsias de alguns caso

estudados e nos perfis de mortalidade por causa básica na população de doentes e

praticamente inexistentes na população em geral.

Até a década de 50, a literatura especializada em hansenologia, que

estudava apenas os registros civis de óbitos, relatava que a principal causa de morte

pela doença eram as doenças infecciosas e parasitárias. Dentre as causas da

doenças infecciosas, prevalecia a caquexia leprótica como causa de morte em

hanseníase(22-24). Como naquela época não havia recursos clínicos e laboratoriai

para diagnósticos mais complexos e específicos, e como também atestados de

óbitos eram expedidos apenas com finalidade legal obrigatória para sepultamento

acredita-se que esses dados sejam incompletos, sub ou superestimados(21),25).

Lombardi(21), estudando as causas de óbito por hanseníase no Estado

de São Paulo no período de 1931 a 1980, mostrou que as principais causas de

óbitos eram as doenças infecciosas e parasitárias (38,99%), seguidas pelas doença

do aparelho circulatório (26,46%) e pelas doenças do aparelho geniturinário (8,46%)

Mostrou também que a idade média e mediana de morte foi de aproximadamente

44 anos para o início do período e de 64 anos para o final.

Em estudo realizado no ILSL Nakayama et al(26) verificaram que em 199

necropsias de pacientes portadores de hanseníase, as principais causas de óbito

foram as doenças infecciosas (32%), a insuficiência renal (23%) e as complicaçõe

cardiovasculares (22%). A amiloidose constituiu a principal causa de insuficiência

renal na hanseníase, sendo que 57% dos pacientes com amiloidose apresentaram

insuficiência renal terminal, representando, desta forma, a causa de morte mai

importante do grupo.
s
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Neste mesmo estudo, Nakayama et all(26) observaram que a idade de

óbito destes pacientes foi inferior à da população geral adulta do Estado de São Paulo,

com uma mediana de 59 anos. Verificaram também que a sobrevida actuarial da

hanseníase variou entre 18 e 23,5 anos com uma mediana de 22 anos.

Ura & Opromolla(27), tendo em vista as necropsias realizadas no ILSL,

sugerem que as causas de óbitos, especificamente atribuídas à hanseníase, seriam

decorrentes das reações tipo eritema nodoso graves (vasculites necrosantes), com

grandes perdas de líquidos e eletrólitos e a insuficiência renal crônica por depósitos de

substâncias amilóide nos glomérulos e túbulos renais. Sugerem ainda que essas

situações ocorrem principalmente nos virchovianos, justificando uma menor sobrevida

desses pacientes em relação aos demais com outras formas da doença com uma

expectativa média de vida diminuída em 6,3 anos por paciente .

Indicadores de mortalidade na hanseníase

Embora todos estes estudos sobre as causas de óbito e da sobrevida na

hanseníase tenham trazido grandes contribuições para a compreensão da patogênese

da doença, para ampliar os conhecimentos sobre sua epidemiologia e para a redução

da morbimortalidade, eles apresentam em seu bojo viéses que podem super ou

subestimar alguns dados.

Os estudos baseados em necropsias, como o de Nakayama et aI(26), têm

viéses que podem falsear os resultados. Assim, nem todos os pacientes que morrem

são necropsiados(28), o que pode restringir a amostra. Também, os achados de

necropsias dependem da experiência e do interesse do patologista e da preparação do

material(26;29;30), o que pode sub ou superestimar um determinado achado.
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Por outro lado, os estudos baseados em atestados de óbitos, como o de

Lombardi(21), têm também viéses importantes. Embora as estatísticas de mortalidade

derivadas de registro civil de óbitos constituam uma das mais importantes fontes de

dados para o monitoramento do estado de saúde da população e caracterização da

situação demográfica do país(31), sabe-se que estes apresentam problemas de

subnotificação, que vão desde o preenchimento insatisfatório até os erros no

diagnóstico da causa básica e/ou das causas concomitantes(32). Especificamente

sobre a hanseníase, Pastorello(33) e Ura & Opromolla(27), salientam que os registros

de óbito são incapazes de oferecer informações específicas sobre a mortalidade

dessa doença, fornecendo apenas dados muitos gerais.

Portanto, estudos descritivos retrospectivos baseados em achados de

necropsia ou de atestados de óbitos podem conter viéses importantes. Entretanto,

alguns desses viéses podem ser reduzidos se a amostra for grande e se

complementados com dados clínicos e/ou laboratoriais(34).



OBJETIVO

Vista lateral das unidades de internação do Instituto Lauro de Souza Lima —
FOTO produzida por José Ricardo Franchim, 2000.
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2- OBJETIVO

erando-se que :

o Lauro de Souza Lima é uma instituição de referência

nal em hansenologia, que atende a uma grande população

acientes e que tem arquivado de forma organizada e

ada os dados desde 1931;

ssar dos anos, houve grandes modificações nos esquemas

os para a hanseníase;

eração no perfil das causas de morte e da sobrevida em

se com o passar das décadas;

de mortalidade constituem uma das mais importantes fontes

para o monitoramento do estado de saúde de uma

;

presente trabalho teve como objetivo:

r a sobrevida actuarial dos pacientes com hanseníase no

ouza Lima — Bauru — SP, no período de 1931 a 1999 e

mentos preconizados e com as causas de morte.



CASUÍSTICA E MÉTODOS

Vista frontal do Coreto do Instituto Lauro de Souza Lima -
FOTO produzida por José Ricardo Franchim, 2000.
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3- CASUÍSTICA E MÉTODOS

LOCAL

O estudo foi realizado no ILSL, na cidade de Bauru, Estado de São

Paulo, regido Sudeste do Brasil. t um Instituto de Ensino e Pesquisa em

Dermatologia e áreas afins, e Centro de Referência Nacional de Dermatologia

Geral e Internacional em Hansenologia. É um Instituto Público do Estado de São

Paulo, e está vinculado à Secretaria de Saúde e aos demais Institutos de

Pesquisa do Estado. Está localizado na cidade de Bauru na região oeste do

Estado de São Paulo, na Rodovia Comandante João Ribeiro de Barros, Km

225/226, à distância de 330Km da capital do Estado.

Um relato de sua história está no Anexo I desse trabalho.

Atualmente, atende exclusivamente pacientes vinculados ao Sistema Único de

Saúde, em nível terciário. Possui duas áreas de internação, uma externa para

os pacientes que ainda residem no Instituto, e outra interna para hospitalização,

totalizando 160 leitos ocupados. Também possui o atendimento médico

ambulatorial.

Rotina de atendimento:

Os pacientes chegam encaminhados de alguma Unidade Primária

ou Secundária de saúde e são atendidos por médicos residentes

supervisionados por dermatologistas e especialistas em hanseníase. Após o

exame clinico, conforme o estado clínico e o diagnóstico médico do paciente,

decide-se o tratamento, este será realizado em nível ambulatorial ou hospitalar.

Em qualquer dessas situações, o médico solicita os exames

laboratoriais de rotina, que são coletados no próprio laboratório (hemograma,

glicemia, urina I, uréia, creatinina, e se necessário, outros mais específicos), bem

como os exames anatomopatológicos que são coletados pelos dermatologistas e



11

analisados pelo médico patologista (biópsias e baciloscopias). Todos são

realizados na Instituição, com técnicas e equipamentos modernos, tendo como

responsáveis uma equipe de médicos especializados e biólogos pesquisadores.

Os exames de alta complexidade como ultrassonografia, ressonância magnética,

tomografia computadorizada, são realizados em outros centros.

Após avaliação dos dermatologistas, se necessário, o paciente é

acompanhado por outras especialidades da própria Instituição como ortopedista,

fisiatra, clinico geral, nefrologista, oftalmologista, cardiologista, reumatologista,

otorrinolaringologista, cirurgião plástico e por enfermeiros.

Além do acompanhamento médico, os pacientes internados também

são acompanhados por enfermeiros especialistas em dermatologia, que realizam

o histórico, diagnóstico, prescrição, evolução e anotação de enfermagem, e por

auxiliares de enfermagem. Recebem um atendimento individualizado e

multidisciplinar composto por psicólogos, fisioterapêutas, terapeuta ocupacional,

serviço social e odontólogos. Cada profissional possui um impresso especifico

para a consulta, os quais permanecem arquivados no prontuário de cada paciente.

Após o tratamento, os pacientes recebem alta médica hospitalar e

são acompanhados pelos profissionais de saúde da unidade de origem, ou

retornam ao Instituto para acompanhamento ambulatorial.

DELINEAMENTO DO ESTUDO

Foram coletados pelo enfermeiro os dados dos atestados de óbito, dos

prontuários e das necropsias dos portadores de hanseníase do ILSL falecidos no

período de 1931 a 1999. Após registradas as causas de morte, estas foram

analisadas, agrupadas e classificadas por um médico experiente do Instituto de

acordo com a Classificação Internacional de Doenças, Lesões e Causas do óbito(35).



12

Foram incluídos todos os pacientes que tinham dados completos tanto de

atestados de óbitos como de prontuários. Dos prontuários estudados foram

extraídos os seguintes dados:

A) DADOS DEMOGRÁFICOS:

Idade:

 A idade em anos na data da primeira consulta no ILSL.

 Idade do óbito. Idade do paciente em anos na data do óbito.

Análise Diacrônica: Foi realizada através do agrupamento dos

dados obtidos nos seguintes períodos: de 1931/39, 1940/49, 1950/59, 1960/69,

1970/79, 1980/89 e 1990/99. Após, foram realizados os cálculos estatísticos de

cada período bem como a comparação numérica entre todos e sua relação com

os dados históricos.

Raça: branco ou não branco.

Sexo: feminino ou masculino.

B) DADOS CLÍNICOS

Tempo do Início dos sintomas:

 Idade referida dos primeiros sintomas da doença.

Duração da doença:

 Foi definida como o tempo em anos, compreendido entre a idade referida

dos primeiros sintomas até a data do óbito.

Tipo de hanseníase:

 A forma clinica inicial da doença estava especificada nos prontuários nas

anotações dos médicos altamente experientes, responsáveis pelo

diagnóstico, confirmado através da baciloscopia desde 1931 até 1999.
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 Para o presente trabalho utilizou-se a classificação Madri(36) com base nos

exames clínicos, baciloscópicos e anatomopatológicos registradas nos

prontuários. Os pacientes diagnosticados com hanseníase virchoviana e

dimorfa polo virchoviano, foram incluirias no grupo virchoviano (MHV) e aqueles

com hartseníase indeterminada, tuberculóide e dimoría polo não virchoviano no

grupo não virchoviano (MHNV). Os casos que não permitiam a classificação da

forma de hanseníase conforme a classificação de Madri foram denominados

"não classificados"( - ).

Duração e tipo de tratamento:

 Foi anotado qual o tipo de tratamento especifico realizado para a hanseníase.

Definiu-se como tratamento monoterápico os medicamentos sulfona (su),

similar/derivado ou outro antibiótico utilizado isoladamente e tratamento

poliquimioterápico quando além da sulfona, foram utilizados conjuntamente a

rifampicina e/ou clofazimina (pqt). Os pacientes que não utilizaram nenhum

desses tratamentos foram definidos como não sulfona (nsu).

Causa de Morte:

Foram anotadas as causas de morte e as doenças que causaram

diretamente a morte ou estados mórbidos que produziram a causa de morte

descritas no atestado de cada paciente, constatadas através de necropsias ou de

dados clínicos e laboratoriais. A seleção da causa do óbito foi realizada conforme

as regras propostas da Nona Revisão de 1975 da Classificação Internacional de

Doenças, Lesões e Causas de Óbito (CID) e agrupadas em seis categorias de

doenças que levaram a morte: Doenças cardiovasculares (dcv); doenças

infecciosas (di); doenças renais (dm), doenças respiratórias (dr), doenças

digestivas (dd); doenças neoplásicas (dn) e as demais foram agrupadas e



classificadas como “outras". Após, foram agrupadas em periodos de dez ano

1931/39, 1940/49, 1950/59, 1960/69, 1970/79, 1980/89 e 1990/99, por se tratar d

um estudo de série histórica longo e possibilitar os cálculos estatísticas proposto

C) CRITÉRIOS DE INCLUSÃO

1- Hanseníase comprovada através de baciloscopia e/ou biópsia,

2- Prontuário com dados demográficos, clinicas e laboratoriais

completos e 3- Atestados de óbito completas dos pacientes.

D) ANÁLISE ESTATÍSTICA

Os dados dos pacientes foram tabulados na sua totalidade e dividid

em grupos de acordo com a década em que foram a óbito. Os resultados fora

expressos em média + erro padrão, em mediana e/ou percentil 25 e 75.

Para a comparação entre as freqüências de categorias de variáve

dependentes foi usado o teste qui-quadrado (x2) e para a comparação das médi

das idades foi realizada com ANOVA ou teste "t" de Student quando indicado. E

todas as situações estudadas as estatísticas calculadas foram considerad

significativas quando p<0,05(37).

Os dados não paramétricos foram comparados com o uso do tes

de Kruskall-Wallis. As curvas de sobrevida foram constituídas de acordo com

método de Kaplan Meier e comparadas pelo "Log Rank Test" (37).
14
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RESULTADOS

Vista do Centro de Ensino e Pesquisa do Instituto Lauro de Souza Lima —
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4. RESULTADOS

Os dados demográficos, clínicos e anatomopatológicos de cada

paciente de nossa casuística estão expressos no Apêndice I desta dissertação.

INCIDÊNCIA E DADOS DEMOGRÁFICOS

No período de 1931 a 1999 foram atendidos no ILSL 51.49

pacientes dos quais 3.218 faleceram na Instituição. Destes, 846 prontuários nã

foram encontrados ou não apresentaram dados completos e 326 dos paciente

não eram portadores de hanseníase. Portanto, estudamos 2.046 prontuário

(70,7%) dos pacientes com hanseníase falecidos no ILSL de 1931 a 1999.

Dos 2.046 pacientes estudados, 1.457 (71,21%) eram homens e 58

(28,79%) mulheres; 1.744 (85,32%) brancos e 300 (14,68%) não brancos. Nã

foram observadas diferenças estatisticamente significantes entre os sexos e a

raças nas diferentes décadas (p>0,05) ( Tabela 1).

DADOS CLÍNICOS
Tipo de hanseníase: a hanseníase virchoviana (MHV) foi encontrad

em 1.659 pacientes (81,08%) e não virchoviana (MHNV) em 294 (14,36%). Em 9

(4,54%) pacientes o tipo de hanseníase não pôde ser classificada po

apresentavam evidências duvidosas quanto à forma da doença. A freqüênc

relativa de mortes em pacientes da forma virchoviana foi bem mais elevada

constante tanto nos homens como nas mulheres (Tabela 2).

A idade média de óbito dos pacientes no período total estudad

foi de 52,7 ± 16,1 anos. Entre os períodos de: 1931/39 foi de 45,47 ± 15,40 anos

1940/49 foi de 46,34 ± 14,80 anos; 1950/59, 52,64 ± 15,65 anos; 1960/69, 57,1

± 14,13 anos; 1970/79, 58,52 ± 12,75 anos; 1980/89, 64,84 ± 13,33 anos; e entr

1990/99 foi de 71,28 ± 11,92 anos. Ocorreu um aumento da idade de óbito
16
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estatisticamente significante (p <0,05) entre as décadas, exceto (p>0,05) entre

décadas de 1931/39 para 1940/49 e 1960/69 para 1970/79. A mediana total en

as décadas foi de 57 anos; P25=47 anos e P75=66,5 anos (Tabela 3).

EVOLUÇÃO

A curva de sobrevida actuarial mediana da hanseníase no perío

total do estudo foi de 10 anos sendo mais baixa no período sem tratamento, co

uma melhora (p < 0,05) da doença após a introdução da sulfona (a partir

1950), com exceção do período de 1980-1989 (Tabela 5 e figura 1) e aument

bem mais no período após a introdução da PQT (1990/99) (Figura 3). Não hou

diferenças estatisticamente significantes da sobrevida actuarial mediana

doença entre os sexos, exceto no período de 1940-49 (Tabela 4).

As causas de morte encontradas no período total do estudo fora

doenças infecciosas (49,7%), seguidas pelas mortes por complicações rena

(22,9%), doenças cardiovasculares (16,4%), doenças neoplásicas (4,2%

doenças digestivas (3,7%), doenças respiratórias (0,9%) e outras causas (2,2%

Quando analisadas por décadas, observou-se que as causas de morte variara

de década para década conforme mostrado na Tabela 6.

As mortes por doenças infecciosas predominaram até 1949, haven

uma queda estatisticamente significante para o período de 1950/59 e 1960/

permanecendo inalterado no período de 1970/79, havendo uma elevaç

estatisticamente significante para as décadas de 80/89 e 90/99. As mortes p

doenças cardiovasculares mostraram-se muito baixas até 1949, elevando-

gradativamente nas demais décadas com valor estatisticamente significan

regredindo novamente em 1990/99. As mortes por doenças renais tiveram u

aumento estatisticamente significante nos períodos de 1931/39 até 1950/59,
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estabilizou-se nos períodos de 1960/69 a 1970/79 e diminuiu significantemen

nas décadas posteriores (Figura 2).

Tratamentos utilizados para a hanseníase:

O tratamento específico monoterápico com a sulfona e se

componentes foi utilizado no Instituto esporadicamente em 1931/39 (1,23%) e e

1940/49 (12,8%). A partir de 1950 o seu uso foi intensificado (71,7%), atingin

94,9% do total de pacientes medicados na década de 70/79. No período

1980/89 até 1999 houve a utilização do PQT como tratamento, e em nos

amostra 19 (21,23%) pacientes utilizaram este esquema terapêutico (Tabela 7

figura 3).
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Tabela 1 - Número de óbitos dos pacientes falecidos no ILSL no período de 1931

a 1999, segundo sexo e raça.
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Tabela 2 - Número de óbitos dos pacientes falecidos no ILSL no período de 1931 a

1999, segundo a classificação das formas da doença distribuídos por sexo.
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Tabela 3 - Idade média e mediana em anos na data do óbito dos pacientes

falecidos no ILSL no period° de 1931 a 1999.



Tabela 4 - Sobrevida actuarial mediana em anos da hanseníase dos pacientes

falecidos no ILSL no período de 1931 a 1999, com o valor de p entre os sexos.
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Tabela 5- Comparação das curvas de sobrevida actuarial em anos pelo "log rank

test da hanseníase em pacientes falecidos no ILSL no período de 1931 a 1999.
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Figura 1- Sobrevida actuarial mediana em anos da hanseníase dos pacientes

falecidos no ILSL no período de 1931 a 1999, segundo Kaplan e Meier.
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Tabela 6 - Freqüências dos principais grupos de doenças causadoras de morte dos

pacientes do ILSL no período de 1931 a 1999.
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Figura 2 - Freqüências dos principais grupos de doenças causadoras de morte, dos

pacientes falecidos no ILSL no período de 1931 a 1999.
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Tabela 7 - Freqüência dos pacientes falecidos no ILSL no período de 1931 a 1999, que

utilizaram tratamento específico para hanseníase, divididas em monoterápios e

poliquimioterápios e sem tratamento.
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Figura 3 - Frequência dos pacientes falecidos no ILSL no período de 1931 a 1999, que

utilizaram tratamento específico para hanseníase, divididas em monoterapia e

poliquimioterapia versus curva de sobrevida.



DISCUSSÃO

Vista lateral da entrada do Ambulatório do Instituto Lauro de Souza Lima —
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30
. DISCUSSÃO

ILSL é um dos cinco Asilos-Colônias construídos no Estado de

no início do século XX, e atendeu 51.494 pacientes com hanseníase

oléstias até 1999. Desde sua fundação mantém atendimentos

laboratoriais padronizados e um Serviço de Arquivo Médico e

rganizado e competente. Portanto, neste trabalho foi possível a

e uma amostra grande com dados rigidamente padronizados e

ue consideramos perfeitamente adequados para a realização deste

ritivo, que objetivou verificar a sobrevida actuarial dos portadores de

em uma Instituição especializada e associá-las aos tratamentos

s e com as causas de morte.

freqüência de óbitos dos pacientes atendidos no período de 69

eendida pelo estudo foi de 6,2%. 0 material obtido nos permitiu

46 pacientes, isto 6, 63,58% do total de óbitos sendo 70,7% dos

cientes com hanseníase.

uando o período de estudo foi subdividido em décadas observamos

gradativa da freqüência de óbitos, especialmente, a partir de 1950. A

mortalidade em pacientes internados pode ser atribuída ao uso dos

s da sulfona como tratamento específico para a

4;4;13;22;24;24;38,40) introduzido no ILSL na década de 40. Com isso,

revalência da doença fosse mantida(41,42), o número de óbitos em

especializadas foi sendo reduzido até 1970 - provavelmente pela

o ao tratamento e redução de suas complicações - e aumentando em

http://40.Com
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O tratamento paliquimioterápico (PQT) foi introduzido em 1981 para

substituir a monoterapia com a sulfona e com a rifamicina sv que já haviam

apresentado resistência(5;9;13;43;46). Em nossa casuística, observamos que na

década da introdução do POT (1981-89) a curva de sobrevida actuarial da doença

sofreu redução de 2 anos e na década seguinte apresentou aumento significativo,

sugestivo do impacto da introdução do PQT.

Nossos dados mostram que os esquemas terapêuticas padronizados e

adotados pela OMS(14;15;47;47-52)coincidiram com o aumento significante da sobrevida

dos pacientes com hanseníase. Assim, a sobrevida que era de 5 anos na década pré

sulfona, praticamente quadruplicou após a introdução desta droga. Entretanto,

observou-se uma queda estatisticamente significante no período de 1980/89,

provavelmente devida à resistência aos componentes da sulfona e da rifamicina

SV(53;54). Posteriormente, elevou-se para 38 anos em 1990/99 possivelmente

refletindo a eficácia do esquema paliquimioterápico iniciado na década de 80.

Observamos maior mortalidade em pacientes do sexo masculino

inclusive com aumento da proporção a partir de 1960 de 2:1 para 3:1. Lombardi(21),

estudando a mortalidade por hanseníase no Estado de São Paulo de 1931 a

1980, mostrou que a mortalidade é também maior em homens na proporção de

2:1, mas não encontrou como nós o aumento da proporção nos últimos 40 anos.

Geograficamente, a hanseníase possui prevalência variável entre os

sexos. Por exemplo, ela é mais incidente em homens na proporção de 3:1 na

China(55) e de 2:1 em Nova Caledônia (Ilha Francesa da Oceania) (56) e, em alguns

'Daises da África como Senegal, Marrocos e TunÍsia(57). É mais prevalente em

mulheres na proporção de 4:1 em Bangladesh na Índia (58) e de 1,5:1 em Burkina



32

Faso(57). Tem incidência igual ou quase semelhante entre homens e mulheres nas Ilhas

Francesas de Mayotte (1,2:1)(59), 1,3:1 no Japão(60) e 1:1 no Kênia(57).

No Brasil, os dados de incidência e prevalência da doença entre

homens e mulheres até 1980 foram de 2:1(42)(61), mas vêm sofrendo alterações a

partir de 1996 (1,2:1)(52), chegando atualmente à proporção de 1:1(17). Também,

em estudo realizado por Lamm), no Município de Belo Horizonte/MG, no período

de 1992 a 1997, a prevalência foi praticamente semelhante entre os sexos.

A diferença encontrada em nossa casuística pode ser então explicada

pelo fato de haver no ILSL um predomínio de atendimento de portadores de

hanseníase do sexo masculino. Em dados não mostrados (Anexo II), observamos,

conforme levantamento realizado no Serviço de Arquivo Médico e Estatístico no

período de 2000 a 2002, um predomínio de pacientes do sexo masculino

atendidos (1,6:1) e internados (2:1) neste Instituto. Atribuímos este achado ao fato

do maior acometimento no sexo masculino pelas formas multibacilares — mais

agressivas — enquanto que as mulheres têm mais as formas paucibacilares —

menos agressiva(27'57'62'63). Desta forma, os homens desenvolvem mais

complicações sistêmicas, incapacidades(58) e, consequentemente, maior

necessidade de internação para tratamento e/ou reabilitação em Centros

Especializados, como o I.L.S.L.

Corrobora esta suposição nosso achado de freqüência de mortes dos

casos de MHV mais elevada (acima de 80% até 1989 e 90% na última década) do

que a da população com hanseníase falecida no Estado de Sao Paulo até 1980(21)

que foi acima de 70%.

Quando analisamos a curva de sobrevida actuarial da hanseníase e a

idade do óbito, observamos que homens e mulheres morreram com idades
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semelhantes e conviveram com a doença pelo mesmo período de tempo,

mostrando que o fato do maior contingente de nossa casuística ser de pacientes

do sexo masculino reforça os estudos já realizados sugestivos de que a

hanseníase nesse sexo tem maior morbidade e requer em mais internações.

A idade de óbito dos pacientes aumentou no decorrer do período

estudado e nos permitiu atribuí-lo provavelmente é, eficiência dos tratamentos

preconizados.

As Causas de morte

Por ordem decrescente de freqüência, as principais causas de mortes

no ILSL deste estudo, pertenceram aos grupos das doenças infecciosas, doenças

renais e doenças cardiovasculares. Estes dados são concordantes com os

achados de Nakayama et all (26), quando estudou necropsias de pacientes com

hanseníase do ILSL no período de 1970 a 1986. As causas de óbito de pacientes

com hanseníase no Estado de São Paulo de 1931 a 1980 são as mesmas, porém

com as doenças renais ocupando o terceiro lugar e não o segundo(21) conforme

nossos achados.

O grupo das doenças infecciosas foi formado predominantemente pela

chamada caquexia leprótica. Antes da introdução da terapêutica especifica, a hanseníase

por si só causava muitas mortes em decorrência das sucessivas reações imunológicas

que debilitavam os pacientes(7;22-24). Com o advento da antibioticoterapia, estas reações

foram sendo reduzidas (3;14;15;41;46:47-50;52:64) e as infecções cederam sua posição para as

doenças renais e cardiovasculares. Entretanto, o grupo de doenças infecciosas voltou a

ser causa predominante de morte dos pacientes com hanseníase a partir de 1990. Alguns

autores estudando as alterações do perfil de morbimortalidade da população brasileira,

afirmam que a hanseníase vislumbra uma das situações paradigmáticas: de que a doença
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subsistirá por longo tempo em nosso meio, representadas pelas grandes

endemias urbanas.

O segundo grupo de causas de óbitos mais freqüente foi o das

doenças renais, que passou a ter importância desde 1950. Naquela época já havia

tratamento com sulfona e isto aumentou a curva de sobrevida da hanseníase e dos

pacientes, que passaram portanto, a conviver com a doença por tempo suficiente

para o aparecimento de doenças renais. Simultaneamente, houve melhora dos

métodos diagnósticos e terapêuticos das complicações renais, que também

contribuíram para a importância que essas complicações passaram a ter a partir

deste período(67-74). As lesões renais na hanseníase, especialmente a amiloidose

renal, ocorrem em geral devido aos surtos reacionais repetitivos(3;13;26;72;75;75-81) e

pela presença de úlceras tróficas(3);(26). Nakayama et al(26), estudando material

anatomopatológico de rim obtido por biopsia ou necropsia desses pacientes

observaram a freqüência de 31 % de amiloidose, 14% de glomerulonefrites, 11%

de nefroesclerose, 9% de nefrite tubulointersticial, 6% de outras lesões renais e

apenas 29% dos casos não apresentaram problemas renais.

No presente estudo foi possível observar que a partir de 1970 as

complicações renais foram diminuindo, fato que atribuímos aos maiores conhecimentos

sobre estas complicações, sua prevenção, diagnóstico precoce e tratamento adequado,

principalmente ao uso continuo e prolongado da sulfona e ao uso da PQT.

Concomitantemente com a melhora do arsenal terapêutico e com a

redução das complicações renais houve aumento da sobrevida actuarial dos

pacientes, e em 1970 a 1989, passaram então a morrer de doenças

cardiovasculares, como infarto do miocárdio e acidente vascular cerebral.
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Análises da população em geral mostram que o perfil das causas de

morte na população brasileira adulta tem apresentado decréscimo das doenças

infecto-contagiosas desde 1960, e que têm prevalecido as doenças crônicas e

degenerativas(65;82). Assim, o achado do nosso trabalho que mostra a elevação

da freqüência de mortes por doenças infecciosas na hanseníase nesta última

década, sugere que esta doença não respeitou o perfil da população geral

adulta. As razões para esta constatação não foram objeto de estudo deste

trabalho.

Com freqüências menores, as outras causas de morte foram por

doenças neoplásicas, digestivas, respiratórias e outras, as quais elevaram-se

também nos últimos 20 anos, provavelmente pelo fato de maior sobrevida dos

pacientes com hanseníase e pelos avanços nos recursos de diagnósticos das

mais variadas doenças. Nossos achados mostram também que as mortes por

doenças digestivas e por outras causas (principalmente diabetes e doenças

autoimunes) superaram nestes últimos dez anos a freqüência de mortes por

doenças renais, sugerindo a necessidade de estudos futuros para melhor

compreensão deste fenômeno.

Em resumo, as principais causas de morte foram as doenças

infecciosas, renais e cardiovasculares, onde modificadas devido ao tratamento

especifico e ao aumento da sobrevida dos pacientes com hanseníase suas

alternâncias e freqüências foram sendo, e que alguns outros grupos de doenças

estão predominando como causas de morte, inclusive a reemergência das

mortes por doenças infecciosas.



Lago da reserva ecológica do Instituto Lauro de Souza Lima -

FOTO produzida por José Ricardo Franchim, 1998.
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6. CONCLUSÕES

Os resultados encontrados neste trabalho permitem as seguintes

conclusões:

1- O aumento da curva de sobrevida coincidiu com os períodos da

utilização da sulfonoterapia e principalmente após o uso da poliquimioterapia.

2- Não houve diferenças entre os sexos em relação ao tempo convivido

com a doença e a idade de morte.

3- Os pacientes com hanseníase tiveram como principal causa de morte

as doenças infecciosas seguidas das complicações renais e das doenças

cardiovasculares.

4- No último período de estudo deste trabalho (1990-99) as principais

causas de morte foram as doenças infecciosas (34,62%), doenças

cardiovasculares (23,08%), doenças digestivas e outras doenças (com 10,26%

cada).



 



 
39 

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

(1) Job CK. Pathology of leprosy. In: Hasting RC, editor. Leprosy. London: Churchill

Livingstone, 1994: 1993-024. 

(2) Fleury RN. Manifestações sistêmicas. In: Talhari S, Neves RG, editors.

Hanseníase. Manaus: ESEA, 1989: 73-7. 

(3) Opromolla DVA. Manifestações clínicas e reações. In: Opromolla DVA, editor.

Noções de Hansenologia. Bauru: Centro de Estudos “Dr. Reinaldo Quagliato”:

2000: 51-61. 

(4) Souza Lima L. Estado atual da terapêutica da Lepra. Serviço Nacional de Lepra

ed. São Paulo: 1953. 

(5) Pettit J, Rees R. Studies on sulfone resistance in leprosy. 2. Treatment with a

riminophenazine derivative (B.663). Int J Lepr Other Mycobact Dis 1966; 34:391-

7. 

(6) Pettit J, Rees R, Ridley D. Studies on sulfone resistance in leprosy. I. Detection

of cases. Int J Lepr Other Mycobact Dis 1966; 34:375-90. 

(7) Souza Lima L, Opromolla DVA. First results on the treatment of leprosy with

rifamycin sv. Chemoterapia 1963; 7:668-78. 

(8) Grosset J, Guelpa-Lauras C, Milian J, Bodian M, Perani E. Resistance of

Mycobacterium lepras to dapsone and rifampicin: apropos of a survey carried

out in Cape Verde region (Senegal). Med Trop (Mars) 1987; 47:171-5. 

(9) Jacobson R, Hastings R. Rifampin-resistant leprosy. Lancet 1976;

2(7998):1304-5. 



 
40 

(10) WORLD HEALTH ORGANIZATION. The final push strategy to eliminate 

leprosy as a public health problem. Questions and answers. First Edition 

ed. 2002. 

(11) Feenstra.P, Visschedijk.J. Leprosy control through general health services - 

revisiting the concept of integration. Lepr Rev 2002; 16TH International 

Leprosy Congress. Jun, 73(2): 111-22. 

(12) Noorden. Elimination of leprosy as a public health problem. Mt J Leprosy 

1994; 62:278-83. 

(13) Opromolla DVA. Noções de Hansenologia. Centro de Estudos Dr. 

Reynaldo Quagliato ed. Bauru: 2000. 

(14) WORLD HEALTH ORGANIZATION. Action programe for the elimination of 

leprosy. Repor of the Fourth Meeting of the Leprosy Elimination/Advisory 

Group. Geneve: 1998. 

(15) Action Programe for the Elimination of Leprosy. Geneve: Repor of the 

Fourth Meeting of the Leprosy Elimination/Advisory Group, 1998. 

(16) WORLD HEALTH ORGANIZATION. Leprosy - Global situation. Weekly 

Epidemiol Rec 2000; 75:226-32. 

(17) MINISTÉRIO DA SAÚDE. Secretarias de Programas de Saúde. 

Prevalência da hanseníase entre 1985 a 2000. [serial online]. 2001. 

htp://www.saude.gov.br/areastecnicas/atds/home.html. Ref Type: Electronic 

Citation 

(18) BRASIL. Ministério da Saúde. Guia para utilização de medicamentos e 

imunobiológicos na área de hanseníase. Brasília: Área de Dermatologia 



41 

Sanitária. Secretaria de Políticas de Saúde. Departamento de Gestão de 

Políticas Estratégicas, 2000. 

(19) Jopling WH&MAC. Manual de Hanseníase. 48 ed. Rio de Janeiro: 1991. 

(20) MINISTÉRIO DA SAÚDE. Fundação Nacional de Saúde. Centro Nacional 

de Epidemiologia. Guia de Vigilância Epidemiológica. 1994. 

(21) Lombardi C. [Epidemiological aspects of mortality among patients with 

Hansen's disease in the State of Sao Paulo, Brazil (1931-1980)]. Rev 

Saúde Pública 1984; 18:71-107. 

(22) Moura AM. Aspectos epidemiológicos da lepra no Paraná (1926-1946). 

Arq Sery Nac Lepra 1949; 7:99-129. 

(23) Pateo Jr JD. Da mortalidade e suas causas nos doentes de lepra: estudo 

estatístico de 7731 casos de óbitos no curso de 21 anos, 1924-1945. 

Conferência Pan-americana de Lepra. Rio de Janeiro: 1946: 317-24. 

(24) Souza Campos N. Causa-mortis entre os doentes de lepra. Rev Bras 

Leprol 1936; 4:69-79. 

(25) Laurenti R, Mello Jorge MHP, Lebrão ML, Gotlieb SLD. Estatísticas de 

Saúde. 28 ed. São Paulo: 1987. 

(26) Nakayama EE, Ura S, Fleury RN, Soares V. Renal lesions in leprosy: a 

retrospective study of 199 autopsies. Am J Kidney Dis 2001; 38:26-30. 

(27) Ura S, Opromolla DVA. Epidemiologia. In: Centro de Estudos “Dr 

Reynaldo Quagliato”, editor. Noções de Hansenologia. Bauru (SP): 2000: 

101-7. 

(28) Rossman I. True incidence of pulmonary embolization and vital statistics. 

JAMA 1974; 230:1677-9. 



 
42 

(29) Yoo H, Paiva S, Silveira LQT. Logistic regression analysis of potential 

prognostic factors for pulmonary thromboembolism. Chest 2003;123 (in press) 

(30) Yoo HHB. Contribuição ao estudo da Incidência e dos fatores de risco da 

tromboembolia pulmonar: estudo retrospectivo em autopsias. Faculdade 

de Medicina de Botucatu, Universidade Estadual Paulista, 2000. 

(31) Santo AH. Avaliação da qualidade de codificação das causas de morte no 

Estado de São Paulo/Brasil. Ministério da Saúde - Fundação Nacional de 

Saúde, Centro Nacional de Epidemiologia, editors. 9:189-198. 2000. Brasília. 

(32) Kloetzel K. Estudos Epidemiológicos - Obstáculos e limitações. In: Luiz 

Carlos Corrêa da Silva/Ana Maria Batista Menezes, editor. Epidemiologia 

das doenças respiratórias. Rio de Janeiro: 2001: 167-77. 

(33) Pastorello EF. Mortalidade por câncer no Distrito de São Paulo: 1962-

1963 e 1974-1975. Faculdade de Saúde Pública da USP, 1980. 

(34) Santos I. Noções básicas de epidemiologia clínica. In: Luiz Carlos Corrêa 

da Silva/Ana Maria Batista Menezes, editor. Epidemiologia das doenças 

respiratórias. Rio de Janeiro: 2001. 

(35) Organização Mundial da Saúde. Manual da Classificação Estatística 

Internacional de Doenças, Lesões e Causas de Óbito: 9a revisão de 1975. 

Centro da OMS para Classificação de Doenças em Português ed. São 

Paulo: 1978. 

(36) Congresso Internacional de Leprologia, 6, Madrid, 1953. Memória.: 1953. 
 

 (37)   Dawson- Saunders B, Trapp RG. Estimating and comparing proportions. 

Basic and Clinical biostatistics. Norwalk, Connecticut: LANGE Medical 

Book, 1994: 143-61. 



 

43 

(38) Doull JA. A note on the recorded deaths from leprosy, continental United 

States, 1933-1948. Int J Leprosy 1952; 20:463-6. 

(39) Gray HH, Bancroft H. Tuberculosis at the United States Public Health 

Service Hospital Carville, Louisiana, 1922-1950. Int J Leprosy 1952; 

20:467-78. 

(40) Congresso Internacional de Leprologia, 8, Rio de Janeiro, 1963. Rio de 

Janeiro: 1963. 

(41) WORLD HEALTH ORGANIZATION. Manual of mortality analysis. Geneva 

ed. 1977. 

(42) Belda W&LC. A incidência de hanseníase no Estado de São Paulo em 

1978. Hansen Int 1979; 4:98-112. 

(43) Grosset J. Pharmacokinetics in drug screening. Int J Lepr Other Mycobact 

Dis 1987; 55:852-6. 

(44) Kromann N, Vilhelmsen R, Stahl D. The dapsone syndrome. Arch 

Dermatol 1982; 118:531-2. 

(45) Barbosa AM, Martins Junior E, Fleury RN, Opromolla DVA. Mais um caso 

da síndrome da sulfona / One more case of sulfone syndrome. Hansen Int 

2000; 25:159-62. 

(46) Opromolla DVA, Fleury RN. Síndrome da sulfona e reação reversa. 

Hansen Int 1994; 19:70-6. 

(47) Opromolla DVA. Terapêutica na hanseníase. Medicina, Ribeirão Preto 

1997; 30:345-50. 



44 

(48) Organização Mundial da Saúde. Quimioterapia da hanseníase para 

Programas de Controle: Relatório de um Grupo de Estudos. 1982. 

Genebra. Série de Informes Técnicos, 607. 

(49) Alvarenga AE. Report of the Joint Leprosy - Tuberculosis: Project in 

Paraguay. In: Symposium on Multidrug Therapy in Leprosy. Lepr Rev 1986; 

57:53-9. 

(50) WORLD HEALTH ORGANIZATION. A guide to leprosy control. Geneve: 

1979. 

(51) Opromolla DVA. Terapêutica multidroga. An Bras Derm 1990; 65:37-40. 

(52) BRASIL. Ministério da Saúde. Avaliação epidemiológica e operacional do 

Programa de Controle e Eliminação da Hanseníase, 1996. Brasília: 1997. 

(53) Costa H, Opromolla DVA, Madeira S, Marques F, Martelli A, Ura S. 

Prevalência de sulfono resistência em pacientes hansenianos do município 

de Bauru, Estado de são Paulo. Hansen Int 1993; 18:5-10. 

(54) Opromolla DVA, Costa H, Oliveira P. Resistência medicamentosa múltipla 

secundária na hanseníase. Hansen Int 1993; 18:11-6. 

(55) Chen XS, Li WZ, Jiang C, Ye GY. Leprosy in China: epidemiological trends 

between 1949 and 1998. Bull World Health Organ 2001; 79:306-12. 

(56) Crouzat M. [Profile of leprosy in New Caledonia. Evolution from 1983-

19981. Acta Leprol 1999; 11:139-44. 

(57) Le Grand A. Women and leprosy: a review. Lepr Rev 1997; 68:203-11. 

(58)  Richardus JH, Meima A, Croft RP, Habbema JD. Case detection, gender and 

dísability ín leprosy ín Bangladesh: a trend analysis. Lepr Rev 1999; 70:160-73. 



 
45 

(59) De Carsalade GY, Achirafi A, Flageul B. [Hansen's disease in the terrítorial 

collective of Mayotte (Indian Ocean); retrospective study from 1990-1998]. 

Acta Leprol 1999; 11:133-7. 

(60) Ishii N, Obara A, Ozaki M, Kumano K, Sugita Y, Namisato M et al. [Survey 

of newly diagnosed leprosy patients in Japan (1993-2000)]. Nihon 

Hansenbyo Gakkai Zasshi 2002; 71:223-33. 

(61) Belda W. Aspectos da hanseníase na área urbana do Município de São 

Paulo: hanseníase indiferenciada, 1963-1977. Hansen Int 1981; 6:23-50. 

(62) Lana FF, Lima RF, Araújo MG, Fonseca PTS. Epidemiological status os 

leprosy in the city of Belo Horizonte - Minas Gerais State - Period 92/97. 

Hansen I nt 2002; 25:121-32. 

(63) Toweir AA, Chaudhary RC. Review of leprosy cases in Benghazi, Libyan 

Arab Jamahiriya, 1994-98. East Mediterr Health J 2000; 6:1098-102. 

(64) Organização Mundial da Saúde. Comité de Expertos de la OMS en La 

Lepra. 1977. Genebra. Série de Informes Técnicos, 607 

(65) Barata Barradas RC. O desafio das Doenças Emergentes e a 

Revalorização da Epidemiologia Descritiva. Informe Epidemiológico do 

SUS 1999; 8:7-15. 

(66) Bajaj AK, Gupta SC, Sinha SN, Govil DC, Gaur UC. Sequential renal 

functions in leprosy. Lepr India 1981; 53:185-9. 

(67) Bajaj AK, Gupta SC, Sinha SN, Govil DC, Gaur UC, Kumar R. Renal 

functional status in lepromatous leprosy. Int J Lepr Other Mycobact Dis 

1981; 49:37-41. 



 

46 

(68) Kaur S. Renal manifestations of leprosy [editorial]. Indian J Lepr 1990; 

62:27380. 

(69) Kean BH, Childress ME. A summary of 103 autopsies on leprosy patients 

on the isthmus of Panama. Int J Lepr Other Mycobact Dis 1942; 10:51-9. 

(70) Mitsuda K, Ogawa M. A study of one hundred and fifty autopsies on cases 

of leprosy. Int J Lepr Other Mycobact Dis 1937; 5:53-60. 

(71) Nakayama EE, Ura S, Fleury RN, Soares VA, Almeida DB, Franco M. 

Lesões renais em hanseníase. J Brazil Nefrol 1995; 17:148-57. 

(72) Ozaki M, Furuta M. Amyloidosis in leprosy. Int J Lepr Other Mycobact Dis 

1975; 43:116-24. 

(73) Powell CS, Swan LL. Leprosy: pathologic changes observed in fifty 

consecutive necropsies. Am J Pathol 1955; 31:1131-47. 

(74) Srítharan V, Venkatesan K, Bharadwaj VP, Girdhar BK. Renal functions in 

lepromatous leprosy patients. Lepr India 1981; 53:437-42. 

(75) Bernard JC, Vazquez CA. Visceral lesions in lepromatous leprosy. Study 

of sixty necropsies. Int J Lepr Other Mycobact Dis 1973; 41:94-101. 

(76) Jayalakshmi P, Looi LM, Lim KJ, Rajogopalan K. Autopsy findings in 35 cases 

of leprosy in Malaysia. Int J Lepr Other Mycobact Dis 1987; 55:510-14. 

(77) Afta AG, Fleury RN, Maringoni RL, Tríndade Jr AS, Rufino CBF, Filho BS.. 

Renal amyloidosis in leprosy. Functional and histopatholic studies. Int J 

Leprosy 1997; 45:158-66. 

(78) Date A, Thomas A, Mathai R, Johny KV. Glomerular pathology in leprosy. Na 

electron microscopic study. Am J Trop Med Hyg 1977; 26:266-72. 



 
47 

(79) Date A. Immunological basis of glomerular disease in leprosy - a brief 

review (editorial). Int J Leprosy 1982; 50:351-4. 

(80) Johny K, Karat A, Rao P, Date A. Glomerulonephritis in leprosy - a 

percutâneous renal biopsy study. Lepr Rev 1975; 46:29-37. 

(81) Desikan K, Job C. A review of post-morten finfings in 37 cases of leprosy. 

Int J Leprosy 1968; 36:32-44. 

(82) Waldman EA, Silva U, Moura AM. Trajetória das Doenças Infecciosas: da 

Eliminação da Poliomielite à Reintrodução da cólera. Informe 

Epidemiológico do SUS 1999; 8:5-47. 



 
48 

ANEXO I 

Fonte: 

 
Ninin, G. História do Hospital Lauro de Souza Lima. Bauru, Centro de Estudos 

Dr. Reynaldo Quagliato, 1982. 16p. 

Ninin, G. Hospital "Lauro de Souza Lima"50 anos de sua história. Bauru, 

Centro de Estudos Dr. Reynaldo Quagliato, 1991. 09p. 

Opromolla, D.V.A. Hospital Lauro de Souza Lima. Bauru, Centro de Estudos Dr. 

Reynaldo Quagliato, 1977. 08p. 

 

O Instituto Lauro de Souza Lima inicialmente denominado "Asilo 

Colônia Aimorés", passou na década de 50 a ser chamado de Sanatório Aimorés. 

Vinte anos depois, o governo do Estado de São Paulo transformou-o em Hospital 

de Dermatologia Central, mas durante a década de 80 mudou-se para Instituto 

Lauro de Souza Lima. Analisemos sua história para que possamos saber quais 

foram os motivos dessas várias mudanças, segundo Ninin (1982, 1991) e 

Opromolla (1977): 

"No início do século XX, por estatísticas realizadas no Estado de São 

Paulo, verificou-se que o número de portadores da moléstia era grande, mais de 

2.000, sem receber tratamento adequado e a maioria banida da sociedade, 

vivendo a mercê da sorte, sem qualquer tratamento. 

Para evitar a presença de doentes a esmolar pelas ruas, criando um 

aspecto triste e aumentando a preocupação com os riscos de contaminação, a 

sociedade uniu-se para instalá-los em casa distantes do perímetro urbano, cada 

município contava com seu grupo de assistência, asilos destinados 

exclusivamente aos hansenianos. Diante do desenfreado progresso, com 

crescimento dos municípios, os asilos foram ficando mais próximos novamente. 
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Pressionado pela sociedade, que via nos asilos uma ameaça a 

comunidade, por se tratar de uma doença amplamente discriminada, o Estado 

criou asilos - colônias agrupando todos os hansenianos do Estado de São Paulo. 

Instalando-os estrategicamente em cinco grandes comunidades: Mogi das Cruzes, 

Casa Branca, Itu, São Paulo e Bauru. 

Contando com os valores arrecadados da municipalidade da Região 

Noroeste, foi adquirida uma gleba de aproximadamente 400 alqueires para a 

instalação do asilo- colônia Aimorés, em Bauru . 

Após muitos anos paralisado por falta de verba, no ano de 1928 -

1929, o Estado assumiu a administração, construiu dois pavilhões e iniciou o 

atendimento em 13 de abril de 1933. 

O crescimento do número de internados acontecia vertiginosamente 

e a instalação de novos habitantes exigia a construção de novos pavilhões para 

melhores condições de atendimento. Assim, Dr. Enéas de Carvalho Aguiar, 

Diretor da colônia, iniciou o trabalho de urbanização, onde era muito comum 

encontrarmos alguns internos, desempenhando um grande papel no processo, se 

empenhando na construção, quebrando pedras, trabalhando como marceneiros 

ou criando gado. 

Paralelamente á assistência aos doentes, a pesquisa médica 

continuava incessantemente, na procura de uma formula que solucionasse o 

problema dos milhares de portadores de hanseníase. 

Na década de 40, a descoberta e uso das sulfonas foi o grande 

passo para a cura e alívio dos internos. Com início das altas hospitalares, os 

Asilos - Colônias passaram a denominar-se Sanatórios. 
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Anos depois, o governo transformou os sanatórios de hanseníase em 

Hospitais de Dermatologia Sanitária com funções de assistência médica, 

pesquisa, ensino, educação e reabilitação. 

O funcionamento do "Hospital Lauro de Souza Lima", foi 

aperfeiçoando-se a cada ano, chegando a iniciativa pioneira com a divisão de 

todo o conjunto em dois setores: O setor hospitalar para atendimento aos casos 

diversos da dermatologia sanitária, especialmente Hanseníase e o setor social, 

formado por sete "carvilles" sistema norte americano de acomodações. 

No setor hospitalar, o ILSL, em 1968 já realizava cursos de 

hansenologia, recebendo regularmente alunos da Faculdade de Medicina de 

Botucatu e, dentro das possibilidades, alunos e estudantes de outras faculdades. 

Em 1978, a residência médica em dermatologia, foi reconhecida pelo Ministério da 

Educação e Cultura e Associação Brasileira de Dermatologia. 

As pesquisas, treinamentos, cursos e outras atividades 

desenvolvidas pelo hospital, cada vez mais extrapolavam as fronteiras do país. 

Assim, foi elaborado o processo para que fossem reconhecidos legalmente os 

trabalhos realizados e que acontecesse a mudança de hospital para Instituto de 

Pesquisa, o que ocorreu no dia 03 de outubro de 1989 com Decreto assinado pelo 

governador do Estado". 
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ANEXO II 

Quadro 1: Mostra a freqüência de pacientes atendidos e a de 

internados no Instituto Lauro de Souza Lima no período de janeiro de 2000 a 

dezembro de 2002, quanto ao sexo. 
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