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Epigrafe

Pneumotdrax

Febre, hemoptise, dispnéia e suores noturnos...
A vida inteira que podia ter sido e n&o foi.
Tosse, tosse, tosse.
Mandou chamar o médico.
— Diga trinta e trés.
— Trinta e trés... trinta e trés... trinta e trés...
— Respire.
— O senhor tem uma escavacao no pulméao esquerdo e 0 pulmao
direito infiltrado.
— Entao, doutor, nao é possivel tentar o pneumotoérax?
— Na&o. A Unica coisa a fazer é tocar um tango argentino.

(Manuel Bandeira)



Resumo

Este trabalho tem como objeto de estudo a tuberculose, observada sob
diferentes aspectos, incluindo o que tange tanto a salde do paciente
acometido, quanto a do universo de pessoas que convivem com este antes e
durante o tratamento. Para tanto, realizou-se uma pesquisa bibliografica a fim
de obter alicerce teorico, desde o histérico até a descricdo patoldgica da
doenca, além da utilizagao de estudos tedricos sobre as experiéncias de outros
municipios, como: Cuiaba, Sao José do Rio Preto, e Recife, com relacao ao

abandono do tratamento da tuberculose.



Sumario

1] (0o [1 o= Lo R RS 8
(OF=T oY1 (8] [0 i Bl o 1] (o 4 oo TSSOSO 10
1.1— Historia Natural da Tuberculose ..........ccccoocieeviiiiiiiiiiieee 14

Capitulo 2 — As Bases Socio-Econdmicas da Tuberculose .........ccooeeveeeeeeennnnn. 17
Capitulo 3 — Epidemiologia da TUuberculoSe ............eeeeeeiiiiiieeeieee e 20
3.1 — Indicadores EpidemiolOgiCOS ........uuvveireeeiiiiieeiciieee e 22

3.2 — TuberculosSe € AIdS ......uuuuiiiiiiiiiiiiiii e 24

Capitulo 4 — Controle da TUDErCUlOSE ........ccceeeuviiieeiriiee e 26
4.1 — O Plano de Controle da Tuberculose (PCT) ......ccccceeeeennnee. 26

4.2 — Vigilancia Epidemiolégica da Tuberculose ............cccueeenneee. 28

Capitulo 5 — IMUNOPATOGENIA ...eeeeeeieeeiiieee e e 30
5.1 — Imunidade e Hipersensibilidade .........ccccccccoiiiiiiiiiiiiiiinnnnns 33

Capitulo 6 — Tuberculose Pulmonar — Diagndstico .......cccceeeeeeeviiieeeeeeccciienne. 36
6.1 — Sintomas € SiNtOMAS .....ccovviiiiiiiiiiiiie e 39

Capitulo 7 — Tratamento da Tuberculose Pulmonar ..............ccoeccciiininnnneen. 40
7.1 —Bases BiolOgICas .......cueeeeiiiiiiiiiiine et 40

7.2 — Tratamento Padronizado no Brasil ..............cccoeoiiiiiies 41

7.3 — Tratamento em Situagdes Especiais ..........cccccveereeeeinneee. 42

7.3.1 — Associagdo com HIV / AIDS ..o 42

7.3.2 — Hepatopatas ..........cevvieiiiiieiiieiieeeir e 42

7.3.3 = Nefropatas .......ccueeviiiiiiieee e 43

7.3.4 —GestanteS @ MAES .....uoveeeeeeeeee e 43



Capitulo 8 — Prevencao da Tuberculose

8.1 — QUIMIOPIOfilaXxia ......cceeeeeeiiieiiiee e 45
8.2 —-Vacinagdo: BCG ......cceeiiieeee e 47
8.3 — Biossegurancga: Controle dos Profissionais de Saude .....50
Capitulo 9 — Abandono do Tratamento .........cccccccuvviieieeeeiiieeeee e 52
9.1 — Principais Causas do Abandono do Tratamento ..............
9.2 — Consequéncias da Desisténcia do Tratamento ................
9.2.1 — Multirresisténcia da Tuberculose ............ccueeenen.
9.2.2 — Um Problema de Saude Pudblica ..........ccccccuveennns

Considerag6es Finais

Bibliografia



Introducao

Ao observarmos a historia da tuberculose podemos perceber que ha
oscilagbes quanto ao numero de casos durante o passar dos tempos. Essa
situacao fica mais nitida quando se comparam os séculos XVIII, XIX e meados
do XX, com a década de 70 e a de 90 deste mesmo século. Do século XVIII ao
XX, a doenga consistia na principal causa das mortes no Ocidente; ja na
década de 70, a tuberculose era considerada sob controle em praticamente
todo 0 mundo, devido ao comeco do uso de antibidticos na década de 50; e em
1990, a doenca volta a ser uma das principais doencas infecciosas letais,
agravada pelo vinculo com o virus da AIDS, sendo declarada pela OMS como
uma emergéncia mundial em 1993. (Brasil, Ministério da Saude, 2002)

A tuberculose pulmonar, a qual é o objeto desta pesquisa, € uma doenca
infecto-contagiosa causada por uma bactéria alcool-acido-resistente, cujo nome
cientifico é Mycobacterium tuberculosis, mais conhecido por bacilo de Koch.
Além de afetar os pulmdes, a tuberculose pode também ocorrer em outros
orgaos humanos e é transmitida, geralmente, pelo ar contaminado expelido
pelo individuo com tuberculose pulmonar. (Sant’Anna, 2002)

O tratamento é realizado pela associacdo de trés medicamentos: a
Rifampicida (R), Isoniazida (H) e a Pirazinamida (Z), que sao administrados,
normalmente, durante 6 (seis) meses, aliada a uma boa alimentacdo e
descanso. A utilizacdo destas trés drogas associadas torna o bacilo sensivel, o
que facilita a eliminacdo do mesmo. Em alguns casos, sao utilizados outros
medicamentos quando ndo se obtém o resultado esperado com o primeiro

esquema (RHZ). (Bethlem, 1985)



O abandono do tratamento (que se configura quando o paciente nao
toma o medicamento durante um més ou mais) ocasiona a resisténcia do bacilo
aos medicamentos utilizados, o que torna necessario o uso de antibibticos
menos potentes, mais toxicos e mais caros por um tempo muito maior (até dois
anos) ou até mesmo a remoc¢ao cirurgica da parte doente do pulmao.

Assim, a monografia desenvolvida quer suscitar a importancia do
tratamento do paciente acometido pela tuberculose, a fim de que diminua o
namero de casos de abandono do tratamento, promovendo saude publica, a

partir do momento em que a quantidade de doentes seria cada vez menor.



Capitulo 1- Histérico

A tuberculose é considerada uma das mais antigas doencas que
acometem o homem. Existem evidéncias de tuberculose espinhal em
esqueletos de 8000 a.C. encontrado no cemitério neolitico perto de Heildeberg.
Quadros semelhantes aos da tuberculose ja eram descritos por hindus e
chineses desde 2000 a.C. Hipécrates, por volta do ano 380 a.C., descreveu a
doenca como “tisica”, que quer dizer “derreter-se” ou “fundir-se”, refletindo seu
carater consumptivo. Trinta anos mais tarde, Aristételes observou o carater
contagioso da doenca.

Galeno, médico grego, postulou esquemas terapéuticos, tais como
repouso, climas amenos e boa alimentag¢éo, no século Il d.C. Estes esquemas
permaneceram 0S mesmos por, aproximadamente, mil anos. (Sant’Anna, 2002)

Ha, também, evidéncias arqueolégicas de endemia tuberculosa nas
civilizagcoes Inca e Asteca na América do Sul. (Barroso, 1997)

Somente no século XVII, Francisco Silvius, anatomista, descreveu
nédulos duros encontrados em pulmbées de doentes, chamando-os de
“tubérculos”. A partir da Revolucao Industrial, a doenga passa a acometer um
numero enorme de individuos, devido ao surgimento de cidades populosas ao
redor das fabricas e a vida insalubre dos trabalhadores urbanos, o que
favorecia a propagagéao da tuberculose.

O nome tuberculose surge em 1839 e é sugerido por Johann Schdnhein.
A acao devastadora da doenca na sociedade do século XIX foi traduzida pelo

termo “peste branca” empregado por Oliver Wendell, em 1861.



O agente causador da tuberculose foi descoberto em 1882, por Robert
Koch e ficou conhecido por bacilo de Koch em sua homenagem, mas
possuindo o nome cientifico de Mycobacterium tuberculosis. (Sant’/Anna, 2002)

Podemos perceber que, ao longo do tempo, a observagéo dos sintomas
da tuberculose permitiu que se conhecesse a doenca. A descoberta de Koch
fez com que as discussbes entre adeptos da teoria da hereditariedade e
contagionistas se intensificassem. No entanto, fica claro que nao se pode mais
acreditar na geracao espontanea e que € importante entender as condi¢oes
que favorecem, ou previnem, a doenca. A acao higienista &, entdo, permitida, a
partir do momento em que é rejeitada a teoria da hereditariedade e a
significagdo mitica da tuberculose cai por terra quando se admite-a como
doencga contagiosa. (Porto, 1997)

O que se pensava antigamente era que a doenca consistiia em uma
certa “umidade dos pulmdes”, constatada por sons e ruidos a auscultagao.
Dessa forma, devia-se secar os pulmdes ao ar das montanhas ou dos
desertos. (Barroso apud Sontag, 1997) Esse método de cura era conhecido
desde a época de Hipdcrates e estabeleceu-se como tratamento dos doentes.
(Porto apud Bertolli, 1997) A teoria dos “bons ares” continuou a ser empregada
como remédio adequado a doenca, mesmo apdés a descoberta do bacilo.
(Porto, 1997)

No século XIX, os tisicos passam a procurar incessantemente um clima
que lhes proporcione a cura, ou, a0 menos, boa estada, prolongando suas
vidas. Essa busca é chamada de “utopia da viagem salvadora” por Claudine
Herzlich e Janine Pierret. O doente passa a fugir dos sofrimentos morais que a

sociedade lhes impunha, do estigma. Com a viagem, podiam se isolar e



“proteger” os que os circundavam do perigo de contaminacdo que eles
ofereciam, visto que nessa época a idéia de contagio era cada vez mais aceita.
(P6rto,1997)

O tratamento climatico, ja aceito, passa a contar com locais proprios
para seu desenvolvimento: os sanatérios. Nestes, o tuberculoso burgués, que
podia arcar com o0s custos deste tratamento, apesar dos sofrimentos, era
“libertado” dos deveres sociais de classes, ou seja, homens n&o continuavam
seus estudos, nao trabalhavam, nao constituiam familia; mulheres, néao
casavam, nao tinham filhos e ndo cuidavam da casa. Este fato, ao mesmo
tempo alijava o doente do sistema estabelecido e os proporcionava a devogao
a arte, as atividades intelectuais. Dai o mito do romantismo que envolveu a
doenca durante tanto tempo. (Barroso, 1997) O individuo tuberculoso era
encarado como alguém sensivel, sendo seu estado de constante melancolia
sua expressao externa.

Com a descoberta do bacilo de Koch, o romantismo cede lugar a
pobreza e discriminacdo, uma visdo mais naturalista. A tuberculose passa a ser
associada as condicbes socioecon6micas do individuo, ou seja, é
progressivamente ligada, até hoje, a miséria, sujeira e marginalizacdo social.
(Barroso, 1997)

O tratamento da doenca que, até a primeira metade do século XX, era
tido como uma orientacdo terapéutica de medidas como repouso, boa
alimentacdo, clima ameno, helioterapia, sangria, purgativos, ventosas e
exercicios fisicos, ou até métodos cirargicos de tratamento como resseccao do
pulmao acometido e pneumotoérax, € modificado com a obtencéo da tuberculina

por Koch, que a utilizou como remédio em 1890. Contudo, seu uso acarretou



diversas mortes e, por isso, foi abandonado em 1908, quando Von Pirquet
demonstrou seu valor para o diagnostico. E em 1921, que Calmette e Guérin
obtém a vacina BCG, com poder antigénico, a qual é inicialmente administrada
por via oral e depois passa a via intradérmica. Por volta dos anos 1930, uma
medida de prevencao da tuberculose vigora: a Abreugrafia, que pretendia a
deteccdo precoce e a cura da tuberculose em criancas e adultos. Depois de
quarenta anos sendo usada, esta medida foi abandonada no fim dos anos 70
pela grande exposi¢ao que a irradiagdo causava, dentre outras razdes.

Em 1944, Albert Schatz descobre a Estreptomicina, o primeiro
medicamento antituberculose. Logo ap6s, surge o acido para aminossalicilico
ou PAS e em 1951, a Isoniazida. A Rifampicina passa a ser empregada na
década de 1970.

O esquema triplice com drogas foi instituido no Brasil na década de
1960 com o uso da Estreptomicina, Isoniazida e PAS, administradas por
dezoito a vinte quatro meses nos sanatérios, tempo que foi diminuido nos anos
1970, quando Fox demonstrou que era seguro realizar o tratamento
ambulatorial de seis a nove meses.

Em 1980, o esquema triplice, de curta duracao, foi implantado no Brasil
com Rifampicina, Isoniazida e Pirazinamida. Assim, percebe-se que, a partir de
1945, h4d uma queda da mortalidade por tuberculose, principalmente, pelo
advento das drogas tuberculostaticas, associado aos primeiros direitos
trabalhistas e a melhoria das condigbes de vida, dentre outros fatores. E fato
que, apesar desta queda nas taxas de mortalidade, as taxas de morbidade, no

Brasil, continuaram elevadas e a tuberculose continua sendo, até hoje, um dos



maiores problemas de saude publica, 0 que ndo ocorre nos paises
desenvolvidos.

Embora possamos identificar uma enorme evolugdo do entendimento da
tuberculose ao longo dos séculos (diagndstico preciso e tratamento com drogas
efetivas), as precarias condi¢gdes socioecondémicas e culturais, aliados a falta
de adequados sistemas publicos e ao surgimento da Aids (Sindrome da
Imunodeficiéncia Adquirida), tanto ndo permitiu a erradicagcao da tuberculose,
guanto a mantém em franca evidéncia neste inicio de século XXI. (Sant’/Anna,

2002)

1.1- Histéria Natural da Tuberculose

Agente Etiologico

A tuberculose humana é causada pelo Mycobacterium tuberculosis,
também conhecido como bacilo de Koch, em homenagem ao pesquisador
aleméo Robert Koch (1843-1910) que o descobriu e cultivou, em laboratério, no
ano de 1882. Estes bacilos sdo micobactérias em forma de bastonetes
delgados, de aspectos granuloso, imével, ndo-esporulados, ndo encapsulados,
e aerbbicas obrigatorias. Além disso, sdo parasitas intracelulares facultativos
(sobrevivem e se multiplicam no interior de células fagocitarias) e possuem
caracteristica de alcool-acido resisténcia, pois uma vez corados em laboratério
resistem a descoloragéo por acido e alcool, apesar de dificiimente poderem ser
corados pelo método GRAM (mas sdo considerados como GRAM positivos
devido a caracteristicas relacionadas a sua parede celular) (Barroso apud
Peixoto,1997).

Uma peculiaridade importante € o agrupamento dos bacilos formando

ramos alongados e tortuosos, as cordas. Apresentam, também, um alto



conteudo de lipidios em sua parede celular, fato responsavel por importantes
efeitos biolégicos como a indugao da formagéo de granuloma.

Outra propriedade que apresenta relevante importancia é o fato de o M.
tuberculosis poder entrar em um estado de laténcia (dorméncia), em que
sobrevive sem se dividir. Sua relevancia provém de seu significado clinico,
visto que a tuberculose freqientemente representa reativacédo de uma infecgao
antiga, sub-clinica, ocorrida varios anos antes. Este estado de dorméncia
permite que as bactérias permanecam em pequenos grupos populacionais,
dificultando, de uma maneira geral, a erradicacao da doenca (Brasil, Ministério
da Saude, 2002).

Infeccdo, transmissao e contagio

A priori, pode-se identificar aa diferenga entre a infecgcao tuberculosa e
a doenca tuberculose. Sdo considerados infectados, todos os individuos cujo
teste tuberculitico apresenta resultado positivo e que ndo tém sinais ou
sintomas de doenca ativa. Por outro lado, a doencga, além de ocorrer numa
pequena proporcao dos individuos infectados, normalmente representa o
desequilibrio da interagdo bacilo-hospedeiro. Associado a isto, o bacilo pode
sobreviver em estado de laténcia e reativar-se muitos anos apés a infecgao
original.

A partir do modelo epidemiolégico da histéria natural da tuberculose,
podemos concluir que, segundo Eduardo Barroso (2002), das pessoas
recentemente infectadas, somente 5% evoluem para doenca primaria (estagio
inicial da doenca), geralmente nos dois primeiros anos que se seguem a
infeccdo. Dessa forma, os infectados recentes que né&o evoluem para doentes

primarios tornam-se infectados antigos, dos quais cerca de 5% passa a



categoria de doentes nao-primarios (ja infectados anteriormente, porém sé6
adoecem quando ha uma ativacao da doenca), seja por reativacao enddgena
(motivos internos ao individuo: baixa imunidade e etc) ou reinfecgcdo exdgena
(motivos externos ao individuo) , e o restante permanece como infectados
antigos pelo resto de suas vidas.

A transmissdo da tuberculose ocorre de duas maneiras distintas, de
acordo com os dois tipos da doenca: pulmonar e extrapulmonar. Esta é, na
maioria das vezes, transmitida através da ingestdo de leite de vacas
tuberculosas, as quais sao fontes de infecgdo, e, dificilmente, transmite-se
diretamente. A primeira, € transmitida pelo escarro ou saliva do individuo
contaminado que, ao tossir, espirrar ou falar, elimina perdigotos ou goticulas de
escarro, que ficam suspensas no ar e podem ser inaladas por individuos
sadios, ocorrendo a transmissao da tuberculose pulmonar.

Com base em estudos realizados na década de 1960, pode-se afirmar
que os doentes de tuberculose com baciloscopia do escarro positiva (B+)
infectam um numero maior de pessoas do que aqueles com apenas cultura
positiva (C+). A chance de adquirir a infeccdo aumenta quanto mais frequtiente
e prolongado for o contato com o doente bacilifero. Este fato € um dos
principais que tornam a tuberculose uma doenca associada a populacdo de
baixa renda, visto que se observa a convivéncia de muitos membros da familia

em pequenos espacgos domiciliares, mal ventilados e Umidos.



Capitulo 2 — As Bases Socioeconémicas da

Tuberculose

O acumulo exagerado de riquezas em certos paises, em detrimento de
milhdes de pessoas que ndo desfrutam dos beneficios que estas podem trazer
e a exacerbada exploracdo dos recursos naturais levam a degradacéao
ambiental, a poluicdo, ao saneamento basico precario, aos baixos niveis
sociais e econOmicos, a violéncia social, a pouca educacdo e a fome,
normalmente com incidéncia sobre paises subdesenvolvidos, e constituidos os
alicerces para que as epidemias se alastrem. Dessa forma, a tuberculose,
doencga infecto-contagiosa, € mais freqlente nos paises subdesenvolvidos,
adoecendo e matando as faixas etarias mais produtivas e retardando cada vez
mais os crescimentos econdmicos destes paises. Forma-se, assim, um circulo
vicioso onde, a tuberculose ocorre em paises menos favorecidos, e estes
mantém sua condicdo, dentre outros fatores, pelo fato da ocorréncia destas
epidemias. (Brasil, Ministério da Saude, 2002)

Sendo assim, de acordo com a Organizagao Mundial da Saude (OMS), a
média da mortalidade por tuberculose respiratéria nos paises em
desenvolvimento, bem como, a prevaléncia da infeccdo tuberculosa, é
extremamente maior do que nos paises desenvolvidos. (Bethlem, 1985)

Numa sociedade em que a violéncia e o terrorismo mundial possuem um
“corpo” muito maior aos olhos da populacado do que as epidemias de doencgas
mais comuns em paises em desenvolvimento, percebemos que a sociedade é
tdo ameagada por um desses fatores quanto pelo outro, apenas a ocorréncia

do primeiro se da em paises ricos que dominam a imprensa e veiculam nela as



informacgdes que |hes convém. Esta situagdo de negligéncia a estas doencgas, a
qual é influenciada pelo desenvolvimento econémico, € observada quando se
passa a denomina-las de “doencas tropicais”. Na verdade, doencas infecciosas
e parasitarias podem ocorrer em qualquer parte do planeta, mas, devido a
inUmeras razdes, incidem em maior numero nos trépicos do planeta, e, por
isso, sdo chamadas de tropicais. (Bethlem, 1985)

Na atual conjuntura mundial, a tuberculose corre sérios riscos de,
futuramente, tornar-se uma “doenca tropical”’, pois, se nada for feito para
impedir, nos préximos vinte ano, surgirdo um bilhdo de novas infeccdes, sendo
que duzentos milhées adoeceram e, destes, trinta e cinco milhées morrerao.
Isso mesmo. Num mundo, onde as descobertas genéticas sdo cada vez mais
intensas, ainda se morre com doengas que estdo em nosso convivio a tantos
séculos. E com, a globalizagdo, as migracdes entre paises por meio de
transporte rapidos e a ascensao da Aids, a tuberculose comeca a ressurgir,
agressiva, nos paises mais ricos. (Brasil, Ministério da Saude, 2002)

Observa-se ainda que, o nivel de salde, diagnosticado pelos
indicadores de saude, a saber: mortalidade infantil, taxa de mortalidade por
doenca parasitaria e infecciosas, é consequéncia do grau do desenvolvimento,
que consiste na resultante da renda per capita e da distribuicdo da renda, e,
portanto, € muito mais elevado nos paises ricos.

Vale ressaltar que, embora no meio rural haja, em paises
subdesenvolvidos, um numero maior de individuos analfabetos,
multiparasitados e subnutridos, € nos grandes centros urbanos que a incidéncia
de tuberculose é maior, em vista de se ter mais chances de contagio nestes

locais, até mesmo pela aglomeracdo de pessoas num mesmo espaco



funcional. Porém, este fato ndo significa dizer que € melhor, entdo, manter
pessoas no campo, porque, com isso, haveria um déficit de trabalhadores na
industria, o que levaria a uma situagdo de reparticdo desigual das riquezas,
uma vez que ndo se teria mais a necessidade de um numero grande de
habitantes para adquirir os produtos industrializados. Esta insuficiente
industrializagdo é responsavel pelo subdesenvolvimento, o qual mantém a
tuberculose como um grave problema de saude publica. (Bethlem, 1985)

Todas estas implicagbes socioeconémicas foram identificadas na
Declaragcdo de Amsterda para Deter a Tuberculose, de 2000, que organizou
solugdes envolvendo toda a sociedade, tecnologias eficazes e acessiveis,
associada a atencao basica de saude. A luta contra a tuberculose ficou definida
como um bem publico mundial.

Atualmente, os Programas de Saude da Familia (PSF) e o de Agente
Comunitario de Saude (PACS) tém as acdes de controle da tuberculose
incorporadas as suas atividades. O controle da tuberculose, hoje, € tdo ou mais
importante do que na década de 50, século XX, quando as politicas contra a

tuberculose, no Brasil, estavam comecando. (Brasil, Ministério da Saude, 2002)



Capitulo 3 — Epidemiologia da Tuberculose

A tuberculose foi declarada uma emergéncia global, em 1993, pela
OMS, porém continua como a maior causa de morbidade e mortalidade no
mundo. A partir de 1984, a doenca passou a preocupar tanto os paises
subdesenvolvidos quanto os desenvolvidos.

Mundialmente, ocorre cerca de trés milhdes de Obitos por ano, pela
tuberculose, dos quais 15% sao criancas. O crescimento desse problema se
evidenciou na década de 1990, quando o aumento da incidéncia foi de 27%.
Associado a isto, tém-se que 70% dos casos novos, aproximadamente, incidam
sobre a populagdo economicamente ativa, dos quinze aos cinqlenta e nove
anos. A pobreza e a infecgao por HIV s&o fatores que influenciam no aumento
dos casos de tuberculose, além da ma alimentacdo, aglomeracao
intradomiciliar e um Plano de Controle da Tuberculose inadequado.

Pode-se notar que os avancos histéricos no desenvolvimento econémico
determinaram mais nitidamente o declinio maior na mortalidade por
tuberculose, do que as descobertas médicas importantes. Isto evidencia-se ao
percebermos que a mortalidade por tuberculose ja havia declinado nos paises
desenvolvidos antes da quimioprofilaxia, devido a melhoria das condi¢des de
vida e de alimentagao, o que ndo aconteceu nas sociedades subdesenvolvidas.
Nestas verifica-se o declinio com o advento do tratamento especifico, na
década de 1950. (Sant’Anna, 2002)

Assim, a partir do surgimento das drogas antimicrobianas especificas e
da vacinacdo BCG, a epidemiologia passa a atuar de forma dinamica, sendo

imprescindivel a todo programa de agao antituberculose. Ela tem por objetivo



“fornecer informagdes necessdrias para formular, planejar e monitorizar
programas nacionais de controle da tuberculose”. (Bethlem, 1985)

No caso da tuberculose infantil, seu impacto sobre a situacao
epidemioldgica global da comunidade € limitado, pois a propor¢cdo de
baciliferos é pequena e, por isso, normalmente, ndo consiste em fonte de
contagio para seus contactantes. Entretanto, se forem detectados casos, estes
devem ser prontamente tratados, com vistas a cura do paciente. Como a
tuberculose em criancas demonstra uma infecgcdo recente por contato com
baciliferos, ela deve ser vista como um evento-sentinela em Saude Publica.

Deve-se suscitar que a vacinacdo BCG previne o surgimento de novos
casos de tuberculose, principalmente, em locais onde o risco de infecgao € alto.
(Bethlem, 1985)

E possivel perceber, entdo, que a tuberculose, mesmo sendo um
problema mundial, tem importantes caracteristicas sociais. O crescimento
populacional sem o aumento da oferta de servigos e um precario sistema de
notificacdo de casos novos de tuberculose sdo as maiores explicacdes para o
fato do numero dos casos manter-se quase sem alteracao entre 1990 e 1997
nas Américas, onde os maiores coeficientes de incidéncia sdo observados nos
paises mais pobres, como ocorre no restante do mundo. Esta situagcdo também
€ encontrada no Brasil e até no interior dos Estados e Municipios, em que os
locais no espaco urbano que tém alto potencial de reproducdo de endemias da
tuberculose sao: favelas, mocambos, alagados, invasdes, moradias de pessoas
infectadas com HIV, dentre outros. A populagdo indigena representa esta

situacao nas areas rurais.



Caracteristicas individuais como idade, estado imunoldgico, nutricional e
doencas intercorrentes também se associam com a tuberculose, a qual € a
principal causa de morte no mundo entre as mulheres, e a segunda entre os
homens, perdendo apenas para os acidentes de transito.

Em 1990, a Aids foi a responsavel por 8,6% dos ébitos por doencas
infecciosas, enquanto que a tuberculose correspondeu a 51,4% desses o6bitos,
embora possua tratamento eficaz e acessivel, o0 que mostra a importancia do
papel desempenhado pela tuberculose no quadro geral de mortes por doengas
infecciosas. (Brasil, Ministério da Saude, 2002)

O estudo epidemioldgico apdia-se nos indicadores abaixo.

3.1. Indicadores Epidemioldgicos

7

Risco de infecgdo: € o numero de infecgbes novas que ocorrem,
anualmente, em determinada comunidade. A possibilidade de uma infecgcao
com o bacilo da tuberculose acometer uma pessoa, em um ano, depende da
intensidade, da duragdo e da freqliéncia da exposicdo ao bacilo da
tuberculose. Esse risco é medido através da prova tuberculinica aplicada em
um grande numero de criancas, € na repeticdo anos mais tarde, indicando a
prevaléncia da doenca, sendo independente do sistema de informacédo e do
PCT. No entanto, esta medida é operacionalmente dificil e pode ser mascarada
em paises onde a vacina BCG atinge alta cobertura, pis € complexa a distingao
entre os vacinados e o0s reatores naturais.

Este indicador revela “a probabilidade de um individuo vir a ser infectado
pelo bacilo de Koch” e é ideal para a estimativa da magnitude do problema,
para o estudo da sua tendéncia e para avaliar o efeito das acgdes

antituberculose. (Brasil, Ministério da Saude, 2002)



Para determinar o risco de infecgdo de maneira indireta utiliza-se a
prevaléncia da infeccdo medida em anos anteriores e aplica-se a tabela de
Styblo para calcular a incidéncia.(Brasil, Ministério da Saude, 2002)

Morbidade: Os indicadores de morbidade (de incidéncia) sdao gerados
pela notificacdo dos casos diagnosticados de tuberculose. E importante
distinguir incidéncia de prevaléncia. A primeira refere-se ao total de casos
novos diagnosticados num determinado periodo e a segunda € o total de casos
ainda em tratamento que vieram do periodo anterior somados aos casos novos
do periodo. O indicador morbidade sofre com as falhas de registros ou
notificagbes com informagdes incorretas. De acordo com o Ministério da Saude,
em 1999, foram notificados 91.800casos novos de tuberculose. A estimativa é
de 130 mil casos anuais no Brasil. O fato de terem ocorrido um milhdo de
novos casos na década de 1980 no pais, colocou-o0 entre os dez paises com
maior numero de casos de tuberculose.

A co-infeccdo Tuberculose - Aids (TB-Aids) tem alta incidéncia nos
paises em desenvolvimento, sendo a tuberculose a principal causa de morte
entre os soropositivos para HIV. As duas doengas infecciosas tém alta
prevaléncia nos paises africanos ao sul do Saara. No Brasil, a associacao TB-
Aids encontra-se em 25%. (Sant’Anna, 2002)

O célculo da incidéncia da tuberculose é dado pela multiplicagédo do total
de casos novos de tuberculose/ populagao por 100 mil; e o da prevaléncia, do
total de casos novos e casos ainda em tratamento do periodo anterior/
populacao por 100 mil. (Brasil, Ministério da Saude, 2002)

Mortalidade: é a simples contagem do niumero de mortes por tuberculose

em uma determinada populagao.



Com o inicio da quimioterapia, o coeficiente de mortalidade por
tuberculose tornou-se menos importante que na primeira metade do século XX,
quando era o melhor indicador do comportamento da tuberculose.

Os indicadores de mortalidade, hoje, revelam o grau de eficiéncia dos
programas nacionais de controle da tuberculose, uma vez que caso a
mortalidade seja alta em criancas, o programa da vacinacdo BCG nao deve
estar sendo bem executado, bem como o diagnéstico e tratamento. Se a
mortalidade for alta em pacientes adultos, as falhas devem estar no diagndstico
ou no tratamento ou em ambos.

A probabilidade maior de morte por tuberculose esta no primeiro ano de
vida, caindo durante as faixas etarias seguintes e voltando a subir nos grupos
de idade mais avancada. Este fato € indicado pela distribuicdo dos indices de
mortalidade pelas idades. (Sant’Anna, 2002)

3.2. Tuberculose e AIDS

O surgimento do virus do Hiv, modifica a epidemiologia da tuberculose e
dificulta seu controle. (Brasil, Ministério da Saude, 2002) Individuos infectados
pelo HIV sao predispostos a tuberculose, especialmente se ja forem infectados
anteriormente, quando ocorre ativagao endégena de uma infeccao antiga para
doenca ativa. (Barroso, 1997) Pode acontecer, também, uma ativagéo
exodgena, com a progressao direta para doenca partindo de uma infeccao
adquirida recentemente.

As manifestagbes clinicas da tuberculose em pacientes com HIV
dependem do nivel da imunossupressao do doente.

De maneira geral, a infeccao por HIV é o maior fator risco que leva os

infectados por tuberculose a tornarem-se doentes. A maior viruléncia do bacilo



da tuberculose em relacdo as outras infeccdes, torna a doenca uma das
primeiras complicagdes que surgem nos infectados pelo HIV.

Na década de 1990, houve uma reducdo das doencas infecciosas
oportunistas, decorrente da terapia anti-retroviral de alta poténcia do coquetel
medicamentoso da Aids, implantado no Brasil no final de 1996, onde também
se verificou esta mudanga.

Constata-se que as chances de evolugao da infeccéao tuberculosa para a
doenca sdao muito maiores entre as pessoas infectadas pelo HIV, do que
aquelas imunocompetentes. “A tuberculose tem sido um dos principais
complicadores dos infectados por HIV.” (Brasil, Ministério da Saude, 2002)

Nos Estados Unidos, houve um pequeno aumento de casos de
tuberculose nos grupos em que predomina a infeccao por HIV. No Brasil, a
tuberculose, desde 1996, passou a ocupar o segundo lugar entre as doencas
oportunistas ligadas a Aids, nos casos notificados, atras apenas da candidiase
oral.

Na Africa, a co-infeccdo é maior, e 0 problema da tuberculose e da
infeccao por HIV sao de alto risco. (Brasil, Ministério da Saude, 2002)

Vale destacar que, pode-se encontrar na literatura, que a co-infec¢ao
TB-HIV torna o individuo caquético (desnutrido, magro), definhando-se
gradativamente, mas a causa da faléncia, normalmente, ndo € a tuberculose, e
sim a instalacao e alastramento de outras infecgées oportunistas. (Barroso,
1997)

Por fim, um dado importante deve ser mencionado: segundo o Ministério
da Saude, “a tuberculose é a Unica doencga contagiosa associada a infeccao

por HIV e que pode ser transmitida a individuos nao infectados por HIV.” Além



disso, dentre todas as infecgdes que acompanham a infeccdo por HIV, a

tuberculose é a mais prevenivel, curavel e, ao mesmo tempo, transmissivel.



Capitulo 4 — Controle da Tuberculose

A tuberculose é considerada um problema de Saude Publica e como tal
deve contar com esforgos coletivos para mudar os seus padrdes endémicos.
Estes esforgos sdo: as politicas publicas, que visam uma redugdo de novas
infeccoes, de novos doentes e mortes, e sdo implantadas pelos Estados e
organismo internacionais.

4.1. O Plano de Controle da Tuberculose (PCT)

Em 1941, foi criado o Sistema Nacional de Tuberculose (SNT), que,
apos algumas substituicdes, corresponde, atualmente, ao Programa Nacional
de Controle da Tuberculose (PNCT), que é realizado pela Coordenacao
Nacional de Pneumologia Sanitaria (CNPS). A Campanha Nacional contra a
Tuberculose (CNCT) nasce em 1946, com a funcdo de coordenar todas as
atividades de controle da doenca.

O Sistema de Informacao (Sl) passou a ser unificado em 1973, quando
foram notificados 45.655 casos novos de tuberculose e, a partir de entado, a
doenca declinava a velocidade de 4,5% ano até que de 1988 a 1991, houve um
aumento inesperado de casos de tuberculose notificados, que tinha relagéao
com o aumento de casos de Aids, com a piora da situagdo socioecondmica e
com a desativacdo da Campanha Nacional contra Tuberculose (CNCT), em
1990, por falha na distribuicdo de drogas pelo servigo publico.

O Sl do Programa da tuberculose esta ligado ao sistema geral de saude,
que fornece informacdes a Vigilancia Epidemiolégica, as quais alimentam o
sistema com dados de morbidade e de mortalidade, importantes para a

construcdo dos indicadores de salde. E importantissimo, que estes dados



sejam fidedignos e completos, para a obtencao correta do perfil da doenca em
NOSSO Meio.

A tuberculose é uma doenca de notificacdo compulséria, 0 que obriga a
todos da sociedade a notificarem 0s casos suspeitos ou confirmados. Aos
centros de assisténcia medica, é recomendado, pelo Ministério da Saude, o
uso de formularios padronizados, que sao enviados a autoridade sanitaria local.

O diagnéstico precoce da doenca e a instituicao imediata da terapia
medicamentosa, reduzindo rapidamente a infecciosidade, é a melhor forma de
controle da tuberculose, detendo a cadeia de transmissdo. Contudo, estas
medidas nao ocorrem como deveriam, o que mantém a tuberculose como uma
doenca endémica. O tratamento é normalmente ambulatorial, salvo alguns
casos especiais.

Varios sdo os motivos que podem afetar a qualidade da prestacdo de
servicos de saude, tais como: o espagamento das supervisdes, deficientes
coleta de dados com preenchimento incompleto de fichas epidemiolégicas, etc.

Além disso, o eventual fracasso dos PCT esta relacionado a baixa
qualidade de vida, desnutricdo, analfabetismo, desemprego, ma qualidade de
habitac&o e outros.

Com a diminuigéo da capacidade operacional dos servi¢os, o suprimento
deficiente das drogas e debilidade na detecgdo de casos, a luta contra a
tuberculose fica prejudicada nos paises subdesenvolvidos. Mesmo com a
disponibilidade de um esquema de tratamento altamente eficaz, auto-
administrado, diario, padronizado no Brasil, a tuberculose continua matando

inUmeros pessoas.



Em suma, as atividades do PCT devem ser associadas “as melhorias
reais da qualidade de vida da populagédo e ao pleno cumprimento, por parte do
Estado, das atribuicbes que Ilhe sdo devidas” para que seja alcancado sucesso
na reducao anual da incidéncia da tuberculose.

O principal alvo para o controle da doenga € a identificacdo e tratamento
dos doentes com baciloscopia positiva, a fim de quebrara a cadeia de
transmissao da tuberculose. (Sant’/Anna, 2002)

4.2. Vigilancia Epidemiologica da Tuberculose

Através de processos politicos, sociais e econdmicos, a Vigilancia
Epidemiolégica; utilizando medidas técnico-cientificas, realiza o controle, a
eliminacao e a erradicacao das doencas transmissiveis. Para um sistema de
Vigilancia que objetiva interromper a cadeia de transmisséo da tuberculose, por
meio do controle dos individuos baciliferos, € necessario a deteccao precoce
de surtos e a imediata ado¢cao de medidas de controle, 0 que exige rapidez.
Sendo assim, quando descoberto um caso novo de tuberculose, deve-se
notificad-lo para as autoridades sanitarias competentes; trata-lo com
quimioterapicos para reduzir a carga bacilar do doente como fonte de infecgao
e cura-lo; e examinar os contatos, especialmente os coabitantes do doente.
(Brasil, Ministério da Saude, 2002)

A investigacdo epidemiolégica é a maneira pela qual a procura das
fontes de infeccdo é realizada, para controlar a doenca. Sabe-se que 0s
tuberculosos positivos ao exame direto de escarro infectam um namero maior
de pessoas, cerca de dez a quinze que entrem em contato com cada um,

proporcao de infectados que aumenta quanto mais intimo, permanente e

prolongado for o contato com o doente bacilifero. (Sant’/Anna, 2002)



Os dados para que se possa preencher a Ficha de Notificacao/
Investigacao do Sistema de Informagao de Agravos de Notificagdo (SINAN) séo
coletados do Livro de Registros de Pacientes e Controle de Tratamento dos
Casos de Tuberculose do PNCT. E o SINAN, que coleta, transmite e dissemina
os dados gerados pelo sistema de Vigilancia Epidemiolégica das Secretarias
Municipais e Estaduais de Saude. As fichas citadas acima registram os dados
de notificacdo e de investigacao epidemiolégica de cada caso de tuberculose.
O Boletim de Acompanhamento de Casos de Tuberculose também €& usado
para atualizar as informagdes e encerrar o caso na Unidade de Saude, atraves
de baciloscopia de controle, além de acompanhar o caso, como o préprio nome
ja traduz.

As autoridades sanitarias organizam os dados das notificacdes em
indicadores e, assim, avaliam o impacto determinado pelas medidas de
controle: os coeficientes diversos de incidéncia e o de mortalidade por
tuberculose.

No caso de tuberculose multirresistente, a notificacdo para controle é
realizada através da Ficha Individual de Notificacdo de caso de tuberculose
multirresistente (TBMR), apds a confirmacao desta pelo teste de sensibilidade.
Os medicamentos especiais sdao imediatamente liberados pelo Centro de
Referéncia, que monitora o seu uso em todo o pais. (Brasil, Ministério da

Saude, 2002)



Capitulo 5 — Imunopatogenia

Segundo Sant’Anna (2002), a viruléncia do M. tuberculosis, bem como
de outros microorganismos, apresenta-se como um fenémeno diretamente
ligado a constituigdo da micobactéria, podendo ser variada no que diz respeito
a seu fendtipo e seu gendtipo. Mas, essa patogenicidade, além de ser
influenciada pela natureza genética do microorganismo, também é dependente
das caracteristicas de defesa do hospedeiro, uma vez que uma mesma
micobactéria pode ndo ser patogénica em alguns hospedeiros, contudo
altamente virulenta em outros.

Ainda segundo este autor e também de acordo com Barroso (1997),
quanto a interagdo bacilo-macréfago, € importante dizer que ao longo da
década de 1970, varios trabalhos demonstraram que macréfagos, quando
ativados por sobrenadante, que contém moléculas liberadas, de linfécitos
imunologicamente estimulados, apresentam graus variados de atividade
antimicobactéria. Esta habilidade dependeria de trés fatores diferentes: do
genético do macrofago residente, da expressédo fenotipica da viruléncia das
micobactérias, e, por ultimo, da modulacdo da atividade macrofagica pela
influéncia do microambiente. Dessa forma, em individuos que adquiriram
memdria imunoldgica, linfécitos T especificamente comprometidos com
antigenos micobacterianos liberam citocinas (como o interferon-y),
engatilhando efeitos antimicobactéria mais eficazes, ou seja, destruindo o
bacilo. Em situacao inversa, se o individuo nao tiver memaéria imunoldgica, por

auséncia de contato prévio com o bacilo ou por imunossupressao, o bacilo



virulento, ao encontrar um macréfago susceptivel, teria maior chance de
multiplicar-se.

Assim, os aspectos da interacdo bacilo-macréfago mais significativos
serdo relacionados abaixo (Sant’Anna, 2002):

1- Fagocitose: Quando sdo aspirados por pessoa virgem de infeccao
tuberculosa, os bacilos depositam-se na superficie alveolar, onde se
desencadeiam varios eventos sucessivos. Cada vez que bacilos conseguem
destruir um macréfago, um novo ciclo recomeca e outros macrofagos
novamente fagocitam estes bacilos. In vitro, ha poucas duvidas sobre a
capacidade do M. tuberculosis estabelecer infeccdo e se replicar numa vasta
variedade de células de mamiferos. Ja in vivo, m tecidos infectados, o bacilo
tuberculoso é encontrado apenas em leucécitos polimorfonucleares (PMN) e
macréfagos.

2- Radicais Livres de Oxigénio: A priori, podemos dizer que o peréxido
de hidrogénio foi implicado na atividade antimicobacteriana, a partir da década
de 1970. E factivel observar ainda que os macréfagos podem gerar
superéxidos, perdxidos de hidrogénio e radicais hidroxila, os quais tém efeitos
antimicrobianos. Com vistas a estas informagdes, surgiram, desde entao,
controvérsias na literatura, porém variadas evidéncias apontam para o fato de
que radicais de oxigénio ndo sao suficientes para destruir, ou mesmo inibir, o
crescimento do bacilo. Os autores que afirmam isto, resultam ainda no fato de
que o M. tuberculosis € resistente ao H20: enzimaticamente gerado. Essa
resisténcia a tdo potente mecanismo de defesa é esclarecida por varios
elementos existentes, dentre os quais pode-se citar a existéncia de

componentes do bacilo, dos quais um dos mais estudados é uma



Lipoarabinomanama (LAM) — um Lipopolissacarideo complexo constituinte
externo da parede celular do bacilo, ancorado em fosfatidilinositol — que podem
anular os efeitos dos radicais livres do oxigénio. Constatou-se que o LAM pode
inibir o sistema proteinoquinase C (PKC) e, por conseqliéncia, a explosao
respiratéria, visto que o PKC estd envolvido na transducdo de sinais de
membranas que tém seu ponto alto na explosado respiratério. Podemos citar
também o sulfatideo SL-1, um sulfolipideo que compde a superficie externa do
M.. tuberculosis, que inibe a sensibilidade de macréfagos humanos para a
producédo de superdxidos.

3- Radicais Nitrogénio: O 6xido nitrico (NO) € um metabdlito radical livre
gasoso, altamente difusivel através das membranas do organismo.
Virtualmente, todos os sistemas organicos de vertebrados produzem NO, o
qual, na maioria das vezes, espalha-se em todas as dire¢des, desde a célula
de origem, criando um dominio esférico de a¢ao (Barroso, 1997).

Na sintese de NO, sdo usados por parte de um terco da L-arginina
consumida por macrofagos ativados por citocinas. Produtos microbianos,
microorganismos e citocinas proé-inflamatérias induzem atividade da NO-
sintetase induzivel (iINOS). As células comeg¢am a produzir NO, horas depois da
estimulagédo (Sant’/Anna, 2002).

In vitro, um dos principais produtos decorrentes da ativacdo de
macrofagos € o NO. Em humanos, essa evidencia € muito menos notavel.
Contudo, ja foi demonstrado que macréfagos de individuos com tuberculose
ativa expressam Oxido nitrico sintase- induziveis iINOS cataliticamente ativa

(Barroso, 1997).



4- Sobrevivéncia do bacilo Intracelular: Ha cerca de 30 anos,
demonstrou-se que bacilos patogénicos vivos, apds serem ingeridos por
macréfagos, continuam dentro de fagossomos que tendem a nao se fundirem
com lisossomos secundarios. Existem evidéncias que sugerem que o fator de
sobrevivéncia do bacilo dentro do fagossomo nao € sua propria inibicdo da
fuséo fagolisossomo, mas sim o fato de que vacuolos de macréfagos contendo
micobactérias adquirem um marcador especifico de fusdo, porém nao a
ATPase responsavel pela acidificagdo do fagossomo (Sant’Anna, 2002). Um
segundo mecanismo utilizado como escape poderia ser a fuga da micobactéria
para o citoplasma, escapando, assim, da acdo dos lisossomos, pois foi
observado que a infeccao por M. tuberculosis virulento, em macréfagos, induz
a ruptura das membranas dos fagossomos, ficando os bacilos livres o
citoplasma. (Barroso, 1997)

5- Toxicidade Direta Causada pelo Bacilo: O M. tuberculosis, in vivo,
quase nunca é encontrado dentro de células ndo fagociticas, ao contrario do
que ocorre in vitro, onde as células infectadas podem conter até 100 bacilos e
ainda permanecer aparentemente saudaveis. Entretanto, demonstrou-se que
fibroblastos infectados por M. tuberculosis tornam-se extremamente sensiveis
aos efeitos toxicos do TNF-alfa, o que é induzido por sonicados ou filtrados de
culturas e, por isso, torna-se possivel que as células vizinhas a lesao
tuberculosa tornem-se também sensiveis ao TNF-alfa. No caso dos
macrofagos, in vitro, estes tendem a morrer quando infectados por mais de 5
bacilos tuberculosos. Sugeriu-se que o M. tuberculosis, além de induzir a

producdo de TNF-alfa, também distorce sua agéo fisioldgica, na medida em



que torna as células do hospedeiro extremamente sensiveis aos seus efeitos

téxicos (Barroso, 1997).

5.1. Imunidade e Hipersensibilidade

Apo6s serem inalados, os bacilos que sao retidos na mucosa do trato
respiratorio e removidos dos brénquios, sao deglutidos, inativados pelo suco
gastrico e eliminados nas fezes. Os que nao passam por este processo,
atingem os bronquiolos e os alvéolos pulmonares, iniciando o primeiro estagio
da infeccdo tuberculosa. No entanto, a probabilidade de ocorréncia de lesao
tuberculosa é dada pela seguinte formula, sistematizada por Rich, em 1951:

L=N.V.Hs, donde:

In + la
L = leséo Hs = hipersensibilidade
N = numeros de bacilos In = imunidade natural
V= viruléncia la = imunidade adquirida

Sendo assim, torna-se nitido que o desenvolvimento da lesédo
tuberculosa é diretamente proporcional ao numero de bacilos a viruléncia da
cepa inalada e ao desenvolvimento de hipersensibilidade pelo hospedeiro. Em
contra partida, a probabilidade de desenvolver doenca € inversamente
proporcional as imunidades natural e adquirida do mesmo hospedeiro.

Vale ressaltar que a imunidade natural tem como fator mais importante o
componente genético. Ja a resisténcia adquirida na tuberculose tem por
responsavel a imunidade celular, apesar da imunidade humoral (anticorpos)
também seja ativada no processo de infecgdo. Esta imunidade atua inibindo a
multiplicacdo dos bacilos, o qual pode permanecer viavel, porém em estado de

laténcia.



Assim, em individuos susceptiveis, os macrofagos contém muitos
bacilos viaveis e se localizam no alvéolo. Por outro lado, os hospedeiros
resistentes contém poucos bacilos e estao localizados no intersticio, dentro das
paredes alveolares.

O crescimento bacilifero atinge seu apice duas ou trés semanas apos a
primo-infeccdo. E neste estagio que ha ativacdo da imunidade celular e de
hipersensibilidade retardada, devido a migracdo dos mondcitos infectados e de
células dendriticas aos linfonodos regionais, possibilitando as células de
imunidade iniciar, multiplicar e desencadear uma resposta antigeno-especifica.

Estudos sugerem que o ARN do bacilo estimula um clone de linfocitos T
capaz de produzir fator inibidor da multiplicacdo, ou seja, seria um clone de
linfocito de imunidade que bloquearia a multiplicagdo do bacilo no macréfago.

Outros clones de linfécitos T, estimulados por outros constituintes
antigénicos do bacilo, seriam responsaveis pela liberacao das demais linfocinas
e constituiriam os linfécitos de hipersensibilidade.

Quanto a hipersensibilidade, caso o equilibrio dindmico bacilo-
hospedeiro: ndo se estabeleca, caracterizando tuberculose priméaria ; se
interrompa no futuro por depressdao dos linfécitos T e conseqlente
multiplicacdo dos bacilos no interior dos macrofagos, (reativagdo endoégena), ou
seja interrompida por nova infec¢do, (reinfecgcdo exdgena), aquela pode
prevalecer, resultando na doenca.

Contudo, ainda que a imunidade prevalega, 0 que impede o
adoecimento, a “memoéria” dos linfécitos T torna o individuo infectado
potencialmente capaz de resposta de hipersensibilidade tardia. Dessa forma,

se forem introduzidas as proteinas do bacilo (PPD) na pele do infectado,



havera a geragdo de resposta inflamatéria, a qual sera caracterizada por

infiltrado de células mononucleares (linfécitos T e histedcitos).



Capitulo 6 — Tuberculose Pulmonar — Diagnostico

Pode-se dizer que o diagnéstico dois casos de tuberculose baseiam-se
nos seguintes métodos: 12 exame bacterioldgico: o qual é realizado por dois
métodos: a baciloscopia direta do escarro e o exame de cultura para bacilo de
Koch (BK)- através de semeadura. O primeiro € um exame simples, rapido,
econdmico e o mais utilizado para diagnéstico da tuberculose pulmonar. O
segundo é mais especifico e sensivel para detectar o BK, sendo mais indicado
nos casos em que a baciloscopia direta negativa persiste em individuos que
apresentam sintomas clinicos e sinais radiol6gicos sugestivos de tuberculose;
no diagndstico de tuberculose extrapulmonar ou no diagnéstico diferencial com
outras doencas respiratorias.

A baciloscopia permite observar ao microscopio as micobactérias, a
partir da coloragao de Ziehl-Neelsen, as quais se apresentam como bastonetes
delgados, ligeiramente curvos, granulosos, isolados ou em pares ou em grupos
e corados de vermelho num fundo azul. Assim, deve-se identificar a existéncia
e a quantidade aproximada de BAAR (bacilos alcool-acido resistentes) em cada
campo microscépico observado.

O exame de cultura para bacilo de Koch da-se através do isolamento da
cepa micobacteriana que esta causando a lesdo, propiciando, assim, sua
identificagdo, determinagdo de seu perfil de sensibilidade e de seu papel
genético, e permitindo rastrear a transmissdo da tuberculose. O escarro, a
urina e a lesdo da cavidade aberta sdao espécimes contaminados utilizados
para isolar micobactérias. Quando utiliza-se estas espécimes, e ndo dos nao

contaminados (sangue, tecidos e liquidos), é preciso eliminar a flora microbiana



associada que, por se desenvolver , muito mais rapidamente, contamina o meio
de cultura e impede a multiplicacdo dos bacilos.

O Loewenstein-Jensen € o meio de cultura mais usado para isolar o
Mycobacterium tuberculosis, no entanto, outros meios também podem ser
utilizados.

2° Prova Tuberculinica: é usada como método auxiliar de diagnéstico da
tuberculose, em pacientes que nao foram vacinados com BCG intradérmico.
Vale lembrar que a prova tuberculinica positiva, isoladamente ndo diagnostica
a tuberculose pulmonar.

A prova tuberculinica consiste na administracao, por via intradérmica, de
0,1 ml de tuberculina (PPD — derivado protéico purificado). A leitura da reacao
€ realizada medindo-se em milimetros o didametro transverso da induragao que
ocorre 72 horas ap6s a aplicacdo. Assim, se a medida for menos de 5 mm de
induracéo, a pessoa é considerada nao reator; caso a medida for entre 5 e 9
mm, a pessoa é reator fraco; e de 10 mm ou mais, é reator forte.

Esse resultado traduz que: o individuo nao reator é aquele que nao esta
infectado pelo M. tuberculosis; o reator fraco € o que foi infectado por
micobactérias atipicas ou pelo BK; e o reator forte é o que foi infectado pelo BK
em alguma época de sua vida, e por isso, pode-se pressupor que PosSui
bacilos latentes no seu organismo, mas nao se pode inferir, s6 com essa
reacao, que esta ou ficara doente.

Assim, os individuos reatores fracos e fortes apresentam resposta
inflamatéria: a chamada presenca de resposta de hipersensibilidade retardada,

indicando a presenca do microorganismo no hospedeiro.



No caso de individuos vacinados com BCG intradérmico, estes
apresentarao, geralmente, reacdes fortes a prova tuberculinica, porque estes
individuos ja tiveram em contato com o bacilo na época da vacinagao, o que
faz com que a prova tuberculinica perda seu significado.

3° Exame Radiolégico: Habitualmente, o exame radiolégico € em
pregado em grupos selecionados, como: sintomaticos respiratérios de interesse
para o diagnéstico da tuberculose, persistentemente negativos a baciloscopia;
comunicantes de todas as idades; e suspeitos de tuberculose extrapulmonar.
Além disso, a radiografia do térax é essencial no diagndstico da tuberculose da
crianga, uma vez que uma significativa proporcao de casos € oligossintomatica
e o diagnéstico bacteriolégico é mais dificil nessa faixa etaria. E importante
dizer que se faz necessario o exame bacteriol6gico para determinagdo do
diagnéstico.

A partir da imagem radioldgica, pode-se estabelecer 0s seguintes
resultados: normal, para auséncia de imagens patolégicas nos campos
pulmonares; sequela, para imagem compativel com lesdo cicatricial; suspeito,
para imagem compativel com processo tuberculoso ativo; e outras doengas,
para imagem sugestiva de pneumonia nao tuberculosa.

4° Qutros Métodos: Para auxiliar na obtencdo de diagnostico nas
suspeitas de tuberculose extrapulmonar também sao utilizados os exames
quimicos, citolégicos e anatomopatologicos.

Uma vez diagnosticada a tuberculose, o Ministério da Saude define
como casos de tuberculose, para fins de tratamento: individuos com
baciloscopia positiva; individuos com cultura positiva; individuos adultos,

sintomaticos persistentemente negativos a baciloscopia direta, suspeitos ao



RX, reatores fortes, com histéria de contagio atual ou recente, com achados
clinicos e outros compativeis que permitam ao médico um diagnédstico de
probabilidade de tuberculose, e criangas, sem confirmacao bacterioldgica,
reatores, com histéria de contagio atual ou recente, achados clinicos,
radiolégicos e outros compativeis, a critério do médico.

6.1. Sinais e Sintomas

Sabemos que nem todas as pessoas que entram em contato com o
bacilo de Koch ficam doentes. Como ja foi esclarecido anteriormente, um
individuo que tenha o bacilo, mas nao os sintomas, pode passar a té-los caso
haja uma queda na resisténcia geral do organismo.

Quando a infecgao evolui para tuberculose pulmonar, esta se manisfeta
por uma sindrome infecciosa de curso crénico, com febre baixa. Além disso,
esta doenca causa fadiga, perda de peso e fraqueza. Deve-se atentar também
para o fato de haver tosse com expectoracdo por mais de trés semanas, que
pode evoluir para escarros sanguineo e hemoptise (em lesdes bastante
avancgadas) , além de dores toracicas decorrentes da inflamacéo.

Vale frisar dois importantes fatos: o de que idosos, diabéticos e pessoas
infectadas pelo virus HIV tém maior probabilidade de adoecer por tuberculose,
e o de que, sem tratamento adequado e continuo, a doenga leva a imensos

danos nos tecidos, perda de sangue, fraqueza extrema e, até, a morte.



Capitulo 7 - Tratamento da Tuberculose Pulmonar

7.1. Bases Biolégicas

Podemos identificar quatro populagdes de M. tuberculosis constituintes
da lesao tuberculosa, as quais possuem forma diferenciada de tratamento: 12
em multiplicagéo rapida e ativa (extracelular), que se abrigam nas paredes das
cavernas e necessita-se de antimicrobianos com atividades microbicidas, como
a Isoniazida, Rifampicina e Estreptomicina, para tratamento do paciente; 22 em
bacteriostase ou com multiplicacao esporadica, casos em que a Rifampicina é
mais ativa; 32 intracelular, o qual apresenta pH &cido, onde a Pirazinamida
exerce papel importante; e 42 em fase de laténcia por longos periodos, na qual
os antibiéticos ndo mostraram capacidade de atuacdo efetiva, e a resposta
imune do hospedeiro tem papel mais importante do que as drogas.

Para que seja alcancado sucesso absoluto no tratamento € necessario a
utilizacdo de uma associacao medicamentosa correta, principalmente na fase
inicial do tratamento da tuberculose, o que evita a emergéncia de mutantes
resistentes e proporciona uma queda rapida da populacdo bacilar. Dessa
forma, o paciente melhora seu estado clinico e diminui a sua capacidade de
infectar outras pessoas.

E importante destacar que a inclusdo da Rifampicina e da Isoniazida nos
esquemas antimicrobianos no tratamento da tuberculose, em adultos, mostrou
que a negativacdo da baciloscopia do escarro ocorre ao final do segundo més

de tratamento, em 90% dos casos, e da cultura para M. tuberculosis em 85%.



7.2. Tratamento Padronizado no Brasil

A priori, vale ressaltar que, para atingir a cura do paciente, é preciso a
prescricdo de doses adequadas das drogas preconizadas, a regularidade do
cumprimento da prescricdo (pelo paciente) e a continuidade do tratamento.
Esclarece-se, também, que € considerado virgem de tratamento (VT), pelo
Ministério da Saude, todo paciente que nunca utilizou antimicrobiano anti-TB ou
fez uso por apenas 30 dias.

O tratamento da tuberculose no Brasil é realizado através de trés
esquemas diferentes, determinados de acordo com a forma da doencga e outros
determinantes. O Esquema 1 é utilizado para pacientes sem tratamento
anterior (VT). Este esquema é realizado durante os dois primeiros meses (fase
de ataque) a associacdo de trés drogas: a Rifampicina, a Isoniazida e a
Pirazinamida, e nos quatro meses seguintes, somente a Rifampicina e a
Isoniazida. A dosagem do medicamento varia conforme o peso do paciente.
Em casos, em que o paciente passou por tratamento anterior e que se encontra
em estado de recidiva apdés cura com o Esquema 1 ou em retorno apés
abandono do tratamento deste esquema, € recomendado o Esquema 1
reforcado (E-1R). Este utiliza nos dois primeiros meses as mesmas drogas do
E-1, porém acrescenta-se o Etambutol, e, nos outros quatro meses, mantém-se
o tratamento suprindo-se a Pirazinamida.

O Esquema 2 é realizado nos casos de meningoencefalite tuberculosa e
o tratamento utiliza a Rifampicina, a Isoniazida e a Pirazinamida nos dois
meses iniciais e, a Rifampicina e a Isoniazida, durante os sete meses

seqguintes.
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No caso do Esquema 3, este é aplicado quando ha faléncia do
tratamento com os esquemas 1 ou 1R e é realizado com o0 uso de
Estreptomicina, Etambutol, Etionamida e Pirazinamida nos trés primeiros
meses, € nos préximos nove meses, apenas Etambutol e Etionamida.

7.3. Tratamento em Situacdes Especiais

Diante de determinadas situagoes, o tratamento deve seguir um caminho
especial, dentre as quais foram escolhidas as seguintes:

7.3.1. Associacdao com HIV/ AIDS: esse € um tema que desafia os
médicos, atualmente. Porém, o esquema utilizado é, prioritariamente, o com
Rifampicina e a ele se adapta o esquema anti-retroviral, em qualquer situacao,
pois 0 uso concomitante da Rifampicina com a Efavirenz ou Ritonavir
associado ao Saquinavir (inibidores de protease) nao ocasiona alteracoes
importantes nas concentracdes necessarias desses anti-retrovirais, segundo
novos estudos farmacocinéticos.

7.3.2. Hepatopatas: Observa-se que o uso da Rifampicina no caso de
pacientes alcoolistas, cirréticos ou com hepatite aguda ou crénica, devera ser
evitado, ou reduzido em 30% a 40%, quando seu uso for indispensavel. Isto se
deve ao fato de haver reducdo da metabolizagdo da Rifampicina nos
hepatopatas moderados e graves, pois esta € uma droga metabolizada no
figado. Esta reducdo aumenta a quantidade de antibiotico livre que vai para o
intestino para ser reabsorvido, elevando o seu nivel sérico.

Quando o paciente possui hepatite crbnica ativa, cirrose hepatica ou
insuficiéncia hepatica grave recomenda-se a nao utilizagdo da Pirazinamida

associada com a associacao: Isoniazida/ Etambutol/ Estreptomicina.



A Isoniazida é uma droga hepatotdxica, cujo efeito fica mais evidente em
pacientes com mais de 50 anos ou nos hepatopatas que terdo meia vida de
Isoniazida mais longa e niveis séricos mais altos. Assim, em pacientes com
insuficiéncia hepatica grave, € aconselhavel a reducdo da dose a metade.
Quanto a Pirazinamida, em pacientes com conhecida doenca hepéatica prévia,
deverdo ser realizados frequentes testes de fungcdo hepética, além de
acompanhamento clinico rigoroso e, algumas vezes, de reducao da dose.

7.3.3. Nefropatas: Nestes pacientes, € necessario ajustar as doses das
drogas anti-tuberculose na insuficiéncia renal. Antes de iniciar o esquema
terapéutico precisa-se conhecer o Clearance de Creatinina, que é dado pela
férmula:

Clearance de Creatinina = (140 — idade) X (peso/KG) para homens (X 0,85 para mulheres)
72 X creatinina sérica mg%

De acordo com o valor da clearance e da suplementagéo por dialise, o
medicamento usado para tratamento da tuberculose tera sua dosagem
reduzida ou o intervalo entre as doses aumentado. Estes medicamentos
perpassam Etambutol, Etionamida, Isoniazida, Pirazinamida, Rifampicina e
Estreptomicina.

7.3.4. Gestantes e Maes: O esquema indicado pelo Ministério da Saude
consiste no Esquema 1, pois todos os antimicrobianos atravessam a placenta,
0 que é um fato importante, uma vez que a TB durante a gravidez nao é
indicagdo formal de aborto terapéutico. Durante a gestacdo, devera ser
administrada a Piridoxina, com vistas a evitar o risco de ocorréncia de crise
convulsiva no recém-nascido devido a diminui¢cdo desta vitamina pelo uso de
Isoniazida. Com o uso de Rifampicina interminente, pode ocorrer a

hipoprotrombinemia, seguida de sangramento durante o parto e no recém-nato.



A Estreptomicina pode produzir surdez devido a alteragdes congénitas e
amicacina. O uso de Etionamida e de Cicloserina ndao é apropriado, por
haverem escassas informacdes. Com relacdo a Pirazinamida, esta sendo
restringido seu uso, em alguns paises, durante a gestacédo; contudo, efeitos
teratogénicos nao foram comprovados.

No caso de mae tuberculosa bacilifera, deve-se realizar um trabalho de
orientacado para que esta amamente o recém-nascido com cuidado para evitar
a respiragao direta sobre a crianga, para nao contagia-lo com o bacilo. Em
certos casos, podera ser adequado o uso de mascaras ou a retirada manual do
leite para administra-lo ao recém-nato. Ja no caso de mae com TB menos
infectante, onde é baixa a concentracao dos antimicrobianos no leite materno,

nao ha contra-indicagbes a amamentacgao.



Capitulo 8 - Prevencao da Tuberculose

8.1. Quimioprofilaxia

Quimioprofilaxia da tuberculose consiste na prevencao da doencga
através da administragdo de drogas especificas. Podemos afirmar que trata-se
do tratamento da infecgéo, j& que muitas vezes aplica-se a quimioprofilaxia em
individuos infectados e com alto risco de adoecimento. Com essa medida,
pode-se controlar determinada parcela de populacao bacteriana, evitando que
ela se multiplique e cause a doencga instalada.

Comumente, utilizam-se os termos quimioprofilaxia primaria para
designar a utilizacao de isoniazida em uma pessoa nao infectada com o intuito
de prevenir a infeccdo; e quimioprofilaxia secundaria, quando se trata da
administracdo de isoniazida em pessoa ja infectada, porem sem sinais de
doenca, para prevenir a evolucao da infeccao a doenca.

A isoniazida é utilizada devido a sua eficacia e porque o aparecimento
de mutantes naturalmente resistentes nao ocorre, quando a populacéo
bacteriana é inferior a 1000000 bacilos (Bethlem, 1985). Além disso, € a droga
com menos efeitos colaterais indesejaveis e a de menor custo, e tem forte
poder bactericida associado a acao esterilizante. No entanto, a aplicacao em
massa dessa droga € insuficiente e inviavel em termos de Saude Publica, visto
que ha um elevado numero de infectados pelo M. tuberculosis,
aproximadamente, mais de um ter¢co da populacdo mundial.

Dentre os grupos a que a quimioprofilaxia & dirigida esta o dos co-
infectados pelo HIV e pelo M. tuberculosis. Para a utilizagdo da quimioprofilaxia

deve-se primeiro ter certeza de que o individuo ndo tem a doenca tuberculosa.



Observa-se que a indicacdo errada da Isoniazida poderd maquiar a
tuberculose, desenvolvendo bacilos resistentes a esta droga.

A quimioprofilaxia primaria € indicada unicamente nos casos de recém-
natos de mae bacilifera, utilizando-se a Isoniazida por trés meses. Ao término
destes meses deve-se fazer a prova tuberculinica, a fim de obter resultados
para orientar a continuacdo da profilaxia. Dessa forma, quando PPD for nao-
reator, dever-se-a suspender o uso de lIsoniazida e vacinar com BCG
intradérmico. Caso o PPD seja reator forte ou fraco, a utilizacdo da Isoniazida
devera ser mantida por mais trés meses para completar a quimioprofilaxia.

A quimioprofilaxia secundaria € indicada para individuos ja infectados.
No Brasil, a prevaléncia da infeccao tuberculosa estimada é muito alta. Por
este motivo, sdo selecionados os grupos de maior risco, dentre 0s quais
podemos citar: a populacdo indigena em geral, que teve contato com
tuberculoso bacilifero, reator forte ao PPD, mas que nao desenvolveu a
doenca; co-infectados HIV- M. tuberculosis, sem apresentacdo da doenca e
teste tuberculinico igual ou superior a 5 mm; reatores fortes a tuberculina, sem
sinais da doenca, mas com condicdes clinicas associadas a alto risco de
desenvolvé-la , tais como: alcoolismo, diabetes, silicose, linfonas, uso de
imunossupressor, neoplasias (ou uso de antineoplasicos), sarcoidose e, além
de patologias renais; menores de quinze anos, que tiveram contato com
individuos baciliferos, com reacdao PPD de 10 mm ou mais e ndo vacinados
com BCG intradérmico; e, por ultimo, individuos com viragem tuberculinica
recente (até doze anos), ou seja, que passaram da condi¢cdo de ndo-reatores a
reatores fortes. Em outras situagbes, também pode ser indicada a

quimioprofilaxia secundaria, ficando a critério do médico a avaliagdo do custo-



beneficio, do risco do adoecimento e o0s riscos dos efeitos adversos da
Isoniazida, os quais sdo maiores quando ha hepatopatas e quando o individuo
é ou foi etilista regular.

E importante esclarecer que, como a BCG utilizada no Brasil é sensivel
a lIsoniazida, é contra-indicado o uso concomitante das duas medidas de
prevencao da tuberculose.

8.2. Vacinacao: BCG

A vacina antituberculinica, BCG, recebeu esta denominacao por terem
sido os pesquisadores Calmette e Guérin, os responsaveis pela atenuagcao da
estirpe de alta viruléncia inicial do bacilo, dai o nome Bacilo Calmette- Guérin
(BCG). Esta pesquisa foi impulsionada pela crenca, que se tinha na época, de
que se poderia produzir no homem a imunidade ativa contra a tuberculose, pois
se observou que nem todos os individuos infectados desenvolviam a doenga, o
que fez com que se cogitasse a hipétese de que a primo-infecgdo com o bacilo
virulento pudesse evitar que infecgdes posteriores evoluissem para a doenga,
igualmente, ocorrendo na infeccao primaria artificial.

Atualmente, nota-se que a vacina BCG tem grande poder protetor contra
as manifestacbes graves da primo-infeccao, contudo, ndo evita a infecgao
tuberculosa. Os individuos ja infectados pelo bacilo ndo sdo protegidos, o que
justifica a vacinagao de criangas 0 mais rapido possivel apds o nascimento, em
paises como o Brasil, com elevada prevaléncia de infeccao tuberculosa. A
imunidade se mantém por dez ou quinze anos (Sant’Anna, 2002).

A aplicagdo da vacina da-se de maneira intradérmica, no brago direito,
prioritariamente em criangas de 0 a quatro anos, sendo obrigatéria para

menores de um ano. A dose injetada é de 0,1 ml. A revacinacdo deve ser



aplicada de 1 a 2 cm acima da primo-vacinagao. Nao ha contra-indicagao para
aplicacdo simultanea do BCG com outras vacinas, mesmo as de virus vivos.

Ap6s a vacinacao, ha evolucdo da lesdo vacinal, assim por volta da
segunda semana, aparece uma zona endurecida de 3 a 9 mm; entre a quinta e
a sexta semana, nota-se o amolecimento do centro dessa lesdo, formando uma
crosta; quando esta crosta cai, em seu lugar fica uma ulcera de 2 a 6 mm de
didmetro, a qual, entre a oitava e a terceira semanas, some lentamente,
resultando uma cicatriz plana, com diametro de 3 a 7 mm, o que é considerado
indicador de boa qualidade da técnica de aplicagcao e conservagao da vacina.

A Ulcera que resulta da lesdo de evolugdo normal deve ser mantida
limpa, com agua e sabao, porém nao se deve colocar qualquer medicamento.

A presenca de alergia cutanea ao PPD (alergia pds-vacinal) € um meio
simples de controlar se a vacina foi efetiva, apesar de n&ao informar o grau de
protecao conferido.

Além da vacinacao de recém-nascidos (incluindo os filhos de maes com
AIDS) e de criangas soropositivas para HIV ou filhos de maes com AIDS, que
sejam assintomaticas e tuberculino-negativas, também se recomenda vacinar
os contatos de doentes com Hanseniase; profissionais de servigcos de saude e
novos profissionais admitidos neste servigo, desde que negativos a tuberculina;
conscritos do servico militar, ndo-reatores a tuberculina; e a populagao
indigena que ainda ndo apresente cicatriz vacinal. Em todos os casos de
indicacdo de vacinacdo BCG em adultos, recomenda-se o aconselhamento
para a realizagéo do teste de detecg¢ao do HIV.

A vacinagdo é contra-indicada quando o individuo faz uso de

imunossupressores ou possui afec¢des dermatoldgicas no local da vacinagéao



ou generalizada, e em recém-nascidos com peso inferior a 2 kg. Nestes casos,
a vacinagao sera adiada ate que se resolva as situagdes apontadas.

A contra-indicacao existe também nos casos em que o individuo possui
imunodeficiéncia congénita ou sado adultos HIV positivos ou criangas
sintomaticas.

Indica-se a revacinagdo em criangas com idade escolar (seis a quatorze
anos), preferencialmente aos dez anos, revacinar independente de haver ou
nao cicatriz vacinal. Se a crianga receber a primeira dose com seis anos, nao é
necessaria a revacinacao. Ja em crianca em que a dose foi aplicada ha seis
meses ou mais, na qual esteja ausente a cicatriz vacinal, recomenda-se a
revacinagcdo. O Ministério da Saude ndo recomenda a revacinagdo na
populacao indigena, por motivos nao especificados.

Quando a aplicacédo da vacina é realizada por via intradérmica, sao raras
as complicacdes decorrentes. No entanto, se houver aplicacdo profunda
(subcutanea), inoculacdo de dose excessiva ou contaminagdo resultado de
técnica imperfeita, podem ocorrer abscessos no local da aplicagédo, Ulcera de
tamanho exagerado e ganglios flutuantes e fistulados.

Em individuos com propensao genética, ja infectados ou revacinados
pode ocorrer a cicatriz queldide. As lesdes generalizadas sdo raras e,
geralmente, ligadas a deficiéncia imunolégica. Nao ha registros no Brasil da
ocorréncia de complicagdes com lupus vulgaris (Brasil, Ministério da Saude,
2002).

Essas complicagbes podem ser tratadas com a administracdo de

Isoniazida, diariamente, até a regressdo da lesdo, em geral, por volta de



quarenta e cinco dias. Pode-se puncionar, quando flutuantes, os abscessos
frios e os ganglios enfartados, porém estes ndo devem ser incisados.

Raramente, ocorrem as complicacbes citadas acima, na pratica de
Saude Pdblica, entretanto, caso haja um aumento consideravel do numero
destas, € conveniente que se reveja o treinamento dos vacinadores.

8.3. Biosseguranca:Controle dos Profissionais de Saude

A principio, os profissionais de saude devem receber orientagdo
adequada sobre o controle da infecgéo tuberculosa, logo ao serem admitidos e
periodicamente, sendo assim, informados sobre a importancia das medidas de
controle e de sua participacdo na implantacdo desta, além de identificar as
areas de risco da Unidade de Saude.

Os profissionais devem receber treinamento que englobem aspectos
epidemioldgicos da transmissdo da tuberculose, o risco ocupacional e as
praticas profissionais que reduzem a probabilidade de infec¢do, além das
normas de isolamento e 0 uso de mascaras de protecdo respiratoria, bem
como o propésito dos testes tuberculinicos, a diferenca entre tuberculose
infeccdo e doenca, da eficacia e seguranca da vacinacao BCG, e o significado
do PPD entre vacinados.

Segundo o 12 Consenso Brasileiro de Tuberculose, “[...] 0s grupos nao
reatores submetidos a risco de infec¢gdo ocupacional devem ser incluidos nos
programas de realizacdo de prova tuberculinica periédica ou vacinagao BCG
[...]". Ainda de acordo com este Consenso, a quimioprofilaxia esta indicada nos
casos em que nao se confirmou doenga, apds avaliagdo da conversao recente.
Sendo detectado sinais e sintomas da tuberculose, o profissional deve ser

avaliado e submetido ao exame de baciloscopia e outros, sé retornando ao



exercicio de suas atividades apos a exclusao do diagnostico da doencga ou até
que esteja sob tratamento e ndo seja mais infectante.

Por ultimo, os profissionais de saude com imunodeficiéncia ou em uso
de drogas imunossupressoras devem passar a exercer suas atividades em

locais com menor risco possivel de exposicdo ao M. tuberculosis.



Capitulo 9 — Abandono do Tratamento da Tuberculose

A questdo do abandono do tratamento da tuberculose é um problema
que afeta a sociedade atual e dificulta o controle da doenga. Devido isto, a
importancia central deste tema no presente trabalho é perfeitamente
justificavel.

O abandono do tratamento configura-se quando o paciente deixa de
tomar os medicamentos antituberculose por mais de trinta dias consecutivos.
(Brasil, Ministério da Saude, 2002)

Com isso, percebe-se que é necessario que o Sistema de Saude possa
“conquistar” o paciente, de maneira a alcancar a adesao deste ao tratamento, a
fim de assegurar sua cura.

Segundo estudos desenvolvidos em populagdes urbanas de duas
grandes cidades brasileiras, na década de 1990, revela-se um conjunto de
fatores que, representam uma probabilidade acima de 50% de abandonar o
tratamento, tais como: situacdo econdmica abaixo da linha de pobreza, sexo
masculino, doenga pulmonar grave e uso de drogas. Para casos em que
aparecessem estas condi¢des, deveria haver maior atencao e esforco, com o
intuito de manté-los em tratamento até sua completude. (Brasil, Ministério da
Saude, 2002)

Com base no que foi dito anteriormente e em estudos realizados em
diversas cidades, pode-se identificar variados fatores e causas do abandono do

tratamento da tuberculose.



Os principais fatores de risco para o abandono relacionam-se com o
doente e com os servicos de saude. Entre eles, podemos identificar o baixo
nivel de escolaridade, que traz consigo diferencas nos valores de vida e do
entendimento, prejudicando a percepcdo da gravidade da doenca e a
apreensao das orientacbes médicas e da prescricao; a utilizacdo de drogas
ilicitas, de cigarro e de bebidas alcodlicas muito freqlientemente, habitos de
vida nocivos a saude e que podem agravar o quadro clinico da doenca; e a
desorganizagdo dos servicos de saude, que afeta a adesdo ao tratamento.
(Albuquerque et al, 1997)

Uma importante questao relacionada com o abandono do tratamento € a
melhora geral no quadro clinico do paciente por volta do inicio do segundo més
de tratamento. O paciente sente-se em bom estado geral e os sintomas quase
desaparecem por completo, o que aumenta o risco de abandono, pois 0
individuo acha que esta livre da doenga por encontrar-se assintomatico.

A distancia da unidade de saude em que se segue o tratamento,
também implica no abandono, visto que, dessa forma, seria necesséario a
tomada de um transporte coletivo, 0 que muitas vezes é complicado, em vista
da condigéo financeira do paciente e de sua atividade trabalhista sem vinculo
empregaticio, configurando outro fator de risco.(Ferreira et al, 2004)

A causa que mais chama atencdo aparece num estudo realizado em
Sao José do Rio Preto, onde um paciente declara ter abandonado o tratamento
por ser etilista cronico e, por ndo poder ingerir bebida alcodlica, preferiu ficar
sem tomar os medicamentos, permanecendo com a doenga e arcando com as

conseqléncias desse abandono.(Figueiredo et al, 2002)



Muitos pacientes abandonam o tratamento mais de uma vez. Alias, o
abandono de um tratamento anterior é o principal motivo para um retratamento,
pois ocorre interrupgcao prematura da medicacao.

Duas conseqiiéncias da desisténcia do tratamento da tuberculose
podem ser identificadas. A primeira diz respeito a persisténcia da fonte de
infeccdo. Ao abandonar o tratamento, o paciente interrompe o uso de
medicamentos e volta a disseminar a doenca, aumentando as taxas de recidiva
e 0s riscos de mortalidade, além de facilitar o desenvolvimento de cepas de
bacilos resistentes aos tuberculostaticos, por exemplo a lIsoniazida e a
Rifampicina, segunda consequiéncia que sera aqui destacada. (Ferreira et al,
2004)

Dessa forma, tratamentos irregulares, interrompidos antes de uma
completa eliminagdo dos bacilos ou com doses inadequadas, oferecem as
bases para que aparecam bacilos resistentes aos medicamentos, 0 que
consiste no que é chamado de “resisténcia adquirida”, uma resisténcia pés-
primaria a quimioterapia de baixa poténcia. Quando esta resisténcia refere-se a
dois medicamentos, configura-se a multirresisténcia. (Brasil, Ministério da
Saude, 2002) No Brasil, considera-se multirresistente, os casos que
apresentam multirresisténcia in vitro a Rifampicina, Isoniazida e a uma terceira
droga dos esquemas padronizadas, segundo o | Consenso Nacional em
Tuberculose, de 1997.

Portanto, relacbes médico-pacientes incorretas, na qual a importancia de
seguir o tratamento como prescrito até seu término nao é esclarecida
adequadamente, aliada a falhas no sistema de provimento dos remédios,

gerando atraso na entrega de medicamentos antituberculose aos pacientes,



sao fatores que causam a irregularidade ou abandono do tratamento. Ou seja,
um Programa de Controle da Tuberculose (PCT) que nao é capaz de assegurar
o tratamento correto aos pacientes, abrangendo a totalidade, “pode estar
servindo como fonte criadora de bacilos” no organismo de pacientes que

disseminaram a doencga aos seus contatos, principalmente, aos coabitantes.



Conclusao

Ao falarmos de uma doenga como a tuberculose, com histérico de
existéncia tao longo e que possui tratamento acessivel, relativamente rapido e
eficaz é surpreendente que se tenha casos de abandono do tratamento.

Porém, essa situacédo reflete uma efetividade ainda fragil do Programa
de Controle da Tuberculose (PCT), pois para atingir seus objetivos, este
necessita que seja realizado um trabalho de informacdo continua e
esclarecedora, a qual “conquiste” pacientes virgem de tratamento para nao
abandonarem este e trate os pacientes com historias de abandono no passado
como grupo prioritario, pois o retratamento € o momento, em que a intervengao
dos servicos de saude ainda pode ocorrer, na tentativa de evitar novo
abandono do tratamento, e o consequente agravamento da formagao de
resisténcia bacteriana.

Além disso, estudos que determinem as causas do abandono do
tratamento colaboram com a tomada de medidas preventivas, que eduquem o0s
pacientes que apresentamos fatores de risco para o abandono, no inicio do
tratamento, evitando a consumacdo da desisténcia deste e impedindo o
surgimento de resisténcia bacilifera.

Uma alternativa para a reducdo nas incidéncias de abandono do
tratamento, constatada a nivel nacional e internacional, foi a estruturacdo das
“modalidades supervisionadas” para o tratamento de tuberculose. O tratamento
supervisionado é uma estratégia proposta pela Organizacao Mundial da Saude
(OMS) para assegurar a adesao ao tratamento, pois o paciente sofreria

supervisdo das doses medicamentosas ingeridas. Associado a isto, o



tratamento supervisionado identifica o problema da questdo do abandono no
inicio, permitindo uma acgao corretiva imediata. (Ferreira, 2004)

Em 1995, o Dr. Hiroshi Nakajima, Diretor Geral da OMS, afirmou: “ o
tratamento supervisionado € a estratégia mais eficiente para salvar vidas de
vinte milhées de pessoas doentes de tuberculose, é também a melhor maneira
de diminuir a transmissao e evitar gastos futuros com medicamentos para
doentes resistentes.”

Assim, percebemos que o conhecimento da realidade socioecondémica
do paciente é ponto crucial para o sucesso do tratamento, associado a
obtencdo de politicas de salude publica eficientes e adequadas a esta
realidade, que enfrentem a tuberculose como um problema grave e que deve

ser vencido pela sociedade.
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