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RESUMO

A tuberculose € uma doenca milenar conhecida mundialmente. Endémica no
Brasil, sua persisténcia em escala internacional deve-se, segundo a OMS, as
desigualdades sociais, envelhecimento da populacdo, movimentos migratérios e
advento da Aids. Apesar dos novos adventos tecnoldgicos em relacéo a profilaxia e
terapéutica, o risco de transmissao intra-hospitalar de tuberculose para profissionais
de saude é fato comprovadamente importante e preocupante.

O municipio de Santos conta atualmente com cinco cursos de graduagdo em
enfermagem. A cada semestre da graduacdo, em decorréncia dos estagios
curriculares, os académicos passam a exercer atividades de treinamento em
unidades de saude, expondo-se cada vez mais ao risco de infeccdo nosocomial da
tuberculose.

Este € um estudo transversal que avaliou dois grupos de alunos da
Universidade Catolica de Santos/UniSantos, através da reatividade ao teste
tuberculinico em relacdo a prevaléncia e fatores de risco para infeccédo pelo M.
tuberculosis. Os grupos estudados foram divididos em grupo enfermagem,
académicos do curso de graduacdo em enfermagem, e grupo OUtroS CUrsos,
formado por académicos dos cursos de exatas, ciéncias juridicas e outros da area
de saude.

Duzentos e setenta e sete alunos realizaram a primeira aplicacdo do teste
tuberculinico no periodo de 20/09/2004 a 25/10/2004. Os resultados mostram que 0
teste tuberculinico foi positivo, PPD reator forte (= 10mm), em 66/277 (23,8%)
alunos. Obtiveram teste negativo, PPD néo reator (< 10 mm), 211/277 (76, 2%)

alunos. Os académicos que apresentaram negatividade ao teste na primeira



aplicacao 223/277 (80,5%), foram orientados a realizar novo teste tuberculinico, uma
a trés semanas depois da primeira aplicacéo, para avaliagdo do efeito booster. O
total de alunos dispensados da segunda aplicacao foram 54/277 (19,5%), visto que
se apresentaram fortemente reatores na primeira aplicacdo. N&ao retornaram para a
segunda aplicacao do teste 112/223 (50,2%) alunos. Retornaram para aplicacdo do
segundo teste 111/223 (49,8%), e destes académicos 99/111 (89,9%) mantiveram
PPD < 10mm. Apresentaram PPD = 10mm, ap0s a segunda aplicacdo do teste,
12/111 (10,8%) alunos — efeito booster.

Na analise das caracteristicas socio demograficas da populacdo estudada,
76/277 (27,4%) eram do sexo masculino e 201/277 (72,6%) do sexo feminino, a
faixa etaria de maior frequiéncia foi entre 18 e 19 anos de idade 145/277 (52,3%).
Quanto a renda familiar, 156/277 (56,3%) estudantes, referiram renda familiar
mensal entre 5 a 10 salarios minimos.

Quando analisadas as caracteristicas socio demogréficas da populacdo
estudada, segundo cursos de graduacdo, observa-se a confirmacéo dos dados
anteriores com maior frequéncia dos alunos do sexo feminino, entre 18 a 19 anos e
renda familiar entre 5 a 10 salérios.

A estratificacdo dos grupos enfermagem e outros cursos (exatas, ciéncias
juridicas e outros cursos da area da saude), em relacdo as caracteristicas socio
demograficas, apresenta resultados diferentes. Em relag&o a variavel sexo, o grupo
enfermagem apresenta maior frequéncia do sexo feminino 56/201 (27,9%) e o grupo
outros cursos do sexo masculino 64/76 (84,2%). Quanto a variavel faixa etaria, a
maior freqiéncia encontrada no grupo enfermagem foi entre 25 a 29 anos 17/28
(60,7%) e no grupo outros cursos entre 18 e 19 anos 124/145 (85,5%). No que se

refere a varidvel renda familiar, 32,1% dos académicos do grupo enfermagem



referiram renda menor que cinco salarios (9/28), enquanto 0s outros cursos
apresentaram maior freqiéncia na variavel renda familiar igual ou acima de 20
salarios 16/19 (84,2%).

Na distribuicdo dos alunos por curso e reagao ao teste tuberculinico, verifica-
se que o curso com maior numero de reatores ao teste € sistema de informacéao,
com 3/9 (33,3%), seguido do curso de direito, com 14/43 (32,5%) e enfermagem,
com 21/68 (30,9%).

Na distribuicdo dos alunos por grupos, segundo o resultado do teste
tuberculinico, o grupo enfermagem apresentou maior prevaléncia de reatores, 47/68
30,9%, porém este resultado ndo é estatisticamente significativo OR 0,61; IC 95%:
0,33 -1,13.

A andlise univariada das caracteristicas socio demograficas da populacao
estudada estratificada, segundo grupos e PPD reatores, mostrou que 0 sexo nao
interferiu na reatividade ao teste tuberculinico, OR 0,62, IC 95%: 0,29 - 1,31; em
relagdo a idade, a faixa etéria entre 20 e 24 anos mostrou-se com maior resposta de
positividade ao teste, todavia ndo é estatisticamente significativa, OR 1,30; IC 95%:
0,37 — 4,51. O mesmo ocorreu com a variavel renda familiar entre 10 a 20 salarios,
porém sem importancia estatistica, OR 2,37; IC 95%: 0,47 -11,7.

Outras variaveis analisadas como atividade laborativa na area da saude,
tempo de trabalho na area da saude, diagndéstico de tuberculose, diagndstico de
diabetes e outras doencas imunodepressoras e cicatriz da vacina BCG nao

interferiram na positividade do teste.

Palavras chave: Tuberculose, teste tuberculinico, académicos enfermagem.



ABSTRACT

Tuberculosis is a millenarian illness known world-wide. Endemic in Brazil, its
persistence in an international scale, according to OMS, is related to the social
inequalities, population’s aging, migratory movements and SIDA's advent. Despite
the new technological advents in relation to prophylaxis and therapeutics, the risk of
tuberculosis intra-hospital transmission for health professionals is of utmost
importance.

Actually at the city of Santos, there are five graduation courses in nursing.
Each semester of the curricular periods of training, academics start it activities in
units of health, exposing themselves every time to the risk of the tuberculosis
nosocomial infection.

This is a transversal study that evaluated two groups of students of the
Catholic University of Santos/Unisantos, through the reactivity to the tuberculin test in
relation to the prevalence and risk factors for infection by the M. tuberculosis. The
studied groups were divided in “nursing group”, “nursing graduation course
academics”, and “other group courses”, formed by academics of the courses of
accurate, legal sciences and others from the health area.

In total, two hundred and seventy seven students were submitted to the first
application of the tuberculin test between 20/09/2004 and 25/10/2004. Results
indicated that the tuberculin test was positive, PPD strong reactor (>10mm), in
66/277 (23,8%) students and negative PPD non reactor (<10 mm), for 211/277
(76,2%) students. Students who had presented negative reaction to the test in the
first application 223/277 (80,5%), were advised to carry out a new tuberculin test, in

between one to three weeks after the first application, for evaluation of the booster



effect. The total students exempted from the second test application was 54/277
(19,5%), since reactors had been strongly presented in the first application. For the
second test application 112/223 (50,2%) students had not returned, while 111/223
(49,8%) returned and from these students 99/111 (89,9%) had maintained PPD <
10mm and 12/111 (10,8%) PPD = 10 mm — booster effect.

The socio demographic characteristics of the studied population, revealed that
76/277 (27,4%) of it were constituted of males and 201/277 (72,6%) of females, with
the highest frequency of age between 18 and 19 years old 145/277 (52,3%).
According to the family income, 156/277 (56,3%) of the students stated a monthly
family income of between 5 and 10 minimum salaries.

When the socio demographic characteristics of the studied population is
analysed according to the graduation courses, previous data is confirmed, with a
higher frequency of females within the age range between 18 to 19 years and family
income of between 5 to 10 salaries.

The stratification of nurse group and others courses (accurate, legal sciences
and others from health area) presents diferent results towards as socio demographic
characteristics. Regarding the sex variable 64/76 (84,2%) of it was constitued of
males in the group other courses and 56/201 (27,9%) of females in the nursing
group. Recording the age variable the most frequently found in the nurse group was
between 25 to 29 years 17/28 (60,7%) and in the group other courses between 18 to
19 years 124/145 (85,5%). Recording to the family income 32,1% of students of
nursing groups lives with a monthly family income of less than 5 minimum wages,
while the other courses present more frequently in the family income variable equal

to or more than 20 minimum wage 16/19 (84,2%).



In the distribution of the students by course and reaction to the tuberculin test,
it is verified that the course with higher number of reactors to the test is Information
System, with 3/9 (33,3%), followed by the Law course, with 14/43 (32,5%) and
Nursing, with 21/68 (30,9%).

In the student’s distribution by groups, according to the tuberculin test result,
the Nursing group presented greater prevalence of reactors, 47/68 (30,9%). However
this data is not statistically significant OR 0,61; IC 95%: 0,33-1,13.

The statistical analysis of the socio demographic characteristics of the
stratified studied population, according to groups and PPD reactors, showed that sex
did not interfered with the reactivity to the tuberculin test, OR 0,62, IC 95%: 0,29 -
1,31; in relation to the age, the range of age 20 to 24 years showed a higher reply of
positivity to the test, however it is not statistically significant, OR 1,30; IC 95%: 0,37 -
4,51. The same occurred with the changeable family income between 10 to 20
salaries, however without statistics importance, OR 2,37; IC 95%: 0,47 -11,7.

Other analyzed variables as labour activity in the health area, time of work in
the health area, tuberculosis diagnosis, diabetes diagnosis and other immune
depressing ilinesses and vaccine BCG scar had not interfered in the positivity of the

test.

Key-words: Tuberculosis, tuberculin test, nursing academics
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1. INTRODUCAO

Em 1993 a OMS declarou a tuberculose, em estado de emergéncia mundial,
doenca infecciosa lider em morbidade e mortalidade. Atualmente, um terco da
populacdo mundial esta infectada, existem 8 milhdes de casos novos e 2 milhdes de
Obitos anualmente no mundo; 95% dos casos estdo nos paises em desenvolvimento
ou subdesenvolvidos, entre eles o Brasil.

Ha estimativas de que, caso a situacdo nao se reverta até 2020, um bilhao de
pessoas sejam infectadas, 200 milhdes adoecam e 35 milhdes possam morrer
(BRASIL, 2002, 2005; BOLETIM DE PNEUMOLOGIA SANITARIA, 2001).

O Brasil ocupa o 15°lugar, entre os 22 paises resp onsaveis por 80% do total
de casos do mundo, segundo o SINAN. Anualmente séo relatados em nosso pais
85.000 novos casos, 6.000 obitos com um coeficiente de incidéncia de 47 casos
para 100.000 habitantes (BRASIL, 2005)

A Baixada Santista vem apresentando ao longo dos anos coeficientes de
prevaléncia e incidéncia bastante elevados, quase duas vezes maiores que 0S
coeficientes do pais.

E provavel que a tuberculose seja a doenca mais antiga conhecida pela
humanidade. A medida que os povos criam aglomerados e aldeias diminuindo seu
carater nbmade, a provavel tuberculose passa a ser mais conhecida e citada e,
enquanto os povos aumentavam seus dominios com as guerras, levam ou entram
em contato com o bacilo da doenca. A tuberculose espalhou-se em consequéncia
das conquistas e misérias que a guerra trazia, entretanto, sabia-se muito pouco

sobre a TB até o século XVI .



A disseminacdo da TB continuou com a urbanizacdo do continente europeu.
Em 1750, a Europa Ocidental apresentou taxas de mortalidade de 200 a 400 6bitos
por 100.000 habitantes. No século XVIII, passa a ser conhecida como a peste
branca, nome adquirido em contraponto a peste negra ou bulbénica (KRITSKI,
2000).

No fim do século XVIII, foi considerada a doenca romantica, idealizada pelos
filésofos e intelectuais. Nesta época, em 1882, Robert Koch anuncia a descoberta do
agente causador da doenca, cientificamente chamado de Mycobacterium
tuberculosis, popularmente chamado de Bacilo de Koch. A descoberta do bacilo
impulsionou novas tentativas de controle e tratamento da tuberculose
(ROSEMBERG; TARANTINO, 1997).

No fim do século XIX, € denominada “mal social” e passa a ser relacionada
com as mas condi¢cdes de vida: moradias pouco ventiladas, falta de higiene e ma
alimentacdo. O tratamento é basicamente higiénico dietético, recomenda-se o clima
das montanhas, boa alimentacdo, repouso e isolamento do paciente, que era
viabilizado por meio de sanatorios e preventérios (FIUZA DE MELO; HIJJAR, 2004;
KRITSKI, 2000; ROSEMBERG; TARANTINO, 1997)

O seéculo XX, especificamente a década de 30, foi marcada por avancos
cientificos que questionaram o fator clima e hereditariedade como etiologia da
doenca. A partir da década de 1940, com a descoberta da medicacdo especifica,
ocorre acentuada queda da mortalidade e, com a comprovagdo da eficacia dos
medicamentos anti tuberculostaticos, o tratamento passa a ser primordialmente
ambulatorial.

A tuberculose € uma doenca cronica, infecciosa e contagiosa, que evolui em

ciclos lentos, possui um periodo prolongado de laténcia entre a infeccao inicial e a



doenca franca, caracteriza-se pela formacéo de granulomas nos tecidos infectados e
pela hipersensibilidade mediada por células. Embora acometa principalmente o
parénquima pulmonar, o bacilo da tuberculose pode se disseminar por via linfatica
ou hematogénica e acometer outros O0rgaos como sistema nervoso central, rins,
0Sso0s, pleura e varios tecidos simultaneamente, como é o caso da tuberculose miliar
(DANIEL, 1992; ISEMAN, 1996).

O Mycobacterium tuberculosis € uma forma de transi¢cao entre as eubactérias
e 0s actinomicetos, sdo germes moveis, esporulados, estritamente aerobicos,
intracelulares facultativos que ao microscopio podem aparecer em pares ou isolados
(FIUZA DE MELO; HIJJAR, 2004; KRITSKI, 2000).

O homem é o principal reservatorio, a transmissao € direta através das
goticulas de pflugge expelidas ao falar, espirar e principalmente ao tossir. A fonte de
infeccéo é o individuo com a forma pulmonar da doenca - chamado bacilifero -, que
elimina o bacilo para o exterior (BRASIL, 2005; SOUZA, 1994).

O individuo bacilifero langa no ar as goticulas de tamanhos variados, que
contém no seu interior o Mycobacterium tuberculosis. As goticulas leves que
permanecem em suspensao no ar por diversas horas e se ressecam, sdo chamadas
de nucleo de Wells, estes contém aproximadamente 3 bacilos com diametro de 5ym
e podem atingir os bronquiolos e alvéolos, iniciando sua multiplicacdo. A
probabilidade de um individuo vir a ser infectado e que essa infeccdo evolua para a
doenca, depende de varios fatores.

O periodo de transmissdo da doenca inicia-se quando o individuo se torna
bacilifero e dura cerca de 15 dias ap0s o inicio do tratamento. A infec¢cdo pode
ocorrer em qualquer idade, mas em paises de alta prevaléncia como o Brasil,

geralmente ocorre na infancia. As manifestagdes clinicas da tuberculose sdo: queda



do estado geral, febre baixa, inapeténcia, emagrecimento, tosse produtiva, podendo
ocorrer ou ndo o escarro hemoptico. O diagndstico é feito basicamente através da
baciloscopia direta e cultura do escarro, RX de térax e prova tuberculinica, embora
outros exames possam ser realizados (BRASIL, 2005).

A prova tuberculinica € um método auxiliar para o diagnéstico da tuberculose,
pois 0 resultado positivo evidencia apenas a infeccdo por micobactérias, nao
caracterizando a presenca de doenca. Realizado através da técnica de Mantoux, 0
teste tuberculinico € um método universalmente aceito e padronizado pela OMS
para determinar a infec¢cao pelo Mycobacterium tuberculosis (BRASIL, 2005; FIUZA
DE MELO; HIJJAR, 2004; KRITSKI, 2000).

Embora a tuberculose seja uma doenca grave, € curavel em praticamente
100% dos casos em regime ambulatorial e supervisionado.

Segundo a OMS, as principais causas para gravidade da situacdo atual de
tuberculose no mundo sdo as desigualdades sociais, 0s movimentos migratorios, 0
envelhecimento da populacdo e o advento da Aids (BOLETIM DE PNEUMOLOGIA
SANITARIA, 2001).

Vérios autores afirmam que a infeccdo pelo virus HIV aumentou as taxas de
incidéncia da tuberculose em varias regides do mundo. Cerca de 5 a 10 % dos
individuos infectados pelo bacilo da tuberculose e pelo virus da Aids adoecem por
tuberculose anualmente, antes da pandemia da Aids o risco de adoecimento para os
infectados pelo Mycobacterium tuberculosis era de 5 a 10% durante toda vida.

Outro problema relevante é a ocorréncia da TBMR € sua elevada transmissao
em locais fechados como albergues, instituicdes prisionais e hospitais, usualmente
sem cuidados com a biosseguranca, em regidoes de elevada prevaléncia de infeccéo

pelo virus HIV e pelo Mycobacterium tuberculosis (BRASIL, 1997).



Estudos comprovam que antes da era antibidtica, jA havia evidéncias de
transmissdo do Mycobacterium tuberculosis para profissionais de saude que
cuidavam de pacientes com tuberculose. Considerando o aumento das taxas de
incidéncia e morbimortalidade da doenca nos udltimos anos, a OMS passou a
considerar relevante a analise do risco dos profissionais de saude com atividades de
controle de tuberculose em paises em desenvolvimento (BRASIL, 1997).

No Brasil, os relatos do risco aumentado para a infec¢ao pela tuberculose em
profissionais de saude, sdo relativamente antigos. Em 1995, Filza de Melo e Afiune
observaram 100% de reatividade ao PPD, entre funcionarios de uma instituicdo
hospitalar com mais de cinco anos de servi¢o (FIUZA DE MELO, 1995).

A associacdo HIV / TB e o surgimento da TBMR, constituem um sério
problema de saude publica, podendo levar a um aumento da morbimortalidade pela
tuberculose e, portanto, agravando o risco de infeccdo e adoecimento aos
profissionais de saude, que além de infectarem-se pelo bacilo mais freqiientemente
gue a comunidade, podem estar infectando-se por cepas de bacilos resistentes
(ALMEIDA NETTO; HABAHI,2001; MUZZY de SOUZA et al, 1998).

A Baixada Santista conta atualmente com seis cursos de graduagdo em
enfermagem, destes, cinco encontram-se no municipio de Santos/SP, sendo
oferecidos por universidades privadas. Considerando que na maioria das
universidades os alunos iniciam estagios curriculares no 2°ano do curso, dentro de
instituicbes de saude, em diferentes unidades como unidade de terapia intensiva,
pronto socorro, enfermaria de doenca infecto contagiosa, ambulatérios e outras,
podemos supor que, teoricamente, a cada ano estdo mais expostos ao risco de

infecgao tuberculosa.



Em um municipio como Santos, onde ha elevadas taxas de incidéncia e
prevaléncia da tuberculose e escassez de estudos relacionados a profissionais e
académicos da area de saude - que tendem a se expor mais freqientemente que a
populacdo em geral aos riscos de transmisséo de infeccao tuberculosa - é relevante
a realizacdo de estudos que determinem a prevaléncia de infeccdo tuberculosa, a
fim de estimular a realizacdo de estudos similares e chamar atencdo das
autoridades para a necessidade do cumprimento rigoroso das medidas de
prevencdo e controle da transmissao nosocomial da tuberculose; este estudo se

insere neste contexto.



1.1. Historia da tuberculose

A tuberculose € uma doenca que acompanha o homem ha milénios, talvez a
mais antiga conhecida pela humanidade, com registro de lesbes encontradas nas
vértebras de mumias egipcias, datando de cerca de quatro mil anos (ROSEMBERG;
TARANTINO,1997), e em 0ssos humanos pré-histéricos encontrados na Alemanha
datados de oito mil anos antes de Cristo, através de identificacdo por meio de
métodos de biologia molecular (BOECHAT; LAPA E SILVA, 2004; KRITSKI, 2000).

Estudos moleculares recentes indicam que o agente causal da tuberculose, o
Mycobacterium tuberculosis, tem residido no organismo humano ha mais de 100.000
anos, quando se comecou a domesticar o gado (YOUNG, 1998), entretanto, a
doenca mantém-se como uma das infec¢cdes cronicas com altos indices de
morbidade e mortalidade.

Nos seus primordios, a tuberculose atingiu os animais antes de alcangar o
homem, provavelmente por uma variante que antecedeu o Mycobacteruim bovis. Os
primeiros humanos possivelmente se infectaram por ingestdo de carne ou leite
contaminados ou por via aerdgena. Aos poucos, bacilos mutantes, de localizacdo
pulmonar e melhor transmissdo aerégena, com viruléncia atenuada, o que favorecia
a sua disseminacdo, conseguem firmar-se como parasitas da espécie humana
(BATES, 1993).

A concepcéo da transmissibilidade foi inicialmente referida por Niermeyer.
Frascatoro, em 1546, defendeu a doutrina do contagio e, em 1773, Pierre Desault
teve a intuicdo de que a tuberculose se transmitia pelo escarro (ROSEMBERG;

TARANTINO, 1997).



Endémica na antiguidade, permaneceu como doenca sem importancia
durante o feudalismo, até sua exposicdo como a grande peste branca da
urbanizacdo capitalista no século passado e a expansao territorial (FIUZA DE
MELO; HIJJAR, 2004).

Por conta de seus variados sintomas, a tuberculose néo era identificada como
uma unica doenca até a segunda metade do século XIX e ndo era chamada de
tuberculose até ser batizada em 1839, por J. L. Schoenlein.

Robert Koch isolou e descreveu o bacilo causador da doenga, o Mycobacterim
tuberculosis, em 1882, conseguindo seu cultivo e reproduzindo a doenga em animais
de laboratério. Koch néo acreditava que a tuberculose humana fosse similar a
bovina, o que impediu o reconhecimento do leite infectado como fonte de
contaminacdo da doenca. O cientista recebeu, em 1905, o Prémio Nobel de
Medicina por sua descoberta.

Hoje é sabido que a tuberculose € uma doenca infecto contagiosa. A sua
propagacdo no mundo efetuou-se através do contato inter humano, seu carater
epidémico é de evoluir em ciclos lentos, com maior incidéncia nas aglomeracdes
humanas. Por este motivo, a tuberculose implantou-se nos grandes centros
industrializados do continente europeu, propagando-se as demais regides do globo,
para onde o homem levou o Mycobacterim tuberculosis.

Segundo Ruffino Netto (2002), a tuberculose seguramente foi introduzida no
Brasil pelos portugueses e missionarios jesuitas a partir do ano de 1500, prova disto
€ a violenta tuberculinizacdo do nosso indigena com a chegada dos portugueses

(ROSEMBERG; TARANTINO, 1997). Outrossim, as senzalas promiscuas e



insalubres que abrigavam os negros desnutridos para o trabalho escravo, facilitou a
expansao da doenca no pais.

Durante a revolugcdo industrial. a mortalidade era bastante elevada. O
tratamento, basicamente higiénico-dietético, propunha boa alimentacdo, repouso,
clima montanhoso e isolamento, viabilizado por meio dos sanatorios e preventorios.
Os doentes permaneciam por longo tempo segregados da familia e da vida. Estudos
reunidos na Europa davam aos doentes uma sobrevida de 40% apoés o diagnéstico -
0 pneumotorax terapéutico e a resseccao do pulmao com tuberculose era alternativa
de tratamento com algum sucesso (FIUZA DE MELO; HIJJAR, 2004; KRISTKI, 2000;
ROSEMBERG; TARANTINO,1997).

Na década de 1940, a doenca alcancou taxas de mortalidade de 500/100.000
habitantes, porém, sua histéria mudou apos a descoberta da estreptomicina em
1944 e demais farmacos especificos nos anos seguintes. Houve acentuada queda
da mortalidade com a comprovacao da eficicia da medicacdo nas décadas de 1950
e 1960, e o tratamento passa a ser primordialmente ambulatorial.

Segundo Iseman (1996) e Daniel (1992), a tuberculose é uma doenca
infecciosa cronica causada pelo Mycobacterim tuberculosis, caracterizada pela
formacao de granulomas nos tecidos infectados e por hipersensibilidade mediada
por células.

Inicialmente denominado bacilo de Koch, reconhecido como sendo uma
micobactéria variedade hominis, subtende-se que se trata de espécie bacilar
humana (ROSEMBERG; TARANTINO, 1997).

Duas espécies do Mycobacterium causam a tuberculose: o Mycobacterium
tuberculosis e Mycobacterium bovis, este é transmitido por leite de vacas enfermas e

produz primeiro lesdes intestinais ou amigdalianas (SAMUELSON, 2000).



1.2. O agente transmissor

O Mycobacterim tuberculosis € uma forma de transi¢do entre as eubactérias e
0s actinomicetos, bacilo ndo formador de esporos, sem flagelo ndo produtor de
toxinas, espécie aerobica estrita e intracelular facultativo, alcool acido resistente, é
capaz de sobreviver e se multiplicar no interior de células fagocitarias. Mede de 1 a 4
pm de comprimento por 0,3 a 0,6 um de largura. Possui longo periodo de
geracdo,16 a 20h, e de multiplicacédo, 18 a 48h, dependendo da oferta de oxigénio,
nutrientes e pH do meio. Devido a presenca de uma parede celular complexa, o
bacilo é protegido da acdo de agentes quimicos, embora seja facilmente destruido
por agentes fisicos, calor e radiacédo ultravioleta (FIUZA DE MELO; HIJJAR, 2004,
KRITSKI, 2000).

O agente causador da tuberculose nédo consegue sobreviver no meio externo,
a nao ser por algumas horas fora do organismo que parasita, onde cresce e se
multiplica. Por ser um aerbbico estrito, infecta os pulmdes, onde se localiza
preferencialmente.

A presenca de oxigénio facilita sua multiplicacao e a ligagéo do pulméo com o
meio externo favorece sua transmissdo (BATES, 1980; MOULDING, 1988). E um
agente infeccioso que acompanha o hospedeiro definitivo até a sua morte, prestes a
ataca-lo a qualguer momento, potencializando outras doencas ou substituindo-as

como causa-mortis (ALMEIDA, 2001).



1.3. Patogenicidade

Segundo Quinn (1996), a patogenicidade do M. tuberculosis esta relacionada
com a sua capacidade de se evadir da destruicdo dos macréfagos e induzir
sensibilidade tipo tardia. Para o homem a patogenicidade do bacilo é bastante
conhecida, € o unico responsavel pela TB humana, em todas as suas formas e
localizagcbes, sendo a pulmonar a principal, com 95% dos casos (ROSEMBERG,;
TARANTINO, 1997).

As alteracbes anatomopatolégicas e a consequente forma clinica de
apresentacao da tuberculose pulmonar sdo determinadas por varios fatores: nimero
de bacilos, viruléncia do bacilo, hipersensibilidade, resisténcia natural e resisténcia
adquirida (KRITSKI, 2000).

O homem é o Unico hospedeiro e o reservatdrio principal, todavia, em
algumas ocasifes, o hospedeiro pode ser o gado bovino, em raras ocasidoes 0s
primatas, aves e outros mamiferos. Em geral, a fonte de infec¢éo € o individuo com
a forma pulmonar da doenca, que elimina bacilos para o exterior, definidos como
baciliferos. Nestes pacientes, os bacilos sdo detectaveis no exame de escarro. Para

que estes bacilos sejam visiveis ao exame direto, € necesséario que existam pelo

menos 5000 deles em cada ml de escarro (BRASIL, 2005; SOUZA, 1994).

1.4. Modo de transmissao



A transmissdo da tuberculose pode se dar de duas formas distintas:
transmissao direta mediada por meio de aerossois primarios, goticulas de Pflugge, e
transmissao indireta, através de aerossois secundarios que sao os nucleos de Wells
(ALMEIDA FILHO; ROUQUAYROL, 2003). Na transmisséo feita por via inalatoria
através das goticulas de Pflugge, eliminadas na tosse, fala e principalmente no
espirro, o paciente elimina goticulas contaminadas de tamanhos variados. As mais
pesadas vao ao chao, as mais leves permanecem em suspensao no ar. As goticulas
meédias e grandes podem se depositar no chao, serem retidas na mucosa do trato
respiratorio superior ou serem removidas do trato respiratorio inferior através do
movimento mucociliar, sendo deglutidas e inativadas pelo suco gastrico e eliminadas
nas fezes (BRASIL, 2005; KRITSKI, 2000).

Das particulas que ressecam, nem todas sédo contagiantes, apenas as que se
ressecam alcancando um tamanho entre 2ym a 10um e apresentam caracteristicas
aerodinamicas semelhantes as dos gases, goticula nucleo de Wells. Tais particulas,
com um ou dois bacilos viaveis, conseguem chegar aos alvéolos, onde 0s germes se
implantam. A atomizacdo das secre¢fes para formar particulas contagiantes
correlaciona-se as caracteristicas fisico-quimicas do escarro e ao vigor da tosse.
Deste modo, escarros espessos e aderentes produzem uma menor quantidade de
particulas infectantes, ao contrario dos fluidos (FIUZA DE MELO, 2004).

O risco de transmissdo também se relaciona diretamente com o tipo de
contato e com a forma de apresentagcéo da doenca (KRITSKI, 2000), bem como com
as caracteristicas dos focos (doentes eliminadores de bacilo), dos comunicantes
(contatos) e a maneira como ocorrem as relagbes (BATES, 1980; FIUZA DE MELO,

1993; LIMA, 1993; MORRONE; SOLHA, 1983).



Calcula-se que um individuo bacilifero infecte de 10 a 15 pessoas por ano na
comunidade com o qual tem contato. O risco de contagio de contactantes proOximos
e de 5% a 20% e de contactuantes casuais de 0,2% a 2%. Um paciente bacilifero
produz em média 250 nucleos de Wells por hora. Calcula-se, que sejam necessarios
25.000 nucleos de Wells, pelo menos 100h, para ocorrer o contagio (KRITSKI,
2000).

A transmissao é plena enquanto o doente com a forma clinica de tuberculose
pulmonar bacilifera eliminar bacilos e nao tiver iniciado o tratamento, ndo obstante,
criancas com tuberculose pulmonar geralmente ndo séo infectantes (BRASIL, 2005).

Quatro fatores determinam a probabilidade de transmissdo pelo M.
tuberculosis: o numero de bacilos expelidos no ar, a concentragdo do organismo no
ar, determinado pelo volume no ambiente de ventilacdo, tempo de transmissao do
individuo transmissor, condi¢des imunoldgicas do individuo exposto (HORSBURGH,
1996; WHO, 1999).

Segundo Kritski (2000), os fatores que diminuem a capacidade do individuo
de desenvolver a resisténcia ao bacilo sdo: desnutricdo, alcoolismo, diabetes,
paracoccidioidomicose, gastrectomia e condi¢bes imunossupressoras causadas por
doencas, drogas e medicamentos, além de condi¢cdes socioecondmicas, neoplasias

e infeccao pelo virus HIV (BRASIL, 2005).

1.5. Suscetibilidade e imunidade

ApoOs a infeccdo pelo M. tuberculosis, transcorrem, em média, 4 a 12 semanas

para a deteccdo das lesdes primarias. A maioria dos novos casos de doenca

pulmonar ocorre em torno de 12 meses apos a infecgdo inicial (BRASIL,2005).



A probabilidade de o individuo vir a ser infectado e que essa infeccdo evolua
para a doenca, depende do padrdo de resposta do hospedeiro, da viruléncia do
bacilo, da fonte infectante, das caracteristicas genéticas dos individuos infectados e
de a infeccéo representar uma primeira exposi¢cao, primo infec¢cdo, ou uma reacao
secundaria em um hospedeiro ja sensibilizado, reinfec¢cdo exégena (BRASIL, 2005;
SAMUELSON, 2000).

A primo infeccdo tuberculosa ocorre com mais freqiéncia na infancia, em
regides onde ha alta prevaléncia da doenca, particularmente nos paises em
desenvolvimento, entre estes o Brasil, onde as criangcas tém maior oportunidade de
entrar em contato com o M. tuberculosis (ROSEMBERG; TARANTINO, 1997).

Nem todas as pessoas expostas ao bacilo tornam-se infectadas. A infeccéo
tuberculosa, sem doenca, significa que os bacilos estdo presentes no organismo,
mas o0 sistema imune estd mantendo-os sobre controle, ou seja, ha um equilibrio
entre o parasita e o hospedeiro. A doenca tuberculose ativa acontece quando este
equilibrio se desfaz.

Entre os infectados, a probabilidade de adoecer aumenta devido: 1) ao
namero excessivo de bacilos; 2) a fatores que diminuem a capacidade imune do
hospedeiro; 3) ao provavel aparecimento de cepas mutantes do bacilo, mais
virulentos, com maior capacidade de mutacéo; 4) a presenca de infec¢do pelo virus
da imunodeficiéncia humana (HIV) e outras formas de imunodepressao como por
exemplo presenca de desnutricdo, silicose, diabetes e em usuarios de drogas
endovenosas; 5) a ocorréncia de uma nova infeccdo, com numero excessivo de
bacilos (BRASIL, 2005; FIUZA DE MELO & AFIUNE,1993).

As reativacdes de infeccbes antigas e latentes explicam grande parte dos

casos de doenca em idosos. A imunidade natural pode ser explicada por diferencas



fisioloégicas que existem em varias espécies e € controlada geneticamente, embora
alguns fatores, como a desnutricdo, possam suprimi-la. Na imunidade adquirida, a
resposta imunologica humoral ndo tem importancia, jA& que a imunidade para
tuberculose €, fundamentalmente, mediada pelo sistema imunolégico celular
timodependente, através da interacdo entre linfécitos ativados e macrofagos
(BRASIL, 2005).

O desenvolvimento de hipersensibilidade mediada por células, ou do tipo 1V,
contra o bacilo da tuberculose, provavelmente explica a destrutividade do
microorganismo nos tecidos, assim como o aparecimento de resisténcia contra estes
microorganismos (SAMUELSON, 2000).

Se, na ocasidao da primo infeccéo, ndo acontece o equilibrio imunolégico, os
bacilos recém implantados no parénquima pulmonar ou nos linfonodos, continuam a
se multiplicar, dando origem as lesdes sintomaticas — a tuberculose primaria.
Geralmente esta forma primaria acontece antes que se estabeleca a maturidade das
defesas imunoldgicas. Sendo assim, estes pacientes podem ainda nao ter concluido
sua resposta de hipersensibilidade, tendo resposta negativa ao teste tuberculinico
(fase pré-tuberculinica), podendo apresentar viragem tuberculinica em um novo
teste posteriormente, o que caracteriza claramente tuberculose primaria (ELLNER,
1991; FIUZA DE MELO, 1993; LIMA, 1993; MARAGAO, 1994;: STEAD, 1993;

WIEGESHAUS, 1989).

1.6. Manifestacdes clinicas

A infeccao pelo M. tuberculosis geralmente se inicia no paréngquima pulmonar

dos l6bulos inferiores, passando em seguida para os nddulos linfaticos da regiao



hilar, de onde é levada para varios 0rgaos e tecidos para a corrente sanguinea. A
infeccdo do parénquima pulmonar e dos nédulos linfaticos € chamada de complexo
primario e este, juntamente com os focos infecciosos que se formam nos diferentes
orgaos e tecidos, infeccao primaria (TRABULSI et al, 2002).

A infeccdo primaria pode apresentar dois tipos basicos de evolucdo: 1) em
cerca de 5% a 10% dos individuos a infeccdo progride, se transformando em
tuberculose ativa, que pode ser disseminada, pulmonar, renal, 6ssea ou em
qualquer 6rgdo que a bactéria possa chegar pela corrente sanguinea e desenvolva
um foco infeccioso; 2) outro tipo de evolucédo ocorre em 95% dos individuos e se
caracteriza por uma interrupcdo, mais ou menos brusca, da infeccdo primaria.
Entretanto, a interrup¢céo nédo € completa, uma vez que a bactéria pode permanecer
em varios focos infecciosos que se estabelecem durante a sua disseminacdo, em
estado de laténcia, uma vez que ndo se multiplica, ou se multiplica de maneira
insignificante e irregular. Este estado infeccioso é denominado tuberculose infeccao,
0 estado oposto, é denominado tuberculose doenca. Na maioria das vezes, o Unico
sinal de tuberculose infeccdo é a presenca de hipersensibilidade tardia, que pode
ser demonstrada pela injecéo intradérmica de tuberculina ou PPD. Contudo, alguns
individuos apresentam também o complexo priméario calcificado, chamado complexo
de Gonh, demonstrado através de exame radiolégico. Quando ocorre a reativacao
de um foco de infeccdo latente, normalmente nos pulmdes, da-se o nome de
tuberculose secundaria ou tuberculose do adulto, ou ainda tuberculose pds-priméria
(TRABULSI et al, 2002).

Alguns individuos apresentam maiores chances de desenvolver a tuberculose

ativa: pessoas com conversfes recentes do teste tuberculinico, pacientes



apresentando anormalidades radioldgicas, individuos infectados pelo HIV, em todas
as situacoes apresentando teste de PPD maior que 5mm (RIBEIRO FILHO, 2000).

Apos a primo infeccdo, 95% dos individuos conseguem bloquear a
propagacdo das lesdes. Como ja foi dito anteriormente, este equilibrio pode ser
rompido tanto por reativacdo enddégena como por reinfeccdo exogena. A doenca que
se desenvolve nestas condicbes € a tuberculose pdés-primaria, na qual a forma
pulmonar € a mais comum (BATES,1980; FIUZA DE MELO, 1993; LIMA, 1993;
MARAGAO, 1984; MINISTERIO DA SAUDE,1994).

Evoluindo naturalmente, as lesdes pos-primarias podem se disseminar e levar
ao 6bito mais de 50% dos pacientes ou se cronificar em cerca de 25% a 30% deles.
Se a imunidade estéa integra, pode haver cura natural do processo, em 20 a 25% dos
doentes. (BATES,1980; BRASIL,1994; LIMA, 1993; MARAGAO, 1984; MOULDING,
1988).

Segundo a OMS, pessoas com infeccao latente ndo tém sintomas de
tuberculose e ndo sdo transmissores de infeccdo (WHO, 1999). Essas pessoas
apresentam, usualmente, teste tuberculinico positivo (CDC, 1992; CDC, 1995a;
CDC, 1995b).

Infeccdo e doenga sdo mais frequentes entre os contatos de baixa idade,
idosos, portadores de doencas e condigbes imunossupressoras e tuberculinos
negativos. A infec¢do tuberculosa provoca imunidade, que torna o individuo mais
resistente para enfrentar novo contagio; a presenca de hipersensibilidade protege o
individuo de reinfec¢@o exdgena, quando exposto a um pequeno nhumero de bacilos.
Esta condicdo justifica a observacdo de que um foco de tuberculose bacilifera
contamina muito menos pessoas em um pais de maior prevaléncia da doenca e

também com mais prevaléncia de infectados, que em outro com maior controle da



doenca e de menor prevaléncia. Estudos comprovam que enfermeiros, estudantes e
profissionais em geral, que atuam em hospitais com pacientes portadores de
tuberculose e que tenham ingressado no servico ja infectados , tuberculino positivo -,
adoeceram de tuberculose em proporgcdes 10 a 50 vezes menores que outros, ainda
ndo infectados (FIUZA DE MELO, 1993; MORRONE, SOLHA, 1983;

ROSEMBERG;TARANTINO, 1997).

1.7. Tuberculose extrapulmonar

A tuberculose extrapulmonar ocorre depois que o Mycobacterium tuberculosis
penetra no organismo, através da via respiratéria, se dissemina e instala-se em
qualquer o6rgdo. Esta disseminacdo pode ocorrer em dois momentos distintos:
durante a primo infeccdo, quando a imunidade especifica ainda nao foi
desenvolvida, e apds a primo infec¢do, a qualquer tempo, se houver uma queda na
capacidade do hospedeiro em manter o bacilo nos seus sitios de implantacdo
priméria. Quando a disseminagdo se da apdés a primo infeccdo, sua intensidade
dependera da intensidade da queda da resisténcia e também da caracteristica da
imunodeficiéncia: se passageira ou definitiva.

Os sitios de implantagdo extrapulmonar sdo aqueles com maior suprimento
sanguineo, portanto com maior concentracdo de oxigénio, incluindo cortex renal,
cortex cerebral, 0ssos, pleura e sistema linfatico.

As vias de disseminacao da TB extrapulmonar séo: a) via linfo-hematogénica,
b) via hematogénica - quando ha ruptura da lesdo diretamente no vaso, podendo
ocasionar formas disseminadas agudas da doenca; c) por contiguidade -

responsavel pelas formas pleural, a partir do pulmédo, pericardica, a partir de



ganglios mediastinais, peritoneal, a partir de ganglios mesentéricos, al¢cas intestinais
ou trompas (por ruptura de pequenos diverticulos) e algumas formas de tuberculose
cutanea periorificial e a partir de focos 6sseos; d) intracanalicular - comprometimento
de vias aéreas altas, a partir do pulméo; trato urinario inferior e sistema genital
masculino, a partir do rim, endométrio e peritdénio, a partir das trompas (por saida do
material caseoso, pelos ostios uterino e abdominal).

A tuberculose extrapulmonar é de instalacdo insidiosa e evolugcdo mais lenta,
habitualmente acontece em o6rgdos sem boas condi¢cdes para o crescimento do
bacilo, por esta razdo, € quase sempre pobre em bacilos. A sintomatologia €&
especifica dependendo do 6rgdo ou sistema acometido, sendo determinada por
fenbmenos inflamatorios ou obstrutivos.

Na tuberculose extrapulmonar a baciloscopia normalmente é negativa, 0
diagndstico é feito através de cultura e bidpsia com estudo bacteriolégico e anatomo
patologico. Em pacientes imunodeprimidos pode ndo haver formacédo de granuloma
no tecido afetado, sendo a radiografia de térax obrigatoria para avaliar presenca de
lesdbes pregressas de tuberculose pulmonar ativa e, em pacientes
imunocompetentes, o PPD quase sempre é forte reator.

Epidemiolégicamente, a tuberculose extrapulmonar apresenta uma tendéncia
de constancia, ao contrario da tendéncia de queda nos indices de tuberculose
pulmonar.

Segundo Afiune (2004), isso acontece porque os focos extrapulmonares que
se desenvolvem, correspondem a um reservatério de pacientes infectados no
passado. A dificuldade de crescimento dos bacilos em condi¢Ges diferentes das

observadas no pulméo, onde a concentracdo de oxigénio € muito maior do que em



qualquer outro lugar do organismo, atrasa a possibilidade de adoecimento nestes
sitios.
A tuberculose extrapulmonar ndo representa fatores de risco quanto a

transmissao da doenca.

De acordo com Rosemberg; Tarantino (1997), as formas extrapulmonares de
tuberculose ganharam cada vez mais importancia, seja nos paises desenvolvidos ou
nao, em decorréncia da epidemia da Aids. No Brasil, alguns trabalhos sobre Aids e
tuberculose demonstram um aumento significativo das formas extrapulmonares da
doenca, atingindo cerca de 62% dos casos, tanto nas formas isoladas como nas
associadas a forma pulmonar. Antes do advento da Aids esse percentual oscilava

em torno de 10%.

1.7.1. Tuberculose pleural

Forma mais comum de tuberculose extrapulmonar em nosso meio. A via de
disseminagdo pode ser hematogénica ou por contigiidade com o0 processo
parenquimatoso.

Caracteriza-se por dor pleuritica de instalacdo subita ou insidiosa, podendo
haver ou nao tosse seca, febre, aumento do liquido pleural, dispnéia de intensidade
variada. O derrame pleural na maioria das vezes é unilateral, o PPD pode ser
negativo. A positividade a baciloscopia € baixa, e a cultura é positiva em cerca de
15% dos casos, pode ocorrer empiema. A biopsia da pleura mostra granuloma em

aproximadamente 70% dos casos.



Pacientes com derrame pleural tuberculoso ndo tratado, desenvolvem
posteriormente tuberculose pulmonar. Assim, o tratamento visa tratar o quadro atual
e prevenir complicacdes futuras. O esquema de tratamento € o mesmo utilizado na
tuberculose pulmonar ativa e a fisioterapia respiratéria tem valor na recuperagao
funcional do paciente.

Para realizacdo do diagndstico, 0os seguintes exames e / ou procedimentos
poderdo ser solicitados ou realizados de acordo com o Il Consenso Brasileiro de
Tuberculose, realizado em 2004: puncéo pleural, radiografia de térax, tomografia de
térax, ultra-sonografia, exame bioquimico do liquido pleural, biopsia pleural com
exame histologico, prova tuberculinica e dosagem de ADA (enzima adenosina

deaminase).

1.7.2. Tuberculose ganglionar

A tuberculose ganglionar decorre da progressdo por via hematogénica dos
focos bacilares, localiza-se com maior freqiéncia nas cadeias cervicais,
supraclaviculares, hilares e mediastinais. Alguns casos podem estar relacionados
com micobactérias atipicas, embora o agente etiolégico mais freqliente seja o
Mycobacterium tuberculosis.

Caracteriza-se por febre, linfadenopatia, adindmia e emagrecimento. Diante
deste quadro clinico, deve-se considerar a hipétese de Aids ou infeccdes
relacionadas, como por exemplo, toxoplasmose, mononucleose e rubéola.

O comprometimento ganglionar da tuberculose costuma ser insidioso, com
aumento progressivo dos linfonodos comprometidos. Com a evolugédo do processo,

pode haver hiperemia, que evolui para fistulizagdo e necrose de caseificacdo. O



diagnéstico diferencial pode ser feito para paracoccidioidomicose, e a analise da
secrecdo purulenta revelara presenca de bacilos ou fungos.

As localizagGes intratoracicas da tuberculose ganglionar também podem ser
confundidas com linfomas, sarcoidose e metastases toracicas.

O diagnostico definitivo baseia-se no isolamento do agente causal, procede-se
a biopsia ou coleta do material purulento, que deve ser enviado para baciloscopia e
exame anatomopatolégico (CASTELO FILHO; BRASIL, 2004). No caso de
envolvimento de ganglios hilares e ou mediastinais, requer-se técnicas como
mediastinoscopia ou toracotomia anterior, para a obtencdo do material, e quando a
localizacdo € abdominal, o material € obtido através de laparoscopia ou biopsia
conduzida por tomografia computadorizada.

O tratamento indicado é o esquema triplice com isoniazida, rifampicina e
pirazinamida por dois meses, seguido com rifampicina e pirazinamida por quatro
meses. O tratamento pode ultrapassar seis meses uma vez que nessa forma de

tuberculose as recidivas sao frequentes.

1.7.3. Tuberculose no pericardio

Forma incomum e grave da doencga, atinge com frequiéncia individuos acima
de 50 anos, tendo como complicagdo grave a calcificagdo do pericérdio.

O envolvimento do pericardio, muitas vezes, imita o infarto. O diagndstico
exige biopsia para identificar o granuloma. O tratamento é realizado com drogas anti

tuberculostaticas e corticoides.

1.7.4. Tuberculose peritoneal



A peritonite exsudativa costuma aparecer nos seis primeiros meses apos a
primo infecgao.

Caso a caseificacdo dos ganglios mesentéricos seja macica, surge a classica
“tabes mesaraica”, doenca grave caracterizada por diarréia intensa, fezes ricas em
gordura néao absorvida por via linfatica.

A tuberculose peritoneal caracteriza-se pelo aumento do volume do abdémen,
ascite, febre e emagrecimento. O diagnostico € feito atraveés da cultura do liquido,
que costuma ser positivo em 50% dos casos, mas algumas situacdes exigem
biopsia. O tratamento é feito com drogas anti tuberculostaticas sem indicacdo do uso

de corticoides.

1.7.5. Tuberculose intestinal

Acredita-se que o bacilo consiga atingir os intestinos por via hematogénica,
uma vez que sao deglutidos e destruidos pelo meio acido do estdmago.

A regido ileocecal € o segmento habitualmente mais afetado. Descrevem-se
trés formas clinicas radiolégicas da doenca: a) ulcerativa - os granulomas se
expandem e provocam ulceragcbes da mucosa, podendo haver estenoses; b)
hipertrofica - caracterizada pela reacao fibroblastica da submucosa e subserosa, a
lesdo é na regido ileocecal e cOlon, € comum associarem-se massas abdominais,
espessamento e aderéncia das paredes, estenoses e irregularidades da mucosa; c)
formas mistas - se encontram altera¢des tanto da fase ulcerativa como hipertréfica.

A tuberculose intestinal caracteriza-se por sinais e sintomas semelhantes a

outras enfermidades enterocélicas. O diagndstico se baseia no exame radiografico e



na histopatologia do material obtido por biopsia, o tratamento néo difere das demais

formas.

1.7.6. Tuberculose renal

A disseminacdo do bacilo ocorre por via hematogénica, que atinge com
frequéncia o cortex. Clinicamente, manifesta-se com infec¢do urinaria com evolugao
cronica e as principais queixas sao: disuria, febre, urgéncia urinaria e hematuria
associada a pidria.

O diagnoéstico é feito através da cultura da urina (realizadas com amostras
diferentes, de trés a cinco dias) com obrigatéria tipagem do germe, iSSO porque 0S
processos renais podem ser causados por outras micobactérias. Também é indicada
a radiografia simples de abdémen e, de acordo com o Il Consenso Brasileiro de
Pneumologia realizado em 2004, € recomendado: urografia excretora, teste
tuberculinico, citoscopia e ultra-sonografia renal.

A quimioterapia da tuberculose renal deve ser prolongada por um ano ou
mais, raramente esté indicada a nefrectomia.

A tuberculose das supra-renais tem sua expressao mais evidente na doencga

de Addison.

1.7.7. Tuberculose genital

E provavel que a tuberculose da prostata e das vesiculas seminais sejam

consequentes a contaminacao descente pela baciluria, entretanto, a tuberculose do

testiculo pode apresentar-se como autbnoma. Neste caso, o epididimo se mostra



duro e tumefeito, quase sempre unilateral. E comum o derrame da tGnica vaginal,
com quadro de orquite, e o aumento do volume da bolsa escrotal, diz-se
orquiepididimite tuberculosa. Com a evolucao da doenca, pode-se observar fistulas
cutaneas. Quando ha lesédo prostatica os sintomas sao de prostatismo cronico. O
diagnostico definitivo é estabelecido com base nos achados histolégicos.

A tuberculose feminina localiza-se de preferéncia na trompa (90%), seguindo-
se do endométrio (50%) e ligamentos largos (30%), esta relacionada as causas de
infertilidade, metrorragias e hemorragias inter-menstruais, leucorréia, dor pélvica e
dispareumia.

O diagnéstico deve ser tentado pelo exame bacterioldgico, cultivo do liquido
menstrual e secrecdes vaginais, ou através do estudo histoldgico pelo exame do
material obtido pela biopsia. O tratamento € o0 mesmo da tuberculose pulmonar, a
cirurgia esta indicada no caso de doenca persistente ou recidivante, massas pélvicas
persistentes ou recidivantes apos tratamento, fistulas ndo cicatrizadas, resisténcia a

medicacdo e neoplasia simultanea das vias urinarias.

1.7.8. Tuberculose osteoarticular

Considerada uma das formas mais antigas da doenga, os locais mais
comprometidos séo as vértebras, metafise dos ossos longos e grandes articulacdes
como quadris, joelhos e tornozelos. A disseminacdo do bacilo se d& por via
hematogénica, as manifestacdes de hipersensibilidade ao bacilo séo: presenca de
exsudato, necrose caseosa e destruicdo do tecido 0sseo, esses fatores provocam
aumento da pressdo intra-0ssea ou intra-articular com consequente perfuracdo

cortical, fazendo com que o material cdseo necrético atinja os planos musculares



com formacdo do chamado abscesso frio, que se exterioriza e provoca fistulas
cutaneas.

A doenca se manifesta clinicamente de forma crbnica, com inicio insidioso.
Podem ocorrer sintomas gerais como febre, emagrecimento e adinamia. Os
sintomas especificos sdo: dor éssea localizada, limitacdo dos movimentos, atrofia
muscular e presenca ou nao de fistulas cutaneas. As colunas toracicas e lombares
sao frequentemente atingidas pela doenca.

O diagnostico é feito através de radiografia e biopsia. O tratamento €é clinico e
cirdrgico: o tratamento clinico € semelhante ao da tuberculose pulmonar e, a critério
clinico, a isoniazida podera ser mantida por mais seis meses. A cirurgia € indicada

para corrigir deformidades e acelerar a cura.

1.7.9. Tuberculose ocular

Neste caso, a via de disseminacdo do bacilo € hematogénica e, embora todo
globo ocular possa ser afetado, as uveites sdo a forma mais freqiente de
tuberculose oftalmica. A lesdo mais freqliente atinge o segmento posterior da Uvea,
comprometendo a retina e a coréide, levando a cegueira. As lesdes podem ser
classificadas em anteriores, intermediarias, posteriores e pan-uvetites.

Clinicamente se caracterizam por dor ocular espontdnea ou ao toque,
vermelhiddo, visdo turva e fotofobia intensa. O exame oftdlmico pode revelar
hiperemia conjutival, precipitados ceréticos, reacdo ciliar, tubérculos na iris ou
coroide.

O diagnostico é feito pelos dados epidemioldgicos, reacdo tuberculinica e pela

exclusdo laboratorial de outras doencas como sarcoidose, sifilis, toxoplasmose e



estreptococcias, o exame histologico ndo é indicado, devido a condicdo nobre do
aparelho visual.

A conjutivite flictenular € considerada como manifestacdo de
hipersensibilidade tuberculinica, por isso o diagnéstico diferencial da tuberculose
oftalmica é facil, e realizado através da prova tuberculinica que, neste caso, €

fortemente positiva.

1.7.10. Tuberculose cutanea

Clinicamente, a tuberculose cutanea se caracteriza por eritema nodoso. No
Brasil, tém sido descritas as formas verrugosas e ulcerativas, cujo diagnostico exige
a identificacdo do germe na cultura.

As lesdes ulcerosas estdo associadas tanto ao Mycobacterium tuberculosis

como a outras micobactérias.

1.7.11. Tuberculose no sistema nervoso central

A meningoencefalite é a forma mais grave da infec¢cdo tuberculosa,
responsavel por alta morbidade e mortalidade. No Brasil, segundo o Il Consenso
Brasileiro de Tuberculose realizado em 2004, a letalidade é de 30%. Até o final da
primeira metade do século XVIII tinha maior incidéncia na infancia. Os agentes
etiologicos eram o Mycobacterium tuberculosis e o Mycobacterium bovis. A
meningite tuberculosa, de origem bovina, era comum pelo grande numero de gado
contaminado pela doenca, sendo que as vacas eliminam os bacilos pelo leite, pois

suas glandulas mamarias também sdo sede de lesdes especificas. Com a



pasteurizacdo do leite e com o abate do gado tuberculoso em quase todos os
paises, a meningite de origem bovina se tornou rara.

No Brasil, os coeficientes séo altos, contribuindo com mais de 5% do total de
casos notificados de tuberculose, considerada como complicacédo precoce ou tardia
da primo infeccao tuberculosa.

A via de disseminacdao € hematogénica, promovendo formacdo de pequenos
granulomas (nédulos de Rich) na superficie do encéfalo ou nas meninges e,
raramente, na medula 6ssea. Apés um periodo de laténcia, que pode variar de
semanas até anos, estes granulomas se rompem no espago meningeo, provocando
a infeccado generalizada.

Suas lesdes predominam nitidamente na base do encéfalo, onde espessos
exsudatos podem ser vistos macroscopicamente. O envolvimento dos vasos
sanguineos de médio e pequeno calibre com formacdo de vasculites é achado
freqlente na meningite tuberculosa. Também podem ocorrer tromboses arteriais ou
venosas, sendo estas responsaveis por infartos anémicos ou hemorragicos, que
freqientemente estdo presentes nas fases mais tardias da doenca. A dilatacdo do
sistema ventricular, quase sempre conseqiente ao bloqueio meningeo, é
praticamente constante, sendo sua magnitude diretamente proporcional ao avanco
da doenca. Tuberculomas Unicos ou multiplos, comuns tanto em crian¢gas como em
adultos, sdo granulomas gigantes cujo centro é formado por necrose caseosa
circundada por coroa de células mononucleares e fibroblastos.

A meningite tuberculosa é doenca de curso subagudo ou crénico, evoluindo
insidiosamente por varias semanas sem que se possa precisar a data de seu inicio.

A dificuldade de se reconhecer a doenca no seu inicio deve-se a

inespecificidade do quadro clinico e laboratorial, bem como a auséncia de um



marcador biologico efetivo, j& que a identificacdo do bacilo de Koch no liquido
cefalorraquiano € um procedimento demorado, trabalhoso e cuja sensibilidade e
especificidade ndo atingem 100%.

No lactente e na crianca pequena, 0s sinais mais visiveis sdo alteracdes de
humor caracterizadas por irritabilidade, agitacdo psicomotora ou apatia e sonoléncia
excessiva; esses sinais antagonistas podem alternar-se em uma mesma crianca. Os
sinais de infeccdo crénica como perda de peso, inapeténcia, febricula constante,
sobretudo vespertina e adenopatia cervical, podem estar presentes associadas aos
sintomas neurologicos. Com a evolucao do quadro, surge crise convulsiva, paresias
de membros e de nervos cranianos (VI,111,VII).

Em criancas maiores e em individuos adultos, aparecem sintomas
relacionados com a sindrome de hipertensao intracraniana, como cefaléia cronica e
vomitos. Sinais de comprometimento meningeo como rigidez de nuca e sinais de
Kernig e Brudzinsky.

Na auséncia de tratamento, a situacdo do paciente torna-se critica com
evolucdo para o coma profundo. Nas fases finais, sinais de decerebracdo ou
decorticacdo, com pupilas fixas, precedem o 6bito.

A doenca apresenta 3 estdgios de progressdo: no estagio |, o paciente
encontra-se consciente, sintomatologia ndo especifica como apatia, irritabilidade,
distarbios do sono, vbmito e sem sinais neuroldgicos; no estagio Il, ha distarbio da
consciéncia - da confusdo mental ao estupor -, sinais neurolégicos, meningeos,
paralisia de nervos cranianos e outros sinais focais; no estagio Ill, h&

aprofundamento do coma e agravamento dos sinais neuroldgicos.



Diferentes estudos sdo concordantes em afirmar que, de modo geral, a cura é
completa em pacientes tratados no estagio I. No estagio lll, a cura ocorre em apenas
20% dos casos, chegando a mortalidade de 23%.

A abordagem diagnostica € realizada através do liquido cefalorraquiano, que
se encontra sempre alterado, seu aspecto pode tornar-se xantocrémico, a
celularidade estd aumentada, ha predominio de linfocitos e mondcitos, a taxa de
glicose e cloretos € baixa e as proteinas encontram-se elevadas. A visualizacao e o
isolamento do bacilo alcool acido resistente € 0 Unico meio que permite o
diagnéstico de certeza.

A tomografia computadorizada pode mostrar sinais de pequenos infartos
devido a tromboses vasculares pelo processo inflamatério.

O teste tuberculinico com PPD positivo em criancas, ou prova de sua viragem
em adultos, é de utilidade diagnostica dentro do contesto clinico.

O tratamento no Brasil utiliza esquema triplice: rifampicina, isoniazida e
pirazinamida, a primeira fase do tratamento € de dois meses, com as trés drogas,
seguida da fase de sete meses com as duas primeiras, portanto com duragao total
de nove meses. Recomenda-se a associacdo de corticoides para reduzir edemas
cerebral e medular.

A prevencgdo para a meningoencefalite tuberculosa é a vacina BCG, uma vez
gue tem sua maior agdo nas formas graves da primo infeccéo e nas disseminacdes
hematogénicas. Em média, a protecdo do BCG contra esta forma de tuberculose

atinge até 75%.

1.7.12. Tuberculose miliar



A tuberculose miliar acontece por descarga importante de bacilos na
circulacao, sem possibilidade de contencdo da doenca pelo sistema imune. Acomete
individuos como criangas ndo vacinadas, idosos e portadores de imunodeficiéncia.

A disseminacdo dos bacilos determina a implantacdo, em varios tecidos do
organismo, de pequenas lesdes arredondadas que dao um aspecto pontilhado ao
tecido. A designacéao miliar vem da semelhanca das lesées com as sementes miliet,
uma espécie de graminea.

A instalacdo da doenca pode ser aguda ou insidiosa, dependendo do tamanho
da carga bacilar e da imunidade do hospedeiro. A sintomatologia é inespecifica, com
febre, adinamia e perda ponderal, dependendo do 6rgdo acometido podera haver
sintomatologia mais exuberante e especifica, sendo a hepatomegalia achado
frequente (35%).

A radiografia de térax mostra, os classicos padrdes lineares, constituidos por
infiltrado intersticial micronodular difuso e bilateral. O diagnéstico se faz pelo
encontro de granulomas em material de biépsias. Sdo indicadas biopsia hepatica e
transbronquica. No Il Consenso Brasileiro de Tuberculose de 2004, a hemocultura

também foi indicada para definir o diagnostico.

1.8. Tuberculose e o virus HIV

Ha um consenso na literatura ao afirmar que a pandemia da Aids e o
surgimento da tuberculose multirresistente, entre outras causas, proporcionaram um
aumento nas taxas de incidéncia, morbidade e mortalidade da doencga tuberculose.

A resposta imune protetora do hospedeiro em relacdo ao M. tuberculosis

depende da capacidade de mobilizagdo dos linfocitos T, entretanto a infeccdo pelo



virus da imunodeficiéncia adquirida (HIV) produz disfuncdo progressiva da
imunidade celular mediada pelos linfocitos T CD4+, tornando-as incompetentes.
Deste modo, os pacientes portadores do virus HIV estdo muito mais suscetiveis a
TB doenca do que os individuos imunocompetentes, visto que a infeccdo pelo
referido virus facilita extraordinariamente a infeccéo pelo M. tuberculosis (FIUZA DE
MELO; KRITSKI, 2004).

Na maioria dos paises desenvolvidos, o surgimento da tuberculose tem sido
atribuido a infeccdo pelo HIV, aumento da pobreza, aumento da imigracdo, a
desestruturacdo dos programas de controle, a baixa aderéncia ao tratamento e ao
aumento da resisténcia as drogas, fator que agrava ainda mais a situacéo
(FRIEDEN; PABLOS-MENDEZ; STERLING; apud OLIVEIRA et al, 28/09/2006).

Segundo o Ministério da Saude, a infeccéo pelo HIV foi apontada como a mais
significativa ocorréncia que alterou o "equilibrio entre 0 homem e o bacilo de Koch
nos ultimos 100 anos, sendo decisiva no risco de adoecimento por tuberculose, seja
por reativacdo enddgena ou infeccdo exdgena" (BRASIL, 1994).

A infeccdo pelo virus da imunodeficiéncia humana (HIV) é considerada um
dos principais fatores de risco na progressao de infeccdo latente pelo bacilo da
tuberculose para doenga ativa. Em individuos ndo infectados pelo HIV, o risco
acumulado de desenvolver TB ativa € de 5% a 10% durante toda a vida, contra 10%
ao ano entre os infectados pelo virus HIV (OSTROFF, 2000).

O risco anual de progresséo para TB doenca entre os pacientes co-infectados
pelo bacilo de Koch e pelo virus HIV, varia de 5% a 15%, dependendo do grau de
imunossupressao, contra 0,5% a 1% nos nao infectados (BRASIL, 1994; KOCHI;
RAVIGLIONE; SNIDER, 1995; SUDRE; TEM DAM,; KOCHI, 1992; SMALL et al,

1994).



Estima-se que, atualmente, haja cerca de 11 milhdes de pessoas no mundo
co-infectadas pelo M.tuberculosis e pelo virus HIV. A pandemia do HIV aumenta a
prevaléncia da TB de trés maneiras: a) por reativacdo dos focos residuais
quiescentes resultantes de antigas infec¢goes do M. tuberculosis, b) por evolugéo de
reinfeccbes exdgenas recentes (novos contagios) do M. tuberculosis, para
processos ativos progressivos nos infectados com HIV, c) pelo aumento de casos
adicionais na populacdo em geral, por contaminacdo originada dos doentes
tuberculosos fornecidos pelos grupos anteriores (ROSEMBERG;
TARANTINO,1997).

O grau do impacto da pandemia do HIV estd em razéo de diferentes fatores
conforme a regido geografica como: a) prevaléncia e tendéncia da infeccdo pelo
HIV; b) prevaléncia de infeccdo pelo M. tuberculosis; c) taxa de conversdo da
tuberculose infeccéo para tuberculose doenca; d) nivel de tendéncia do risco anual
de infeccdo tuberculosa; e) taxas de insuficiéncia e faléncia no tratamento dos
tuberculosos (ROSEMBERG;TARANTINO,1997).

Estima-se em cinco milhdes, o niumero de pessoas no mundo infectadas pelo
virus HIV com teste tuberculinico positivo (MEDEIROS, 2001).

O impacto do aumento do numero de casos de tuberculose devido a infecgédo
pelo HIV foi primeiramente notado na década de 80 nos paises africanos abaixo do
Saara.

A tuberculose, com frequéncia, é a primeira infec¢cdo detectada quando os
niveis de linfécitos T CD4+ caem para menos de 450-500 células por mm3. Porém,
tais niveis também podem ocorrer em doentes com Aids, caracterizados por
apresentar imunossupressao grave, com niveis de linfécitos T CD4+ inferiores a 200

células/mm?3 (FIUZA DE MELO; KRITSKI, 2004).



Tem sido demonstrada diminuicdo da sobrevida de pacientes com Aids apds o
desenvolvimento da TB ativa, principalmente em pacientes com linfécitos T CD4+
maior que 200 células/mm3, ou seja menor imunossupressdo (BADRI et al, 2001;
WHALEN et al, 2000).

O desenvolvimento da TB ativa no individuo portador do virus HIV, depende
do grau de imunossupresséo, do comportamento de risco, habitos de vida, contatos
com individuos baciliferos e do uso de terapia anti-retroviral (CASTILLA et al, 1997;
GODOY et al, 2004).

Estudo realizado na cidade de Campinas-SP / Brasil por Oliveira, et al (2004),
relacionado ao perfil de mortalidade de pacientes com tuberculose relacionada a
comorbidade tuberculose Aids, demonstrou reducéo do numero de Obitos a partir de
1997, podendo estar relacionada a terapia anti-retroviral (HAART).

Nos paises onde a terapia anti-retroviral esta disponivel, observa-se
diminuicdo da incidéncia de TB (WOLFF; JONES; LOPES apud SILVIERA et al,
2006). Entretanto, o Brasil, embora tenha uma politica de acesso a terapia anti-
retroviral, apresenta grande numero de individuos co-infectados.

Apbs 1985, houve alteracdo da curva de declinio da tuberculose nos Estados
Unidos da América. O numero de casos de tuberculose aumentou, tendo como
causa, ndo sb a associacado com a infeccéo pelo virus HIV, mas também o aumento
da imigracdo para os Estados Unidos de habitantes de paises com alta prevaléncia
de tuberculose, falta de moradia e inadequagdo dos programas de controle clinico
da tuberculose (CANTWELL et al apud GARCIA, 2000).

Segundo a OMS, a tuberculose e a Aids juntas constituem uma calamidade
sem precedentes na histéria. Em 1999, cerca de 1/3 dos infectados pelo HIV o era

também pelo bacilo de Koch. No Brasil, entre os casos de Aids, no momento da



notificacéo, tem-se observado que cerca de 30% apresenta associacdo com TB de
todas as formas (BOLETIM DE PNEUMOLOGIA SANITARIA, 2002).

Howell, et al (1988), descreveram uma epidemia de infeccdo pelo M.
tuberculosis em uma clinica especializada no tratamento de pacientes portadores de
Aids. No periodo de 18 meses, 57% (17/30) dos profissionais de saude
apresentaram viragem tuberculinica, e o risco de infeccdo por tuberculose foi
significativamente maior entre aqueles que tiveram contato com pacientes infectados
pelo virus HIV com tuberculose ou terapia com pentamidina em aerosol.

Ciacco, Spicehandler (1989), realizaram estudo em um hospital geral com
centro de referéncia para Aids e constataram um aumento dos casos de tuberculose
associada a Aids, no periodo de 1985 a 1988, seguido de significativo aumento da
taxa de conversdo ao PPD dos profissionais de saude.

Frieden et al (1983), através de um estudo confirmaram um aumento na
incidéncia de tuberculose multirresistente em Nova York; a taxa de resisténcia inicial
passou de 10% a 23% de 1982 a 1991, sendo que ocorreu principalmente entre os
pacientes tratados previamente, soropositivos para HIV e entre os usuarios de droga
injetavel.

Silveira et al (2004), realizaram estudo com a finalidade de determinar a
prevaléncia e os fatores associados a tuberculose em pacientes residentes em uma
zona de alta prevaléncia das duas infec¢gbes no ano de 1999, no Servigo HIV/Aids do
Hospital Universitario da Universidade Federal do Rio Grande. Os autores
demonstraram os seguintes resultados: a prevaléncia de tuberculose encontrada nos
pacientes foi de 27%, existéncia de associagao significativa do desenvolvimento de
tuberculose com a raca negra (razdo de chance: 4,76; intervalo de confianca de

95%: 1,93 -11,72) e uma relacdo inversa com a contagem de linfécitos T CD4+ no



momento do diagnostico do virus da imunodeficiéncia humana (razdo de chance:
0,95; intervalo de confianca de 95%: 0,993-0,997). O sexo masculino (razdo de
chance: 2,49; intervalo de confianca de 95%: 1,15-5,39) e o uso de drogas (razédo de
chance: 2,1; intervalo de confianca: 95% de 1,02-4,31) podem também ser fatores
de risco, quando analisados separadamente.

Estudo realizado por BOFFO et al (2004), com o objetivo de delinear o perfil
de pacientes com tuberculose e Aids relacionando dados demograficos, clinicos e
laboratoriais, constatou que, quanto as caracteristicas demograficas, houve
predominio de pacientes homens e brancos. A média de idade foi de 33,8 anos e a
distribuicdo por idade mostra que nas faixas de 25, 34, 35, e 44 anos ocorreu a
maior frequéncia dos casos, 90,3% eram moradores da zona urbana na periferia.
Em 64,5% dos pacientes foi verificada a presenca dos seguintes fatores de risco
para TB: uso de droga endovenosa, alcoolismo, desnutricdo e encarceramento. A
forma pulmonar da doenca ocorreu em 61,3% dos pacientes. Este estudo foi
realizado no periodo de setembro de 1997 a dezembro de 2000, no servi¢o de Aids
do Hospital Universitario da Fundacgéo Universidade Federal do Rio Grande.

O municipio de Santos, em 2004, apresentou 203 casos de tuberculose
associada a pacientes portadores do virus HIV (DIRXIX, 2004).

De acordo com Il Consenso de Tuberculose realizado em 2004, o tratamento
dos pacientes infectados pelo virus HIV ndo difere daquele preconizado para
pacientes ndo infectados. Deve ser dada prioridade a utilizacdo de esquemas que
contenham rifampicina, tanto pela sua eficacia quanto pela facilidade de
administracao, pois os esquemas alternativos, freqiientemente mais complexos, com
necessidade de administracdo injetavel e com duracdo mais prolongada, podem

dificultar a adesdo em pacientes com Aids. Contudo, o médico especialista deve



estar atento, pois a rifampicina tem importante interacdo farmacologica com varios

anti-retrovirais (AVR) disponiveis (CASTELO FILHO, 2004).

1.9. Tuberculose multirresistente / TBMR

A quimioterapia € o método de tratamento adequado e a arma mais poderosa
contra a tuberculose. A resisténcia aos farmacos anti-tuberculosos ¢ um grave
problema para o controle da tuberculose e surgiu em decorréncia da falha dos
programas de controle, da atual situagcdo socioecondémica que proporciona aumento
das condicOes de pobreza, do crescimento das populacdes marginais favorecendo
as migracdes em busca de melhores condi¢des de vida e da co-infeccéo HIV/Aids.

Com o surgimento da Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida (Aids) e sua
associacdo com a tuberculose, houve o aparecimento de cepas multirresistentes
gue, entre outras causas, proporcionam um aumento das taxas de incidéncia e
morbimortalidade da doenca (ALMEIDA NETTO; RABAHI, 2001).

A tuberculose multirresistente (TBMR), que vem sendo definida na literatura
internacional como uma doenca provocada por cepas do Mycobacterium
tuberculosis resistentes a mais de uma droga, em especial a rifampicina (R) e a
isoniazida (H), dupla de maior potencial bactericida e esterilizante no tratamento da
doenca, preocupa, seja pela possibilidade de disseminagcdo de cepas
multirresistentes (MR), como pelas dificuldades de se estabelecer esquemas
terapéuticos eficazes e efetivos (AFIUNE; FIUZA DE MELO; NORONHA;
SEISCENTO, 1997; VALDERZIZ et al,1994).

No Brasil, define-se tuberculose multirresistente, como resisténcia in vitro a

pelo menos rifampicina e isoniazida e a mais um ou mais dos medicamentos



componentes dos esquemas |, IR e lll, ou resisténcia a rifampicina e isoniazida e
faléncia operacional ao esquema Il (DALCOMO et al, 1999; FIUZA DE MELO et al,
1993).

De acordo com o Il Consenso de Brasileiro de Tuberculose realizado em
2004, os medicamentos adotados para o esquema de tratamento para TBMR s&o os
seguintes: amicacina - cinco vezes por semana durante oito semanas e, a sequir,

duas vezes por semana até o 12° més - e ofloxacina, terizidona, etambutol e
clofazimina diarios durante 18 meses (CASTELO FILHO, 2004).

O uso inadequado da medicacédo durante o tratamento, possibilita a selecéo
de bacilos resistentes e determina a “resisténcia adquirida”. Todavia, quando um
paciente adoece apos ter se infectado com cepas resistentes a medicamentos que
ele nunca tomou, ou tomou por menos de um més, ocorre a denominada "resisténcia
primaria" (PABLOS-MENDES et al, 1998).

Denomina-se resisténcia primaria a resisténcia a uma ou mais drogas dos
bacilos eliminados por doentes que, apesar de nunca terem sido tratados, foram
contaminados por doentes com bacilos ja resistentes.

Em um mesmo pais, conforme as diferencas regionais da prevaléncia
tuberculosa, condi¢cdes socioeconémicas e sanitarias, ha variagcdes importantes da
resisténcia primaria.

Nos paises desenvolvidos, a TBMR apresenta relacdo clara com a co-
infeccdo TB/HIV/Aids, a tuberculose dos idosos e a transferéncia de cepas MR por
imigrantes, e aparecem em surtos institucionais e localizados de MR primaria
(BRUDNEY; DOBKIN; 1998, CDC, 1992; FUJIWARA, 1995).

No Brasil, ndo séo realizados com rotina a cultura e o teste de sensibilidade,

dificultando a identificacéo do perfil da resisténcia inicial ou primaria. A baciloscopia,



os achados clinicos e radiologicos € que indicam a faléncia terapéutica e
determinam o esquema a ser utilizado. Deste modo, o conceito de TBMR no pais
compreende formas da doenca provocadas por cepas bacilares aléem de resistentes
a (R) e (H), também resistentes a mais uma das drogas normatizadas (conceito
bacteriologico) ou com faléncia ou impossibilidade de uso do E-lll (conceito
operacional) (FIUZA DE MELO et al, 1993, 1996, 1997).

Os pacientes infectados com cepas resistentes a multiplas drogas tém menor
probabilidade de se curarem, sobretudo se sofrem de alguma imunopatia. O
tratamento € mais toxico e 700 vezes mais caro que o tratamento de pacientes com
organismos sensiveis (BARROSO et al, 2004).

Os principais fatores de risco citados para TBMR séo: tratamentos irregulares,
historia de tratamentos anteriores, presenca de cavidades pulmonares, tuberculose
pulmonar extensa, alcoolismo, uso de drogas ilicitas, falta de escolaridade, baixa
renda familiar e encarceramento, de acordo com Arévalo, et al (1996), e também
falta de moradia e uso de abrigos publicos (AREVALO, 1996; GOBLE,1993;
NEVILLE 1994; RAO, 2000).

A elevada transmissédo da tuberculose em locais fechados como hospitais,
prisdes, albergues para pessoas idosas ou indigentes, usualmente sem cuidados de
biosseguranga, principalmente em regibes com alta prevaléncia de infeccado pelo
HIV, como os grandes centros urbanos desenvolvidos e em desenvolvimento,
favorecem a ocorréncia de TBMR (I CONSENSO BRASILEIRO DE TUBERCLOSE
apud RABAHI; ALMEIDA NETTO, 2001).

Segundo Fiuza de Melo; Seiescento (2004), a demora no diagnéstico da

tuberculose nos infectados pelo virus HIV, a maior facilidade destes doentes se



infectarem com bacilos multirresistentes e procedimentos inadequados no controle
da infeccédo hospitalar favorecem o desenvolvimento dos casos de TBMR.

Barroso et al (2003), realizaram estudo sobre fatores de risco para
tuberculose multirresistente adquirida no estado do Ceara / Brasil, nos anos de 1990
a 1999, e concluiram que a falta de esgoto no domicilio, alcoolismo + tabagismo,
namero de tratamentos anteriores, tratamentos irregulares e cavidades pulmonares
tém importancia no desenvolvimento da TBMR adquirida. Outro estudo realizado
pelo mesmo grupo de pesquisadores e no mesmo periodo, sobre o papel da
tuberculose domiciliar no surgimento da tuberculose multirresistente, mostrou que a
TB tratada corretamente e curada na familia ndo oferece risco para TBMR,
entretanto, a existéncia de TB abandonada e TBMR na familia séo fatores de risco
para TBMR.

No final da década de 1980, surtos de TBMR foram identificados em hospitais
e em prisbes nos Estados Unidos da América, através de técnica de tipagem
molecular. Nestes locais, foi observada uma elevada taxa de infeccdo pelo
Mycobacterium tuberculosis e a ocorréncia de TBMR entre profissionais de saude.
Taxas elevadas de TBMR priméaria foram identificadas em hospitais em Buenos
Aires / Argentina (25%), Rio de Janeiro e Florianépolis / Brasil, respectivamente 7%
e 20% (KRITSKI; MARQUES; RABAHI, 1996).

Na década de 1990, nos EUA, foram publicadas epidemias institucionais de
TBMR em pacientes portadores do virus da imunodeficiéncia humana de acordo
com Pablos-Mendes et al (1998), o que fez com que a transmissdo da TBMR, a
partir desta época, fosse objeto de grande apreensao entre profissionais da saude,

familiares de pacientes e em meio a populagéo em geral.



Nos EUA, de 1984 a 1992, a prevaléncia de resisténcia primaria a pelo menos
uma das drogas anti-tuberculosas, passou de 10% a 23%. Em Nova York, foram
relatadas varias microepidemias em hospitais e prisdbes, a prevaléncia de
multirresisténcia primaria, resisténcia a (R) e (I), em pacientes com HIV/Aids foi de
20%. Outro estudo, realizado na Inglaterra, demonstrou prevaléncia de
multirresisténcia primaria em pacientes HIV positivos de 7% e em pacientes HIV
negativos de 1%. Estes dados sugerem que a multirresisténcia primaria aumenta em
pacientes HIV positivos em regifes onde os pacientes sdo atendidos em ambientes
fechados como hospitais, prisdes e albergues (KRITSKI, 2000).

Person e colaboradores (1992) realizaram estudo para determinar possiveis
fatores associados a transmissibilidade do bacilo entre pacientes e profissionais de
saude de um hospital em Nova York. Compararam a exposicao destes profissionais
em dois grupos de pacientes com tuberculose, um com TBMR e outro com TB
sensivel a todas as drogas. Houve uma maior taxa de conversao entre profissionais
de salde que atendiam pacientes com TBMR (11/23), comparados com 0s que
atendiam pacientes com TB sensivel (1/47) p < 0,001, sugerindo que os pacientes
com TBMR apresentam maior transmissibilidade do bacilo em funcdo de resposta
menos eficaz ao tratamento, maior tempo de internacao e de eliminac&o de bacilos.

Entre 1990 e 1992, o CDC avaliou microepidemias por cepas multirresistentes
em oito hospitais e no sistema penitenciario. Identificaram-se 297 casos de
tuberculose multirresistente, sendo a maioria em pacientes infectados pelo HIV, na
fase avancada de imunossupressdo. A mortalidade foi de 70% e o tempo médio de
sobrevida foi de 4 a 16 semanas. Nos paises subdesenvolvidos, a resisténcia
adquirida permanece elevada, principalmente em paises do continente asiatico

(FIUZA DE MELO; KRITSKI, 2004).



No Brasil, os estudos sao conflitantes, em S&o Paulo, no periodo de 1992 a
1994, uma revisdo de 150 cepas de pacientes, revelou taxa de resisténcia inicial a
(R) e (I) de 11% e resisténcia adquirida a uma ou mais drogas de 33%. No Rio de
Janeiro, estudo realizado entre 1993 e 1994, em 121 cepas de pacientes atendidos
em um hospital universitario de referéncia para Aids, mostrou resisténcia inicial a (R)
e (1) de 15% nos pacientes infectados pelo HIV e 3% nos nao infectados. Entretanto,
Toledo e colaboradores, ao analisarem cepas isoladas de 508 pacientes com TB,
sendo 10% deles infectados pelo HIV, atendidos em 22 unidades de saude no
municipio do Rio de Janeiro, observaram taxa de resisténcia inicial a (R) e (I) de
0,9%, nédo ocorrendo diferenca de resisténcia inicial de paciente infectado e né&o
infectado pelo HIV. (FANDINHO et al, 1995; PINTO et al, 1995; TOLEDO et al,
1995).

Um estudo multicéntrico do Ministério da Saude, realizado entre 1995 e 1996,
demonstrou uma taxa de resisténcia inicial de 8,5% e de resisténcia adquirida de
21%. A resisténcia inicial a rifampicina e a isoniazida associadas (R + |) ocorreu em
1,1% dos casos investigados, e a resisténcia adquirida a essas drogas foi de 7,9%.
Nesse estudo nao foi realizada sorologia anti-HIV dos pacientes investigados, e ndo
foram incluidos, de modo representativo, pacientes atendidos em unidades
hospitalares (BOLETIM DE PNEUMOLOGIA SANITARIA, 2002; NATAL, 2002).

Entre 2000 e 2003, no Brasil, foram notificados 1.469 casos de TBMR. A
regido sudeste concentra 975 (66,4%) casos e 0 estado do Rio de Janeiro é
responsavel por 617 (42%) dos casos. A freqiéncia de associagdo com a infecgcéo
pelo HIV foi de 6,8% (98 pacientes). O padrdo de resisténcia revela 96% de
resisténcia adquirida, com média de 2,8 tratamentos prévios, e 4% de resisténcia

priméria, assim considerados os pacientes sem tratamento prévio com medicamento



anti-tuberculose, ou nunca tratados. Dos pacientes antes tratados, 592 (41,4%)
apresentam historia de abandono nos tratamentos anteriores. A taxa de resultados
favoraveis dentre aqueles que encerraram o tratamento, tem sido de 61,4% (493
pacientes). Evoluiram para o Oobito 242 (30,2%) pacientes e abandonaram o
tratamento 8,4% (67 pacientes). A faléncia ocorreu em 141 (14,6%) pacientes.
Observou-se recidiva da TBMR em 24 pacientes (2,5%), verificada no primeiro ano
apos alta (DALCOMO, 2004).

Estudo realizado por Hofer et al (1996), na cidade do Rio de Janeiro / Brasil,
em um hospital geral referéncia para Aids, demonstrou taxas elevadas de TB
multirresistente primaria: 15% no soropositivo para HIV e 3% no soro negativo para
HIV e de converséo a prova tuberculinica de 8,7% em profissionais de saude.

A multirresisténcia primaria no Brasil € encontrada, principalmente, em
portadores do HIV, profissionais de saude e comunicantes intradomiciliares de
TBMR, embora seja rara e de comprovacao complexa, por ser dificil o acesso ao
teste de sensibilidade. No Brasil, a maioria dos casos de TBMR estdo associados a
irregularidade e / ou abandono no tratamento anterior e nos que se retrataram com o
E- | (FIUZA DE MELO; SEIESCENTO, 2004)

Kritski et al (2004), realizaram estudo transversal no periodo de agosto de
1996 a fevereiro de 1998 em um hospital geral de referéncia na cidade do Rio de
Janeiro, que consistia em um inquérito de resisténcia aos farmacos anti-tuberculose
de cepas de M.tuberculosis isoladas durante um periodo de 18 meses, com 0
objetivo de estimar a prevaléncia de resisténcia e multirresisténcia inicial e adquirida
e identificar fatores associados a sua ocorréncia. Os achados deste estudo reforcam
a necessidade de que seja dada atencdo maior a TB em ambiente hospitalar. Foi

observado que 72% dos pacientes tiveram o diagndstico de TB durante a internacéo



hospitalar, o que remeteu aos autores a verificacdo da grande possibilidade de
transmissdo nosocomial, constatando-se resisténcia inicial de 18,4%, valor acima
dos achados do mais recente inquérito nacional, realizado em unidades de
atendimento primario, que foi de 8,5%. Tal fato demonstra que a populacéo atendida
em hospitais apresenta especificidades que podem aumentar a possibilidade de
ocorréncia de cepas resistentes, como por exemplo, a presenca de co-morbidades,
incluindo infeccdo por HIV, e casos de dificil diagnéstico e / ou tratamento. Os
autores chamam a atencdo para as taxas de resisténcia as drogas anti-TB, como a
referente a isoniazida - medicamento usado nos principais esquemas de tratamento
e profilaxia para TB - que foi de 13,3%, e para a resisténcia simultanea a rifampicina
e isoniazida, que foi de 3,6% nesta pesquisa, cerca de trés vezes maior que a
encontrada no inquérito nacional e similar aquela descrita em outro hospital geral da
cidade do Rio de Janeiro, atraveés de estudo realizado em 1996, conforme citado
anteriormente.

No mesmo estudo, os autores demonstraram que a resisténcia as drogas anti-
TB associou-se de maneira significativa com os profissionais de salde e também
com a populacdo virgem de tratamento. Os autores consideraram este achado de
extrema relevancia, pois confirmam os riscos de infec¢cdo entre os profissionais de
saude e os achados de transmissdo nosocomial de cepas resistentes descritos na
literatura. Embora sugiram outros estudos para maior confirmacgéo destes dados, 0s
autores concluem que, se os profissionais de saude infectam-se mais que a
populacdo em geral com bacilos resistentes, e se em hospitais com o perfil do
estudado, circulam mais cepas resistentes e as medidas de controle sdo precérias,
os profissionais de saude estdo, de fato, expostos a riscos diferenciados e

recomendacdes especificas que contemplem medidas para sua protecao.



Quanto a quimioprofilaxia para contatos com caso indice de TBMR, ndo havia,
até o Il Consenso Brasileiro de Pneumologia de 2004, estudos que validassem
regimes por ensaios controlados.

A American Thoracic Society (ATS) recomenda que, se houver evidencia de
contato com TBMR, o uso diario da associacdo de etambutol e pirazinamida, por um
periodo de seis meses, ou a associacdo de pirazinamida e uma quinolona
(ofloxacina ou levofloxacina), por seis meses. Porém, reconhece sérios problemas
de adeséao e custo do tratamento (American Thoracic Society; CDC, 2003).

No Tratamento da tuberculose multirresistente, se o teste de sensibilidade as
drogas, quando realizado, apresentar resisténcia a apenas um dos medicamentos
em uso, com o paciente apresentando boa evolugéo clinica e laboratorial, isto indica
qgue o regime ndo deve ser alterado. A associacdo medicamentosa de trés drogas é
proposta, entre outras razdes, justamente para contemplar esta possibilidade
(BRASIL, 2005; CASTELO FILHO; SILVA JR, 2006)

Os pacientes que ndo se curam apods tratamento com 0S esquemas
padronizados pelo Ministério da Saude, portadores de bacilos resistentes a mais de
duas drogas, dentre as quais a rifampicina e a isoniazida, constituem um grupo de
doentes classificados no Consenso Brasileiro de Tuberculose (de 1997/2004) como
portadores de tuberculose multirresistente. A este grupo, sdo agregados os
pacientes que apresentam resisténcia primaria a rifampicina, isoniazida e a outras
drogas utilizadas, geralmente a estreptomicina e/ou etambutol. Estes pacientes e
seus familiares serdo atendidos por equipe multiprofissional especializada, em
centros de referéncia que cumpram as normas de biossegurangca e estejam
credenciados pelas coordenadorias municipais e estaduais do programa de

tuberculose (BRASIL, 2005; CASTELO FILHO; SILVA JR, 2006).



1.10. Tuberculose e alcoolismo

Etilistas apresentam maior risco para desenvolverem pneumonias e
tuberculose devido a maior predisposicdo a broncoaspiracdo, reducdo da resposta
imune, diminuicdo da quimiotaxia e aderéncia dos fagocitos, bem como depressao
da imunidade celular e das células exterminadoras naturais. Muitas vezes o paciente
apresenta, concomitantemente, desnutricdo e  deficiéncias  vitaminicas
(MACGREGOR, 1986).

Caron Ruffino; Ruffino Netto (1979), realizaram estudo sobre associacdo de
alcoolismo e tuberculose pulmonar e concluiram que ha associacéo entre habito de
ingestao alcodlica e tuberculose pulmonar. Demonstraram que no periodo menor
gue 2 anos, que precede o diagnostico da doenca, € mais forte a associacao entre
tuberculose pulmonar e bebedores excessivos (aquele que bebe antes das
refeicbes, ou ao fim do dia, ou no dia do pagamento em grande quantidade, com as
seguintes caracteristicas: chegam até a embriaguez; procuram momento de euforia
artificialmente através do alcool, para mudar um estado de animo depressivo, e
apresentam dependéncia psiquica pelo alcool); e no periodo de 2 a 4 anos, que
precede a doenca, € mais forte a associagdo entre tuberculose pulmonar e
bebedores adictos (individuo que apresenta dependéncia psiquica, cultural e fisica,
com manifestagfes de abstinéncia ou sindrome de privacéo - cefaléia, tremores de
extremidades, incapacidade de deter-se, incapacidade de abster-se, ins6nia). Nao
houve diferenca significante quanto ao tipo de bebida consumida e / ou ritmo de

ingestao.



De acordo com Viana, Silveira e Krumpe, citados por Leite; Puel (1985), a
tuberculose ativa em adulto usualmente significa um recrudescimento de uma
infeccdo latente adquirida anos ou décadas antes, citando o uso do alcool como
elemento significativo do déficit do sistema imunologico.

Leite; Puel (1985), realizaram estudo sobre a prevaléncia de alcoolismo entre
pacientes internados em hospital para tratamento de tuberculose pulmonar, no
periodo de fevereiro a agosto de 1982, no hospital Nereu Ramos, em Santa Catarina
/ Brasil, e concluiram que o alcoolismo apresenta elevada prevaléncia nos doentes
com tuberculose em tratamento hospitalar. Foram estudados 50 pacientes, sendo 40
homens e 10 mulheres. Ficou evidenciado prevaléncia de 62, 5% de alcoolismo na
populacdo masculina e 10% na populacédo feminina. Em relacéo a faixa etéria, foi
demonstrado que 96,1% dos alcoolistas situavam-se na faixa etaria de 20 a 59 anos
e que 25 dos 26 casos eram do sexo masculino.

Estudo realizado na cidade de Monterrey / México, no Servigo de Assisténcia
Comunitaria do Hospital Universitario, no periodo de 1982 a 1986 teve como
objetivo, avaliar o tratamento antituberculoso em pacientes alcodlatras. Foram
estudados 185 pacientes portadores de tuberculose pulmonar, com registro de
antecedentes de alcoolismo. Ficou demonstrado que a porcentagem de pacientes
alcodlatras do sexo masculino era superior a do sexo feminino, 46% e 4,9%
respectivamente. Entre os portadores de antecedentes de alcoolismo, encontrou-se
28 casos em que ja haviam sido utilizados dois ou mais esquemas terapéuticos,
refletindo a ineficicia do tratamento ou a manifestacdo de resisténcia as drogas. Os
estudos estatisticos demonstraram que houve relacdo significativa entre alcoolismo
e as respostas terapéuticas no tratamento anti-tuberculoso, com nivel de

confiabilidade de 99,5% (GONZALEZ ; PARADA; ZAFRA, 1989).



1.11. Métodos de diagndéstico

Os exames bacteriolégicos utilizados para diagnosticar a tuberculose séo: a
baciloscopia direta e cultura de escarro, sendo a pesquisa bacteriolégica 0 método
prioritario, tanto para o diagnostico, como para o controle do tratamento da doenca,
pois permite a identificacdo do paciente bacilifero, que é a principal fonte de infeccao
(BRASIL, 2002; KRITSKI, 2000). Para a técnica de baciloscopia, recomenda-se
coleta de pelo menos duas amostras de escarro espontaneo para investigacao
diagnoéstico de TB pulmonar, a primeira coleta devera ser realizada na ocasiao da
primeira consulta e a segunda coleta na manhd do dia seguinte, em jejum,
independentemente do resultado da primeira (BRASIL, 2002, 2005; CASTELO
FILHO; SILVA JR, 2006).

A baciloscopia direta, se executada corretamente, podera detectar de 70% a
80% dos casos de tuberculose. O método de coloracdo, adotado no Brasil e de
custo mais barato, € o Ziehl-Neelsen, método simples e seguro que pode ser
realizado por todos os laboratorios. O exame € indicado para todos os sintométicos
respiratérios, individuos com tosse e expectoragdo por trés semanas ou mais,
pacientes que apresentem alteragcbes pulmonares na radiografia de torax, nos
contatos de tuberculose pulmonar baciliferos e para acompanhamento da evolucdo
bacteriol6gica de paciente com TB pulmonar apés o inicio do tratamento (BRASIL,
2005; CASTELO FILHO; SILVA JR, 2006).

A cultura de escarro ou de outras secrecdes € indicada nas seguintes
situagdes: para suspeitos de tuberculose pulmonar e negativo ao exame direto do

escarro, para o diagnostico de formas extrapulmonares (como meningea, renal,



pleural, 6ssea e ganglionar), diagndstico de tuberculose em paciente soropositivo
para o HIV/Aids, nos casos de retratamento apos faléncia bacteriologica ao
esquema de tratamento padréo (rifampicina, isoniazida e pirazinamida) ou recidiva
da doenca ou reinicio apdés abandono, com teste de sensibilidade. A cultura é
também indicada nos casos de suspeita de resisténcia bacteriana as drogas,
acompanhada do teste de sensibilidade. Nos casos de suspeita de infec¢cdo por
micobactérias ndo tuberculosas, sobretudo nos doentes HIV positivos ou com Aids,
além da cultura devera ser realizada a tipificacdo do bacilo (BRASIL, 2005;
CASTELO FILHO; SILVA JR, 2006).

A radiografia de térax € indicada como método auxiliar, especialmente nos
seguintes casos: sintomaticos respiratérios com baciloscopia negativa do escarro
espontaneo; contatos de pacientes baciliferos de todas as idades, intradomiciliares
ou institucionais com ou sem sintomatologia respiratéria; suspeitos de tuberculose
extrapulmonar; infectados pelo HIV ou com Aids (BRASIL, 2002; CASTELO FILHO;
SILVA JR, 2006).

A prova tuberculinica cutanea esta indicada como método auxiliar, no
diagnostico da tuberculose, em pessoas ndo vacinadas com BCG, o resultado
positivo evidencia apenas a infec¢cdo por micobactérias, ndo caracterizando a
presenca de doenga (BRASIL, 2005; CASTELO FILHO; SILVA JR, 2006).

A tomografia computadorizada do térax podera ser utilizada quando a
radiografia de térax apresentar resultados imprecisos. Deve-se levar em
consideracdo os recursos disponiveis e o custo beneficio, pois € um método de
maior custo, esta indicada para pacientes com baciloscopia negativa que exigem
melhor diagndstico diferencial de outras doencgas (BRASIL, 2005; CASTELO FILHO;

SILVA JR, 2006).



A broncoscopia e os procedimentos a ela associados, a exemplo de lavado
brénquico, lavado broncoalveolar, escovado brénquico, biopsia bronquica, biopsia
transbrénquica e puncéo aspirativa com agulha, podem ser uUteis no diagnostico da
tuberculose nas seguintes situacdes: formas negativas a baciloscopia, suspeita de
outra doenca pulmonar que ndo a tuberculose, presenca de doenca que acomete
difusamente o parénquima pulmonar, suspeita de tuberculose endobrénquica ou em
pacientes imunodeprimidos, particularmente os infectados pelo HIV (CASTELO
FILHO; SILVA JR, 2006).

Sempre que possivel, deve-se realizar biopsia nas formas extrapulmonares
seguidas de exames anatomo-patologicos (histologico e citoldgico). No material
colhido sera feito o exame direto, a cultura e o exame anatomo-patologico, para
identificar o Mycobacterium tuberculosis ou o processo inflamatério granulomatoso
compativel com a tuberculose (BRASIL, 2005; CASTELO FILHO; SILVA JR, 2006).

Os exames bioquimicos, sdo mais utilizados em casos de tuberculose
extrapulmonar, principalmente no derrame pleural, derrame pericardico e
meningoencefalite tuberculosa. (BRASIL, 2005; CASTELO FILHO; SILVA JR, 2006).

Os testes soroldgicos e de biologia molecular sdo métodos diagndsticos
recentes, de custo elevado e valores preditivos varidveis, muitos ainda nao
definitivamente testados ou aprovados. Apesar das perspectivas futuras quanto a
sua utilidade no diagndstico precoce, ndo sdo recomendados para a rotina
diagnostica de tuberculose no Brasil, ficando seu uso restrito a alguns centros de
referéncia e pesquisa, onde podem ser utilizados para casos que demandem
diagnostico rapido. Sdo eles: a) PCR — técnica de reacdo em cadeia da polimerase,
gue permite o diagndstico definitivo pelo encontro do agente nos fluidos organicos;

b) ADA — determinagdo da adenosina deaminase, enzima liberada pelo linfécito



ativado, e em menor quantidade pelo macréfago, contribui especialmente para o
diagnéstico nos liquidos cefalorraquiano e pleural, com perspectivas para sua
dosagem no aspirado brénquico; c) Western Blot — marcador biolégico para detectar
0 Mycobacterium tuberculosis de maneira precoce em infecgdes, quando comparado

ao PPD (CASTELO FILHO; SILVA JR, 2006).

O Ministério da Saude recomenda que o exame sorolégico anti-HIV seja
oferecido a todos os individuos com diagndstico de tuberculose confirmado. O
paciente deve assinar o termo de consentimento para realizacdo do exame. No caso
de exame positivo, o paciente deve ser encaminhado para a unidade de referéncia
para Aids mais proxima de sua residéncia, capacitada a tratar das duas infeccbes

(BRASIL, 2005; CASTELO FILHO; SILVA JR, 2006).

1.11.1. A prova tuberculinica

Em 1890, Robert Koch utilizou a tuberculina como instrumento para o
diagnostico da tuberculose. Koch observou que apds a injecdo intracutanea de
grandes quantidades de tuberculina, ocorriam lesdes gerais no organismo inoculado,
tais como febre, tremores, nduseas e vomitos, bem como reacéo ao nivel do foco de
infecgéo tuberculosa (CEZAR et al, 2003).

Em 1932, um médico veterinario demonstrou que 85% de 134 bovinos que
apresentaram reacdo a tuberculina também apresentaram lesdes na autopsia.
Snider (1982), chamou a atencdo para o fato de que, se considerados os achados

da autépsia como marcadores para presenca ou auséncia da tuberculose, os dados



do médico veterinario indicariam sensibilidade de 85% e especificidade de 89% para
0 teste com a tuberculina.

Nocard, em 1891, utilizando tuberculina fabricada na Franca em bovinos,
concluiu que através da aplicacdo da tuberculina era possivel detectar a presenca
de tuberculose. A primeira tuberculina utilizada foi preparada através do cultivo do
Mycobactérium tuberculosis, resultando em linfa de Koch, ou tuberculina bruta, que
recebeu o nome de “OLD Tuberculin” (OT), sendo utilizada até 1930. Entretanto, era
reconhecida a dificuldade em manter as mesmas caracteristicas da substancia
devido a complexa mistura de uma série para a outra (CEZAR et al, 2003).

Em 1930, foi testado em humanos o MA-100, primeiro produto purificado
preparado por Masucci e Mc Alpine. Em 1932, Florence Seibert e Munday isolaram
um derivado protéico purificado, PPD - do inglés purified protein derivative,
importante marca na historia da tuberculose (SNIDER, 1982).

Acreditava-se que a qualidade de um produto purificado seria melhor, porém,
observou-se que esta tuberculina, freqientemente, desencadeava o fendbmeno de
Arthus. Em 1941, Seibert e Glem produziram grande quantidade de PPD a partir de
uma unica cepa do Mycobactérium tuberculosis. Aliqguotas desse lote foram
enviadas para o Instituto Nacional de Saude (NIH - National Institute of Health) para
0 uso em larga escala nos EUA. Esse PPD padréo ficou conhecido como PPD — S,
PPD Standard, todavia, esta tuberculina desencadeava o fenébmeno de Arthus em
maior intensidade que o PPD anterior (CEZAR et al, 2003).

Outros estudos foram realizados sobre a prova tuberculinica (PT) e, a medida
gue foram planejados e executados, ficou claro que deveriam ser desenvolvidos
métodos precisos para administracdo e medicdo do didmetro da reacdo a PT

(SNIDER, 1982).



A OMS, em 1955, recebeu contribuicdo da Unifec para o preparo de grandes
partidas da tuberculina purificada, através do Statens Serum Institut, de
Copenhagem. A nova tuberculina foi preparada seguindo a metodologia utilizada
para preparacdo de outras tuberculinas previamente fabricadas pelo mesmo
instituto, RT19 e RT22, que recebeu o nome de PPD (purified protein derivative),
RT- do aleméo, resent tuberkulian 23, ou seja PPD-RT 23 (MAGNUSSON apud
CEZAR et al, 2003).

Guld e colaboradores em 1958, realizaram estudo com 0s seguintes objetivos:
padronizar a nova tuberculina, em substituicdo do PPD-S, comparar o RT 23 com
outras tuberculinas fabricadas anteriormente pelo Statens Serum Institut e examinar
diferentes diluicbes do RT 23 preparadas com ou sem Tween 80, detergente néo
ibnico. Demonstrou-se que a adicdo do Tween 80 ao diluente provocou menos
reacoes locais. (CEZAR et al, 2003)

No Brasil, o Servico Nacional de Tuberculose (SNT) em 1961, passou a
recomendar a pratica dessa prova, padronizada pela OMS, com o emprego do PPD
em dose Unica, fraca, em todas as unidades de luta contra a tuberculose no Brasil
(MINISTERIO DA SAUDE apud CEZAR et al, 2003).

De acordo com a padroniza¢gdo adotada pela OMS, a dose Unica era de 1 UT
(0,02 mg) de tuberculina, produzido no Statens Serum Institut , de Copenhaguen, em
0,1 ml de diluente estabilizante (contendo 0,005% de Tween 80), aplicada por via
intradérmica, com critério de leitura quantitativa e com determinado critério de
interpretacdo. No Brasil, as diluicbes do PPD RT 23, passaram a ser feitas, no
laboratorio Central de Tuberculose do Estado da Guanabara, de acordo com as
instrugdes do Serum Institut, submetidas a teste de esterilidade e com igual diluicao

desse instituto.



No mesmo periodo, em 1961, a comissdo Técnica da CNCT — Campanha
Nacional Contra Tuberculose, elaborou outra recomendacdo da PT em saulde
publica, com objetivo de modificar a dose Unica de 1 UT (0,02 mg) para 2 UT em 0,1
ml de diluente estabilizante. De acordo com a comissao técnica, as reacdes locais
com aplicacdo de 2 UT eram mais consistentes, mais duras, de bordos bem mais
delimitados, tornando a leitura mais facil e precisa (MINISTERIO DA SAUDE apud
CEZAR et al, 2003).

A prova tuberculinica cutdnea estd indicada como meétodo auxiliar no
diagnoéstico da tuberculose em pessoas néo vacinadas com BCG. A prova tem por
base a reacéo celular desenvolvida apos a inoculacéo intradérmica de um derivado
protéico do M. tuberculosis (BRASIL, 2005; CASTELO FILHO; SILVA JR, 2006).

O resultado positivo evidencia apenas a infeccdo por micobactérias, néo
caracterizando a presenca de doenca.

No Brasil, a tuberculina usada é o PPD RT 23, aplicada por via intradérmica,
no terco meédio da face anterior do antebraco esquerdo, na dose de 0,1ml,
equivalente a 2 UT (unidades de tuberculina). Quando conservada em temperatura
entre 4°C e 8T, a tuberculina mantém-se ativa por seis meses. Ndo deve,
entretanto, ser congelada, nem exposta a luz solar direta.

A técnica de aplicacdo - técnica de Mantoux - e o material utilizado, s&o
padronizados pela Organizacdo Mundial da Saude e tém especificacbes
semelhantes as usadas para a vacinagdo BCG. A injecdo do liquido faz aparecer
uma pequena area de limites precisos, palidos e de aspecto pontilhado, como casca
de laranja. A leitura da prova € realizada de 72 a 96 horas apés a aplicacao,

medindo-se com régua milimetrada o maior didmetro transverso da é&rea de



endurecimento palpavel. O resultado, registrado em milimetros, define a

classificacao e interpretacao clinica:

* 0 a 4mm — nao-reator : individuo ndo infectado pelo M. tuberculosis ou por
outra micobactéria; ou infectado pelo M. tuberculosis h4 menos de duas
semanas (em fase de viragem tuberculinica) ou ainda e excepcionalmente,
em infectados ou doentes imunodeprimidos;

* 5 a 9mm - reator fraco : individuo vacinado com BCG ou infectado pelo M.
tuberculosis ou por outras micobactérias;

* 10mm ou mais — reator forte : individuo infectado pelo M. tuberculosis, que

pode estar doente ou néo, e individuos recentemente vacinados com BCG.

Esta classificacdo somente € valida para pacientes com teste soroldgico anti-
HIV negativos. As pessoas infectadas pelo virus HIV sdo consideradas co-infectadas
pelo bacilo da tuberculose, desde que apresentem teste tuberculinico com
enduracéo igual ou superior a 5Smm (CASTELO FILHO; SILVA JR, 2006).

Todos os individuos infectados pelo HIV devem ser submetidos ao teste
tuberculinico. Considera-se nao reator aquele com endurecimento entre 0 e 4mm.
Para pacientes nao reatores, e em uso de terapia anti-retroviral, recomenda-se fazer
0 teste seis meses apos o inicio da terapia, devido a possibilidade de restauracdo da
resposta tuberculinica (BRASIL, 2005).

A hipersensibilidade local decorre de memadria imunoldgica que os linféciotos
ativados guardam do antigeno. Quando se aplica a proteina bacilar, como a
tuberculina ou o PPD - derivado protéico purificado da fracdo antigénica do bacilo -

por via intradérmica, ocorre dentro de poucos dias infiltrado constituido de linfocitos



T e histiécitos, que formam eritema e papula no local da inoculacdo. O tipo de
hipersensibilidade em discussao, pode diminuir ou se extinguir com o decorrer do
tempo, sem prejuizo da imunidade, ou desaparecer temporariamente por diversos
motivos (RAFFUL; SIQUEIRA, 2000).

A prova tuberculinica deve ser interpretada de forma especial nas pessoas
vacinadas com BCG a menos de dois ou trés anos porque, em geral, apresentam
reacoes de tamanho médio, podendo alcancar 10mm ou mais.

Outras situacbes que podem interferir em seus resultados: a) doenca
imunodepressora como sarcoidose, neoplasias malignas de cabeca e pescoco e
linfoproliferativas, Aids, desnutricdo; b) vacinacdo com virus vivo; c) gravidez; d)
tratamento com corticéides e imunodepressores; e) criangcas com menos de 2 meses
de idade; f) pessoas com mais de 65 anos de idade (BRASIL, 2005; CASTELO
FILHO; SILVA JR, 2006).

Cerca de 70 a 80% dos portadores de tuberculose pulmonar em atividade
apresentam prova tuberculinica com enduragdo =10mm. Em nosso meio, a taxa de
prova tuberculinica positiva oscila entre 25% e 55% na populagdo em geral. Este
teste possui importantes limitagbes para seu uso na decisdo diagnéstica,
principalmente em regides de elevada prevaléncia de infec¢cdo tuberculosa e co-
infecgado TB/HIV e ampla cobertura vacinal, onde aumenta a probabilidade de falso
positivo (ATS, 2001; EWER et al, 2003; JASMER et al, 2002; KRITSKI, 2000).

Segundo Cordeiro (1995), o resultado da prova tuberculinica pode estar
condicionado aos seguintes fatores:

» Fatores que condicionam a positividade:

a) vacinacao pelo BCG;



b) individuos ndo vacinados pelo BCG, ou vacinados a mais de 10 anos com
perda da hipersensiblidade tuberculinica, com tuberculose infeccdo ou
tuberculose doenca;

c) em portadores de micobacterioses nao tuberculosas (reacfes cruzadas).

» Fatores que condicionam a negatividade:

a) individuos néo vacinados pelo BCG e sem infeccdo tuberculosa
espontanea;

b) no periodo pré-alérgico de individuos vacinados ou infectados
espontaneamente;

c) em situacbes de perda prévia de positividade como em infeccdes virais
(sarampo, parotidite, varicela, rubéola e gripe), infeccbes bacterianas
(brucelose, febre tiféide, tosse convulsa) e certos quadros tuberculosos
(pleurisia e miliar);

d) no fendbmeno booster: perda da positividade, em idosos, reativada por novo
teste, uma semana depois;

e) imunodeprimidos;

f) recém nascidos e idosos;

g) no decurso de agressodes diversas (cirurgias, queimaduras).

De acordo com Rafful e Siqueria (2000), outros fatores que podem levar a
negatividade da prova tuberculinica, como sarcoidose, doenca de Hodgkin,
desnutricdo, lepra lepromatosa, gravidez, uso de corticoides, uso de citostaticos e
extincdo natural. A extingcdo natural de reacdo ao PPD, pode ser reativada com a

repeticdo do teste tuberculinico apds algumas semanas, efeito booster.



Todos os profissionais de saude que potencialmente vao atender pacientes
com tuberculose, devem ser submetidos ao teste tuberculinico no momento da
admissédo (BRASIL, 2005; MEDEIROS, 2001).

O teste tuberculinico deve ser repetido anualmente nos profissionais que
trabalham em unidades de maior risco, enfermarias de doencas infecciosas, salas
de broncoscopias, pronto-socorros, setores de microbiologia nos quais € manipulado
material com o bacilo, pneumologia, entre outros, caso ndo seja administrada a
vacina BCG. Os testes devem ser administrados e interpretados por pessoal
treinado. O profissional deve ser orientado quanto ao significado do resultado do
teste, que deve ser confidencial. Se ndo reator ao primeiro teste, devera ser
submetido a um novo teste no periodo de, no maximo, trés semanas para se avaliar
o efeito booster (MEDEIRQOS, 2001).

Profissionais previamente reatores ao PPD ou ja tratados por tuberculose nao
necessitam repetir o teste. Os inquéritos tuberculinicos entre profissionais de uma
mesma area da unidade de saude ndo devem ser realizados nas mesmas datas
(preferencialmente em datas separadas, tais como dia do nascimento ou aniverséario
de emprego), possibilitando deteccdo precoce de possiveis surtos de transmissao
pelo M. tuberculosis (MEDEIROS, 2001).

Varios autores sugerem a realizagdo do PPD em todos os profissionais da
area de saude a cada seis e doze meses, na tentativa de identificar os trabalhadores
susceptiveis, ndo reatores, a infeccdo pelo M. tuberculosis.

Caso ocorra viragem tuberculinica, o trabalhador deve ser submetido a
quimioprofilaxia com isoniazida por seis meses. Em andlise de seis surtos de
tuberculose em pacientes hospitalizados, observou-se que 29% (98) de 336

trabalhadores ndo reatores ao PPD apresentaram viragem tuberculinica, e 5 (19%)



desenvolveram tuberculose antes que a quimioprofilaxia pudesse ser iniciada.
Nenhum caso foi observado entre os 238 trabalhadores néo reatores ao PPD e entre

0S 76 previamente reatores que nao realizaram a profilaxia (STEAD, 1995).

1.12. Tratamento

Até a década de 1950, o tratamento da tuberculose era feito, sobretudo, em
ambiente hospitalar.

Na década de 1960, a internacdo eletiva e prolongada do paciente com
tuberculose em sanatdrios tornou-se desnecessaria por ter se verificado que: a) o
isolamento do paciente com TB ativa ndo modificava o potencial de infeccdo e ou
adoecimento dos comunicantes intradomiciliares, pois o contagio freqientemente
ocorre antes do diagnadstico; b) o periodo de contagiosidade tornou-se menor apos o
inicio de quimioterapia efetiva, geralmente nao ultrapassando duas ou trés semanas
(KRITSKI, 1993).

No Brasil, a partir da década de 1980, foi implantada uma politica de
fechamento dos sanatérios e introduzido o esquema triplice de curta duragéo
ambulatorial. Nesta época, as autoridades governamentais estavam convencidas de
que o controle da doenga ocorreria com o0 tratamento antimicrobiano correto em
nivel ambulatorial, que proporcionava cura em 95% dos casos (KRITSKI, 1993).

No controle da tuberculose, o tratamento dos baciliferos € a atividade
prioritaria, uma vez que permite anular rapidamente as maiores fontes de infeccao
(BRASIL, 2002).

O tratamento devera ser desenvolvido sob regime ambulatorial,

supervisionado, com pelo menos trés observacbes semanais da tomada dos



medicamentos nos primeiros dois meses e uma observagdo por semana até o seu
final. A supervisdo podera ser realizada de forma direta na unidade, no local de
trabalho ou na residéncia do paciente por meio de visitador sanitario ou agente
comunitario de saude, ou ainda um familiar devidamente orientado. O tratamento
supervisionado faz parte da estratégia DOTS - Estratégia de Tratamento
Diretamente Observado, que visa aumento da adeséo dos pacientes ao tratamento,
maior deteccéo das fontes de infec¢cdo, aumento da cura e diminuicdo dos riscos de
infeccdo (BRASIL, 2002).

No Brasil, com a estratégia DOTS em nivel estadual, como na Paraiba,
municipal, como no Rio de Janeiro e em diversos municipios de Sao Paulo, vem
demonstrando resultados positivos em termos de organizacdo dos servigos, maior
adesao dos pacientes e menores taxa de abandono (CASTELO FILHO; SILVA JR,
2006).

As drogas utilizadas sao izoniazida (H), rifampicina (R), pirazinamida (Z),
estreptomicina (S), etambutol (E) e etionamida (Et) (CASTELO FILHO; SILVA JR,
2006).

Segundo o Ministério da Saude, (BRASIL, 2005), os esquemas de tratamento
segundo a situagao do caso séo o0s seguintes:

a) Esquema | (esquema basico) — casos novos (pacientes sem tratamento
anterior, tratamento por menos de 30 dias ou tratamento anterior a mais de 5 anos):
1°fase do tratamento com 2 meses de (R), (H) e (2), seguida da 2°fase de 4 meses
com (R) e (H) = 2RHZ/4ARH. Este esquema ndo é valido para tuberculose
menigoencefalica.

b) Esquema | IR (esquema basico + etambutol) — casos de recidiva apds cura

ou retorno apos abandono do esquema I: 1°fase do t ratamento de 2 meses com (R),



(H), (2) e (E), seguida da 2°fase de tratamento de 4 meses com (R), (H) e (E) =
2RHZE/4RHE.

Considera-se retratamento a prescricdo de um esquema de drogas para o
doente ja tratado por mais de 30 dias, que venha a necessitar de nova terapia por
recidiva apos cura, retorno apos abandono ou faléncia do esquema | ou esquema
IR.

c) Esquema Il — para os casos de tuberculose menigoenceféalica: 1°fase do
tratamento de 2 meses com (R), (H) e (2), seguida da 2°fase de 7 meses com (R) e
(H) = 2RHZ/7RH.

d) Esquema Ill (esquema para faléncia) - casos de faléncia do tratamento do
Esquema | e do Esquema | IR: 1°fase do tratamento de 3 meses com (S), (Z), (E) e
(Et), seguida da 2°fase de 9 meses com (E) e (Et) = 3SZEEt/9Eet (BRASIL, 2005).

A hospitalizacdo € admitida somente em casos especiais, de acordo com as

seguintes prioridades:

1. Menigoencefalite;

2. Indicacéo cirdrgica em decorréncia da tuberculose;

3. Complicacao grave da tuberculose;

4, Intolerancia medicamentosa incontrolavel em ambulatério;

5. Intercorréncias clinicas ou cirargicas graves;

6. Estado geral que ndo permita tratamento em ambulatério;

7. Em casos especiais, como auséncia de residéncia fixa ou grupos com

maior possibilidade de abandono, especialmente se for um caso de retratamento ou
faléncia.
O periodo de internacdo deve ser reduzido tanto quanto possivel, devendo

limitar-se ao tempo suficiente apenas para atender as razfes que determinam sua



indicacdo, independentemente do resultado do exame bacterioldgico, procurando
nao estendé-lo além da primeira fase do tratamento (BRASIL, 2005; CASTELO
FILHO; SILVA JR, 2006).

E importante instituir tratamento supervisionado para todos os casos com
baciloscopia positiva, realizar baciloscopia de controle, consultas de
acompanhamento e visita domiciliar (BRASIL, 2005; CASTELO FILHO; SILVA JR,
2006).

A eficacia deste esquema de tratamento no Brasil é elevada (98%).
Considerando-se a ocorréncia de Obitos e taxa de abandono de 12%, a efetividade
cai para 83%, mas continua adequada.

De acordo com o inquérito nacional de resisténcia realizado pelo Ministério da
Saude em 1997, a resisténcia primaria aos medicamentos anti-tuberculose € baixa,
determinando que este esquema deve ser mantido sem a necessidade de acréscimo
de um quarto medicamento na fase de atague, como adotado em outros paises.

O abandono do tratamento é o principal problema para melhor efetividade do
tratamento, demonstrando a importancia da estratégia DOTS proposta pelo PNCT
para o controle da tuberculose no pais (BRASIL, 2005; CASTELO FILHO; SILVA JR,
2006).

As drogas deverdao ser administradas preferencialmente em jejum, em uma
Unica tomada ou, em caso de intolerancia digestiva, junto com uma refeicdo, em
casos individualizados, cuja evolugdo clinica inicial ndo tenha sido satisfatéria, ou
ainda nos casos de tuberculose extrapulmonar, com a orientagéo de especialistas. O
tempo de tratamento podera ser prolongado, na sua 22 fase, por mais trés meses

(2RHZ/7RH) (BRASIL, 2005; CASTELO FILHO; SILVA JR, 2006).



Os maiores determinantes das reacdes adversas ao uso de drogas anti-
tuberculosas referem-se a dose, horarios de administracdo da medicacao, idade do
doente, seu estado nutricional, alcoolismo, condi¢cdes da funcéo hepatica e renal e
co-infeccao pelo HIV.

A conduta adequada esta relacionada a intensidade dos efeitos. Os efeitos
menores ocorrem entre 5% a 20% dos casos e sédo assim classificados porque nao
implicam em modificacdo imediata do esquema padronizado; os efeitos maiores sao
agueles que implicam interrupcdo ou alteracdo do tratamento e sdo menos
frequentes, ocorrendo em torno de 2% dos casos, podendo chegar a 8% em

servicos especializados (Brasil, 2005).

1.13. Politicas de controle no Brasil

No inicio do século XIX, a assisténcia ao paciente com TB ocorria através de
organizacdes filantropicas. Nesta €época, um terco dos O6bitos deviam-se a
tuberculose. Com relacédo as politicas de saude, Dr. Paula Candido, que presidia a
Junta Central de Higiene da Capital do império, conseguiu junto ao parlamento
adocao de medidas sanitarias para o controle da tuberculose.

No final da década de 1910, com a Reforma Carlos Chagas, criou-se a
Inspetoria de profilaxia da TB, que preconizava o tratamento e o diagnostico da
doenca.

A vacina BCG oral foi aplicada pela primeira vez em recém nascidos em 1927,

por Arlindo de Assis.



Em 1940, criou-se o Plano Federal de Construcdo de Sanatorios, em 1941 foi
criado o Servico Nacional de Tuberculose (SNT) com o objetivo de estudar e avaliar
0s problemas relativos a tuberculose e meios de controle e assisténcia.

A Campanha Nacional Contra a Tuberculose (CNTC), instalada em 1946,
apresentou impacto imediato no Programa de Controle da Tuberculose, pois tinha
como objetivos: coordenar as atividades de controle da doenca, uniformizar a

orientacdo nacional e efetuar cadastramento toracico da populacéo.

A utilizacdo dos esquemas terapéuticos padronizados comeca a partir da
década de 60. Em 1964 utilizava-se o esquema padrao, com duracdo de 18 meses
(SM+INH+PAS) e, em 1965, o esquema foi reduzido para 12 meses. O tratamento
supervisionado foi introduzido no Brasil a partir de 1962 pela Fundacdo de Servico
Especial de Saude Publica, e era aplicado pela enfermagem.

Substituindo-se o SNT em 1970, cria-se a Divisdo Nacional de Tuberculose
(DNT). Em 1971 cria-se a Central de Medicamentos (CEME), com objetivo de
fornecer anti tuberculostaticos a toda populagéo brasileira.

A partir de 1973, € implantada a vacina BCG intradérmica, que se torna
obrigatéria a partir de 1976 para todas as criangas menores de 1 ano.

O Il Plano Nacional de Desenvolvimento é inaugurado em 1975 e inclui o
Programa de Controle da Tuberculose (PCT), que tem como objetivo reduzir
morbidade, mortalidade e problemas socioeconémicos decorrentes da tuberculose.

A Coordenacdo Nacional de Pneumologia Sanitaria (CNPS), ligada a
FUNASA, foi criada em 1990, periodo em que foi extinta a CNTC. Houve, entdo, a
desestruturacdo do PCT em nivel federal - ndo priorizando o programa de controle e

enfraquecendo as coordenacdes estaduais -, diminuicdo dos recursos financeiros,



diminuicdo das supervisbes do programa, disseminacdo da Aids, queda da
cobertura, diminuicdo da busca de casos novos, piora dos resultados dos
tratamentos e aumento do abandono.

Em 1992, had a transferéncia da responsabilidade dos treinamentos,
monitorizacdo dos tratamentos e campanhas publicas para os Estados, na tentativa
de reerguer o PCT.

A Organizacdo Mundial da Saude declarou, em 1993, a situacdo da
tuberculose como estado de urgéncia. Criou-se, entdo, o programa STOP TB, que
reune instituicbes de alto nivel cientifico e/ou poder econdmico. O programa
promoveu reunides entre os 22 paises onde se concentram 80% dos casos
estimados para 0 mundo, para discutir sobre pesquisas na area da tuberculose,
situacdo das Américas e situacdo dos programas de Controle da Tuberculose.
Nestes encontros ficou claro que, em alguns paises, 0s principais problemas do PCT
estavam ligados a falta de recursos humanos e financeiros e em outros, 0s
problemas estavam relacionados a multi droga resisténcia ou gerenciamento dos
programas.

Destarte, o Ministério da Saude elaborou, em 1996, um Plano Emergencial
para o controle da tuberculose no Brasil, cujo objetivo era aumentar a efetividade
das acbes de controle através da implementacdo de atividades especificas em
municipios prioritarios, nos quais estavam concentrados 75% dos casos estimados
para o Brasil. Este plano visava a diminuicdo da transmissao do bacilo na
populacdo. Até o ano de 1998, cada municipio recebia um repasse de recursos
financeiros de R$ 100, 00 para cada caso estimado de tuberculose.

Em 1998, o Conselho Nacional de Saude conclui que a tuberculose é um

problema de saude publica prioritario no Brasil, e que o Plano Emergencial requer



ampliacdo e reajustes. Neste periodo, a imprensa internacional chama atencdo a
respeito da situacdo epidemiolégica de tuberculose no mundo. O CNPS volta ao
controle do Ministério da Saude, vinculado a Secretaria de Politicas de Saude (SPS).

No final deste mesmo ano, lancou-se o Plano nacional de Controle da
Tuberculose, com as seguintes diretrizes gerais: A) o0 MS é responsavel pelo
estabelecimento das normas, bem como aquisicdo e abastecimento de
medicamentos, referéncia laboratorial e tratamento, coordenacdo do sistema de
informacéo, B) apoio aos Estados e municipios, F) articulacdo intersetorial, visando
maximizar os resultados de politicas publicas. O plano introduz duas inovacoes:
tratamento supervisionado e instituicdo de bénus de R$ 150,00 e R$ 100,00 para
cada caso de tuberculose diagnosticado, tratado e curado.

Apesar da longa a trajetoria das politicas de controle da doenca no Brasil, as
estimativas mostram taxas de incidéncia bastante elevadas. De acordo com
RUFFINO NETTO (2002), o problema da tuberculose inclui fundamentalmente a
area social, visto que, para o tuberculoso, a solugdo estd no uso de anti
tuberculostaticos com esquemas eficazes, mas para a tuberculose a solugédo exige
programas que visem a qualidade de vida.

Segundo KRITSKI (1993), o aparecimento da Aids nos paises desenvolvidos,
a desestruturacdo dos programas de saude, principalmente programas de controle
de tuberculose, e a piora das condi¢cdes socioecondmicas nos grandes centros
urbanos pelo aumento dos bolsdes de miséria, sdo responsaveis pelas novas

facetas desta velha doenca.

1.14. Quimioprofilaxia da tuberculose no Brasil



A gquimioprofilaxia da tuberculose € uma medida terapéutica que consiste no
uso de medicamentos para prevencao da infeccao pelo Mycobactérium tuberculosis
ou para evitar o desenvolvimento da doenca naqueles infectados. Baseia-se na
administracdo de isoniazida em pessoas nao infectadas para prevenir a infeccéo
(quimioprofilaxia primaria), ou em pessoas ja infectadas, mas sem sinais da doenca,
para prevenir a evolucdo da infeccdo a doenca (quimioprofilaxia secundaria)

(BRASIL, 2002a).

No Brasil, 0 Ministério da Saude recomenda a quimioprofilaxia primaria com
isoniazida em recém nascidos contatos de adulto com doenca ativa (BRASIL, 2002b;
BASS, 1994).

Na quimioprofilaxia secundaria, recomenda-se 0 uso de isoniazida:

a) aos individuos menores de 15 anos, ndo vacinados com BCG, contato de

tuberculose pulmonar bacilifera, sem sinais da doenca ativa e forte reatores a

PT (= 10mm);

b) criancas vacinadas com BCG nos ultimos trés anos e com resposta a

prova tuberculinica igual ou superior a 10mm (BRASIL, 2002b).

De acordo com American Thoracic Society (ATS), um grupo considerado de
risco é formado por pessoas com viragem tuberculinica recente - Gltimos 12 meses -
e que apresentem aumento na resposta tuberculinica de, no minimo, 10mm em
relacdo a enduracao inicial.

Nos EUA, onde nédo se aplica a vacinagdo BCG em recém nascidos, a ATS
afirma que os individuos com menos de 4 anos e reagao positiva ao PPD (= 10mm)

devem ser considerados reatores recentes.



No Brasil, ndo ha recomendacdo de vacinar profissionais de saude nao
reatores, portanto, € importante realizar inquéritos tuberculinicos em unidades de
salude para se avaliar a viragem tuberculinica e indicar a quimioprofilaxia. A viragem
tuberculinica deve ser considerada como um aumento de 10 mm na reacdo a prova
tuberculinica em testes em dois momentos diferentes, com intervalo de 6 a 12
meses (BASS et al, 1994).

Estudos consultados demonstram que a isoniazida também é efetiva na
prevencdo da tuberculose em pessoas infectadas pelo virus HIV com prova
tuberculinica positiva.

1.15. Medidas de prevencao para tuberculose no Bras il

As medidas de prevencdo no Brasil adotadas para tuberculose, incluem
diagnéstico, tratamento dos casos, quimioprofilaxia de contatos e vacinagdo com
BCG.

A implantacdo de um programa diagndstico e tratamento teriam impacto de
8% a 10%, enquanto a vacinagcdo com BCG teria impacto na reducao de infecgéo
em torno de 2% a 4% ao ano, considerando-se eficacia de 80% e coberturas
vacinais elevadas (BRASIL, 2002a; BASS, 1994). A OMS recomenda dose Unica de
BCG, ao nascimento. Esta recomendacdo baseia-se na efetividade elevada da
vacina BCG para protecao de formas graves de tuberculose em criancgas.

Diversos ensaios clinicos para avaliar a protecdo conferida pela vacina BCG
contra tuberculose pulmonar, realizados a partir de 1930, mostram resultados entre
0 a 80%. Estas diferencas encontradas em relacé@o a protecéo conferida pela vacina,

tém sido atribuidas a diversos fatores relacionados a vacina, como cepa, viabilidade,



dose, via de administracao e fatores relacionados ao hospedeiro (CASTELO FILHO,
2004).

A OMS nao recomenda o uso de mais de uma dose de BCG na protecéo
contra tuberculose, considerando a auséncia de evidéncias que sustentam esta
conduta. (WHO, 1995).

A vacina BCG é contra indicada pelo Ministério da Saude nas seguintes

situacoes:
. Recém nascido com peso inferior a 2 kg;
. Dermatoses generalizadas ou no local da aplicacéo;
. Uso de medicacao ou substancia imunodepressora.

A contra indicacdo da vacina é absoluta nas seguintes situacoes:
. Adultos infectados pelo HIV e criangas sintomaticas para a infec¢ao;

. Imunodeficiéncias congénitas.

1.16. Epidemiologia

1.16.1. Epidemiologia da tuberculose no mundo

A tuberculose no passado foi responsavel pela maioria das causas de morte
por infeccdo, sobretudo nas grandes aglomeragdes humanas. Em 1750, a Europa
ocidental chegou a apresentar taxas de 200 a 400 6bitos/100.000 habitantes por
ano. No século XIX, representou aproximadamente 10% da mortalidade geral na
Europa e também na primeira metade do século XX (KRITSKI, 2000; ROSEMBERG;

TARANTINO, 1999).



Embora seja uma enfermidade prevenivel e curavel, segue constituindo uma
importante ameaca para a saude publica. Com o descobrimento da quimioterapia
nas décadas de 1950 e 1960, acreditou-se que a doenca tenderia a um efetivo
controle, entretanto, a TB recrudesceu em todo mundo.

No inicio da década de 1950, antes da quimioterapia, até o inicio da década
de 1980, houve queda acentuada na incidéncia de tuberculose nos paises
desenvolvidos e também no Brasil e na india, em decorréncia da melhoria das
condi¢des sanitarias e das condi¢cdes de vida em todo o mundo (BOECHAT; LAPA E
SILVA, 2004).

Na década de 1970, a TB era considerada praticamente uma doenca em via
de extincdo nos paises do primeiro mundo. Importantes autores consideravam a
doenca erradicada, os indices de prevaléncia na Holanda, Estados Unidos e Europa
eram baixos. Nao obstante, o ano de 1985 representa 0 momento em que no mundo
inteiro os indices de TB comecam a crescer, e fica claro que, em verdade, o que
mudou foi & prevaléncia da tuberculose nos paises desenvolvidos (BOECHAT; LAPA
E SILVA, 2004).

As principais causas para a gravidade da situacao atual da TB no mundo séo:
desigualdade social gerada pela ma distribuicdo de renda, proporcionando aumento
da pobreza, advento da Aids, envelhecimento da populagéo, urbanizagéo acelerada
e 0s grandes movimentos migratérios (BRASIL, 2002; WHO, 1999). Acrescentam-se
a estes fatores o aumento da longevidade nos paises desenvolvidos, fator
rebaixador de imunidade, além da progressiva diminuicdo dos investimentos em
saude e deterioracdo dos servicos de assisténcia publica, atingindo a populacdo

economicamente ativa (FUIZA DE MELO, 1993).



Existem reservatorios de tuberculose na Africa, América Central, América do
Sul e na Asia, sendo esta Ultima um dos grandes reservatérios do mundo, com a
india liderando as estatisticas. Portanto, se ocorre um fluxo migratério cada vez
maior no mundo, principalmente destes reservatorios para os paises desenvolvidos,
é Obvio que os reservatorios deslocar-se-do para o primeiro mundo (BOECHAT;
LAPA E SILVA, 2004).

Segundo a OMS, na década de 1990, foram relatados 3,8 milhdes de casos
de tuberculose, tanto pulmonar como extrapulmonar em paises em desenvolvimento
(RAVIGLIONE,1997). Estima-se que 8,8 milhbes de casos ocorreram em todo
mundo em 1995, dos quais 95% pertenciam aos paises da Asia (5,5 milhdes), Africa
(1,5 milh&o), Oriente Médio (745 mil) e América Latina (600 mil). Estima-se também
que, devido ao atraso, manejo inadequado ou terapia impropria, ocorreram cerca de
trés milhdes de mortes na mesma época, 98% em paises em desenvolvimento
(DIAS,1996; HASS, 1995; ISEMAN, 1996; RAVIGLIONE, 1997).

Entre 1990 e 1997, a situacdo da tuberculose nas Américas flutuou entre
230.000 a 250.000 casos novos, com uma taxa de incidéncia entre 30 e 35/100.000
habitantes. Em 1997 foram notificados 252.923 casos, porém, é possivel que estes
nameros estejam subestimados, pois se calcula que mais de 400.000 casos tenham
ocorrido neste periodo (KRITSKI, 2000).

O numero de casos nos Estados Unidos tem aumentado dramaticamente
desde 1985, ap6s 30 anos de declinio (HASS, 1995; RATTNER, 1997,
SEPKOWITS,1995).

Segundo a OMS, um terco da populagcdo mundial estd infectada pelo
Mycobacterium tuberculosis, e a cada dia surgem 20.000 casos de tuberculose ativa

e mais de 5.000 pessoas morrem por esta causa.



Globalmente a TB apresenta um crescimento de 3% ao ano. O numero anual
de novos casos é de 8,7 milhdes, a taxa de crescimento entre 1997 e 1999 foi de 6%
ao ano, concentrados em 22 paises, entre eles o Brasil.

Estima-se que anualmente ocorram 1,9 milhdes de mortes por tuberculose,
98% em paises em desenvolvimento e cerca de 350.000 em casos de associacao
da tuberculose com a Aids.

Para os 22 paises com maior carga, a estimativa € de 6.910.000 casos
anuais. Neste grupo, a India ocupa a primeira posi¢cdo com 1.856.000, o Brasil a 15°
com 116.000, e o Afeganistdo a ultima posicdo com 70.000. Quando classificados
pelo coeficiente de incidéncia, o Zimbabwe assume a lideranca com 584/100.000
habitantes e o Brasil passa para o 22° lugar, com e stimativa de 68/100.000
habitantes (BRASIL, 2002).

Caso a gravidade deste quadro ndo se reverta, teme-se que, até 2020, um
bilhdo de pessoas sejam infectadas, 200 milhdes adoecam e 35 milhGes possam

morrer (BOLETIM DE PNEUMOLOGIA SANITARIA, 2001).

1.16.2. Epidemiologia da tuberculose no Brasil

Segundo Ruffino Netto (2002, 2001), a alegacdo de que a tuberculose é um
problema reemergente em nosso meio, podera ser valida para alguns paises
Europeus e para os Estados Unidos da América, contudo ndo para o Brasil, pois
agui a TB é um problema presente e ficante ha longo tempo. No cenario brasileiro, a
doenca vem se firmando como uma das principais causas de morbimortalidade,
atingindo diversas faixas etarias e classes sociais. Estima-se para o Brasil a

incidéncia de 124 mil casos por ano (WHO, 2000).



Na cidade do Rio de Janeiro, em 1940, o coeficiente de mortalidade era de
184,6/100.000, em 1969 baixara para 38,5/100.000 e para 25,7/100.000 em 1970
(MACHADO et al, 1999).

Em 1998, o Sistema de Informacédo de Mortalidade registrou no Brasil, 6.029
mortes por tuberculose — 3,7/100.000 habitantes: 3.107 no Sudeste; 1.688 no
Nordeste; 653 no Sul; 313 no Norte e 298 no Centro Oeste. A tendéncia da
mortalidade foi declinando na década de 70 e meados da de 80, estabilizando-se até
os dias atuais (BOLETIM DE PNEUMOLOGIA SANITARIA, 2002).

Estudo realizado em Salvado/Bahia demonstrou coeficiente de mortalidade
por tuberculose de 8,9/100.000 habitantes em 1991, de 7,6/100.000 habitantes em
1994 e de 7,7/100.000 habitantes em 1997. Segundo os autores, observou-se um
crescimento constante no risco de morte por TB a partir do grupo etario de 30-39
anos, atingindo seu apice na faixa etaria acima de 65 anos (COSTA; MOTA; SILVA
PAIM; VIEIRA DA SILVA, 2003).

Em 2000, foram notificados 82.249 casos novos, sendo 38.690 no sudeste,
23.196 no nordeste, 9.281 no sul, 5.901 no norte e 3.522 no centro oeste. A
distribuicdo das formas clinicas mostrou: 60,7% de pulmonares com baciloscopia
positiva, 24,9% de pulmonares sem confirmacdo bacteriologica e 14,4% de
extrapulmonares. O coeficiente de incidéncia de todas as formas foi de 48,4/100.000
habitantes.

Quando observado por regido, os indices mais altos estdo no sudeste com
55/100.000 habitantes e no nordeste com 44,4/100.000 habitantes. O maior
coeficiente encontrado foi no estado do Rio de Janeiro, com 91,9/100.000
habitantes. O Brasil contribui com a maioria dos casos da América Latina (BOLETIM

DE PNEUMOLOGIA SANITARIA, 2001, 2002).



Fontes do Ministério de Saude estimam no pais uma prevaléncia de
58/100.000 casos/habitantes, com cerca de 50 milhdes de infectados, 11.000 casos
novos e 6.000 obitos ocorrendo anualmente. Segundo dados consolidados em 2001
pelo Sistema de Informacdo de Agravos de Notificacdo do Ministério da Saude
(SINAN/MS), foram notificados 81.432 casos novos, correspondendo a um

coeficiente de incidéncia de 42,2/100.000 habitantes (CASTELO FILHO, 2006).

1.16.3. Epidemiologia da tuberculose no municipiod e Santos/SP

Segundo informacdes do Boletim de Pneumologia Sanitaria (2001, 2002), os
coeficientes de incidéncia do Brasil, relativos as grandes regides, ndo expressam a
situacdo real existente em muitas areas criticas das unidades federadas.
Principalmente nas regibes metropolitanas, ha municipios com situacdes
extremamente graves, representados por elevados coeficientes de incidéncia,
traduzindo condi¢des precarias de vida, programas de controle insuficientes e, em
alguns lugares, a associacdo da tuberculose com a Aids, como é o caso do
municipio de Santos.

Segundo informacgdes da DIRXIX e do Servico de Vigilancia Epidemiologica
de Santos (SEVIEP, 1998-2004), tanto o municipio de Santos como a Baixada
Santista tém apresentado coeficientes de incidéncia bastante elevados nos ultimos
anos.

No municipio de Santos, em 2000, foram notificados 535 casos novos, sendo
292 baciliferos, com coeficiente de incidéncia de 128,06/100.000 habitantes. Em
2001, foram notificados 517 casos novos, sendo 269 baciliferos e coeficiente de

incidéncia de 123,75/100.000. Em 2002, foram notificados 417 casos novos, sendo



257 baciliferos e coeficiente de incidéncia de 99,81/100.000. Em 2003, foram
notificados 479 casos novos, sendo 273 baciliferos e coeficiente de incidéncia
114,55/100.000 habitantes e em 2004 foram notificados 460 casos novos, sendo 236
baciliferos e coeficiente de incidéncia 109,99/100.000 habitantes. Na Baixada
Santista os indices igualmente vém crescendo, sendo que, em 2004, o coeficiente

de incidéncia era de 114,8/100.000 habitantes (SEVIEP, 1998-2004).

2. RISCO MEDIO ANUAL DE INFECCAO

Com o inicio do tratamento antimicrobiano da tuberculose a partir das
décadas de 1950 e 1960, ocorreu um decréscimo progressivo no risco médio anual
de infeccdo (RMAI), principalmente nos paises desenvolvidos (ALMEIDA NETO;
RABAHI, 2001).

O risco de infeccdo tuberculosa representa a probabilidade de um individuo
ser infectado pelo Mycobactérium tuberculosis no periodo de um ano. E
considerado, isoladamente, o indicador que oferece mais informacdes a respeito do
comportamento epidemiolégico da doenca, bem como o resultado das medidas
sanitarias. O RMAI é calculado a partir da prevaléncia de infec¢do por faixas etéarias,
esta prevaléncia é discriminada por inquéritos tuberculinicos, que sdo realizados

através da aplicacdo intradérmica do teste tuberculinico com PPD (protein purified



derivated). A grande dificuldade em estudar o risco médio anual de infeccao,
encontra-se nos paises com grande cobertura de vacina BCG, pois a vacina
determina a viragem tuberculinica, como é o caso do Brasil. Outra limitacéo é o fato
do teste tuberculinico ser pouco especifico, sendo dependente da técnica utilizada,
tanto de aplicacdo como de leitura. (BRASIL, 2001; FIUZA DE MELO; HIJJAR,
2004).

Além do risco médio anual de infeccéo, a incidéncia e a mortalidade também
sao utilizados como indicadores epidemiolégicos da tuberculose.

O risco de infeccdo € paralelo a intensidade do contagio tuberculoso da
populacao e, naturalmente, agravado com as condi¢cfes socioecondmicas desta - as
quais contribuem para o aumento da doenca. Portanto, tal risco é mais elevado nos
paises de alta prevaléncia tuberculosa (KRITSKI, 2000; ROSEMBERG;
TARANTINO, 1997).

Segundo Styblo (1986), um risco de infeccao anual de 1% ao ano, equivaleria
a uma incidéncia média de 50 casos de tuberculose pulmonar, com baciloscopia
positiva, para cada 1.000.000 habitantes. O risco de infeccdo anual mais elevado é
da Africa Subsaariana, que varia de 1,5% a 2,5%. Na Africa do Norte, Oriente Médio
e nas Américas Central e do Sul, é estimado um risco anual de infec¢do de 0,5% a
1,5% e, para os paises desenvolvidos, a estimativa € em torno de 0,1%.

De acordo com Rosemberg; Tarantino (1997), o risco de infeccdo se
relaciona com a incidéncia da doenca. Esta relacdo indica que em regides onde o
risco de infecgdo é baixo, 0s novos casos de tuberculose, via de regra, ndo sao por
contagio, mas essencialmente consequentes de reativacdo enddgena nos individuos

mais velhos, que se infectaram na infancia ou adolescéncia.



Os mesmos autores alegam que 0s progressos técnicos, o alto nivel
socioeconémico e educacional e a eficiéncia da organizacdo de saude, fizeram com
que nos paises desenvolvidos houvesse aceleracdo no declinio da tuberculose.
Como exemplo pode-se citar a Holanda, que em 1954 apresentava prevaléncia de
20% de infeccao por tuberculose nos jovens, chegando em 1986 a 0,5%.

Nas nacOes com baixa prevaléncia tuberculosa, com apenas 20% de
infectados, estima-se que o risco de infeccdo diminui aproximadamente de 11% a
14% ao ano, isto €, reduz-se para a metade a cada cinco ou seis anos.

Contudo, nos paises com alta prevaléncia da doenca, ndo ha grandes
alteracdes das taxas de risco de infeccdo, as quais podem cair lentamente, de 0% a

1,4%, devendo estes, portanto, levar 50 anos para alcancar o mesmo resultado.

Estudos de prevaléncia de infeccdo tuberculosa nas capitais brasileiras, em
1970, em escolares com idade entre seis e oito anos, mostraram percentual mais
elevado nas regides Norte e Nordeste. A partir desses estudos, inferiu-se o risco de
infeccdo tuberculosa para o Brasil, naquele periodo de 1,5% (GERHARDT; PAZ DE
ALMEIDA; WINGE, 1973).

Atualmente, o risco de infeccdo anual pelo Mycobactérium tuberculosis na
populacdo geral do Brasil é estimado em 0,8%, segundo o Ministério da Saude
(FUIZA DE MELO; HIJJAR, 1997; KRITSKI, 2000).

Dados recentes demonstram que a taxa de reducéo da tuberculose diminuiu
para 0,4% ao ano, o que poderia modificar o resultado final do risco de infeccao
anual. Deve-se considerar também que em populac¢des de risco, a probabilidade de

infecgao anual pode ser muito maior.



Estudo realizado no Hospital Universitario Clementino Fraga Filho (HUCFF),
da Universidade Federal do Rio de Janeiro (UFRJ) - referéncia para atendimento de
pacientes infectados pelo virus HIV, com 2. 300 profissionais em atividades clinicas -
mostrou uma taxa de conversao do teste tuberculinico anual de 8% entre 351
profissionais avaliados. Esta taxa corresponde a nove vezes a taxa estimada para a
populacdo geral. O estudo demonstrou significativa taxa de conversdo entre
funcionarios administrativos (0,9%), médicos (15%) e enfermeiros (13%) (KRITSKI,

2000).

2.1. Fatores de risco para infeccdo pelo  Mycobactérium tuberculosis

O prolongado tempo de exposicdo e medidas inadequadas de ventilacao
foram relacionados com alta taxa de infeccdo pelo bacilo da tuberculose nos
profissionais de salude, em estudo realizado pelo grupo canadense de Controle de
Transmissdo Nosocomial da Tuberculose (MENZIES et al, 1998).

Vale ressaltar, como dito anteriormente, que alguns fatores importantes
interferem na transmissdo da tuberculose, uma vez que é uma doenca de
transmissao aérea. Sao eles: as caracteristicas dos focos (doentes eliminadores de
bacilos) e dos comunicantes (contatos), bem como o ambiente e a maneira como
ocorrem suas relacoes.

Comunicantes intra-domiciliares s&o mais infectados do que o0s extra
domiciliares, a proximidade e o parentesco (mesma casa, mesmo quarto, mesma
cama, mée, pai, irma) apresentam relacéo direta e estatisticamente significante com

infeccdo e doenga entre comunicantes. Quanto mais intensa e demorada a



convivéncia, maior a possibilidade de transmissdo. O risco de contagio de
contactante é de aproximadamente de 5% a 20% (FIUZA DE MELO, 1993).

Doentes com a forma laringea e a pulmonar bacilifera, especialmente as
cavitarias, constituem a fonte principal de disseminacdo da doenca (AMERICAN
THORACIC SOCIETY, 2000; BRASIL, 2001).

Sao considerados grupos de risco para infeccdo pelo Mycobactérium
tuberculosis: contatos intra-domiciliares, idosos, criangas e profissionais de saude
(BRASIL, 2001).

Os pacientes com tuberculose pulmonar e BAAR positivo sdo mais
transmissores, se comparados aos que nao tossem e apresentam BAAR negativo
(CDC, 1992).

Estudos relatam que a magnitude do risco aumenta conforme a prevaléncia
de tuberculose na comunidade, o tipo de instituicdo, a ocupacao dos profissionais e
a ineficacia das medidas de controle. O risco também pode ser aumentado em areas
de pacientes com tuberculose antes de ser diagnosticada, tratada e sem precaucoes
de isolamento e/ou frente a alguns procedimentos como: intubagao oro-traqueal,
aspiracdo traqueal, inducdo de escarros, broncoscopias, irrigagdo de abscesso
aberto, servicos de necropsia, radiologia e de emergéncia (GARCIA-GARCIA et al,
2001).

Vogeler & Burke, em 1978, realizaram estudo no hospital universitario de Salt
Lake, entre 1972 e 1976, com trabalhadores do hospital, N = 6.335 e demonstraram
taxa de conversdo geral do PPD de 0,1%/5anos e taxa de conversdo nos
trabalhadores em contato com paciente portador de tuberculose de 1% / 5 anos;
Chan & Tabak realizaram estudo semelhante em um hospital publico em Miami,

entre 1977 e 1981, com médicos do hospital, N = 221, e demonstraram taxa de



converséo do PPD de 4% / ano e aumento da taxa de conversdo com aumento do
tempo de trabalho (MARKOWITZ, 1994).

Em estudo realizado no Canada por Menzies et al (2000), foi avaliado o efeito
de fatores ocupacionais e ambientais na taxa de conversao ao PPD. Demonstrou-se
que a taxa de conversao esteve associada com areas de ventilacdo inadequada (<
de 2 trocas de ar/hora) em enfermarias de pacientes sem isolamento (RR ajustado
2,2 — IC 95%: 1,3-3,5) e trabalho como enfermeira (RR ajustado 4,3 - IC 95%: 2,7-
6,9), terapeuta respiratério (RR ajustado 6,1- IC 95%: 3,1-12, 0) e fisioterapeuta (RR
ajustado 3,3 — IC 95%: 1,5-7,2). Nao houve associacdo com ventilacdo inadequada
nas areas de pacientes em isolamento respiratério (RR ajustado -1,0 — IC 95%: 0,8 —
1,3). Demonstrou-se neste estudo que a conversdao tuberculinica entre os
profissionais de saude esteve associada com a ventilacdo inadequada nas
enfermarias gerais, tipo de atividade profissional e tempo de exposicdo ao paciente,
mas nao com ventilacdo inadequada em areas de isolamento respiratorio.

Em relacdo aos fatores ambientais é sabido que as particulas infectantes
podem ficar dispersas no ar por algumas horas e quanto maior o tempo que o nucleo
seco fica suspenso no ar, maior sera o risco de contagio. Porém, estas particulas
sao inativadas pela luz ultravioleta do sol e sédo rapidamente diluidas em ambientes
ao ar livre, portanto o risco de transmissdo de tuberculose é maior em ambientes
confinados e com pouca luz solar, como moradias mal ventiladas, albergues,

hospitais e instituicdes prisionais.

2.2. Tuberculose como risco de infec¢cdo nosocomial



Até o inicio do século XX, o conceito que dominou a medicina foi a auséncia
de risco de infeccdo para os profissionais de salde e para outras pessoas em
contato com pacientes portadores de tuberculose.

A partir de 1920, varios estudos demonstraram maior incidéncia de
tuberculose entre enfermeiras, médicos e estudantes de medicina. Posteriormente,
surgiram relatos de tuberculose em outros membros da equipe de saude, como
técnicos de laboratdrio e de anatomia patolégica, mostrando que o risco de infeccao
é diretamente proporcional ao contato do profissional com o paciente.

Os riscos para profissionais de laboratérios incluem a manipulacdo de
recipientes contaminados, escarros mal fixados e geracdo de aerossol durante a
realizacdo de exames.

Para os trabalhadores em sala de necropsia, o0 exame de cadaveres de
pacientes com tuberculose ndo diagnosticada em vida, constitui o principal risco. O
risco estimado destes profissionais adquirirem tuberculose é de 100 a 200 vezes
maior do que da populacao geral da Inglaterra (COLLINS; GRANGE, 1999).

O risco de dentistas contrairem tuberculose de seus pacientes é relativo ao
ambiente de trabalho, e diretamente relacionado ao perfil socioecondmico dos
clientes (ANDERS et al, 1998). Estudo realizado em San Antonio, no Texas, area de
fronteira com o México que apresenta elevada taxa de tuberculose, foram avaliados
284 profissionais ligados a saude bucal, odontélogos e assistentes, sendo o PPD
positivo em 4,6% com taxa de conversdo de 1,7%, um risco dez vezes maior que a
populacao geral dos Estados Unidos (PORTEUS; BROWN, 1999).

No inicio de 1985, a incidéncia da tuberculose comecou a aumentar e varios
surtos nosocomiais foram detectados (CDC, 1991; JARVIS, 1993). A tuberculose

sempre apresentou estreitas ligacbes com centros urbanos, sendo as areas



hospitalares consideradas locais de risco relativo aumentado, no que diz respeito a
transmissao da moléstia entre pacientes ou profissionais de saude (ELLNER,1993).

Os principais fatores envolvidos com a transmissdo nosocomial da
tuberculose sdo o atraso no diagndstico, tratamento incorreto e resisténcia aos
medicamentos. Outros fatores facilitadores de transmissdo nosocomial sao:
ventilacdo inadequada, como dito anteriormente, recirculacdo de ar ineficiente e nao
utilizacado de medidas de isolamento recomendadas.

Varios autores afirmam que co-infeccdo com o virus HIV e o aparecimento de
cepas multirresistentes levou a um aumento do numero de casos de tuberculose e
surgimento de quadros atipicos, gerando o diagnéstico retardado, que tem como
conseqUéncia maior exposicao dos profissionais de saude.

De acordo com Manangan et al (2000), estes casos graves exigem maior
tempo de internacdo até o esclarecimento do diagndstico e aumento do tempo de
exposicdo dos profissionais de saude. Segundo os autores, outros fatores
agravantes sdo: os baixos indices de cura e altos indices de abandono de
tratamento que propiciam o aparecimento de surtos nosocomiais de tuberculose
multirresistente a drogas, com alta mortalidade, inclusive nos profissionais de saude.
Nos Estados Unidos as taxas de conversdo ao PPD aumentaram nas ultimas
décadas, sobretudo em hospitais especializados no cuidado com pacientes
infectados pelo virus HIV e portadores de tuberculose.

Apesar da escassez de dados nos paises em desenvolvimento, tem sido
observada uma taxa de viragem do PPD entre os profissionais que tem contato com
paciente tuberculoso de 6% a 14%, mais elevada em relagédo aqueles com atividade

administrativa (DOOLEY et al, 1992; KRITSKI et al, 1998).



Em 1928, Heimbeck realizou estudo prospectivo sobre a taxa anual de
conversdo do teste tuberculinico e o desenvolvimento de tuberculose ativa em
estudantes de enfermagem. No primeiro estudo foram avaliados 420 estudantes.
Dos 220 que tinham teste tuberculinico negativo no inicio da graduacao, 210 (95%)
positivaram até o término do curso, e 48 (22%) apresentaram doenca ativa. Em
outro grupo constituido de 200 estudantes com teste tuberculinico positivo, foram
relatados trés casos de doenca ativa (1,5%). Os critérios utilizados pelo autor do
estudo para definicdo da tuberculose foram muito criticados, entretanto seus
trabalhos foram um marco na definicdo do risco da infeccdo e doenca e um alerta a
comunidade médica quanto ao risco ocupacional da tuberculose (ALMEIDA, 2001).

Na década de 1930, Myers, provavelmente, foi 0 primeiro a propor o teste
tuberculinico regularmente para os profissionais que trabalhavam com tuberculose e,
em 1950, prop6s a radiografia de térax de rotina para excluir a hipétese de
tuberculose nos pacientes, com a finalidade de diminuir os riscos para 0sS

profissionais de saude (ALMEIDA, 2001).

Bradhy, em 1940, realizou estudo no qual acompanhou 20.085 alunas de
enfermagem durante cinco anos, verificou que o adoecimento por tuberculose era
seis vezes superior ao da populacdo em geral apds pareamento por sexo e idade
(KRITSKI, 1993).

O Conselho Britanico em 1940, realizou estudo que demonstrou taxa de
converséao do teste tuberculinico com PPD de 80% em enfermeiros que trabalhavam
em hospitais especializados para tratamento de tuberculose, 54% em enfermeiros

de outras instituicbes de saude e 26% em grupo controle (SEPKOWITZ, 1996).



Atuk & Hunt, em 1971, realizaram estudo com trabalhadores de um hospital
universitario, N = 1253, entre 1968 e 1969, e demonstraram taxa de converséao geral
do PPD de 1,9% ao ano e taxa de conversao nos trabalhadores em contato direto
com o paciente portador de tuberculose de 6,6% / ano; Barret-Connor em 1979,
realizaram estudo nas décadas de 1960 e 1970 em estudantes de medicina da
Califérnia e demonstraram taxa de conversdo ao PPD de 1-2%/ano. Malasky, em
1990, realizou estudo em 14 hospitais urbanos dos EUA nos anos 80, com médicos
estagiando em enfermarias de pneumologia e doencas infecciosas e parasitarias,
apresentando os seguintes resultados: taxas de conversdo do PPD 11% / 3anos
para os meédicos na pneumologia e taxa de 2,4% / 3anos para os medicos que
trabalhavam na enfermaria de doencas infecciosas e parasitarias (MARKOWITZ,
1994).

No Brasil, os relatos do risco aumentado para tuberculose em profissionais de
saude, sao relativamente antigos. Bedrikow et al (1977), entre 1976 e 1977,
demonstraram prevaléncia de 70% de reatividade ao PPD entre profissionais de

saude, quatro vezes maior que o da populacéo geral da mesma regido.

Filza de Melo; Afiune (1995), observaram 46% de reatividade entre
funcionarios do Instituto Clemente Ferreira com menos de 1 ano de servigo, contra
100% entre os funcionarios com mais de cinco anos de servico.

Segundo Costa e Silva; Ferreira; Gontijo Filho (1998), o risco de infec¢édo esta
mais associado ao grupo de funcionarios em contato freqiiente com os pacientes e
se relaciona com tempo de servigo superior a 10 anos.

A incidéncia de tuberculose observada em quatro hospitais no Rio de Janeiro

entre 1988 e 1990 foi de 1,1% a 1,4% vezes a da populacdo geral. A doenca foi



mais freqlente, entre auxiliares de enfermagem (27%), auxiliares de servicos
diversos (18,7%) e enfermeiras (12%) (KRITSKI et al, 1992).

Em um estudo transversal entre funcionarios do hospital Universitario e da
reitoria da Universidade Federal de Uberlandia, 167 participantes foram divididos em
3 grupos de acordo com o grau de exposicdo a pacientes tuberculosos.
Apresentaram prova tuberculinica positiva 59,6% dos que trabalhavam na clinica
médica, 47,1% na unidade de admisséo e 29,8% na reitoria. Os fatores associados
com tuberculose infeccéo, reator forte ao PPD, foram: grau de exposicdo, idade
acima de 40 anos e duracao do vinculo empregaticio por mais de 10 anos (COSTA e
SILVA; FERREIRA; GONTIJO FILHO, 1998).

No Hospital Universitario Clementino Fraga Filho, da Universidade Federal do
Rio de Janeiro (UFRJ), varios estudos tém sido realizados desde 1995, com o
objetivo de compreender a magnitude da tuberculose em hospital geral, referéncia
para a Aids. Foi realizado inquérito tuberculinico em profissionais de saude para a
avaliacdo da prevaléncia da infeccao, incidéncia e viragem tuberculinica, em quatro
anos consecutivos.

Entre os 1.150 profissionais de salude estudados - profissionais sob maior
risco de adoecimento ap0s exposi¢do ao bacilo de Koch -, a taxa de PPD negativo
foi de 45%. A viragem tuberculinica anual foi de 8,6% (IC de 95%; 4,5 a 12,5), taxa
superior aquela estimada na populacédo geral do Brasil (1%) e paises africanos (2 a
4%). A infeccdo foi maior entre profissionais que tém contato com pacientes
portadores de tuberculose: médicos, enfermeiros, técnicos de radiodiagnostico e
técnicos de laboratério que tém contato com espécime clinico contaminado (10 a
15%), e menor entre profissionais sem contado com paciente tuberculoso - pessoal

administrativo (0,95%) (MUZZY et al, 1998).



Em dois hospitais gerais, referéncias para Aids na cidade do Rio de
Janeiro/Brasil, no periodo de 1996 a 1997, observou-se uma propor¢cédo de TBMR de
5 a 7%, que foi mais elevada em pacientes com Aids. Esses dados diferem daqueles
encontrados pelo Ministério da Saude em centros municipais de saude, onde apenas
1% dos pacientes albergava bacilos multirresistentes. Caso esses dados sejam
confirmados em outras unidades hospitalares, serdo extremamente preocupantes,
uma vez que estes profissionais de saude, aléem de infectarem-se pelo bacilo da
tuberculose mais frequentemente que a comunidade, podem estar infectando-se por
cepa de bacilo resistente aos antimicrobianos, principalmente em hospitais gerais,
referéncias para Aids, em centros urbanos (MUZZY et al, 1998).

Em determinados trabalhadores a tuberculose pode ser considerada “doenca
relacionada com o trabalho”, do grupo Il da classificacdo de Schilling, posto que as
condicdes de trabalho podem favorecer a exposigcdo ao Mycobactérium tuberculosis
e ao Mycobactérium bovis. Em trabalhadores expostos a poeiras de silica ou
portadores de silicose, a tuberculose e a silico-tuberculose deverdo ser
consideradas como *“doencas relacionadas com o trabalho”, do grupo Il da
classificacdo de Schilling, uma vez que a exposicdo a silica pode favorecer a
reativagdo de infeccdo tuberculosa. Cristais de silica no interior dos macrofagos
alveolares deprimem sua funcéo fagocitaria e aumentam sua destruicdo, como tem
sido demonstradas clinica e epidemiol6gicamente no Brasil e no mundo.

Alguns autores americanos defendem a tese de que um caso de tuberculose
deve ser considerado relacionado ao trabalho sempre que ndo for possivel
determinar a fonte de infeccdo na comunidade, inclusive para recebimento de

compensacoes e beneficios (EVENSON, 1999).



2.3. Medidas de controle para reducédo do risco de t ransmissdo do

Mycobacterim tuberculosis

Em decorréncia de inUmeros estudos que confirmam a elevada transmissao
de tuberculose em ambientes fechados em paises desenvolvidos e em
desenvolvimento, a OMS e outras instituicées internacionais, propuseram, no final
da década de 90, que medidas de controle da transmissdo da tuberculose, fossem
adotadas nos chamados ambientes de risco, unidades de saude ou néo.

Ambientes de risco sdo considerados aqueles locais que proporcionam
elevada chance de infeccéo pelo bacilo da tuberculose, de pacientes para individuos
sadios, de pacientes para pacientes, ou de pacientes para profissionais de saude
(BRASIL, 1987; ATS, 2000).

Com objetivo de orientar os profissionais de saude quanto a internacdo do
paciente com tuberculose nos hospitais gerais, a American Thoracic Society (ATS)
publicou, em 1969 e em 1971, recomendacfes referentes as medidas que deveriam
ser adotadas na admissdo do paciente com tuberculose ou sob suspeita e no
cuidado desses pacientes, bem como quanto a necessidade de instituirem-se
programas de prevencao e controle nos profissionais de salde. Entretanto, a adogao
destas recomendacdes foi lenta e progressiva, principalmente pela falta de
conhecimento dos profissionais de saude quanto a forma de transmissdo e
prevencao da tuberculose.

O Centers for Disease Control and Prevention (CDC) em 1979, propds que 0s
profissionais de saude fossem submetidos a controle radiografico do torax

semestralmente ou anualmente quando reatores ao PPD, desde que nao tivessem

feito uso de isoniazida (KRITSKI,1993).



Em 1983, a American Thoracic Society (ATS) propds que o0s programas de
prevencdo e controle da tuberculose nos profissionais de saude ndo fossem
uniformes, de forma que fossem elaborados de acordo com a prevaléncia da
tuberculose-doenca, tuberculose-infeccao, risco de adoecimento da populacédo e da
existéncia de taxas elevadas de infeccdo e adoecimento pelo bacilo de Koch nos
locais de trabalho.

Em 1990, o Centers for Disease Control and Prevention (CDC), normatizou
uma série de recomendacdes para prevencdo da transmissdo da tuberculose em
servicos de saude (KRITSKI,1993). Foram estabelecidas normas orientando
medidas de prevencao, diagnostico rapido e precoce, juntamente com medidas de
biosseguranca, incluindo ventilacdo adequada, utilizacdo de luz ultravioleta, mascara
de protecao respiratdria, screening com teste PPD e vacinacdo com BCG apenas
nos contatos com portadores de TBMR (EDLIN et al, 1992; MENZIES, et al, 1995).

De acordo com Medeiros (2001), a identificagdo rapida, objetivando
isolamento adequado de pacientes com risco de tuberculose pulmonar bacilifera, é
extremamente importante para limitar o quanto possivel a exposicdo de outros
pacientes e de profissionais de saude, principalmente quando se dispbe de recursos
fisicos e técnicos limitados. Falhas no reconhecimento, isolamento e manejo de
pacientes com tuberculose sdo determinantes importantes de surtos hospitalares.
Pacientes portadores de TBMR podem permanecer infectantes por longos periodos,
aumentando o risco de transmissdo nosocomial e ocupacional da tuberculose.

Todas as medidas que tenham como objetivo 0 combate da transmissdo da
tuberculose devem levar em conta toda a instituicdo, seja de salude ou ndo, e devem
ser implantadas de acordo com o tipo de instituicdo e o grau de risco de transmisséo

do bacilo da tuberculose. Sao elas:



a) Medidas administrativas

As medidas de controle de natureza administrativa sdo as mais importantes
no controle da transmissdo nosocomial da tuberculose, tanto pela eficacia, como
pela relativa facilidade de implantacéo e o baixo custo (WHO, 1999). Séo:

1. Identificacdo precoce dos casos de tuberculose, através de um alto nivel
de suspeicdo diagndstica. A equipe deve estar preparada para reconhecer o
paciente sintomatico respiratorio, devendo constar na anamnese guestionamento a
esse respeito;

2. Exame de baciloscopia de escarro disponivel e com facilidade para o
recebimento do material, rapidez na realizacdo do exame e retorno do resultado
(WHO, 1999; CDC, 1994). O escarro deve ser coletado ao ar livre e nunca dentro da
unidade. Todo paciente com suspeita de tuberculose de vias aéreas deve ser
considerado infectante até que trés baciloscopias de escarro, em dias diferentes,
sugiram o contrario. No caso de baciloscopia de escarros negativa e suspeita clinica
de tuberculose, deve-se considerar o paciente potencialmente infectante;

3. Tratamento precoce,

4. Sistema de escalonamento das consultas ao longo do turno de
atendimento, sobretudo em ambulatérios, ou sistema de consulta com hora
marcada, medida fundamental para evitar aglomeragcbes de pacientes
potencialmente infectantes na unidade de salude, sendo que os pacientes devem
aguardar as consultas em locais bem ventilados. As consultas com outros
profissionais devem ser marcadas apés periodo infectante. Deve-se evitar filas de

espera. Pacientes com tuberculose de vias aéreas ainda infectantes devem ter



prioridade no atendimento e permanecer na unidade de saude o menor tempo
possivel, devem ser orientados a cobrir a boca e o nariz quando espirrarem,
podendo ser utilizados, para este fim, lencos de papel ou mascaras cirargicas
descartaveis, disponiveis em locais facilmente visiveis aos pacientes. Para tanto,
faz-se necessario a existéncia de cartazes educativos pelos locais de atendimento,

bem como orientacéo profissional neste sentido (WHO, 1999; CDC, 1994).

b) Medidas de controle ambiental

Baseiam-se no bindmio ventilacdo - pressdo negativa. Quanto maior a
diminuicdo e a remocédo das particulas infectantes do ar ambiente, menor o risco de
transmissdo da tuberculose. Ha, portanto, a relacdo inversa entre a ventilagcdo do
ambiente e o risco de infec¢cao pelo bacilo.

A ventilagdo do ambiente pode ser avaliada através da medida do numero de
trocas do volume de ar do local por hora, usando-se para isso aparelhos especificos
de medicdo. O numero minimo recomendado de trocas de ar para quartos de
isolamento é de 6 a 12 trocas por hora. Em ambientes com maior concentracdo de
particulas esse valor deve ser maior.

Sé&o consideradas areas de risco todas as areas da unidade na quais o
paciente com tuberculose (confirmada ou suspeita) recebem cuidados, bem como
locais de manipulagdo de material bioldégico potencialmente contaminado com o
bacilo.

Dependendo das caracteristicas da instituicdo, podem representar areas de
risco: os quartos de isolamento, salas de broncoscopia, de indugéo de escarro, de

nebulizacdo, de espera, de pronto-socorros, de radiologia, de autépsia, consultérios



de clinica médica, doencas infecciosas e pneumologia, laboratério de micobactérias
e locais de assisténcia ventilatoria.

O ar proveniente desses locais deve ser dirigido para o exterior da unidade,
para locais afastados da circulacdo das pessoas e de sistema de captacdo de ar.
Estes ambientes devem estar sob pressdo negativa em relacdo as areas internas
adjacentes (ou seja, com pressdo de ar menor). Geralmente a pressao negativa &
obtida através do uso de exaustores, segundo o CDC (1994). O uso de ventiladores
colocados em pontos estratégicos aumenta o numero de trocas de ar por hora e cria
pressdo negativa nos locais de risco. O controle criterioso de abertura de portas e
janelas, sobretudo em locais de intensa ventilacéo, deve ser observado.

E indicado o uso de filtros HEPA (high efficiency particulate air), sdo filtros
que removem 99,97% das particulas em suspensdo com diametro = 0,3ym. Devido
ao custo elevado, seu uso € restrito a locais onde néo € possivel realizar a exaustao
do ar diretamente para as areas livres.

A radiagdo ultravioleta é eficaz na inativacdo do bacilo. Contudo, sendo
menos eficaz que o filtro HEPA, ndo pode ser considerada como sua substituta.
Necessita de pessoal treinado para sua manutencgao, tendo como aspecto negativo

sua capacidade carcinogénica e de produzir ceratoconjuntivites.

c) Medidas de protecao respiratoria

As mascaras para protecdo respiratéria devem ser utilizadas pelos
profissionais em locais onde medidas administrativas e de engenharia ndo sao
suficientes para impedir a inalacdo de particulas infectantes e, ainda, nas seguintes

situagdes: em quartos de isolamento de pacientes com tuberculose de vias aéreas,



confirmada ou suspeita, durante procedimentos médicos com potencial de gerar
aerossois pela tosse e na manipulacdo de secrecdes potencialmente contaminadas
com o M. tuberculosis.

As mascaras aprovadas pelo CDC atravées do National Institute for
Occupacional Safety and Health (NIOSH) para protecdo contra a tuberculose sao do
tipo N 95. A letra N caracteriza as mascaras projetadas para uso em ambientes sem
particulas de Oleo (ndo resistente ao 6leo) e o numero 95 o nivel de eficiéncia, em
percentual, na filtracdo de particulas em suspensao com 0,3 ym de diametro. Séo de
uso individual e podem ser re-utilizadas pelo mesmo profissional, desde que se
mantenham integras, sem rasgos, secas e limpas, Ndo se deve colocar a mascara
em saco plastico apdés seu uso, pois a mesma retém a umidade. A mascara deve
adaptar-se ao formato do rosto do usuario.

As mascaras cirurgicas ndo sdo recomendadas para os profissionais de
saude, uma vez que nao oferecem protecdo adequada. Seu uso € restrito ao
paciente bacilifero ou aos casos suspeitos, quando estdo fora do local da area de
isolamento, ja que estas mascaras realizam a contencdo das particulas apenas no
momento em que sao geradas.

A OMS chama atencdo para o fato de que somente as mascaras nao
fornecem total protecdo, sendo indispensavel a educacdo dos profissionais e
pacientes.

Nos EUA, vérios estudos foram realizados no sentido de avaliar a efetividade
das medidas de controle de transmisséo intra-hospitalar da tuberculose. O CDC
publica e atualiza vérias condutas para controle da transmissdo da infeccao,

inclusive pelo bacilo da tuberculose.



Strould et al (1995) e Wenger et al (1995), analisaram o0s parametros
preconizados pelo CDC e a co-relagcéo entre a diminuicdo da transmisséo hospitalar
do Mycobacterium Tuberculosis, com o objetivo de avaliar o impacto das medidas de
controle no servico hospitalar. Os autores concluiram que a aderéncia as medidas
de controle diminui o risco de infeccdo pelo bacilo da tuberculose aos profissionais
de saude.

No periodo de fevereiro de 1994 a setembro de 1997, num estudo transversal
seguido de outro longitudinal, foi realizado um inquérito da prova tuberculinica (PT)
para avaliar o risco ocupacional de infeccéo tuberculosa num hospital geral, no Rio
de Janeiro. Entre 1.250 profissionais de saude que participaram da primeira fase do
estudo, 649 (52%) apresentaram PT positiva (= 10mm); efeito booster ocorreu em
7,8% (35/449). No estudo longitudinal, os profissionais de saude com idade superior
a trinta anos apresentaram menor risco de converséao a PT (RR: 0,37, 0,23-0,89, p =
0,01), enquanto que, se pertencentes a categoria profissional médico e de
enfermagem, este risco foi significativamente maior (RR: 4,21, 1,17-8,94, p = 0,03).
Estes resultados confirmam, nessa unidade hospitalar, um elevado risco ocupacional
de tuberculose (CASTELO FILHO, 2004).

Outro estudo similar realizado no periodo de 1999 a 2000, com 4419
profissionais de saude, em atividade em quatro hospitais, em trés estados do Brasil,
observou que a taxa de PT positiva foi de 63,1% e conversdo da PT foi de 8,7%
(10,7 por mil pessoas més). Na andlise multivariada, os fatores de risco associados
a conversdo da PT (aumento de 10 mm em relagdo a enduragéo inicial) foram:
exposicdo nosocomial da categoria profissional de enfermeiro a paciente com

tuberculose pulmonar e hospital sem medidas de biosseguranca implantadas. Nos



casos de vacinacdo com BCG, nos ultimos dois anos, o aumento de 15 mm na
enduracdo da PT manteve-se associada com a conversao.

Observou-se que taxas de viragem da PT foram maiores em hospitais que
nao adotavam nenhuma medida de protecdo contra a tuberculose (19,8% vs 8,7%).

Os profissionais analisados referiram, no periodo do estudo, contato com
tuberculose na comunidade em 1,5%, enquanto no seu local de trabalho, este
contato ocorreu em 33% (ROTH et al, 2004).

Estudo realizado no Rio de Janeiro em 2003, com 336 pacientes internados
em uma casa de saude psiquiatrica, demonstrou que 185 pacientes (55%),
apresentaram reacédo forte ao PPD (> que 10 mm). Entre os 127 com enduracéo
menor que 10 mm, 21 (16,5%) converteram a prova tuberculinica. Depois de 12
meses, a tuberculose ativa foi diagnosticada em 20 pacientes, com incidéncia de
3208/100.000 habitantes, 28 vezes maior que a estimada na cidade do Rio de
Janeiro no ano de 2002 e pouco inferior aguela observada em internos no sistema
prisional de S&o Paulo (5714/100.000 habitantes). A confirmacdo bacteriolégica foi
obtida em 11 (58%) pacientes, sendo positiva apenas na cultura para micobactéria
em 9 casos (FERREIRA et al, 1996).

No Brasil, foram publicadas nos ultimos anos as recomendac¢fes para 0 uso
de normas de controle da tuberculose. Porém, devido a auséncia de legislacdo
especifica que oriente gestores das instituicdes, sejam elas de saude ou ndo, acerca
da prioridade da implementacgé&o, de fato, destas medidas, nenhuma acéo efetiva foi
adotada (BRASIL, 1987; BOLETIM DE PNEUMOLOGIA SANITARIA, 2001;
GARNER, 1996; MENDONCA, 1997).

De acordo com Garcia-Garcia et al (2001), deve ser dada atencéo especial

para locais da instituicdo onde o diagnostico da tuberculose nao foi definido.



Finalizando, a maioria dos trabalhos afirma que a aderéncia as medidas de
controle de transmissdo da tuberculose diminui, de maneira significativa e
independente da prevaléncia da comunidade, o risco ocupacional, como também

diminui a taxa de conversao tuberculinica.

3. OBJETIVOS

1) Determinar a prevaléncia de infeccdo pelo M. Tuberculosis entre alunos

matriculados no 1°ano da graduacao no ano de 2004, na UniSantos.

2) Avaliar possiveis fatores de risco associados a prevaléncia de infeccao pelo M.
tuberculosis, entre alunos da enfermagem comparados aos outros cursos da

graduacéo.



4. CASUISTICA E METODO

Este estudo foi realizado no periodo de 20/09/2004 a 25/10/2004, com
académicos regularmente matriculados no 1° ano, nos cursos de graduagdo em
enfermagem, outros cursos da é&rea da salde, exatas e ciéncias juridicas da
Universidade Catodlica de Santos/UniSantos.

Por meio de estudo transversal, avaliamos os discentes pela reatividade ao
teste tuberculinico, calculamos a prevaléncia da infec¢do tuberculosa e analisamos

0s possiveis fatores de risco em relacéo a infeccéo pelo M. tuberculosis.



4.1. O municipio de Santos

O municipio de Santos localiza-se no litoral do estado de Sao Paulo na regiao
metropolitana da Baixada Santista, que foi criada pelo governo do Estado em 1995
para promover o desenvolvimento da regido, sendo composta por nove municipios.

A cidade encontra-se a 2 metros acima do nivel do mar e possui uma area de
280,9 Kmz2, com clima chamado de litoraneo de transi¢cdo, sendo quente e imido. As
atividades econbmicas estdo voltadas para o porto, considerado o maior do
hemisfério Sul, comércio, turismo e pesca. Santos € considerada a cidade polo da
regido metropolitana, tem uma populacdo de 1.637.565 habitantes (IBGE, 2005), e
populacdo flutuante de 1,5 milhdo de pessoas durante os periodos de férias e
temporadas. A taxa de urbanizacéo é de 99,47% (SEADE, 2000) e de alfabetizac&o
de 96,6%.

Atualmente, a Baixada Santista conta com seis cursos de graduacdo em
enfermagem, sendo cinco no municipio, todos oferecidos por universidades

privadas.

4.2. A Universidade Catdlica de Santos/UniSantos

A Universidade Catdlica de Santos foi fundada em 1951 e, em 1986, tornou-
se a primeira universidade da regiao.

Atualmente, possui cinco centros de estudos, 29 cursos de graduacéo, 4
cursos sequenciais, 5 cursos de Pés-Graduacdo em stricto sensu (Mestrado em
Educacéo, Informética, Saude Coletiva, Direito e Gestdo de Negdcios) e cursos de

Especializacdo, Aperfeicoamento e Extencéo.



Mantém Universidade Aberta para a Terceira Idade, que € um projeto pioneiro

na cidade.

4.3. Desenho do estudo

Populacédo estudada

No periodo de 20 de setembro a 25 de outubro de 2004, foram realizadas
aplicacoes do teste tuberculinico (PPD), em alunos regularmente matriculados nos
2° semestres do 1° ano dos cursos de graduacdo da U niSantos do campus Dom
Idilio Soares, nos periodos matutino, vespertino e noturno. Os cursos escolhidos
para participacdo no estudo foram: enfermagem, nutricdo, fisioterapia, farmacia,
psicologia, administracdo, ciéncias da computacéo, sistema de informacao e direito.

Todos os alunos matriculados nos 2° semestres do 1° ano dos cursos de
graduacdo, citados acima, no periodo de 20/09/2004 a 25/10/2004, foram
convidados a participar do estudo independentemente de sexo, idade e atividade
laborativa ou voluntaria na area de saude. Neste periodo, o niumero total de alunos
matriculados nestes cursos era de 739 académicos, distribuidos da seguinte forma:
enfermagem 113 alunos, nutricdo 49, fisioterapia 50, farmacia 125, psicologia 62,
administracao 90, direito 188, ciéncias da computacdo 50 e sistema de informacéo
12 alunos.

A razao pela qual os académicos dos cursos de exatas, ciéncias juridicas e
outros da &rea de saude foram convidados a participar do estudo, foi a formacéo de
um grupo que ndo pertencesse a area da enfermagem para comparacdo dos

resultados. Trabalhamos com a hip6tese de que encontrariamos no curso de



enfermagem académicos que exerciam atividade laborativa prévia ou atual em
instituicbes de saude, como membros da equipe de enfermagem (auxiliares e
técnicos de enfermagem), portanto teoricamente, um grupo mais exposto ao risco
nosocomial de transmisséo da tuberculose.

Com a finalidade de convidar os alunos a participar do estudo, foi realizada
palestra a respeito da tuberculose, na qual abordavamos conceito e epidemiologia
da doenca, descricdo e importancia do teste tuberculinico, bem como desenho e
objetivos do estudo.

As palestras e o convite para participacdo na pesquisa foram realizados no
periodo que antecedeu a aplicacdo do teste tuberculinico, na primeira quinzena de
setembro de 2004. As palestras foram ministradas nas classes das turmas
selecionadas por uma enfermeira professora da UniSantos e funcionaria da
Prefeitura Municipal de Santos, lotada na Secretaria do Centro de Referéncia da
Aids (SECRAIDS), responsavel pelo controle dos pacientes portadores de
tuberculose neste servico e por um médico, docente da disciplina de epidemiologia.

Através de reunido realizada pela diretora do Centro de Ciéncias da Saude da
UniSantos, os professores dos respectivos cursos envolvidos no estudo receberam
as mesmas informacdes que os alunos sobre a tuberculose, o teste tuberculinico e a
pesquisa.

A amostra foi constituida de 277 académicos dos diferentes cursos, que
aceitaram participar da pesquisa.

Para analise e comparacdo dos resultados, a amostra foi dividida em dois
grupos: grupo enfermagem, que foi constituido de 68 alunos e grupo outros cursos,

formado pelos alunos dos cursos de direito, administracéo, ciéncias da computagao,



sistema de informacéo, fisioterapia, farmacia, nutricdo e psicologia, constituindo um

total de 209 alunos.

4.4. A coleta de dados

A coleta de dados foi realizada através da aplicacdo de entrevista semi

estruturada, aplicacdo e resultado do teste tuberculinico.

4.4.1. A entrevista semi estruturada

A entrevista incluiu questdes sécias demograficas, relativas a atividades
profissionais, atividade laborativa em area de risco, cicatriz e vacinacdo de BCG,
diagnoéstico de patologias imunodepressoras, uso de medicacdo imunodepressora,
contatos domiciliares com pacientes portadores de tuberculose, diagndstico prévio
de tuberculose, sinais e sintomas mais comuns relacionados a doenca, realizacdo
prévia de teste tuberculinico e freqiéncia de consumo de alcool (anexo I).

As entrevistas foram aplicadas individualmente por cinco alunos do 1°
semestre do curso de enfermagem e duas alunas do 1° semestre do curso de
farméacia valendo como atividade curricular complementar, apds orientacdo e com
supervisao da pesquisadora e da enfermeira professora da UniSantos e funcionaria
do SECRAIDS, sendo elaborada pelas mesmas enfermeiras, de acordo com a

literatura.

4.4.2. O teste tuberculinico



Todos os alunos que compareceram ao local, interessados em patrticipar do
estudo e realizar o teste, foram conduzidos da seguinte forma:

a) O aluno recebia um termo de consentimento do estudo (anexo Il),
aprovado pela Comissdo de Etica em Pesquisa do Hospital Guilherme Alvaro, que
esclarecia sobre as caracteristicas da tuberculose, modo de aplicacdo, risco e
desconforto do teste tuberculinico e objetivos dos estudos;

b) Apos do consentimento do aluno em participar do estudo, foi verificado
presenca da cicatriz da vacina BCG na regiao do musculo deltoide direito;

c) O aluno era encaminhado para uma das enfermeiras responsaveis pela
aplicacdo do teste tuberculinico, aplicado através da técnica de Mantoux, com
injecdo intradérmica de 0,1ml de proteina purificada na face interna do braco
esquerdo.

O teste tuberculinico utilizado foi o PPD RT 23, fornecido pela Prefeitura
Municipal de Santos. Apds a aplicacdo, as enfermeiras orientavam o retorno do
aluno apdés 72 horas para a leitura do teste. A leitura foi feita palpando-se a
enduracéo e na presenca de endurecimento, eram identificados os limites e media-
se o didmetro transverso com régua milimetrada. A reacéo foi considerada positiva
quando a enduracao era = 10mm (CDC, ATS, 2000).

Para aplicacéo e leitura do teste, através da diretora do Centro de Ciéncias
da UniSantos, foi contratada uma enfermeira indicada pela Escola de Saude Publica
da Universidade de Sao Paulo - SP para afericdo de uma enfermeira do Centro de
Vigilancia Epidemioldgica (CVE) de Santos e duas enfermeiras docentes da

UniSantos e funcionérias publicas do municipio, lotadas no SECRAIDS.



A aplicacdo e leitura do teste tuberculinico foram realizadas na sala do
ambulatorio do Campus Dom Idilio Soares, na UniSantos, nos periodos matutino,
vespertino e noturno, durante o horario letivo dos alunos, a fim de evitar perdas.

A conservacdo, transporte e manipulacdo do PPD RT 23, bem como
utilizacdo de seringas de 1ml e agulhas de calibre 25-26g, ambas descartaveis,
obedeceram as Normas da Coordenacdo Nacional de Pneumologia Sanitaria de
1999.

Os alunos que apresentaram PPD < que 10 mm, foram orientados a retornar
apos trés semanas, no mesmo local e horario, a fim de realizar nova aplicacado do
teste tuberculinico e avaliagdo do efeito booster. A leitura foi realizada 72 horas apos

a segunda aplicacao.

5. RESULTADOS

Os dados coletados através da entrevista semi estruturada e aplicacdo do
teste tuberculinico, foram analisados por meio do programa EPI INFO, verséo 3.3.2
de Fevereiro/2005.

Conforme mostra a figura 1, a seguir, duzentos e setenta e sete alunos
realizaram a primeira aplicacdo do teste tuberculinico no periodo de 20/09/2004 a

25/10/2004. Na primeira aplicacdo, apresentaram positividade ao teste, PPD reator



forte = 10 mm, 54/277 (19,5%) académicos e, negatividade ao teste, PPD nao reator
<10 mm, 223/277 (80,5%) alunos.

Os académicos que apresentaram negatividade ao teste na primeira
aplicacao, foram orientados a realizar novo teste tuberculinico, uma a trés semanas
depois da primeira aplicacdo para avaliacdo do efeito booster. Nao retornaram para
a segunda aplicacdo do teste 112/223 (50,2%) académicos. Retornaram para
aplicacdo do segundo teste 111/223 (49,8%) e destes, 99 /111(89,9%) académicos
mantiveram-se ndo reator ao teste tuberculinico, PPD < 10mm. ApOs a segunda
aplicacao do teste 12/111 (10,8%) alunos apresentaram-se reator ao teste, PPD =

10mm, efeito booster.

Figura 1 — Distribuicdo dos alunos da UniSantos que realizaram aplicacdo do teste

tuberculinico, 2°semestre académico, Santos, 2004.
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apresentaram maior numero de alunos fortemente reatores: 3/9 (33,3%), 14/43
(32,5%) e 21/68 (30,9%), respectivamente.
Ao final tivemos um total de 66 (23,8%) académicos reatores e 211 (76,1%)

nao reatores.

Tabela 1 — Distribuicdo dos alunos por curso de graduacéo e reacdo ao teste

tuberculinico, UniSantos, 2°semestre académico, Sa ntos, 2004 (N = 277):

ALUNOS ALUNOS
TOTAL DE ALUNOS
CURSOS REATORES
POR CURSO

NAO REATORES

(PPD 2 10mm) (PPD < 10mm)

Enfermagem 68 (24,5%) 21 (30,9%) 47 (69,1%)
Farmécia 49 (17,7%) 10 (20,4%) 39 (79,6%)
Nutrigéo 29 (10,5%) 2 (6,9%) 27 (93,1%)

Fisioterapia 31 (11,2%) 6 (19,4%) 25 (80,6%)

Psicologia 24 (8,7%) 4 (16,7%) 20 (83,3%)
Direito 43 (15,5%) 14 (32,5%) 29 (67,4%)

Administracéo 14 (5,1%) 3 (21,4%) 11 (78,6%)
Ciencias da 10 (3,6%) 3 (30%) 7 (70%)
Computaco 70 0 0
Sistema de 0 0 o
Informacao 9 (3,2%) 3 (33,3%) 6 (66,7%)

Total 277 66 (23,8%) 211 (76,1%)

No periodo de realizacdo do estudo, haviam 739 académicos matriculados nos

respectivos cursos, participaram da pesquisa 277 académicos (37,4%).



Os cursos de enfermagem e direito, naquele periodo, eram representados com o
maior numero de académicos matriculados, 113 e 188 respectivamente. Os
académicos com maior participacdo no estudo foram dos cursos de sistema de
informacédo 9/12 (75%), embora representasse o menor numero de alunos, e
enfermagem 68/113 (60,1%).

Os cursos de sistema de informacao, direito e enfermagem, apresentaram maior
namero de alunos reatores e, portanto com maior prevaléncia de PPD reator,
sistema de informacdo 3/9 (33,3%), direito 14/43 (32,5%) e enfermagem 21/68

(30,9%), conforme apresentado na tabela 2.

Tabela 2 — Prevaléncia de PPD reator, = 10mm, por curso de graduagcao da

UniSantos, 2°semestre académico, Santos, 2004.



Total de

alunos Total alunos Total
CURSOS matriculados realizaram reatores

no 2° PPD

semestre
Enfermagem 113 68 (60,1%) 21 (30,9%)
Nutrigéo 49 29 (59,1%) 2 (6,9%)
Fisioterapia 50 31 (62%) 6 (19,4%)
Farmacia 125 49 (39,2%) 10 (20,4%)
Psicologia 62 24 (38,7%) 4 (16,7%)
Administracao 90 14 (15,5%) 3 (21,4%)
Direito 188 43 (22,8%) 14 (32,5%)
Ciéncias da
Computacéo 50 10 (20%) 3 (30%)
Sistema de
informac&o 12 9 (75%) 3 (33,3%)
Total 739 277 (37,4%) 66 (23,8%)

Quanto as caracteristicas sécio-demograficas da populacdo estudada, 76/277
(27,4%) eram do sexo masculino e 201/277 (72,6%) do sexo feminino e a faixa
etaria de maior freqiéncia foi entre 18 e 19 anos de idade 145/277 (52,3%). Quanto

a renda familiar 156/277 (56,3%) estudantes referiram renda entre 5 a 10 salarios



minimos. Estes resultados se confirmam quando analisados separadamente, por

curso de graduacéo, conforme apresentado nas tabelas 3 e 4.

Tabela 3 - Caracteristicas socio demograficas da populacao estudada, 2°semestre

académico, UniSantos, Santos, 2004 (N = 277):

SEXO POPULACAO
Masculino 76 (27,4%)
Feminino 201 (72,6%)

IDADE

Até 19 anos 145 (52,3%)
20 — 24 anos 81 (29,2%)
25 —-29 anos 28 (10,1%)
30 — 54 anos 23 (8,3%)

RENDA FAMILIAR

< 5 salarios

5 a 10 salarios

10 a 20 salarios

2 20 salarios

28 (10,1%)
156 (56,3%)
74 (26,7%)

19 (6,9%)




Tabela 4 - Caracteristicas socio demogréaficas da populacdo estudada, segundo
cursos de graduacdo da UniSantos, 2° semestre acadé mico, Santos, 2004 (N =

277):
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A estratificacdo dos grupos enfermagem e outros cursos (exatas, ciéncias
juridicas e outros cursos da area da saude), em relacdo as caracteristicas socio
demograficas, apresenta resultados diferentes, conforme mostra a tabela 5. Em
relacdo a variavel sexo, o grupo enfermagem apresenta maior frequéncia do sexo
feminino 56/201 (27,9%) e o grupo outros cursos do sexo masculino 64/76 (84,2%).
Quanto a variavel faixa etaria, a maior freqiiéncia encontrada no grupo enfermagem
foi entre 25 a 29 anos 17/28 (60,7%) e no grupo outros cursos entre 18 e 19 anos
124/145 (85,5%). No que se refere a variavel renda familiar, 32,1% dos académicos
do grupo enfermagem, referiram renda inferior a cinco salarios (9/28), enquanto os
outros cursos apresentaram maior frequéncia na variavel renda familiar igual ou

acima de 20 salarios 16/19 (84,2%).



Tabela 5 - Caracteristicas socio demograficas da populacdo estudada, segundo

distribuicAo dos alunos em grupos de enfermagem e grupo outros cursos,

UniSantos, 2°semestre académico, Santos, 2004 (N = 277):

CARACTERISTICAS

TOTAL

ENFERMAGEM

OUTROS

CURSOS

SEXO

Masculino

Feminino

76 (27,4%)

201 (72,6%)

12 (15,8%)

56 (27,9%)

64 (84,2%)

145 (72,1%)

IDADE

até 19 anos

20 — 24 anos

25 -29 anos

30 — 54 anos

145 (52,3%)
81 (29,2%)
28 (10,1%)

23 (8,3%)

21 (14,5%)
20 (24,7%)
17 (60,7%)

10 (43,5%)

124 (85,5%)
61 (75,3%)
11 (39,3%)

13 (56,5%)

RENDA FAMILIAR

< 5 salarios

5 a 10 salarios

10 a 20 salarios

= 20 salérios

28 (10,1%)
156 (56,3%)
74 (26,7%)

19 (6,9%)

9 (32,1%)
42 (26,9%)
14 (18,9%)

3 (15,8%)

19 (67,9%)
114 (73,1%)
60 (81,1%)

16 (84,2%)




Quando a prevaléncia de infeccdo pelo M. tuberculosis foi analisada por
grupos, enfermagem e outros cursos, observa-se maior prevaléncia de infeccdo no
grupo enfermagem 30,9%, entretanto este resultado n&do é estatisticamente

significativo, OR 0,61; IC 95%: 0,33 -1,13.

Tabela 6 — Analise univariada da distribuicdo dos alunos por grupos, enfermagem e

outros cursos, segundo resultado do teste tuberculinico, UniSantos, 2° semestre

académico, Santos, 2004 (N = 277):

TOTAL PPD
PPD
De alunos que NAO
GRUPO REATOR OR IC 95%
realizaram o REATOR
210mm

teste < 10mm

68 (24,5%) 47 (69,1%)  21(30,9%)
ENFERMAGEM

061 0,33-1,13

OUTROS
209 (75,5%)  164(78,5%) 45 (21,5%)

CURSOS




A andlise univariada das caracteristicas socio demograficas da populacao
estudada estratificada, segundo grupo enfermagem e outros cursos e PPD reatores,
mostra que o0 sexo nao interferiu na reatividade ao teste tuberculinico, OR 0,62; IC
95%: 0,29 -1,31. Em relacdo a idade, a faixa etaria entre 20 e 24 anos, embora
tenha apresentado OR 1,30 n&o tem significancia estatistica IC 95%: 0,37-4,51, da
mesma forma ocorreu com a variavel renda familiar entre 10 e 20 salarios, OR 2,37;

IC 95%: 0,47 -11,7, conforme mostra a tabela 7.



Tabela 7 - Analise univariada das caracteristicas sécio demograficas da
populacdo estudada estratificada, segundo grupo enfermagem e grupo de outros

cursos e PPD reatores, UniSantos, 2°semestre acadé mico, Santos, 2004 (N = 277):

OUTROS
CARACTERISTICAS ENFERMAGEM OR IC 95%
CURSOS
SEXO
MASCULINO 7 20 - -
FEMININO 14 25 0,62 0,29 -1,31
FAIXA ETARIA
até 19 anos 5 22 - -
20 — 24 anos 4 15 1,30 0,37 -4,51
25 — 29 anos 7 1 0,14 0,01-1,38
30 — 54 anos 5 7 1,16 0,22 -6,51
RENDA FAMILIAR
< 5 salarios 3 3 - -
5 a 10 salarios 15 20 0,38 0,17 -0,84
10 a 20 salarios 2 17 2,37 0,47 -11,7

= 20 salarios 1 5 0,90 0,06 -12,5




O tempo de trabalho em instituicbes de saude foi maior em académicos do
grupo enfermagem e a reatividade ao teste, PPD = 10mm, naqueles com atividade
laborativa maior ou igual a 1 ano de trabalho, entretanto este resultado nao foi
estatisticamente significativo, OR 1,83; IC 95% 0,55 — 6,02. Nao houve resultado
estatisticamente significativo quando analisada a positividade ao teste relacionado
com presenca de diagnostico de tuberculose e outras patologias imunodepressoras,
frequéncia de ingestao de alcool e presenca de cicatriz vacinal da BCG.

A prevaléncia final de reatividade ao teste tuberculinico positivo, grupo
enfermagem e grupo outros cursos, foi de 23,8%. Foram considerados PPD
fortemente reatores, PPD = 10mm, na primeira leitura, 54/277 (19,5%) alunos mais
os PPD positivos da segunda leitura, efeito booster, 12/111 (10,8%) alunos,
totalizando 66/277 (23,8%) académicos reatores, divididos pela populacao total que
realizou o teste (277), excluindo os académicos que apresentaram negatividade ao
teste, PPD < 10mm, na primeira aplicacdo, 223/277 (80,5%), e 0S que nao

retornaram para a segunda aplicacao 112/223 (50,2%).



6. DISCUSSAO

Os objetivos deste estudo foram determinar a prevaléncia de infecgao pelo M.
tuberculosis e avaliar os possiveis fatores de risco associados a prevaléncia de
infeccdo pelo bacilo da tuberculose, entre alunos da enfermagem comparados aos
outros cursos da graduacéo da UniSantos, no primeiro ano do curso. Os resultados
mostraram que, quando a prevaléncia de infeccdo foi analisada por grupos,
enfermagem e outros cursos, 0 grupo enfermagem apresentou maior prevaléncia
30,9%, embora este resultado ndo apresente significancia estatistica: OR 0,61; IC
95% 0,33-1,13. Ao se analisar a prevaléncia por curso de graduacédo
separadamente, os cursos de graduacdo de sistema de informacédo, da area de
exatas, e o curso de direito, da area de ciéncias juridicas, apresentaram prevaléncia
similar ao curso de enfermagem, 33,3% e 32,5% respectivamente. Ao final, os
resultados do estudo mostraram prevaléncia total de infeccdo pelo M. tuberculosis
de 23,8%, entre os académicos dos cursos de enfermagem, outros da area de
saude, ciéncias juridicas e exatas.

Optamos por aplicar o teste tuberculinico em académicos de diferentes &reas,
pois nossa hipétese era de que o curso de enfermagem, mesmo no primeiro ano,
poderia apresentar um grande numero de reatores ao PPD, visto que 0 universo
destes académicos, freqientemente, € composto de auxiliares e técnicos de
enfermagem, atuando em instituicdes de saude, ao contrario dos alunos dos outros
cursos, e, portanto tedricamente, mais expostos ao risco de infecgcdo nosocomial
pelo M. tuberculosis. A idéia era realizar uma analise comparativa entre 0s
académicos dos dois grupos; enfermagem, supostamente mais exposto, e grupo

outros cursos, supostamente menos expostos, avaliando se a prevaléncia de



infeccdo seria maior no grupo que supostamente estaria mais exposto, mesmo no
primeiro ano do curso, por realizarem atividade laborativa na area da saude.

No periodo de realizacdo da pesquisa, no segundo semestre de 2004, haviam
739 alunos matriculados nos respectivos cursos escolhidos a participar do estudo,
aceitaram responder a entrevista semi-estruturada e receber a aplicacdo do teste
277 (37,4%) académicos. Na primeira aplicacdo, 223 (80,5%) alunos apresentaram-
se ndo reator ao teste, PPD < 10mm, estes foram convidados a retornar uma a trés
semanas depois para avaliacdo de efeito booster, dos convidados a retornar, 112
(50,2%) académicos ndo retornaram para a segunda aplicacdo e foram
considerados como perdas.

Aos académicos foi garantida a participacao voluntaria e sigilo de informacdes
a respeito do resultado do teste, portanto, participaram do estudo aqueles que
desejaram colaborar com a pesquisa e assinaram o0 termo de consentimento.
Acreditamos que a adesdo dos académicos ndo foi maior por ser opcional a
participacdo no estudo. Acrescenta-se a este fato, a falta de conhecimento da
populacdo universitdria a respeito da magnitude da pesquisa como fonte de
aprendizado e colaboracdo na prevencédo de doencas, bem como a auséncia de
incentivo e interesse das instituicdbes de ensino publicas e privadas, que néo
estimulam a pratica da pesquisa, pratica esta que deveria ser implementada,
incentivada e apoiada, ndo s6 pelas universidades, mas iniciada a partir do ensino
fundamental e médio, de forma que o exercicio da pesquisa fizesse parte do
processo ensino-aprendizagem. Desta forma, acredito que ao ingressar no curso de
graduacdo e pos-graduacdo, o0s académicos estariam mais preparados e
estimulados, tanto a realizar como a participar destas atividades. Vale acrescentar

qgue o curso de graduacao em enfermagem da UniSantos contempla a disciplina de



Atividade de Iniciacdo Profissional em Enfermagem, que tem como um dos
objetivos, incentivar o académico para iniciacdo a pesquisa cientifica, ensino e
prestacao de servicos a comunidade, desde do sexto semestre do curso.

Sendo a populacdo de interesse para este estudo constituida de 739
académicos e considerando uma freqiéncia esperada de 30% com margem de erro
de 3% e IC 99,99%, uma amostra constituida de 41 académicos seria o0 suficiente
para a realizacdo da pesquisa. O estudo apresenta limitacdes, apesar do numero de
académicos ter excedido o calculo da amostra inicial prevista, sendo a participacéo
dos alunos voluntaria, ao se avaliar de forma ndo randomizada a prevaléncia da
tuberculose, houve um viés de selecao.

A prova tuberculinica (PT) € um dos poucos testes diagnosticos para a
tuberculose desenvolvidos no século IX que ainda é utilizado na atualidade
(RUFFINO NETTO et al, 2003). Estudos sobre a infec¢do tuberculosa no pais,
tomando-se em conta a alta cobertura de vacinacdo BCG e o conhecimento a cerca
de sua influéncia sobre os indicadores de infeccdo, sdo altamente oportunos no
momento atual. A estimativa de prevaléncia de infec¢do é importante porque mede o
chamado reservatoério secundario, permitindo estimar o risco de infeccdo (CASTELO
FILHO et al, 2006).

Apesar do teste tuberculinico apresentar limitacbes para seu uso na decisao
diagnostica, principalmente em regibes de elevada prevaléncia de infeccdo
tuberculosa e co-infeccdo TB/HIV, como € o caso do municipio de Santos, e ampla
cobertura vacinal, o que aumenta a probabilidade de falso positivo (ATS, 2001,
EWER et al, 2003; JASMER et al, 2002; KRITSKI, 2000), o teste também é pouco
especifico, sendo dependente da técnica utilizada, tanto de aplicagdo como de

leitura (BRASIL, 2001; FIUZA DE MELO; HIJJAR, 2004).



Daniel; Janicki (1978); Harboe (1981), acrescentam que e o resultado falso
positivo também poder ser atribuido a presenca de outras micobactérias. Entretanto,
de acordo com Lima Filho (1992), em um artigo que faz revisdo sobre a vacinacéo
BCG e a questdo das micobactérias atipicas, ha relato de que o teste tuberculinico
continuara a ser de grande utilidade e ndo se justifica seu abandono.

Em nosso meio, a taxa de prova tuberculinica positiva oscila entre 25% e 55%
na populacdo em geral (ATS, 2001; EWER et al, 2003; JASMER et al, 2002;
KRITSKI, 2000).

Ha trés situacbes diferentes nas quais a prova tuberculinica esta indicada:
estudos de prevaléncia, estudos prospectivos de risco e estudos clinicos. Quando o
objetivo é o0 de estimar a prevaléncia de pessoas previamente infectadas pelo M.
tuberculosis, a prova tuberculinica € o principal instrumento de triagem. Nesta
situacdo, ela deve ser aplicada em individuos assintomaticos, com risco de
exposicao prévia ao M. tuberculosis (RUFFINO NETTO et al, 2003), e esta era a
situagdo que acreditAvamos encontrar uma parcela dos académicos do curso de
enfermagem.

Segundo a American Thoracic Society; Centers for Disease Control and
Prevention (2000), o ponto de corte no valor de 10 mm do PPD, é sugerido para
individuos que tém imunidade normal ou levemente debilitada e com alta
probabilidade de tornarem-se infectados pelo M. tuberculosis sem outros fatores que
poderiam aumentar a probabilidade da doenca ativa. Snider (1982) sugere que em
populacdes onde a prevaléncia de tuberculose infeccdo seja baixa, utilize-se o
critério de enduracdo maior que 5 mm. Como a prevaléncia de tuberculose doenca &
alta em nossa regido e por acreditarmos que a populacdo estudada pudesse ser

incluida nos critérios da American Thoracic Society e do Centers for Disease Control



and Prevention, todos os alunos que apresentaram PPD = 10 mm foram
considerados positivos ao teste ou fortemente reatores.

Os alunos que apresentaram negatividade ao teste na primeira aplicacao,
PPD < 10mm, foram convidados a retornar para a segunda aplicacédo para avaliacao
do efeito booster, com j4 dito anteriormente. Através desta técnica, conseguimos
resgatar 12/111 (10,8%) alunos, que se apresentaram fortemente reatores apos a
segunda aplicacdo, PPD = 10mm.

A proposta internacionalmente aceita, que recomenda a pratica de realizar a
prova tuberculinica cutanea de maneira seriada para deteccéo de infeccdo recente
pelo M. tuberculosis em populacao de risco, permitiu observar que as reacdes a PT
podem diminuir ou aumentar em consequéncia de varios fatores como: variabilidade
nas técnicas de aplicacéo e leitura, resposta bioldgica, reativacdo de uma resposta
de hipersensibilidade do tipo tardia a antigenos micobacterianos (efeito booster) ou a
infeccéo recente (conversao) (ATS, 1990).

“Considera-se a existéncia de um fenémeno booster caso haja um incremento
da induracdo de no minimo 6 mm em relacdo a primeira prova e se a induracao for
maior ou igual a 10mm” (ATS, 1990; PEREZ-STABLE et al, 1986).

Tem sido descrita uma freqiéncia maior do fenébmeno booster em adultos
mais velhos, provavelmente por estimulacdo da resposta imunologica em declinio, e
em criancas e adultos jovens, pela reacdo cruzada com micobactérias atipicas ou
vacinagdo prévia com BCG (COMSTOCK; WOOLPERT, 1978; SNIDER, 1982;
GREGG; GIBSON, 1975). O resultado do segundo teste deve ser considerado como
verdadeiro, a fim de que, posteriormente, a reatividade ao teste ndo seja

interpretada com viragem tuberculinica (ATS, 2000).



Em contraponto, de acordo com Ruffino Netto et al (2003), nos estudos de
prevaléncia, € desnecessaria a repeticdo da PT para avaliar a presenca do
fendbmeno booster. Segundo estes autores, nos estudos de prevaléncia estamos
interessados em saber qual € o niumero de pessoas ja infectadas naquele instante,
isto é, qual a prevaléncia instantanea dos ja infectados e com viragem tuberculinica
ja efetuada. Se considerarmos aqueles com efeito booster positivo, estaremos
acrescentando no numerador aguelas pessoas que estdo em processo de viragem
decorrentes dos fatores ja explicitados.

Estudo transversal realizado em Campos / Rio de janeiro — Brasil, em 2002,
na faculdade de Medicina, no primeiro semestre, teve como objetivos quantificar a
resposta cutanea ao PPD e descrever a prova tuberculinica positiva entre os alunos,
identificar e analisar os fatores associados a PT positiva e comparar as taxas de PT
positiva, incluindo o efeito booster, além de estimar a prevaléncia de PT positiva nos
diferentes periodos da graduacdo. Dos 500 alunos elegiveis, 316 (63,2%) foram
incluidos e a prevaléncia da primeira PT positiva foi de 1,4% (5/345). Ap6s o
segundo teste, a proporcdo de PT positiva foi elevada para 7,9%. O periodo
profissional (maior tempo de exposicdo a pacientes) mostrou tendéncia de
associacdo a PT positiva. A pesquisa do efeito booster, segundo os autores,
mostrou-se altamente recomendavel, pois reduz a PT falso positivo (KRITSKI, 2004).

Almeida (2001), realizou estudo transversal em 1998, para avaliar funcionarios
do Hospital Sdo Paulo / Brasil — UNIFESP, através da reatividade ao teste
tuberculinico quanto a prevaléncia e os fatores de risco em relacdo a infeccéo pelo
M. tuberculosis. Os objetivos da pesquisa foram: avaliar a prevaléncia de infeccéo
pelo M. tuberculosis entre profissionais de saude de um hospital universitario, avaliar

os fatores de risco para reatividade ao teste e determinar a incidéncia de conversao



ao teste tuberculinico entre os profissionais de saude. Dois mil quatrocentos e
setenta e cinco (2.475) funcionarios realizaram a primeira aplicacédo do teste; o teste
foi positivo em 1.108 (44,8%) profissionais, 1.202 (48,6%), obtiveram valores
menores que 10 mm e 165 (6,6%) ndo retornaram para leitura do teste. Os
funcionarios nao reatores foram orientados a repetir o teste entre uma a trés
semanas apoOs a primeira aplicacdo, dos quais 887 (73,8%) retornaram para nova
aplicacdo. Destes, 597 (67,3%) permaneceram com valor menor que 10 mm e 290
(32,7%) obtiveram valor maior ou igual a 10 mm e foram considerados positivos. A
prevaléncia final de positividade ao teste foi de 70,08%. Neste estudo, os fatores de
risco que se associaram a positividade do teste foram: presenca de cicatriz BCG
(OR=3,32; IC 95% = 1,85 - 5,96); faixa etaria categorizada a cada dez anos e
demonstrando que quanto maior a idade maior a taxa de prevaléncia positiva
(OR=1,92; IC95% = 1,39 - 2,66) e unidade de trabalho com atendimento com
diagnéstico de tuberculose (OR=1,66; IC95% = 1,02 - 2,72). De acordo com autora,
a segunda aplicacdo do teste, para avaliar o efeito booster, foi um procedimento
valorizado no estudo, para que, posteriormente, fossem realizadas as analises
estatisticas com os funcionarios que pudessem ser incluidos como reatores ou néo
reatores ao teste tuberculinico.

Outro estudo transversal realizado por Souza (1999), no Hospital das Clinicas
da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo/ Brasil, comparou grupos
de risco dentro da instituicio. O grupo | foi constituido por funcionarios que
trabalhavam em locais que atendiam maior numero de doentes de alto risco (servi¢co
de verificacdo de Obito, unidade de terapia intensiva da pneumologia, unidade de
terapia intensiva da clinica médica e unidade de terapia intensiva e enfermaria de

moléstias infecciosas); o grupo Il foi constituido de unidades de baixo risco como



instituto de ortopedia e traumatologia e um terceiro grupo, grupo lll, com funcionarios
do prédio da administracdo desta instituicdo, considerado como risco semelhante ao
da populagdo em geral. Os resultados deste estudo mostraram uma alta prevaléncia
de infeccdo tuberculosa entre os profissionais de saude. O grupo | com maior
proporcao de individuos fortemente reatores 74,6% (OR=2,10; 1C95% = 1,22 - 3,06),
sendo o grupo Il como referéncia. A infeccdo tuberculosa final foi de 64,4%.

Optamos por seguir a mesma metodologia de aplicacdo do teste tuberculinico
dos estudos citados, re-testando os académicos que se apresentaram ndo reatores
ao teste na primeira aplicacdo, valor de PPD < 10 mm, para avaliacdo do efeito
booster, visto que nossa idéia inicial era realizar um estudo de coorte,
posteriormente, com objetivo de quantificar a conversdo tuberculinica dos
académicos do curso de enfermagem no decorrer da graduacdo. Desta forma,
eliminariamos a chance de interpretar um resultado falso positivo como uma
conversao verdadeira, iniciando quimioprofilaxia desnecessariamente, pois de
acordo com Stead (1995), o profissional de saude intensamente exposto ao M.
tuberculosis apresenta risco de desenvolver a tuberculose doenca em torno de 15%
dentro do primeiro ano se ndo submetido a quimioprofilaxia.

Neste estudo, ndo encontramos associagao entre o resultado positivo do teste
tuberculinico, PPD = 10 mm, com as variaveis: faixa etéria, sexo, renda familiar,
profissdo auxiliar ou técnico de enfermagem, tempo de trabalho em instituicdo de
saude superior ou inferior a um ano de servigo, cicatriz vacinal e freqiéncia de
ingestdo de alcool. Dois alunos referiram diagnéstico de TB no passado, nenhum
aluno referiu ser portador de diabetes ou doenca imunodepressora, onze alunos
referiram fazer uso de medicagcdo imunodepressora, entretanto, nao houve relacao

com a positividade do teste.



Estudo seccional realizado no Rio de Janeiro / Brasil com 417 alunos
matriculados no segundo semestre do curso de graduacdo da escola de
enfermagem Ana Nery, da Universidade Federal do Rio de Janeiro (UFRJ) em 1997,
buscou conhecer a prevaléncia de infeccdo tuberculosa. A leitura do teste
tuberculinico em 402 alunos revelou 19% de PPD positivo. Na analise bivariada, néo
se detectou associacdo significante entre o teste PPD positivo e as variaveis: faixa
etaria, sexo, numero de pessoas no domicilio, tabagismo, periodo de curso de
graduacéo, histéria de doenca pulmonar e tempo de trabalho. Os alunos com cicatriz
BCG tiveram maiores chances de serem fortemente reatores. Concluiu-se que a taxa
de TB infeccédo é elevada entre alunos de graduacédo da EEAN, desde o ingresso do
curso (GRIEP et al, 1999).

Estudo semelhante realizado com alunos de enfermagem da Universidade
Federal do Espirito Santo em 1997, mostrou 20,3% de reatividade ao PPD em 178
alunos do curso de enfermagem (MACIEL, 1999).

Maciel (2005), através de estudo prospectivo, avaliou a incidéncia de infeccéo
pelo M. tuberculosis entre estudantes de enfermagem da Universidade Federal do
Espirito Santo. A incidéncia da conversdo tuberculinica foi de 10,55% ao ano
(p=0,035, 1C=3,63-17,43), quando a taxa de conversao para a populacédo geral do
Brasil € de 0,5% ao ano. Segundo a autora, estes resultados indicam que 0s
estudantes de enfermagem s&o um grupo de risco para infec¢do por tuberculose.

Kritski et al (2004) realizaram, em 1997, estudo transversal entre estudantes
de medicina da Faculdade de Medicina da Universidade Federal do Rio de Janeiro /
Brasil, FMUFRJ, no qual os autores constataram prevaléncia de infeccédo pelo M.
tuberculosis de 3% entre os alunos dos periodos basicos, 7% entre alunos do

periodo intermediario e 16% entre alunos do internato. Foi constatado que 92% dos



académicos nao eram reatores. Com objetivo de confirmar a hipotese de conversao
tuberculinica, foi desenhada, em 1998, uma coorte prospectiva com 0S mesmos
estudantes, estes foram re-testados no ano seguinte ao primeiro teste. Dos 575 ndo
reatores em 1997, 414 (72%) completaram o estudo e a incidéncia acumulada de
conversao foi de 3,9%. Os alunos do periodo profissional apresentaram risco quatro
vezes maior de infec¢cdo pelo M. tuberculosis quando comparados aos periodos
basicos. A incidéncia acumulada entre os estudantes de periodos profissionais foi de
5,8% e entre os estudantes do periodo basico de 1,6%, gerando diferenca de 4,2%,
dentro do limite esperado de converséo.

Costa e Silva; Ferreira; Gontijo Filho (1998), realizaram estudo transversal
para calcular a prevaléncia de tuberculose infeccdo em funcionarios do Hospital das
Clinicas e da Reitoria da Universidade Federal de Uberlandia, Minas Gerais, Brasil.
Os participantes (167) foram distribuidos em trés grupos distintos, de acordo com
grau de exposicdo: grupo da enfermaria de clinica médica (risco frequente de
exposicao), grupo da unidade de admisséao (risco limitado de exposi¢céo) e grupo do
setor de administracao (sem risco de exposi¢cdo). Os resultados mostraram que a
prevaléncia de reatores fortes foi alta entre profissionais de saude que entraram em
contato com 0s pacientes, ou seja, no grupo da enfermaria de clinica médica
40,35%; no grupo da unidade de admissao a prevaléncia foi 33,96% e no grupo do
setor administrativo de 17,70%. Naquele periodo, a incidéncia de tuberculose na
cidade de Uberlandia era de 30/100.000 casos/ habitantes.

No presente estudo, encontramos prevaléncia no grupo enfermagem de
30,9%, préxima a do grupo da unidade de admisséo (33,96%) e bastante superior a
do grupo do setor administrativo (17,70%), citados no estudo acima, o que sugere

exposicdo prévia destes académicos ao bacilo da tuberculose. Todavia, ndo houve



associacao entre atividade profissional na equipe de enfermagem ou outra area da
saude com a positividade ao teste, no presente estudo. Por outro lado, alunos dos
cursos de sistema de informacéao e direito, também apresentaram prevaléncia similar
a do curso de enfermagem, 33,3% e 32,5% respectivamente, o que pode ser
sugestivo de infeccdo na infancia, em virtude da alta prevaléncia da doenca em
NOSSO Municipio.

De acordo com Castelo Filho et al (2006), fontes do Ministério da Saude
estimam uma prevaléncia no Brasil de 58/100.000 casos / habitantes e cerca de 50
milhdes de infectados. Em nosso municipio, € sabido que o coeficiente de
prevaléncia em 2004 foi 114,81/100.000 casos / habitantes, quase duas vezes maior
que a do pais, aumentado o risco de infeccdo pelo M. tuberculosis. Segundo
Rosemberg; Tarantino

[...] a primo infec¢do tuberculosa ocorre com mais frequéncia na
infancia, em regides onde ha alta prevaléncia da doenca,
particularmente em paises em desenvolvimento, onde as criancas
tém maior oportunidade de entrar em contato com o M. tuberculosis.
[...] ROSEMBERG; TARANTINO, 1997).

E possivel que este fato explique a prevaléncia de infeccdo dos cursos de
sistema de informacédo e direito, similar e discretamente maior que a do curso de
enfermagem, cujos alunos, supostamente, estdo mais expostos aos riscos de
infeccdo nosocomial, mesmo no primeiro ano do curso.

Na distribuicdo dos alunos por curso e reacdo ao teste tuberculinico, foi
possivel determinar prevaléncia dos académicos nédo reatores elevada, ndo s6 do
curso de enfermagem 69,1% (47/68), como em outros cursos da area de saude, que
também atuam em instituicbes de saude e que certamente no futuro terdo contato
com pacientes possivelmente portadores de tuberculose e, portanto, sob o risco de
adquirir infeccdo nosocomial pelo M. tuberculosis, como é o caso dos académicos

dos cursos de nutricdo, psicologia, fisioterapia e farmacia, que apresentaram as



seguintes prevaléncias de nado reatores: nutricdo 93,1% (27/29), psicologia 83,3%
(20/24), fisioterapia 80,6% (25/31) e farmacia 79,6% (39/49). Entre todos o0s cursos
citados acima, consideramos os académicos de enfermagem e fisioterapia sob maior
risco de infeccdo nosocomial pelo bacilo da tuberculose, pois realizam atividades de
assisténcia que demandam maior tempo de contato e proximidade.

Morrone; Solha (1983) afirmam que a proximidade guarda uma relacao direta
e estatisticamente significante com a infeccdo e a doenca entre comunicantes.
Quanto mais intima e demorada a convivéncia, maior a possibilidade de
transmissdo. O tempo de exposi¢cado necessario para uma infeccdo bem sucedida foi
calculado por probabilidade, entre 100 e 200 horas, dependendo das caracteristicas
do foco e intensidade do contato.

De acordo com Ruffino Netto et al (2003) nos estudos de prevaléncia, a
resposta negativa a PT também €& importante, pois mostra a vulnerabilidade a
aquisicao de infeccao pelo individuo.

Segundo Fiuza de Melo (1993); Rosemberg; Tarantino (1997); Morrone; Solha
(1983), infeccdo e doenca s&o mais frequentes entre contatos de baixa idade,
idosos, portadores de doencas e condigbes imunodepressoras e individuos
tuberculinos negativos. A infeccdo tuberculosa provoca imunidade que torna o
individuo mais resistente para enfrentar um novo contagio, a presenca de
hipersensibilidade protege o individuo de re-infeccdo exdégena, quando exposto a um
pequeno numero de bacilos. Esta condicao justifica a observacdo de que um foco de
tuberculose bacilifera contamina muito menos pessoas em um pais de maior
prevaléncia da doenca e também com mais prevaléncia de infectados, que em outro,
com maior controle da doenga e de menor prevaléncia. Estudos comprovam que

enfermeiros, estudantes e profissionais em geral que, atuando em hospitais com



pacientes portadores de tuberculose e ingressando no servigco ja infectados -
tuberculino positivo - adoecem de tuberculose em proporcbes 10 a 50 vezes
menores que outros nao infectados.

No Brasil, 0 combate a tuberculose prioriza a deteccédo precoce do paciente
bacilifero e o tratamento adequado (BRASIL, 2005). Todos os profissionais que
potencialmente vao atender pacientes com tuberculose devem ser submetidos ao
teste tuberculinico no momento da admissdo e este deve ser repetido anualmente
nos profissionais que trabalham em area de maior risco (BRASIL, 2005; MEDEIROS;
2001).

Como enfermeira docente do curso de graduacdo em enfermagem da
UniSantos, venho acompanhando os académicos, como preceptora de estagio, no
sexto semestre, na disciplina de ensino clinico em infectologia, que tem como
objetivo prestar assisténcia de enfermagem integral ao paciente portador de
moléstias infecto contagiosas. Estas atividades s&o realizadas em instituicbes de
saude hospitalar e/ou ambulatorial, que atendem esta especialidade. De acordo com
informacdes colhidas nestas instituicdes, € desconhecido o fato de que em alguma
época foi realizado inquérito tuberculinico na equipe de saude. Sabe-se, com
certeza, que esta conduta ndo é realizada na admissado e tdo pouco em qualquer
outro periodo de permanéncia do funcionario.

E sabido, também, que entre as medidas de controle para reducéo do risco de
transmissdo nosocomial da tuberculose estdo as medidas de protecdo respiratoria,
qgue indicam o0 uso de mascara N 95. Atualmente, as unidades de salde do
municipio, utilizadas para treinamento dos académicos da area de enfermagem,
solicitam as universidades e escolas técnicas os equipamentos de biosseguranca

para uso dos académicos (mascaras cirargicas e N 95, luvas de procedimentos,



toucas e propés). E de responsabilidade do docente realizar a solicitagio dos
equipamentos de protecdo individual as instituicbes, bem como orientar e
conscientizar os académicos sobre a utlizacdo correta para prevencdo de
transmissdo de doencas e infeccdo hospitalar, estando atento ndo sO para a
utilizacdo destes equipamentos nas unidades de moléstias infecto contagiosas,
como também em outras unidades consideradas de risco.

O docente profissional da area da saude deve ter claro os objetivos dos
treinamentos em unidades de saude, de maneira que proporcionem ao alunado a
continuidade do processo ensino aprendizagem, sem fazer dos académicos méao de
obra barata para as instituicdes de saude, expondo-o0s a riscos desnecessarios.

Ocorre com frequéncia, nenhuma atencéo por parte de algumas instituicdes
de ensino e de saude quanto aos cuidados que devem ser tomados entre
estudantes, ndo s6 de medicina e enfermagem, como também outros da area de
saude que, no decorrer dos cursos, manterao contato quase diario com o paciente.

Vale ressaltar que para a aplicacdo do teste tuberculinico, a Universidade
Catdlica de Santos, instituicdo que financiou este estudo, contratou uma enfermeira
indicada pela escola de Saude Publica da Universidade de Sao Paulo — USP para
aplicacéo e leitura do teste. No periodo de realizagdo da pesquisa, ndo havia no
municipio nenhum profissional de saude aferido para realizacédo da técnica, uma vez
gue sO pode ser realizada por profissional da area de salude que exerce atividade
laborativa no servico publico e aferido a cada quatro anos. Torna-se, portanto,
impreterivel a capacitacdo de profissionais de saude para a aplicagcéo e leitura do
teste tuberculinico no municipio de Santos, que apresenta elevado coeficiente de
prevaléncia da doenca, bem como maior vigilancia dos 6rgdos responséaveis para

que sejam cumpridas as recomendacdes do Centro de Vigilancia Epidemioldgica da



Secretaria de Estado da Saude de Sao Paulo, para reducao do risco de transmissao
da tuberculose.

Todos os alunos que realizaram o primeiro e 0 segundo teste retornaram para
leitura, os académicos que se apresentaram fortemente reatores, foram avaliados
por um meédico infectologista, que solicitou radiografia de tdrax. Nao houve
necessidade de solicitacdo de baciloscopia de escarro e de iniciar quimioprofilaxia.

Os resultados parciais deste estudo foram apresentados no IX Congresso
Paulista de Saude Publica, realizado na Universidade Catdlica de Santos, no

periodo de 22 a 26 de outubro de 2005, na sessao de temas livres em poster.



7. CONCLUSOES

1. A prevaléncia global da reacdo tuberculinica entre os académicos da

UniSantos foi de 23,8% (66/277).

2. A prevaléncia dos cursos de enfermagem, sistema de informacéao e direito

foi alta 30,9%, 33,3% e 32, 5%, respectivamente.

2. O re-teste 15 dias ap0s nos académicos nao reatores, aumentou a
prevaléncia de 19,5% (54/277) para 23,8% (66/277), a nosso ver sempre deveria

ser realizado, em nao reatores em areas de alta prevaléncia.

3. Nao houveram fatores de risco associados com a positividade do teste

tuberculinico.
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8. ANEXOS

ANEXO |
ENTREVISTA PPD Data da entrevista / /
1.Nome:
2. Data de nascimento foo of. 3. Idade (em anos)....ccceceeeeeeeeennnn. L1 |
ABERO..c.lwvsmiumiosenseonons | | :
Feminino=1 Masculino=2
5.Enderecgo:
6.Bairro
7. Cidade:
8. Telefone para contato:
9. Vocé esta cursando qual curso de graduaclo? .........ccccevererincnnrrnnssnnneessenseseenenane [

Enfermagem=1; Farmacia=2; Fisioterapia=3 ; Nutricio=4 ; Administracio=5;
Psicologia=6; Direito=7; outros=8

10. Vocé freqiientou algum curso técnico, na area da satide?......ccccveveceiiiiiiiinnnnns | |
Sim=1; Nao=0

Se resposta anterior foi sim, responda a questfio 11 utilizando os cédigos relacionados
abaixo. Caso a resposta seja nfo, passe para questdo 12

Auxiliar de enfermagem=1; técnico de enfermagem=2; técmico de raio-x=3;
outros=4

11. Qual curso técnico da area da saude vocé freqlientou? ..........ocoiiiiiiiiiiiiiins |

Responda as questSes 12 a 20, segundo os seguintes cédigos. Sim=1; Nio=0

12. Vocé trabalha, trabalhou; exerce ou exerceu algum tipo de atividade voluntiria ou
remunerada Na Area da SATAET.....ccoeiiieeuieeeeeereeeireeeeereaeeee e aaamamann e e st aaesaar s L
Se vocé respondeu sim, responda as questdes 13 a 21, caso contrario passe para
questdo 22

Em quais areas vocé trabalhou anteriormente, por no minimo 30 dias.

13. Enfermaria de ATIDS oU tUbErCUlOSE. .....uvuciiiieeieiieeeeeeennecreseetiasassrereeanaeeeeesnanes L
14. Ambulatério de ATDS 0U tUDEICUIOSE. ....ceviiiieieiaecneereeeeeeeee s s essesessassbnnnneseeaees [
15. Servigo de Verificacdo de Obito (SVO), servico de endoscopia, laboratorio....| |
16. InstitvicAo prisional; asilo........ccccreeeeiareceerinisssssniasisensernissssssessasssiansnssasssaronsess L]
17. Enfermaria de clinica médica , UT L .vuninrieienieieieiceeeeeiermeenceceran s sen e sanaanees

18. AMDBUIALOTIO SETAL Luivuiiieriiieeisieeeeaaeaeaaaraaraaeeeeeeseeeeeemneermmmmnssssansnnsnnsaasaasasaeeseaoseeans L
L@ 5o L T T s e

20. Se resposta anterior for outros, especificar

21. No total, quanto tempo vocé freqiientou como funcionaria ou voluntaria,

instituigoes de Satde ....ovvvvevverreericiaiii s | | | anos | | meses

22. Até que ano de estudo completo a sua mée cursou?............. L] |anos grau

23. Até que ano de estudo completo o seu pai cursou?.............. ] | | anos grau



24. Quanto vocé estima que seja a sua renda familiar?..........ocoveiiiiininnnnn [
Responda segundo codigos: 1=menor que 5 salirios minimo; 2=1 a 10 saldrios
minimo; 3= 10 a 20 saldrios minimo; 4=maior que 20 salarios minimo

25 Quantas pessoas convivem com vocé em sua casa? (familiares ou ndo)....... N =

Responda perguntas 26 e 27, segundo codigos: 1=sim; 0=nfio; 3=ndo me lembro
26. Entre as pessoas que vocé convive, alguma teve tuberculose apds © seu
RS IO T s revesis rosetarie v it s vy e F e oA S e S s S E S i3 L B RS e ER AT AT o s ae e e s e e v vnam e as L

27. VOocE JAtomOU BCGTY ..coviiiiiiiiiiiinieriretcre ettt s Il

Se resposta anterior for sim, responda & questfio 28 segundo cddigos: 1=ao nascer;
2=na infincia; 3=na adolescéncia; 4=quando adulto. Caso resposta anterior for
nio, passe para questio 29.

28. Em que época da vida vocé tomou vacinga BCG? ......coeeviiiiiiiiiiiinninneees |
Responda a pergunta 29, segundo cddigos: 1=sim;  0=ndo; 3= nio lembro
29. Vocé ja fez teste PPD (teste de Mantoux ou teste tuberculinico)? ............c.co.... |

Se resposta anterior for sim, responda as questdes 30 e 31. Se a resposta for néo ou
nfio me lembro, pule para a questdo 32.

Para responder a questdo 30 utilize os seguintes cédigos:

1=a0 nascer; 2=na infancia; 3=na adolescéncia; 4=quando adulto 9=nio lembra.
Caso resposta anterior for niio, passe para questio 33.

30. Em que época da vida vocé fez teste PPD? ..o |
Responda a questdo 31 segundo o codigo: 1= ﬁegativo; 2=positive; 3= nio lembro
3% Qual foi o'rcsultado doteste de PPDIT. ... ciisssmssmiossssissansoasprassivsnsarsanosmssacs |

Responda perguntas 32, segundo codigos: 1=sim; 0=néo
32. VocE ja teve tUDErCUlOSET. ... coouieeeiriiiiiiiiiitiresnes e sesese sttt ene -

Se vocé respondeu sim, responda as questdes 33 e 34 utilizando o codigo:

1=sim; 0=nio

Se vocé respondeu nio, responda as questdes 35 a 38 utilizando o seguinte codigo:
I=sim; 0=ndio

33 Tubectenlose PUIMEORATT ..i..uvsmismmisssmsssiossssnsisiesserssnmmssmsssmaissssapsorassessanes sanesinsas L
34, Completou 0 tratamento?.......ccceveerrerreeieenneeeneasisensssse sttt -
85 VOOt R A R o 5 it oen st ensnsnsd S s e e [

36. Vocé possui alguma doenga imunodepressora?(AIDS, leucemia, linfoma)...... -
37. Vocé faz uso de alguma medicagio imunodepressora? (corticéide, etc)........... L



38. Vocé vem tendo tosse, febre, suores noturnos, dor no peito ou falta de ar, com mais
ded semants de dUEAgHD . ..o st an st R S v s ies i 2

39. Com que freqiiéncia o(a) sr.(a) toma ou tomou bebidas que contém alcool, nos

o e T e e s e Ea
0- nunca ou 1 vez ao més . 1-2 a4 vezes ao més

2- 2 a 3 vezes por semana 3- 4 ou mais vezes por semana

40. Qual o tipo de bebida que o(a) sr.(a) mais ingeriu, nos ultimos 12 meses?......... [
0- n3o bebe 1- vinho

2- cerveja 3- destilados (pinga, uisque, etc)

Responda as questoes 41 a 43 conforme o codigo:

0- nenhum 1-1ou2
2-3o0ud 3-50u6
4-7a9 5- 10 ou mais

Quantos copos de cerveja ou vinho ou doses de destilados o(a) sr.(a) bebe em um dia

em que se dispde a tomar bebidas com alcool, nos ultimos 12 meses?
BLDICSIIRID. iiiesnnivisiimesessumssmivessossusssnspesssssesesssrnsasvensansyosandonioton sbassmseriit AR e ey ]

44. Quantas vezes o(a) sr.(a) tomou 6 doses ou copos no mesmo dia, nos ultimos 12

U1 R AR R e N 1) A SR U T | |
0- Nunca 1- 1 vez ao més
2- semanalmente 3- diariamente ou quase diariamente

4- outros (especificar)

Nome do entrevistador:




ANEXO I

TERMO DE CONSENTIMENTO INFORMADO

A tuberculose (TB) € uma infeccdo e doenca muito comum. Nos Uultimos anos
ocorreu um aumento no numero de pessoas doentes no Brasil. Devido a frequente
exposicao a pacientes com TB, pessoas que trabalham em hospitais podem ter um
risco maior de adquirir a infec¢do. Este trabalho tem o objetivo de pesquisar se isto €
um fato nos profissionais e estudantes da area de saude.

Se o sr(o) sr(a) escolher participar do estudo recebera um teste cutaneo chamado
PPD, que é feito aplicando uma pequena quantidade do material no seu antebraco.
Este ndo é um procedimento de risco, podendo ocorrer hiperemia (vermelhidao) e
prurido (coceira) no local da aplicacdo. O (a) sr (a) também respondera a um
questionario e a cicatriz da vacina BCG, localizada no seu braco direito, devera ser
examinada.

O teste sera realizado na universidade, por uma equipe treinada e material
recomendado pelo Ministério da Saude.

Se a leitura do seu teste for negativo, uma nova aplicacdo do PPD devera ser feita,
uma a trés semanas apds a primeira, para confirmar o resultado.

Os dados colhidos no questionario e o resultado do teste serdo confidenciais e nédo
ocorrerdo mudancas no seu trabalho ou nas suas atividades académicas devido ap
projeto. O (a) sr (a) ndo é obrigado a participar do estudo.

As informacbes acima foram explicadas e eu tive a chance de fazer perguntas sobre
o estudo. Eu abaixo assinado concordo participar do estudo.

Nome

Assinatura/data

Se for necessério entrar em contato com o (a) sr (a), poderia fornecer seu enderecgo
e telefone




