Consenso sobre tuberculose

REACOES HEMATOLOGICAS

S&o raras; entretanto, quando presentes, habitualmente
graves, suscitando alteragdo do esquema terapéutico com a
substituicdo da droga responsavel, geralmente a R incrimi-
nada como causadora de purpura trombocitopénica e ane-
mia hemolitica. Anemia acentuada ocorre em cerca da me-
tade dos pacientes HIV positivos em uso de anti-retrovirais
e simultaneamente em tratamento antituberculose.

ALTERAGOES RENAIS

Raramente a R pode causar nefropatia tubulo-intersticial
de repercussdo clinica limitada, ou mesmo insuficiéncia re-
nal. A H pode estar associada a dificuldade miccional e disu-
ria. A'S, como qualquer outro aminoglicosideo, é freqliente-
mente nefrotéxica. Nestas ocorréncias a droga responsavel
deve ser suspensa.
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2.3. TRATAMENTO EM SITUACOES ESPECIAIS:
HEPATOPATAS, IMUNODEPRIMIDOS, DIABETICOS,
GESTANTES E NEFROPATAS

QUESTOES FORMULADAS

1) Como abordar o tratamento da tuberculose nas se-
guintes situacdes:

a) nos pacientes hepatopatas

b) no imunodeprimido ndo HIV positivo

¢) no diabético

d) nas gestantes

e) no portador de insuficiéncia renal

A) HEPATOPATAS

Na avaliacdo inicial do paciente com tuberculose deve ser
investigada a existéncia de alcoolismo e hepatopatias pré-

dos com hepatopatias agudas ou com niveis de TGO/TGP
maiores que duas vezes o valor normal deverdo ser interna-
dos, mantidos com isolamento respiratorio (se baciliferos) e
cuidados universais. Na busca etiologica da hepatopatia,
devem ser realizados exames mais especificos (yGT, fosfata-
se alcalina, BD/BT, TAP, TTPA), sorologias para virus A, B
e C, HIV, ultra-sonografia de figado e vias biliares e outros.
Para estes pacientes a conduta a ser seguida sera:

6) Proposta inicial de tratamento com S + E (nas doses
habituais) + ofloxacina. Recomenda-se a ofloxacina para
pacientes com peso até 45kg a dose de 400mg/d (divididas
em duas tomadas) e para maiores de 45kg a dose de 600mg/
d (400 pela manhd e 200mg a noite). O tempo de trata-
mento é de 12 meses, retirando a S com 3 meses e manten-
do E + ofloxacina por mais 9 meses.

7) Durante o seguimento, havendo agravamento do qua-
dro hepatico, nenhuma nova droga deve ser instituida, man-
tendo-se o esquema anterior. Na presenca de quadro hepa-

vias. E necessario definir o grau de alcoolismo
capaz de influenciar a decisdo terapéutica. Esta-
belecido como alcoolismo a ingesta diaria de al-
cool maior que 80g/dia, todos os pacientes al-
coolistas devem ser orientados para a suspensao
do uso de alcool, submetidos a dosagem inicial
de transaminases (TGO/TGP) e estabelecidas as
seguintes condutas de acordo com o resultado:

1) Detectados niveis de transaminases normais,
deve ser introduzido o E-1, em doses habituais, e
0 paciente mantém seu acompanhamento na rede
basica, sendo orientado para 0s possiveis e mais
freqlientes efeitos colaterais.

2) Na deteccdo de valores de transaminases

ALGORITMO PARA TRATAMENTO DA TUBERCULOSE NO HEPATOPATA

| TGO/ITGP |~
T ~~—
. /”'/ S~ —
A Alteradal
e
l |
v

QUADRO 1

Alcoolista e/ou
antecedente
doenga hepitica

A

\

até duas vezes o normal, o exame devera ser re- ~ - \
petido apds uma semana; se o novo valor de tran- Eﬂqﬁ'eml::;" ‘//
saminases for normal, introduzir o E-1, com 0s em Rede Bisica F
mesmos cuidados citados anteriormente. z

3) Se apos a repeticdo o paciente mantiver tran- /‘ f
saminases até duas vezes o valor normal, iniciar | |
E-1 e realizar controles semanais destas, por um / o /
periodo de 4 semanas; caso se mantenham os @f /
niveis iniciais, continuar com o tratamento até o |
6° més. Na presenca de alteracéo clinico-labora- ; /
torial, devem ser suspensas todas as drogas e 0 v ’
paciente encaminhado a um servigo de referén- INH f
cia. ‘},;“: f

4) O paciente que se apresenta com TGO/TGP |
maiores que duas vezes o valor normal na admis- o f
sdo e/ou com quadro clinico descrito no item CONTROLE TGO / Tﬂ '

scmanal até 4 scmanas

anterior deve iniciar seu tratamento na unidade — /
de referéncia (quadro 1)' Inalterado 7 - \\\ Agra\;;;nentu hepatopatia:

5) O uso da pirodoxina é recomendavel em Continua ‘/’ ™~
todo paciente alcoolista, na dose de 10mg/dia. e Bisica Enveniniar RERERENCIA

Na unidade de referéncia, os pacientes admiti-
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tico estavel ou com melhora clinico-laboratorial, introduzir
H (at¢é 300mg/d), com monitorizacdo clinico-laboratorial,
mantendo esquema (H + E + S + ofloxacina); suspender S
no 3° més, a ofloxacina no 6° més, mantendo-se H + E até
completar 12 meses. Caso haja piora do quadro hepatico
apos introducdo H, suspendé-la (quadro 2).

B) PACIENTE IMUNODEPRIMIDO NAO HIV

A tuberculose, seja por reativacdo endogena, seja por rein-
feccdo exdgena, é mais freqliente em pacientes transplanta-
dos, dialisados, gastrectomizados, silicoticos e/ou qualquer
outra condicdo clinica que incorra em uso de drogas imuno-
depressoras. O tratamento deve ser realizado na referéncia,
com controle rigoroso do paciente pela possibilidade de in-
teracdo das drogas com a R e H (p.ex. corticosteroéides, aza-
tioprina, ciclosporina, etc.). Recomenda-se tempo total de

tratamento de 9 meses. O acompanhamento pos-tratamen-
to deve ser realizado trimestralmente na referéncia até um
periodo de 2 anos.

c) TRATAMENTO DO DIABETICO

1) Para o tratamento do diabético ndo insulino-depen-
dente passivel de controle apenas com dieta e/ou hipoglice-
miante oral, o regime proposto é o E-1.

2) Ha sabida interacdo dos antiglicemiantes orais - sulfo-
niluréias - e a rifampicina. Preferencialmente se recomenda
que, no paciente diabético com tuberculose de recidiva, seja
substituida a medicacdo oral pela insulina durante o trata-
mento.

3) O paciente com tuberculose e diabetes melitus insuli-
nodependente deve ser encaminhado para tratamento na
referéncia local, com E-1 prolongado para 9 meses, contro-

le glicémico rigoroso (glicemia de jejum mantida

QUADRO 2

DA TUBERCULOSE

ou
HEPATOPATIA AGUDA

l

| REFERENCIA

TGO /TGP > 2x NORMAL I

INTERNACAQ

ISOLAMENTO RESPIRATORIO
CUIDADOS UNIVERSAIS
DIAGNOSTICO HEPATOPATIA

l

|EMB +5M + OFLOXACINA |

T

MELHORA OU
| MANUTENCAO
DA DOENCA

ALGORITMO PARA HEPATOTOXICIDADE NO TRATAMENTO

\ AGRAVAMENTO
DOENCA HEPATICA

entre < ou = 160mg/dia). Apo6s o final do trata-
mento o paciente deverd permanecer em acom-
panhamento por 2 anos.

D) TRATAMENTO DA GESTANTE

Recomenda-se tratar com E-1, uma vez que ndo
ha teratogenicidade comprovada com as drogas
que o compdem. O parto devera ser realizado em
maternidade geral com isolamento respiratério na
gestante bacilifera. A piridoxina deve ser admi-
nistrada durante toda a gestagdo. A paciente gra-
vida com faléncia do E-1 e do esquema de retra-
tamento deve ser encaminhada a referéncia. Al-
gumas questdes permanecem inconclusas, quais
sejam: durante o primeiro trimestre de gestacédo
a possibilidade teodrica da realizacdo do aborto, ja
que as drogas de segunda linha tém potencial te-
ratogénico comprovado. A partir do 4° més de
gestacdo existe a possibilidade do uso E + Z e da
utilizacdo intermitente da S, correndo-se 0 risco
da lesdo do oitavo par craniano.

Outra estratégia que pode ser adotada é aguar-
dar o parto e a partir dai optar-se por esquemas

HEPATICA

[ INTRODUZIR
| INH (300mg/dia)

MANUTENCAO N
QUADRO HEPATICO \\ ’

PIORA QUADRO I

MANTER i
EMB+ SM+ OFX+ INH .
ATE 1ANO SUS‘;'EZSAO

MANTER |

l alternativos mais potentes, ou a partir do 6° més
de gestagdo introduzir o E-3 com 0s riscos ine-
rentes a essas drogas.

E) TRATAMENTO NA INSUFICIENCIA RENAL

O tratamento deve ser realizado com E-1, nas
doses adequadas a fungdo renal do paciente con-
forme quadro 3.

Todas as drogas antituberculose sdo removidas
por dialise. Assim, em pacientes mantidos sob
dialise peritoneal ou hemodialise, a medicacao
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deve ser dada ap6s a didlise. Quando houver necessidade
do uso de S e E, essas drogas, que possuem potencial nefro-
toxico, devem ser administradas criteriosamente com con-
trole de seus colaterais e usadas de 6 a 8 horas antes do
procedimento dialitico.

QUADRO 3
Drogas antituberculose e insuficiéncia renal

Droga Ajuste de acordo com o Insuficiéncia
“clearance” da creatinina renal grave
- Hemodialise/
ml/min .
peritoneal
>50 50-10 <10
INH nao nao 66-100 apo6s o
horas procedimento
RMP nédo nédo nao
PZA nédo nédo dose 12 a 20
mg/kg/d
SM nédo 24-72h 72-96h 6 a 8 horas
antes da dialise
EMB nao 24-36h 48h
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2.4. ABANDONO DO TRATAMENTO

QUESTOES FORMULADAS

1) Quais os fatores que favorecem uma menor aderén-
cia ao tratamento?

2) Que medidas podem ser recomendadas para comba-
ter o abandono?

- relacionadas ao servi¢o?

— relacionadas ao paciente?

- relacionadas aos regimes de tratamento?

— sugestdes para pesquisa.

INTRODUCAO

A reducédo do custo, o controle da emergéncia de bacilos
resistentes e o aumento da aderéncia ao tratamento sdo con-
siderados atualmente os principais desafios para 0 aumento
do rendimento do Programa de Controle da Tuberculose,
com a reducdo dos reservatorios na populacdo e obter um
real impacto epidemiolégico. A ndo-aderéncia ao tratamen-
to tem como consequéncias diretas 0 aumento do custo do
tratamento e a emergéncia de bacilos resistentes. Hipocra-
tes ja havia detectado como um problema médico a dificul-
dade de o doente completar o tratamento. Na tuberculose,
desde o inicio da “era quimioterapica”, foi um dos fatores
identificados como mantenedor da endemia. Existem diver-
sos niveis de ndo-aderéncia ao tratamento, variando desde
a total recusa, 0 ndo cumprimento da duragdo do tratamen-
to ou o uso irregular ou incorreto das doses. A ndo-aderén-
cia ao tratamento ainda € um problema complexo, atribuin-
do-se fatores ligados ao préprio doente e outros, ligados ao
servico de saude. E importante estudar os fatores preditores
associados ao doente para possibilitar a identificagdo de gru-
po de risco, facilitando assim estratégias para aumentar a
efetividade do tratamento.

FATORES QUE DETERMINAM O MAIOR RENDIMENTO AO
TRATAMENTO DA TUBERCULOSE

Os objetivos do PNCT sdo, em primeiro lugar, a reducdo
da mortalidade e do sofrimento humano, e, em segundo, a
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reducdo das fontes de infeccdo na comunidade. O primeiro
pode ser alcancado mesmo com um tratamento pouco efi-
caz. Contudo, o segundo é mais complexo e ndo depende
apenas da eficacia do esquema, para se obter um impacto
epidemiolégico, mas de outros fatores, como diagnoéstico
precoce, tratamento adequado e aderéncia do doente ao
tratamento.

Na década de 1950, apesar de esquemas de menor efica-
cia e uso inadequado, a mortalidade por tuberculose foi re-
duzida. Entretanto, para se interferir no problema da tuber-
culose como um todo, a reducdo da prevaléncia ndo sera
suficiente, mesmo com esquemas de tratamento de alta efi-
cacia. Em outras palavras, se utilizados os esquemas tera-
péuticos de maneira inadequada, ndo se obtera impacto
epidemioldgico ou, ainda, a reducdo da prevaléncia sera len-
ta, o que podera agravar a situagdo, com aumento dos doen-
tes cronicos.

No Brasil, a taxa média de abandono na década de 1980
foi superior a 10%, sendo especificamente na regido sudes-
te de 16%. A operacionalizacdo dos esquemas na rotina e
seu rendimento dependem de algumas variaveis ligadas: a)
ao paciente, como: sexo, idade, cultura, associado ao grau
de convivio, e a condi¢des socioecondmicas, sendo esta con-
siderada a mais importante; b) a estrutura e ao desempenho
do sistema, como: nimero e qualidade de recursos huma-
nos, eficacia e simplicidade dos esquemas de tratamento.

A proporc¢ao de doentes que ndo cumprem o tratamento
corretamente, ou o abandona, é muito grande e isso se ob-
serva em todos 0s paises, em todos 0s grupos sociais e para
todas as idades. Segundo Fox, o sucesso do tratamento de-
pende de trés fatores:

 da disponibilidade de esquemas terapéuticos efetivos;

» de medidas para aumentar a aderéncia ao tratamento; e

» da determinacdo do sucesso ou fracasso terapéutico ba-
seado na confirmacdo bacteriologica.

Uma das grandes vantagens do esquema de curta dura-
¢do, adotado desde 1980 no pais, é ser totalmente de uso
oral. A grande desvantagem foi se acreditar que a questdo
estava resolvida com aplicacéo deste esquema, aliado a im-
portantes medidas técnicas e de organizagdo do PNCT (que
incluiram a globalizagdo do programa, a padronizacao do
tratamento, um sistema de informacéao centralizado e, prin-
cipalmente, o tratamento ambulatorial). A distor¢do do en-
tendimento do problema resultou na perda, ao longo da
década de 1980, de duas medidas de extrema importancia:
a visitacdo domiciliar e 0 acompanhamento proximo do
paciente.

Passadas trés décadas, a principal arma de combate con-
tra a tuberculose ainda é a busca e tratamento dos casos.

O tratamento auto-administrado, decisdo operacional tam-
bém adotada na década de 1980, trouxe vantagens, princi-
palmente para os servi¢os de salde, porém um grande pre-
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juizo para o paciente, pois o0 afastou desses servicos, redu-
ziu seu contato com a equipe de saude, dificultou aderéncia
ao tratamento e facilitou o abandono. O controle e a super-
visdo, reduzidos ao minimo (uma visita mensal), comprome-
tem a informacao sobre a continuidade do tratamento. A
busca dos casos que abandonam o tratamento é hoje feita
convocacao pelo correio, com resultados bastante insatisfa-
térios e uma taxa de reingresso de apenas 15,3%.

Oficialmente, essa taxa poderia ser explicada pela cura
desses pacientes, uma vez que a maioria dos abandonos
ocorre apos o terceiro més. Entretanto, esta observacao esta
fundamentada, apenas, na verificacdo de que muitos casos
que iniciam o tratamento sdo negativos e que, entre 0s po-
sitivos, muitos estariam usando doses além do necessario,
pois seriam formas iniciais. Ndo existem estudos que de-
monstrem que um bacilifero, apds trés ou quatro meses de
uso da droga, esteja comprovadamente curado. Os estudos
demonstram que o doente estd negativo, 0 que pode ser
mantido por meses ou anos sem tratamento, com risco alto
de recidiva da doenca, j& que o0 mesmo nao teve o tempo
necessario para eliminar os bacilos de seu organismo.

H& uma relacdo consistente entre resisténcia adquirida as
drogas e origem dos pacientes, como se verifica na tabela
1, bem como o fato de terem sido tratados previamente.

TABELA 1
Resisténcia secundaria as drogas antituberculose,
de acordo com a origem dos doentes

Drogas Origem (%)
EUA e Canada Asia, Africa, Caribe
e América Latina
INH 7,0 39,0
SM 5,0 29,0
RMP 7,0 9,0

A solugdo do problema da resisténcia é dificil e comple-
Xa, ja que depende da prescricdo de regimes adequados, do
uso regular de, no minimo, 75% das doses prescritas, de
infra-estrutura nos servicos de saude, de profissionais bem
treinados e de melhorias das condi¢Bes socioecondmicas.

METODOS PARA DETERMINAR O GRAU DE ADERENCIA AO
TRATAMENTO

Existem métodos para medir a aderéncia ao tratamento,
diretos e indiretos. Os métodos diretos consistem em medir
0s niveis sanguineos e urinarios das drogas e seus metabdli-
tos. Esta é a maneira mais segura, mas também de maior
custo. Os métodos indiretos sdo realizados pelos profissio-
nais de salde e permitem apenas uma estimativa da verda-
deira aderéncia. Estes métodos incluem a contagem das dro-
gas, através da supervisdo de tomada das mesmas, ou da
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entrevista do paciente. O mais seguro método indireto de
avaliacdo da aderéncia ao tratamento inclui o0 acompanha-
mento clinico e baciloscépico. Na verdade, nenhum dos
métodos indiretos assegura a tomada das drogas de manei-
ra regular e em doses suficientes. Por exemplo, uma pessoa
pode estar fazendo uso irregular da medicacdo e, apesar
desse fato, apresentar melhora clinica e negativagdo da ba-
ciloscopia. Entretanto, a pouca seguranca desses métodos
ndo os invalida completamente, pois produzem resultados
Uteis para se melhorar a eficiéncia do programa.

INDICADORES DE PREDIGAO RELACIONADAS COM A ADERENCIA AO
TRATAMENTO

Varios estudos tém procurado determinar as caracteristi-
cas dos doentes que ndo aderem ao tratamento. Sao reali-
zados para varias doencas, pois esse fato é reconhecido como
um dos problemas mais importantes na pratica médica por
muitos autores. Tém verificado, basicamente, a contribui-
cdo de algumas variaveis para a maior aderéncia dos pa-
cientes a um tratamento. Entre as variaveis estudadas, en-
contram-se os atributos do paciente, a gravidade da doenca,
o tipo de regime terapéutico, além das variaveis envolvidas
na relacdo médico-paciente e na organizacdo dos servicos
de saude. Os resultados desses estudos sdo bastante confli-
tantes.

Fatores culturais e crengas tém sido demonstrados como
influentes, em diversos graus, nos resultados das visitas
médicas. Caracteristicas da personalidade, bem como atri-
butos sociais, também sdo citados como influindo na res-
posta as recomendacdes médicas. Os achados relacionados
com fatores socioecondmicos sdo conflitivos. Francis et al.,
em estudo longitudinal com 800 criangas em tratamento
ambulatorial, ndo conseguiram demonstrar uma associacao
entre o nivel educacional ou socioeconémico e aderéncia ao
tratamento; entretanto, pdde ser constatado que 0s grupos
sociais menos favorecidos tinham menor aderéncia. Neste
estudo, o tamanho da familia e a idade do doente néo fo-
ram considerados variaveis importantes para a aderéncia.
Variaveis psicoldgicas, porém, dificeis de serem mensura-
das, comportaram-se como preditoras importantes da ade-
réncia das mées ao tratamento. Assim, a expectativa da mae
de aprender sobre a doenca, entendendo as causas e natu-
reza da doenca do seu filho, quando nédo atendida devida-
mente, reduzia a aderéncia significativamente (p < 0,01).
Tal perfil era também observado em relagdo a expectativa
de realizacdo de exames laboratoriais e radiolégicos. Fran-
cis reforca que, apesar de fatores como estresse social, de-
sorganizacdo familiar e nivel de educagdo ndo terem sido
detectados como estatisticamente significativos, devem ser
considerados na analise de estudos epidemiolégicos nesta
area, pois haviam apresentado significancia estatistica em
estudos semelhantes.

J Pneumol 23(6) — nov-dez de 1997

No Brasil, Castelo et al. desenvolveram estudo longitudi-
nal, multicéntrico, com 544 doentes com tuberculose, para
testar a eficicia de esquema de tratamento diario e intermi-
tente. Uma das suas conclus@es estabelece que é possivel a
monitorizacio da aderéncia ao tratamento do doente com a
medicacao prescrita através da contagem das pilulas. Verifi-
cou que esta conduta é factivel nos Centros de Saude e a
incorporagdo a sua rotina é viavel financeiramente, dentro
da situacéo atual.

Os atributos relacionados a doenca sdo igualmente con-
troversos. Alguns autores registraram que a gravidade da
doenga reduz a aderéncia ao tratamento. Outros descreve-
ram que ha uma relacéo inversamente proporcional entre a
aderéncia e o tempo de doenca; o que talvez explique a
permanéncia de pacientes crénicos no sistema.

A auto-administracdo do tratamento é um fator citado
igualmente como redutor da aderéncia por varios autores.
Addington afirma que a Unica solu¢do possivel da ndo-ade-
réncia ao tratamento é a supervisdo direta da quimiotera-
pia.

Uma das principais vantagens citadas no tratamento de
curta duracdo seria a reducdo das taxas de abandono, pois
um tempo menor de tratamento aumenta as taxas de ade-
réncia dos doentes, além de reduzir os efeitos colaterais re-
sultantes do uso mais prolongado das drogas. O numero
menor de doses, mantendo-se 0 mesmo tempo de trata-
mento, ndo influenciou o aumento da aderéncia. Em estudo
na india, com esquemas intermitentes de 12 meses, verifi-
cou-se que tais fatores ndo contribuiram para o aumento da
aderéncia ao tratamento; ao contrério, provocaram um au-
mento na irregularidade das tomadas das drogas.

Poucos estudos demonstraram a forma exata como a re-
lagdo medico-paciente pode afetar a aderéncia ao tratamen-
to. A barreira da comunicagdo, ai implicadas quest&es cultu-
rais, religiosas e de linguagem, pode ser vencida através de
uma relagdo médico-paciente de compreensdo e atengao.
Outros estudos demonstraram que uma relagdo formal re-
sultaria em melhor aderéncia do que uma relacdo mais ami-
gavel.

Watts, em estudo retrospectivo, em Uganda, verificou
como uma das causas de abandono de tratamento da tuber-
culose o fato do doente ndo poder retirar as drogas especi-
ficas por perda do cartdo de matricula, ou por ter ido a
unidade de satude em dia errado.

CONCLUSOES
A) RELACIONADAS A ADMINISTRAGAO

Os conceitos administrativos do abandono do tratamen-
to, segundo as normas do PNCT, sdo: o abandono primario
- doente que fez somente o diagnoéstico, ndo iniciando o
tratamento -, e abandono secundario - doentes que inicia-
ram o tratamento e o descontinuaram por quatro semanas
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ou mais. Do ponto de vista de operacionalizacéo do progra-
ma, é importante garantir a aderéncia ao tratamento, em
todos os seus niveis, para uma atuacao imediata caso seja
detectado um dos problemas a seguir: ndo cumprimento da
duragdo do tratamento; uso irregular das drogas; uso incor-
reto das doses, por erro de prescricdo, como, por exemplo,
ndo ser levada em consideragdo a combinacdo medicamen-
tosa, ou por decisdo espontéanea do proprio paciente; ou,
ainda, total recusa ao tratamento, por qualquer razao.

B) RELACIONADAS AO SERVICO DE SAUDE

O paciente é a grande vitima, ndo s6 da doenca, como do
contexto social no qual esta inserido. O grande responsavel
pelo abandono é a estrutura e organizacdo dos servigos de
saude, em particular do Programa de Tuberculose. Reco-
menda-se: comprometimento das autoridades locais e dos
recursos humanos com o tratamento do doente; a qualifica-
cdo periddica dos recursos humanos; geréncia e organiza-
cdo do centro de salde adequadas; presenca dos profissio-
nais de salde dentro do horério de atendimento; descentra-
lizacdo do tratamento; envolvimento da comunidade e de
organizacfes ndo governamentais existentes; adequar o sis-
tema de informacdo, principalmente quanto as transferén-
cias; e garantia de insumos para o diagndstico e tratamen-
to.

C) RELACIONADAS AO ATENDIMENTO DO PACIENTE

Treinamento da equipe de salde para que possa desen-
volver uma avaliagdo adequada do paciente, quanto a sua
compreensdo do processo doenga-tratamento, no diagnos-
tico e no seguimento. Sugere-se esta metodologia:

Entrevista inicial com o doente para predicédo de ndo cum-
primento do tratamento, identificando o seu conhecimento
sobre a propria doenca e o tratamento; identificar o interes-
se da familia; conscientizacdo do paciente pelo profissional
de salde sobre a contaminacao, o tratamento, seus eventu-
ais efeitos colaterais, e o tempo de tratamento.

Entrevistas subseqlentes - checar a percep¢ao do doente
e identificar fatores para o possivel ndo cumprimento do
tratamento, mantendo as avaliacdes a cada consulta.

Registro do cumprimento das consultas para caracterizar
o doente eventualmente faltoso, o que reincide nas faltas,
mesmo apo6s orientacdo adequada. Registro especifico do
doente de abandono que reingressa no sistema, identifican-
do se este reingresso foi espontaneo ou através do servi¢o
de saude e as causas porque abandonou e, ainda, por que
retomou ao servico de saude.

Informar ao doente a possibilidade de efeitos adversos e
da alteragdo da coloracdo da urina. Orienta-lo no sentido de
que, caso ocorra alguma alteracdo diferente, recorra a uni-
dade de saude, independentemente do dia da consulta mar-
cada. Assegurar ao doente que com o esquema de trata-
mento ele vai realmente curar-se. Mostrar a importancia do
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cumprimento do uso das drogas - doses, tempo de uso, re-
gularidade.

Baciloscopia e acompanhamento clinico mensais, princi-
palmente abordando aspectos de possiveis efeitos colate-
rais.

A atitude da equipe com o doente ndo-aderente deve ser
de estimulo, compreensao e de reintegracdo do mesmo ao
tratamento.

D) CARACTERIZAQAO DE GRUPO DE RISCOS

De acordo com a bibliografia disponivel, os doentes de
maior risco de abandono do tratamento sdo os de baixo
nivel de escolaridade, desempregados e alcoolistas. Reco-
menda-se acompanhamento especial com concentracao de
recursos nos soropositivos para o HIV, usuarios de drogas,
doentes psiquiatricos, alcoolistas, sem teto e nos casos de
retratamento e faltosos contumazes.

E) MEDIDAS DE CONTROLE DO TRATAMENTO

Tratamento supervisionado: determinando se é factivel
para o doente e considerar estratégias alternativas de trata-
mento supervisionado como: através de agentes de salde
e/ou de lideres comunitarios, da préopria familia ou de vizi-
nhos. O tratamento intermitente serd necessariamente su-
pervisionado, mesmo quando se identifica, de inicio, que o
doente pode comparecer ao centro de saude, sem proble-
mas maiores.

Melhora do tratamento auto-administrado através do es-
forco para modificar a qualidade da assisténcia prestada ao
mesmo; incentivo da relagdo médico-paciente, servico-pa-
ciente; apoio do servico de saude ao paciente, extratrata-
mento, com compreensdao mais ampla da problematica so-
cial.

F) LINHAS DE PESQUISA

A importancia de se determinar fatores de risco, associa-
dos ao doente que abandona o tratamento, podera possibi-
litar a identificacio de grupos de risco, facilitando a elabora-
¢do de normas para o tratamento e recomendacdes de aten-
¢do para os diversos niveis de cuidado de saude.
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2.5. PERSPECTIVAS DE USO DE ESQUEMAS
SUPERVISIONADOS

QUESTOES FORMULADAS

1) Quais seriam os objetivos de se implementar trata-

mento diretamente supervisionado no Brasil?

2) Que condi¢Bes minimas se exigiria para tal?
3) Que regime(s) utilizar? Diario x intermitente. Custo-

efetividade.
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INTRODUCAO

No Brasil, historicamente, houve a implantacdo parcial
do “tratamento supervisionado” no ambito da Fundacéo de
Servigos de Salde Publica (extinta Fundagdo SESP). O tra-
tamento da tuberculose era administrado sob dois métodos,
auto-administrado ou supervisionado, sendo este Ultimo es-
pecificamente indicado nos casos em que “ndo se pode con-
fiar no tratamento auto-administrado e principalmente para
os doentes que v@o ser submetidos a retratamento” (MS-
Fundagdo SESP, 1983). Hoje, reconhecendo que o recru-
descimento da tuberculose € um fato epidemiolégico e que
medidas que visem aumentar a aderéncia do paciente ao
tratamento e diminuir o abandono sdo estratégicas, esta
modalidade de tratamento é resgatada e, na nomenclatura
internacional, denominada DOT (directly observed treat-
ment) ou tratamento diretamento observado. Sua aplica¢do
contempla diferentes formas de se administrar tratamento,
quer seja na unidade de salde quer em outro local.

Na Fundacdo SESP o tratamento supervisionado era ad-
ministrado pelo pessoal de enfermagem, em unidades de
salde de todos os niveis de complexidade. A incorporacao
do programa de controle da tuberculose nessas unidades de
saude comecou de forma gradativa em 1962, chegando a
cobrir a totalidade das mesmas em 1981.

Este consenso entende que o tratamento supervisionado
é recomendavel como estratégia para diminuir o nimero de
pacientes que abandonam o tratamento, elevar as taxas de
cura e, portanto, reduzir a transmissao e o risco de desen-
volvimento de resisténcia as drogas. Considerando, entre-
tanto, que o atual percentual de cobertura de centros de
salde existentes no pais com atividades de diagndstico e
tratamento da tuberculose néo ultrapassa 50%, recomenda-
se que a implantacdo/implementacdo de tratamentos su-
pervisionados da tuberculose levem em conta os resultados
ja obtidos com experiéncias dessa natureza e se iniciem atra-
vés de “projetos-piloto”. Esses projetos teriam como base
as condigOes existentes nos locais para sua efetivagdo, in-
corporando medidas e praticas a estrutura local, modifican-
do, portanto, a pratica assistencial e medindo seu impacto
periodicamente.

DEFINICAO

Entende-se como “Tratamento Diretamente Supervisio-
nado” (TS) a terapia que consiste na administracao direta
do medicamento por uma segunda pessoa, que entrega,
observa e registra a ingestdo de cada dose da medicacao.
Este procedimento pode-se realizar na unidade de saude,
no hospital, em outras instituicdes, ou no domicilio do pa-
ciente. O observador pode ser um profissional de salde ou
um agente da comunidade, devidamente motivado e treina-
do para tal.
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CRITERIOS DE INCLUSAO EM TS

Seriam prioridade para qualquer medida de implantacdo
de tratamento supervisionado: os adultos com diagnostico
de tuberculose pulmonar positiva; os pacientes com tuber-
culose pertencentes aos grupos de maior risco de abandono
de tratamento, tais como: alcoolistas, usuarios de drogas,
mendigos ou sem residéncia fixa, 0s que vivem em comuni-
dades fechadas como asilos, casas de detencéo, casa de re-
pouso; em uso dos esquemas IR ou lll e os portadores de
formas multirresistentes.

ExecucAo

Diversos tipos de abordagens podem ser utilizados pelo
Programa de Controle da Tuberculose para implantacéo da
terapia supervisionada. As duas modalidades bésicas a se-
rem consideradas sdo: a) terapia supervisionada baseada na
unidade de salde; b) terapia supervisionada baseada na co-
munidade.

As unidades de saude deverdo desenvolver estratégias vi-
sando a aderéncia do paciente ao tratamento, de acordo
com as caracteristicas de cada comunidade. Para este pro-
posito, contempla-se a identificacdo de pessoal dos servicos
de saude e da comunidade, incluindo guardas sanitarios
(como os da Fundagdo Nacional de Saude), agentes comu-
nitarios de salde, auxiliares de enfermagem, farmacéuti-
cos, assistentes sociais, bioquimicos, enfermeiros, clinicos e
médicos de familia.

Também devem ser identificadas e valorizadas para tal
pessoas leigas envolvidas em atividades de atendimento a
saude (parteiras, benzedeiras, curandeiros, donos de farma-
cia, liderancas comunitarias). Ainda, outras instituicdes ou
liderancas comunitarias, tais como: liderancas religiosas,
associacdes de moradores, organizacdes de base comunita-
ria, governo local, pessoas ja curadas de tuberculose ou
mesmo associacdes de pacientes podem se mostrar estraté-
gicas em certas regioes.

O local de supervisdo da tomada dos medicamentos deve
ser adequado as necessidades ou conveniéncias do pacien-
te, por exemplo, na residéncia, na unidade de saide, ou no
local de trabalho. Fatores de estimulo a aderéncia como,
cestas basicas, tickets de alimentacdo e/ou transporte e ou-
tros, ja foram estudados, mostrando grande variagdo de
impacto. S&o validos e considerando as condi¢Bes sociais e
econdmicas da maioria dos pacientes com tuberculose, alia-
do ao custo dos transportes praticados no pais, este Con-
senso recomenda que sejam estimulados, de acordo com 0s
recursos existentes e as prioridades locais.

CONDICOES MINIMAS PARA IMPLANTAGAO DE REGIMES
SUPERVISIONADOS

a) Regularidade no fornecimento da medicacéo;
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b) Equipe motivada e qualificada;

c) Apoio e controle das coordenagdes local e central na
operacionalizacédo;

d) Implementacédo da rede de laboratérios; melhora do
rendimento da baciloscopia;

e) Controle dos pacientes no livro de registro (modelo do
PCT);

f) Criacdo/implementacao de unidades de referéncias;

g) Formas de incentivo a equipe de salde e ao doente em
tratamento, através de recursos do municipio.

REGIMES PROPOSTOS

Esta em desenvolvimento atualmente no pais um estudo
de custo-efetividade, randomizado e multicéntrico (Rio de
Janeiro e S8o Paulo), testando esquemas de curta duragao
intermitente (duas vezes na semana) ndo supervisionado e
supervisionado e comparando sua efetividade com o regime
auto-administrado diario. Ap6s uma fase de ataque de uso
diario por dois meses (RHZ 600/400/2.000mg) nos tres
grupos, segue-se uma fase de manutencéo, de quatro me-
ses, com tomadas duas vezes na semana nas doses (R 600
+ H 600 ou 800mg, de acordo com 0 peso) nos dois grupos
intermitentes. A analise preliminar mostra uma menor efe-
tividade no grupo intermitente ndo supervisionado em rela-
¢do aos outros dois. O abandono observado nos trés grupos
pesquisados foi bem menor que o encontrado nos pacientes
excluidos do estudo (atendimento rotineiro), menos pelo tra-
tamento supervisionado e mais por uma série de outros fa-
tores relacionados a organizagdo do atendimento dos doen-
tes arrolados na pesquisa.

Na Regido Centro-Oeste esta sendo proposta outra expe-
riéncia, com o seguinte método: o E-I (2RHZ/4RH) tomado
diariamente, com tratamento supervisionado de segunda a
sexta-feira e auto-administrado no sabado e no domingo.

Diversas experiéncias, inclusive nacionais, ja& demonstra-
ram que o rendimento de esquemas intermitentes duas ou
trés vezes por semanas sdo comparaveis, razao pela qual
este Consenso recomenda que sejam praticados 0s regimes
de duas tomadas por semana.

Os REGIMES SUPERVISIONADOS SAO NECESSARIAMENTE
INTERMITENTES?

Entende-se que a supervisdo do tratamento pode ser feita
tanto nos regimes que utilizam tomadas diaria da medica-
¢do quanto nos regimes intermitentes. Mesmo nos trata-
mentos diarios, a supervisao das tomadas duas vezes na se-
mana ja representa significativo avango no seu controle.
Entretanto, reconhece-se a prioridade de se supervisionar
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qguando os regimes sdo intermitentes. Nestes, a supervisao
seria obrigatéria para todos os pacientes.

A estratégia de internacdo do paciente exclusivamente
para o tratamento supervisionado ndo é valida. Baseia-se
em critérios individuais clinicos ou sociais que levem a baixa
aderéncia identificados quando do inicio ou durante o trata-
mento. Este Consenso é pela manutencdo dos critérios de
internacdo do paciente com tuberculose contemplados no
Manual de Normas para o Controle da Tuberculose.
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CapPiTuLo 3 - CONDUTAS NO PACIENTE
SOROPOSITIVO PARA O HIV

QUESTOES FORMULADAS

1) Existe justificativa para a abordagem diferenciada
no diagnéstico do paciente soropositivo?

2) Seria justificavel solicitar sorologia para o HIV em
todo paciente com tuberculose no Brasil?

3) Qual o melhor esquema de tratameto da tuberculose
no paciente soropositivo para o HIV ou com AIDS?

4) Frente a interacdo da rifampicina e de seus outros
derivados com os anti-retrovirais inibidores da protease,
o que fazer?

5) Estratégias de quimioprofilaxia da tuberculose nos
soropositivos.

INTRODUCAO

Considerando que a infec¢édo pelo HIV é hoje importante
fator de risco para o desenvolvimento da tuberculose, é ne-
cessario quantificar o risco atribuivel da infeccdo pelo HIV
sobre a tuberculose nas diversas regides do Brasil, para que
medidas de controle possam ser realmente planejadas.

O impacto que a infeccdo pelo HIV pode causar sobre a
epidemiologia da tuberculose em uma determinada popula-
cdo depende dos seguintes fatores:

e Prevaléncia da infeccdo pelo HIV e sua tendéncia;

e Prevaléncia da infecgdo pelo M. tuberculosis na faixa
etaria de 15 a 49 anos;

< Risco anual de infeccdo tuberculosa e sua tendéncia;

e Risco de os infectados (HIV/TB) desenvolverem tuber-
culose;

e Taxa de deteccdo de casos, de cura, de abandono de
tratamento dos baciliferos e taxa de recaida da tuberculose
em pessoas infectados ou ndo pelo HIV.

Por se tratar de doenca de alta freqiiéncia no Brasil, prin-
cipalmente em areas urbanas, com taxas de incidéncia que
variam de 34/100.000 habitantes no Sul do pais, até 120/
100.000 no Rio de Janeiro, e sendo a taxa de infecgdo pelo
HIV nestas populagfes estimada em aproximadamente 3 a
4%, ndo é de surpreender que a associacdo tuberculose-
infeccdo pelo HIV seja, conseqlientemente, esperada em
termos epidemioldgicos. Estima-se que haja no Brasil hoje
cerca de 150.000 co-infectados, o que podera resultar em
um acréscimo de 10 a 15.000 casos de excesso de tubercu-
lose a cada ano, num futuro muito préximo. A Organizagdo
Mundial da Salude estima que 30 a 60% da populacdo adul-
ta, abaixo de 50 anos, no mundo em desenvolvimento, es-
tejam infectados pelo M. tuberculosis.

Para avaliar metodologia sobre o risco atribuivel da infec-
cdo ver a referéncia 47.
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3.1. DiaGNOSTICO

Pode-se considerar a associa¢do da tuberculose com a
infec¢do pelo HIV, se ndo a mais grave, a mais caracteristi-
ca em termos de morbidade, por se tratar ndo de mera inte-
racdo patolégica, mas de uma combinacao de fatores que
favorecem a evolucdo de doenga em ambas as condicdes.
Com freqliéncia, a tuberculose é a primeira infeccdo detec-
tada no soropositivo, quando os niveis de linfécitos CD4
caem abaixo de 400-450 células/mms3. Em outros pacien-
tes a doenga aparece apenas apos a evolugdo da imunode-
pressdo, com niveis de linfécitos CD4 inferiores a 200 céls/
mms.

Na rotina de investigagdo clinica a tuberculose faz parte
do diagnostico diferencial de virtualmente todas as situa-
¢des no paciente com HIV/AIDS. Entretanto, isto ndo en-
contra justificativa na decisdo de iniciar quimioterapia tuber-
culostatica de prova em todo paciente que apresente febre,
com ou sem sintomas respiratorios, sendo obrigatério bus-
car a confirmagdo diagnostica em qualquer circunstancia.
Por essa razdo, considera-se que todo espécime clinico, seja
escarro, secregdes colhidas por endoscopia, sangue, liqui-
dos ou tecidos, particularmente na fase AIDS de evolucéo,
deva ser colhido e examinado em laboratério capacitado
para fazer isolamento e identificagdo de micobactérias.

Na fase inicial da infec¢édo pelo HIV, os quadros de tuber-
culose sdo semelhantes aos da populacdo geral, obedecen-
do a um padréo que inclui tosse, febre, perda de peso, es-
carro positivo para o bacilo no exame e manifestacfes ra-
dioldgicas com cavitagdes, em geral nos tercos superiores
dos pulmdes. Porém, nas fases mais avangadas da imuno-
depressdo sdo comuns 0s seguintes sinais: prova tuberculi-
nica negativa, exame de escarro negativo, presencga da doen-
¢a em sitios extrapulmonares, como ganglios, pleura e peri-
cardio e, nas formas pulmonares, uma apresentacéo radio-
I6gica atipica, com cavitagGes infreqlientes e presenca de
infiltrados que podem ser facilmente confundidos com ou-
tras doencas. Dai a necessidade urgente de se buscar o diag-
noéstico bacterioldgico.

Em relagdo a recidiva ou recorréncia de doenga, ensaios
clinicos tém sido desenvolvidos no sentido de se verificar a
eficacia do tratamento reduzido para seis meses nos pacien-
tes com tuberculose e AIDS. Recomenda-se, porém, que,
salvo em situag@es individuais, seja seguida a norma vigente
em nosso pais.

3.2. TRATAMENTO

Os principios do tratamento da tuberculose sdo 0s mes-
mos, independentemente de o paciente ser ou ndo soropo-
sitivo. O esquema atualmente utilizado é com trés drogas —
RHZ -, tomadas diariamente por dois meses numa fase ini-
cial e seguida de uma fase de manuten¢do com RH, que, no
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Brasil, tem a duracdo de sete meses, num total de nove
meses de tratamento.

Todas as evidéncias atuais sugerem que 0 esquema anti-
tuberculose padrao é eficaz no tratamento do M. tuberculo-
sis sensivel. O que torna a doenga muito mais fatal em pa-
cientes com AIDS é o retarde no diagnostico e o estado
avancado da imunodepressao do hospedeiro. A falta de uma
resposta imune apropriada inicialmente criou uma expecta-
tiva de que o tratamento ndo funcionaria com eficiéncia
nesses pacientes. Hoje, entretanto, sabe-se que isso nao é
verdade. Os indices de faléncia de tratamento e/ou recidiva
da tuberculose ndo sdo maiores em soropositivos para o
HIV comparados aos ndo infectados, quando as médias de
aderéncia ao tratamento sdo comparaveis. O que parece
estar bem definido é que a duracdo da terapia antituberculo-
se deve ser prolongada.

Os relatos mostram taxas de faléncia e recidiva menores
com 0s esquemas mais potentes de tratamento (RHZ) do
gue com regimes contendo INH, SM e tiacetazona, ainda
usados em alguns paises em desenvolvimento.

Em S&o Francisco (EUA), de 66 casos relatados de pa-
cientes com TB/AIDS, 59 completaram o tratamento e ti-
veram seguimento. Todos os pacientes receberam R+H+Z
ou M. Houve apenas uma falha de tratamento por resistén-
cia e somente trés recaidas apds o término do tratamento,
todas por falta de aderéncia. Em Kampala, de 58 pacientes
tratados com H, S e tiacetazona, 5 (9%) apresentaram fa-
Iéncia de tratamento devido a resisténcia. Quatro deles res-
ponderam quando o esquema foi mudado para RHZ. Em
contraste, pacientes que receberam RHZ desde o inicio do
tratamento ndo apresentaram faléncia. No Haiti, dois gru-
pos de pacientes foram tratados com R, H, Z e M trés vezes
por semana, verificando-se incidéncia similar de 2% de fa-
Iha entre HIV positivos e HIV negativos. Em estudo multi-
céntrico europeu, realizado por 8 paises, usaram-se R, H e
Z, com e sem adicdo de M, e verificou-se incidéncia idéntica
de 3% de falha nos grupos com 3 e 4 drogas. Estes traba-
Ihos ratificam a afirmac&o inicial de que a resposta terapéu-
tica em pacientes portadores de tuberculose se equivale en-
tre HIV positivos e HIV negativos.

Importante salientar que os objetivos principais do trata-
mento quimioterdpico anti-TB sdo: curar 0 paciente com
TB; prevenir o 6bito associado & TB ou suas complicacBes
tardias; prevenir a recaida da doenca; e diminuir a transmis-
sdo de TB para outras pessoas.

TRATAMENTO E EVOLUGAO

Usualmente os pacientes soropositivos para HIV respon-
dem bem ao tratamento anti-TB. Em cerca de 90% dos
casos a conversao bacteriolégica ocorre entre o primeiro e 0
terceiro més de tratamento, independentemente do momento
imunoldgico do hospedeiro. Quando o paciente apresenta
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piora clinica nas duas primeiras semanas de tratamento, ou
qguando néao se verifica melhora progressiva apo6s trés a qua-
tro semanas de tratamento instituido, deve-se investigar pre-
senca de resisténcia as drogas anti-TB utilizadas ou outra
infeccdo associada que possa ser responsavel pela auséncia
de resposta a terapéutica, principalmente nos pacientes com
algum indicador de imunodeficiéncia avancada. A mortali-
dade apresenta-se de forma bimodal, com taxas mais eleva-
das na fase inicial e apés um ano de seguimento. As seguin-
tes varidveis estiveram associadas a maior taxa de mortali-
dade: 1. anergia ao PPD (Omm); 2. imagens atipicas na
radiografia toracico; 3. TB disseminada; 4. candidiase oral;
5. linfopenia < 1.000cels/mm?; 6. condicdo de HIV prévia;
7. pacientes que fazem uso irregular ou abandonam o trata-
mento anti-TB; 8. pacientes que evoluem com infeccdo pio-
génica associada.

Pacientes com TB pulmonar isolada, imagens cavitarias
em tercos superiores ou com TB extrapulmonar isolada (ex.
ganglionar, pleural) apresentaram maiores taxas de sobrevi-
da (mais de 2 a 3 anos). Em nosso meio, estudo recente
mostrou taxa elevada de mortalidade entre pacientes com
AIDS submetidos a tratamento anti-TB empirico, sem con-
firmacao bacterioldgica. Estes dados indicam a necessidade
de elaboracao de critérios de tuberculose de probabilidade,
principalmente para pacientes infectados pelo HIV na fase
avancada.

Taxas elevadas de recaida foram referidas na Espanha e
em paises africanos, sendo baixas nos EUA. Nas séries com
esquemas encurtados a recaida ocorreu com maior frequén-
cia entre pacientes na fase avancgada de infeccdo pelo HIV.
Em certas regides metropolitanas dos EUA, na cidade de
Sao Paulo e em Santos, tem sido observado aumento na
taxa de abandono do tratamento, alcancando taxas de 27 a
40%. Estudo realizado em 12 capitais pela CNPS/FNS/MS
mostrou que, em 1992, dos 2.054 prontuérios estudados,
apenas 179 (9%) tinham resultado de sorologia para HIV,
sendo 81 (4%) positivos. Dos 1.858 pacientes submetidos
ao esquema | (2RHZ/4RH) por 6 meses, a taxa de abando-
no foi de 28% entre pacientes soronegativos para HIV e de
41% entre aqueles soropositivos para HIV. Recentemente,
num hospital de referéncia para AIDS, na cidade do Rio de
Janeiro, estudo caso-controle, que consistiu de analise de
prontuarios seguida de visita domiciliar, mostrou ocorréncia
maior de infeccdo pelo HIV entre pacientes que abandona-
ram o tratamento anti-TB.

ESQUEMAS TERAPEUTICOS

Desde meados da década de 80, o tratamento proposto
para o paciente com tuberculose e infectado pelo HIV con-
siste em esquema contendo R + H, com duragdo minima de
9 meses ou manutencdo por 6 meses apOs a negativacao da
cultura.
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Estudos de eficacia, em sua maioria supervisionados, tém
demonstrado que esquemas contendo R+H com duragéo de
6 meses, suplementados por M (ou S) e Z apresentam resul-
tados de tratamento em pacientes infectados pelo HIV se-
melhantes aos observados em pacientes outros.

Prolongar o esquema, de 6 ou de 9, para 12 meses, bem
como a manutenc¢do do uso “perene” de INH ap0s o trata-
mento, é injustificavel quando se faz uso de R e H. Tal con-
duta ndo aumenta a sobrevida e a maioria das recaidas pode
ser retratada com sucesso, pois a selecdo de cepas multirre-
sistentes € incomum quando o paciente faz uso regular dos
medicamentos. Em diversos estudos o rendimento do trata-
mento intermitente, quando sob supervisao, se mostrou se-
melhante em paciente infectado ou nédo pelo HIV.

As taxas de faléncia com esquemas contendo R+H de
uso diario, com duracdo de 6 a 12 meses, variam de O a
6%. Com o uso de esquemas de duracdo didria ou intermi-
tente, com duracgdo de 6 a 12 meses, a taxa de recaida varia
de 0 a 15%. Estudo recente mostrou taxa de recaida de 15
por 100 pessoas/ano entre pacientes que fizeram uso de
esquema encurtado de 6 meses, com quatro drogas na fase
de ataque, e de 1,7 por 100 pessoas/ano naqueles com
esquema de 9 meses de duracdo. A taxa de recaida também
€ maior nos esquemas contendo H+TH. A Organizacao
Mundial da Saude desaconselha o uso da tiacetazona em
qualquer paciente soropositivo para o HIV.

SENSIBILIDADE AS DROGAS E INFECCAO PELO HIV-
AIDS

Nos Estados Unidos, a resisténcia as drogas antitubercu-
lose aumentou de 10% em 1983 para 23% em 1991. Apro-
ximadamente 20% dos pacientes infectados pelo HIV em
Nova York albergavam cepa resistente a R e H. Na Inglater-
ra, no periodo de 1993 a 1995, a analise de 8.858 cepas
de M. tuberculosis revelou, nos pacientes soronegativos para
HIV, resisténcia primaria a rifampicina e rifampicina asso-
ciada a isoniazida, respectivamente de 1,5% e 1,0%, en-
guanto nos soropositivos para HIV foi de 8,0 e 7,0%. Entre
1990 e 1992, o CDC avaliou microepidemias por cepas
multirresistentes em 8 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.
Na Tanzania, com bom programa de controle de tuberculo-
se, mesmo com elevadas taxas de co-infec¢do por M. tuber-
culosis e pelo HIV, ndo tem sido observado aumento de
cepas resistentes as drogas antituberculose. Entretanto, em
Bangui, Republica Central Africana, em unidade hospitalar,
observou-se ocorréncia maior de cepas de M. tuberculosis
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resistentes as drogas entre pacientes infectados pelo HIV
com niveis séricos de CD4 inferiores a 200 células por mms.

No Brasil, ndo existem ainda estudos capazes de caracte-
rizar um eventual comportamento da resisténcia micobacte-
riana diferente nos pacientes com tuberculose soropositivos
para o HIV, sendo conflitantes os resultados existentes. O
inquérito nacional desenvolvido em 1996-97, com espéci-
mes oriundas de cerca de 6.000 pacientes, em amostra re-
presentativa para o pais, nunca tratados e retratados, obje-
tivou determinar as taxas de resisténcia primaria e adquiri-
da, a despeito do perfil soroldgico (ver capitulo 4). Em Sao
Paulo, uma revisdo de 150 cepas de pacientes, atendidos
no periodo de 1992 a 1994, revelou uma taxa de resistén-
cia inicial a R+H de 11% e resisténcia adquirida a uma ou
mais drogas de 33%. No Rio de Janeiro, outro estudo reali-
zado entre 1993 e 1994, em 121 cepas de pacientes aten-
didos consecutivamente num hospital universitario de refe-
réncia para AIDS, mostrou resisténcia inicial a R+H de 15%
no paciente infectado pelo HIV e de 3% no néo infectado (p
< 0,01). Em 1994, entretanto, Toledo et al., ao analisarem
cepas isoladas de 508 pacientes com tuberculose, 10% de-
les infectados pelo HIV, atendidos consecutivamente em 22
unidades de salide no municipio do Rio de Janeiro, observa-
ram taxa de resisténcia inicial a R+H de apenas 0,9%, ndo
ocorrendo diferenca de resisténcia inicial entre paciente in-
fectado e ndo infectado pelo HIV.

A analise dos dados relatados na literatura mostra que
microepidemias por cepas multirresistentes usualmente ocor-
rem em ambientes fechados e em regiGes onde sdo eleva-
das as taxas de abandono nos programas de TB local. Re-
centemente, nos EUA, observou-se aumento de resisténcia
adquirida em pacientes soropositivos para HIV submetidos
a tratamento supervisionado. Este aumento pode ser atri-
buido a fendbmenos ainda ndo comprovados, como ma ab-
sorc¢ao intestinal, uso de rifabutina na profilaxia de MAC, ou
fatores intramacrofagicos que favorecam o bacilo a se tor-
nar resistente.

EFEITOS COLATERAIS

A taxa de efeitos colaterais aos esquemas antituberculose
em pacientes infectados pelo HIV nédo é uniforme. Pacien-
tes de paises desenvolvidos mudam com maior freqiiéncia
0s esquemas encurtados, em virtude de toxicidade medica-
mentosa, do que pacientes de paises africanos e haitianos.
Provavelmente, diferentes niveis de percepcdo de sinais e
sintomas sdo responsaveis por estes resultados ou, também,
porque os pacientes de paises desenvolvidos se encontram
em fase mais avancada de imunodepressao. A taxa de efei-
tos colaterais as drogas é mais freqiiente nos esquemas con-
tendo S+H+TH, com relatos de necrolise epidérmica toxica
fatal. Os efeitos colaterais sdo usualmente relacionados ao
uso de R, seguido da Z, H e M, ocorrendo com maior fre-
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guéncia (90%) nos primeiros 3 meses de tratamento, princi-
palmente naqueles com imunossupressao avancada.

Em nosso meio, foram observados efeitos colaterais aos
esquemas antituberculose em 18 a 49% dos casos, sendo
necessaria a troca de medicamentos em 2 a 17%. Casos de
hepatite foram relatados em 3 a 26%, ocorrendo com maior
freqliéncia em pacientes de baixo peso e nos com tubercu-
lose miliar grave. Os procedimentos frente as reac@es inde-
sejaveis dos medicamentos, nesses pacientes, devem ser 0s
mesmos para o0s nado infectados.

NEUROPATIA PERIFERICA

A infeccéo pelo HIV causa neuropatia periférica, freqiien-
temente quando o paciente com TB inicia o uso de isoniazi-
da. As altera¢des que acompanham a sensacéo dolorosa de
queimacgao nos pés sao fraqueza distal e atrofia com ausén-
cia dos movimentos do tornozelo.

Prevencdo: Se os recursos permitirem, todos os pacien-
tes com TB deverdo receber piridoxina (Vitamona B6) na
dose de 10mg por dia, para preven¢do da neuropatia peri-
férica associada a isoniazida. Caso nao seja possivel, a pro-
filaxia com piridoxina devera ser reservada para pacientes
com TB e infeccé@o pelo HIV e para pessoas que consomem
bebidas alcodlicas.

Tratamento: Neuropatia associada a isoniazida: tratar com
piridoxina 100mg por dia. Amitriptilina (25-75mg a noite),
fenitoina (100-300mg a noite), ou carbamazepina (100-
200mg duas vezes por dia) podem diminuir os sintomas da
neuropatia causada pelo HIV.

INDICACAO DE OUTRAS DROGAS EM ASSOCIACAO COM
TRATAMENTO DA TB

Corticosterdides estdo indicados nas situacdes: = Menin-
gite tuberculosa (nos casos em que ha distarbio da conscién-
cia, disfuncdo neuroldgica ou bloqueio medular); = TB peri-
cardica (com derrame ou constricdo); « TB pleural (quando
o derrame € volumoso); e = TB de glandulas supra-renais
(hipoadrenalismo).

INTERACOES MEDICAMENTOSAS

Os pacientes portadores do HIV, particularmente os da
fase AIDS-doenca, pela concomitancia de varias doencas,
usam em geral diversos medicamentos, 0 que exige atencdo
especial para as interacdes medicamentosas dos tuberculos-
taticos. O uso de antifungicos imidazolicos, como cetocona-
zol e fluconazol, pode acarretar interagdes com R e/ou H.
Por um lado, com o uso de R, (indutor microssomial), as
concentracOes séricas dos agentes antifingicos podem ser
reduzidas, tornando-as ineficazes. Por outro lado, o cetoco-
nazol, ao aumentar a desacetilacdo da rifampicina, pode
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diminuir seu nivel sérico, induzindo faléncia do tratamento
antituberculose. Tanto a rifampicina como os imidazélicos
sdo indutores microssomiais; portanto, quando usados em
conjunto com a isoniazida, estimulam a formacgdo de meta-
bélitos lesivos para a célula hepética, responsavel por hepa-
tite medicamentosa de razoavel gravidade.

A zidovudina (AZT) associada as drogas antituberculose,
embora com frequéncia se acompanhe de alteracdes de tran-
saminases, bilirrubinas, fosfatase alcalina e queda nas taxas
de hemoglobina, é bem tolerada. Observam-se alteracdes
de transaminases e bilirrubinas quando sulfas sdo utilizadas
concomitantemente ao esquema R+H+Z.

O ddl e o ddC potencializam a neurite periférica, que
pode ser provocada pela isoniazida, pelo etambutol e pela
etionamida. Em nosso meio, pelo uso concomitante de dro-
gas anti-retrovirais, fornecidas pelo Programa DST/AIDS
do Ministério da Saude, é elevada a taxa de neurite periféri-
ca entre os pacientes infectados pelo HIV em uso de esque-
ma quimioterapico anti-TB.

INIBIDORES DA PROTEASE E SUA RELACAO COM AS RIFAMICINAS

Com o advento dos novos anti-retrovirais inibidores de
protease (IP), hoje em vias de serem mais amplamente utili-
zados no pais, uma vez fornecidos pela rede publica de sau-
de, surge um novo dilema. Sabidamente existe uma intera-
cdo entre esse grupo de drogas (especialmente ritonavir e
indinavir) e os derivados rifamicinicos, familia a qual perten-
ce a rifampicina, principal droga dos esquemas antitubercu-
lose. Por um lado, os derivados rifamicinicos aceleram o
metabolismo dos IP (através da inducdo de P450 citocro-
mo-oxidases hepaticas), resultando em niveis séricos subte-
rapéuticos destes. Por outro lado, os inibidores de protease
retardam o metabolismo das rifamicinas, acarretando um
aumento em seus niveis séricos, com conseqliente aumento
do risco de toxicidade.

Como, atualmente, os inibidores de protease estdo sendo
indicados para pacientes com quadro clinico grave (nos vir-
gens de tratamento com anti-retrovirais) ou com piora clini-
ca e/ou imunoldgica (naqueles que ja faziam uso de um
anti-retroviral), é bastante provavel que seu uso se dé conco-
mitantemente a um tratamento de tuberculose.

Embora ndo haja, até 0 momento, estudos e informacéo
em numero suficiente para decisdes rigidas a respeito, algu-
mas recomendacdes podem ser feitas, baseadas nos estu-
dos ja realizados e em recomendacdes de outros 6rgaos, ja
publicadas. Assim:

1. Nos pacientes com diagnostico recente de tuberculo-
se e que ndo tenham iniciado ainda o esquema antiviral
com inibidor de protease, que se proceda ao tratamento
regular da tuberculose com as trés drogas (rifampicina +
isoniazida e pirazinamida), mantendo-se dois inibidores da
transcriptase reversa como anti-retrovirais durante o tempo
do tratamento (por ex., AZT e 3TC).
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2. Nos pacientes que ja estdo em uso de inibidores da
protease e que desenvolvem tuberculose, sugere-se que este
seja mantido e seja substituida a rifampicina do esquema
pelo etambutol e estreptomicina, com duracéo de tratamen-
to de 12 meses (BHZES/9HE).

MORTALIDADE

Em relagdo a mortalidade, varios estudos tém mostrado
indices altos em pacientes com tuberculose e infectados pelo
HIV, com variagdo entre 9% e 44%. Em muitos trabalhos,
no entanto, ndo se especificou a causa da morte e 0s pa-
cientes muitas vezes morreram por outra complicacao rela-
cionada a AIDS. Os 6bitos nos primeiros meses de trata-
mento parecem estar mais relacionados a tuberculose do
que aqueles relatados no final do tratamento.

Apesar da eficacia da terapia antituberculose, Jones et
al. confirmam ser alta a mortalidade entre soropositivos para
o HIV e com tuberculose, sugerindo que esta UGltima acelera-
ria o curso da infecgao viral. Mondcitos infectados pelo M.
tuberculosis aumentam a replicacdo do HIV, talvez porgque
0s bacilos induzam os mondcitos a produzir fator de necro-
se tumoral alfa, que por sua vez estimula a proliferagdo do
HIV.

Dados preliminares indicam que os indices de mortalida-
de em pacientes soropositivos para o HIV com tuberculose
sdo maiores do que em pacientes apenas soropositivos, sem
tuberculose. Em um estudo prospectivo, realizado em Kinsha-
sa, em pacientes recebendo R, H, Z e M, a taxa de mortali-
dade em 6 meses foi de 36% em HIV positivos com CD4 <
200 céls/mms3, de 8% em pacientes com CD4 entre 200 e
500/mm3 e de 2% naqueles com CD4 > 500/mm?. Salien-
te-se que a sobrevida foi idéntica para pacientes com tuber-
culose pulmonar e infeccdo HIV que tinham CD4 > 500
céls/mms3, quando comparada com HIV negativos com tu-
berculose.

Em resumo, a eficacia do esquema padronizado no Brasil
é tdo boa para pacientes HIV positivos quanto para HIV
negativos, observada a sensibilidade do M. tuberculosis, em
situacdes de baixos indices de falha e/ou recaida e com es-
guema prolongado.

HIERARQUIZACAO DO ATENDIMENTO DO PACIENTE
CO-INFECTADO POR TB/HIV

ATENDIMENTO COORDENADO EM DIFERENTES LOCAIS

Pacientes com TB e HIV podem receber atendimento em
diferentes locais: domicilio do paciente, unidade de saude
local, hospital de nivel secundario e hospital terciario de re-
feréncia. No caso de paciente com TB e HIV, alguns estao
conscientes de sua situacdo de soropositivo e seu maior ris-
co de desenvolver TB. Entretanto, € mais freqliente o pa-

324

ciente descobrir ser soropositivo para HIV ap0s ter recebido
diagnéstico de TB. Em ambos os casos, o Programa de
Controle de TB necessita colaborar de modo intenso com
outras unidades de salde provedoras de auxilio e atendi-
mento para o soropositivo. O clinico que trata o paciente
com TB e HIV ¢ a peca-chave para referir o paciente para a
unidade de saude apropriada.

BENEFICIO ORIUNDO DO AUXILIO DE SERVICOS LOCAIS DE
ATENDIMENTO A0 HIV/AIDS

As unidades de atendimento ao paciente com HIV/AIDS
disponiveis variam de lugar para lugar. Nos Ultimos anos,
em nosso meio, o atendimento domicilar vem sendo im-
plantado pelo Programa DST/AIDS. O paciente com TB e
HIV pode receber os seguintes beneficios do atendimento
das unidades locais de HIV/AIDS: a) auxilio emocional; b)
identificacdo precoce de qualquer nova infecgdo; c) trata-
mento sintomatico na fase avangada da infeccao pelo HIV;
d) auxilio de sua familia.

E importante saber que, ao atender um paciente com
tuberculose pulmonar bacilifero e infectado pelo HIV, a equi-
pe de salde deve dar prioridade ao controle das duas infec-
coes: prevencdo da infeccdo pelo HIV e também do M. tu-
berculosis. Recentemente, Stanley et al. demonstraram que,
em um paciente infectado pelo HIV, a exposicéo a infeccao
exogena crbnica resulta em aumento da expressao viral e
aumento da infecciosidade. Em regifes de elevada preva-
Iéncia da co-infeccdo HIV/TB, o paciente com tuberculose
infectado pelo HIV, ndo aderente ao tratamento, torna pos-
sivel 0 aumento da resisténcia as drogas anti-TB e aumento
no risco da transmissdo de M. tuberculosis e de HIV para
0S seus comunicantes.

SISTEMA INTEGRADO DE ATENDIMENTO DE HIV/AIDS E
TUBERCULOSE

Um sistema integrado de atendimento de HIV/AIDS e de
TB deve utilizar o sistema de saude disponivel e prover con-
tinuidade no atendimento dos pacientes com TB e HIV.

A integracdo dos dois sistemas pode se iniciar por:

a) Revisdo da ficha de notificacdo de TB, particularmente
guanto as formas clinicas;

b) Revisdao da ficha de notificacdo de AIDS, particular-
mente quanto a TB, obtendo sua compatibilizacdo com a
notificacdo desta Ultima;

c) Implementacdo do cruzamento entre bancos de dados
dos dois sistemas, em todos os niveis do SUS, através da
descentralizacdo das analises;

d) Realizacdo de estudos de mortalidade, através dos da-
dos ja existentes;

e) Realizacdo de treinamentos conjuntos em vigilancia
epidemioldgica, pelos dois programas;
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f) Retroalimentacdo do sistema com a disseminacédo de
informacédo relevante as unidades e profissionais geradores
das notificacoes.

ATENDIMENTO NA COMUNIDADE E DOMICILIAR

Profissionais em atividades nas unidades de satde podem
referir pacientes diretamente para os servicos de HIV/AIDS.
Tornou-se prioritario prover ao paciente acesso 0 mais pro-
ximo possivel de seu domicilio. Alguns servicos de HIV/
AIDS fornecem atendimento domiciliar para pacientes com
AIDS. O responsavel pelo atendimento domiciliar pode ser
profissional de salde ou voluntario da comunidade.

Este esquema entre os programas HIV/AIDS e tubercu-
lose pode se dar em colaboracgédo, com treinamento e super-
visdo das pessoas participantes do atendimento domiciliar,
capacitando-as a tratamento diretamente observado para TB.
Além disso, esses pessoas podem reconhecer problemas com
o tratamento anti-TB e referir os pacientes ao servico de
saude quando necessario, bem como aconselhar os contac-
tantes para a realizagdo dos exames incluidos no Manual de
Normas da Tuberculose.

MEDICOS PARTICULARES

Em nosso meio, € mais frequente a participagdo do médi-
co particular no acompanhamento de pacientes com TB
infectados pelo HIV. Imp&e-se a colaboragdo entre esses
médicos e o sistema de salde, notificando devidamente os
casos. Os pacientes atendidos em consultorios particulares
podem ser encaminhados aos Centros de Saude ja munidos
de suas fichas de notificacdo. Isso resulta na melhoria do
manejo do paciente segundo as diretrizes do Programa Na-
cional de Controle da Tuberculose. O médico particular, ao
encaminhar o paciente para o programa de controle de TB,
ndo deve deixar de atendé-lo, caso o paciente assim o dese-
je (alguns pacientes preferem manter seu controle através
do médico particular, a despeito de comparecer aos centros
de salde para receber os medicamentos).

3.3. QUIMIOPROFILAXIA

A isoniazida é reconhecidamente uma droga adequada e
eficaz para a terapia preventiva da tuberculose ha muitos
anos e, apos a epidemia do HIV, os estudos demonstraram
igual capacidade protetora nos pacientes infectados, sendo
ela, portanto, exceto em condi¢des excepcionais de intole-
rancia, toxicidade ou sabida resisténcia, a droga de escolha
universalmente indicada. Existem evidéncias de que 0 uso
profilatico de isoniazida em pacientes infectados pelo HIV,
reatores ao PPD, nos primeiros 12 meses, diminui a ocor-
réncia de tuberculose e prolonga a sobrevida.

Estudos mostram que a incidéncia de tuberculose foi me-
nor entre aqueles que fizeram uso de INH, em relacédo a
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grupo que fez uso de placebo-vitamina B6 (2,2 x 7,5 por
100 pessoas/ano. Na Espanha, observou-se risco semelhante
de adoecimento por tuberculose entre pessoas infectadas
pelo HIV reatores a prova tuberculinica (10,4 casos por 100
pessoas/ano) e entre aqueles anérgicos ao PPD (12,4 casos
por 100 pessoas/ano). Apesar desses dados, permanece
controversa a indicacdo de quimioprofilaxia antituberculosa
entre pacientes infectados pelo HIV e anérgicos.

Em um estudo sobre quimioprofilaxia anti-TB realizado
em Uganda, os autores concluiram que estudos de custo-
efetividade sobre o tratamento preventivo anti-TB entre
pacientes infectados pelo HIV e sua operacionalizacdo na
rede sdo necessarios para a sua normatizacdo, principal-
mente em paises subdesenvolvidos.

Nesse sentido, a Organizacdo Mundial da Salde propde
que a quimioprofilaxia seja considerada prioritaria em re-
gibes de elevada prevaléncia da co-infeccdo M. tuberculosis
e HIV cujos programas de controle de tuberculose apresen-
tem taxas de cura de esquema encurtado antituberculose
superiores a 85%. Nessas situacdes, a quimioprofilaxia an-
tituberculose é recomendada para todas as pessoas infecta-
dos pelo HIV e reatoras ao teste.

Este Consenso ratifica as recomendagdes do Manual de
Normas para o Controle da Tuberculose para o paciente
HIV/AIDS, quais sejam:

1. Todos os infectados pelo HIV devem ser submetidos a
prova tuberculinica, considerando-se reator aquele que apre-
sentar enduracdo maior ou igual a 5mm e nédo reator aquele
com enduragdo de 0-4mm.

2. Ha indicacdo de quimioprofilaxia no paciente HIV po-
sitivo quando este for:

— Comunicante intradomiciliar ou institucional de pacien-
tes baciliferos, independentemente de teste tuberculinico;

— Reator ao PPD e assintomético;

— N&o reator ao PPD e com CD4 menor que 350 célu-
las/mm?3 ou linfdcitos totais menor que 1.000 células/mm?;

— Portador de lesao radiolégica cicatricial ou com registro
documental de ter sido reator ao PPD.

Preconiza-se terapia preventiva com INH, auto-adminis-
trada, na dose de 10mg/kg/dia (dose maxima de 400/mg/
dia), durante 6 meses, nas pessoas infectadas pelo HIV, va-
cinadas ou ndo pelo BCG, com idade superior a 5 anos, nas
seguintes situacoes:

Com relagdo a vacinagdo BCG, recomenda-se vacinar:

a) Criancas: no Brasil, foram mantidas as recomendacdes
da Organizacdo Mundial da Saude para paises de alto risco
de tuberculose, isto é, vacinar todas as criancas recém-nas-
cidas, assintomaticas, independentemente de serem soro-
positivas ou soronegativas para HIV, ou filhos de maes in-
fectadas pelo HIV. A vacinacao esta contra-indicada nas crian-
cas soropositivas para HIV que apresentarem sinais e/ou
sintomas de AIDS;
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b) Profissionais de salide ndo reatores a prova tuberculini-
ca (enduracdo menor que 5mm) e que atendem tuberculose
e AIDS.

Até o momento, sdo escassas as informacdes sobre o
cumprimento da norma estabelecida em 1994 pelas Coor-
denacBes de Pneumologia Sanitaria e de DST/AIDS, do
Ministério da Saude, bem como dados sobre a aderéncia ao
tratamento, hepatotoxicidade em pessoas com idade supe-
rior a 35 anos e impacto.

Outras drogas tém sido objeto de ensaios clinicos contro-
lados para uso de terapia preventiva em paciente infectado
pelo HIV. At¢é o momento, ndo ha nenhuma intervencéo
terapéutica preventiva comprovadamente eficaz para pes-
soas expostas a germes resistentes a RMP e a INH.

3.4. PREVENCAO DA TRANSMISSAO DO HIV

Sendo o HIV o mais potente fator ativador da tuberculose
até hoje conhecido e sendo a tuberculose no paciente HIV/
AIDS a doenga mais importante do ponto de vista epide-
miolégico, é de fundamental importancia que se atue na
cadeia de transmissdo do virus. Na auséncia de uma vacina
preventiva para o HIV ou de uma terapia comprovadamen-
te eficaz na cura da doenca, a prevenc¢do da contaminagao
pelo HIV continua sendo 0 meio mais importante para evi-
tar sua disseminacdo. Essa prevencdo encontra-se direta-
mente relacionada a prevencdo das doengas sexualmente
transmissiveis (DST), visto que uma Ulcera genital aumenta
de forma importante o risco de se infectar com o HIV.

Devido a grande diversidade regional e cultural existente
em nosso pais, além das acdes desenvolvidas em nivel na-
cional, sdo de grande importancia aquelas que contemplam
especificidades regionais.

Assim, as estratégias de prevencdo, além de serem con-
duzidas também por critérios epidemiolégicos, devem com-
preender acOes direcionadas a: 1) populagdo em geral; 2)
populac@es especificas: possuidores de caracteristicas e cul-
turas proprias. Agentes de saude recrutados no proprio meio
serdo de extrema valia para que esse objetivo seja alcanca-
do. Além disso, € importante que haja o estimulo a profis-
sionais das diversas instituicbes de saide ou outras, possui-
doras do perfil necessario ao trabalho com diferentes comu-
nidades, para que sejam desenvolvidas a¢des educativas, for-
necendo-se preservativos e material informativo.

Em nivel nacional, estdo em curso projetos de interven-
¢do e educativos dirigidos as seguintes populag8es: 1) presi-
diarios; 2) usudrios de drogas; 3) profissionais do sexo; 4)
travestis; 5) caminhoneiros; 6) garimpeiros; 7) indios; 8)
adolescentes.

De acordo com a CN-DST/AIDS, estdo sendo implanta-
dos, entre outros, ou com implantacdo prevista, projetos
com as seguintes populacbes especificas, com acbes pre-
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ventivas e intervencdes dirigidas, objetivando a diminuicéo
do risco de transmisséo:

1. Caminhoneiros - projeto abrangendo pesquisa com-
portamental, informacdes e campanhas através da midia
especializada e, entre outras acdes, distribuicdo de material
informativo e de preservativos através de empresas de trans-
porte e distribuidores de combustivel;

2. Populagdes confinadas (presidios, menores na FEBEM)
- estabelecimento de agdes conjuntas (Salde e Justica), pre-
vendo tambhém distribuicdo de preservativos e disponibiliza-
¢do de medicamentos para todos os casos diagnosticados.
A CN-DST/AIDS no momento atua em conjunto com o
Ministério da Justica na implementacgédo do projeto de Pre-
vencdo e Tratamento das DST/AIDS no Sistema Peniten-
ciario Brasileiro;

3. Garimpeiros - através de: disponibilizagédo de preserva-
tivo e acesso a diagnostico e tratamento das DST/AIDS;
desenvolvimento de nicleos na comunidade garimpeira;
capacitacdo de liderangas para veiculagdo de informagdes
de prevengdo; producdo de programa de radio especialmente
dirigido a essa populagéo;

4. Populag@es indigenas - através de: estimular e efetuar
acOes junto as diversas nagOes indigenas, de acordo com
suas caracteristicas socioculturais; garantir acesso ao diag-
néstico e tratamento das DST/AIDS as comunidades sob
risco de contaminagdo; capacitar agentes de salde e profes-
sores de escolas indigenas nas a¢des preventivas;

5. Usuarios de drogas endovenosas;

6. Crianga/Adolescente/Adulto jovem:

a) Populacéo escolar (4 a 19 anos):

» Capacitacdo de professores no ensino da prevengao das
DST/AIDS e drogas: programa educativo na midia de tele-
visdo — TVE;

b) Adolescentes:

e Treinamento de profissionais das areas de Saude e Edu-
cagdo para atuarem como multiplicadores;

» Capacitacdo de adolescentes, por esses profissionais trei-
nados, para atuarem como agentes comunitarios na pre-
vencdo das DST/AIDS e das drogas, objetivando atingir 72
mil adolescentes através deles;

c) Criancga e adolescente fora da escola:

e Metodologia: programas de radio;

d) Meninos e meninas que estdo nas ruas:

» Capacitacdo de educadores no trabalho direto com essa
populagéo.

Além dessas acBes preventivas educativas, € de funda-
mental importancia o papel da terapia anti-retroviral como
forma de diminuicao do risco de transmisséo vertical do HIV.
Estudos j& confirmaram a significativa diminui¢do da trans-
missdo quando, diante de gestante soropositiva, se utiliza o
AZT durante a gestacéo, no periodo pré-parto e no recém-
nascido.
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CapPiTuLO 4 - CONDUTAS PARA PACIENTE
PORTADOR DE TUBERCULOSE
MULTIRRESISTENTE

QUESTOES FORMULADAS

1) Qual o conceito de TB multirresistente mais adequa-
do para o Brasil?

2) Ja existem condig¢Bes para ser estabelecido um es-
quema de tratamento Unico para o paciente portador de
TBMR?

3) Que unidades de salde poderiam prover e aplicar o
tratamento da TBMR?

4) Como aplicar o(s) regime(s): em hospital ou ambula-
torio? Auto-administrado ou supervisionado?

5) Ter-se-ia condigOes, hoje, de recomendar um esque-
ma unico para casos de TBMR, primarios ou resultante
de resisténcia adquirida?

INTRODUCAO

Nomenclatura — A traducgéo literal para o portugués do
termo MDR-TB seria “tuberculose resistente a maltiplas dro-
gas”. Entretanto, considerando que termos como “drogar-
resisténcia”, “multirresisténcia” e “tuberculose multirresis-
tente as drogas” ou ainda a sigla TBMR néo apenas ja estao
incorporadas a linguagem dos especialistas, como se mos-
tram perfeitamente compreensiveis no seu significado, este
Consenso opta por essa designacdo. Fica adotada, portan-
to, a terminologia TBMR (tuberculose multirresistente) nas
Normas do Programa Nacional de Controle da Tuberculose
e, igualmente, na comunicacéo falada e escrita de docu-
mentos oficiais e recomendada para elaboragédo de artigos e
trabalhos cientificos no Brasil.

No Brasil, o Programa Nacional de Controle da Tubercu-
lose preconiza, desde 1979, para os pacientes com faléncia
ao esquema | e/ou IR, o Elll, composto pelas drogas S+M+
Z+Et. Considerando esta normalizacdo, o conceito de tu-
berculose multirresistente no pais é, na pratica, ambiguo,
isto é: operacional, por faléncia aos dois esquemas e, por
definicdo, bacterioldgico, por resisténcia “in vitro” a pelo
menos rifampicina e isoniazida e mais a uma ou mais das
drogas componentes dos esquemas El e Elll.

PARTICULARIDADES EPIDEMIOLOGICAS E CLINICAS

Em que pese problemas operacionais ou de metodologia
de laboratério na interpretacdo de testes de sensibilidade
ou, ainda, indicadores de valor preditivo positivo ja ha mui-
to estudados, como o foram por Fox (1964), relacionando o
uso prévio de drogas com o advento de resisténcia a elas,
considera-se que os testes de sensibilidade, seja pelo classi-
co método das propor¢des segundo o modelo Canetti e/ou
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por métodos rapidos ja validados, como o sistema Bactec,
permanecem sendo a melhor forma de definir um caso de
tuberculose multirresistente.

Assim, a faléncia aos esquemas |, IR e Il, chamada “ope-
racional”, ndo configura, isoladamente, TB multirresistente
as drogas. Da mesma forma, a intolerancia medicamentosa
e/ou a toxicidade levando a descontinuacdo definitiva de
um determinado esquema nao define uma situacao de dro-
garresisténcia, ainda que possa gerar a decisdo clinica de
utilizar droga(s) ou esquemas alternativos de tratamento.

N&ao se reconhecem, ainda, condi¢cdes para adotar um
esquema Unico no Brasil para casos de TBMR. Para isso
sera necessario avaliar a efetividade encontrada nos ensaios
ora em desenvolvimento no pais, compara-los com estudos
semelhantes publicados na literatura e definir a factibilidade
de um ou mais esquema(s) e seu modo de administracao.

Recomenda-se que sejam adotados esquemas distintos
para tratar os casos existentes na rede de servicos, antes
chamados crénicos, que por razdes metodoldgicas de inclu-
sdo ndo venham a fazer parte de ensaios clinicos. E ainda,
que sejam testados, em ensaio(s) clinico(s) controlado(s), es-
guemas de tratamento com quatro ou cinco drogas, para
casos recém-falidos ao esquema Il (tendo falido igualmente
aos El e Ell) ou comprovadamente portadores de resisténcia
primaria.

Considera-se que a adequada administracdo do esquema
I (RHZ) é a melhor forma de evitar o aparecimento de for-
mas resistentes. Para tanto a supervisao direta das tomadas
deveria ser uma medida testada em toda a rede e adotada,
de forma diaria ou intermitente, segundo as condi¢cbes e
meios disponiveis em cada local (ver capitulo 2.5).

Para manejo de casos comprovadamente resistentes, con-
sidera-se de fundamental importancia a supervisdo das to-
madas, preferencialmente com os pacientes hospitalizados
durante a fase de ataque dos esquemas (60-90 dias) ou,
guando ambulatorial, feita de forma diaria ou intermitente,
na medida das caracteristicas culturais e condi¢cbes opera-
cionais de cada regido. Entenda-se qualquer conceito de “su-
pervisdo” como resultante da formacéo de equipe multidis-
ciplinar, devidamente integrada e sensibilizada para mudan-
cas de rotinas e préaticas na assisténcia a tuberculose. E igual-
mente importante a alocagédo estavel dessas equipes nos
servicos de tuberculose das unidades de saude, assegurando
a continuidade e a avaliacdo dessas medidas.

Apenas unidades de referéncia (centros de referéncia hos-
pitalares ou ambulatoriais) estariam capacitados a adminis-
trar tratamento para casos TBMR. A esses centros caberia a
qualificacdo de equipes multidisciplinares compostas de
médicos, enfermeiros, assistentes sociais e visitadores do-
miciliares (quando possivel, psicélogos e nutricionistas) e,
ainda, caberia o armazenamento e a distribuicdo das drogas
componentes dos esquemas em uso. Considera-se que to-
das as cidades com populagdo acima de 500.000 habitan-
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tes deveriam ter um centro de referéncia para estes casos.
Caberia, por fim, a esses centros, a formacdo de recursos
humanos e a orientagcdo para tratamento de casos a unida-
des de menor complexidade.

Na realidade epidemioldgica brasileira, as taxas de resis-
téncia primaria permanecem em niveis considerados bai-
X0s, 0 que nos permite afirmar que a estratégia maior das
medidas de controle a ser adotada pelo PNCT devera ser a
de assegurar a adequada administracdo do esquema de cur-
ta duracdo, com RHZ.

A resisténcia caracteriza-se por ser secundaria, ou decor-
rente do uso prévio de drogas, com abandono precoce ou
repetido, ou irregularidade.

De acordo com a andlise preliminar de resultados do ulti-
mo inquérito nacional — a partir de 5.000 espécimes origi-
nados de pacientes da rede de servicos, independentemente
de seu perfil sorolégico — desenvolvido pelo CRPHF-MS,
detectam-se 0s seguintes resultados: Resisténcia primaria
(casos VT): 0,2% a rifampicina, 3,8% a isoniazida e 0,9%
as duas drogas, 3,0% a estreptomicina. Média de resistén-
cia primaria a todas as drogas: 8,6%. Resisténcia adquiri-
da (casos RT): 0,6% a rifampicina, 4,2% a isoniazida e 5,9%
as duas drogas, 3,8% a estreptomicina. Média de resistén-
cia adquirida a todas as drogas: 14,4%.

Esses dados, pela mudanca significativa nas taxas de re-
sisténcia primaria e adquirida as mesmas drogas, isolada ou
associadamente, apesar de ndo serem os definitivos, corro-
boram que: a adequada aplicagdo do esquema | (RHZ), as-
segurando a aderéncia as tomadas de drogas e as consultas
médicas, impedindo o abandono através de intervencgdes
como supervisdo do tratamento, visitas domiciliares e
outras, seria, indubitavelmente, a melhor medida de con-
trole e de prevencdo do aparecimento de formas resistentes
de tuberculose no Brasil. Entretanto, reconhecem-se as difi-
culdades de natureza operacional, as diferencas culturais,
sociais e econdmicas regionais de um pais da extensdo do
Brasil, que ndo permitiriam adotar medidas semelhantes em
todos os locais.

CONTROLE DE CONTACTANTES

Considerando indicadores de resisténcias primaria e ad-
quirida, custo, sofrimento humano (tratar alguém que nao
esta doente) e, portanto, de factibilidade, acreditamos que,
para o Brasil, no controle dos comunicantes de casos-indice
TBMR, seriam recomendaveis as seguintes medidas: radio-
grafia de torax, baciloscopia e/ou cultura de escarro em sin-
tomaticos respiratorios e seguimento ambulatorial semes-
tral durante trés anos, em todo comunicante adulto de foco
multirresistente.

Criancas - Dada a impossibilidade de utilizar as drogas
para multirresisténcia em criangas (menores de 12 anos),
pelos seus efeitos colaterais conhecidos e, sobretudo, pelos
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desconhecidos, recomenda-se 0s mesmos critérios de acom-
panhamento e eventual deteccdo de doenca. Em caso de
diagnostico de doenga em menores contaminados por foco
adulto portador de TBMR, sugere-se tratar com esquema
RHZE (rifampicina, isoniazida, pirazinamida e etambutol),
monitorizando clinica, radioldgica e bacteriologicamente. Em
caso que a cultura revelar padrao de resisténcia semelhante
ao caso-indice, considerar, individualmente, a viabilidade de
substituir o esquema RHZE e tratar com as drogas alternati-
vas para TBMR.

TBMR e vacina BCG - Sem aqui entrar no mérito da
metodologia de cada um, varios estudos ja comprovaram o
efeito protetor da vacina BCG contra formas graves e disse-
minadas de tuberculose. Entretanto, ndo se encontram na
literatura experiéncias com uso da vacina BCG em controle
de comunicantes. Recente estudo brasileiro encontrou rela-
cdo entre o uso da vacina BCG e o ndo desenvolvimento de
doenca ativa multirresistente entre comunicantes de casos
TBMR.

Seria técnica e eticamente recomendavel o desenvolvi-
mento de metodologia de estudos prospectivos para testar a
efetividade do uso profilatico de vacina BCG (afastada a in-
feccdo pelo HIV) e de regime de droga(s) entre comunican-
tes de foco multirresistente.

Como método de comprovada utilidade a ser associado a
investigacao epidemioldgica convencional, na compreensao
e no controle da transmissdao da TB-MR, estaria a técnica
RFLP (restriction fragment length polymorphism ou DNA
finger printing). Trata-se de método de biologia molecular
de custo moderado, capaz de identificar cepas de M. tuber-
culosis e, portanto, de rastrear a cadeia de transmissdo a
partir de um caso-indice. E apropriado para estudos em co-
munidades fechadas, para a identificacdo de reativacao en-
dégena e de reinfeccdo exdgena, para controle de qualida-
de em laboratérios de micobacteriologia (na deteccdo de
contaminagdo cruzada). Seu papel na andlise da transmis-
sdo em comunidades necessita de mais estudos.

Com a devida andlise de custo e de efetividade para uso
desta metodologia, a luz das prioridades do PNCT neste
momento, recomenda-se que sejam desenvolvidos estudos
entre comunicantes de pacientes MR, para validacdo da
mesma nestes grupos.

Baseados na experiéncia nacional dos varios centros que
desenvolveram e desenvolvem ensaios testando esquemas
para determinar efetividade de tratamento de casos TBMR
e, ainda, na literatura internacional, sugere-se o desenvolvi-
mento de um novo estudo nacional que venha a gerar infor-
macao mais consistente e possivel de ser adotada pelo PNCT.
Nesse sentido, sugere-se: ensaio clinico multicéntrico, con-
trolado, para verificagdo de eficacia e efetividade de esque-
ma terapéutico com quatro ou cinco drogas em casos com-
provadamente recém-falidos ao El e ao Elll ou com resistén-
cia primaria a trés drogas dos mesmos. Os objetivos seriam:
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1) verificar a eficacia e a efetividade de um esquema de
tratamento para TBMR; 2) comparar o rendimento dos es-
guemas testados, em relacdo a taxa de cura, a aderéncia ao
tratamento e ao custo.

O financiamento de estudo(s) deste porte, dada a sua re-
levancia, sugere-se que conte com a participacdo do Pro-
grama Nacional de Controle da Tuberculose.
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CapPiTuLO 5 - PREVENCAO

5.1. RevacinacAo com BCG

PERGUNTAS FORMULADAS

1) Quais sé@o os fundamentos para adotar a medida de
revacinacdo BCG no Brasil?

2) Que faixas etarias se beneficiariam mais com esta
medida?

3) Que condutas tomar frente a efeitos indesejaveis do
BCG na revacinagao?

INTRODUCAO

As pesquisas sobre a revacinacdo BCG em diversos pai-
ses ndo tiveram metodologia uniforme e seus resultados sao
conflitantes, isto é, uns evidenciam a eficacia da vacina en-
guanto outros nao. Igualmente se sabe que alguns pesquisa-
dores julgam que os desenhos desses estudos sdo pouco
robustos para a avaliacdo da eficacia da revacinacdo. Os
resultados favoraveis sugerem que a nao adogao da revaci-
nacdo excluiria do beneficio potencial desta profilaxia os
adolescentes e adultos jovens.

BASES PARA A REVACINAGAO

A recomendacéo de revacinar com BCG feita pela Coor-
denacao Nacional de Pneumologia Sanitaria tem como base
os resultados favoraveis ja disponiveis na literatura. Fatores
que refor¢cam indiretamente essa recomendacéo incluem: 1)
0 agravamento da situagdo epidemioldgica da tuberculose
no Brasil; 2) a ocorréncia preocupante de formas agudas
como a meningoencefalite, acometendo também faixas eta-
rias maiores, subseqlientes a que ja é protegida pela vacina-
¢do do recém-nascido; 3) a epidemia da infec¢do pelo HIV;
4) estd bem documentado o decréscimo da imunidade vaci-
nal conferida pelo BCG, que atinge niveis minimos em um
tempo médio de 10 anos. Acresce ainda, que recentes pu-
blicagbes evidenciam igualmente a eficacia da revacinagao
com BCG na hanseniase.

Pesquisas sobre a revacinacdo BCG apoiadas pelo Minis-
tério da Salde estdo sendo desenvolvidas, esperando-se que
seus resultados possam contribuir substantivamente para o
aumento do conhecimento sobre a efetividade da revacina-
¢do no Brasil. Outras pesquisas em populagdes nas quais a
revacinacgao ja esteja em andamento devem ser encorajadas
e trardo novos subsidios para a atual politica de revacina-
cao.

FAIXA ETARIA PARA REVACINACAO

A idade mais adequada para revacinagdo com BCG con-
tinua de certo modo especulativa devido a auséncia de um
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teste para mensuracao da imunidade que possa ser aplicado
na rotina dos servicos de saude. Entretanto, a selecdo da
faixa etaria deve considerar o prolongamento da imunidade
pelo menos até o inicio da idade adulta. Sugere-se revacinar
entre os 6 e 0s 14 anos, considerando as condi¢cBes epide-
mioldgicas e operacionais de cada regido para a implemen-
tacdo desta estratégia.

EFEITOS ADVERSOS NA REVACINAGAO

O BCG é a vacina que menos reacdes adversas produz.
Entre as cepas utilizadas, a cepa brasileira (Moreau) é a que
tem menor potencial de efeitos colaterais. Quando aplicada
para revacinacgdo, essa vacina podera produzir noédulo, eri-
tema e ulceragdo exacerbadas e o processo de cicatrizagao
mais rapido do que na primeira dose (fenémeno de Koch).
Apesar da pouca freqliéncia das reagfes indesejaveis, a in-
trodugdo da revacinagdo na rotina deve ser acompanhada
de vigilancia para que se conheca melhor a magnitude des-
tas reacOes. Quando ocorrerem fenémenos colaterais, o pro-
cedimento deve ser o mesmo utilizado na situacdo da vaci-
nacgao do recém-nascido.

LITERATURA RECOMENDADA

1. Brasil. DNPS/FNS/MS. 2° Informe Técnico sobre Vacinacdo/Revaci-
nacdo BCG, Brasilia, 1994.

2. Brasil. PNI/FNS/MS. Manual de Normas de Vacinagdo — PNI, Brasilia,
1994.

3. Brasil. PNI/FNS/MS. Manual de Procedimentos para Vacinacéo. 22 ed.
Revista, ampliada e atualizada, Brasilia, 1994.

4. Lugosi L. Resultats de I'analyse de I'efficacite de la vaccination BCG de
1959 a 1983 dans la lutte contre la tuberculose en Hungrie. Bull Union
Int Tuber Mal Respir 1987;62:16.

5. Organizagdo Pan-Americana de Salde. Publicagdo Cientifica N° 495,
1987.

6. Romanus V. Tuberculosis in BCG immunized and unimmunized children
in Sweden. Pediatr Infect Dis J 1987;6:272.

7. WHO Expert Commitée on Tuberculosis. 9°. Report Tech Resp Series
552, 1974.

8. WHO programme and global programme on vaccines. OMS ano 70, 11
agosto 1995.

5.2. QUIMIOPROFILAXIA

QUESTOES FORMULADAS

1) A gquimioprofilaxia com isoniazida deveria ter seu
uso ampliado no pais? Em que grupos e situagdes?

2) Quais as alternativas para profilaxia nos contactan-
tes de pacientes isonioazida-resistentes?

3) Poder-se-ia recomendar repetir a quimioprofilaxia?
Em que intervalos?

4) Quais 0s rumos recomendaveis para a investigacéo
clinico-epidemioldgica nesta area?
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INTRODUCAO

A quimioprofilaxia (QP) € uma das mais eficientes armas
no combate a tuberculose, mas tem sido subutilizada em
praticamente todo o mundo e, especialmente, no Brasil, cujas
Normas a restringem aos seguintes grupos de populacéo: 1)
contactantes com menos de 5 anos, ndo vacinados e reato-
res a prova tuberculinica e, naturalmente, sem evidéncia de
tuberculose; 2) recém-nascidos coabitantes de foco bacilife-
ro; 3) alguns casos particulares de AIDS ou soropositivos
para o HIV; 4) contactantes intradomiciliares de baciliferos
e imunodeprimidos.

Mesmo considerando que a QP néo é prioridade estraté-
gica no combate a tuberculose, é aconselhavel expandi-la e
torné-la rotina em maior nimero de centros de saude.

A QP mais adotada, inclusive no Brasil, € com H (10mg/
kg até 300mg/dia), diariamente por 6 meses. Ha evidén-
cias de que tomadas de 2 vezes por semana (600-900mg),
de forma supervisionada, seja igualmente satisfatéria, em
termos de protecéo.

Sua acdo favoravel ja esta suficientemente demonstrada
em diversas situacdes, como: a) contactantes proximos, com
prova tuberculinica positiva de focos baciliferos e indepen-
dentemente da idade; b) conversores recentes (até 2 anos)
do teste tuberculinico; c) reatores a prova tuberculinica e
com condicdes clinicas associadas a imunodepressdo e/ou
a elevada incidéncia de tuberculose, como alcoolistas, dia-
béticos insulinodependentes, silicoticos, gastrectomizados,
nefropatas graves, portadores de linfomas, uso prolongado
de corticoides, quimioterapia antineoplasica, “by-pass” in-
testinal e, especialmente, nos HIV soropositivos ou com AIDS
e usuarios de drogas IV; d) portadores de alterac@es radiolo-
gicas compativeis com cicatrizes de tuberculose e ndo sub-
metidos anteriormente a quimioterapia adequada; €) pes-
soas consideradas de alto risco para tuberculose (foco fami-
liar), mesmo com PPD negativo, como ocorre em recém-
nascidos e pacientes com AIDS. Em alguns paises com bai-
xa incidéncia de tuberculose e em pessoas reatoras ao PPD
é discutida a QP independentemente da idade. No Brasil,
tal medida seria injustificavel.

A ndo utilizagdo em maior escala no Brasil é explicada
por diferentes fatores, como: a) em criancas e adultos jo-
vens, a vacinacdo prévia com BCG ja ofereceria um grau
adequado de protecdo e impediria a valorizagdo do teste
tuberculinico como verificador de infeccéo; b) a quase im-
possibilidade de se obter aderéncia a tratamento prolonga-
do em pessoas assintométicas; c) a dificuldade prética de
serem examinados sobretudo os contactantes aparentemente
sadios, pois deveriam comparecer ao centro de salde varias
vezes em curto espaco de tempo; d) a dificuldade em se
fazer investigagdes e QP em grupos poucos cooperativos,
como drogados e alcoolistas; e) a estrutura deficiente de
muitos centros de salde; f) o temor de efeitos colaterais
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(principalmente hepatite) e cuja incidéncia poderia ser maior
que o risco de adoecimento, o que imporia a necessidade de
exames laboratoriais freqlientes; g) a possibilidade de propi-
ciar o aparecimento de mutantes resistentes & H; h) a ine-
xisténcia de experiéncia relacionada & QP em contactantes
de portadores de bacilos multirresistentes.

Alguns desses fatores alegados sdo verdadeiros e quase
intransponiveis; outros, entretanto, estdo associados a pre-
conceitos injustificaveis. Entre os ultimos, destacam-se:

BCG - a protecao oferecida por vacinagédo prévia é de,
no maximo, 80% (populacdo geral e ndo em pessoas com
risco elevado). Diferentemente da infec¢cdo natural, na qual
permanece por anos inalterada, a reatividade cutanea tu-
berculinica vacinal diminui progressivamente e, mesmo em
contactantes intradomiciliares de foco positivo, a negativi-
dade pode chegar a 50%. Assim, a prova tuberculinica posi-
tiva em contactantes previamente vacinados deve ser inter-
pretada como marcador de infecgao.

Os efeitos colaterais s&o minimos, somente sendo indica-
dos exames laboratoriais para confirmacé@o de eventual he-
patopatia isoniazida-relacionada quando houver queixa. E
fundamental, entretanto, que o candidato a QP seja esclare-
cido completamente em relagdo a efeitos colaterais.

N&o ha possibilidade de a H profilatica proporcionar o
aparecimento de mutantes resistentes a ela, pois a popula-
¢do bacilar é pequena.

Os contactantes de pacientes com bacilos resistentes po-
deriam ser adequadamente protegidos por E+Z (se ndo hou-
ver resisténcia a elas) ou, como recomenda o CDC norte-
americano, por quinolona + Z. Outras possibilidades incluem
o uso da H se a populacéo bacilar ndo for 100% resistente
a esta droga e o simples acompanhamento. A experiéncia
universal, entretanto, € incipiente e inconclusiva.

O custo da QP é compensado pela economia resultante
do ndo adoecimento de grande nimero de pessoas. Assim,
por exemplo, é estimada uma redugdo de 80% na taxa de
adoecimento de comunicantes de pacientes baciliferos, es-
tendendo-se o beneficio por no minimo 10 anos.

Em conclusdo, sugere-se que a QP seja recomendada e
implementada para o0s seguintes grupos: contactantes pro-
ximos (PPD = 5mm, geralmente domiciliares) de baciliferos
e independentemente da idade e de vacinagdo prévia de
BCG. Recomenda-se ainda que os contactantes ndo reato-
res sejam submetidos a novo teste dentro de 2 a 3 meses.

Manter as demais recomendac¢des das normas, amplian-
do-se a cobertura dos grupos de alto risco, com divulgacao
intensiva aos especialistas que tratam destes grupos.

Desde que ja estad universalmente estabelecido o valor da
quimioprofilaxia na redugdo do risco de adoecimento, este
Consenso recomenda a quimioprofilaxia da tuberculose ndo
s6 nos grupos referidos no Manual de Normas, como tam-
bém nos seguintes grupos:
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- Sempre que afastada a presenca de tuberculose em ati-
vidade e comunicante domiciliar ou proximo de doente ba-
cilifero, reator (5mm) ao teste tuberculinico, independente-
mente de vacinacdo BCG.

- Conversores (de PPD né&o reator para reator forte) re-
centes (até 2 anos) ao teste tuberculinico.

- Reatores ao PPD e com condicdes clinicas associadas a
imunodepressdo e/ou a elevada incidéncia de tuberculose,
tais como: alcoolistas, diabéticos insulinodependentes, sili-
coticos, nefropatia grave, linfomas, em uso de quimiotera-
pia antineoplasica, ou em uso prolongado de corticosteroi-
des, portadores de “by-pass” intestinal, soropositivos para o
HIV ou com AIDS e usuarios de drogas IV.

- Portadores de imagens radiograficas (lesao fibrotica) com-
pativeis com tuberculose inativa, sem histéria de quimiote-
rapia prévia adequada.

- Em situacgdo de alto risco de adoecimento por tuberculo-
se, tais como exposicdo proxima a fonte de contagio de
recém-nascido de HIV positivo, independentemente do tes-
te tuberculinico.

Ha situacdes especiais em que se justificaria a substitui-
¢do da isoniazida na quimioprofilaxia. Estas seriam:

- Intolerancia/toxicidade a isoniazida. Nestes casos, reco-
menda-se 0 uso de rifampicina na dose diaria de 10mg por
quilo de peso (maximo de 600mg), por 3 meses.

- Como mencionado acima, nos contactantes de foco
TBMR. Embora se saiba reconhecidamente limitada a ex-
periéncia nacional e internacional nesta area, os Centers of
Disease Control (CDC) norte-americanos recomendam usar
drogas as quais os bacilos da fonte ndo sejam resistentes,
como quinolona + Z, porém ndo ha publicacdo até o mo-
mento de resultados relacionados a esta medida. Este Con-
senso recomenda que seja definido esquema profilatico para
esses casos em centros de referéncia.

Como perspectivas e rumos para a investigacdo neste
campo permanecem 0S pontos seguintes: quimioterapia in-
termitente; quimioprofilaxia em comunicantes de pacientes
portadores de bacilos resistentes; redu¢do do tempo de qui-
mioprofilaxia com outros esquemas quimioterapicos; repe-
ticdo de quimioprofilaxia pés reinfeccdo exdgena - esquema
e intervalos.

Nota — No Manual de Normas, no capitulo sobre controle de
comunicantes, é dito que o comunicante menor que 5 anos de
idade, ndo vacinado com BCG, com exames clinico e radiolégico
normais, e ndo reator a prova tuberculinica, deve ser vacinado com
BCG. Este Consenso sugere que a vacinacao so se dé apds retesta-
gem tuberculinica ap6s 4 a 8 semanas confirmando a néo reativi-
dade.
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5.3. ABORDAGEM DE CONTACTANTES

QUESTOES FORMULADAS

1) Qual o conceito de contactante?

2) Quais seriam os contactantes prioritarios para aces
dos programas de tuberculose?

3) Como operacionalizar o controle e aderéncia dos con-
tactantes?

Observagdo - Este Consenso, seguindo a sugestdo da maior
parte dos seus participantes, substitui a denominagao “comunican-
te” até entdo utilizada, por considerar que o termo “contactante”
melhor define a pessoa que se relaciona com o foco transmissor da
tuberculose.

INTRODUCAO

A tuberculose permanece ainda hoje como uma das prin-
cipais causas de morbiletalidade em paises em desenvolvi-
mento. De acordo com estimativas da Organizacdo Mundial
da Saude, existem hoje no mundo cerca de 8 milhGes de
casos de tuberculose-doenca; estes casos infectam outras
50 a 100 milhGes de pessoas (principalmente criangas) a
cada ano. Calcula-se que a cada segundo uma nova pessoa
é infectada pelo M. tuberculosis. Um terco da populacdo
mundial ja esta infectada pelo bacilo (WHO, 1996). A tu-
berculose é a responsavel pela morte de 170.000 criancas a
cada ano e é, atualmente, a principal causa de morte por
doenca infecciosa entre adultos em todo o mundo, superan-
do as mortes devidas a sindrome de imunodeficiéncia adqui-
rida (AIDS), malaria e outras doencas tropicais juntas. Esti-
ma-se que, nesta década, 300 milhdes de pessoas serdo
infectadas pelo bacilo de Koch e 90 milhdes desenvolverédo
a doencga, causando a morte de 30 milhdes. A preocupacao
em relacdo ao potencial que assumiu a endemia da tubercu-
lose no mundo é tal que, em abril de 1993, a OMS, numa
declaracdo inédita para esta instituicdo, reconhece ser esta
uma condicao de “emergéncia global”.

Contato diario prolongado e precaugfes improprias to-
madas para protecdo fazem com que contatos de comuni-
dade sejam um modelo inadequado para transmissdo da tu-
berculose. Raffalli et al. revisaram mais de 70 surtos, em
que escolares foram a populacdo mais atingida, e conclui-
ram que o retarde de diagnostico do caso-indice, associado
a exposicdo prolongada, inadequada ventilacdo e a super-
populacdo, sdo os fatores que contribuem para a maioria
dos surtos. Boileau et al. identificaram o caso-indice em
42% dos casos de tuberculose de crianga. Kimerling et al.
concluem que aprimorar a investigacao de contatos é essen-
cial para prevenir a tuberculose na crianca.

Sao atualmente reconhecidos como populacBes de risco
de se infectarem pelo M. tuberculosis os profissionais de
saude, os que trabalham em consultérios médico e dentéario
e pessoas contactantes de tuberculose em vbos de longa
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duragdo. Os contactantes do M. tuberculosis multirresisten-
te ndo sdo diferentes e tém um risco de adoecimento de 1,6
caso/1.000 pessoas/més. Nos pacientes com AIDS o risco
de adoecimento é de 37% nos primeiros cinco meses apos
a primoinfecgdo e de 8% a cada ano ao longo da vida.

Mesmo nos paises desenvolvidos, onde parecia estar sob
controle, a tuberculose volta a ser um problema de alta rele-
vancia. A queda progressiva no nimero de casos registra-
dos nos EUA, a partir de 1984, comega a ndo ser mais
observada, acompanhada desde 1986 por um aumento real
no nimero de casos: estima-se que de 1985 a 1991 te-
nham ocorrido 39.000 casos acima do esperado. A recente
mudanca observada na epidemiologia da tuberculose, nos
EUA e em alguns paises da Europa Ocidental, pode ser atri-
buida a vérios fatores: aumento dos niveis de pobreza, imi-
gracdo de pessoas de regides de alta prevaléncia de tubercu-
lose, transmissdo em ambientes de alto risco (hospitais, pri-
sdes, centros de tratamento para toxicodependéncia, alber-
gues) e, epidemia de HIV/AIDS. Nos paises em desenvolvi-
mento, particularmente na Africa, a presenga de desnutri-
cdo em larga escala, juntamente com a epidemia do HIV/
AIDS, sdo fatores determinantes para o aumento do nime-
ro de casos.

Sendo uma doenga de transmissdo aérea, 0 aumento no
nimero de casos de baciliferos causard em maior risco de
transmissdo da doenca para as demais pessoas. Estudos re-
centes realizados na cidade de Nova York, utilizando andlise
através de RFLP (restriction-fragment length polymor-
phism), mostram que, de um terco a metade dos casos de
tuberculose naquela cidade sdo devidos a transmissdo re-
cente do Bacilo de Koch.

Dois estudos recentes foram realizados em Barcelona ava-
liando os fatores associados a ocorréncia de casos secundé-
rios. Em um dos trabalhos, encontraram que a ocorréncia
de casos secundérios de tuberculose foi maior entre os con-
tactantes de pacientes baciliferos do que dos néo baciliferos
(7,6% x 2,8%, odds ratio 2,2). Entre 322 contactantes de
baciliferos, os fatores preditores de risco associados aos ca-
sos secundarios foram: grau de intimidade, densidade de
bacilos no escarro, idade mais avancada do caso-indice (>
65 anos), idade mais baixa do comunicante (< 15 anos) e 0
contactante ser homem. No segundo estudo, avaliando pa-
cientes soropositivos para o HIV, os contactantes destes re-
velaram maior risco de apresentar doenca em atividade do
gue os contactantes de pacientes HIV negativos. Desses HIV
soropositivos, 78% eram usuarios de droga intravenosa (UDI),
sendo que 94% dos casos secundarios ocorreram entre con-
tactantes de usuarios de droga.

Um estudo realizado no Rio Grande do Sul encontrou
uma taxa de tuberculose ativa, entre 0s contactantes adul-
tos, de 1,3% e, entre criancas ndo vacinadas com o BCG,
esse valor foi de 10%. N&o houve casos de adoecimento
entre criancas vacinadas. De 93 contactantes menores de
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15 anos que ndo eram vacinados com BCG, 42 (45%) apre-
sentaram prova tuberculinica positiva; destes, 13 (65%) ti-
veram o diagnostico de tuberculose ativa. A taxa de viragem
tuberculinica foi de 9,5%.

A investigacdo dos contactantes esta indicada somente
guando a meta da OMS - de 85% de casos-indices com
tratamento completo — é alcangada, quando a infra-estrutu-
ra do programa permite e quando aos contactantes infecta-
dos se pode oferecer quimioprofilaxia adequada. A investi-
gacdo dos contactantes contribui para o controle da tuber-
culose, seja direta, através da deteccdo da fonte de infeccdo,
ou indiretamente, através da prevencdo de novos casos.

DEFINICOES E CONCEITOS

e Contactante: toda pessoa que convive com um doente
de tuberculose.

a) Intradomiciliar: toda pessoa que coabita com um doen-
te de tuberculose.

b) Extradomiciliar: toda pessoa que compartilha com o
doente de tuberculose de ambientes comuns, sejam ambi-
entes de lazer ou trabalho (escola, escritério) ou ambientes
institucionais (presidios, manicémios, hospitais).

e Viragem tuberculinica: definida pela ATS (American
Thoracic Society) como um aumento de enduragdo > 10mm
na prova tuberculinica prévia a atual, num intervalo de 2
anos, entre os menores de 35 anos. Entre os maiores de 35
anos 0 aumento deve ser superior a 15mm.

 Risco de adoecimento de acordo com a forma clinica
da tuberculose

A Coordenacado Nacional de Pneumologia Sanitaria
(CNPS-MS) admite que o risco de adoecimento, na popula-
cdo geral, é de 5% nos dois primeiros anos, no grupo de
conversor recente, e de 5% ao longo da vida para os reato-
res a tuberculina ha mais de 2 anos, ou seja, 0 grupo de
conversor nao recente. Criancas contactantes intradomici-
liares de pacientes com tuberculose pulmonar bacilifera apre-
sentam risco maior de infeccdo do que as contactantes de
tuberculose com baciloscopia negativa. O estudo de Van
Geuns et al. corrobora a nogdo de que o risco de infeccdo
esta mais associado ao perfil bacteriol6gico do paciente do
gue a natureza do contato.

Em nosso meio, Picon et al., avaliando contactantes de
pacientes com escarro negativo e de pacientes com tubercu-
lose extrapulmonar, encontraram prevaléncia de 0,21% (2/
939). Entre os contactantes de baciliferos, a prevaléncia de
tuberculose foi de 3,3% (19/565) em todo o grupo, alcan-
cando 17,4% (19/110), quando considerados apenas 0s sin-
tomaticos respiratorios. Entretanto, 43,7% dos comunican-
tes, no estudo de Picon, ndo foram investigados. Estes acha-
dos sdo semelhantes aqueles encontrados na literatura, na
qual a prevaléncia de tuberculose entre contactantes de pa-
cientes com baciloscopia positiva e negativa do escarro fo-
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ram, respectivamente, de 15% a 20% e 1% a 4%. Lemos et
al., estudando uma populacdo de comunicantes de baixa
renda na Bahia, mostraram 19 casos de tuberculose entre
227 contactantes estudados (8,4%).

» Estudos de custo-efetividade na avaliacio de contac-
tantes

O calculo de custo na investigagdo de contactantes abai-
X0 relatado se baseia nos dados do estudo realizado no Rio
Grande do Sul (Picon et al., 1989). Nesta investigacao, to-
dos os contactantes foram submetidos a consulta médica
(custo aproximado de R$ 2,50) e aqueles com sintomas pros-
seguiam a avaliacdo, com, pelo menos, uma radiografia de
térax (R$ 8,00), pesquisa de BAAR em uma amostra de
escarro (R$ 3,00) e prova tuberculinica (R$ 3,00). Encon-
tramos 0s seguintes custos para cada caso de tuberculose
diagnosticado: a) adultos sintomaticos: R$ 292,00; b) crian-
cas sintomaticas BCG +: R$ 183,00; c) crianga sintomatica
BCG - (negativo): R$ 79,00. No geral, o custo de cada caso
de TB descoberto entre os contactantes sintomaticos foi de
R$ 125,90. O custo de tratamento de um caso de tubercu-
lose, em nivel ambulatorial, considerando uma eficacia de
100%, é como se segue: custo direto R$ 137,50, segurida-
de social (INPS) por 2 meses R$ 240,00 (ou dois salarios-
minimos), além de outros custos ndo mensuraveis advindos
da diminuicdo da cadeia de transmissdo da doenca.

Na investigacdo dos contactantes de pacientes com TP
com baciloscopia do escarro negativa e tuberculose extra-
pulmonar, o custo da investigagdo de 226 comunicantes foi
de R$ 873,00, e nenhum caso de tuberculose foi diagnosti-
cado. Em outro estudo dos mesmos autores, no qual ndo foi
referido o nimero de contactantes sintomaticos, o custo foi
de R$ 1.174,00 (incluindo apenas o da consulta médica)
por caso de tuberculose diagnosticado entre estes contac-
tantes (2/939).

e Prioridade na avaliacdo de contactantes

a) Contactantes intradomiciliares sintométicos de pacien-
tes com tuberculose pulmonar bacilifera; b) menores de 15
anos e maiores de 60; c) contactantes portadores de condi-
cdes predisponentes ao adoecimento (infeccdo pelo HIV,
diabetes, outras imunodeficiéncias); d) comunicantes extra-
domiciliares institucionais.

« Investigacdo (ver algoritmo)

Contactos intradomiciliares ou outros em situagdo de ris-
co, como ja mencionado:

— Séo subdivididos em 2 grupos: igual ou maior de 15
anos e menor de 15 anos.

— Cada subgrupo é subdividido segundo a presenga ou
auséncia de sintomas.

— Os assintométicos > de 15 anos sdo observados. Nos <
de 15 anos verifica-se se tém ou néo cicatriz vacinal de BCG.
Se presente, permanecem em observagdo; e se ausente,
fazem o teste tuberculinico e seguem a seqiiéncia recomen-
dada no algoritmo. A quimioprofilaxia no contactante assin-
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tomatico, que ndo usou BCG e apresenta PPD néo reator,
podera ser indicada com duas finalidades: prevenir o adoe-
cimento e favorecer a aderéncia nos trés meses seguintes.

Os contactantes sintomaticos de qualquer idade seréo in-
vestigados para tuberculose.
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5.4. BIOSSEGURANCA E ISOLAMENTO
RESPIRATORIO EM TUBERCULOSE

QUESTOES FORMULADAS

1) Quais sdo as medidas hoje reconhecidas como efica-
zes no controle da transmissdo ambiental da tuberculo-
se? Descrever o estado da arte.

2) Quais e como essas medidas podem se adequar as
diferentes realidades no Brasil e como definir suas priori-
dades?

INTRODUCAO

Como ja mencionado em capitulos anteriores deste Con-
senso, devido ao aumento na morbidade e na mortalidade
da tuberculose, varios surtos desta doenca foram reportados
nos ultimos anos, muitos dos quais com cepas resistentes
aos diversos quimioterapicos, acometendo pacientes de ris-
co e profissionais de satde. A epidemia de AIDS tem favo-
recido substantivamente o surgimento de tais surtos devido
a rapida progressdo que a tuberculose pode apresentar quan-
do associada a infeccédo pelo HIV.

O risco de transmissdo nosocomial de M. tuberculosis
varia em funcdo das caracteristicas da instituicdo, a preva-
Iéncia local da tuberculose e a efetividade dos programas de
controle. Pacientes com tuberculose pulmonar ou laringea
sdo transmissores mais provaveis da doenca. Procedimen-
tos como broncoscopia, entubacdo endotraqueal, irrigacao
de abscessos abertos, inducdo de escarro e tratamento com
drogas em aeross6is aumentam o potencial da transmissao.
Falhas no reconhecimento, no isolamento e no manejo de
pacientes com tuberculose sdo determinantes importantes
de surtos nosocomiais. Pacientes com tuberculose MR po-
dem permanecer infectantes por periodos longos, aumen-
tando o risco da transmissdo nosocomial e ocupacional.

Estudo realizado em Hospital-Universitario referéncia para
AIDS no Rio de Janeiro mostrou uma taxa anual de conver-
sdo ao teste tuberculinico de aproximadamente 13%, bem
maior do que a média de risco anual de infeccdo no pais.
Além dos servigos de referéncia para tuberculose e AIDS,
determinadas instituicGes, tais como presidios, hospitais psi-
quiatricos, casas de apoio a pacientes com AIDS e alber-
gues, apresentam 0s maiores riscos de transmissdo. Uma
vez que pessoas infectadas pelo HIV tém alto risco de de-
senvolver tuberculose, os hospitais deveriam estar particu-
larmente alertas para a necessidade de prevenir a transmis-
sdo de M. tuberculosis em locais onde estejam, a0 mesmo
tempo, pacientes com HIV e tuberculose. A identificacao
precoce dos casos, o tratamento adequado e medidas admi-
nistrativas e de engenharia ambiental sdo prioritarias em
tais instituicoes.
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MEDIDAS DE CONTROLE

N&o sdo desenvolvidas de maneira sistematica no pais e,
qguando existem, séo parciais e ainda sem medida de impac-
to. Assim, o texto que se segue diz respeito ao estado da
arte no assunto e ao que este Consenso recomenda.

As medidas de controle da transmissdo nosocomial da
tuberculose se dividem em trés categorias: a) administrati-
vas; b) ambientais (ou de engenharia); e c) protecdo respira-
téria.

A) ADMINISTRATIVAS

e Criacdo de comissOes especificas de controle da in-
feccdo tuberculosa

Constituidas por profissionais de salude, preferencialmen-
te com experiéncia em tuberculose, em controle de infec-
¢cdo, em saude ocupacional e em medidas basicas de enge-
nharia. Devem identificar as areas de maior risco e ter auto-
ridade para implantar e coordenar as medidas de controle
da infeccdo, tais como isolamento, rotinas de atendimento
em setores de internacdo e ambulatérios. Esse grupo tem a
funcdo de verificar determinados “marcadores de eficién-
cia” ou parametros do programa de controle, tais como o
tempo entre a admissé@o do paciente na unidade de salde e
a suspeita de tuberculose, entre a suspeicdo diagnostica e a
realizacdo de exames confirmatorios, entre o pedido de ba-
ciloscopia e comunicacdo do resultado, entre a admissdo e
inicio do isolamento do paciente e a duragdo deste. Deve,
ainda, atuar de forma integrada junto a Vigilancia Epide-
mioldgica para a notificagdo de casos, investigacdo de sur-
tos e seguimento pos-alta. As atividades poderdo estar cen-
tralizadas nas ComissGes de Controle de Infeccdo Hospita-
lar (CCIH); em locais onde ndo exista CCIH (Centros de
Saude), esta funcdo pode ser realizada pelo setor de Vigilan-
cia Epidemioldgica.

e Treinamento de profissionais de salde

Todos os profissionais que trabalham em instituicoes de
salde devem receber, por ocasido de sua admissao e perio-
dicamente, orientacao sobre o controle da infec¢do tubercu-
losa, apropriada as suas responsabilidades. Tal treinamento
deve incluir aspectos epidemiol6gicos da transmissao tuber-
culosa na instituicdo, risco ocupacional e praticas profissio-
nais que reduzem a probabilidade de infeccdo, além das
normas de isolamento e de controle da transmissdo intra-
institucional e do uso de mascaras para protecao respirato-
ria. Deve incluir ainda o propésito dos testes tuberculinicos,
a diferenca entre tuberculose infeccdo/doenca e a eficécia e
seguranca da vacinacao pelo BCG (assim como o significa-
do do PPD entre vacinados).

e Adequacao do numero de leitos de isolamento

Estd baseado no nimero diario maximo de pacientes ne-
cessitando de isolamento por caso suspeito ou confirmado
de TB. Este niUmero pode ser parcialmente avaliado consi-
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derando-se o risco de a unidade de saude internar pacientes
com tuberculose. Em fung¢do da alta prevaléncia da tubercu-
lose no nosso meio, todas as unidades que prestam atendi-
mento de emergéncia devem ter no minimo um quarto de
isolamento.

Recomenda-se que o isolamento de pacientes com tuber-
culose bacilifera se faca em quartos individuais, que per-
mane¢am com as portas fechadas, pela possibilidade de su-
perinfeccdo. Na falta de quartos suficientes, aceita-se a alo-
cacdo de mais de um paciente por quarto, desde que apre-
sentem tuberculose confirmada e sem suspeita de resistén-
cia medicamentosa (como, por exemplo, retratamento, co-
municante de paciente com tuberculose MR). O paciente s6
deve ser liberado do isolamento apés a realizacdo de duas
baciloscopias negativas consecutivas, realizadas duas sema-
nas apos o inicio do tratamento.

e Controle de saude dos profissionais

Todos os profissionais de saude devem ser submetidos a
exames de saude pré-admissional e periddicos, que incluam
o teste tuberculinico. Os grupos ndo-reatores submetidos a
risco de infeccdo ocupacional devem ser incluidos nos pro-
gramas de realizacdo de prova tuberculinica periédica ou
vacinacdo pelo BCG. Estas medidas, como rotina, ainda
carecem de validagdo em nosso meio. Os casos de conver-
sdo recente devem ser avaliados no sentido de se detectar
tuberculose em atividade. Ndo se confirmando a doenca,
esta indicada a quimioprofilaxia.

Todo profissional de satide com sinais ou sintomas com-
pativeis com tuberculose deve ser prontamente avaliado,
submetido a exame de baciloscopia e outros e ndo devera
retornar as suas atividades até que este diagnostico seja ex-
cluido ou até que esteja sob tratamento e ndo seja mais
considerado infectante.

Devido ao risco aumentado de rapida progressao do esta-
do de laténcia ao de tuberculose doenca nos pessoas com
infeccdo pelo HIV ou com outras imunodeficiéncias graves,
os profissionais de saude devem saber se sdo portadores de
alguma dessas condi¢des, ou se estdo em uso de drogas que
possam leva-los & diminui¢do importante de sua imunidade.
Aconselhamento e testagem para HIV devem ser oferecidos
voluntariamente a todos os profissionais de saude, princi-
palmente para 0s que possam estar sob risco da infecgdo
pelo HIV. Os profissionais de satide com deficiéncia na imu-
nidade celular devem ser orientados a desenvolver ativida-
des em locais com o0 menor risco possivel de exposi¢do ocu-
pacional a M. tuberculosis.

e Inquérito tuberculinico

No momento da admisséo, todos os profissionais de sau-
de que potencialmente irdo atender pacientes com tubercu-
lose devem ser submetidos ao teste tuberculinico. A identifi-
cacdo dos grupos de profissionais com risco potencial de
infeccdo ocupacional por M. tuberculosis e a freqliéncia
desta exposicdo devem orientar em quais profissionais se
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deve aplicar o teste e com que frequéncia repeti-lo. Além
disso, o teste deve ser repetido sempre que houver exposi-
cdo a pacientes baciliferos, sem as devidas precaucfes no
periodo da exposigdo. Neste caso o teste deve ser realizado
8 a 12 semanas ap0s o evento. Os testes devem ser admi-
nistrados e interpretados por pessoal qualificado.

O profissional deve ser orientado quanto ao significado
do resultado do teste e este seré confidencial. Os nédo reato-
res ao primeiro teste tuberculinico deverdo receber um novo
teste no periodo méximo de trés semanas (booster). Este
tltimo é que define o estado de reator ou ndo reator. Os
previamente reatores ao PPD e os que ja foram tratados
para tuberculose ndo necessitam repetir o teste.

Medidas de controle de natureza administrativa sdo o com-
ponente mais importante de programas de controle da trans-
missdo nosocomial da tuberculose, ndo s6 pela sua eficacia
comprovada, mas pela relativa facilidade de implantacéo e
o baixo custo, devendo ser a prioridade do programa. Dessa
forma, um alto grau de suspeigdo e rapidez no resultado da
baciloscopia sdo fatores fundamentais para a eficacia do
controle da transmissao institucional da tuberculose.

Outro fator importante € o tempo de permanéncia do
paciente bacilifero na instituicdo, que devera ser o menor
possivel. Recomenda-se medidas como consultas com hora
marcada e rotinas para identificacdo e atendimento prefe-
rencial de sintomaticos respiratérios e a utilizacao de salas
de espera separadas para diferentes programas, dependen-
do das condigBes locais.

B) CONTROLE AMBIENTAL (OU DE ENGENHARIA)

e \entilagdo e pressdo negativa

E de grande importancia no controle da transmissdo da
tuberculose. Tem como objetivo a diminuicdo da concentra-
cdo e a remogdo das particulas infectantes do recinto. O
ndmero minimo recomendado de trocas do volume de ar
por hora (ACH) é de 6 a 12 trocas em quartos de isolamen-
to. Sdo consideradas sob risco todas as areas nas quais o
paciente com tuberculose (confirmada ou suspeita) recebe
cuidados, bem como locais de manipulacdo de material bio-
I6gico potencialmente contaminados: quartos de isolamen-
to; salas de broncoscopia; de inducédo de escarro; de nebuli-
zacdo de pentamidina; de pronto atendimento; de necrop-
sia; de espera e laboratério de micobactérias.

O ar proveniente desses locais deve ser dirigido para o
exterior da unidade, para areas afastadas de outros pacien-
tes, dos profissionais de salde e dos sistemas de captacao
de ar. Caso ndo seja viavel esse direcionamento, o ar pode
ser recirculado, desde que devidamente filtrado, por equipa-
mentos tipo HEPA (high efficiency particulate air).

Os locais de risco devem ficar sob pressdao negativa em
relacdo aos corredores e areas adjacentes. Se isso ndo for
factivel pelo sistema de ventilacdo existente, a criacdo de
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pressdo positiva nos corredores adjacentes as salas de risco
através do uso criterioso das aberturas de portas e janelas
auxilia no controle. O uso de ventiladores e exaustores colo-
cados em pontos estratégicos pode ser uma alternativa pos-
sivel, tanto para aumentar o nimero de trocas por hora bem
como para criar pressdo negativa. Tais medidas deverao ser
monitorizadas pela comissdo de controle.

e Medidas especiais complementares: filtros e irradia-
cdo ultravioleta

Os filtros tipo HEPA auxiliam no controle da transmissdo
nosocomial da tuberculose, na medida em que removem as
particulas infectantes do ar. Sdo considerados HEPA os fil-
tros que conseguem remover 99,97% das particulas com
3u de diametro em suspensao. Considerando que essas par-
ticulas variam de 1p a 5u de diametro, tais filtros podem ser
utilizados com o proposito de remové-las.

Séo utilizados para purificar o ar de exaustdo de ambien-
tes contaminados, recircular o ar para outras salas ou mes-
mo dentro do préprio ambiente, auxiliando no aumento do
ndmero de trocas de ar por hora. Podem ser colocados em
dutos de exaustéo, no teto das salas ou em unidades moéveis
de filtracdo. A maioria destes sistemas tem capacidade de
gerar pressdo negativa. Ha necessidade de manutencéo pe-
riédica, principalmente na troca do pré-filtro e do elemento
HEPA.

A irradiacdo ultravioleta (UV) é eficaz na inativagédo do M.
tuberculosis em condi¢Bes experimentais. As lampadas co-
merciais de UV usadas com o propdsito germicida sdo a
vapor de mercurio de baixa pressdo, que emitem irradiacdo
de UV do tipo C (100-290nm), mais comumente no tama-
nho de onda de 253,7nm. Podem ser utilizadas no interior
de dutos de exaustdo ou na irradiacdo do ar na parte supe-
rior de ambientes que possam conter as particulas infectan-
tes. Sua eficacia em modelos experimentais varia em fun-
¢do da intensidade da irradiagdo, da presenga de obstaculos
a circulacdo do ar, do grau de ventilagdo e do nivel de umi-
dade ambiente. Este sistema ndo é considerado substituto
do filtro HEPA se o ar irradiado necessita recircular nas sa-
las, ou se 0 ar contém uma concentragdo muito elevada de
particulas infectantes. Necessita de pessoal treinado na sua
manutencdo e tem como um dos principais aspectos negati-
VOS a sua capacidade carcinogénica e de produzir cerato-
conjuntivites, o que exige o uso sistematico de aparelhos de
medicdo. A eficacia clinica isolada tanto dos filtros HEPA
como das lampadas UV ainda n&o foi medida.

c) PROTEGAO RESPIRATORIA

Recomenda-se que dispositivos de protecdo respiratoria
(mascaras) sejam utilizados pelos profissionais de saude nas
seguintes situacoes:

— Em quartos onde possam estar pacientes com tubercu-
lose confirmada ou suspeita;
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— Em locais de procedimentos médicos com grande po-
tencial de gerar aerossois pela tosse;

— Em locais onde medidas administrativas e de engenha-
ria ndo sdo suficientes para impedir a inalacdo de particulas
infectantes.

As mascaras devem ter a capacidade de filtrar particulas
de 5u de diametro, com eficiéncia de 95% (tipo N95), e de
se adaptar adequadamente a diferentes tipos e formatos de
rosto. O NIOSH (National Institute for Occupational Sa-
fety and Health) norte-americano atualiza regularmente a
relacdo de mascaras disponiveis que preenchem tais requisi-
tos. Podem ser reutilizadas pelo mesmo profissional por pe-
riodos de 12 a 20 horas de trabalho, desde que se mante-
nham integras, secas e limpas. As mascaras cirdrgicas co-
muns nao oferecem protecdo adequada quando utilizadas
pelos profissionais, ficando seu uso restrito na contencéo
das particulas no momento em que sao geradas, sendo en-
tdo indicadas para os pacientes baciliferos fora dos locais de
isolamento.

Este consenso recomenda normas educacionais sobre a
utilizacdo de méscara pelos pacientes e profissionais de sau-
de no atendimento ambulatorial.
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