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RESUMO 

A tuberculose (TB) é doença infecciosa cujo controle, até o momento, permanece 
um desafio. O Brasil está entre os 20 países responsáveis por 80% dos casos do 
mundo. A forma pulmonar é responsável pela disseminação da doença, 
particularmente em regiões urbanas, o que vem sendo atribuído a fatores como 
pobreza, aglomeração domiciliar, instabilidade social e infecção pelo HIV. Objetivos: 
avaliar fatores de risco para TB pulmonar com baciloscopia positiva em Belo 
Horizonte; avaliar os níveis dos marcadores proteína C reativa (PCR), albumina e 
lactato dehidrogenase (LDH) nesses pacientes; descrever suas manifestações 
clínicas e radiológicas; avaliar a freqüência de tuberculose multirresistente na 
população estudada. Métodos: estudo caso-controle pareado; pacientes com 
baciloscopia de escarro positiva e controles procedentes da mesma unidade de 
saúde, de mesmo sexo e idade (± cinco anos), sem sintomas respiratórios. Foram 
investigados, através de um questionário estruturado, as características 
demográficas, aglomeração domiciliar, classificação sócio-econômica, tabagismo, 
história de infecções sexualmente transmissíveis, uso de drogas, exposição à sílica 
e à fumaça de fogão a lenha, história de transfusão sanguínea, hepatite, diabetes, 
contato com TB nos dois anos anteriores, história pregressa de TB, história familiar 
de TB e alcoolismo. Amostras de sangue foram colhidas em jejum para a 
determinação da glicemia e para sorologias para HIV, hepatites B e C, além de 
dosagens de (PCR), albumina, (LDH), aspartato aminotransferase, alanina 
aminotransferase, fosfatase alcalina, creatinina e hemograma. As radiografias do 
tórax foram examinadas. Cultura e teste de sensibilidade foram realizados em 158 
(70,5%) casos. As análises estatísticas foram feitas através dos testes de McNemar, 
Wilcoxon e regressão logística condicional. A probabilidade de significância foi 
inferior a 5%. Resultados: Duzentos e vinte e quatro casos e 224 controles foram 
incluídos, dos quais 150 (67,0%) eram homens. A média de idade dos casos e dos 
controles foi de 39,3 (± 13,0) e 39,5 (± 12,9) anos, respectivamente. Foram fatores 
de risco independentes para TB pulmonar: alcoolismo (OR = 6,65, IC 95% 5,74 -
 7,56; p < 0,001), história prévia de TB (OR = 6,43, IC 95% 5,31 - 7,56; p = 0,001), 
diabetes (OR = 5,90, IC 95% 4,70 - 7,10; p = 0,004), sorologia antiHBc IgG positiva 
(OR = 5,15 IC 95% 4,22 - 6,08; p = 0,001), história familiar de TB (OR = 4,71, IC 
95% 3,98 - 5,44; p = 0,001), tabagismo atual (OR = 4,36, IC 95% 3,65 - 5,07; 
p < 0,001), e não ser casado (OR = 2,73, IC 95% 2,06 - 3,40; p = 0,003). PCR 
quantitativa e albumina foram significativamente alteradas. Manifestações 
pulmonares ocorreram em mais de 90% e sistêmicas em mais de 70% dos casos. O 
tempo entre o início dos sintomas e o diagnóstico foi, em média, de 16,26 (± 18,75) 
semanas. As radiografias do tórax evidenciaram cavitações em 67,1% dos casos. 
TBMR foi encontrada em três de 158 (1,9%) casos que realizaram cultura. 
Conclusão: Alcoolismo, história prévia de TB, diabetes, sorologia positiva anti HBc, 
história familiar de TB, tabagismo atual, ser não casado foram fatores de risco para 
TB pulmonar. A PCR e a albumina podem ser marcadores de atividade da doença. 
O diagnóstico da tuberculose pulmonar com baciloscopia positiva foi tardio e a 
apresentação clínica foi de doença avançada, com elevada freqüência de lesões 
cavitárias na radiografia do tórax. TB multirresistente foi observada em 1,9% dos 
casos que realizaram a cultura de escarro. 
Palavras-chave: tuberculose pulmonar; TB pulmonar, fatores de risco; TB pulmonar, 
epidemiologia; TB pulmonar, manifestações. 



ABSTRACT 

Tuberculosis (TB) control is still defying the world. Brazil is one of the 20 high burden 
countries. Pulmonary TB is responsible for the maintenance of the dissemination of 
the disease. TB rates are particularly high in urban areas associated mainly with 
factors such as poverty, crowded living conditions, social instability and HIV infection. 
Objective: to evaluate risk factors for positive pulmonary tuberculosis in Belo 
Horizonte; to evaluate the levels of inflammatory markers C-reactive protein (CRP), 
albumin and lactate dehydrogenate (LDH) in pulmonary TB patients; to describe 
clinical and radiological manifestations of pulmonary TB in the same setting; to 
measure the resistance to chemotherapy in the studied group. Methods: design: 
matched case control study; patients with positive smear and controls from the same 
health unit matched by sex and age (± 5 years), with no respiratory symptom. 
Demographic data, domiciliary crowding, social status, smoking, history of sexually 
transmitted infections and use of illicit drugs, exposition to silica or to biomass smoke, 
blood transfusion, hepatitis, diagnosis of diabetes, contact with TB in the previous 
two years, previous TB, family history of TB and a validated version in Portuguese of 
the CAGE alcoholism screening test were investigated utilizing a structured 
questionnaire. Blood samples were drawn for the determination of glucose level and 
for HIV, hepatitis B and C serology. Chest radiographs (CXR) – were examined. 
Sputum specimens were cultured. Results: Two hundred and twenty four cases and 
224 controls were included. One hundred and fifty cases (67.0%) were male. Age of 
cases and of controls had mean of 39.3 (± 13.0) and of 39.5 (± 12.9) respectively. 
The conditional logistic regression model showed that alcoholism (OR = 6.65, IC 95% 
5.74 - 7.56; p < 0.001), previous history of TB (OR = 6.43, IC 95% 5.31 - 7.56; 
p = 0.001), diabetes (OR = 5.90, IC 95% 4.70 - 7.10; p < 0.004), positive anti HBc 
IgG serology (OR = 5.15 IC 95% 4.22 - 6.08; p < 0.001), family history of TB 
(OR = 4.71, IC 95% 3.98 - 5.44; p < 0.001), tobacco smoking (OR = 4.36, IC 95% 
3.65 - 5.07; p < 0,001) and being not married (OR = 2.73, IC 95% 2.06 - 3.40; 
p = 0,003) were independently associated with pulmonary TB. C-reactive protein and 
albumin were significantly altered. Pulmonary manifestations occurred in more than 
90% of the patients and systemic in more than 70%. Time from beginning of 
symptoms and diagnosis was 16.26 (± 18.75) weeks. CXR showed cavitations in 
67.1% of cases. TBMR occurred in three of 158 of those who had sputum cultured 
(1,9%). Conclusion: Alcoholism, previous history of TB, diabetes, positive anti HBc 
serology, smoking, family history of TB, and being not married were risk factors for 
pulmonary TB. CRP and albumin may be used as markers of disease activity. 
Contrarily to what is thought to be, the sputum positive pulmonary TB may be a late 
diagnosed disease made when clinical presentation is advanced and cavitary lesions 
are frequent. Multiresistant TB was observed in 1.9%. 
Key words: pulmonary tuberculosis; risk factors for pulmonary TB; pulmonary TB 
epidemiology; pulmonary TB manifestations. 
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1 INTRODUÇÃO 

O estudo da epidemiologia da tuberculose parece não ter justificativa para se 

esgotar, ainda que muito já tenha sido publicado a respeito. Diferentes fases 

epidemiológicas vêm se sucedendo ao longo de séculos, ora motivadas pelas 

características de imunidade das populações não expostas ao bacilo, ora motivadas 

pelo grau de pobreza e condições sociais de promiscuidade e exposição ao bacilo, 

e, mais recentemente, pelo surgimento da Síndrome de Imunodeficiência Adquirida, 

entre outros. O somatório de fatores que determinam as características clínicas e 

epidemiológicas da tuberculose em diferentes sub-populações humanas necessita, 

portanto, de estudos particularizados para diferentes grupos (LÖNNROTH et al., 

2009). 

Após a infecção pelo M. tuberculosis, o adoecimento é determinado 

geneticamente e também por condições objetivas de vida dos grupos humanos 

(SCHMIDT, 2008). 

A descoberta precoce e efetiva de casos novos de tuberculose (TB) 

pulmonar – em particular os bacilíferos, por serem a principal fonte de infecção de 

TB – é um dos principais objetivos a serem atingidos para o controle da doença 

(WHO, 2008a). 

No ano de 2008, 196 países notificaram 5,6 milhões de casos de tuberculose 

– novos ou recorrentes –, dos quais 2,6 milhões (46%) foram casos novos com 

escarro positivo (WHO, 2009). 

A pesquisa de fatores de risco para a tuberculose pulmonar com 

baciloscopia positiva pode ser uma estratégia para indicar a investigação mais 

dirigida em grupos determinados (SCHMIDT, 2008). 

No Brasil, o esforço do MS vem se dando no sentido de integrar a busca de 

casos, o diagnóstico e o tratamento da tuberculose ao Programa Saúde da Família 

(PSF), criado em 1994. Belo Horizonte é uma das cidades brasileiras que conta com 

implantação adiantada do PSF: 535 equipes do PSF cobrem cerca de 75% da 

população (BELO HORIZONTE, 2010). 

Belo Horizonte é a quinta maior cidade do país, o que, por si só, a coloca 

entre as áreas de maior risco para a tuberculose, já que a associação entre 

urbanização e tuberculose está bem documentada (ENARSON, WANG, DIRKS, 

1989). 
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Isto é ainda mais importante em um país cuja população é considerada de 

grande carga da doença, a 14ª do mundo (WHO, 2009). 

Belo Horizonte se comporta, entretanto, de forma diferente das demais 

grandes capitais brasileiras no que diz respeito à prevalência da tuberculose. Entre 

os dez clusters de maior risco, detectados pelo Programa Nacional de Controle da 

Tuberculose (PNCT) – os quais envolvem 218 municípios e 50% dos casos do país 

– nove incluem as capitais dos estados em que se situam. Em Minas Gerais 

encontra-se a 10ª região de maior risco do país, situada na Zona da Mata mineira, a 

qual não inclui a capital do estado (PENNA, 2007). 

É possível, portanto, que a situação da TB em Belo Horizonte, a despeito de 

se tratar de uma grande cidade, tenha peculiaridades que a coloquem em posição 

intermediária, onde a prevalência de fatores de risco e o comportamento da doença 

sejam diferentes. 

Portadores de tuberculose pulmonar apresentam manifestações sistêmicas, 

cujos mecanismos envolvem a ocorrência da resposta de fase aguda, própria de 

processos inflamatórios agudos e crônicos. Entre os marcadores de atividade 

inflamatória sistêmica estão as proteínas de fase aguda, cuja concentração aumenta 

(proteína C reativa) ou diminui (albumina) durante o processo (PERESI et al., 2008; 

MATOS; LEMOS, 2006). 

A dosagem da enzima deshidrogenase lática (LDH) em pacientes com 

infecções pulmonares – em especial a pneumocistose – vem sendo utilizada como 

parâmetro para diagnóstico e acompanhamento, constituindo-se em ferramenta útil 

no diagnóstico diferencial com a tuberculose no portador do vírus da 

imunodeficiência humana (HIV) (TASAKA et al., 2007). 

A descrição atual da apresentação clínica da tuberculose pulmonar em 

população urbana brasileira agrega dados ao conhecimento publicado. 

O presente estudo é uma iniciativa para integrar a pesquisa clínica e 

epidemiológica da tuberculose ao modelo assistencial do PSF, num esforço de unir 

universidade e assistência em unidades de saúde, na busca de respostas sobre 

fatores de risco e características clínicas e laboratoriais da tuberculose em Belo 

Horizonte. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

2.1 HISTÓRICO ATÉ A SITUAÇÃO ATUAL 

A tuberculose (TB) é uma doença milenar de eminente caráter social, cuja 

situação atual no mundo reflete as diferenças de condições econômicas e sociais 

que ocorrem entre os países. 

Sendo doença de notificação compulsória, a incidência de TB ativa pode ser 

inferida com razoável aproximação, e esse é o dado mais usado atualmente para 

monitorar a situação epidemiológica. Extratos podem ser identificados, tendo como 

base a incidência anual por 100.000 habitantes. A TB é considerada epidêmica 

quando a incidência é superior a 1.000. Países com incidência superior a 100 são 

chamados de alto risco e aqueles com incidência inferior a 10 são chamados de 

baixo risco. Quando a incidência é inferior a um fala-se em fase de eliminação e 

quando inferior a 0,1 a TB pode ser considerada controlada (ENARSON; MURRAY, 

1996). 

Dadas as incertezas sobre a extensão da TB em todo o mundo no passado, 

muitas dúvidas persistem acerca das variações epidemiológicas que possam ter 

ocorrido ao longo dos anos. Existem, entretanto, dados suficientes para que se 

façam inferências acerca da tendência secular em alguns países. 

Um modelo conceitual da evolução epidemiológica da TB foi proposto por 

Grigg (1958). Após a introdução do M. tuberculosis em uma população não exposta 

previamente, a incidência da doença se eleva rapidamente e atinge um pico, que 

reflete a taxa de casos novos que ocorrem logo após a infecção inicial. A partir de 

então, e uma vez que a comunidade tenha sido infectada em sua maioria, a 

incidência deve cair a uma taxa de 3 a 5% ao ano, até atingir um platô. O pico de 

mortalidade por TB em Londres ocorreu antes da metade do século XVIII e em 

Estocolmo cerca de 60 anos após. A maioria das cidades da Europa ocidental teve 

seu pico de mortalidade na primeira metade do século XIX e, antes do final desse 

mesmo século, a maior parte das Américas do Sul e do Norte tinha atingido o platô 

de morbidade e mortalidade. No início do século XX, apenas um número limitado de 

populações, localizadas na Ásia e na África, estariam ainda por atingir seu pico 

(GRIGG, 1958). 
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A evolução da TB nos primeiros 80 anos do século XX evidenciou que, nos 

países desenvolvidos, cujos registros de casos eram confiáveis, as taxas 

apresentavam-se em queda antes mesmo da descoberta dos medicamentos 

efetivos. Isso foi registrado em um trabalho clássico publicado na Noruega em 1930 

e, recentemente, traduzido para o inglês (ANDVORD; WIJSMULLER; BLOMBERG, 

2002; BLOMBERG; RIEDER; ENARSON, 2002). Nos países desenvolvidos, o 

processo chamado de “auto-eliminação” da tuberculose tornou-se um fenômeno 

estável, com redução de 50% no risco de infecção a cada 10-15 anos. O mesmo 

fenômeno não pode ser observado nos países em desenvolvimento. Apesar da 

escassez de dados confiáveis, relatos procedentes de Lesoto, Uganda e países do 

norte da África sugeriam que não havia redução das taxas anuais de infecção 

naqueles países (STYBLO, 1976). 

O advento da quimioterapia teve alto impacto sobre as taxas de infecção, 

acelerando ainda mais a sua queda. O principal mecanismo a que foram atribuídas 

as quedas destas taxas foi a redução dramática da transmissão da infecção, 

resultante do tratamento dos casos bacilíferos, com conseqüente redução da 

probabilidade de contato entre não infectados e infectantes (GRIGG, 1958). 

A partir de meados da década de 1980, em contraste com a queda já 

estabilizada que se observava nos marcadores da tuberculose nos anos 60 e 70, até 

início de 80, em quase todo o mundo, e a despeito das diferenças entre os países, 

percebeu-se uma redução dessa queda, seguida de elevação das taxas de 

incidência em vários países. Isso foi documentado na atualização dos dados da 

tuberculose publicada pela Organização Mundial de Saúde (OMS) em 1992, na qual 

foi feita comparação entre a média das taxas de notificação em diferentes regiões do 

mundo, no período de 1983-1987 e no ano de 1990. Ainda que as taxas de 

notificação pudessem refletir o esforço de detecção de casos e as atividades dos 

programas nacionais de controle, o relatório considerou fora de dúvida o fato de que 

nos Estados Unidos da América (EUA) e em vários países africanos o aumento das 

notificações representava aumento das taxas de incidência (WHO, 1992). Embora os 

números exatos permanecessem duvidosos, as evidências eram fortes de que teria 

havido recrudescimento da tuberculose nos 10-15 anos anteriores, bem como de 

que as taxas continuariam aumentando nos anos vindouros (DOLIN; RAVIGLIONE; 

KOCHI, 1994). 
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Em 1993, a OMS declarou a TB emergência mundial em saúde pública, 

tendo sido ela a primeira doença a merecer esta designação (DUCATI et al., 2006). 

Em publicação de 1999, destinada a fornecer indicadores da TB no mundo, 

a OMS afirmou que, naquele ano, o número de pessoas que morreriam da doença 

seria superior ao de qualquer outro ano da história; que a cada 10 minutos morria 

uma pessoa no mundo por TB e que um terço da população mundial estava 

infectada pelo M. tuberculosis (WHO, 1999). 

Em 2005, a incidência estimada de TB se encontrava estável ou em queda, 

em cinco das seis regiões delimitadas pela OMS, embora globalmente ainda 

estivesse crescendo 0,6% ao ano. A região africana era a exceção, onde a 

incidência ainda se encontrava em elevação, junto com o aumento de incidência da 

infecção pelo HIV (WHO, 2007). 

Em 2006, foram estimados 9,2 milhões de casos novos, dos quais 709.000 

estavam co-infectados pelo HIV. Estes números representam um incremento em 

relação aos de 2005 e refletem também o crescimento populacional na Ásia, África e 

Europa. Os cinco países com o maior número de casos foram Índia, China, 

Indonésia, África do Sul e Nigéria. A África tem 12 dos 15 países com as maiores 

taxas de incidência e o maior coeficiente de incidência (CI) per capita, o que está 

sendo relacionado à prevalência da infecção pelo HIV naquele continente. Foram 

estimadas 1,7 milhões de mortes em 2006, em todo o mundo, das quais 200 mil em 

portadores do HIV, e prevalência de 14,4 milhões de casos em todo o mundo. Esses 

dados demonstram que a TB permanece um problema de grandes proporções 

(WHO, 2008b). 

Com relação ao objetivo colocado pela OMS em 1991 – detectar 70% dos 

casos novos (ou incidentes) de TB pulmonar com baciloscopia de escarro positiva e 

tratar com sucesso 85% destes – o relatório de 2005 informa sucesso global do 

tratamento de 84,7%, taxa que esconde o fato de que os índices de cura 

permanecem bem abaixo das metas nas regiões européias e das Américas (WHO, 

2008b). 

Em 2009, a OMS estimou em 9,4 milhões o número de casos novos de TB 

ocorridos em 2008 (CI = 139/100.000). A prevalência estimada foi de 11,1 milhões 

(164/100.000). Havia 1,4 milhões de casos infectados pelo HIV (15%), dos quais 

78% em países africanos. Oitenta por cento dos casos novos estimados ocorrem em 

22 países. Foram estimadas 1,3 milhões de mortes em casos novos com sorologia 
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negativa para o HIV (dos quais 0,5 milhão em mulheres) e 0,5 milhão de mortes em 

casos novos com sorologia positiva para o HIV, totalizando 1,8 milhões de mortes 

por TB em 2008. O Brasil, embora com CI menor do que os demais (47/100.000), foi 

o 19° país do mundo em número de casos novos (89.210), com prevalência de HIV 

estimada em 21% dos casos (WHO, 2009). 

É importante realçar a mortalidade por TB em mulheres, neste último 

relatório, já que, segundo Smith, a mortalidade por TB em mulheres jovens é maior 

do que a devida a todas as demais causas combinadas (SMITH, 2004). 

As taxas de incidência da TB entre 1990 e 2003, estimadas a partir de 

registros de casos, levaram a cálculos baseados em prevalência e duração da 

doença para diferentes regiões do mundo e projeções foram realizadas para o ano 

de 2015. Essas análises, realizadas por um grupo de peritos da OMS, mostraram 

que as taxas de incidência se elevaram nos países do sul e leste da África, onde 

parecem se relacionar com a dinâmica da infecção pelo HIV. Caso persistam as 

tendências daquele período, as taxas de incidência nestas regiões excederão 

500/100.000 no ano de 2015, com prováveis conseqüências epidemiológicas em 

todo o mundo. Nos países do Leste Europeu – principalmente aqueles da antiga 

União Soviética – as taxas se elevaram a partir de 1990, atingindo um pico em 2001 

e vêm caindo desde então, embora desigualmente entre os países. As projeções 

mais recentes estimam que, a partir de 2003, as taxas de incidência nesta região 

manterão queda de 4% ao ano. Nas demais regiões do mundo as taxas de 

incidência se mantiveram estáveis ou em descenso contínuo. As regiões de mais 

rápida queda foram a América Latina, a Europa Central e os países de economia 

mais estável (Gráfico 1) (DYE et al., 2005). 
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GRÁFICO 1: Trajetória da endemia da tuberculose em nove regiões 
epidemiologicamente diferentes do mundo. 

 
N. do T. No gráfico, os pontos marcam tendências das incidências estimadas, derivadas das 

notificações de casos feitas de 1990-2003. Agrupamentos de países baseados em regiões 
da OMS. Incidência de HIV alta = > 4% em adultos de 15-49 anos de idade em 2003; 
incidência de HIV baixa = < 4%. Economias de mercado estabelecidas = todos os 30 
países da Organization for Economic Cooperation and Development (OECD), com 
exceção de México, Eslováquia, Turquia e Singapura. 

Fonte: DYE, 2006 (traduzida com permissão do autor). 

A mortalidade por TB nos 20 países com a maior carga da doença varia de 

7,5/100.000 no Brasil a 140/100.000 no Quênia e 130/100.000 no Zimbábue. Esta 

diferença tem sido atribuída às diferenças nas taxas de infecção pelo HIV (WHO, 

2007). 

As características clínicas e epidemiológicas da TB variam em diferentes 

estágios ao longo de sua ocorrência nas populações. Em situação de epidemia, a 

maior parte dos casos decorre de infecção recente e a doença é mais comum em 

jovens. A incidência anual é elevada e considera-se que não existem grupos de 

risco. Por outro lado, em comunidades nas quais a tuberculose é incomum, a maior 
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parte dos casos decorre de infecção antiga ou remota, e a doença afeta 

principalmente os idosos. Aqui, os casos de adoecimento ocorrem principalmente 

em grupos de alto risco, sendo o principal fator de risco a exposição prévia. A 

apresentação clínica se modifica de “formas precoces”, ou seja, que ocorrem em 

jovens, para “formas tardias”, mais comuns em idosos (ENARSON; MURRAY, 

1996). 

No Brasil, a doença foi considerada estabilizada desde o final da década de 

1980, com cerca de 90.000 casos novos por ano, por quase 20 anos (TOLEDO 

JÚNIOR, 1998). 

Segundo Ruffino-Neto, aqui a doença não pode ser considerada emergente 

ou re-emergente, mas sim um problema de muito longa duração (RUFFINO-NETO, 

2002). 

Os últimos dados oficiais do Ministério da Saúde (MS) registraram, em 2008, 

70.834 casos de tuberculose (para uma estimativa de 92.000), com coeficiente de 

incidência de 37,1/100.000 para todas as formas. Estes dados significam queda nas 

taxas do país como um todo (BARREIRAS, 2010). 

Com relação aos desfechos dos casos diagnosticados no Brasil, documento 

técnico contendo a consolidação dos resultados de avaliação das políticas, planos e 

projetos em saúde, desenvolvidos para o controle da tuberculose no país até o ano 

de 2006, informa que em 2005 foram notificados 101.886 casos, cuja situação de 

encerramento foi: cura 60.857 (59,73%), abandono 8.918 (8,75%), óbito 6.371 

(6,61%), transferência 8.945 (8,78%), mudança de diagnóstico 1.894 (1,86%) e 

tuberculose multirresistente 157 (0,15%) (PENNA, 2007). 

O número de casos novos foi de 82.877, dos quais 70.210 eram de 

localização pulmonar e 2.627 tinham localização pulmonar + extra-pulmonar, 

perfazendo um total de 72.837 (87,89%) que incluíam a forma pulmonar (PENNA, 

2007). 

Entre os 70.210 casos de tuberculose pulmonar 44.696 (64%) tinham 

baciloscopia positiva, 14.521 (21%) tinham baciloscopia negativa e 10.991 (16%) 

não realizaram baciloscopia. A cultura de escarro foi realizada em 20,4% dos casos 

novos pulmonares (PENNA, 2007). 

A distribuição dos casos nos vários estados do Brasil é bastante desigual. A 

TAB. 1 mostra a taxa notificada por 100.000 habitantes segundo a forma, por 

unidade federada. Verifica-se que as maiores taxas são do Rio de Janeiro 
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(84,7/100.000 para todas as formas) e as menores são as de Tocantins (16,77) e 

Goiás (16,37). Minas Gerais tem taxa de 35,43/100.000 dos quais 27,49/100.000 

são da forma pulmonar (77,59%) e 18,66/100.000 são da forma pulmonar positiva. 

TABELA 1: Taxa notificada de tuberculose por 100.000 habitantes, segundo a 
forma, por unidade federada. Brasil, 2005. 

UF Pulmonar 
positiva Pulmonar % de forma 

pulmonar 
Extra-

pulmonar 
Pulmonar e 

extra-pulmonar 
Todas as 
formas 

RO 20,98 31,87 86,55 4,24 0,72 36,82 
AC 23,89 39,2 91,64 3,43 0,15 42,85 
AM 36,66 57,3 81,48 11,82 1,21 70,32 
RR 40,38 63,12 80,46 12,27 3,07 78,45 
PA 34,33 45,29 88,83 4,45 1,25 50,99 
AP 28,59 34,98 89,27 4,2 0 39,19 
TO 10,88 14,78 88,13 1,84 0,15 16,77 
MA 20,94 39,49 91,53 3,23 0,43 43,14 
PI 21,02 36,12 81,84 7,22 0,8 44,13 
CE 37,91 54,73 87,87 6,57 0,99 62,29 
RN 17,55 33,00 86,55 4,23 0,9 38,13 
PB 15,71 29,65 85,35 4,56 0,53 34,73 
PE 28,75 46,73 85,76 6,17 1,59 54,50 
AL 24,44 36,41 86,05 5,31 0,6 42,31 
SE 22,77 30,80 85,47 4,22 1,02 36,03 
BA 28,35 43,41 87,65 5,23 0,88 49,52 
MG 18,66 27,49 77,59 6,69 1,25 35,43 
ES 25,00 31,54 80,83 5,9 1,58 39,02 
RJ 41,84 69,82 82,44 11,5 3,37 84,70 
SP 24,35 36,74 78,60 8,47 1,53 46,75 
PR 13,93 21,86 80,71 4,07 1,15 27,08 
SC 12,77 20,37 77,25 4,7 1,3 26,37 
RS 24,77 33,51 75,66 8,18 2,6 44,29 
MS 23,05 36,74 83,53 6,36 0,88 43,98 
MT 23,94 40,45 86,70 5,17 1,03 46,66 
GO 9,88 13,45 82,17 2,42 0,5 16,37 
DF 10,80 18,22 73,15 5,83 0,86 24,9 
Fonte: PENNA, 2007. 

A série histórica dos casos novos notificados no país entre 1980 e 2006 

evidencia queda estável entre 1980 e 1990 e queda com algumas variações 

numéricas a partir da década de 1990. A aplicação de modelo linear permitiu 

observar queda média de aproximadamente 2% ao ano (GRÁF. 2). 
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GRÁFICO 2: Taxa de incidência de casos novos de tuberculose notificados e 
modelo regressivo log normal. Brasil, 1980-2006. 

 
Fonte: PENNA, 2007. 

Com relação aos tipos de resistência do M. tuberculosis, pode-se classificá-

la em: natural, decorrente de mutação espontânea, independente de exposição 

prévia a fármacos e diretamente proporcional ao número de bacilos, inicial, 

observada imediatamente antes do início do tratamento, podendo ser primária ou 

adquirida, primária, observada em pacientes sabidamente não tratados, ou seja, 

infectados a partir de uma fonte doente com a forma resistente e adquirida ou 

secundária, quando resulta de uso prévio de medicação. Estudo realizado no Brasil, 

entre 1986 e 1989, sobre a resistência primária aos fármacos, mostrou percentuais 

de resistência à isoniazida de 6,1 a 6,8% e à rifampicina, de 0,4 a 0,6%. A 

resistência a dois ou mais fármacos alcançou quase 3%. O total de resistência 

primária, considerados todos os resistentes a pelo menos um fármaco, foi de 15,2% 

em 1986 e 11,5% em 1989 (DALCOLMO; ANDRADE; PICON, 2007). 

As análises preliminares do segundo inquérito brasileiro de resistência do M. 

tuberculosis, cuja captação de dados se encerrou em 2008, informam a ocorrência 

de resistência primária à isoniazida em 5,96% dos casos e à rifampicina em 1,53%. 

A tuberculose multirresistente (TBMR) ocorreu em 1,38% dos casos novos e 7,54% 

dos retratamentos. O principal preditor de multirresistência na análise multivariada foi 

a história de tratamento prévio para TB (RR 1,8 IC 95% 1,4 - 2,2; p < 0,001) 

(BARREIRAS, 2010). 



36 

Há cerca de 5.000 óbitos anuais, 14 mortes por dia no país, atribuíveis à 

doença, o que significa redução das taxas (BARREIRAS, 2010). 

Segundo o relatório de 2008 da OMS, o controle da tuberculose no Brasil é, 

atualmente, adequadamente financiado e integrado ao sistema de saúde, com o 

cuidado primário de saúde progressivamente descentralizado pelo Sistema Único de 

Saúde (SUS). Os vários sistemas de informação dos programas do MS estão sendo 

progressivamente integrados. Entretanto, registros tardios e entradas duplicadas 

comprometem algumas informações, sobretudo as relacionadas aos desfechos de 

tratamento. O Brasil foi o primeiro entre os 22 países de maior número de casos a 

oferecer a terapia antirretroviral a todos os pacientes portadores da co-infecção 

tuberculose-HIV e o tratamento dos casos de tuberculose multirresistente expandiu: 

400 casos foram tratados em 2006 e estima-se que 1.000 casos tenham sido 

tratados em 2007 (WHO, 2008a). 

As estratégias atuais de controle da doença – descentralização da 

assistência aos pacientes com tuberculose, o tratamento supervisionado e a volta do 

ensino da doença nas escolas de medicina – vêm contribuindo para o melhor 

controle da doença. A produção de dados recentes que procedam de regiões 

urbanas certamente poderá ser útil para o acompanhamento deste processo. 

É importante ressaltar que as recomendações dos organismos internacionais 

são para que os programas de pesquisa não sejam dissociados da capacidade do 

sistema de saúde, especialmente nos países com a maior carga de casos. Tal 

engajamento depende de novas formas de colaboração entre as comunidades de 

pesquisa e o setor público. A pesquisa adequada na área de TB não pode ser 

realizada sem o desenvolvimento de uma competência localmente integrada à 

assistência (ONYEBUJOH; RODRIGUEZ; MWABA, 2006). 

Em Minas Gerais foram notificados em 2006, 2007 e 2008, respectivamente 

4.923, 4.556 e 4.421 casos de tuberculose, dos quais 2.742 (55,7%), 2.558 (56,4%) 

e 2.358 (53,3%) tinham baciloscopia positiva (BELO HORIZONTE, 2010). 

Em Belo Horizonte foram notificados em 2006, 2007 e 2008, 

respectivamente 1.356, 1.415 e 1.253 casos de TB, dos quais 1.079 (80,4%), 1.132 

(80,0%) e 999 (79,7%) incluíram a forma pulmonar (BRASIL, 2010a). 

O município de Belo Horizonte vem descentralizando desde 1994 o 

atendimento aos portadores de TB, na rede pública, de tal forma que em 2008 havia 

146 Centros de Saúde (CS) no município, todos capacitados para a assistência ao 
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paciente de TB. Apesar desta descentralização, os casos atendidos em centros de 

referência como Hospital Júlia Kubitscheck, Centro de Saúde Osvaldo Cruz, Hospital 

Eduardo de Menezes e Hospital das Clínicas da UFMG (HC-UFMG) ainda 

correspondem a cerca de 50% do total (BELO HORIZONTE, 2009). 

2.2 A TUBERCULOSE E SEUS FATORES DE RISCO 

O ressurgimento da tuberculose a partir dos anos 80-90 pode ser atribuído a 

modificações nas inter-relações de mecanismos envolvidos na antiga batalha entre o 

M. tuberculosis e o homem (DUCATI et al., 2006). Nos EUA esse ressurgimento foi 

atribuído ao advento da infecção pelo HIV, bem como a fatores como 

empobrecimento, aglomeração populacional, desabrigo e imigração de pessoas 

procedentes de países com altas taxas de infecção (CANTWELL et al., 1994; 

SNIDER; ROPER, 1992). Outros fatores como aumento da resistência a fármacos, 

aumento do uso de drogas injetáveis, envelhecimento da população mundial e 

degradação da qualidade dos serviços de saúde têm sido relacionados (DUCATI et 

al., 2006; RUFFINO-NETTO, 2002). 

Dentre os fatores relacionados à permanência da tuberculose como doença 

infecciosa que mais mata em todo o mundo e também às mudanças de suas 

características clínicas e epidemiológicas, alguns, como condições sociais e 

econômicas, fatores genéticos vêm sendo registrados desde os primeiros estudos 

(LIENHARDT, 2001). Outros, como a infecção pelo HIV, são recentemente 

reconhecidos ou detectados. Entretanto, ainda que a infecção pelo vírus da 

imunodeficiência humana tenha profundo efeito sobre a epidemiologia da 

tuberculose, outros potenciais fatores de risco podem estar sendo, de alguma forma, 

negligenciados. A interação entre a tuberculose e doenças crônicas como o diabetes 

mellitus (DM), a desnutrição e doenças respiratórias outras causadas pelo tabaco e 

por poluição ambiental, necessitam maior atenção (CORBETT et al, 2003). 

Em qualquer discussão sobre o controle da tuberculose, é vital lembrar que 

entre os determinantes da lenta dinâmica da endemia de tuberculose estão fatores 

como o estado nutricional, alcoolismo e tabagismo, a presença de outros agentes 

infecciosos e fatores genéticos, todos merecedores de estudos adicionais (DYE et 

al., 2005). 
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2.2.1 Urbanização – as grandes cidades 

Entre as previsões da Organização das Nações Unidas (ONU) para o século 

21 encontrava-se a de que, em 2007, pela primeira vez na história da humanidade, a 

maior parte da população mundial estaria vivendo em área urbana. Trata-se da 

concretização de um processo de migração que vem se instalando há mais de 250 

anos, manifestado inicialmente nos países industrializados e, em seguida, na 

América Latina. As conseqüências deste processo para a saúde das pessoas são 

diversas, entre elas o aumento das taxas de doenças transmissíveis, particularmente 

a tuberculose (SCLAR; GARAU; CAROLINI, 2005). 

Paralelamente, nos últimos 15 anos, o peso da tuberculose nos países da 

Europa ocidental foi sentido principalmente nas grandes cidades como Londres, 

onde a proporção de casos se elevou de 37% em 1993 – 1.743 de 5.104 casos 

registrados em toda a Inglaterra e País de Gales juntos – para 43%, 3.479 de 8.037, 

e 42%, 3.362 de 8.051, em 2005 e 2006, respectivamente (HPA, 2007). 

Em Paris foram registrados 45% de 6.098 e 44% de 5.374 casos de toda a 

França, em 2003 e 2005, respectivamente (FARGE et al., 2007). 

Estudo de todos os casos de tuberculose multirresistente (n = 235) e 

extrarresistentes (n = 54) registrados na Estônia, entre 2003 e 2005 evidenciou que 

moradores de centros urbanos apresentavam maior risco de desfechos negativos do 

tratamento e especulou que o ambiente urbano interferia com a adesão ao 

tratamento (KLIIMAN; ALTRAJA, 2009). 

A análise da situação epidemiológica da tuberculose em Ottawa constatou 

que a taxa de incidência, 7,5/100.000, era superior à taxa nacional canadense e que 

a sorologia para o HIV foi realizada em 139 de 584 casos (23,80%), tendo sido 

positiva em 12% (KIM et al., 2008). 

Em levantamento, feito em 2002, das taxas anuais de notificação em 20 

cidades da Europa, essas variavam de menos de 10/100.000 em Reykjavik e Belfast 

a mais de 70/100.000 em Lisboa. Em oito dessas cidades – Bruxelas, Copenhague, 

Paris, Tessalônica, Milão, Amsterdã, Haia e Londres – as taxas de notificação eram 

mais do que o dobro das taxas nacionais (TAB. 2) (HAYWARD et al., 2003). 

A situação de Nova York, no início da década de 1990, foi emblemática do 

que vem ocorrendo em muitas grandes cidades do mundo. Em 1992, a situação 

daquela cidade em relação à tuberculose era grave, o número de casos havia 
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triplicado em relação a 15 anos antes e a região do Harlem chegou a registrar uma 

taxa de 222 casos por 100.000 habitantes, superior, por exemplo, à do Rio de 

Janeiro. A taxa para toda a cidade de Nova York no mesmo ano foi de 52,0/100.000, 

correspondendo a 3.811 casos (FRIEDEN et al., 1995). 

TABELA 2: Epidemiologia da tuberculose em grandes cidades européias. 

País Taxas nacionais 
em 1999 Cidade Notificação 

anual* 
Notificação anual 10 anos 

antes* 

Bélgica 13 
Antuérpia 10-19 10-19 
Bruxelas 30-39 30-39 

Dinamarca 10 
Copenhague 30-39 20-29 

Aarhus 10-19 < 10 
Finlândia 11 Helsinque 10-19 ND 
França 11 Paris 40-49 50-59 

Grécia 9 
Atenas 10-19 < 10 

Tessalônica 60-69 60-69 
Islândia 4 Reykjavik < 10 < 10 

Irlanda 13 
Cork 20-29 ND 

Dublin 10-19 10-19 

Itália 8 
Milão 20-29 20-29 
Roma 10-19 10-19 

Holanda 10 
Amsterdã 20-29 20-29 

Haia 20-29 20-29 
Portugal 52 Lisboa > 70 > 70 

Reino Unido 11 

Belfast < 10 < 10 
Cardiff 10-19 < 10 

Glasgow 10-19 10-19 
Londres 30-39 20-29 

Legenda: (*) Por 100.000; ND = Não disponível. 
Fonte: HAYWARD et al., 2003. 

A tuberculose em grandes cidades está associada principalmente a fatores 

como pobreza, aglomeração domiciliar, instabilidade social e infecção pelo HIV 

(FUJIWARA; FRIEDEN, 1996). De fato, ela é reconhecida historicamente como 

doença associada à privação sócio-econômica, o que vem sendo confirmado em 

tempos recentes (SPENCE et al., 1993). A redução da sua taxa de mortalidade, que 

se iniciou antes da disponibilidade de um tratamento efetivo, foi atribuída, 

principalmente, a melhorias de condições sociais e nutricionais e a menor 

aglomeração domiciliar (McKEOWN; RECORD, 1962). 
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Outra característica das grandes cidades é a de serem cosmopolitas, para 

onde pacientes portadores de tuberculose migram de regiões do mundo com alta 

prevalência. Dados publicados do monitoramento ao longo de 10 anos, realizado em 

Paris, detectaram 1.127 pacientes, dos quais 445 (40%) eram procedentes de 

países do sul da África, 200 (18%) da Ásia, 175 (16%) do norte da África, 184 (16%) 

da França, 79 (7%) de outros países da Europa ocidental e 41 (3,6%) de países da 

Europa não ocidental. Ao todo 221 (20%) pacientes tinham nacionalidade francesa 

(FARGE et al., 2007). 

Os cálculos dos CI para algumas capitais brasileiras, realizados a partir dos 

registros de casos do Sistema de Informações de Agravos de Notificações (SINAN) 

(SINAN, 2009) e das estimativas de população do Fundação Instituto Brasileiro de 

Geografia e Estatística (IBGE) (IBGE, 2008b) para os anos de 2002 a 2006, estão 

mostrados na TAB. 3. Também, segundo os dados do SINAN, o Brasil teve, em 

2006, 78.147 casos de tuberculose, com um CI de 41,8/100.000 hab. Observa-se 

que Recife, Rio de Janeiro e Belém apresentam CI duas vezes maiores que o 

nacional. Das 15 capitais referidas, apenas Belo Horizonte e Curitiba apresentam CI 

inferiores ao da média nacional (TAB. 3). 

TABELA 3: Coeficientes de incidência de tuberculose em algumas capitais 
brasileiras. Brasil, 2002-2006. 

Município 
CI 

2002 2003 2004 2005 2006 
Belém 95 94 94 87 84 
São Luís 81 77 78 74 66 
Teresina 45 45 47 46 40 
Fortaleza 68 70 70 76 63 
Natal 57 61 58 54 49 
João Pessoa 47 51 57 56 41 
Recife 77 98 106 108 95 
Maceió 57 56 55 58 52 
Salvador 67 106 91 90 80 
Belo Horizonte 49 44 43 39 32 
Vitória 57 51 57 45 46 
Rio de Janeiro 109 109 105 100 91 
São Paulo 60 57 55 53 49 
Curitiba 32 31 28 30 25 
Florianópolis 43 44 46 39 40 

Brasil     41,8 
Fonte: Cálculos feitos pelo pesquisador a partir de registros de incidência do SINAN (BRASIL, 2008) e 
dos registros populacionais do IBGE (IBGE, 2008a). 
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Belo Horizonte é uma cidade com área territorial de 331 km2, população de 

2.412.937 habitantes em 2007, podendo, portanto, ser incluída entre as grandes 

cidades (IBGE, 2008b). Os CI nos últimos sete anos mostram redução gradual de 49 

em 2002 para 32 em 2006 (TAB. 3). 

Belo Horizonte tem, portanto, CI semelhante ao do estado de Minas Gerais e 

inferior ao nacional, o que a diferencia da maioria das capitais brasileiras. 

2.2.2 Fator genético 

Em estudo denominado Prophit, publicado em 1963, Simonds acompanhou 

prospectivamente 200 pares de gêmeos, dos quais pelo menos um tinha recebido o 

diagnóstico de tuberculose ativa. A taxa de tuberculose nos pares monozigóticos – 

32% – foi significativamente maior do que nos pares dizigóticos – 14%. A autora 

concluiu que fatores ambientais, e não hereditários, foram responsáveis pela 

diferença. Comstock, em 1978, reanalisou o estudo Prophit utilizando métodos 

estatísticos avançados e concluiu que a maior taxa de concordância entre gêmeos 

monozigóticos indicava que a hereditariedade era um determinante maior para o 

desenvolvimento da tuberculose clínica. Em 2007, van der Eijk e colaboradores 

publicam uma nova análise do mesmo estudo, utilizando a regressão logística, e 

concluem que fatores ambientais e o contexto de transmissão devem receber maior 

ênfase no estudo da suscetibilidade a doenças infecciosas como a tuberculose (van 

der EIJK et al., 2007). 

Evidências atuais da variabilidade genética da suscetibilidade humana ao M. 

tuberculosis são difíceis de encontrar. Uma delas foi a observação de uma epidemia 

de tuberculose, com alta taxa de anergia ao teste tuberculínico, documentada entre 

índios Yanomami da Amazônia brasileira, que não tinham fatores de risco para 

imunossupressão tais como HIV, alcoolismo, desnutrição ou outras infecções virais 

(SOUZA et al., 1997). 

2.2.3 Gênero 

A tuberculose é, nos dias atuais, primariamente uma doença de homens. 

O Relatório de 2009 sobre a tuberculose, da OMS, informa que foram 

notificados 2,55 milhões de casos de tuberculose pulmonar positiva, procedentes de 
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170 países, dos quais 1,65 milhões de homens e 0,9 milhões de mulheres, dando 

uma relação homem:mulher de 1.8:1. Proporção mais elevada de homens foi 

verificada nas nove sub-regiões avaliadas pela OMS, para pacientes com mais de 14 

anos, embora não seja a mesma em todas. Para os casos de tuberculose extra-

pulmonar notificados – 375.312 casos – a relação entre homens e mulheres foi de 

1:1 (WHO, 2009). 

Estudos recentes avaliam a influência do gênero sobre retardo no 

diagnóstico, estigmatização e outros fatores epidemiológicos em pacientes com 

diagnóstico de tuberculose e concluem que eles são associados a diferenças 

culturais de papéis masculino e feminino em diferentes países (WEISS et al., 2008; 

GOSONIU et al., 2008; SOMMA et al., 2008; ALLOTEY; GYAPONG, 2008). 

Outros consideram que, ainda que em algumas circunstâncias as diferenças 

de taxas possam refletir menor acesso das mulheres aos recursos de diagnóstico, o 

mais provável é que sejam sinal de reais diferenças epidemiológicas entre os sexos, 

no que diz respeito tanto à exposição quanto à suscetibilidade à evolução para a 

doença (DYE, 2006; BORGDORFF et al., 2000). 

A relação mulher/homem das taxas de incidência, quando agrupadas de 

acordo com as regiões delimitadas pela OMS, ficam em 0,3 para o sudeste asiático, 

0,5 para países do Pacífico sul e 1,0 para a África abaixo do Saara (BORGDORFF et 

al., 2000). 

Nos EUA, estudo sobre fatores de risco para a tuberculose em diferentes 

grupos populacionais indicou que os pacientes eram do sexo masculino em 56,1% 

dos casos quando se tratavam de procedentes do sudeste asiático, 65,5% quando 

se tratavam de americanos nativos e 59,6% quando avaliados os demais subgrupos 

de não americanos (ASGHAR et al., 2008). 

Os registros de indicadores de saúde nas 47 maiores cidades dos EUA, em 

1997, evidenciaram que Nova Iorque, São Francisco, Houston e Atlanta tiveram as 

maiores taxas de incidência de tuberculose, respectivamente, 40,9, 38,7, 37,5 e 

36,5/100.000, as quais, quando analisadas separadamente para homens e mulheres 

mostraram uma relação entre as incidências de 2,1, 2,0, 2,7 e 3,1 para as referidas 

cidades. Em todas as cidades pesquisadas a incidência foi maior em homens do que 

em mulheres (BENBOW; WANG; WHITMAN, 1998). 
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No Brasil, os dados notificados entre 2002 e 2006 mostram que a relação do 

número de casos entre homens e mulheres é de 1,8 a 1,9, mantendo-se estável ao 

longo dos anos (BRASIL, 2008) (TAB. 4). 

TABELA 4: Distribuição de casos segundo o sexo – casos confirmados 
notificados no SINAN. Brasil, 2002-2006. 

Sexo 
Ano 

2002 2003 2004 2005 2006 
Masculino (%) 60.042 (64,7) 60.559 (64,6) 60.438 (65,0) 59.825 (65,3) 55.564 (65,3)
Feminino 32.720 33.164 32491 31.810 29.562 
Relação masculino/feminino 1,8 1,8 1,8 1,9 1,9 

Total 92.843 93.743 92.945 91.673 85.131 
Fonte: SINAN-net. 

Fenômeno que se repete com os dados relativos ao estado de Minas Gerais 

(TAB. 5). 

TABELA 5: Distribuição de casos segundo o sexo – casos confirmados 
notificados no SINAN. Minas Gerais, 2002-2006. 

Sexo 
Ano 

2002 2003 2004 2005 2006 
Masculino (%) 3.901 (66,1) 3.967 (66,1) 4.084 (66,8) 4.014 (67,1) 3.717 (67,1) 
Feminino 2000 2027 2027 1964 1822 
Relação masculino/feminino 2,0 2,0 2,0 2,0 2,0 

Total 5.901 5.994 6.111 5.978 5.536 
Fonte: SINAN-net. 

E, da mesma forma, em Belo Horizonte (TAB. 6). 

TABELA 6: Distribuição de casos segundo o sexo - casos confirmados 
notificados no SINAN. Belo Horizonte, 2002-2006. 

Sexo 
Ano 

2002 2003 2004 2005 2006 
Masculino (%) 900 (64,2) 881 (64,5) 1.102 (65,8) 1.029 (66,7) 843 (64,3) 
Feminino 501 484 572 514 469 
Relação masculino/feminino 1,8 1,8 1,9 2,0 1,8 

Total 1.401 1.365 1.674 1.543 1.312 
Fonte: SINAN-net. 
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2.2.4 HIV 

O surgimento do HIV foi responsável pela reemergência da tuberculose em 

varias regiões do mundo, notadamente nos EUA, onde a doença se encontrava a 

caminho de ser controlada, e nos países da África subsaariana. Poucos anos após o 

diagnóstico do primeiro caso de Síndrome da Imunodeficiência Adquirida (AIDS) (em 

1981), a tuberculose se tornou – e permanece sendo – a primeira causa de morte 

em portadores do HIV em várias regiões do mundo, especialmente as mais pobres 

(DYE, 2006). 

É possível que a epidemia da SIDA tenha estimulado a emergência da 

tuberculose multirresistente, levando ao surgimento de uma terceira epidemia, a da 

TBMR (PALMERO, 2007). O primeiro surto de tuberculose multirresistente 

associada à Síndrome de Imunodeficiência Adquirida (SIDA) foi relatado nos EUA, 

no início da década de 1990 (FRIEDEN et al., 1995). Revisão dos testes de 

sensibilidade de 4.681 pacientes realizados em Nova Iorque ao longo de 20 anos, 

mostrou aumento da resistência à isoniazida mais rifampicina de 2,5 em 1971 para 

16% em 1991. Dos casos multirresistentes, 50% tinham história de tratamento prévio 

para tuberculose. Entretanto, dos pacientes soropositivos para o HIV, 77% não 

tinham história de tratamento prévio, levando a supor aumento de suscetibilidade à 

muiltirresistência nos imunodeprimidos (NEVILLE et al., 1994). Dados procedentes 

de dois países da antiga União Soviética mostraram associação significativa entre 

infecção pelo HIV e tuberculose multirresistente (WHO, 2008a). Grande estudo 

populacional recente, realizado na Inglaterra e País de Gales, embora não tenha 

confirmado a observação de que pacientes portadores da co-infecção tenham risco 

aumentado de resistência, mostrou risco de multirresistência em pacientes brancos 

tratados para tuberculose e portadores do HIV (FRENCH et al., 2008). Esta 

associação pode estar mais relacionada a fatores ambientais do que biológicos. 

Embora mais investigações sejam necessárias, é possível que situações de 

aglomerações de pacientes, tais como hospitais e prisões, sejam fatores importantes 

(WHO, 2008b). 

Segundo estudo publicado por Corbett et al. (2003), dos cerca de 8,3 

milhões de casos novos de tuberculose que foram registrados no ano de 2000, em 

todo o mundo, nove por cento (7 a 12%) de todos os casos em adultos – de 15 a 49 

anos – foram atribuíveis à infecção pelo HIV. A proporção era muito maior na região 
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africana (31%) e em alguns países industrializados, notadamente nos EUA (26%). 

Um milhão e oitocentas mil mortes por tuberculose ocorreram naquele ano, das 

quais 12%, ou 216 000, foram atribuíveis à infecção pelo HIV. Por sua vez, a 

tuberculose foi responsável por 11% das mortes relacionadas à SIDA, em adultos 

(CORBETT et al., 2003; CORBETT et al., 2004). Em 2006, os dados procedentes da 

OMS informam a ocorrência de 39,5 milhões de pessoas vivendo com HIV no mundo 

e dois bilhões de pessoas infectadas pelo bacilo da tuberculose, com uma 

ocorrência de 9,2 milhões de casos novos. A prevalência mundial da co-infecção 

tuberculose-HIV é de 0,36% – 11 milhões de pessoas (WHO, 2008b). 

Estudos publicados por Dye et al. (2005) relataram que muito do aumento 

observado na incidência de tuberculose no mundo, após 1980, decorre da 

disseminação do HIV na África. Em termos mundiais, cerca de 13% dos casos novos 

de tuberculose em adultos estavam infectados pelo HIV em 2004, com grandes 

variações entre regiões – de 34% na região africana a 1,4% na região do Pacífico 

Oeste (DYE et al., 2005; DYE, 2006). 

Estudo sobre a tendência da prevalência da infecção pelo HIV, monitorizada 

a partir da avaliação de 252.092 mulheres atendidas em clínicas de pré-natal em 40 

países da África subsaariana revelou que a prevalência média varia de 1 a 39%, em 

diferentes países, e não apresenta tendência de queda, com exceção de alguns 

países do leste da África (ASAMOAH-ODEI; GARCIA CALLEJA; BOERMA, 2004). 

A tuberculose tem comportamento diferente em pacientes com e sem SIDA 

e estas diferenças têm importância para o diagnóstico, tratamento e prognóstico 

(HENN; NAGEL; DAL PIZZO, 1999). 

A apresentação da tuberculose se dá de maneira semelhante à da 

população geral nas fases iniciais da infecção pelo HIV. Entretanto, ela difere com o 

grau de imunodepressão. Nos estágios iniciais, quando as contagens de linfócitos 

T CD4 + estão acima de 300, a apresentação pulmonar localizada é a mais comum. 

Nos imunodeprimidos graves, embora a tuberculose pulmonar ainda seja a forma 

mais freqüente de apresentação, formas disseminadas e meningite tuberculosa são 

encontradas, sendo a mortalidade significativamente mais elevada (MURRAY, 

1998). 

Com o objetivo de estimar a prevalência da infecção pelo HIV nas diferentes 

formas clínicas de tuberculose e comparar a apresentação clínica desta infecção nos 

pacientes soropositivos e soronegativos, estudo transversal foi realizado, na Santa 
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Casa de Misericórdia do Rio de Janeiro, com 127 pacientes internados que 

preencheram os critérios diagnósticos de tuberculose do MS do Brasil. A prevalência 

da infecção pelo HIV foi de 42% (53 pacientes). A forma pulmonar foi a 

apresentação clínica mais freqüente (102 pacientes, dos quais 42 estavam 

infectados pelo HIV) (BELO et al., 1996). 

No Brasil, a AIDS tem se configurado como epidemia concentrada (quando o 

número de casos, novos ou antigos, em qualquer população de risco é maior que 

5%, mas menor que 5% naquelas que não apresentam risco). No início da década 

de 1980, a epidemia atingiu principalmente os usuários de drogas injetáveis, gays e 

outros homens que fazem sexo com homens, assim como os indivíduos que 

receberam transfusão de sangue e hemoderivados. Já nos últimos anos da década 

de 1980 e início dos anos 1990, a epidemia assumiu outro perfil. A transmissão 

heterossexual passou a ser a principal via de transmissão do HIV, a qual vem 

apresentando maior tendência de crescimento em anos recentes, acompanhada de 

expressiva participação das mulheres na dinâmica da epidemia. Os últimos anos são 

marcados também pelo processo de interiorização e pauperização da epidemia. 

Passou dos estratos sociais de maior escolaridade para os menos escolarizados. 

O país acumulou cerca de 205 mil mortes por aids até junho de 2007. Até 

meados da década de 1990, os coeficientes de mortalidade eram crescentes. Hoje, 

o índice se mantém estável com cerca de 11 mil óbitos anuais desde 1998. Após a 

introdução da política de acesso universal ao tratamento antirretroviral, a mortalidade 

caiu e a sobrevida aumentou (BRASIL, 2010b). 

No Brasil, desde o início da epidemia no início da década de 1980 até junho 

de 2008, foram identificados, aproximadamente, 506 mil casos da doença (BRASIL, 

2010b). 

A estabilização das taxas de prevalência do HIV certamente está associada 

ao acesso à informação, prevenção e diagnóstico precoce, bem como ao tratamento 

universal e às mudanças de comportamento, práticas e atitudes da população 

brasileira frente às questões relacionadas à transmissão do HIV (OKIE, 2006). 

Segundo relatório de avaliação do Programa Nacional de Controle da 

Tuberculose, 48% dos casos novos de tuberculose registrados em 2005 não 

realizaram sorologia para o HIV ou não possuem informação a respeito. Apenas os 

estados do Espírito Santo, São Paulo, Santa Catarina, Rio Grande do Sul, Mato 
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Grosso do Sul e Distrito Federal apresentam mais de 50% dos pacientes com 

resultados registrados (PENNA, 2007). 

O estado de Minas Gerais apresenta positividade para o HIV superior a 30% 

entre os pacientes que realizaram sorologia em 2005, cerca de 20% do total de 

casos, o que sugere que o exame esteja sendo solicitado em pacientes de alto risco 

para a infecção (PENNA, 2007). 

2.2.5 Diabetes mellitus 

A associação entre tuberculose e DM foi documentada, segundo Restrepo, 

por Avicenna, nome ocidental dado ao sábio persa Ibn Sina, que viveu entre 980 e 

1027. Durante o início do século XX, se dizia que pacientes diabéticos que não 

morressem em decorrência de coma morreriam por tuberculose. A partir de 1927, 

vários estudos relacionaram o DM e a tuberculose, muitos deles procedentes da 

Joslin Clinic de Boston, Massachusetts, que concentrava grande número de 

pacientes e estudiosos de DM. A descoberta da insulina em 1920 e o início do uso 

da estreptomicina em 1944, dando início à quimioterapia da tuberculose, 

modificaram esse quadro. Ainda assim, estudos anteriores a 1960 indicavam que a 

tuberculose era duas a quatro vezes mais prevalente em portadores de DM, 

principalmente o do tipo 1 (RESTREPO, 2007). 

A literatura recente a respeito da relação entre DM e TB é favorável à 

relação positiva entre estas duas patologias (CDC, 2000; VILLARINO; CLARY, 

2001). 

Estudo retrospectivo caso-controle de 60 pacientes portadores de 

tuberculose e DM e 84 portadores de TB sem DM, realizado na Tunízia, observou 

que os casos de DM ocorriam em pacientes mais idosos e foram mais freqüentes em 

mulheres. Em 91,5% dos casos o DM era do tipo 2. História de contato prévio com 

TB foi significativamente menos freqüente em portadores de DM (13,3% versus 

30,5%, p = 0,03). A proporção de pacientes com descontrole do DM foi elevada e 

50% necessitaram do uso de doses freqüentes de insulina (MAÂLEJ et al., 2009). 

Estudo caso-controle procedente da Indonésia avaliou 454 casos e 556 

controles pareados por sexo, idade e condição sócio-econômica e evidenciou que o 

DM se encontra fortemente associado à tuberculose em pacientes jovens não 

obesos (ALISJAHBANA et al., 2006). 
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Posteriormente, a prevalência de DM confirmado em uma coorte de 

portadores de tuberculose da Indonésia foi de 14,8%, comparada a 3,2% na 

população geral. Este estudo prospectivo fornece fortes evidências do efeito 

deletério do DM sobre o tratamento da tuberculose e sobre o seu controle. Sua 

principal conclusão em análise multivariada foi de que, após seis meses de 

tratamento, pacientes portadores de DM tinham probabilidade de ter culturas 

positivas para M. tuberculosis 7,65 vezes maior que o grupo controle 

(ALISJAHBANA et al., 2007). 

Restrepo e colaboradores avaliaram pacientes com diagnóstico de 

tuberculose, com idade superior a 20 anos, e observaram a frequência de DM 

informado em 27,8% de 1543 pacientes procedentes do Texas e 17,8% de 3506 

pacientes do México significativamente acima da prevalência nacional das duas 

regiões, respectivamente, 7,9 para o Texas e 9,5 para o México (RESTREPO et al., 

2008; RESTREPO, 2007). 

Estudo prospectivo de 42.116 indivíduos com idade superior a 65 anos 

acompanhados entre 2000 e 2005, em Hong Kong, identificou 477 casos de TB 

ativa, 68,3% (326) dos quais confirmados por cultura. Nesse estudo, o DM foi 

associado a moderado risco de tuberculose pulmonar, e tuberculose pulmonar 

confirmada por cultura, mas não de tuberculose extra-pulmonar. O risco foi 

observado predominantemente nos indivíduos diabéticos cuja Hb glicosilada no 

momento do diagnóstico da TB era ≥ 7% (RR 2,16; IC 95% 1,64 - 2,84; p < 0,001). 

Este estudo revela não apenas a relação entre TB pulmonar – e não entre TB extra-

pulmonar – e DM, mas também a relação entre descontrole do DM e a ocorrência de 

TB pulmonar (LEUNG et al., 2008). 

No México, estudo retrospectivo realizado com a finalidade de avaliar a 

relação de gênero, em diferentes faixas etárias, em pacientes com tuberculose e a 

presença de DM, observou que, após os 50 anos, houve declínio significativo da 

porcentagem de homens nos portadores de TB e DM, concluindo que a presença 

deste modifica relação de prevalência entre os sexos (PÉREZ-GUZMÁN et al., 

2000). 

Em Taiwan, estudo sobre a apresentação clínica e radiológica em 461 

portadores de tuberculose pulmonar verificou que o DM afetou de forma 

independente o padrão radiológico e foi associado a maior probabilidade de 

apresentação nodular com cavitação (WANG; LEE; HSUEH, 2005). 
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Ainda em Taiwan, o estudo retrospectivo de 154 pacientes com idade 

superior a 18 anos que haviam recebido o diagnóstico de tuberculose pulmonar 

entre agosto de 2003 e julho de 2006, e que tinham pelo menos uma cultura de 

escarro positiva para M. tuberculosis, registrou o DM em 31,2% dos casos, tendo 

este sido o mais freqüente para TB. A idade média dos pacientes foi de 59,5 anos e 

13,6% dos casos foram de retratamento (WANG et al., 2008). 

Estudo retrospectivo caso-controle que teve como base os diagnósticos de 

alta do período de 1999 a 2001, de 15 municípios do Texas situados na fronteira 

com o México, observou que a associação entre DM e tuberculose era forte naquela 

população (OR = 1,82; IC 95% = 1,57 - 2,12), embora também positiva nos demais 

municípios do estado (OR = 1,51; IC 95% = 1,36 - 1,67), sugerindo que a força da 

relação entre DM e tuberculose deve variar entre populações ou grupos de 

indivíduos, de acordo com a exposição ao M. tuberculosis (PÉREZ; BROWN; 

RESTREPO, 2006). 

A importância epidemiológica e a relevância das questões associadas à 

relação entre DM e TB motivaram revisão sistemática, realizada por epidemiologista 

da Escola da Saúde Pública da Universidade de Harvard, publicada em 2008, que 

resultou na seleção de 13 estudos observacionais que examinaram a relação causal 

entre DM e tuberculose ativa. O DM esteve associado à ocorrência de TB em todos 

os estudos, exceto um, mas as estimativas da quantificação da associação foram 

altamente variáveis e oscilaram entre nenhum efeito e o aumento de oito vezes no 

risco. Essa variabilidade foi considerada representativa da variabilidade do risco em 

diferentes populações, ou poderia ser devida a diferenças metodológicas. Três 

estudos prospectivos, encontrados nesta revisão sistemática, foram incluídos em 

uma meta-análise, mostrando que pessoas diabéticas têm três vezes o risco de 

desenvolver TB ativa, quando comparadas às não diabéticas (JEON; MURRAY, 

2008). 

Com relação à interação das duas doenças, o DM é considerado fator de 

risco tanto para a reativação de focos quiescentes como para a mortalidade por 

tuberculose ativa (KIM et al., 1995). 

O DM foi associado ao desenvolvimento de multirresistência em pacientes 

procedentes da cidade de Nova Iorque (BASHAR et al., 2001). 

Além disso, ele é provavelmente fator significativo na evolução clínica da 

doença em idosos (PÉREZ-GUZMÁN et al., 1999). 
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Estudo da farmacocinética da rifampicina em pacientes da Indonésia, com e 

sem DM, durante a fase de estabilidade do tratamento, mostrou que tanto a 

concentração máxima do fármaco como a área sob a curva concentração/tempo 

eram significativamente menores em pacientes portadores de DM (NIJLAND et al., 

2006). 

A expressão de citocinas em leucócitos periféricos de portadores de TB, com 

e sem DM, foi avaliada em 66 pacientes com tuberculose pulmonar, 29 deles 

portadores de DM tipo 2. Foram excluídos portadores de HIV e pacientes tratados 

por mais de oito dias. Pacientes portadores de TB e DM tiveram resposta de 

citocinas inatas e do tipo 1 significativamente maior que os demais, e este achado foi 

mais evidente naqueles com hiperglicemia crônica, detectada por meio da dosagem 

da hemoglobina glicosilada. Estes dados sugerem que o DM tipo 2, principalmente 

nos pacientes com hiperglicemia crônica, está associado a resposta imune alterada 

ao M. tuberculosis (RESTREPO et al., 2008). 

Na Arábia Saudita, o estudo da série retrospectiva de 168 casos de TB, com 

baciloscopia positiva, detectou a presença de DM em 42% de 135, e não observou 

relação entre a presença de DM e a apresentação radiológica da tuberculose 

pulmonar. Nessa série de casos, a história de contato com portadores de TB foi 

menos frequente nos casos com DM (AL-TAWFIQ; SAADEH, 2009). 

Na Cidade do Cabo, crianças e adolescentes de 0 a 21 anos, portadores de 

DM tipo 1, foram avaliados entre setembro de 2006 e janeiro de 2007. A prevalência 

de TB neste grupo foi 6,8 vezes aquela observada para a mesma faixa etária, em 

crianças não diabéticas (WEBB et al., 2009). 

João Paulo Cantalice Filho, Bóia e Sant’Anna (2007), do Instituto de 

Doenças do Tórax da Universidade Federal do Rio de Janeiro, compararam 

retrospectivamente 581 pacientes com diagnóstico de tuberculose, registrados entre 

1980 e 1996, dos quais 117 – casos – com idade superior a 60 anos e 464 – 

controles – com idade entre 15 e 49 anos. A associação com o DM no grupo de 

maior idade foi significativa, com OR = 3,98 (2,07 - 7,65; p = 0,001). 

Os principais trabalhos recentes sobre a associação entre tuberculose e DM 

estão relacionados na TAB. 7. 
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TABELA 7: Estudos recentes sobre diabetes mellitus como fator de risco para 
tuberculose pulmonar. 

Autor (local) Ano Desenho Estatística 

Al-Tawfiq e Saadeh
(Arábia Saudita) 2009 

Série retrospectiva 
168 casos, todas as idades, 

média 52,3 
57/135 (42,2%) 

Webb et al. 
(Cidade do Cabo) 2009 Transversal em crianças de 

adolescentes de 0 a 21 anos 

3.448 / 100.000 
(620/100.000 na população 

pediátrica) 
Leung et al. 
(Hong Kong) 2008 Coorte prospectivo de 42.116 

> 65 anos RR = 1,42 (1,12 - 1,80; p = 0,003) 

Wang et al. 
(Taiwan) 2008 Série retrospectiva 154 casos; 

adultos, idade média 59,5 anos 48/154 (31,2%) 

Cantalice Filho, Bóia 
e Sant’Anna 

(Rio de Janeiro) 
2007 Caso-controle: 

TBP > 60 anos X 15-49 anos OR = 3,98 (2,07 - 7,65; p = 0,001) 

Restrepo 
(México e Texas) 2007 

Série retrospectiva: 
1543 do Texas e 
3506 do México 

DM = 27,8% (taxa nacional = 
7,9%) e 17,8% (9,5%) 

Alisjahbana et al. 
(Jacarta) 2007 Coorte prospectivo de 737 

casos de TB, 14,8% com DM 
Cultura+ após seis meses 

OR = 7,65 (1,89 - 30,95; p = 0,004) 

Alisjahbana et al. 
(Jacarta. Bandung) 2006 

Caso-controle pareado por 
idade, sexo e condição sócio-

econômica. 
OR = 4,7 (2,7 - 8,1) 

 

2.2.6 Hepatite C 

Descoberto em 1989 o vírus da hepatite C é um RNA vírus da família 

Flaviviridae, não cultivado até o presente momento. Testes de screening para 

hepatite C detectam anticorpos para proteínas do vírus C geralmente presentes após 

80 dias da infecção. Pacientes imunocomprometidos ou em diálise podem, embora 

raramente, não ter níveis detectáveis de anticorpos (NATIONAL ACADEMY OF 

CLINICAL BIOCHEMISTRY; LABORATORY MEDICINE PRACTICE GUIDELINES, 

2000). 

A prevalência do antivírus da hepatite C (anti-HCV) avaliada nos EUA, entre 

1999 e 2002, a partir de pesquisa em domicílio com 15.079 participantes, foi de 

1,6%, perfazendo uma estimativa de 4,1 milhões de pessoas infectadas em todo o 

país e tendo sido significativamente mais alta em homens (2,1%) do que em 

mulheres (1,1%). Esses números podem ser ainda maiores quando forem levados 

em consideração a população carcerária e moradores de rua (ARMSTRONG et al., 

2006). 
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A transmissão do vírus se dá principalmente por via sanguínea e os 

principais fatores de risco para a infecção são: o uso de drogas injetáveis e ter 

recebido transfusão de sangue antes de 1990. Outros fatores de risco possíveis são: 

exposição por tatuagens, pela colocação de piercings e por práticas sexuais 

traumáticas (BLACKARD et al., 2008). 

As evidências de transmissão sexual e intrafamiliar fornecem dados 

conflitantes (CAVALHEIRO, 2007). 

No que diz respeito à relação entre tuberculose e vírus C, em estudo de 

1.127 pacientes que tiveram diagnóstico de tuberculose em Paris, entre 1996 e 

2005, a sorologia para hepatite C foi realizada em 658 (58%), dos quais 38 (5,8%) 

foram positivos (FARGE et al., 2007). 

A prevalência do vírus da hepatite C (HCV) na população geral, na França, 

estimada a partir de investigação conduzida em 2004, em pessoas que têm 

cobertura de seguro nacional de saúde, é de 0,9%. Em Lion, numa população sem 

cobertura de seguro social ela foi de 4,7% (44 de 944) (SAHAJIAN et al., 2007). 

Estudo caso-controle realizado nos EUA, sobre a associação da hepatite C 

com outras doenças infecciosas, utilizou as informações da base de dados do 

Departamento de Veteranos sobre pacientes internados entre 1992 e 1999 e 

concluiu que, mesmo após a exclusão de pacientes potencialmente 

imunocomprometidos e portadores do HIV, o vírus da hepatite C é significativamente 

associado à tuberculose, justificando o screening dirigido para o HCV nesses 

pacientes (EL-SERAG et al., 2003). 

Estudo retrospectivo, no Japão, de 456 pacientes com diagnóstico de 

hepatite C, confirmado por biópsia, encontrou 45 (9,9%) com história prévia de 

tuberculose e atribuiu o achado a história de transfusão sanguínea prévia, registrada 

em 31 (68,9%) dos pacientes e relacionada à realização de cirurgia para tratamento 

da tuberculose. A evolução para fibrose hepática nos grupos com e sem história 

prévia de tuberculose não foi diferente. Os autores recomendam que a infecção pelo 

vírus da hepatite C seja investigada em pacientes com diagnóstico de tuberculose 

(KANDA et al., 2004). 

Estudo realizado em quatro cidades da Geórgia encontrou, em 272 

pacientes internados com o diagnóstico de tuberculose, sorologia positiva para o 

vírus C em 61 (22%) e para o HIV em três (1%) (RICHARDS et al., 2006). 
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Estudo prospectivo realizado na Flórida, em centro de referência para 

tratamento hospitalar de pacientes com tuberculose e outros problemas sociais 

graves, encontrou HIV em 44 e HCV em 40 de 128 pacientes e observou que tanto a 

infecção pelo HIV como pelo HCV desempenham papel importante na 

hepatotoxicidade induzida por fármacos anti-TB. Levando-se em consideração a 

possibilidade de que a infecção pelo vírus C esteja presente em número significativo 

de tuberculosos, o autor considera que poderá chegar o momento em que o 

screening para o vírus C seja indicado para todos os pacientes que venham a 

receber quimioterapia para tuberculose (UNGO et al., 1998). 

Estudo prospectivo conduzido na Espanha, em pacientes previamente 

usuários de drogas que receberam isoniazida como quimioprofilaxia, acompanhou 

415 pacientes, com a finalidade de avaliar o papel do vírus C na ocorrência de 

hepatotoxicidade. Vinte (4,8%) tiveram hepatotoxicidade e seis (1,4%) 

desenvolveram hepatite clínica. A presença de HCV foi associada à 

hepatotoxicidade apenas na análise univariada. Os fatores associados de forma 

independente à hepatotoxicidade foram alcoolismo e níveis séricos prévios de 

alanina aminotransferase (ALAT) elevados. É possível que a hepatotoxicidade da 

isoniazida em portadores de tuberculose possa ser acentuada pela infecção pelo 

HCV (FERNÁNDEZ-VILLAR et al., 2003; FERNÁNDEZ-VILLAR et al., 2004). 

A prevalência do vírus C avaliada em estudo populacional em Salvador, em 

1.308 amostras de soro de indivíduos com idade entre seis meses e 98 anos, foi de 

1,5%: 20 pessoas, das quais 19 tinham 35 anos ou mais e 14 eram mulheres 

(ZARIFE et al., 2006). 

2.2.7 Hepatite B 

Os estudos clínicos e epidemiológicos que levaram à diferenciação dos 

vários tipos de hepatite aguda ocorreram na década de 1960 (KRUGMAN; GILES; 

HAMMOND, 1967). 

O vírus da hepatite B (HBV) é o protótipo da família dos DNA vírus 

hepatotrópicos Hepadnaviridae, que apresentam forte preferência por infectar 

células hepáticas. Embora possam ser encontrados no rim, no pâncreas e em 

células mononucleares, a infecção destes locais não está relacionada a doença 

extra-hepática. A sua replicação não é diretamente tóxica para as células, o que 
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explica porque a maioria dos portadores do HBV são assintomáticos e apresentam 

lesão hepática mínima ou ausente, a despeito de intensa replicação viral. 

A resposta imune à presença do HBV e seu papel na patogenia da hepatite 

B são ainda incompletamente compreendidos. O HbsAg se torna detectável no soro 

entre quatro e 10 semanas e, logo em seguida, o anticorpo contra o antígeno central 

do HBV, o anti-HBc, também se torna positivo. A infecção primária em hospedeiros 

não imunes é, na maioria dos casos, assintomática e autolimitada, tendo como 

resultado final o completo desaparecimento do vírus, tanto da corrente sanguínea 

como do fígado, e o desenvolvimento de imunidade perene à re-infecção. Nesses 

casos, que somam 95% dos casos de infecção aguda, ocorre a queda progressiva 

dos níveis de HbsAg no soro, até o seu desaparecimento, em torno da 15ª semana, 

permanecendo positiva a presença do anticorpo anti-HBc, inicialmente IgM e, 

posteriormente, IgG. Curiosamente, na infecção autolimitada, definida pelo 

desaparecimento dos antígenos virais e pelo aparecimento dos anticorpos, níveis 

baixos de DNA viral podem permanecer no sangue por anos, senão por toda a vida, 

os quais não parecem, entretanto, ser infectantes (PRINCE; LEE; BROTMAN, 2001). 

Cerca de 5% dos infectados desenvolvem infecção crônica. Nesses casos, a 

replicação viral se mantém no fígado e a viremia é contínua, embora os títulos 

possam variar. A persistência do HBV no organismo pode ser sintomática ou não. 

Indivíduos com infecção sub-clínica persistente, enzimas hepáticas normais e 

achados de biópsia hepática normais ou quase normais são chamados de 

portadores crônicos assintomáticos. Aqueles que apresentam enzimas hepáticas 

alteradas e alterações histopatológicas características são considerados portadores 

de hepatite B crônica (DON; PRINCE, 2004). 

Estudos sobre o tratamento da tuberculose em pacientes portadores de 

HbsAg sugerem que a hepatotoxicidade, induzida pelos fármacos usados no 

tratamento do M. tuberculosis, é mais freqüente nesses indivíduos e que, embora o 

tratamento possa ser feito com os medicamentos habituais do esquema RHZ, testes 

de função hepática devem ser feitos mensalmente (LEE et al., 2005). 

Por outro lado, em pacientes portadores do HIV, o uso de antirretrovirais foi 

associado com hepatotoxicidade em pacientes portadores de HbsAg que se 

encontravam em tratamento de tuberculose (HOFFMANN et al., 2007). 

Embora estudos existentes sejam insuficientes para uma conclusão, existem 

dados suficientes para estimular a preocupação com a possibilidade de que a 
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hepatite B seja fator de risco para hepatotoxicidade mais frequente ou mais grave 

pelas drogas usadas no tratamento da tuberculose (SAUKKONEN et al., 2006). 

Com relação às características clínicas, 1.127 pacientes que tiveram 

diagnóstico de tuberculose em Paris, entre 1996 e 2005, 860 (76%) tinham 

tuberculose pulmonar, 267 (24%), extra-pulmonar. Entre os 662 (59%) que haviam 

realizado sorologia para hepatite B, 61 (9,2%) tiveram resultados positivos (FARGE 

et al., 2007). 

2.2.8 Tabagismo 

Alta prevalência de exposição ao fumo foi observada, desde 1918, em 

estudo sobre fatores de risco para tuberculose. A associação entre o tabagismo e a 

tuberculose vem sendo, entretanto, pouco enfatizada no manejo clínico desses 

pacientes. Sob a pressão das campanhas atuais contra o tabagismo, a sua relação 

com a tuberculose tem sido alvo de reavaliações (WHO; IUATLD, 2007). 

O papel da fumaça do cigarro na patogenia das infecções pulmonares foi 

atribuído a inibição da atividade fagocítica dos macrófagos alveolares, com 

comprometimento desta função de defesa da membrana alveolar (GREEN; 

CAROLIN, 1967). 

Wang, Hsueh e Lee (2007), em levantamento retrospectivo conduzido em 

hospital terciário de Taiwan, entre julho de 2002 e dezembro de 2003, identificaram 

523 pacientes portadores de tuberculose com cultura positiva, dos quais 388 

(74,2%) tinham tuberculose pulmonar. Quanto à apresentação radiológica, a análise 

multivariada mostrou que pacientes fumantes tiveram maior probabilidade de ter 

comprometimento pulmonar em lobos superiores (OR = 1,58; IC 95% 1,02 - 2,44), 

cavitações (OR = 1,98; IC 95% 1,06 - 3,7), nódulos ou massa múltiplos (OR = 4,00; 

IC 95% 1,47 - 10,87) e disseminação miliar (OR = 5,29; IC 95% 1,23 - 22,73). A 

porcentagem de abandono de tratamento foi maior no grupo de fumantes – 14% 

(29/207) – do que no grupo de não fumantes – 7,6% (24:316) com OR = 2,45; 

IC 95% 1,22 - 4,93 (WANG; HSUEH; LEE, 2007). 

Tanto a exposição passiva como ativa à fumaça do cigarro parecem estar 

associadas a maior risco de infecção e de adoecimento pela micobactéria (CHIANG; 

SLAMA; ENARSON, 2007). 
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Revisão qualitativa sistemática, publicada em 2007, põe em evidência a forte 

relação entre o tabagismo e o adoecimento por tuberculose e também moderada 

relação entre tabagismo passivo e adoecimento por tuberculose, bem como 

necessidade de retratamento (SLAMA et al., 2007). 

Estudo caso-controle de amostra de representatividade nacional, realizado 

na Índia, comparou a prevalência de tabagismo em 33.000 mulheres e 41.000 

homens falecidos e em 35.000 mulheres e 43.000 homens vivos e revelou que o 

tabagismo foi fator de risco de morte para portadores de tuberculose (JHA et al., 

2008). 

Dois outros estudos indianos avaliaram alcoolismo e tabagismo como fator 

de risco para TB pulmonar e concluíram que a associação com o tabagismo é ainda 

mais forte do que a do alcoolismo. O primeiro destes, um estudo comparativo de 

casos incidentes evidenciou RR = 2,6; IC 95% 1,3 - 4,1; p < 0,00001 

(GAJALAKSHMI; PETO, 2009). O outro estudo, um caso-controle, observou 

OR = 2,1; IC 95% 1,7 - 2,7 (p não publicado) (KOLAPPAN et al., 2007). 

O tabagismo foi fator de risco de abandono de tratamento da tuberculose 

(OR 2,3; IC 95% 1,3 - 4,1) em pacientes portadores do HIV, em estudo prospectivo 

realizado na Tailândia (KITTIKRAISAK et al., 2009). 

Estudo retrospectivo, realizado na Índia, em pacientes que haviam 

completado o tratamento de tuberculose entre seis e nove meses antes da inclusão, 

com a finalidade de avaliar os hábitos relacionados ao tabagismo, incluiu 

aleatoriamente 215 homens, dos quais 153 (71,2%) eram fumantes quando 

adoeceram de tuberculose (PRADEEPKUMAR; THANKAPPAN; NICHTER, 2008). 

O tabagismo foi confirmado como fator de risco para recidiva após a cura da 

tuberculose em estudo recente realizado em Recife (BATISTA et al., 2008). 

Por outro lado, alguns estudos mostram que a obstrução crônica de fluxo 

aéreo está relacionada à história prévia de tuberculose pulmonar 

independentemente de tabagismo (MENEZES et al., 2007). 

Existe também evidência de que o M. tuberculosis pode estimular a 

secreção da enzima MMP-1 (metaloproteinase 1 da matriz) cuja expressão está 

associada à ocorrência de doenças que destroem o tecido pulmonar. O tabagismo e 

a tuberculose pulmonar poderiam, portanto, contribuir sinergisticamente para 

obstrução de fluxo aéreo e DPOC (ELKINGTON et al., 2005). 
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2.2.9 Etilismo 

No início do século XX, vários registros relacionaram o uso do álcool como 

fator de risco de tuberculose. Outros negaram esta relação, baseados no fato de 

que, no passado, a tuberculose era mais comum em mulheres e em crianças. À 

medida que a distribuição da doença por sexo e idade se modificou e se tornou mais 

prevalente em homens adultos, a questão do alcoolismo como fator de risco foi 

reavaliada (LEWIS; CHAMBERLAIN, 1963). 

Desde então, a literatura médica vem sugerindo ao longo dos anos que 

existe associação positiva entre consumo de álcool e tuberculose ativa, em seres 

humanos (HUDOLIN, 1975; FRIEDMAN et al., 1987; BUSKIN et al., 1994; 

BORGDORFF et al., 1998; DIEL et al., 2002; KLINE; HEDEMARK; DAVIES, 1995; 

MAGUIRE et al., 2002; TOUNGOUSSOVA et al., 2002). 

A pesquisa de tuberculose em alcoolistas revelou taxas de tuberculose ativa 

duas a 28 vezes maiores nestes do que na população geral (BUSKIN et al., 1994; 

FRIEDMAN et al., 1987). 

Entretanto, estudo realizado em população de “sem casa” em São Francisco 

acompanhou uma coorte de 2.744 indivíduos, vistos pela primeira vez entre 1990 e 

1994, e não observou relação entre alcoolismo e tuberculose (MOSS; HAHN; 

TULSKY, 2000). 

Dois estudos indianos observaram correlação positiva entre uso de álcool e 

tuberculose pulmonar (GAJALAKSHMI; PETO, 2009; KOLAPPAN et al., 2007). 

Estudo retrospectivo de todos os casos incidentes de tuberculose em 

pacientes com mais de 15 anos, registrados pelo National Tuberculosis Surveillance 

System (NTSS) do Centers for Disease Control and Prevention (CDC) dos EUA, 

entre 1997 e 2006, avaliou 53.268 casos. O uso excessivo de álcool foi relatado em 

23.138 pacientes (15,1%), o uso de drogas não injetáveis, em 11.616 (7,6%) e o uso 

de drogas injetáveis, em 3.972 (2,6%). O uso de álcool e de drogas foi o fator de 

risco comportamental mais frequentemente relatado entre os portadores de 

tuberculose nos EUA e foi relacionado positivamente com a presença de clusters 

genotípicos localizados, o que sugere transmissão recente e pode significar 

transmissão aumentada da doença (OELTMANN et al., 2009). 
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TABELA 8: Estudos recentes sobre álcool como fator de risco para tuberculose 
pulmonar. 

Autor (local) Ano Desenho Estatística 
Oeltmann et al. (EUA) 2009 Transversal (álcool e/ou drogas) OR = 1,8; IC 95% 1,7 - 1,9 

Gajalakshmi e Peto (Índia) 2009 Caso-controle (casos 
incidentes) 

RR = 2,1; IC 95% 1,4 - 3,0; 
p = 0,00004 

Kolappan et al. (Índia) 2007 Caso-controle OR = 1,5; IC 95% 1,2 - 2,0* 
Legenda: (*) p não explicitado. 

Alcoolistas podem ter diagnóstico tardio e atuar como disseminadores da 

doença (KLINE; HEDEMARK; DAVIES, 1995). 

O uso excessivo de álcool poderia explicar porque alcoolistas com níveis 

séricos de enzimas hepáticas normais, antes do tratamento, desenvolvem lesão 

hepática induzida por drogas duas vezes mais frequentemente do que os demais 

(DØSSING et al., 1996). 

Estudo realizado em Recife, sobre os desfechos de tratamento da 

tuberculose pulmonar, mostrou que o abandono de tratamento está relacionado ao 

alcoolismo, assim como à infecção pelo HIV e à história de tratamento prévio 

(ALBUQUERQUE et al., 2001). 

Em Belo Horizonte, estudo dos fatores associados ao abandono de 

tratamento não mostrou relação com alcoolismo e sim com uso de drogas ilícitas, 

interesse em se tratar e grau de informação sobre a doença (PAIXÃO; GONTIJO, 

2007). 

O alcoolismo em portadores de tuberculose parece fazer parte de um 

conjunto de fatores de natureza social que predispõem ao adoecimento (TEKKEL et 

al., 2002). 

O consumo excessivo de álcool pode estar relacionado à supressão da 

produção de TNFα por macrófagos alveolares estimulados por lipopolissacárides, o 

que poderia explicar a suscetibilidade às infecções pulmonares em alcoolistas 

(OMIDVARI et al., 1998). 

Poderia, ainda, o alcoolismo levar à redução das defesas linfocitárias, ao 

comprometer a função de linfócitos CD4 no pulmão de infectados, fato comprovado 

experimentalmente em ratos, constituindo-se em uma forma de imunodepressão 

(MASON et al., 2004). 
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2.3 MARCADORES DA RESPOSTA INFLAMATÓRIA 

2.3.1 O fenômeno da resposta de fase aguda 

A perturbação da homeostase fisiológica que ocorre em decorrência de 

traumas, infecções, queimaduras ou outras lesões, leva a um conjunto de alterações 

chamadas inflamatórias e incluídas sob a denominação de resposta de fase aguda, 

por razões históricas, embora já se saiba que não são apenas alterações agudas. 

Alterações sistêmicas, metabólicas e fisiológicas da chamada resposta de fase 

aguda incluem a febre, a elevação do número de leucócitos, elevação do número de 

plaquetas, alterações das concentrações séricas de zinco, cobre e ferro, entre outras 

(KUSHNER, 1982). 

O estudo da resposta de fase aguda levou à descrição de alterações de 

proteínas plasmáticas de origem hepática que podem se elevar durante o fenômeno 

inflamatório, como, por exemplo, a componente C3 da cascata do complemento, a 

α1 antitripsina e a proteína C reativa (PCR). Por outro lado, dentro do mesmo 

fenômeno inflamatório, a concentração de outras proteínas plasmáticas, como a 

albumina, pode se reduzir, seja em decorrência de redução da síntese ou aumento 

do catabolismo. Essas proteínas, que se apresentam aumentadas ou reduzidas no 

soro durante a resposta inflamatória à infecção ou ao trauma, são chamadas de 

proteínas de fase aguda ou marcadores de fase aguda (KUSHNER, 1982). 

A queda da albumina, como parte da resposta inflamatória aguda, pode 

ainda se dever a aumento da permeabilidade capilar secundária à presença de 

mediadores diversos, como na sepsis (MARGARSON; SONI, 2002). 

2.3.1.1 Proteína C reativa (PCR) 

A PCR é uma proteína de fase aguda que foi descoberta em 1930 por 

William S. Tillet e Thomas Francis no Rockefeller Institute for Medical Research. 

Estudando a resposta imune em pacientes com pneumonia pneumocócica, eles 

observaram que o soro desses pacientes se precipitava quando em contato com 

extrato solúvel do S. pneumoniae. Esse extrato solúvel foi chamado fração C e 

identificado como polissacarídeo da parede celular da bactéria. Mais tarde, os 

autores verificaram que o teste era positivo em pacientes com osteomielite por 
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estafilococos, febre reumática, endocardite bacteriana sub-aguda e abcessos 

pulmonares. Em 1941, O. T. Avery e T. J Abernethy descobriram que a substância 

reativa responsável pela precipitação com a fração C era uma proteína: a PCR. 

Esses autores descobriram também que o cálcio era essencial para a reação 

(McCARTY, 1982; ABLIJ; MEINDERS, 2002). 

A PCR foi a primeira de uma série de proteínas encontradas na fase aguda 

de uma infecção. Ela se caracteriza por ser uma estrutura homopentamérica, com 

especificidade para a fosfocolina (PCh) que é dependente da ligação com o cálcio. 

Sua expressão é regulada principalmente ao nível transcripcional, sendo a 

interleucina 6 o principal indutor do gene durante a fase aguda. A sua estrutura 

química bem como a dos seus sítios de ligação já foram determinados. A síntese da 

PCR se dá principalmente nos hepatócitos. Existe forte correlação entre a duração e 

a intensidade do estímulo e o número de hepatócitos envolvidos na síntese da PCR. 

O gene humano que a codifica está localizado no braço longo do cromossoma 1. A 

transcrição do seu RNAm é estimulada intensamente pela IL-6. Quando liberada na 

circulação, ela se distribui no compartimento celular, sem que haja seqüestro 

substancial no local da inflamação. A ampla distribuição da PCh em polissacarídeos 

de patógenos e de membranas celulares permite que a PCR reconheça ampla gama 

de alvos patogênicos, bem como membranas celulares danificadas ou necrosadas. 

A PCR ligada a um receptor multivalente pode, eficientemente, iniciar a cascata da 

convertase de C3, por meio da via clássica, e assim cobrir a superfície do receptor 

com fragmentos de complemento com ação opsonisadora. Ela não favorece, 

entretanto, a formação da convertase de C5, o que significa que a ativação do 

complemento iniciada pela PCR não favorece reações inflamatórias agudas com 

lesão de membrana celular. A PCR interage com receptores Fc de células 

fagocíticas, atuando como opsonina. Outras sinalizações iniciadas pela interação 

com receptores Fc de neutrófilos têm ação anti-inflamatória. Em resumo, a principal 

ação da PCR parece ser de defesa do hospedeiro contra patógenos bacterianos e 

de limpeza de material de células necróticas e apoptóticas. Funções adicionais tem 

sido relatadas, que incluem participação na aterogênese, com consequências sobre 

a patogenia da cardiopatia isquêmica (VOLANAKIS, 2001; SZALAI, 2002). 

Estudo realizado na Korea sugere que a PCR e também a procalcitonina – 

outra proteína de fase aguda – poderiam ser úteis no diagnóstico diferencial entre 

tuberculose pulmonar e pneumonia comunitária, já que os seus níveis séricos são 



61 

significativamente menos elevados na primeira, no momento do diagnóstico, em 

relação aos portadores de pneumonia comunitária (KANG et al., 2009). 

Em Botucatu, SP, estudo sobre o comportamento de marcadores da 

resposta inflamatória, avaliados em três momentos do tratamento de portadores de 

tuberculose pulmonar, sugere que a PCR e outros marcadores podem ser usados 

para auxiliar o diagnóstico e na indicação do tratamento de indivíduos com 

baciloscopia negativa, e também como marcadores de resposta ao tratamento 

(PERESI et al., 2008). 

Na Turquia, estudo sobre o ganho no diagnóstico da fibrobroncoscopia, em 

pacientes com suspeita de tuberculose pulmonar e baciloscopia de escarro negativa, 

conclui que aqueles com elevação do nível sérico da PCR têm probabilidade 

estatisticamente significativa de terem o diagnóstico positivo à broncoscopia (ARAZ 

et al., 2008). 

Estudo realizado no Japão, com o objetivo de avaliar níveis de anticorpos 

anti glicolípides da parede do M. tuberculosis (TBGL) e marcadores de resposta 

inflamatória em portadores de tuberculose pulmonar confirmada, observou 

correlação positiva significativa entre TBGL e PCR, e também entre PCR e presença 

de cavitações à radiografia do tórax (MIZUSAWA et al., 2008). 

Em portadores do HIV, a PCR tem sido avaliada como marcador para a 

detecção de tuberculose e para a monitorização da resposta ao tratamento (LAWN 

et al., 2000; LAWN et al., 2001; SARANCHUK et al., 2007). 

Por outro lado, estudo prospectivo avaliou as concentrações séricas da PCR 

em nove pacientes portadores de sarcoidose ativa e em cinco pacientes com doença 

inativa – ambos os grupos com baixos níveis –, comparanda-os com as de 12 

portadores de tuberculose pulmonar, e concluiu que elas podem ter valor como teste 

para o diagnóstico diferencial entre as duas condições (HIND et al., 1987). 

2.3.1.2 Lactato dehidrogenase (LDH) 

A desidrogenase lática é uma enzima envolvida na transferência de 

oxigênio, que catalisa a oxidação do L-lactato a piruvato, no estágio final da cadeia 

metabólica da glicólise anaeróbica. A atividade da LDH está presente em 

praticamente todas as células do organismo e é observada apenas no citoplasma 

celular. Os níveis tissulares são elevados, sendo cerca de 500 vezes superiores aos 
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níveis séricos. Os níveis da LDH no fígado, coração, rins, músculo esquelético e 

pulmão são de 9.000, 25.000, 15.000, 9.000 e 9.500 U/mg, respectivamente. Assim, 

o aumento da enzima tissular, mesmo em pequenas proporções, pode ser 

acompanhado de elevações significativas no nível sérico (DRENT et al., 1996). 

Doenças pulmonares ocasionando elevações de LDH sérica são relatadas 

infrequentemente. Entretanto, várias doenças pulmonares se associam à elevação 

da LDH sérica, tanto em animais experimentais como em humanos. Essas doenças 

têm em comum a ocorrência de lesão celular em sua patogenia. As doenças 

pulmonares que se associam a elevações da LDH são o enfisema pulmonar, a 

bronquite crônica, o pneumotórax, o tromboembolismo pulmonar, as pneumonias 

bacterianas inespecíficas, a tuberculose e várias doenças intersticiais (DRENT et al., 

1996). 

Estudo de lavado broncoalveolar (LBA) de pacientes portadores de 

tuberculose pulmonar e controles evidenciou que a LDH se encontrava elevada no 

líquido do lavado e no soro dos portadores de TB e que havia correlação significativa 

entre esses dois achados (EMAD; REZAIAN, 1999). 

Evidências experimentais existem de que a lesão tissular decorrente da 

infecção pelo M. tuberculosis se acompanha de alteração da permeabilidade e 

elevação da LDH em meio de cultura de células (DOBOS et al., 2000). 

A histoplasmose pulmonar foi associada a níveis elevados da LDH (BUTT et 

al., 2002). 

Registros clínicos de 200 pacientes portadores do HIV, em Madri, foram 

divididos em dois grupos segundo níveis séricos de LDH, a saber, > 460 UI/l, limite 

superior da normalidade no laboratório do hospital, ou < 460 UI/l. Cinquenta 

pacientes ficaram no grupo de LDH normal e 150, no grupo de LDH acima dos 

valores de referência. As doenças mais frequentemente diagnosticadas neste grupo 

foram: tuberculose em 41 casos (27%), pneumonia por P. jirovecii em 31 casos 

(21%), pneumonia bacteriana em 19 (13%) e citomegalovirose disseminada em 14 

(9%). Os autores concluem que a elevação da LDH em portadores do HIV deve ser 

interpretada com cautela em tempos de profilaxia para P. carinii (QUIST; HILL, 

1995). 

A pneumonia por P. jirovecci é associada frequentemente a nível sérico 

elevado de LDH, o que é considerado inespecífico, embora estatisticamente 

associado ao grau de hipoxemia (TASAKA et al., 2007). 
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2.3.1.3 Albumina 

Diferentemente da PCR, que se eleva durante a resposta de fase aguda, a 

concentração de albumina no soro costuma cair nesta fase. O termo proteínas ou 

marcadores negativos de fase aguda foi proposto para as proteínas que exibem este 

comportamento. Há muito tempo permanece a dúvida sobre em que extensão esta 

redução reflete diminuição da síntese hepática ou aumento do catabolismo 

(KUSHNER, 1982). 

Estudos sobre níveis séricos de albumina, em pacientes portadores de 

tuberculose pulmonar, observaram redução dos mesmos, relacionada a febre, 

extensão da doença, perda de peso e baixa reatividade à prova tuberculínica 

(JOHNSON; WAKEFIELD; TURK, 1967; TSAO et al., 1992). 

Outros observaram redução significativa do nível de albumina em portadores 

de TB pulmonar, não relacionada à redução da reatividade à PT (BHAVE et al., 

1989). 

A hipoalbuminemia, associada a medidas antropométricas, é considerada 

marcador de desnutrição em portadores de tuberculose pulmonar (KARYADI et al., 

2000). 

Estudo prospectivo, realizado em Salvador, de coorte de 373 pacientes 

internados com o diagnóstico de tuberculose, mostrou que o nível sérico da 

albumina à admissão foi o principal fator preditivo de mortalidade hospitalar 

(MATOS; LEMOS, 2006). 

Estudo realizado em Seul associou baixos níveis de albumina à ocorrência 

de tuberculose extra-pulmonar (KIM et al., 2009). 

Níveis séricos baixos de albumina foram também associados à ocorrência 

de hepatotoxicidade pelos fármacos usados no tratamento da TB (SINGLA et al., 

2010). 
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3 OBJETIVOS 

3.1 OBJETIVO PRIMÁRIO 

Investigar fatores de risco para TB pulmonar com confirmação bacteriológica 

em Belo Horizonte. 

3.2 OBJETIVOS SECUNDÁRIOS 

• Avaliar marcadores de resposta inflamatória em portadores de TB pulmonar. 

• Descrever as características clínicas, radiológicas e laboratoriais da TB 

pulmonar com confirmação bacteriológica em Belo Horizonte. 

• Determinar a freqüência da TBMR na população estudada. 
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4 CASUÍSTICA E MÉTODOS 

4.1 CONSIDERAÇÕES ÉTICAS 

O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética da Universidade Federal de 

Minas Gerais (UFMG), através do parecer n. 228/03, de 24 de setembro de 2003, e 

pelos Comitês de Ética do Hospital Eduardo de Menezes, em 17 de dezembro de 

2003, da Fundação Hospitalar do Estado de Minas Gerais (FHEMIG), em 28 de 

janeiro de 2004, e da Secretaria Municipal de Saúde de Belo Horizonte (SMSA-BH), 

em 2 de fevereiro de 2004. 

4.2 POPULAÇÃO DO ESTUDO 

O estudo foi realizado na cidade de Belo Horizonte, em pacientes com 

diagnóstico de tuberculose feito em CS, Unidades de Pronto Atendimento (UPAs) e 

hospitais da rede pública, e controles. 

Levantamento prévio, realizado em 2002, em seis dos principais laboratórios 

da rede privada de Belo Horizonte, mostrou 58 baciloscopias positivas naquele ano. 

Se cada duas baciloscopias positivas fossem de um paciente, teríamos 29 casos de 

TB pulmonar, diagnosticados por meio de laboratórios da rede privada em 2002, que 

corresponderiam a 3,7% dos casos notificados naquele ano. Embora reconhecendo 

que este levantamento não tem força de dado epidemiológico, ele permitiu verificar 

que, naquele ano, mais de 95% dos casos de tuberculose bacilífera em Belo 

Horizonte tiveram seu diagnóstico feito em amostras procedentes dos laboratórios 

da rede pública. Considere-se ainda que o tratamento de TB em Belo Horizonte é 

feito na rede pública. Assim sendo, o estudo feito a partir dos casos diagnosticados 

na rede pública pode ser considerado representativo da cidade de Belo Horizonte. 

4.3 DESENHO 

Estudo caso-controle pareado. 
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4.4 CÁLCULO AMOSTRAL 

Com base na prevalência estimada de DM para a cidade de São Paulo, de 

9,7%, e prevendo uma relação caso-controle de 1:1, poder de 80% (erro β = 0,2) e 

nível de significância inferior a 5% (erro α < 0,05), para a detecção de razão de 

chance (OR) de 2,0, a amostra calculada foi de 315 casos e 315 controles, 

totalizando 630 indivíduos (GOLDENBERG; SCHENKMAN; FRANCO, 2003). 

Com base em prevalência DM para a cidade de São Paulo, registrada em 

estudo publicado em 2003, de 9,1%, previsão de relação caso-controle de 1:1, e 

para a detecção de razão de chance de 2,2, a amostra calculada foi de 251 casos e 

251 controles, totalizando 502 indivíduos (GOLDENBERG; SCHENKMAN; FRANCO, 

2003). 

Com base na prevalência estimada de tabagismo para a cidade de Belo 

Horizonte, de 20,4%, para uma relação caso-controle de 1:1, poder de 80% (erro 

β = 20%) e nível de significância inferior a 5% (erro α < 0,05) para a detecção de 

razão de chance de 2,0 ou maior, a amostra calculada foi de 185 casos e 185 

controles, totalizando 370 indivíduos (BRASIL, 2004). 

Optou-se por uma amostra de 250 casos e 250 controles. 

4.5 DEFINIÇÃO DE CASOS E CONTROLES 

Definiu-se como casos pacientes com idade igual ou maior que 18 anos com 

diagnóstico de tuberculose pulmonar feito por meio da baciloscopia de escarro, ou 

seja, pacientes adultos com tuberculose pulmonar positiva, que tivessem radiografia 

de tórax compatível ou fossem posteriormente confirmados por cultura positiva para 

M. tuberculosis. 

Definiu-se como controles pessoas do mesmo sexo e idade igual ± 5 anos, 

procedentes da mesma unidade de saúde do caso ou unidade próxima, podendo ser 

pacientes ou acompanhantes, com história negativa de tosse e produção. Os 

controles foram ambulatoriais quando os casos foram ambulatoriais e hospitalares 

quando os casos foram hospitalares. 

4.6 MÉTODO DE INCLUSÃO DE CASOS E CONTROLES 

Os casos foram localizados a partir dos resultados de baciloscopia positiva 

procedentes dos 13 laboratórios da rede pública de Belo Horizonte, que realizavam 
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baciloscopia de escarro no momento do estudo, a saber: cinco Laboratórios 

Distritais, cinco localizados em UPAs e três hospitalares – dos hospitais Júlia 

Kubitscheck, Eduardo de Menezes e das Clínicas. Os laboratórios referidos foram 

contatados de segunda a sexta-feira, em busca de exames de escarro positivos para 

BAAR. Eles foram autorizados a fornecer simultaneamente, para os Centros de 

Saúde e para a pesquisa, os resultados dos exames de BAAR positivos. 

Os casos foram incluídos entre 05/05/2006 e 17/03/2008. A partir dos 

resultados das baciloscopias, dados de identificação do paciente e de sua 

procedência permitiram a sua localização por meio de contato telefônico com o 

Centro de Saúde (CS) ou com o hospital. Uma visita foi então agendada para o 

mesmo dia do atendimento médico previsto para início do tratamento, quando se 

tratasse de paciente ambulatorial. Nos casos de pacientes que já se encontravam 

em UPA ou internados, a visita foi realizada no mesmo dia do resultado. Pacientes 

cujas consultas fossem necessariamente agendadas para as quartas-feiras, ou cujos 

resultados fossem liberados em UPA ou hospitais nas quartas feiras e fossem 

portanto iniciar tratamento nesse dia, não foram incluídos, já que a leitura da PT e a 

coleta de sangue teriam que ser agendadas para o sábado e a coleta de material no 

laboratório do HC-UFMG não se faz aos sábados, exceto para casos de emergência. 

Foram, portanto, elegíveis como casos os pacientes com BAAR positivo que 

tiveram suas consultas nos postos de saúde agendadas para segunda, terça, quinta 

ou sexta feiras, ou que foram atendidos em unidades de emergência ou internados 

nos hospitais públicos relacionados, naqueles mesmos dias. 

Os pacientes foram informados sobre o estudo e convidados a participar, 

após assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). 
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Inclusão

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

Ida a CS, UPA ou hospital

Localização do paciente

Contato com CS, UPA ou hospital

Baciloscopia +

Contato diário com laboratórios

 

FLUXOGRAMA 1: Inclusão de casos. 
 

Os controles foram selecionados a partir dos casos, e incluídos entre 

05/05/2006 e 31/03/2008, da seguinte maneira: uma vez incluído o caso, buscou-se 

na unidade de saúde pessoa do mesmo sexo e idade (± 5 anos) que poderia ser 

paciente aguardando atendimento, paciente internado ou acompanhante de algum 

outro paciente que não o caso. Investigou-se especificamente a presença de 

sintomas respiratórios: tosse, produção, hemoptise, chieira torácica, dor para 

respirar, dispnéia. Aos que negaram a presença de sintomas respiratórios foi 

explicado o estudo e seu objetivo e feito o convite para participar. Foram incluídos 

aqueles que aceitaram, após leitura e assinatura do TCLE. Familiares dos casos não 

foram aceitos como controles. 
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Inclusão

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

Convite a participar

Ausência de sintomas respiratórios

Investigação da presença de sintomas respiratórios

Pessoa do mesmo sexo, idade (± 5 anos), não aparentado

Unidade de saúde do caso, ou próxima 

 

FLUXOGRAMA 2: Inclusão de controles. 
 

4.7 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO E EXCLUSÃO 

4.7.1 Inclusão de casos 

• Baciloscopia de escarro positiva para BAAR, 

• Rx de tórax com alterações compatíveis com tuberculose ou cultura de 

escarro positiva para M. tuberculosis, 

• idade igual ou superior a 18 anos, 

• não ter iniciado tratamento até a data da primeira entrevista, 

• concordância em participar. 

4.7.2 Exclusão de casos 

• Cultura de escarro positiva para outras micobactérias, 

• cultura de escarro negativa ou não realizada mais ausência de Rx de tórax, 

• cultura de escarro negativa ou não realizada e Rx de tórax normal. 
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4.7.3 Inclusão de controles 

• Feita a partir da inclusão do caso, 

• estar presente na mesma unidade de saúde dos casos, 

• ser do mesmo sexo e idade (± 5 anos) do caso, 

• sem sintomas de tosse ou produção, 

• concordar em participar. 

4.7.4 Exclusão de controles 

• Apresentar sintoma respiratório durante os procedimentos do estudo. 

4.8 MÉTODO DE COLETA DE DADOS 

Aos que concordaram em participar do estudo foi aplicado questionário 

clínico estruturado, contendo dados de identificação, dados clínicos e de exame 

físico (ANEXO A). Foi inoculada a prova tuberculínica (PT) e agendado o retorno 

para leitura da mesma e coleta de sangue. As radiografias de tórax foram solicitadas 

e enviadas ao HC-UFMG, para leitura por dois radiologistas docentes. 

A PT foi lida 72 a 96 horas após a inoculação e a amostra de sangue colhida 

no mesmo momento da leitura. Pacientes ambulatoriais compareceram ao Hospital 

das Clinicas para estes procedimentos. A leitura da PT e a coleta de sangue foram 

realizadas por pessoal da pesquisa, de forma que os pacientes não precisaram 

permanecer no laboratório do HC por período superior a meia hora. Todos usaram 

máscaras cirúrgicas durante os procedimentos. Pacientes internados tiveram coleta 

de sangue e leitura da PT realizadas no leito. Nessa situação o sangue coletado era 

imediatamente levado ao Laboratório do HC-UFMG, devidamente acondicionado em 

caixas com temperatura controlada. Todos os casos foram, portanto, incluídos 

imediatamente antes do início do tratamento e a coleta de sangue e leitura da PT 

foram realizadas até, no máximo, quatro dias após o início da quimioterapia anti-TB. 

Todos os procedimentos do estudo foram realizados por pessoal treinado 

para a pesquisa, com exceção dos exames laboratoriais, relacionados à frente, que 

foram realizados no laboratório do HC-UFMG. Os pesquisadores selecionados eram 

estudantes do quarto e quinto anos do curso de medicina. O treinamento foi feito 

durante um mês e envolveu leitura e aplicação de questionários, discussões sobre 
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biossegurança, aula com assistente social da Secretaria de Estado da Saúde de 

Minas Gerais (SES-MG), sobre a abordagem social do paciente portador de 

tuberculose. Reuniões semanais foram realizadas, durante o período do estudo, 

para identificar dificuldades ao longo do processo. 

A inoculação da PT, pela técnica do PPD, utilizando PPD RT 23, 

padronizado pelo MS e fabricado pelo Statens Seruminstitut da Dinamarca, foi feita 

por enfermeiras com certificação internacional ou supervisionada por elas. A leitura 

foi realizada pelas mesmas enfermeiras ou, eventualmente, por pessoal técnico do 

Laboratório Central do HC-UFMG. 

Os seguintes dados de identificação foram colhidos: nome, idade, sexo, 

naturalidade, procedência (cidade onde mora), estado civil, endereço e telefone. 

A presença de aglomeração domiciliar foi investigada pela relação entre o 

número de pessoas da habitação e o número de cômodos da casa. Foram contados 

todos os cômodos da casa, com exceção de cozinha e banheiro. A relação de 

número de pessoas por número de cômodos maior do que dois foi considerada 

aglomeração domiciliar (STEIN; SKLAROFF, 1952). Este cálculo não pode ser 

aplicado para os pacientes moradores de rua e para os moradores de abrigo. Por 

este motivo esses fora excluídos da análise. 

A escolaridade foi investigada em nove níveis: analfabeto, lê e escreve, 

primeiro grau incompleto, primeiro grau completo, segundo grau incompleto, 

segundo grau completo, superior incompleto, superior completo e pós-graduação. 

Para a classificação sócio-econômica da população estudada foi adotado o 

critério conhecido como Critério de Classificação Econômica Brasil (CCEB), que cria 

uma escala de classificação sócio-econômica por intermédio da atribuição de peso a 

um conjunto de itens de conforto doméstico, além do nível de escolaridade do chefe 

da família. Alguns itens de conforto do lar (aparelho de vídeo-cassete, máquina de 

lavar roupa, geladeira, com ou sem freezer, e aspirador de pó) recebem uma 

pontuação independentemente da quantidade possuída; outros (automóvel, 

televisão em cores, banheiro, empregada mensalista e rádio) recebem pontuações 

crescentes dependendo do número de unidades. Da mesma forma, o grau de 

escolaridade do chefe da família recebe uma pontuação. Neste estudo, a 

escolaridade foi considerada aquela informada pelo paciente, considerando que 

todos eram maiores de 18 anos. Os níveis de escolaridade foram reclassificados em 

cinco extratos. A classificação sócio-econômica é apresentada por meio de sete 
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classes, denominadas A1, A2, B1, B2, C, D, E, correspondendo, respectivamente, a 

uma pontuação determinada (ABEP, 2007; PEREIRA, 2004). 

Para a análise, final a classificação sócio-econômica foi estratificada em dois 

nívies, a saber: classes A, B e C, e classes D e E. 

Os valores de pontuação usados, de acordo com o CCEB baseado em 

escolaridade de posse de itens, são explicitados no ANEXO D. 

O início dos sintomas foi relatado em semanas. 

Foi investigada a presença de manifestações respiratórias – tosse, produção 

mucosa, produção serosa, produção purulenta, chieira torácica, hemoptise, dor 

torácica pleurítica, dor torácica traqueobrônquica, qualquer outra dor torácica e 

dispnéia – e de manifestações sistêmicas – febre, fadiga/mal-estar, inapetência, suor 

noturno, artralgia/mialgia, emagrecimento e calafrios. 

Para a investigação de história de infecções sexualmente transmissíveis 

(IST), os pacientes foram inquiridos com os nomes médicos e populares das 

seguintes doenças: blenorragia, sífilis, linfogranuloma venéreo, cancro mole, 

condiloma, herpes genital, HIV/AIDS e “outras”. As respostas positivas foram 

transformadas em uma única variável, história positiva de IST. 

A presença de tabagismo atual ou prévio foi classificada em três categorias: 

não fumantes, fumantes prévios, fumantes atuais. Pacientes que relataram ter 

cessado o tabagismo há menos de um ano foram considerados fumantes atuais. A 

quantificação do tabagismo em anos-maço foi feita para os fumantes, atuais e 

prévios. Para a análise dos fatores de risco os fumantes foram descritos como 

fumantes atuais ou não fumantes. 

A presença de alcoolismo foi investigada usando-se o questionário CAGE, 

validado para a língua portuguesa. A sigla CAGE é um acrônimo das quatro 

questões utilizadas, em língua inglesa (Cut, Annoyed, Guilty, Eye-opener). Ao 

paciente que respondeu afirmativamente ter consumido alguma bebida alcoólica nos 

dois anos anteriores, foram aplicadas as quatro questões do questionário, conforme 

o quadro abaixo. Duas respostas afirmativas significaram CAGE positivo, ou seja, 

presença de alcoolismo (EWING, 1984; BUSH et al., 1987; AMARAL; 

MALBERGIER, 2004). 
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QUADRO 1: Questões do questionário CAGE. 

1. Alguma vez sentiu que deveria diminuir a quantidade ou parar de beber? 
2. Já se sentiu incomodado quando as pessoas criticam ou criticaram seu modo de beber? 
3. Costuma ou costumava beber de manhã para diminuir o nervosismo ou a ressaca? 
4. Sente-se culpado pela maneira com que costuma beber? 
Fonte: AMARAL; MALBERGIER, 2004. 

O uso de drogas foi investigado perguntando-se diretamente ao paciente se 

usa ou já usou em algum momento da vida alguma droga ilícita. Os pacientes que 

responderam sim a esta pergunta foram inquiridos sobre quais as drogas usadas. A 

variável analisada foi uso de drogas. 

A presença de DM foi pesquisada por meio de determinação da glicemia de 

jejum. História de diagnóstico médico, uso de insulina ou de hipoglicemiante oral, e 

história familiar de DM em pai ou mãe foram também investigados. 

História de hepatite prévia ou de transfusão sanguínea foi perguntada. 

A exposição à sílica foi investigada, perguntando-se se e por quanto tempo 

trabalhou em pedreira, lapidação, garimpo, mineração, jateamento de areia, 

fabricação de louça sanitária, metalurgia com exposição à poeira mineral, abertura 

de túneis em construção pesada, fabricação de tijolos refratários, ou qualquer outra 

ocupação com exposição à poeira mineral. 

A exposição à fumaça decorrente de queima de biomassa foi investigada, 

perguntando-se se e por quanto tempo residiu em casa com fogão a lenha, dentro 

ou fora de casa. A variável analisada foi presença de fogão a lenha dentro de casa. 

História familiar de TB foi investigada, perguntando-se especificamente por 

história de TB em pais, tios, irmãos e avós. 

A história de contato com pessoa portadora de TB nos dois anos anteriores 

foi investigada, perguntando-se por contato familiar, profissional, social ou hospitalar. 

A vacinação prévia com BCG foi investigada no questionário e por meio da 

verificação da presença de cicatriz no braço direito. 

Os seguintes dados foram colhidos no exame físico: freqüência cardíaca, 

freqüência respiratória, peso, estatura, temperatura axilar, pressão arterial. 

O índice de massa corporal (IMC) foi calculado, utilizando-se a fórmula 

peso/altura2. 

A saturação da hemoglobina foi pesquisada, utilizando-se um oxímetro 

digital da marca NONIN. 
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As seguintes alterações foram pesquisadas no exame físico geral: alteração 

do estado de consciência, rigidez nucal como indicador de irritação meníngea. 

As radiografias de tórax dos pacientes casos foram requisitadas para 

avaliação independente por dois radiologistas docentes do HC-UFMG. Os laudos 

radiológicos foram categorizados conforme o PNCT em: unilateral não cavitária, 

bilateral não cavitária, unilateral cavitária, bilateral cavitária. Não foram verificadas 

discordâncias, dentro deste padrão de classificação. A descrição detalhada das 

radiografias dos casos foi objeto de dissertação de mestrado de um dos radiologistas 

(VIEIRA, 2009). 

A prova tuberculínica (PT) foi realizada pela inoculação intradérmica no terço 

medial da face ventral do antebraço esquerdo de 0,1 ml da solução de PPD RT 23 

(2 UT). A solução de PPD foi conservada à temperatura de +2 a +8°C na farmácia 

do HC-UFMG e transportada em caixas apropriadas, com controle de temperatura. A 

leitura do diâmetro transverso da enduração formada foi feita 72 a 96 horas após, 

com o auxílio de caneta e régua padronizadas e o resultado foi anotado em mm. 

Uma cópia do resultado foi entregue ao paciente. Todo o material para aplicação e 

leitura do teste tuberculínico foi fornecido pelo Setor de Imunobiológicos da SES-

MG. Treinamento para lidar com reações adversas e eventos relacionados ao teste 

tuberculínico foi dado pelo mesmo setor aos participantes da pesquisa. Os 

resultados foram assim considerados: reator forte (induração ≥ 10 mm), reator fraco 

(induração de 5-9 mm) ou não reator (induração de 0-4 mm), conforme as diretrizes 

nacionais para a tuberculose (SBPT, 2004). 

Os seguintes exames sorológicos foram realizados: HIV, HbsAg, anti-HBc 

IgG, anti-HBc IgM, anti-HCV. 

Proteína C reativa quantitativa, glicose, creatinina, albumina, ASAT, ALAT, 

FA e LDH foram dosadas pelo método de lâminas VITROS (Ortho-Clinical Diagnosis, 

Johnson & Johnson, Rochester, EUA). 

O diagnóstico de DM é firmado pela presença de duas glicemias com valor 

superior a 125 mg%, o que não foi feito neste estudo por dificuldades logísticas. 

Entretanto a American Diabetes Association (ADA) recomenda como screening para 

DM a realização de uma glicemia de jejum, que é considerada alterada se ≥ 126 

mg/dl, conforme aqui realizado (U.S. PREVENTIVE SERVICES TASK FORCE, 

2003). 
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A pesquisa de anticorpos anti-HIV-1 e 2 foi feita por Imunoensaio Enzimático 

por Micropartículas – MEIA (Abbot Axsym System®, Wiesbaden, Alemanha) – e, 

quando positiva, confirmada pelo método Western Blot, conforme recomendação do 

MS. 

As pesquisas de HbsAg, anti-HBc IgM e anti-HBc total foram realizadas pelo 

IMMULITE 2000 Analyzer (DPC® - Diagnostic Products Corporation, Los Angeles, 

EUA). 

O hemograma foi realizado em equipamento da Symex XE 2100 (Symex 

Corporation, Kobe, Japão). 

4.8.1 Pesquisa bibliográfica 

O levantamento bibliográfico foi realizado nas bases de dados Lilacs 

(Literatura Latino Americana e do Caribe em Ciências da Saúde), Medline interface 

PubMed e em documentos da OMS. Os termos pesquisados foram tuberculose e: 

epidemiologia, fatores de risco, alcoolismo, DM, tabagismo, fatores sócio-

econômicos, aglomeração, sílica, fumaça, hepatites, HIV. Foram incluídas 

publicações nos idiomas português, espanhol, inglês e francês. 

As citações do texto foram indicadas pelo sistema autor-data e as 

referências foram organizadas ao final do trabalho, em ordem alfabética,de acordo 

com as normas preconizadas pela Associação Brasileira de Normas Técnicas 

(FRANÇA; VASCONCELLOS, 2008) 

4.8.2 Análise estatística 

A organização e a análise do banco de dados foram feitas utilizando se o 

programa SPSS 13.0 Inc. 

As medidas descritivas são apresentadas em tabelas com a média, 

mediana, mínimo (mín), máximo (máx) e desvio padrão (d.p.). 

Como se trata de um estudo do tipo caso-controle pareado, as análises 

univariadas foram realizadas utilizando-se o teste de McNemar para variáveis 

categóricas e Wilcoxon para variáveis contínuas. Para a análise multivariada utilizou-

se a Regressão Logística Condicional (JOHNSON; BHATTACHARYYA, 1986; 

EVERITT, 1989; CONOVER, 1980; HOSMER; LEMESHOW, 2000). 
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Foi utilizado o teste de McNemar com o objetivo de comparar o grupo caso 

com o grupo controle em relação a cada uma das variáveis categóricas. Este teste 

tem como objetivo testar a homogeneidade dos totais marginais. Ou seja, avaliar se 

os totais da linha são iguais aos correspondentes totais da coluna. 

TABELA 9: Avaliação comparativa entre o grupo caso (linhas) e o grupo controle 
(colunas). 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total 
+ - 

+ A B a + b 
- C D c + d 

Total a + c b + d n 
 

Considerando a tabela acima, seria testar se: a + b = a + c  ou  b + d = c + d. 

Desde que o valor a e o valor d estão nos dois lados da equação, isto 

implica que o teste avalia se b = c. 

Já a Regressão Logística Condicional foi utilizada com o objetivo de 

identificar os fatores de risco para tuberculose pulmonar de forma conjunta. O 

método de seleção utilizado foi o stepwise. No caso da Regressão Logística 

Condicional, a avaliação da qualidade do modelo é realizada apenas pela 

determinação dos resíduos de Pearson, com o objetivo de identificar possíveis 

outliers. Ou seja, unidades amostrais cujo ajuste do modelo não foi adequado, 

gerando altos valores residuais (superior a 3). 

Todos os resultados foram considerados significativos para uma 

probabilidade de significância inferior a 5% (p < 0,05). Tendo, portanto, pelo menos 

95% de confiança nas conclusões apresentadas. 

O comportamento dos marcadores de resposta inflamatória PCR 

quantitativa, LDH e albumina foi avaliado por meio do teste de Wilcoxon para 

amostras pareadas de distribuição não normal. 

4.8.3 Análise estatística pelo método de análise de dados multidimensionais 

Uma segunda metodologia de análise foi adotada neste estudo – a análise 

de dados multidimensionais – adotada pela escola francesa (BENZÉCRI et al., 1982) 

e defendida por estatísticos pesquisadores para situações de grande número de 
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respostas medidas e de observações realizadas (SAMPAIO, 1993). Esta análise 

admite que um número expressivo de variáveis possa ser examinado 

simultaneamente e, conseqüentemente, permite a investigação de possíveis 

relações entre elas. Além disso, esta técnica permite a verificação de agrupamentos 

prováveis de fatores associados à variável principal. As possíveis relações entre as 

variáveis são verificadas por meio de uma abordagem descritiva, baseada em 

observações gráficas que permitem examinar o comportamento de cada variável em 

relação às demais. 

No processo de análise multidimensional investigam-se os três primeiros 

eixos que correspondem aos três primeiros componentes principais. O principal eixo 

fatorial é aquele que, ao projetar a nuvem de pontos observados sobre ele, melhor 

conserva, em média, a distância entre pares de pontos, sendo este o eixo que 

contém o maior valor de inércia. Outros eixos vão se definindo seqüencialmente, 

condicionados à definição dos eixos anteriores correlacionados entre si. Havendo p 

variáveis, haverá um espaço p-dimensional com p eixos principais, cada um deles 

correspondendo a um componente (ASENSIO, 1989). 

Na análise multidimensional de correspondência múltipla, cada variável é 

representada por suas possíveis respostas. Como exemplo, para a variável 

tabagismo atual existem as respostas “sim” e “não” que obrigatoriamente serão 

antagônicas. Para avaliar a associação de tabagismo com outra variável, basta 

verificar como suas respostas estão localizadas em relação às respostas “tabagismo 

sim” e “tabagismo não”. Nas representações gráficas, as associações podem ser 

observadas pela distância das posições das variáveis nos quadrantes, onde apenas 

a proximidade entre variáveis aponta associações. Duas variáveis no mesmo diedro 

estão associadas quanto mais próximas estiverem e, por conseguinte, quanto mais 

distantes estiverem, mais fraca é a associação. 

O número de observações obtido para uma determinada variável é fator 

determinante para a decisão de incluí-la na análise multivariada de correspondência 

múltipla. É necessário grande número de observações para que uma variável possa 

experimentar uma variação tal que seu efeito seja detectado. Variáveis com classes 

pouco representadas apresentam má distribuição ao serem submetidas a essa 

análise. Assim, ao se tentar considerar uma variável com reduzido número de 

observações provocar-se-ia uma distorção na distância entre os pares de pontos 

projetados e a variável problema, o que levaria à redução da inércia. Os pontos 
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estudados no espaço p-dimensional possuem uma inércia total e os três eixos 

principais são, geralmente, investigados seqüencialmente. Juntos devem, 

idealmente, somar 70% ou mais de inércia (SAMPAIO, 1993). 

Neste estudo houve grande número de variáveis observadas e grande 

número de observações. Muitas variáveis foram consideradas fatores de risco, com 

base nas informações da literatura e outras poderiam ser chamadas marcadores 

clínicos e laboratoriais. A utilização da análise multivariada de correspondência 

múltipla permitiu avaliar a relação entre o conjunto de variáveis – fatores de risco e 

marcadores – na busca de associações com a ocorrência da variável principal – 

tuberculose pulmonar. A aplicação clínica desta análise poderá ser de grande 

utilidade para valorização de parâmetros de diagnóstico da doença. Este método foi 

usado em estudo recente sobre fatores de risco de tuberculose em população 

indígena equatoriana (ROMERO-SANDOVAL et al., 2007). 

Na tentativa de se obter uma inércia satisfatória para este tipo de análise, a 

impropriedade de algumas variáveis precisou ser descoberta por meio da realização 

de várias análises, que permitiram conhecer os diferentes resultados obtidos pela 

mudança do espaço p-dimensional e atingir uma inércia próxima do ideal esperado. 

O programa computacional empregado para a análise de correspondência 

múltipla foi o InfoStat da Universidade de Córdoba, Argentina. InfoStat em um 

programa estatístico desenvolvido em ambiente Windows, que oferece conexão 

avançada para a manipulação de banco de dados em planilha eletrônica. Possui 

ferramentas relacionadas a objetos de várias áreas (genética, controle de qualidade, 

epidemiologia) capazes de desenvolver análises específicas de dados, editar 

fórmulas, classificar e categorizar variáveis e gerar variáveis aleatórias mediante 

ensaios de simulação. Permite também transferência de resultados gráficos de 

aplicações para o Windows. 
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5 RESULTADOS 

5.1 CARACTERIZAÇÃO DA AMOSTRA E ANÁLISES UNIVARIADAS DOS 
FATORES DE RISCO 

Foram avaliados 269 casos dos quais 17 (6,3%) não compareceram para ler 

a PT e colher a amostra de sangue. 

Duzentos e cinqüenta e dois casos e 252 controles compareceram para 

exames e PT. Doze casos (4,8%) foram excluídos, inicialmente, bem como seus 

controles: oito porque tiveram culturas positivas para micobactéria não tuberculosa 

(MNTB), dois porque não tinham cultura nem radiografia de tórax e dois porque 

tiveram cultura para micobactéria negativa e não tinham radiografia de tórax. Outros 

16 pares foram excluídos no momento da análise por falta de informação, totalizando 

28 pares excluídos (11,11%). 

Foram incluídos na análise, portanto, 224 casos e 224 controles: 158 casos 

que tiveram bacteriologia e cultura positiva para M. tuberculosis e 66 casos que 

tiveram bacteriologia de escarro positiva e radiografia de tórax com alterações 

sugestivas de tuberculose pulmonar, cujas culturas de escarro não foram realizadas, 

foram contaminadas ou foram negativas (Fluxograma 1 e TAB. 10 e 11). 

 

FLUXOGRAMA 3: Processo de inclusão dos casos. 
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TABELA 10: Casos excluídos e critérios para exclusão 

Critério de exclusão n 
Cultura positiva para MNTB 4 
Cultura com resultado M. sp* 4 
Cultura negativa + sem radiografia de tórax 2 
Cultura não realizada e sem radiografia de tórax 2 
Falta de informação 16 

Total 28 
Legenda: (*) Segundo o laboratório da Fundação Ezequiel Dias (FUNED) a probabilidade maior é de 

que sejam MNTB. 

TABELA 11: Casos incluídos segundo informações de cultura*. 

Cultura n % 
Positiva 158 70,5 
Não realizada 52 23,2 
Contaminada 4 1,8 
Negativa 10 4,5 

Total 224 100 
Legenda: (*) Os que não tinham cultura tinham, além da bacteriologia de escarro, radiografia de 

tórax sugestiva. 

Entre maio de 2006 e março de 2008, 956 casos de tuberculose pulmonar, 

com baciloscopia de escarro positiva, foram notificados na cidade de Belo Horizonte 

(BELO HORIZONTE, 2010). 

Caso tivessem todos sido notificados no período em que foram incluídos no 

estudo, os 224 casos aqui analisados representariam 23,38% deste total. 

Dos 224 casos, 184 (82,1%) eram procedentes da cidade de Belo Horizonte, 

32 (14,3%), da região metropolitana, sete (3,1%), do interior do estado e um (0,5%), 

de outro estado. No grupo controle, 187 (83,5%) procederam da capital, 25 (11,1%), 

da região metropolitana, 10 (4,5%), do interior do estado e dois (0,9%), de outro 

estado. 

Com relação à naturalidade, 99 casos (44,2%) e 92 controles (41,1%) 

nasceram em Belo Horizonte, 11 casos (4,9%) e 13 controles (5,8%), na região 

metropolitana, 84 casos (37,5%) e 94 controles (42,0%), no interior do estado de 

Minas Gerais, e 29 casos (12,9%) e 25 controles 11,1%, fora do estado de Minas 

Gerais. Todos os sujeitos do estudo eram brasileiros, com exceção de um paciente 

caso, nascido no Peru. A distribuição da procedência e da naturalidade de casos e 

controles está mostrada na TAB. 12. 
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TABELA 12: Distribuição de casos e controles segundo procedência e 
naturalidade. 

 
Procedência Naturalidade 

Casos (%) Controles (%) Casos (%) Controles (%) 
Belo Horizonte 184 (82,1) 187 (83,5) 99 (44,2) 92 (41,1) 
Região Metropolitana 32 (14,3) 25 (11,1) 11 (4,9) 13 (5,8) 
Interior do estado 7 (3,1) 10 (4,5) 84 (37,5) 94 (42,0) 
Outros estados 1 (0,5) 2 (0,9) 29 (12,9) 25 (11,1) 
Outro país - - 1* (0,5) - 

Total 224 224 224 224 
Legenda: (*) Paciente natural da cidade de Pisa, no Peru. 

Com relação ao local em que foram avaliados, 131casos (58,5%) e 134 

controles (59,8%) o foram em Centros de Saúde, 77 (34,4%) casos e 74 (33,1%) 

controles, em hospitais, 15 (6,7%) e 15 (6,7%) controles, em UPAs e um caso (0,4%) 

e um controle no Posto de Atendimento Médico (PAM) da Sagrada Família. Estes 

dados estão na TAB 13. 

Foram, assim, 132 casos (58,9%) ambulatoriais e 92 (41,1%) procedentes 

de unidades hospitalares ou de UPAs. 

TABELA 13: Caracterização dos grupos segundo o local de avaliação. 

Local de avaliação 
Casos Controles 

n % n % 
Centro de Saúde 131 58,5 134 59,8 
Hospitais 77 34,4 74 33,1 
UPA 15 6,7 15 6,7 
PAM 1 0,4 1 0,4 

Total 224 100,0 224 100,0 
 

Quando distribuídos segundo a região de Belo Horizonte onde foram 

avaliados, 14 casos (6,2%) e 15 controles (6,7%) o foram na região do Barreiro, 25 

casos (11,2%) e 25 controles (11,2%), na região Centro-Sul, 17 casos (7,6%) e 17 

controles (7,6%), na região Leste, 11 casos (4,9%) e 12 controles (5,4%), na região 

Nordeste, 20 casos (8,9%) e 20 controles (8,9%), na região Noroeste, 15 casos 

(6,7%) e 15 controles (6,7%), na Norte, 15 casos (6,7%) e 15 controles (6,7%), na 

Oeste, oito (3,6%) casos e nove controles (4,0%), na região da Pampulha, 22 casos 

(9,8%) e 22 controles (9,8%), na região de Venda Nova (TAB. 14). 
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Os 77 casos (34,4%) e 74 controles (33,0%) hospitalares não foram 

alocados por região. 

TABELA 14: Caracterização de casos e controles segundo região de Belo 
Horizonte onde foram avaliados. 

Estado civil 
Grupo 

Caso Controle 
n % n % 

Barreiro 14 6,2 15 6,7 
Centro-Sul 25 11,2 25 11,2 
Leste 17 7,6 17 7,6 
Nordeste 11 4,9 12 5,4 
Noroeste 20 8,9 20 8,9 
Norte 15 6,7 15 6,7 
Oeste 15 6,7 15 6,7 
Pampulha 8 3,6 9 4,0 
Venda Nova 22 9,8 22 9,8 
Hospitais 77 34,4 74 33,0 

Total 224 100,0 224 100,0 
 

A distribuição de casos e controles, baseada no Código de Endereçamento 

Postal (CEP) das residências – com exceção daqueles que não tinham endereço 

residencial (n = 10) –, está apresentada em mapa da cidade de Belo Horizonte na 

FIG. 1. 
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FIGURA 1: Distribuição espacial das ocorrências de tuberculose em casos e 
controles. Belo Horizonte, 2006-2008. 

Fonte: Dados da pesquisa. 

A concentração de casos baseada no CEP das residências – com exceção 

daqueles que não tinham endereço residencial (n = 10) –, está apresentada em 

mapa da cidade de Belo Horizonte na FIG. 2. 
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FIGURA 2: Distribuição espacial dos casos de tuberculose em Belo Horizonte, 
por regional. Belo Horizonte, 2007-2008. 

Fonte: Dados da pesquisa. 

Com relação à distribuição por sexo, observou-se que 150 casos (67,0%) 

eram do sexo masculino. A idade dos casos variou entre 18 e 83 anos, com média 

de 39,3 ± 13,0 e mediana de 39,0. A idade dos controles variou entre 19 e 82 anos, 

com média de 39,5 ± 12,9 e mediana de 39,0. 

A distribuição por faixa etária e sexo mostrou que 86,5% (64) dos casos do 

sexo feminino e 78,0% (117) dos casos do sexo masculino ocorreram entre 18 e 49 

anos. Ao todo, 80,8% (181) dos casos ocorreram abaixo de 50 anos de idade. 
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A análise comparativa de casos e controles quanto à idade está mostrada na 

TAB 15. 

TABELA 15: Análise comparativa entre os grupos caso e controle quanto a sexo e 
faixa etária. 

Sexo Grupo caso 
Grupo controle 

Total p 18 a 33 anos 34 a 49 anos 50 anos ou + 
n % N % n % 

Masculino 

18 a 33 anos 45 30,0 5 ,3 0 0,0 50 

0,352 
34 a 49 anos 6 4,0 55 6,7 6 4,0 67 
50 anos ou + 0 0,0 2 ,3 31 20,7 33 

Total 51 62 37 150 

Feminino 

18 a 33 anos 28 37,8 3 4,1 0 0,0 31 

0,931 
34 a 49 anos 3 4,1 26 35,1 4 5,4 33 
50 anos ou + 0 0,0 3 4,1 7 9,5 10 

Total 31 32 11 74 
Nota: a probabilidade de significância refere-se ao teste de McNemar. 

Com relação ao estado civil, 99 casos (44,2%) e 71 controles (31,7%) eram 

solteiros, 72 casos (32,2%) e 116 controles (51,8%), casados, 28 casos (12,5%) e 13 

controles (5,8%), separados, cinco casos (2,2%) e 12 controles (5,3%), divorciados, 

sete casos (3,1%) e seis controles (2,7%), viúvos, e 13 casos (5,8%) e seis controles 

(2,7%) pertenciam a outra categoria ou não informaram. Estes dados estão 

apresentados na TAB. 16. 

TABELA 16: Distribuição de casos e controles segundo estado civil. 

Estado civil 
Grupo 

Caso Controle 
n % n % 

Solteiro 99 44,2 71 31,7 
Casado 72 32,2 116 51,8 
Separado 28 12,5 13 5,8 
Divorciado 5 2,2 12 5,3 
Viúvo  7 3,1 6 2,7 
Outro 13 5,8 6 2,7 

Total 224 100,0 224 100,0 
 

Quando estratificados em duas categorias, os dados sobre o estado civil 

mostraram que 72 casos (32,3%) e 116 (51,8%) controles eram casados e 152 

casos (67,8%) e 108 controles (48,2%), não casados. A análise comparativa dos 
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grupos com relação a ser ou não casado mostrou que a diferença foi significativa, 

com OR = 2,57 (1,66 - 3,98) p < 0,001, o que significa que um paciente do grupo 

caso tem 2,57 vezes mais chance de ser não casado do que um indivíduo do grupo 

controle (TAB. 17). 

TABELA 17: Análise comparativa entre os grupos caso e controle quanto ao 
estado civil. 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Não casado Casado 
n % n % 

Não casado 80 35,7 72 32,1 152 
Casado 28 12,5 44 19,6 72 

Total 108 116 224 
Nota: p < 0,001  teste de McNemar / Odds Ratio  2,57 (1,66 - 3,98). 

Com relação ao tipo de moradia, 163 casos (72,8%) e 181 controles (80,8%) 

residiam em casas, 40 casos (17,9%) e 17 controles (7,6%), em barracos, e 15 

casos (6,7%) e 26 controles (11,6%), em apartamentos. Quatro casos (1,8%) 

relataram morar em um cômodo e um (0,4%), em prisão (TAB. 18). 

TABELA 18: Caracterização de casos e controles quanto ao tipo de moradia. 

Moradia 
Grupo 

Caso Controle 
n % n % 

Casa  163 72,8 181 80,8 
Barraco 40 17,9 17 7,6 
Apartamento 15 6,7 26 11,6 
Quarto/Cômodo 4 1,8 0 0,0 
Prisão 1 0,4 0 0,0 
Outro 1 0,4 0 0,0 

Total 224 100,0 224 100,0 
 

Com relação à escolaridade, 22 casos (9,8%) e 9 controles (4,0%) eram 

analfabetos, sete casos (3,1%) e três controles (1,3%) informaram ler e escrever, 

109 casos (48,7%) e 87 controles (38,8%) tinham primeiro grau incompleto, 26 casos 

(11,6%) e 27 controles (12,1%), primeiro grau completo, 22 casos (9,8%) e 27 

controles (12,1%), segundo grau incompleto, 32 casos (14,3%) e 54 controles 

(24,1%), segundo grau completo, cinco casos (2,2%) e 10 controles (4,5%), superior 
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incompleto, cinco controles (2,2%), superior completo, um caso (0,5%) e dois 

controles (0,9%), pós-graduação. Estes dados estão apresentados na TAB. 19. 

TABELA 19: Caracterização de casos e controles quanto à escolaridade 

Escolaridade 
Grupo 

Caso Controle 
n % n % 

Analfabeto 22 9,8 9 4,0 
Lê e escreve 7 3,1 3 1,3 
1º grau incompleto 109 48,7 87 38,8 
1º grau completo 26 11,6 27 12,1 
2º grau incompleto 22 9,8 27 12,1 
2º grau completo 32 14,3 54 24,1 
Superior incompleto 5 2,2 10 4,5 
Superior completo 0 0,0 5 2,2 
Pós-graduação 1 0,5 2 0,9 

Total 224 100,0 224 100,0 
 

Quando estratificados os dados sobre escolaridade, 86 casos (38,4%) e 125 

controles (55,9%) tinham primeiro grau completo, enquanto 138 casos (61,6%) e 99 

controles (44,8%), não. Esta diferença foi significativa, com OR = 2,44 (1,56 - 3,83) e 

p < 0,001 (TAB. 20). 

TABELA 20: Distribuição de casos e controles segundo escolaridade em 
categorias. 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Sem 1º grau completo Com 1º grau completo 
n % n % 

Sem 1º grau completo 72 32,1 66 29,5 138 
Com 1º grau completo 27 12,1 59 26,3 86 

Total 99 125 224 
Nota:  p < 0,001  teste de McNemar / Odds Ratio  2,44 (1,56 - 3,83). 

A classificação socioeconômica mostrou que dois casos (0,9%) e um 

controle (0,5%) pertenciam à classe A, três casos (1,3%) e cinco controles (2,2%), à 

classe B1, 10 casos (4,5%) e 20 controles (8,9%), à classe B2, 69 casos (30,8%) e 

109 controles (48,7%), à classe C, 115 casos (51,3%) e 80 controles (35,7%), à 

classe D, 25 casos (11,2%) e nove controles (4,0%), à classe E. Esses dados estão 

na TAB. 21. 
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TABELA 21: Caracterização de casos e controles quanto à classificação sócio-
econômica. 

Classe 
Grupo 

Caso Controle 
n % n % 

A2 2 0,9 1 0,5 
B1 3 1,3 5 2,2 
B2 10 4,5 20 8,9 
C 69 30,8 109 48,7 
D 115 51,3 80 35,7 
E 25 11,2 9 4,0 

Total 224 100,0 224 100,0 
 

Quando a classificação sócio-econômica pelo Critério Brasil foi reorganizada 

em duas categorias, sua distribuição evidenciou que 140 casos (62,5%) e 89 

controles (39,7%) pertenciam às classes D e E, 84 casos (37,5%) e 135 controles 

(60,3%) pertenciam às classes A, B e C. A classificação sócio-econômica se 

apresentou como fator de diferenciação entre os dois grupos, sendo que um 

paciente do grupo caso tem 2,59 vezes a chance de pertencer às classes D ou E. 

Estes dados estão mostrados na TAB. 22. 

TABELA 22: Análise comparativa dos grupos caso e controle quanto à classe 
sócio-econômica. 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Classes D ou E Classes A, B ou C 
n % n % 

Classes D ou E 57 25,4 83 37,1 140 
Classes A, B ou C 32 14,3 52 23,2 84 

Total 89 135 224 
Nota: p < 0,001  teste de McNemar / Odds Ratio  2,59 (1,73 - 3,90). 

A presença de aglomeração domiciliar foi observada em 27 casos (12,0%) e 

12 controles (5,3%). A diferença entre a presença de aglomeração domiciliar para 

casos e controles foi significativa, com OR = 2,67 (1,24 - 5,74), p = 0,014 (TAB. 23). 
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TABELA 23: Análise comparativa dos grupos caso e controle quanto à presença 
de aglomeração domiciliar. 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Aglomeração presente Aglomeração ausente 
n % n % 

Aglomeração presente 3 1,3 24 10,7 27 
Aglomeração ausente 9 4,0 188 83,9 197 

Total 12 212 224 
Nota: p = 0,014  teste de McNemar / Odds Ratio  2,67 (1,24 - 5,74). 

A caracterização dos grupos em relação à ocorrência de infecções 

sexualmente transmissíveis mostra que houve 73 relatos no grupo caso e 63 no 

grupo controle, e que nos dois grupos a infecção mais frequente foi a gonorréia, com 

aproximadamente 16% de ocorrência em cada um dos grupos. As demais infecções 

tiveram ocorrência inferior a 5% (TAB. 24). 

TABELA 24: Caracterização de casos e controles quanto aos tipos de infecções 
sexualmente transmissíveis (IST). 

IST 
Grupo 

Caso Controle 
n % n % 

Gonorréia 35 15,6 36 16,1 
Sífilis 8 3,6 6 2,7 
Linfogranuloma 6 2,7 2 0,9 
Cancro mole 11 4,9 6 2,7 
Condiloma 7 3,1 6 2,7 
Herpes genital 5 2,2 3 1,3 
HIV/AIDS 1 0,4 4 1,8 

Total 73 32,5 63 28,2 
 

A comparação entre os dois grupos em relação à ocorrência de qualquer IST 

não mostrou diferença significativa (TAB. 25). 

TABELA 25: Análise comparativa dos grupos caso e controle quanto à história de 
infecções sexualmente transmissíveis (IST). 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Sem história de IST Com história de IST 
n % n % 

Com história de IST 141 62,9 29 12,9 170 
Sem história de IST 34 15,2 20 8,9 54 

Total 175 49 224 
Nota: p < 0,615  teste de McNemar / Odds Ratio  1,17 (0,71 - 1,92). 
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Foram identificadas diferenças significativas entre os dois grupos no que se 

refere ao hábito atual de fumar, sendo que um fumante atual tem maior risco de 

pertencer ao grupo caso do que ao grupo controle, com OR = 5,63 (3,31 - 9,75), 

p < 0,001. Além disso, foi identificada também influência significativa do histórico de 

tabagismo, sendo que uma pessoa que já fumou ou fuma atualmente tem 2,56 

vezes mais chance de ser do grupo caso do que do grupo controle (TAB. 26 e 27). 

TABELA 26: Análise comparativa dos grupos caso e controle quanto à presença 
de tabagismo atual. 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Fumante Não-fumante 
n % n % 

Fumante 38 17,0 90 40,2 128 
Não fumante 16 7,1 80 35,7 96 

Total 54 170 224 
Nota: p < 0,001  teste de McNemar / Odds Ratio  5,63 (3,31 - 9,75). 

TABELA 27: Análise comparativa dos grupos caso e controle quanto à presença 
de tabagismo 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Fumante Não fumante 
n % n % 

Fumante 96 42,9 69 30,8 165 
Não fumante 27 12,1 32 14,3 131 

Total 123 101 224 
Nota: p < 0,001  teste de McNemar / Odds Ratio  2,56 (1,64 - 3,99). 

Dos 164 casos e os 117 controles que relataram tabagismo em qualquer 

época, a quantificação do tabagismo foi de média de 20,71 ± 23,01 e 15,61 ± 16,62 

anos-maço, e mediana de 15,0 e 10,0 anos-maço, respectivamente (TAB. 28). 

TABELA 28: Caracterização dos grupos caso e controle quanto à presença de 
tabagismo e carga tabágica em anos-maço. 

Tabagismo n (%) 
Anos-maço 

Média(s) Mediana 
Casos 164 (6,6%) 20,71 (23,01) 15,0 
Controles 117 (26,1%) 15,61 (16,62) 10,0 
Não expostos 160 (37,5%)   
Sem informação 7(1,6%)   

Total 448   
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O alcoolismo também mostrou ser um fator de risco significativo para a 

tuberculose, sendo que um alcoolista tem 7,67 vezes mais chance de pertencer ao 

grupo caso do que ao grupo controle (TAB. 29). 

TABELA 29: Análise comparativa entre os grupos caso e controle quanto à 
presença de alcoolismo 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Alcoolismo sim Alcoolismo não 
n % n % 

Alcoolismo sim 24 10,7 69 30,8 93 
Alcoolismo não 9 4,0 122 54,5 131 

Total 33 191 224 
Nota: p < 0,001  teste de McNemar / Odds Ratio  7,67 (3,83 - 15,36). 

Quanto ao uso de drogas foi verificada uma diferença significativa entre os 

grupos, sendo que um usuário de drogas tem 1,79 vezes mais chance de pertencer 

ao grupo caso do que ao grupo controle. Observou-se ainda que a maconha é a 

droga mais utilizada nos dois grupos, com 26,3% no grupo caso e 16,1% no grupo 

controle (TAB. 30 e 31). 

TABELA 30: Caracterização dos grupos caso e controle quanto ao tipo de drogas 
utilizadas. 

Tipo de drogas 
Grupo 

Caso Controle 
n % n % 

Maconha 59 26,3 36 16,1 
Cocaína inalada 25 11,2 22 9,8 
Cocaína injetável 3 1,3 1 0,4 
Anfetamina 4 1,8 3 1,3 
LSD 6 2,7 2 0,9 
Crack 21 9,4 8 3,6 
Outras drogas 9 4,0 2 0,9 

Total 107 46,6 74 37,0 
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TABELA 31: Análise comparativa dos grupos caso e controle quanto ao uso de 
drogas. 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Usuário de drogas Não usuário de drogas 
n % n % 

Usuário de drogas 18 8,0 43 19,2 61 
Não usuário de drogas 24 10,7 139 62,1 163 

Total 42 182 224 
Nota: p = 0,027  teste de McNemar / Odds Ratio  1,79 (1,09 - 2,95). 

Não foram observadas diferenças significativas entre os grupos caso e 

controle no que se refere à história de DM ou à história familiar (pai e/ou mãe) de 

DM, como mostram as TAB. 32 e 33. 

TABELA 32: Análise comparativa dos grupos caso e controle quanto à historia de 
diabetes mellitus. 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Com diabetes Sem diabetes 
n % n % 

Com diabetes 2 0,9 21 9,4 23 
Sem diabetes 12 5,4 189 84,4 201 

Total 14 210 224 
Nota: p = 0,163  teste de McNemar / Odds Ratio  1,75 (0,86 - 3,56). 

TABELA 33: Análise comparativa dos grupos caso e controle quanto à história 
familiar (pai/mãe) de diabetes mellitus. 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Com diabetes Sem diabetes 
n % n % 

Com diabetes 8 4,5 29 16,5 37 
Sem diabetes 30 17,0 109 61,9 139 

Total 38 138 176 
Nota: p = 1,000  teste de McNemar / Odds Ratio  1,03 (0,62 - 1,72); 48 pares sem informação. 

Segundo os resultados apresentados nas TAB. 34 e 35, não existem 

diferenças significativas entre os grupo caso e controle no que se refere à história de 

hepatite ou à história de transfusão sanguínea. 
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TABELA 34: Análise comparativa entre os grupos caso e controle quanto à 
história de hepatite. 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Com hepatite Sem hepatite 
n % n % 

Com hepatite 0 0,0 16 7,6 16 
Sem hepatite 12 5,7 183 86,7 195 

Total 12 199 211 
Nota: p = 0,572  teste de McNemar / Odds Ratio  1,33 (0,63 - 2,82); 13 pares sem informação. 

TABELA 35: Análise comparativa entre os grupos caso e controle quanto à 
história de transfusão sanguínea. 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Com transfusão Sem transfusão 
n % n % 

Com transfusão 4 1,8 17 7,7 21 
Sem transfusão 26 11,8 173 78,6 199 

Total 30 190 220 
Nota: p = 0,222  teste de McNemar / Odds Ratio  1,52 (0,83 - 2,81); 4 pares sem informação. 

Já em relação à exposição à sílica, foi verificada uma ocorrência 

significativamente superior no grupo caso, sendo que um indivíduo exposto à sílica 

tem 2,12 vezes mais chance de pertencer ao grupo caso do que ao grupo controle 

(TAB. 36). 

TABELA 36: Análise comparativa entre os grupos caso e controle quanto à 
exposição à sílica 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Exposto Não exposto 
n % n % 

Exposto 16 7,1 36 16,1 52 
Não exposto 17 7,6 155 69,2 172 

Total 33 191 224 
Nota: p = 0,013  teste de McNemar / Odds Ratio  2,12 (1,90 - 3,77). 

A quantificação da exposição à sílica para casos e controles está mostrada 

na TAB. 37. 
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TABELA 37: Caracterização dos grupos caso e controle quanto à exposição à 
sílica. 

Exposição à sílica n (%) 
Tempo de exposição (anos) 
Média(s) Mediana 

Casos 52 (11,6) 5,68 (± 8,72) 2,00 
Controles 33 (7,4) 7,88 (± 10,11) 2,00 
Não expostos 363 (81,0)   

Total 448 (100)   
 

Quanto à exposição à fumaça de fogão a lenha (TAB. 38) ou, 

especificamente, à fumaça de fogão a lenha dentro de casa (TAB. 39), não foram 

constatadas diferenças significativas entre os dois grupos. 

TABELA 38: Análise comparativa entre os grupos caso e controle quanto à 
exposição à fumaça de fogão a lenha. 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Exposto Não exposto 
n % n % 

Exposto 104 46,4 40 17,9 144 
Não exposto 49 21,9 31 13,8 80 

Total 153 71 224 
Nota: p = 0,397  teste de McNemar / Odds Ratio  1,23 (0,81 - 1,86). 

TABELA 39: Análise comparativa entre os grupos caso e controle quanto à 
exposição à fumaça de fogão a lenha dentro de casa. 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Exposto Não exposto 
n % n % 

Exposto 37 16,5 47 21,0 84 
Não exposto 64 28,6 76 33,9 140 

Total 101 123 224 
Nota: p = 0,128  teste de McNemar / Odds Ratio  1,36 (0,93 - 1,98). 

A análise das variáveis história familiar de tuberculose e contato com 

paciente portador de tuberculose mostrou que ocorreram diferenças significativas 

entre os dois grupos (TAB. 40 a 41). Um indivíduo com história familiar de 

tuberculose tem 2,83 vezes mais chance de pertencer ao grupo caso do que ao 

grupo controle. Já um paciente que teve contato com portador de tuberculose tem 

2,0 vezes mais chance de ser do grupo caso do que do que grupo controle. 
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TABELA 40: Análise comparativa entre os grupos caso e controle quanto à 
história familiar de tuberculose (HFTB). 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Com HFTB Sem HFTB 
n % n % 

Com HFTB 13 5,8 65 29,0 78 
Sem HFTB 23 10,3 123 54,9 146 

Total 36 188 224 
Nota: p < 0,001  teste de McNemar / Odds Ratio  2,83 (1,76 - 4,55) 

TABELA 41: Análise comparativa entre os grupos caso e controle quanto à 
história de contato com portador de tuberculose. 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Com contato Sem contato 
n % n % 

Com contato 23 10,3 58 25,9 81 
Sem contato 29 12,9 114 50,9 143 

Total 52 172 224 
Nota: p = 0,002  teste de McNemar / Odds Ratio  2,00 (1,28 - 3,12). 

Com história prévia de tuberculose houve 43 casos (19,2%) e 10 controles 

(4,5%) e uma pessoa com este histórico tem 5,13 vezes mais chance de ser do 

grupo caso do que do grupo controle (TAB. 42). O tempo médio decorrido entre o 

tratamento anterior e o atual foi de 100,9 (±109,6) meses para os casos e do 123,6 

(±151,1) meses para os controles. Dez casos (23,81%) e um controle (12,50%) 

tinham sido tratados havia menos de dois anos (TAB. 43 e 44). 

TABELA 42: Análise comparativa entre os grupos caso e controle quanto à 
história prévia de tuberculose (HPTB). 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Com HPTB Sem HPTB 
n % n % 

Com HPTB 2 0,9 41 18,3 43 
Sem HPTB 8 3,6 173 77,2 181 

Total 10 214 224 
Nota: p < 0,001  teste de McNemar / Odds Ratio  5,13 (2,40 - 10,93). 
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TABELA 43: Caracterização dos indivíduos segundo o tempo decorrido (meses) 
entre o tratamento anterior e o atual, por grupo. 

Grupo 
Tempo 

Mínimo Máximo Mediana Média d.p. 
Casos 4,6 448,3 54,4 100,9 109,6 
Controles 20,2 468,4 70,9 123,6 151,1 
Nota: 3 casos sem informação  grupo caso (1) e grupo controle (2). 

TABELA 44: Caracterização dos indivíduos segundo o tempo decorrido (meses) 
entre o tratamento anterior e o atual, por grupo. 

Tempo decorrido 
Caso Controle 

N % n % 
No máximo 12 meses 6 14,3 0 0,0 
De 13 a 24 meses 4 9,5 1 12,5 
De 25 a 60 meses  15 35,7 3 37,5 
Acima de 60 meses 17 40,5 4 50,0 

Total 42 100,0 8 100,0 
Nota: Três casos sem informação  grupo caso (1) e grupo controle (2). 

Quanto ao estudo das sorologias (HIV, HBsAg, anti HBC IgG, anti HBC IgM 

e HCV), os resultados mostraram diferenças significativas entre os dois grupos 

quanto à sorologia para anti HBC IgG, sendo que uma pessoa com sorologia 

positiva para anti HBC IgG tem mais chance de ser do grupo caso do que do grupo 

controle (TAB. 45 a 49). 

TABELA 45: Análise comparativa entre os grupos caso e controle quanto ao 
resultado da sorologia para o HIV. 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Positiva Negativa 
n % n % 

Positiva 1 0,5 4 1,8 5 
Negativa 5 2,3 212 95,5 217 

Total 6 216 222 
Nota: p = 1,000  teste de McNemar / Odds Ratio  1,25 (0,34 - 4,66); 2 pares sem informação. 
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TABELA 46: Análise comparativa entre os grupos caso e controle quanto ao 
resultado da sorologia para o HBsAg. 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total HBsAg + HBsAg - 
n % N % 

HBsAg + 0 0,0 5 2,2 5 
HBsAg - 1 0,4 217 97,3 218 

Total 1 222 223 
Nota: p = 0,219  teste de McNemar / Odds Ratio  5,00 (0,58 - 42,80). 

TABELA 47: Análise comparativa entre os grupos caso e controle quanto ao 
resultado da sorologia para o Anti HBc IgG. 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Positiva Negativa 
n % N % 

Positiva 4 1,8 43 19,2 47 
Negativa 16 7,1 161 71,9 177 

Total 20 204 224 
Nota: p = 0,001  teste de McNemar / Odds Ratio  2,69 (1,51 - 4,77). 

TABELA 48: Análise comparativa entre os grupos caso e controle quanto ao 
resultado da sorologia para o Anti HBc IgM. 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Positiva Negativa 
n % n % 

Positiva 0 0,0 5 2,2 5 
Negativa 4 1,8 215 96,0 219 

Total 4 220 224 
Nota: p = 1,000  teste de McNemar / Odds Ratio  1,25 (0,34 - 4,66). 

TABELA 49: Análise comparativa entre os grupos caso e controle quanto ao 
resultado da sorologia para o Anti HCV. 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Positiva Negativa 
n % n % 

Positiva 0 0,0 8 3,6 8 
Negativa 3 1,3 213 95,1 216 

Total 3 221 224 
Nota: p = 0,227  teste de McNemar / Odds Ratio  2,67 (0,71 - 10,05). 
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A média da glicemia em casos (n = 224) e controles (n = 224) foi de 

101,63 ± 71,47 e 89,71 ± 35,74, respectivamente (TAB. 50). A análise da glicemia 

revelou diferença significativa entre os dois grupos, com OR = 2,63 (1,16 - 5,93), 

p = 0,024 (TAB. 51). 

TABELA 50: Caracterização dos gupos caso e controle quanto à glicemia. 

Medidas Casos Controles 
Média ± desvio padrão 101,63 ± 71,47 89,71 ± 35,74 
Mediana 86,50 84,00 
 

TABELA 51: Análise comparativa entre os grupos caso e controle quanto ao 
resultado da glicemia. 

Grupo caso 
Grupo controle 

Total Glicemia > 125 mg% Glicemia ≤ 125 mg% 
n % n % 

Glicemia > 125 mg% 1 0,4 21 9,4 22 
Glicemia ≤ 125 mg% 8 3,6 194 86,6 202 

Total 9 215 224 
Nota: p = 0,024  teste de McNemar / Odds Ratio  2,63 (1,16 - 5,93). 

A TAB. 52 mostra um resumo dos resultados comparativos entre os grupos 

caso e controle quanto às variáveis de interesse. 
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TABELA 52: Estudo dos possíveis fatores de risco para tuberculose: análise 
comparativa entre os grupos caso e controle. 

Fator de risco p OR (IC 95%) Risco 
Estado civil < 0,001 2,57 (1,66; 3,98) Ser não casado 
Aglomeração domicilar 0,014 2,67 (1,24; 5,74) Aglomeração presente 
Escolaridade < 0,001 2,44 (1,56; 3,83) Não ter o 1º grau completo 
Classe sócio-econômica < 0,001 2,59 (1,73; 3,90) Pertencer às classe D ou E 
Presença de IST 0,615 1,17 (0,71; 1,92) —— 
Tabagismo atual < 0,001 5,63 (3,31; 9,57) Ser fumante 
Histórico de tabagismo < 0,001 2,56 (1,64; 3,99) Ser fumante ou ter fumado 
Alcoolismo < 0,001 7,67 (3,83; 15,36) Ser alcoolista 
Uso de drogas 0,027 1,79 (1,09; 2,95) Ser usuário de drogas 
História de diabetes mellitus 0,163 1,75 (0,86; 3,56) —— 
Exposição à sílica 0,013 2,12 (1,90; 3,77) Exposto à sílica 
Exposição à fogão a lenha 0,397 1,23 (0,81; 1,86) —— 
Fogão a lenha dentro de casa 0,128 1,36 (0,93; 1,98) —— 
História familiar de tuberculose < 0,001 2,83 (1,76; 4,55) Ter história familiar de TB 
Contato com tuberculose 0,002 2,00 (1,28; 3,12) Ter tido contato com TB 
História prévia de tuberculose < 0,001 5,13 (2,40; 10,93) Ter tido tuberculose 
Sorologia para HIV 1,000 1,25 (0,34 - 4,66) ___ 
Sorologia para HBsAg 0,219 5,00 (0,58 - 42,8) ___ 
Sorologia para anti HBc IgG 0,001 2,69 (1,51; 4,77) Resultado positivo 
Sorologia para anti HBc IgM 1,000 1,25 (0,34; 4,66) —— 
Sorologia para anti HCV 0,227 2,67 (0,71; 10,05) —— 
Glicemia 0,024 2,63 (1,16; 5,93) > 125 mg/ml 
 

5.2 ANÁLISE MULTIVARIADA 

Uma análise multivariada foi realizada com o intuito de identificar de forma 

conjunta os fatores de risco para a tuberculose. Inicialmente, foi construído um 

modelo com todos os possíveis fatores de risco (TAB. 53). A sorologia para o HIV 

não foi incluída no modelo, por escolha do pesquisador, dado que havia número 

maior de soropositivos no grupo controle. A partir deste modelo procedeu-se à 

redução dos fatores com o método de seleção stepwise e obteve-se o modelo final 

apresentado na TAB. 54. No entanto, a avaliação dos resíduos de Pearson indicou a 

retirada de três observações, uma vez que os valores dos resíduos estão acima de 

3. Assim, foi gerado um segundo modelo (TAB. 55) e pode-se observar que os 

fatores de risco são os mesmos indicados na análise anterior. 
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TABELA 53: Estudo dos fatores de risco para tuberculose – regressão logística 
(modelo cheio). 

Fator de risco Parâmetro estimado p 
Estado civil 0,6884 0,0385 
Presença de aglomeração 0,1261 0,8198 
Escolaridade -0,1430 0,7339 
Classe social 0,5711 0,0910 
Presença de IST -0,3264 0,4310 
Tabagismo atual 1,3500 0,0016 
Histórico de tabagismo -0,2706 0,4898 
Alcoolismo 1,7019 0,0002 
Uso de drogas 0,0242 0,9542 
História de diabetes mellitus 0,6552 0,4224 
Exposição à sílica 0,2024 0,6623 
Exposição à fogão de lenha -0,2265 0,5672 
Exposição à fogão de lenha em casa -0,2002 0,5911 
História familiar de tuberculose 1,0285 0,0031 
Contato com tuberculose 0,3644 0,3050 
História prévia de tuberculose 1,3246 0,0146 
Sorologia para anti HBC IgG 1,3453 0,0073 
Sorologia para anti HBC IgM -0,4661 0,6629 
Sorologia para anti HCV 0,8864 0,4171 
Glicemia 1,0939 0,2388 
 

TABELA 54: Estudo dos fatores de risco para tuberculose – regressão logística 
(modelo final). 

Fator de risco Parâmetro estimado p OR IC 95% 
Alcoolismo 1,6231 0,0001 5,07 (4,25; 5,88) 
Glicemia 1,5795 0,0056 4,85 (3,73; 5,97) 
HP de tuberculose 1,4651 0,0036 4,33 (3,34; 5,32) 
Tabagismo atual 1,3440 0,0001 3,83 (3,18; 4,49) 
Anti HBC IgG + 1,2625 0,0026 3,53 (2,71; 4,36) 
HF de tuberculose 1,1994 0,0002 3,32 (2,68; 3,96) 
Estado civil 0,7256 0,0176 2,07 (1,47; 2,67) 
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GRÁFICO 3: Avaliação dos resíduos de Pearson para o modelo da regressão 
logística condicional da Tabela 54. 
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Assim, os fatores de risco indicados foram: alcoolismo, história prévia de 

tuberculose (presente), glicemia (alterada: > 125 mg/ml), sorologia para anti HBC 

IgG (positiva), tabagismo atual (fumante), história familiar de tuberculose (presente) 

e estado civil (não casado) (TAB. 55). 

TABELA 55: Estudo dos fatores de risco para tuberculose – regressão logística 
(modelo final – após retirada de três unidades amostrais). 

Fator de risco Parâmetro estimado p OR IC 95% 
Alcoolismo 1,8939 0,0001 6,65 (5,74; 7,56) 
HP de tuberculose 1,8614 0,0012 6,43 (5,31; 7,56) 
Glicemia 1,7751 0,0039 5,90 (4,70; 7,10) 
Anti HBC IgG + 1,6395 0,0006 5,15 (4,22; 6,08) 
Tabagismo atual 1,4731 0,0001 4,36 (3,65; 5,07) 
HF de tuberculose 1,5493 0,0001 4,71 (3,98; 5,44) 
Estado civil 1,0055 0,0033 2,73 (2,06; 3,40) 
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GRÁFICO 4: Avaliação dos resíduos de Pearson para o modelo da regressão 
logística condicional da Tabela 55. 
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5.3 MARCADORES DE RESPOSTA INFLAMATÓRIA 

A PCR dos casos variou entre 0,80 e 399,00 mg/l, com média de 

75,63 ± 58,00 mg/l e mediana de 65,00 mg/l; a dos controles variou entre 1,00 e 

191,00 mg/l, com média de 10,70 ± 21,47 mg/l e mediana de 4,63 mg/l. 

A dosagem de albumina nos casos e nos controles variou entre 1,30 e 

5,00 mg/dl e 1,30 e 5,70 mg/dl, respectivamente, com médias de 3,54 ± 0,68 mg/dl e 

4,23 ± 0,65 mg/dl e medianas de 3,70 mg/dl e 4,30 mg/dl. 

Os valores de LDH em casos e controles variaram, respectivamente, entre 

105,00 e 9.066,00 U/l e 115,00 e 2.250,00 U/l, com médias de 592,86 ± 604,41 U/l e 

507,34 ± 109,30 U/l e medianas de 513,50 U/l e 471,50 U/l. 

A análise estatística evidenciou diferença significativa entre as medianas dos 

três marcadores, como mostrado na TAB. 56. 

Quando transformados em variáveis categóricas, esses marcadores 

evidenciaram os resultados expressos na TAB. 57. 
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TABELA 56: Caracterização dos grupos caso e controle quanto aos marcadores 
PCRq, albumina e LDH. 

Marcadores 
Casos Controles 

p 
Média (s) Mediana Média (s) Mediana 

PCRq (mg/l) 75,63 ± 58,00 65,00 10,70 ± 21,47 4,63 < 0,001 
Albumina (mgdl) 3,54 ± 0,68 3,70 4,23 ± 0,65 4,30 < 0,001 
LDH (U/l) 592,86 ± 604,41 513,50 507,34 ± 109,30 471,50 0,001 
Nota: A probabilidade de significância refere-se ao teste de Wilcoxon. 

TABELA 57: Caracterização dos grupos caso e controle quanto aos marcadores 
PCRq, albumina e LDH. 

Marcadores 
Casos Controles 

p 
n (%) n (%) 

PCRq > 20 mg/l 189 / 219 (86,3%) 21 / 219 (9,6%) < 0,001 
Albumina < 3,5 mg/dl 80 / 224 (35,7%) 21 / 224 (9,4%) < 0,001 
LDH > 618 U/l 62 / 224 (27,7%) 31 / 224 (13,8%) < 0,001 
Nota: A probabilidade de significância refere-se ao teste de McNemar. 

GRÁFICO 5: Distribuição dos valores da PCR em casos e controles. 
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GRÁFICO 6: Distribuição dos valores de albumina em casos e controles. 

 
 

GRÁFICO 7: Distribuição dos valores de LDH (U/l) em casos e controles. 
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5.4 MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS, RADIOLÓGICAS E LABORATORIAIS 

O início dos sintomas nos casos variou entre uma e 160 semanas, com 

média de 16,26 ± 18,75,29 semanas. 

A manifestação respiratória mais comum foi tosse, que ocorreu em 221 

casos (98,7%), com produção purulenta em 180 (80,4%), produção mucosa em 110 

(49,1%) e produção serosa em 41 (18,3%). A tosse foi produtiva em 215 casos 

(96,0%) e seca em seis (2,7%). Três pacientes (1,3%) não apresentaram tosse. 

Chieira torácica foi relatada por 111 (49,8%), e hemoptise, por 71 (31,7%). Dor 

torácica foi relatada por 165 casos (73,7%), tendo sido pleurítica em 91 (40,6%), 

traqueobrônquica em 84 (37,5%) e outra em 51 (22,8%). Dispnéia foi relatada por 

146 casos (65,2%). Estes dados estão relacionados na TAB. 58. 

TABELA 58: Caracterização dos portadores de tuberculose pulmonar quanto à 
ocorrência de manifestações pulmonares. 

Manifestações 
Frequência 

n (224) % 
Tosse 221 98,7 
Produção 215 96,0 
     Purulenta 180 80,4 
     Mucosa 110 49,1 
     Serosa 41 18,3 
Chieira torácica 111 49,8 
Hemoptise 71 31,7 
Dor torácica 165 73,7 
     Pleurítica 91 40,6 
     Traqueobrônquica 84 37,5 
     Outra 51 22,8 
Dispnéia 146 65,2 
 

Com relação à apresentação radiológica dos casos, 96 (42,8%) tinham 

alteração radiológica bilateral e cavitária, 50 (22,3%), unilateral cavitária, 49 (21,9%), 

bilateral não cavitária e 23 (10,3%) unilateral não cavitária. Seis (2,7%) não tiveram 

radiografias examinadas, sendo que estes tinham cultura de escarro positiva para M. 

tuberculosis. Estes dados estão reunidos na TAB. 59. 
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TABELA 59: Caracterização dos portadores de tuberculose pulmonar quanto à 
apresentação radiológica. 

Apresentação 
Frequência 

n % 
Bilateral cavitária 96 42,8 
Unilateral cavitária 50 22,3 
Bilateral não cavitária 49 21,9 
Unilateral não cavitária 23 10,3 
Sem radiografia* 6 2,7 

Total 224 100,0 
*Diagnóstico confirmado por cultura. 

Com relação às manifestações sistêmicas, febre foi relatada por 146 casos 

(73,7%) e 15 controles (7,6%). Fadiga e mal-estar, por 164 casos (82,4%) e 44 

controles (21,1%). Inapetência, por 144 casos (72,4%) e 29 controles (14,6%). 

Sudorese noturna, por 144 casos (72,4%) e 19 controles (9,5%). Artralgia/mialgia, 

por 118 casos (59,3%) e 47 controles (23,6%), emagrecimento, por 179 casos 

(90,4%) e 35 controles (17,7%), e calafrios, por 121 casos (61,1%) e 22 controles 

(11,1%). Todas as manifestações sistêmicas apresentaram relação estatisticamente 

significante com a presença de tuberculose pulmonar (p < 0,001). Estes dados estão 

apresentados na TAB. 60. 

TABELA 60: Caracterização dos grupos caso e controle quanto às manifestações 
sistêmicas. 

Manifestações 
sistêmicas 

Casos Controles 
p 

n (%) n (%) 
Febre 146 / 198 (73,7%) 15 / 198 (7,6%) < 0,001 
Fadiga / mal-estar 164 / 199 (82,4%) 44 / 199 (22,1%) < 0,001 
Inapetência 144 / 199 (72,4%) 29 / 199 (14,6%) < 0,001 
Sudorese noturna 144 / 199 (72,4%) 19 / 199 (9,5%) < 0,001 
Artralgia / mialgia 118 / 199 (59,3%) 47 / 199 (23,6%) < 0,001 
Emagrecimento 179 / 198 (90,4%) 35 / 198 (17,7%) < 0,001 
Calafrios 121 / 198 (61,1%) 22 / 198 (11,1%) < 0,001 
Nota: a probabilidade de significância refere-se ao teste de McNemar. 

Ao exame físico observou-se que a média do peso de casos e controles foi 

de 53,38 ± 10,13 kg e 69,67 ± 14,42 kg, respectivamente, e a mediana, de 52,30 kg 

e 68,90 kg, tendo a diferença sido significativa (p < 0,001). A altura média dos casos 

foi de 166,57 ± 8,91 cm e a dos controles, 167,09 ± 9,22 cm, e a mediana, de 166,75 

e 167,00 cm, respectivamente, não tendo havido diferença significativa entre os 
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grupos (p = 0,499). O IMC foi de 19,27 ± 3,09 para os casos e 24,91 ± 4,7 para os 

controles, com medianas de 18,53 e 24,27, respectivamente. A diferença do IMC de 

casos e controles foi significativa (p < 0,001). A temperatura axilar média foi de 

36,87 ± 0,93 ºC nos casos e 36,18 ± 0,89ºC nos controles, com medianas de 36,80 e 

36,20 ºC, respectivamente; a diferença de temperatura foi significativa (p < 0,001). A 

freqüência cardíaca (FC) média dos casos foi de 96,39 ± 18,31 bpm, com mediana 

de 94,00 bpm, e a dos controles foi de 76,91 ± 15,03 bpm, com mediana de 74,00 

bpm; houve diferença significativa entre casos e controles (p < 0,001). A freqüência 

respiratória (FR) média dos casos foi de 23,73 ± 8,17 incursões respiratórias por 

minuto (irpm), com mediana de 22,00 irpm, e a dos controles, 18,23 ± 4,98 irpm, com 

mediana de 18,00 irpm; esta diferença foi significativa (p < 0,001). A média da 

saturação da hemoglobina (SO2) foi de 95,23 ± 3,08% nos casos, com mediana de 

96,00%, e de 96,57 ± 2,61%, nos controles, com mediana de 97,00%. A diferença de 

SO2 foi significativa (p < 0,001). A pressão arterial sistólica (PAS) de casos e 

controles teve médias de 111,09 ± 18,59 mmHg e 123,12 ± 18,62 mmHg e medianas 

de 110,00 mmHg e 120,00 mmHg, respectivamente, tendo a diferença sido 

significativa. A pressão arterial diastólica (PAD) teve médias de 71,68 ± 11,68 e 

79,54 ± 13,02 e medianas de 70,00 e 80,00, respectivamente, para casos e 

controles, tendo a diferença sido significativa (p < 0,001). Estes dados estão 

resumidos na TAB. 61. 

TABELA 61: Caracterização dos grupos caso e controle quanto aos dados 
antropométricos e sinais vitais. 

 
Casos Controles 

p 
Média (sd) Mediana Média (sd) Mediana 

Peso (kg) (n = 208) 53,38 ± 10,13 52,30 69,67 ± 14,42 68,90 < 0,001 
Altura (cm) (n = 208) 166,57 ± 8,91 166,75 167,09 ± 9,22 167,00 0,499 
IMC (n = 204) 19,27 ± 3,09 18,53 24,91 ± 4,70 24,27 < 0,001 
Temperatura axilar (ºC) (n = 223) 36,87 ± 0,93 36,80 36,18 ± 0,89 36,20 < 0,001 
FC (bpm) (n = 224) 96,39 ± 18,31 94,00 76,91 ± 15,03 74,00 < 0,001 
FR (irpm) (n = 222) 23,73 ± 8,17 22,00 18,23 ± 4,98 18,00 < 0,001 
SO2 (%) (n = 220) 95,23 ± 3,08 96,00 96,57 ± 2,61 97,00 < 0,001 
PAS (mmHg) (n = 223) 111,09 ± 18,59 110,00 123,12 ± 18,62 120,00 < 0,001 
PAD (mmHg) (n = 223) 71,68 ± 11,68 70,00 79,54 ± 13,02 80,00 < 0,001 
Nota: a probabilidade de significância refere-se ao teste de Wilcoxon. 
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Alteração do estado mental foi observada em 10 casos (4,5%) e cinco 

controles (2,2%). A diferença com relação ao estado mental não foi significativa 

(p = 0,267) entre casos e controles (TAB. 62). 

TABELA 62: Caracterização dos grupos caso e controle quanto ao estado mental. 

Estado mental Casos (%) Controles (%) p 
Alterado 10 (4,5) 5 (2,2). 

0,220 
Não alterado 214 (95,5) 219 (97,8) 

Total 224 224  
Nota: a probabilidade de significância refere-se ao teste de McNemar. 

A cicatriz de BCG foi observada em 134 casos (60,1%) e 161 controles 

(72,2%), tendo sido significativamente mais freqüente em controles, com p = 0,006 

(TAB. 63). 

 

TABELA 63: Caracterização dos grupos caso e controle quanto à presença de 
cicatriz de BCG. 

Cicatriz Casos (%) Controles (%) p 
Presente 134 (60,1) 161 (72,5) 

0,006 
Ausente 89 (39,9) 62 (27,8) 

Total 223 223  
Nota: a probabilidade de significância refere-se ao teste de McNemar. 

A leitura da PT evidenciou respectivamente médias de 12,77 ± 5,72 mm nos 

casos e 5,69 ± 6,49 mm nos controles e medianas de 14,00 mm e 3,00 mm. A 

diferença foi significativa, com p < 0,001. 

Quando categorizados, os dados mostraram que 179 casos (82,5%) e 58 

controles (26,7%) foram reatores fortes, 13 casos (6,0%) e 43 controles (10,8%), 

reatores fracos, e 25 casos (11,5%) e 116 controles (53,5%), não reatores. A 

diferença entre os grupos também foi significativa, (p < 0,001). Estes dados estão 

apresentados nas TAB. 64 e TAB. 65. 

TABELA 64: Caracterização dos grupos caso e controle quanto ao teste 
tuberculínico. 

Teste tuberculínico Casos Controles p 
Média (mm) 12,77 ± 5,72 5,69 ± 6,49 

< 0,001 
Mediana (mm) 14,00 3,00 
Nota: A probabilidade de significância refere-se ao teste de Wilcoxon. 
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TABELA 65: Caracterização dos grupos caso e controle quanto à classificação do 
teste tuberculínico. 

Classificação Casos (%) Controles (%) p 
Reator forte 179 (82,5%) 58 (26,7%) 

< 0,001 Reator fraco 13 (6,0%) 43 (19,8%) 
Não reator 25 (11,5%) 116 (53,5%) 

Total 217 217  
Nota: A probabilidade de significância refere-se ao teste de McNemar. 

A creatinina sérica dos casos variou entre 0,30 e 9,00 mg%, teve média de 

0,84 (± 0,59) mg% e mediana de 0,80 mg%. A creatinina dos controles variou entre 

0,10 mg% e 8,50 mg%, teve média de 1,09 (± 0,83) mg/dl e mediana de 0,93 mg%. 

A diferença entre os grupos foi estatisticamente significativa, tendo a média sido 

superior nos controles (p < 0,001). 

A dosagem da ASAT variou entre 6,00 U/l e 1475,00 U/l nos casos, com 

média de 38,35 (± 102,45) U/l e mediana de 24,00 U/l, nos casos, e de 5,00 U/l a 

377,00 U/l nos controles, com média de 34,05 (± 34,58) U/l e mediana de 27,00 U/l. 

A diferença foi significativa (p = 0,017). A dosagem da ALAT nos casos variou entre 

3,00 e 334,00 U/l, com média de 32,69 (± 26,87) U/l e mediana de 28,00 U/l; nos 

controles, a ALAT variou entre 1,00 e 504,00 com média de 38,70 (± 41,10) U/l e 

mediana de 31,00 U/l. A diferença foi significativa (p = 0,002), tendo os níveis séricos 

de ALAT sido mais elevados nos controles do que nos casos. A relação ASAT/ALAT 

para os casos teve média de 1,6 0 (± 6,93) e mediana de 0,90; para os controles a 

relação ASAT/ALAT teve média de 1,0 6 (± 1,66) e mediana de 0,90. Não houve 

diferença significativa entre os grupos para esta relação (p = 0,098). 

A dosagem da fosfatase alcalina (FA) nos casos variou entre 15,00 e 

1.083,00 U/l, com média de 152,32 (± 122,89) U/l e mediana de 121,00 U/l. Nos 

controles os valores da FA ficaram entre 15,00 e 664,00 U/l, com média de 90,33 

(± 57,35) U/l e mediana de 79,00 U/l. A diferença entre os grupos com relação à FA 

foi significativa (p < 0,001). Estes dados estão mostrados na TAB. 66. 
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TABELA 66: Exames bioquímicos em portadores de tuberculose pulmonar e 
controles. Belo Horizonte, 2006-2008. 

Exame 
Casos Controles 

p 
Média (s) Mediana Média (s) Mediana 

Creatinina (mg/dl) 0,84 ± 0,59 0,80 1,09 ± 0,83 0,93 < 0,001 
ASAT (U/l) 38,35 ± 102,45 24,00 34,05 ± 34,58 27,00 0,017 
ALAT (U/l) 32,69 ± 26,87 28,00 38,70 ± 41,10 31,00 0,002 
Relação ASAT/ALAT 1,60 ± 6,93 0,90 1,06 ± 1,66 0,90 0,098 
FA (U/l) 154,78 ± 123,66 122,00 90,33 ± 57,35 79,00 < 0,001 
Nota: A probabilidade de significância refere-se ao teste de Wilcoxon. 

A contagem de hemácias variou de 2,35 a 6,18 x 100.000/ml, com média de 

4,50 (± 0,67) x 100.000/ml e mediana de 4,56 x 100.000/ml nos casos, e de 2,24 a 

6,56 x 100.000/ml com média de 4,87 (± 0,74) x 100.000/ml e mediana de 4,98 x 

100.000/ml nos controles, tendo sido significativamente menor nos casos 

(p < 0,001). 

A dosagem da Hb variou de 7,30 a 17,60 g/dl com média de 

12,47 (± 2,01) g/dl e mediana de 12,60 g/dl nos casos, e de 6,60 a 18,50 g/dl com 

média de 14,28 (± 2,27) g/dl e mediana de 14,60 nos controles. A diferença foi 

significativa (p < 0,001). 

O hematócrito (Ht) dos casos variou de 23,90 a 52,50 %, com média de 

38,18 (± 5,44) % e mediana de 38,60 %. O Ht dos controles variou de 19,40 a 

54,50%, com média de 42,47 (± 6,08) % e mediana de 43,70%. A diferença de Ht de 

casos e controles foi significativa (p < 0,001). 

O volume corpuscular médio (VCM) nos casos variou de 65,00 a 

108,70 fentolitros (fl), com média de 85,45 (± 7,66) fl e mediana de 85,20 fl. O VCM 

nos controles variou de 64,60 a 120,80 fl, com média de 87,74 (± 6,75) fl e mediana 

de 87,55 fl. A diferença do VCM de casos e controles foi significativa (p < 0,001). 

A hemoglobina corpuscular média (HCM) dos casos variou de 19,20 a 36,40 

picogramas (pg), com média de 27,83 (± 2,93) pg e mediana de 27,80 pg. A HCM 

dos controles variou de 19,40 a 37,20 pg, com média de 29,42 (± 2,49) pg e mediana 

de 29,90 pg (p < 0,001). 

A concentração de hemoglobina corpuscular média (CHCM) variou de 26,90 

a 35,90 g/dl, com média 32,57 (± 1,26) g/dl e mediana de 32,60 g/dl, nos casos. Nos 

controles a CHCM variou de 28,80 a 36,20 g/dl, com média de 33,55 (± 1,32) g/dl e 

mediana de 33,70 g/dl (p < 0,001). 
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O diâmetro das hemácias (RDW) dos casos variou entre 11,90 e 25,90%, 

com média de 14,47 (± 1,97) % e mediana de 14,05%. Nos controles RDW variou 

entre 11,60 e 25,20%, com média de 13,60 (± 1,78) % e mediana de 13,20% 

(p < 0,001). 

A contagem de plaquetas dos casos variou entre 98,00 e 

1016,00 x 1.000/ml, com média de 436,64 (± 153,32) x 1.000/ml e mediana de 

417,00 x 1.000/ml. A dos controles variou entre 11,00 e 629,00 x 1.000/ml, com 

média de 247,37 (± 80,87) x 1.000/ml e mediana de 238,00 x 1.000/ml (p < 0,001). 

A contagem global de leucócitos dos casos variou de 3.210,00 a 

29.720,00/ml, com média de 9.628,79 (± 3.470,70)/ml e mediana de 9010,00/ml. A 

dos controles variou de 1.460,00 a 48.240,00/ml, com média de 6.865,74 

(± 3.601,02)/ml e mediana de 6.420,00/ml (p < 0,001). 

O número de neutrófilos dos casos variou de 1.160,00 a 24.590,00/ml, com 

média de 6.803,37 (± 3.172,54)/ml e mediana de 6330,00/ml. O número de 

neutrófilos dos controles variou de 650,00 a 39.980,00/ml, com média de 4.035,43 

(± 3.116,38)/ml e mediana de 3.590,00/ml (p < 0,001). 

O número de linfócitos dos casos variou entre 410,00 e 4.770,00/ml, com 

média de 1.5577,88 (± 654,41)/ml e mediana de 1.490,00/ml. O dos controles variou 

de 110,00 a 5.530,00/ml, com média de 1.948,04 (± 648,20)/ml e mediana de 

1.8780,00ml (p < 0,001). 

O número de monócitos dos casos variou de 40,00 a 2.180,00/ml, com 

média de 884,85 (± 362,21)/ml e mediana de 820,00/ml. O dos controles variou de 

0,00 a 3.960,00/ml, com média de 575,46 (± 312,46)/ml e mediana de 530,00/ml 

(p < 0,001). 

O número de basófilos dos casos variou de 0,00 a 260,00/ml, com média de 

46 ,32(± 34,84)/ml e mediana de 40,00/ml. O dos controles variou de 0,00 a 

230,00/ml, com média de 38,06 (± 29,22)/ml e mediana de 30,00/ml (p = 0,001). 

O número de eosinófilos dos casos variou de 0,00 a 1.250,00/ml, com média 

de 270,12(± 229,18)/ml e mediana de 200,00/ml. O dos controles variou de 0,00 a 

1.830,00/ml, com média de 262,72 (± 263,69)/ml e mediana de 180,00/ml. A 

diferença não foi significativa (p < 0,619). 

O volume médio das plaquetas (MPV) variou de 8,30 a 13,30 fl nos casos, 

com média de 9,99 ± 0,92 e mediana de 9,90 fl, e de 8,40 a 14,20 fl com média de 
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10,93 ± 1,05 e mediana de 10,90 fl nos controles. A comparação pelo teste de 

Wilcoxon mostrou que a diferença entre casos e controles foi significativa. 

Os dados referentes à hematimetria e ao leucograma são mostrados na 

TAB. 67. 

TABELA 67: Caracterização dos grupos caso e controle com relação aos dados do 
hemograma. 

 
Casos Controles 

p 
Média (s) Mediana Média (s) Mediana 

Hemácias (x 100.000/ml) 4,50 ± 0,67 4,56 4,87 ± 0,74 4,98 < 0,001
Hb (g/dl) 12,47 ± 2,01 12,60 14,28 ± 2,27 14,60 < 0,001
Ht (%) 38,18 ± 5,44 38,60 42,47 ± 6,08 43,70 < 0,001
VCM (fl) 85,45 ± 7,66 85,20 87,74 ± 6,75 87,55 < 0,001
HCM (pg) 27,83 ± 2,93 27,80 29,42 ± 2,49 29,90 < 0,001
CHCM (g/dl) 32,57 ± 1,26 32,60 33,55 ± 1,32 33,70 < 0,001
RDW (%) 14,47 ± 1,97 14,05 13,60 ± 1,78 13,20 < 0,001
Plaquetas (x 1000/ml) 436,64 ± 153,32 417,00 247,37 ± 80,87 238,00 < 0,001
RDW (fl) 9,99 ± 0,92 9,90 8,40 a 14,20 10,90 < 0,001
Leucócitos/ml 9628,79 ± 3470,70 9010,00 6865,74 ± 3601,02 6420,00 < 0,001
Neutrófilos/ml 6803,37 ± 3172,54 6330,00 4035,43 ± 3116,38 3590,00 < 0,001
Linfócitos/ml 1577,88 ± 654,41 1490,00 1948,04 ± 648,20 1880,00 < 0,001
Monócitos/ml 884,85 ± 362,51 820,00 575,46 ± 312,46 530,00 < 0,001
Basófilos/ml 46,32 ± 34,84 40,00 38,06 ± 29,22 30,00 0,001 
Eosinófilos/ml 270,12 ± 229,18 200,00 262,72 ± 263,69 180,00 0,619 
Nota: A probabilidade de significância refere-se ao teste de Wilcoxon. 

5.5 ANÁLISE PELO MÉTODO DE DADOS MULTIDIMENSIONAIS 

Esta análise foi feita prevoamente à anterior, com a finalidade de avaliar 

simultaneamente dados laboratoriais – aqui chamados marcadores - e possíveis 

fatores de risco, com a intenção de construir um modelo que permitisse verificar os 

fatores mais associados à presença ou ausência tuberculose pulmonar. Para a sua 

realização, foram retirados os casos com cultura negativa, ou sem cultura realizada,  

tendo portanto sido analisados aqui 126 casos e 126 controles. 

As variáveis mais próximas da ocorrência de tuberculose pulmonar foram 

FR > 20 irpm, PCRq > 10 mg/l, fosfatase alcalina > 126 U/l, anemia. Foram, portanto 

marcadores clínicos e laboratoriais. Em segundo plano, foram observadas as 

variáveis classe social D ou E, nível educacional até o primeiro grau, sexo masculino 

e tabagismo. 
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A variável alcoolismo foi retirada do modelo, pela forte proximidade com 

sexo, o que interferiu na inércia do modelo. 

As variáveis mais distantes do desfecho tuberculose pulmonar e mais 

próximas do grupo controle foram FR < 20 irpm, PCR < 10 mg/l, FA < 126 U/l e 

ausência de anemia. Em segundo plano, ter nível educacional igual ou superior a 

primeiro grau completo, pertencer às classes A ou B, ser não fumante e ser mulher. 

A inércia do modelo foi de 60%, próxima, portanto, do ideal de 70% (FIG. 4). 

GRÁFICO 8 Localização das variáveis, segundo o primeiro e segundo eixo na 
análise de correspondência múltipla. 

 
Legenda: Localização das variáveis, segundo o primeiro e segundo eixo, na análise de 

correspondência múltipla. A coordenada do terceiro eixo está registrada abaixo do nome 
das variáveis: CONTR (grupo controle), TUBER (grupo com tuberculose), FEMIN 
(mulheres), MASCU (homens), A + B + C (pool de classes econômicas), D + E (pool de 
classes econômicas), EDUC1 (educação até o primeiro grau, completo ou não), EDUC2 
(educação superior ao segundo grau, completo ou não), AIRE (não fumantes), FUMO 
(fumantes), TQP < 20 (taquipnéia menor que 20), TQP>20 (taquipnéia maior que 20), 
FA < 126 (fosfatase alcalina menor que 126), FA > 126 (fosfatase alcalina maior que 126), 
ANEMI- (sem anemia) e ANEMI+ (com anemia). Inércia do presente sistema 
tridimensional: 60%. 

Fonte: Dados da pesquisa. 
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5.6 RESISTÊNCIA 

Três dos 158 casos para os quais foi realizada a cultura com teste de 

sensibilidade (1,9%) apresentavam TBMR. Os casos de TBMR foram duas 

mulheres, uma de 21 e uma de 66 anos, e um homem, de 28 anos. A duração dos 

sintomas foi de três, quatro e seis semanas. Dois eram casados, um tinha o primeiro 

grau completo, os três pertenciam às classes sociais D ou E. A sorologia para o HIV 

e para o HCV foi negativa nos três pacientes. Houve um caso entre os três com 

HbsAg positivo. A pesquisa de alcoolismo e DM foi negativa e a glicemia foi normal 

para os três. O paciente do sexo masculino era tabagista e usuário de drogas. Dois 

tinham história prévia de tratamento para tuberculose. Um tinha HFTB e um tinha 

história de contato com TB. A radiologia mostrou alterações bilaterais cavitárias em 

dois e bilaterais não cavitárias em um. 
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6 DISCUSSÃO 

6.1 CONSIDERAÇÕES INICIAIS 

A opção de avaliar fatores de risco para tuberculose pulmonar positiva se 

deveu a dois fatores. Em primeiro lugar, para que a amostra fosse de casos 

confirmados. Em segundo lugar, pacientes bacilíferos são os disseminadores da 

doença. Além disso, eles apresentam risco maior de ter infecção recente por TB 

(NAVA-AGUILERA et al., 2009). 

Este estudo teve como critério de inclusão uma baciloscopia de escarro 

positiva. Deun avaliou a eficácia da bacteriologia para o diagnóstico da tuberculose 

pulmonar, em 1.162 pacientes com sinais clínicos e radiológicos sugestivos, e 

concluiu que quando a baciloscopia de escarro é positiva, o resultado é confirmado 

pela cultura em quase todos os casos, sendo desnecessária a confirmação do 

diagnóstico feito por duas baciloscopias, particularmente em populações de alta 

prevalência (DEUN, 2004). 

O estudo incluiu os casos em que a cultura foi negativa, desde que 

houvesse radiografia de tórax compatível. Segundo Toman, o resultado de cultura 

negativa em uma amostra positiva para BAAR pode se dever a várias causas. 

Pacientes podem ter recebido algum tratamento – o que pode ter ocorrido nesta 

amostra, já que houve número significativo de pacientes com história de tratamento 

prévio –, exposição da amostra de escarro ao sol ou ao calor e retardo no processo 

de semeadura – as amostras algumas vezes ficaram nos CS aguardando transporte 

para a FUNED –, contaminação no processo de coleta ou descontaminação 

excessiva – houve modificação no processo de descontaminação durante o estudo, 

decorrente de recomendações do Segundo Inquérito Nacional de Resistência 

(FUNED, 2008). Em pequena porcentagem de casos a cultura negativa se deve à 

presença de micobactéria não tuberculosa, o que, neste estudo, pode ser controlado 

(TOMAN, 2004). 

A exclusão dos casos dos moradores de rua – oito casos – foi decidida a 

posteriori, com a finalidade de manter a variável aglomeração domiciliar na análise. 

As análises deste estudo se referem a pacientes portadores de TB 

pulmonar. Os fatores de risco para tuberculose pulmonar parecem diferir daqueles 

da extrapulmonar (LIN et al., 2009, PETO et al., 2009). 
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6.2 FATORES DE RISCO 

A análise multivariada evidenciou que em Belo Horizonte são fatores de 

risco para tuberculose pulmonar com baciloscopia positiva: alcoolismo, história 

prévia de TB, DM, sorologia anti HBcIgG positiva, tabagismo atual, história familiar 

de TB e ser não casado (TAB 55). 

6.2.1 Alcoolismo 

Principal fator de risco na amostra estudada, o alcoolismo ocorreu em 41,5% 

dos casos. A razão de chance (OR) foi de 6,65 (IC 95% = 5,74 - 7,56; p < 0,001) 

(TAB. 55). 

Estes resultados estão de acordo com os estudos Gajalakshmi e Peto e de 

Kolappan et al., nos quais o alcoolismo foi confirmado como fator de risco 

independente para tuberculose pulmonar (GAJALAKSHMI; PETO, 2009; 

KOLAPPAN et al., 2007). 

Estão ainda de acordo com Lönnroth e colaboradores, que em revisão 

sistemática de três estudos de coortes e 18 estudos caso-controle da relação entre 

alcoolismo e tuberculose ativa, concluíram que o risco é significativamente elevado 

em pessoas que ingerem mais de 40 g de álcool por dia, e/ou que apresentam 

distúrbio de uso do álcool (LÖNNROTH et al., 2008). 

O uso excessivo do álcool parece favorecer tanto a infecção – ao facilitar as 

interações sociais que aumentam a exposição – como o adoecimento – ao 

comprometer a resposta imunológica (KLINE; HEDEMARK; DAVIES, 1995; 

OMIDVARI et al., 1998; TEKKEL et al., 2002; MASON et al., 2004). 

Por outro lado, a forma pulmonar, portanto infectante, é a apresentação mais 

comum da TB em alcoolistas (FISKE; HAMILTON; STOUT, 2009). 

A presença deste fator de risco é agravada pelo fato documentado de que o 

alcoolismo nos portadores de TB é também significativamente associado ao 

abandono de tratamento nos casos de tratamento auto-administrado, com RR = 2,73 

(VIEIRA; RIBEIRO, 2008). 

O alcoolismo ocorre em 8% da população brasileira e é mais comum em 

homens. Há evidências de que tenha base genética e social, sua abordagem é 

complexa (BAU, 2002). 
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6.2.2 História prévia de tuberculose 

A HPTB foi o segundo fator de risco observado, tendo ocorrido em 19,2% 

dos casos, com OR = 6,43 (IC 95% 5,31 - 7,56; p = 0,0012) (TAB. 55). Este fato 

poderia estar relacionado aos desfechos de tratamento, para os casos de TB com 

baciloscopia positiva notificados em Belo Horizonte, no período em que foi realizado 

o estudo, os quais informam cura em 55,7% e abandono de 22,0% (BELO 

HORIZONTE, 2010). 

O relatório de 2009 da OMS, referente aos casos de 2006, informa para o 

Brasil sucesso global do tratamento de 72,0% – 33% de cura e 39% de conclusão de 

tratamento –, taxa que esconde o fato de que os índices de cura permanecem bem 

abaixo das metas em muitas regiões (WHO, 2009). 

A alta prevalência de HPTB poderia ainda decorrer de alto grau de 

transmissão em andamento, como foi observado na Alemanha, na cidade de 

Hamburgo (DIEL et al., 2002). 

Por outro lado, Verver e colaboradores observaram que indivíduos tratados 

com sucesso para tuberculose apresentam maior risco de desenvolver tuberculose 

por reinfecção do que a população geral. Após acompanhar por 5,5 anos, em média, 

612 pacientes da cidade do Cabo, cujos desfechos de tratamento foram sucesso ou 

abandono, os autores mostraram que houve recorrência em 108 (18%), dos quais 68 

pacientes tiveram mapeamento genético do M. tuberculosis no primeiro e no 

segundo episódio. A reinfecção foi comprovada em 24 de 31 (77%) tratados com 

sucesso e em três de 37 (8%) dos que haviam abandonado o primeiro tratamento 

(VERVER et al., 2005). 

Dos 43 casos que informaram HPTB, 42 tinham informação sobre o ano do 

tratamento anterior, sendo possível registrar que 32 desses 42 casos, ou seja, 

76,2% das recidivas, tinham mais de dois anos do tratamento anterior (TAB. 42), o 

que torna mais provável a hipótese de reinfecção. Poder-se-ia especular que a 

HPTB como fator de risco significaria, assim, suscetibilidade, como observado por 

Verver e colaboradores (VERVER et al., 2005). 
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6.2.3 Diabetes mellitus 

A presença de glicemia > 125 mg% foi fator de risco para TB na amostra 

estudada, com OR = 5,90 (IC 95% = 4,70 - 7,10; p = 0,0039) (TAB. 55). Este estudo 

mostra, portanto, de forma controlada, relação positiva entre tuberculose pulmonar e 

DM em uma população urbana com idade média de 39,5 anos. A probabilidade 

maior é de que se trate de DM tipo 2, já que todos tinham idade superior a 18 anos. 

A relação DM e tuberculose pulmonar vem sendo confirmada em estudos 

recentes prospectivos em crianças, e retrospectivos e prospectivos em adultos. Com 

exceção do estudo de Al-Tawfiq e Saadeh, que é uma série retrospectiva, estes 

estudos recentes evidenciam esta relação entre crianças e adolescentes ou entre 

idosos (WEBB et al., 2009; AL-TAWFIQ; SAADEH, 2009; LEUNG et al., 2008; 

WANG et al., 2008; CANTALICE FILHO; BÓIA; SANT’ANNA, 2007). 

Duas outras evidências estenderam a associação entre TB e a crescente 

epidemia do diabetes tipo 2. 

Restrepo e colaboradores, a despeito das limitações inerentes ao estudo 

retrospectivo, observaram OR consistentemente elevada para DM tipo 2 entre 

pacientes com TB ativa (OR = 1,3 - 7,4). Eles avaliaram pacientes com diagnóstico 

de tuberculose com idade superior a 20 anos com a finalidade de minimizar o efeito 

do DM tipo 1 (RESTREPO, 2007). 

Alisjahbana e colaboradores, em estudo caso-controle, observaram também 

que pacientes com TB ativa exibiam prevalência significativamente maior de DM tipo 

2. Eles encontraram 13,2% de diagnósticos de DM em 454 casos e 3,2%, em 556 

controles, todos portadores de TB com baciloscopia positiva. Seu estudo foi também 

pareado por sexo, idade e condição sócio-econômica e utilizou como critério de 

diagnóstico de DM uma glicemia de jejum ≥ 126 mg/dl (ALISJAHBANA et al., 2006). 

O desenho deste estudo não permite uma inferência, mas é possível 

especular sobre a tuberculose como causa de DM ou de hiperglicemia, como já foi 

feito anteriormente (BROXMEYER, 2005; ALISJAHBANA et al., 2006). 

6.2.4 Vírus B 

O anti-HBc IgG positivo foi observado em 47 casos (21,0%), tendo os 

pacientes com sorologia positiva para anti HBc IgG 5,15 (4,2 - 6,08; p = 0,0006) 
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vezes a chance de pertencer ao grupo caso (TAB. 55). As sorologias para HbsAg e 

anti-HBc IgM não foram significativamente diferentes nos casos e controles. 

Observou-se ainda sorologia positiva para o HBsAg em 2,2% dos casos (n = 5) e 

0,4% dos controles (n = 1), anti HBc IgM em 2,2% dos casos (n = 5) e 1,8% dos 

controles (n = 4). A frequência do anti HBc IgG nos controles foi de 8,9% (n = 20). 

Sendo o vírus B de transmissão sanguínea ou sexual, esse dado contradiz 

de alguma forma as análises univariadas nas quais os dois grupos não diferiram em 

relação à ocorrência de infecções sexualmente transmissíveis ou de transfusões 

sanguíneas. A sorologia pode ser considerada marcador mais preciso para qualquer 

das situações. 

Embora não existam dados sobre vacinação prévia para a hepatite B, a 

vacinação contra o vírus B não poderia explicar este achado. As vacinas contêm 

apenas HBsAg e induzem, portanto, apenas à produção do anticorpo anti-HBs. O 

indivíduo que tenha sorologia positiva para anti-HBc, vacinado ou não, deve ser 

considerado portador de uma infecção subclínica pelo vírus B, ou de cicatriz 

sorológica (PONDÉ; CARDOSO; FERRO, 2010). 

O padrão sorológico “anti-HBc isolado”, caracterizado pela presença de 

anticorpos contra o antígeno central do vírus da hepatite B, não é raro de ser 

encontrado como único marcador da hepatite B. Dependendo da prevalência da 

infecção pelo vírus B e do grupo investigado 1 - 31% de anti HBc positivos são 

achados isolados. Este dado é frequentemente observado em usuários de drogas 

portadores do HIV, pacientes co-infectados pelos vírus B e C e mulheres grávidas. 

Não está completamente esclarecido como este perfil deve ser interpretado. Vários 

estudos mostraram que o anti-HBc isolado pode ser compatível com infecção aguda 

resolvida, mas também com infecção crônica (PONDÉ; CARDOSO; FERRO, 2010). 

No Brasil, a triagem de doadores de sangue foi estendida no sentido de 

incluir o anti HBc, em 1993. Esta medida permitiu detectar grande número de 

indivíduos HBsAg negativos com sorologia positiva para o anti HBc (FORTES et al., 

2006). 

Em estudo de 2.238 pacientes ambulatoriais de 26 instituições psiquiátricas 

de todo o país, a sorologia positiva para HBsAg e anti HBc foi observada em 1.64% 

e 14.7%, respectivamente (GUIMARÃES et al., 2009). 

Em 214 membros da tribo de índios Kaingang que vivem na reserva de 

Mangueirinha, no estado do Paraná, com idade média de 29.85 anos, foi observada 
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positividade para o anti-HBc em 15,42%, nenhuma para o HBsAg (FERREIRA et al., 

2006). 

A presença de anti HBc IgG em portadores de tuberculose foi registrada em 

estudos anteriores (KUNIHOLM et al., 2008). 

Associação significativa entre anti HBc total e tuberculose pulmonar, como 

observada neste estudo, não foi descrita anteriormente e pode significar que a 

infecção prévia pelo vírus da hepatite B seja fator de risco para TB, ou que a 

infecção elo vírus B seja muito prevalente em locais de alta aglomeração e TB.  

6.2.5 Tabagismo 

Ser fumante foi fator de risco para TB pulmonar, neste estudo, com 

OR = 4,36 (IC 95% 3,65 - 5,07; p = 0,0001) (TAB. 55). 

Estudos de diferentes grupos revelam resultados discordantes sobre o 

tabagismo como fator de risco para tuberculose. 

Trabalho recente prospectivo, que mostrou relação significativa entre 

tabagismo atual e tuberculose ativa (OR 1,94; IC 95% 1,01 - 3,73) foi questionado 

por não ter sido ajustado para história prévia de TB ou história de exposição prévia 

(LIN et al., 2009; HERNÁNDEZ-GARDUÑO, 2010). 

No estudo atual, estes ajustes foram feitos, tendo o tabagismo permanecido 

como fator de risco independente. 

Dois estudos indianos, já mencionados, avaliaram também o tabagismo 

como fator de risco para TB pulmonar e concluíram que a associação é ainda mais 

forte do que a do alcoolismo (GAJALAKSHMI; PETO, 2009; KOLAPPAN et al., 

2007). 

Um terceiro estudo realizado na Índia incluiu aleatoriamente 215 homens, 

dos quais 71,2% eram fumantes quando adoeceram de tuberculose 

(PRADEEPKUMAR; THANKAPPAN; NICHTER, 2008). 

O tabagismo foi fator de risco de abandono do tratamento da tuberculose 

(OR 2,3; IC 95% 1,3 - 4,1) em pacientes portadores do HIV, em estudo prospectivo 

realizado na Tailândia (KITTIKRAISAK et al., 2009). 

Ainda, o tabagismo foi confirmado como fator de risco para recidiva após a 

cura da tuberculose, em estudo recente realizado em Recife (BATISTA et al., 2008). 
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6.2.6 História familiar 

A relação entre HFTB e a ocorrência de TB pulmonar neste estudo foi 

significativa, mesmo depois de controlada a variável contato com TB, com OR = 4,71 

(IC 95% = 3,98 - 5,44; p = 0,0001). 

O significado de história familiar positiva pode, assim, ser a exposição a 

fatores de risco semelhantes ou da predisposição genética. Um terço da população 

mundial se encontra infectada pelo M. tuberculosis e está bem estabelecida a 

observação epidemiológica de que 10% dos infectados evoluem para ter a doença 

ativa, ao longo da vida. Esta é portanto a proporção de suscetíveis, podendo-se 

dizer que a grande maioria dos humanos é naturalmente resistente à tuberculose 

(BLOOM; SMALL, 1998). 

Existem evidências substanciais de que a variabilidade genética humana é 

determinante importante do desfecho final da infecção pelo M. tuberculosis 

(BELLAMY et al., 1998). 

Este determinismo pode ser mais importante no não imunodeprimido 

(TERÁN-ESCANDON et al., 1999). 

Estudos de polimorfismos genéticos associados ao risco do desenvolvimento 

da tuberculose clínica fortalecem esta impressão (SHIN et al., 2008; BELLAMY et al., 

1998; DING; LI; ZHU, 2008). 

No contexto clínico epidemiológico deste estudo a contribuição da 

informação é a de que a HFTB deva ser valorizada mesmo na ausência de contato 

com familiar doente, para a suspeição do diagnóstico. 

6.2.7 Estado civil 

Nosso estudo evidenciou que não ser casado foi fator de risco para 

tuberculose em Belo Horizonte, com OR = 2,73 (IC 95% = 2,06 - 3,40; p = 0,0033) 

(TAB. 55). Não ser casado pode ser um marcador de falta de suporte social ou de 

comportamentos como o alcoolismo e uso de drogas, porém estes fatores foram 

controlados neste estudo. 

Estudo realizado na Tailândia, entre 2004 e 2006, observou que não ser 

casado era fator de risco independente de mortalidade em portadores de 

tuberculose não infectados pelo HIV (AMNUAIPHON et al., 2009). 
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6.2.8 Outros fatores 

Aglomeração domiciliar, escolaridade, classe socioeconômica, história de 

IST, histórico de tabagismo, história de uso de drogas, exposição à sílica, contato 

com tuberculose foram significativos na análise univariada, mas não permaneceram 

no conjunto de fatores após a análise multivariada. Todos estes fatores já foram 

estudados e considerados importantes para infecção pelo M. tuberculosis ou 

adoecimento, como discutido na revisão da literatura. 

O desenvolvimento da TB em humanos é, geralmente, um processo de dois 

estágios, onde uma pessoa suscetível se expõe a um caso infectante, torna-se 

infectada e, após intervalo de anos ou décadas, pode desenvolver a doença. Como 

o desenvolvimento da doença ocorre, frequentemente, distante da infecção os 

fatores de risco para a infecção diferem daqueles para o adoecimento e os estudos 

que avaliam fatores de risco para o adoecimento são, geralmente, distintos dos que 

estudam fatores de risco para infecção. A história de contato com TB é considerada 

o principal fator de risco para a infecção e avaliada em adultos e crianças. Os casos 

deste estudo foram avaliados no momento do adoecimento e a variável investigada 

foi contato nos últimos dois anos, o que pode explicar este comportamento 

(LIENHARDT et al., 2003; SINGH et al., 2005). 

Os demais fatores cuja significância ficou evidente apenas na análise 

univariada podem ter sido, em certo grau, pareados pelo desenho do estudo. Ao se 

selecionar os controles na mesma região dos casos, selecionou-se também 

escolaridade, classe sócio-econômica, aglomeração domiciliar, história de IST, 

histórico de tabagismo, história de uso de drogas e exposição à sílica. Estes são 

fatores mais frequentemente observados em pessoas de classes sócio-econômicas 

menos favorecidas, por sua vez associadas à infecção pelo M. tuberculosis e ao 

adoecimento por TB (LIENHARDT, 2001). 

6.2.9 HIV 

Vários estudos e dados estatísticos são consistentes na demonstração de 

que a infecção pelo HIV modificou dramaticamente a epidemiologia da tuberculose, 

bem como a sua história natural, levando à sua redução e a aumento da sua 

morbidade e da mortalidade (DYE et al., 2005; DYE, 2006). 
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Neste estudo, entretanto, a infecção pelo HIV não foi significativamente mais 

frequente nos casos (5 - 2,3%) dos que nos controles (6 - 2,8%). Dez dos 11 

indivíduos com sorologia positiva para o HIV eram homens. É provável que um viés 

de seleção dos controles, decorrente da logística do estudo, tenha favorecido o 

achado de número maior de sorologias positivas para o HIV. Como os controles 

foram selecionados nos mesmos centros de saúde dos casos, a probabilidade de 

haver naqueles locais pacientes doentes era maior do que se fossem controles da 

população geral; como, ainda, a maioria dos casos ocorreu em homens, e sabe-se 

que os homens procuram menos freqüentemente assistência médica para seus 

sintomas, é razoável supor que portadores do HIV tivessem maior probabilidade de 

serem encontrados em centros de saúde. 

A frequência relativa do HIV nos casos, de 2,3%, está muito inferior à 

relatada para os casos de TB no Brasil, de 8 a 18% segundo o MS (BARREIRAS, 

2010) e a OMS (WHO, 2009). O estudo incluiu, entretanto, casos procedentes do 

Hospital Eduardo de Menezes, HJK e do HC, não sendo, portanto, razoável supor 

que não seja amostra representativa de casos com risco de soropositividade para o 

HIV. Este dado favorece a impressão de que a positividade para o HIV, superior a 

30%, observada nos 20% de casos que realizaram a sorologia, em Minas Gerais, 

signifique que o exame esteja sendo solicitado em pacientes com suspeita clínica de 

infecção pelo vírus (PENNA, 2007). 

Concluindo, a observação de que o HIV não se mostrou fator de risco neste 

estudo, nem mesmo na análise univariada (OR=2,67; IC 95% 0,34-4,66) (TAB 45) 

pode se dever a um viés de seleção ou a baixa prevalência do HIV na população 

estudada. 

6.2.10 Vírus C 

A sorologia positiva para o HCV foi observada em oito casos (3,6%) e três 

controles (1,3%). Esta diferença não foi significativa na análise univariada 

(OR = 2,67 (IC95% 0,71-10,05; p = 0,227) (TAB. 49). 

No Brasil, a prevalência da infecção pelo vírus C em adultos sadios e/ou 

doadores de sangue foi de 0,9 a 2,4% na região Norte, 1,7 a 3,4% na região 

Nordeste, 1,0 a 1,4% na região Centro Oeste, 0,8 a 2,8 na região Sudeste e 1,1 a 

2,1 na região Sul (CAMPIOTTO et al., 2005). 
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A frequência do vírus C nos casos foi acima da esperada para a região 

sudeste, segundo dados de 2005, enquanto a dos controles esteve dentro da média 

publicada. Não houve, entretanto, significância estatística nesta diferença. 

A infecção pelo vírus da hepatite C tem sido observada com freqüência em 

pacientes portadores de tuberculose e HIV: ela ocorreu em 31% dos pacientes 

acompanhados prospectivamente, na Tailândia (SIRINAK et al., 2008) e em 12 de 

15 casos de uma série publicada no Irã (TABARSI et al., 2008). 

6.3 MARCADORES DA RESPOSTA INFLAMATÓRIA 

Este estudo observou que a PCR se eleva significativamente em pacientes 

portadores de tuberculose pulmonar, e que essa elevação se acompanha de queda 

de albumina sérica e de diferença significativa dos níveis de LDH. 

A PCR dos casos, variando entre 0,80 e 399,00 mg/l, com média de 75,63 

(± 58,00) mg/l, foi significativamente elevada em relação aos valores de referência 

(< 8 mg/l) e em relação aos controles. 

Este achado favorece a opinião de autores que consideram que a PCR 

poderia ser um candidato interessante a marcador de avaliação da resposta ao 

tratamento, na sua fase inicial (WALZL et al., 2008; LAWN et al., 2001). 

Favorece também a opinião dos que consideram que a PCR poderia ser 

usada para excluir o diagnóstico de TB, quando normal (CHOI et al., 2007). 

Nossa opinião é de que a PCR é marcador sensível de tuberculose 

pulmonar, o que torna relativo o seu valor como parâmetro para diagnóstico 

etiológico da pneumonia comunitária, em país de alta prevalência de tuberculose 

pulmonar. 

A diferença do nível médio de albumina foi significativa entre casos e 

controles. A albumina sérica teve média de 3,54 ± 0,68 g/dl nos casos, ou seja, 

muito próxima ao limite inferior da normalidade que é 3,5 g/dl. Matos e Lemos 

observaram que a presença de níveis baixos de albumina sérica – ≤ 2,7 g/dl – foi 

forte e independentemente associada à mortalidade intra-hospitalar em pacientes 

portadores de TB e realçam a importância de se avaliar o nível sérico de pacientes 

internados com TB (MATOS; LEMOS, 2006). 

O nível sérico médio da LDH dos casos, 592,86 ± 604,41 U/l, embora 

significativamente diferente daquele dos controles, 507,34 ± 109,30 U/l, ficou 
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próximo aos valores de referência do método (313-618 U/l), o que fala contra a 

presença de necrose significativa do epitélio alveolar, mesmo na doença extensa do 

ponto de vista radiológico (DOBOS et al., 2000; DRENT et al., 1996). 

Esses valores são semelhantes aos observados por Quist e Hill, cujos 

pacientes com tuberculose pulmonar apresentam níveis de LDH normais ou 

discretamente elevados, nunca excedendo 400 U/l (QUIST; HILL, 1995). 

6.4 APRESENTAÇÃO CLÍNICA 

Cento e oitenta e quatro casos do estudo (82,1%) procederam da cidade de 

Belo Horizonte e 32 (14,3%), da região metropolitana. Esta é provavelmente a 

realidade do atendimento dos pacientes do SUS em Belo Horizonte, onde porção 

significativa procede da região metropolitana. 

A distribuição por região dos casos procedentes de Belo Horizonte, feita com 

base no CEP das suas residências, mostrou que as regiões Centro Sul e Pampulha 

contribuíram com menor número de casos e as regiões de Venda Nova, Leste, 

Nordeste e Noroeste, com maior número. Esta observação confirma o fato de que a 

concentração de casos em alguns serviços – em especial o Centro de Saúde 

Oswaldo Cruz e o Hospital Júlia Kubitscheck – não está relacionada ao maior 

número de casos nas regiões em que estão situados e sim de que a 

descentralização do diagnóstico da tuberculose em Belo Horizonte não é, ainda, 

realidade. 

Dado importante do estudo é a informação de que o diagnóstico da 

tuberculose pulmonar foi feito em hospitais ou em UPAs em 41,1% dos casos, e em 

CS, em 58,9%. Este fato, associado à gravidade da doença no momento do 

diagnóstico, evidenciada pela extensão radiológica (ver extensão radiológica: mais 

de 67,1% de casos com lesão cavitária à radiografia do tórax) traz à tona a questão 

do baixo índice de suspeição para o diagnóstico da tuberculose pulmonar nas 

unidades básicas de saúde. 

Associada à informação sobre a demora do diagnóstico e do risco 

representado pela presença de grande número de pacientes bacilíferos em UPAs, a 

situação epidemiológica da TB em Belo Horizonte pode estar sendo agravada por 

este fator. 



126 

Bastos e colaboradores, em análise detalhada das características clínicas 

preditoras da presença de TB, em pacientes que se apresentam às unidades de 

saúde pública, sugerem que a orientação brasileira atual de investigar TB em 

pacientes com tosse por mais de três semanas, poderia estar subestimando o risco 

em sintomáticos respiratórios. A redução do tempo de tosse a indicar a pesquisa de 

TB poderia aumentar significativamente o ganho do diagnóstico de TB em pacientes 

do cuidado primário (BASTOS et al., 2007). 

Com relação à naturalidade, 44,2% (n = 99) dos casos eram naturais de 

Belo Horizonte e 86,6% (n = 194) foram nascidos em Minas Gerais. Noventa e cinco 

casos (42,4%) ocorreram em pessoas nascidas no interior do estado, o que reflete 

os fenômenos migratórios que estão envolvidos na a disseminação de uma doença 

contagiosa e na concentração de casos nas grandes cidades. 

A distribuição por gênero mostrou 150 homens (67,0%) e 74 mulheres 

(33,0%), perfazendo uma relação de 2:1, que é a mesma relação notificada para os 

casos de tuberculose do estado de Minas Gerais entre 2002 e 2006 e é próxima à 

registrada para Belo Horizonte, no mesmo período, que variou entre 1,8:1 e 2,0:1. 

É ainda semelhante aos dados das cidades de Nova Iorque, São Francisco, 

Houston e Atlanta, publicados em 1998 (BENBOW; WANG; WHITMAN, 1998). 

Também está de acordo com o último relatório da OMS, referente a 2,55 

milhões de casos de TB pulmonar com baciloscopia positiva, procedentes de 170 

países, dos quais 1,65 milhões eram homens e 0,9 milhões, mulheres, resultando 

em relação 1,8:1 (WHO, 2009). 

As razões para que as taxas de notificações de tuberculose sejam maiores 

em homens são pouco conhecidas. Explicações possíveis incluem diferenças 

biológicas entre homens e mulheres em certas faixas etárias, as quais poderiam 

afetar o risco de ser infectado, bem como o risco de progressão da infecção para 

doença, e/ou diferenças de papéis sociais que afetam o risco de exposição ou de 

acesso ao cuidado. A OMS considera que ainda são necessários estudos que 

avaliem as diferenças relacionadas a gênero na ocorrência da tuberculose (WHO, 

2009). 

A idade média de 39,3 anos, com mediana de 39,0 anos, quando se leva em 

consideração a idade mínima de 18 anos, sugere que em Belo Horizonte a situação 

da tuberculose se assemelha à de epidemia, onde a doença é mais comum em 

jovens. Em comunidades nas quais a tuberculose é incomum, a maior parte dos 
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casos decorre de infecção antiga ou remota, e a doença afeta principalmente os 

idosos (ENARSON; MURRAY, 1996). 

Com relação ao estado civil, apenas 72 pacientes (32,2%) eram casados, 

como foi discutido nos fatores de risco. 

O tempo decorrido entre o início dos sintomas e o diagnóstico e inclusão no 

estudo variou de uma a 160 semanas, com média de 16,26 (± 18,75) ou 114 dias, o 

que significa demora significativa de diagnóstico. 

Em países desenvolvidos como os EUA, embora a incidência da doença 

venha caindo com o tempo, a proporção de formas avançadas vem aumentando, o 

que foi atribuído por Wallace e colaboradores à demora na realização do 

diagnóstico, por menor índice de suspeição à medida em que as taxas de incidência 

se reduzem (WALLACE et al., 2009). 

O diagnóstico tardio da tuberculose pode decorrer da falta de atenção aos 

sintomas, tanto por parte do paciente como por parte do médico ou por falta de 

agilidade de diagnóstico do sistema de saúde. Em ambos os casos, ele resulta em 

maior transmissibilidade da doença e concorre para a dificuldade de sua eliminação. 

Estudo americano de 2000-2001 demonstrou que a demora decorrente de procura 

pelo paciente foi de 32 dias, e a devida ao serviço de saúde foi de 26, totalizando 58 

dias de sintomas sem diagnóstico, e que demoras no diagnóstico são associadas 

mais fortemente com maior transmissão quando o atraso excede 90 dias (GOLUB et 

al., 2005; GOLUB et al., 2006). 

Este estudo não avaliou se o tempo decorrido entre o início dos sintomas e o 

diagnóstico decorreu de fatores relacionados ao paciente ou ao serviço de saúde. A 

demora no diagnóstico da tuberculose pulmonar com baciloscopia positiva, 

entretanto, provavelmente é fator importante para a manutenção do estado atual da 

epidemia em Belo Horizonte. 

Em revisão de estado da arte sobre os fundamentos de Styblo para a 

condução da tuberculose, os quais permanecem válidos ao longo do tempo, 

Arnadottir reafirma que a tuberculose pulmonar positiva não é uma ocorrência tardia 

e deve ser detectada antes que a transmissão disseminada ocorra (ARNADOTTIR, 

2009). 

A despeito da reafirmação por Arnadottir do princípio de Styblo, a realidade 

mais prevalente parece ser a do diagnóstico tardio. O atraso entre o início dos 

sintomas e o diagnóstico tem sido objeto de vários estudos. 
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Na Síria, pacientes com tuberculose pulmonar com baciloscopia positiva e 

idade superior a 15 anos tiveram retardo do diagnóstico de 77,6 ± 78,6 dias, tendo a 

maior parte desse tempo sido atribuída a fatores do paciente (MAAMARI, 2008). 

Na Tanzânia, um estudo considerou que seria atraso a demora entre o início 

dos sintomas e o início do tratamento superior a 36 dias (MFINANGA et al., 2008). 

Na China, demonstrou-se que existe relação entre a duração dos sintomas 

até o início do tratamento e ocorrência de prova tuberculínica positiva entre os 

contatos intradomiciliares dos casos índices, sendo o tempo de 30 dias um marco, a 

partir do qual aumenta significativamente o risco de infecção intradomicililiar. Nesse 

estudo, a duração média dos sintomas foi de 89,9 ± 62,9 dias. Apenas 3,8% dos 

pacientes receberam tratamento dentro de 30 dias do início dos sintomas (LIN et al., 

2008). 

Na Colômbia, observou-se que a demora entre o início dos sintomas e o 

início do tratamento de pacientes com tuberculose pulmonar teve mediana de 120 

dias (CÁCERES-MARINQUE; OROZCO-VARGAS, 2008). 

Manifestações respiratórias ocorreram em quase todos os casos de 

tuberculose pulmonar. Tosse, em 98,7%, produção em 96,0% e hemoptise em 

31,7%. Trata-se, portanto, de casos com manifestações pulmonares francamente 

presentes. 

As manifestações sistêmicas ocorreram na grande maioria dos casos. O 

emagrecimento foi relatado por 90,4% dos pacientes. Fadiga, mal-estar, febre, 

sudorese noturna e inapetência ocorreram em mais de 70% dos pacientes. 

A PT com reator forte em 82,5% dos casos e 26,7% dos controles, valores 

comparáveis aos dados publicados para a população brasileira, para a qual há 

registros de PT positiva em 70 a 80% dos casos de tuberculose e em 25 a 55% da 

população geral (SBPT, 2004). 

O diâmetro médio da induração da PT foi de 13 (± 6) para os casos e 6 (± 7) 

para os controles, diferença também significativa (p < 0,001), confirmando a 

observação anterior. 

A PT é considerada de pouco valor no diagnóstico da tuberculose pulmonar, 

uma vez que pode estar positiva nos casos de infecção e de doença, porém tem 

sido usada em estudos epidemiológicos e para a indicação de tratamento da 

tuberculose latente em contatos e em pessoas com fatores de risco para o 
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adoecimento, principalmente em países de alta prevalência da doença (SBPT, 

2009). 

Salinas e colaboradores, acompanhando 5.444 contatos de 596 pacientes 

com TB, construíram um modelo onde a presença de três variáveis – contato íntimo, 

PT ≥ 10 mm e idade inferior a 30 anos – teve sensibilidade de 77,4% e 

especificidade de 80,3% para a detecção de casos de TB, com área sob a curva 

(AUC) de 0,83 (SALINAS et al., 2007). 

Fernández Villar e colaboradores não observaram diferença entre o diâmetro 

médio da induração em doentes (13,0 ± 4,9 mm) e infectados com contato recente 

com TB (13,5 ± 3,1 mm) (FERNÁNDEZ-VILLAR et al., 2008). 

Uma observação interessante deste estudo foi a ausência significativa de 

cicatriz de vacinação BCG nos casos (39,9%) em relação aos controles (27,8%) com 

p = 0,006. A vacina BCG confere alguma imunidade contra a tuberculose 

disseminada e a meningite tuberculose na infância, embora seja falha na proteção 

contra a doença pulmonar (STERNE; RODRIGUES; GUEDES, 1998). A 

variabilidade da eficácia da vacina BCG contra a doença pulmonar tem sido atribuída 

a diferenças nas vacinas ou na população estudada, enfraquecimento da resposta 

pela proteção parcial conferida por infecções por micobactérias não tuberculosas, 

taxas elevadas de exposição ao bacilo e variações da virulência do M. tuberculosis. 

Metaanálise da eficácia da vacina BCG na prevenção da tuberculose, entretanto, 

mostrou que, em média, a vacinação BCG reduz significativamente o risco de TB em 

50%, embora a proteção contra morte, meningite e doença disseminada seja maior 

do que para a TB como um todo (COLDITZ et al, 1994).  A publicação recente do 

seguimento por 60 anos de um dos primeiros estudos de eficácia da vacinação BCG 

sugere que o seu efeito protetor em adultos pode durar até 60 anos após a 

inoculação (ARONSON et al., 2004.). O estudo atual favorece a hipótese de que a 

vacinação BCG protege contra a tuberculose pulmonar em adultos. 

O IMC de 19,27 ± 3,09 para os casos, a temperatura axilar média foi de 

36,87 ± 0,93 ºC, a freqüência cardíaca (FC) média de 96,39 ± 18,31 bpm, a 

freqüência respiratória (FR) média de 23,73 ± 8,17 incursões respiratórias por minuto 

(irpm), a média da saturação da hemoglobina (SO2) de 95,23 ± 3,08%, a pressão 

arterial sistólica média de 111,09 ± 18,59 mmHg e a diastólica (PAD) média de 

71,68 ± 11,68 e 79,54 ± 13,02 (TAB. 59), são dados objetivos, que apresentam 
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pacientes emagrecidos, com sinais de estado hiperdinâmico, sem comprometimento 

significativo da SO2 em repouso, com pressão arterial dentro da normalidade. 

A presença de cavitação na radiografia do tórax foi observada em 67,1% dos 

casos, corroborando a impressão de que se trata de um grupo de pacientes com 

doença pulmonar avançada, como caracterizado por Wallace e colaboradores 

(WALLACE et al., 2009). 

Em estudo publicado em São Paulo, 36% de cavitações em 121 casos de 

TB pulmonar confirmada, índice bem inferior ao observado no estudo atual (GOMES; 

SAAD JUNIOR; STIRBULOV, 2003). 

A maior frequência de cavitações em radiografias de tórax de portadores de 

TB pulmonar pode estar associada ao fato de a população estudada ter baciloscopia 

positiva, fato confirmado em estudo espanhol realizado em Lleida, na Espanha 

(GODOY et al., 2001). 

Portanto, se por um lado, a baciloscopia positiva é considerada fator de 

qualidade do diagnóstico da TB pulmonar, por outro, sabe-se que a sensibilidade da 

baciloscopia é baixa, sendo ela positiva em 32 a 62% dos casos de portadores de 

TB pulmonar com cultura positiva (DEUN, 2004). 

Exigir a baciloscopia para diagnóstico da TB pulmonar pode ser um dos 

fatores para o retardo do diagnóstico. 

A creatinina sérica teve média dentro da normalidade em casos e controles, 

refletindo função renal normal no grupo estudado, embora a média dos casos tenha 

ficado significativamente abaixo da dos controles. Este dado é provavelmente reflexo 

do menor nível de proteína dos casos e está de acordo com a diferença dos níveis 

de albumina. 

As transaminases hepáticas – ASAT e ALAT – variaram amplamente, mas 

as medianas, 24,00 e 28,00 respectivamente, ficaram dentro do limite da 

normalidade que é de 14 a 59 U/l para a ASAT e 9 a 79 U/l para a ALAT. 

A fosfatase alcalina teve comportamento semelhante, com variabilidade 

ampla e mediana – 121 U/l – dentro dos valores da normalidade, 38 a126 U/l. 

6.5 TUBERCULOSE MULTIRRESISTENTE 

Três dos 158 casos para os quais foi realizada a cultura com TS (1,9%) 

apresentavam TBMR, dois deles com história prévia de tratamento para tuberculose, 
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ou seja, de resistência secundária. A TBMR ocorre, assim, em 4,7% dos 43 casos de 

retratamento. 

A relação da TBMR com história de tratamento prévio confirma os achados 

do estudo realizado na ex-república soviética da Geórgia em 1.314 pacientes com 

diagnóstico de TB pulmonar com baciloscopia e cultura positivas, que mostrou que 

história de tratamento prévio para TB (OR 5,47; IC 95% 3,87 - 7,74) e sexo feminino 

(OR 1,58; IC 95% 1,02 - 2,32) foram os dois fatores de risco independentes para 

TBMR (LOMTADZE et al., 2009). 

Está também de acordo com o estudo realizado na Índia, no qual a TBMR foi 

significativamente mais freqüente em pacientes com história de tratamento prévio 

(JAIN et al., 2008). 

Os registros de TBMR secundária no Brasil entre 1995 e 1996 foram de 

0,9% (DALCOLMO; ANDRADE; PICON, 2007). 

O segundo inquérito de resistência concluído em 2008 forneceu dados de 

7,5% de TBMR para os casos de retratamento (BARREIRAS, 2010). 

Os dados deste estudo são intermediários entre os do primeiro e os do 

segundo inquérito. 

6.6 ANÁLISE PELO MÉTODO DE DADOS MULTIDIMENSIONAIS 

Esta análise permitiu inferir que, em Belo Horizonte, avaliando 

simultaneamente marcadores e fatores de risco, têm maior probabilidade de 

tuberculose pulmonar homens tabagistas, de classes sociais D ou E, com nível 

educacional inferior ao segundo grau, com FR > 20 irpm, ao exame físico, e PCRq 

> 10 mg/l, fosfatase alcalina > 126 U/l, e anemia, na avaliação laboratorial. Ainda 

segundo esta análise, embora não explicitada no gráfico, o alcoolismo foi fortemente 

associado ao sexo masculino, podendo ser incluído na consideração clínico-

epidemiológica para o modelo. 

6.7 LIMITAÇÕES DO ESTUDO 

A escolha pelo estudo de casos de TB com baciloscopia de escarro positiva 

levou a viés de seleção dos casos em relação a um dos fatores de risco avaliados, a 

saber, a infecção pelo HIV. Pacientes imunodeprimidos apresentam mais 
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freqüentemente tuberculose pulmonar paucibacilar, e, portanto, baciloscopias de 

escarro negativas. Este foi um viés de seleção previsto no planejamento de estudo. 

A seleção dos controles, baseada na sua presença nos centros de saúde 

levou provavelmente a outro viés. Como a maior parte dos casos foi do sexo 

masculino, a busca por controles nos postos de saúde foi dificultada, já que é difícil 

encontrarem-se homens em centros de saúde, mesmo quando doentes. 

Provavelmente, este fator explicou o maior número de portadores do HIV entre os 

controles. 

A investigação da exposição à fumaça de fogão a lenha em região onde ela 

é especialmente freqüente, como o estado de Minas Gerais, precisaria de questões 

capazes de discriminar melhor “qualquer exposição” de “exposição recente ou atual”. 
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7 CONCLUSÕES 

1. Alcoolismo, história prévia de tratamento para tuberculose, diabetes, 

sorologia anti HBc positiva, tabagismo, história familiar de tuberculose, 

e ser não casado são fatores de risco para tuberculose pulmonar com 

baciloscopia positiva em Belo Horizonte, após controlados vários outros 

fatores de risco. 

2. PCR e albumina são marcadores de resposta inflamatória que se 

alteram significativamente na tuberculose pulmonar. 

3.  O quadro clínico e radiológico da população estudada mostrou que o 

diagnóstico da tuberculose pulmonar com baciloscopia de escarro 

positiva foi tardio e a extensão da doença pode ser chamada de 

avançada. 

4. A ocorrência de TBMR foi baixa nos casos estudados, apesar da alta 

freqüência de história de tratamento anterior. 

5. A associação de marcadores clínicos e laboratoriais – FR, PCR 

quantitativa e FA elevadas e anemia – e fatores de risco – ser homem, 

tabagista, de classe social D ou E, fumante e alcoolista pode ser 

utilizada para aumentar o grau de suspeição e o ganho do diagnóstico 

de TB pulmonar. 
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8 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A tuberculose, uma das doenças infecciosas que mais matam no mundo, é 

quase tão velha quanto a humanidade. Historicamente, uma doença de pobres, de 

países em desenvolvimento e de periferias urbanas, ligada a fatores de risco que 

caminham par e passo com a pobreza, tais como aglomeração domiciliar, 

desnutrição, poluição intradomiciliar e alcoolismo. 

Outros fatores de risco, entretanto, vêm sendo associados ao adoecimento, 

como mostra o estudo atual. Com um terço da população mundial infectada pelo M. 

tuberculosis, a abordagem desses fatores de risco é parte fundamental da estratégia 

de controle da doença. 

Encontrar e tratar o paciente portador de tuberculose pulmonar com 

baciloscopia positiva é a estratégia mais recomendada pelos organismos 

internacionais. As evidências de que o diagnóstico desse paciente é tardio e de que 

a doença pulmonar se encontra em fase avançada no momento do diagnóstico 

apontam para a necessidade de técnicas mais sensíveis para o diagnóstico rápido 

da tuberculose pulmonar. 

Estudos para avaliar os fatores relacionados à demora do diagnóstico são 

necessários em Belo Horizonte. 

Estimular a pesquisa de fatores genéticos da micobactéria poderá ser útil no 

esclarecimento da alta prevalência de recorrências. 

A utilização de marcadores laboratoriais de resposta inflamatória poderia ser 

uma forma economicamente acessível de se acompanhar a resposta ao tratamento 

e merece estudo específico. 
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APÊNDICE A - NÚMERO DE CASOS SEM INFORMAÇÃO NAS VARIÁVEIS 
AVALIADAS NO MODELO LOGÍSTICO 

Variável Número de casos sem informação 
Aglomeração 8 
Tabagismo atual 1 
Diabetes 4 
Exposição à fogão de lenha 2 
Glicose > 125 mg/ml 2 
História de tabagismo 1 
Observação: Há superposições; são ao todo 16 e não 18 como pode fazer supor a tabela. 
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APÊNDICE B - CARACTERIZAÇÃO DOS OITO PARES EXCLUÍDOS POR FALTA 
DE INFORMAÇÃO SOBRE AGLOMERAÇÃO DOMICILIAR POR SEREM 

MORADORES DE RUA 

Variável 
Grupo 

Caso Controle 
Estado civil não casado 8 5 
Escolaridade: sem 1º grau completo 7 4 
Classe social: D e E 8 6 
IST + 3 3 
Tabagismo atual 7 1 
Alcoolismo 5 1 
Uso de drogas 3 1 
Diabetes - história 0 2 
Hepatite - história 1 1 
Transfusão - história 2 2 
Exposição sílica 3 3 
Exposição a fogão a lenha 7 5 
Exposição a fogão a lenha dentro de casa 6 3 
História familiar de TB 2 1 
Contato com TB 3 3 
História prévia de tuberculose 2 0 
Sorologia HIV + 0 0 
Sorologia HBsAg + 0 0 
Sorologia anti HBc IgG + 1 0 
Sorologia anti HBc IgM + 1 0 
Sorologia anti HCV + 0 0 
Glicemia > 125 mg/ml 0 1 
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ANEXO A - QUESTIONÁRIO 
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ANEXO B - TERMO DE CONSENTIMENTO 
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ANEXO C - APROVAÇÕES 
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ANEXO D - ITENS PARA O CRITÉRIO DE CLASSIFICAÇÃO ECONÔMICA 
BRASIL (CCEB) E PONTUAÇÃO 

INSTRUÇÃO 
Analfabeto/Primário incompleto 0 
Primário completo/Ginasial incompleto 1 
Ginasial completo/Colegial incompleto 2 
Colegial completo/Superior incompleto 3 
Superior completo 5 

ITENS DE POSSE E PONTUAÇÃO 
 Não tem 1 2 3 4 ou + 

Televisão em cores 0 1 2 3 4 
Rádio 0 2 3 4 5 
Banheiro 0 1 2 3 4 
Automóvel 0 2 3 4 4 
Empregada mensalista 0 2 4 5 5 
Aspirador de pó 0 2 4 4 4 
Máquina de lavar 0 1 1 1 1 
Videocassete e/ou DVD 0 1 1 1 1 
Geladeira comum ou com freezer 0 2 2 2 2 
Freezer 0 1 1 1 1 

CORTES DO CRITÉRIO BRASIL 
CLASSES PONTOS 

A1 30-34 
A2 25-29 
B1 21-24 
B2 17-20 
C 11-16 
D 6-10 
E 0-5 

Fonte: ABEP, 2007. 
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ANEXO E - RELAÇÃO DE CASOS E CONTROLES SEGUNDO UNIDADES DE 
SAÚDE 

Unidade de Saúde 
Grupo 

Total Unidade de Saúde 
Grupo 

Total
Caso Controle Caso Controle

CS Aarão Reis 1 1 2 CS Pindorama 2 2 4 
CS Alto Vera Cruz 3 3 6 CS Piratininga 1 1 2 
CS Andradas 1 1 2 CS Ribeiro de Abreu 1 2 3 
CS Barreiro de Cima 1 1 2 CS Rio Branco 1 1 2 
CS Bom Jesus 1 1 2 CS S. José Operário 1 1 2 
CS Cabana 1 1 2 CS Sagrada Família 1 1 2 
CS Califórnia 4 4 8 CS Salgado Filho 1 1 2 
CS Campo Alegre 1 1 2 CS Santa Amélia 2 2 4 
CS Capitão Eduardo 1 1 2 CS Santa Cecília 1 1 2 
CS Carlos Chagas 0 1 1 CS Santa Lúcia 2 2 4 
CS Cícero Idelfonso 1 1 2 CS Santa Maria 1 1 2 
CS Dom Bosco 1 1 2 CS Santa Mônica 2 2 4 
CS Dom Orione 1 1 2 CS Santa Rita de Cássia 3 3 6 
CS Ermelinda 1 1 2 CS Santa Terezinha 2 2 4 
CS Gentil Gomes 1 1 2 CS São Francisco 1 1 2 
CS Glória 1 1 2 CS São Jorge 1 1 2 
CS Goiania 1 1 2 CS São Jose 1 1 2 
CS Horto 1 1 2 CS São José Operário 1 1 2 
CS Independência 1 2 3 CS São Marcos 1 1 2 
CS Itamarati 1 1 2 CS São Paulo 1 1 2 
CS Jaqueline 1 1 2 CS São Tomás 1 0 1 
CS Jardim Alvorada 3 3 6 CS Serrano 1 1 2 
CS Jardim dos Comerciários 1 1 2 CS SESC 1 1 2 
CS Jardim Europa 1 1 2 CS Taquaril 2 2 4 
CS Jardim Guanabara 3 2 5 CS Tia Amância 1 1 2 
CS Jardim Leblon 1 1 2 CS Tupi 1 1 2 
CS Jardim Montanhês 3 3 6 CS Vale do Jatobá 2 2 4 
CS Lagoa 2 2 4 CS Venda Nova 1 1 2 
CS Lindéia 2 2 4 CS Ventosa 2 2 4 
CS Mangueiras 1 1 2 CS Vila Cemig 1 1 2 
CS Mantiqueira 2 2 4 CS Vila Leonina 2 2 4 
CS Maria Goretti 1 0 1 CS Vila Maria 1 1 2 
CS Mariano de Abreu 3 3 6 CS Vila Pinho  1 1 
CS MG 20 0 2 2 CS Vista Alegre 3 3 6 
CS Minas Caixa 2 2 4 H Alberto Cavalcante 1 1 2 
CS Miramar 1 1 2 H Felício Rocho 1 0 1 
CS N Sa da Conceição 1 0 1 H Santana 1 1 2 
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Unidade de Saúde 
Grupo 

Total Unidade de Saúde 
Grupo 

Total
Caso Controle Caso Controle

CS Nazaré 1 1 2 HC 12 12 24 
CS Noraldino Lima 1 1 2 HEM 8 8 16 
CS Nova York 6 6 12 HJK 54 52 106 
CS Novo Horizonte 1 1 2 PAM Sagrada Familia 1 1 2 
CS Olavo Albino 1 2 3 UPA Barreiro 3 2 5 
CS Oswaldo Cruz 18 18 36 UPA Nordeste 1 1 2 
CS Paraíso 3 3 6 UPA Norte 7 7 14 
CS Pedreira Prado Lopes 1 1 2 UPA Oeste 3 3 6 
CS Pilar 1 1 2 UPA Pampulha 1 2 3 
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ANEXO F - PASSOS DA REGRESSÃO LOGÍSTICA CONDICIONAL 
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