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1. INTRODUCAO

A Tuberculose (TB) ¢ um dos mais sérios problemas de Saude Publica da
humanidade que persistiu através dos séculos, sendo nos dias atuais a doenga
infecto-contagiosa de notificagio compulséria mais importante no mundo'. Nos:
paises desenvolvidos esta doenga mostrou marcada deflexdo com a entrada dos
tuberculostaticos no arsenal terapéutico no final da década de 40 sendo
considerada sob controle até a década de 80°. Algumas situacdes de
aglomeramento humano tais como asilo de idosos, internatos, superlota¢io de
presidios, aumento dos bolsdes de pobreza e miséria, dificuldade de acesso aos
programas de saude e a epidemia causada pelo virus da imunodeficiéncia humana
(HIV) e conseqiiente sindrome da imunodeficiéncia adquirida (AIDS) levaram a
um aumento acentuado do registro de novos casos de TB em estudos recentes™™.
Estes dados chamaram a atengdo da comunidade cientifica mundial pelo risco
deste aumento levar a uma epidemia.

Ja nos paises em desenvolvimento onde a doenga era altamente prevalente,
devido as desigualdades soctais, tais como a excessiva concentragdo de renda
agravada com o éxodo rural, desemprego elevado, subemprego, baixo nivel
salarial, aliadas as mas condigdes de habitagdo, assisténcia social e de saude
precarias, desnutri¢do e fome endémica também levaram a um aumento dos casos
de TB’. Em adigdo, o aparecimento da tuberculose multirresistente a drogas
(TB-MRD), complicando a terapia e aumentando a morbidade e mortalidade
desta doenga, também tem se elevado. Esse aumento tem sido observado

principalmente entre profissionais de saide (PS) expostos a pacientes com TB-



MRD***!! De acordo com a literatura, numerosos surtos de TB-MRD entre PS
tém sido relatados®*®*!%2°.

A Organizagdo Mundial de Saude (OMS) estimou que em 1990 um ter¢o da
-populagdo mundial ou 1.7 bilhdes de pessoas estavam com infecgdo latente por
Mycobacteﬁ'um tuberculosis 713-14 A incidéncia da doenga no mundo superou os
8 nﬁlhées de casos novos e no Brasil estimou-se 100.000 casos novos por ano,
tendo como coeficiente de incidéncia de todas as formas da doenga 58,4/100.000
habitantes'®. Preocupada com esta situa¢do, a OMS declarou a TB em “estado de
urgéncia” em todo o mundo'®.

O estado de Santa Catarina possui uma das menores taxas de incidéncia de
TB entre os estados da federacdo, com 29,7/100.000 habitantes .(hab). Ha porém,
o registro em algumas areas que ultrapassam os indices nacionais chegando a
100/100.00 hab nas regides de Joinville, Itajai, Blumenau, Florianopolis € mais
recentemente, Imbituba (*).

Em Florianépolis, a prevaléncia de TB pulmonar confirmada em pacientes
internados no Hospital Governador Celso Ramos (HGCR) em 1991 foi de 0,9
casos/1000 imternados; em 1992 estes niimeros aumentaram para 1,7 e em 1993
foram 2,3 casos/1000 internados, demonstrando um qllinento de 155% na
prevaléncia de casos internados por TB pulmonar nos dltimos 3 anos. Em 1994
foram registrados 3 casos de TB pulmonar entre PS do HGCR que considerando
o total de aproximadamente 900 funcionarios pdde ser caracterizado como um
surto da doenca'”.

No Hospital Universitario Polydoro de San Tiago da Universidade Federal de

Santa Catariana (HU-UFSC), 10 pacientes foram internados com TB em 1994,

* Fonte: Secretaria Estadual de Vigilincia Epidemioldgica do Estado de Santa Catarina.



28 pacientes em 1995, 47 pacientes em 1996 e 31 pacientes em 1997.

No Hospital Universitario Clementino Fraga Filho da Universidade Federal
do Rio de Janeiro (HU-UFRJ), o tempo médio entre o pedido de baciloscopia e o
inicio da terapia anti-tuberculosa foi de sete dias. E preocupante o tempo de
exposigdo da equipe de saude e pacientes com outras patologias, ao paciente
bacilifero. Além disso, o 1solamento dos baciliferos nem sempre foi realizado e os
quartos utilizados ndo apresentavam ventilagdo adequada e/ou filtragem do ar..
Em razdo desses fatos, o Programa Nacional de Pneumologia Sanitaria e a
Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia incluiu o topico biosseguranga
e isolamento respiratorio na oficina de temas polémicos. Uma das éonclusées
desta oficina foi que o risco de transmissdo da TB em ambientes fechados é
maior em hospitais gerais que atendem mais de 50 casos de TB por ano, que sdo
referéncia para o atendimento e tratamento de pacientes imunossuprimidos, que
apresentem elevada prevaléncia de PS com idade inferior a 29 anos, que tenham
funcdo de ensino com alunos de graduagdo e pods-graduagdo, que promovem
procedimentos diagnosticos e/ou terapéuticos como broncoscopia, entubagdo
orotraqueal, indu¢do do escarro, tratamento com aerossois e irrigagdo de
abscessos abertos, que nio tenham um programa de TB com diagnostico e
tratamento adequados, bem como o cumprimento de medidas administrativas, de
engenharia e de protecdo respiratéfials.

A hipersensibilidade a tuberculina € por natureza antigeno-especifica e surge
apos a 'infecgﬁo primaria por M. Tuberculosis". O teste tuberculinico (TT) feito a
partir do derivado protéico purificado de tuberculina (PPD) ¢ a preparagéo
antigénica empregada com maior freqii€ncia clinica e epidemiologica para
demonstrar a hipersensibilidade a tuberculina. O inquérito tuberculinico realizado

com PPD tem sido utilizado na atualidade, como instrumento para determinar a



taxa de infecgdo por M. tuberculosis entre PS com maior risco de exposigdo a
pacientes sabidamente tuberculosos™'"*%,

Com a perspectiva do aumento significativo do niimero de novos casos de TB
até o final do século e o risco da aquisi¢do de infecgdo ocupacional por M.
tuberculosis relatado na literatura conduzimos uma pesquisa para caracterizar o
estado de reatividade ao TT dos PS do HU-UFSC que trabalham em contato

direto com pacientes tuberculosos.
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2. REVISAO DA LITERATURA

2.1 - DEFINICAO

A TB ¢é uma doenga infecciosa crénica causada por M. tuberculosis'?
caracterizada pela formagdo de granulomas nos tecidos infectados e por
hipersensibilidade mediada por células'®. A doenga tem como caracteristicas
pbssuir geralmente um periodo prolongado de laténcia entre a infecgdo inicial € a
doenga franca, proveniente de doen¢a pulmonar, embora outros orgdos possam
estar envolvidos'’. Na auséncia de tratamento eficaz para a doenca ativa, a
evolugdo habitual € cronica, consuntiva, sobrevindo em ultima conseqiiéncia a

2 M. tuberculosis ¢ transmitido de pessoa a pessoa, principalmente pela

morte
via respiratdria, através da inala¢do de goticulas infecciosas que sdo langadas no
ar®® por meio de tosse, por adultos com doenc¢a pulmonar cavitaria?® ou outro
movimento expiratério for¢ado de pessoas eliminadoras de bacilos®. A infecgio

de um hospedeiro suscetivel ocorre quando esses bacilos sdo inalados'®.

2.2 - HISTORIA DA TUBERCULOSE

A TB ¢é doenga milenar, talvéz a doen¢a mais antiga conhecida pela
humanidade com registros de lesdes encontradas nas vértebras de mumias
egipcias datando de cerca de 4 mil anos®'.

A concepgdo da transmissibilidade foi inicialmente referida por Niermeyer,
Fracastoro em 1546 defendeu a doutrina do contagio e em 1773 Pierre Desault
teve a intuigdo que a TB se transmitia pelo escarro’’. A propagagio da TB no

mundo se efetuou pelo contagio inter-humano, tendo como carater epidémico
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evoluir em ciclos lentos, com sua maior incidéncia em aglomera¢des humanas. A
doenga propagou-se do continente europeu as demais regides do globo para onde
o homem levou M. tuberculosis. No Brasil, tivemos o exemplo da violenta
tuberculizagdo do indigena brasileiro com a chegada dos portugueses pois entre
0s colonizadores e missionarios muitos eram tuberculosos que vinham em busca
da cura devido ao clima tropical®’ .

Com a invengdo do-pneumotdrax artificial por Carlos Forlanini criou-se o.
conceito da cura da caverna tuberculosa. A colapsoterapia pelo pneumotorax
artificial, ja no inicio deste século, popularizou-se em todos os paises e foi o
tratamento heroico por mais de meio século. O repouso € a alimentagéc; adequada
constituiram o alicerce do tratamento. Estabeleceu-se a mistica do clima das
altitudes e os doentes permaneciam por longo tempo em sanatérios. A TB era de
alta letalidade; estudos reunidos na Europa davam aos doentes uma sobrevida de
apenas 40% apos o diagndstico através da bacterioscopia®'.

A TB ao longo dos séculos foi uma doenga que permaneceu presente no
cotidiano das pessoas ndo escolhendo suas vitimas, entre as mais ilustres
Amadeus Mozart, Castro Alves, Cruz e Sousa, Manoel Bandeira e sendo também
tema como fonte de inspiragdo para romancistas como Thomas Mann , autor de
"A Montanha Magica".

Nos anos 40 foram descobertas drogas anti-tuberculosas que modificaram a
historia da doenga na idade contempordnea. A quimioterapia negativava a
expectdragﬁo dos doentes entre 30 e 90 dias conseguindo cura-los em poucos
meses, quebrando-se rapidamente o elo do contagio. Nas nag¢les ricas, cuja
prevaléncia da doenga antes era baixa, quase erradicada até a década de 80,
verificou-se o seu ressurgimento associada a AIDS. Contudo, nos paises pobres,

o problema permaneceu constante, ndo mudando seu perfil epidemiolégico pelas
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diferencas de aparelhamento da saude publica, orgamentos insuficientes e
condi¢des econdémicas precarias de suas populagdes. Dos 10 milhdes de novos
casos anuais de TB no mundo, nove e meio milhdes sdo em. paises em

desenvolvimento'*1431-32

2.3 - AGENTE ETIOLOGICO

M. tuberculosis pertence ao género Mycobacterium, que € classificado na
familia Mycobacteriaceae da ordem Actinemycetales. Esta micobactéria
descoberta por Robert Koch em 1882 apresenta-se como um parasita
intracelular obrigatério e tem como caracteristica ser um bacilo éléool-écido-
resistente, origem da abreviatura 'BAAR', devido a coloragdo adquirida como

resultado da retengio da carbol-fucsina apds lavagem com acido e/ou alcool®*.

2.4 - ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS
2.4.1 - No mundo

Globalmente, a TB ¢ a doenga infecciosa lider de morbidade ¢ mortalidade na
atualidade'>. Aproximadamente 3.8 milhdes de novos casos de TB, tanto
pulmonar como extrapulmoriar, em paises em desenvolvimento, foram relatados
pela OMS no inicio da década de noventa **. Estimou-se que 8.8 milhdes
ocorreram em todo o mundo em 1995, dos quais 95% pertenciam aoos paises da
Asia (5.5 milhdes), Africa (1.5 milhdes), Oriente Médio (745.000), e América
Latina‘(600.000). Estimou-se também que devido ao atraso, manejo inadequado
ou terapia impropria, cerca de 3 milhdes de mortes devido a TB ocorreram em
1995, 98% em paises em desenvolvimento'*'****? Além disso, a OMS estima

que 26% das mortes evitaveis nos paises em desenvolvimento sdo atribuidas a

TB 13,35'
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O quadro mundial, considerado grave, passou novamente a estar em
evidéncia, motivado, principalmente, pela preocupagdo dos paises do primeiro
mundo. Neles , a tuberculose, que vinha declinando e até mesmo sendo motivo de
elaboragdo de planos de “erradicagdo”, ressurge como conseqiiéncia do
empobrecimento de alguns segmentos da populagdo e da associagdo com a
AIDS*,

A comunidade cientifica alertou-se com a constatagdo do aumento das taxas.
de infec¢do tuberculosa entre PS que trabalham diretamente com o paciente

' 3 3 353
tuberculoso™®1#:23:24.26.35.36

e também pacientes internados nas mesmas
enfermarias, em particular entre pacientes com AIDS?’. Além disso, foi relatado o
aumento da TB-MRD entre individuos mais suscetiveis, como os infectados pelo

HIV e os PS com TT negativos expostos a pacientes tuberculosos®* .

2.4.2 - Nas Américas

Mais de 100 conversdes do teste tuberculinico, TB ativa (incluindo 17 casos
de TB-MRD) e cerca de 6 mortes foram demonstrados entre PS em um estudo
realizado em hospitais da area metropolitana de Toronto-Canada, entre janeiro de
1991 a junho de 1994. A conversdo do TT permitiu associa-la com a exposigio
direta com pacientes tuberculosos e indicou que mesmo em servigos onde ha
pouca admissio de casos, a conversdo do TT estava associada com a exposi¢do
ocupacional. O aumento das taxas de conversdo ao PPD acentuou a necessidade
de aplibé—lo anualmente em PS como medida urgente de controle de infec¢do por

M. tuberculose como rotina nos servigos de saude daquele pa153 :
O numero de casos de TB tem aumentado dramaticamente nos Estados
Unidos da América (EUA) desde 1985, apos 30 anos de declinio'****. Em 1993,

3,2% dos casos ocorreram entre os PS*. Um estudo avaliando a viragem
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tuberculinica entre estudantes de medicina norte-americanos durante o 32 ano do
curso constatou a taxa de conversdo do TT de 4,9% entre 102 estudantes®®. O
risco da conversdo ao TT entre PS norte-americanos tem sido registrado em
varios trabalhos®'%*.

A predcupagﬁo com a intec¢do nosocomial por TB fez com que entre 1991 e
1993 novos PS fossem submetidos a acompanhamento com o TT na cidade de
Nova York®’.

Houve descrigdo de surtos de TB-MRD***?"*4! "qcorrido entre pacientes
HIV positivo e PS que exerciam suas fun¢des em enfermarias especializadas no
tratamento destes pacientes. :

Recentemente, microepidemias por TB-MRD foram relatédas -na cidade de
Buenos Aires, Argentina, acometendo pacientes infectados pelo HIV e PS'®.

Em contraste com os trabalhos citados anteriormente®, em 1981 foi estudada
a taxa de conversdo do TT em um hospital geral da cidade de Baltimore - EUA,
para determinar se esta era associada com a exposi¢do ocupacional. Dados
coletados de julho de 1971 a junho de 1976 indicaram taxa do risco de
conversio de 7,1%. Os trabalhadores com grande risco de conversio foram os
ndo-brancos, idade entre 46 e 64 anos, baixo nivel sécio-econdmico e
trabalhando em areas que ndo eram diretamente relacionadas com pacientes
tuberculosos tais como os departamentos de manuten¢do, engenharia e
lavanderia. Este trabalho concluiu que a taxa de conversdo nio foi atribuida a
‘exposilgéo com pacientes infectados com TB mas sim & exposi¢do na

comunidade, mostrando ter correlagdo entre raga, sexo, local de residéncia e

situag¢do socio-econdmica .



15

2.4.3. - No Brasil

Em 1995 foram notificados 90.664 casos novos de TB, com um coeficiente
de incidéncia de 58,4/100.000 hab" indice considerado elevadissimo em relagéo
a outros paises em desenvolvimento, como por exemplo o Uruguai®.

Nos aﬁos de 1976 e 1977, um estudo demonstrou uma prevaléncia de 70% de
reatores ao PPD e uma incidéncia de TB quatro vezes maior em PS do que na
populagdo geral da regido; 40% dos casos ocorreram nos primeiros dois anos
apos a admissdo e o adoecimento era entre aqueles diretamente envolvidos no
atendimento de pacientes tuberculosos™.

Em 1989, um inquérito realizado no Hospital Universitario da Universidade
de Londrina, Parand, evidenciou uma incidéncia de TB doenga de 113,1 casos
ano/100.000 hab, taxa 3,6 vezes maior do que a observada no municipio de
Londrina®.

Recentemente, em um estudo prospectivo que analisou pneumopatas
infectados pelo HIV de quatro hospitais do Rio de Janeiro, verificou-se que a
prevaléncia da TB-MRD mostrou um incremento a partir de 1990, tendo
aumentado 16% em 1991 e 37% em 1992. Neste estudo foi relatado pela primeira
vez no Brasil, um caso de multirresisténcia primaria em pacientes com TB e
AIDS™.

Na cidade do Rio de Janeiro, entre setembro de 1993 e outubro de 1994, num
estudo realizado no HU-UFRJ, a taxa de viragem tuberculinica foi 9,2%. Estes
dados sdo superiores aos observados numa favela no Rio de Janeiro, onde a

viragem tuberculinica foi de 4% na década de 80'*.
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2.4.4 - Em Santa Catarina

Em Santa Catarina, a taxa de incidéncia € uma das menores entre os estados
da Federagdo apresentando em 1996, 29,7/100.000 hab porém existem
macrorregides dentro do estado em que este indice € elevadissimo como Joinville
(Barra Velila'63,7/100.000 hab), Blumenau (Rodeio 100,0/100.000 hab), Itajai
116,2/100.000 hab (Navegantes 128,6/100.000 hab; Balneario Camboriu
61,2/100.000 hab), Imbituba 53,0/100.000 hab e Grande Florian6polis.
56,0/100.000 hab (Palhoga 53,6/100.000 hab; S&o José¢ 44,6/100.000 hab).

Alguns destes indices ultrapassam os nacionais *.

2.4.5 - Em Florianépolis |
No HGCR foram registrados 3 casos de TB Pulmonar entre os PS em 1994,
considerando o total de aproximadamente 900 funcionarios, pdde ser
caracterizado como um surto da doenga. Essa situacdo levou a comissdo de
infec¢do hospitalar daquele hospital a realizar em dezembro de 1994 um trabalho
sobre o numero de PS reatores e ndo-reatores ao TT. Cerca de 508 PS
participaram do trabalho e se concluiu que 57% foram ndo-reatores e 43%
reatores ao TT, porcentagem semelhante a encontrada na populagdo em geral.
Ap6s a realizagdo do teste foi oferecido aos ndo-reatores a vacina BCG como

medida preventiva contra formas mais graves de TB'".

2.5 - FORMAS CLINICAS DA DOENCA
2.5.1 - Tuberculose primiria

Geralmente a TB primadria € assintomatica, freqiiente em criangas, ocorrendo
na vida adulta nas dreas de baixa prevaléncia. A maioria das infecgdes primarias

sdo subclinicas e ndo passiveis de detecgdo pelos procedimentos radiologicos
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comuns*. Quando ocorrem manifestagdes clinicas, estas s3o varidveis
observando-se tosse seca ou produtiva, sibilos, febre, astenia, anorexia e

emagrecimento’®.

2.5.2. - Tuberculose reativada

O termo TB reativada se refere ao padrio da doenga em adultos, e
geralmente, resulta da reativagdo de focos latentes nas por¢6es posteriores dos.
lobos superiores que foram "semeadas" por via hematogénica durante a fase
primaria precoce da infecgdo. As vezes, a doenga adulta é o resultado de um
novo inoculo de bacilos em uma pessoa ja sensibilizada por uma infectgﬁo prévia
(reinfecgdo exogena). A doenga adulta se caracteriza pela cronicidade,
.caseiﬁcag:ﬁo, eliminagdo de material caseoso liquefeito, formagio de cavidade e
ocorréncia simultdnea de cicatrizagdo e progressdo em diferentes areas do
pulmio. O inicio da doenga pode ser insidioso, catarral, hemoptdico ou agudo.
No inicio insidioso; geralmente ha aparecimento gradual de fadiga, anorexia,
perda de peso e outras queixas vagas. Apos isto, febre baixa intermitente pode
aparecer ¢ ¢ comum estar associada com sudorese noturna excessiva. O inicio
catarral ¢ caracterizado por tosse cada vez mais produtiva e ocasionais estrias de
sangue no escarro. Febre e sudorese noturna também ocorrem. Na variedade
hemoptdica, o sinal inicial € a hemoptise associada ou ndo aos outros sinais e
sintomas ja mencionados. Dor pleuritica pode ser a queixa principal, muitas vezes
sem litluido pleural, mas ocasionalmente precedendo o aparecimento de um

derrame’*.
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2.5.3 - Tuberculose extrapulmonar

Dentro do panorama atual, as formas extrapulmonares da TB embora nio
representem fatores de risco no que diz respeito a transmissdo da doenga, ganham
cada vez mais importancia em virtude do aumento de sua incidéncia, seja nos
paises desenvolvidos ou ndo, fato este estritamente relacionado a epidemia da
AIDS™,

No Brasil, alguns trabalhos sobre AIDS e TB demonstram um aumento
significativo das formas extrapulmonares da doenga, atingindo cerca de 62% dos
casos em pacientes de TB com AIDS, tanto nas formas isoladas quanto nas
formas associadas a forma pulmonar. Antes do advento da AIDS esse:percentual
oscilava em torno de 10%".

Dentre as formas mais freqiiéntes de TB extrapulmonar, podemos citar a
pleural, peritoneal, pericardica, ganglionar, laringea, geniturinaria, supra-renal,

6ssea, meningea, intestinal, oftalmica e cutanea'”.

2.6 - DIAGNOSTICO

A suspeita diagnéstica deve ser sempre guiada primeiramente pela anamnese
e exame fisico e a radiografia de térax pode auxiliar no diagndstico da maioria
dos casos. A bacteriologia ocupa um papel de fundamental importancia
permitindo através do conhecimento dos varios aspectos da biologia do bacilo a
sua correta identificagdo. Ocasionalmente, pode ser necessario recorrer a
bronco~scopia e mesmo a biopsia pulmonar para estabelecer o diagnostico™. O
teste tuberculinico tem importéncia na confirmagdo do diagnostico desde que a
paciente apresente outras evidéncias da suspeita de TB. Em paises desenvolvidos

outras técnicas mais modernas atualmente sdo utilizadas, entre elas a reagdo em
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cadeia de polimerase para antigenos especificos no escarro e em liquidos

corporais.

2.7 - TESTE TUBERCULINICO CUTANEO
2.7.1 - Impbrtﬁncia do teste tuberculinico
O TT realizado com PPD tem importancia sobretudd na detecgdo da infecgéo
pelo bacilo e ndo na determinagfo da atividade da doenga®*’.
O teste tuberculinico tem sido utilizado como ferramenta para avaliar o risco

ocupacional de infecgfio por M. tuberculosis entre PSH?17:20-27.48-49

2.7.2 - Tuberculina

Em 1891, Robert Koch anunciou ter cultivado o bacilo tuberculoso em caldo
de camne glicerinado que for chamada tuberculina velha. Em 1908, Von Pirquet,
criador do termo alergia, demonstrou que a tuberculina introduzida em pequenas
doses nos organismos tuberculizados produzia pequena resposta inflamatoéria
cutdnea local. Essa reac¢do indica que o organismo esta infectado com M.
tuberculosis. Estava assim descoberto o tuberculino-diagnostico, que
proporcionou extraordinario avango nos conhecimentos da patogenia, clinica e

epidemiologia da TB*.

2.7.3 - Natureza da tuberculina

A tuberculina é produzida por M. tuberculosis™, sendo constituida de
proteinas e glicideos, na qual a sua porgdo protéica ¢ a responsavel pelas reagoes
de sensibilidade na derme e pelas rea¢es sistémicas lesionais. A tuberculina
sofreu varios tipos dé purificagdes onde Seibert obteve um derivado proteico

purificado e recebeu a sigla PPD “purified protein derivative”.
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Como os processos de purificagdo ainda ndo conseguiram isolar as
tuberculinas especificas de cada espécie, a tuberculina de M. tuberculosis produz
reagdes cruzadas da mesma intensidade nos organismos infectados por
Mycobacterium ‘bovis sendo impossivel distinguir os infectados com bacilo
humano do's infectados com bacilo bovino. E evidente, pois, que os vacinados
com BCG (originado de Mycobacterium bovis) reajam com a tuberculina do
bacilo humano, variando a intensidade com o método de vacinagdo. A via.
intradérmica produz alergia tuberculinica mais alta que a via oral. A tuberculina
produz reagdes cruzadas com os infectados por micobactérias atipicas, sendo
porém de fraca intensidade. Também foram descritas reagdes cruzadas com

. . 3
brucelose e actinomicose'**!.

2.7.4 - Reacao da Derme

A tuberculina sé produz reagdes na derme quando houver infecgdo por M .
tuberculosis e alergia tuberculosa (hipersensibilidade). De acordo com a
classificagio de Coombs e Gell, a reagdo de hipersensibilidade do tipo IV
desenvolve-se com mais de 12 h e envolvem as reagdes mediadas por células. As
células T responsaveis pela resposta tardia sdo especificamente sensibilizadas em
um encontro prévio com o antigeno e atuam no recrutamento de outros tipos
celulares para o local da reagdo. Apc')s o desafio intradérmico com a tuberculina
em um individuo sensibilizado, as células T antigeno-especificas sdo induzidas a
secretarem citocinas mediadoras da reagdo de hipersensibilidade apds 24 a 48 h,
na qual os monocitos constituem 80 a 90% do infiltrado celular total, porém sdo
encontradas também linfocitos e macrofagos™.

Quando ha hipersensibilidade no local da introdugdo da tuberculina, surge na

derme endura¢do depois de 10 h que chega ao maximo entre 48 e 72 h,
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desaparecendo lentamente no espago de alguns dias. O processo inflamatoério
pode ser intenso, violento, quando a alergia € alta e/ou a dose de tuberculina for
exagerada, havendo entdo flictena € necrose. A lesdo tuberculinica normalmente
cede em 5 - 7 dias, mas na medida da persisténcia do antigeno nos tecidos, pode

evoluir para uma reagdo granulomatosa”.

2.7.5 - Evolucio da sensibilidade tuberculinica

Apos a entrada de M. tuberculosis, o organismo permanece durante certo
tempo sem resposta a tuberculina até que se complete o processo celular de
elaboragdo da sensibilidade tuberculinica. Esse tempo, chamado pe;riodo pré-
alérgico, varia de 3 a 20 dias ou mais, sendo tanto mais curto quanto maior a
quantidade e a viruléncia dos bacilos. Instalada a sensibilidade tuberculinica, esta
pode persistir em nivel estavel ou com oscilagdes por toda a vida. Na maioria das
vezes a alergia ¢ mantida pela repeticio de infecgdes exodgenas por M.
tuberculosis. Nao havendo oportunidade de novos contagios, a sensibilidade
tuberculinica pode atenuar-se com o decorrer do tempo e até extinguir-se
completamente. Isso acontece seja pela esterilizacdo bacterioldgica dos focos
residuais ou simplesmente porque os linfocitos T sensjbilizados tenham se
compartimentalizado por falta de novos estimulos antigénicos, ndo estando
portanto disponiveis em numero suficiente na circulagdo para acorrer ao ponto de
introdugdo da tuberculina. Neste tltimo caso a reagdo dérmica sé ¢ conseguida
com 0 .corpo integral do bacilo; para essa demonstragdo, por ser avirulento, usa-
se 0 BCG (de preferéncia morto) para manter fixa a dose antigénica. Em geral, a
sensibilidade desencadeada por M. fuberculosis ¢ intensa e duradoura. Nos
vacinados com BCG, por se tratar de germe avirulento, pode ser menos intensa e

. . 3
se extinguir em menos tempo™ .
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2.7.6 - Fatores que alteram a sensibilidade tuberculinica

A sensibilidade tuberculinica costuma exaltar-se nos infectados que sofrem
novos contagios tuberculosos (reinfec¢do exogena), nas reativagdes de focos
latentes residuais (reativagdo endogena) e infecgOes causadas por outras
Mycobacterias *°. Os fatores atenuadores da alergia tuberculinica aparecem nas
formas graves da TB, como miliar, broncopneumonia caseosa e estados cronicos
finais quando as respostas a tuberculina chegam a negativar. Infecgdes.
intercorrentes como sarampo, coqueluche, escarlatina, tifo, sarcoidose, doenga de
Hodgkin, lepra lepromatosa e AIDS também interferem diminuindo a
sensibilidade tuberculinica. S3o também atenuadores os estados de désnutrigéo,
caquexia, gravidez, uso prolongado de corticoides, medicamentos citostaticos,
pele muito exposta ao sol’', doengas reticulo-endoteliais'®, vacinagio com virus
vivos atenuados, dermatoses, portadores de doengas imunossupressoras ¢ idade
avangada'®. Entretanto ha relatos na literatura de que existe risco de algumas
interpretagdes ao teste tuberculinico serem falso-negativas, observadas no
primeiro TT em pelo menos em 20% de todas as pessoas com TB ativa

conhecida'®,

2.7.7 - Técnica e Interpretaciio

A tuberculina ¢ rigorosalnenfe injetada na derme’’, na face anterior do
antebrago, usando-se portanto a técnica intradérmica idealizada ha anos por
Mantoux. A quantidade de liquido a ser injetado sera sempre de 0,1 mL, com a
‘formag:ﬁo de uma papula isquemiada no local. A leitura ¢ efetuada entre 48 e 72

40224048 "embora a reag¢do possa ser lida até uma semana mais tarde'*. Com a

horas
reagdo positiva, surge enduragdo que deve ser medida com régua milimetrada na

posicdo transversa ao antebrago. Caso haja a formagdo de eritema, este ndo deve
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ser considerado. A enduragdo € definida em trés categorias: didmetros até 4 mm
significa ndo-reator (reagdo negativa); 5 a 9 mm significa reator fraco; 10 ou mais

3283 ~ . L.
3232831 )5 n3o-reatores ndo estdo infectados com M.

mm significa reator forte
tuberculosis e sdo portanto anérgicos, os reatores fracos podem estar com
micobactérias atipicas, vacinados com BCG ou infectados por M. tuberculosis
em locais onde ha alta incidéncia da doenga, e os reatores fortes estio infectados
com M. tuberculosis ou-vacinados com BCG, desde que esta seja recente'®. A
repeti¢do esporadica da prova tuberculinica no local onde anteriormente se fez
um teste pode provocar respostas mais intensas devido ao fendmeno conhecido
como "efeito booster". Os novos testes devem ser feitos em territérios ciistintos.

Relatos na literatura mostram que existe risco de algumas interpretages ao
teste tuberculinico serem falsas. As interpreta¢des falso-positivas podem ocorrer
devido a reagdes causadas por outras Mycobacterias e as falso-negativas podem
ser observadas no primeiro TT em pelo menos 20% de todas as pessoas com TB
ativa conhecida'’.

A viragem tuberculinica é observada ap6s a terceira dose do PPD, quando na
induragdo ocorrer um incremento de pelo menos 10mm em relagdo a primeira
dose nos individuos nao vacinados pelo BCG e com i1dade inferior a 35 anos; 15
mm em relagdo a primeira dose naqueles vacinados com BCG nos ultimos 10
anos ou com idade superior a 35 anos'®. Também considera-se conversio ao TT
quando o individuo apresenta reagdo positiva com leitura maior ou igual a 10min
de endﬁragéo aos dois tltimos TT; ou um aumento de no minimo 10mm da Gltima
medida®*. ‘

Em éreas onde a vacinagdo BCG ¢ feita rotineiramente, sua interpretagio

‘pode ser prejudicada. Seu valor é maior em pessoas niio vacinadascom BCG ou

. , B ) 3
naqueles vacinados ha longa data®’.
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2.7.8 - Efeito "booster"
Embora a tuberculina ndo possa sensibilizar uma pessoa sem infecgio, ela
pode reestimular ou realgar a sua hipersensibilidade deteriorada. O efeito

1421 ¢ 3 reagdio positiva do TT que se desenvolve vérios dias depois a

“booster
primeira aplicagdo do PPD e pode persistir por algum tempo, até um ano. Ele
pode causar problemas de interpretagdo, pois uma pessoa submetida a um TT
num determinado periodo, apds uma exposi¢gdo com pacientes com TB, pode
tornar-se PPD positiva aproximadamente 10 semanas apos o contato. Esta reagdo
pode ser devida a recente infec¢do ou ao efeito “booster”. Este problema pode
ser atenuado com a repeticdo do TT ap6s uma semana da sua execﬁgéo. Se o
segundo teste for positivo, significa que se deveria atribuir ao efeito “booster” a

recente conversdo. Este ultimo resultado é que define o estado de reator ou ndo-

reatorlé.

2.7.9 - Reversio do teste tuberculinico para negativo

O teste tuberculinico poderd tornar-se negativo, a menos que seja
reestimulado por nova inoculagdo de goticulas infectadas ou haja infecgio
permanente. Aproximadamente 8,1% dos reatores positivos para o teste
tuberculinico tornaram-se verdadeiros negativos quando retestados um ano mais
tarde. As pessoas retestadas com uma histéria de teste positivo podem ser
consideradas sem risco de desenvolverem a doenga. A negatividade verificada em
dois testes (para avaliar o efeito "booster") no periodo de uma semana indica
verdadeira negatividade e considera-se este individuo susceptivel para uma nova

infec¢do como se ndo houvesse infecgao prévia'®.
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2.8 - TRATAMENTO

2.8.1 - Preventivo
A BCQG, vacina antituberculosa, ¢ motivo de controvérsias entre diversos

estudos™. Entretanto, no Brasil esta é utilizada para previnir os tipos graves de
TB, fazendo parte do calendario nacional de vacinagdo. A sua aplicagdo
geralmente ocorre em criangas de idade escolar, tendo como expeétativa diminuir
em cerca de 70 a 80% o risco de adoecimento dos ndo-infectaados, assegurando-
Ihes protegdo por aproximadamente 15 anos>® .

A indicagdo da vacinagdo com BCG em adultos esta relacionada como
medidas de protegdo para pessoas expostas a TB. Varios estudos''** indicam a
vacinag¢ido, como forma preventiva, em PS qué trabalham em locais de risco que
atendem pacientes tuberculosos''; ha altas taxas de TB-MRD'!; ha enfermarias
especializados no atendimento de pacientes HIV-positivo''e onde as medidas

preventivas sdo ineficazes''.

2.8.2 - Terapéutico

O bacilo causador da TB apresenta rotineiramente mutagdes sendo
importante a combinagdo de drogas para o seu tratamento. O esquema inicial
inclui a aésociacéo de trés drogas abrangendo Rifampicina, Hidrazida e
Pirazinamida durante 2 meses, seguidos do terceiro ao sexto més com
Rifampicina e Hidrazida. Para os casos de intolerancia, alergia ou resisténcia aos
tuberculostaticos, as drogas Etambutol e Estreptoﬁlicina sdo indicadas™.

A quimioprofilaxia, geralmente com a utilizagdo da Isonizada, é uma das
mais eficientes armas no combate a TB, porém ha algumas regras para sua
indicagdo: contactuantes menores de 5 anos'®, ndo vacinados e reatores ao TT,
sem evidéncia de TB doenca'®; recém-nascidos coabitantes de foco bacilifero'®;

contactuantes intradomiciliares de baciliferos e imonodeprimidos'® e quando se
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observa viragem tuberculinica, na terceira dose de PPD entre PS expostos a

3
TBII,IS,S .
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3. OBJETIVOS

1 - Determinar o estado de reatividade ao TT entre PS com maior risco de

contato com pacientes tuberculosos em um hospital geral;

2 - Determinar apos 8 meses, o risco de conversido ao TT nos profissionais que

foram negativos na primeira etapa do trabalho.
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4. METODOLOGIA

4.1 - DELINEAMENTO DO ESTUDO |
O estudo foi do tipo exploratério, observacional, transversal e

contemporaneo.

4.2 - O HOSPITAL

O estudo foi conduzido no HU-UFSC, um hospital misto, de ensino e
servigo, publico e gratuito, localizado em Florianépolis, Santa Catarina, Brasil. E
um hospital de cuidados secundarios e tercidrios, presta servigo principalmente a
populagdo local e dos arredores sendo referéncia para o interior do estado. Em
seu interior sdo desenvolvidas atividades de ensino para estudantes dos cursos de
graduagio e pos-graduagio em Medicina, e graduagdo de Enfermagem, Nutrigdo,
Odontologia, Farmacia, Bioquimica e Servigo Social.

Atualmente tem a capacidade de 230 leitos divididos em 5 clinicas e 4
unidades: Clinicas Médica, Cirtargica, Pediatrica, Ginecoldgica e Maternidade, e
Unidades de Terapia Intensiva, de Tratamento Dialitico, de Observagdo e
Bergario de Alto Risco. |

As internagdes sdo procedidas por meio do- Servico de Emergéncia e dos

Ambulatérios que atendem as diversas especialidades clinicas e cirurgicas °.
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4.3 - APROVACAO DO PROJETO
O projeto de pesquisa foi enviado para a Comissio de Etica do HU-UFSC

>

submetido a sua andlise e aprovag¢do. (Anexo 1)

4.4 - POPULACAO DO ESTUDO
4.4 1 - Critérios de Inclusio

Foram submetidos ao TT todos os PS que tinham contato direto com
pacientes tuberculosos: médicos, residentes, enfermeiros, auxiliares ¢ atendentes
da Clinica Médica masculina e feminina, Emergéncia, além dos coletores de
exames, técnicos e bioquimicos do setor de microbiologia do Lab(;ratério de
Analises Clinicas do HU-UFSC. Também foram submetidos ao TT copeiros e

serventes que trabalhavam nestas unidades.

4.4.2 - Critérios de Exclusio
Foram excluidos todos os PS que ndo completaram todas etapas do inquérito

tuberculinico.

4.5 - INSTRUMENTO DE COLETA DE DADOS
Os dados foram obtidos a partir do preenchimento de um questionario aos PS
que fizeram parte do estudo juntamente com o termo de consentimento para a

realizagdo dos TT. (Anexo 2)

4.6 - DEFINICOES
4.6.1 - Tuberculina
A tuberculina € um antigeno originario de cepas de M. tuberculosis, sendo a

porgdo proteica a responsavel pela reagdo na derme.
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4.6.2 - PPD
A sigla PPD tem sua origem na lingua Inglesa, onde significa “purified
protein derivated”, ou seja, derivado proteico purificado de cepas de M.

tuberculosis.

4.6.3 - Teste Tuberculinico
O teste tuberculinico cutaneo (TT), realizado com PPD, tem como fungio
avaliar a sensibilidade tuberculinica geralménte encontrada em pessoas infectadas

por M. tuberculosis.

4.6.4 - Reator forte
Considera-se como reator forte, o individuo cuja reagdo na derme causada
pelo PPD apos 72 h obteve leitura igual ou maior a 10 mm (= ou > a 10

mm)3,23,28,31 .

4.6.5 - Reator fraco

Considera-se como reator fraco, o individuo cuja reagdo na derme causada

pelo PPD se obteve leitura entre 5 € 9 mm 2%,

4.6.6 - Nao reator

Considera-se nio reatoro individuo cuja reagdo na derme causada pelo PPD,

‘ . - 3,23,28.3
permaneceu igual ou menor que 4 mm ( = ou < que 4 mm) »*+2831
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4.6.7 - Efeito “booster”
O efeito "booster” ou fendmeno “booster” é a resposta ao TT positiva,
apresentada na segunda estimulagfo num periodo de 7 a 15 dias, ap6s a primeira

aplicagdo do PPD. Geralmente ¢ causado pof hipersensibilidade deteriorada'®.

4.6.8 - Viragem tuberculinica:
Foi definido como viragem tuberculinica, o TT aplicado apos 8 meses, na
qual obtéve-se leitura igual ou maior ( = ou > a 10 mm) nos PS que na primeira

N a “
etapa do trabalho apresentaram-se como nio reatores".

4.7 - PROCEDIMENTOS
4.7.1 - Fornecimento do derivado proteico purificado da tuberculina (PPD)
O PPD foi fornecido pela Secretaria Estadual de Vigilancia Epidemioldgica
do Estado de Santa Catarina, situada em Floriandpolis. As amostras doadas
pertenciam ao lote n° 781297, da origem PPD-RT 23. O PPD foi diluido e
distribuido pelo Laboratério de Bacteriologia da Tuberculose do Centro de
Referéncia Prof® Hélio Fraga, Fundagdo Nacional de Satde, supervisionado pelo
Ministério da Saide. Cada frasco continha 5 ml, com 50 doses. Cada dose foi
padronizada para conter 2U-PPD. As amostras permaneceram em temperatura

entre 3 e 7° C e protegidas da luz para evitar deterioragdo.

4.7.2 - PRIMEIRA ETAPA
4.7.2.1 - Aplicacio do teste tuberculinico

O TT fo1 aplicado nos trabalhadores de cada unidade de estudo do HU-
UFSC por um estudante de Medicina previamente treinado, injetando-se 2

unidades tuberculinicas contidas em 0,1 ml de solugdo, por via intradérmica, com
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Seringa descartavel estéril de 1 ml de volume e agulha decartavel estéril n° 26
G1/2, 13x4,5, em regido anterior interna de antebraco. A leitura foi realizada
apoOs 72 h de sua aplicagdo no setor de microbiologia do Laboratorio de Analises
Clinicas do HU-UFSC por um bioquimico treinado utilizando-se uma régua
milimetradé. Foi considerado como reator forte a enduragdo encontrada = ou >

que 10 mm, reator fraco entre 5 ¢ 9 mm e nio reator = ou < que 4 mm™>**28:3!.

4.7.2.2 - Avaliacdo do Efeito “Booster”
Para os ndo reatores, houve a repetigdo do TT num prazo de 7 a 15 dias,
visando avaliar o possivel efeito "booster". Nesta etapa foi considerado o mesmo

critério de leitura mencionado acima®',

4.7.3 - SEGUNDA ETAPA
4.7.3.1 - Repeticio do teste tuberculinico

Foi realizado outro TT apds 8 meses da primeira etapa visando documentar a
possivel conversdo ao PPD entre os trabalhadores que permaneceram com
resultados negativos. Foi considerado como viragem tuberculinica a reagdo

encontrada na derme igual ou maior do que 10 mm'®,
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5. RESULTADOS

Foram realizados TT em 224 proﬁésionais do HU-UFSC. Destes, 207
compareceram para efetuar a leitura do teste e 17 ndo leram o TT. Nesta primeira
aplicacdo do TT, observou-se que 122 (59%) foram nio reatores, 20 (10%) foram
reatores fracos e 65 (31%) foram reatores fortes. Os PS ndo reatores a este
pfimeiro estimulo foram submetidos a um segundo TT apos 2 semanas, para
avaliagdo do efeito “booster”. Dos 122 profissionais ndo reatores, apenas 101
compareceram para a realizagdo deste segundo teste no qual verificou-se que 78
(36%) continuaram ndo reatores, 27 (17%) tornaram-se reatores fracos e 81
(47%) reatores fortes. Dos 78 profissionais que permaneceram ndo reatores,
mesmo apds a avaliagdo do efeito “Booster”, apenas 57 completaram o trabalho,
portanto 21 nfio terminaram o inquérito tuberculinico. Na segunda etapa do
inquérito tuberculinico, realizada 8 meses apos a primeira, obteve-se os seguintes
resultados: 45 (79%) PS permaneceram ndo-reatores, 5 (8%) PS tornaram-se
reatores fracos e 7 (13%) tornaram-se reatores fortes, caracterizando a viragem

tuberculinica. Os resultados descritos acima foram representados na figura 1.
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AGOSTO 1997

1" ETAPA

MARCO 1998

LEGENDA:
N* DE PROFISSIONAIS QUE
INICIARAM O TRABALHO

N* DE PROFISSIONAIS TESTADOS
NAS DUAS ETAPAS

A N* DE PROFISSIONAIS TESTADOS

PARA VERIFICAR EFEITO BOOSTER 2 a ET ! P !
@ REATOR FORTE

v REATOR FRACO

NAO REATOR

VIRAGEM TUBERCULINICA
. S

N DF. DESISTENTES

FIGURA 1: Evolugdo do inquérito tuberculinico entre Profissionais de Saude
com maior risco de exposi¢do a pacientes tuberculosos no HU -
UFSC de agosto de 1997 a margo de 1998.
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6. DISCUSSAO

A magnitude e a gravidade clinica da endemia tuberculosa aumentaram
mundialmente. Paises desenvolvidos que no passado planejaram eliminar a TB na
virada do século experimentaram a reversdo desta tendéncia que resultou no
aumento do nimero de notificagdes, voltando a ser considerada como problema
de sande publica e retornando a reformulagdes de programas com adogdo de
medidas preventivas e curativas para controlar a TB. Por outro lado, os paises
subdesenvolvidos que sempre tiveram uma grande morbidade por TB, vem
enfrentando o agravamento do problema na ultima década. A doenga encontra
terreno fértil nas condi¢gdes de aglomeragdo, desnutricdo e pobreza,
caracteristicas tanto das nagdes em desenvolvimento como dos grandes centros
urbanos decadentes de paises industrializados.

Uma revisdo bibliografica sobre TB entre PS?, relatou que o risco de TB era
enorne antes da era dos antibidticos mas declinou rapidamente depois de 1950
quando a incidéncia da doenga tornou-se mais baixa na populagdo devido ao
advento da terapia anti-tuberculosa. Estas mudangas resultaram no relaxamento e
negligéncia das praticas de controle de infecgdo hospitalar. Com o passar das
décadas, dois fatores alteraram profundamente a visdo sobre o risco de TB entre
PS. O primeiro fator foi o ressurgimento da doenga. Entre 1985 e 1991 a
incidéncia de todas as formas de TB aumentou de 24 para 34% na Dinamarca,
Italia e Sui’ga. Nos EUA este aumento foi de cerca de 18,4%. O segundo fator foi
a emergéncia de TB-MRD que foi relatado em 40 estados dos EUA. Nestes

surtos, 18 a 35% dos PS expostos tinham conversio do TT documentado®°.
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Outro fator a ser lembrado foi a infecgdo por M. tuberculosis associada ao HIV.
A TB foi considerada como “doenga sentinela” da AIDS®. A infeccdo por HIV
modificou ndo apenas a tendéncia epidemioldgica da TB mas também sua
apresentagdo clinica, a duragdo do tratamento, a tolerancia aos tuberculostaticos,
a resisténéia as drogas disponiveis e possivelmente, a suscetibilidade dos
comunicantes envolvidos, entre eles os PS>’

Tem sido relatado por décadas que o risco de TB entre os PS é de 2 a 10
vezes maior do que o risco na populagio geral®’. Estudos recentes tem
confirmado riscos significativos para estudantes de Medicina®®>’, funcionarios de

autopsias®®®

e trabalhadores de hospitais comunitarios®’. Um traibalho que
acompanhou 107 escolas médicas nos EUA verificou-se qu.e em 75 destas
escolas, a taxa de conversdo do TT foi de 1,8% e em outras 16, a taxa de
conversdo anual foi um alarmante 5% ou até mais elevadas®. Em um outro
estudo recente®, todos os cinco profissionais de saude que realizaram autdpsia de
um homem com TB disseminada e que tinham um TT negativo apresentaram
conversdo do teste. Em 3 destes cinco profissionais foi isolado M. tuberculosis
posteriormente. Em um hospital comunitario na California® | de 17 PS que
tinham TT negativos, 13 desenvolveram testes positivos.a'pés 2 a 10 horas de
exposi¢do a uma mulher com doeng¢a pulmonar, sendo que 3 destes PS
desenvolveram doenga ativa. Nos paises em desenvolvimento, ndo ha consenso
sobre o risco de infecgdo por M. tuberculosis ser maior entre PS. Este fato ocorre
principalmente em razdo da escassez de dados sobre transmissdo nosocomial de
TB bem avaliada através do monitoramento da viragem tuberculinica, seja ela
efetuada de 6 em 6 meses ou 12 em 12 1ne$es‘8. |

72-73

Em estudos retrospectivos de coorte’ ", o diagnostico foi demorado em 40 a

50% de todos os pacientes com TB ativa para uma média de 6 dias, no qual
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resultou da exposigdo de 27 a 44 PS para cada paciente com doenga ndo
diagnosticada. A demora no diagnostico pode ser devido a falta de conhecimento
dos PS, manifestagdes clinicas atipicas , ou diagnostico inadequado.

Quando se analisou o .estado de reatividade ao PPD entre os PS do HU-
UFSC veriﬁcou—se que 47% foram reatores fortes, 17% reatores fracos e 36%
nio reatores. Estes dados sdo superiores aos encontrados em outro estudo
realizado em Florianopolis, no HGCR', onde foi encontrado 36% de reatores.
fortes € 74% n3o reatores ao PPD. No presente estudo, o aumento da taxa de
conversdo ao TT foi maior, possivelmente, devido a verificagdo do efeito
“booster”, onde foi obtido cerca de 16% de conversdo ao segundo T:T entre os
ndo reatores, realizado em um periodo de cerca de 15 dias apdés a primeira
estimulagdo antigénica. Um outro estudo realizado na cidade do Rio de Janeiro
entre setembro de 1993 a outubro de 1994, no HU-UFRI, “hospital referéncia
para tratamento de AIDS”, a taxa de conversdo tuberculinica foi de 9.2% entre
344 PS. A viragem tuberculinica foi maior entre técnicos de laboratorio, equipe
de enfermagem e médicos'®.

Em nosso estudo a taxa de conversdo tuberculinica foi superior, cerca de
13% dos 57 PS em um periodo menor, 8 meses, e sendo o HU-UFSC um hospital
de atendimento geral. Estes dados sdo superiores também aos pesquisados em
uma favela do Rio de Janeiro na década de 80, onde a viragem tuberculinica foi
registrada em torno de 4%, no periodo de um ano'®. No entanto ¢ necessario
intérprétar com cuidado as taxas de conversdo dos TT *’. Se o numero de PS em
areas especiais € pequeno, a taxa de conversio pode ser elevada, embora o risco
real possa ndo ser mais elevado do que em outras areas. Em contraste, a analise
estatistica pode encobrir problemas importantes quando o numero de

trabalhadores é pequeno. Se os PS se tornam PPD positivos, deveria-se investigar
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para determinar se a fonte provavel ¢ comunitaria ou hospitalar_zg"“’35 . Ressalta-se
que PS de algumas instituigdes sdo mais provavelmente expostos a TB na
comunidade do que no lldSpital42’64.

Quando se detecta viragem tuberculinica, esta se instalando a primo-
infecgdo, dujo processo em desenvolvimento € imprevisivel. Estes casos podem
traduzir TB doenga ou podem chegar a esta em futuro proximo. Os primo-
infectados em geral evoluem para a doenga em 8 a 10% dos casos nos dois.
primeiros anos apos a infecgdo’’. Considerou-se por décadas, que 90% dos casos
de TB eram resultado de reativagdo de um foco primario. No entanto, relatos
recentes poe em duvida esta crenga e uma proporgdo muito maior de césos novos
de TB pode ser devido a uma infecgdo recente ao invés de reativagdo'®. Um
estudo publicado em Nova lorque mostrou que 40% dos casos incidentes e quase
dois tergos dos casos resistentes a drogas resultaram de transmissio recente.
Também em Sdo Francisco, um trabalho empregando técnicas com biologia
molecular encontrou que um ter¢o dos casos foram decorrentes de transmissio
recente’’.

Nos EUA, os programas para controle de TB sdo diferentes dependendo do
local em que sdo relatados os casos da doenga. De acordo com estatisticas dos
CDC (Centros de Controle e Prevengdo de Doengas-Atlanta, EUA), 42% dos
estados dos EUA nio relataram qualquer caso de TB no ano de 1997 e os outros
47% relataram menos do que nove casos. Desta maneira,os CDC classificam os
riscos de TB como minimo, muito baixo, baixo, intermediario e elevado. Esta
classificagdo deve ser baseada no niimero de pacientes admitidos com TB em
determinada instituigdo, nos resultados de conversio dos TT entre PS e na
evidéncia de transmissdo de doenc¢a de pessoa para pessoa. De acordo com a

classificagdo de risco, os CDC recomendam componentes especificos para o
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programa’’. Diferente da situagfo brasileira, a maioria das instituigdes de saude
americanas sdo classificadas como de risco minimo ou muito baixo risco.
Os programas de controle de TB em instituigdes de alto risco incluem

medidas administrativas, ambientais ou de engenharia e de protegdo

respiratoria'®**7,

As medidas de controle de natureza administrativas sdo0 o componente mais
importante de controle da transmissdo nosocomial da TB, ndo sé pela sua eficacia
comprovada, mas pela relativa facilidade de unplantagdo e baixo custo, devendo
ser a prioridade do programa'®. Estas medidas administrativas implicariam na
criagdio de uma comissdo especifica de controle da infecgdo ttiberculosa,
constituida de PS com experiéncia em TB, em controle de infec¢do, em satde
ocupacional e em medidas basicas de engenharia. Esta comissdo ficaria
responsavel por identificar as areas de maior risco no hospital, implantar e
coordenar as medidas de controle da infec¢do'®; faria o treinamento dos PS
destacando-se a reeducagdo e orientagdo sobre o controle da infecgdo
tuberculosa; adequag¢do do numero de leitos de isolamento considerando-se o
risco do hospital de internar pacientes com TB. O inquérito tuberculinico deveria
ser realizado a partir da admissdo do PS que potencialmente iriam atender
pacientes com TB para classificar o seu estado de reatividade ao TT, inclusive

216 Os PS ndo reatores deveriam ser

com a verificagdo do efeito “booster
incluidos nos programas de realizagdo de TT periodico ou vacinagdo com BCG,
os casos de conversdo recente deveriam ser avaliados no sentido de se detectar
TB em atividade e em caso da doenga ndo ser confirmanda estaria indicada a
quimioprofilaxia'®. Preconizou-se que em institui¢des de alto risco a freqiiéncia

do TT deveria ser realizado até a cada 3 meses®’ . O PS deveria ser orientado

quanto ao significado do resultado do TT e éste ser confidencial'®. Nos casos
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onde houve a exposi¢do a pacientes baciliferos sem medidas de precaugées, o TT
deveria ser realizado 8 a 12 semanas apds a exposi¢do'®.
As medidas de controle ambientais (ou de engenharia) preconizadas tais

106567com 6 a 12 trocas de ar a cada

como isolamentos com pressdo negativa
hora'®¥, luz ultravioleta'®'® ou filtros tipo HEPA'®® que removem as particulas
infectantes do ar, mesmo em paises desenvolvidos tém-se questionado o gasto
excessivo com tais medidas®. Em um pais como o Brasil, com recursos escassos,
estes programas tornariam-se dificeis de serem implementados ou até mesmo
impossiveis .

A protecdo individual deveria ser com mascaras especiais tipa NIOSH!'®
(National Institute for Occupational Safety and Health), que possuem a
capacidade de filtrar particulas de Su de didmetro, com eficiéncia de 95%. Estas
mascaras tem como caracteristicas adaptarem-se adequadamente a diferentes
tipos e formatos de rosto, ‘e poderiam ser reutilizadas pelo mesmo PS por
periodos de 12 a 20 horas de trabalho, desde que se mantivessem integras, secas
e limpas'®.

O tratamento dos PS com Isoniazida apresenta um grande numero de
problemas: o tratamento € longo (6 meses), os individuos devem participar dos
programas de controle de TB e se submeter a TT de controle, pode haver uma
nova infecgdo tuberculosa e com a droga podem ocorrer efeitos colaterais como
intolerancia gastrintestinal, neuropatia periférica e hepatite. A hepatite pela
isoniazida pode ser grave e tem levado a morte, embora isto seja muito raro,
ocorrendo em menos do que 0,01 6% 07

Quanto a vacinagdo com BCG, mesmo em paises desenvolvidos, tem-se
reconhecido que apresenta beneficios superiores aos programas que dependem de

TT regulares e quimioprofilaxia com isoniazida. Em outro estudo’™, foi relatado
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que 0 BCG requer somente uma taxa de eficacia de 13,1% para previnir mais
casos do que a estratégia de conversdo do TT e isoniazida.

A TB continua sendo uma doenga merecedora de toda a atengio, séculos se
passaram e ela continua matando, fazendo milhdes de criangas orfds, e
compromefendo a qualidade de vida de muitas pessoas. A melhor estratégia para
combaté-la e previnir a sua epidemia continua sendo a identificagdo prévia dos
individuos sintomaticos, o isolamento necessario a estes enquanto forem
baciliferos e a realizagdo do tratamento ser completo. Talvez os anos de euforia
no qual tinha-se a ilusdo que esta doenga estava sob controle, resultou na
negligéncia das condigdes basicas de seu manejo, deixando-a manifesfar-se com
multirresisténcia, mais forte e virulenta, de dificil tratamento, atingindo facilmente
os PS.

A TB ¢ doenga infecto-contagiosa, transmissivel, requer atitudes preventivas
para combaté-la tanto individuais como coletivas, envolvendo todos os segmentos
da sociedade para que o seu resurgimento seja controlado, previnindo assim uma

epidemia a médio prazo.
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7. CONCLUSOES

1 - Na primeira etapa do trabalho encontramos entre os PS 47% de reatores
fortes, 17% de reatores fracos e 36% de nao reatores; o efeito “Booster” foi

responsavel por 16% de reatores fortes da primeira etapa;

2 - Ap6s 8 meses, documentamos a taxa de viragem tuberculinica de 13% entre
os PS que tinham permanecido ndo reatores. Esta taxa foi considerada elevada,

sugerindo risco de infecgdo nosocomial por Mycobacterium tuberculosis; .

3 - Ha necessidade de implantacdo de medidas de prevengdo aos PS avaliados,
juntamente com concientizagdo permanente, sobre o risco da exposi¢ado

ocupacional,

4 - Aos ndo-reatores ao PPD, sera aconselhado a aplicagdo da vacina BCG
visando a protecdo contra as formas graves da TB; e aos conversores do TT sera

sugerido a  quimioprofilaxia com isoniazida.
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As normas adotadas foram da Convengdo de Vancouver - Canada, conforme a
5a edi¢do, com algumas adaptag¢des: Comité Internacional de Editores de Revistas
Médicas. Requisitos Uniformes para Originais submetidos ‘a Revistas Biomédica, --

publicadas no Jornal de Pediatria em 1997; 73:213-24.
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RESUMO

INFECCAO TUBERCULOSA ENTRE PROFISSIONAIS DE SAUDE DE
UM HOSPITAL UNIVERSITARIO. Tratsk KS, Stamm AMNF e Campos ML.
OBJETIVO: Determinar a reatividade ao teste tuberculinico cutineo (TT) entre
profissionais de satde (PS); documentar a taxa de viragem tuberculinica em 8 meses.
METODOS: A investigagio incluiu 224 PS das Clinicas Médicas, Emergéncia ¢ -
Laboratério de Analises Clinicas. O TT foi realizado conforme préconizado pelo
| Ministério da Saude do Brasil. A leitura foi realizada apos 72h da sua aplicagio,
considerado-se reator forte reagio na derme igual ou maior que 10 mm; reator fraco
entre 5 e 9 mm e ndo reator a reagdo até 4mm. O TT foi repetido num periodo de 15
dias para verificagdo do efeito “Booster”. Os PS que permaneceram nio reatores
foram testados novamente 8 meses apds a primeira avaliagdo, para documentar a
possivel viragem tuberculinica.

RESULTADOS: Compareceram para leitura do TT 207 PS, onde 65 (31%) foram
reatores fortes, 20 (10%) foram reatores fracos e 122 (59%) formam ndo reatores.
Dos 122 ndo reatores 101 realizaram a avaliagdo do efeito “Booster”, onde 16
(16%) tornaram-se reatores fortes, 7 (7%) reatores fracos e 78 (77%) permaneceram
ndo reatores. Apos 8 meses 57 concluiram o inquérito tuberculinico, onde 7 (13%)
tornaram-se reatores fortes, 5 (8%) reatores fracos, 45 (79%) permaneceram ndo
reatores. Cerca de 59 PS ndo concluiram o estudo.

CONCLUSOES: Apé6s 8 meses, foi documentado taxa de viragem tuberculinica de
13% nos PS que permaneceram ndo-reatores. Esta taxa foi considerada elevada,

sugerindo risco de infec¢do nosocomial por Mycobacterium tuberculosis.
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SUMMARY

TUBERCULIN SKIN TEST CONVERSION AMONG HEALTH CARE
WORKERS (HCW) IN A UNIVERSITY HOSPITAL Tratsk KS, Stamm AMF,
Campos ML.

OBJECTIVE: To access the tuberculin skin test (TST) conversion among HCWs at
University General Hospital in Floriandpolis for 8 month.

METHODS: From August, 1997 (first phase) to March 1998 (second phase), 224
HCWs had TST with 2 UT of PPD RT23- Serum Institut Denmark) performed. The
initial TST was read 48 to 72 hs after, an two weeks after, a 2nd TST Was applied to
non skin reactors to accessed the “boosting efect”. The positive read was defined as
an increase in induration > or = 10 mm; the negative increase until 4 mm and
indeterminated the induration betwen 5 and 9 mm. The conversion at TST was
evaluated 8 months for the first TST.

RESULTS: The 224 HCWs that initiated, 207 complitly the TST on the firt phases.
The results are: 65 (31%) positive, 20(10%) indeterminated and 122(59%) are
negative. Before second TST , the positives are 47%. In de second phase, the
conversion to TST was 7(13%) to positive, 5(8%) indeterminated and 45(79%) are
negative.

CONCLUSIONS: From the preliminar results we can conclude maybe there is a
risk to nosocomial infection for Mpycobacterium tuberculosis because taxa of

conversion in 8§ month was 13%
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Projeto para trabalho de conclusdo de curso em Medicina

INFECGAO TUBERCULOSA ENTRE PROFISSIONAIS DE SAUDE DE UM
HOSPITAL UNIVERSITARIO - FLORIANOPOLIS - SC.

 Karla Salete Tratsk - Académica da 11° de Medicina
Maria Léa Campos - Mestre em Medicina Interna e Presidente da Comissao de
Controle de Infecgdo Hospitalar do HU-UFSC
Ana Maria Nunes de Faria Stamm - Mestre em Medicina Interna eProfessora
Assistente IV do Departamento de Clinica Médica, do Centro de Ciéncias da
Saude, UFSC

.Florianopolis, 7 de Julho de 1997



UFSC - HU - CCIH

FICHA DE AVALIACAO DE INFECCAO TUBERCULOSA

OCUPACIONAL o
1- Nome: 2- Rag¢a :
3 - Local de nascimento: 4 - Idade: 5-Sexo:OM OF
6 - Local de Residéncia : 7 - Meio de transporte :
8 - Ocupagio: ‘ 9 - Fungio:

10 - Condicdes de ﬁabitacﬁo : Casa : 00 Madeira 0 Alvenaria [0 Mista
11 - N.o Moradores: N.o de Comodos: |

12 - Local de trabalho:

13- Horas de trabaiho / diario:

14- Se trabalha em outro hospital: 0Sim O Nio  Qual:

15 - Se teve contato recente com Th: (1  Sim il Nio
16 - Se sim, qual o loéal de contato: U Hospitaiar 0  Comunitaria
17 - Se fez PPD ou BCG prévia: [  Sim | O Nio |
18 - Se fez o teste em duas. etapas: [l | Sim U Niao
19 - Horas de contato com pacientes durante um dia de trabalho.............. horas
20 - Data do primeiro PPD: / / . Resultado do 1° PPD:........ J/mm,

Nio reator 0 Médio [0 Forte Reator [

21 - Efeito Booster: / / .Resultado :...../mm
Nio reator 1 Médio L1 Forte Reator [J

22 - Data do segundo PPD: / / . Resultado do 2° PPD-......... /mm,
Nio reator 0 Médio 0 Forte Reator 1 '

23 - Data da aplicacdo do BCG: / /



TERMO DE CONSENTIMENTO

Bu, oo SO , estou ciente do trabalho a ser realizado nas enfermarias
da clinica médica e na emergéncia do Hospital Universitario - UFSC e concordo com
a minha participagdo na primeira fase da aplicagdo do teste cutdneo tuberculinico
(PPD) e se o resultado for negativo, repetirei o teste apos 15 dias para verificagdo de
falsos negativos (Efeito booster), e se caso meu PPD permanecer negativo, partiparei
da Segunda fase do trabalho apds 6 meses com novo teste para analisar provavel
sero-conversdo (positividade ao PPD).

Assinatura

Floriandpolis, ......... de......... de 1997.
Fungdo exercida ..........ocoeeeveieiiiieceee
Local de trabathono HU .........................
Hordario de trabalho ...................... e,
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