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RESUMO 

Introdução: A associação entre tuberculose (TB) e desnutrição é bem 

reconhecida: a TB pode levar à desnutrição e a desnutrição pode predispor à 

TB. Levando-se em consideração o risco de mortalidade devido à desnutrição 

em pacientes com TB e as inúmeras limitações dos estudos realizados até 

hoje, é necessário realizar uma avaliação nutricional mais completa e precoce 

com o objetivo de identificar os indivíduos em risco nutricional. Objetivos: 

Avaliar o estado nutricional dos pacientes hospitalizados com TB, coinfectados 

ou não pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV). Métodos: Estudo de 

prevalência com coleta de dados prospectiva. Foram incluídos pacientes com 

diagnóstico confirmado de TB. Foram utilizados os seguintes métodos para 

avaliação nutricional: índice de massa corporal (IMC), dobras cutâneas, 

bioimpedância, circunferência do braço (CB), circunferência muscular do braço 

(CMB), questionário de frequência alimentar, ferramenta de triagem de 

desnutrição (MST), avaliação subjetiva global (ASG) e dosagens de 

hemoglobina, transferrina, proteína C reativa, albumina e linfócitos. 

Resultados: Foram incluídos 92 pacientes no estudo. Considerando o IMC, 

37% dos pacientes avaliados apresentavam critérios para risco nutricional. O 

percentual de gordura corporal foi baixo em 31,5% dos pacientes. Além disso, 

mais da metade dos indivíduos estudados apresentou critérios para 

desnutrição conforme a CB, CMB, dobra cutânea tricipital, ASG, MST ou 

parâmetros laboratoriais. Com relação aos nutrientes da dieta, em pacientes 

HIV positivos a ingestão de selênio foi significativamente menor do que nos 

pacientes HIV negativos. Também foram encontradas correlações positivas 

entre o IMC e a quantidade de zinco e magnésio da dieta. Conclusões: 
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Identificamos uma prevalência elevada de desnutrição em pacientes com TB 

pulmonar internados em um hospital terciário, independente do método 

utilizado para avaliação do estado nutricional. 

 

Palavras-chave: Tuberculose; Nutrição; Índice de Massa Corporal; Dobras 

cutâneas; Bioimpedância. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



9 

 

ABSTRACT 

 

Introduction: The association between tuberculosis (TB) and malnutrition is 

well recognized: TB can lead to malnutrition and malnutrition can predispose to 

TB. Taking into account the risk of mortality due to malnutrition in patients with 

TB and the numerous limitations of the studies conducted to date, it is 

necessary to conduct a more thorough and early nutritional assessment in order 

to identify individuals at nutritional risk. Objectives: To assess the nutritional 

status of hospitalized patients with TB, co-infected or not by the human 

immunodeficiency virus (HIV). Methods: Prevalence study with prospective 

data collection. Patients with confirmed diagnosis of TB. The following methods 

of nutritional assessment were used: body mass index (BMI), skinfold thickness, 

bioelectrical impedance, arm circumference (AC), arm muscle circumference 

(AMC), food frequency questionnaire, malnutrition screening tool (MST), 

subjective global assessment (SGA) and serum levels of hemoglobin, 

transferrin, C-reactive protein, albumin and lymphocytes.  Results: We included 

92 patients in the study. Considering the BMI, 37% of the patients met the 

criteria for nutritional risk. The body fat percentage was low in 31.5% of 

patients. In addition, more than half of the subjects met criteria for malnutrition 

according to AC, AMC, triceps skinfold thickness, SGA, MST or laboratory 

parameters. Regarding the components of diet, selenium intake among HIV-

positive patients was significantly lower than in HIV-negative patients. It was 

also found positive correlations between the BMI and the amount of dietary zinc 

and magnesium. Conclusions: We identified a high prevalence of malnutrition 
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in patients with pulmonary TB admitted in a tertiary hospital, regardless of the 

method used to assess nutritional status. 

 

Keywords: Tuberculosis; Nutrition; Body mass index; Skinfold thickness; 

Bioimpedance. 
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1. REVISÃO DA LITERATURA 

 

1.1 TUBERCULOSE 

 

1.1.1 Definição 

 

 Tuberculose (TB) é uma doença infectocontagiosa, transmissível de 

pessoa para pessoa através de partículas provenientes das vias aéreas, 

contaminadas pelo bacilo Mycobacterium tuberculosis, causador da doença, 

apresentando em humanos uma série de manifestações clínicas. (1) 

 

1.1.2 Epidemiologia 

 

1.1.2.1 Epidemiologia no Mundo 

 

 A TB pode ser considerada uma doença antiga, uma vez que relatos 

dela são encontrados na Bíblia Sagrada, nos livros de Levíticos e 

Deuteronômio, os quais foram escritos em por volta de 1445 a.C e no século 

XV a.C, respectivamente.(1) 

Apesar de a TB ser uma doença de fácil diagnóstico, tratamento 

acessível e curável, ainda é um problema de elevada magnitude e importância 

mundial. (2) O aumento da pobreza, a má distribuição de renda, a urbanização 

acelerada, o advento do Vírus da Imunodeficiência Humana/Síndrome da 

Imunodeficiência Adquirida (HIV/SIDA) e o aparecimento de focos de TB 

resistente aos medicamentos intensificam a disseminação dessa doença. (3;4) 
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Os avanços tecnológicos não impedem que a perspectiva de obter-se o 

total controle e erradicação da TB permaneça sendo algo para o futuro, tendo 

em vista todos os esforços de vários setores governamentais para isso, com 

implantação de programas, diretrizes e planos de combate à doença. (2) 

 A tuberculose hoje se mantém como um desafio em escala mundial. 

Estima-se que um terço da população mundial esteja infectado com o bacilo 

causador da doença. (2) Em 2009, a Organização Mundial da Saúde (OMS) 

divulgou sua estimativa mundial baseada em evidências prévias, mostrando 

que 9,27 milhões seriam de novos casos, os quais se encontraram distribuídos 

na Ásia (55%), África (31%), regiões do Mediterrâneo Oriental (6%), Europa 

(5%) e Américas (3%). (2) 

 Mesmo com o aumento do número de casos houve uma redução lenta 

da taxa de incidência global dos casos de TB (menos de 1% ao ano), 

estimando-se uma taxa de 139 casos por 100 mil habitantes. A OMS também 

acrescentou em seu relatório que 1,37 milhões de pessoas com HIV 

soropositivos compuseram novos casos de TB, ou seja, 15% do total estimado, 

dos quais 79% estariam na África. Os óbitos em novos casos de TB em HIV 

soronegativos foram de 1,3 milhões e de 456 mil nos casos de HIV 

soropositivos. Ainda, 500 mil casos foram de TB multirresistente. (5) 

 Segundo dados da OMS, em 2010 foram estimados 9,4 milhões de 

casos incidentes de TB, 14 milhões de casos prevalentes, 1,3 milhões de 

óbitos entre pessoas sem HIV e 380.000 óbitos entre pessoas HIV 

soropositivos por ano no mundo. (6) No mesmo ano foram diagnosticados 

cerca de 6,2 milhões de casos novos, representando cerca de 65% dos casos 
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estimados para o ano de 2010. A Índia, a África do Sul e a China 

representavam 40% dos casos notificados. (7;8) 

 Calcula-se que, em 2012, cerca de 8,6 milhões de pessoas tiveram 

tuberculose no mundo, aumentando para 9 milhões de novos casos em 2013, 

com cerca de 1 milhão de óbitos. (9) A OMS aponta 22 países que abrangem 

volta de 80% dos casos de TB. O Brasil é um desses países, o qual se 

encontra na 16ª posição em número absoluto de casos. (10) 

 Frente aos dados e analisando o problema da TB em nível mundial, em 

2000 a Organização das Nações Unidas (ONU), estabeleceu oito Objetivos de 

Desenvolvimento do Milênio (ODM), que no Brasil são chamados de oito jeitos 

de mudar o mundo. A TB está contemplada no 6º objetivo intitulado: combater 

a SIDA, a malária e outras doenças. (10) 

 Dentro dessa visão, a OMS propôs o Plano Global para o Combate da 

Tuberculose 2011-2015 (The Global Plan to Stop Tuberculosis 2011-2015) 

visando livrar o mundo da TB, com o objetivo de reduzir de forma drástica a 

carga da doença até 2015, de acordo com o pacto realizado no ODM. (10) O 

Plano apresenta também como metas principais: reduzir pela metade a 

incidência e a mortalidade por tuberculose até 2015, comparando com os 

valores de 1990 e eliminar a tuberculose como problema de saúde pública até 

2050. (10) 

  

1.1.2.2 Epidemiologia no Brasil 

 

 O Brasil possui 181 municípios prioritários para o Programa Nacional de 

Controle da Tuberculose (PNCT), que é um problema grave de saúde pública, 
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agravada pelas características de vulnerabilidade social da população, pois tem 

associação direta com a miséria e exclusão social. (6) A questão da pobreza, 

as deficiências da organização do Sistema Único de Saúde (SUS) e as faltas e 

falhas de gestão limitam as ações tecnológicas, inibindo dessa forma o total 

controle dessa patologia. (6) 

 A TB no Brasil acomete principalmente as periferias urbanas ou 

aglomeramentos urbanos, chamados de favelas ou morros, e na maioria das 

vezes, está relacionada às más condições de moradia e de alimentação, à falta 

de saneamento básico, ao abuso de bebidas alcoólicas, de tabaco e de outras 

drogas. (6)  

 A epidemia da SIDA e a multirresistência às drogas, duas causas 

consideradas inesperadas fizeram com que a estimativa da prevalência da TB 

fosse de 50 milhões de infectados e, anualmente, chegasse por volta de 130 

mil novos casos com registro de pelo menos 6 mil óbitos, configurando no 

Brasil uma situação mais grave do que em outros países latinoamericanos 

como Argentina, Chile, Colômbia, Venezuela, Cuba e México. (10) 

Em 1999, o Ministério da Saúde (MS) resolveu tratar a TB como 

prioridade entre as políticas públicas de saúde lançando o Programa Nacional 

de Combate da Tuberculose, o qual está sob a responsabilidade de diferentes 

setores do MS. Esse programa propõe um conjunto de ações, a fim de fixar 

metas para alcançar seus objetivos baseados na vigilância epidemiológica, na 

prevenção e no controle de casos, sendo necessário para isso estruturar, 

organizar e funcionalizar o SUS na busca de pessoas com sintomas 

respiratórios, na prestação de assistência ao doente de TB, na gestão e 
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financiamento do programa e no desenvolvimento de sistemas de informação 

confiáveis. (4;5;9)  

 O Brasil permanece seguindo as propostas da OMS no que diz respeito 

às prioridades relacionadas à detecção precoce dos casos, no tratamento do 

paciente e a sua conclusão com desfecho favorável para a cura. (2) No país, 

entre 2005 e 2014, foram diagnosticados, em média, 73 mil casos novos de TB 

por ano e em 2013 ocorreram 4.577 óbitos. (10) Segundo o Relatório Global da 

Tuberculose da OMS, foram atingidas todas as metas internacionais 

associadas à incidência, prevalência e mortalidade por TB, que eram parar e 

reverter a tendência do coeficiente de incidência da TB até 2015 e reduzir em 

50% a prevalência e a mortalidade por TB em 2015 comparando com 1990. 

(11) 

 Os dados mais recentes são de 2014, em que foram diagnosticados 

67.966 novos casos da doença, revelando uma redução do coeficiente de 

incidência, passando de 41,5 casos a cada 100 mil habitantes em 2005 para 

33,5 casos a cada 100 mil habitantes em 2014, correspondendo a uma 

diminuição média de 2,3% ao ano nesse período (10) O índice de mortalidade 

por TB também apresentou uma redução quando comparado com o período de 

2004 a 2013. (12)    

 Em 2013, os Estados com maiores índices foram Rio de Janeiro (5 

óbitos/100mil habitantes), Pernambuco (3,8 óbitos/100mil habitantes) e Acre 

(3,6/100mil habitantes). (10) 

 A proporção de realização da cultura de escarro, métodos para o 

diagnóstico da doença, entre os casos de retratamento, foi de 30,1% em 2014. 

Valores abaixo do preconizado pela OMS também são observados pelo país 
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em diversos Estados, sendo obtidos os menores resultados no Tocantins 

(7,1%), Rio Grande do Norte (8,7%), Paraíba (9,3%), Acre (12,2%) e Rio de 

Janeiro (12,3%). Entre as capitais do país, a proporção da realização de cultura 

de escarro variou de 3,6% (Recife) a 100% (Boa Vista). (10) 

 A taxa de mortalidade por TB na última década revela uma tendência à 

redução.  (2) Foram registrados em média 4.700 óbitos por ano, no período de 

2003 a 2012. (2) O país alcançou as metas propostas pela OMS, em 

consonância com ODM, de reduzir pela metade o índice de mortalidade por TB, 

em 2012, quando comparado a 1990. (3;13)  

 A proporção de abandono do tratamento dos casos de TB pulmonar 

bacilífera permanece acima de 5% em diversos estados, principalmente no 

Amazonas (15,9%), no Rio Grande do Sul (15,1%) e em Rondônia (14%). (10)  

 O PNCT definiu, entre suas populações prioritárias, a população em 

situação de rua, a população privada de liberdade, a população indígena e as 

que vivem com HIV e AIDS. (6) 

 Em 2014, 57,5% dos casos de TB ocorreram na população negra, sendo 

12,3% em negros e 45,2% em pardos. Os indígenas, que correspondem a 

0,4% da população brasileira, representam 1,1%, amarelos, 0,7% e brancos, 

32,8%. (10) 

 Nos casos de retratamento a realização da cultura de escarro foi maior 

na população branca (36,4%), e em seguida na negra (28,3%). Foram testados 

para HIV na população branca 68,7%; no entanto apenas 54,1% dos indígenas 

realizaram o teste. O tratamento diretamente observado (TDO) teve um 

percentual de realização maior entre os indígenas, 68,8%. (10) 
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 Já na população negra a porcentagem de cura de novos casos de TB 

pulmonar bacilífera apresentou o menor percentual, sendo 65,7% para os 

negros e 67,6% para pardos, muito aquém do observado para a população 

branca, a qual apresentou 73,5% de cura para os casos. Entretanto, o 

percentual de abandono foi mais elevado na população preta (13,8%), seguida 

das pessoas de raça/cor parda (10,8%) e branca (9,4%). (10) 

 Estudo prévio realizado no Rio de Janeiro e São Paulo constatou que a 

população em situação de rua tem 48-67 vezes mais incidência de TB do que a 

população em geral. (6) 

 Em 2012, 6% dos novos casos de TB no país notificados pelo Sistema 

de Informação de Agravos de Notificação (SINAN), foram provenientes da 

população privada de liberdade, com um coeficiente de incidência da doença 

nessa população de 936,9/100mil habitantes, e maior número de casos nos 

Estados do Rio de Janeiro, Rio Grande do Sul, Bahia, Pernambuco, Espírito 

Santo e Pará. (6) Já em 2013 a população privada de liberdade representava 

0,3% da população brasileira e contribuiu com 7,8% dos novos casos 

notificados. (6) 

 O MS recomenda a realização do teste de HIV em todos os pacientes 

com TB, preferencialmente a utilização do teste rápido, já disponível na rede 

pública de saúde, pelo fato das pessoas com HIV serem mais propensas a 

contrair TB ativa se comparado com a população em geral, e tendo em vista 

que frequentemente o diagnóstico de infecção pelo HIV ocorre durante o curso 

da TB. (14;15) 

 De modo geral, em média, 62,7% dos novos casos de TB, no país em 

2014, foram submetidos ao teste de HIV, não alcançando a meta estabelecida 
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pelo MS de 70%. No entanto, destacam-se os estados do Paraná (82%), Santa 

Catarina (80,5%) e Acre (80,3%) e as capitais Vitória (85,8%), Curitiba (85,7%) 

e Porto Alegre (82,6%) com os maiores percentuais da realização do teste para 

HIV entre pessoas com tuberculose. (10) Entre os novos casos de TB que 

realizaram o teste para HIV foram observados 10,4% de pessoas coinfectadas 

(TB-HIV) no Brasil, em 2014. (10) 

 Outros dados importantes são referentes à escolaridade. Os casos 

bacilíferos da doença em indivíduos sem nenhuma escolaridade apresentaram 

percentual de cura inferior a 66,4% e um percentual de abandono de 

tratamento superior a 9,5%, quando comparado aos casos com escolaridade 

acima de oito anos de estudo (77,2 e 6,3%, respectivamente). (10) O 

percentual de óbito por TB, entre casos sem escolaridade, é quase 3 vezes 

superior aos casos com mais de oito anos de estudo. (10) 

 

1.1.2.3 Epidemiologia no Rio Grande do Sul e Porto Alegre 

 

 O Rio Grande do Sul (RS) possui 15 municípios que são prioritários no 

PNCT. A maioria das informações referentes à TB com relação ao RS não são 

favoráveis, mas muito preocupantes. (16) 

No RS, houve uma pequena redução no registro realizado pelo SINAN 

de novos casos de TB de 4.974 em 2010 para 4.947 em 2011. A taxa de 

incidência foi de 46,1/100mil habitantes para todas as formas de TB e de 

25,8/100mil habitantes para os casos bacilíferos. (17) 

 Em 2013, de acordo com dados do MS, o RS teve um coeficiente de 

incidência de 43,2 casos/100mil habitantes, resultado maior que o evidenciado 
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nacionalmente de 35,4/100mil habitantes, obteve um coeficiente de mortalidade 

de 2,1/100mil habitantes, entretanto, 33,1% de pessoas realizaram o teste para 

diagnosticar possível infecção pelo HIV, maior que a média brasileira de 59,2%, 

diagnosticando 19,3% casos de coinfecção TB-HIV, 63,2% nos casos de TB 

pulmonar bacilífera, resultado menor que a taxa nacional que foi de 70,6% e o 

abandono de tratamento dos casos novos de TB pulmonar bacilífera foi de 

15,1%, índice maior que a média nacional de 10,5%. (2) 

 Os municípios da Região Metropolitana do Estado concentram os 

maiores índices de TB. Porto Alegre registrou 105 casos/100mil habitantes, em 

2015, índice considerado alto, principalmente se comparado ao registro 

nacional que foi de 36,7/100mil habitantes. (2) Outros municípios com números 

preocupantes da Região Metropolitana são Alvorada, São Leopoldo, Novo 

Hamburgo, Viamão, Cachoeirinha, Canoas, Guaíba, Gravataí e Sapucaia do 

Sul. (2)  

 Segundo dados do MS em 2013, Porto Alegre apresentou um coeficiente 

de mortalidade de 4,4/100mil habitantes, 43,6% de realizações de cultura de 

escarro em casos de retratamento, 76,9% de realizações de teste para 

diagnosticar possíveis casos de HIV, 26% de coinfecção TB-HIV, 55% de cura 

quanto ao desfecho da doença em novos casos de TB pulmonar bacilífera e 

27,1% de abandono de tratamento nos casos novos de TB pulmonar bacilífera. 

(2) 

 Em 2014, 16 capitais apresentaram o coeficiente de incidência acima do 

valor médio brasileiro (33,5/100mil habitantes), com destaque para 6 capitais, 

dentre elas Porto Alegre, a qual apresentou o coeficiente de incidência foi de 

aproximadamente, 99,3/100mil habitantes, (Figura 1). O coeficiente de 
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mortalidade foi de 3/100mil habitantes, representando uma queda se 

comparado com os valores de 2013.  (3) 

 

Figura 1. Taxa de incidência de tuberculose em 2014 nas capitais 

brasileiras e média nacional. 

Fonte: SES/MS/Sinan e IBGE. (18) 

 

 

Em 2014, em Porto Alegre foram também realizados 31,2% de culturas 

de escarro entre os casos de retratamento, 82,6% de testes para HIV em casos 

novos de TB, 51,8% de cura de casos novos de TB pulmonar bacilífera e 

24,9% de abandono de tratamento de casos novos de TB pulmonar bacilífera. 

(3) 

 Em relação ao percentual de coinfecção, a região Sul possui o maior 

percentual, quase 2 vezes superior a média nacional de casos, destacando-se 



30 

 

entre as capitais dessa região, Porto Alegre, com o maior percentual de 

coinfectados TB-HIV (28%). (6;10) 

 

1.1.2.4 Epidemia de SIDA e a Tuberculose 

 

 A SIDA é caracterizada por uma série de sinais e sintomas resultantes 

da queda da taxa de linfócitos CD4, células indispensáveis da defesa 

imunológica do organismo. (19) À medida que a doença progride, mais 

comprometido o sistema imunológico fica, dificultando a defesa do organismo 

contra infecções. (19) 

No mundo, são 34 milhões de casos de HIV, e a TB é a 1ª causa de 

morte entre as doenças infecciosas em indivíduos com SIDA. (19) As pessoas 

infectadas pelo HIV possuem 37 vezes mais probabilidades de desenvolver TB 

do que as pessoas que são HIV negativas. (20) 

A TB associada ao HIV modificou as perspectivas de controle da TB no 

mundo, levando a um aumento na incidência de TB e em sua morbidade e 

mortalidade. (21) Indivíduos com coinfecção TB-HIV apresentam taxas de 

mortalidade 2,4 a 19 vezes maiores que aqueles sem coinfecção. (22) 

De acordo com o relatório do Programa Conjunto das Nações Unidas 

sobre o HIV e SIDA, entre 2005 a 2013, o Brasil mais que dobrou (2,4 vezes) o 

número de indivíduos em tratamento de 165mil, em 2005, pra 353mil, em 2013. 

(23) 

No Brasil, dos 59,2% dos pacientes que realizaram o teste para 

diagnosticar o HIV, em 2013, 9,8% eram coinfectados TB-HIV. (2) Em 2014, 

esse percentual foi de 10,4%.(10) A Região Sul tem o maior percentual de 
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coinfecção TB-HIV do país (12,8%) e Porto Alegre é a capital brasileira com o 

maior percentual de coinfectados (28%). (10) 

De acordo com o relatório da OMS de 2014, o Brasil registrou 71.230 

casos novos de HIV, sendo 6.932 casos de coinfecção TB-HIV. Além disso, em 

2013, o HIV foi responsável por 13% dos 9 milhões de casos de TB, e, foi 

associado à 24% do total de 1,5 milhões de óbitos por TB em todo o mundo, 

em 2014. (24)  

 

1.1.3 Patogênese 

 

 A infecção pelo bacilo da TB pode ter 3 desfechos opcionais, o controle 

pela imunidade inata após o contato com o bacilo, a doença ativa após a 

contaminação e a tuberculose latente, na qual o organismo controla, mas não 

elimina a infecção, replicando intermitentemente o Mtb. Entre as pessoas 

infectadas, 5 a 10% desenvolvem a forma ativa da doença. (25)  

 A doença pode também ser ocasionada, em casos raros, por outras 

espécies de Mtb, tais como Mycobacterium bovis e Mycobacterium africanum, 

todos pertencentes à família das micobactérias. Além destes complexos, 

existem mais 30 espécies descritas de micobactérias, as quais se caracterizam 

por serem bacilos com propriedades de coloração que os denomina bacilo-

álcool-ácido-resistente (BAAR), propriedade esta que vem da composição de 

sua parede celular com lipídeos de alto peso molecular, como o ácido micólico. 

(25) 
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 O bacilo de Kock, por ser um microrganismo aeróbio estrito procura por 

microambientes aerados contendo altas tensões de oxigênio negativo, por isso 

a preferência pelo tecido pulmonar. (25) 

 A transmissão ocorre pelo lançamento de gotículas contaminadas de 

tamanhos variados provenientes da tosse ou espirro ou fala de doentes com 

TB pulmonar. (25) As gotículas desidratadas com pequenos diâmetros (de até 

5 micra), contendo 1 e 2 bacilos em suspensão, podem atingir os bronquíolos e 

alvéolos e assim iniciar o processo infeccioso. (25) As partículas médias são na 

sua maioria retidas pela mucosa do trato respiratório superior e removidas dos 

brônquios através do mecanismo mucociliar. Esses bacilos são deglutidos, 

inativados pelo suco gástrico e eliminados nas fezes. (25) Já os bacilos que se 

depositam nas roupas, lenços, copos e outros objetos dificilmente se 

dispersarão em aerossóis e por isso não desempenham papel importante na 

transmissão. (25) 

 As chances de se infectar pelo contato com estas partículas dependem 

da resistência natural do indivíduo exposto e das concentrações de bacilos 

expelidos pelo paciente tuberculoso, sendo que os chamados multi-bacilíferos, 

representados principalmente por aqueles com a forma cavitária da doença, 

são os principais responsáveis pela transmissão da TB. (25) 

Outro fator de transmissão é a intensidade do contato, onde 

teoricamente apenas 1 bacilo é suficiente para infectar uma pessoa ao atingir 

seu alvéolo, mas estima-se que na prática pelo menos 20-200 bacilos sejam 

necessários para desencadear o processo infeccioso. Ou seja, quanto maior o 

inoculo de bacilos e menor a resistência natural do contactante, maiores são as 

chances de infecção. (25) 
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 Após a inalação, a maioria dos bacilos são retirados pelas barreiras 

físicas de defesa do corpo que promovem a exclusão das partículas. 

Entretanto, algumas bactérias não são eliminadas, sendo aspiradas para o 

interior dos pulmões, onde os bacilos são rapidamente detectados e 

fagocitados pelos macrófagos alveolares e por células dendríticas. (26) Nesse 

processo os macrófagos alveolares secretam citocinas e quimiocinas 

proporcionando resposta inflamatória local, favorecendo a migração de 

monócitos da corrente sanguínea para o local da infecção. (27) Já as células 

dendríticas apresentam os antígenos para linfócitos T nos nódulos linfáticos, 

induzindo a migração dos linfócitos para o local da infecção, proporcionando a 

formação do granuloma. (27) 

Os macrófagos são ativados pelos linfócitos T através da produção do 

interferon gama (IFN-γ) e o fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), nos 

granulomas. Estas citocinas por sua vez tem a função de conter o 

Mycobacterium tuberculosis dentro do granuloma, o qual é caracterizado por 

baixos níveis de oxigênio, pH e nutrientes, restringindo o crescimento do bacilo 

da tuberculose e estabelecendo latência, podendo persistir durante anos 

contendo eficientemente o patógeno enquanto o indivíduo se mantiver 

imunocomprometido. (26;27)  

Normalmente, 90% dos indivíduos infectados controlam com sucesso a 

infecção de forma assintomática quando o bacilo é contido em estado 

dormente no interior do granuloma, estado denominado de TB latente, 

resultando em um equilíbrio permanente entre hospedeiro e a micobactéria. 

(26;27) 
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Entretanto, cerca de 5-10% das pessoas desenvolvem a TB primária 

progressiva e potencialmente fatal, a qual acontece antes que se estabeleça a 

maturidade das defesas imunes, onde os bacilos recém-implantados nos 

linfonodos e/ou no parênquima pulmonar continuam a se multiplicar, seja pela 

carga infectante ou pela virulência da cepa aspirada. (26;27) 

Os mecanismos que determinam a progressão da patologia não são 

totalmente conhecidos, mas parecem estar relacionados com fatores 

ambientais e socioeconômicos (como exposição ao Mtb, alta densidade 

populacional), fatores do hospedeiro (subnutrição, predisposição genética), 

assim como fatores do Mtb (variação genética e fatores de virulência). (28-30)  

Num pequeno número de indivíduos (cerca de 5%) com infecção latente, 

especialmente naqueles com alterações no sistema imune devido ao 

envelhecimento, subnutrição, medicação imunossupressora ou infecção pelo 

HIV, ocorre a reativação ou tuberculose secundária, na qual o desenvolvimento 

não é totalmente conhecido. (31;32) 

Sabe-se que o granuloma perde a sua estrutura deixando de conter as 

bactérias, conduzindo à sua replicação e à disseminação da doença, 

reativando a TB. (31) Nesta fase o bacilo pode atingir um número muito 

elevado, sendo bem conhecido o elevado risco de contágio na TB pulmonar 

cavitada. (27;33) Os linfócitos T CD8+ localizados na periferia do granuloma, 

assim como os linfócitos T CD4+ com capacidade citolítica, são capazes de 

lisar os macrófagos infectados, libertando o Mtb, agora disponível para ser 

fagocitado por outros macrófagos. Esse processo pode causar a liberação de 

bactérias viáveis para a corrente sanguínea, dando origem à focos de infecção 
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em vários órgãos, ou as bactérias podem ser libertadas para as vias aéreas, 

capazes de infectar outras pessoas. (31;32) 

Outro mecanismo capaz de explicar a TB secundária é a reinfecção 

(exógena), proveniente de uma nova infecção, na qual o sistema imunológico 

não é capaz de garantir o controle da doença. (31;32) 

Na TB pós-primária, os ápices do pulmão são mais acometidos devido a 

oferta de oxigênio necessária ao bacilo para estar disponível nesses locais e a 

baixa perfusão que dificulta o aporte de células de defesa. A resposta para a 

multiplicação bacilar provoca necrose caseosa, que amolece e liquefaz, 

processo provavelmente relacionado às enzimas produzidas por estímulos de 

hipersensibilização. (28-30) 

Os bacilos que tiveram, até então, o seu desenvolvimento inibido pela 

formação do granuloma, encontram condições favoráveis a sua multiplicação 

após a liquefação do cáseo e o aparecimento da cavidade, com rápido 

crescimento bacteriano. Esse desenvolvimento para a formação de lesões 

cavitárias pulmonares é a característica mais importante da TB secundária. 

(28-30) 

Além das cavernas, a fibrose com deformação do conteúdo torácico, é 

uma característica importante da TB crônica dos pulmões, constituindo a TB 

fibrosa, situação comum no passado, mas alguns casos ainda podem ser 

constatados no início desse milênio. Normalmente, esses pacientes relatam o 

diagnóstico da doença há 20 anos ou mais. (28-30) 

A TB evolui com destruição progressiva do parênquima pulmonar, 

portanto, quanto maior o retardo no diagnóstico, e/ou mais irregular e 

prolongado o tratamento, maior será o processo destrutivo. (28-30) 
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Após entrar no organismo pela via respiratória, o Mtb pode se 

disseminar e se desenvolver em qualquer outro órgão, independente da fase 

de proliferação bacteriana em que se encontre o paciente (latência, TB 

primária, TB secundária ou até mesmo da formação do granuloma). (28-30) 

As formas extrapulmonares ocorrem através de 4 vias possíveis: a linfo-

hematogênica, hematogênica, por contiguidade e intracanalicular. (28-30) 

Na disseminação linfo-hematogênica, o bacilo é transportado pelas vias 

linfáticas ao ducto torácico em direção à veia cava superior, cavidades 

cardíacas direitas e artéria pulmonar, chegando ao pulmão e nele se dissemina 

gerando um novo foco de doença. O mesmo bacilo vence a barreira pulmonar, 

alcançando as cavidades cardíacas esquerdas e migrando para outros lugares 

no organismo via circulação sistêmica, processo que ocorre na primoinfecção 

ocasionando com maior frequência a TB ganglionar, renal, adrenal, óssea, 

meningoencefálica e genital feminina. (28-30) 

A disseminação hematogênica ocorre quando há uma abertura abrupta 

de um foco tuberculoso na corrente sanguínea. Nestes casos, a proximidade 

de um linfonodo ou de um foco caseoso, intrapulmonar ou não, com a parede 

de um vaso, permite que o bacilo adentre diretamente na circulação sistêmica, 

gerando formas agudas da doença. (28-30) 

A disseminação por contiguidade é responsável pela maioria das formas 

pleurais a partir do pulmão, pericárdica, gânglios mediastinais, e peritoneal, 

gânglios mesentéricos, e também por algumas formas de tuberculose 

cutâneas. (28-30) 

A disseminação via intracanalicular determina o comprometimento de 

diferentes locais do pulmão. Esse mecanismo que também explica o 
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desenvolvimento da TB no trato urinário inferior e sistema genital masculino, a 

partir do rim, e no endométrio e peritônio, a partir das trompas uterinas. (28-30) 

 

1.1.4 Diagnóstico de Tuberculose 

 

1.1.4.1 Sinais e sintomas da TB pulmonar 

  

A sintomatologia clássica da TB pulmonar inclui tosse persistente 

produtiva ou não (com muco e eventualmente hemoptise), febre vespertina, 

emagrecimento e sudorese noturna. (5) 

 A TB pulmonar primária comumente acomete crianças e clinicamente na 

maior parte das vezes se apresenta na forma insidiosa. O paciente fica 

irritadiço, com febre baixa, sudorese noturna, inapetência e o exame físico 

pode ser inespecífico. (5) 

 A TB pós-primária pode acontecer em qualquer idade, sendo mais 

comum na adolescência e no adulto jovem. O sintoma principal é a tosse seca 

ou produtiva, a qual pode ser purulenta ou mucóide com ou sem sangue. A 

febre é vespertina sem calafrios, normalmente não ultrapassando 38,5ºC. É 

comum anorexia e a sudorese noturna. Como o exame físico é fácil demonstra 

a doença crônica e emagrecimento, embora indivíduos com bom estado geral e 

sem demais sintomas também possam apresentar TB pulmonar. Na ausculta 

pulmonar, pode ocorrer diminuição do murmúrio vesicular, sopro anafórico ou 

eventualmente pode ser normal. (5) 

 Já a TB miliar, cuja denominação é relacionada ao aspecto radiológico 

pulmonar, é considerada a forma grave da doença e é responsável por 1% dos 
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casos de TB em pacientes HIV soronegativo e em até 10% dos casos em 

pacientes HIV soropositivos em fase avançada de imunossupressão. A febre, 

astenia e emagrecimento, juntamente com a tosse são sintomas presentes em 

80% dos casos. O exame físico evidencia 35% de casos de hepatomegalia e 

30% de casos com alterações do Sistema Nervoso Central (SNC), além de 

casos com alterações cutâneas do tipo eritemato-máculo-papulo-vesiculosas. 

(5) 

 

1.1.4.2 Diagnóstico microbiológico 

 

 Os métodos para diagnosticar a tuberculose são variáveis. O primeiro 

exame a ser solicitado é a pesquisa do BAAR no escarro, que tem alto valor 

preditivo positivo (>95%), mas baixa sensibilidade (40-60%). (34) 

 No Brasil, usa-se como padrão a coloração por Ziehl-Neelsen. (34) É 

sugerida a coleta de duas amostras de escarro espontâneo, uma no momento 

que o indivíduo chega ao atendimento e outra pela manhã ao acordar e, se 

necessário uma terceira amostra, coleta-se no momento da entrega da 

segunda coleta. (34) 

 Em indivíduos sem expectoração espontânea, sem adequado material 

proveniente da árvore brônquica tanto para baciloscopia quanto para cultura de 

micobactéria e com radiografia sugestiva de TB, é induzido escarro com 

nebulização ultrassônica com solução salina hipertônica (5mL de NaCl 3% a 

5%). (5;35)  

 A baciloscopia é um exame simples, de fácil acesso e de baixo custo e 

utilizado não somente para diagnóstico, mas também para o controle do 
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tratamento da TB. Entretanto, o fator limitante desse teste é sua baixa 

sensibilidade, podendo estar associada à baixa qualidade das amostras e às 

dificuldades no transporte e processamento. (36) 

Outro exame utilizado para auxiliar no diagnóstico da TB é a cultura para 

micobactéria. É um método considerado “padrão-áureo” e quando associado 

ao teste de sensibilidade, possibilita a detecção de casos resistentes aos 

fármacos (estreptomicina, isoniazida, rifampicina, etambutol e pirazinamida). 

Além disso, tem elevada especificidade e sensibilidade no diagnóstico da TB, 

principalmente nos casos de baciloscopia negativa, podendo aumentar em até 

30% o diagnóstico bacteriológico da doença. (4;5) 

 Os meios de cultura clássicos são semeaduras da amostra em meio 

sólido, sendo mais comumente utilizados os a base de ovo, Löwenstein-Jensen 

e Ogawa-Kudoh. Apresentam como vantagem o baixo custo e o risco reduzido 

de contaminação em comparação com outros métodos. Porém, o tempo de 

crescimento bacteriano, que varia de 14 a 30 dias podendo se prolongar por 

até 8 semanas, é a desvantagem. (4;5) 

 Indica-se a realização da cultura de micobactérias em casos de suspeita 

clínica e/ou radiológica de TB com baciloscopia negativa; suspeitos de TB com 

amostras com poucos bacilos; com dificuldade para obter amostra de escarro; 

suspeitos de TB extrapulmonar e casos suspeitos de infecções geradas por 

demais micobactérias não tuberculosas. (5) 

 A identificação das espécies e o teste de sensibilidade da cultura, 

independente do resultado da baciloscopia, é indicada nos casos de contato 

com casos de TB resistente; pacientes que realizaram tratamento prévio para 

TB, independente do tempo decorrido; pacientes imunodeprimidos incluindo 
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pacientes com HIV; pacientes com baciloscopia positiva no final do segundo 

mês de tratamento; falência do tratamento antiTB; em casos de investigação de 

populações vulneráveis e em risco de contrair TB (profissionais de saúde; 

moradores de rua; albergados; privados de liberdade; pacientes internados em 

hospitais com condições precárias de biossegurança e instituições de longa 

permanência) ou indígenas. (5)  

  

1.1.4.3 Diagnóstico Radiológico 

 

 A radiologia de tórax é um exame de grande importância para o 

diagnóstico de TB. (10) Preconizada para todo paciente suspeito de TB, 

permite a diferenciação de imagens sugestivas de TB ou de outra doença, 

necessitando sempre da realização do exame bacteriológico para confirmação 

diagnóstica. (4;10) Em pacientes com radiografias de tórax suspeitas de TB 

pulmonar, mas com baciloscopia negativa, preconiza-se afastar a possibilidade 

de outras doenças indicando-se a cultura para micobactéria. (10) 

 Em pacientes com baciloscopia positiva, a função principal do raio-X é 

excluir a doença pulmonar associada, que necessite de tratamento 

concomitante, além de permitir avaliação da evolução radiológica dos 

pacientes, sobretudo naqueles que não respondem ao tratamento (10) 

 Os resultados radiológicos deverão obedecer às seguintes 

classificações: (10) 

 Normal: não apresentam imagens patológicas nos pulmões 

 Sequela: apresentam imagens sugestivas de lesões cicatriciais 

 Suspeita: apresentam imagens sugestivas de tuberculose 
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 Outras doenças: apresentam imagens sugestivas de pneumopatias não 

tuberculosas 

 

As principais alterações radiológicas encontradas na TB primária são: 

(10) 

 Opacidades parenquimatosas, geralmente unifocais, predominando no 

pulmão direito, atingindo os lobos superiores na infância e os lobos 

médios e inferiores em adultos. Opacidades arredondadas com cerca de 

3 cm de diâmetro são características descritas em 10% dos casos, mais 

comumente nos lobos superiores, podendo estar relacionadas à 

calcificação de linfonodos hilares. 

 Linfonodomegalia, observada em 40% dos adultos e na maioria das 

crianças. Normalmente é unilateral, contudo em 30% dos casos pode ser 

bilateral. A região hilar e paratraqueal direita são as áreas mais afetadas. 

Associada com opacidades parenquimatosas e atelectasicas segmentar 

ou lobar. 

 Atelectasia é a principal manifestação em crianças menores de 2 anos 

de idade. Decorre da compressão extrínseca das vias aéreas por 

linfonodomegalias. O segmento anterior dos lobos superiores e o medial 

do lobo médio são as regiões mais comprometidas. 

 Padrão miliar são opacidades nodulares pequenas, de 1 – 3mm de 

diâmetro distribuídas de forma simétrica, porém em 15% dos casos pode 

ser assimétrica. Em 40% dos casos, em crianças, pode ocorrer relação 

com opacidades parenquimatosas, já em adultos a frequência é menor. 

Em 10% dos adultos e em 95% das crianças são observadas 
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linfonodomegalias. É a forma grave da doença e ocorre em 10% dos 

casos de pacientes infectados pelo HIV e com imunossupressão grave. 

(5;37) 

Na TB pós-primária são observadas alterações parenquimatosas, com 

agrupamento nodular de tênues opacidades, com limites imprecisos, 

acometendo principalmente os ápices pulmonares, regiões infraclaviculares e 

intercleido-hilares, correspondendo aos segmentos apical e posterior dos lobos 

superiores e ao segmento superior dos lobos inferiores. É possível a 

progressão gerar aspecto heterogêneo, segmentar ou lobar, bilaterais em até 

2/3 dos casos. (35) 

Disseminação linfática local também é uma alteração presente na TB 

pós-primária, cujas características são as linhas e faixas de permeio a 

opacidades parenquimatosas, assim como a disseminação brônquica, que tem 

como característica pequenas opacidades lineares e nódulos agrupados. (35) 

Além disso, as cavidades, característica principal da TB pós-primária, 

podem ser únicas ou múltiplas, com cerca de 2 cm de diâmetro em média, 

situada preferencialmente nos segmentos apicais e dorsais. Raramente têm 

líquido em seu interior. Essas lesões, pós-cura, podem vir a ser fibróticas, 

eventualmente calcificadas, relacionadas à distorção da arquitetura 

parenquimatosa, bronquiectasias de tração, desvio das estruturas mediastinais 

e tuberculomas. Nos segmentos anteriores dos lobos superiores e em 

segmentos basais localizam-se as alterações atípicas da TB. (35) 
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1.1.5 Tratamento 

 No Relatório Global da Tuberculose em 2013, a OMS destacou que o 

tratamento contra a patologia foi responsável por salvar a vida de mais de 22 

milhões de pessoas no mundo inteiro. Todavia, o mesmo documento informa 

que pelo menos 3 milhões de indivíduos ainda vivem sem nenhum acesso aos 

medicamentos. (4) 

 

 1.1.5.1 Esquemas de Tratamento 

 

O esquema básico de tratamento da TB pulmonar preconizado pelo 

PNCT é indicado para todos os novos casos tanto de TB pulmonar como para 

a TB extrapulmonar (com excessão da meningoencefalite), assim como para 

todas recidivas e retratamento após abandono. Envolve a administração de 

comprimidos associados, com doses fixas combinadas 4 em 1 (RHZE, onde R: 

rifampicina, H: isoniazida, Z: pirazinamida e E:etambutol), para a fase de 

tratamento intensivo e 2 em 1 (RH) para fase de manutenção  (35) 

 É proposto pelo PNCT que pacientes que apresentarem, ao final do 2º 

mês de tratamento, pesquisa direta de BAAR positiva, realizem teste de 

sensibilidade e cultura com identidade de micobactéria para identificar uma 

possível TB resistente. (35) 

 O esquema de tratamento para TB multirresistente (TBMR) é 

padronizado e trabalha com cinco medicamentos (SEOZT, onde 

S:estreptomicina, E:etambutol, O:ofloxacina, Z: pirazinamida e T:terizidona) na 

fase intensiva da doença e três fármacos (EOT) na fase de manutenção. (35) 

Deverá se utilizar 5 dias por semana por 2 meses a S, seguido de 3 vezes por 
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semana nos 4 meses seguintes. (35) Deve-se supervisionar o tratamento com 

duração de 18 meses, preferencialmente em uma unidade de referência 

terciária. (39) 

 É preconizada a indicação de 2S+SEOZT / 4S3EOZT / 12EOT quando 

ocorre falência do esquema básico, com resistência à R+H ou R+H associado 

a outro fármaco de 1ª linha ou quando há impossibilidade de uso do esquema 

básico por intolerância a 2 ou mais fármacos. (35;38) Se não houver 

possibilidade de usar a S pode-se administrar a amicacina na mesma 

frequência. (35;38) 

 Quando se suspeita de falência do tratamento pode haver o 

prolongamento do esquema básico até o resultado do teste de sensibilidade e 

da cultura do escarro. Deve-se considerar outras possibilidades também como 

erro de dosagem dos fármacos, infecção por MNTB (micobactérias não-

tuberculose), irregularidade do uso do esquema com relação a 

autoadministração e raramente, mas possível, a inadequada absorção dos 

medicamentos. (35;38) 

 Para casos de superresistência (TBXDR) deve ser feito o 

encaminhamento para centros de referência e administrado um esquema de 

tratamento personalizado, medicando os indivíduos com capreomicina, 

moxiflaxacina, PAS e etionamida. (35;38) Em casos de polirresistência o 

tratamento é personalizado de acordo com o teste de sensibilidade. (35;38) 

 Em casos de intolerância o esquema medicamentoso deve ser: 

 Intolerância à R: 2HZES5/10HE 

 Intolerância à H: 2RZES5/7RE 

 Intolerância à Z: 2RHE/7RH 
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 Intolerância à E: 2RHZ/4RH 

 

 Pacientes TB/HIV devem ser priorizados no tratamento da TB, iniciando 

o tratamento antiretroviral (ARV) 2-4 semanas após o início do tratamento com 

tuberculostáticos, sendo o tratamento igual aos dos pacientes sem HIV, 

podendo-se substituir a R por rifabutina em pacientes que utilizam ARV 

incompatível com R. (39-41) 

 Em pacientes diabéticos o tratamento pode ser prolongado por 9 meses, 

com a substituição do hipoglicemiante oral por insulina, a fim de manter a 

glicemia de jejum < 160mg/dL. (42) 

 Em gestantes indica-se a piridoxina (50mg/dia) para evitar o risco de 

convulsão no recém-nascido (devido à H). O RHZE deve ser administrado em 

doses habituais, com excessão da R, a qual não deve ter a dose aumentada 

em esquema intermitente pelo risco de hipoprotrombinemia e sangramento. É 

contra indicado o uso de etionamida, S e quinolonas em gestantes. (41;43) 

 Em casos de pacientes com TB e insuficiência renal, o tratamento só é 

alterado em casos de clearance de creatinina < 30ml/dL, ou em diálise. Deve-

se evitar S e E, entretanto, se não houver outra opção, deve-se reduzir as 

doses e aumentar o intervalo de administração. O esquema considerado mais 

apropriado e seguro é 2HRZ/4HR. (42) 

 No início e durante o tratamento solicita-se exames laboratoriais de 

Alanina Aminotranferase / Aspartato Aminotransferase (ALT (TGP)/ AST 

(TGO), bilirrubina e fosfatase alcalina) em pacientes adultos com histórico de 

consumo de bebidas alcoólicas, doenças hepáticas prévias e/ou atual, 

infectados pelo HIV e em uso de outras medicações hepatotóxicas. (41;42) 
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  O esquema de tratamento da TB em hepatopatas é realizado de acordo 

com a comorbidade presente e/ou resultados dos exames laboratoriais, 

hepatopatia estável ou instável com exames laboratoriais prévios ao tratamento 

da TB sem cirrose: (41;42) 

 ALT/AST > 3 x LSN (Limite Superior da Normalidade) = RHE por 9 

meses 

 ALT/AST < 3 x LSN = RHZE por 6 meses 

 Doença hepática crônica estabelecida sem evidência clínica de doença e 

com ALT/AST < 3 x LSN = RHZE normalmente com realização de 

exames laboratoriais periódicos 

 Doença hepática crônica estabelecida com evidência clínica de doença e 

ou com ALT/AST > 3 x LSN = 2HRES/6HE ou 2HRE/10HE ou 

3SEO/9EO 

 

A hepatotoxicidade após o início do tratamento é evidenciada quando 

ALT/AST > 5 x LSN (com ou sem icterícia) ou sintomas hepáticos ou icterícia 

com ou sem aumento de ALT/AST. Para esses casos suspende-se o 

tratamento e investiga-se o consumo abusivo de bebidas alcoólicas, doença 

biliar ou uso de outras drogas hepatotóxicas. (41;42) 

Administra-se 3SEO/9EO associado ou não ao H, em casos graves e até 

a detecção da causa da anormalidade enzimática, ou em situações que as 

enzimas e/ou bilirrubinas não normalizem após 4 semanas sem tratamento. 

(41;44;45) A reintrodução dos tuberculostáticos é gradativa, quando ALT/AST < 

2 x LSN reinicia-se um a um dos medicamentos iniciando-se pelo R (com ou 

sem E); após 3-7 dias da reintrodução solicita-se novamente exames, os quais 
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se mantendo normais se reintroduz H e após 1 semana se não houver 

alterações dos exames ALT/AST faz-se a reintrodução de Z. Nesse período se 

os sintomas surjam ou os exames se alterem, a suspensão do último fármaco é 

recomendada. (41) Não se reintroduz Z e se prolonga o esquema de 

tratamento por 9 meses quando o paciente permanece ou está com 

hepatotoxicidade grave. (41) Nas primeiras semanas de tratamento com RHZE 

pode haver aumento de ALT/AST. A suspensão deve ocorrer quando houver 

aumento da ALT/AST > 3 x LSN associada a sintomas como anorexia ou mal-

estar ou vômitos ou aumento da bilirrubina (ou icterícia clínica) ou aumento da 

fosfatase alcalina. (41) 

 A TB por sua vez pode também causar alterações hepáticas que 

estabilizam após o início do tratamento. Em pacientes com histórico de 

alcoolismo utiliza-se 50mg/dia de piridoxina como prevenção para neurite 

periférica. (40;46;47)   

 

 

1.1.5.2 Desfechos do tratamento da tuberculose 

 

 Os possíveis desfechos do tratamento da TB são: cura, abandono, 

falência e óbito. Apesar da distribuição da medicação ser gratuita no Brasil, o 

sucesso do tratamento da TB é dependente da adesão do paciente ao 

esquema terapêutico prescrito. (48) O desfecho do tratamento da TB no Brasil 

permanece muito aquém do recomendado tanto pelo MS quanto pela OMS. 

(48) A cura é prioritária quanto ao controle da tuberculose, todavia, a 

efetividade do tratamento da TB em uma parcela significativa de indivíduos 



48 

 

infectados não acontece, ou pelo uso irregular dos remédios ou pelo abandono 

do tratamento. (30;49) 

 De acordo com dados de 2014, a proporção de cura de novos casos de 

TB pulmonar bacilífera de 85% associada a uma taxa de abandono de 

tratamento menor que 5%, permanece sem ser atingida. (48) Em 2013, como já 

citado, Porto Alegre registrou 55% de cura nos casos de TB, entretanto, a taxa 

de abandono do tratamento ficou em 27,1%, registrando 247 óbitos pela 

doença com uma taxa de mortalidade de 2,3/100mil habitantes, índice que 

aumentou para 3/100mil habitantes, em 2014. (2)  

 Quanto aos casos de tratamento de TB droga-resistente, em 2012, 58% 

obteve cura ou completou o tratamento, em 6,3% dos casos o tratamento não 

foi efetivo, a taxa de abandono de tratamento chegou a 17,7%, e 10,6% vieram 

a óbito. (48) 

 Há uma série de fatores relevantes e problemas de adesão que afetam 

diretamente a efetividade do tratamento e consequentemente o controle da TB 

no Brasil, como etilismo, associação com HIV, ser morador de rua, entre 

outros. (48) Estudos (50;51) evidenciaram que o abandono do tratamento da 

tuberculose geralmente ocorre nos primeiros meses da utilização do esquema 

medicamentoso. 

 Múltiplos estudos (45;52;53) evidenciaram que a utilização do esquema 

SEO, nos casos de intolerância à R e à H por hepatotoxicidade ou doença 

hepática prévia, incluindo o composto estreptomicina, etambutol e ofloxacina, 

reduz a probabilidade de cura pelo aumento da incidência de óbito e de 

abandono. Contudo, outros achados científicos evidenciaram bons resultados 
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quando avaliada a cura de pacientes com hepatopatia tratados com o esquema 

SEO com 85% de cura, 7,5% de abandono e 7,5% de óbito. (54)  

A resistência bacteriana é outra situação que justifica a troca do regime 

terapêutico. As resistências mais comuns são ou por Isoniazida (I) ou por 

Rifampicina (R) ou pela forma multirresistente. (55) Essa resistência ocorre na 

maioria das vezes em decorrência de retratamento por abandono ou por 

internação hospitalar, na qual o paciente recomeça o tratamento ou por uso 

irregular da medicação ou por utilização de um esquema de tratamento 

diferente do preconizado pelo MS, segundo estudos prévios, podendo levar até 

mesmo ao óbito dos pacientes. (56) No Brasil, verificou-se que ser do sexo 

masculino, ter abandonado o tratamento previamente e realizar o tratamento 

não supervisionado são preditores de abandono. (57) 

 Estudos nacionais e internacionais (45;52;53) dessa área apontam como 

fatores preditores de abandono do tratamento de novos casos de TB pulmonar 

bacilífera o alcoolismo com ou sem uso abusivo de drogas ilícitas, devendo ser 

empreendidos esforços com abordagem multidisciplinar nesses casos para 

contornar as dificuldades de adesão desses indivíduos ao que é prescrito e 

orientado. Também observaram como preditores a coinfecção HIV/TB pela 

intolerância ao regime RHZ juntamente com o tratamento antiretroviral (TARV). 

Todavia, o TARV aumenta a probabilidade de cura e apresenta efeito protetor 

contra o óbito, no entanto, mesmo que o TARV aumente a sobrevida do 

paciente com HIV/AIDS, as informações referentes ao melhor momento de 

iniciar a sua introdução são ambíguas. (53) Na literatura, há benefícios 

observados quando o TARV é iniciado precocemente (15 vs 45 dias) em 

indivíduos com linfócitos TCD4 < 50 células/mm³. (45;52;53) 
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O diabetes melito está descrito como risco aumentado de óbito, além de 

potencializar a mortalidade, aumentar o tempo de negativação do teste do 

escarro, postergando assim o diagnóstico e tratamento do paciente, elevando 

também as chances de recidiva e desenvolvimento de tuberculose 

multirresistente. (52) 

Fatores socioeconômicos também reduzem as possibilidades de cura da 

TB. Pesquisas apontam que moradores de rua, albergados e apenados estão 

significativamente ligados ao desfecho de abandono do tratamento. Da mesma 

forma, a baixa escolaridade, menor renda, não estruturação familiar, baixo 

número de componentes na família, não inserção no mercado de trabalho, não 

ter vínculo empregatício que lhe permita acesso aos direitos trabalhistas como 

assistência médica, mostraram forte associação ao insucesso do tratamento da 

TB por baixa adesão ao tratamento mesmo sem completo abandono do 

mesmo. (52) Tais fatores podem estar condicionados ao conhecimento ou 

compreensão insuficiente sobre a doença, seu tratamento e a importância de 

aderir a prescrição, bem como aos custos do tratamento para o paciente e seus 

familiares. (51;52)  

Uma orientação clara, objetiva e enfática se faz necessária a ponto do 

indivíduo estar ciente dos riscos e graves consequências que terá caso 

abandone o tratamento. As atividades de educação para o sucesso do 

tratamento devem ser constantes nas entrevistas com o paciente. Por isso, 

uma relação médico-paciente e serviço de saúde-paciente são fundamentais. 

(52) 

Cita-se na literatura que os fatores ligados ao serviço de saúde que 

prejudicam a continuidade do tratamento são a demora no atendimento, que 
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quanto mais o paciente espera mais chances existem do indivíduo não 

comparecer na próxima consulta, e a necessidade de transporte público para 

acessar o serviço de saúde. (52) 

 

1.1.5.3 Mortalidade por tuberculose e fatores preditores de óbito 

 

 Define-se mortalidade por TB como o número de casos de TB que 

morrem durante o tratamento independente da causa do óbito. (58;59) De 

acordo com a OMS, o mundo está no caminho para alcançar seus objetivos de 

contenção da mortalidade, sendo que em 2013 o número de mortes foi de 1,3 

milhão, com redução de 45% entre 1990 e 2012. (60) 

 O MS revelou dados indicando que o Brasil reduziu em 22,8% a 

incidência de novos casos de TB e em 20,7% o índice de mortalidade da 

doença nos últimos 10 anos e se comprometeu em reduzir os óbitos e a taxa 

de incidência da TB em 95% e 90% respectivamente, até 2015. (60) 

 Estudo (59) observou que 65% dos pacientes faleciam no intervalo de 2 

meses de tratamento, e em outros a probabilidade de sobrevivência após o 1º 

mês de tratamento era de 97,5%, e após o 3º mês reduzia para 96%, após 6 

meses diminuía para 95% e passava para 93% após 1 ano. Outro estudo (61) 

verificou que a mortalidade entre todos os pacientes incluídos foi de 31,8% e 

desses 16,1% vieram a óbito na internação e após a alta foram 18,8% de 

mortes por TB. Entretanto, outro estudo (62) teve a taxa de mortalidade de 

13,8% nos pacientes com TB submetidos a 3 meses de tratamento e 24,1% 

após 1 ano de tratamento. Os óbitos precoces refletem uma doença avançada, 

associada ao diagnóstico e tratamentos tardios ou provável sensibilidade ou 
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resistência aos medicamentos. (58) A associação entre o tratamento precoce e 

uma menor mortalidade é significativo independente das características dos 

pacientes e da gravidade da doença principalmente nos casos de pacientes 

com TB sem HIV. (62) 

 São identificados como preditores de óbito a utilização do esquema SEO  

para o tratamento, forma clínica da doença disseminada, ausência de 

confirmação bacteriológica, diabete melito e insuficiência respiratória com ou 

sem necessidade de ventilação mecânica (61-69) 

O tempo de internação hospitalar também se mostrou como fator de 

risco para mortalidade. Estudo observou (70), no qual a taxa de mortalidade 

intra-hospitalar por TB foi de 4,9%, maior do que a taxa de mortalidade por 

outras patologias, de 2,5%. A internação na Unidade de Tratamento Intensivo 

(UTI) também se mostrou associada com óbito em um estudo (61) em que dos 

47 pacientes admitidos na UTI com TB, 31 vieram a falecer.  

A idade avançada também é associada com elevação da mortalidade 

nos pacientes com TB. (71-75). Um estudo (66) verificou uma taxa de 

mortalidade de 31% em pacientes idosos em relação a taxa de mortalidade de 

6% nos pacientes com menos de 65 anos de idade. Algumas das explicações 

para esses índices são a presença de co-morbidades, as quais também são 

consideradas fatores de risco para óbito (70) e a diminuição da função 

imunológica (76). Além disso, a prevalência de sintomas inespecíficos, a menor 

prevalência de febre e menor prevalência do teste tuberculínico positivo, 

podem gerar atraso no diagnóstico e tratamento, aumentando assim o risco de 

morte. (77;78).  
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O tabagismo também é considerado um fator de risco para mortalidade 

por TB devido a sua capacidade de diminuição dos mecanismos imunológicos 

causando linfocitopenia, insuficiência na resposta imune dos macrófagos e na 

função dos cílios nas vias aéreas. (61;78).  

 Em análises univariadas de pesquisas com indivíduos soropositivos, 

fatores como idade avançada, condição financeira precária impossibilitando a 

compra e ingestão de alimentos todos os dias, valores iniciais baixos de 

hemoglobina, estágio 4 do HIV, contagem de linfócitos CD4 e CD3 reduzidos, 

carga viral elevada, quadro de diarreia crônica, úlcera oral, neuropatia 

periférica, erupções cutâneas e candidíase oral são associados ao aumento do 

risco de mortalidade. (79) Em análises multivariadas, fatores como idade 

avançada, contagem inicial de linfócitos CD3 baixo, relação CD4/CD8 reduzido, 

carga viral elevada no início do tratamento e apresentar candidíase oral são 

preditores significativos independentes do aumento da mortalidade. (80) 

  Harris et al. (81) estimaram que até 30% dos pacientes coinfectados 

TB/HIV vieram a óbito nos primeiros 12 meses do tratamento com os 

tuberculostáticos. Em um estudo prévio (82) no Camboja, 27% dos pacientes 

coinfectados TB/HIV morreram durante o tratamento. Um grande estudo 

americano e canadense 29% dos pacientes com TB/HIV sem tratamento com 

TARV faleceram durante o acompanhamento (28 meses). Outra pesquisa (79) 

evidenciou que apenas 25,7% dos óbitos nos pacientes coinfectados TB/HIV 

aconteceu durante 8 meses de esquema terapêutico da tuberculose, porém 

74,3% das mortes ocorreram após a conclusão satisfatória do tratamento 

contra a tuberculose. 
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 Alguns estudos (58;83;84) associam também como fator de risco para 

mortalidade em pacientes com TB o baixo peso e baixo índice de massa 

corporal (IMC) no início do tratamento e a ausência de melhora do estado 

nutricional no decorrer do tratamento. Entretanto, outros estudos (63;77;85) 

viram que o baixo peso por si só não é um fator de risco significativo para 

mortalidade por TB, mas a desnutrição e anemia resultando em baixos níveis 

de hemoglobina, linfocitopenia e hipoalbuminemia podem levar os pacientes  a 

óbito. 

  

1.1.6 Estado nutricional e a tuberculose 

 

 O estado nutricional expressa o quanto o organismo está ou não em 

equilíbrio para manter sua composição e funções de forma adequada, com o 

qual a ingestão e necessidades de nutrientes devem estar em harmonia. 

(63;86) A ocorrência de desequilíbrios nutricionais contribui para o 

aumento da morbi-mortalidade, ou seja, a desnutrição predispõe uma 

variedade de complicações graves, como infecções, dificuldade de cicatrização 

de feridas, falência respiratória, redução da síntese de proteínas a nível 

hepático, insuficiência cardíaca, entre outras comorbidades. (87) Todavia, o 

sobrepeso e obesidade também são fatores de risco que contribuem para o 

agravo da saúde. Por isso o equilíbrio é a melhor solução para o organismo 

exercer suas funções de forma satisfatória. (88) 

 O objetivo de avaliar o estado nutricional é identificar pacientes em risco 

aumentado para desenvolver complicações relacionadas ao estado nutricional 

para que possam receber uma terapia nutricional eficaz e adequada. (88-90) 
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 A subnutrição energético-protéica tem alta prevalência em adultos com 

TB/HIV piorando o perfil imunológico e aumentando a morbidade e mortalidade. 

Esse processo cursa com diminuição progressiva das reservas corporais de 

massa muscular e de gordura resultando em emagrecimento acentuado, 

diminuição devido à infecção da produção hepática de albumina, transferrina e 

aumento da produção de Proteína C Reativa. (91;92) 

 A relação da desnutrição com a tuberculose, já bem documentada na 

literatura, causa distúrbios metabólicos e interfere na utilização e mobilização 

de nutrientes corporais, afetando o estado nutricional dos indivíduos. Todavia, 

os efeitos da desnutrição no indivíduo internado com TB pulmonar não estão 

bem evidenciados. (63;93) 

 A nutrição em si não dispõe de uma ferramenta específica para a 

avaliação dos pacientes quanto ao seu estado nutricional, sendo necessária 

uma série de instrumentos que se complementam para em associação chegar-

se a um diagnóstico e prognóstico nutricional mais preciso. (94) 

 A avaliação nutricional é feita com métodos convencionais cujas técnicas 

são usadas na prática clínica e em estudos epidemiológicos que tem como 

características serem práticas, de baixo custo e refletem certa precisão do 

estado nutricional do indivíduo como a história clínica (para verificar fatores que 

podem influenciar a aderência ao tratamento como ocupação, escolaridade, 

condições de habitação, nível socioeconômico, uso de substâncias 

entorpecentes como bebidas alcoólicas e drogas ilícitas, além de tabaco), 

dados antropométricos (peso, altura, índice de massa corporal, dobras 

cutâneas, circunferências e bioimpedância), exames laboratoriais (proteínas 

séricas como albumina e transferrina, hematócrito, hemoglobina, linfócitos 
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totais), história dietética utilizando métodos como Questionário de Frequência 

Alimentar (QFA) e/ou Recordatório 24h (R24h), Avaliação Subjetiva Global 

(ASG) e Ferramenta de Triagem Nutricional (MST). (93) 

 

1.1.6.1 Dados Antropométricos 

 

 A antropometria, criada por antropólogos no final do século XIX, aplicada 

até hoje para de forma simples, não invasiva, de baixo custo e universalmente 

aplicável, avaliar-se o tamanho, proporção e composição do corpo humano, 

através da utilização em conjunto ou isolado do IMC, pregas cutâneas, 

circunferências e bioimpedância. (95-97) 

 

1.1.6.1.1 Índice de Massa Corporal (IMC) 

 

 Peso e altura são as variáveis antropométricas usadas em larga escala 

em estudos epidemiológicos. O IMC que consiste em dividir a massa corporal 

em quilogramas pela estatura em metro ao quadrado, criada por Quelet, tem 

como finalidade auxiliar na avaliação da composição corporal dos indivíduos. 

(93;98) 

 É considerado por vários autores o melhor indicador de massa corporal 

para adultos. Entretanto, outros autores levam em consideração as suas 

limitações como a relação com a proporção corporal, na qual pessoas com 

pernas curtas tendem a ter um IMC aumentado, e a relação com massa livre de 

gordura, principalmente entre homens e atletas que tendem a ter mais 

músculos e acabam por serem classificados pelo IMC de obesos. (86;98-100)
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 A OMS em 1995 alterou os pontos de corte do IMC para emagrecimento 

e em 1998 para obesidade, ficando dessa forma: 

 

 Magreza Grau III (grave): <16Kg/m² 

 Magreza Grau II (moderado): 16 – 16.99Kg/m² 

 Magreza Grau I (leve): 17 – 18,49Kg/m² 

 Eutrófico: 18,5 – 24,99Kg/m² 

 Sobrepeso: 25 – 29,99Kg/m² 

 Obesidade Grau I (moderada): 30 – 34,99Kg/m² 

 Obesidade Grau II (grave): 35 – 39,99Kg/m² 

 Obesidade Grau III (muito grave): >40Kg/m² 

 

Anjos et al. (86) constatou que mesmo o IMC não identificando a 

composição corporal de forma precisa, a facilidade em mensurar os dados e a 

sua associação com morbi-mortalidade são motivos suficientes para sua 

utilização como indicador do estado nutricional em estudos epidemiológicos 

associados ou não com outras medidas antropométricas. (86;97;101-103) 

A curva da morbi-mortalidade é identificada como um “U” assimétrico, 

com menor risco na parte horizontal com IMC no intervalo de 20 – 30Kg/m². 

Porém, os 2 extremos de IMC estão relacionados com maior risco de morbi-

mortalidade, mas por causa da diferença. O baixo IMC está ligado a morte por 

tuberculose, câncer de pulmonar e Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica 

(DPOC), cujo IMC = 12Kg/m² é considerado limítrofe para sobrevivência 

humana. O IMC elevado está mais relacionado com óbito por doenças 

cardiovasculares, diabetes e câncer do cólon. (93;98) 
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 Em 1988, Waaler et al. (104) realizaram uma pesquisa durante 10 anos, 

para avaliar  os fatores que poderiam contribuir para a mortalidade por TB, 

identificando a associação de baixo IMC com mortalidade. (104) 

 A associação da TB com a perda de peso e consequente redução do 

IMC vem sendo demonstrada há algum tempo. (86;93). Uma pesquisa prévia 

(105) sugere que o IMC pode ser um bom preditor para identificar risco de 

desenvolver a TB. 

 O baixo peso corporal é associado com elevada taxa de mortalidade, de 

forma significativa, devido aos baixos níveis de marcadores nutricionais, como 

percentual de massa magra, e imunológicos provocado pela doença e pela 

baixa ingestão alimentar, deixando o indivíduo mais debilitado e aumentando 

seu risco de morte. (58) Pacientes hospitalizados geralmente apresentam altas 

taxas de desnutrição e por sua vez complicações infecciosas decorrentes do 

estado nutricional, ocasionando maior tempo de internação aumentando 

diretamente os custos hospitalares e que por sua vez, esse conjunto de fatores 

eleva a taxa de mortalidade. (86) 

 O impacto do déficit nutricional sobre a mortalidade intra-hospitalar deve 

ser considerado na gestão dos pacientes com TB internados, desde o 

momento da admissão, realizando-se uma triagem mais abrangente para dar o 

suporte nutricional adequado a esse paciente na tentativa de prevenir o óbito. 

(86)  

O baixo peso dos pacientes com diagnóstico de TB no início do 

tratamento é responsável pelo aumento de 10 vezes da mortalidade por TB. 

(84) Assim como estudos realizados no Sul da Índia observaram que o peso 

corporal reduzido no começo do tratamento (<35Kg) é um fator de risco 
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significativo para óbito durante o decorrer do tratamento. (59;106) Outro estudo 

(83) também constatou que indivíduos com baixo peso no momento do 

diagnóstico e que recuperam 5% ou menos do peso ao longo de 2 meses de 

tratamento tem risco aumentado de recidiva da doença. Da mesma forma o 

IMC baixo é um importante fator de risco para mortalidade em pacientes com 

TB miliar.  Sugere-se que a desnutrição é um estado clínico capaz de refletir a 

gravidade da tuberculose pulmonar que por sua vez é o determinante da 

mortalidade intra-hospitalar. (83) 

Cerca da metade dos pacientes com TB tem perda de peso com estado 

nutricional deficiente e bem comprometido. Em geral a mortalidade intra-

hospitalar está intimamente associada com a idade, IMC e demais parâmetros 

nutricionais. A má nutrição e a subnutrição nos casos de tuberculose são fortes 

marcadores de mortalidade intra-hospitalar, independente da gravidade do 

quadro da tuberculose e do estágio da doença. (83) Em pacientes internados, a 

desnutrição, classificada como IMC abaixo de 90% do peso corporal ideal ou 

perda de peso considerável, mostrou-se um importante fator de risco para 

mortalidade. (83) 

 Indivíduos infectados pelo HIV por si só já apresentam deficiências 

nutricionais. A TB associada ao HIV agrava a desnutrição pela perda de peso, 

de massa muscular, gerando um impacto negativo no estado nutricional. (107)

 Estudos (108;109) revelam que pacientes coinfectados TB/HIV 

geralmente apresentam IMC < 18,5Kg/m², parâmetro significativo para óbito. E 

a perda de peso com consequente redução do IMC é um preditor independente 

de mortalidade nesses pacientes, principalmente acompanhados de contagem 

de células CD4+ reduzida. 
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 Outro estudo (93) observou que indivíduos com TB/HIV tiveram o IMC 

mais baixo quando comparados com indivíduos apenas soropositivos, 

evidenciando a existência de uma relação independente entre tuberculose e 

IMC baixo em coinfectados. Resultados semelhantes no estudo de Villamor et 

al. (2006). (110) 

 

1.1.6.1.2 Dobras cutâneas 

 

 A gordura cutânea equivale a 50% da gordura corporal armazenada, 

capaz de refletir as reservas corporais de energia e o estado nutricional atual. 

(90) Aferir as pregas ou dobras cutâneas tem suas vantagens como 

proporcionar uma forma relativamente simples e não invasiva de estimar a 

gordura corporal e identificar a distribuição da gordura subcutânea. (111) 

 Múltiplas dobras cutâneas podem ser mensuradas, entretanto, as mais 

utilizadas na prática clínica são, a dobra cutânea do tríceps (DCT), pela região 

do tríceps ser considerada mais representativa da concentração subcutânea de 

gordura, a dobra cutânea do bíceps (DCB), da subescapular (DCSE) e a ilíaca 

(DCSI). (111) 

 

 

1.1.6.1.3 Circunferência do Braço (CB) 

 

 A circunferência do braço (CB) é um dado antropométrico complementar 

necessário para avaliação mais precisa da composição corporal. (112) É 

influenciada pelo impacto da massa gorda, massa muscular e composição 
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óssea. (110) Quando utilizada em conjunto com a dobra cutânea do tríceps 

(DCT) permite, com a aplicação de fórmulas, calcular a circunferência muscular 

do braço (CMB), a área muscular do braço (AMB) e a área do músculo 

descontando o osso, os quais estão associados com a massa muscular total 

indispensável para diagnosticar possíveis alterações da massa muscular 

corporal total e dessa forma caracterizar o estado nutricional do indivíduo. 

(97;99;111-114) 

  

 Circunferência Muscular do Braço = CB -  x DCT 

 

 Área Muscular do Braço = (CB -  x DCT)2 

      4 

 Adultos coinfectados com TB/HIV apresentam baixos indicadores de 

massa corporal magra, incluindo a AMB. (110) 

Quando ocorre a comparação entre homens e mulheres coinfectados, os 

homens tendem a ter maior CB e CMB, todavia, a média do IMC e DCT são 

menores. (110) 

Na associação entre a gravidade da TB e os dados antropométricos, 

nota-se que homens coinfectados com TB/HIV têm CB e AMB menores do que 

homens com somente tuberculose. Da mesma forma, o HIV está associado à 

CB significativamente reduzida em mulheres, assim como a DCT tende a ser 

menor em mulheres com HIV em comparação com as mulheres soronegativas, 

porém com uma diferença mínima entre esses dois grupos. (110) 

Ao se avaliar as DCT e AMB, observa-se o quadro clínico de desnutrição 

em 78,5% e 87,9% dos pacientes com TB, respectivamente. (115;116) 
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  Foram relatadas reduções nas medidas da DCT e AMB de 13% e 20%, 

respectivamente, nos pacientes com TB em um estudo caso-controle. (116) 

Outro estudo (117) demonstrou reduções de 35% e 19% na DCT e AMB, 

respectivamente.  

 Quando analisadas a CMB e a porcentagem de gordura corporal (%GC), 

observa-se que, mesmo que pacientes com tuberculose tenham reservas de 

gordura acima dos valores da normalidade, apresentam déficits de massa 

muscular, sugerindo que a normalidade do IMC, por exemplo, ocorre pelo 

aumento da massa adiposa em detrimento da massa muscular. (117) Achados 

similares são encontrados em outros estudos. (118-120) 

  

1.1.6.1.4 Bioimpedância 

 

 Pelo interesse de conhecer as medidas dos compartimentos da 

composição corpórea, novas técnicas confiáveis, práticas e reprodutíveis têm 

sido desenvolvidas ao longo dos anos. (121) A composição corporal da 

população saudável é constituída por tecido adiposo, equivalendo à 10-25% do 

peso corporal para homens e  18-30% para mulheres. Tecnicamente, a 

composição corporal restante é constituída pela massa corpórea magra (MCM), 

que corresponde à 75-85% do peso corporal. (121-123) 

 A avaliação da composição corporal por Bioimpedância (BIA) é capaz de 

estimar os compartimentos de MCM e de gordura corporal (GC) quando 

executado com um aparelho bem calibrado e em condições cuidadosamente 

controladas, como temperatura ambiente, posição do paciente e hidratação. 

(121;124) 
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 BIA é uma ferramenta não invasiva, rápida, sensível, indolor que avalia a 

composição corporal por meio de passagem de corrente elétrica de baixa 

intensidade (500 a 800mA) e de alta frequência (50kHz), mensurando os 

componentes primários Resistência (R), a qual é inversamente proporcional a 

água e aos eletrólitos dos tecidos corporais e capaz de determinar a 

integridade celular; Reatância (Xc), a qual indica a massa corporal magra e 

estado intracelular, determina como está o funcionamento celular; Impedância 

(Z), que é a soma vetorial de R e Xc e Ângulo de Fase (AF), considerado um 

marcador global do estado nutricional, ou seja, do prognóstico. (121;124) 

 As medidas são mensuradas com o indivíduo deitado, com os membros 

afastados, com os eletrodos colocados unilateralmente em locais específicos 

do punho e tornozelo, onde em cada membro há um eletrodo distal e outro 

proximal. A corrente elétrica de baixa intensidade (500 a 800mA) e frequência 

de 50kHz passa através dos eletrodos distais da mão e do pé. (121;124) 

(Figura 2 e 3) 

Figura 2. Avaliação da composição corporal por meio de bioimpedância. 

 

 

Fonte: Adaptado do livro Nutrição oral, enteral e parenteral na prática clínica. 

(99)  
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Figura 3. Aparelho de bioimpedância de 04 frequências (5, 50, 100 e 200 

kHz) 

 

 

Fonte: Adaptado do livro Nutrição oral, enteral e parenteral na prática clínica. 

(99)  

 

Seus resultados podem ser influenciados por inúmeros fatores como 

alimentação, exercício físico, ingestão de líquidos em períodos prévios ao 

exame, estado de desidratação ou retenção hídrica, período menstrual e uso 

de diuréticos ou alimentos ou bebidas com cafeína. Portanto, faz-se necessário 

a padronização do método para a realização do exame, a fim de evitar ou 

minimizar qualquer influência nos resultados finais da BIA. (121;124)        

 Devido a BIA identificar a água corporal total assumindo uma hidratação 

constante e assim predizer a quantidade de massa magra, o estado hídrico do 

indivíduo é a principal limitação desta técnica. (121;124) 

 Diversos aparelhos estão à disposição no mercado, cada um com suas 

peculiaridades e custos, ficando a cargo do usuário escolher a melhor técnica 

para uso clínico e/ou em pesquisas. (121;124) 
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A BIA multifrequencial (BIA-MF) é caracterizada por prever a massa livre 

de gordura (MLG), água corporal total (ACT), água intracelular (AIC) e água 

extracelular (AEC) através de diferentes frequências. Essa diferença de 

frequência proporciona valores mais precisos para estimar a ACT. (121;124) 

Conforme Patel el al. e Hannan, as BIAs-MF são mais precisas que a 

Bioimpedância de Frequência Única (BIA-FU) para estimar a AEC e por sua 

vez a ACT de pacientes internados, críticos e cirúrgicos. (125;126) 

  Um estudo (127) demonstrou que o ângulo de fase foi significativamente 

menor em pacientes coinfectados TB/HIV do que em indivíduos com somente 

TB pulmonar. A verificação de massa magra pelo método da BIA em dois 

estudos realizados em um estado brasileiro foi significativamente menor em 

homens coinfectados TB/HIV do que entre homens com HIV sem TB. (124;128) 

Outra pesquisa (129) observou que um menor ângulo de fase, com 

perda de massa magra e de massa gorda está associado com a coinfecção 

TB/HIV mais avançada, com contagem de linfócitos CD4 < 200células/mm³. 

Depleção de massa magra foi relacionada a um risco aumentado de 

mortalidade entre adultos com TB/HIV. 

 

1.1.6.2 Exames laboratoriais 

 

 Atualmente vários exames laboratoriais estão à disposição como 

medidas objetivas do estado nutricional detectando deficiências subclínicas e 

para confirmar diagnósticos, possibilitando a implementação de intervenções 

nutricionais mais corretas e efetivas. (98;112;130)  
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 As proteínas séricas, mensuradas por meio de exames laboratoriais, são 

essenciais para uma gama de funções reguladoras e estruturais do organismo 

(hormônios, colágeno, enzimas) entre outros. As proteínas frequentemente 

avaliadas para determinação do estado nutricional são a albumina, pré-

albumina e transferrina. (90;98) Além disso, alguns exames hematológicos são 

utlizados para avaliação nutricional, sendo a hemoglobina (Hb), o hematócrito 

(Ht) e os linfócitos totais os frequentemente realizados. (131-133) 

 

1.1.6.2.1 Albumina 

 

 A albumina é a proteína mais abundante do plasma e do líquido 

extracelular, produzida no fígado desempenha funções primordiais nos 

processos fisiológicos do organismo importantes para a sobrevivência, como a 

vasodilatação, transporte de proteínas, auxílio nas reações antioxidantes, 

regulação da pressão oncótica e apoptose das células endoteliais. (127;134) 

 As concentrações séricas de albumina no corpo humano são 

influenciadas por uma série de fatores que vão desde a síntese hepática 

incorreta, perdas anormais de albumina por problemas renais, queimaduras até 

catabolismo aumentado, entre outros. (127) 

 Indivíduos apresentando desnutrição, inflamação crônica ou doença 

hepática possuem redução dos níveis de albumina sérica, a qual é um 

indicador da saúde geral, como demonstrado no quadro abaixo (Quadro 1). 

(134-138) 
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Quadro 1. Interpretação dos níveis sanguíneos de albumina. 

 

  

 

 

 

Fonte: Adaptado do livro Nutrição oral, enteral e parenteral na prática clínica. 

(130) 

 

Independentemente das limitações referentes à albumina, como sua 

meia vida que interfere na percepção de modificações agudas do estado 

nutricional e por ser influenciada por múltiplos elementos não nutricionais, seus 

níveis colaboram fortemente com o aumento dos índices de morbidade 

resultando em maior tempo de internação e aumentos das taxas de 

mortalidade. (88;96;112;130) 

 Estudos (139;140) com indivíduos coinfectados TB/HIV têm determinado 

que a hipoalbuminemia (definida como concentração de albumina sérica < 

3,5g/dL) está relacionada à progressão mais rápida da SIDA e associada ao 

aumento das taxas de mortalidade. 

 Descobriu-se também que a hipoalbuminemia participa 

significativamente do aumento do risco de incidência da TB pulmonar e tem 

uma associação limítrofe, mas significativa, com a TB extrapulmonar, podendo 

ser explicada pelo baixo consumo calórico. Além disso, está consideravelmente 

associada ao aumento das taxas de mortalidade entre pessoas com contagem 

de linfócitos CD4+ < 50células/mL. (141) 

Albumina sérica 

Normal > 3,5g/dL 

Depleção leve 3 – 3,5g/dL 

Depleção moderada 2,4 – 2,9g/dL 

Depleção grave < 2,4g/dL 
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 Existe também uma parceria expressiva entre as baixas concentrações 

de albumina com o aumento da incidência de perda de peso, indicando que o 

nível dessa proteína pode ser considerado um marcador independente para 

aumento de infecções oportunistas. (141) 

 Um estudo (140) que avaliou o perfil nutricional de pacientes internados 

com TB pulmonar, através de marcadores bioquímicos, demonstrou que 

concentrações de albumina sérica e os níveis de hemoglobina foram fortes 

preditores de sobrevida nesses pacientes. 

Mesmo a hipoalbuminemia sendo constatada frequentemente em 

indivíduos coinfectados TB/HIV, a sua utilidade como indicador do estado 

nutricional de forma isolada é questionável em pessoas com infecções graves, 

uma vez que as concentrações de albumina estão reduzidas durante a 

resposta de fase aguda, devido à alteração da permeabilidade da membrana 

celular, ocorrendo a passagem transcapilar de albumina para o espaço 

extravascular, processo esse, responsável pelo “sequestro” na região 

extracelular de aminoácidos, ácidos graxos, cálcio, bilirrubina e diversos 

medicamentos, os quais são ligados a albumina para transporte. (142) Todavia, 

a baixa concentração de albumina é um forte preditor independente de 

mortalidade em indivíduos com TB pulmonar, em conjunto ou não com a perda 

de peso, anemia severa, infecção pelo HIV utilizando TARV. (143) 

 Valores de albumina abaixo dos valores de referência, na ausência de 

estresse, podem sugerir carência nutricional. Pode-se também considerar que 

a concentração de albumina é um marcador útil e de baixo custo para avaliar a 

gravidade da doença em contextos onde os recursos e equipamentos mais 
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sofisticados são limitados. Além disso, é considerada uma variável mais 

repetidamente utilizada nos índices de prognóstico. (143) 

 

1.1.6.2.2 Proteína C Reativa 

 

 Considerada uma das principais proteínas de fase aguda. (144) Devido a 

sua concentração poder aumentar de 10 a 100 vezes nas primeiras 12 horas 

em processos infecciosos e inflamatórios, a sua dosagem deve ser feita com a 

finalidade de verificar a evolução do processo infeccioso bacteriano ou viral. 

(144) 

 Estudos (143;145) têm demonstrado a existência de resposta de fase 

aguda em pacientes com TB pulmonar pelo aumento dos níveis plasmáticos de 

PCR. Um estudo (131) constatou que 98,2% dos pacientes incluídos 

apresentaram as dosagens de PCR altas. (146) A PCR pode, inclusive, 

colaborar de forma significativa com a reconstituição imunológica relacionada a 

TB. Por outro lado, em pacientes com TB hospitalizados, altas taxas de PCR 

contribuem significativamente para a mortalidade desses pacientes. (131) 

Quando a PCR permanece em concentrações baixas, auxilia na 

indicação de uma intervenção nutricional mais agressiva, pois pesquisas 

revelaram que a queda dos níveis de PCR é um indicativo de que o paciente 

está entrando no período anabólico da resposta inflamatória, momento crucial, 

crucial para intervir com uma terapia nutricional completa gerando um maior 

benefício para o paciente quanto a sua recuperação. (131) Além disso, a 

redução dos níveis de PCR é um marcador de grande valia para mensurar a 
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efetividade das condutas propostas para o paciente com TB, uma vez que seus 

níveis reduzem à medida que o sucesso do tratamento ocorre. (131) 

 

1.1.6.2.3 Transferrina 

 

 É uma beta globulina transportadora de ferro, mas normalmente 30-40% 

da transferrina desempenha essa função. Transporta também outros 

compostos essenciais que são usados na avaliação da desnutrição energético-

proteica. (131-133) 

 Quando os níveis de ferro estão reduzidos, a síntese de transferrina 

aumenta assim como em casos de infecções crônicas. Sendo assim, sua 

concentração pode evidenciar os níveis de ferro no organismo, assim como o 

estado de desnutrição energético-proteica. (131-133) 

 A classificação é de acordo com a concentração plasmática 

demonstrada no quadro abaixo (Quadro 2): 

 

Quadro 2. Interpretação dos valores sanguíneos de transferrina. 

 

  

 

 

Fonte: Adaptado do livro Nutrição oral, enteral e parenteral na prática clínica. 

(130) 

 Mesmo frente a essa classificação, estudos indicam que níveis de 

transferrina sérica < 170mg/dL já podem ser considerados como indicativos de 

Transferrina 

150 – 200mg %: Depleção leve 

100 – 150mg %: Depleção moderada 

< 100mg %: Depleção grave 
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deficiência proteica moderada, assim como os níveis < 150mg/dL indicam 

deficiência grave. (131-133) 

 Nos pacientes com TB pulmonar as concentrações da maior parte das 

proteínas estão elevadas, com exceção da transferrina e hemoglobina. 

(115;131-133;147) Um estudo (140) descritivo e longitudinal, desenvolvido em 

três centros do Rio de Janeiro, com pacientes com TB pulmonar hospitalizados, 

evidenciou um nível reduzido de hemoglobina e transferrina de 89,2% e 65,3%, 

respectivamente. A desnutrição em pacientes tuberculosos apresentando 

anemia é mais acentuada, além de terem concentrações séricas de transferrina 

reduzidas. (131-133) 

 

1.1.6.2.4 Linfócitos 

 

 Estudo americano (148) de 1997 constatou que 50% dos pacientes com 

TB apresentam níveis de linfócitos CD4+ abaixo dos valores de referência. As 

células CD4+ em pacientes HIV são reconhecidas como um forte fator preditivo 

para mortalidade nessa população. (149) Um estudo africano (150) de 1995 

relatou o perfil dos linfócitos CD4 de pacientes TB internados com HIV e sem 

HIV durante 3 meses de tratamento e verificou um aumento na contagem dos 

linfócitos CD4+ em ambos os grupos, contudo mesmo aumentando a contagem 

total, o grupo HIV soropositivo apresentou taxas mais lentas de recuperação e 

níveis mais baixos quando comparado com o grupo TB sem HIV.  Além disso, 

pacientes mais velhos coinfectados com TB-HIV e desnutridos tendem a ter 

uma contagem de linfócitos CD4+ reduzida, ou seja, menor que 200células/mL, 
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prejudicando dessa forma a resposta ao tratamento medicamentoso e 

nutricional. (124) 

Em indivíduos infectados pelo Mycobacterium tuberculosis que estejam 

na fase latente da doença, a baixa concentração de linfócitos CD4+ intensifica 

a progressão da infecção para TB ativa, que por sua vez estimula a replicação 

do HIV aumentando dessa forma a carga viral do HIV por consequência dos 

níveis elevados de citocinas pró-inflamatórias. Por esses motivos, a OMS 

recomenda e defende começar a TARV em doentes coinfectados TB/HIV no 

prazo de 8 semanas após o início do tratamento para TB. (148) 

 Um estudo (148) mostrou que pacientes coinfectados TB/HIV já em uso 

da TARV no momento do diagnóstico da TB não elevaram seus níveis de 

linfócitos CD4+ durante 5 meses de tratamento da TB. Pessoas de ambos os 

sexos com linfócitos CD4+ < 200células/mL independente da idade, tem 

significativamente a média do IMC menor, assim como menor ângulo de fase 

mensurado pelo método da BIA, menor massa magra e massa gorda do que 

um individuo com linfócitos CD4+ > 200células/mL. (124) 

  A linfocitopenia é um quadro imunológico comum em pacientes com TB 

e pode ser associado à gravidade da doença, bem como do estado nutricional 

desse indivíduo. (151) 

 Pesquisadores têm demonstrado que a gravidade da infecção por 

TB/HIV, vista pela contagem de linfócitos CD4+, está relacionada com a perda 

de massa magra, e que homens soropositivos com contagem de linfócitos 

baixa, tem redução do ângulo de fase, medida pela BIA, sugerindo que ambas 

as reduções estão em associação com a progressão da doença. (110;124) 
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  Parte da morbidade e mortalidade relacionada à TB/HIV está ligada à 

subnutrição proteica devido a resposta de fase aguda, visto que a resposta de 

fase aguda gera diminuição do número de linfócitos e da imunidade celular 

como um todo. (141) 

 Contagem total de linfócitos (CTL) <1500 mm³ sem a administração de 

quimioterapia e radioterapia recente é aceito como indicador de desnutrição. 

(152) Os valores dos CTL e sua classificação estão demonstrados no quadro 

abaixo (Quadro 3). 

 A CTL mensura de maneira grosseira a concentração imunológica 

momentânea, apontando as condições do funcionamento das defesas do 

organismo. (152) 

 

Quadro 3. Interpretação dos resultados da contagem total de linfócitos 

Contagem total de linfócitos 

 1200 – 2000/mm³            depleção leve 

 800 – 1.199/mm³             depleção moderada 

 < 800/mm³                       depleção grave 

Limitações: Fatores não nutricionais indicam alterações na contagem total de 

linfócitos, como infecções, sepse, doenças inflamatórias agudas ou crônicas, 

alterações da capacidade renal e algumas medicações como corticóides e 

imunossupressores. 

 Fonte: Adaptado do livro Nutrição oral, enteral e parenteral na prática clínica. 

(130) 
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1.1.6.2.5 Hemoglobina  

 

 A hemoglobina é uma proteína intracelular, diferentemente das demais 

proteínas que são circulantes, portanto, a hemoglobina é impactada por 

transformações metabólicas mais lentas, ou seja, na depleção proteica suas 

concentrações reduzem mais posteriormente, mantendo o número de 

hemácias mesmo quando a diminuição das proteínas plasmáticas já ocorreu. 

(141) 

 Mostra-se dessa forma uma variável sensível, porém pouco específica 

para desnutrição, por ser influenciada diretamente por mediadores 

inflamatórios em doenças agudas e crônicas. Além disso, os déficits isolados 

ou em conjunto, de ferro, ácido fólico ou cianocobalamina e a presença ou não 

de doenças hematológicas podem resultar na diminuição dos níveis de 

hemoglobina independente de acontecer desnutrição proteica em associação, 

os valores sanguíneos de hemoglobina e sua interpretação estão 

representados na tabela abaixo (Tabela 1).  (141) 

 

Tabela 1. Interpretação dos valores sanguíneos de Hemoglobina  

                         Sexo Normal Redução moderada Redução grave 

Hemoglobina 

g/100mL 

Masculino  > 14,0 13,9 – 12 < 12,0 

Feminino  >  12,0 11,9 – 10,0 < 10,0 

 Fonte: Adaptado do livro Nutrição oral, enteral e parenteral na prática clínica. 

(130) 

 Acredita-se que parte da morbidade e mortalidade relacionada à TB/HIV 

esteja em conjunto à subnutrição proteica em função da resposta de fase 
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aguda, na qual ocorre a diminuição dos níveis de hemoglobina, proteína que 

faz parte da defesa dos indivíduos, pela redução da produção de hemácias e 

do sequestro de ferro pelo fígado, músculos e células do sistema imune. 

(141;153;154) 

 Em fases mais avançadas de infecção TB/HIV, os valores de 

hemoglobina são menores do que os valores de referência do mesmo. 

(152;155;156) Pacientes coinfectados TB/HIV com valores iniciais de 

hemoglobina abaixo da referência têm elevada mortalidade. (141;153;154) 

Estudo (157) realizado na Rússia evidenciou que hemoglobina <12g/dL em 

homens e <11g/dL em mulheres está associada à 5 vezes mais chances de 

óbito de pacientes com TB. Em outra pesquisa (158) realizada em Malawi e 

Zâmbia, pesquisadores observaram que hemoglobina >10g/dL em pacientes 

coinfectados TB/HIV estava ligado a redução de 80% do risco de mortalidade 

durante e após o tratamento com tuberculostáticos. 

  Um estudo (80) com pacientes tuberculosos internados destacou que a 

concentração média de hemoglobina no início da pesquisa foi 

significativamente menor ( 9,6g/dL) nos casos de pacientes que vieram a óbito 

comparada como níveis séricos de hemoglobina dos pacientes que 

sobreviveram no período da internação (10,6g/dL), sendo que cerca de 90% 

dos indivíduos que não sobreviveram eram HIV positivos. 
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1.1.6.3 Inquérito Alimentar 

 

 As perdas nutricionais ligadas à TB são causadas provavelmente pela 

combinação de falta de apetite e modificação do metabolismo promovida pela 

resposta inflamatória e imunológica do indivíduo.  (159) 

 A redução do apetite é característica do processo infeccioso da TB, 

aliada ao baixo consumo alimentar devido à pobreza ou dificuldade de acesso 

aos alimentos. (160) A diminuição do apetite gera o aumento das demandas 

metabólicas pelo reflexo da inflamação crônica associada à TB. Mesmo com 

tratamento efetivo com os tuberculostáticos, a recuperação total dos pacientes 

quanto às perdas nutricionais referentes à alimentação é mais demorada a 

surtir efeito do que o próprio tratamento. (161) 

 Quando há a avaliação do consumo alimentar, nota-se que a ingestão 

energética geralmente é suprida ou até mesmo superestimada em alguns 

casos, entretanto, a análise do consumo de micronutrientes como cálcio, zinco, 

ácido fólico, vitamina C e vitamina A ficam muito aquém do recomendado pela 

Dietary Reference Intakes (DRI). (160) Essa situação é propícia para o 

desenvolvimento de doenças infecciosas, principalmente em populações em 

situações de vulnerabilidade, quer seja socioeconômica quer seja por 

imunocomprometimento. (120) 

 Avaliar a ingestão de nutrientes na dieta é primordial para o tratamento 

dietoterápico. Apesar de uma incidência elevada de má nutrição e de 

coinfecção TB/HIV, na maioria dos casos associada ao catabolismo 

exacerbado do organismo, a avaliação da ingestão é em diversas vezes 
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negligenciada na prática clínica e em programas nacionais de combate à TB. 

(144) 

 A grande maioria dos estudos que avalia a ingestão alimentar faz uso do 

R24h, o qual é uma ferramenta que mensura de forma quantitativa a ingestão 

dietética de um indivíduo, sendo um método de aplicação rápido e de baixo 

custo. Entretanto, essa ferramenta tem como limitação não saber como a 

alimentação do indivíduo é habitualmente e sua real qualidade em termos de 

grupos alimentares. (160) As demais limitações como a capacidade de recordar 

do indivíduo entrevistado, a idade, sexo, nível de escolaridade, entre outros, 

também influenciam na obtenção das informações. (160) 

 Outro instrumento utilizado para esse fim é o questionário de frequência 

alimentar (QFA), considerado mais prático e com amplas informações do 

consumo alimentar, de grande importância para estudos epidemiológicos, 

capaz de correlacionar a dieta com a ocorrência de diversas doenças. (160) 

 Um estudo (162) evidenciou que a ingestão média de energia, 

carboidrato, proteínas e gorduras totais, assim como de vitamina A, cálcio e 

ácido fólico foram significativamente menores em pacientes com TB moderada 

a grave quando comparada com pacientes com TB leve ou indivíduos sem a 

doença. Já quando o paciente é coinfectado TB/HIV, os resultados sugerem 

que, devido à TB, a ingestão alimentar é reduzida nos indivíduos com a doença 

em estágio mais grave, independente do paciente ser HIV positivo ou não. 
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1.1.6.4 Avaliação Subjetiva Global 

 

   

 Detsky et al. (163-165) desenvolveram um questionário padrão, rápido, 

prático, de baixo custo, não invasivo, com sensibilidade e especificidade 

adequados, capaz de investigar aspectos da nutrição clínica e de exames 

físicos chamado Avaliação Subjetiva Global. (164-166) A ASG tem sido 

amplamente utilizada, validada e modificada para atender as necessidades de 

diversas situações clínicas, como para pacientes nefropatas, oncológicos e 

para pacientes com tuberculose. (79;167) 

 Com essa ferramenta o doente é inquirido a respeito de mudanças do 

peso habitual e período desse evento, possível alteração de hábitos 

alimentares, presença de sintomas e sinais gastrointestinais, bem como sobre 

a modificação de sua capacidade funcional. (165) 

 A patologia de base também é levada em consideração no contexto 

geral, atribuindo-lhe um grau de demanda metabólica baixo, moderado ou 

elevado. Por último, o paciente é submetido ao exame físico simples, visando 

verificar prováveis modificações da composição subcutânea, massa muscular e 

a existência de edema ou não. (79) 

 Observando-se todas as informações obtidas baseadas na história 

clínica, na doença principal e do exame físico simplificado é efetuado o 

diagnóstico do estado nutricional, classificando o indivíduo como A= bem 

nutrido, B= moderadamente (ou sujeito de ser) desnutrido, C= gravemente 

desnutrido. (79) 
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 Quando a ASG é executada por indivíduos devidamente treinados, os 

resultados fornecidos são semelhantes aos obtidos por meio de antropometria 

e por exames bioquímicos. (168;169) Detsky et al. (165) revelaram claramente 

que o diagnóstico do estado nutricional utilizando a ASG tem em média um 

índice de 91% de acertos entre dois entrevistadores treinados avaliando o 

mesmo paciente. (165) No Inquérito Brasileiro de Avaliação Nutricional 

(IBRANUTRI), a ASG foi aplicada como ferramenta para efetuar a avaliação 

nutricional de 4000 pacientes internados em hospitais brasileiros, 

demonstrando um índice de concordância entre entrevistados de 

aproximadamente 98%. (170;171) 

  A ASG se mostrou propícia no diagnóstico nutricional de 36 coinfectados 

TB/HIV, havendo uma boa analogia com a progressão da perda de peso com o 

período para essa ocorrência, sintomas gastrointestinais, mudanças na 

capacidade funcional e diminuição dos níveis séricos de albumina e linfócitos 

CD4+. (172) Além disso, estudos (164;170) que analisaram o perfil nutricional 

de pacientes com TB com ou sem HIV, utilizando outras ferramentas 

nutricionais como IMC, exames bioquímicos entre outros, quando comparado a 

sua correlação com a ASG, praticamente todas as variáveis foram 

significativamente relacionadas à classificação recebida pela ASG. 

   

1.1.6.5 Ferramenta de Triagem de Desnutrição (MST) 

 

 Nos últimos anos a MST está sendo colocada em prática para auxiliar no 

desafio de avaliar nutricionalmente diferentes perfis dos vários indivíduos e 

suas comorbidades. (173) O objetivo dessa ferramenta é identificar adultos 



80 

 

com doenças agudas com quadro de desnutrição ou em risco de se tornarem 

desnutridos, podendo se beneficiar de um suporte nutricional mais adequado 

na internação hospitalar. (173) 

  O MST é um instrumento simples, rápido, válido, confiável e 

reprodutível capaz de identificar pacientes em risco de desnutrição. Essa 

ferramenta consiste em apenas duas perguntas relacionadas a modificações 

no peso corporal e à alteração do apetite, nas quais são atribuídos valores 

numéricos. Quando o paciente atinge uma pontuação superior a 2 pontos, 

significa que o paciente está em risco nutricional, garantindo-lhe uma avaliação 

mais detalhada. (173) 

 O tempo de internação hospitalar dos pacientes que foram classificados 

como em risco de desnutrição foi significativamente maior do que dos 

pacientes sem risco de desnutrição. (174) 

 Em análise multivariada, foi identificado que a idade e uma pontuação do 

MST > 3 são fatores para a mortalidade em pacientes com TB pulmonar. 

Pacientes com TB pulmonar com uma pontuação no MST < 3 apresentaram 

uma sobrevida média de 453 dias, já os com uma pontuação no MST > 3 

tiveram uma sobrevida média de 242 dias, demonstrando uma diferença 

estatisticamente significativa. Além disso, a CB, o IMC, a DCT, a contagem de 

linfócitos, a albumina sérica e a Hb foram significativamente maiores em 

pacientes com TB pulmonar que obtiveram uma pontuação no MST < 3 do que 

nos pacientes com TB pulmonar com pontuação > 3. Da mesma forma, as 

maiores concentrações de PCR foram obtidas nos pacientes com uma 

pontuação de MST > 3. (175) 

 



81 

 

2 JUSTIFICATIVA 

 

As complicações resultantes da desnutrição aumentam a duração da 

hospitalização e os custos da mesma. Os efeitos da desnutrição nos desfechos 

de pacientes hospitalizados com TB não são bem conhecidos. Muitos estudos 

são retrospectivos e seus resultados são inconsistentes. Ainda, existem várias 

limitações em diversos estudos no que diz respeito à composição corporal dos 

pacientes com TB com ou sem HIV. Uma delas é a falta de informações sobre 

ingestão alimentar. Outra limitação é que não é realizada a contagem de 

linfócitos para avaliar o efeito do HIV na gravidade da doença.  

Levando-se em consideração o risco da desnutrição em pacientes com 

TB e as inúmeras limitações dos estudos realizados até hoje, é necessário 

realizar uma avaliação nutricional mais completa e precoce com o objetivo de 

identificar os indivíduos em risco nutricional e assim prevenir e/ou minimizar 

perdas ponderais e déficits nutricionais gerando um impacto positivo na 

recuperação desses pacientes. 
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3 OBJETIVO 

 

3.1 OBJETIVO GERAL 

 

Avaliar o estado nutricional em pacientes internados com diagnóstico 

recente de TB no Hospital de Clínicas de Porto Alegre. 

 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

3.2.1. Avaliar o estado nutricional de pacientes hospitalizados, através de 

questionários previamente validados. 

 

3.2.2. Avaliar o estado nutricional de pacientes hospitalizados, através da 

avaliação do IMC, pregas cutâneas e bioimpedância. 

 

3.2.3. Avaliar os níveis de hemoglobina, linfócitos, PCR e albumina em 

pacientes hospitalizados com TB. 

 

3.2.4 Avaliar a ingestão alimentar em pacientes hospitalizados com TB. 
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RESUMO 

 

Introdução: A associação entre tuberculose (TB) e desnutrição é bem reconhecida: a 

TB pode levar à desnutrição e a desnutrição pode predispor à TB. Levando-se em 

consideração o risco de mortalidade devido à desnutrição em pacientes com TB e as 

inúmeras limitações dos estudos realizados até hoje, é necessário realizar uma 

avaliação nutricional mais completa e precoce com o objetivo de identificar os 

indivíduos em risco nutricional. Objetivos: Avaliar o estado nutricional dos pacientes 

hospitalizados com TB, coinfectados ou não pelo vírus da imunodeficiência humana 

(HIV). Métodos: Estudo de prevalência com coleta de dados prospectiva. Foram 

incluídos pacientes com diagnóstico confirmado de TB. Foram utilizados os seguintes 

métodos para avaliação nutricional: índice de massa corporal (IMC), dobras cutâneas, 

bioimpedância, circunferência do braço (CB), circunferência muscular do braço (CMB), 

questionário de frequência alimentar, ferramenta de triagem de desnutrição (MST), 

avaliação subjetiva global (ASG) e dosagens de hemoglobina, transferrina, proteína C 

reativa, albumina e linfócitos. Resultados: Foram incluídos 92 pacientes no estudo. 

Considerando o IMC, 37% dos pacientes avaliados apresentavam critérios para risco 

nutricional. O percentual de gordura corporal foi baixo em 31,5% dos pacientes. Além 

disso, mais da metade dos indivíduos estudados apresentou critérios para desnutrição 

conforme a CB, CMB, dobra cutânea tricipital, ASG, MST ou parâmetros laboratoriais. 

Com relação aos nutrientes da dieta, em pacientes HIV positivos a ingestão de selênio 

foi significativamente menor do que nos pacientes HIV negativos. Também foram 

encontradas correlações positivas entre o IMC e a quantidade de zinco e magnésio da 

dieta. Conclusões: Identificamos uma prevalência elevada de desnutrição em 

pacientes com TB pulmonar internados em um hospital terciário, independente do 

método utilizado para avaliação do estado nutricional. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: The association between tuberculosis (TB) and malnutrition is well 

recognized: TB can lead to malnutrition and malnutrition can predispose to TB. Taking 

into account the risk of mortality due to malnutrition in patients with TB and the 

numerous limitations of the studies conducted to date, it is necessary to conduct a 

more thorough and early nutritional assessment in order to identify individuals at 

nutritional risk. Objectives: To assess the nutritional status of hospitalized patients 

with TB, co-infected or not by the human immunodeficiency virus (HIV). Methods: 

Prevalence study with prospective data collection. Patients with confirmed diagnosis of 

TB. The following methods of nutritional assessment were used: body mass index 

(BMI), skinfold thickness, bioelectrical impedance, arm circumference (AC), arm 

muscle circumference (AMC), food frequency questionnaire, malnutrition screening tool 

(MST), subjective global assessment (SGA) and serum levels of hemoglobin, 

transferrin, C-reactive protein, albumin and lymphocytes.  Results: We included 92 

patients in the study. Considering the BMI, 37% of the patients met the criteria for 

nutritional risk. The body fat percentage was low in 31.5% of patients. In addition, more 

than half of the subjects met criteria for malnutrition according to AC, AMC, triceps 

skinfold thickness, SGA, MST or laboratory parameters. Regarding the components of 

diet, selenium intake among HIV-positive patients was significantly lower than in HIV-

negative patients. It was also found positive correlations between the BMI and the 

amount of dietary zinc and magnesium. Conclusions: We identified a high prevalence 

of malnutrition in patients with pulmonary TB admitted in a tertiary hospital, regardless 

of the method used to assess nutritional status. 

 

Keywords: Tuberculosis; Nutrition; Body mass index; Skinfold thickness; 

Bioimpedance. 
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INTRODUÇÃO 

 

A tuberculose (TB) é um importante problema de saúde pública no mundo, 

particularmente em países de baixa e média renda. Estima-se que um terço da 

população mundial está infectada pelo Mycobacterium tuberculosis. O Brasil está em 

16º lugar entre os 22 países que coletivamente contribuem para 80% dos casos de TB 

globalmente, com incidência notificada de 33,5 casos/100.000 habitantes/ano em 2014 

(1;2). Porto Alegre é a capital brasileira com maior número de casos de TB, cuja 

incidência recentemente alcançou 99,3 casos/100.000 habitantes. Além disso, também 

apresenta elevado percentual de coinfecção TB-HIV (28%) (1). 

 A associação entre TB e desnutrição é bem reconhecida: a TB pode levar à 

desnutrição e a desnutrição pode predispor à TB. A desnutrição energético-proteica 

observada em pacientes com TB com ou sem infecção pelo vírus da imunodeficiência 

humana (HIV) é caracterizada por redução das proteínas viscerais, da massa magra e 

de gordura, diminuição significativa de alguns dados antropométricos e alterações de 

exames bioquímicos, principalmente de marcadores nutricionais como albumina e 

hemoglobina (3). Além disso, quanto pior for o quadro da desnutrição maior é a fadiga 

dos músculos respiratórios com agravo do prognóstico (4;5).  

 A resposta sistêmica à infecção, constituída por alterações neuro-humorais e 

imunológicas, é caracterizada por aumento da produção de citocinas pró-inflamatórias 

como a interleucina 6 (IL-6) e o fator de necrose tumoral alfa (TNF-α) que são 

anorexígenas e também responsáveis por alterações metabólicas que na maioria dos 

casos resultam em aumento da mortalidade nos pacientes com TB (6-9). Além disso, 

na TB ocorre diminuição da produção hepática de albumina, apoproteína, transferrina 

e consequentemente de hemoglobina, enquanto paralelamente aumenta a síntese de 

proteínas de fase aguda, incluindo proteína C reativa (PCR) (6). Pesquisas (10;11) têm 
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revelado que quanto menor a contagem de linfócitos mais suscetível o paciente se 

torna a infecções oportunistas e maior será o seu gasto energético, evoluindo para 

perda de peso grave e em alguns casos intratável. Ainda, outro estudo evidenciou que 

baixos níveis de hemoglobina estão relacionados com a desnutrição e com pior 

prognóstico (12).  

 Em uma coorte de pacientes com TB, o peso < 35 kg no início do tratamento 

da TB foi um fator de risco para mortalidade (13). Outro estudo (14) demonstrou que a 

sobrevida em pacientes com TB é influenciada pelo IMC, tanto em homens quanto em 

mulheres. Nesse estudo foram utilizadas ferramentas para aferição da composição 

corporal que não eram padrão áureo de referência, e não foram realizadas 

bioimpedância e medida de dobras cutâneas para confirmar o diagnóstico nutricional. 

  Os efeitos da desnutrição nos desfechos de pacientes hospitalizados com TB 

não são bem conhecidos. Muitos estudos são retrospectivos e seus resultados são 

inconsistentes (15-19). Ainda, existem várias limitações em diversos estudos no que 

diz respeito à composição corporal dos pacientes com TB com ou sem HIV. Uma delas 

é a falta de informações sobre ingestão alimentar. Outra limitação é que não é 

realizada a contagem de linfócitos para avaliar o efeito do HIV na gravidade da doença 

(20;21).  

Levando-se em consideração o risco da desnutrição em pacientes com TB e as 

inúmeras limitações dos estudos realizados até hoje, é necessário realizar uma 

avaliação nutricional mais completa e precoce com o objetivo de identificar os 

indivíduos em risco nutricional e assim prevenir e/ou minimizar perdas ponderais e 

déficits nutricionais gerando um impacto positivo na recuperação desses pacientes 

(21). Portanto, o objetivo deste estudo é avaliar o estado nutricional dos pacientes 

hospitalizados com TB, coinfectados ou não pelo HIV. 
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MÉTODOS 

 

DELINEAMENTO E LOCAL DO ESTUDO 

Foi realizado um estudo de prevalência com coleta de dados prospectiva. Os 

pacientes foram recrutados nas unidades de internação do Hospital de Clínicas de 

Porto Alegre (HCPA). O HCPA é um hospital terciário, universitário, com 750 leitos e 

cerca de 300 casos de TB atendidos por ano.  

 

PACIENTES   

 Foram incluídos na pesquisa pacientes com diagnóstico confirmado de TB, 

maiores de 18 anos e que aceitaram participar do estudo. Foram excluídos pacientes 

com TB extrapulmonar e/ou que já estivessem em tratamento de TB há mais de 1 

semana e aqueles que não tivessem condições de realizar os procedimentos 

propostos pelo estudo. Também foram excluídos pacientes com insuficiência renal ou 

hepática e com edema periférico. Os pacientes foram identificados a partir da 

prescrição de tuberculostáticos, já que todo tratamento para TB que é iniciado no 

HCPA deve ser liberado pelo responsável pelo controle da TB no HCPA e é impresso 

um formulário específico para cada prescrição.  

 

COLETAS DE DADOS 

Foram realizadas entrevistas com os pacientes no momento da inclusão no 

estudo, utilizando um questionário padronizado (Apêndice I). Os seguintes dados 

foram registrados: dados demográficos (sexo, idade, cor, anos de estudo), presença 

de tosse, febre, sudorese noturna, hemoptise, emagrecimento, inapetência, dispneia, 

dor torácica, história de tabagismo, uso de álcool, uso de drogas, presença de 
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comorbidades. Também foram registrados os resultados dos principais exames 

diagnósticos realizados, bem como o desfecho da hospitalização (alta ou óbito). Após 

a inclusão no estudo e avaliação inicial, o pesquisador revisava diariamente se o 

paciente permanecia internado, tinha alta ou se evoluía a óbito.  

A radiografia de tórax foi classificada como típica de TB (infiltrado nodular, 

alveolar ou intersticial predominantemente em lobos superiores; cavitação nos lobos 

superiores ou segmentos superiores dos lobos inferiores) ou compatível com TB 

(aumento de linfonodos hilares, consolidação, atelectasia, massa, infiltrado miliar), de 

acordo com diretrizes previamente descritas (22). O diagnóstico da TB pulmonar foi 

baseado em critérios de consenso (23).  

 

Avaliação Nutricional 

Foram utilizados os seguintes métodos de avaliação para a determinação do 

perfil nutricional dos pacientes incluídos nesta pesquisa: 

 Peso (kg) 

 Altura (cm) 

 Índice de Massa Corporal (IMC – kg/m2) 

 Percentual de perda de peso (%PP) 

 Peso Usual (kg) 

 Dobras cutâneas (DCT; DCB; DCSE; DCSI) 

 Questionário de frequência alimentar (QFA) 

 Ferramenta de triagem de desnutrição (MST) 

 Avaliação Subjetiva Global (ASG) 

 Bioimpedância elétrica (BIA) 
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1. Peso 

 Para mensuração do peso, foi utilizada balança calibrada presente no posto 

assistencial da unidade de internação. O peso foi registrado em quilogramas. A 

balança devia estar em local plano. Os indivíduos deviam posicionar-se em pé, no 

centro da balança, descalços e com roupas leves. 

 

2. Altura 

 Para a verificação da altura, foi utilizado um estadiômetro graduado em 

centímetros, fixo a balança do posto na unidade de internação. A altura foi registrada 

em metros. O indivíduo ficava em pé, descalço, com os calcanhares unidos, costas 

retas e os braços estendidos ao longo do corpo. Com a cabeça em postura ereta e os 

olhos fixos à frente, era baixado o cursor horizontal do estadiômetro até o ponto mais 

alto da cabeça.       

 

3. Índice de Massa Corporal (IMC) 

 O IMC foi calculado de acordo com a fórmula proposta pelo comitê da 

FAO/OMS (38) em 1986, a partir do peso (em kg) dividido pelo quadrado da altura em 

metros (peso/altura2 – kg/m2). A classificação foi feita de acordo com a classificação 

da OMS 2009-2010: magreza leve (IMC entre 17,00 e 18,49kg/m²), moderada (IMC 

entre 16,00 e 16,99 kg/m²) e grave (IMC < 16,00 kg/m²). (38) 

 

4. Percentual de Perda de Peso 

 O %PP foi calculado a partir da seguinte fórmula: 
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    %PP: Peso usual – peso atual x 100 

               

                        Peso usual 

 

 A classificação foi feita segundo a classificação de Aspen, 1993 (24).  

 

5. Peso Usual 

O peso usual considerado foi o peso informado pelo paciente. 

 

6. Dobras cutâneas 

As medidas das dobras cutâneas foram realizadas através de um compasso 

calibrado com pressão constante de 10g/mm2, posicionado a cerca de 1  cm distal do 

pinçamento do polegar com o indicador, mantendo-se os dedos do examinador 

durante a aferição a meio caminho entre o ápice e a base da dobra cutânea. A leitura 

do compasso foi realizada depois de 2 segundos de aplicação com aproximação de 

0,5 mm. As leituras foram feitas em triplicata até que concordassem em 1 mm, sendo 

considerada como medida final, em milímetros, a média de três leituras (25).  

A medida da dobra cutânea bicipital (DCB) foi realizada na região anterior do 

braço, diretamente na fossa cubital, ao mesmo nível da circunferência medial do 

braço. Estando o mesmo relaxado, a pele e o tecido subcutâneo que recobrem o 

bíceps eram puxados para aferição (26). A medida da dobra cutânea tricipital (DCT) foi 

feita da mesma forma que a dobra bicipital, mas na porção posterior do braço direito 

(27). As medidas foram comparadas com os valores de referência (Anexo I).  
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A dobra cutânea subescapular (DCSE) foi mensurada em milímetro, abaixo do 

ângulo inferior da escápula, com braço relaxado. A dobra deve correr paralela às 

linhas naturais de clivagem da pele, usualmente uma linha cerca de 45 graus da 

horizontal estendendo-se para cima da superfície inferior da escápula, e puxa-se a 

pele e tecido subcutâneo, de modo que os mesmos estejam aproximadamente 

paralelos à linha que mede a circunferência abdominal, e era feita em membro 

superior direito (26).   

A medida da dobra cutânea suprailíaca (DCSI) foi realizada na porção direita 

do abdômen, acima um a dois centímetros da espinha ilíaca ântero-superior, na linha 

axial média. A crista desta prega deve correr horizontal devendo ser pega pele e 

tecido subcutâneo (25;28). 

As quatro pregas cutâneas deram o somatório, considerando sexo e idade, 

para estimar a gordura corporal. Foi utilizada a tabela de referência de Durnin e 

Womersley, 1974 (26). 

  

7. Questionário de frequência alimentar (QFA) 

Para avaliação da ingestão alimentar diária foi utilizado um inquérito alimentar, 

através do método de frequência alimentar, em que o entrevistado descreve sua 

ingestão usual tanto qualitativa quanto quantitativamente, com base em uma lista de 

diferentes alimentos, indicando a sua frequência de consumo, se diária, semanal ou 

mensal. A composição da lista varia de acordo com o propósito do estudo, portanto, 

neste estudo a lista será especialmente adaptada para pacientes com TB. O QFA é 

um método reprodutível e amplamente validado (29;30). Para as análises foram 

consideradas as seguintes variáveis: kcal/dia, carboidratos/dia, proteínas/dia, lipídeos, 

zinco, selênio, magnésio, ferro, vitamina A, vitamina C, vitamina D, vitamina E, 
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colesterol, gordura saturada, gordura monoinsaturada, gordura trans, ácido oleico, 

ácido linoleico, ácido linolênico, ácido araquidônico, ômega 3 e ômega 6. 

 

8. Ferramenta de triagem de desnutrição (MST) 

 Também foi utilizada para avaliação da desnutrição dos pacientes a ferramenta 

de triagem de desnutrição (MST), previamente validada, a qual utiliza dados subjetivos 

de perda de peso, alterações na ingestão alimentar e apetite, não sendo necessárias 

medidas objetivas. De acordo com a pontuação o paciente foi classificado como 

desnutrido ou não: sem risco de desnutrição (escore < 2) e em risco de desnutrição 

(escore ≥ 2). Já foi utilizada em pacientes com TB como ferramenta capaz de prever 

prognóstico devido à classificação do estado nutricional desses pacientes. Tem como 

vantagem ser fácil, rápida e simples de aplicar e não necessita de cálculos. A sua 

sensibilidade e especificidade é de 93% em relação à ASG, mas ambas podem e 

devem ser utilizadas em conjunto para melhor avaliação nutricional (31-33). 

 

9. Avaliação Subjetiva Global (ASG) 

 Para avaliar o estado nutricional também foi preenchida a Avaliação Subjetiva 

Global (ASG), não somente para diagnóstico de desnutrição, mas também para 

identificar paciente com maior risco nutricional. É uma técnica de avaliação 

abrangente, rápida e simples. Mostra-se como um instrumento de rastreamento válido 

para prevenção, diagnóstico, tratamento e prognóstico da desnutrição em pacientes de 

diversas especialidades. É amplamente utilizada tanto na assistência hospitalar como 

em estudos para avaliação nutricional. O paciente foi classificado da seguinte maneira: 

(A) bem nutrido; (B) moderadamente desnutrido; (C) gravemente desnutrido (34).  
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10. Bioimpedância elétrica 

A bioimpedância elétrica é um método rápido e não invasivo para estimar os 

compartimentos corporais, inclusive a distribuição dos fluidos corporais nos espaços 

intra e extracelulares. A bioimpedância elétrica baseia-se no princípio de que os 

componentes corporais oferecem uma resistência diferenciada à passagem da 

corrente elétrica. Os tecidos magros são altamente condutores de corrente elétrica 

devido à grande quantidade de água e eletrólitos, ou seja, apresentam baixa 

resistência à passagem da corrente elétrica. Por outro lado, a gordura, o osso e a pele 

constituem um meio de baixa condutividade apresentando, portanto, elevada 

resistência (27). 

Uma corrente elétrica imperceptível de 500 a 800mA e 50 kHz é introduzida 

pelos eletrodos distais e captada pelos eletrodos proximais, gerando vetores de 

resistência (medida de oposição pura ao fluxo de corrente elétrica através do corpo) e 

reatância (oposição ao fluxo de corrente causada pela capacitância produzida pela 

membrana celular). Assim, após identificar os níveis de resistência e reatância do 

organismo à corrente elétrica, o analisador avalia a água corporal total e, assumindo 

uma hidratação constante, prediz a quantidade de massa magra (35). 

A partir da resistência dada pelo exame de bioimpedância foi possível calcular 

a massa livre de gordura e gordura corporal utilizado as equações de Segal  e Kyle. 

 

Exames Laboratoriais 

Sangue venoso foi coletado da região cubital para dosagem de hemoglobina 

(Hb), albumina, PCR, transferrina e contagem de linfócitos. As análises foram 
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realizadas pelo laboratório do HCPA. Anemia foi considerada quando os valores de Hb 

foram < 13 g/dL em homens e < 12 g/dL em mulheres. Valores de albumina < 3,5 g/dL 

foram considerados indicativos de desnutrição. Dosagem de PCR > 3 mg/L foi 

considerada elevada. As dosagens de transferrina foram classificadas da seguinte 

maneira: entre 151 e 200 mg/dL (desnutrição leve), entre 150 e 100 mg/dL 

(desnutrição moderada) e < 100 mg/dL (desnutrição grave) (36). A contagem de 

linfócitos foi classificada assim: entre 1200 e 2000/mm3 (desnutrição leve), entre 801 e 

1199/mm3 (desnutrição moderada) e < 800/mm3 (desnutrição grave) (36). 

 

Análise Estatística 

 Os dados foram digitados em base de dados no programa Microsoft Excel 

2007®, sendo processados e analisados com auxílio do programa Statistical Package 

for the Social Sciences (SPSS), versão 18.0. Foram realizadas análises descritiva e 

comparativa entre os grupos do estudo (desnutridos e normais). Os dados 

quantitativos são apresentados como média±desvio padrão (DP). Os dados 

qualitativos são expressos em n (% de todos os casos). Na análise das variáveis 

contínuas de distribuição normal, foi empregado o teste t de Student para amostras 

independentes. Na análise das variáveis contínuas sem distribuição normal, foi 

utilizado o teste U de Mann-Whitney. Na análise das variáveis categóricas foi 

empregado o teste do qui-quadrado, utilizando, se necessário, correção de Yates ou 

teste exato de Fisher. Um valor de p < 0,05 foi considerado como estatisticamente 

significativo. 
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Aspectos Éticos 

O projeto foi aprovado pela Comissão de Ética em Pesquisa do Grupo de 

Pesquisa e Pós-Graduação do HCPA quanto aos seus aspectos metodológicos e 

éticos. Todos os pacientes assinaram Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

antes da inclusão no estudo. 
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Resultados 

 

 

Durante o período do estudo, foram incluídos 92 pacientes com diagnóstico de 

TB. A Tabela 1 apresenta as características dos pacientes estudados. A média de 

idade foi de 44,5±15,5 anos e a maioria (70,7%) era do sexo masculino e da raça 

branca (55,4%). Trinta e seis pacientes (39,1%) eram HIV positivos. A maioria dos 

pacientes apresentava anemia (n=79, 85,9%), albumina < 3,5 g/dL (n=70, 76,1%) e 

PCR > 3 mg/L (n=91, 98,9%). Com relação à contagem total de linfócitos, os pacientes 

foram classificados em desnutridos leves (CTL entre 1200 e 2000), moderados (CTL 

entre 801 e 1199) e graves (CTL <800) em 27,2% (n=25), 19,6% (n=18) e 41,3% 

(n=38) dos casos, respectivamente. Pelos valores da transferrina, a classificação foi a 

seguinte: desnutrição leve (transferrina entre 151 e 200 mg/dL) em 21,7% (n=20), 

moderada (transferrina entre 100 e 150 mg/dL) em 47,8% (n=44) e grave (transferrina 

<100 mg/dL) em 19,6% (n=18). 

O IMC foi ≤ 18,5 kg/m2 em 34 (37,0%) pacientes. Quarenta e três pacientes 

(46,7%) foram classificados como eutróficos e 15 (16,3%) como sobrepeso ou 

obesidade, de acordo com o IMC. Considerando o percentual de gordura corporal 

medido pelas dobras cutâneas, havia 15 (16,3%) pacientes com %GC adequado, 18 

(19,6%) com %GC de sobrepeso, 30 (32,6%) com %GC de obesidade e 29 (31,5%) 

com baixo %GC. A maioria dos pacientes foi considerada desnutrida ou em risco de 

desnutrição através da avaliação pela ASG, MST, CB, CMB e DCT. 

Na Tabela 2 estão demonstradas as comparações entre os pacientes HIV 

positivos e negativos. Os pacientes HIV positivos eram mais jovens (38,0 ± 10,3 anos) 

do que os pacientes HIV negativos (48,0 ± 16,8 anos) (p=0,0001). Os níveis de 

hemoglobina, albumina, transferrina e a contagem total de linfócitos foram 
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estatisticamente menores nos pacientes HIV positivos em comparação com os 

pacientes HIV negativos. Além disso, a desnutrição medida pela CMB foi mais 

frequente nos HIV positivos (n=27, 75%) do que nos HIV negativos (n=24, 

42,9%)(p=0,005). Com relação aos componentes da dieta, apenas a ingestão de 

selênio foi inferior nos pacientes HIV positivos comparado com os HIV negativos 

(p=0,04). Os demais componentes da dieta não foram estatisticamente diferentes 

entre os grupos (dados não mostrados). 

A Tabela 3 mostra as correlações entre o IMC e os componentes da dieta, 

medidos pelo questionário de frequência alimentar. Observaram-se correlações 

positivas e significativas, embora fracas, entre o IMC e os níveis de zinco e magnésio 

em 30 dias.  
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Tabela 1. Características dos pacientes hospitalizados com tuberculose. 

Características n=92 

Sexo masculino, n (%) 65 (70,7) 

Idade (anos), média ± DP  44,5 ± 15,5 

Raça branca, n (%) 51 (55,4) 

Tabagismo ativo, n (%) 41 (44,6) 

Alcoolismo, n (%) 37 (40,2) 

Uso de drogas, n (%) 31 (33,7) 

HIV, n (%) 36 (39,1) 

BAAR positivo, n (%) 64 (69,6) 

RX típico* de TB, n (%) 59 (64,1) 

RX compatível** com TB, n (%) 33 (35,9) 

Óbitos durante a internação, n (%) 6 (6,5) 

Hb (g/dL), média ± DP 10,3 ± 2,1 

Albumina (g/dL), média ± DP 2,9 ± 0,6 

Contagem total de linfócitos (x103/mm3), mediana (P25-

P75) 

0,9 (0,6-1,5) 

PCR, mediana (P25-P75) 67,3 (34,7 – 139,9) 

Transferrina (mg/dL), média ± DP 139,3 ± 49,6 

IMC (kg/m2), média ± DP 20,7 ± 4,5 

Gordura corporal (%, bioimpedância), média ± DP 22,7 ± 9,7 

Gordura corporal (%, dobras cutâneas), média ± DP 

 

21,8 ± 9,2 

ASG A, n (%) 4 (4,3) 

ASG B, n (%) 52 (56,5) 

ASG C, n (%) 36 (39,1) 

MST 1, n (%) 6 (6,5) 

MST 2, n (%) 86 (93,5) 

Desnutrição pela CB, n (%) 57 (62,0) 

Desnutrição pela CMB, n (%) 51 (55,4) 

Desnutrição pela DCT, n (%) 57 (62,0) 

* Infiltrado intersticial, alveolar ou nodular em LSs; cavidade em LSs ou em segmentos super 

dos LIs. 

** Consolidações, atelectasias, massas, miliar, derrame pleural. 

DP: desvio padrão. P25-P75: percentil 25-percentil 75. HIV: vírus da imunodeficiência humana. 

BAAR: bacilo álcool-ácido resistente.  PCR: proteína C reativa. IMC: índice de massa corporal. 

ASG: avaliação subjetiva global (A: bem nutrido; B: moderadamente – ou suspeita de ser – 
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desnutrido; C: gravemente desnutrido). MST: ferramenta de triagem de desnutrição (1: sem 

risco de desnutrição; 2: risco de desnutrição). CB: circunferência do braço. CMB: circunferência 

muscular do braço. DCT: dobra cutânea tricipital.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



132 

 

Tabela 2. Comparação entre pacientes com tuberculose HIV positivos e negativos. 

Características HIV positivos 

n=36 

HIV negativos 

n=56 

Valor 

de p 

Sexo masculino, n (%) 21 (58,3) 44 (78,6) 0,065 

Idade (anos), média ± DP  38,0 ± 10,3 48,0 ± 16,8 0,0001 

Raça branca, n (%) 13 (36,1) 38 (67,9) 0,006 

Tabagismo ativo, n (%) 19 (52,8) 22 (39,3) 0,291 

Alcoolismo, n (%) 15 (41,7) 22 (39,3) 0,992 

Uso de drogas, n (%) 18 (50,0) 13 (23,2) 0,015 

BAAR positivo, n (%) 22 (61,1) 42 (75,0) 0,238 

RX típico* de TB, n (%) 20 (55,6) 39 (69,6) 0,249 

RX compatível** com TB, n (%) 16 (44,4) 17 (30,4) 0,249 

Hb (g/dL), média ± DP 9,4 ± 1,7 10,9 ± 2,2 0,001 

Albumina (g/dL), média ± DP 2,7 ± 0,5 3,1 ± 0,6 0,001 

Contagem total de linfócitos (x103/mm3), mediana (P25-

P75) 

0,6 (0,3-0,9) 1,3 (0,7-1,8) 0,0001 

PCR, mediana (P25-P75) 59,8 (34,7 – 

143,6) 

68,3 (34,7–

136,7) 

0,930 

Transferrina (mg/dL), média ± DP 123,2 ± 39,6 149,7 ± 52,8 0,007 

IMC (kg/m2), média ± DP 19,7 ± 3,8 21,4 ± 4,8 0,082 

Gordura corporal (%, bioimpedância), média ± DP 21,6 ± 9,6 23,4 ± 9,7 0,394 

Gordura corporal (%, dobras cutâneas), média ± DP 

 

20,1 ± 8,5 23,1 ± 9,6 0,130 

ASG A, n (%) 2 (5,6) 2 (3,6) 0,643 

ASG B, n (%) 17 (47,2) 35 (62,5) 0,220 

ASG C, n (%) 17 (47,2) 19 (33,9) 0,291 

MST 1, n (%) 4 (11,1) 2 (3,6) 0,205 

MST 2, n (%) 32 (88,9) 54 (96,4) 0,205 

Desnutrição pela CB, n (%) 26 (72,2) 31 (55,4) 0,160 

Desnutrição pela CMB, n (%) 27 (75,0) 24 (42,9) 0,005 

Desnutrição pela DCT, n (%) 23 (63,9) 34 (60,7) 0,931 

* Infiltrado intersticial, alveolar ou nodular em LSs; cavidade em LSs ou em segmentos super dos LIs. 

** Consolidações, atelectasias, massas, miliar, derrame pleural. 

DP: desvio padrão. P25-P75: percentil 25-percentil 75. HIV: vírus da imunodeficiência humana. BAAR: 

bacilo álcool-ácido resistente.  PCR: proteína C reativa. IMC: índice de massa corporal. ASG: avaliação 

subjetiva global (A: bem nutrido; B: moderadamente – ou suspeita de ser – desnutrido; C: gravemente 

desnutrido). MST: ferramenta de triagem de desnutrição (1: sem risco de desnutrição; 2: risco de 

desnutrição). CB: circunferência do braço. CMB: circunferência muscular do braço. DCT: dobra cutânea 

tricipital.  
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Tabela 3. Correlações entre o IMC e componentes da dieta. 

 R Valor de p 

Kcal/dia -0,04 0,695 

Carboidratos/dia -0,02 0,834 

Proteínas/dia 0,05 0,610 

Lipídeos/dia 0,01 0,894 

Zinco/30 dias 0,21 0,041* 

Ferro/30 dias 0,04 0,742 

Selênio/30 dias 0,01 0,966 

Magnésio/30 dias 0,21 0,041* 

Vitamina A/30 dias 0,09 0,379 

Vitamina C/30 dias 0,12 0,245 

Vitamina D/30 dias 0,09 0,367 

Vitamina E/30 dias 0,19 0,064 

Colesterol/30 dias 0,11 0,278 

Gordura saturada/30 dias 0,07 0,535 

Gordura monossaturada/30 dias 0,16 0,119 

Gordura trans/30 dias -0,05 0,961 

Ácido oleico/30 dias 0,15 0,164 

Ácido linoleico/30 dias 0,17 0,102 

Ácido linolênico/30 dias 0,17 0,116 

Ácido araquidônico/30 dias 0,02 0,859 

Ômega 3/30 dias 0,16 0,129 

Ômega 6/30 dias 0,16 0,132 

*p<0,05 
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Discussão 

 

 

 Neste estudo, encontramos uma elevada prevalência de desnutrição nos 

pacientes hospitalizados com diagnóstico recente de TB pulmonar, independente do 

parâmetro utilizado para avaliação do estado nutricional. Considerando o IMC, mais 

frequentemente avaliado nos estudos, 37% dos pacientes avaliados apresentavam 

critérios para deficiência nutricional. Ainda, 31,5% dos pacientes apresentou um 

percentual de gordura corporal baixo. Além disso, mais da metade dos indivíduos 

estudados apresentou critérios para desnutrição conforme a CB, CMB, DCT, ASG, 

MST ou parâmetros laboratoriais.  

 A prevalência de desnutrição é variável entre os estudos. Outros dois estudos 

realizados também no Brasil, um em São Paulo (37) e outro no Rio de Janeiro (8), 

encontraram prevalências de desnutrição, de acordo com o IMC, semelhantes à 

encontrada neste presente estudo, de 34,9% e 32,0%, respectivamente. Já num 

estudo realizado numa população rural da Índia, a prevalência de desnutrição pelo 

IMC foi de mais de 85% (38). Entretanto, muito se discute sobre o uso do IMC como 

único método para avaliação nutricional devido às suas limitações (39;40). Dessa 

forma, uma variedade de medidas objetivas e subjetivas têm sido utilizadas para 

diagnosticar desnutrição ou identificar pacientes em risco de desnutrição. Utilizando 

algumas dessas medidas, como a bioimpedância, dobras cutâneas, CB, CMB e 

parâmetros laboratoriais, encontramos uma prevalência de desnutrição maior do que 

usando apenas o IMC. Ainda, utilizando a ASG, já previamente avaliada em pacientes 

com TB (41), 95,7% dos pacientes em nossa amostra apresentaram desnutrição 

moderada ou grave. Também utilizamos para avaliação nutricional o MST, ferramenta 

que já demonstrou ser útil na avaliação de pacientes com TB (32), que evidenciou que 

93,5% dos pacientes estudados estavam desnutridos ou em risco de desnutrição. 
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Portanto, muitos pacientes considerados eutróficos, com sobrepeso ou obesidade pelo 

IMC foram classificados como desnutridos ou em risco de desnutrição por outros 

métodos de avaliação nutricional. Consideramos então que o IMC também apresenta 

limitações para avaliação nutricional em pacientes com TB e que outras medidas 

devem ser utilizadas em conjunto. 

A desnutrição e a TB são ambas problemas de países em desenvolvimento. A 

TB pode levar à desnutrição e a desnutrição pode predispor à TB. A nutrição pobre 

leva à desnutrição energético-proteica e deficiências de micronutrientes que levam à 

imunodeficiência. Essa imunodeficiência secundária aumenta a suscetibilidade do 

hospedeiro à infecção e assim aumenta o risco de desenvolvimento de TB. A TB por si 

só leva à redução de apetite, má absorção de nutrientes e micronutrientes, e alteração 

do metabolismo levando à consumpção e pobre estado nutricional (42). 

É bem conhecida a interação entre deficiências nutricionais e infecção. Nos 

estudos que avaliaram a relação entre dieta e TB, os nutrientes examinados variam, 

mas incluem proteínas, vitaminas A, C, D e E, zinco, selênio, ferro, cobre, colesterol e 

ácidos graxos poliinsaturados (43;44). A deficiência de micronutrientes é considerada 

a causa mais frequente de imunodeficiência secundária e de morbidade relacionada à 

infecção, incluindo a TB (44). Em nosso estudo, os pacientes HIV positivos 

apresentaram uma ingestão menor de selênio do que os pacientes HIV negativos. O 

elemento traço essencial selênio tem uma importante função na manutenção do 

processo imune e assim pode ter um papel crítico na remoção de micobactérias. O 

selênio tem sido descrito como um fator significativo no risco de desenvolvimento de 

doenças por micobactérias em pacientes HIV positivos (45). Além disso, um estudo 

coreano (46) recente demonstrou que as concentrações séricas de selênio foram 

significativamente menores em pacientes com TB do que em controles.  
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Também encontramos correlações positivas e estatisticamente significativas, 

embora fracas, entre o IMC e a ingestão de zinco e magnésio. Vários estudos (46-49) 

em pacientes com TB têm mostrado níveis plasmáticos de zinco significativamente 

menores do que nos pacientes sem TB, independente do estado nutricional. Além 

disso, estudo recente demonstrou que as concentrações séricas de zinco e selênio 

estão correlacionadas positivamente. A deficiência crônica de zinco na dieta afeta as 

defesas do hospedeiro de várias maneiras. Resulta em diminuição da fagocitose, leva 

à redução do número de células T circulantes e parece exercer um profundo efeito 

supressivo na função dos linfócitos T (47;50). In vitro, a morte celular pelos 

macrófagos parece estar reduzida durante a deficiência de zinco e é rapidamente 

restaurada após a suplementação do mesmo (51). A deficiência de zinco na TB ocorre 

provavelmente devido à redistribuição do zinco do plasma para outros tecidos, ou 

redução da produção hepática da proteína α2-macroglobulina carreadora de zinco e 

aumento na produção de metalotioneína, uma proteína que transporta zinco para o 

fígado (47). A deficiência de magnésio também está relacionada a prejuízos na função 

imune celular (52;53). Bussiére et al (54) observaram, em ratos com deficiência de 

magnésio, ativação das células da resposta imune inata, como macrófagos, neutrófilos 

e células endoteliais. Outros autores (55;56) notaram que a deficiência grave desse 

mineral em ratos induziu, após alguns dias, a ativação de macrófagos, liberação de 

citocinas pró-inflamatórias e maior produção de espécies reativas de oxigênio. 

Este estudo tem algumas limitações metodológicas. Em primeiro lugar, não foi 

incluído um grupo controle, que seria importante especialmente para avaliar como se 

apresentam os níveis séricos dos marcadores laboratoriais de desnutrição e as 

diferenças na ingestão de determinados nutrientes em comparação com indivíduos 

sem TB. Adicionalmente, o reduzido número de óbitos não permite a avaliação de 

preditores de mortalidade. Além disso, o estudo foi realizado num único centro e 

incluiu somente pacientes hospitalizados, provavelmente casos mais graves de TB. 
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Entretanto, apesar dessas limitações, o estudo atinge seu objetivo de mostrar as 

deficiências nutricionais de pacientes hospitalizados com TB pulmonar. Considerando-

se que as complicações resultantes da desnutrição aumentam a duração da 

hospitalização e os custos da mesma (57), é importante a avaliação nutricional 

adequada desses pacientes na admissão hospitalar. A suplementação nutricional pode 

ser uma abordagem para recuperação rápida e melhora dos desfechos nos pacientes 

com TB (58;59). 

Em conclusão, nesse estudo identificamos uma prevalência elevada de 

desnutrição em pacientes com TB pulmonar internados num hospital terciário, 

independente do método utilizado para avaliação do estado nutricional. Além disso, 

demonstramos correlações positivas entre o IMC e a quantidade de zinco e magnésio 

da dieta. Ainda, em pacientes HIV positivos a ingestão de selênio foi significativamente 

menor do que nos pacientes HIV negativos. Estudos futuros, com um tamanho 

amostral maior e com um grupo controle, são necessários para elucidar esses 

achados. 
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5 CONCLUSÃO 

 

 

Em conclusão, nesse trabalho identificamos uma prevalência elevada de 

desnutrição em pacientes com TB pulmonar internados num hospital terciário, 

independente do método utilizado para avaliação do estado nutricional. Além 

disso, demonstramos correlações positivas entre o IMC e a quantidade de 

zinco e magnésio da dieta. Ainda, em pacientes HIV positivos a ingestão de 

selênio foi significativamente menor do que nos pacientes HIV negativos. 
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6 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A desnutrição e a TB são ambas problemas de países em desenvolvimento. A 

TB pode levar à desnutrição e a desnutrição pode predispor à TB. Os efeitos da 

desnutrição nos desfechos de pacientes hospitalizados com TB não são bem 

conhecidos e muitos estudos prévios são retrospectivos e seus resultados são 

inconsistentes. Este presente estudo prospectivo evidenciou achados importantes num 

grupo de pacientes internados com TB. Entretanto, estudos futuros, com um 

tamanho amostral maior e com um grupo controle, são necessários para 

elucidar esses achados. 

 


