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Resumo   
 
 
Título: Modelo prognóstico de desenvolvimento de TB ativa nos pacientes com HIV/Aids 
 
Antecedentes: a tuberculose (TB) tem causado importante morbidade e mortalidade durante 
séculos. Embora a  incidência e  letalidade diminuíram marcadamente no decurso do  século 
XX,  o  surgimento  da  infecção  pelo  vírus  da  imunodeficiência  humana  (HIV)  no  final  desse 
século mudou significativamente estas tendências. 

Objetivo:  identificar  características  associadas  à  TB  ativa  nos  pacientes  com  HIV/Aids, 
atendidos nos estabelecimentos de saúde especializados do Distrito Federal e desenhar um 
escore clínico‐epidemiológico para fins de predição. 

Método: Foi realizado um estudo de caso – controle em pacientes com 18 anos ou mais com 
diagnóstico  de  HIV/Aids,  comparando  os  que  desenvolveram  TB  ativa  com  os  que  não 
desenvolveram a doença entre os anos 2000  a 2004. Os pacientes  foram  identificados nas 
bases  de  dados  da  Secretaria  de  Saúde  do  Distrito  Federal  (DF),  isto  é  no  Sistema  de 
Informação  de  Agravos  de  Notificação  (SINAN)  de  TB  e  Aids,  de  HIV  e  do  Sistema  de 
Informações sobre Mortalidade (SIM), complementada com os dados dos laboratórios de TB e 
HIV  do  LACEN  – DF. A  identificação  dos  fatores  de  risco  foi  realizada  utilizando  regressão 
logística para análises uni e multivariada. Com esses  fatores se desenvolveu um modelo de 
predição de TB ativa nos pacientes com HIV/Aids. O modelo foi avaliado no mesmo grupo de 
pacientes que o gerou, mediante análise de sensibilidade, especificidade, valores preditivos 
positivos e negativos, razões de verossimilhança, acurácia, curva ROC e a área sob esta curva, 
assim como o cálculo de probabilidade pós‐teste. 

Resultados:  foram  identificados  222  pacientes  co‐infectados,  dos  quais,  206  apresentaram 
critérios de seleção adequados. Desses, 64 foram  identificados como óbitos e 51 não foram 
encontrados. Foram incluídos na investigação 91 casos e 91 controles. A prevalência estimada 
de TB nos pacientes  com HIV/Aids em 2000 e 2004  foi 0,55 e 0,43%,  respectivamente. Na 
população geral, a prevalência da co‐infecção foi 2,62 casos por 100.000 habitantes. Dentre as 
características associadas à TB, sete permaneceram significativas após a análise multivariada: 
ter menos de 8 anos de estudos completos (OR ‐ ajustado = 4,6; IC 95% = 1,5 a 13,8), renda 
mensal menor que R$ 600,00 (US$ 300,00) (OR ‐ ajustado = 4,8; IC 95% = 1,5 a 14,8), mais de 
uma família morando no domicílio (OR ‐ ajustado = 48,7; IC 95% = 3,5 a 672,3), existência de 
doente  com  TB  na  família  (OR  ‐  ajustado  =  13,6;  IC  95%  =  2,4  a  78,3),  ter  apresentado 
toxoplasmose  cerebral  nos  últimos  dois  anos  (OR  ‐  ajustado  =  7,2;  IC  95%  =  1,5  a  33,8), 
linfócitos T CD4+  inferior a 200 células/ µl no mesmo período (OR ‐ ajustado = 6,5; IC 95% = 
2,1 a 20,1) e o não uso de um mesmo esquema HAART nos últimos 6 meses (OR ‐ ajustado = 
27,2;  IC  95%  =  7,8  a  95,1).  Estas  sete  características  constituíram  o modelo  de  predição 
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recebendo  escores  de  1,  1,  3,  2,  1,  1  e  2,  respectivamente.  Na  avaliação  do  modelo 
encontrou‐se 100% de sensibilidade quando o ponto de corte foi zero, 100% de especificidade 
quando foi igual ou maior que seis pontos, a maior razão de verossimilhança positiva (69) com 
seis  pontos  e  a maior  acurácia  (90,1%)  com  quatro  pontos.  Com  a  prevalência  de  TB  nos 
pacientes  com HIV/Aids de  0,43%  a maior probabilidade pós‐teste  (23%)  foi  obtida  com o 
ponto de corte 6.  

Conclusão: foi possível identificar características associadas à TB nos pacientes com HIV/Aids, 
que definem a co‐infecção no Distrito Federal e com estas características foi desenvolvido um 
modelo de predição clínica. 
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Abstract   
 
 

Title: Prognostic model for development of active TB in HIV / AIDS patients. 

Antecedents:  Tuberculosis  (TB)  has  been  causing  important  morbidity  and  mortality  for 
centuries. Although,  incidence and case fatality rates decreased remarkably  in 20th century, 
the emergence of human  immunodeficiency virus  infection  (HIV) at the end of that century 
changed these tendencies, significantly. 

Objectives:  to  identify  active  TB  prognostic  factors  in  HIV/AIDS  patients  looked  after  by 
specialized  health‐care  services  in  Brazilian  Federal  District  (DF)  and  to  develop  a  clinical‐
epidemiologic score. 

Method: a case‐control study were conducted in HIV/AIDS adult patients (> 18 years‐old) with 
active TB co‐infection, developed among 2000 to 2004, and the ones without active TB. The 
patients'  identification  took  place  in  the  databases  of  Federal District Health Department; 
they were: TB and AIDS  Information System on Notification Diseases  (SINAN‐TB and SINAN‐
AIDS), HIV database and Mortality  Information System  (SIM);  it was complemented with TB 
and AIDS laboratories data of LACEN ‐ DF. Univariate and multivariate logistic regression were 
performed to indentify risk factors and to develop a prediction model of active TB in HIV/AIDS 
patients. Training group was used as the validation group. Results of the validation procedure 
were  described  by  sensitivity,  specificity,  the  positive  and  negative  predictive  value,  the 
likelihood  ratio,  accuracy,  the  area under  the  receiver operating  characteristic  (ROC)  curve 
and pos‐test probability. 

Results:  Two  hundred  six  co‐infected  patients  were  identified  with  all  the  selection 
approaches. From this group of patients, 64 were died and 51 were not found. Therefore, 91 
cases were included in this study, together with 91 controls. The estimated prevalence of TB 
in HIV/AIDS  patients  in  2000  and  2004 was  0.55%  and  0.43%,  respectively.  In  the  general 
population,  the  prevalence  of  co‐infection  was  2.62  cases  for  100000  inhabitants.  Seven 
characteristics were associated to active TB: a)  less than 8 years of schooling (adjusted OR = 
4.6; 95% CI = 1.5 to 13.8), monthly  income  less than R$ 600.00 (US$ 300.00) (adjusted OR = 
4.8; 95% CI = 1.5 to 14.8), household with more than one family (adjusted OR = 48.7; 95% CI = 
3.5  to  672.3),  any  relative with  TB    (adjusted OR  =  13.6;  95%  CI  =  2.4  to  78.3),  cerebral 
toxoplasmosis  in the  last two years (adjusted OR = 7.2; 95% CI = 1.5 to 33.8),  lymphocytes T 
CD4+ count  lower than 200 cells/µl  in the  last two years (adjusted OR = 6.5; 95% CI = 2.1 to 
20.1) and non‐use the same HAART regimen in the last 6 months (adjusted OR = 27.2; 95% CI 
= 7.8  to 95.1). The prediction model was developed with  these  features with  the  following 
scores: 1, 1, 3, 2, 1, 1 and 2, respectively. In the evaluation model, sensibility was 100% (cut‐
off point = 0),  specificity 100%  (cut‐off point > 6),  the higher positive  likelihood  ratio of 69 
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(cut‐off point = 6) and  the higher accuracy of 90.1%  (cut‐off point = 4). The higher pos‐test 
probability was  23%  (cut‐off  point  =  6),  it was  estimated  from  0.43%  of  TB  prevalence  in 
HIV/AIDS. 

Conclusion:  It was possible  to  identify prognostic  factors of TB  in HIV/AIDS patients  in  the 
Federal District and to develop a clinical prediction model. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

1. Introdução 
 

A tuberculose (TB) tem causado uma  importante morbidade e mortalidade durante 

séculos,  embora  sua  incidência  e  letalidade  diminuíram  marcadamente  no  decurso  do 

século XX, devido ao surgimento de esquemas de tratamento efetivos. No entanto, a partir 

dos  anos  oitenta,  esta  tendência  foi  alterada  pela  emergência  da  infecção  pelo  vírus  da 

imunodeficiência  humana  (HIV)  (Gottlieb  et  al.  1981),  mudando  significativamente  sua 

incidência, manifestações clínicas e tratamento. 

Em 1999,  foi estimado que aproximadamente 32% da população mundial, ou seja, 

1,86 bilhões de pessoas estavam  infectadas por Mycobacterium  tuberculosis. Destes, 10,7 

milhões que representavam 0,18% da população mundial apresentaram co‐infecção de TB e 

HIV, sendo 640 mil (6%) casos novos com TB, conseqüência da infecção pelo HIV (Dye et al. 

1999).  

A  co‐infecção  TB  e  HIV  possui  uma  capacidade  potencialmente  devastadora, 

especialmente nos países em desenvolvimento onde a prevalência destas doenças é alta e 

existe  limitado  acesso  à  terapia  anti‐retroviral  (Wendel  &  Sterling  2002).  Apesar  da 

disponibilidade de fármacos para tratar a TB desde os anos quarenta, a doença se mantém 

como  uma  importante  causa  de morte  no mundo  (Murray &  Lopez  1997; World Health 

Organization 2004b). 



2 
 

1.1. Epidemiologia da infecção tuberculosa 

 
O  número  de  pacientes  com  TB  ativa  tem  alcançado  valores  impressionantes.  A 

Organização Mundial da Saúde (OMS) estimou que em 2004 houve 14,6 milhões de pessoas 

com  TB,  sendo  9 milhões  de  casos  novos.  Por  outra  parte,  o  número  de  óbitos  por  TB 

alcançou  a  cifra  recorde,  de  aproximadamente  2  milhões.  Entre  todas  as  regiões 

monitoradas  pela  OMS,  a  África  foi  a mais  afetada,  apresentando  a maior  prevalência, 

incidência  e  mortalidade  (Figura  1)  (World  Health  Organization  2006b).  A  região  das 

Américas apresentou também grande número de pacientes, 470 mil casos de TB ativa, 365 

mil casos novos e 52 mil óbitos,  incluindo 5,9 mil mortes de co‐infectados TB e HIV. Ainda 

em 2004, entre os casos de TB da América, foi estimado que o Brasil contribuiu com 142 mil 

pacientes dos quais, 110 mil  casos novos e 14 mil óbitos.  Embora os números  absolutos 

sejam  expressivos,  a  prevalência,  a  incidência  e  a  mortalidade  não  são  as  maiores  do 

continente americano (Figura 2: a, b, c) (Centro de Referência Prof. Hélio Fraga et al. 2005; 

Ministério  da  Saúde  et  al.  2005;  World  Health  Organization  2006b;  Bierrenbach  et  al. 

2007a). 

Em  2003  foram  notificados  390  casos  novos  e  registrados  30  óbitos  no  Distrito 

Federal,  correspondendo  a  uma  incidência  de  17,8  e  uma mortalidade  de  1,4  casos  por 

100.000 habitantes, respectivamente, sendo muito inferior às taxas nacionais (Ministério da 

Saúde 2005; Bierrenbach et al. 2007b). 

 
 
 
   



 

(a) 

 
(b) 

(c) 

 
Fonte: (
 

(World Hea

AFR        AM

AFR        AMR

lth Organiz

MR         MOR    

R         MOR      

ation 2006b

    EUR         SA

  EUR         SAS

b). 

AS        POC     

S        POC     M

 

Fi
 
(a
es
fo
as
(li
de
 
(b
TB
 
 (c
re
19
at
 
  
AF
AM
MO
EU
SA
PO

 

Mundial

Mundial

gura 1: TB n

a) Tendência
stimada de 
ormas clínic
s modificaçõ
inha verme
esde 1990 a

b) Prevalênc
B. 

c) Mortalida
egiões segun
990 a 2004 
tingida em 2

FR = África;  
MR = Américas;
OR = Mediterrâ
UR = Europa;  
AS = Sudeste da
OC = Pacífico oc

no mundo. 

a da incidên
TB (todas a
as, linha azu
ões da incid
lha), no mu
a 2004. 

cia estimada

ade estimad
ndo a OMS,
e a meta a 
2015. 

 
âneo oriental;  

 Ásia;  
cidental. 

3 

ncia 
as 
ul), e 
dência 
ndo, 

a de 

da por 
, de 
ser 



4 
 

 
Figura 2: (a) Prevalência, (b) incidência e (c) mortalidade por 100.000 habitantes  de todas 
as formas clínicas de TB na América do Sul, nos anos 1990, 2000 e 2004, especificando os 
casos no Brasil. 
Fonte: (World Health Organization 2006a). 
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1.2. Epidemiologia da infecção pelo vírus de imunodeficiência 
humana – HIV. 

 

  Publicação recente da OMS revela que o número de pessoas que vivem com HIV e o 

número  de  óbitos  devido  à  síndrome  de  imunodeficiência  adquirida  (Aids)  continua 

aumentando. Em 2007  foram estimadas 33,2  (30,6 a 36,1) milhões de pessoas  infectadas 

pelo HIV em todo o mundo (Figura 3), que  incluía 2,5 (1,8 a 4,1) milhões de casos novos e 

2,1  (1,9 a 2,4) milhões de óbitos por causa do Aids. Segundo as estimativas a prevalência 

mundial de adultos vivendo com HIV, em 2007, foi 0,8% (0,7 a 0,9%). Como ocorreu com a 

TB,  o  continente mais  afetado  foi  a África  (Figura  4  e  5). As  estimativas  para  a América 

Latina mostraram que 1,6 (1,4 a 1,9) milhões de pessoas estavam  infectadas pelo HIV e 58 

(49 a 91) mil óbitos foram devidos à Aids (UNAIDS & World Health Organization 2007). Em 

2007, um terço dos pessoas com HIV da América Latina residiam no Brasil, estimando‐se 620 

mil  (370 mil  a  1 milhão)  pessoas  vivendo  nessa  situação,  gerando  uma  prevalência  nos 

adultos de 0,6% (0,3 a 1,6%), menor que a média mundial e maior que a da América Latina 

que foi de 0,5% (0,4 a 0,6%) (Figura 6) (Ministério da Saúde 2006; UNAIDS & World Health 

Organization 2007). 
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Figura 3: Número estimado de pessoas vivendo com HIV no mundo, de 1990 a 2006.  
Fonte: (UNAIDS & World Health Organization 2007). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 4: Prevalência mundial de Adultos com HIV, 2006. 
Fonte: (UNAIDS & World Health Organization 2007). 
 
 
 
 
 

Prevalência 
em adultos 



7 
 

 
Figura 5: Número estimado de adultos e crianças vivendo com HIV por regiões, 1990 a 2007. 
Fonte: (UNAIDS & World Health Organization 2007). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 6: Prevalência de adultos com HIV na América Latina e Caribe, 1990, 2000 e 2005.  
Fonte: (UNAIDS & World Health Organization 2007). 
 
 
 
 
 
 

(a) Prevalência 

Prevalência em adultos 



8 
 

1.3. Epidemiologia da Co‐infecção TB – HIV 
 

  Atualmente, estas duas pandemias atingem todos os continentes, sendo que grande 

porcentagem de pacientes as apresenta simultaneamente. Segundo dados disponibilizados 

pela OMS (World Health Organization 2006a), referentes ao ano de 2004, estima‐se que no 

mundo existiam 371 mil pacientes e 248 mil óbitos pela co‐infecção TB e HIV; alem disso, foi 

mostrado que a evolução do número de pacientes co‐infectados e os óbitos se mantiveram 

muito elevados desde 1995 a 2004; mas o mais alarmante  foi o  coeficiente de  letalidade 

(Merchan‐Hamann et al. 2000; Almeida Filho & Rouquayrol 2006) gerado pela co‐infecção, 

que  atingiu 90% em 1995, diminuindo  gradualmente para 80% em 2000 e 77% em 2004 

(Figura 7). 

A  distribuição  mundial  da  co‐infecção  é  similar  a  cada  uma  das  duas  doenças, 

afetando gravemente o continente africano que apresentou a maior prevalência (Figura 8) e 

incidência. O aumento da  incidência mundial da TB desde 1980 é atribuído à disseminação 

do HIV na África (Corbett et al. 2003; Dye 2006; World Health Organization 2006b) (Figura 

9). Estima‐se que no mundo 13% dos casos novos de TB ocorreram em adultos  infectados 

com HIV em 2004, entretanto houve uma ampla variação nas regiões, de 34% na África a 

1,4% no Pacífico Ocidental (Dye 2006). 

Nas regiões sul e oriental da África, a alta prevalência de HIV nos adultos é o melhor 

indicador para predizer a incidência de TB. A figura 10 mostra um acréscimo nas notificações 

de  TB,  de  13  casos  por  100.000  habitantes  por  ano  para  cada  1%  de  acréscimo  na 

prevalência de HIV. Por exemplo, em Zimbabwe, antes do  inicio do HIV, os coeficientes de 

TB estavam entre os mais baixos da  região,  com aproximadamente 60  casos por 100.000 
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habitantes  ano.  Após  o  inicio  da  pandemia  pelo  HIV,  a  incidência  de  TB  começou  a 

aumentar.  De  modo  que  em  2003,  as  notificações  foram  multiplicadas  por  7, 

correspondendo a 400 casos por 100.000 habitantes por ano.  

 
Para a América do Sul, no ano 2004, foram estimados 7,5 mil pacientes com TB e HIV 

e  3,6 mil óbitos. Os  coeficientes de  letalidade  estimados  tiveram  valores menores que o 

mundial, atingindo 52% em 1995, mantendo‐se similar em 2000 e decrescendo a 48% em 

2004 (Figura 11). 

Para o Brasil em 2004, foram estimados 5,7 mil pacientes e 2,7 mil óbitos por TB e 

HIV (Figura 11), gerando um coeficiente de letalidade de 47%. Não obstante, deve‐se notar 

que as estimativas dos co‐infectados para o Brasil correspondem a 75% dos co‐infectados e 

72%  dos  óbitos  pela  co‐infecção  da  América  do  Sul.  (Figura  11  e  12)  (World  Health 

Organization 2006a).  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 7: Número de pacientes (preto) e óbitos (vermelho) devido a co‐infecção TB e 
HIV/Aids no mundo, de 1995 a 2004. 
Fonte: (World Health Organization 2006a). 
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Figura 10: Relação entre a incidência de tuberculose e a prevalência de HIV nos adultos das 
regiões leste e sul da África em 2002. 
Fonte: (Reid et al. 2006). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 11: Número de pacientes (preto) e óbitos (vermelho) com TB e HIV / Aids na América 
do Sul e Brasil, de 1995 a 2004. 
Fonte: (World Health Organization 2006a). 
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Figura 12: Número de casos e óbitos por TB nos pacientes com HIV, na América do Sul, 
especificando os casos e os coeficientes respectivos no Brasil, ano 2004. 
Fonte: (World Health Organization 2006a). 
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1.4. Impacto da infecção pelo HIV na TB 
 

A  interação  entre  o  HIV  e  M.  tuberculosis  tem  influenciado  profundamente  a 

epidemiologia de ambas as doenças. A  infecção pelo HIV aumentou o risco de desenvolver 

TB ativa, seja reativando a  infecção  latente por M. tuberculosis ou facilitando a progressão 

da TB primária. O risco de progressão da infecção latente para TB ativa nas pessoas sem HIV 

estima‐se em 10% durante toda a vida. Entretanto, nas pessoas infectadas pelo HIV, o risco 

é 10% ao ano (Selwyn et al. 1989), sendo que a progressão para TB primária após infecção 

recente  com M.  tuberculosis aproxima‐se a 40%  (Daley et al. 1992). A  importância da  re‐

infecção com M. tuberculosis permanece controversa, estudos moleculares tem produzido 

evidencias que uma parcela significante de pacientes desenvolve TB a partir da  infecção e 

re‐infecção nas áreas endêmicas (van Rie et al. 1999; Garcia de Viedma et al. 2002; Verver et 

al. 2004), especialmente nos pacientes com HIV (Glynn et al. 2004).  

A  infecção pelo HIV é responsável em grande parte pela re‐emergência mundial da 

TB  (Nunn  et  al.  2005),  sobretudo  em  países  com  alta  prevalência  de HIV  (Corbett  et  al. 

2002).  Deve‐se  enfatizar  que  a  infecção  pelo  HIV  não  incrementa  a  contagiosidade  das 

pessoas  com TB ativa  (Espinal et al. 2000). A  introdução da  terapia anti‐retroviral de alta 

potência  (HAART)  tem  diminuído  significativamente  o  risco  de  adquirir  infecções 

oportunistas,  desenvolver  TB  ativa  (Jones  et  al.  2000)  e  de morrer,  entre  as  pessoas  co‐

infectadas (Dean et al. 2002). 

Estes achados sugerem que a reduzida resposta dos linfócitos Th‐1 nos pacientes HIV 

estaria contribuindo para a maior suscetibilidade à infecção e adoecimento de TB. 
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1.5. Impacto da infecção pela TB no HIV 
 

A TB ativa, acelera o curso da infecção pelo HIV, o risco para infecções oportunistas e 

morte é maior nos pacientes co‐infectados com TB e HIV   do que naqueles pacientes com 

HIV sem TB (Whalen et al. 1995). Este acréscimo na mortalidade, no entanto, é diretamente 

atribuível ao HIV e não à TB (Chaisson et al. 1987). O aumento da mortalidade nas pessoas 

co‐infectadas  tem  sido  associado  com  baixos  valores  de  linfócitos  T  CD4+,  infecções 

oportunistas  prévias,  doenças  extrapulmonares  e  PPD  (derivado  protéico  purificado) 

negativos  (Whalen  et  al.  1996; Whalen  et  al.  1997a).  A  TB  tem  sido  associada  com  um 

acréscimo de 5 a 160 vezes, na replicação do HIV, que pode diminuir após tratamento anti‐

tuberculoso adequado (Goletti et al. 1996). 

  Estudos  in  vitro,  mostraram  que  houve  estímulo  de  replicação  viral,  quando 

macrófagos  alveolares  e  linfócitos  de  pacientes  HIV  positivos  foram  expostos  a  M. 

tuberculosis (Goletti et al. 1996; Toossi et al. 1997). O  líquido pleural de pacientes com TB 

estimula a replicação do HIV em linfócitos ativados (Garrait et al. 1997). A concentração do 

RNA  retroviral  no  fluido  do  lavado  bronco‐alveolar  é  mais  elevada  nas  áreas  com 

comprometimento tuberculoso  (Nakata et al. 1997). M. tuberculosis aumenta a replicação 

do  HIV  provavelmente  induzindo  os macrófagos  a  produzirem  fator  de  necrose  tumoral 

(TNF) – alfa, interleucina (IL) – 1 e IL ‐ 6 (Garrait et al. 1997; Nakata et al. 1997). 

 

1.6. Resposta imune na co‐infecção TB – HIV 
 

A resposta imune a M. tuberculosis é multifacetada, empregando vários mecanismos 

do sistema imune. Os linfócitos T CD4+ auxiliares (Th) desenvolvem uma função especial em 
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organizar a resposta imune celular contra M. tuberculosis, que se caracteriza pela formação 

de  granulomas  epiteliais  (Boom  1996).  A  função  principal  dos  linfócitos  T  CD4+  neste 

processo  tem  sido bem demonstrada na  infecção pelo HIV;  a diminuição dos  linfócitos  T 

CD4+  e  a  disfunção  que  caracteriza  a  progressão  da  imunodeficiência  associada  ao  HIV, 

dificulta a  formação do granuloma contra M. tuberculosis pelos hospedeiros co‐infectados 

(Lawn et al. 2002). 

O granuloma serve para conter a  infecção por M. tuberculosis e evitar a reativação 

da infecção latente, durante a vida de grande parte da população (Figura 13). O devastador 

impacto da infecção pelo HIV na historia natural da TB destacou a importância da imunidade 

celular  evidenciada  na  formação  e  função  efetiva  do  granuloma  em  resposta  a  este 

microorganismo (Lawn et al. 2001b). Atualmente, há pouca evidencia que o HIV prejudica a 

resposta  imune  inata  e  incrementa  a  infecção  por M.  tuberculosis  (Ieong  et  al.  2000). 

Contudo, por vários mecanismos, a co‐infecção com o HIV conduz a depleção  funcional e 

numérica dos  linfócitos T CD4+ específicos para M.  tuberculosis e diminui a produção das 

citocinas Th‐1 (Figura 14) (Lawn et al. 2001a). A disfunção subseqüente do eixo macrófago‐

linfócito T CD4+ prejudica a resposta celular imune e a formação do granuloma. Os locais da 

TB ativa e os granulomas produzem o microambiente necessário para a propagação do HIV, 

dificultando a resposta do hospedeiro contra M. tuberculosis (Lawn et al. 2002).  
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1.7. Apresentação clinica da TB nas pessoas infectadas com HIV 
 

  A  apresentação  clínica  da  TB  nos  pacientes  com HIV  é  influenciada  pelo  grau  de 

imunodepressão. Os pacientes co‐infectados  freqüentemente apresentam  febre, perda de 

peso e  sintomas  gerais,  acompanhados de  tosse e dor  torácica  (Perlman  et al. 1999). Os 

pacientes  com  Aids  comumente  apresentam  TB  extrapulmonar  ou  disseminada  e  PPD 

negativo  (Perlman  et  al.  1997;  Perlman  et  al.  1999). A  bacteremia  por M.  tuberculosis  é 

raramente vista nos pacientes imunocompetentes, no entanto é relatada em 20 a 40% dos 

pacientes  co‐infectados  com  TB  e  HIV  (Perlman  et  al.  1999).  Como  nos  pacientes  HIV 

negativos, os co‐infectados apresentam comprometimento pulmonar em 70 a 90%, com a 

diferença que as lesões são moderadas ou leves e sem cavitação (Perlman et al. 1999). A TB 

ganglionar tem sido vista com maior freqüência nos linfonodos cervicais, supra‐claviculares 

e axilares. A TB do sistema nervoso central acontece em menos de 5% dos pacientes HIV 

negativos, entretanto nos co‐infectados atinge 5 a 10% (Dube et al. 1992). 

 

1.8. Mudança da apresentação clínica e sobrevida dos pacientes 
co‐infectados com TB e HIV após o início da era da terapia 
anti‐retroviral de alta potência (HAART) 

 

  O curso da infecção pelo HIV tem sido profundamente modificado com a introdução 

de esquemas terapêuticos de alta potencia. De fato, é  indiscutível a grande diminuição da 

incidência das doenças oportunistas e da mortalidade nos pacientes  infectados pelo HIV, 

desde  que  a HAART  foi  amplamente  utilizada  (Mouton  et  al.  1997; Miralles  et  al.  1998; 
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Palella et al. 1998; Walsh et al. 1998; Dworkin et al. 1999; Grulich 1999; Ledergerber et al. 

1999). 

Publicações  sugerem  que  a  mudança  pode  ter  acontecido  no  curso  clínico  e 

desfechos de doenças associadas à Aids, como a demência pelo HIV, pneumocistose, retinite 

por  citomegalovírus  e  a  doença  disseminada  pelo  complexo  Mycobacterium  avium 

intracelulare, nas quais a HAART tem provado alta eficácia (Jacobson & French 1998; Dore et 

al. 1999; Jacobson et al. 2000; Whitcup 2000).  

  A HAART reduz significativamente o risco de desenvolver TB ativa nos pacientes com 

HIV (Girardi et al. 2000), embora nos pacientes em estadio avançado da  infecção pelo HIV 

poderia  facilitar  o  surgimento  transitório  de  “piora  paradoxal”  do  quadro  clínico  da  TB 

(Chien &  Johnson 1998; Narita et al. 1998; Fishman et al. 2000). Por outro  lado, a terapia 

anti‐retroviral  nos  pacientes  vivendo  com HIV  pode  facilitar  a  proliferação  periférica  das 

células mononucleares e a produção de interferon – gama, em resposta a M. tuberculosis e 

elevação do número dos linfócitos T CD4+ (Wendland et al. 1999).   

  O amplo uso da HAART parece ter contribuído significativamente para o controle da 

incidência  de  TB  ativa  associada  à  infecção  pelo HIV.  Em  São  Francisco,  as  intervenções 

terapêuticas  e  preventivas  que  foram  intensificadas  desde  1991,  reduziram  em  80%  a 

incidência  da  TB  nos  pacientes  com  HIV  entre  1996  e  1997  quando  a  HAART  foi 

disponibilizada (Jasmer et al. 1999). Outro estudo em 11 cidades nos Estados Unidos, com 

pacientes  adultos  infectados  pelo HIV,  o  risco  de  TB  foi  reduzido  em  80%  naqueles  que 

usaram HAART e 40% nos que tomaram outras terapias antiretrovirais, quando comparados 

com  pacientes  que  não  tomaram  nenhum  antiretroviral  (Jones  et  al.  2000).  Similares 

resultados foram achados na  Itália, atingindo uma redução do risco de adoecer pela TB de 
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80%  quando  utilizaram  terapia  dupla,  enquanto  aqueles  que  tomaram  terapia  tríplice  a 

redução  foi  91%  comparados  com  os  pacientes  que  não  tomaram  terapia  antiretroviral 

(Girardi  et  al.  2000).  Em  outros  países  menos  desenvolvidos,  estudos  observacionais 

mostraram  redução  importante,  similar  aos  dos  países  desenvolvidos  (Badri  et  al.  2002; 

Santoro‐Lopes et al. 2002). Baseado nestas observações tem sido sugerido que o excesso de 

casos  de  TB  devido  a  infecção  pelo  HIV,  poderia  ser  evitado  pelo  uso  de  terapia 

antiretroviral (Girardi et al. 2005a). 

 

1.9. Regras de predição clínica 
 

  As regras de predição clínica (RPC) ou regras de decisão foram desenvolvidas com o 

intuito de auxiliar os médicos a  interpretar a  informação clínica. No passado as RPC foram 

criadas  por  clínicos  experientes  e  tomaram  a  forma  de  aforismos  clínicos.  Mais 

recentemente,  as  RPC  são  derivadas  de  estudos  que  envolvem  muitos  pacientes  e 

sofisticadas  análises  estatísticas  e  estimam  a  probabilidade  de  acontecer  determinado 

desfecho. Mediante as RPC, o médico pode classificar os pacientes de acordo com o risco de 

apresentar uma doença ou o potencial benefício de uma  terapia  (Wasson et al. 1985). O 

objetivo é  reduzir a  incerteza  inerente à prática  clínica, definindo  como utilizar os dados, 

para fazer predições (Wasson & Sox 1996). 

Várias  regras  de  perdição  clínica  foram  desenvolvidas  visando  pacientes  com 

doenças  infecciosas.  Em  doenças  do  trato  respiratório  superior  são  utilizadas  RPC  para 

calcular a probabilidade de adquirir faringite estreptocócica entre os pacientes com dor de 

garganta (Poses et al. 1986; Dobbs 1996; McGinn et al. 2003), e naqueles com suspeita de 
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sinusite  aguda  (Williams  et  al.  1992).  Considerando  doenças  cardíacas,  atualmente  é 

possível calcular a probabilidade de morrer entre os pacientes com endocardite  infecciosa 

(Woo  et  al.  1989).  Em  relação  à  sepse,  foi  desenvolvida  uma  RPC  para  determinar  que 

pacientes  com  síndrome  séptico  eram  devido  a  bacteremias  por microorganismos  gram 

negativos,  gram  positivos  ou  fungos  (Bates &  Lee  1992;  Bates  et  al.  1997);  também  há 

regras  que  calculam  a  probabilidade  de  bacteremia  por microorganismo  gram  negativo 

multirresistente (Leibovici et al. 1991).  

Foram  desenvolvidas  RPC  para  doenças  do  sistema  nervoso.  Há  regras  para 

identificar se uma meningite em adultos é devida a infecção bacteriana (Hoen et al. 1995), 

para diferenciar  se a meningite é  viral ou bacteriana  (Chavanet et al. 2007); e outra que 

mensura a letalidade da meningite meningocócica (Barquet et al. 1997). 

Nas  doenças  do  trato  respiratório  inferior,  as  RPC  são  uteis  para  predizer  se 

pacientes  infectados  com  HIV  e  sintomas  respiratórios,  atendidos  em  ambulatório, 

apresentam pneumonia por Pneumocystis jirovecii (PCP) (Katz et al. 1991); se pacientes com 

tosse  aguda  apresentam  pneumonia,  na  avaliação  radiográfica  (Diehr  et  al.  1984),  e  que 

estimam  a presença de pneumonia  grave  adquirida na  comunidade  (Espana  et al. 2006). 

Atualmente é possível predizer a letalidade da pneumonia adquirida na comunidade (Fine et 

al.  1997;  Mylotte  et  al.  1998;  Conte  et  al.  1999;  Flanders  et  al.  1999);  e  mensurar  a 

probabilidade de adquirir pneumonia após  internação por 72 horas na unidade de terapia 

intensiva (UTI) (Joshi et al. 1992).  

Foram  desenvolvidas  RPC  também  para  a  avaliação  de  pacientes  infectados  por 

Mycobacterium tuberculosis. Com o objetivo de ter um método eficiente para avaliação dos 

contatos de pacientes com TB foi criado RPC para predizer quem tem maior probabilidade 
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de  apresentar  um  PPD  positivo  e  assim  poder  reduzir  o  número  de  contatos, mantendo 

excelente  controle  da  TB  nas  estratégias  públicas  de  saúde  (Bailey  et  al.  2002).  A 

identificação  precoce  de  pacientes  sintomáticos  respiratórios  com  escarro  positivo  para 

Mycobacterium  tuberculosis  também  tem  sido  uma  importante  preocupação  para  o 

desenvolvimento  de  RPC,  com  o  objetivo  de  bloquear  a  disseminação  da  micobactéria 

mediante  isolamento do paciente (Tattevin et al. 2000; Wisnivesky et al. 2000; Wisnivesky 

et al. 2005a; Wisnivesky et al. 2005b; Solari et al. 2008). Estabelecer o diagnóstico de TB em 

crianças  e  adolescentes  usando  como  instrumento  as  RPC  tem  adquirido  importância, 

devido  às  dificuldades  no  isolamento  de  Mycobacterium  tuberculosis  neste  grupo  de 

pacientes (Van Rheenen 2002; Sant'Anna et al. 2004). 
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2. Justificativa 
 

As infecções tuberculosa e pelo vírus da imunodeficiência humana, apresentam uma 

interação  dinâmica,  potencializando‐se  mutuamente,  acarretando  maior  morbidade  e 

mortalidade dos pacientes co‐infectados. A TB é a  infecção mais freqüente que ameaça os 

pacientes com HIV/Aids na era HAART, encurtando a expectativa de vida dos co‐infectados e 

é  responsável  por  mais  de  um  terço  das  mortes  nos  pacientes  com  imunodeficiência 

avançada. Da mesma maneira, a  infecção pelo HIV é o mais  importante  fator de  risco na 

reativação da TB latente e na disseminação de M. tuberculosis. 

A dificuldade em predizer a ocorrência de TB ativa nos pacientes com HIV/Aids, é um 

estímulo à procura de novas abordagens que  facilitem o prognóstico, ajudem a  identificar 

fatores associados à co‐infecção e reduzam o dano social através da prevenção da infecção 

por M. tuberculosis.  
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3. Objetivos 

 

Objetivos gerais 

Identificar  os  fatores  associados  ao  desenvolvimento  de  TB  ativa  nos  pacientes 

adultos  com  HIV  /  Aids,  atendidos  nos  estabelecimentos  de  saúde  no  Distrito 

Federal. 

Desenvolver  uma  regra  de  predição  clínica‐epidemiológica  com  os  fatores 

associados ao risco de adoecer de TB, nas pessoas que vivem com HIV / Aids. 
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4. Metodologia 

4.1. População do estudo 

 
Pacientes  adultos  com  18  anos  ou  mais  de  idade  que  tinham  HIV/Aids  e 

desenvolveram TB ativa entre os anos 2000 a 2004, bem como pacientes que tinham 

HIV/Aids e nunca desenvolveram TB ativa. Todos os pacientes  foram atendidos em 

nove estabelecimentos de Saúde do Distrito Federal, que possuíam  infra‐estrutura 

física e recursos humanos especializados apropriados. 

Esses estabelecimentos foram os seguintes: 

– Unidade Mista da Asa Sul (Hospital Dia), localizado no setor EQS 508/509, Av 

W3 Sul, Plano Piloto. 

– Hospital Universitário de Brasília (HUB), localizado no SGAN, quadra 605, Av 

L2 Norte, Plano Piloto. 

– Centro de Saúde N° 11, de Brasília, localizado no SGAN, quadra 905, Módulo 

“D”, Brasília. 

– Centro de Saúde N° 5 do Gama (CSG 05), localizado na quadra 38, área 

especial – setor central, Gama. 

– Unidade Mista de Taguatinga (Policlínica), localizada no setor C 12 – área 

especial, Taguatinga. 

– Centro de Saúde N° 1 de Ceilândia (CSC 01), localizado na QNM 17 ‐ área 

especial Nº 1, Ceilândia. 

– Centro de Saúde N° 1 de Planaltina (CSP 01), localizado na área especial, 

entre Vias NS 01/WL‐4, Planaltina. 



25 
 

– Centro de Saúde N° 1 de Sobradinho (CSS 01), localizado na quadra 14, área 

especial Nº 22/23, Sobradinho. 

– Centro de Saúde N° 1 do Guará (CSGu 01), localizado no setor QI 06, área 

especial, Guará I. 

 

4.2. Tipo de estudo 
 

– Estudo analítico das características clínico – epidemiológicas. 

– Estudo caso‐controle, com casos prevalentes. 

– Estudo de primeira fase das regras de predição clínica para prever quais 

pacientes com HIV/Aids desenvolveriam TB ativa. 

 

4.3. Amostra 
 

Casos: pacientes que desenvolveram a co‐infecção TB ativa e HIV /Aids durante o 

período de 2000 a 2004 e aceitaram participar no estudo.  

Controles: pacientes que tinham HIV/Aids e nunca desenvolveram TB ativa antes de 

2000 a 2004. Após a inclusão foram acompanhados durante 6 meses para certificar 

que realmente não tinham TB ativa. 
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4.4. Critérios de inclusão, exclusão e remoção. 
 

Critérios de inclusão 

Casos:  

– Pacientes com HIV/Aids diagnosticados mediante o método de ELISA confirmado 

com Imuno‐Fluorescência Indireta (IFI) ou Western Blot que concomitantemente 

tinham TB ativa diagnosticada por cultura em meio de Lowenstein – Jensen, pelo 

achado  do  bacilo  –  ácido  álcool  resistente  em material  biológico  corado  pelo 

Ziehl – Neelsen, pela presença de  lesão granulomatosa  compatível  com TB em 

material  de  biópsia,  ou  pelo  quadro  clínico  radiológico  que  sem  os  critérios 

acima, responderam adequadamente à terapia antituberculosa até 60 dias após 

o início do tratamento (Ministério da Saúde & Fundação Nacional de Saúde 2002; 

Santoro‐Lopes et al. 2002). 

– Pacientes que residiam no Distrito Federal.  

– Pacientes com 18 anos ou mais. 

 

Controles:  

– Pacientes que viviam com HIV/Aids diagnosticados mediante o método de ELISA 

confirmado com Imuno‐Fluorescência Indireta (IFI) ou Western Blot sem historia 

pregressa ou atual de TB ativa. 

– Pacientes que residiam no Distrito Federal.  

– Pacientes com 18 anos ou mais. 
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Critérios de Exclusão 

Casos:  

– Indivíduos sem dados completos do diagnóstico de HIV e TB. 

– Pacientes transferidos para fora do Distrito Federal sem dados disponíveis para 

análise. 

– Pacientes que faleceram. 

Controles: 

– Pacientes sem dados completos do diagnóstico de HIV/Aids. 

– Pacientes transferidos para fora do Distrito Federal sem dados disponíveis para 

análise. 

– Pacientes que faleceram. 

 

Critério de remoção 

– Pacientes controles que até 6 meses após a inclusão desenvolveram TB ativa. 

– Pacientes que desistiram de participar da pesquisa.  

 

4.5. Características avaliadas. 
   

Os  potenciais  fatores  associados  ao  desenvolvimento  de  TB  nos  pacientes  com 

HIV/Aids  foram  obtidos mediante  entrevista  e  informação  registrada  nos  prontuários  do 

estabelecimento  de  saúde  onde  recebiam  atendimento.  Os  dados  da  entrevista  e  as 

informações  retiradas dos prontuários  foram anotados em uma  ficha de coleta de dados, 

especialmente preparada para a investigação. 
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  Nos  pacientes  casos,  a  informação  obtida  correspondeu  ao momento  em  que  foi 

diagnosticada a TB ativa, ou até dois anos antes desse diagnóstico e nos pacientes controles 

no momento da inclusão ou até dois anos antes. 

  As  características  gerais  avaliadas  incluíram  sexo,  idade,  escolaridade,  número  de 

pessoas  que  moravam  no  domicílio,  número  de  dormitórios,  número  de  janelas  no 

domicílio, ocupação, renda mensal, tipo de moradia, número de famílias que moravam no 

domicílio, ausência de água potável ou esgoto no domicílio,  trabalho em estabelecimento 

de  saúde,  ter  sido  privado  de  liberdade,  ter  sido  hospitalizado,  ir  a  estabelecimento  de 

saúde para consulta médica, ser fumante, abusar de álcool, consumo de drogas (não  inclui 

consumo de álcool ou cigarros), tempo de diagnóstico de HIV e se teve algum familiar com 

TB ou HIV. 

  As  características  clínicas  registradas  foram:  ter  apresentado  algum  critério  para 

diagnóstico  de  Aids,  candidíase,  pneumocistose,  herpes  zoster,  toxoplasmose  cerebral, 

histoplasmose, herpes simples, sarcoma de Kaposi, pneumonia bacteriana, hepatites C ou B 

e criptococose. Os dados laboratoriais incluídos foram valor de linfócitos T CD4+ (células/µl) 

e carga viral (cópias/ml). 

  Os  tratamentos  registrados  foram  os  esquemas  antiretrovirais,  tipos  e  duração, 

assim como a quimioprofilaxia com sulfametoxazol – trimetoprima (SMX‐TMP) e  isoniazida 

(INH). 

  As  variáveis  foram  classificadas  em  duas  categorias,  as quantitativas  com  base  na 

mediana de distribuição, exceto os dados  laboratoriais. Os  valores de  linfócitos T CD4+ e 

carga  viral  foram  considerados  maior  e  menor  que  200  células/µl  e  100.000  (log10  5) 

cópias/ml,  respectivamente. As  variáveis  qualitativas  com mais  de  duas  categorias  foram 
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classificadas  considerando a de maior  risco e as outras  formaram uma nova  categoria de 

comparação.  Foram  considerados  como  grupo  de  risco  os  pacientes  que  não  usaram 

regularmente o mesmo esquema HAART durante os últimos seis meses, neste grupo estão 

incluídos  os  pacientes  que  nunca  tomaram  terapia  anti‐retroviral,  que  não  tomaram  ou 

descontinuaram o esquema HAART nos últimos seis meses, e aqueles que tomaram HAART 

por um a cinco meses nos últimos  seis meses; o grupo de comparação  foi  formado pelos 

pacientes que  tomaram  corretamente o mesmo esquema HAART pelo menos durante os 

últimos 6 meses. Também se realizou o mesmo tipo de análise quando o esquema HAART 

incluía inibidores de protease (IP) (Anexos: tabelas A a D). 

 

4.6. Desenvolvimento da pesquisa. (Quadro 1). 

Etapa 1 

– Os pacientes casos foram identificados em seis bases de dados eletrônicos, isto é, 

no Sistema de  Informação de Agravos de Notificação  (SINAN) de TB e Aids, na 

base  de  dados  de  HIV  e  na  base  de  dados  do  Sistema  de  Informações  sobre 

Mortalidade (SIM), da Secretaria de Saúde do Distrito Federal. Estas informações 

foram complementadas com dados de arquivos dos  laboratórios de TB e HIV do 

LACEN do Distrito Federal.  

– Utilizou‐se o programa Reclink II (Camargo Jr & Coeli 2003), que vincula bases de 

dados eletrônicos, identificam padrões de caracteres semelhantes (nomes, datas, 

códigos de  identificação) que são combinados ou desmembrados para poderem 
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ser re‐combinados. O Reclink faz um relacionamento probabilístico de registros, 

proporcionando diversos graus de similitude entre os pacientes.  

– O  programa  apresenta  a  probabilidade  de  semelhança  entre  dois  pacientes, 

portanto,  todos  aqueles  registros  com  probabilidade  intermediária  foram 

analisados manualmente. 

Etapa 2 

– A validação da ficha de coleta de dados foi realizada em pacientes com HIV/Aids 

atendidos  no Hospital Universitário  de  Brasília  e  na Unidade Mista  da Asa  Sul 

(Hospital Dia). 

– Foram  coletadas  dos  prontuários  as  informações  de  todos  os  pacientes  do 

estudo. 

– Após  a  identificação,  os  casos  foram  contatados  no  Centro  de  Saúde  para 

HIV/Aids,  onde  eram  acompanhados  e  após  a  consulta  médica  foram 

entrevistados. A entrevista  limitou‐se aos fatores associados que ocorreram nos 

dois anos antes de adoecerem de TB.  

– Os  controles  foram  também  contatados  nos  centros  de  saúde  onde  eram 

atendidos, foram entrevistados e avaliados clinicamente após a consulta médica, 

e aqueles com sintomas respiratórios coletaram duas amostras de escarro para 

investigação de TB mediante coloração de Ziehl – Neelsen e cultura em meio de 

Lowenstein  –  Jensen;  estes  exames  foram  realizados  no  laboratório  para 

investigação de micobactérias no LACEN ‐ DF. A entrevista limitou‐se aos fatores 

associados que ocorreram nos dois últimos anos antes da entrevista. 
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Etapa 3 

– Os  controles  foram  avaliados  clinicamente  seis  meses  após  a  inclusão  e  se 

necessário  foi  repetido  o  exame  de  escarro  para  a  investigação  de  TB.  Este 

período  foi  considerado  adequado  para  descartar  a  probabilidade  de  TB  no 

momento da inclusão (Grant et al. 2005). 

– A  informação  obtida  foi  transcrita  para  uma  base  eletrônica  de  dados 

desenvolvida  no  programa  Microsoft  Office  Access  versão  para  Windows 

(Microsoft®  Corporation  2003),  por  sua  versatilidade  na  criação  de máscaras 

eletrônicas,  facilitando o  ingresso de dados e diminuindo os erros no momento 

da digitação. 

 

Etapa 4 

– Realizaram‐se  análises  estatísticas  com  a  informação  adquirida,  e  formulou‐se 

um escore para predizer o desenvolvimento de TB ativa, nos pacientes que vivem 

com HIV/Aids. 
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Quadro 1: Fluxograma do desenvolvimento da pesquisa. 2000 – 2004. Brasília DF, Brasil. 

 
LACEN: Laboratório Central do Distrito Federal. SINAN: Sistema de Informação de Agravos de Notificação. SIM: Sistema de Informações sobre Mortalidade 
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4.7. Análise estatística 
 

 

As  características  dos  pacientes  com  TB  notificados  no  Distrito  Federal  durante  os 

anos  de  1985  a  2006  segundo  o  sexo  são  apresentadas  em  forma  de  freqüências  e 

porcentagens.  De  forma  similar,  são  apresentados  os  pacientes  notificados  com  Aids  de 

2000 a 2004.  

As características dos pacientes co‐infectados de 2000 a 2004, identificados nas bases 

de  dados,  são  apresentadas  mediante  freqüências  absolutas  e  relativas.  Adiciona‐se  a 

análise comparativa das características dos pacientes que participaram da pesquisa, os que 

não participaram porque não foram achados e os óbitos.  

A  prevalência  de  TB  nos  pacientes  com  HIV/Aids  no  Distrito  Federal  foi  calculada  a 

partir da  informação do Programa Nacional de DST e Aids  (Ministério da Saúde 2006) que 

estimou uma prevalência de 0,61% pacientes com HIV na população de 15 a 49 anos em 

2004. Foi utilizado  também o Boletim Epidemiológico de Aids do Distrito  Federal que  relatou 

1877  pessoas  vivendo  com  Aids  e  2404  somente  com  infecção  pelo  HIV,  residentes  no 

Distrito  Federal  em  2004  (Secretaria  de  Estado  de  Saúde  do  Distrito  Federal  2004).  A 

prevalência de co‐infectados na população de 15 a 49 anos  foi calculada de acordo com a 

prevalência estimada de HIV na população geral do Brasil. 

As características dos pacientes casos e controles são apresentadas em freqüências e 

porcentagens, de acordo com os aspectos gerais, clínicos, laboratoriais e terapêuticos. 
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4.7.1. Desenvolvimento da regra de predição clínica 

 
O desenvolvimento do modelo de predição clínica foi dividido nas seguintes etapas: 

A) Seleção das variáveis, por meio de: 

a. Análise  de  regressão  logística  univariada,  sendo  calculadas  as  razões  de 

chance (Odds ratio ‐ OR), intervalos de confiança a 95% dos OR, coeficientes 

da regressão  logística e valores das probabilidades. Na análise estatística foi 

utilizada  a  regressão  logística  (Breslow  &  Day  1980;  Schlesselman  1982; 

Kleinbaum 1998; Hosmer &  Lemeshow 2000; Newman 2001; Haynes  et al. 

2006) para identificação de variáveis importantes no desenvolvimento de TB 

ativa nos pacientes que vivem com HIV / Aids. 

b. Análise de regressão  logística multivariada, calculando‐se ORs,  intervalos de 

confiança  a  95%  dos OR  e  coeficientes  da  regressão  logística.  As  variáveis 

com  valores  p  <  0,20  na  análise  de  regressão  logística  univariada,  foram 

incluídas para análise multivariada  (Hosmer &  Lemeshow 2000). Na análise 

das variáveis pela regressão  logística multivariada  foi utilizado o método de 

entrada seqüencial das variáveis Forward Stepwise. Este método seleciona as 

variáveis  uma  a  uma,  partindo  da  constante  e  introduzindo  a  variável  que 

apresenta um  valor de  significância menor em  cada passo, que neste  caso 

específico se verifica quando p < 0,20. Cada vez que é introduzida uma nova 

variável, o modelo comprova se as variáveis restantes cumprem as condições 

de  eliminação  (neste  caso  para  p  >  0,30).  Para  a  análise  multivariada, 

formaram‐se quatro grupos de variáveis, considerando uma variável por cada 

10 a 20 pacientes que apresentaram TB (Kleinbaum 1998) e assim obter uma 
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robusta estimação dos coeficientes (Peduzzi et al. 1996). Esses quatro grupos 

estiveram  compostos  da  seguinte  forma,  grupo  1  pelas  seis  primeiras 

variáveis das  características  gerais, grupo 2 pelas  seis últimas  variáveis das 

características gerais, grupo 3 por cinco variáveis das características clínicas e 

grupo 4 por cinco variáveis laboratoriais e terapêuticas. 

As variáveis com valor p < 0,05 nos quatro grupos foram avaliadas em 

conjunto  utilizando  novamente  regressão  logística  multivariada  (método 

Forward Stepwise), desenvolvendo‐se um modelo final com as variáveis que 

atingiram valor p < 0,05. 

 

B) Definição de escore, pontuação e ponto de corte 

Escore: valor designado a cada variável que forma parte do modelo de predição. 

Pontuação:  soma  dos  escores  que  cada  paciente  obteve  segundo  a  presença  ou 

ausência de variáveis que formam parte do modelo de predição. 

Ponto  de  corte:  valor  que  divide  uma  série  numérica  em  valores  acima  e  abaixo 

daquele ponto. 

 

C) Cálculo do escore. 

Com as variáveis do modelo final foi gerado um escore usando os coeficientes 

de regressão  logística da seguinte forma: foi dividido o coeficiente de cada variável 

pelo menor deles  e  arredondado  a um  valor  inteiro  em  caso de número decimal. 

Com estes valores atribuídos foi desenvolvido o modelo de predição clínica (Barquet 

et al. 1997; Wisnivesky et al. 2000). 
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D) Avaliando o modelo final. 

A  avaliação  do modelo  final  pode  ser  realizada  de  acordo  com  a  seguinte 

classificação (Ebell 2001): 

Tipo  I:  o  grupo  de  validação  pertence  a  uma  população  diferente  daquele 

utilizado  para  desenvolver  a  regra.  A  regra  é  desenvolvida  num  grupo  de 

pacientes  e  validada  em  outro,  talvez  por  um  grupo  diferente  de 

pesquisadores. 

Tipo  II:  amostras divididas  e  grupo  de  validação prospectiva. Os dados  são 

obtidos  para  o  grupo  de  treinamento,  a  regra  é  desenvolvida,  e  validada 

prospectivamente no mesmo local pelo mesmo grupo de pesquisadores. 

Tipo  III: amostras divididas aleatoriamente. Os pacientes são aleatoriamente 

divididos em dois grupos, um deles é usado para desenvolver a regra e outro 

para valida‐la. 

Tipo IV: o grupo de treinamento é utilizado como grupo de validação ou não 

houve validação.  

Neste  estudo,  foi  utilizado  para  validação  a  classificação  do  tipo  IV.  A 

avaliação foi realizada mediante: 

a. Freqüência dos pacientes classificados segundo a pontuação obtida. 

b. Cálculo  da  sensibilidade,  especificidade,  valores  preditivos  positivos  e 

negativos,  razões  de  verossimilhanças  positivos  e  negativos  e  acurácia  do 

modelo final mediante os métodos padrões (Griner et al. 1981; Albert 1982), 

nos seguintes doze pontos de corte: 

1. Zero ponto: todos os pacientes. 
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2. Um ponto: compara os pacientes que obtiveram um ou mais pontos 

com aqueles com zero ponto. 

3. Dois  pontos:  compara  os  pacientes  que  obtiveram  dois  ou  mais 

pontos com aqueles com zero ou um ponto. 

4. Três pontos: compara os pacientes que obtiveram três ou mais pontos 

com aqueles com zero a dois pontos. 

5. Quatro pontos: compara os pacientes que obtiveram quatro ou mais 

pontos com aqueles com zero a três pontos. 

6. Cinco  pontos:  compara  os  pacientes  que  obtiveram  cinco  ou mais 

pontos com aqueles com zero a quatro pontos. 

7. Seis pontos: compara os pacientes que obtiveram seis ou mais pontos 

com aqueles com zero a cinco pontos. 

8. Sete  pontos:  compara  os  pacientes  que  obtiveram  sete  ou  mais 

pontos com aqueles com zero a seis pontos. 

9. Oito  pontos:  compara  os  pacientes  que  obtiveram  oito  ou  mais 

pontos com aqueles com zero a sete pontos. 

10. Nove  pontos:  compara  os  pacientes  que  obtiveram  nove  ou  mais 

pontos com aqueles com zero a oito pontos. 

11. Dez pontos: compara os pacientes que obtiveram dez ou mais pontos 

com aqueles com zero a nove pontos. 

12. Onze pontos: compara os pacientes que obtiveram onze pontos com 

aqueles com zero a dez pontos. 
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c. Curva ROC (Receiver Operating Characteristic) e a área abaixo da curva com 

seu  respectivo  intervalo  de  confiança,  a  partir  da  sensibilidade  e 

especificidade  calculadas  em  cada  ponto  de  corte,  definidos  na  sessão 

anterior.  

O nível de discriminação da área abaixo da curva ROC foi avaliado da 

seguinte forma (Hosmer & Lemeshow 2000): 

– Se a área da curva ROC = 0,5: Sugere não discriminação. 

– Se  a  área  da  curva  ROC  é  >  0,7  e  <  0,8:  considera‐se  discriminação 

aceitável. 

– Se  a  área  da  curva  ROC  é  >  0,8  e  <  0,9:  considera‐se  discriminação 

excelente. 

– Se a área da curva ROC é > 0,9: considera‐se discriminação notável. 

Finalmente foi realizada uma análise com o modelo de predição clínica desenvolvido 

utilizando as razões de verossimilhança. A razão de verossimilhança é definida como a razão 

de probabilidades que expressa a chance que o resultado de um teste ocorra em pacientes 

com a doença versus a chance que o resultado do teste ocorra em pacientes sem a doença. 

Uma  vantagem  significativa  da  razão  de  verossimilhança  é  ser  muito  mais  estável  (ou 

robusta) para indicar alteração na prevalência. Com as razões de verossimilhanças dos doze 

pontos de  corte  foram  calculadas as probabilidades pós‐teste, baseadas na probabilidade 

pré‐teste definida como a prevalência de TB nos pacientes com HIV/Aids no DF (Wisnivesky 

et al. 2000; Straus et al. 2005). Também foi realizado o cálculo das probabilidades pós‐teste 

considerando diferentes níveis de prevalência de TB nos pacientes com HIV/Aids (Straus et 

al. 2005). 



39 
 

Os dados registrados na base de dados eletrônica em Access (Microsoft® Corporation 

2003)  foram  transferidos  e  analisados  no  programa  estatístico  STATA  versão  9,2  (Stata 

Corporation 2007). 

 

4.8. Considerações éticas 
 

O projeto foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade 

de Medicina da Universidade de Brasília e pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Secretaria 

de Estado de Saúde do Distrito Federal. Todos os pacientes foram previamente informados 

sobre  os  objetivos  do  estudo  e  aceitaram  livremente  participar.  O  estudo  obedeceu  as 

diretrizes da resolução 196/96 do Conselho Nacional de Saúde sobre pesquisa envolvendo 

seres humanos. Todos os pacientes assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido 

que foi elaborado de acordo com a resolução citada. 

 

4.9. Instituições participantes 
 

– Laboratório Central do Distrito Federal (LACEN ‐ DF). 

Os  laboratórios de TB e HIV que  são partes do  LACEN‐DF  forneceram as bases de 

dados dos pacientes com TB e HIV, que foram ali diagnosticados. O laboratório de TB 

também  realizou os exames para  identificação de Mycobacterium  tuberculosis nos 

pacientes controles, que foram sintomáticos respiratórios. 

– Secretaria de Saúde do Distrito Federal, 

Os programas de TB e Aids e o serviço de vigilância epidemiológica,  forneceram as 

bases de dados eletrônica (SINAN) das notificações compulsórias dos pacientes com 

TB e Aids, assim como, a base de dados eletrônica (SIM) dos óbitos do DF. 
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– Centros de Saúde. 

Nestes centros foram revisados os prontuários, bem como entrevistados e avaliados 

os pacientes do estudo. 

4.10. Financiamento 
 

  O  pesquisador  desenvolveu  o  estudo  com  recursos  (bolsa  de  doutorado)  do 

Conselho Nacional  de Desenvolvimento  Científico  e  Tecnológico  (CNPq)  do Ministério  de 

Ciência e Tecnologia (MCT) do Brasil. 
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5. Resultados 

 

5.1. Análise descritiva das características dos pacientes notificados 
no Distrito Federal. 

 

5.1.1. Descrição dos pacientes das bases eletrônicas de dados – SINAN‐Aids e 
SINAN‐TB. 

 

SINAN Aids ‐ Pacientes notificados no Distrito Federal. 

As notificações compulsórias dos pacientes com Aids são cada vez mais freqüentes. A 

partir de 1991, passaram a  ser notificados mais de 200  casos por ano, atingindo 493 em 

2006. No período de estudo (2000 ‐ 2004) foram notificados 1605 casos de Aids (Figura 15). 

Na  análise  destas  notificações,  antes  de  1995 menos  de  20%  corresponderam  ao  sexo 

feminino,  aumentando  progressivamente  até  alcançar  aproximadamente  37%  em  2005 

(Figura 16). 
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Figura 15: Número de notificações compulsórias de pacientes com Aids. 1985 a 2006. 
Brasília, DF. Brasil. 
Fonte: Secretaria de Vigilância Epidemiológica em Saúde do DF (SVS‐DF). 
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Figura 16: Freqüência absoluta e relativa de notificações compulsórias de pacientes com 
Aids, segundo o sexo, de 1985 a 2006. Brasília, DF. Brasil. 
Fonte: Secretaria de Vigilância Epidemiológica em Saúde do DF (SVS‐DF). 
 
 

 

SINAN TB ‐ Pacientes notificados no Distrito Federal. 

  Desde  o  ano  2000  até  2004  foram  notificados  2084  pacientes  com  TB,  em  2004 

foram  369  pacientes,  16,5%  menos  que  no  ano  2000  (Figura  17).  A  porcentagem  de 

pacientes de  sexo masculino  representou  aproximadamente 60% dos  casos, em  todos os 

anos (Figura 18). 
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Figura 17: Notificações compulsórias de pacientes com TB de 2000 a 2004. Brasília, DF. 
Brasil. 
Fonte: Secretaria de Vigilância Epidemiológica em Saúde do DF (SVS‐DF). 
 
 
 
 

 
 
Figura 18: Freqüência absoluta e relativa das notificações compulsórias de pacientes com 
TB, segundo o sexo, de 2000 a 2004. Brasília, DF. Brasil. 
Fonte: Secretaria de Vigilância Epidemiológica em Saúde do DF (SVS‐DF). 
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5.2. Identificação dos pacientes co‐infectados com TB e HIV/Aids 
 

Feito o relacionamento e verificação dos arquivos de TB e HIV/Aids usando o 

software  RecLink  II  e  a  revisão  individual  de  notificações  semelhantes,  foram 

identificados 222 co‐infectados, dos quais 11 foram excluídos porque eram menores 

de 18 anos e cinco porque se mudaram do Distrito Federal. Foram  incluídos neste 

trabalho 206 pacientes co‐infectados (Tabela 1). 

  

Tabela  1:  Pacientes  com  co‐infecção  TB  e HIV/Aids  identificados  segundo  as  notificações 
compulsórias, de 2000 a 2004. Brasília DF, Brasil. 
 
 

Pacientes co‐infectados HIV / Aids e TB 

Ano  n  % 

2000  42  20,4 

2001  34  16,5 

2002  45  21,8 

2003  47  22,8 

2004  38  18,4 

Total  206  100 

 

Dos 222 pacientes co‐infectados, 212 (95,5%) e 146 (65,8%) estavam registrados nas 

bases  de  dados  SINAN  –  TB  e  Aids,  respectivamente.  A  identificação  dos  pacientes  foi 

complementada com outras quatro fontes de dados: bases de dados de HIV e óbitos (SIM) 

da Secretaria de Saúde do DF e bases de dados de HIV e TB do LACEN (Quadro 2). 
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É  importante  ressaltar que a quantidade de óbitos ocorrido no grupo de pacientes 

co‐infectados foi elevada. Dos 206 pacientes co‐infectados, 64 (31,1%) foram  identificados 

como óbitos (Quadro 2). 

Nos  206  pacientes  co‐infectados,  157  (76,2%)  eram  homens,  147  (71,4%) 

apresentaram  idade entre 18 a 40 anos, 180 (87,4%) foram notificados como casos novos, 

14  (6,8%) recidivas e 12  (5,8%) reingressos após abandono de  tratamento de TB. Entre as 

formas clínicas de TB apresentadas pelos pacientes, 138 (67%) foram TB pulmonar, 5 (2,4%) 

TB pulmonar e extra‐pulmonar e 63 (30,6%) TB extra‐pulmonar (Tabela 2).  

Quando comparadas as características dos 91 pacientes que participaram do estudo, 

com os dos 64 óbitos e dos 51 não encontrados que não participaram da pesquisa, verificou‐

se que a maioria era de  sexo masculino  (68,1%, 79,7% e 86,3%), as notificações de casos 

novos foram as mais freqüentes (87,9%, 84,4% e 90,2%), a forma clínica de TB pulmonar foi 

a mais notificada (61,5%, 64,1% e 80,4%) seguida da forma extra‐pulmonar (35,2%, 32,8% e 

19,6%).  Segundo  estas  quatro  características  os  três  grupos  não  foram  diferentes,  o  que 

mostra a representatividade dos 91 pacientes casos (Tabela 2). 

Com a  informação disponível, não  foi possível  identificar se a TB  foi a causa básica 

dos  64  óbitos, mas  surgiu  como  causa  associada  em  25  (39,1%)  notificações.  Desses  25 

óbitos,    20  (80%)  eram  homens;  20  (80%)  tiveram  TB  pulmonar  e  cinco  (20%)  TB  extra‐

pulmonar, 20  (80%)  foram  casos novos,  três  (12%)  recidivas e dois  (9%)  reingressos após 

abandono  de  tratamento.  Desses  25  óbitos,  em  12  (48%)  foi  realizada  cultura  para 

Mycobacterium  tuberculosis,  revelando  quatro  positivas,  uma  das  quais  apresentou  o 

microorganismo resistente à isoniazida e à rifampicina.  

 



 

Quadro 2: Número de pacientes identificados em cada etapa, segundo o fluxograma do desenvolvimento da pesquisa, de 2000 a 2004. Brasília 
DF, Brasil. 

  46



47 
 

Tabela  2:  Características  dos  206  pacientes  co‐infectados  TB  e  HIV/Aids,  segundo  a 
participação ou não na pesquisa, 2000 a 2004, Brasília DF, Brasil. 
 

 

Total 

  Pacientes 

    Participaram 

da pesquisa 

n = 91 

  Não participaram da pesquisa 

 
N = 206 

Óbitos 

n = 64 

  Não 
encontrados 

n = 51 
Características n % n % n  %    n %

         

Sexo          

  Masculino  157 76,2 62 68,1 51  79,7    44 86,3

  Feminino  49 23,8 29 31,9 13  20,3    7 13,7

Idade       

  De 18 a 40 anos  147 71,4 68 74,7 44  68,8    35 68,6

  Maior de 40 anos  59 28,6 23 25,3 20  31,2    16 31,4

Condição da notificação no SINAN – TB       

  Novo  180 87,4 80 87,9 54  84,4    46 90,2

  Recidiva  14 6,8 5 5,5 5  7,8    4 7,8

  Re‐ingresso  12 5,8 6 6,6 5  7,8    1 2,0

Tipo de TB       

  Pulmonar  138 67,0 56 61,5 41  64,1    41 80,4

  Pulmonar e extra‐pulmonar  5 2,4 3 3,3 2  3,1    0 0

  Extra‐pulmonar  63 30,6 32 35,2 21  32,8    10 19,6
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5.3. Prevalência de TB nos pacientes com HIV/Aids e dos co‐
infectados na população geral. 
 

Fundamentado  nos  dados  do  Programa  Nacional  de  DST  –  Aids,  que  0,61%  da 

população na faixa etária de 15 a 49 anos estava infectada pelo HIV, a prevalência de TB nos 

pacientes com HIV/Aids no Distrito Federal foi estimada em 0,55 e 0,43% respectivamente 

nos anos 2000 e 2004 (Tabela 3). 

Segundo publicação da Secretaria de Estado de Saúde do Distrito Federal, em 2004 

houve  4281  pacientes  com  HIV/Aids  no  Distrito  Federal,  como  nesse  ano  foram 

identificados  38  pacientes  com  TB,  nessa  população  a  prevalência  estimada  de  TB  nos 

pacientes com HIV/Aids foi 0,89%. 

Em  2004,  na  população  geral  do  Distrito  Federal  na  faixa  de  15  a  49  anos  a 

prevalência da co‐infecção TB e HIV/Aids foi 2,62 casos por 100.000 habitantes. 

 

Tabela 3: Prevalência estimada de TB nos pacientes com HIV/Aids no Distrito Federal, nos 
anos 2000 a 2004 (Ministério da Saúde 2006). 

 

 

 

Ano 

População de 

15 a 49 anos 

no DF * 

Pacientes de 15 a 

49 anos com HIV 

estimados no DF 

(Prevalência = 

0,61%) 

Total de 

pacientes com 

TB e HIV/ Aids 

no DF 

Pacientes de  15 

a 49 anos com 

TB e HIV / Aids 

no DF 

Prevalência da 

TB nos pacientes 

com HIV/Aids  

de 15 a 49 anos 

no DF 

  n n n n  %

2000  1.227.565  7488 42 41  0,55

2001  1.255.276  7657 34 30  0,39

2002  1.284.236  7834 45 37  0,47

2003  1.310.541  7994 47 45  0,56

2004  1.336.768  8154 38 35  0,43

* Fonte:  IBGE (Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística 2007; Ministério da Saúde & Banco de dados do 
Sistema Único de Saúde ‐ DATASUS 2007) 
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5.4. Descrição das características dos pacientes casos e controles 

 

5.4.1. Características gerais dos pacientes do estudo 
 

  As  características  dos  pacientes  estudados  foram  analisadas  primeiramente  em 

forma descritiva  (Tabelas 4, 5 e 6). Nos pacientes casos, as dez características gerais mais 

freqüentes  foram,  morar  em  domicílio  com  menos  de  duas  janelas  (87,9%),  ir  a 

estabelecimento de saúde para consulta médica (87,9%), idade entre 18 e 40 anos (76,9%), 

ser de sexo masculino (69,2%), ter renda mensal inferior a R$ 600,00 (US$ 300,00) (68,1%), 

tempo de diagnóstico de HIV menor de quatro anos (63,7%),   possuir menos de 8 anos de 

estudo completos (61,5%), morar em domicílio com menos de três dormitórios (61,5%), ter 

sido hospitalizado (59,3%) e ter alguém com HIV na família (47,3%).  

Nos  pacientes  controles  as  dez  características  mais  freqüentes  foram,  ir  a 

estabelecimento de saúde para consulta médica (96,7%), morar em domicílio com menos de 

duas  janelas (81,3%), ser de sexo masculino (60,1%), morar em domicílio com menos de 3 

dormitórios (58,2%), ter sido hospitalizado (53,8%), idade entre 18 e 40 anos (51,6%), abuso 

de  álcool  (49,5%),  número  de  pessoas  que moravam  no mesmo  domicílio maior  que  3 

(44%), ser fumante (40,7%) e tempo de diagnóstico de HIV menor que quatro anos (37,4%). 

É  importante  assinalar  que  entre  os  casos,  houve  quatro  pacientes  (4,4%)  que  eram 

moradores de rua e que entre os controles nenhum paciente teve essa exposição (Tabela 4 

e figura 19). 
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Tabela 4: Características gerais dos 91 casos e 91 controles que participaram do estudo no 
período de 2000 a 2004, Brasília DF, Brasil. 

Características 
Casos    Controles 

n %   n  %

Sexo masculino     63  69,2    56  60,1 

Idade de 18 a 40 anos  70 76,9   47  51,6

Menos de 8 anos de estudos completos  56 61,5   17  18,7

Número de pessoas que moravam no domicílio > 3 42 46,2   40  44,0

Número de dormitórios no domicílio < 3  56 61,5   53  58,2

Número de janelas no domicílio < 2  80 87,9   74  81,3

Ocupação: Não trabalha* 14 15,4   8  8,8

Renda Mensal < R$ 600,00 (US$ 300,00)  62 68,1   29  31,9

Morador de rua £  4 4,4   0  0

Número de famílias que moravam no domicílio > 1 21 23,1   1  1,1

Ausência de água potável no domicílio  6 6,6   5  5,5

Ausência de esgoto no domicílio  11 12,1   10  11

Trabalho em estabelecimento de saúde  1 1,1   10  11

Ter sido privado de liberdade  12 13,2   3  3,3

Ter sido hospitalizado  54 59,3   49  53,8

Ir a estabelecimento de saúde para consulta médica 80 87,9   88  96,7

Ser fumante  38 41,8   37  40,7

Abuso de álcool  42 46,2   45  49,5

Consumo de drogas §  31 34,1   16  17,6

Tempo de diagnóstico do HIV < 4 anos  58 63,7   34  37,4

Ter doente com TB na família  24 26,4   3  3,3

Ter doente com HIV na família  43 47,3   29  32,9

* As categorias avaliadas foram: não trabalha, estudante, empregado, trabalhador autônomo, dona de casa, 
aposentado e outros. No grupo “não trabalha” foram excluídos os aposentados. 
£ As categorias avaliadas foram morador de rua, casa alugada ou própria. 
§ Não inclui consumo de álcool ou cigarros.  
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Figura 19: Características gerais dos casos e controles, segundo a ordem percentual dos 
casos, 2000 a 2004, Brasília DF, Brasil. 
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5.4.2. Características clínicas e laboratoriais dos pacientes do estudo. 
 

  Entre  os  pacientes  casos,  96,7%  apresentaram  algum  critério  para  diagnóstico  de 

Aids,  e  as  cinco  doenças  mais  freqüentes  foram  candidíase  oral  ou  esofágica  (44%), 

toxoplasmose  cerebral  (26,4%),  pneumocistose  (23,1%),  herpes  simples  (15,4%)  e  herpes 

zoster (14,3%). Entre os pacientes controles, 86,8% apresentaram algum critério de Aids, e 

as cinco doenças mais freqüentes foram candidíase (34,1%), pneumocistose (19,8%), herpes 

zoster (13,2%), herpes simples (7,7%) e toxoplasmose cerebral (5,5%) (Tabela 5 e figura 20). 

Entre os casos, 82,4% apresentaram valores de  linfócitos T CD4+ < 200 células/µl e 

47,3% apresentaram carga viral acima de 100.000 cópias/ml nos dois últimos anos antes do 

diagnóstico de TB; quando se considera o último exame antes do diagnóstico de TB, 64,8% 

apresentaram  valores de  linfócitos  T CD4+ <  200  células/µl e 20,9%  carga  viral  acima de 

100.000 cópias/ml. 

Nos  pacientes  controles,  as  porcentagens  foram  menores  que  nos  casos,  37,4% 

apresentaram  valores  de  linfócitos  T  CD4+  <  200  células/µl  e  22%  carga  viral  acima  de 

100.000  cópias/ml  nos  dois  últimos  anos  antes  da  inclusão  na  pesquisa;  em  relação  ao 

último teste antes da inclusão, 22% apresentou valores de linfócitos T CD4+ < 200 células/µl 

e 11% carga viral acima de 100.000 cópias/ml  (Tabela 5 e figura 21).  
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Tabela  5:  Características  clínicas  e  laboratoriais  dos  91  casos  e  91  controles  que 
participaram do estudo no período de 2000 a 2004. Brasília DF, Brasil. 

Características 
Casos    Controles 

n %   n  %

Algum critério para diagnóstico de Aids    88  96,7    79  86,8 

Candidíase  40 44,0   31  34,1

Pneumocistose  21 23,1   18  19,8

Herpes zoster  13 14,3   12  13,2

Toxoplasmose cerebral  24 26,4   5  5,5

Histoplasmose  3 3,3   0  0

Herpes simples  14 15,4   7  7,7

Sarcoma de Kaposi  4 4,4   2  2,2

Pneumonia bacteriana *  7 7,7   5  5,5

Hepatite C  13 14,3   5  5,5

Hepatite B  6 6,6   0  0

Criptococose  3 3,3   2  2,2

Algum valor de linfócitos T CD4+ < 200 células/ µl nos 

últimos 2 anos 

75 82,4   34  37,4

Último valor de linfócitos T CD4+ < 200 células/ µl 59 64,8   20  22,0

Algum valor de carga viral  > 100.000 cópias/ml (log10 >5) 

nos últimos 2 anos 

43 47,3   20  22,0

Último valor de carga viral > 100.000 cópias/ml  (log10 > 5) 19 20,9   10  11,0

* Não tuberculosa. 
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Figura 20: Características clínicas dos casos e controles, segundo a ordem percentual dos 
casos, 2000 a 2004, Brasília DF, Brasil. 
 
 

 
Figura 21: Características laboratoriais dos casos e controles, segundo a ordem percentual 
dos casos, 2000 a 2004, Brasília DF, Brasil. 
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5.4.3. Características relacionadas ao tratamento da infecção HIV/Aids. 
 

  Analisar  o  tratamento  anti‐retroviral  correto  ou  o  uso  descontínuo  do  mesmo 

esquema  HAART,  nos  últimos  seis meses  foi  uma  característica  importante.  Dos  casos, 

87,9%  estiveram  expostos  a  esse  risco  antes  de  adoecer  de  TB  e  39,6%  dos  controles 

estiveram expostos antes de  serem  incluídos na pesquisa. Esse  risco aumenta, quando  se 

avalia o uso do  esquema HAART que  contem  IP,  94,5% dos  casos  e  62,6% dos  controles 

usaram  de  forma  descontínua  esse  mesmo  esquema.  O  não  uso  de  sulfametoxazol  – 

trimetoprima  como quimioprofilaxia nos últimos  6 meses  esteve presente  em  91,2% dos 

casos  e  82,4%  dos  controles. Nenhum  paciente  usou  INH  como  profilaxia  no  último  ano 

(Tabela 6 e figura 22). 

 

Tabela 6: Características relacionadas ao tratamento da infecção HIV/Aids dos 91 casos e 91 
controles que participaram do estudo no período de 2000 a 2004. Brasília DF, Brasil. 

Características 
  Casos    Controles 

n %   n  %
             

Não uso de um mesmo esquema HAART nos últimos 6 meses * 80 87,9    36  39,6

Não uso de um mesmo esquema HAART (contendo IP ¥) nos 

últimos 6 meses ** 

86 94,5    57  62,6

Não uso de SMX‐TMP € como quimioprofilaxia nos últimos 6 

meses 

83 91,2    75  82,4

Uso de INH £ como quimioprofilaxia no último ano. 0 0    0  0

* Incluí os pacientes que: 
– Nunca usaram tratamento antiretroviral; ou 
– Não tomaram ou descontinuaram o esquema HAART nos últimos 6 meses; ou 
– O último esquema HAART foi tomado de 1 a 5 meses nos últimos 6 meses. 

** Incluí os pacientes que: 
– Nunca usaram terapia antiretroviral; ou 
– Não tomaram ou descontinuaram o HAART (contendo IP) nos últimos 6 meses; ou 
– O último esquema HAART (contendo IP) foi tomado de 1 a 5 meses nos últimos 6 meses. 

 

¥ IP = Inibidor da protease. € SMX‐TMP = Sulfametoxazol ‐ trimetoprima. £ INH = Isoniazida. 
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Figura 22: Características dos pacientes casos e controles em relação ao esquema HAART e 
quimioprofilaxias, de 2000 a 2004. Brasília DF, Brasil. 
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5.5. Desenvolvimento do modelo de predição clínica 

 

5.5.1. Seleção das variáveis 

 

5.5.1.1. Análise de regressão logística univariada 

 
  Nove características gerais foram identificadas como fatores associados de risco para 

TB ativa. Se no domicílio morava mais de uma família foi a característica com a maior razão 

de chance (OR = 27; IC 95% = 3,5 a 205,6), seguido de ter algum familiar doente com TB (OR 

= 10,5; IC 95% = 3,0 a 36,4), ter menos de 8 anos de estudo completos (OR = 7,0; IC 95% = 

3,5 a 13,7), possuir renda mensal inferior a R$ 600,00 (US$ 300,00) (OR = 4,6; IC 95% = 2,5 a 

8,5), ter sido privado de  liberdade (OR = 4,5;  IC 95% = 1,2 a 16,4), ter  idade entre 18 e 40 

anos (OR = 3,1; IC 95% = 1,6 a 5,9), tempo de diagnóstico de HIV inferior a 4 anos (OR = 2,9; 

IC 95% = 1,6  a 5,4),  consumir drogas  (OR = 2,4;  IC 95% = 1,2  a 4,8) e  ter algum  familiar 

infectado  pelo  HIV  (OR  =  1,9;  IC  95%  =  1,0  a  3,5).  Duas  características  gerais  foram 

identificadas  como  fatores  de  proteção  nos  pacientes  com  TB:  ter  trabalhado  em 

estabelecimento de  saúde  (OR = 0,1;  IC 95% = 0,01 a 0,7) e  se  iam a estabelecimento de 

saúde para consulta médica (OR = 0,2; IC 95% = 0,07 a 0,9) (Tabela 7). 

Ter apresentado algum critério definidor de Aids  (OR = 4,5;  IC 95% = 1,2 a 16,4) e 

toxoplasmose  cerebral  (OR  =  6,2;  IC  95%  =  2,2  a  17,0)  foram  as  características  clínicas 

identificadas como fatores associados de risco para TB. Nas características  laboratoriais, os 

riscos  associados  a  TB  foram:  apresentar  algum  valor de  linfócitos  T CD4+  inferior  a  200 

células/ µl nos últimos 2 anos (OR = 7,9; IC 95% = 4 a 15,6), ter o último valor de linfócitos T 

CD4+ inferior a 200 células/ µl (OR = 6,5; IC 95% = 3,4 a 12,6) e apresentar  carga viral maior 
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que 100.000 cópias/ml nos últimos 2 anos (log10 >5) (OR = 3,2; IC 95% = 1,7 a 6,1) (Tabela 8). 

Nas  características  terapêuticas, o não uso de um mesmo esquema HAART nos últimos 6 

meses (OR = 11,1; IC 95% = 5,2 a 23,7) e, sobretudo os esquemas com IP (OR = 10,3; IC 95% 

= 3,8 a 27,8) foram as características mais importantes associadas ao risco de TB (Tabela 9). 

 
Tabela 7: Análise de regressão  logística univariada das características gerais dos pacientes 
casos e controles, de 2000 a 2004. Brasília DF, Brasil. 
 

Características  Coeficientes OR OR IC 95%  Valor de p
 

Sexo masculino   0,34 1,4 0,8 – 2,6  0,28 

Idade de 18 a 40 anos  1,14 3,1 1,6 – 5,9  < 0,001 

Menos de 8 anos de estudos completos  1,94 7,0 3,5 – 13,7  < 0,001 

Número de pessoas que moravam no domicílio > 3 0,09 1,1 0,6 – 2,0  0,77 

Número de dormitórios  < 3  0,14 1,1 0,6 – 2,1  0,65 

Número de janelas no domicílio < 2  0,51 1,7 0,7 – 3,8  0,22 

Ocupação: Não trabalha * 0,63 1,9 0,7 – 4,7  0,18 

Renda Mensal < R$ 600,00 (US$ 300,00)  1,52 4,6 2,5 – 8,5  < 0,001 

Moradia: morador de rua £ ‐ ‐ ‐  ‐ 

Número de famílias que moravam no domicílio > 1 3,30 27 3,5 ‐ 205,6  0,001 

Ausência de água potável no domicílio  0,19 1,2 0,4 – 4,1  0,76 

Ausência de esgoto no domicílio  0,11 1,1 0,5 – 2,8  0,82 

Trabalho em estabelecimento de saúde  ‐ 2,41 0,1 0,01 – 0,7  0,02 

Ter sido privado de liberdade  1,49 4,5 1,2 – 16,4  0,02 

Ter sido hospitalizado  0,22 1,3 0,7 – 2,3  0,46 

Ir a estabelecimento de saúde para consulta médica ‐ 1,39 0,2 0,07 – 0,9  0,04 

Ser fumante  0,05 1,0 0,6 – 1,9  0,88 

Abuso de álcool  ‐ 0,13 0,9 0,5 – 1,6  0,66 

Consumo de drogas §  0,88 2,4 1,2 – 4,8  0,01 

Tempo de diagnóstico do HIV < 4 anos  1,08 2,9 1,6 – 5,4  < 0,001 

Ter doente com TB na família  2,35 10,5 3,0 – 36,4  <0,001 

Ter doente com HIV na família  0,65 1,9 1,0 – 3,5  0,04 

* As categorias avaliadas foram: não trabalha, estudante, empregado, trabalhador autônomo, dona de casa, 
aposentado e outros. No grupo de “não trabalha” foram excluídos os aposentados. 
£  As categorias avaliadas foram morador de rua, casa alugada ou própria. 
OR IC 95% = Intervalo de confiança de 95% do odds ratio. 
§ Não inclui consumo de álcool ou cigarros 
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Tabela 8: Análise de regressão logística univariada das características clínicas e laboratoriais 
dos pacientes casos e controles, de 2000 a 2004. Brasília DF, Brasil. 
 

Características  Coeficiente OR OR IC 95%  Valor de p 
         

Algum critério definidor de Aids  1,49 4,5 1,2 – 16,4  0,02 

Candidíase  0,42 1,5 0,8 – 2,8  0,17 

Pneumocistose  0,20 1,2 0,6 – 2,5  0,59 

Herpes zoster  0,09 1,1 0,48 – 2,6  0,83 

Toxoplasmose cerebral  1,82 6,2 2,2 – 17,0  < 0,001 

Histoplasmose  ‐ ‐ ‐  ‐ 

Herpes simples  0,78 2,2 0,8 – 5,7  0,11 

Sarcoma de Kaposi  0,72 2,0 0,4 – 11,5  0,42 

Pneumonia bacteriana   0,36 1,4 0,4 – 4,7  0,55 

Hepatite C  1,05 2,9 1,0 – 8,4  0,06 

Hepatite B  ‐ ‐ ‐  ‐ 

Criptococose  0,42 1,5 0,25 – 9,3  0,65 

Valor de linfócitos T CD4+ < de 200 células/ µl 

nos últimos 2 anos 

2,06 7,9 4,0 – 15,6  <0,001 

Último valor de linfócitos T CD4+ < de 200 

células/ µl 

1,88 6,5 3,4 – 12,6  <0,001 

Valor de carga viral  > 100.000 cópias/ml (log10

>5) nos últimos 2 anos 

1,16 3,2 1,7 – 6,1  <0,001 

Último valor de carga viral > 100.000 cópias/ml  

(log10 > 5) 

0,76 2,1 0,9 – 4,9  0,07 

OR IC 95% = Intervalo de confiança de 95% do odds ratio. 
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Tabela  9:  Análise  de  regressão  logística  univariada  das  características  relacionadas  ao 
tratamento da  infecção HIV/Aids dos pacientes casos e controles, de 2000 a 2004. Brasília 
DF, Brasil. 
 

Características  Coeficiente OR OR IC 95%  Valor de p 
         

Não uso do mesmo esquema HAART nos últimos 

6 meses * 

2,41 11,1 5,2 – 23,7  < 0,001 

Não uso do mesmo esquema HAART (contendo 

IP) nos últimos 6 meses ** 

2,33 10,3 3,8 – 27,8  < 0,001 

Não uso de SMX‐TMP € como quimioprofilaxia 

nos últimos 6 meses 

0,79 2,2 0,9 – 5,5  0,09 

* Incluí os pacientes que: 
– Nunca usaram tratamento antiretroviral; ou 
– Não tomaram ou descontinuaram o esquema HAART nos últimos 6 meses; ou 
– O último esquema HAART foi tomado de 1 a 5 meses nos últimos 6 meses. 

** Incluí os pacientes que: 
– Nunca usaram terapia antiretroviral; ou 
– Não tomaram ou descontinuaram o HAART (contendo IP) nos últimos 6 meses; ou 
– O último esquema HAART (contendo IP) foi tomado de 1 a 5 meses nos últimos 6 meses. 

 
OR IC 95% = Intervalo de confiança de 95% do odds ratio. 
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5.5.1.2. Análise de regressão logística multivariada 
 

  Na  análise multivariada  do  primeiro  grupo  das  características  gerais,  as  variáveis 

identificadas como fatores associados ao risco de TB foram: ter menos de 8 anos de estudos 

completos (OR ‐ ajustado = 4,1; IC 95% = 1,9 a 8,9), renda mensal menor que R$ 600,00 (US$ 

300,00) (OR ‐ ajustado = 2,7; IC 95% = 1,3 a 5,8) e mais de uma família morando no domicílio 

(OR ‐ ajustado = 30,8; IC 95% = 3,1 a 301,7) (Tabela 10). 

Na  análise  do  segundo  grupo  das  características  gerais,  as  variáveis  identificadas 

como fatores associados ao risco de TB foram: ir a estabelecimentos de saúde para consulta 

médica (OR ‐ ajustado = 0,2; IC 95% = 0,03 a 0,7), consumo de drogas (OR ‐ ajustado = 2,7; IC 

95% = 1,2 a 6,1), tempo de diagnóstico de HIV inferior a 4 anos (OR ‐ ajustado = 4,4; IC 95% 

= 2,1 a 9,0), existência de doente com TB na família (OR ‐ ajustado = 6,8; IC 95% = 1,8 a 25,3) 

e de doente com HIV na família (OR ‐ ajustado = 2,1; IC 95% = 1,0 a 4,3)  (Tabela 11). 

  Na  análise  das  características  clínicas,  laboratoriais  e  terapêuticas  os  fatores 

associados ao risco para TB foram: ter apresentado toxoplasmose cerebral (OR ‐ ajustado = 

5,7; IC 95% = 2,0 a 15,9), linfócitos T CD4+ inferior a 200 células/ µl (OR ‐ ajustado = 12,6; IC 

95% = 5,1 a 31,3), o não uso de um mesmo esquema HAART nos últimos 6 meses  (OR  ‐ 

ajustado = 2,54; IC 95% = 5,2 a 31,6) e o não uso de SMX –TMP como quimioprofilaxia nos 

últimos 6 meses (OR ‐ ajustado = 4,5; IC 95% = 1,4 a 14,7) (Tabela 12 e 13). 

  As doze variáveis estatisticamente significantes (valor de p < 0,05), identificadas nas 

tabelas  10,  11,  12  e  13,  foram  submetidas  a  análise  multivariada  e  finalmente,  foram 

identificados sete fatores associados ao risco para TB, que são os seguintes: ter menos de 8 

anos de estudos completos (OR ‐ ajustado = 4,6; IC 95% = 1,5 a 13,8), renda mensal menor 

que R$ 600,00 (US$ 300,00) (OR ‐ ajustado = 4,8; IC 95% = 1,5 a 14,8), mais de uma família 
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morando no domicílio (OR ‐ ajustado = 48,7; IC 95% = 3,5 a 672,3), existência de doente com 

TB na família (OR ‐ ajustado = 13,6; IC 95% = 2,4 a 78,3), toxoplasmose cerebral nos últimos 

dois anos (OR ‐ ajustado = 7,2; IC 95% = 1,5 a 33,8), linfócitos T CD4+ inferior a 200 células/ 

µl no mesmo período  (OR  ‐ ajustado = 6,5;  IC 95% = 2,1 a 20,1) e não uso de um mesmo 

esquema HAART nos últimos 6 meses (OR ‐ ajustado = 27,2; IC 95% = 7,8 a 95,1) (Tabela 14). 
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Tabela  10:  Análise  de  regressão  logística multivariada  das  primeiras  seis  características  gerais  com  valores  p  <  0,20  achadas  na  análise 
univariada. Brasília DF, Brasil. 
 

Valores da análise univariada  Ajuste mediante análise multivariada 
Características Coeficiente OR IC 95% ‐OR Valor de p Coeficiente OR

ajustado 
IC 95% ‐OR Valor de p 

                     

Idade de 18 a 40 anos 1,14 3,1 1,6 – 5,9 < 0,001 0,56 1,7 0,8 – 3,8 0,155 

Menos de 8 anos de estudos completos  1,94 7,0 3,5 – 13,7 < 0,001 1,41 4,1 1,9 – 8,9 <0,001 

Ocupação: Não trabalha *  0,63 1,9 0,7 – 4,7 0,18 ‐ ‐ ‐ ‐ 

Renda Mensal < R$ 600,00 (US$ 300,00)  1,52 4,6 2,5 – 8,5 < 0,001 1,00 2,7 1,3 – 5,8 0,010 

Número de famílias que moravam no domicílio > 1 3,30 27 3,5 ‐ 205,6 0,001 3,42 30,8 3,1 – 301,7 0,003 

Trabalho em estabelecimento de saúde  ‐ 2,41 0,1 0,01 – 0,7 0,02 ‐2,70 0,07 0,004 – 1,2 0,065 

* As categorias avaliadas foram: não trabalha, estudante, empregado, trabalhador autônomo, dona de casa, aposentado e outros. No grupo de “não trabalha” foram 
excluídos os aposentados. 
IC 95% ‐ OR = Intervalo de confiança de 95% do odds ratio. 
 
 
   

63



 

64 
 

 
 
Tabela 11: Análise de regressão logística multivariada das seis últimas características gerais com valores p < 0,20 achadas na análise univariada. 
Brasília DF, Brasil. 
 

Valores da análise univariada  Ajuste mediante análise multivariada 

Características    Coeficiente  OR  IC 95% ‐OR  Valor de p    Coeficiente  OR 
ajustado 

IC 95% ‐OR  Valor de p 

 

Ter sido privado de liberdade  1,49 4,5 1,2 – 16,4 0,02  1,46 4,3 1,0 – 19,2 0,06 

Ir a estabelecimento de saúde para consulta 

médica 

‐ 1,39 0,2 0,07 – 0,9 0,04  ‐ 1,90 0,2 0,03 – 0,7 0,01 

Consumo de drogas § 0,88 2,4 1,2 – 4,8 0,01  1,00 2,7 1,2 – 6,1 0,01 

Tempo de diagnóstico de HIV < 4 anos  1,08 2,9 1,6 – 5,4 < 0,001  1,48 4,4 2,1 – 9,0 < 0,001 

Ter doente com TB na família  2,35 10,5 3,0 – 36,4 < 0,001  1,91 6,8 1,8 – 25,3 0,004 

Ter doente com HIV na família  0,65 1,9 1,0 – 3,5 0,04  0,74 2,1 1,0 – 4,3 0,04 
 

§ Não inclui consumo de álcool ou cigarros. 
IC 95% ‐ OR = Intervalo de confiança de 95% do odds ratio. 
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Tabela 12: Análise de regressão  logística multivariada das características clínicas com valores p < 0,20 achadas na análise univariada. Brasília 
DF, Brasil. 
 

Valores da análise univariada  Ajuste mediante análise multivariada 

Características    Coeficiente  OR  IC 95% ‐OR  Valor de p    Coeficiente  OR 
ajustado 

IC 95% ‐OR  Valor de p 

                     

Algum critério de Aids 1,49 4,5 1,2 – 16,4 0,02  1,14 3,1 0,8 – 11,7 0,09

Candidíase  0,42 1,5 0,8 – 2,8 0,17  ‐ ‐ ‐ ‐

Toxoplasmose cerebral 1,82 6,2 2,2 – 17,0 < 0,001  1,73 5,7 2,0 –15,9 0,001

Herpes simples 0,78 2,2 0,8 – 5,7 0,11  0,77 2,2 0,8 – 5,8 0,13

Hepatite C  1,05 2,9 1,0 – 8,4 0,06  1,02 2,8 0,9 – 8,6 0,08

 
OR IC 95% = Intervalo de confiança de 95% do odds ratio. 
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Tabela 13: Análise de regressão logística multivariada das características laboratoriais e terapêuticas com valores p < 0,20 achadas na análise 
univariada. Brasília DF, Brasil. 
 

Valores da análise univariada  Ajuste mediante análise multivariada 

Características    Coeficiente  OR  IC 95% ‐OR  Valor de p    Coeficiente  OR 
ajustado 

IC 95% ‐OR  Valor de p 

                     

Valor de linfócitos T CD4+ < de 200 células/ µl 

nos últimos 2 anos 

2,06 7,9 4,0 – 15,6 <0,001  2,53 12,6 5,1 – 31,3 < 0,001 

Valor de carga viral  > 100.000 cópias/ml (log10

> 5) nos últimos 2 anos 

1,16 3,2 1,7 – 6,1 <0,001  0,45 1,6 0,7 – 3,6 0,29 

Não uso do mesmo esquema HAART nos 

últimos 6 meses * 

2,41 11,1 5,2 – 23,7 < 0,001  2,54 12,8 5,2 – 31,6 < 0,001 

Não uso do mesmo esquema HAART (contendo 

IP) nos últimos 6 meses ** 

2,33 10,3 3,8 – 27,8 < 0,001  ‐ ‐ ‐ ‐ 

Não uso de SMX‐TMP como quimioprofilaxia 

nos últimos 6 meses 

0,79 2,2 0,9 – 5,5 0,09  1,49 4,5 1,4 – 14,7 0,01 

* Incluí os pacientes que: 
– Nunca usaram tratamento antiretroviral; ou 
– Não tomaram ou descontinuaram o esquema HAART nos últimos 6 meses; ou 
– O último esquema HAART foi tomado de 1 a 5 meses nos últimos 6 meses. 

** Incluí os pacientes que: 
– Nunca usaram terapia antiretroviral; ou 
– Não tomaram ou descontinuaram o HAART (contendo IP) nos últimos 6 meses; ou 
– O último esquema HAART (contendo IP) foi tomado de 1 a 5 meses nos últimos 6 meses. 

 
OR IC 95% = Intervalo de confiança de 95% do odds ratio. 
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Tabela 14: Análise de regressão logística multivariada realizada a partir da identificação das variáveis estatisticamente significativas (valor de p 
< 0,05) identificadas mediante análise multivariada nas tabelas 10, 11, 12 e 13. Brasília DF, Brasil. 
 

Primeiro ajuste mediante análise multivariada  Segundo ajuste mediante análise multivariada 

Características    Coeficiente  OR  IC 95% ‐OR  Valor de p    Coeficiente  OR 
ajustado 

IC 95% ‐OR  Valor de p 

                     

Menos de 8 anos de estudos completos  1,41 4,1 1,9 – 8,9 <0,001 1,52 4,6 1,5 – 13,8 0,007 
Renda Mensal < R$ 600,00 (US$ 300,00)  1,00 2,7 1,3 – 5,8 0,010 1,56 4,8 1,5 – 14,8 0,006 
Número de famílias que moravam no domícilio  > 1 3,42 30,8 3,1 – 301,7 0,003 3,89 48,7 3,5 – 672,3 0,004 
Ir a estabelecimento de saúde para consulta médica ‐ 1,90 0,2 0,03 – 0,7 0,01 ‐ ‐ ‐ ‐ 
Consumo de drogas § 1,00 2,7 1,2 –6,1 0,01 ‐ ‐ ‐ ‐ 
Tempo de diagnóstico de HIV < 4 anos  1,48 4,4 2,1 – 9,0 < 0,001 ‐ ‐ ‐ ‐ 
Ter doente com TB na família  1,91 6,8 1,8 – 25,3 0,004 2,61 13,6 2,4 – 78,3 0,004 
Ter doente com HIV na família  0,74 2,1 1,0 – 4,3 0,04 ‐ ‐ ‐ ‐ 
Toxoplasmose cerebral 1,73 5,7 2,0 – 15,9 0,001 1,96 7,2 1,5 – 33,8 0,013 
Valor de linfócitos T CD4+ < de 200 células/ µl nos 
últimos dois anos 

2,53 12,6 5,1 – 31,3 < 0,001 1,87 6,5 2,1 – 20,1 0,001 

Não uso do mesmo esquema HAART nos últimos 6 
meses * 

2,54 12,8 5,2 – 31,6 < 0,001 3,30 27,2 7,8 – 95,1 < 0,001 

Não uso de SMX‐TMP como quimioprofilaxia nos 
últimos 6 meses 

1,49 4,5 1,4 – 14,7 0,01 ‐ ‐ ‐ ‐ 

 
* Incluí os pacientes que: 

– Nunca usaram tratamento antiretroviral; ou 
– Não tomaram ou descontinuaram o esquema HAART nos últimos 6 meses; ou 
– O último esquema HAART foi tomado de 1 a 5 meses nos últimos 6 meses. 

§ Não inclui consumo de álcool ou cigarros. 
OR IC 95% = Intervalo de confiança de 95% do odds ratio. 
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5.5.2. Desenvolvimento do modelo final. 

 
 
O modelo final ficou composto pelas seguintes variáveis (Tabela 15):  

a) Menos de 8 anos de estudos completos, 

b) Renda Mensal < R$ 600,00 (US$ 300,00), 

c) Número de famílias que moravam no domicílio  > 1, 

d) Ter doente com TB na família, 

e) Toxoplasmose cerebral, 

f) Apresentar contagem de linfócitos T CD4+ < de 200 células/ µl nos últimos dois 

anos, 

g) Não uso do mesmo esquema HAART nos últimos 6 meses. 

  

5.5.3. Cálculo do escore. 
 
 

O escore de cada característica foi obtido dividindo o coeficiente das sete variáveis 

pelo menor  valor entre eles que  foi 1,52 pertencente à  variável  ter menos de 8 anos de 

estudos completos. O escore de cada característica ficou constituído dos seguintes valores: 

um ponto se os anos de estudo completos foram menos de 8; um ponto se a renda mensal 

foi  inferior a R$ 600,00  (US$ 300,00);  três pontos  se no domicílio moravam mais de uma 

família;  dois  pontos  se  havia  algum  familiar  com  TB;  um  ponto  se  o  paciente  teve 

toxoplasmose cerebral; um ponto se algum teste apresentou linfócitos T CD4+ inferior a 200 

células/ µl nos últimos dois anos, e dois pontos se não usou um mesmo esquema HAART nos 

últimos  6 meses  (Tabela  15). A  ausência  destas  características  recebe  como  escore  zero. 
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Portanto, partindo dos valores numéricos do escore pode ser gerada a pontuação mínima e 

máxima que os pacientes podem obter que variou de zero a onze, respectivamente (Tabela 

16). 

Tabela 15: Análise de regressão logística condicional multivariada do modelo final e cálculo 
do escore de cada variável baseado nos coeficientes, 2000 a 2004, Brasília DF, Brasil. 
 

Análise multivariada  

Características  Coeficiente 
OR 

ajustado 
OR  IC 95% 

Valor 
de p 

Escore 
             

Menos de 8 anos de estudos completos  1,52 4,6 1,5 – 13,8  0,007  1

Renda Mensal < R$ 600,00 (US$ 300,00)  1,56 4,8 1,5 – 14,8  0,006  1

Número de famílias que moravam no 
domicílio  > 1 

3,89 48,7 3,5 – 672,3  0,004  3

Ter doente com TB na família  2,61 13,6 2,4 – 78,3  0,004  2

Toxoplasmose cerebral  1,96 7,2 1,5 – 33,8  0,013  1

Valor de linfócitos T CD4+ < de 200 
células/ µl nos últimos dois anos 

1,87 6,5 2,1 – 20,1  0,001  1

Não uso do mesmo esquema HAART 
nos últimos 6 meses * 

3,30 27,2 7,8 – 95,1  < 0,001  2

* Incluí os pacientes que: 
– Nunca usaram tratamento antiretroviral; ou 
– Não tomaram ou descontinuaram o esquema HAART nos últimos 6 meses; ou 
– O último esquema HAART foi tomado de 1 a 5 meses nos últimos 6 meses. 

 
OR IC 95% = Intervalo de confiança de 95% do odds ratio. 
 
 
Tabela 16: Escore utilizado para predizer o desenvolvimento de TB nos pacientes com 
HIV/Aids, 2000 a 2004, Brasília DF, Brasil. 

    Escore 

Características    Presença  Ausência 
Menos de 8 anos de estudos completos    1  0 

Renda Mensal < R$ 600,00 (US$ 300,00)    1  0 

Número de famílias que moravam no domicílio  > 1   3  0 

Ter doente com TB na família    2  0 

Toxoplasmose cerebral    1  0 

Valor de linfócitos T CD4+ < de 200 células/ µl nos últimos dois anos   1  0 

Não uso do mesmo esquema HAART nos últimos 6 meses *   2  0 

* Incluí os pacientes que: 
– Nunca usaram tratamento antiretroviral; ou 
– Não tomaram ou descontinuaram o esquema HAART nos últimos 6 meses; ou 
– O último esquema HAART foi tomado de 1 a 5 meses nos últimos 6 meses. 
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5.6.  Avaliando o modelo final 

 

5.6.1. Freqüência dos pacientes classificados segundo a pontuação obtida. 

Os controles apresentaram pontuação de zero a cinco, sendo que 91,21% obtiveram 

entre zero a três pontos e os casos apresentaram pontuação de zero a onze, sendo que 89% 

obtiveram  entre  4  a  11  pontos  (Tabela  17  e  Figura  23).  A  pontuação  obtida  por  cada 

paciente está nos Anexos: Tabelas E e F. 

   
 
Tabela 17: Pontuação que os controles e casos obtiveram com o modelo final, 2000 a 2004. 
Brasília DF, Brasil. 
 

    Controles    Casos 

Pontuação    n  %  % acumulada n  %  % acumulada

0    19  20,88  20,88  1  1,10  1,10 
1    15  16,48  37,36  ‐  0,00  1,10 
2    29  31,87  69,23  5  5,49  6,59 
3    20  21,98  91,21  4  4,40  10,99 
4    7  7,69  98,90  20  21,98  32,97 
5    1  1,10  100,00  27  29,67  62,64 
6    ‐  ‐  100,00  9  9,89  72,53 
7    ‐  ‐  100,00  13  14,29  86,81 
8    ‐  ‐  100,00  6  6,59  93,41 
9    ‐  ‐  100,00  3  3,30  96,70 

10    ‐  ‐  100,00  2  2,20  98,90 
11    ‐  ‐  100,00  1  1,10  100,00 

Total    91  100,00  100,00  91  100,00  100,00 
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Figura 23: Distribuição da pontuação que os pacientes obtiveram com o modelo final, 2000 
a 2004. Brasília DF, Brasil. 
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5.6.2. Cálculo da sensibilidade, especificidade, valores preditivos positivos e 
negativos, razões de verossimilhanças positivas e negativas e acurácia do 
modelo final. 

 

As  pontuações  foram  obtidas  baseadas  na  classificação  definida  na metodologia, 

considerando  doze  pontos  de  corte.  Quando  o  ponto  de  corte  foi  zero,  a  sensibilidade 

atingiu o maior valor 100 % (IC 95% = 95 – 100%). A especificidade de 100% (IC 95% = 95 – 

100% ) foi alcançada com os pontos de corte de 6 a 11 (Tabela 18). 

As razões de verossimilhanças positivas aumentaram a partir do ponto de corte zero 

até  seis quando  foi alcançado o maior valor 69  (IC 95% = 4,29‐1108,7) e depois diminuiu 

conforme aumentavam os pontos de corte (Tabela 18).  

A  maior  acurácia  foi  alcançada  no  ponto  de  corte  quatro,  que  identificou 

corretamente  164  (90,1%)  pacientes,  seguido  pelos  pontos  de  corte  cinco  e  três  que 

identificaram 151 (83,0%) e 148 (81,3%) pacientes, respectivamente (Tabela 18). Os cálculos 

da acurácia estão nos Anexos: Tabela G. 

5.6.3. Curva ROC (Receiver Operating Characteristic) e a área abaixo da curva 
 

A  regra  de predição  clínica  desenvolvida  gerou  uma  curva ROC muito  próxima  ao 

ângulo superior esquerdo do gráfico, sendo o ponto de corte 4 o valor mais adjacente.   A 

área abaixo da curva mostrou um alto valor de 0,94 (IC 95% = 0,90 – 0,97). (Figura 24).   

 



 
 

 

 
 
Tabela 18: Avaliação da sensibilidade, especificidade, valores preditivos positivos e negativos, razões de verossimilhanças positiva e negativa e 
acurácia do modelo final baseado na comparação das pontuações dos casos e controles nos doze pontos de corte. 2000 a 2004. Brasília DF, 
Brasil. 

 

Ponto 

de 

corte  

Sensibilidade    Especificidade    VPP    VPN    RV +    RV ‐   
Acurácia 

n = 182 

%  IC 95%    %  IC 95%    %  IC 95%    %  IC 95%    Valor  IC 95%    Valor  IC 95%   
 

% 

0  100,0 95,0‐100,0    0,005  0,001‐0,05 50,0 42,8‐57,2 50,0 5,5‐94,5 1,00 0,97‐1,02 1,00 0,02‐49,9 91  50,0 

1  98,9 94,0‐99,9    20,9  13,8‐30,3 55,6 47,9‐63,0 95,0 76,4‐99,7 1,25 1,12‐1,39 0,053 0,01‐0,39 109  59,9 

2  98,9 94,0‐99,9    37,4  28,1‐47,6 61,2 53,2‐68,7 97,1 85,5‐99,9 1,58 1,35‐1,85 0,029 0,004‐0,21 124  68,1 

3  93,4 86,4‐96,9    69,2  59,1‐77,8 75,2 66,5‐82,3 91,3 82,3‐96,0 3,04 2,22‐4,15 0,095 0,043‐0,21 148  81,3 

4  89,0 80,9‐93,9    91,2  83,6‐95,5 91,0 83,3‐95,4 89,2 81,3‐94,1 10,12 5,23‐19,70 0,121 0,07‐0,22 164  90,1 

5  67,0 56,9‐75,8    98,9  94,0‐99,9 98,4 91,4‐99,9 75,0 66,6‐81,9 61,00 8,64‐430,7 0,333 0,25 ‐0,45 151  83,0 

6  37,4 28,3‐47,7    100,0  95,0‐100,0 100,0 87,7‐100,0 61,5 53,4‐68,8 69,00 4,29‐1108,7 0,626 0,54‐0,74 125  68,7 

7  27,5 19,6‐37,6    100,0  95,0‐100,0 100,0 84,0‐100,0 58,0 50,1‐65,3 51,00 3,15‐825,3 0,725 0,64‐0,83 116  63,7 

8  13,2 8,0‐22,1    100,0  95,0‐100,0 100,0 71,7‐100,0 53,5 46,0‐60,8 25,00 1,50‐416,1 0,868 0,80‐94,4 103  56,6 

9  6,6 3,4‐14,2    100,0  95,0‐100,0 100,0 56,1‐100,0 51,7 44,4‐58,9 13,00 0,74‐227,4 0,934 0,88‐99,1 97  53,3 

10  3,3 1,4‐9,9    100,0  95,0‐100,0 100,0 39,6‐100,0 50,8 43,6‐58,0 7,00 0,37‐133,6 0,967 0,93‐1,00 94  51,7 

11  1,1 0,4‐,8    100,0  95,0‐100,0 100,0 19,8‐100,0 50,3 43,1‐57,5 3,00 0,12‐72,7 0,989 0,96‐1,00 92  50,6 

VPP  =  valor  preditivo  positivo;  VPN  =  valor  preditivo  negativo;  RV+  =  razão  de  verossimilhança  positiva;  RV‐  =  razão  de  verossimilhança 
negativa. Acurácia = Pacientes corretamente classificados. 
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Figura 24: Curva ROC do modelo final e área abaixo da curva, 2000 a 2004. Brasília DF, 
Brasil.  
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5.7. Aplicação do modelo final segundo diferentes  
prevalências de TB nos pacientes com HIV/Aids. 

 

5.7.1. Cálculo da probabilidade pós‐teste segundo a prevalência de TB nos 
pacientes com HIV/Aids no Distrito Federal. 

 

   Com as  razões de verossimilhanças  identificadas na  tabela 18 e a prevalência 

estimada  de  TB  nos  pacientes  com  HIV/Aids  em  Brasília  –  DF  (Tabela  3)  foram 

estimadas as probabilidades pós‐teste.  

  Para o ano 2004, a prevalência estimada de TB nos pacientes com HIV/Aids foi 

0,43%.  Isto  significa  que  esta  seria  a  probabilidade  de  um  paciente  com  HIV/Aids 

apresentar‐se com TB ativa. Aplicando a regra de predição clínica desenvolvida nesse 

trabalho, a probabilidade de TB nessa população vai variar conforme o ponto de corte. 

Na  presença  de  uma  prevalência  de  TB  nos  pacientes  com  HIV/Aids  de  0,43%,  a 

probabilidade de TB seria 0,54% se o ponto de corte for 1, que aumentaria nos pontos 

de corte subseqüentes até alcançar 22,9% quando o ponto de corte  for 6, conforme 

mostrado na tabela 19. Se consideramos a prevalência de 0,89%, a probabilidade de TB 

seria de 1,11% no ponto de  corte 1, que aumentaria progressivamente até alcançar 

38,26% no ponto de corte 6 (Tabela 19 e Figura 25). 

 

5.7.2. Cálculo das probabilidades pós‐teste considerando diferentes 
prevalências de TB nos pacientes com HIV/Aids 

 

Foram  calculadas  as  probabilidades  pós‐teste  que  poderiam  acontecer  em 

outros  cenários  com  diferentes  níveis  de  prevalência  de  TB  nos  pacientes  com 

HIV/Aids. A tabela 20 mostra as probabilidades pós‐teste para os distintos pontos de 



76 
 

 
 

corte se a prevalência ou probabilidade pré‐teste fosse de 0 a 1,0% e a tabela 21 se a 

prevalência  fosse de 1,0 a 100%. Para  cada valor da probabilidade pré‐teste o valor 

máximo da probabilidade pós‐teste é alcançado no ponto de corte 6. 

As prevalências pós‐teste obtidas foram descritas em gráficos de curvas, onde 

no eixo “x” se encontram as probabilidades pré‐teste e no eixo “y” as probabilidades 

pós‐teste.  No  ponto  concordante  destes  dois  valores  sobre  a  curva  seria  a 

probabilidade pós‐teste, nos distintos níveis de prevalência (Figuras 25 e 26). 

 



 
 

77 
 

 
 
 
 
Tabela 19: Cálculo das probabilidades pós‐teste para os diferentes pontos de corte, segundo a prevalência (probabilidade pré‐teste) estimada 
de TB nos pacientes com HIV/Aids. 2000 a 2004. Brasília DF, Brasil. 
 

Probabilidades 
pré‐teste (%) 

Probabilidade pós‐teste (%)

Pontos de corte

 0  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11
               

0,43   0,43  0,54 0,68 1,30 4,19 20,85  22,96 18,05 9,74 5,32 2,93 1,28
0,55   0,55  0,69 0,87 1,65 5,30 25,23  27,62 22,00 12,15 6,71 3,73 1,63
0,89   0,89  1,11 1,40 2,66 8,33 35,39  38,26 31,41 18,33 10,45 5,91 2,62
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Tabela 20: Cálculo das probabilidades pós‐teste para os diferentes pontos de corte, considerando prevalências (probabilidade pré‐teste) de TB 
nos pacientes com HIV/Aids de 0 a 1,0 %. Brasília DF, Brasil. 
 

Probabilidade pré‐
teste (%) 

  Probabilidade pós‐teste (%) 
  Pontos de corte 

  0 1 2 3 4 5  6 7 8 9 10 11
               

0,00    0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00  0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
0,05    0,05 0,06 0,08 0,15 0,50 2,96  3,34 2,49 1,24 0,65 0,35 0,15
0,10    0,10 0,12 0,16 0,30 1,00 5,75  6,46 4,86 2,44 1,28 0,70 0,30
0,15    0,15 0,19 0,24 0,45 1,50 8,39  9,39 7,12 3,62 1,92 1,04 0,45
0,20    0,20 0,25 0,32 0,61 1,99 10,89  12,15 9,27 4,77 2,54 1,38 0,60
0,25    0,25 0,31 0,39 0,76 2,47 13,26  14,74 11,33 5,90 3,16 1,72 0,75
0,30    0,30 0,37 0,47 0,91 2,96 15,51  17,19 13,30 7,00 3,76 2,06 0,89
0,35    0,35 0,44 0,55 1,06 3,43 17,64  19,51 15,19 8,07 4,37 2,40 1,04
0,40    0,40 0,50 0,63 1,21 3,91 19,68  21,70 17,00 9,12 4,96 2,73 1,19
0,45    0,45 0,56 0,71 1,36 4,37 21,61  23,77 18,73 10,15 5,55 3,07 1,34
0,50    0,50 0,62 0,79 1,50 4,84 23,46  25,75 20,40 11,16 6,13 3,40 1,49
0,55    0,55 0,69 0,87 1,65 5,30 25,23  27,62 22,00 12,15 6,71 3,73 1,63
0,60    0,60 0,75 0,94 1,80 5,76 26,91  29,40 23,54 13,11 7,28 4,05 1,78
0,65    0,65 0,81 1,02 1,95 6,21 28,53  31,10 25,02 14,06 7,84 4,38 1,92
0,70    0,70 0,87 1,10 2,10 6,66 30,07  32,72 26,44 14,98 8,39 4,70 2,07
0,75    0,75 0,94 1,18 2,25 7,10 31,55  34,27 27,82 15,89 8,94 5,02 2,22
0,80    0,80 1,00 1,26 2,39 7,55 32,97  35,75 29,14 16,78 9,49 5,34 2,36
0,85    0,85 1,06 1,34 2,54 7,98 34,34  37,17 30,42 17,65 10,03 5,66 2,51
0,90    0,90 1,12 1,41 2,69 8,42 35,65  38,52 31,66 18,50 10,56 5,98 2,65
0,95    0,95 1,18 1,49 2,83 8,85 36,91  39,82 32,85 19,34 11,09 6,29 2,80
1,00    1,00 1,25 1,57 2,98 9,27 38,13  41,07 34,00 20,16 11,61 6,60 2,94
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Figura 25: Curva da probabilidade pós‐teste, considerando prevalências de TB nos pacientes com HIV/Aids de 0 a 1,0%, quando os pontos de 
corte são: (a) de 0 a 4; (b) de 5 a 8; e (c) de 9 a 11. Foram consideradas as probabilidades pré‐teste (linhas azuis) estimadas para o Distrito 
Federal em 2004 de 0,43% segundo o Ministério da Saúde e 0,89% segundo Secretaria de Estado de Saúde do DF. Brasília DF, Brasil 
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Tabela 21: Cálculo das probabilidades pós‐teste, considerando prevalências de TB nos pacientes com HIV/Aids de 1 a 100%. Brasília DF, Brasil. 
 

Probabilidade 
pré‐teste (%) 

  Probabilidade pós‐teste (%) 
  Pontos de corte 
  0  1  2  3  4  5  6  7  8  9  10  11 
   

1,00    0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00  0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
5,00    5,00 6,17 7,68 13,79 34,75 76,25  78,41 72,86 56,82 40,63 26,92 13,64

10,00    10,00 12,20 14,93 25,25 52,93 87,14  88,46 85,00 73,53 59,09 43,75 25,00
15,00    15,00 18,07 21,80 34,92 64,10 91,50  92,41 90,00 81,52 69,64 55,26 34,62
20,00    20,00 23,81 28,32 43,18 71,67 93,85  94,52 92,73 86,21 76,47 63,64 42,86
25,00    25,00 29,41 34,50 50,33 77,13 95,31  95,83 94,44 89,29 81,25 70,00 50,00
30,00    30,00 34,88 40,37 56,58 81,26 96,32  96,73 95,63 91,46 84,78 75,00 56,25
35,00    35,00 40,23 45,97 62,08 84,49 97,05  97,38 96,49 93,09 87,50 79,03 61,76
40,00    40,00 45,45 51,30 66,96 87,09 97,60  97,87 97,14 94,34 89,66 82,35 66,67
45,00    45,00 50,56 56,38 71,32 89,22 98,04  98,26 97,66 95,34 91,41 85,14 71,05
50,00    50,00 55,56 61,24 75,25 91,01 98,39  98,57 98,08 96,15 92,86 87,50 75,00
55,00    55,00 60,44 65,88 78,79 92,52 98,68  98,83 98,42 96,83 94,08 89,53 78,57
60,00    60,00 65,22 70,33 82,01 93,82 98,92  99,04 98,71 97,40 95,12 91,30 81,82
65,00    65,00 69,89 74,58 84,95 94,95 99,13  99,23 98,96 97,89 96,02 92,86 84,78
70,00    70,00 74,47 78,66 87,64 95,94 99,30  99,38 99,17 98,31 96,81 94,23 87,50
75,00    75,00 78,95 82,58 90,12 96,81 99,46  99,52 99,35 98,68 97,50 95,45 90,00
80,00    80,00 83,33 86,34 92,40 97,59 99,59  99,64 99,51 99,01 98,11 96,55 92,31
85,00    85,00 87,63 89,95 94,51 98,29 99,71  99,74 99,66 99,30 98,66 97,54 94,44
90,00    90,00 91,84 93,43 96,47 98,91 99,82  99,84 99,78 99,56 99,15 98,44 96,43
95,00    95,00 95,96 96,78 98,30 99,48 99,91  99,92 99,90 99,79 99,60 99,25 98,28

100,00    100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00  100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00
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Figura 26: Curvas de probabilidade pós‐teste, considerando prevalências de TB nos pacientes com HIV/Aids de 1 a 100%, quando os pontos de 
corte são: (a) de 0 a 4; (b) de 5 a 8; e (c) de 9 a 11. Brasília DF, Brasil. 
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6. Discussão. 
 

6.1. Identificação dos pacientes. 
 

O  sistema  de  notificações  compulsórias  do  Ministério  de  Saúde  é  uma 

importante fonte de informação de agravos, utilizado na vigilância epidemiológica, no 

Brasil.  Esse  sistema  está  composto  por  diversas  bases  de  dados,  individualizadas 

segundo  a  doença  notificada,  como  por  exemplo:  SINAN‐TB  que  contêm  as 

notificações dos pacientes com TB, SINAN‐Aids com as notificações dos pacientes com 

Aids, e assim, para todas as doenças de notificação compulsória. Essas bases de dados 

contêm uma enorme quantidade de  informação, que  freqüentemente são analisadas 

isoladamente (Cassano et al. 2000; Alves et al. 2003; Escosteguy et al. 2004; Passos et 

al. 2004; Saraceni et al. 2005; Toledo et al. 2006; Bierrenbach et al. 2007c; da Cunha et 

al. 2007); no entanto, cada vez mais estão sendo analisadas em conjunto com outras 

bases de dados, melhorando significativamente a informação mediante a identificação 

de uma maior quantidade de pacientes (Lapa et al. 2001; Bochner & Struchiner 2002; 

Saraceni & Leal Mdo 2003; Silveira Maia Elkhoury 2005; de Barros & Silva 2006; Silva et 

al. 2007).  

Neste  trabalho,  a  vinculação  das  bases  foi  essencial  para  a  identificação  dos 

pacientes com TB e HIV/Aids. A base de dados SINAN‐TB registra informações clínicas, 

epidemiológicas,  laboratoriais e terapêuticas dos pacientes após o diagnóstico de TB. 

Na identificação dos pacientes co‐infectados foi de grande utilidade o antecedente de 

Aids  e  a  realização  do  teste  de  HIV.  Este  último  apresentava  quatro  alternativas: 
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resultado positivo, negativo, teste em andamento e não realizado; no entanto deve‐se 

anotar a presença de notificações em branco neste quesito, que finalmente não foram 

em número importante, 7 (0,3%) de 2084 notificações. Os pacientes sem referência do 

histórico de Aids e aqueles com testes de HIV em andamento ou não realizados, foram 

procurados nas bases de dados do laboratório de HIV do LACEN, SINAN‐Aids e HIV da 

Secretaria da Saúde. 

As bases de dados do  laboratório de TB do  LACEN e do SIM  foram utilizadas 

também  para  identificar  pacientes  com  TB  que  não  se  encontravam  registrados  no 

SINAN‐TB. Após serem  identificados, os pacientes foram vinculados a outras bases de 

dados, para verificar se apresentavam infecção pelo HIV. 

Mediante  este  relacionamento  de  bancos  de  dados  foram  identificados  222 

pacientes co‐infectados, onde somente 10 (4,5%) não estavam notificados na base de 

dados do SINAN‐TB, sendo encontrados nas bases de dados do  laboratório de TB do 

LACEN e do SIM. 

Das 2084 notificações de TB no SINAN – TB, 293 (14%) pacientes com testes de 

HIV em andamento estiveram nesta condição por mais de um ano devido à  falta de 

atualização  da  informação  no  momento  do  encerramento  do  caso.  Neste  mesmo 

grupo de pacientes notificados ao SINAN  ‐ TB, 1367  (66%) não  realizaram o  teste de 

HIV.  Este  último  grupo  foi  realmente  uma  das maiores  limitações  do  estudo,  pela 

grande quantidade de pacientes com TB sem investigação laboratorial sobre o HIV. 

Frente  a  este  problema,  pode‐se  obter  uma  estimativa  do  número  de  co‐

infectados  baseados  nas  porcentagens  de HIV  nos  pacientes  com  TB  ou  de  TB  nos 

pacientes com Aids. Um estudo em uma coorte de 255 pacientes com Aids, em São 

Paulo, mostrou que após 22 meses de seguimento 19% dos pacientes desenvolveram 
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TB  durante  o  seguimento  (Santoro‐Lopes  et  al.  2002). Outro  estudo  que  avaliou  as 

notificações de TB no Estado de São Paulo identificou 9,6% de pacientes com HIV nos 

pacientes com TB (Lima et al. 1997). Segundo a OMS, para o ano 2005, a proporção de 

HIV nos casos novos de TB variou entre 8,2 a 22,1% (World Health Organization 2007).  

Entretanto, deve‐se  levar em consideração que o esquema HAART foi  introduzido em 

1996  (Palella  et  al.  1998),  e  desde  então,  houve  mudança  na  epidemia  de  Aids, 

diminuindo  as  infecções  oportunistas,  assim  como  a  TB  (Jones  et  al.  2000).  Por  tal 

motivo, baseado nessas publicações, o provável número de pacientes co‐infectados no 

Distrito  Federal  variou  de  152  a  411,  em  todo  o  período  de  estudo  (2000  a  2004) 

(Tabela  22).  Baseado  nessa  estimativa,  os  222  pacientes  identificados  na  pesquisa 

poderiam  ter  abrangido  todos  ou  representar  somente  54%  dos  411  pacientes  co‐

infectados estimados para o Distrito Federal. 

 

Tabela  22.  Número  estimado  de  pacientes  co‐infectados  calculados  a  partir  das 
porcentagens  de  TB  nos  pacientes  com  Aids,  ou  de  HIV  nos  pacientes  com  TB,  no 
Distrito Federal para o período de 2000 a 2004,  fundamentado em quatro  fontes da 
literatura. 

Autor, data da 
publicação 

Ano de 
referência 

TB nos 
pacientes 
com Aids 

HIV nos 
pacientes 
com TB 

Número de 
pacientes 
notificados  

Pacientes co‐
infectados 
estimados 

    (%)  (%)  n  N 

Santoro‐Lopez et al 
2002 

1998  18,8  ‐  1605 *  302 

Lima et al 1997  1993  ‐  9,6  2084 **  200 

Organização Mundial 
da Saúde 2007. 

2005         

Média  

(mínimo‐máximo) 

    14,0  

(8,2 – 22,1) 
1859 *** 

260 

(152 ‐ 411) 

Bierrenbach et al 2007a  2005    14,0  1859 ***  260 

*   Número total de pacientes com Aids no DF entre 2000 a 2004, notificados ao SINAN ‐ Aids. 
** Número total de pacientes com TB no DF entre 2000 a 2004, notificados ao SINAN ‐ TB. 
*** Número de casos novos de TB no DF entre 2000 a 2004, notificados ao SINAN ‐ TB. 
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Fica evidente que é importante fazer a comparação dos registros do Sistema de 

Vigilância de TB com outras fontes de informação disponíveis, assim como, atualizar as 

informações das notificações mediante busca mais ativa nos serviços de verificação de 

óbitos,  laboratórios  de  referência  e  estabelecimentos  de  saúde  que  atendem  esses 

pacientes, e solicitar exames para HIV nos pacientes com TB. 

 

6.2. Pacientes que participaram da pesquisa. 

 
 

Na  primeira  etapa  do  estudo,  222  pacientes  foram  identificados  com  a  co‐

infecção HIV/Aids e TB, sendo excluídos 11 por serem menores de 18 anos e cinco por 

terem  se  transferido  para  fora  do  Distrito  Federal.  Na  segunda  etapa,  dos  206 

pacientes, 64 foram excluídos devido a óbito, e 51 não foram encontrados em nenhum 

estabelecimento de saúde que atende pacientes com HIV, no DF. Portanto, somente 

91 pacientes co‐infectados foram incluídos no estudo. 

Nessa segunda etapa, foi analisado se os que morreram e os não encontrados, 

apresentavam  características  diferentes  daqueles  que  foram  incluídos  na  pesquisa. 

Para  essa  análise,  foram  utilizadas  informações  sobre  sexo,  idade  no momento  do 

diagnóstico de TB,  condição da notificação e  tipo de TB,  registradas no SINAN – TB. 

Somente o sexo mostrou ser ligeiramente diferente entre os grupos, sugerindo que os 

91  participantes  da  pesquisa  foram  representativos  de  todos  os  pacientes  co‐

infectados no DF. 
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6.3. Fatores associados à TB nos pacientes com HIV / Aids. 
 

Este estudo mostrou um conjunto de variáveis relevantes nos pacientes com a 

co‐infecção TB e HIV/Aids, as quais podem ser obtidas  facilmente na entrevista e na 

avaliação laboratorial de rotina dos pacientes com HIV/Aids. 

Nos  pacientes  com  TB  e HIV/Aids  foram  identificadas  como  relevantes  cinco 

características epidemiológicas, uma terapêutica e uma laboratorial. As características 

epidemiológicas foram baixa escolaridade, renda mensal inferior a R$ 600,00, mais de 

uma  família  residindo  no  mesmo  domicílio,  ter  algum  familiar  com  TB  e  ter 

apresentado toxoplasmose cerebral nos últimos dois anos. A característica terapêutica 

foi o não uso do mesmo esquema HAART durante os últimos 6 meses e, a laboratorial, 

foi apresentar alguma contagem de linfócitos T CD4+ com valor abaixo de 200 células / 

µl. 

Outras características epidemiológicas avaliadas no estudo, que foram incluídas 

por  sua  relevância  em  outros  cenários,  não  mostraram  ser  fatores  de  risco 

significativos. Na  análise  univariada,  destacaram‐se  as  seguintes  variáveis:  ter  idade 

entre 18 a 40 anos, que é a faixa etária onde se concentra os casos de TB e HIV / Aids; 

ter trabalhado em algum estabelecimento de saúde, que mostrou ser protetor contra a 

TB,  provavelmente  pela  maior  informação  referente  à  prevenção  e  mais  fácil 

atendimento médico  por  sua  condição  de  trabalho;  ir  a  estabelecimentos  de  saúde 

para consulta médica, que acreditou‐se ser um diferencial no acesso aos serviços de 

saúde; ter sido privado de liberdade, pelas condições de aglomeração nos presídios do 

país;  consumo  de  drogas,  pela  associação  com  a  transmissão  do  HIV/Aids;  ter 

diagnóstico de HIV há menos de 4 anos, pelo pouco interesse ou negação da infecção 
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por alguns pacientes durante os primeiros anos após o diagnóstico, considerando que 

o  interesse aumenta após a primeira  infecção oportunista; e  ter algum  familiar com 

HIV, que foi pensado ser protetor, pelos cuidados que o paciente teria ao ver seu ente 

querido com a mesma a infecção.  

 
 

6.4. Características epidemiológicas. 
 
Algumas das características epidemiológicas consideradas significativas, como a 

baixa  escolaridade,  a  renda  e  a  aglomeração  domiciliar,  também  foram  apontadas 

como  de  alto  risco  para  o  desenvolvimento  de  TB  nos  pacientes  com  HIV/Aids, 

sobretudo  nos  países  com marcadas  desigualdades  sociais  e  econômicas  (Havlir  & 

Barnes  1999).  Na  África  do  Sul,  pacientes  com  baixas  condições  sócio‐econômicas 

apresentaram um aumento de TB quando estavam em fase avançada da infecção por 

HIV. Essas condições sócio‐econômicas consistiram em ter renda menor que US$ 1500 

por ano, ter menos de 8 anos de estudos, estar desempregado, ser de família chefiada 

por mulher  que  possuia  três  ou mais  filhos  e  residir  em  condições  de  aglomeração 

domiciliar  (mais  de  1,5  pessoas  por  dormitório)  (Badri  et  al.  2002).  Esse  cenário 

apresenta  algumas  semelhanças  com  o  achado  em  nosso  estudo,  como  a  baixa 

escolaridade e a aglomeração domiciliar, no entanto, a renda foi muito menor, sendo 

menos  da metade  daquela  de  nossos  pacientes.  A  baixa  escolaridade  também  foi 

indicada como característica  importante em um estudo no Brasil que abrangeu todos 

os  pacientes  notificados  ao  Programa Nacional  de DST/Aids.  Esse  trabalho mostrou 

que não estudar ou estudar somente até a quarta série do ensino fundamental foi um 

risco importante associado à TB (Laguardia & Merchan‐Hamann 2003). 
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O  tempo  de  infecção  pelo HIV  é  uma  característica  associada  à  TB  difícil  de 

mensurar, que foi avaliada indiretamente a partir do momento de diagnóstico do HIV, 

e não  foi  significativa. Não obstante, um estudo europeu que avaliou pacientes com 

HIV usuários de drogas  intravenosas mostrou que o risco de adquirir TB depende da 

duração da infecção pelo HIV, aumentando significativamente em três ou quatro vezes 

na etapa relativamente precoce da infecção (do quarto ao sexto ano) e em cinco vezes 

na  etapa mais  avançada  (no  nono  ano).  Explicam  que  este  fato  pode  ser  devido  às 

diferenças  na  patogênese  da  TB  no  curso  da  infecção  pelo HIV,  possivelmente  pela 

reativação de Mycobacterium tuberculosis  latente no período  inicial da  infecção pelo 

HIV e, posteriormente, pelo aumento da susceptibilidade a novas infecções pelo bacilo 

(van Asten et al. 2003).  

Áreas  com  alto  índice  de  aglomeração  de  pessoas  são  propícias  para 

transmissão de TB, mas nesta pesquisa quando se avaliou as internações hospitalares, 

o  trabalho em estabelecimentos de  saúde, as consultas ambulatoriais e as  reclusões 

prisionais  não  foi  encontrado  transmissão  significativa  nesses  ambientes. Mediante 

técnicas moleculares,  foi demonstrada a  transmissão de Mycobacterium  tuberculosis 

para pacientes com HIV, nas prisões de Botsuana (Lockman et al. 2001) e na Califórnia 

(Mohle‐Boetani  et  al.  2002). A  transmissão  nosocomial  também  tem  sido  sinalizada 

como uma  importante  fonte de  infecção exógena  (Stead et al. 1985;  Lawn & Wood 

2005b). Com  freqüência, os estabelecimentos de  saúde  se encontram ocupados por 

pacientes com HIV, internados devido à TB ativa, em ambientes inadequados, juntos a 

outros  pacientes  com  HIV,  facilitando  a  transmissão  nosocomial.  Embora  existam 

recomendações para manter baixo este tipo de transmissão, a carência de recursos é 

importante em muitas regiões, sendo inevitável a exposição quando a incidência de TB 
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se mantém alta e os diagnósticos  são demorados e  imprecisos, como aconteceu em 

um  hospital  universitário  do  Quênia  onde  a  necropsia  confirmou  TB  em  todos  os 

pacientes, mas somente metade foi diagnosticada durante a internação, mostrando o 

alto grau de exposição pela falta de diagnóstico oportuno (Rana et al. 2000). Por outro 

lado, nas cidades de Nova Iorque, São Francisco e São Paulo, o contato convencional e 

rotineiro também foi um mecanismo de transmissão de TB para os pacientes com HIV 

(Alland et al. 1994; Small et al. 1994; Ferrazoli et al. 2000).   

Outras áreas com alto  índice de aglomeração de pessoas e transmissão de TB, 

demonstrada mediante métodos moleculares,  foram  os  garimpos  da  África  do  Sul 

(Godfrey‐Faussett et al. 2000; Sonnenberg et al. 2001) e as choperias do mesmo país 

(Classen et al. 1999). 

A moradia na rua não pôde ser avaliada como fator de risco, porque nenhum 

dos  controles  referiu  esta  condição.  Houve  quatro  casos  que moravam  na  rua  no 

momento do diagnóstico da TB, talvez porque os pacientes com HIV que moram na rua 

somente vão aos estabelecimentos de  saúde quando estão gravemente enfermos e, 

talvez por isso, não foram selecionados como controles. 

As  infecções oportunistas são variáveis de confusão na avaliação de qualquer 

doença  fortemente  associada  com  o HIV/Aids,  porque  os  fatores  de  risco  avaliados 

poderiam estar mais associados a elas que à presença de TB nos pacientes com HIV. As 

infecções oportunistas foram descritas entre os primeiros casos de HIV/Aids (Gottlieb 

et al. 1981), apresentando‐se, com maior  freqüência quando os níveis de  linfócitos T 

CD4+ estão abaixo de 200 células / µl. Atualmente, com a introdução e uso da HAART e 

a adequada restauração imune, as infecções oportunistas podem ser controladas, não 

constituindo  o maior  problema  dos  pacientes  infectados  pelo  HIV,  a menos  que  a 
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função  imune se deteriore novamente ou apresentem complicações transitórias pela 

reconstituição  imune  (Palella  et  al.  1998;  Kovacs & Masur  2000). Neste  estudo,  os 

fatores  de  risco  avaliados  foram  ajustados  com  a  presença  de  diversos  tipos  de 

infecções  oportunistas  freqüentes  nos  pacientes  com  HIV/Aids,  sendo  identificada, 

como  característica  relevante  na  análise multivariada,  a  presença  de  toxoplasmose 

cerebral nos últimos dois anos.  

 

6.5. Características laboratoriais. 
 
O valor dos  linfócitos T CD4+ menor que 200 células/µl nos últimos dois anos 

foi  mais  freqüente  nos  pacientes  com  TB  (82,4%)  que  nos  controles  (37,4%),  e 

manteve‐se significativo mesmo após o ajuste com as outras variáveis. 

Vários estudos mostram que o nível de imunodepressão nos pacientes com HIV 

está associado com o acréscimo do risco de TB   (Bocchino et al. 2000; Redpath et al. 

2001) em cinco a seis vezes nos pacientes com imunodepressão grave (Antonucci et al. 

1995;  Castilla  et  al.  1997). No  entanto,  esse  risco  ocorre  em menor  proporção  nos 

pacientes com altos valores de  linfócitos T CD4+, o que é muito diferente das outras 

infecções oportunistas (Jones et al. 2000; Wood et al. 2000). 

Em Gâmbia,  um  estudo  de  coorte  retrospectivo mostrou  que  pacientes  com 

HIV sem nenhuma  terapia antiretroviral, apresentaram alta  freqüência de TB quanto 

menor  foi  o  nível  de  linfócitos  T  CD4+. Dos  pacientes  diagnosticados  com  TB,  49% 

apresentaram valores menores que 200 células/µl, 33% entre 200 a 500 e 18% tinham 

linfócitos T CD4+ acima de 500 células/µl (van der Sande et al. 2004). Foi mostrado na 

coorte de adolescentes e adultos com HIV do projeto do CDC, que os pacientes que 

desenvolveram  TB  apresentaram  em média  27,  20,  30  e  62  linfócitos  T  CD4+/µl  , 
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respectivamente  quando  não  tomaram  antiretroviral,  usaram  monoterapia,  dupla 

terapia  e  HAART  (Kaplan  et  al.  2000).  É  evidente  que  os  pacientes  com  HIV 

desenvolvem  TB  quando  apresentam maior  imunodeficiência; mesmo  os  casos  que 

usam HAART, se a melhora imunológica não for consistente, os pacientes permanecem 

em  alto  risco  de  desenvolver  a  forma  ativa  da  doença.  Freqüentemente,  a  falta  de 

adesão  à HAART e os baixos níveis de  linfócitos T CD4+ no  início desta  terapia,  são 

imputados como causa da pobre resposta imune (Girardi et al. 2005b). 

 

6.6. Características terapêuticas. 
   

Cerca  de  87,9%  dos  pacientes  com  TB  e HIV  /  Aids  não  tomaram  o mesmo 

esquema  HAART  nos  últimos  6  meses,  enquanto  isto  só  ocorreu  em  39,6%  dos 

pacientes  sem  TB, mostrando  ser  este  um  importante  fator  de  risco.  Este  achado 

demonstra que o uso contínuo do mesmo esquema HAART durante os últimos 6 meses 

protege o paciente portador de HIV, da TB ativa.   

Esta proteção vem sendo provada mediante a importante redução no risco de 

TB. Uma coorte de pacientes atendidos na Cidade do Cabo, na África do Sul,  indicou 

uma  redução  de  81%  de  casos  de  TB  nos  pacientes  com  HIV  (Badri  et  al.  2002). 

Redução de 80 e 92%  também  foi encontrada  respectivamente em uma  coorte que 

abrangeu 11 cidades nos Estados Unidos (Jones et al. 2000) e em outra coorte na Itália 

(Girardi  et  al.  2000).  Outra  coorte  de  pacientes  no  Rio  de  Janeiro  mostrou  uma 

tendência  à  redução  de  TB  com  o  uso  de  HAART,  que  após  ajuste  com  outras 

características não foi significativa (Santoro‐Lopes et al. 2002).  



92 
 

 
 

O  nível  de  imunodeficiência  ao  iniciar  o  esquema  HAART  e  a  resposta  ao 

tratamento  são  determinantes  importantes  do  risco  de  TB.  Um  estudo  de  coorte 

colaborativo entre a Europa e América do Norte mostrou alto risco de desenvolver TB 

quando o nível dos  linfócitos T CD4+ no  início do  tratamento HAART  foi baixo, e os 

casos  que  permaneceram  com  valores  baixos  de  linfócitos  T  CD4+  nos  seis meses 

seguintes o  risco  foi maior. Ademais, mostrou que,  se após  seis meses de  iniciada a 

terapia a carga viral se mantinha acima de 400 cópias/ml, o risco de TB foi significativo 

(Girardi et al. 2005b). 

Embora o esquema HAART reduza a  incidência de TB nos pacientes  infectados 

com  HIV,  o  risco  continua.  Na  Itália,  o  resultado  de  uma  coorte  de  pacientes  em 

tratamento  antiretroviral,  mostrou  que  dois  terços  dos  que  desenvolveram  TB 

possuíam níveis de  linfócitos T CD4+ menores que 150 células/µl, e o terço restante, 

tinha 250 a 550 células/µl, no momento do diagnóstico (Girardi et al. 2001). 

Na  África  do  Sul,  um  estudo  de  coorte  em  pacientes  com  HIV  comparou  o 

desenvolvimento de TB quando os pacientes estavam sob a ação do esquema HAART, 

e mostrou que apesar de adequada resposta virológica ao tratamento, o aumento dos 

linfócitos  T  CD4+  foi  muito  menor  nos  pacientes  que  desenvolveram  TB,  porque 

permaneceram em  risco durante os 60 meses da pesquisa, quando  comparados aos 

que  não  desenvolveram  TB.  Esse  estudo mostrou  que  a mediana  de  acréscimo  de 

linfócitos  T  CD4+  nos  pacientes  com  TB  foi  74  células/µl  em  todo  o  período  da 

pesquisa, demonstrando  resposta  sub‐ótima ao  tratamento, enquanto nos pacientes 

sem TB foi 248 células/µl (Lawn et al. 2005a). 

Para reduzir o risco de TB nos pacientes com HIV/Aids, a níveis da população 

geral  é  necessária  a  completa  restauração  da  função  imune  mediante  o  uso  do 
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esquema HAART. No entanto, existe  cada  vez mais evidencia que este objetivo não 

será possível na maioria dos pacientes, mesmo que haja resposta adequada à HAART 

(Lederman &  Valdez  2000;  Girardi  et  al.  2005b;  Lawn  et  al.  2005a).  A  restauração 

imune  mediante  o  uso  de  HAART  pode  deixar  falhas  na  função  imunológica  que 

impedem uma adequada resposta a certos antígenos. Tudo  indica que a proliferação 

de  linfócitos T antígeno – específica contra Mycobacterium  tuberculosis melhora nos 

primeiros  seis  meses  de  uso  do  esquema  HAART,  no  entanto  a  resposta  de 

hipersensibilidade  retardada  não  é  recuperada  neste  mesmo  período,  sobretudo 

quando a terapia é iniciada com níveis de linfócitos T CD4+ menores que 250 células/µl 

(Wendland et al. 1999; Valentine et al. 2000). 

Os benefícios da HAART estão fortemente associados com o nível de adesão do 

paciente, que foi avaliado como o uso constante do mesmo esquema nos últimos seis 

meses,  sendo de 60,4% nos pacientes  sem TB e 12,1% nos pacientes com TB. Como 

resultado da constante replicação e mutação do HIV, tem sido sugerida a necessidade 

de  95%  de  adesão  para  suprimir  a  carga  viral  e  evitar  a  aparição  de  infecções 

oportunistas  (Paterson  et  al.  2000).  Atualmente,  as  porcentagens  de  adesão  ao 

tratamento  antiretroviral  tem  variado  entre  57  a  93%  (Duran  et  al.  2001; Walsh & 

Sherr 2002; Palella et al. 2003; Oyugi et al. 2004),   pelos motivos mais variados como 

reações adversas, complexidade da terapia, outras co‐infecções com microorganismos 

não definidores de Aids e estágio da infecção pelo HIV (Fogarty et al. 2002; Bonolo Pde 

et al. 2005; Palella et al. 2006).  

Em relação ao tratamento anti‐retroviral, deve‐se comentar que atualmente, o 

Brasil  tem  notoriedade  na  luta  contra  a  Aids,  sendo  o  primeiro  país  em 

desenvolvimento a proporcionar terapia anti‐retroviral gratuita e com acesso universal 
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para  todos  os  pacientes,  realizando  assim  o  que  muitos  acreditavam  impossível, 

fornecer  em  forma  efetiva  a  terapia  anti‐retroviral  em  um  cenário  de  recursos 

limitados  (Levi  &  Vitoria  2002;  Chequer  et  al.  2005),  o  que  indubitavelmente,  é 

fundamental contra o desenvolvimento de TB nos pacientes com HIV/Aids. 

Nessa  pesquisa,  quando  foi  inquerido  o  uso  de  INH  nos  casos  e  controles, 

ninguém referiu tê‐la usado como quimioprofilaxia e tampouco se achou seu registro 

nas anotações. Como o desenho do estudo  restringiu a  informação aos dois últimos 

anos,  provavelmente  esse  foi  um  dos  motivos  desse  resultado.  Outra  explicação 

possível  seria  a  falta  de  hábito  de  avaliar  periodicamente  a  infecção  por 

Mycobacterium tuberculosis   mediante aplicação do PPD e assim diagnosticar e tratar 

precocemente a infecção antes que evolua à forma ativa da TB.  

Ensaios  clínicos  têm mostrado  que  o  uso  de  INH  como  prevenção  da  forma 

ativa  da  TB  reduz  a  incidência  da  doença  entre  os  pacientes  com HIV  em  até  70% 

daqueles  com  teste  tuberculínico positivo  (Whalen et al. 1997b; Bucher et al. 1999) 

sem  apresentar  interações quando  associado  à HAART  (Gourevitch  et al. 1999). Um 

estudo de intervenção realizado em uma coorte de pacientes que trabalhavam em um 

garimpo de ouro na África do Sul mostrou 48% de  redução,  sendo, portanto menor 

que o sugerido pelos ensaios clínicos, provavelmente pelas condições de aglomeração 

em  que  os  pacientes  trabalhavam  (Grant  et  al.  2005).  O  uso  de  INH  como 

quimioprofilaxia ou tratamento da infecção latente é uma recomendação da OMS e do 

Programa Conjunto das Nações Unidas sobre HIV e Aids    (World Health Organization 

2004a). Não obstante, não tem sido implementada por todos os países com alto risco 

de TB, em parte pelos obstáculos operacionais que incluem o não retorno do paciente 

para a  leitura do teste tuberculínico e a dificuldade para diagnosticar corretamente a 
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TB, sobretudo quando é preciso realizar a radiografia de tórax em outro serviço (Aisu 

et al. 1995). 

 

6.7. Modelo de predição clínica. 
 

O modelo  desenvolvido  a  partir  dos  fatores  de  risco  identificados mostrou 

especificidade  de  100%  quando  o  ponto  de  corte  foi  seis,  indicando  que  se  um 

paciente com HIV/Aids obtiver este valor ou mais, a probabilidade de desenvolver TB 

seria  alta.  A  sensibilidade  foi  100%  no  ponto  de  corte  zero,  indicando  que  a 

probabilidade de desenvolver TB seria bastante baixa. 

Uma  forma mais  eficiente  de  demonstrar  a  relação  entre  a  sensibilidade  e 

especificidade baseada nos pontos de corte é a  representação gráfica da curva ROC. 

Quanto mais próxima uma curva ROC estiver do ângulo superior esquerdo do gráfico, 

mais  exata  será.  A  curva  ROC  obtida  apresentou‐se muito  próxima  a  esse  ângulo, 

sendo o ponto de corte 4 o valor mais adjacente. Também se avaliou a área abaixo da 

curva,  onde  o  modelo  desenvolvido  alcançou  um  valor  de  94%,  o  que  indica  um 

excelente nível de discriminação da TB entre os pacientes  com HIV/Aids  (Hosmer & 

Lemeshow 2000). 

Outra  forma  bastante  eficiente  de  avaliar  o  modelo  é  estimando  a 

probabilidade pós‐teste, que indicaria a probabilidade que um paciente com HIV/Aids 

teria para desenvolver TB após aplicação do modelo final desenvolvido. Se o paciente 

obtiver pontuação  seis, a probabilidade de desenvolver TB nos próximos  seis meses 

aumenta consideravelmente, orientando a realização de maior investigação em busca 

do  diagnóstico  definitivo, mediante  análise  laboratorial  como  baciloscopia  e  cultura 
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para  identificar o Mycobacterium  tuberculosis, exames de  imagens como  radiografia, 

tomografia ou ressonância magnética, ou realizar procedimento invasivo como lavado 

bronco‐alveolar ou biopsia à procura de melhor amostra biológica. Ao contrário, se a 

pontuação for igual ou menor que três, a probabilidade pós‐teste é tão baixa que seria 

pouco  provável  desenvolver  TB  e  assim,  maiores  esforços  seriam  envidados  no 

diagnóstico  de  outras  infecções  oportunistas  tão  freqüentes  nos  pacientes  com 

HIV/Aids. 

As probabilidades pré e pós‐teste ajudam o clínico a tomar decisão a partir dos 

dados  da  anamnese,  exame  físico,  conhecimento  do  ambiente  de  trabalho  e  da 

prevalência das doenças na população que atende. Se a dúvida diagnóstica persiste e o 

conjunto de dados disponíveis não permite  tomar uma decisão, o  clínico  vale‐se de 

novo  conjunto  de  dados,  fornecidos  pelos  exames  complementares,  que  podem 

aumentar  a  probabilidade  diagnóstica,  a  ponto  de  permitir  tomar  uma  decisão 

terapêutica  ou,  ao  contrário,  investir  com  mais  ênfase  na  busca  de  diagnósticos 

alternativos. 

 

6.8. Limitações 
 
Nas notificações ao Programa Nacional de Controle de TB, da base de dados 

SINAN – TB, existe uma proporção importante de pacientes que não realizaram o teste 

de  HIV,  gerando  uma  incerteza  sobre  a  real  magnitude  da  prevalência  dos  co‐

infectados.  No  entanto,  o  número  de  co‐infectados  foi  calculado  a  partir  das 

prevalências  estimadas  pelo  Programa  Nacional  de  DST  e  AIDS  ou  em  diferentes 

publicações na literatura. 
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Embora fossem poucos os critérios de inclusão e exclusão neste estudo, foram 

excluídos os pacientes que não residiam no Distrito Federal, mas eram atendidos com 

alguma  freqüência  nos  serviços  de  saúde  participantes  do  estudo.  No  entanto,  o 

número destes pacientes  foi pequeno em comparação ao  total de co‐infectados que 

residiam no Distrito Federal no período da pesquisa. 

Como os pacientes tiveram que assinar o termo de consentimento  informado, 

talvez isso possa ter conduzido à seleção de um grupo de pacientes relativamente mais 

motivados em participar da pesquisa. 

O  viés  de  memória  sempre  está  presente  nos  estudos  que  avaliam  fatos 

ocorridos  no  passado.  Para  diminuir  este  problema,  as  entrevistas  e  os  dados 

referentes aos casos, coletados nos prontuários, estiveram  limitados aos dois últimos 

anos antes de adoecer de TB, e em relação aos controles, aos dois últimos anos antes 

da entrevista.  

A transferência de pacientes com TB para fora do Distrito Federal, no período 

de estudo, foi baixa, identificando‐se somente cinco nesta situação.  

A melhor  estratégia  para  validar  este  tipo  de modelo  prognóstico  é  utilizar 

outra população, estudada por outros pesquisadores, o que difere do realizado neste 

trabalho. 
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7. Conclusões 
 

 

Foi possível obter na entrevista e na avaliação  laboratorial dos pacientes com 

HIV/Aids  do  Distrito  Federal,  características  associadas  à  TB  que  definem  o  perfil 

desses  pacientes.  Estas  características  associadas  foram:  ter  menos  de  8  anos  de 

estudos completos, renda Mensal < R$ 600,00 (US$ 300,00), mais de uma família que 

moravam no domicílio, algum familiar com TB, ter apresentado toxoplasmose cerebral, 

apresentar contagem de linfócitos T CD4+ < de 200 células/ µl nos últimos dois anos e 

o não uso do mesmo esquema HAART nos últimos 6 meses. 

 Foi possível desenvolver um modelo de predição baseado nas características 

clínicas,  epidemiológicas,  laboratoriais  e  terapêuticas,  para  prognosticar  o 

desenvolvimento de TB ativa nos pacientes com HIV / Aids. 
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8. Recomendação 
 

Este modelo deve ser validado em estudos  longitudinais em diferentes grupos 

de pacientes e em cenários diversos antes que seja aplicado na prática clínica. 
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10. Anexos 
 

Classificação e codificação de todas as características avaliadas 

A informação dos casos refere‐se ao momento do diagnóstico de TB ou até dois 

anos  antes. Do mesmo modo  a  informação dos  controles  refere‐se ao momento da 

inclusão  ou  até  dois  anos  antes.  Todas  as  variáveis  foram  agrupadas  em  duas 

categorias,  uma  se  refere  ao  grupo  avaliado  (código  1)  e  a  outra  ao  grupo  de 

comparação (código 0). 

Tabela A: Classificação e codificação das características gerais. Brasília DF, Brasil. 
Características  Categorias  Código 

     

Sexo  Masculino  1 
  Feminino  0 
Idade  18 a 40 anos  1 
  > 40 anos  0 
Anos de estudos completos  < 8 anos  1 
  > 8 anos  0 
Número de pessoas que moravam no 
domicílio 

> 3  1 
< 3  0 

Número de dormitórios no domicílio  < 3  1 
  > 3  0 
Número de janelas no domicílio  < 2  1 
  > 2  0 
Tipo de trabalho  Não trabalha  1 
  Estudante, empregado, 

trabalhador autônomo, dona 
de casa, aposentado e outros 

0 

Renda mensal  < R$ 600,00 (US$ 300,00)  1 
  > R$ 600,00 (US$ 300,00)  0 
Condição da moradia  Morador de rua  1 
  Casa alugada, casa própria e 

outros 
0 

Número de famílias que moravam no 
domicílio 

> 1  1 
1  0 

Água potável no domicílio  Ausência  1 
  Presença  0 
Esgoto no domicílio  Ausência  1 
  Presença  0 
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Tabela A  (continuação): Classificação e  codificação das  características gerais. Brasília 
DF, Brasil. 
 

Características  Categorias  Código 
Trabalho em estabelecimento de saúde  Sim  1 
  Não  0 
Se foi privado de liberdade  Sim  1 
  Não  0 
Se foi hospitalizado  Sim  1 
  Não  0 
Ir a estabelecimento de saúde  Para consulta médica  1 
  Não, para controle pré‐natal, 

como acompanhante, visitou 
algum paciente com TB 

0 

Abuso de álcool  Sim  1 
  Não  0 
Ser fumante  Sim  1 
  Não  0 
Consumo de drogas §  Sim  1 
  Não  0 
Tempo de diagnóstico de HIV  < 4 anos  1 
  > 4 anos  0 
Algum doente com TB na família  Sim  1 
  Não  0 
Algum doente com HIV na família  Sim  1 
  Não  0 
 

§ Não inclui consumo de álcool ou cigarros. 
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Tabela B: Classificação e codificação das características clínicas. Brasília DF, Brasil. 
Características  Categorias  Código 

     

Algum critério de Aids  Sim  1 
  Não  0 
Candidíase  Sim  1 
  Não  0 
Pneumocistose  Sim  1 
  Não  0 
Herpes zoster  Sim  1 
  Não  0 
Toxoplasmose cerebral  Sim  1 
  Não  0 
Histoplasmose  Sim  1 
  Não  0 
Herpes simples  Sim  1 
  Não  0 
Sarcoma de Kaposi  Sim  1 
  Não  0 
Pneumonia bacteriana  Sim  1 
  Não  0 
Hepatite C  Sim  1 
  Não  0 
Hepatite B  Sim  1 
  Não  0 
Criptococose  Sim  1 
  Não  0 
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Tabela C: Classificação e codificação das características laboratoriais. Brasília DF, Brasil. 

Características  Categorias  Código 
     

Valor de linfócitos T CD4+ < de 200 células/ µl 
nos últimos 2 anos 

Sim  1 
Não  0 

Último valor de linfócitos T CD4+ < de 200 
células/ µl 

Sim  1 
Não  0 

Valor da carga viral  > 100.000 cópias/ml (log10 
>5) nos últimos 2 anos 

Sim  1 
Não  0 

Último valor da carga viral > 100.000 
cópias/ml  (log10 > 5) 

Sim  1 
Não  0 

 

 

 

Tabela D: Classificação e codificação das características terapêuticas. Brasília DF, Brasil. 
Características  Categorias  Código 

     

Uso de um mesmo esquema HAART nos 
últimos 6 meses 

Sim  0 
Não *  1 

Uso de um mesmo esquema HAART (contendo 
IP ¥) nos últimos 6 meses 

Sim  0 
Não **  1 

Uso de SMX‐TMP € como quimioprofilaxia nos 
últimos 6 meses 

Sim  0 
Não  1 

Uso de INH £ como quimioprofilaxia no último 
ano. 

Sim  0 
Não  1 

¥ IP = Inibidor da protease. € SMX‐TMP = Sulfametoxazol ‐ trimetoprima. £ INH = 
Isoniazida. 
* Incluí os pacientes que: 

– Nunca usaram terapia antiretroviral; ou 
– Não tomaram ou descontinuaram o HAART nos últimos 6 meses; ou 
– O último esquema HAART foi tomado de 1 a 5 meses nos últimos 6 meses. 

** Incluí os pacientes que: 
– Nunca usaram terapia antiretroviral; ou 
– Não tomaram ou descontinuaram o HAART (contendo IP) nos últimos 6 meses; 

ou 
– O último esquema HAART (contendo IP) foi tomado de 1 a 5 meses nos últimos 

6 meses. 
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Tabela E. Pontuação obtida pelos controles, calculada a partir dos escores de cada 
variável. Brasília DF, Brasil. 
 

n  A  B  C D E F G Pontuação 
1  0  0  0 0 0 0 0 0 
2  0  0  0 0 0 0 0 0 
3  0  0  0 0 0 0 0 0 
4  0  0  0 0 0 0 0 0 
5  0  0  0 0 0 0 0 0 
6  0  0  0 0 0 0 0 0 
7  0  0  0 0 0 0 0 0 
8  0  0  0 0 0 0 0 0 
9  0  0  0 0 0 0 0 0 

10  0  0  0 0 0 0 0 0 
11  0  0  0 0 0 0 0 0 
12  0  0  0 0 0 0 0 0 
13  0  0  0 0 0 0 0 0 
14  0  0  0 0 0 0 0 0 
15  0  0  0 0 0 0 0 0 
16  0  0  0 0 0 0 0 0 
17  0  0  0 0 0 0 0 0 
18  0  0  0 0 0 0 0 0 
19  0  0  0 0 0 0 0 0 
20  1  0  0 0 0 0 0 1 
21  0  0  0 0 0 1 0 1 
22  0  1  0 0 0 0 0 1 
23  0  1  0 0 0 0 0 1 
24  1  0  0 0 0 0 0 1 
25  0  0  0 0 1 0 0 1 
26  0  0  0 0 0 1 0 1 
27  0  0  0 0 0 1 0 1 
28  0  0  0 0 0 1 0 1 
29  0  1  0 0 0 0 0 1 
30  1  0  0 0 0 0 0 1 
31  0  0  0 0 0 1 0 1 
32  0  0  0 0 0 1 0 1 
33  0  1  0 0 0 0 0 1 
34  1  0  0 0 0 0 0 1 
35  0  0  0 0 0 0 2 2 
36  1  0  0 0 0 1 0 2 
37  0  1  0 0 0 1 0 2 
38  0  0  0 0 0 0 2 2 
39  0  0  0 0 0 0 2 2 
40  0  0  0 0 0 0 2 2 
41  0  1  0 0 0 1 0 2 
42  0  0  0 0 0 0 2 2 
43  0  0  0 0 0 0 2 2 
44  0  0  0 0 0 0 2 2 
45  0  0  0 0 0 0 2 2 
46  0  0  0 0 0 0 2 2 
47  0  1  0 0 0 1 0 2 
48  0  0  0 0 0 0 2 2 
49  0  0  0 0 0 0 2 2 
50  0  1  0 0 0 1 0 2 
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Tabela E. (continuação) Pontuação obtida pelos controles, calculada a partir dos 
escores de cada variável. Brasília DF, Brasil. 
 

n  A  B  C D E F G Pontuação 
51  0  0  0 0 0 0 2 2 
52  0  0  0 0 0 0 2 2 
53  1  0  0 0 0 1 0 2 
54  0  0  0 0 1 1 0 2 
55  0  1  0 0 0 1 0 2 
56  0  0  0 0 0 0 2 2 
57  0  0  0 0 0 0 2 2 
58  0  1  0 0 0 1 0 2 
59  0  0  0 0 0 0 2 2 
60  0  0  0 0 0 0 2 2 
61  0  1  0 0 0 1 0 2 
62  0  0  0 0 0 0 2 2 
63  0  0  0 0 0 0 2 2 
64  0  1  2 0 0 0 0 3 
65  1  1  0 0 0 1 0 3 
66  0  0  0 0 0 1 2 3 
67  0  0  2 0 0 1 0 3 
68  0  1  0 0 0 0 2 3 
69  0  1  0 0 0 0 2 3 
70  0  0  0 0 0 1 2 3 
71  1  1  0 0 0 1 0 3 
72  0  1  0 0 0 0 2 3 
73  0  0  0 0 0 1 2 3 
74  0  0  0 0 0 1 2 3 
75  0  0  0 0 0 1 2 3 
76  1  1  0 0 0 1 0 3 
77  0  1  0 0 0 0 2 3 
78  0  0  0 0 0 1 2 3 
79  0  0  0 0 0 1 2 3 
80  1  1  0 0 0 1 0 3 
81  1  1  0 0 0 1 0 3 
82  0  1  0 0 1 1 0 3 
83  1  1  0 0 0 1 0 3 
84  0  1  0 3 0 0 0 4 
85  0  1  2 0 0 1 0 4 
86  1  1  0 0 0 0 2 4 
87  1  1  0 0 0 0 2 4 
88  1  1  0 0 0 0 2 4 
89  1  1  0 0 0 0 2 4 
90  0  0  0 0 1 1 2 4 
91  1  0  0 0 1 1 2 5 

 
A =  Menos de 8 anos de estudos completos (1 ponto);  
B = Renda Mensal < R$ 600,00 (US$ 300,00) (1 ponto);  
C = Número de famílias que moravam no domicílio  > 1 (3 pontos);  
D = Ter doente com TB na família (2 pontos);  
E = Toxoplasmose cerebral (1 ponto);  
F = Valor de linfócitos T CD4+ < de 200 células/ µl nos últimos dois anos (1 ponto);   
G = Não uso do mesmo esquema HAART nos últimos 6 meses (2 pontos) 
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Tabela F. Pontuação obtida pelos casos, calculada a partir dos escores de cada variável. 
Brasília DF, Brasil. 

n  A  B  C D E F G  Pontuação 
1  0  0  0 0 0 0 0  0 
2  0  0  0 0 0 0 2  2 
3  1  1  0 0 0 0 0  2 
4  0  1  0 0 0 1 0  2 
5  0  0  0 0 0 0 2  2 
6  1  1  0 0 0 0 0  2 
7  0  0  0 0 0 1 2  3 
8  0  0  0 0 0 1 2  3 
9  0  1  0 0 1 1 0  3 
10  0  1  0 0 1 1 0  3 
11  1  1  0 0 0 0 2  4 
12  1  1  0 0 0 0 2  4 
13  0  1  0 0 0 1 2  4 
14  1  1  0 0 0 0 2  4 
15  0  1  0 0 0 1 2  4 
16  1  0  0 0 0 1 2  4 
17  1  0  0 0 0 1 2  4 
18  1  1  0 0 1 1 0  4 
19  0  0  0 0 1 1 2  4 
20  0  1  0 0 0 1 2  4 
21  1  0  0 0 0 1 2  4 
22  0  1  0 0 0 1 2  4 
23  1  0  0 0 0 1 2  4 
24  1  0  0 0 0 1 2  4 
25  1  1  0 0 1 1 0  4 
26  0  0  0 0 1 1 2  4 
27  0  1  0 0 0 1 2  4 
28  1  0  0 0 0 1 2  4 
29  0  1  0 0 1 0 2  4 
30  0  1  0 0 0 1 2  4 
31  1  1  0 0 0 1 2  5 
32  1  1  0 0 0 1 2  5 
33  1  1  0 0 0 1 2  5 
34  1  1  0 0 0 1 2  5 
35  1  0  0 0 1 1 2  5 
36  0  1  0 0 1 1 2  5 
37  0  1  0 2 0 0 2  5 
38  1  1  0 0 0 1 2  5 
39  0  0  3 0 0 0 2  5 
40  0  1  0 0 1 1 2  5 
41  0  1  0 2 0 0 2  5 
42  1  1  0 0 0 1 2  5 
43  0  0  3 0 0 0 2  5 
44  0  0  0 2 0 1 2  5 
45  1  1  0 0 0 1 2  5 
46  1  1  0 0 0 1 2  5 
47  0  0  0 2 0 1 2  5 
48  0  0  0 2 0 1 2  5 
49  1  1  0 0 0 1 2  5 
50  0  1  0 0 1 1 2  5 
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Tabela F. (continuação) Pontuação obtida pelos casos, calculada a partir dos escores de 
cada variável. Brasília DF, Brasil. 
 

n  A  B  C D E F G  Pontuação 
51  1  1  0 0 0 1 2  5 
52  0  0  0 2 0 1 2  5 
53  1  1  0 0 0 1 2  5 
54  1  1  0 0 0 1 2  5 
55  0  0  0 2 0 1 2  5 
56  0  0  0 2 0 1 2  5 
57  1  1  0 0 0 1 2  5 
58  1  1  0 2 0 0 2  6 
59  1  1  3 0 0 1 0  6 
60  0  0  3 0 0 1 2  6 
61  1  0  0 2 0 1 2  6 
62  1  1  0 2 0 0 2  6 
63  1  1  0 0 1 1 2  6 
64  1  1  0 0 1 1 2  6 
65  1  1  0 0 1 1 2  6 
66  1  1  0 0 1 1 2  6 
67  1  1  0 2 1 0 2  7 
68  1  1  0 2 0 1 2  7 
69  1  0  3 0 0 1 2  7 
70  1  1  0 2 0 1 2  7 
71  1  1  0 2 0 1 2  7 
72  1  1  0 2 0 1 2  7 
73  1  1  0 2 0 1 2  7 
74  0  0  3 0 1 1 2  7 
75  1  1  3 0 1 1 0  7 
76  1  1  0 2 0 1 2  7 
77  1  1  0 2 0 1 2  7 
78  0  0  3 0 1 1 2  7 
79  1  1  3 0 1 1 0  7 
80  1  1  3 0 0 1 2  8 
81  1  1  3 0 0 1 2  8 
82  1  1  3 0 0 1 2  8 
83  1  1  3 0 0 1 2  8 
84  1  1  3 0 0 1 2  8 
85  1  1  3 0 0 1 2  8 
86  1  1  3 0 1 1 2  9 
87  0  1  3 2 0 1 2  9 
88  0  1  3 2 0 1 2  9 
89  1  0  3 2 1 1 2  10 
90  1  0  3 2 1 1 2  10 
91  1  1  3 2 1 1 2  11 

 
A =  Menos de 8 anos de estudos completos (1 ponto);  
B = Renda Mensal < R$ 600,00 (US$ 300,00) (1 ponto);  
C = Número de famílias que moravam no domicílio  > 1 (3 pontos);  
D = Ter doente com TB na família (2 pontos);  
E = Toxoplasmose cerebral (1 ponto);  
F = Valor de linfócitos T CD4+ < de 200 células/ µl nos últimos dois anos (1 ponto);   
G = Não uso do mesmo esquema HAART nos últimos 6 meses (2 pontos) 
 
   



122 
 

 
 

Tabela G: Cálculo da acurácia em cada ponto de corte. Brasília DF, Brasil. 
 
Pontos 
de corte 

  Pacientes corretamente classificados 
  Casos Controles  Casos  Controles Total % 

> 0    91  91  91
91 50,0 

= 0    0  0  0

> 1    90  72  90
109 59,9 

< 1    1  19  19

> 2    90  57  90
124 68,1 

< 2    1  34  34

> 3    85  28  85
148 81,3 

< 3    6  63  63

> 4    81  8  81
164 90,1 

< 4    10  83  83

> 5    61  1  61
151 83,0 

< 5    30  90  90

> 6    34  0  34
125 68,7 

< 6    57  91  91

> 7    25  0  25
116 63,7 

< 7    66  91  91

> 8    12  0  12
103 56,6 

< 8    79  91  91

> 9    6  0  6
97 53,3 

< 9    85  91  91

> 10    3  0  3
94 51,7 

< 10    88  91  91

> 11    1  0  1
92 50,6 

< 11    90  91  91

Acurácia: pacientes corretamente classificados. 
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Título do projeto de pesquisa: “Fatores associados ao desenvolvimento de tuberculose em 
pacientes com HIV/AIDS: Procura de um modelo prognóstico”. 

Responsável: Dr. Juan Cortez Escalante: Números telefônicos: 96562675 - 2735008 

Durante a leitura do documento abaixo fui informado (a) que poderia interromper para 
fazer qualquer pergunta, com objetivo de tirar dúvidas para melhor esclarecimento. 

Você esta sendo convidado para participar espontaneamente de um trabalho que tem a 
finalidade de investigar como a tuberculose pode acometer um paciente que está com 
HIV/AIDS, embora nem todo paciente com AIDS pegue tuberculose. Para esta investigação, 
aos pacientes com HIV/AIDS com ou sem tuberculose serão feitas algumas perguntas sobre 
sua doença. Em seguida, nos pacientes com HIV/AIDS sem tuberculose será feito um exame 
clínico e serão colhidas num frasco duas amostras de escarro para investigar o micróbio da 
tuberculose no Laboratório Central do DF (LACEN) e depois de 6 meses será colhido um novo 
escarro para fazer os mesmos exames. Em qualquer período da investigação você se quiser 
pode deixar de participar sem qualquer prejuízo para seu tratamento. Você não vai pagar para 
fazer os exames. Também não receberá nada em pagamento, sua participação deve ser 
espontânea. Se for descoberto que você tem tuberculose você será encaminhado para o local 
onde receberá toda a orientação e medicamentos para o tratamento correto. Os dados obtidos 
serão mantidos em sigilo e serão utilizados somente pelo pesquisador. 

 

Eu _________________________________ , carteira de identidade de _____________ , li 
(entendi o que foi lido para mim) o acima exposto, e com os esclarecimentos que me foram 
dados entendi o motivo deste trabalho e concordo em participar da investigação ciente que a 
qualquer momento posso deixar o estudo sem qualquer prejuízo para meu tratamento. 

Brasília, ______________________________ 

 

___________________________    
Assinatura   

 

 

_______________________    __________________________ 
      Testemunha       Testemunha 
  
DOCUMENTO EM DUAS (2) VIAS, UMA PARA SER ENTREGUE A PESSOA QUE VAI 
PARTICIPAR. 
 
Comitê de Ética em Pesquisa (CEP/SES/DF):  Número telefônico: 325 4955. 
 
 
 



124 
 

 
 

 
 
 

LEVANTAMENTO DE DADOS DOS PRONTUÁRIOS 

Os seguintes dados serão preenchidos de acordo às instruções: 

Nos Casos: Procurar dados dos últimos 2 anos antes do Diagnóstico de TB. 

Nos Controles: Procurar dados dos últimos 2 anos antes da entrevista. 

 

Nome:            Nº Prontuário:      Código:  

Idade: _____ anos;  Sexo: 1.Mas  2.Fem; 

Instituição onde recebeu tratamento: _______________ 

Endereço de domicílio: __________________________________ 

Diagnóstico de HIV positivo: ELISA (   /     /    ), Western Blot (    /       /      ) 

Diagnósticos de entrada ao programa de TB: 1.________ 2.________ 3._________ 4._______ 

 

PPD (medido no momento dos seguintes diagnósticos) 

Diagnóstico  Data  Diâmetro (mm)  Resultado: (Reator; Não Reator) 

HIV / AIDS       

TB       

Reator: > 5 mm; Não Reator: 0 a 4 mm.  

Procedimento para detecção de TB: 

 

1. BAAR: Tipo de amostra: ____________________   Número de (+): 1a amostra (     ) 2a amostra (    ) 

2. Cultura de BK: Tipo de amostra: ____________________  Número de colônias: _______ 

3. Biópsia: Tipo de amostra: ____________________  Resultado  anatomopatológico:  ‐
_________________ 

4. Quadro clínico compatível com tuberculose: Diagnóstico: _______________ 

 

Antecedentes Pessoais Gerais (no momento do diagnóstico da TB) 

Anos de estudos completados pelo paciente: _______ anos. 

Número de pessoas que moravam no domicílio: _______  

Número de pessoas que foram avaliados como contatos: _______________ 

Número de Contatos com diagnóstico de TB: _______________ 

Número de dormitórios no domicílio: ________ 

Número de janelas no dormitório do paciente no momento do diagnóstico de TB: __________ 
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Antecedentes Pessoais Patológicos  

Doença 
Data 
(mês/ano) 

Data 
(mês/ano) 

Data 
(mês/ano) 

Data 
(mês/ano)  Observações 

PCP           

Candidíase            
Herpes zoster            
MAC           
Histoplasmose           
Toxoplasmose cerebral           
Criptococose            
Sarcoma de Kaposi           
Outros           
           
           

 

Tratamento prévio de tuberculose (somente os casos) 

Ano  BAAR 
Inicial 

Esquema  de 
Tratamento 

Condição alta  Nome  do  Posto  de  Saúde  de 
Tratamento 

Observações 

           
           
           

 

Antecedentes Familiares  

Antecedentes familiares de TB 

Nome do familiar   Parentesco  Ano  em  que 
adoeceu 

Mora ou não com o 
paciente 

Tipo de TB  Nome do Posto de 
Saúde de 
Tratamento 

           

           

           

 

Outros antecedentes familiares patológicos: 1. HIV / AIDS    2. Outros:  

Nome do familiar  Parentesco  Ano do diagnóstico  Observações 
       
       

 

Tratamento anti‐retroviral 

Esquema   Data de 
inicio 
mês / ano 

Duração em 
meses ou anos 

mg/doses/ 
vezes /dia 

Tratamento 
regular Sim/Não 

Observações 
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Quimioprofilaxia  

Droga 

Data  de 
inicio 
mês/ ano 

Duração  em 
meses  ou 
anos 

mg/dose/vezes/dia  ou 
mg/dose/vezes/semana 

Tratamento 
regular 
Sim/Não 

Observações 

           
           
           
           
           
           

Outros medicamentos tomados: ________________________ 

 

Quantificação do CD4(+)  

Data  CD 4 (+) / µl  CD 8 (+) / µl  CD4/CD8  Observações 
         
         
         
         
         
         
         
         

Quantificação da Carga Viral  

Data  Carga Viral  Log  Observações 
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 INQUÉRITO 

Os seguintes dados serão preenchidos de acordo às instruções: 

Nos Casos: Procurar dados dos últimos 2 anos antes do diagnóstico de TB. 

Nos Controles: Procurar dados dos últimos 2 anos antes da entrevista. 

 

Profissão (ocupação):  1. Não trabalha 2.  Estudante            3.  Empregado  /  operário          4.  Trabalhador  autônomo 
5. Empresário  6. Dona de casa        7. Outro: ________ 

Renda mensal  R$: _________________  

Mora em:  1. Casa própria      2. Alugada  3. Morador de rua 

Quantas famílias moram na casa?:  _______ 

A casa possui: 

Água potável:   1. SIM      2. NÃO. 

Esgoto:   1. SIM      2. NÃO. 

Trabalhou ou trabalha em Instituição de Saúde?:  Sim ( ); Não ( ); Não lembra ( ) 

Foi ou é presidiário? :     1. Nunca 2. Sim 
Lugar  Tempo 

permanência 
Ficou doente? 
Que doença? 

Alguma  pessoa 
com TB? 

Observações 

         
         
 
Foi hospitalizado? :     1. Nunca    2. Sim 

Procurou Instituição de Saúde nos últimos 3 anos: 

1. Não    2. Para consulta médica     3. Para controle pré‐natal       4. Como acompanhante     5.Visitou algum paciente 
com TB. 

Consumo de cigarros semanal:  1. Nunca     2. Número aproximado: ____ / semana. 

Já  ficou embriagado?  1. Nunca    2. 1 vez/mês       3.  2 vezes/mês      4. Mais de 2 vezes/mês 

Consumo de drogas : 1. Nunca     2. IV      3. Outros _____________________ 

Quantas vezes por mês consome drogas: N° _______ /mês 

Já foi investigado com suspeita de TB?: 1. Sim    2. Não    3. Não lembra 

Antecedentes Pessoais Patológicos  

Doença 
Data 
(mês/ano) 

Data 
(mês/ano) 

Data 
(mês/ano) 

Data 
(mês/ano)  Observações 

PCP           
Candidíase            
Herpes zoster            
MAC           
Histoplasmose           
Toxoplasmose cerebral           
Criptococose            
Sarcoma de Kaposi           

Outros           
           
 
 
 

Lugar  Tempo 
permanência 

Diagnósticos de 
alta 

Alguma  pessoa 
com TB? 

Observações 
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Tratamento prévio de tuberculose (somente os casos) 
Ano  BAAR 

Inicial 
Esquema  de 
Tratamento 

Condição alta  Nome do Posto de Saúde 
onde tratou 

Observações 

           
           
           

 

Antecedentes Familiares  

Antecedentes familiares de TB 
Nome do familiar  Parentesco  Ano  em  que 

adoeceu 
Mora ou não com 
o paciente 

Tipo de TB  Nome  do  Posto  de 
Saúde onde tratou 

           
           
           

 
Outros antecedentes familiares patológicos: 1. HIV / AIDS    2. Outros:  
Nome do familiar  Parentesco  Ano do diagnóstico  Observações 
       
       
 
Tratamento anti‐retroviral 
Esquema   Data de inicio 

mês / ano 
Duração  em 
meses  ou 
anos 

mg  /  doses 
/vezes /dia 

Tratamento 
regular 
Sim/Não 

Observações 

           
           
           
           
           
           

 

Quimioprofilaxia  

Droga 

Data de 
inicio mês/ 
ano 

Duração  em 
meses  ou 
anos 

mg/dose/vezes/dia  ou 
mg/dose/vezas/semana 

Tratamento 
regular 
Sim/Não 

Observações 

           
           
           
           

Outros medicamentos tomados: ________________________ 
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