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INTRODUÇÃO 

Tuberculose 

A tuberculose é uma doença infecciosa gra-

nulomatosa progressiva causada pela bactéria  

Mycobacterium tuberculosis, também 

conhecida como bacilo de Koch (BK). A 

contaminação acontece quando os bacilos 

atingem a via aérea levando a formação do foco 

de Ghon, uma lesão parenquimatosa causada 

por um processo inflamatório localizado. Com 

a formação desse granuloma, as bactérias se 

disseminam através do sistema linfático local 

para os linfonodos regionais e, a partir destes, 

os bacilos entram na circulação, passam a se 

disseminar por via hematogênica e se instalam 

nos órgãos-alvo, com isso, o sistema imune da 

pessoa contaminada passa atuar e é esta relação 

entre imunidade e patógeno que vai indicar o 

curso da doença. 

Tuberculose representa apenas as doenças 

causadas pelo Mycobacterium tuberculosis, que 

é um bacilo álcool-ácido resistente (BAAR), 

com parede celular rica em lipídios, o que reduz 

a efetividade da maioria dos antibióticos e faci-

lita sua sobrevivência nos macrófagos. Os BK 

são patógenos intracelulares, ou seja, desenvol-

vem-se apenas no interior dos fagócitos, além 

de terem a capacidade de se multiplicar e serem 

aeróbios. 

Tipos e manifestações clínicas 

Quanto aos tipos de tuberculose e suas ma-

nifestações clínicas, pode-se citar a pulmonar, a 

pleural, a ativa e a extrapulmonar. A Tubercu-

lose Pulmonar é a mais frequente e pode se 

apresentar sob a forma primária e secundária. A 

TB pulmonar primária é mais comum em crian-

ças e clinicamente apresenta-se, na maioria das 

vezes, de forma insidiosa. O paciente se apre-

senta irritadiço, com febre baixa, sudorese no-

turna, inapetência e o exame físico podem ser 

inexpressivos. TB pulmonar secundária - Pode 

ocorrer em qualquer faixa etária, mas é mais co-

mum no adolescente e no adulto. Essa é carac-

terizada, principalmente, pela tosse, podendo 

ser seca ou produtiva. Além disso, a expectora-

ção pode ser purulenta, com ou sem sangue. 

Ainda, a sudorese noturna e a anorexia são co-

muns. A ausculta pulmonar pode apresentar di-

minuição do murmúrio vesicular, sopro anfó-

rico ou mesmo ser normal. 

Na tuberculose pleural, a pleura é afetada 

por ter uma íntima relação anatômica com o 

pulmão e, por isso, podem ocorrer pequenos 

pontos subpleurais que se rompem na região 

pleural, levando a ativação das células e a pro-

dução de citoquinas por conta da interação com 

o bacilo que induz uma reação de hipersensibi-

lidade retardada e, como consequência, se ini-

ciam os sintomas que são muito semelhantes 

aos da forma pulmonar com adição da dor torá-

cica durante a respiração. 

Em relação à tuberculose ativa, pode-se ma-

nifestar clinicamente semelhante à tuberculose 

pulmonar, com tosse crônica, hemoptise, febre 

intermitente e sudorese noturna. Já na extrapul-

monar, outros órgãos do corpo são afetados e, 

nesses casos, os sintomas variam dependendo 

dos órgãos afetados, os quais podem ser: rins, 

ossos, linfonodos, meninges, entre outros. 

A forma extrapulmonar ocorre com mais 

frequência em pessoas vivendo com HIV, espe-

cialmente aquelas com comprometimento imu-

nológico. Uma das formas mais graves de tu-

berculose extrapulmonar é a tuberculose miliar 

que ocorre por contaminação via hematogênica 

e pode levar à meningite tuberculosa que é a 

forma mais grave de tuberculose extrapulmo-

nar. Os sintomas são febre, fraqueza e emagre-

cimento, que em associação com tosse ocorrem 

em 80% dos casos. 

Transmissão 

A transmissão da doença se faz por via res-

piratória, pela inalação de líquidos produzidos 
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pela tosse ou espirro de um doente com tuber-

culose. As gotículas expelidas se transformam 

em partículas menores (núcleos de Wells). Es-

sas partículas menores, contendo um a dois ba-

cilos, secam e podem manter-se em suspensão 

no ar, além de alcançar os alvéolos, onde pos-

suem a capacidade de se multiplicar e provocar 

a chamada “primo-infecção”. Outras vias de 

transmissão, como a pele e placenta, são raras e 

desprovidas de importância epidemiológica. Os 

bacilos que se depositam em roupas, lençóis, 

copos e outros objetos dificilmente se disper-

sam e, portanto, não têm papel na transmissão 

da doença. A tuberculose não é transmitida atra-

vés de apertos de mão, compartilhamento de co-

mida, bebida ou escovas de dente, contato com 

roupas de cama ou assentos sanitários. 

Os pacientes com exame bacteriológico de 

escarro positivo sustentam a cadeia de trans-

missão da doença. Pessoas com cultura de es-

carro negativa e as com TB extrapulmonar ex-

clusivamente são desprovidas de infectividade. 

Pacientes com coinfecção TB/HIV, na depen-

dência de maior comprometimento da imuni-

dade, podem ter menos frequentemente acome-

timento pulmonar e apresentação cavitária da 

doença e, assim, também menor infectividade. 

Imunopatologia 

Quando as bactérias causadoras da TB en-

tram em contato com o organismo, três situa-

ções podem ocorrer: a resposta imune inata do 

hospedeiro elimina completamente o agente; o 

sistema imune não consegue controlar a repli-

cação dos bacilos, causando a tuberculose pri-

mária ou o sistema imune consegue conter as 

bactérias em granuloma, de forma latente, po-

dendo provocar a tuberculose secundária ao es-

capar do sistema imune. 

A infecção começa, quando os bacilos atin-

gem os alvéolos pela via respiratória. Os baci-

los de Koch são fagocitados por macrófagos al-

veolares que podem matar a bactéria, devido à 

resposta imune inata do hospedeiro. Após a fa-

gocitose, o macrófago libera citocinas que vi-

sam à destruição do bacilo. Apesar de nenhuma 

delas ser eficiente na destruição, a interação de-

las gera um meio desfavorável para o bacilo. Se 

conseguirem passar por essa primeira linha de 

defesa, as bactérias começam a se multiplicar 

dentro dos macrófagos e se difundem para as 

células vizinhas, como células epiteliais. Po-

dem também migrar para outros órgãos, através 

do sistema linfático. 

Após essa primeira reação inflamatória do 

sistema imune inato, os neutrófilos migram 

para o sítio de infecção, formando um infiltrado 

celular que assume a estrutura de um granu-

loma, o qual é fechado e calcificado. As bacté-

rias ficam protegidas e latentes dentro do gra-

nuloma, mantidas pela resposta imune. O sis-

tema imune falha e os bacilos começam a se re-

plicar de forma descontrolada, tornando a do-

ença ativa, com a manifestação subsequente de 

sinais e sintomas. 

Diagnóstico 

O diagnóstico da TB no país é realizado 

conforme o Manual de Recomendações Para o 

Controle da Tuberculose no Brasil, sendo divi-

dido em diagnóstico clínico, imagem, diferen-

cial, bacteriológico, histopatológico e por ou-

tros testes diagnósticos. O principal objetivo da 

rede de laboratórios vinculada ao controle da 

TB deve ser o de detectar casos de TB, monito-

rar a evolução do tratamento e documentar a 

cura no fim do tratamento. Para o diagnóstico 

laboratorial da tuberculose são utilizados os se-

guintes exames: 

● Teste rápido molecular para tuberculose 

(TRM-TB) ou baciloscopia direta do escarro: 

Por ser um método simples, deve ser realizado 

por todo laboratório público de saúde e pelos 

laboratórios privados tecnicamente habilitados. 
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● Cultura para micobactéria: A cultura é 

indicada para os suspeitos de tuberculose pul-

monar negativos ao exame direto e para o diag-

nóstico de formas extrapulmonares. 

● Histopatológico: É um método empre-

gado na investigação das formas extrapulmona-

res. A lesão se apresenta como um granuloma, 

com necrose e infiltrado de células multinucle-

adas. Assim, o achado de BAAR na lesão é fun-

damental para auxiliar no diagnóstico de TB. 

● Radiológico: Esse exame permite a se-

leção de imagens sugestivas de tuberculose ou 

de outra patologia. 

Além da bacteriologia, da radiologia e da 

histopatologia, existem outras metodologias di-

agnósticas. No entanto, devido ao alto custo 

destes métodos, à ausência de provas consisten-

tes quanto à sensibilidade e especificidade, eles 

não devem ser usados indiscriminadamente. 

HIV 

O vírus da imunodeficiência humana (HIV) 

é um lentivírus pertencente à família retroviri-

dae. Com base nas variações genéticas e anti-

gênicas, o HIV é dividido em dois tipos: HIV-1 

e HIV-2, sendo o primeiro mais difundido e vi-

rulento (MASENGA et al., 2023). Há ainda 

grupos separados de HIV-1, como M, O, N e o 

grupo mais recente P. O subtipo B tornou-se 

predominante em quase todas as partes da Eu-

ropa e das Américas, ao passo que uma varie-

dade de subtipos e recombinantes de intersubti-

pos são encontrados com a maior diversidade 

na África. Enquanto os vírus do grupo M domi-

naram a pandemia global do HIV desde o seu 

início, outros vírus dos grupos N, O e P não fo-

ram amplamente disseminados (BARBOSA; 

KALEEBU; SSEMWANGA, 2019). 

No que tange à transmissão do HIV, o modo 

mais comum consiste na relação sexual despro-

tegida com uma pessoa infectada. Outros mo-

dos de transmissão incluem a transmissão de 

mãe para filho, o uso de agulhas contaminadas 

e transfusão com sangue infectado 

(MASENGA et al., 2023). Assim, ao adentrar 

no organismo, o HIV tem como principal alvo 

o cluster de diferenciação 4 positivo (CD4 +), 

expresso predominantemente nos linfócitos 

TCD4 +. Além do receptor CD4, o vírus tam-

bém possui tropismo por receptores de quimio-

cinas, como o CCR5 e o CXCR4, presentes em 

outras células imunológicas, como macrófagos 

e células dendríticas (VIJAYAN et al., 2017). 

O vírus escapa do sistema imunológico por 

meio de vários mecanismos, destacando-se a re-

gulação negativa das moléculas do complexo 

principal de histocompatibilidade (MHC) de 

classe I e II, que são proteínas essenciais para a 

apresentação e reconhecimento do antígeno pe-

las células do sistema imunológico 

(MASENGA et al., 2023). Além desse meca-

nismo, há também a produção de anticorpos não 

neutralizantes, uma vez que não ocorre o pleno 

reconhecimento do vírus devido a alta capaci-

dade da glicoproteína do envelope viral, gp120, 

em sofrer mutações. Dessa forma, ocorre a pro-

dução de anticorpos não neutralizantes que po-

dem se ligar à gp120, mas são incapazes de blo-

quear a entrada de vírus (WOODHAM, 2016). 

Por fim, o vírus também desempenha um 

papel importante no desenvolvimento da exaus-

tão imunológica, visto que a presença do antí-

geno leva à constante ativação e proliferação 

das células T, levando eventualmente ao com-

prometimento de sua função. Tais mecanismos 

contribuem coletivamente para a diminuição da 

vigilância imunológica e uma menor elimina-

ção das células infectadas pelo HIV e, em úl-

tima análise, permitindo que o vírus persista no 

hospedeiro (FENWICK, 2019). 

Portanto, a infecção termina com a morte da 

célula hospedeira e uma consequente depleção 

de linfócitos TCD4+. Essa depleção enfraquece 

efetivamente o sistema imunológico, levando 

ao estágio da síndrome da imunodeficiência ad-
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quirida (AIDS), caracterizada por uma conta-

gem de células T CD4 + abaixo de 200 célu-

las/mm³ (VIJAYAN et al., 2017). 

Quanto ao diagnóstico, assim como em ou-

tras infecções, a resposta de anticorpos séricos 

começa com moléculas de imunoglobulina 

classe M (IgM), aumentando por volta do dia 

20, atingindo o pico dentro de 10-15 dias e de-

pois mudando para uma resposta de imunoglo-

bulina classe G (IgG) mais madura, começando 

entre dias 30–35 dias (Hurt et al., 2017). Entre-

tanto, é válido ressaltar que existe um período 

variável denominado período de eclipse, no 

qual nenhum teste de diagnóstico existente é ca-

paz de detectar o HIV (Hurt et al., 2017). Pos-

terior a esse período, o RNA do HIV é o pri-

meiro marcador confiável de infecção, em que 

50% dos indivíduos infectados apresentam 

RNA plasmático detectável em 12 dias, atin-

gindo o pico entre 20 e 30 dias. A partir do dia 

15º dia, a proteína p24 do capsídeo do HIV-1 

atinge níveis detectáveis no plasma (DELA-

NEY, 2016). 

O tratamento eficaz surgiu no final da dé-

cada de 1990 e atualmente existem várias clas-

ses de medicamentos anti-HIV eficazes, que 

têm como alvo diferentes fases do ciclo de vida 

do vírus nas células humanas. Eles são usados 

em combinação para prevenir a resistência aos 

medicamentos e são eficazes em > 70% dos pa-

cientes, reduzindo a carga viral no sangue para 

níveis indetectáveis (ou seja, < 50 partículas vi-

rais/ml de sangue) e permitindo que a contagem 

de células T CD4 + no sangue suba para níveis 

próximos dos normais (>500 células/mm 3 san-

gue) (Lucas; Nelson, 2015). 

Dinâmica da coinfecção 

Como mencionado, a TB é transmitida de 

pessoa para pessoa através de núcleos de gotí-

culas transportadas pelo ar. Após a resposta 

imunológica do organismo, o Mycobacterium 

tuberculosis (MTB) sobrevive em granulomas 

na forma de infecção latente e a grande maioria 

dos indivíduos infectados não desenvolve sua 

forma ativa (IGNATIUS; SWINDELLS, 

2022). Em indivíduos HIV positivos, a infecção 

pelo vírus da imunodeficiência humana pro-

move a depleção das células do sistema imuno-

lógico, o que torna difícil ao organismo limitar 

eficazmente o crescimento e a disseminação do 

MTB, aumentando assim o risco de TB pulmo-

nar ativa e a sua transmissão extrapulmonar 

(ESMAIL, 2018). 

Os mecanismos pelos quais a infecção pelo 

HIV leva a uma maior susceptibilidade à tuber-

culose permanecem não muito bem compreen-

didos. Entretanto, a apoptose de macrófagos de-

monstra ser um componente chave deste meca-

nismo. Em pessoas com infecção pelo HIV, os 

macrófagos parecem estar deslocados para o fe-

nótipo ativado M2, em vez do fenótipo M1. 

Portanto, há uma redução da atividade induzí-

vel do óxido nítrico sintase e a redução da ati-

vidade do óxido nítrico nos macrófagos causa 

comprometimento da apoptose do bacilo da tu-

berculose (WALTER et al., 2016). Além disso, 

diante de níveis mais baixos de óxido nítrico, a 

produção de interferon gama é diminuída, inter-

ferindo no processo de formação do granuloma 

característico da tuberculose. Consequente-

mente, com granulomas mal formados, o con-

trole do patógeno pelo hospedeiro fica compro-

metido.  

Por fim, os macrófagos infectados com HIV 

liberam uma menor quantidade de fator de ne-

crose tumoral alfa, o que também reduz a res-

posta apoptótica dos macrófagos à infecção por 

TB. Como já citado, em pessoas com infecção 

por HIV, as células T CD8 + são reduzidas em 

número, e é hipoteticamente possível que isto 

aumente a susceptibilidade de pessoas infecta-

das por HIV a doenças pulmonares, como a tu-

berculose (TORNHEIM; DOOLEY, 2017). 

Outrossim, 15% dos indivíduos infectados pelo 
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HIV têm chances de desenvolver a síndrome in-

flamatória de reconstituição imune associada à 

TB (TB-IRIS) após o início da terapia antirre-

troviral. A TB-IRIS consiste em uma resposta 

inflamatória desregulada amplamente imuno-

mediada, causada pela ativação de corpúsculos 

inflamatórios. As manifestações clínicas in-

cluem principalmente a conversão de TB pul-

monar latente em TB pulmonar ativa (BELL; 

NOURSADEGHI, 2018). 

Pacientes com coinfecção HIV-TB apresen-

tam baixa imunidade e menor carga bacteriana 

no escarro. Portanto, suas manifestações clíni-

cas e de imagem são mais atípicas. As taxas de 

detecção de métodos convencionais para TB, 

como baciloscopia de escarro, cultura de es-

carro e teste cutâneo tuberculínico são baixas 

(YANG, 2022). 

O objetivo deste estudo foi realizar uma 

análise, a partir da literatura, do perfil 

epidemiológico da coinfecção TB/HIV e sua 

distribuição no Brasil. 

MÉTODO 

O estudo trata-se de uma revisão sistemá-

tica da literatura em que a busca foi realizada 

em bases de dados eletrônicas, tais como ISI 

Web of Science, Scopus, Scielo e Pub-

Med/MEDLINE. Adicionalmente, foram anali-

sadas as referências dos artigos selecionados e 

dados fornecidos pelo Ministério da Saúde, ob-

tidos através do Boletim Epidemiológico de 

Tuberculose. 

Os descritores utilizados foram: “HIV”, 

“tuberculose" ou "tuberculosis”, ‘’Brasil" ou 

"Brazil’’ e ‘‘co-infecção" ou "coinfection ". Re-

ferente aos critérios adotados para a inclusão 

neste estudo foram utilizados apenas artigos 

com: (a) publicação em língua portuguesa ou 

inglesa; (b) período de publicação compreen-

dido entre 2002 e 2023; (c) tema adequado ao 

proposto neste trabalho. Os critérios de exclu-

são consistiram em: teses, dissertações, relatos 

de casos e monografias. 

Por se tratar de dados secundários e de do-

mínio público, o estudo não necessitou de apre-

ciação pelo Comitê de Ética em Pesquisa, de 

acordo com a Resolução CNS nº 466, de 12 de 

dezembro de 2012. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

A tuberculose é considerada como uma das 

principais causas de morte de pessoas que vi-

vem com o vírus da imunodeficiência adqui-

rida, ainda permanece como fator de risco para 

progressão da TB em pessoas infectadas (KA-

WATSU et al., 2022). Em 2021, 10,6 milhões 

de pessoas no mundo ficaram doentes por TB, 

com aumento de 4,5% em relação ao ano ante-

rior e 187 mil pessoas com HIV coinfectadas 

com TB vieram ao óbito. No Brasil, no período 

de 2001 a 2020, foram notificados 133.830 ca-

sos novos de coinfecção TB-HIV. Ademais, du-

rante 2020, 1273 municípios brasileiros apre-

sentaram um caso ou mais de TB-HIV. (BRA-

SIL, 2023). O gráfico abaixo demonstra a rela-

ção entre a quantidade de casos TB-HIV e 

quantidade de municípios brasileiros em que 

essa condição foi notificada pelas instituições 

de saúde (Gráfico 6.1). 

 

Gráfico 6.1 Relação entre quantidade de casos TB-HIV 

e quantidade de municípios brasileiros que notificaram os 

casos no ano de 2022. Adaptada de BRASIL, 2023 
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Estima-se que oito municípios tiveram de 

101 a 580 casos de coinfecção, o que significa 

a maior frequência de casos. Analisou-se, tam-

bém, maior distribuição de casos em três capi-

tais litorâneas no Brasil como pode ser obser-

vado abaixo (Gráfico 6.2)., que relaciona as ca-

pitais com a quantidade de casos de coinfecção. 

 

Gráfico 6.2 Capitais brasileiras como Manaus com 283 

casos de coinfecção TB-HIV, São Paulo com 567 e Rio 

de Janeiro com 580. Adaptada de BRASIL, 2023 

Perfil epidemiológico 

A tuberculose atinge principalmente indiví-

duos subnutridos, diabéticos, usuários de ta-

baco, álcool e portadores de HIV/Aids. Esses 

portadores possuem um risco de desenvolver 

TB ativa 26 vezes maior do que aqueles que não 

possuem o vírus, resultando na coinfecção tu-

berculose-vírus da imunodeficiência humana 

(TB/HIV), responsável pelo aumento na morta-

lidade por tuberculose, que pode ser quase três 

vezes maior nesses casos quando comparados a 

pacientes soronegativos (GASPAR, 2016). 

A coinfecção TB/HIV apresenta um perfil 

predominante, caracterizado por pessoas do 

sexo masculino, em idade economicamente 

ativa e com baixa escolaridade. A cor/raça apre-

sentou-se como um fator relevante nessa inci-

dência, sendo negros mais acometidos do que 

brancos, além de existir disparidade nos núme-

ros de morbimortalidade em pacientes negros, 

que apresentaram o dobro da mortalidade em 

relação aos brancos em decorrência da coinfec-

ção. A heterossexualidade também pode ser um 

critério associado à coinfecção, que possui uma 

taxa menor entre homossexuais, entretanto, os 

estudos sobre esse grupo permanecem escassos 

(BASTOS, 2019). 

No Brasil, houve uma alteração na distri-

buição dos casos de coinfecção: as taxas de in-

cidência aumentaram nas regiões Norte e Nor-

deste do país, apesar de possuírem menor pre-

valência (MIRANDA, 2017). A tuberculose 

pulmonar apresentou-se como a forma mais 

prevalente da tuberculose na coinfecção, tendo 

como principais sintomas em pacientes imunos-

suprimidos pela presença de tosse crônica por 

pelo menos duas ou três semanas, com febre à 

noite, perda de peso, anorexia, astenia e sudo-

rese noturna (OLIVEIRA, 2018). 

 

Diagnóstico 

Pessoas que convivem com o HIV (PVH) 

têm risco aumentado para adoecer por tubercu-

lose, que é a principal causa de morte nesta po-

pulação. Durante as visitas às unidades de sa-

úde, é fundamental que os profissionais de sa-

úde questionem os pacientes sobre febre, tosse, 

perda de peso ou sudorese noturna. A presença 

desses sintomas desencadeia a investigação 

para TB ativa, incluindo exames como radio-

grafia de tórax, cultura de escarro e teste mole-

cular (TRM-TB) ou baciloscopia, dependendo 

dos sintomas e/ou órgãos afetados (CVE, 

2017). 

O tratamento da infecção latente da tuber-

culose (ILTB) diminui o risco de TB ativa. O 

rastreamento é realizado em pacientes assinto-

máticos no início do acompanhamento médico, 

envolvendo inicialmente radiografia de tórax e 

prova tuberculínica com derivado proteico pu-

rificado (PPD). 
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Tratamento 

A combinação de rifampicina com determi-

nados Inibidores da Transcriptase Reversa Não 

Nucleosídicos (ITRNN) e/ou Inibidores de Pro-

tease (IP) pode gerar interações farmacológicas 

no sistema microssomal hepático. Isso pode re-

sultar na redução dos níveis séricos dos medi-

camentos antirretrovirais, aumentando, por 

conseguinte, o risco de falha terapêutica e de-

senvolvimento de resistência do HIV. Por esse 

motivo, o Ministério da Saúde recomenda o uso 

de esquemas antituberculose que incluam ri-

fampicina e de esquemas anti-retrovirais que in-

cluam drogas potentes, cujo uso concomitante 

com rifampicina não tenham seus níveis séricos 

reduzidos significativamente. 

Adicionalmente, sempre que possível, é re-

comendável aguardar a estabilização do quadro 

clínico após o início do tratamento antitubercu-

lose. Nesse contexto, procede-se à avaliação da 

contagem de linfócitos T-CD4+, da quantifica-

ção da carga viral e, eventualmente, a indicação 

da terapia anti-retroviral. 

Em seus estudos, Miranda LO destaca que 

o tempo entre diagnóstico e início do trata-

mento, além das dificuldades de acesso aos ser-

viços de saúde e a longa duração do tratamento 

da tuberculose, resultam em uma taxa de cura 

de, no máximo, 50% dos casos (MIRANDA, 

2017). 

Mortalidade 

Embora estudos demonstrem que a TARV 

tem o potencial de prevenir mortes entre indiví-

duos coinfectados TB/HIV, constatou-se que 

apenas metade dos pacientes com essa coinfec-

ção estão atualmente em uso dessa terapia, evi-

denciando uma lacuna significativa entre a re-

comendação clínica e sua implementação efe-

tiva. Além disso, indivíduos com tuberculose e 

com infecção pelo HIV apresentam taxas de 

mortalidade podendo chegar a 20%, quase três 

vezes maior do que aquela em pacientes soro-

negativos (MIRANDA, 2017). 

No ano de 2020, entre as 10 milhões de pes-

soas afetadas pela tuberculose, foram registra-

dos 214 mil óbitos relacionados à coinfecção 

TB/HIV (GLOBAL TUBERCULOSIS RE-

PORT, 2021). 

Desafios e adesão ao tratamento 

Um estudo no Rio de Janeiro (SILVA E 

CARDONO, 2014) identificou fatores determi-

nantes para uma adesão efetiva ao tratamento, 

destacando a qualidade da relação entre profis-

sionais de saúde e pacientes. No entanto, a 

longa duração do tratamento e as preocupações 

com os efeitos colaterais contribuíram para uma 

taxa de abandono de 13%. Os participantes tam-

bém expressaram dificuldades na compreensão 

da terapia medicamentosa e se sentiram pouco 

compreendidos pelos profissionais de saúde em 

relação às suas preocupações e queixas relacio-

nadas à medicação. 

Além disso, as dificuldades que influen-

ciam a não-adesão e o abandono do tratamento 

de TB em pessoas vivendo com HIV abrangem 

questões educacionais e socioeconômicas limi-

tadas, os hábitos de vida prejudiciais à saúde, 

escassez de recursos para alimentação e trans-

porte, consumo de álcool e substâncias ilícitas, 

a não-aceitação do diagnóstico e a falta de co-

nhecimento sobre a evolução clínica e impor-

tância do tratamento (PEREIRA, 2012). 

O principal desafio do tratamento da 

coinfecção TB/HIV no Brasil concentra-se na 

integração dos programas de controle de TB e 

HIV/Aids. No Plano Nacional de Controle de 

Tuberculose, preconiza-se que todos os 

pacientes com tuberculose sejam testados para 

HIV, entretanto, as taxas de execução e de 

pedidos desse teste são baixas, sendo que mais 

da metade dos arquivos de pacientes com 

tuberculose constavam com teste de HIV “em 
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progresso” ou sem realizar (OLIVEIRA, 2018). 

Há a possibilidade de que esses arquivos 

tenham sido vítimas de falhas estruturais de 

serviços de saúde, tais como perdas de exames, 

atraso em recebimento de resultados, falta de 

atualização do sistema e dificuldade de acesso 

a laboratórios. Toda essa conjuntura de fatos 

compromete o diagnóstico precoce de TB-HIV, 

que possui taxa de cura da TB no máximo em 

50% dos casos. (MIRANDA, 2017). 

CONCLUSÃO 

Nessa revisão, foi possível constatar que a 

coinfecção TB/HIV possui maior ocorrência 

em capitais com população superior a um mi-

lhão de habitantes e é mais distribuída na região 

litorânea do país. Os mais afetados são indiví-

duos do sexo masculino, em idade economica-

mente ativa, baixa escolaridade, de cor negra e 

heterossexuais. Muitos casos de coinfecção 

ainda são subnotificados devido principalmente 

a falhas estruturais, como a não-realização de 

testes de HIV em pessoas com TB, o que afeta 

a base de dados nacional e prejudica o diagnós-

tico. 

A longa duração do tratamento, preocupa-

ções com efeitos colaterais das medicações, 

problemas na relação entre profissionais da sa-

úde e pacientes são as principais questões que 

afetam a adesão ao tratamento da coinfecção e, 

consequentemente, contribuem para que a taxa 

de mortalidade dos pacientes, que já possuem 

risco elevado para desenvolverem tuberculose 

devido à fragilidade provocada pelo vírus HIV, 

seja no máximo de 50% nos casos. 

Apesar dos esforços contínuos dos progra-

mas de controle de TB e HIV/Aids, a coinfec-

ção segue sendo um desafio para a saúde pú-

blica nacional, exigindo que haja maior atenção 

às falhas estruturais de serviços de saúde e ao 

paciente, que deve possuir participação ativa 

em seu tratamento para minimizar o abandono 

e possíveis falhas terapêuticas. 
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