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INTRODUÇÃO

	 A tuberculose é uma doença crônica, causada por 
Mycobacterium tuberculosis, que se distingue por uma 
resposta tecidual granulomatosa necrosante (caseosa) 
aos microorganismos invasores. Em geral, a transmissão 
ocorre por inalação de gotículas infectadas produzidas 
com a tosse ou espirro de indivíduo infectado. Os fatores 
predisponentes incluem qualquer condição debilitante ou 
imunossupressora (p. ex.: diabetes, alcoolismo, doença 
pulmonar crônica) (ROBINS, 1986).
	 A tuberculose é a doença infecciosa mais comum da 
espécie humana, acometendo 8,4 milhões de pessoas em 
todo o mundo em 1999. Esta incidência supera a de 1997, 
quando foram notificados 8 milhões de casos novos (WHO, 
2001).
	 O diagnóstico da tuberculose pulmonar, em nosso 
meio, baseia‑se no encontro de duas baciloscopias diretas 
positivas no escarro ou uma cultura positiva para Mycobac-
terium tuberculosis. Na ausência desses achados, imagens 
radiológicas sugestivas ou outros exames complementares 
associados a achados clínicos são indicativos de doença 
ativa (MINISTÉRIO DA SAÚDE, PNCT, 2000). O adequado 
conhecimento das imagens compatíveis com atividade da 
tuberculose é, portanto, um importante recurso para o seu 
diagnóstico.
	 As micobactérias são bacilos imóveis, aeróbicos, 
não‑formadores de esporos, com uma cápsula gordurosa 

responsável pela retenção do corante vermelho quando 
tratadas por coloração com álcool‑ácido. O crescimento 
destas micobactérias em uma cultura é muito lento (20 
a 100 vezes mais lento do que o das outras bactérias); 
de forma que leva de quatro a seis semanas para se obter 
uma colônia de micobactérias para identificação ou estu‑
dos de sensibilidade. Um teste tuberculínico positivo, a 
demostração de hipersensibilidade retardada ao derivado 
protéico purificado (PPD) do M. tuberculosis injetado na 
via subcutânea, confirma exposição prévia à micobac‑
téria, mas não comprova doença micobacteriana ativa. 
Atualmente são desenvolvidas técnicas moleculares para 
identificar espécies de micobactéria com maior rapidez 
(ROBINS, 1986).
	 A radiografia do tórax é o método de imagem de 
escolha na avaliação inicial e no acompanhamento da 
tuberculose pulmonar. A tomografia computadorizada do 
tórax (TC) é utilizada na suspeita clínica de tuberculose 
pulmonar, especialmente nos casos em que a radiografia 
inicial é normal, na diferenciação com outras doenças to‑
rácicas e em pacientes com AIDS ou com febre de origem 
desconhecida (BOMBARDA et al, 2001).
	 As imagens obtidas pela radiografia e pela TC são 
representativas das alterações estruturais ou anatômicas 
dos órgãos ou tecidos comprometidos. No entanto, alte‑
rações bioquímicas podem estar presentes e preceder as 
alterações visualizadas por esses recursos diagnósticos 
(BOMBARDA et al, 2001).
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	 A tabela 1 mostra os principais fármacos utilizados 
no tratamento da tuberculose.

Tabela 1. Fármacos utilizados no tratamento da Tuber
culose.

Principais fármacos Sigla 
(OMS)

Dose 
(mg/kg/dia)

Dose máxima 
(mg/dia)

Rifampicina R 10 600

Isoniazida H 10 400

Pirazinamida Z 35 2000

Etambutol E 25 1200

Estreptomicina S 20 1000

Etionamida Et 12 750

	 Os agentes de “primeira linha”, ou seja, os princi‑
pais fármacos usados na terapêutica contra a tuberculo‑
se associam‑se o seu maior nível de eficácia a um grau 
aceitável de toxicidade; inclui a isoniazida, rifampicina, 
etambutol, estreptomicina e a pirazinamida. A grande 
maioria dos pacientes com tuberculose podem ser tra‑
tados com sucesso com esses fármacos. Podem se obter 
resultados excelentes em paciente com tuberculose não 
resistente a fármacos com um curso de tratamento em 
seis meses de duração; os primeiros dois meses adminis‑
tram‑se isoniazida, rifampicina e pirazinamida, seguidas 
de isoniazida e rifampicina durante quatro meses. A ad‑
ministração da rifampicina em combinação com a isonia‑
zida durante nove meses também constitui uma terapia 
eficaz em todas as formas de doença causada por cepas 
de Mycobacterium tuberculosis sensíveis a ambos os fár‑
macos (BASS et al, 1994).
	 Nas áreas onde ocorre resistência primária a isonia‑
zida, a terapia geralmente é iniciada com quatro fármacos 
– rifampicina, isoniazida, etambutol (ou estreptomicina) 
– até a conclusão do teste de sensibilidade. Todavia, em 
certas ocasiões, devido à resistência microbiana, pode 
ser necessário recorrer a fármacos de “segunda linha”, de 
modo que o tratamento pode ser iniciado com 5‑6 fárma‑
cos (GOODMAN, L.S., 2003).
	 Para o acompanhamento da correta farmacoterapia 
nos pacientes é recomendável a Atenção Farmacêutica: 
“Atenção farmacêutica é modelo de prática farmacêutica, 
desenvolvida no contexto da assistência farmacêutica. 
Compreende atitudes, valores éticos, comportamentos, 
habilidades, compromissos e co‑responsabilidades na 
prevenção de doenças, promoção e recuperação da saú‑
de, de forma integrada à equipe de saúde. É a interação 
direta do farmacêutico com o usuário, visando uma far‑
macoterapia racional e a obtenção de resultados defini‑
dos e mensuráveis voltados para a melhoria da qualidade 
de vida. Esta interação também deve envolver as con‑
cepções dos seus sujeitos, respeitadas as suas especifici‑

dades bio‑psico‑sociais sob a ótica da integralidade das 
ações de saúde” (OPAS, 2002).

RELATO DE CASO

	 J.B.S., 32 anos, solteira, doméstica, ex‑fumante 
(7.200 cigarros/ano), natural de Mata de São João, pro‑
cedente de Dias D’avila, renda mensal de menos de um 
salário mínimo, etilista crônica, cursando com tosse pro‑
dutiva, febre vespertina, perda ponderal, adinamia há um 
mês. Foi encaminhada do Hospital Geral de Dias D’avila 
para o HEOM (Hospital Especializado Octávio Mangabei‑
ra) com raio X de tórax apresentando infiltrado com ex‑
tensão bilateral.

	 O objetivo desse trabalho foi de prestar Atenção 
Farmacêutica ao paciente com tuberculose pulmonar, vi‑
sando uma farmacoterapia racional, a identificação, pre‑
venção e a eliminação dos possíveis PRM’s (Problemas 
Relacionados ao Medicamento) que poderiam surgir ao 
longo do tratamento.
	 J.B.S. foi internada no curso de uma infecção crô‑
nica respiratória do tipo pneumonia bilateral e infiltrado 
no terço superior do pulmão direito, com um quadro tó‑
xico de 52.300 leucócitos, 3% de metamielócitos, 13% 
de bastões, 70% de segmentados e 9% de linfócitos. Fez 
várias baciloscopias para BK com resultados negativos e 
cultura para fungos mostrou Candida tropicalis. Paciente 
nega diabetes mellitus, hipertensão arterial sistêmica. Ao 
exame físico, paciente lúcida e orientada no tempo e no 
espaço, sem mais alterações.

Figura 1. Raio X com a presença de Infiltrado bilateral.
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	 Apresentou paresia em membros inferiores e o exa‑
me do líquor negativo, para HTLV sorologia não reativa. 
Paciente foi internada com o diagnóstico de pneumo‑
nia e Tuberculose pulmonar. Para HIV, apresentou qua‑
dro de pelagra, fez uso de Rocefin, Metronidazol e com 
suspeita de hiato leucêmico não confirmado. Como não 
houve mudança no padrão radiológico e com melhora 
clínica satisfatória (próximo da normalidade), foi feito 
broncoscopia no dia 01/08/05 que apresentou resultado 
negativo. Foi realizada a biópsia transbrônquica, LDA, 
estudo histológico da biópsia que mostrou quadro de 
Tuberculose pulmonar.
	 Na biópsia transbrônquica foi visualizado secções 
mostrando fragmentos de tecido conjuntivo exibindo fo‑
cos de infiltrado inflamatório linfohistiocitário, ao lado de 
eventuais células gigantes multinucleadas e focos de ne‑
crose. Durante todo esse período de internamento, J.B.S. 
nunca tivera feito o uso de tuberculostáticos. Na admissão 
hospitalar, a paciente apresentou exames laboratoriais 
cujos resultados podem ser vistos na tabela 2.

Tabela 2. Exames laboratoriais de J.B.S. após admissão 
no HEOM.

Exames 16/6/2005

Hb 9,3 mg/dL

Leucócitos 37300 mm3

Neutrófilos 29490 mm3

Eosinófilos 0 mm3

Plaquetas 645.000 mm3

Bilirrubinas 0 mg/dL

Fosfatase alcalina 147 U/L

TGO 38 U/L

TGP 14 U/L

Creatinina 0 mg/dL

PPD NR

	 Após a variação dos dados laboratoriais, a equipe 
médica instituiu a seguinte terapia: no dia 16/06/2005, 
foi prescrito penicilina cristalina 3 milhões de UI diluída 
em 100 mL de soro fisiológico E.V. de 4/4 horas, e Berotec 
5 gotas + Atrovent + 20 gotas + 5 mL de soro fisiológico, 
essa terapia foi mantida até o dia 17/06/2005.
	 No dia 18/06/05, foi acrescentada na terapia Ami‑
cacina de 500 mg I.V. de 12/12 horas diluída em 50 mL 
de água destilada, essa terapia foi mantida até o dia 
19/06/2005. No dia 20/06/05, foi acrescentado Benzoato 
de benzila. No dia 16/06/2005 até o dia 20/06/2005 os re‑
sultados laboratoriais apresentou intensa leucocitose (ta‑
bela 2). No dia 21/06/2005 foi acrescentada Metronidazol 
de 500mg de 8/8 horas, essa terapia foi mantida até o dia 

24/06/2005. Foi observado que após a introdução do me‑
tronidazol na terapia o hemograma desta paciente ocorreu 
uma diminuição no número de leucócitos, mas a paciente 
continuou apresentando um quadro de leucocitose.
	 No dia 25/06/2005, foi prescrita Dipirona sódica, se 
necessário, até o fim da terapia, e foi retirada a penicilina 
cristalina e introduzida na terapia Ceftriaxona de 1g de 
12/12 horas. A partir do dia 26/06/2005 a terapia ficou 
assim: Berotec + Atrovent + soro fisiológico, Amicacina de 
500mg, Dipirona, Benzoato de benzila, Metronidazol de 
500mg e Ceftriaxona de 1g, essa terapia ficou mantida até 
o dia 29/06/2005. No dia 30/06/2005, foi acrescentado 
Citoneurim 5.000 drágeas 1 comprimido de 8/8 horas.
	 No dia 01/07/2005, foi retirada a Amicacina 500mg, 
sendo acrescentado Sulfato ferroso, após o almoço, 
mantendo a terapia anterior, até o dia 22/07/2005. No 
dia 23/07/2005, foi retirada toda a terapia anterior e 
mantendo somente a Dipirona de 6/6 horas, até o dia 
30/07/2005. No dia 01/08/2005, foi introduzido junta‑
mente com a Dipirona, Complexo B de 8/8 horas, per‑
manecendo esta terapia, até o dia 21/08/2005. No dia 
22/08/2005, foi prescrito para sua terapia somente Fluco‑
nazol de 150mg 1 comprimido, até o dia 24/08/2005.
	 Foi iniciado o uso do Esquema I (INH + RMP + PZA) 
no dia 25/08/05, mantendo‑o, até o dia 29/08/2005, 
quando a paciente recebeu alta hospitalar.
	 Exames laboratoriais apresentam leucocitose e he‑
mograma, com um clássico quadro de desvio à esquerda, e 
linfócitos atípicos. Apesar de não apresentar febre, cursa 
com aumento global de leucócitos. Paciente apresenta FR 
= 20 e FC = 121 bpm.

DISCUSSÃO

	 O diagnóstico presuntivo da tuberculose pulmonar 
faz‑se através de dados da história clínica e achados ra‑
diológicos; a confirmação do diagnóstico é obtida através 
da baciloscopia e/ou cultura. A baciloscopia identifica 
os Bacilos‑Álcool‑Ácido‑Resistentes (BAAR). É um méto‑
do diagnóstico rápido e barato, eleito pelos serviços de 
saúde pública, mas que apresenta uma baixa sensibilida‑
de. A cultura tem alta sensibilidade, mas a reprodução 
do bacilo é lenta. Dessa forma, o diagnóstico define‑se 
em 4 a 8 semanas, o que pode influenciar no controle da 
endemia, pois o diagnóstico precoce interrompe o ciclo 
de transmissão da doença. No Brasil, cerca de 26,7% dos 
pacientes são tratados sem confirmação para tuberculose 
pulmonar, com base apenas no quadro clínico‑radiológico 
(BOLLELA, V.R. et al, 1999., MELLO, L.C.Q. et al, 2001).
	 A baciloscopia é um dos métodos de diagnóstico 
utilizados em saúde pública (MS, Guia de Vigilância Epi‑
demiológica, 2002) que se mostra eficaz tanto pela rapi‑
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dez quanto pelo custo. No entanto, apresenta limitações, 
pois a positividade do exame só é alcançada com uma 
contagem significante de bacilos álcool‑ácido‑resistentes 
(5.000 cm³), o que acarreta uma grande probabilidade da 
ocorrência de falsos‑negativos. A negatividade desse mé‑
todo diagnóstico pode apresentar‑se tanto em função do 
estágio inicial da doença, tendo em vista que o bacilo 
apresenta um crescimento lento, quanto devido à imuni‑
dade do indivíduo, que pode manter os níveis de infecção 
sob controle. A despeito de ser menos utilizado, o método 
de diagnóstico considerado padrão ouro para confirmação 
da tuberculose é a cultura. No entanto, o diagnóstico tar‑
dio pode favorecer a transmissão, propagação e severida‑
de da doença (ROSSETI, M.L.R., et al, 2002).
	 A broncoscopia desponta como alternativa que, em‑
bora mais invasiva e dispendiosa, procura oferecer um 
diagnóstico “definitivo e precoce, idealmente antes da 
contaminação de outras pessoas” (Sociedade Brasileira de 
Pneumologia e Tisiologia, 1997). As razões por adotar o 
exame endoscópico como rotina nos pacientes com escar‑
ro negativo estão relacionadas, dentre outros, aos proble‑
mas da AIDS e à crescente multirresistência adquirida aos 
quimioterápicos (SCHLUGER, N.W. et al, 1994).
	 Como nesses doentes a apresentação radiológica é 
freqüentemente atípica (ELS, N.J.V. et al, 1994. CHIN, 
D.P. et al, 1996), a lista de outras etiologias é variada 
e, em geral, os pacientes são considerados paucibacilífe‑
ros (BARNES, P.F. et al, 1991), o diagnóstico presuntivo 
torna‑se ainda mais especulativo. Por fim, considerando o 
longo tempo de tratamento e os altos índices de não‑ade‑
rência em nosso meio (DEHEINZELIN, D. et al, 1996), é 
justo acreditar que, ao estabelecer o diagnóstico preciso, 
a compreensão dos pacientes aumenta em relação à gra‑
vidade e infectividade da doença, facilitando estratégias 
para garantir a efetividade de seu tratamento.
	 Embutidos no exame endoscópico estão à coleta do 
lavado broncoalveolar (LBA) e a biópsia transbrônquica 
(BTB). A positividade do LBA tem incluído em seu rendi‑
mento os resultados da cultura, considerada por alguns 
como gold standard para o diagnóstico de tuberculose 
(RICHELDI, L. et al, 1995). Existe o inconveniente, en‑
tretanto, de a técnica habitual exigir tempo mínimo de 
incubação entre 20 e 60 dias, espera sujeita a críticas por 
atribuir ao LBA positividade tardia muitas vezes não ex‑
plícita, vindo a comprometer o melhor momento de iniciar 
a terapêutica. A biópsia transbrônquica, por sua vez, en‑
frenta o receio sempre presente de suas complicações, em 
especial o pneumotórax. O avanço tecnológico baseado 
nas recentes técnicas de biologia molecular pareceu ser, 
num primeiro momento, o passo definitivo para alcançar 
um método rápido, de alta sensibilidade e especificidade e 
com uso viável em amostras menos invasivas. (BAMMANN, 
R.H., et al, 1999)

	 É relevante destacar a participação dos vários pro‑
fissionais no tratamento dos pacientes com tuberculose, 
principalmente aqueles envolvidos diretamente com a far‑
macoterapia. E como o sucesso terapêutico depende do 
uso correto dos medicamentos e de uma boa adesão ao 
tratamento é necessário o acompanhamento do médico e 
a presença do farmacêutico que prestará a assistência ao 
paciente no momento da dispensação.
	 É muito comum observar no paciente sob terapêutico 
o surgimento de problemas relacionados a medicamentos 
(PRM), que segundo STRAND et al.(1990) é uma experiên‑
cia indesejável do paciente que envolve a farmacoterapia 
que interfere real ou potencialmente com os resultados 
desejados do paciente (FAUS et al., 1998).
	 Um dos PRMs mais experimentado pelo paciente sob 
uso de medicamentos contra tuberculose são as reações 
adversas aos medicamentos (RAMs) as quais motivam o 
abandono terapêutico (problema de adesão) que pode 
causar sérias conseqüências ao paciente. Neste contexto 
surge a atenção farmacêutica que é o modelo de prática 
voltado para o paciente e seus problemas farmacotera‑
pêuticos e requer a participação ativa do farmacêutico 
para a assistência ao paciente na dispensação e segui‑
mento de um tratamento terapêutico, a fim de se con‑
seguir resultados que melhorem a qualidade de vida do 
paciente (FAUS et al., 2002).
	 Seguimento farmacoterapêutico é a prática profis‑
sional em que o farmacêutico se responsabiliza pelas ne‑
cessidades do paciente relacionadas com os medicamen‑
tos, mediante a detecção, prevenção e solução de PRM de 
forma contínua, sistematizada e documentada, em cola‑
boração com o próprio paciente e com os demais profis‑
sionais do sistema de saúde, com a finalidade de alcançar 
resultados concretos que melhorem a qualidade de vida do 
paciente (FAUS et al., 1998).
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