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RESUMO

Após consentimento livre e esclarecido, foram coletadas e analisadas, bacteriologicamente,
116 amostras (líquor, escarro, lavado brônquico, biópsia/punção de gànglio, urina, sangue,
biópsia hepática, aspirado de medula óssea e líquido pleural), provenientes de 87 portadores
de aids internados ou em acompanhamento no Hospital de Doenças Tropicais do Estado de
Goiás (HDT). O material foi submetido à baciloscopia pela técnica de Ziehl-Neelsen e à
cultura em dois meios: Lowenstein-Jensen, L-J, (sólido) e sistema bifásico, BI,
(sólido/líquido). A d es contaminação foi processada pelos métodos de Petroff e lauril-sulfato
de sódio (SDS). A identificação das micobactérias foi realizada através de provas de
crescimento em presença de inibidores, produção de pigmento, tempo de crescimento e
provas bioquímicas. Determinou-se a susceptibilidade às drogas antimicobacterianas em
todas as cepas de A/, luberculosis obtidas. Foram isoladas micobactérias em 12 (10,3%) das
116 amostras analisadas. Dentre os 12 isolados, nove, provenientes de oito pacientes, foram
identificados como M. tuberculosis e os demais, de dois pacientes, como pertencentes ao
complexo M avium (MAC). Uma das cepas de M tuberculosis, obtida de líquor, mostrou-se
resistente à estreptomicina e outra, de escarro com baciloscopia negativa, apresentou
resistência a rifampicina, isoniazida, pirazinamida, estreptomicina, etambutol e etionamida.
Das 12 culturas positivas, seis tiveram baciloscopia negativa e o isolamento de duas cepas
de MAC só aconteceu no material descontaminado pelo método SDS. Quanto à eficiência
dos meios de cultura, não foi possível observar diferença entre os meios L-J e BI.
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l . INTRODUÇÃO

Estima-se que 1,7 bilhão de pessoas, quase um terço da população
mundial, estejam infectadas pelo Mycobacterium tuberculosis. Esses
indivíduos mantêm o ciclo da infecção provocando, anualmente, o
aparecimento de 8 milhões de novos casos de tuberculose e 2,9 milhões de
mortes (2, 26).

Sendo a tuberculose uma doença infecciosa sob controle da
imunidade celular, situações que comprometem essa imunidade, como a
infecção pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV), levam o indivíduo a
um maior risco de desenvolver a tuberculose ativa, com base em uma
infecção latente. Uma vez que a epidemia pelo HIV está em rápida expansão,
especialmente naqueles países onde é alta a prevalência de tuberculose, a
infecção pelo HIV é o mais potente fator de risco para o desenvolvimento da
tuberculose (6, 32). No mundo todo, calcula-se em 3,1 milhões o número de
pessoas infectadas simultaneamente pelo M. tuberculosis e pelo HIV (49). No
Brasil, cerca de 20% dos pacientes com a síndrome da imunodeficiência
humana (aids) apresentam tuberculose (29). Dessa forma, a tuberculose é
frequentemente a primeira manifestação da infecção pelo H1V e recomenda-
se a realização de testes sorológicos para HIV em todos os pacientes com
diagnóstico de--tuberculose, assim como está indicada a investigação de
infecção pelo Ml tuberculosis em todos os pacientes HIV soropositivos (10,
75).

A epidemia provocada pelo HIV contribuiu também para o
desenvolvimento e disseminação de cepas de M tuberculosis resistentes a
múltiplas drogas, MDR (13, 48, 79). Pacientes com aids apresentam
características que levam ao abandono do tratamento, tais como as alterações
neuropsíquicas e o uso concomitante de outras drogas (21, 37, 76). Além
disso, os efeitos colaterais das drogas utilizadas no tratamento da tuberculose
são mais frequentes nos pacientes HIV soropositivos (66). Portanto, a
infecção pelo HIV influiu, não apenas elevando o número de casos de
tuberculose, mas também aumentando a dificuldade de seu tratamento.

A tuberculose pode ser identificada presuntivamente através da
baciloscopia positiva do escarro, dos líquidos corporais ou tecidos, ou por
uma combinação de sintomas clínicos, anormalidades no raio X torácico e
teste tuberculínico positivo. Contudo, o diagnóstico definitivo requer o
isolamento e a identificação de bactérias do complexo M. tuberculosis (47).
Uma variedade de técnicas de amplificação de ácidos nucléicos, dentre elas a
reação da polimerase em cadeia (PCR), apresenta potencial para fornecer
essas informações dentro de 24 a 48 horas. Entretanto, têm sido relatados
vários problemas, inclusive a inibição da amplificação da PCR, com taxas de
inibição variando de 3% a 15% (19, 25, 26, 44, 52, 69). Outro importante
obstáculo é o elevado custo e a necessidade de pessoal qualificado e
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equipamento específico, o que faz com que essa metodologia venha se juntar
aos procedimentos convencionais de microscopia e cultura, mas não
substituí-los (53). Portanto, o isolamento da micobactéria em cultura,
permanece o mais confiável método de diagnóstico, constituindo o
indispensável ponto de partida para a sua identificação e para o teste de
susceptibilidade a drogas (72). Dentre os meios de cultura disponíveis, os
meios sólidos desempenham um papel preponderante, não só por seu baixo
custo e elevada eficiência, mas também porque, em muitos casos, permitem o
rápido reconhecimento de contaminantes e culturas mistas. Porém, vários
autores têm recomendado que, para um ótimo isolamento de micobactérias
com base em espécimes clínicos, deve-se utilizar um meio líquido,
paralelamente a um meio sólido. Destes, um dos mais recomendados é
constituído por um meio sólido (Lõwenstein-Jensen, 7H-10 ou 7H-11) e
outro líquido (7H-9), denominado sistema bifásico (12, 72, 77).

Ao contrário do que acontece no Brasil, onde o M. tuberculosis é o
agente micobacteriano mais frequentemente encontrado nos pacientes com
aids (29), nos EUA, as bactérias que mais provocam infecções nesses
pacientes são as micobactérias do complexo M. avium (MAC), as quais
aparecem em 20-40% dos casos. A maioria desses indivíduos apresenta
doença disseminada e menos de 5%, doença pulmonar localizada (34, 35, 40,
50,51).

O diagnóstico de doença disseminada por M. avium é confirmado
mais frequentemente pelo isolamento da bactéria através do sangue, sendo
que uma única cultura tem sensibilidade de aproximadamente 90%, o que
torna desnecessária a realização de culturas repetidas. A repetição de culturas
é indicada apenas quando a primeira é negativa (1). Já o diagnóstico de
doença pulmonar por M. avium pode ser estabelecido associando-se critérios
clínicos, radiológicos e bacteriológicos. A avaliação mínima deve incluir três
ou mais amostras de escarro positivas para bacilos álcool-ácido-resistentes e
a exclusão de outras desordens, tais como tuberculose e câncer de pulmão.
Essa preocupação deve-se ao fato de que, além de as micobactérias do grupo
NTM (non tuberculous mycobacterid) serem comumente encontradas na
natureza, algumas pesquisas apresentam indícios de que o trato respiratório
pode ser colonizado com essas bactérias, sem que o indivíduo apresente
sintomas. Isso ocorre particularmente nos pacientes com doença respiratória
crónica (30, 55,78).

O prognóstico para o paciente com aids infectado por micobactérias
do complexo MAC é sombrio. Na realidade, o aumento da prevalência das
micobacterioses colocou em evidência antigos problemas relacionados com
sua quimioterapia, incluindo: 1) demora na informação sobre a
susceptibilidade ou resistência a drogas, 2) insucesso na quimioterapia e 3)
falta de correlação entre os dados obtidos no laboratório, relativos à
resistência ou susceptibilidade e sucesso ou fracasso da terapia. Alguns
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desses problemas resultam do fato de que as NTM são parasitas intracelulares
e, assim, a susceptibilidade in vilro pode não refletir o que ocorre no
hospedeiro. Adicionalmente, há evidências de que uma proporção substancial
de pacientes com aids é infectada por mais de uma cepa de bactéria do
complexo M. avium, ou seja, a infecção é policlonal. A situação é agravada
pelo fato de ainda faltar informações, tanto sobre o mecanismo de ação das
drogas, quanto sobre o mecanismo da resistência, o qual, na maioria das
vezes parece estar mais relacionado à impermeabilidade do envoltório celular
do que a modificações genéticas. Além disso, ainda há a necessidade de se
identificarem alvos potenciais para a quimioterapia e de se desenvolverem
novas e eficazes drogas antimicobacterianas e regimes terapêuticos (42, 48,
60, 80).

Apesar de a doença disseminada por bactérias do complexo MAC
ter emergido como uma complicação comum, debilitante e potencialmente
fatal da doença provocada pelo HIV, existem relatos de isolamento de outras
espécies de NTM através de pacientes com aids. Os dados indicam que, nos
EUA, cerca de 50% dos pacientes com aids podem se infectar com bacilos
álcool-ácido-resistentes em alguma etapa da doença (20). Dentre as demais
espécies, estão incluídas: M. kansasii (36, 43, 67), M scrofitlacewn (36), M.
gordonae (36), M. haemophilwn (43, 45), M. genavense (11), M celatum
(14), M. ccmspicuum (70), M. xenopi (3), M. fortuitum (36,62), M marinum
(61), M. mcilmoensei(39) e M. simiae (38). Essas bactérias podem provocar
doença pulmonar e/ou disseminada nos pacientes com aids. Na falta de
critérios para o diagnóstico de doença pulmonar provocada por essas
espécies, a American Thoracic Society (ATS) recomenda a utilização dos
mesmos critérios aplicáveis no diagnóstico da doença pulmonar causada pelo
M, avium (l).

2. OBJETIVOS

Os objetivos desse estudo foram:
2.1) Pesquisar a presença de micobactérias em espécimes clínicos de

pacientes portadores de aids atendidos em Hospital de Referência do
Estado de Goiás.

2.2) Identificar as espécies de micobactérias isoladas e determinar a
susceptibilidade do M tuberculosis aos agentes antituberculosos.

2.3) Verificar a concordância entre baciloscopia e cultura como forma de
diagnóstico para tuberculose e micobacterioses.

2.4) Comparar a eficiência de dois métodos de descontaminação: lauril
sulfato de sódio (SDS) e Petroff e de dois meios de cultura:
Lõwenstein-Jensen e Sistema Bifásico.
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3. MATERIAL E MÉTODOS

Essa pesquisa foi realizada com pacientes portadores da Síndrome
da Imunodefíciência Humana (aids), atendidos no Hospital de Doenças
Tropicais do Estado de Goiás (HDT), tendo sido aprovada pelo Comité de
Ética em Pesquisa do hospital. Foram analisadas 116 amostras provenientes
de 87 pacientes, no período de agosto de 1995 a março de 1996. Nesse
estudo, foram incluídos apenas os pacientes que já manifestavam a síndrome
da imunodeficiência e com pedido médico de pesquisa de micobactérias. O
espécime clínico analisado foi definido pelo médico solicitante, tendo como
base a suspeita clínica e/ou a necessidade de realização de procedimentos
invasivos.

Após a coleta, as amostras eram adequadamente condicionadas e
encaminhadas ao Laboratório de Microbiologia do Instituto de Patologia
Tropical e Saúde Pública (IPTESP) da Universidade Federal de Goiás (UFG),
onde foram analisadas.

Os espécimes enviados em quantidade suficiente foram submetidos
diretamente à bacterioscopia pelo método de Ziehl-Neelsen e, após
tratamento, à cultura para micobactérias. Para o tratamento, foram utilizados
dois métodos: o de Petroff, que usa solução de NaOH a 4%, e do lauril
sulfato de sódio (SDS), que associa solução de NaOH a 1% com um agente
tensoativo, o dodecil ou lauril sulfato de sódio. Amostras sépticas
consideradas multibacilares foram descontaminadas pelo método de Petroff,
enquanto as consideradas paucibacilares foram tratadas pelo SDS, de acordo
com Brasil (12). Os espécimes descontaminados pelo método de Petroff
foram inoculados simultaneamente em quatro tubos, sendo que dois
continham meio sólido de Lõwenstein-Jensen (L-J) e os outros dois, o
sistema bifásico, constituído pelo meio de L-J associado ao meio líquido 7H-
9. Tanto as amostras assépticas, quanto as descontaminadas pelo SDS foram
inoculadas apenas em dois tubos do sistema bifásico.

As culturas que apresentaram crescimento foram submetidas a
bacterioscopia por Ziehl-Neelsen para confirmação da presença de bacilos
álcool-ácido-resistentes (BAAR) e, posteriormente, encaminhadas para o
Instituto de Saúde do Distrito Federal, em Brasília, ou para o Centro de
Referência Prof. Hélio Fraga, no Rio de Janeiro, para a identificação da
espécie e teste de susceptibilidade a drogas. A identificação foi realizada com
base em provas bioquímicas, de crescimento, em presença de agentes
inibidores, tempo de crescimento e produção de pigmento, conforme Brasil
(12) e Tsukamura, 1984 (73).

As cepas de M, íubercitlosis isoladas foram submetidas ao teste de
susceptibilidade às seguintes drogas: etambutol (EMB), isoniazida (INH),
rifampicina (RMP), pirazinamida (PZA), estreptomicina (SM) e etionamida
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(ETH). O teste foi realizado pelo método das proporções segundo Canetti eí
ai. (15).

4. RESULTADOS

Das 116 amostras cultivadas, 12 (10,3%) resultaram positivas.
Isolou-se micobactéría em uma das 50 amostras de líquor analisadas, em
cinco de 22 escarros, em duas de 20 lavados brônquicos e em quatro de oito
biópsias ou punções de gânglio. A maior positividade ocorreu no material
proveniente de gânglio: de oito amostras processadas, quatro (50%) foram
positivas. Por outro lado, das 50 amostras de líquor, apenas uma (2%)
resultou em cultura positiva. A Tabela l apresenta todos os espécimes
analisados.

Tabela 1. Distribuição das 116 amostras com relação ao espécime clínico,
número de culturas positivas, percentagem de positividade em
relação ao número de amostras de cada espécime e percentual de
positividade em relação às culturas positivas

Espécime „ N° de
clínico • amostras

Líquor

Escarro

Lavado brônquico

Biópsia/Punção de
gânglio

Urina

Biópsia hepática

Sangue

Aspirado de medula
óssea

Líquido pleural

50

22

20

8

6

4

4

1

I

N°de
culturas
positivas

1

5

2

4

0

0

0

0

0

% de positividade em
relação ao número de
amostras por espécime

2,0

22,7

10,0

50,0

0,0

0,0

0,0

0,0

0,0

% de positividade em
relação às 12 amostras
com cultura positiva

8,3

41,7

16,7

33,3

0,0

0,0

0,0

0,0

0,0

TOTAL 116 12 100,0

186 REVISTA DE PATOLOGIA TROPICAL

Das 12 cepas de micobactérias isoladas, 9, provenientes de 8
pacientes, foram identificadas como M. tuberculosis e 3, obtidas de 2
pacientes, pertenciam ao complexo M, avium.

A baciloscopia foi realizada em 95 amostras, dando resultado
positivo em três deles (3,2%). Das amostras com cultura positiva, seis (50%)
tiveram baciloscopia negativa.

O teste de susceptibilidade às drogas foi realizado em todos os
isolados de M. tuberculosis. Uma amostra MDR, obtida de escarro,
apresentou resistência à rifampicina, pirazinamida, isoniazida, etambutol,
estreptomicina e etionamida. A única amostra isolada de líquor mostrou
resistência à estreptomicina. As demais bactérias mostraram-se susceptíveis a
todas as drogas testadas.

Na Tabela 2, observamos que, das três cepas de bactérias do
complexo M. avium, duas foram isoladas somente após a descontaminação
pelo método SDS.

Tabela 2. Distribuição das 12 amostras com cultura positiva, conforme
espécime clínico, método de descontaminação, espécie de
micobactéria isolada e resultado da baciloscopia

Amostra Métodos de Bactéria isolada Baciloscopia
descontaminação

PetroffSDS

Escarro
Escarro
Escarro
Escarro*
Punção de gânglio*
Punção de gânglio
Biópsia de gânglio
Biópsia de gânglio
Líquor
Lavado brônquico**
Escarro**
Lavado brônquico

C+C+
C+C+
C+C+
C+NR
NRC+
NRC+
NRC+
NRC+
NRNR
C+C+
C - C +
C-C+

M. tuberculosis
M. tuberculosis
M. tuberculosis"
M. tuberculosis
M. tuberculosis
M. tuberculosis
M. tuberculosis
M, tuberculosis
M. tuberculosisb

MAC
MAC
MAC

(+)
(+)
(-)
f_\R

(+)
NR
NR
(-)
H
H
(-)

C+ = cultura positiva; C - = cultura negativa; NR = não realizado;
MAC = complexo M. avium', * = amostras provenientes do mesmo paciente;
** = amostras provenientes do mesmo paciente; a^ cepa resistente à rifampicina, pirazmamida,
isoniazida, etambutol, estreptomicina e etionamida; b= cepa resistente à estreptomicina.
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Na Tabela 3, observa-se que dos quatro espécimes considerados
paucibacilares cultivados simultaneamente em meio sólido de L-J e sistema
bifásico (líquido/sólido), todos cresceram em meio de L-J, enquanto apenas
três cresceram no sistema bifásico.

Tabela 3. Comportamento das quatro amostras inoculadas simultaneamente
nos meios de cultura de L-J e sistema bifásico

Amostra
Meios de Cultura

L-J Bifásico

Líquor
Punção de gânglio
Biópsia de gânglio
Biópsia de gânglio

5. DISCUSSÃO .

No Brasil, quase a totalidade das micobactérias isoladas de pacientes
com aids são M. tuberculosis (17). Nesta pesquisa, de 10 pacientes com
cultura positiva para micobactérias, 8 (80%) apresentaram M. tuberculosis e
2 (20%), complexo M. avium. Considerando-se que, dos 87 pacientes com
aids que participaram da pesquisa, 10 já apresentavam diagnóstico de
tuberculose previamente estabelecido e encontravam-se sob tratamento
específico, eleva-se para 18 (20,7%) o número de indivíduos apresentando
co-infecção HIV / M. tuberculosis. No Brasil, aproximadamente 12,8% dos
pacientes com aids manifestam diferentes formas de tuberculose no momento
da notificação, porém, tratando-se de uma enfermidade endémica, esse
número tende a aumentar à medida que progridem os efeitos da infecção pelo
HIV. No Estado de São Paulo, há registros de 33,3% de tuberculose entre os
pacientes com aids (56,57). Em outros locais do mundo onde a tuberculose é
também endémica, a frequência dessa associação é igualmente elevada:
41,6% em Barcelona (16), 60% na África e no Haiti (24,28,58,63,74). Já nos
Estados Unidos, um país de baixa endemicidade para tuberculose, a taxa de
co-infecção HIV / M. tuberculosis encontrada em um estudo realizado por
Casabona et ai. foi de 5-10% (16).

Verifica-se a superioridade da cultura sobre a baciloscopia na
identificação de casos de tuberculose, quando se observa que, das quatro
amostras de escarro das quais se isolou M. tuberculosis, duas tiveram
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baciloscopia negativa (Tabela 2). Cultura positiva com baciloscopia negativa
é um achado comum nos casos de aids porque os pacientes frequentemente
apresentam zonas de infiltrados pulmonares menores (46,71,74). As
conclusões apresentadas por Pitchenick & Rubinson (59) destacam a
relevância da cultura no diagnóstico da tuberculose em pacientes com aids,
pois, nesses pacientes, o padrão da radiografia do tórax assemelha-se
frequentemente ao da tuberculose primária, contudo, ao contrário da
tuberculose primária, as culturas de escarro para o M. tuberculosis são
geralmente positivas. Outra importante observação é que, em muitos casos, a
radiografia do tórax é normal, porém a cultura para M, tuberculosis é
positiva.

O resultado da cultura é influenciado tanto pelo método empregado
na descontaminação da amostra, como pelo meio de cultura utilizado
(1,4,72,77). Neste estudo, o isolamento de duas cepas de M. avium-
intracellulare, uma de escarro e outra de lavado brônquico, só aconteceu
quando se usou solução aquosa de NaOH a 1% associada ao lauril sulfato de
sódio (SDS). Os mesmos espécimes, tratados pela técnica de Petroff, de custo
mais baixo e tradicionalmente empregada, em que a amostra é misturada
volume a volume com uma solução aquosa de NaOH a 4%, forneceram
cultura negativa. Esse procedimento mais agressivo inativa cerca de 70% das
micobactérias, não devendo ser utilizado nem em espécimes paucibacilares,
nem em material suspeito de conter NTM, uma vez que elas são mais
sensíveis ao NaOH (1,12). Nossos resultados não nos permitiram concluir
que os meios líquidos são mais eficientes do que os meios sólidos (Tabela 3),
o que aponta para a necessidade da realização de novos estudos com um
número maior de amostras, já que há registros de diferenças significativas de
sensibilidade entre o meio L-J e outros sistemas de cultivo para micobactérias
(4,72,77).

E frequentemente observado e bastante divulgado o fato de que em
pacientes com aids o quadro clínico da tuberculose é diferente daquele visto
normalmente em pacientes adultos com tuberculose. Esse quadro pode incluir
manifestações pulmonares não usuais, envolvimento ganglionar disseminado
e tuberculomas intracerebrais (33,74). Há registros de que, em cerca de 70%
dos casos, a tuberculose em pacientes infectados pelo H1V tem localização
extrapulmonar (5). Em nosso estudo, das nove culturas positivas para M.
tuberculosis, quatro foram obtidas de escarro, quatro de material ganglionar e
uma de líquor. A importância da busca de M. tuberculosis em material
proveniente de gânglios fica evidente: de oito espécimes ganglionares
submetidas ao cultivo, quatro (50%) tiveram cultura positiva. Nesta pesquisa,
a baixa prevalência de micobactérias em líquor, um isolado em 50 amostras
cultivadas, assim como a ausência de isolados em outros materiais devem-se
provavelmente aos seguintes fatores: 1) nos pacientes com aids atendidos no
HDT, a pesquisa de bacilos álcool-ácido-resistentes é realizada em todo
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material obtido por procedimentos invasivos, independente de o paciente
apresentar sintomatologia específica e, 2) no momento da coleía das
amostras, 10 pacientes encontravam-se sob tratamento específico para
tuberculose.

A estratégia mais importante e universalmente aplicada no controle
da tuberculose é a identificação precoce dos casos e seu tratamento adequado.
Por tratamento adequado, entende-se o uso correio das drogas pelos
pacientes, assim como a administração de drogas às quais o M. tuberculosis
seja sensível. Os relatos de micobactérias resistentes a drogas remontam ao
início do uso da monoterapia com estreptomicina em 1944 (33). Nos EUA, os
levantamentos mostram estabilidade ou declínio da proporção de pacientes
com tuberculose resistente a drogas no período entre 1950 e 1986, porém, na
década de 1980, aumentou de 7,0% para 14,2% a freqíiência de isolados de
M. tuberculosis resistentes a uma ou mais drogas antituberculosas (27,41).
Em 1991, na cidade de Nova York, Frieden et ai. (27) verificaram um
aumento de 130% na proporção dos casos de tuberculose virgens de
tratamento e resistentes a drogas, sendo que a maior proporção deles estava
entre os pacientes infectados pelo HIV. Os pesquisadores consideraram três
possíveis explicações para o fato: 1) os pacientes HIV soropositivos, por
exemplo, os usuários de drogas injetáveis, podem estar mais expostos a
indivíduos portadores de M. tuberculosis resistentes e, assim, se infectam ou
reinfectam com esses organismos; 2) pacientes HIV soropositivos com M
tuberculosis MDR*podem estar mais predispostos a desenvolver a doença do
que indivíduos imunocompetentes e 3) após a infecção por uma bactéria
MDR, a doença progrediria mais rapidamente nas pessoas infectadas pelo
HIV do que nas pessoas não infectadas O problema da resistência foi
registrado também no Haiti e Porto Rico, onde até 30% das cepas de M
tuberculosis isoladas são resistentes (31,64). No Brasil, no período entre
1992-1994, de 228 pacientes com a associação aids/ M. tuberculosis, 47
(20,6%) estavam infectados com bactéria resistente a uma ou mais drogas
antituberculosas (57). No Estado de São Paulo, em 1.414 amostras de M
tuberculosis isoladas de pacientes sob tratamento entre 1986-1990, 660
(46,6%) eram resistentes a uma ou mais drogas (68). A identificação dos
pacientes portadores de cepas MDR é crítica, uma vez que esses poderão
transmiti-las a seus contatos, principalmente durante a admissão hospitalar,
caso não sejam adotadas medidas de prevenção. São vários os relatos de
surtos hospitalares de tuberculose, com elevadas taxas de mortalidade entre
os infectados pelo HIV, sendo que, em um deles, constatou-se, através de
análise do DNA, que 37% dos pacientes com aids desenvolveram tuberculose
primária dentro de cinco meses após a exposição a um paciente bacilífero (7,
9, 18, 22, 23, 54, 65). Os surtos hospitalares de tuberculose MDR em
pacientes infectados pelo HIV mostram o potencial para a transmissão de um
tipo de tuberculose que pode ser rapidamente fatal. Um fator que contribui
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decisivamente para isso é a demora em reconhecer a presença de uma cepa
resistente, assim como a falha em observar as precauções recomendadas de
isolamento do paciente e ventilação apropriada com pressão negativa nas
salas e quartos de isolamento (23,54). Considerando-se o exposto, é
extremamente preocupante a presença de uma cepa resistente à
estreptomicina (proveniente de líquor) e outra MDR (de escarro), resistente à
rifampicina, pirazinamida, isoniazida, estreptomicina, etambutol e
etionamida, entre as nove cepas de M. tuberculosis isoladas.

Em todos os locais onde é elevada a prevalência de M, tuberculosis
na população, é pequena a participação das demais micobactérias nas
infecções associadas à aids. No Brasil, Barreto et ai. (8), em pesquisa
realizada em vários Estados, entre os anos de 1990-1992, isolaram bactérias
do grupo NTM de 46 pacientes. Desses, 33 (71,7%) apresentaram doença
pulmonar crónica, sendo que nove deles (27%) eram positivos para HÍV.
Assim, o isolamento de três cepas de bactérias do complexo M. aviiim a partir
de apenas dois dos 87 pacientes que fizeram parte de nosso trabalho está de
acordo com os relatos da literatura. Em um dos pacientes, a bactéria foi
isolada a partir de dois espécimes diferentes, escarro e lavado brônquico e,
em outro, o isolamento ocorreu a partir do cultivo de lavado brônquico. A
ATS considera o lavado brônquico mais sensível do que o escarro para o
isolamento de NTM, contudo, sua especificidade para indicar doença clínica
ainda é desconhecida (1). A interpretação do isolamento de NTM no escarro
de pacientes HIV soropositivos constitui um problema particular, uma vez
que esses pacientes frequentemente apresentam-se infectados por NTM sem
evidência de doença pulmonar. Esse quadro pode ser transitório, mas também
pode refletir doença disseminada ou doença pulmonar subclínica. Nos EUA,
cerca de um terço de todos os pacientes HIV soropositivos com doença
disseminada por MAC tiveram fezes ou escarro positivos para bacilos álcool-
ácido-resistentes. Portanto, a ATS não recomenda a pesquisa rotineira desses
agentes nas fezes e escarro, contudo, enfatiza que um histórico de cultura
positiva em um desses materiais inspira cuidados com relação à disseminação
futura (l).

SUMMARY

Detection, identification and susceptibility to antimycobacterial drugs of
mycobacteria from patients with the acquired immunodeficiency syndrome at
an AIDS Reference Hospital in Goiás, Brazil.

In the present study, 116 samples, including cerebrospinal fluid, sputum,
bronchoscopy specimens, lymph node biopsy, urine, blood, liver biopsy,
boné marrow aspirate and pleural liquid were obtained from AIDS in-patients
or out-patients foflowed-up at Hospital de Doenças Tropicais do Estado de
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Goiás (HDT). Samples were processed for detection of mycobacteria. Acid-
fast bacillus (AFB) was detected by conventional Ziehl-Neelsen method and
cultures were performed by inoculation into a solid médium, Lõwenstein-
Jensen (L-J), and biphasic system (BI), consisting of a solid médium (L-J)
associated to a liquid médium (7H9). Before culturing, samples were digested
and decontaminated with sodium dodecyl sulphate (SDS) and by the Petroff
method. Species identification was based on growth in the presence of
inhibitory agents, growth rates, colony pigmentation and biochemical tests.
M. tuberculosis isolates were tested for susceptibility to antimycobacterial
drugs. Tests were performed on L-J by the proportion method established by
Canetti. The 116 samples yielded 12 isolates (10,3%). These 12 isolates,
included nine M, tuberculosis (from eight patients) and three M. avium
complex (MAC) strains (from two patients). M. tuberculosis recovered from
cerebrospinal fluid was resistant to streptomycin and another one, from a
smear-negative sputum, was resistant to rifampicinf isoniazid, pirazinamid,
streptomycin, ethambutol and ethionamid. Of 12 culture-positive samples, six
were smear-negative and two MAC strains were recovered only after sample
decontamination by SDS method. There were no differences between L-J
médium and BI on recovery rates of the cultured materiais.

KEYWORDS: Mycobacteria. Tuberculosis. AIDS.
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