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INTRODUCAO

O programa brasileiro de combate a tuber-
culose visa detectar, até ao final de 2002, pelo
menos 92% dos 130 mil casos estimados da
doenca. Essa meta sO sera possivel atingir se
houver uma gueda significativa no abandono do
tratamento de 13% para5%. Assim, serdpossivel
curar, no minimo, 85% dos doentes.

Seguindo a propostada Organizagéo Mundial
de Salde (OMS), o Ministério da Salde do Brasil
esperague, até 2009, aincidénciadatubercul ose
diminua em 50% e que a mortalidade caia em
doistercos.

Até 2005, a meta da Organizacdo Mundial
de Saide (OMYS) é retirar a tuberculose da lista
de problemas de salide publica.

Atualmente, atuberculose mata cerca de seis
mil pessoas por ano, no Brasil. No mundo, as
mortes ocorrem numa velocidade maior: quatro
pessoas perdem avida por causa de tubercul ose,
principalmente nos paises asiaticos, onde as
accOes de controlo ainda s&o insuficientes.
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Por ano, morrem trés milhdes de pessoas
vitimas da tuberculose no mundo. No Brasil, a
previsdo é de que 35% dapopul acdo estejainfec-
tada pelo bacilo e que 16 pessoas morram por
dia em decorréncia de tubercul ose.

A desinformacéo, a pobreza, os casos de
infec¢do por VIH, além do surgimento e do
avanco de bacilos resistentes, sdo factores agra-
vantes, assim como as co-morbidades (desnu-
tricdo, silicose, insuficiéncia renal cronica, dia-
betes mellitus, outras).

A tuberculose pode apresentar uma grande
variedade de achados clinicos e de imagem,
dependendo do 6rgéo envolvido, etem propensio
a disseminar-se a partir do foco primério. Por
isso, a tubercul ose pode mimetizar varias outras
doengas e € importante estar familiarizado com
os diferentes achados de imagem e sindromas
clinicas ndo pulmonares, para que se possa fazer
um diagndstico precoce e acurado.

As manifestgBes clinicas e de imagem da
forma pulmonar sdo as mais conhecidas e
divulgadas da tuberculose (90,0% dos casos).
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Namaioriados casos de tubercul ose pulmonar
ou extra-pulmonar, as manifestacdes enddcrino-
metabdlicas desta doenca passa despercebidano
seu processo de diagndstico e tratamento.

A tuberculose miliar representa a dissemi-
nacdo hematogeéni cado Mycobacteriumtubercu-
losis, e grande parte das suas manifestacfes
enddcrinas e metabdlicas sdo devidas a essa
apresentacdo clinico-imagiol bgica

Sd0 reconhecidos dois tipos de tuberculose
pulmonar miliar: aformaagudae adisseminacéo
pulmonar miliar subaguda, ou crénica. A forma
aguda ocorre apos a invasdo de grande nimero
de organismos na corrente sanguinea determi-
nando doenca grave. Em lactentes e criancas
maiores, a forma aguda pode dar-se pela disse-
minagao apartir de um foco primério produzindo
manifestacdes clinicas graves.

A doenca pode ser bastante insidiosa e
extremamente dificil de reconhecer no adulto, em
especial no idoso. A disseminagdo pulmonar
hematogénica subaguda e crénica geramente é
assintomética, podendo tratar-se de focos extra-
-pulmonares (ganglionares, esqueléticos ou
viscerais).

Quando a disseminacdo € extensa, 0s 0rgaos
mais afetados pela tuberculose miliar séo:
pulmdes, baco, figado, medula dssea, rins, su-
pra-renais, olhos(cordide), tracto gastrointestinal,,
testiculos e meninges®.

Asmanifestagtes enddcrino-metabdlicasmais
significativas na tuberculose sdo: insuficiéncia
adrenal, sindroma de secregdo inapropriada da
hormonaantidiurética(SSIHAD), hipercalcemia,
hipopituitarismo, tireoidopatias, apresentacéo
clinicaedeimagem nadiabetes mellitus e efeitos
metabdlicos das drogas tubercul ostéticas.

INSUFICIENCIA ADRENAL
Nos Estados Unidos, actualmente, as prin-
cipais causas de sindroma de Addison s&o

tuberculose (20, 0% dos casos), destrui¢do auto-
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-imune (75,0%), outrasinfecgOes, malignidade e
hemorragia adrenal. No resto do mundo a
tubercul ose permanece a causa mais comumz.

E importante manter um alto grau de suspeita
de doencga de Addison para evitar as consequén-
cias graves do seu diagnostico tardio, como
disturbios hidroelectroliticos graves, além de
atraso de crescimento e desenvolvimento nas
criangas. O tratamento com hidrocortisonaoral e
correccao total dos disturbios metabdlicos tem
gue ser administrado®.

KAPLAN e colaboradores'* afirmam que
hipoadrenalismo primério em pacientes com
tuberculose pulmonar activa é raro.

No Brasil, uma revisdo da casuistica de
insuficiéncia adrenal primaria do Hospital de
Clinicasde Porto Alegre mostrou que, no periodo
de Novembro de 1975 aNovembro de 1984, este
diagndstico foi estabelecido em 15 doentes, dos
quais 11 eram homens e 4 eram mulheres. O
guadro clinico foi caracterizado principa mente
por fraqueza e astenia, Sintomas gastrointestinais,
perda de peso e hiperpigmentacdo. A pressdo ar-
terial médiafoi 75 mmHg. Os niveis de cortisol
serico pela manha estavam abaixo dos limites
normais em todos os doentes. Em trés doentes
considerou-se que a etiologia provavel foi
tuberculose e em outros trés paracoccidioi-
domicose. Em nove doentes a etiologia ndo pode
ser determinada. Neste grupo considerou-se que
a auto-imunidade nao tenha sido o principal
factor etiol6gico, uma vez que ndo foram
detectados anticorpos antitiredide circulantes,
apenas dois dos doentes apresentavam doenca
auto-imune associada e havia um predominio
de homens. Os baixos niveis séricos de corti-
sol pela manha sugerem que os doentes
relatados apresentavam formas deinsuficiéncia
adrenal primaria grave?.

BAKER e colaboradores® possuem dados que
sugerem na tuberculose pulmonar o controlo da
producéo central deglicocorticoide énormal, mas
0 metabolismo periférico, em particular no pul-
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mao, esta desviado em favor do cortisol metabo-
licamente activo.

A reserva adrenocortical parece estéinversa-
mente relacionada com a gravidade radiol 6gica
datubercul ose pulmonar e com acronicidade da
tubercul ose®.

SINDROMA DE SECRECAO
INAPROPRIADA DA HORMONA
ANTIDIURETICA (SSIHAD)

MATSUMURA e colaboradores® relatam o
caso de um doente com 48 anos, com tubercul ose
pulmonar activa e SSIADH. O presente caso
preenche os requisitos necessarios para o
diagndstico dessa sindroma: hipo-osmolalidade
plasmatica (Posm com variacdo de 230 a 259
mOsm/kgH,0), hiperosmolalidade urinaria
(Uosm com variagéo de 680 a 750 mOsm/
kgH,0), perda urinaria de sodio (UNa, variagdo
de 188 a 178 mEg/L), com hiponatremia (PNa
variando entre 113 a 132 mEg/L), fungdes renal
e adrenal normais, auséncia de insuficiéncia
cardiaca e hepética e, por ultimo, a dosagem da
hormona antidiurética (HAD = 6 pg/mL - radio-
imunoensai o) inapropriadamente aumentada para
os baixos niveis da osmolalidade plasmatica. O
doente evoluiu bem tanto com o tratamento
instituido para a tuberculose pulmonar com
esguema triplice, como com o voltado para a
SSIADH, com restrigdo hidrica, administracéo
de infusdo de cloreto de sodio e diurético.

HIPERCALCEMIA

Hipercalcemiavinculadaatuberculose, assim
como na sarcoidose e outras doengas (linfomas,
granuloma micatico, beriliose) esté ligada ao
metabolismo anormal davitaminaD, ou sgja, um
disturbio na producéo de 1,25-(OH2) D3
(calcitriol) por macrofagos activados represados
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nos aveolos pulmonares e nas inflamacoes
granulomatosas™ 8.

Hipercal cemia ndo detectada, clinicamente, e
hipercalcidria podem causar nefrocalcinose,
litiase renal einsuficiénciarena® =,

PARADA e colaboradores® estudaram 10
doentes com tuberculose pulmonar, onde foram
doseados célcio sérico corrigido por abumina,
calcitria, parato-hormona, fosforo, ingestdo de
calcio, indice de massa corporal e radiologia de
térax. Concluiram que os distarbios do célcio
associados a tubercul ose ndo s&o um mecanismo
constante e um processo desconhecido.

LIAM e colaboradores'® também chegaram a
mesma conclusdo. 27,5% de hipercalcemia é a
frequéncia da amostra destes autores, mas
somente 12% dos pacientes apresentaram
hipercal cemiasintomatica. O tipo detuberculose
(pleural ou parenquimatosa) e a extensao da
imagem no envolvimento parenquimatoso nao
foram significativos parao resultado encontrado.
TAN e colaboradores, assim como outros autores,
chegaram a mesma conclusao? 15 3,

Outros autores relatam que a extensdo da
tuberculose em actividade pode estar relacionada
com anormalidade nosniveis séricosdo calcio™’.

LIND e LJUNGHALL?Y calcularam a fre-
guéncia de hipercalcemia em 25% dos seus
doentes. Todos normalizaram a hipercalcemia
com um ano de tratamento com tubercul ostaticos.

DUSSOL e colaboradores’ relatam a difi-
culdade de diagnosticar tuberculose em doentes
em programa de hemodidlise. Um dos seus
doentes apresentava hipocalcemia grave como
principal sintoma, e possuia tuberculose
pulmonar, genitourinaria e de coluna vertebral.

SANTOS e colaboradores® relataram a
normalizacdo da hipercalcemia e uma elevacéo
acima do normal dos niveis séricos de parato-
-hormonas, apésresolucdo de um caso detuber-
culose disseminada.
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HIPOPITUITARISMO

Hipopituitatismo tem sido relatado na
literaturaassociando calcificacdo dentro dacélula
tUrsica apds meningoencefalite tubercul ose’.

Diabetes insipidustem sido associada a casos
de meningoencefalite por tubercul ose'.

TIROIDOPATIAS

O diagnostico de tuberculose da glandula
tiréideraramente érealizado clinicamente. Geral-
mente, é-0 por punc¢ao aspirativacom agulhafina
ou é achado de necrépsia. Assim, apresenta-se
como nodulo, massa, tiroidite ou abcesso.

Existem casos isolados de hipotiroidismo e
hipertiroidismo em associacdo com tubercul ose’.

O &cido para-aminossalicilico pode exercer
umaacgao antitiroidiana com o aparecimento de
bocio e hipotiroidismo?.

SINDROMAS PANCREATICAS

O envolvimento do pancreas pelatubercul ose
éraro. Asmanifestagdes maisfrequentesincluem
massa abdominal suspeita de ser maligna ou
abcesso. O paciente pode apresentar-se assinto-
maético ou com dor abdominal, ictericiaobstrutiva
ou com hemorragia gastrointestinal®.

ASSOCIACAO ENTRE TUBERCULOSEE
DIABETES MELLITUS

Tem sido relatado que a apresentacdo clinicae
de imagem da tubercul ose pulmonar em doentes
diabéticos é diferente das observadas em doentes
ndo diabéticos. Existe um aumento significativo
nas cavitagbes pulmonares e na sensibilidade da
baciloscopia, assm como um aumento da doenca
nos lobos inferiores do pulmoes®.

Julho/Agosto 2003

EFEITOS ENDOCRINO-METABOLICOS
DAS DROGAS ANTITUBERCULOSAS

Os mais significativos relatos na literatura
pesquisada incluem:

a) Insuficiéncia adrenal

Rifampicinagueinterfere com o metabolismo
dos esterdides e de enzimas microssomaist.

b) Hipocalcemia

Isoniazida e/ou rifampicina, durante o curso
do tratamento, aparentemente devido amudangas
nos niveis de vitamina D*.

¢) Hipoglicemia

No passado com uso de &cido para-aminossa-
licilico.

d) Hiperuricemia

Manifestando-se, clinicamente, como crisesde
gota, em pacientes geneticamente prediSpostos,
devendo ser usado com cautela em individuos
com hiperuricemia. Associado ao uso de acido
para-aminossalicilico, etambutol e pirazinamida.
Segundo TAVARES?, as queixas articulares
melhoram com uso de aspirina, mas ndo de
alopurinol.

A pirazinamidainibe aexcrecéo tubular renal
de &cido Urico. O quadro cléassico de gota ndo €
comummente observado e sim poliartralgia que
pode ser observada em cerca de 40,0% dos
pacientes tratados?.
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