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Abstract

Since the early 1990s, an increase in Mycobac-
terium tuberculosis drug resistance has been 
reported, with high prevalence among HIV+ pa-
tients. We evaluated the sensitivity patterns of 
M. tuberculosis, resistance rate, and predispos-
ing factors among HIV+ patients in Santos, São 
Vicente, Cubatão, Praia Grande, and Guarujá, 
São Paulo State, Brazil. The medical charts of 
301 patients with positive cultures for M. tu-
berculosis from 1993 to 2003 were reviewed. Re-
sistance occurred in 57 patients (18.9%), as fol-
lows: 32 (10.6%) displayed multidrug-resistant 
tuberculosis (resistant to at least Rifampicin 
and Isoniazid); 4 (1.3%) were resistant to two 
or more drugs; and 21 (7%) were resistant to a 
single drug. Acquired resistance was observed in 
70.1% of cases. Drug resistance was significantly 
associated with previous tuberculosis treatment, 
duration of HIV diagnosis, and previous hospi-
talization. In logistic regression analysis, only 
previous tuberculosis treatment adjusted by age 
remained as an independent risk factor (OR = 
5.49; 95%CI: 2.60-11.60). Drug resistance to at 
least one drug in 18.9% and multidrug resis-
tance in 10.6% of cases highlight the relevance 
of this problem in HIV patients in the Baixada 
Santista.

Tuberculosis; HIV; Drug Resistance

Introdução

A tuberculose continua sendo um importante 
problema de saúde pública, especialmente em 
países em desenvolvimento 1. A Organização 
Mundial da Saúde (OMS) estima que entre 2002 
e 2020 aproximadamente 1 bilhão de pessoas 
serão infectadas com o Mycobacterium tubercu-
losis, com mais de 150 milhões de doentes e 36 
milhões de óbitos por tuberculose 2. A incidência 
da doença está aumentando em várias regiões 
do mundo desde a década de 80 3. O aumento no 
número de casos tem sido atribuído, sobretudo, à 
deterioração das medidas de controle, precárias 
condições econômicas e à epidemia da doença 
pelo HIV/AIDS 2,4,5.

O Brasil é o 15o colocado em número de 
casos estimados de tuberculose 6, apresenta o 
maior número de casos da América Latina 7 e 
está entre os 22 países considerados prioritários 
pela OMS 8. O Estado de São Paulo apresenta o 
maior número absoluto de casos de tuberculo-
se, com aproximadamente 21 mil notificações 
por ano. No Estado, os maiores coeficiente de 
incidência são encontrados na região da Baixa-
da Santista 9.

Além do aumento da incidência da tuberculo-
se, desde 1988 tem ocorrido aumento no número 
de casos de resistência bacteriana às drogas anti-
tuberculose, inclusive nos países desenvolvidos, 
com alta prevalência entre os pacientes HIV+ 10. 
O aumento do número de linhagens resistentes 

ARTIGO   ARTICLE



Rozman LM et al.1052

Cad. Saúde Pública, Rio de Janeiro, 23(5):1051-1059, mai, 2007

tem causado enorme preocupação, pois contri-
bui para aumentar a proporção de mortes por 
tuberculose 11, dificulta o tratamento e a preven-
ção da doença 7.

O presente estudo objetiva avaliar a fre-
qüência de resistência, o perfil de sensibilidade 
do M. tuberculosis às drogas antituberculose e 
os fatores predisponentes à resistência entre os 
indivíduos HIV+ nos municípios de Santos, São 
Vicente, Cubatão, Praia Grande e Guarujá no Es-
tado de São Paulo.

Material e métodos

População

Foram selecionados todos os casos de tubercu-
lose entre os pacientes HIV+ maiores de 13 anos 
de idade que apresentaram resultados de cultura 
positivos e cujas cepas isoladas e identificadas 
como M. tuberculosis foram submetidas a testes 
de sensibilidade  pelo menos às seguintes drogas 
antituberculose: Isoniazida, Rifampicina, Pirazi-
namida, Etambutol e Estreptomicina. Esses ca-
sos foram selecionados no período de janeiro de 
1993 a março de 2003 nas seguintes unidades de 
saúde: Centro de Referência em AIDS (Santos), 
Serviço de Atendimento de Especialidades (São 
Vicente), Núcleo de Vigilância à Saúde (Cubatão), 
Serviço de Atendimento de Especialidades (Praia 
Grande) e no Hospital-Dia William da Rocha 
(Guarujá).

Para obtenção dos dados laboratoriais, epi-
demiológicos e clínicos dos pacientes foi reali-
zada pesquisa retrospectiva de seus prontuários 
por meio de formulário padronizado.

Variáveis estudadas

O desenho do estudo obedeceu aos princípios 
básicos de um estudo transversal, consideran-
do a ocorrência de resistência como variável de-
pendente e como variáveis independentes foram 
considerados:
• Sexo;
• Idade do paciente;
• Contagem de células CD4;
• Internação hospitalar prévia ao diagnóstico 
de tuberculose;
• Uso de anti-retrovirais ou de terapia anti-re-
troviral combinada potente (HAART: Highly Ac-
tive Antiretroviral Therapy);
• Consumo de bebidas alcoólicas: foram regis-
trados como positivos os casos em que, no pron-
tuário, havia referência a consumo de bebidas 
alcoólicas, ainda que sem especificação da quan-
tidade ou regularidade;

• Situação de moradia: foram considerados 
como positivos os casos em que constava no 
prontuário endereço domiciliar definido e foram 
considerados como negativos os casos em que 
constavam referências de ser o paciente “mora-
dor de rua”;
• Uso de drogas injetáveis (UDI);
• Antecedentes de tratamento com drogas anti-
tuberculose.

Definições

Tuberculose resistente, tuberculose multirresis-
tente, resistência secundária e resistência primá-
ria foram classificadas conforme critérios reco-
mendados pela OMS 12:
• Tuberculose resistente: casos de tuberculose 
resistente a uma ou mais drogas;
• Tuberculose multirresistente: resistência a pe-
lo menos Isoniazida e Rifampicina;
• Resistência primária: presença de resistência 
a uma ou mais drogas em pacientes que não ha-
viam recebido medicamentos antituberculose 
anteriormente;
• Resistência secundária: presença de resistên-
cia a uma ou mais drogas em pacientes previa-
mente tratados com drogas antituberculose, por 
um período mínimo de um mês;
• Resistência indeterminada: presença de resis-
tência a uma ou mais drogas em pacientes sem 
informação em prontuário sobre tratamento an-
terior com drogas antituberculose.

Análise estatística

A avaliação inicial foi realizada por meio de aná-
lise univariada e pela análise estratificada uti-
lizando os programas Epi Info 6.04 (Centers for 
Disease Control and Prevention, Atlanta, Estados 
Unidos) e STATA (Stata Corp., College Station, 
Estados Unidos). Para estimar o risco de desen-
volver tuberculose resistente entre os pacientes 
HIV+ foi calculado a odds ratio (OR) com inter-
valo de confiança de 95% (IC95%), consideran-
do a existência ou não de tuberculose resistente 
como variável dependente e as várias exposi-
ções como variáveis independentes. Para análi-
se multivariada, utilizou-se a regressão logística 
não condicional 13. Inicialmente foram incluí-
das no modelo todas as variáveis selecionadas 
na análise univariada e aquelas que não contri-
buíram para a explicação da presença da resis-
tência foram excluídas, uma a uma (backward 
elimination) do modelo inicial. A significância 
estatística foi avaliada usando o teste de razão 
de verossimilhança comparando o “deviance” 
[-2ln(verossimilhança)] entre o modelo com e 
sem a variável.
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Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Éti-
ca em Pesquisa da Faculdade de Saúde Pública, 
Universidade de São Paulo (Of.COEP/32/03) em 
11 de fevereiro de 2003.

Resultados

Foram avaliados prontuários de 343 pacientes 
que no período de janeiro de 1993 a março de 
2003 apresentaram culturas positivas cujas cepas 
foram isoladas e identificadas como M. tubercu-
losis com subseqüente avaliação da sensibilida-
de. Desses, 42 (12,2%) foram excluídos do estudo, 
visto que em dois casos não foi encontrado resul-
tado de exame anti-HIV, em seis casos não havia 
registro de consultas no prontuário e em 34 casos 
o prontuário não foi encontrado. Foram estuda-
dos, portanto, 301 casos, sendo a maioria do sexo 
masculino (69,1%) com média de idade de 35,5 
anos (desvio padrão de 8,19 anos), sendo a idade 
mínima 20 anos e a idade máxima 70 anos.

Dos casos analisados, 244 (81,1%) foram sen-
síveis a todas as drogas testadas e 57 (18,9%) fo-
ram resistentes ao menos a uma droga, sendo 
32 (10,6%) resistentes a no mínimo Isoniazida e 
Rifampicina (Tabela 1).

Entre os pacientes estudados, a resistência 
global (droga isolada e em associação) foi de: 
8,6% (26 casos) para Rifampicina, 15,6% (47 ca-

sos) para Isoniazida, 6,0% (18 casos) para Pira-
zinamida, 2,6% (8 casos) para Estreptomicina e 
1,3% (4 casos) para Etambutol.

A Tabela 2 mostra a distribuição dos casos de 
tuberculose resistente segundo droga e resistên-
cia primária, secundária e indeterminada. Consi-
derando-se o total desses casos, a resistência se-
cundária foi observada em 40 (70,2%) pacientes 
e resistência primária em 11 (19,3%).

A análise estatística de potenciais fatores de 
risco associados à tuberculose resistente em pa-
cientes HIV+ é mostrada na Tabela 3. Não houve 
associação estatisticamente significante entre 
as variáveis: sexo, situação de moradia, consu-
mo de bebidas alcoólicas, uso de drogas injetá-
veis e uso de medicamentos anti-retrovirais ou 
HAART e tuberculose resistente. A variável tra-
tamento anterior com drogas antituberculose 
mostrou a maior associação (OR = 4,93; IC95%: 
2,27-10,94), seguido pela tempo de evolução do 
HIV e hospitalização prévia ao diagnóstico de 
tuberculose.

Ajustando-se todas as variáveis testadas por 
faixa etária, o desenvolvimento de tuberculose 
resistente mostrou-se independentemente e de 
forma significativa associada à história de tra-
tamento anterior com drogas antituberculose 
(OR = 5,49; IC95%: 2,60-11,60). As variáveis: tem-
po de evolução do HIV e hospitalização prévia 
não mostraram associação significativa mesmo 

Tabela 1  

Distribuição da população estudada segundo perfi l de sensibilidade do Mycobacterium tuberculosis às drogas. 

Baixada Santista, São Paulo, Brasil, 1993-2003.

 Padrão de sensibilidade n %

 Sensíveis 244 81,1

 Resistentes  

  Rifampicina 6 2,0

  Isoniazida 11 3,6

  Pirazinamida 1 0,3

  Etambutol 0 0,0

  Estreptomicina 3 1,0

  Rifampicina + Isoniazida 14 4,7

  Rifampicina + Estreptomicina 2 0,7

  Rifampicina + Isoniazida + Pirazinamida 12 4,0

  Rifampicina + Isoniazida + Etambutol 3 1,0

  Rifampicina + Isoniazida + Estreptomicina 1 0,3

  Rifampicina + Isoniazida + Pirazinamida + Estreptomicina 2 0,7

  Isoniazida + Pirazinamida 1 0,3

  Isoniazida + Pirazinamida + Etambutol 1 0,3

  Subtotal 57 18,9

 Total 301 100,0
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quando ajustadas por faixa etária e foram excluí-
das do modelo final (Tabela 4).

Discussão

O presente estudo mostrou uma prevalência de 
18,9% de resistência às drogas antituberculose 
nos pacientes HIV+ estudados. Estes dados não 
diferem muito dos relatados na literatura. Em 
estudo realizado com 431 pacientes com AIDS 
atendidos em Centro de Referência e Treinamen-
to em DST/AIDS em São Paulo, encontrou-se re-
sistência em 19% dos casos 14. Em outro estudo, 
no Rio de Janeiro, a prevalência encontrada entre 
127 casos atendidos em hospital de referência 
para AIDS foi de 16,6% 15.

A taxa de resistência primária esperada pa-
ra países em desenvolvimento é de 15% 16, en-
quanto a encontrada no presente estudo foi de 
19,3%. Esta freqüência foi também maior que a 
encontrada em outros inquéritos realizados no 
Brasil 17,18.

Ao contrário do que foi demonstrado em vá-
rios estudos 19,20, nesta casuística a freqüência 
de monorresistência a Rifampicina foi maior que 
a verificada para a Estreptomicina. A monorre-
sistência adquirida a Rifampicina vem sendo 
referida como um aspecto peculiar dos casos 
de tuberculose/AIDS 21. Várias hipóteses foram 
aventadas para explicar este fenômeno sem que 
haja, entretanto, demonstração definitiva que fa-

voreça algum aspecto em particular. Alguns au-
tores relatam a não-adesão ao tratamento como 
a explicação mais plausível para estes casos 22.

As maiores taxas encontradas de resistência 
global se relacionam às duas principais drogas 
do esquema de tratamento: Isoniazida (15,6%) e 
Rifampicina (8,6%). A multirresistência foi obser-
vada em 10,6% dos casos avaliados. Entre os pa-
cientes HIV+ a multirresistência provoca aumen-
to da mortalidade além de tratamento mais caro 
e tóxico 23. Enquanto o tratamento com esquema 
básico de drogas custa US$ 20,00, o tratamento 
para casos multirresistentes pode custar entre 
US$ 4.000,00 e US$ 6.000,00 9.

O percentual de multirresistência verificado 
neste trabalho foi semelhante ao encontrado 
em estudos realizados com pacientes HIV+ no 
Brasil 14,15,24,25.

A taxa de resistência secundária aqui apre-
sentada (70,2%) foi maior que a registrada em 
outros estudos. Baptista et al. 26 encontraram ta-
xa de 33,4%; Pinto 14, taxa de 45% e no estudo 
de Fandinho et al. 15, 13,3% dos pacientes HIV+ 
foram tratados anteriormente com drogas anti-
tuberculose.

Alguns estudos têm sugerido que a infecção 
pelo HIV parece favorecer a resistência secun-
dária 27,28. Várias hipóteses, como falhas no tra-
tamento, reinfecção exógena 29, interação me-
dicamentosa com drogas para tratamento de 
AIDS 30 e má-absorção às drogas antituberculo-
se, têm sido associados à resistência de M. tuber-

Tabela 2  

Distribuição dos casos de tuberculose resistente segundo padrão de resistência às drogas antituberculose. Baixada Santista, São Paulo, Brasil, 1993-2003.

 Perfil de resistência Resistência  Resistência Resistência Total

   primária  adquirida indeterminada 

   n % n % n % n %

  Rifampicina 1 16,7 5 83,3 0 0,0 6 100,0

  Isoniazida 3 27,3 8 72,7 0 0,0 11 100,0

  Pirazinamida 0 0,0 1 100,0 0 0,0 1 100,0

  Etambutol 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

  Estreptomicina 2 66,7 0 0,0 1 33,3 3 100,0

  Rifampicina + Isoniazida 1 7,1 11 78,6 2 14,3 14 100,0

  Rifampicina + Estreptomicina 0 0,0 2 100,0 0 0,0 2 100,0

  Rifampicina + Isoniazida + Pirazinamida 4 33,3 7 58,3 1 8,4 12 100,0

  Rifampicina + Isoniazida + Etambutol 0 0,0 2 66,7 1 33,3 3 100,0

  Rifampicina + Isoniazida + Estreptomicina 0 0,0 1 100,0 0 0,0 1 100,0

  Rifampicina + Isoniazida + Pirazinamida + Estreptomicina 0 0,0 2 100,0 0 0,0 2 100,0

  Isoniazida + Pirazinamida 0 0,0 0 0,0 1 100,0 1 100,0

  Isoniazida + Pirazinamida + Etambutol 0 0,0 1 100,0 0 0,0 1 100,0

 Total 11 19,3 40 70,2 6 10,5 57 100,0
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culosis durante ou logo após o tratamento em 
pacientes HIV+ 31.

Embora a taxa de resistência secundária 
aqui apresentada tenha sido alta não foi possí-
vel detectar associação entre resistência e fatores 
considerados predisponentes ao abandono do 
tratamento tais como uso de drogas injetáveis, 
alcoolismo e falta de moradia.

A internação anterior mostrou associação 
com a resistência em análise univariada, no en-

tanto, essa associação não foi confirmada em 
análise multivariada. A qualidade da informação 
dos prontuários e inexistência de informação a 
respeito do tempo de hospitalização, duração e 
tipo de isolamento e outros parâmetros especifi-
camente vinculados à estrutura hospitalar e à as-
sistência em cada local dificultaram uma análise 
pormenorizada e mais adequada.

Tabela 3  

Análise univariada para avaliação da associação entre tuberculose resistente e as variáveis de estudo. 

Baixada Santista, São Paulo, Brasil, 1993-2003.

 Variável Sensível Resistente Valor de p OR

   (n = 244) (n = 57)   (IC95%)

 Sexo    

  Masculino 168 40 0,8457 1,00

  Feminino 76 17  0,94 (0,47-1,85)

 Faixa etária (anos)    

  20-30 62 20  1,00

  31-34 59 12 0,258 0,63 (0,28-1,40)

  35-49 52 14 0,648 0,83 (0,38-1,81)

  50-70 71 11 0,076 0,48 (0,21-1,08)

 Domicílio    

  Não 30 5 0,4550 1,00

  Sim 214 52  1,46 (0,50-4,55)

 Consumo de álcool    

  Não 50 11 0,4997 1,00

  Sim 83 24  1,31 (0,55-3,17)

 Uso de droga injetável    

  Não 138 29 0,3113 1,00

  Sim 95 27  1,35 (0,72-2,54)

 Uso de anti-retrovirais    

  Não 195 42 0,2640 1,00

  Sim 44 14  1,48 (0,70-3,11)

 HAART    

  Não 178 40 0,6401 1,00

  Sim 61 16  1,17 (0,58-2,35)

 Hospitalização prévia    

  Não 168 33 0,0497 1,00

  Sim 51 19  1,90 (0,94-3,82)

 Tempo de evolução do HIV (anos)    

  Até 4 176 31 0,01258 1,00

  5 ou mais 67 25  2,12 (1,11-4,04)

 Linfócitos CD4+ (por mm3)    

  500 ou mais 21 22  1,00

  200-499 55 19 0,510 1,45 (0,81-3,27)

  0-199 104 22 0,830 0,88 (0,30-2,61)

 Tratamento anterior    

  Não 118 11 0,0000 1,00

  Sim 87 40  4,93 (2,27-10,94)

HAART: Highly Active Antiretroviral Therapy.
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A contagem de células CD4+ em pacientes 
HIV+ tem sido considerada um bom marcador 
para progressão da doença, uma vez que existe 
uma correlação inversa entre contagem de CD4 
e desenvolvimento de infecções oportunistas e 
óbito 32,33. Estudos em países desenvolvidos têm 
demonstrado que, embora a tuberculose seja 
diagnosticada em pacientes HIV+ com diferentes 
contagens de CD4+, a incidência de tuberculo-
se é maior naqueles com contagem de linfócitos 
abaixo de 200/mm3 34,35. Neste estudo não hou-
ve associação entre resistência e contagem de 
CD4+, resultado concordante com o encontrado 
na literatura 36.

Estudos recentes têm demonstrado redu-
ção da incidência de doenças oportunistas, 
incluindo a tuberculose, após a introdução de 
HAART 37,38. No entanto, não foi possível anali-
sar o efeito protetor de HAART para o desenvol-
vimento de tuberculose resistente. O curto perí-
odo de seguimento de pacientes que receberam 
a medicação e o relativamente pequeno número 
de pacientes tratados com HAART podem ter in-
fluenciado na análise de tal associação.

O maior tempo de diagnóstico de HIV este-
ve associado à tuberculose resistente em análi-
se univariada, porém a variável não se mostrou 
estatisticamente associada em análise multiva-
riada.

A única variável que se mostrou independen-
temente associada à tuberculose resistente em 
HIV+ foi tratamento anterior com drogas anti-
tuberculose, resultado concordante com a lite-
ratura 20,39.

A importância da co-infecção pelo HIV na de-
terminação da resistência deve ser analisada pela 
comparação com a ocorrência de resistência em 
soronegativos. Diversos estudos têm demonstra-
do que a co-infecção do M. tuberculosis com o 

HIV é um fator de risco independentemente as-
sociado à tuberculose resistente 40,41,42,43. Outros 
autores não encontraram associação entre HIV e 
resistência às drogas antituberculose 19,20,44,45,46.

Os estudos que mostraram associação foram 
realizados em locais em que as taxas de resistên-
cia eram crescentes 41,42. Segundo os autores, essa 
associação pode ser entendida com base nos co-
nhecimentos da história natural da tuberculose. 
O intervalo entre a infecção e o desenvolvimento 
da doença nos indivíduos imunocompetentes 
pode ser de anos ou décadas; os casos atuais de 
tuberculose nesses indivíduos refletem o padrão 
de resistência de um período em que estas taxas 
eram baixas, anos ou décadas antes do apare-
cimento da doença ativa. Nos indivíduos HIV+, 
a progressão da infecção para doença é muito 
mais rápida e os casos atuais refletem um padrão 
de resistência mais recente, com taxas maiores. 
Os padrões de resistência dos indivíduos HIV+ 
refletiriam as tendências recentes na comunida-
de 42,47. Outras hipóteses foram apresentadas pa-
ra explicar uma maior ocorrência de casos resis-
tentes em indivíduos HIV+: (a) as cepas resisten-
tes se mostraram, in vitro, menos viáveis que as 
sensíveis e menos virulentas; cepas que somente 
seriam capazes de provocar doença em indivídu-
os imunodeprimidos; (b) podem existir fatores 
de risco comuns para co-infecção e resistência 
às drogas antituberculose, como uso de drogas 
injetáveis e hospitalização; (c) o tratamento de 
pacientes imunodeprimidos pode falhar porque 
esses pacientes possuem maior número de baci-
los e podem ter maior diversidade genética dos 
microorganismos; (d) os indivíduos co-infecta-
dos podem estar sujeitos mais freqüentemente 
a monoterapia funcional. Enquanto a replica-
ção bacteriana é suprimida em pacientes HIV 
negativos logo após os dois primeiros meses de 
tratamento com três drogas, o mesmo pode não 
acontecer nos indivíduos HIV+. Em função da 
meia-vida mais curta da Isoniazida o bacilo pode 
ficar exposto apenas à Rifampicina, já que na se-
gunda fase o esquema de tratamento é composto 
especificamente por essas duas drogas 23.

Ainda que alguns trabalhos indiquem elevada 
proporção de resistência às drogas antitubercu-
lose em indivíduos HIV negativos 25,48, a Vigilân-
cia de Resistência às Drogas Antituberculose da 
Secretaria de Estado da Saúde de São Paulo mos-
tra prevalências de resistência às drogas, no total 
de indivíduos com tuberculose, muito inferiores 
às encontradas nos estudos realizados em indiví-
duos HIV+: a resistência global a qualquer droga 
e a multirresistência foram, respectivamente, de 
1,3 e 9% para o Brasil, 2,4 e 6,4% para o interior do 
Estado de São Paulo, 3,9 e 14% para o litoral e 3,1 
e 9,5% para a Grande São Paulo 9.

Tabela 4  

Análise multivariada segundo variáveis explicativas da resistência às drogas antituberculose, 

ajustada por faixa etária. Baixada Santista, São Paulo, Brasil, 1993-2003.

 Variável OR IC95%

 Tratamento anterior  

  Não 1,00 

  Sim 5,49 2,60-11,60

 Faixa etária (anos)  

  20-30 1,00 

  31-34 0,46 0,18-1,15

  35-49 0,50 0,20-1,22

  50-70 0,29 0,11-0,75
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Não existem informações sobre a evolução 
temporal da resistência na Baixada Santista. Caso 
se confirme a maior prevalência de resistência 
em indivíduos HIV+, a tuberculose nesse grupo 
deve contribuir para o aumento da proporção de 
tuberculose resistente na Baixada Santista e em 
outras regiões.

Considerando a elevada proporção de resis-
tência secundária na região entre os pacientes 
HIV+ encontrada nesse estudo, é de fundamen-
tal importância a intensificação das ações que 
visam à redução do abandono de tratamento nos 
doentes com co-infecção.

Resumo

No início dos anos 90, observou-se aumento da re-
sistência do Mycobacterium tuberculosis às drogas 
antituberculose, com alta prevalência entre pacientes 
HIV+. Neste estudo, foram avaliados a freqüência de 
resistência, o perfil de sensibilidade do M. tuberculosis 
às drogas e os fatores predisponentes à resistência en-
tre indivíduos HIV+ nos municípios de Santos, São Vi-
cente, Cubatão, Praia Grande e Guarujá, Estado de São 
Paulo, Brasil. Foram pesquisados os prontuários de 301 
pacientes com resultado de cultura positivo entre 1993 
e 2003. A resistência ocorreu em 57 (18,9%) pacientes 
com a seguinte distribuição: 32 (10,6%) apresentaram 
tuberculose multirresistente (resistência ao menos à 
Rifampicina e Isoniazida); 4 (1,3%) casos apresen-
taram resistência a duas ou mais drogas e 21 (7%) à 
monorresistência. Observou-se resistência secundária 
em 70,2% dos casos. Estatisticamente associadas à tu-
berculose resistente foram: tratamento anterior com 
drogas antituberculose, tempo de diagnóstico de HIV 
e hospitalização prévia. Em análise multivariada, 
apenas tratamento anterior, ajustado por faixa etária, 
mostrou-se associado (OR = 5,49; IC95%: 2,60-11,60). 
A ocorrência de resistência em 18,9% dos casos e mul-
tirresistência em aproximadamente 10% confirmam 
a relevância deste problema entre pacientes HIV+ na 
Baixada Santista.

Tuberculose; HIV; Resistência a Drogas
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