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RESUMO

As micobactérias nio-tuberculosas sio organismos ubiquos tendo sido identificadas cerca de 125 espécies potencialmente patogénicas. A manifestacio clinica mais

frequente da infecgio por estes agentes ¢ a doenga pulmonar crénica. O tratamento da doenga surge como pouco proficuo, dados os sintomas — muitas vezes frustes, e

a longa duragio do tratamento que infrequentemente conduz 4 erradicacio da mesma.

E objectivo deste artigo rever as principais formas de doenga por micobactérias nao-tuberculosas e o seu tratamento.
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MYCOBACTERIA OTHER THAN TUBERCULOSIS
ABSTRACT

Mycobacteria other than tuberculosis are ubiquitous organisms. It had been identified about 125 potentially pathogenic species. The most common clinical manifestation

of infection by these agents is chronic lung disease. The treatment of the disease appears not to be very rewarding, given the symptoms - often mild, and the long time of

treatment that infrequently leads to eradication.

‘The aim of this article is to review the main forms of disease caused by mycobacteria other than tuberculosis and their treatment.
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INTRODUCAO

Sao consideradas micobactérias ndo-tuberculosas
(“Mycobacteria other than tuberculosis” - MOTT)
todas aquelas que nao pertencem ao Mycobaterium
tuberculosis complex (Mycobacterium tuberculosis e
Mycobacterium bovis) e a0 Mycobacterium leprae, ten-
do sido identificadas mais de 125 espécies capazes de
causar doenca nos seres humanos.

Sao microorganismos ubiquos comummente isola-
dos a partir do solo e de fontes de dgua natural ou
canalizada. Nao hd evidéncia de transmissao animal/
humana ou humana/humana, resultando a doenca
de exposicio ambiental, embora a fonte de infecgio
ndo seja geralmente encontrada.' Nos paises indus-
trializados a taxa de incidéncia ronda os 1-2 casos por
100 000 habitantes, mas como as micobacterioses
atipicas ndo sao doengas de declaraco obrigatoria, a
sua verdadeira incidéncia é desconhecida.”

A manifestagio clinica mais frequente é a doen-
¢a pulmonar crénica correspondendo a 90% dos
casos, seguida da doenga disseminada, da infecgao
dos ginglios linféticos e da doenga da pele/tecidos
moles.

Apés a inoculagio no organismo, as micobactérias
sofrem fagocitose por parte dos macréfagos. Uma vez
no meio intracelular, as micobactérias levam 2 pro-
dugio de IL-12 por parte destes. A IL-12 estimula
a secrecao de IFN-y que promove a activagio dos
neutrdfilos e macréfagos com a produgio de TNF-o
e consequente morte de patdgeneos intracelulares,
onde estdo indluidas as micobactérias. Defeitos na
imunidade humoral (producio de IL-12, TFN-y,
TNF-o e seus receptores) e na imunidade celular
— essencial para o controlo de patdgeneos intrace-

lulares, predispoem para a doenga disseminada por
MOTT? A existéncia de doenga pulmonar estrutu-
ral predispoe ao desenvolvimento de doenca respi-
ratéria por micobactérias ndo-tuberculosas quer por
compromisso das defesas primdrias (ex. compromis-
so da clearance ciliar nas bronquiectasias), quer por
defeitos genéticos presentes (ex. associagao de alguns
gendtipos de fibrose quistica e doenga micobacteria-
na). Interessante é a associacio entre um determinado
morfotipo feminino — biétipo longilineo, escoliose,
pectus excavatum, prolapso da vélvula mitral e hiper-
mobilidade articular — e a susceptibilidade 4 infecgio
por micobactérias nao-tuberculosas. Desconhece-se
se essa susceptibilidade surge de caracteristicas genéti-
cas traduzidas por tal morfotipo, ou se esse morfotipo
condiciona circunstincias, como ma drenagem das
secregdes traqueobrdnquicas, que favorecem a infec-
¢4o micobacteriana.

APRESENTACAO CLINICA

Doenga Pulmonar

A doenga pulmonar crénica constitui a manifes-
tacdo clinica mais comum das MOTT, sendo a
maioria dos casos provocados pelo Mycobac-
terium avium complex (M. avium e M. intra-
cellulare) € M. kansasii. O risco de infeccao estd
aumentado na presenca de imunossupressio e
de doenca pulmonar estrutural — em particular,
DPOC e bronquiectasias, mas também fibrose
quistica, pneumoconioses, fibrose pulmonar. A
ocorréncia prévia de tuberculose pulmonar com
sequelas também aumenta o risco de infecgao por
MOTT? Os sintomas provocados pela infecgao
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activa sao inespecificos e semelhantes aos de uma
doenga estrutural previamente existente — tosse
crénica ou recorrente, €Xpectoragio, dispneia. As
hemoptises sao raras. Sintomas constitucionais,
frequentemente associados a tuberculose pulmo-
nar — febricula, astenia, hipersudorese nocturna,
emagrecimento — podem ser registados. A doen-
¢a pulmonar por MOTT pode ser dividida em
3 tipos com epidemiologia, curso clinico e mani-
festagoes radioldgicas distintas: doenga cavitdria
fibronodular, doenca nodular bronquiectidsica e
pneumonite de hipersensibilidade like.

Doenga Cavitéria Fibronodular

A doenga cavitdria fibronodular ¢ reconhecida
como a manifestagio tradicional da infecgio
pulmonar por micobactérias nio-tuberculosas.
Atinge sobretudo individuos do sexo masculino
entre a 42 e 52 década de vida, estando associada
ao tabagismo, alcoolismo e DPOC. Tosse, sinto-
mas constitucionais e mesmo hemoptises, 520 co-
muns. Radiologicamente tem apresentagio muito
parecida com a tuberculose pulmonar com o apa-
recimento de imagens fibrocavitdrias nos vértices
pulmonares. As cavitagoes tendem a apresentar
paredes finas com o parénquima em redor nio
tdo condensado como na tuberculose pulmonar.
O atingimento pulmonar ¢ mais contiguo, nio
seguindo um padrio broncogénico e ¢é registado
um maior envolvimento da pleura contigua as
dreas afectadas. Também se pode manifestar sob
a forma de nédulo pulmonar solitdrio sem cavita-
¢4o (sobretudo as infecgoes por MAC). O estudo
por telerradiografia tordcica é suficiente, no sendo
necessdrio recorrer a tomografia computorizada
(TC) para uma boa caracterizagio da doenga.
Contudo, a existéncia de tal quadro é compativel
com tuberculose pulmonar (TP) e s6 o isolamento
microbiolégico permite um diagnéstico definiti-
vo. A doenga pulmonar é rapidamente progressiva
e sem tratamento pode levar a cavitagdo e fibrose
pulmonar extensa com insuficiéncia respiratoria.’

Doenga Nodular Bronquiectésica

A doenga nodular bronquiectidsica ocorre mais
frequentemente em mulheres caucasianas aci-
ma dos 70 anos de idade, sem histéria de doenga
pulmonar. As pacientes partilham um morfotipo
particular: biétipo longilineo, pectum excavatum,
cifoscoliose, hipermobilidade articular e prolapso
da vélvula mitral. A telerradiografia do térax reve-
la pequenos nédulos periféricos com distribuigio
broncovascular, mas é a TC, preferencialmente de
alta resolugio, que permite uma melhor caracteri-
zagdo do atingimento pulmonar — nédulos com

padrio de distribuicio “tree-in-bud” e bronquiec-
tasias focais cilindricas a nivel do lobo médio e
lingula. Esta distribuicio anatémica resulta das
anomalias tordcicas (pectum excavatum e cifos-
coliose) que prejudicam a clearance mucociliar a
esses niveis. Esta forma da doenca é mais indolen-
te e progride lentamente durante anos, contudo a
auséncia de intervencio durante o seu curso pode
levar a disfungio pulmonar grave com morte dos
pacientes.®

Pneumonite de Hipersensibilidade

Entidade recentemente descrita afectando so-
bretudo pacientes jovens e ndo fumadores. E co-
mummente referida como “pulmao da banheira
quente”. Isto porque epidemiologicamente estd
associada 4 frequéncia de termas, spas e piscinas
publicas aquecidas. Nestes locais, o uso de desin-
fectantes que eliminam a restante microflora, as
temperaturas mais elevadas e o ambiente himido
favorecem o crescimento das MOT'T, sobretudo
as pertencentes 20 MAC. O curso da doenca é fre-
quentemente subagudo manifestando-se por tos-
se, dispneia e febre, podendo progredir até a insufi-
ciéncia respiratéria hipoxémica. A telerradiografia
tordcica revela infiltrados nodulares difusos ea TC
pode mostrar dreas em vidro despolido. Contra-
riamente a outras formas de pneumonite de hiper-
sensibilidade e a sarcoidose, os nédulos apresen-
tam distribuicio centrolobular ou broncocéntrica.
Histopatologicamente ¢ caracterizada pela presen-
¢a simultinea de granulomas no-necrotizantes e
pneumonia em organizagao, sendo essencial o iso-
lamento da micobactéria para que possa ser feito
o diagndstico. Para além da evicgio ambiental e
do tratamento com antibacilares, nesta forma da
doenga pulmonar é recomendado o uso de corti-
coides sistémicos diminuindo a inflamagio e pro-
movendo as trocas gasosas. O progndstico ¢ bom,
com uma rdpida resolucio dos sintomas apds o
inicio do tratamento.”

OUTRAS MANIFESTACOES

Linfadenite Micobacteriana

A linfadenite ¢ uma manifestagio invulgar da in-
fecgao por micobactérias nao-tuberculosas, sendo
extremamente rara em adultos nao-infectados pelo
virus da Imunodeficiéncia Humana (VIH), sendo
primariamente uma doenga pedidtrica.® De facto,
em criangas, a linfadenite cervical é mesmo a ma-
nifestagdo mais comum da infecgao por MOT'T.
A doenga ¢ insidiosa e raramente acompanhada
por sintomas constitucionais. Os ginglios mais
atingidos sao os cervicais, submandibulares, sub-



maxilares e pré-auriculares. Em mais de 90% dos
casos o atingimento envolve apenas um ginglio,
que de forma nao-dolorosa, aumenta progressiva-
mente de tamanho. O crescimento ripido com
ruptura e fistulizagao ¢ raro. Aquando da suspei-
ta de linfadenite micobacteriana é obrigatéria a
cultura da micobactéria a partir de macerado do
ganglio linfitico, devendo o tecido ser obtido por
biopsia excisional de forma a prevenir a formagao
de fistulas. O principal agente etiolégico ¢ o M.
avium, seguido do M. scrofulaceum, M. malmoense
e M. haemophilum. E obrigatéria a exclusio do M.
tuberculosis, sobretudo em adultos, onde este é o
principal agente etiolégico das linfadenites mico-
bacterianas’

Doenga Cuténea, Ossea e dos Tecidos Moles

Quase todas as espécies de micobactérias jd identi-
ficadas sdo capazes de condicionar infec¢ao da pele
e do tecido subcutdneo, sendo o M. fortuitum, o
M. abcessus, o M. chelonae, o M. marinum e o M.
ulcerans os principais agentes isolados. Para além
de abcessos cutineos em locais de solugio de con-
tinuidade, estdo descritos casos de osteomielite e
granulomas tenossinovais. A infecgdo nosocomial
de cateteres de longa duragao, locais de insergao de
drenos e feridas cirdrgicas estio também descritas.

Doenga Disseminada

A forma disseminada da doenca por MOTT ¢
quase exclusiva de doentes em estadio 3 (linfdci-
tos T CD4* <200) da infecgao por VIH, sendo
rara entre outras populagoes de imunodeprimidos.
Nos doentes com SIDA (Sindrome de Imunodefi-
ciéncia Adquirida), o risco de doenga disseminada
aumenta com a diminui¢io do niimero de linf4-
citos T CD4*, estando recomendada quimiopro-
filaxia a partir das 50 células/mm’. Azitromicina
1200mg/semana ou claritromicina 1000mg/dia
sdo regimes de eficicia jd comprovada. Rifabuti-
na 300mg/dia também ¢ eficaz, mas menos tole-
rada. O principal agente é o M. avium, seguido
do M. kansasii. A doenga manifesta-se por febre,
anemia, hipersudorese nocturna, emagrecimento
e hepatoesplenomegalia, sintomas que podem ser
reflexo de numerosas outras condicoes patoldgicas
no doente infectado pelo VIH. Em 90% dos casos
o diagndstico etiolégico é conseguido por hemo-
culturas. Nos restantes casos, perante a suspeita
diagnéstica e a auséncia de isolamento no sangue,
poder-se-4 recorrer a biopsia hepdtica, Gssea ou
cutinea. A eficicia terapéutica estd dependente,
ndo s6 do tratamento dirigido 4 infec¢io micobac-
teriana, mas também do tratamento da infeccio
retrovirica, com redugio da carga viral e aumento

da contagem linfocitdria. O inicio da terapéutica
anti-retrovirica em doentes com a forma disse-
minada da doenga pode ser acompanhado pelo
surgimento de linfadenite supurativa dolorosa,
infiltrados pulmonares e abcessos cutineos, resul-
tantes duma reacgio inflamatdria local por parte
do sistema imunitdrio em reconstrugio contra as
populacoes indolentes de micobactérias atipicas.”

Na tabela que se segue estao sumarizadas as prin-

cipais formas de doenga por MOTT.
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TABELA 1 Agentes mais frequentes de acordo com a populagio

e manifestagao da doenga

Populagao alvo Apresentagao clinica

Principal agente etiolégico

Sexo masculino, 42-52 década  Doenga cavitdria fibronodular

de vida, alcoolismo, tabagismo,

MAGC; M. Kansasiis M.
malmoense

DPOC.

Sexo feminino, cifoscoliose, Doenga nodular
pectum excavatum, bronquiectésica
hipermobilidade articular,

prolapso mitral.

MAGC; M. abcessus; M. Kansasii

Jovens, nao-fumadores, Pneumonite de

MAC

frequéncia de spas, termas e hipersensibilidade like
piscinas aquecidas.
Criangas; adultos infectados Linfadenite M.avium; M. scrofilacenm; M.

pelo VIH.

p 1 1
; M.

/g

Doenga cutinea, ssea e dos
tecidos moles

Solugoes de continuidade;
infecgio noscomial de feridas
cirtirgicas, locais de insercdo de
drenos e cateteres de longa
duragio.

M. fortuitum; M. abeessus; M.
chelonae; M.marinum; M.
ulcerans

Infecgao VIH estadio 3. Doenga disseminada

TRATAMENTO

O tratamento das micobacterioses nao-tuberculosas
¢ pouco recompensador. Grande nimero de doen-
tes apresenta sintomas minimos, e a duragio pro-
longada do tratamento, assim como os seus custos
e efeitos adversos, fazem com que eles o descrevam
como pior do que a doenga, sendo rara a erradica-
¢do da mesma. Daqui se depreende que a decisdo
de tratar deve ser muito bem ponderada, tendo em
conta o risco de progressio da doenca e a exposicio
desnecessdria a toxicidade farmacoldgica e a custos
acrescidos, assim como, o padrio e extensdo da do-
enga, a espécie de MOT T envolvida e o estado geral
do paciente. Antes de ser iniciado o tratamento hd
que ter o diagndstico de certeza. Na tabela que se
segue so apresentados os critérios de diagnéstico de

doenga pulmonar por MOTT.

M. avium; M. kansasii

2012;26[1]: 25-30
ARQUIVOS DEMEDICINA



ARTIGO _
DE REVISAO

TABELA 2 - Critérios de diagnésticos de doenga

Clinica

Sinais e sintomas consistentes com doenga por MOTT (ver texto). No caso de doenga pulmonar

cronica ocorréncia de deterioragio. Exclusio e tratamento de outras doengas como cancro e

tuberculose pulmonar.

Imagiologia

Telerradiografia toricica: infiltrados, nédulos ou imagens cavitadas

ou

TC Alta-Resolugio: micronédulos multiplos nao-calcificados e bronquiectasias multifocais com ou

sem cavitagao

Microbiologia (no espago de um ano, qualquer um dos seguintes critérios)
Duas ou mais culturas de expectoragio positivas ou

Uma ou mais culturas de lavado brénquico (LB) ou broncoalveolar (LBA) positiva e/ou

Bidpsia transbronquica ou outra com bacilos 4cido-alcool resistentes e/ou granulomas e cultura para
MOTT positiva— da amostra ou expectoragio ou LB/LBA

2012;26[1]: 25-30
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Doenga afectando grandes dreas pulmonares ou
provocada por micobactérias consideradas qui-
miossensiveis deve ser tratada farmacologicamente.
Doenga pulmonar localizada, especialmente aquela
provocada por MOT'T dificeis de tratar pode ser
manejada através da cirurgja de resseccao pulmonar
sempre acompanhada de terapéutica médica. A vi-
gilancia clinica sem tratamento ¢ também uma op-
G40, sobretudo nos pacientes com doenga lentamen-
te progressiva que se prevé que seja dificil de tratar.
Uma palavra em particular para a pneumonite de
hipersensibilidade like, cujo tratamento preconiza-
do consiste na evicgio da exposicao acompanhada
de corticoterapia sistémica, embora alguns autores
recomendem um curto curso de 3 a 6 meses de tra-
tamento com antibidticos."

Para aqueles que iniciam tratamento, um objecti-
vo razoavel serd a melhoria sintomética, radioldgi-
ca e microbiolégica, nao sendo a cura da infecgio
um objectivo exequivel em todos os doentes.” A
terapéutica das micobacterioses nao-tuberculosas
deverd incluir maltiplos firmacos de modo a actuar
em simultineo em diferentes mecanismos e evitar
o desenvolvimento de resisténcias.>* O sucesso te-
rapéutico ¢ definido pela resolugio ou controlo dos
sintomas e conversdo das culturas da expectoragio.
As culturas de expectoracio deverdo ser feitas men-
salmente para avaliago da resposta terapéutica e
servir de guia para a decisio da duragio do trata-
mento. A melhoria clinica surge habitualmente por
volta dos 4-6 meses de tratamento e a negativacao
das culturas por volta dos 6-12 meses. O tratamento
deve ser mantido durante 12 meses apds a obten-
¢A0 de culturas negativas, dai que a duragio média
deste ronde os 18-24 meses. E considerada faléncia
terapéutica quando nao hd melhoria clinica apés 6
meses ou quando hd persisténcia da positividade das

culturas apés 12 meses de tratamento. A faléncia é
comum, podendo ser devida a nio-adesao, anoma-
lias estruturais (bronquiectasias) ou resisténcia aos
fdrmacos.

Em relagio ao tratamento, hd alguns anos, as
MOTT foram divididas em 2 grandes grupos.
As féceis de tratar, das quais o M. kansasii é o me-
lhor exemplo, e as dificeis de tratar, tipificadas pelo
MAC. Apesar do surgimento de novos fdrmacos,
nomeadamente, dos macrdlidos, ter alterado as
perspectivas de tratamento, pode afirmarse que
duma forma geral este cendrio se mantém.

A doenga pulmonar provocada pelo M. kansasii
e M. szulgai habitualmente responde bem ao tra-
tamento farmacolégico. Os regimes usualmente
utilizados incluem rifampicina 450-600mg/dia,
etambutol — 25mg/kg durante 2 meses e depois
15mg/kg até ao final do tratamento — e isoniazida
300mg/d.*"" Quando a doenga pulmonar ¢é grave
ou extensa pode ser adicionado um aminoglicosi-
deo a0 esquema, por norma estreptomicina 0.5 a 1
g ev trés vezes por semana durante os 2-3 meses ini-
ciais.! A demonstragao da sensibilidade in vitro do
M. kansasii a claritromicina deu azo a que esta seja
usada nos pacientes intolerantes ao esquema referi-
do e nos casos de re-tratamento, sobretudo quando
existe resisténcia a rifampicina.

MAC, M. simiae, M. xenopi, M.malmoense sao
mais dificeis de tratar, sobretudo se a doenca for
extensa. Os macrdlidos — claritromicina e azitro-
micina — so neste momento a pedra angular do
tratamento da doenga pulmonar por MAC. No
esquema terapéutico, para além dos macrdlidos,
deve estar incluido etambutol e rifampicina nas
doses ja referidas. Embora esteja descrita uma
eficicia ligeiramente inferior da azitromicina
(250-300mg/dia) esta é melhor tolerada que a
claritromicina (500-1000mg/dia). A adigago dum
aminoglicosideo durante 2-3 meses deverd ser
feita nos pacientes com doenga cavitdria, extensa
ou com elevada contagem de bacilos no esfregaco.
Apesar de poder ser realizado tratamento intermi-
tente (trés vezes por semana) este estd contra-indi-
cado nos pacientes com DPOC, doenga cavitdria
ou previamente tratados contra o MAC.

Dentro das MOTT de dificil tratamento en-
contramos as micobactérias de crescimento rpi-
do — (RGM - rapidly growing mycobacteria) onde
se incluem M. fortuitum, M. abcessus e M. chelo-
nae. Estas nao respondem aos agentes farmacolé-
gicos habitualmente usados nas micobacterioses.
Quando o tratamento se torna obrigatério deve
ser guiado pelo resultado de testes de sensibilida-
de a firmacos. Devem ser testados a amicacina,
claritromicina, quinolonas (sobretudo a moxiflo-



xacina), sulfametoxazol, doxiciclina, imipenem,
linezolide e tigeciclina. O M. fortuitum e o M.
chelonae devem ser tratados com duas ou mais
drogas de acordo com o teste de sensibilidade. O
tratamento de outras condi¢des patoldgicas que
predisponham para estas infecgoes (ex. alteragoes
da motilidade esofdgica) também deve ser feito.
O M. abcessus apresenta-se como a RGM de mais
dificil tratamento farmacoldgico. Como a doen-
¢a provocada por este agente ¢ frequentemente de
progressdo lenta e envolve pacientes mais idosos, a

vigilincia clinica exclusiva pode estar recomendada.
Tratamento com um macrélido e um dos seguintes
fdrmacos — amicacina, cefoxitina ou imipenem —
por via endovenosa durante 2 ou 4 meses pode ser
ttil para a redugio dos sintomas. Se a doenga for lo-
calizada e o doente um bom candidato cirtirgico, a
ressecgdo cirdrgica precedida e seguida de tratamen-
to farmacoldgico deve ser considerada. Nas tabelas
que se seguem estdo exemplificados os principais
esquemas terapéuticos usados no tratamento da do-
enga pulmonar por MOTT e as respectivas doses.
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TABELA 3 - Tratamento médico inicial da doenga pulmonar por MOTT

Espécie Teste de susceptibilidade ecomendado  Tratamento sugerido

MOTT de crescimento lento

M kansasii Rifampicina para novos isolados; se Tratamento didrio com: rifampicina, etambutol,
resistente 2 rifampicina testar: macrélidos,  isoniazida. Se resisténcia 4 rifampicina: isoniazida
quinolonas, isoniazida, etambutol, em dose mais elevada, etambutol e um ou dois
rifabutina, amicacina, sulfametoxazol férmacos dos seguintes: sulfametoxazol,

amicacina/estreptomicina, macrolido, quinolona;
ou regime baseado em macrolido/quinolona.

M szulgai Isoniazida, rifampicina, etambutol, Tratamento didrio com: Isoniazida, rifampicina,
aminoglicosideo com ou sem quinolonae  etambutol com ou sem um quarto firmaco,
macrdlido podendo a pirazinamida ser eficaz.

MAC Claritromicina (especialmente se Tratamento didrio com: Macrélido, rifampicina,
retratamento) COm ou sem: etambutol (e aminoglicosideo em caso de doenca
aminoglicosideo, rifabutina, etambutol, extensa e/ou cavitada). Em caso de resisténcia aos
quinolona se resistente a0 macrélido macrélidos: isoniazida, rifampicina (ou rifabutina),

etambutol e amicacina/estreptomicina nos
primeiros 3/6 meses

M malmoense Etambutol, isoniazida, rifampicina, Tratamento didrio com: Isoniazida, rifampicina,
macrolido, quinolona etambutol com/sem macrélido efou quinolona.

M xenopi Macroélido, rifampicina, etambutol, Tratamento didrio com: Isoniazida, rifampicina,
isoniazida, quinolona com ou sem estreptomicina durante os primeiros

3/6 meses (as quinolonas podem ser activas)

RGM

M abscessus Macrolido, amicacina, cefoxitina, Nio hd um regime de tratamento curativo
linezolide, imipenem, clofazimina, claramente eficaz: macrélido com um ou dois
tgeciclina férmacos antes da ressecgdo cirtirgica na doenga

limitada ou periodicamente durante vérios meses
para controlo dos sintomas; amicacina com
cefoxitina (ou imipenem) quando resisténcia aos
macrélidos

M chelonae Tobramicina, amicacina, macrélido, Claritromicina com um ou mais agentes com
quinolonas, linezolide, imipenem, sensibilidade comprovada 77 vitro.
clofazimina, doxiciclina

M furtuitum Macrélidos, quinolonas, doxiciclina, Dois agentes com sensibilidade in vitro

minociclina, sulfametoxazol, amicacina,
imipenem, cefoxitina

comprovada (nota: macrdlidos com resisténcia
induzida, usar com precaugao)

2012;26[1]: 25-30

ARQUIVOS {)‘ MEDICINA



ARTIGO _
DE REVISAO
TABELA 4 - Doses e posologia dos firmacos mais comummente utilizados no tratamento da doenga
pulmonar por MOTT
Férmaco Dose/Frequéncia Comentério
Isoniazida 300mg/dia
Etambutol 15mg/Kg/dia; 25mg/kg /dose em regimes  Pode atingir 25mg/kg/dia em caso de M kansasii
trissemanais resistente 4 rifampicina
Rifampicina 450 a 600mg/dia; 600mg em regimes Maior tolerdncia 4 rifampicina
trissemanais
Rifabutina 150 a 300mg/dia; 300mg em regimes
trissemanais
Claritromicina 500 a 1000mg/dia; 1000mgem regimes A azitromicina apresenta menor efeitos
trissemanais gastrointestinais; nos doentes com idade>70 anos
e/ou peso <50kg usar as doses mais baixas de
claritromici
Azitromicina 250 a 300mg/dia; 500 a 600mg em regimes Artomicing
trissemanais
Estreptomicina 8 a25mg/kg trés vezes por semana Doses mais baixas em regimes de maior duragao;
uso das doses mais baixas de amicacina em doentes
o . . > 50 anos; alguns autores recomendam o méximo
Amicacina 8 a25mg/kg via endovenosa trés vezes por de 500mg
semana
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