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ABSTRACTRESUMO

A imunossenescência representa a alteração do sistema imu-
nológico associada ao envelhecimento, favorecendo uma menor 
eficácia na resposta à tuberculose, sendo essencial compreender 
essa alteração diante do envelhecimento mundial. O presente 
estudo teve como objetivo descrever a resposta imune à tuber-
culose pulmonar, as alterações imunossenescentes relacionadas 
ao envelhecimento e sua influência na suscetibilidade frente à 
doença em idosos. Para tanto, realizou-se uma revisão bibliográ-
fica utilizando como fonte as principais bases de dados, sendo 
selecionados artigos dos últimos 20 anos voltados ao tema de 
estudo, e desconsiderados aqueles que abordaram sobre tuber-
culose extrapulmonar e imunossenescência associada a outras 
doenças. A análise permitiu identificar os principais mecanismos 
imunológicos na resposta à infecção por tuberculose, a atuação 
das células, a importância das citocinas e a formação do gra-
nuloma. Além disso, evidenciaram-se os fatores que compõem 
a imunossenescência, como senescência celular e o fenômeno 
do inflammaging, e sua influência na resposta à infecção e na 
manutenção do granuloma em idosos. O estudo ressalta as difi-
culdades de diagnóstico que podem ocorrer devido à senilidade, 
comorbidades e diferenças de manifestação clínica, evidenciando 
que o tratamento nesta população requer cuidado especial e 
constante atualização dos profissionais da saúde. Conclui-se que 
o idoso com tuberculose merece um olhar diferenciado em seu 
diagnóstico e tratamento, a imunossenescência deve ser objeto 
de estudos mais aprofundados para elucidar as ambiguidades 
presentes na literatura, os profissionais da saúde devem aprimo-
rar a compreensão das mudanças imunológicas decorrentes da 
imunossenescência, e que deve ser investido em políticas públicas 
voltadas à população idosa.

Descritores: Senescência celular, envelhecimento, Mycobacterium 
tuberculosis, fatores Imunológicos.

Immunosenescence refers to age-related alterations in the 
immune system, which may lead to a less effective response to 
tuberculosis, making its understanding essential in the context of 
global population aging. This study aimed to describe the immune 
response to pulmonary tuberculosis, the immunosenescence 
changes associated with aging, and their influence on disease 
susceptibility in older adults. A literature review was conducted 
using major databases, selecting articles published over the past 
20 years that addressed the topic of the study; studies focusing 
on extrapulmonary tuberculosis or immunosenescence associated 
with other diseases were excluded. The analysis identified 
key immunological mechanisms involved in the response to 
tuberculosis infection, the role of cells, the importance of cytokines, 
and granuloma formation. It also highlighted the main factors 
underlying immunosenescence, such as cellular senescence 
and the phenomenon of inflammaging, and their influence on the 
response to infection and the maintenance of granuloma in older 
adults. The study also underscores the diagnostic challenges in this 
population due to senescence, comorbidities, and differences in 
clinical manifestations, showing that management of tuberculosis 
in older adults requires special attention and continuous updating 
of health care professionals. In conclusion, older adults with 
tuberculosis deserve a differentiated approach to diagnosis and 
treatment; immunosenescence should be the focus of further in-
depth investigation to clarify ambiguities in the literature; health 
care professionals should improve their understanding of age-
related immune changes; and greater investment in public health 
policies targeting the older population is needed.

Keywords: Cellular senescence, aging, Mycobacterium 
tuberculosis, immunologic factors.
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Introdução

A imunossenescência é definida como um conjunto 
de alterações na resposta imune decorrentes do enve-
lhecimento, sendo sinônimo de imunodegeneração1,2. 
O envelhecimento traz mudanças ao sistema imuno-
lógico inato e adaptativo e, segundo alguns pesquisa-
dores, também pode ser definida como remodelação 
do sistema imune, pois se torna o trabalho ‘normal’ do 
organismo a partir de uma certa idade1-3.

A tuberculose é uma doença infecciosa bacteriana, 
que afeta prioritariamente os pulmões e é causada 
pelo bacilo Mycobacterium tuberculosis (Mtb)4,5. Sua 
transmissão ocorre por via aérea, ao inalar aerossóis 
expelidos por tosse, espirro ou fala de doentes com 
tuberculose ativa (pulmonar ou laríngea)5.

Na literatura, vem sendo argumentado que a 
infecção de tuberculose em idosos apresenta carac-
terísticas distintas daquela que ocorre em indivíduos 
mais jovens, devido às diferenças no quadro clínico 
e nos testes laboratoriais, podendo essas distinções 
estar associadas à imunossenescência1,4. A proteção 
imunológica contra a doença é obtida principalmente 
através da imunidade mediada por células fagocíticas 
e células T adaptativas, que atuam na eliminação ou 
contenção das bactérias, assim, alterações em suas 
respostas imunes aumentam a suscetibilidade de 
infecções1,2.

Segundo a Organização Mundial da Saúde6, foi 
estimado que cerca de 10,6 milhões de pessoas de-
senvolveram tuberculose em 2022, e que a doença 
causou 1,3 milhões de mortes. Globalmente, em 2022, 
a tuberculose foi a segunda principal causa de morte 
por um único agente infeccioso, superada apenas pela 
COVID-196,7. No Brasil, em 2023 foram identificados 
80.012 novos casos, que correspondem a uma inci-
dência de 37,0 casos por 100 mil habitantes7. 

Estudos mostram que a população mundial está 
envelhecendo devido à maior expectativa de vida e 
à redução das taxas de natalidade, grande parte da 
população idosa vive em países desenvolvidos, con-
tudo, também está crescendo rapidamente em regiões 
menos desenvolvidas, de modo que as projeções para 
2050 preveem que quase 80% da população idosa do 
mundo viverá em países menos desenvolvidos1.

Foi observado que, na região do Pacífico 
Ocidental, no Mediterrâneo Oriental e no Sudeste 
Asiático, as notificações de tuberculose se tornaram 
progressivamente mais evidentes em indivíduos mais 
velhos, atingindo seu ápice entre aqueles com idade 
igual ou superior há 65 anos1. 

 Desde o início do século XXI vem sendo mostrado 
um aumento da população idosa no Brasil. Segundo 
projeções feitas pela Organização Mundial de Saúde, 
até 2025, o país seria o sexto no mundo com o maior 
número de pessoas idosas2,8.

Com o aumento da expectativa de vida e sabendo 
da suscetibilidade do idoso em contrair infecções 
respiratórias, compreender como a imunossenes-
cência está relacionada com a cura do idoso com 
tuberculose, é essencial para prevenir outros agra-
vos e proporcionar melhor qualidade de vida a essa 
população1.

Assim, o objetivo do estudo foi explicar a res-
posta imune à tuberculose, descrever as alterações 
imunossenescentes associadas ao envelhecimento 
e sua influência na suscetibilidade à infecção por 
tuberculose pulmonar em idosos.

 

Material e métodos

Para realizar este estudo, foi feito um levantamento 
bibliográfico utilizando como fonte as seguintes ba-
ses de dados: SciELO, MEDLINE, BVS, Periódicos 
CAPES e Google Acadêmico.

Na busca dos artigos foram utilizadas as seguintes 
palavras-chaves em português e inglês: ‘Tuberculose’, 
‘Tuberculosis’, ‘Tuberculose pulmonar’, ‘Tuberculose 
idoso’, ‘Tuberculosis immunosenescence’, ‘Cells 
tuberculosis’, ‘Immunosenescence’, ‘Tratamento tu-
berculose’; no cruzamento das palavras foi adotado 
a expressão booleana "AND" (inserção de duas ou 
mais palavras).

Definem-se como idosos, segundo as diretrizes da 
OMS e da legislação brasileira, indivíduos com idade 
igual ou superior a 60 anos, que podem ser divididos 
em dois subgrupos: os “idosos novos” (entre 60 e 79 
anos) e os “muito idosos” (80 anos ou mais)9.

Os artigos foram selecionados em um período 
de 20 anos e os relevantes foram aqueles que abor-
daram conceitos e epidemiologia sobre tuberculose 
pulmonar, tratamento do idoso com tuberculose, cé-
lulas que atuam durante a resposta à micobactéria, 
imunossenescência e estudos comparativos entre 
sistema imune de idosos e indivíduos jovens. Boletins 
e guias epidemiológicos foram selecionados para 
melhor compreensão da doença.

Foram excluídos os casos de tuberculose ex-
trapulmonar, uma vez que a tuberculose pulmonar 
apresenta maior frequência e relevância para a saúde 
pública5. Além disso, as manifestações extrapulmo-
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nares apresentam heterogeneidade, pois os sinais e 
sintomas podem variar dependendo dos órgãos e/
ou sistemas atingidos, dificultando a padronização 
e a comparação entre os estudos5. Assim, são des-
consideradas produções textuais do tipo resumo e 
teses, os textos que abordaram casos e agravantes 
de tuberculose extrapulmonar, estudos voltados à 
doença e tratamento de indivíduos jovens, e imunos-
senescência envolvendo outras enfermidades.

Resultados e discussão

Resposta imune à tuberculose

Nem todas as pessoas expostas ao Mtb adoecem, 
o risco de desenvolvimento da doença está associado 
a fatores endógenos, incluindo a integridade do siste-
ma imunológico5,10. Estima-se que 10% das pessoas 
infectadas adoeçam, dos quais 5% não conseguem 
impedir a multiplicação inicial da micobactéria, evo-
luindo para a doença ativa, enquanto os outros 5% 
adoecem posteriormente, devido à reativação do ba-
cilo, que pode ocorrer em indivíduos imunossuprimi-
dos, resultando no rompimento do granuloma, ou por 
exposição a uma nova fonte de infecção, que ocorre 
especialmente em áreas de alta prevalência5,10,11. 

Grande parte dos indivíduos infectados consegue 
controlar a doença, mas não a elimina completamen-
te, permanecendo sem sinais clínicos e sem transmis-
são, pois o sistema imunológico é capaz de conter os 
bacilos que não se desenvolvem e nem provocam o 
adoecimento5,10,12. Essa infecção clinicamente silen-
ciosa é denominada “infecção latente por tuberculose” 
(LTBI), onde a bactéria pode permanecer latente por 
muitos anos até a reativação10,12.

A resposta imune tem um papel importante no con-
trole da infecção inicial e na prevenção da reativação 
da infecção latente, principalmente as respostas imu-
nes inatas, que desempenham o papel de controlar 
a carga bacteriana e determinam a intensidade das 
respostas adaptativas12,13.

Após a transmissão, os macrófagos alveolares são 
as primeiras células de combate ao antígeno, que 
o envolve em um fagócito; contudo, o bacilo possui 
mecanismos de escape que impedem o processo de 
maturação do fagossomo e a fusão com o lisossoma, 
favorecendo sua sobrevivência e replicação no interior 
do fagócito12-15. 

Subsequente ao processo de fagocitose, os ba-
cilos capturados pelas células apresentadoras de 
antígenos (APCs) são levados para os linfonodos e 

apresentados às células T, estimulando o início da 
resposta adaptativa, porém pode levar semanas até 
que elas migrem para o pulmão infectado12-14,16. As 
APCs também são responsáveis pela produção de 
citocinas inflamatórias, como fator de necrose tumo-
ral alfa (TNF-α) e interleucina-1 (IL-1), que recrutam 
neutrófilos e monócitos ao local da infecção14,15.

Essas citocinas são importantes na resposta à do-
ença e há relatos na literatura de que tratamentos com 
anti-TNF e bloqueadores de IL-1 estão associados a 
um maior risco de reativação da doença, contudo, o 
excesso de TNF-α pode promover hiperinflamação 
e morte do hospedeiro, da mesma forma, o excesso 
de IL-1 está relacionado ao aumento do influxo de 
neutrófilos e à inflamação pulmonar, levando a uma 
alta carga bacteriana e mortalidade15. Portanto, a 
produção excessiva de fatores de proteção pode ser 
prejudicial15.

Com o tempo, o bacilo expande seu alcance, in-
fectando neutrófilos, células dendríticas e macrófagos 
recrutados, embora os neutrófilos possuam respostas 
eficazes contra diversos microrganismos, o Mtb con-
segue escapar dessas defesas, criando um ambiente 
propício para a sua proliferação13,15,16. Ele induz a 
necrose dos neutrófilos, o que favorece seu cresci-
mento ao serem fagocitados por macrófagos, que 
por sua vez, recrutam mais neutrófilos, perpetuando 
o ciclo de infecção16. A necrose favorece o patógeno, 
ao liberar de forma descontrolada o conteúdo celular, 
promovendo inflamação e facilitando a disseminação 
bacteriana, já a apoptose beneficia o hospedeiro, pois 
ocorre de forma controlada, limitando a inflamação e 
a liberação de material infeccioso16,17.

A resposta adaptativa é mediada por linfócitos 
T CD4 e T CD8 do tipo Th1, ambos críticos para o 
controle da infecção, atuando de forma sinérgica por 
produzirem citocinas pró-inflamatórias (IFN-γ e TNF), 
ou por meio de mecanismos citotóxicos, no caso 
da T CD812,14,16,18. Segundo estudos em modelos 
animais, o crescimento da população bacteriana é 
ilimitado em macrófagos até a chegada de células T 
CD4 nos pulmões, que deve ocorrer devido à produ-
ção de interferon gama (IFN-γ) por essas células, já 
que a citocina ativa a capacidade antimicrobiana dos 
macrófagos12,14,15. Apesar do IFN-γ desempenhar um 
papel importante na infecção, ele é ineficaz sozinho, 
sendo importante a sinergia com a vitamina D para a 
ação antimicrobiana eficaz13-15.

O IFN-y associado ao TNF-α, induz a produção 
da enzima óxido nítrico sintetase (NOS-2), respon-
sável pela geração de altos níveis de óxido nítrico 
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e outros radicais nitrogenados intermediários (RNI), 
que desempenham papel bactericida e participam da 
resistência à infecção pelo Mtb14.

Os granulomas representam a principal caracte-
rística histopatológica da tuberculose e consistem 
em macrófagos, linfócitos e neutrófilos12,16. Quando 
a resposta imune adaptativa é eficaz, os granulo-
mas conseguem controlar e até eliminar a infecção, 
tornando-se escleróticos e calcificados, enquanto nos 
casos da doença ativa são necróticos e apresentam 
aparência caseosa12,16. Essa estrutura é o resulta-
do da tentativa do hospedeiro em conter e limitar 
a infecção, criando um local para a interação da 
resposta entre linfócitos e macrófagos ativados pelo 
IFN-γ12,14. As células T CD4 e o TNF desempenham 
um papel essencial na formação de granulomas e na 
proteção do hospedeiro. Indivíduos com comprometi-
mento das células T CD4 (HIV-positivos), ou aqueles 
tratados com anti-TNF, têm a dificuldade em formar 
granulomas estruturados, o que os coloca em alto 
risco de desenvolver tuberculose ativa e infecção 
disseminada11,16.

As células T reguladoras (Tregs) possuem função 
imunossupressora essencial para manter a homeos-
tase imunológica, evitando uma resposta inflamatória 
excessiva à infecção, atuando em conjunto com 
citocinas anti-inflamatórias, como interleucina-10 
(IL-10) e fator de crescimento transformador beta 
(TGF-β)15,18,19. Há um debate sobre o papel dos 
Tregs na infecção de tuberculose, pois, em casos 
de uma resposta inflamatória excessiva, eles podem 
favorecer o hospedeiro evitando a hiperinflamação, 
porém, seu papel imunossupressor pode ser van-
tajoso ao bacilo, por provocar uma resposta imune 
mais lenta15,19. Entretanto, é crucial lembrar que 
muitos indivíduos infectados pelo Mtb sucumbem à 
doença não pela proliferação bacteriana, mas devido 
à imunopatologia exacerbada18.

Imunossenescência 

O envelhecimento engloba diversas caracterís-
ticas, incluindo instabilidade genômica, desgaste 
do telômero, alterações epigenéticas, disfunção 
mitocondrial, detecção desregulada de nutrientes, 
senescência celular, exaustão das células-tronco, 
comunicação intercelular alterada, perda da proteos-
tase, autofagia comprometida, disbiose (distúrbio do 
microbioma) e inflamação3,20. Todos esses fatores, 
em conjunto, contribuem para o desenvolvimento 
da imunossenescência3,20. Nesse trabalho não 

detalharemos cada um deles, mas mencionaremos 
alguns, com ênfase no impacto do envelhecimento 
nas respostas imunológicas. 

Primeiramente, é importante ressaltar que se-
nescência celular e imunossenescência se com-
pletam, porém descrevem duas características 
diferentes3,21,22. Senescência celular é o envelhe-
cimento celular, definido como a parada do ciclo 
celular em resposta ao estresse, ocorrendo tanto 
em indivíduos jovens quanto em mais velhos, sendo 
papel do sistema imune remover essas células e im-
pedir seu aumento nos tecidos3,21,22. Contundo, com 
o envelhecimento do sistema imune e o rearranjo 
das suas funções, elas tendem aumentar devido à 
eliminação ineficiente e resistência à apoptose21,22. 
Senescência celular pode ocorrer em fibroblastos, 
células de órgãos sólidos e células imunes, e seu 
acúmulo leva à degeneração tecidual associada à 
idade21.

Quando acumuladas, secretam mediadores pró-
inflamatórios associados à senescência (SASP), 
que podem atrair células imunes em direção à célula 
senescente para que ela seja eliminada, contudo, 
a exposição crônica aos mediadores inflamatórios 
pode ser prejudicial às células circulantes, que po-
dem também se tornar senescentes3,21,22. Em longo 
prazo, induz a inflamação crônica, outra característica 
da imunossenescência, que impulsiona a perda de 
resiliência e suscetibilidade a muitas doenças3,21. 
Alguns estudos se referem a essa característica como 
inflammaging, por conta do aumento desequilibrado 
de citocinas pró-inflamatórias sistêmicas (TNF, IL-6, 
IL-1) e níveis reduzidos de citocinas anti-inflamatórias 
durante o envelhecimento3,23,24. 

Os autores de um estudo apresentaram a teoria 
de que a imunossenescência, associada ao inflam-
maging, diminui a resposta imune adaptativa em 
função dos mediadores inflamatórios, enquanto au-
menta a resposta inata como tentativa de proteger o 
organismo3. Entretanto, vários outros fatores podem 
influenciar o sistema imune inato e adaptativo além 
da inflamação, como células senescentes, deteriora-
ção do baço, involução tímica e envelhecimento da 
medula óssea3,22.

O timo é um órgão linfoide central, que se de-
genera gradualmente com os anos, encolhendo e 
perdendo seu tecido especializado por tecido adipo-
so, processo conhecido como involução tímica22,25. 
A involução tímica tem grande impacto na resposta 
adaptativa, uma vez que seu declínio funcional diminui 
a produção de células T ingênuas24,26. A baixa produ-
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ção de células T ingênuas no timo leva a um aumento 
gradual nas células de memória efetoras, portanto, há 
menos células inespecíficas e mais células em um 
estágio avançado de diferenciação2,3,22,27. Estudos em 
modelo animal mostraram que as células T ingênuas 
apresentam ativação, diferenciação e produção de 
citocinas reduzidas após a apresentação do antígeno, 
enquanto as células de memória produziram menos 
citocinas2,25. 

As células Tregs, embora sejam menos impac-
tadas pela atrofia do timo, devido à sua possível 
origem da diferenciação de células T CD4, ainda 
podem sofrer redução em populações específicas 
para determinados tecidos24,25. Na literatura, estudos 
encontraram ambiguidade a respeito da função das 
células Treg, onde alguns autores acreditam que sua 
função diminua em idosos, enquanto outros supõem 
que sua função permanece a mesma ou até mesmo 
aumentada25.

Os órgãos linfoides periféricos são o baço e os 
gânglios linfáticos. É neles que as células imunes 
proliferam, amadurecem, diferenciam e interagem 
com as APCs25. O aumento da fibrose, causada pela 
senescência celular, provoca redução progressiva 
no número e tamanho dos gânglios linfáticos, em 
combinação com as alterações de permeabilidade e 
inflamação, prejudicam a migração e recrutamento de 
células imunes, levando à diminuição da imunidade 
humoral e maior propensão a infecções em idosos3,25. 
O baço mantém as populações fisiológicas de gló-
bulos brancos e plaquetas, que quando mobilizadas 
sustentam uma resposta imunológica protetora3. 
Com o envelhecimento, ele aumenta a expressão 
da citocina pró-inflamatória interleucina-6 (IL-6), 
que pode prejudicar o recrutamento de células T e 
inibição da fagocitose de macrófagos, contribuindo 
com o inflammaging 25.

A medula óssea é responsável pela produção 
dos progenitores mieloides, que posteriormente se 
diferenciam em células dendríticas (DC), macrófagos 
e neutrófilos2,27. Essas células, associadas às células 
natural killer (NK) de origem linfoide, fazem parte da 
imunidade inata e o envelhecimento pode reduzir suas 
funções, contudo, há aumento em sua produção2,27. 

As DCs são a ponte entre a resposta inata e 
adaptativa, podendo também se originar de células 
linfoides (plasmocitoides)3,21,28. A senescência celular 
pode prejudicar algumas funções das DCs, como 
a captação de antígenos, quimiotaxia e migração, 
atividade fagocítica e secreção de citocinas25,26. O 
número reduzido de DCs plasmocitoides circulantes e 

sinalização prejudicada pode levar à redução e atraso 
na produção de IFN tipo I; esse grupo de citocinas 
são responsáveis pelo recrutamento e ativação de 
células inatas, como macrófagos e células NK21. 

Os macrófagos e neutrófilos são células fagoci-
tárias que removem patógenos do corpo21. Com o 
envelhecimento, macrófagos derivados de tecidos 
podem apresentar fagocitose comprometida, afetando 
a homeostase no local3,21. Além disso, sua capaci-
dade de secretar TNF em resposta a infecções é 
reduzida, o que pode impactar na resposta inata26. 
Macrófagos e neutrófilos na medula óssea enve-
lhecida demonstraram exibir padrões de expressão 
gênica inflamatória e de senescência21. O estado 
inflamatório pode levar os neutrófilos a apresenta-
rem adesão e quimiotaxia anormais, alteração no 
metabolismo, prejudicar sua função microbicida, 
tornar-se mais propensos a apoptose e reduzir sua 
capacidade fagocitária3,25,26. Ademais, a produção de 
algumas quimiocinas pode causar tráfego irregular de 
neutrófilos para órgãos remotos, como os pulmões, 
em vez de tecidos locais lesionados, resultando em 
danos nesses órgãos21.

As células NK tendem a diminuir, devido à sua 
capacidade proliferativa reduzida, por conta da falta 
de citocinas ativadoras (IL-2, IFN-α e IFN-γ), especial-
mente na população de 75 a 85 anos3,25,26. No entan-
to, o aumento de subpopulações mais especializadas 
de NK, junto com a preservação do comprimento dos 
telômeros, mantém ou até mesmo aumenta o seu 
funcionamento, compensando a redução e mantendo 
o número de células3,25,26.

Como mostrado acima, o envelhecimento traz 
mudanças nas respostas imunes inata e adaptativa, 
o que pode aumentar o risco de desenvolver doen-
ças, como a tuberculose. A involução tímica pode 
comprometer a disponibilidade de linfócitos T CD4 
para manter a manutenção do granuloma, juntamente 
da senescência das células imunes e a redução na 
produção de determinadas citocinas, pode haver a 
reativação do Mtb1,11,16. O padrão desequilibrado 
de fatores pró e anti-inflamatórios, associados a 
alterações na produção de interleucina-2 (IL-2) e 
TNF-α no pulmão, podem ser benéficos para o 
bacilo1,3. Isso porque o inflammaging associado 
com a resposta inflamatória à tuberculose contribui 
ainda mais para a patogênese da bactéria e danos 
no tecido pulmonar23. Entender quais são e como 
ocorrem essas mudanças no sistema imunológico 
do idoso podem ajudar a melhorar seu diagnóstico 
e tratamento.
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Diagnóstico e tratamento de tuberculose em 
idosos

O diagnóstico da doença na população idosa pode 
ser mais difícil de aferir do que nos mais jovens, e isso 
pode estar relacionado a diversos fatores4,29. 

O primeiro fator que pode impactar negativamente 
o diagnóstico preciso nessa população são problemas 
como surdez, cegueira ou visão parcial, dificuldades 
de verbalização, déficit de memória e senilidade, 
o que pode dificultar o relato dos sintomas4,29. O 
segundo, são comorbidades que podem aumen-
tar o risco de desenvolver tuberculose ativa ou 
mascarar seus sintomas, como diabetes mellitus, 
insuficiência renal, câncer, HIV, Doença Pulmonar 
Obstrutiva Crônica (DPOC), outras doenças respi-
ratórias (asma, fibrose pulmonar, etc.) e doenças 
cardiovasculares1,4,18,29,30. 

O reconhecimento das manifestações clínicas da 
doença também merece destaque, pois os idosos 
podem apresentar achados radiológicos e sintomas 
distintos dos clássicos1,4,29. Por exemplo, a diminui-
ção da elasticidade pulmonar, o comprometimento 
nos mecanismos neurais respiratórios e a força dos 
músculos respiratórios podem prejudicar a expulsão 
de agentes infecciosos por meio de tosse, espirros 
ou respiração, fazendo com que o sintoma de tosse 
prolongada devido a doença esteja ausente10,23,31. 
Importante destacar que alguns testes imunológicos 
que detectam exposição passada à infecção também 
podem apresentar resultados alterados devido à 
idade, como o teste cutâneo de tuberculina (TT) ou 
ensaios de liberação de IFNγ no sangue periférico 
(IGRA)1,29.

A tuberculose é uma doença onde a morte 
pode ser evitada em pacientes idosos, entretanto, 
possui uma taxa de mortalidade maior nessa faixa 
etária4,32‑35. Estudos sugerem que essa situação pos-
sa estar associada à imunossupressão relacionada à 
idade, coinfecções, desnutrição, comorbidades e/ou 
diagnóstico tardio4,32. 

Uma pesquisa realizada em Taiwan32 observou o 
atraso no tratamento da doença entre 2004 e 2009, 
onde foram selecionados pacientes adultos, com 
idade mínima de 20 anos, portadores de tuberculose 
pulmonar, e destaca que pacientes idosos tiveram 
maior atraso no início do tratamento e piores resulta-
dos. Esta pesquisa concluiu que os pacientes idosos 
necessitaram de mais hospitalização (65-79 anos 
55,9%, ≥ 80 anos 66,7%), mais atendimento em uni-
dades de terapia intensiva (65-79 anos 12,5%, ≥ 80 

anos 20,3%) e mais suporte ventilatório invasivo (65-
79 anos 11,4%, ≥ 80 anos 20,1%) do que pacientes 
mais jovens32. De igual modo, essa população tam-
bém apresentou as maiores porcentagens de morte 
(65-79 anos 18,5%, ≥ 80 anos 34,7%)32, concluindo 
que o envelhecimento está associado a resultados 
desfavoráveis, principalmente para aqueles com co-
morbidades32. Atraso no diagnóstico, e consequente-
mente ao início do tratamento, pode estar relacionado 
com a dificuldade de acesso ao serviço de saúde, 
acolhimento inadequado, falta de conhecimento dos 
sintomas e, ainda, ao diagnóstico incorreto4,32.

Adicionalmente, o estudo realizado no Hospital de 
Medicina Tradicional Chinesa36 reforça a desnutrição 
como um dos fatores de risco associados à infecção, 
estimando-se que 2,3 milhões de casos foram atribu-
ídos à desnutrição, sendo mais comum do que outras 
causas (HIV e diabetes mellitus). Importante destacar 
que a desnutrição resulta em falta de energia, que 
pode apresentar alterações na composição corporal, 
metabolismo e estado imunológico, sendo já compro-
vado como a falta de ingestão de vitaminas (A, E e D) 
e oligoelementos (zinco e magnésio) que interferem  
no funcionamento do sistema imune20,26,36-38.

Estudo conduzido em alguns países do Pacífico 
Oriental39 descreve a implementação de uma triagem 
anual voltada à população idosa como sendo uma 
tática eficaz no diagnóstico da doença. De acordo 
com essa pesquisa, na China já era realizada a vigi-
lância com a saúde do idoso e foi adicionada a essa 
triagem a busca ativa por doentes implementando 
radiografias de tórax móveis. Isso ajudou a diminuir 
os casos, principalmente os surtos em instalações de 
cuidados a idosos39. No Japão, além de radiografia 
móvel, a população ≥ 65 anos recebem triagem anual 
da doença para prevenir surtos e testes de admissão 
para funcionários das instalações de cuidado, para 
detecção precoce da doença39. Todos os países abor-
dados no estudo possuem instalações e programas 
específicos para o tratamento de tuberculose39.

No Brasil, temos a Política Nacional de Saúde 
da Pessoa Idosa, cujo principal objetivo é recuperar, 
manter e promover a autonomia e independência 
dos idosos, por meio de ações de saúde voltadas 
tanto para o coletivo quanto para o individual, sendo 
destinada a todos os cidadãos brasileiros com 60 
anos ou mais40. A “Semana Nacional de Mobilização 
e Luta Contra a Tuberculose” busca mobilizar a 
sociedade e orientar sobre prevenção, sintomas e 
tratamento7,41. Além disso, a busca ativa para identi-
ficação de pessoas com tosse persistente tem como 
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objetivo detectar precocemente os casos e iniciar 
o tratamento com maior rapidez, sendo uma das 
Estratégias Programáticas do Programa Nacional de 
Controle da Tuberculose (PNCT)42. Essas ações, em 
conjunto, podem ajudar a realizar a vigilância do idoso 
com tuberculose, como citado no estudo39.

Após o diagnóstico, o tratamento nessa população 
deve ser cuidadosamente considerado, pois os idosos 
podem estar mais sujeitos a efeitos adversos devido 
à polifarmácia, comorbidades e alterações fisiológi-
cas, com dados relevantes sendo encontrados na 
literatura1,29,35,43. As reações adversas são divididas 
em menores e maiores, onde nas maiores geralmente 
é necessário a suspensão do tratamento5,10,44. Na 
população geral, os fatores de risco para as rea-
ções maiores são: idade (≥ 40 anos), alcoolismo, 
desnutrição, histórico com doenças hepáticas e 
coinfecção com HIV10. Esses fatores relacionados 
com a imunossenescência podem comprometer 
ainda mais a capacidade do corpo de metabolizar 
os medicamentos, elevando o risco de toxicidade e 
reduzindo a eficácia terapêutica.

A polifarmácia é definida como uso simultâneo de 
cinco ou mais medicamentos, muitas vezes resultante 
de comorbidades e automedicação45. O uso exces-
sivo pode causar o surgimento de reações adversas, 
interações medicamentosas e intoxicação45. Os 
medicamentos antituberculose, apesar de eficazes 
contra o bacilo, podem trazer reações adversas, co-
mo a hepatotoxidade44. Em combinação com outros 
medicamentos, os fármacos antituberculose podem 
ter seus efeitos potencializados ou reduzidos, da 
mesma forma, eles podem influenciar a eficácia dos 
medicamentos com os quais interagem (corticoides, 
diuréticos, antiácidos, etc.)10,29,44.

Os profissionais da saúde, em especial o enfer-
meiro e farmacêutico, podem ter papel importante na 
adesão correta ao tratamento e no autocuidado10,46,47. 
Quanto melhor a compreensão da doença pelo idoso, 
mais eficaz será a intervenção, incluindo a adminis-
tração de medicamentos, monitoramento dos efeitos 
adversos e estratégias para adesão ao tratamento4,46. 
O tratamento diretamente observado (TDO) é um 
meio humanizado de apoio e monitoramento para 
conseguir o sucesso do tratamento10,32,39. Um grupo 
de pesquisadores39 observou como uma série de 
mudanças reduziu as taxas de infecção na China, 
uma delas sendo o TDO. De forma complementar, 
o estudo realizado em Taiwan32 descreve que as 
taxas de conclusão no tratamento antituberculose 
em idosos aumentaram após a implementação do 

TDO. No Brasil, o TDO já está implantado desde 
1998, mas além dessa estratégia, outras ações, 
como o projeto terapêutico singular (PTS), para 
situações mais complexas, e grupos de apoio e 
rodas de conversas para o acolhimento do doente, 
devem ser implantadas10,48.

 

Conclusão

Com base nos aspectos discutidos, podemos 
concluir que o idoso com tuberculose merece um 
olhar diferenciado em seu diagnóstico e tratamento, 
pois a imunossenescência faz com que o sistema 
imune atue de forma diferente, tornando-o mais sus-
cetível a infecções e morbidades. O aprimoramento 
de medidas terapêuticas mais humanizadas é ne-
cessário, uma vez que elas são o principal método 
para perceber as queixas dessa população.

A imunossenescência precisa ser mais estudada 
e discutida, para que as ambiguidades de informação 
na literatura sejam elucidadas. Com o aumento da 
população idosa em nível mundial, entender suas 
características é crucial para a oferta de um en-
velhecimento saudável. Assim, é possível diminuir 
os impactos das morbidades relacionadas à idade, 
buscando fármacos e produtos biológicos, como 
as vacinas, menos agressivos ao sistema imune 
senescente.

Investimentos na formação e capacitação dos 
profissionais de saúde ao entendimento da imunos-
senescência e suas consequências nessa população 
é fundamental para o cuidado e atenção frente à 
tuberculose.  Além disso, os programas de saúde e 
as ações de políticas públicas, como a “Semana do 
idoso” e “Semana Nacional de Mobilização e Luta 
Contra a Tuberculose”, devem ser incentivadas e 
divulgadas, visto que podem servir de estratégias 
para a promoção e prevenção da tuberculose na 
população idosa.
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