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INTRODUCAO

A partir de 1980, acompanhando a tendéncia internacional, ainda que de
forma defasada se comparada aos paises desenvolvidos (Lederberg 1997), o
Brasil passa a apresentar rapida modificacdo do perfil de morbimortalidade
(Waldman, Silva e Monteiro 2000). Nos dultimos trinta anos houve uma
diminuicdo de 50% na proporcao de Obitos associados as doencas infecciosas,
permitindo que esse grupo de doencas ao final da dltima década perfizessem
5% das mortes ocorridas no pais. Concomitantemente, assistimos também a
expressiva diminuicdo da morbidade por diarreias e doencgas imunopreveniveis
(Barreto et al 2011).

Um indicador da evolucdo favoravel da tendéncia das doencas
infecciosas no Brasil foi o impacto, de magnitude inferior ao esperado, da
reintroducéo da célera no pais, em 1991 (Sagarnaga 1993). O seu surgimento
na Regido Amazbnica, em éarea de fronteira, causou, a época, grande
apreensdo entre as autoridades sanitarias, especialmente pelas condi¢des
insatisfatorias do saneamento em amplas areas do territério nacional. No
entanto, excluidas algumas capitais, os surtos de coélera ficaram circunscritos
aos municipios com os piores indicadores sociais, econdmicos e de saude,

localizadas nas regides Norte e Nordeste, refletindo as desigualdades intra e
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inter-regionais encontradas no pais (Waldman et al 2002). Apds atingir seu pico
em 1993, ela declina, sendo que o ultimo registro da doenga ocorreu em 2005.

O comportamento bem menos adverso do que o esperado sugere que as
condi¢des de saneamento das cidades brasileiras e a estrutura dos servigos de
saude, ainda que insatisfatorias, estavam melhores do que se suspeitava,
sendo consistente com a trajetoria decrescente da morbimortalidade por
diarréias nas ultimas décadas (Paim et al 2011; Barreto et al 2011).

Além da célera, assistimos também, nos dltimos 30 anos, o
ressurgimento de doencas infecciosas ha muito consideradas erradicadas e o
aparecimento de outras até entdo desconhecidas. Entre as primeiras, vale
apontar o tracoma, que fora importante causa de cegueira no passado (Freitas
1976), mas considerado erradicado em algumas regides do pais, na década de
1960, o que levou a desmobilizacdo das atividades voltadas ao controle. No
entanto, a partir dos anos 80, varios estudos vém apontando a presenca do
tracoma, mesmo nas regides com maior desenvolvimento econdmico, ainda
gue sem apresentar formas clinicas de maior gravidade (Luna, 1993; D’Amaral
et al 2005; Caligaris et al 2006).

O ressurgimento de antigas enfermidades ja controladas tem sido
interpretado, com frequéncia, como evidéncia da deterioracdo das condi¢cfes
sanitarias do pais e de retrocesso a situagao vigente no inicio do século XX. Na
verdade, esse raciocinio expressa equivocos que resultam da falta da
compreensao mais clara de como se da a dinamica do processo infeccioso e
da utilizacdo pouco precisa dos conceitos de controle e erradicacdo de
doencas infecciosas (Waldman, Silva e Monteiro 2000).

Além disso, algumas doencas infecciosas emergentes ou reemergentes
determinaram forte impacto no Brasil, das quais, sem duvida a AIDS e a
dengue sdo os principais exemplos. A primeira é motivo de um capitulo
especifico neste livro e a segunda, comentaremos posteriormente, neste texto.

E nesse contexto de transformagdes que nos propomos a analisar a
tendéncia das doencas infecciosas no Brasil. No entanto, essa missao encerra
varios desafios, o maior deles é a dificuldade de visualizar com nitidez, em um
horizonte de médio prazo, um padrdo de comportamento que permita sua
classificacdo em grupos com caracteristicas bem definidas, pois essas doencas

apresentam como singularidade, a sua imprevisibilidade (Faucci & Morens



2012). Em parte, este comportamento peculiar é explicado pela habilidade de
adaptacado/mutacdo dos agentes infecciosos, que lhes permite sobreviver em
condicdes adversas surgidas naturalmente ou de forma artificial por uma
intervencdo. Essas caracteristicas explicam ndo s6 a capacidade das doencas
infecciosas reemergirem apds o seu controle, como também o surgimento de
novas doencas infecciosas, cujos agentes até entdo circulavam somente entre
animais (Faucci & morens 2012)

Essa mudanca continua, durante a qual podemos ser surpreendidos por
abruptas transformagdes, impede uma classificagdo mais consistente desse
grupo de doencas, especialmente quando nos propomos a analisar a sua
trajetoria durante um periodo de tempo relativamente curto, pois podemos fixar
um recorte do seu comportamento muito distinto do seu padrédo historico de
evolucéao.

Em sua trajetoria, inicialmente, a doenca infecciosa emerge na
populacdo humana determinando epidemias ou pandemias, a seguir, tende a
apresentar uma adaptacdo instavel com periodicas reemergéncias e, aos
poucos, se adapta, geralmente assumindo carater endémico, mas com
potencial de ocorréncia de surtos epidémicos no futuro (Morens et al 2004;
Lederberg 2000).

Fundamentado nesses argumentos e com as ressalvas levantadas,
passaremos a comentar a trajetoria de um grupo selecionado de doencas
infecciosas no Brasil, com foco nas ultimas trés décadas. Analisaremos essas
doencas dividindo-as em quatro categorias, discriminadas logo abaixo, e, por
fim, discutiremos as politicas que influenciaram a trajetéria das doencas
infecciosas no Brasil e os desafios para a proxima década.

A primeira categoria é formada por doencas infecciosas que mostraram
trajetoria favoravel em funcdo das intervencbes aplicadas, incluindo as
diarreias, as doencas imunopreveniveis e parte consideravel das endemias
rurais. A segunda é formada por aquelas que apresentaram, no periodo,
tendéncia de declinio moderado, mas sem indicacdo de recrudescimento,
entre elas a malaria, a tuberculose e a hanseniase. As a agenda tradicional de
saude publica. A terceira categoria abrange as doencas infecciosas que tém
assumido carater emergente ou reemergente no Brasil. Finalmente, a quarta é

composta por aquelas que sdo potencialmente emergentes. As duas Ultimas



formam o conjunto de novos desafios a saude publica no campo do controle

das doencas infecciosas.

Doencas Infecciosas com trajetoria favoréavel

Neste tOpico analisaremos um grupo de doencas infecciosas
selecionadas que apresentavam elevada carga no inicio da década de 1980 e
qgue mostraram trajetéria amplamente favoravel, perdendo drasticamente a sua

importancia.

Diarreias

No periodo de 1980 a 2011, entre as doengas infecciosas, foram as
diarreias que apresentaram a queda mais notavel da mortalidade (Waldman,
Silva e Monteiro 2000; Melli, Waldman 2009), com declinio de 98% (Ministério
da Saude — SIM). As disparidades regionais diminuiram, mas persistem amplos
contrastes: as taxas de mortalidade por essa causa entre menores de cinco
anos, em 2011, variam de 1,4 na regido Sul a 7,4/100.000 habitantes-ano na
regido Nordeste (Ministério da Saude — SIM) (Figura 1). Vale salientar que o
comportamento das gastroenterites influenciou fortemente a queda da
mortalidade infantil no pais, que declinou de 69/1.000 NV, em 1980, para
19/1000 NV, em 2010 (Paim et al 2011).

Ainda que a qualidade dos dados disponiveis de morbidade apresente
maiores limitacdes do que os de mortalidade, pode-se afirmar que a incidéncia
das diarreias seguiu também tendéncia declinante (Waldman et al 1997; Kale
et al 2004; Carmo et al 2011). De acordo com varios estudos, a diminuicdo da
incidéncia das diarréias teria sido acompanhada pela mudanca na
sazonalidade e pelo aumento proporcional das infecgcbes por virus,
destacando-se o0s rotavirus, norovirus e adenovirus, em consequéncia da
gueda na participacéo relativa das infeccdes bacterianas (Waldman et al 1997;
Sobel et al 2004; Sartori et al 2008). Tanto a diminuicdo da incidéncia de
diarreias como a maior participacdo de agentes virais sdo consistentes com a
ampliacdo do saneamento basico no pais e a correspondente diminuicdo das

infecgbes transmitidas por via oral-fecal (Paim et al 2011; Sobel et al 2004). A



diminuicdo das formas graves das diarreias e, portanto, das hospitalizacoes e
da mortalidade por elas determinadas (Kale et al 2004), sdo também atribuidas
ao amplo uso da terapia de reidratacdo oral (Victora et al 1996). Mais
recentemente, a introducdo da vacina contra o rotavirus possivelmente

acentuou essa tendéncia.

Figura 1. Taxa de mortalidade por diarreias. Brasil e macrorregidbes Sul e
Nordeste. 1980 — 2011.
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Fonte: SIM/SVS/MS (http://tabnet.datasus.gov.br/cgi/deftohtm.exe?sim/cnv/obt10uf.def). Acesso em 15/04/2014.

No mesmo grupo de doencas infecciosas com uma trajetéria
favoravel nas ultimas trés décadas, temos as doencgas imunopreveniveis que
apresentaram a partir de 1980, rapida diminuicdo, destacando-se a poliomielite,
eliminada em 1989 (Waldman, Silva e Monteiros 2000), o sarampo que nao
tem transmissdo endémica no pais desde 2001, além da difteria, coqueluche e
tétano que apresentaram notavel diminuicdo da incidéncia (Brasil/MS 2003;
Buss et al 2005; MS-Datasus/SVS 2010). Em termos globais, durante esse
periodo, a morbidade e a mortalidade atribuida as doencas imunopreveniveis
declinaram de 99% e de 97%, respectivamente (Barreto & Carmo 2007).

O mérito de tais resultados séo atribuidos ao sucesso do Programa

Nacional de Imuniza¢des (PNI), o qual foi instituido no Brasil em 1973, com a
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finalidade de controlar um grupo relativamente restrito de doencas
responsaveis, a época, por elevadas taxas de morbimortalidade, atingindo
especialmente a infancia, e para as quais eram disponiveis vacinas efetivas e
de baixo custo.

Destacaremos, a seguir, um elenco selecionado de doencas
imunopreveniveis, para as quais a garantia da manutencéo dos niveis atuais de
controle ou eliminagdo implicara na constante atualizacdo das estratégias
adotadas, fundamentadas na vigilancia e na producdo de novos

conhecimentos.

Poliomielite

A poliomielite foi endémica no Brasil até o final dos anos 1970, época em
gue 80% dos casos atingiam menores de dois anos e 30% deles acometiam
criangas no primeiro semestre de vida. Esse comportamento era decorrente do
saneamento insuficiente e das mas condi¢cbes de higiene e moradia em que
vivia parcela significativa da populacdo, criando condicbes favoraveis a

infeccéo precoce pelos poliovirus (Waldman et al 1983).

Figura 2: Taxa de mortalidade por poliomielite no municipio de S&o Paulo.
1924 — 1995.
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As maiores epidemias no Brasil ocorreram entre 1955 e 1965 (Barbosa
1968; Waldman et al 1983; Schatzmayr et al 2002). Sua relevancia pode ser
avaliada pela série historica de mortalidade por poliomielite no municipio de
Séo Paulo (Figura 2), que refletem a incidéncia, pois a letalidade manteve-se
relativamente constante, em torno de 15% a 20% (Barbosa 1968).

Figura 3: Casos e 6bitos por poliomielite. Brasil. 1980 — 2012.
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O uso rotineiro da vacina oral produzida com poliovirus atenuado (VOP)
foi introduzido no Brasil na década de 1960 (Barbosa 1968). Em 1980, &
adotada como estratégia de controle a realizacdo de duas campanhas
nacionais de vacinacdo em massa ao ano, acrescida de elevada cobertura por
meio da vacinacdo de rotina (Risi 1984; Barbosa et al 1984), resultando em
drastica queda da incidéncia da poliomielite; o Ultimo caso associado ao
poliovirus selvagem, ocorreu em 1989 (Figura 3) (Schatzmayr et al 2002).
Estratégia semelhante, aplicada na maioria dos paises das Américas, permitiu
eliminar a poliomielite do continente americano, em 1994 (Schatzmayr et al
2002).

Em 1988, a Organizacdo Mundial da Saude propbés o Plano de
Erradicacdo Global da Poliomielite. O éxito desta proposta é indiscutivel, pois
conseguiu diminuir o nimero médio anual de casos, em todo o globo, de 350

mil em 1988 para algo em torno de 1.500 casos durante a primeira década



deste século (Arita & Francis 2011) e para menos de 500 casos nos ultimos
dois anos. A maioria dos casos ocorridos recentemente atingiu paises em
desenvolvimento, de elevada densidade demogréfica, com situacdo politica
instavel, sem servicos de salde estruturados e onde parcela consideravel da
populacdo vive em condicbes de extrema pobreza (Arora et al 2010; Nishtar
2010). As dificuldades observadas na década passada em erradicar a doenca
tém levado a ponderagOes sobre a exiquibilidade da erradicagdo (Enserink
2010), porém o sucesso obtido na india, em 2011 e 2012, foram animadores
(Chatterjee et al 2013).

Resultados tdo favoraveis do Plano de Erradicagdo Global da
Poliomielite podem ser atribuidos, em boa parte, ao amplo uso da VOP que,
especialmente em paises em desenvolvimento, tem a vantagem do menor
custo e da maior facilidade de aplicacdo se comparada a vacina de virus
inativado (VIP) (Fine & Carneiro 1999). A VOP néo s6 confere imunidade local
(no intestino), por longos periodos, como também consegue ampliar o seu
impacto, pois o virus vacinal, mimetizando a infec¢do natural, dissemina-se
com facilidade entre contatos (Nathanson & Fine 2002). Além disso, é a vacina
indicada para o controle de epidemias.

Os dados disponiveis sugerem que as campanhas de vacinacdo em
massa com a VOP contribuem para a manutencdo de elevados niveis de
anticorpos em todas as faixas etarias (Hutzler et al. 1984; Kiffer et al 2002;
Luchs et al 2010) evitando até certo ponto, a perda de imunidade, em grupos
etarios mais elevados, pela falta do estimulo decorrente da auséncia do contato
frequente com o virus selvagem.

A desvantagem da vacina VOP é o risco, ainda que pequeno, de
ocorrerem casos de poliomielite associados ao virus vacinal, especialmente,
em individuos imunodeficientes (Fine & Carneiro 1999). Além disso, como 0s
poliovirus selvagem e o0 vacinal sdo geneticamente instaveis, existem
condicbes para que as cepas atenuadas, a medida que se repliqguem em
vacinados e nos seus contatos, possam por meio de mutacdes e/ou
recombinacdes, recuperar caracteristicas semelhantes as encontradas no virus
selvagem (Yacovenko et al 2009). Os poliovirus com essa caracteristica

receberam a denominacao de poliovirus derivados da vacina (PDV) (Kew et al



2005), cuja presenca tem sido identificada em diferentes regides do globo
(CDC 2007).

Aspecto importante € o de que ao readquirirem a neuroviruléncia e a
capacidade de circular por periodo prolongado na populacdo humana, podem
determinar surtos de poliomielite em comunidades com baixas coberturas de
vacinacao (Yacovenko et al 2009; Wringe et al 2008). Embora a maioria dos
surtos até aqui identificados tenham sido de pequena magnitude, uma grande
epidemia foi assinalada na Nigéria, associada ao poliovirus 2 derivado da
vacina, com inicio em 2005 e ainda em curso oito anos apGs o seu inicio, com
mais de 300 casos registrados (Nathanson & Kew 2011; Wassilak et al 2011).

A identificacdo da circulagdo do PDV, de maneira assintomatica ou sob a
forma de casos esporadicos e de surtos, em diferentes continentes tem
implicagcbes nas estratégias adotadas para a erradicagcdo da poliomielite,
especialmente, em relacdo a substituicdo da vacina VOP pela VIP, ja efetuada
pelos paises desenvolvidos. Porém, a factibilidade e oportunidade dessa
substituicdo em paises em desenvolvimento ainda tem sido objeto de varios
debates (CDC 2007; Nathanson & Kew 2011; Arita & Francis 2011).

Um fato recente, que exemplifica a complexidade dessa discussao, foi a
reintroducdo do poliovirus selvagem em paises do Oriente Médio,
determinando um surto epidémico na Siria, pais que enfrenta uma guerra civil.
Além disso, verificou-se a ampla circulacdo assintomatica do virus selvagem
em lIsrael, pais que ostenta elevada cobertura vacinal e que desde 2005
utilizava exclusivamente a VIP. Tal situacdo levou o governo israelense a
reintroduzir a VOP e forcou os paises desenvolvidos que haviam optado pelo
uso exclusivo da VIP a reavaliarem essa estratégia (Roberts 2013; Butler
2013).

A discussdo desta questdo foge aos objetivos deste texto, mas €
inegavel que ela traz desafios aos programas nacionais de imunizacao, pois, se
por um lado, a VIP apresenta elevada efetividade, em termos de protecao
individual, por outro, ndo consegue bloquear de forma efetiva a circulacdo do
virus selvagem ou do poliovirus derivado da vacina na comunidade, mesmo em
populacbes com elevadas coberturas da VIP, como foi verificado em lIsrael,

especialmente, em comunidades vivendo em condi¢cdes insuficientes de
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saneamento (Roberts 2013; Butler 2013). Portanto, ndo parece existir uma
solucao perfeita para esta questéo.

Em observacédo as recomendag¢fes da Organizacdo Mundial da Saude, o
governo brasileiro decidiu, em 2012, pela introducdo em nosso pais de um
esquema sequencial, aplicando a VIP nas duas primeiras doses e nas demais
manteve a VOP, assim como, a campanha anual com a VOP. Considerando as
vantagens e desvantagens das duas vacinas, tudo indica que essa posicéo
mais cautelosa do governo brasileiro seja a mais adequada para o momento,
pois diminui expressivamente o risco de casos de poliomielite associado ao
PDV, mas garante a ampla circulagdo do virus vacinal na comunidade, por
meio de vacinagcdes em massa, criando condicbes para a manutencao de
niveis elevados de imunidade nos grupos etarios ndo vacinados.

Vale lembrar, que apesar de né&o haver registro da circulacdo do
poliovirus derivado da vacina (PDV) no Brasil, € pouco provavel que ele nao
ocorra, uma vez que utilizamos amplamente a vacina VOP ha décadas e a
reversdo da neuroviruléncia ndo é um fenémeno raro (Yacovenko et al 2009;
Wringe et al 2008). Por outro lado, existe o risco potencial da introducdo do
PDV por meio das correntes migratorias, especialmente da América Latina e
Africa, lembrando que da Africa podemos ter também a reintroducdo do
poliovirus selvagem (Arita & Francis 2011).

A poliomielite, apesar de amplamente estudada em seus diferentes
aspectos, ndo € uma doenca de trajetoria previsivel e somente o futuro nos dira
se a sua erradicacao é factivel ou se teremos que aceitar a eliminacdo da sua
transmissdo endémica como alternativa possivel (Nathanson & Kew 2010;
Nathanson & Kew 2011). No entanto, ndo resta duvida, que o esforco e os
recursos despendidos pelo Plano de Erradicacdo da Poliomielite foram
plenamente justificaveis e que a despeito dos desafios enfrentados € uma

proposta muito bem sucedida.

Sarampo

O sarampo é uma doenca de etiologia viral, altamente contagiosa e
potencialmente grave. A disponibilidade de vacina eficaz e sua ampla utilizacao

em todo globo permitiu, na Ultima década, expressiva queda da mortalidade a
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ele associada, que de estimados 800 mil ébitos, em 2000, predominantemente
em menores de cinco anos, declina para cerca de 160 mil, em 2008 (Moss &
Griffin  2012). A mortalidade por sarampo atinge predominantemente
populacdes mais vulneraveis, o que explica o fato de que cerca de 80% dos
obitos tenham ocorrido no continente africano e no sudeste asiatico (Stein et al,
2003; CDC, 2003). Acredita-se que nessas regides 0 sarampo seja responsavel
por 10% dos obitos na infancia (Murray CJL & Lopez AD, 1997).

No inicio da década de 1980, o sarampo era endémico no Brasil e
causava anualmente cerca de 3.200 6bitos (Waldman & Camargo, 1996). A
partir da década seguinte, o PNI consegue elevar a cobertura vacinal, que
desde 1999 se mantém, em média, acima de 95%, ainda que de forma

heterogénea no pais.

Figura 4: Casos de sarampo no Brasil. 1980 — 2012.
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Fonte: SVS/Ministério da Satde (http:/tabnet.datasus.gov.br/cgi/deftohtm.exe?idb2012/d0101.def). Acesso em 15/04/2014.

As elevadas coberturas vacinais permitiram expressiva diminuicdo da
incidéncia da doenca a partir de 1992, por sua vez, as epidemias que ocorriam
a cada dois a trés anos desaparecem (Figura 4). Desde entdo, assistimos
somente uma epidemia de ambito nacional, em 1997, com o registro de 54 mil

casos e 61 6bitos (Domingues et al., 1997). A partir de 2001, ndo temos mais a
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transmissdo endémica no pais (Ciccone et al. 2010), ainda que tenham
ocorrido alguns surtos, como em 2006, no estado da Bahia e em 2010 e 2011,
nos estados do Pard, Rio Grande do Sul e S&o Paulo.

Desde a década de 1980, o comportamento do sarampo no pais passa
por mudancgas relevantes, ndo s6 associadas a queda da incidéncia decorrente
da elevacdo da cobertura vacinal, mas também influenciadas por fatores
relacionados ao desenvolvimento econdmico e a ampliacdo da cobertura de
servicos de saude e de sua descentralizacao (Monteiro et al 2010).

Tais mudangas podem ser observadas tanto no declinio da sua
gravidade, medida pela letalidade (Figura 5), como pelas alteragcbes da
distribuicdo etaria dos casos, aspectos que se mostraram bem nitidos na dltima
grande epidemia de sarampo ocorrida no pais, em 1997 (Domingues et al.,
1997).

Figura 5: Casos, Obitos e letalidade por sarampo no Brasil, 1980 a 2000.
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Fonte: SVS/Ministério da Salde (http:/tabnet.datasus.gov.br/cgi/deftohtm.exe?sim/cnv/obt10uf.def). Acesso em 15/04/2014.

A letalidade declinou drasticamente (Figura 5), de uma média nacional
de 4,5% em 1980, para algo em torno de 0,1% na epidemia de 1997, nivel
préximo ao verificado em paises industrializados (Foster et al., 1993; Gindler et
al 1992).

Ndo ha duavida que a diminuicio da gravidade do sarampo,
especialmente pela rapidez com que ela ocorreu, € em parte explicada pela
elevacdo da cobertura vacinal, pois em casos de falha da vacina o paciente

apresenta um quadro atenuado e na fase aguda eliminaria menor nimero de
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particulas virais. Nessas condi¢Bes podemos ter modificacdes nos padrdes de
transmissdo do virus na comunidade, com menor numero de casos
secundarios e diminuicdo da gravidade (Aaby et al 1986; Edmonson et al 1990;
Samb et al 1997). No entanto, € licito aceitar que a diminuicdo da desnutricao
(Monteiro et al 2009), o desenvolvimento socioecondmico e a rapida mudanca
na estrutura demografica do pais (Paim et al 2011), a ampliacdo do acesso a
assisténcia médica promovida pelo SUS e o aumento da escolaridade (Victora
et al 2011), tenham, possivelmente, influenciado também essa mudanca no
comportamento do sarampo.

Neste contexto, a diminuicdo da gravidade do sarampo constitui um
interessante e pouco explorado indicador da melhora das condi¢cdes de saude
na infancia.

O fato do Brasil ndo apresentar transmissdo endémica do sarampo
desde 2001, apesar da pressado exercida pelas reintroducdes da doenca, nos
ultimos anos, mostra que a estratégia de controle dessa doencga no pais tem
sido adequada e efetiva. Por outro lado, aponta também a elevada
sensibilidade da vigilancia em identificar rapidamente a ocorréncia de casos,
importados ou nao, propiciando intervencdes oportunas e efetivas. Esses bons
resultados permitem apontar o controle do sarampo no Brasil como um dos
melhores exemplos do éxito do PNI. No entanto, a ocorréncia de sucessivas
epidemias de sarampo em paises com 0s quais temos grande intercambio e a
promocdo, nos préximos anos, de grandes eventos esportivos de ambito

mundial merece cuidados especiais.

Coqueluche

A coqueluche € uma doenca infecciosa aguda do trato respiratorio,
altamente transmissivel, atinge criancas e adultos, sendo potencialmente
grave, principalmente em menores de um ano, enquanto que, em faixas etarias
mais elevadas pode apresentar formas clinicas mais leves, dificultando o
diagndstico. Seu comportamento endémico caracteriza-se por picos regulares a
cada trés a quatro anos. Com o uso mais amplo da vacinacédo, sua incidéncia
declinou de forma expressiva, especialmente, nos paises desenvolvidos. No

entanto, em termos globais a coqueluche permanece como importante causa
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de morbimortalidade, sendo responséavel, anualmente, por 50 milhdes de casos
e 300 mil de 6ébitos em todo o mundo (Fisman et al 2011).

Apesar da sensivel diminuicdo dos casos de coqueluche verificada nas
Ultimas décadas, a doenca permanece endémica, mesmo hos paises
desenvolvidos, onde mais recentemente tém sido assinalados alguns surtos
epidémicos que resultaram em 6bitos (Roehr 2010; Octavia et al 2012; Barret
et al 2010), fato que vem preocupando as autoridades sanitarias.

Varias hipéteses tém sido apresentadas para justificar essa aparente
tendéncia de elevacdo da incidéncia da coqueluche, inclusive em paises com
elevadas coberturas da vacina. Entre elas: i) introducdo de novas e mais
sensiveis técnicas de diagndstico associada ao aumento da sensibilidade da
vigilancia em virtude da preocupacdo com o recrudescimento da doenca
(Fisman et al 2011); ii) alteracdes genéticas da Bordetella pertusssis (Octavia
et al 2012); iii) perda da imunidade apds a vacinacao ou infeccdo (Wood &
Mcintyre 2008); iv) auséncia ou perda de imunidade em coortes de nascidos
especificas (Ntezayabo et al 2003); v) reducéo da efetividade da vacina apos a
substituicdo, nos paises industrializados, da vacina de célula inteira pela vacina
acelular (Cherry 2003).

Figura 6: Casos de coqueluche no Brasil, 1980 a 2012.
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No Brasil, de 1980 a 2010, assistimos uma queda de, aproximadamente,
96% na incidéncia (Figura 6) e de 95% na mortalidade (Figura 7),
acompanhando a tendéncia de declinio das demais doengas imunopreveniveis.
Nos ultimos anos, porém, as autoridades sanitérias brasileiras passaram a se
preocupar com a possibilidade de enfrentarmos situacdo semelhante a
verificada em paises desenvolvidos. Até 2010, os dados oficiais de morbidade
nao apontavam nesta direcdo, no entanto, a partir de 2011, temos assistido ao
rapido aumento do niumero de casos e Obitos de coqueluche registrados no
pais. Em 2012, foram notificados, praticamente, duas vezes mais casos de

coqueluche do que a média anual da década anterior.

Figura 7: Obitos por coqueluche no Brasil, 1980 a 2011.
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Fonte: SVS/SIM/Ministério da Saude (http:/tabnet.datasus.gov.br/cgi/deftohtm.exe?sim/cnv/obt10uf.def). Acesso em 15/04/2014.

Entre as hipGteses apresentadas como possiveis justificativas para o
aumento da morbimortalidade dessa doenca, a que apresenta maior
plausibilidade, no momento, € a da introducdo de novas e mais sensiveis
técnicas de diagnostico associada ao aumento da sensibilidade da vigilancia.
Fala a favor desta hipotese o fato de que o aumento registrado nao foi
homogéneo no pais, sendo mais acentuado em unidades da Federacdo que
dispbem de sistemas de vigilancia de maior complexidade e de mais recursos
para o uso de técnicas modernas para o diagnostico (Figura 8). No entanto,
ainda ndo temos estudos suficientemente completos para a melhor

compreensao desse comportamento.
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Caso se confirme, o recrudescimento da coqueluche em nosso pais trara
desafios adicionais ao PNI, pois para enfrentarmos possiveis surtos, temos
duas estratégias ndo mutuamente exclusivas. A primeira consiste na
intensificacdo da vigilancia com busca ativa a partir de casos indices, visando
identificar casos novos entre contatos, para em seguida trata-los precocemente

e aplicar quimioprofilaxia entre os contatos assintomaticos (Baptista et al 2007).

Figura 8: Coqueluche no Brasil, por estado da Federagéo, 2010 a 2012.
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Fonte: SVS/SIM/Ministério da Saude (http://tabnet.datasus.gov.br/cgi/deftohtm.exe?sim/cnv/obt10uf.def). Acesso em 15/04/2014.

A outra estratégia fundamenta-se no fato dos adultos serem os
introdutores da Bordetella pertusssis no domicilio e responsaveis pela sua
transmissdo aos menores de dois anos, grupo de maior risco para formas
graves da doenca (Baptista et al 2010). Para interromper essa cadeia de
transmissao, propde-se a vacinacao das mulheres no periodo pré e pos-parto e
de todos os contatos do recém-nascido durante o primeiro ano de vida (Healy &
Baker 2012).

A segunda estratégia tem implicacbes importantes para o PNI, pois
acentua a tendéncia de ampliacdo das indicacfes de vacinacao de rotina para
adultos, aumentando a complexidade do programa e, portanto, seus desafios,
seja pela maior dificuldade para obter a adesdo desse grupo etario a
vacinacao, seja pelo fato de que vira onerar mais 0 seu orcamento.

Em sintese, a coqueluche é uma candidata a doenca infecciosa
reemergente e pela sua gravidade entre lactentes €, potencialmente, mais um

fator de preocupacéo.
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Ainda entre as doencas infecciosas com trajetdria favoravel temos
algumas endemias rurais, grupo de doencas que se destacavam entre 0sS
principais problemas de saude publica no Brasil até a década de 1970, época
em que a populacdo rural brasileira apresentava niveis hiperendémicos para
inimeras doencas parasitarias, entre as quais se destacavam a ancilostomose
(“amarelao”), a esquistossomose mansonica, a doenca de Chagas, a maléria, a
peste bubdnica, a bouba e as leishmanioses. A rapida industrializagdo do pais
e a urbanizacdo dela decorrente, o desenvolvimento econdémico, O
fortalecimento da economia rural, a ampliacdo do ensino em todos os niveis, a
reorganizacdo da previdéncia e a instituicio do Sistema Unico de Saude,
transformam o quadro sanitario brasileiro, criando condi¢cdes para a eliminacao
dessas parasitoses do rol de prioridades em saude publica no Brasil (Waldman,
Silva e Monteiro 2000; Barreto et al 2011). Dentre as endemias rurais cujas
intervengdes de controle obtiveram éxito, comentaremos a esquistossomose

mansonica e doenca de Chagas.

Esquistossomose mansonica

Nunca se conheceu de forma muito precisa a magnitude da
esquistossomose no pais. ProjecOes feitas para a década de 1970
fundamentadas em inquérito realizado, em 1945, por Pellon & Teixeira (1950),
0 Unico inquérito de ambito nacional efetuado até hoje, estimavam em 10
milhdes o numero de parasitados em todo o pais (Freitas, 1972; Machado
1977). Tal cifra ndo é desprezivel se considerarmos que a populacéo brasileira
em 1970, situava-se em torno de 90 milhdes de habitantes.

Na década de 1970, a area endémica da esquistossomose era muito
extensa, distribuindo-se, em regifes descontinuas, desde o Estado do Para até
Santa Catarina, adquirindo maior importancia nas areas quentes e umidas da
Regido Nordeste (Silva, 1992). Uma das caracteristicas da esquistossomose
no Brasil € a concentracdo da sua transmissdo em areas razoavelmente
delimitadas, constituindo os focos de transmisséo. Tal fato torna a andlise da
sua prevaléncia por estado pouca informativa, recomendando-se que ela se

faca em unidades geopoliticas menores.
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Nos anos 1970, surgem novas e eficazes drogas para o tratamento da
esquistossomose, que além de seguras, eram de facil administracéo,
constituindo instrumentos efetivos para o controle dessa endemia. Tal fato criou
condicbes para a instituicio do Programa Especial de Controle da
Esquistossomose (PECE), Unica intervencdo de larga escala desenvolvida no
Brasil com esse objetivo, mas que abrangeu somente a regido Nordeste
(Machado 1977). O PECE preconizava a quimioterapia em massa,
acompanhada da aplicacdo de moluscocidas e da implementacao paralela de
um programa combinado de saneamento e educacédo sanitaria (Mota 1977).

Em 1980, o PECE foi substituido por uma proposta de menor
abrangéncia o Programa de Controle da Esquistossomose (PCE), ainda sob a
responsabilidade do governo federal. A partir de 1993, seguindo as diretrizes
do SUS, ele é descentralizado passando suas atividades de campo
progressivamente para a responsabilidade dos municipios (Amaral et al 2006).

Atualmente a transmissdo da esquistossomose € registrada em 19
estados e no Distrito Federal, sendo que 0s municipios com prevaléncias mais
elevadas distribuem-se no litoral da Regido Nordeste, enquanto os estados
mais atingidos sao os da Bahia e Minas Gerais (Amaral et al 2006). De 1976 a
1987, utilizou-se amplamente o tratamento em massa e a partir dai aplica-se
preferencialmente o tratamento seletivo. Estima-se que a populacdo tratada,
entre 1976 e 2003, tenha sido de 12 milhdes de pessoas (Amaral et al 2006).

A falta de inquéritos recentes, ndo nos permite afirmacdes a respeito da
diminuicdo ou ndo da area de transmissdo dessa endemia nas Uultimas
décadas. No entanto, os dados disponiveis apontam um declinio da
prevaléncia dessa parasitose em areas hiperendémicas e da gravidade da
doenca expressa pela significativa queda da taxa de internacdes por
complicacBes da esquistossomose (Figura 9). Houve uma diminui¢do discreta
da mortalidade, que situa-se em torno de 0,3 por 100.000 habitantes-ano,
acompanhada de aumento da média da idade ao morrer, sugerindo uma queda
da incidéncia nos grupos etarios mais jovens e/ou diminuicdo da carga
parasitaria (Silveira, 1990; Silva, 1992; Amaral et al 2006).
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Figura 9: Taxas de hospitalizacdo por esquistossomose mansonica. Brasil.
1990-2011.
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Fonte: SIH/SUS (http://tabnet.datasus.qgov.br/cgi/deftohtm.exe?sih/cnv/niuf.def). Acesso em 15/04/2014.

Tais dados permitem uma avaliacdo favoravel das estratégias adotadas,
a partir de 1970, para o controle da esquistossomose mansénica no pais. Por
sua vez, a rapida urbanizacdo e a ampliacdo do saneamento basico foram
outros fatores que contribuiram para a diminuicdo da magnitude e relevancia

dessa endemia no Brasil.

Doenca de Chagas

A doenca de Chagas foi até a década de 1980, uma das mais
importantes endemias rurais do pais, sua relevancia em Saude Publica
decorre, principalmente, das formas graves da cardiopatia crénica chagasica,
atingindo especialmente homens na faixa etaria de 35 a 50 anos. As
intervencbes mais efetivas para seu controle consistem de: i) construcdo de
moradias adequadas para a populacdo rural; ii) controle do vetor doméstico
pela aplicacdo de inseticidas de acdo residual; iii) triagem sorolégica de
doadores de sangue com vistas a prevencdo da transmissdo por transfuséo
sanguinea (Dias 2009).

Originalmente a area de transmissdo da doenca de Chagas ocupava
ampla porcéo do territério brasileiro, algo em torno de 3,5 milhdes de km?2,

espalhando-se desde os estados do Nordeste até o Rio Grande do Sul,
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abrangendo 2.450 municipios e uma populacdo de cerca de 35 milhdes de
pessoas expostas ao risco de infeccdo (Dias 1992). A doenca sO nao foi
endémica na Regido Amazonica.

No final da década de 1970, Camargo et al (1984), em inquérito
sorolégico de ambito nacional, estimou em 4,4% a prevaléncia da doenca de
Chagas no meio rural brasileiro. De acordo com esse levantamento, as regides
com prevaléncias mais elevadas estariam situadas nas areas rurais do Rio
Grande do Sul (8,8%), Minas Gerais (8,8%) e Goias (7,4%). Ainda a mesma
época, estimava-se que, anualmente, ocorressem 100.000 casos novos de
infeccdo chagasica, a grande maioria deles transmitidos por vetor, porém a
importancia da transmisséo transfusional n&o era irrelevante (Dias, 1992).

A partir de 1983, o Programa Nacional de Controle da Doenca de
Chagas recebe maiores recursos, ampliando seu espectro de acéo, permitindo
o controle da sua transmissdo em dezenas de municipios (Dias et al 2002). Em
1988, as infeccbes transmitidas por transfusées sanguineas passam a receber
maior atencdo em consequéncia, principalmente, da epidemia de AIDS,
propiciando significativa melhora no controle do uso terapéutico do sangue e
hemoderivados, repercutindo favoravelmente no combate a doenca de Chagas
(Massad 2008; Wanderley et al, 1993).

No inicio da década de 1990, a area endémica da doenca de Chagas se
sobrepunha a existente na década de 1970, porém a densidade de
triatomineos havia declinado sensivelmente, determinando uma reducéo
expressiva na transmissdo vetorial da doenca (Dias et al 2002). Em 1991,
passa a ser incrementada a Iniciativa do Cone Sul, como resultado do acordo
entre os governos do Brasil, Argentina, Uruguai, Chile, Paraguai, Bolivia e Peru
com a finalidade de eliminar o principal vetor da Doenca de Chagas, o Triatoma
infestans, mas abrangendo também atividades voltadas a reducédo do risco da
transmissao por transfusdo sanguinea (Massad 2008). Essa a¢ao conjunta foi
muito bem sucedida e permitiu que o Brasil, Uruguai e Chile interrompessem a
transmissao por vetor, em seus territérios (Dias 2009). Cabe lembrar que a
reducdo na transmissdo da doenca ndo estd associada somente as atividades
de controle, mas também ao intenso processo de urbanizacdo nas décadas de
1950 e 1960, que diminuiu o contingente rural da populacédo brasileira (Silva
1999).
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A interrupcéo da transmissédo da doenca de Chagas propiciou no correr
das ultimas duas décadas, uma queda consistente da mortalidade a ela
associada e um aumento da média da idade a época do 6bito (Santo 2009;
Ramos Jr et al 2001).

Apesar dos inegaveis avancos em relacado a eliminacdo da doenca de
Chagas no Brasil, se estima que existam atualmente, no pais, cerca de 12
milhdes de infectados pelo Trypanosoma cruzi, mantendo o risco de
transmissao por formas menos frequentes, como a via transplacentaria ou
transfusional (Dias 2009). Por outro lado, tém sido relatadas, nas duas Ultimas
décadas, algumas formas de transmissdo que ndo mereciam destaque, como €
0 caso da transmissdo por via digestiva que ocorre, principalmente, pela
ingestdo de sucos de frutas silvestres contaminados, causando surtos de

ampla repercussao na midia (Figura 10) (Dias 2009).

Figura 10: Casos Doenca de Chagas aguda, segundo a forma de transmissao,
notificados no Brasil de 2000 a 2012.
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A ocorréncia de casos adquiridos por via transplacentaria ou
transfusional ou oral, a existéncia de elevado numero de portadores e a

manutencdo do ciclo silvestre da doenca apontam a necessidade do
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acompanhamento da tendéncia da doengca de Chagas, principalmente, com
foco nas vias alternativas de transmissdo. No entanto, a expectativa é a de
gue, a medida que desaparecam as coortes de infectados, a doenca de
Chagas va perdendo sua visibilidade como problema de saude publica.

Doencas infecciosas com declinio moderado

Passaremos a analisar o grupo de doencas infeciosas que
apresentaram, no periodo de interesse, tendéncia de declinio moderado,
mas sem indicacao de recrudescimento. Entre elas comentaremos a malaria, a

tuberculose e a hanseniase.

Malaria

A maléria se destacou na primeira metade do século XX como um dos
mais importantes problemas de Saude Publica do Brasil. As areas
originalmente atingidas pela endemia abrangiam quatro quintos do territério
nacional e praticamente se sobrepunham a dos seus vetores biologicos:
Anopheles darlingi, Anopheles aquasalis e a Kertezia cruzi. Os dados de
incidéncia da malaria no pais nunca foram precisos, mas estimativas
disponiveis para o inicio da década de 1950 citavam a ocorréncia de 8 milhdes
de casos anuais (Sabrosa, 1978).

Na década de 1940, sao introduzidos os inseticidas de acédo residual e
drogas eficazes para o tratamento da malaria. Na década seguinte, a utilizacéo
racional e articulada dessas duas intervencdes, em programas especificos de
controle, possibilitou quedas acentuadas da morbimortalidade por malaria em
todo o pais, permitindo que, em 1970, fossem atingidos os menores niveis, ja
alcancados, de sua ocorréncia, algo em torno de 50.000 casos notificados
(Tauil, 1984).

Nos anos que se seguiram, no entanto, observou-se o aumento

progressivo e acentuado da incidéncia da maléria, a custa, principalmente, do
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aumento da sua transmissdo na Amazobnia legal. Esse recrudescimento
resultou da forma pela qual se deu a ocupacédo da floresta amazonica por
projetos agropecuarios, de mineracao, principalmente pelo garimpo ilegal, e
pela construcdo de grandes usinas hidroelétricas, além da abertura de
rodovias, que facilitaram o acesso de novas correntes migratorias para a regiao
(Oliveira-Ferreira et al 2010). Deve-se notar que as correntes migratorias que
se dirigiram a Amazbnia, até a década de 1980, tiveram sua origem,
principalmente, nas Regides Sul e Sudeste do pais — areas sem transmisséo
da maléria - o que determinou a rapida elevacdo da propor¢cédo de individuos
suscetiveis nas areas receptoras desses migrantes. A incidéncia da maléaria na
Amazobnia somente se estabilizou a partir de 1989, quando passa a oscilar em

torno de 500 mil casos notificados anualmente (Figura 11).

Figura 11: Casos de malaria notificados no Brasil de 1965 a 2012.
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Fonte: SVS/Ministério da Saude (http://tabnet.datasus.gov.br/cgi/deftohtm.exe?idb2012/d04.def). Acesso em 15/04/2014.

Embora o Anopheles darlingi, o principal vetor da malaria, seja
encontrado em 80% do territério nacional, a partir da década de 1990, cerca
98% dos casos dessa doenca ocorridos no pais, passam a concentrar-se na
Regido Amazébnica. No entanto, a distribuicdo da maléaria nessa regido nao €
homogénea, pois 57 (7,1%) dos 807 municipios da regido contribuem com 80%
dos casos notificados (Oliveira-Ferreira et al 2010).

Hoje boa parte das atividades de controle da malaria estd sob a

responsabilidade dos municipios. Juntamente com esse processo de
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municipalizacdo, foram tomadas, nas Ultimas duas décadas, algumas iniciativas
importantes para elevar a efetividade dessas atividades, entre elas deve-se
destacar um projeto voltado a formacao de recursos humanos e aprimoramento
da qualidade da informacdo utilizada pelos servicos locais de saude. Tais
medidas permitem o melhor conhecimento da dindmica da transmissédo da
maléria, oferecendo subsidios para a elaboracdo de estratégias mais efetivas
de controle (Oliveira-Ferreira et al 2010).

Figura 12: Casos de maléria hospitalizados de 2000 a 2013.
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Fonte: SIH/SUS (http://tabnet.datasus.gov.br/cqi/deftohtm.exe?sih/cnv/niuf.def). Acesso em 15/04/2014.

Alguns indicadores favoraveis do comportamento da malaria na Regiéo
Amazonica parecem resultar dessas medidas, destacando-se o declinio, entre
2000 e 2013, de cerca de 87% nas hospitalizacbes (Figura 12), de 72% nos
Obitos e de 60% na letalidade (Brasil/MS 2014). Esse desempenho deve-se,
provavelmente, ao esforcgo feito para tornar precoce o diagndstico e o inicio do
tratamento. Dados recentes apontam nessa direcdo, pois 57% dos casos
notificados nesse ano foram tratados nas primeiras 48 horas apés o inicio dos
sintomas (Brasil/MS 2011).

Apesar dos resultados favoraveis obtidos pelo programa de controle de
malaria no Brasil, essa endemia continua a preocupar as autoridades
sanitarias, pois as politicas adotadas para o desenvolvimento econémico da

Regido Norte do pais, nos ultimos anos, tém propiciado a expansdo da
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ocupacdo da Amazdbnia, com grandes projetos para a construcdo de
hidroelétricas que atraem pessoas de véarias regibes do pais, que
possivelmente contribuirdo para a manutencéo de elevadas taxas de incidéncia
da malaria na Amazonia brasileira (Gongalvez & Alecrim 2004). No entanto, o
forte investimento em infraestrutura previsto para essa regiao, nos proximos
anos, abre também perspectivas para um processo de desenvolvimento
sustentavel, com melhora nas condicbes de vida de sua populagcdo, o que
podera repercutir favoravelmente no desempenho do programa de controle da

malaria.

Tuberculose

A tuberculose (TB), apesar de dispor de terapéutica eficaz ha mais de 60
anos, ainda constitui sério desafio a saude publica (Lawn & Zumla, 2011).
Estima-se que em 2010, tenham ocorrido cerca de 9,8 milhées de casos novos
em todo o globo e que 22 paises sejam responsaveis por 80% desse total,
entre eles o Brasil. A sua tendéncia tem sido fortemente influenciada pela
AIDS, no entanto, dados recentes sugerem que desde 2004 a incidéncia de TB
no mundo venha caindo em torno de 1% ao ano (Dye & Willians, 2010;
Morrison et al, 2008). Nas Américas, o Brasil e o Peru destacam-se, pois sao
responsaveis por 50% dos casos novos ocorridos anualmente (OPAS 2006).

No Brasil, assistimos a um declinio da morbi-mortalidade associada a
TB, em 2011 as taxas de incidéncia e de mortalidade situavam-se,
respectivamente, em torno de 38,3 e de 2,4 por 100.000 habitantes-ano, com
variacfes expressivas nas capitais do pais.

Apesar do forte aumento dos recursos aplicados e da elevagcdo da
cobertura do tratamento supervisionado de 3% para aproximadamente 40%, na
tltima década, o desempenho do programa de controle da TB apresentou, no
periodo, somente discreta melhora. A taxa média de cura elevou-se de 69%
para 73% e a de abandono declinou de 14% para 10% (Brasil 2011).

Dois aspectos chamam a atencdo ao analisarmos a trajetéria da TB no
Brasil nas trés ultimas décadas (Figura 13). O primeiro deles, é o fato de ndo

visualizarmos uma clara influéncia da AIDS na tendéncia da incidéncia da TB,
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seja no pais como um todo, seja nas duas macrorregiées mais populosas do
pais (Sudeste e Nordeste). Uma possivel explicacdo é a de que a AIDS, na
primeira década da epidemia, concentrou-se em algumas areas metropolitanas
da regido Sudeste, ndo sendo visivel seu impacto na incidéncia de TB quando
analisamos regidées com um grau maior de agregacao dos dados.

Figura 13: Taxa de incidéncia de tuberculose para o Brasil e Macrorregioes
Sudeste e Nordeste. 1980 — 2012.
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Fonte: SVS/Ministério da Sadde (http:/tabnet.datasus.gov.br/cgi/deftohtm.exe?idb2012/d0202.def). Acesso em 15/04/2014.

O segundo aspecto € a auséncia de um diferencial importante na
incidéncia da tuberculose, ao compararmos as Macrorregides Nordeste e
Sudeste, o que em principio ndo seria de se esperar, dado a caracteristica da
TB atingir principalmente populacdes mais vulneraveis. Foge ao escopo deste
texto uma andalise em profundidade dessa questdo, mas uma possivel
explicacdo seja a concomitancia de elevadas taxas de incidéncia de TB e de
AIDS nos estados e capitais mais atingidas pela TB na Regido Sudeste.

Dados de 2012 apontam amplos diferenciais nas taxas de incidéncia de
TB, tanto entre os estados como entre as capitais (Figuras 14 e 15) e alguns
dos mais atingidos estdo entre os que apresentam os melhores indicadores
sociais e econdmicos do pais. Porto Alegre € um exemplo de capital de estado
com indice de Desenvolvimento Humano elevado (IDH de 0,805 em 2010),
mas que apresenta uma das mais elevadas taxas de incidéncia de TB e de
AIDS entre as capitais brasileiras (Brasil - SVS/MS 2011).
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Figura 14: Taxas de incidéncias de tuberculose no Brasil e estados em 2012.
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Fonte: SVS/Ministério da Saude (http://tabnet.datasus.gov.br/cgi/deftohtm.exe?idb2012/d0202.def). Acesso em 15/04/2014.

Figura 15: Taxas de incidéncias de tuberculose no Brasil e nas capitais de
estados em 2012.
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Fonte: SVS/Ministério da Salde (http:/tabnet.datasus.gov.br/cgi/deftohtm.exe?idb2012/d0202.def). Acesso em 15/04/2014.

A taxa média de coinfeccdo TB/HIV, para o pais, é elevada, situa-se em
9,2 % (Brasil - SVS/MS 2011). A concomitancia de altas incidéncias de TB e
AIDS numa comunidade tem repercussfes desfavoraveis no esforco de

controle da TB, como sugerem as taxas médias de cura e letalidade da TB no
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pais, em 2012, que foram de, respectivamente, de 68,5% e 2,5% para casos
novos HIV negativos e de 37,4% e 4,5% entre HIV positivos.

Além da AIDS, outros fatores possivelmente influenciam negativamente
o controle da tuberculose no pais, entre eles, a necessidade de melhor
estruturacdo dos servicos de salde para elevar a cobertura do tratamento
supervisionado; a existéncia de bolsGes de pobreza em areas de elevada
densidade populacional (Dye & Williams 2010), e um fendmeno recente e que
ndo recebe ainda a atencdo de politicas publicas especificas, trata-se da
intensificacdo de correntes migratérias originarias de paises de elevada
incidéncia de tuberculose (Martinez et al 2012).

Com referéncia a mortalidade por TB, a tendéncia também foi favoravel
entre 1980 e 2011, com um declinio de 5,9 por 100.000 pessoas-ano para 2,4,
perfazendo uma diminuicdo de 59,3% (Figura 16). Assistimos também a queda
da mortalidade em menores de 15 anos, a partir de 1980, em todas as regides
do pais (Brasil - SVS/MS 2011).

Figura 16: Taxa de mortalidade por tuberculose para o Brasil e Macrorregidoes
Sudeste e Nordeste. 1980 — 2011.
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Fonte: SVS/SIM/Ministério da Saude (http:/tabnet.datasus.gov.br/cgi/deftohtm.exe?sim/cnv/obt10uf.def). Acesso em 15/04/2014.

Diferente do verificado com a incidéncia, as trajetérias da mortalidade
por TB nas macrorregidbes Nordeste e Sudeste sao bem distintas e,

especialmente nesta Ultima regido, o impacto da AIDS em meados da década
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de 1980 e da introducdo dos antiretrovirais em 1996, séo facilmente
identificaveis e consistentes com os bons resultados do programa de controle
da AIDS. No entanto, a mortalidade por TB na macrorregiao Nordeste manteve-
se estavel desde o inicio da década de 1990 (DST/AIDS 2010).

A taxa de TB multidroga resistente (TBMDR) é outro importante
indicador do desempenho do programa de controle da TB, porém, os dados
disponiveis no Brasil, a esse respeito, sdo incompletos, existindo escassas
pesquisas de base populacional estimando a incidéncia da TBMDR (Telles et al
2005). Os estudos publicados sugerem uma variacédo de 1% a 8% de TBMDR
entre casos novos e de 3% a 13% entre pacientes com tratamento anterior de
TB (Santos et al 2010; Brito el al. 2010). A notificacdo sistematica de TBMDR
no Brasil iniciou-se em 2000, e a busca de casos tem por foco os grupos de
risco para essa condicdo (Dalcomo et al. 2007). Resultados preliminares do |l
Inquérito Nacional de Resisténcia aos Farmacos Anti-tuberculose que abrange
sete estados (RJ, RS, BA, DF, SC, MG e SP) aponta taxas de resisténcia
primaria e adquirida para isoniazida de, respectivamente, 6,0% e 15,0% e, na
mesma ordem, de 1,5% e 8,0% para rifampicina; por sua vez, as taxas de
TBMDR primaria e adquirida situam-se em 1,4% e 7,5% (Kritski 2010).

Uma questdo que no Brasil repercute desfavoravelmente tanto no
controle da TB como no da AIDS é a elevada prevaléncia de individuos vivendo
em regime prisional. As estimativas disponiveis apontam algo em torno de 400
mil pessoas nessa situacdo e a prevaléncia de TB entre eles situa-se entre
2,5% a 8,5% (Barreto et al 2011).

Hanseniase

Tudo indica que a hanseniase seja uma doenca muito antiga,
possivelmente originaria da india. Na Europa, teria assumido carater epidémico
e atingido seu pico no século XlV, declinando a partir de entdo, para
praticamente desaparecer no século XIX. Sua prevaléncia caiu
expressivamente nos ultimos 50 anos, em todo o globo, mas permanece como
importante problema de saulde publica (Htoon et al, 1993; Rodrigues &
Lockwood 2011). A hanseniase é uma doenca associada a miséria e a

condicdes desfavoraveis de vida (Cunha et al 2004).
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A adocdo, na década de 1980, da poliquimioterapia constituiu
significativo avanco para o seu controle, estimando-se que tenham sido
evitados cerca de dois milhdes de pacientes com incapacidade (Scollard 2006;
MS 2011). Tais resultados criaram condi¢cdes para que a Organizagao Mundial
da Saude (OMS) propusesse a eliminacdo da doenca, definindo que o pais
alcancaria essa meta quando atingisse niveis de prevaléncia inferiores a 1 caso
por 10.000 habitantes (Fine 2007).

De acordo com esses critérios, em 2005, a excecdo de seis paises
(india, Brasil, Nepal, Mogcambique, Madagascar, Myanmar), todos os demais
membros da OMS teriam atingido prevaléncia inferior & meta proposta (Fine
2007). Atualmente, o Brasil e a india sdo os paises que apresentam maior
namero de casos novos de hanseniase em todo o mundo (Lockwood &
Suneetha 2005). De acordo com estimativas recentes de um total anual de 250

mil casos novos, cerca de 38 mil ocorrem no Brasil (Scollard 2006; MS 2011).

Figura 17: Casos prevalentes e incidentes de hanseniase no Brasil. 1994 —
2012.
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Fonte: SVS/Ministério da Saude (http:/tabnet.datasus.gov.br/cgi/deftohtm.exe?idb2012/d0206.def). Acesso em 15/04/2014.

A tendéncia da prevaléncia da hanseniase no Brasil a partir da
introducao da poliquimioterapia, na década de 1990, é de acentuada queda,
provavelmente pelas mudancas dos critérios de alta decorrentes do novo

esquema terapéutico (Figura 17). No entanto, o nimero de casos novos se
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manteve ascendente até 2003, quando apresenta um periodo de estabilizacdo
seguido de queda de 34% até 2012 (Figura 18).

A distribuicdo espacial da doenca é bem heterogénea, a area
classificada como hiperendémica abrange 14,2% dos municipios do pais e
11,2% da nossa populacdo, apresentando, em 2007, uma taxa média de
deteccéo de casos novos de 76,4 casos/100.000 habitantes-ano, enquanto o
restante do pais situa-se em area de baixa endemicidade com uma taxa média,
no mesmo ano, de 13,2 casos/100.000 habitantes (Penna et al 2009).

As areas mais atingidas situam-se nas macroregides Norte e Centro-
Oeste e areas quentes e umidas da macroregido Nordeste (Figura 17) (Penna
et al 2009). Analisando o periodo de 1980 a 2007, vemos inicialmente um
aumento significativo da hanseniase nas trés regides citadas, sendo mais
acentuado na Regido Nordeste; mas com a estabilizacado dessa tendéncia nos
primeiros anos da década passada (Moreira et al 2008; Penna et al 2009). O
mais preocupante nessas regides, especialmente na Nordeste, € a manutencéo
de elevadas taxas de deteccao, inclusive entre menores de 15 anos, sugerindo

a manutencao de niveis altos de transmissao (MS 2011).

Figura 18: Taxa de deteccdo de casos novos de hanseniase. Brasil e regides.
1990 — 2012.
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Uma possivel explicacdo para a elevagdo da taxa de deteccdo da

hanseniase nas trés macrorregifes assinaladas € a ampliacdo do acesso aos
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servigos de saude, em consequéncia da implantacdo do SUS, com aumento da
rede basica de servigos de salude em pequenas cidades e areas rurais, 0 que
permitiu o diagndstico da doenga (Penna et al 2008). Por sua vez, a aceleragao
da urbanizagdo e a forma desordenada com que a mesma se deu nas trés
regides mais atingidas pela hanseniase, pode constituir outra explicacéo para o
aumento de casos (Kerr-Pontes et al 2004), pois essa movimentacao
populacional pode criar condicdes para a emergéncia da hanseniase em
municipios, até entdo, pouco atingidos pela doenca (Penna et al 2008).

Dados mais recentes sugerem um horizonte menos pessimista, pois
registra, para o pais, um declinio em 2009 em relacdo a 2002, de 27% para
casos novos entre menores 15 anos; de 30% para todas as faixas etarias e de
49% na prevaléncia (MS 2011).

Ainda que seja uma questdo controversa, vale comentar a possivel
influéncia da infec¢do pelo HIV na evolugéo da hanseniase, a semelhanca do
gue ocorre com outras micobacterioses, especialmente a TB (Ustianowski at al.
2006; Massone et al. 2011). Tal questao deve ser acompanhada com atencao
nas regides amazonica e Centro-Oeste do pais.

Pelo exposto, é clara a necessidade de o pais manter a hanseniase
entre as suas prioridades em saude publica, fortalecendo a estratégia de
diagnastico e tratamento precoce, além da busca de casos entre comunicantes
(Penna et al 2009). Sao indispensaveis também pesquisas que avaliem

continuamente as estratégias adotadas e a busca de novas alternativas.

Novos Desafios

Doencas Infecciosas Emergentes ou Reemergente

Como terceira categoria, comentaremos a evolucdo das doencas
infecciosas emergentes e remergentes que ocorreram no Brasil, desde a
década de 1980. Iniciaremos pelas doencas infecciosas reemergentes por
constituirem um grupo mais amplo e um permanente desafio ao sistema de

salde.
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Em termos conceituais, as doencas reemergentes sdo aquelas que
historicamente tém infectado o homem e com frequéncia ressurgem, seja em
novas regides do globo, como € o caso da dengue na América Latina e Caribe
ou ampliando sua area de transmissdo, como tem acontecido com a febre
amarela na América do Sul, ou ainda, como microrganismos resistentes as
drogas, entre as quais podemos citar o Staphylococcus aureus resistente a
metacilina; temos também as que reemergem com manifestacdes clinicas e/ou
gravidade nao descritas como, por exemplo, o Haemophilus aegyptius, agente
da febre purpurica brasileira (Harrison et al 2008).

A seguir comentaremos algumas doencas reemergentes que

assumiram relevancia em saude publica no Brasil nos ultimos 30 anos.

Leishmaniose Visceral

As leishmanioses s@o doencas de grande prevaléncia no Brasil. Em
termos de importancia em Saude Publica, a leishmaniose visceral (LV) se
destaca, em virtude de sua potencial gravidade e ampla distribuicdo geogréfica
(Maia-Elkoury et al, 2008). Essa doenca é encontrada na Asia, Africa, Europa e
nas Ameéricas. Recentemente, estudos genéticos apontaram para grande
semelhanca entre a Leishmania infantum, responséavel pela LV da Europa
Mediterranea, e a Leishmania chagasi, agente da LV nas Américas. O fato de
ambas constituirem, na verdade, uma Unica espécie sugere que sua introducéo
no Brasil tenha ocorrido durante a época da colonia (Leblois et al, 2011). Essa
visdo inverte a teoria corrente, propondo uma "ruralizacdo” da doenca a partir
de povoacdes portuguesas no Brasil colénia. Um movimento inverso ao que
hoje se delineia (Werneck, 2010).

De fato, é dificil atualmente classificar a LV como "endemia rural". A
categoria dificilmente se sustenta se confrontada com a continua expansao de
focos urbanos, os quais muitas vezes apresentam comportamento epidémico
(Albuquerque et al, 2009). Concomitante a essa urbanizacdo, constata-se a
notavel expansdo de focos da doenca a partir da década de 1990. Esse
processo faz com que a Regido Nordeste, que abrigava 90% dos casos de LV
na década de 1980, contribua atualmente com menos da metade dos casos da

doenca (Figura 19).



34

Figura 19: Leishmaniose visceral no Brasil, segundo Macrorregioes. 1990-2012
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Fonte: SVS/Ministério da Saude (http://dtr2004.saude.gov.br/sinanweb/tabnet/dh?sinannet/leishvilbases/leishvbrnet.def). Acesso
em 15/04/2014.

O processo de urbanizacdo da LV no pais ndo esta suficientemente
explicado, porém entre os fatores possivelmente implicados estdo: a
domiciliacdo do principal vetor da doenca; a ampliacdo da importancia do céo
como reservatério da leishmania; e a possivel participacdo do homem
infectado, ndo sintomatico, como fonte de infeccdo (Gomes 1992). Vale
também mencionar que, em varias cidades da Regido Nordeste, a urbanizacéo
esta relacionada a processos migratorios resultantes de periodos de secas
mais intensas. Nessas oportunidades, 0s migrantes trazem consigo cées
infectados para as regifes urbanas, onde existe o vetor propiciando, assim,
condicBes para a transmissao da doenca.

Exemplo desse novo comportamento € a emergéncia da LV na Regido
Metropolitana de Belo Horizonte (MG) e no oeste do Estado de S&o Paulo.
Nessas areas, a LV apresenta comportamento quase exclusivamente urbano,
tendo estabelecido um ciclo eficaz envolvendo reservatérios caninos, vetor
(Lutzomyia longipalpis) e humanos suscetiveis (Harhay et al, 2011).

E digno de nota que a expansdo da LV para centros urbanos, em
conjunto com a interiorizacdo da AIDS, propiciou a intersecdo das duas
epidemias. Tal encontro ja havia sido amplamente documentado na margem

européia do Mediterraneo (Alvar et al, 2008). No Brasil, sua relevancia pode ser
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constatada em consulta as notificacbes da LV no Estado de S&o Paulo.
Aproximadamente 10% dos casos nesse Estado correspondem a coinfeccdo
leishmania-HIV (dados informados pela divisdo de Zoonoses do Centro de
Vigilancia Epidemiolégica do Estado de S&o Paulo).

O controle da LV tem desafiado as autoridades de saude em todo o
Brasil (Figura 20). Nesse sentido, pouco progresso foi observado em décadas
de enfrentamento a doenca. A grande associacdo dos vetores a matéria
organica acumulada em espacos urbanos, como quintais de domicilios e
mesmo criacdes domésticas de aves (Alexander et al, 2002), torna o controle

quimico uma alternativa de risco para a saude humana (CVE, 2006).

Figura 20: Casos de leishmaniose visceral. Brasil. 1980-2011
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Fonte: SVS/Ministério da Salde (http://dtr2004.saude.gov.br/sinanweb/tabnet/dh?sinannet/leishvilbases/leishvbrnet.def).
SVS/SIM/Ministério da Saude (http:/tabnet.datasus.gov.br/cgi/deftohtm.exe?sim/cnv/obt10uf.def). Acesso em 15/04/2014.

A pratica adotada de eutanasia de caninos infectados mostrou-se
potencialmente eficaz em algumas situacdes (Ashford et al, 1998; Nunes et al,
2010), mas de dificil implementacado, devido a impossibilidade de controle de
cades errantes, a baixa sensibilidade dos testes soroldgicos utilizados para
diagndstico e a ndo adesao da populacéo (Courtenay et al, 2002; Romero et al,
2010).
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No que diz respeito aos casos humanos, h& escassez de opcdes
terapéuticas, constituidas principalmente por medicamentos de toxicidade
elevada, e alta incidéncia de recidivas (Moore & Lockwood, 2010). A letalidade
permanece proxima a 6% no Brasil, mas em regides de introducdo mais
recente, como o estado de Sao Paulo, ela se mantém em 8%, atingindo picos
bem mais elevados nos primeiros anos apos a reemergéncia da LV

(www.cve.saude.sp.gov.br/htm/cve_leishvis.html). A introducéo recente de

novas drogas (formulacdes lipidicas de anfotericina) parece ter exercido
impacto positivo sobre o progndéstico dos casos graves.

Por fim, estratégias experimentais de controle tém envolvido manejo
ambiental, e protecdo canina com repelentes e vacinas (Reithinger et al, 2004;
Reis et al, 2010). Tais estratégias ainda carecem de um lastro epidemioldgico
consistente. Essas dificuldades, bem como a persisténcia de grande
movimento migratorio de seres humanos (e seus cées) em territério nacional
representam seérios obstaculos ao controle da LV e ndo permitem previsdes

otimistas para o futuro (Romero, 2010).

Febre Amarela

A febre amarela (FA) € a febre hemorragica de etiologia viral de maior
importancia em saude publica. Seu quadro clinico varia de manifestacdes
inespecificas ou leves, em 90% dos casos, até formas graves cuja letalidade
situa-se entre 20% e 50% (CDC 2010; Silva e Angerani 2008).

Originaria da Africa, a FA foi introduzida nas Américas no periodo do
escravagismo, destacou-se nos séculos XVIII e XIX, como o principal flagelo
das Américas e do oeste africano, atingindo também, nessa época, parte da
Europa. A auséncia do ciclo silvestre da doenca, o controle do vetor e o
saneamento permitiram sua eliminacdo da América do Norte e Europa, no
inicio do século XX (Gardner & Ryman 2010; Monath 2006).

Durante o século XX, varios fatores contribuiram para a diminuicdo da
visibilidade da FA, mas ndo da sua importancia. Entre eles: o desenvolvimento
de uma vacina efetiva e a eliminacdo da febre amarela urbana nas Américas
(Monath 2001). Estima-se que atualmente ocorram, anualmente, 200 mil casos
e 30 mil mortes em todo o globo (CDC 2010).


http://www.cve.saude.sp.gov.br/
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A FA é uma zoonose que se mantém na natureza em ciclos que tem
como principais reservatérios os primatas ndo humanos (PNH) dos géneros
Allouata, Cebus, Atelles e Callithrix; e como vetores nas Ameéricas 0s
mosquitos dos géneros Haemagogus e Sabethes. Acidentalmente pode atingir
o homem n&o vacinado, quando este entra em contato com a mata por
atividades profissionais ou de recreagéo, resultando na FA silvestre. Por sua
vez, temos a FA urbana quando houver transmissdo sustentada do virus entre
humanos com a participacdo do Aedes aegypti como vetor. O virus da FA
possui a capacidade de sobreviver na populagdo vetora por transmisséo
vertical, durante as estacdes secas, em virtude de o virus manter-se viavel no
ovo até o novo periodo chuvoso (Monath 2001).

As regides do globo que apresentam a circulagdo do virus em ciclos
silvestres localizam-se na Africa subsaariana e na América do Sul, desde o
canal do Panaméa ao norte da Argentina. A Asia e Australia mostraram-se, até
hoje, livres dessa doencga, ainda que a elevada densidade do Aedes egypti,
torne-as vulneraveis a sua introducdo (Robertson et al 1996; Monath 2001).

A vacina contra a febre amarela € disponivel desde 1937. No Brasil ela
produzida com virus vivo atenuado da FA, da cepa 17DD originaria da amostra
africana Asibi, cuja caracteristica € a auséncia de neurotropismo e de
viscerotropismo. O virus vacinal € cultivado em ovos embrionados (Tauil 2010).
O Brasil € um dos poucos paises a produzi-la, portanto, devemos estar
preparados para situacdes inesperadas que aumentem rapidamente a
demanda (Monath 2001).

A vacina atualmente utilizada € produzida com tecnologia semelhante a
empregada a época de seu desenvolvimento. E uma vacina de baixo custo, de
elevada eficacia/efetividade e, até recentemente, considerada muito segura,
apresentando raramente reacdes neurotrépicas, principalmente, encefalites
(Monath 2007).

No entanto, a partir de 2001 registraram-se casos de uma sindrome
associada a essa vacina, até entdo ndo descrita, a doenca viscerotrépica, que
se caracteriza por uma extensa infeccdo pelo virus vacinal, semelhante ao
guadro da febre amarela, com letalidade em torno de 60% (Monath 2007;
Vasconcelos et al. 2001). Os provaveis fatores de risco para esse evento

adverso grave sdo as caracteristicas genéticas do hospedeiro, possivelmente
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genes envolvidos na resposta do interferon e fatores adquiridos, como idade
acima dos 60 anos, timectomia e doencas autoimunes (CDC 2010). Estima-se
gue ocorra um caso de doenca viscerotrépica para cada 200 a 400 mil doses
aplicadas. Os eventos adversos neurotropicos apresentam risco semelhante,
mas sua letalidade é bem menor, cerca de 6% (Monath 2011).

O Brasil possui a maior area enzodtica de FA silvestre do mundo,
compreendendo as zonas de floresta das Regides Amazonica e Centro-Oeste;
a segunda area em extens&o situa-se na regido do Congo, na Africa.

No inicio da era republicana, a FA urbana situava-se entre os principais
problemas de Saude Publica do Brasil, por causar epidemias devastadoras em
regides urbanas economicamente importantes, entre elas a cidade do Rio de
Janeiro, antiga capital da Republica, e municipios do interior paulista, que a
época situavam-se entre 0s principais centros produtores de café do pais. A
transmissdo urbana da FA deixa de existir no Brasil, em 1942, gracas ao
combate efetivo ao Aedes aegypti. Entretanto, 0 mosquito, que fora virtualmente
eliminado do pais na década de 1950, volta a infestar permanentemente o
territério nacional, a partir de 1976 (Tauil 2010).

O Brasil possui duas areas bem definidas de circulagdo do virus
amarilico: a enzootica, abrangendo Para, Amazonas, Acre, parte de Mato
Grosso, Rondbnia, Amapa, Roraima, Mato Grosso do Sul, Goias, Tocantins e
Maranhdo; e a epizoodtica, que compreende o Rio Grande do Sul, Santa
Catarina, Parana, Sdo Paulo e Minas Gerais. O pais tem registros de casos de
FA desde 1930, com aumento de casos entre humanos em ciclos regulares de
aproximadamente cinco anos, sugerindo um comportamento previsivel (Silva e
Angerani 2008). No entanto, na Ultima década houve uma diminuicdo do
intervalo entre os picos de incidéncia da doenca e nos anos de 2008 e 2009,
verificaram-se elevacbes da sua ocorréncia fora da regido amazonica,
especialmente nos estados de Goias, Sao Paulo e Rio Grande do Sul, onde ha
décadas ndo eram registrados casos. Nesse mesmo periodo ocorreram casos
no norte da Argentina e Paraguai (Vasconcelos 2010; CDC 2010).

Apesar da magnitude pouco expressiva, ndo mais do que seiscento
casos nos ultimos 20 anos (Figura 21), o comportamento recente da FA
distanciou-se do padrdo esperado, e 0 que € mais preocupante, sua area de

transmissdo expandiu-se na diregdo da costa, onde temos grandes
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aglomerados populacionais com cobertura de vacinagdo ndao muito elevada
(Figura 22). Justifica também tal preocupacdo, o fato de termos tido, nesse
periodo, dois surtos de FA urbana na América do Sul, um na Bolivia no final da
década de 1990 (Van der Stuyft et al. 1999) e outro, em 2007, no Paraguai,
ambos rapidamente controlados e com numero relativamente baixo de casos
(PAHO 2008).

Figura 21: Casos e 6bitos por febre amarela. Brasil. 1990 — 2010.
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Fonte: SVS/Ministério da Saude
(http://dtr2004.saude.gov.br/sinanweb/tabnet/dh?sinannet/famarela/bases/febreamarelabrnet.def). SVS/SIM/Ministério da Satde
(http://tabnet.datasus.gov.br/cgi/deftohtm.exe?sim/cnv/obt10uf.def). Acesso em 15/04/2014.

A discussao dos possiveis determinantes dessa aparente mudanca de
comportamento da FA foge aos objetivos deste texto, mas as informacdes
apresentadas permitem avaliar suas implicacbes e a necessidade tanto da
intensificacdo da vigilancia da FA, como de politicas publicas intersetoriais,
para fazer frente aos seus possiveis desdobramentos.

Para tanto, € necessario tornar a vigilancia de epizootias e da sindrome
febril ictero-hemorragica mais sensivel, com vistas a identificar, prontamente,
casos suspeitos de FA. Assim como, aprimorar continuamente a vigilancia de
eventos adversos poés-vacina, com a finalidade de identificar grupos de maior

risco para definir contra indicacdes mais precisas para a vacinacao.


http://dtr2004.saude.gov.br/sinanweb/tabnet/dh?sinannet/famarela/bases/febreamarelabrnet.def
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Vale acrescentar que a necessidade de ampliarmos a cobertura da
vacina em boa parte do territério nacional e o fato de termos identificado
eventos adversos graves associados a seu uso, torna importante um esforgo
unindo 6rgaos de fomento a pesquisa e centros nacionais de producdo de
imunobioldgico e de pesquisa, com a finalidade de desenvolver uma nova
vacina, com tecnologias modernas e mais seguras.

Figura 22: Distribuicdo espacial de epizootias de casos de febre amarela em
primatas ndo humanos. Brasil. 2000 — 2010.
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Fonte: Ministério da Saude/SVS
Disponivel em: http://portal.saude.gov.br/portal/saude/profissional/area.cfm?id_area=1812 [em 24/07/2012]

Dengue

A dengue € atualmente a mais importante entre as doencas causadas
por virus transmitidos por artropodes, sua distribuicdo geografica é ampla,
abrangendo a Africa, Asia, Oriente Médio, América Latina e Caribe. Estima-se
gue a populacdo humana sob risco de infecgdo por um ou mais sorotipos do
virus da dengue situe-se em torno de 2,5 bilhGes de pessoas, das quais 50 a
100 milhdes séo infectadas anualmente e cerca de 500 mil sdo hospitalizadas.
Os dados disponiveis sugerem que a incidéncia global da doenca esteja
aumentando (Halstead 2007).

Seu agente etiologico é um virus da familia Flaviviridae, o qual
apresenta quatro sorotipos (DENV-1, DENV-2, DENV-3, e DENV-4). Seu
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principal vetor é o Aedes aegypti, mosquito de hébitos urbanos. Outro mosquito
envolvido na transmissdo, ainda que menos importante, € o Aedes albopictus,
cujo habito é periurbano (Halstead 2007).

A infeccdo humana por qualquer dos quatro sorotipos do virus da
dengue pode determinar um amplo espectro de manifestacBes clinicas,
variando de formas leves, oligossintomaticas ou assintomaticas e a quadros
graves. Temos, porém, duas manifesta¢cfes clinicas bem definidas: a febre do
dengue (FD) ou dengue classico, que geralmente evolui para cura sem
complicacdes, e a dengue hemorragica (DH) com ou sem a sindrome do
choque da dengue (SCD), que constituem formas graves da doenca (Gubler
1998; Mathew & Rothman 2008).

Seu impacto, em termos de morbimortalidade e econémico, pode ser
elevado (Shepard et al 2011; Suaya et al 2009), criando, as vezes, situacdes
de emergéncia em saude publica, como ocorreu em Cuba, em 1981, durante
uma epidemia de DH, quando em poucos meses foram hospitalizados cerca de
116 mil pacientes, mais de 1% da populacdo da ilha (Shepard & Halstead
1993).

A imunidade conferida pela infeccéo pelo virus da dengue € duradoura,
mas especifica para o sorotipo que a determinou. A primeira infeccdo associa-
se, geralmente, as formas leves da doenca, enquanto que, nas infeccdes
subsequentes, por sorotipos diferentes da primeira, sdo mais frequentes o0s
guadros graves (Halstead 1981). O que confere relevancia em saude publica a
dengue €, justamente, as formas graves, especialmente, o DH e a SCD que, de
regra, surgem numa comunidade apos certo tempo de circulagdo de dois ou
mais sorotipos do virus da dengue.

Os determinantes da gravidade da dengue nado séo perfeitamente
conhecidos, mas parecem estar relacionados a uma complexa interacdo de
fatores bioldgicos relativos ao hospedeiro, ao agente e ao vetor (Halstead
1981; Halstead 2006; OhAinle et al. 2011; Diaz-Quijano & Waldman 2012).

N&do é objetivo deste texto discutir a patogenia da dengue, mas 0s
aspectos apontados no paragrafo anterior sdo importantes para entendermos o
comportamento da dengue em diferentes comunidades e na mesma
comunidade em distintos momentos, a partir da introducéo e circulacao regular

dos diferentes sorotipos do virus.
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Quando o virus € introduzido numa populacdo, as primeiras epidemias
raramente apresentam casos graves e, geralmente, atingem mais os adultos,
pois 0s casos oligossitométicos e assintomaticos sdo mais frequentes em
criancas. A medida que novos sorotipos sejam introduzidos e a circulagéo
simultanea deles se intensifigue por sucessivas epidemias, a tendéncia é
aumentar a frequéncia de casos graves em todas as faixas etérias, inclusive
em menores de um ano de idade, pois o lactente pode apresentar anticorpos
maternos para sorotipo distinto daquele virus que o esta infectando, simulando
uma infeccdo anterior (Capeding et al. 2010). Outra caracteristica da dengue,
ao tornar-se endémica, € o aumento proporcional de casos na infancia, a
medida que maior parcela de adultos torna-se imune para mais de um sorotipo
do virus.

Nas ultimas trés décadas, a dengue assumiu nas Ameéricas carater
endémico com epidemias recorrentes, passando a ser motivo de preocupacéo
para as autoridades sanitarias. Nesse periodo, 0 numero de casos notificados
anualmente, nessa regido, quadruplicou-se, enquanto que, os casos de DH
aumentaram em mais de 8 vezes (San Martin et al 2010). Analisando
especificamente os Obitos ocorridos nos ultimos 15 anos, verificou-se aumento
mais expressivo no Caribe e no Brasil (Diaz-Quijano & Waldman 2012).

O marco inicial da reemergéncia do dengue no Brasil foi a reintroducéo
do A. eegypti no pais, em 1976. Desde entdo, observamos a progressiva
disseminacdo desse vetor e, em pouco tempo, ja era previsivel a reintroducéo
da dengue, o que veio a ocorrer em 1981, com o registro do primeiro surto, em
Roraima, associado aos sorotipos DENV-1 e DENV-4, porém a circulacéo
desses dois sorotipos foi restrita (Tauil 2001).

A partir da segunda metade dos anos 1980 (Figura 23), assistimos a
disseminacdo da dengue pelo pais, inicialmente, determinando epidemias
periddicas e localizadas (1986-1993), porém de 1993 em diante, passamos a
ter a circulacdo endémica dos diferentes sorotipos com epidemias periodicas
cada vez mais extensas (Siqueira et al 2005). Desde 1991, temos a circulacéo
simultinea dos DENV-1, DENV-2, DENV-3, situacdo agravada com a
reintroducdo do DENV-4, em 2010 (Teixeira et al 2009; Souza et al 2011).
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Figura 23: Casos de dengue no Brasil e ano da introducdo dos sorotipos do
virus, 1981 a 2012.
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Fonte:MS/SVS; Siqueira et al 2005; Siqueira et al 2010
Nota: Em 1981 a introduc&o e circulagdo do DENV-1 DENV-4 foram restritas.

A continua expansao da dengue faz com que o Brasil situe-se, desde o
final dos anos 1990, como o pais que mais notifica a dengue em todo o mundo
e seja responsavel por 70% dos casos notificados nas Américas, dados que
talvez ndo expressem a realidade, pois muitos paises endémicos notificam
preferencialmente os casos graves (Teixeira et al 2009).

Em 2007, 70% dos municipios brasileiros ja estavam infestados pelo
Aedes aegypti e 50% deles ja haviam registrado casos de dengue (Teixeira et
al 2009). Cerca de 40% dos casos ocorreram em municipios com menos de
100 mil habitantes (Siqueira et al 2010).

Um indicador importante de risco da ocorréncia de formas graves € a
soroprevaléncia. Os estudos disponiveis sugerem que parcela ponderavel de
nossa populacao ja tenha sido infectada ao menos por um sorotipo, ainda que
a prevaléncia da infeccdo varie bastante, conforme a regido. Em algumas
capitais a soroprevaléncia situa-se acima de 65%, - Salvador (BA) e Niterdi
(ES) -, outras em torno de 45%, - Macapa (AP), Rio de Janeiro (RJ), Fortaleza
(CE) e Séo Luiz (MA) -, enquanto que, em Goiania (GO) e Belo Horizonte (MG)
esse indicador situa-se em torno de 25% (Teixeira et al 2009).

Até o final do século XX, a dengue no Brasil caracterizou-se por sua
evolucdo favoravel e por atingir, predominantemente, adultos, entre 20 e 40

anos de idade (Teixeira et al 2009). No entanto, nos ultimos 10 anos, periodo
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em que foram notificados cerca de quatro milhdes de casos, observou-se
aumento progressivo da gravidade da doenca, especialmente, da incidéncia do

DH, cuja letalidade atingiu 6,7%, e de Obitos (Figura 24), aumentando as
hospitalizagdes, totalizando 400 mil internagdes de 2000 a 2009, com um gasto
estimado para o SUS de 108 milhdes de reais (Siqueira et al 2010). Tal

tendéncia se manteve nos anos subsequentes (Figura 25).

Figura 24: Obitos por dengue no Brasil. 1996 a 2011.
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Fonte: SVS/Ministério da Saude (http://dtr2004.saude.gov.br/sinanweb/tabnet/dh?sinannet/dengue/bases/denguebrnet.def).
Acesso em 15/04/2014.

A partir de 2007, verifica-se um rapido aumento da proporcdo de casos
entre menores de 15 anos (Siqueira et al 2010; Rocha & Tauil 2009; Teixeira et
al 2008), possivelmente expressando uma tendéncia no comportamento da
doenca. Na epidemia de 2008 ocorrida no Rio de Janeiro (RJ), 50% dos casos
de dengue classico e 86% dos 6bitos atingiram individuos menores de 15 anos,
comportamento semelhante tem sido verificado na regido Nordeste do pais
(Teixeira et al 2009; Cavalcanti et al 2011).

Mantida essa tendéncia, a dengue sera em poucos anos, um dos mais
graves problemas de saude publica do pais, tornando necessaria a ampliacéao
dos programas educativos voltados aos cuidados com o meio ambiente, com
foco no controle do Aedes aegypti, além de medidas de carater geral, como

investimentos na infraestrutura urbana e na construcdo de moradias
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adequadas, medidas desejaveis mesmo na auséncia do problema em questéo.
Além disso, implicard na preparacdo da rede hospitalar e de suas equipes de

profissionais para enfrentar possiveis epidemias de DH.

Figura 25: Hospitalizagbes por complicagbes da dengue e custo dessas

internacgdes para o Sistema Unico de Saude. 2000 a 2013.
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Fonte: SIH/SUS  (http://tabnet.datasus.gov.br/cgi/deftohtm.exe?sih/cnv/niuf.def). Acesso em
15/04/2014; Siqueira et al 2010.

A perspectiva em relacdo a dengue, para 0s proOXimos anos, ndo é
favoravel. A solucdo mais efetiva para o problema seria uma vacina eficaz e
segura. Existem varias iniciativas nesse sentido, algumas com resultados
promissores, mas uma previsdo quanto a disponibilidade de tal vacina num
futuro préximo € problemética (Thomas 2011). Uma alternativa a vacina, que
estd sendo pesquisada, € o controle biolégico, em relagdo ao qual temos

pesquisas recentes apresentando bons resultados (Walker et al 2011).

Doencas por bactérias multiresistentes

A resisténcia de microrganismos (especialmente bactérias) a multiplos
agentes antimicrobianos € tema que apresenta forte vinculo com as infeccfes
hospitalares (IH). De fato, a aquisicdo de resisténcia ocorre de forma mais

intensa no interior dos servicos de saude do que na comunidade. Esse
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fenbmeno se deve a grande concentracdo de individuos suscetiveis, a
facilitacdo da transmissdo pelos processos de trabalho e ao efeito ecolégico do
uso de antimicrobianos (Lipsitch & Samore, 2002).

As IH, mais propriamente denominadas ‘“infec¢gdes relacionadas a
assisténcia em saude” (IRAS), representam um grave risco a saude de
populacbes em todo o mundo. No entanto, raras vezes elas tém sido
abordadas com a devida prioridade nos paises em desenvolvimento, onde se
concentra a maior parte dos casos e, por conseguinte, da mortalidade e das
sequelas devidas a IH/IRAS (Pittet et al, 2008).

Em uma recente revisdo sistematica, Allegranzi et al (2011) identificaram
taxas de IH/IRAS duas a vinte vezes maiores nos paises de “média e baixa
renda”, quando comparados aqueles localizados nos Estados Unidos e Europa
Ocidental. Esse mesmo estudo quantificou taxas de IH/IRAS em unidades
neonatais brasileiras, identificando incidéncia nove vezes superior a de
servigos norte-americanos de caracteristica semelhante. Os autores finalizam
sua analise informando que falta aos paises em desenvolvimento uma politica
consistente de formacdo de recursos humanos, retaguarda laboratorial e
expertise em analise de dados epidemiologicos.

De fato, em que pesem algumas publicacdes de hospitais especificos,
levantamentos sobre a incidéncia de IH/IRAS no Brasil sdo escassos. Entre as
excecOes esta o inquérito conduzido por Prade et al (1995), que estudou 99
hospitais terciarios de todo o pais, identificando prevaléncia de 15%. Outro
dado de base governamental € o relatdrio do sistema de vigilancia de IH/IRAS
do estado de S&o Paulo, que confirma incidéncia mais elevada que aquela
relatada por paises desenvolvidos (Padoveze et al, 2010). Os desafios
enfrentados pelo Brasil para delinear um programa eficaz de controle de
infeccdo passam pela heterogeneidade dos servicos de salude e escassez de
recursos humanos. Mais importante, porém, é conscientizar as autoridades da
gravidade desse problema. Parafraseando Allegranzi et al (2011), € dificil
convencer autoridades da importancia de IH/IRAS em locais aonde o proprio
acesso aos servicos de saude ainda nao foi garantido.

E alarmante o fato de que a resisténcia bacteriana em hospitais
brasileiros seja superior aguela relatada nos paises desenvolvidos. De fato, as

taxas de multirresisténcia (resisténcia simultanea a multiplas drogas) de
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bactérias Gram-negativas (como Klebsiella ssp., Pseudomonas aeruginosa e
Acinetobacter baumannii) ultrapassam 50% em diversos servicos de saude
(Rossi, 2011). Pode-se observar que a caréncia de recursos humanos e de
politicas de controle do uso de antimicrobianos determina uma situagéo
cruelmente paradoxal: as IH/IRAS sdo mais incidentes e de tratamento mais
dificil nos locais mais carentes de recursos para o seu enfrentamento.
Iniciativas de 6rgdos como a Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria
(ANVISA) e o Centro de Vigilancia Epidemioldgica de Sao Paulo representam

uma esperanca de reversdo desse circulo vicioso.

Febre purpurica brasileira

Entre as doencas infecciosas reemergentes de etiologia bacteriana que
ocorreram no Brasil nos ultimos 30 anos, devemos citar a febre purpurica
brasileira (FPB), que surgiu em meados da década de 1980, nos estados do
Parand e S&o Paulo, posteriormente atingiu também Mato Grosso e Mato
Grosso do Sul, determinando a ocorréncia de casos esporadicos e varios
surtos de uma doenca grave, até entdo desconhecida, e de elevada letalidade
(Figura 26). ApOs exaustiva investigacdo, foi isolado e identificado o seu
agente, um clone mais virulento do Haemophilus influenzae biogrupo
aegyptious, bactéria conhecida desde o final do século XIX, e associada até os
anos 80, exclusivamente, a conjuntivite purulenta, uma infeccdo autolimitada
com evolucédo para cura com ou sem tratamento (BPF Study Group 1987).

Por motivos ainda ndo pefeitamente esclarecidos, esse microorganismo
passou a determinar uma doenca de evolucdo rapida, apresentando quadro
grave de infeccdo sistémica, com letalidade em torno de 70%, atingindo,
predominantemente, menores de 10 anos de idade. Essa doenca foi registrada
em alguns estados brasileiros tanto na forma de casos esporadicos como em
surtos. Seu potencial de expansdo ainda esta por ser estabelecido, sendo
desconhecido o motivo pelo qual, desde 1993, ela aparentemente desapareceu
(Kerr-Pontes, Ruffino-Netto 1991; Harrison et al. 2008). No entanto, em 2007
ocorreram cinco casos suspeitos da doenca no estado do Para (Santana-Porto
et al 2009).


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&itool=pubmed_AbstractPlus&term=%22Kerr%2DPontes+LR%22%5BAuthor%5D
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A sua elevada letalidade, o fato de ndo conhecermos bem os fatores
determinantes de sua emergéncia, assim como, o seu potencial de expansao e
0s motivos do aparente desaparecimento, sinalizam a importancia de
mantermos um sistema de Vvigilancia para casos semelhantes a
meningococcemia em individuos que apresentaram recentemente conjuntivite
purulenta. E necessario também investigarmos clusters de casos manifestando
sinais e sintomas semelhantes aos da meningococcemia, na auséncia de
registros de casos de meningite bacteriana. Um fator limitante da vigilancia da
FPB esta relacionado a dificuldade de identificar casos suspeitos na vigéncia

de um surto simultadneo de doenga meningocdcica (Harrison et al. 2008).

Figura 26: Distribuicdo de casos esporadicos e surtos epidémicos de febre
purpurica. Brasil. 1984-1993.

Casos esporadicos

Surtos epidémicos

Fontes: Centro de Vigilancia Epidemioldgica “Alexandre Vtanjac’> Secretaria de Estado da Saude de Séo
Paulo; Silva GA (1997)
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Ainda sobre a terceira categoria, comentaremos a seguir as doencgas
infecciosas emergentes que se caracterizam, como assinalamos no inicio
deste texto, por constituirem evento imprevisivel, podendo estar associada a
varios fatores que criam condicdes para o aumento da proporcdo de
suscetiveis ao agente infeccioso na populacdo ou elevam a sua exposi¢do a
esse agente (Cohen 2000).

Esse grupo de doencas infecciosas abrange aquelas em que o agente
foi reconhecido pela primeira vez tomando o homem como hospedeiro ou
apresentaram rapido aumento da incidéncia ou da area geogréfica atingida
(Morens et al 2004; Morse 1996), citando-se como exemplos o HIV, o virus
Nipah, o virus Hendra, o coronavirus responsavel pela Sindrome Respiratéria
Aguda Grave (SARS CoV), o enterovirus 70 e cosackievirus A24variante
associados as pandemias de conjuntivite hemorragica aguda e o virus
influenza pandémico.

Como ja assinalamos, ndo abordaremos neste texto o HIV/AIDS, pois
esse tema € objeto de um capitulo especifico deste livro, no entanto,
comentaremos, de forma sintética, as trés outras doencas infecciosas
emergentes que assumiram um comportamento pandémico e que atingiram o
Brasil, nos ultimos 30 anos. A primeira delas ocorreu na década de 1980, foi a
conjuntivite hemorragica aguda, associada ao enterovirus 70 e ao
coxsackievirus A24variante. As duas outras surgem no século XXI, uma
associada ao coronavirus, responsavel pela Sindrome Respiratoria Aguda

Grave (SARS-CoV) e a terceira, ao virus influenza A HIN1 pandémico.

Conjuntivite hemorragica aguda

Entre os enterovirus ja identificados, os Unicos sorotipos conhecidos
pela capacidade de causar pandemias sdo os Enterovirus 70 (EV-70) e o
Coxsackievirus A24 variante (C-A24v). Ambos surgiram no final da década de
1960, em continentes diferentes, sem que existissem registros anteriores da
sua circulacdo na populacdo humana. Sua caracteristica comum é a de
determinarem epidemias de conjuntivites hemorragicas agudas (CHA) algumas
vezes, de carater pandémico. As primeiras epidemias desses dois agentes

foram identificadas, respectivamente, na Africa e na Asia, de onde se
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disseminaram para os demais continentes, atingindo a Europa e as trés
Américas ja no inicio dos anos 80, inclusive o Brasil (Waldman et al. 1990).
Tais epidemias tiveram impacto na demanda de servi¢cos de salude, mas
ndo em termos de mortalidade ou incapacidade. Dos dois virus, pelo que se
conhece, somente o EV-70 pode assumir maior importancia em saude publica,
em virtude de ter sido associado a complicacbes neurolégicas, inclusive

guadros paraliticos semelhantes a poliomielite (Kono et al. 1974).

Sindrome Respiratéria Aguda Grave

A pandemia da Sindrome Respiratéria Aguda Grave (SARS-CoV), cujo
guadro clinico se caracterizou como uma pneumonia atipica grave com elevada
letalidade, teve inicio em novembro de 2002, sendo a primeira pandemia deste
século. Com origem a China, a SARS se disseminou rapidamente e, em
fevereiro/marco de 2003, ja eram registrados casos em outros paises asiaticos
e na América do Norte (Parashar UD, Anderson 2004).

O fato de ser transmitida por via respiratoria e o intenso intercambio
internacional facilitaram a sua rapida disseminacao para diferentes continentes.
Em face da gravidade da situacéo, a OMS emitiu um alerta com a finalidade de
coordenar, juntamente com 0s paises membros, uma resposta rapida a essa
emergéncia de saude publica de abrangéncia global. Como resultado desse
esforco internacional, em dois meses foi identificado o seu agente etiolégico, o
coronavirus associado a sindrome respiratéria aguda grave (SARS-CoV)
(Peiris JSM et al 2003).

Em poucas semanas ocorreram cerca de oito mil casos, distribuidos em
29 paises, a letalidade foi de 9,6%. Os paises mais atingidos foram a China
Continental, Hong Kong, Taiwan, Singapura e Canada. E importante salientar
gue a transmissao hospitalar constituiu o maior fator de ampliacdo da epidemia
e que o0s casos entre profissionais de saude abrangeram 20% dos individuos
atingidos pela SARS em todo o globo (Chan et al. 2003). Felizmente, a
repercussao no Brasil dessa pandemia néo foi expressiva.

Essa primeira experiéncia de vigilancia global e de resposta rapida foi
bem sucedida e permitiu que em quatro meses a cadeia de transmissao da
SARS fosse interrompida (Parashar UD, Anderson 2004).
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Vale salientar, que o fortalecimento de propostas de vigilancia global e
de revisdo do Regulamento Sanitario Internacional deve-se, em parte, a
ocorréncia da pandemia da SARS e a percepcao do aumento do risco de que
eventos relacionados a doencas infecciosas poderiam determinar, com maior
frequéncia, situacfes de emergéncia em salde publica de carater global.

A segunda pandemia deste século ocorre em 2009, j& sob a vigéncia do
novo Regulamento Sanitario Internacional, aprovado em 2005. Portanto, a
vigilancia global e o0s mecanismos de resposta rapida ja estavam

razoavelmente estruturados em muitos paises, inclusive o Brasil.

Influenza pandémica

Em 2009, assistimos a segunda pandemia deste século, associada ao
virus influenza H1N1, resultando em importante impacto na demanda dos
servicos de saude, especialmente nas macroregides Sul e Sudeste do pais, e
visivel aumento da mortalidade. Tudo indica, que ambos os episédios
marcaram o inicio de um novo momento do comportamento das doencas
infecciosas em todo o globo, que de certa forma ja se anunciava no final do
século XX e para o qual as autoridades sanitarias estavam se preparando
(Oliveira et al. 2009).

A influenza ja foi descrita como “uma doenga que emerge todos os anos”
(Morse 1996). De fato, o virus influenza possui grande capacidade de alteracao
antigénica, que possibilita o seu escape do sistema imune humano e
reinfeccdes repetidas em um mesmo individuo. Existem trés tipos de virus
influenza (A, B e C). Entre eles, o virus A se sobressai pela maior variabilidade
genética, patogenicidade e potencial epidémico (Horimoto & Kawaoka 2001).

Os virus da influenza A sdo nomeados de acordo com seus principais
antigenos, a Hemaglutinina (H) e a Neuraminidase (N). Grandes alteracdes
genéticas, que geralmente levam a introducdo de um virus com nova
especificidade dos antigenos H e/ou N, sdo denominadas “antigenic shifts”.
Estas contrastam com os “antigenic drifts”, variagbes menores responsaveis
pela recorréncia da influenza todos os anos (Horimoto & Kawaoka 2001).

Sob uma perspectiva de saude publica, a influenza preocupa por duas

razdes. Em primeiro lugar, pela grande quantidade de hospitalizagbes e mortes
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causadas todos os anos por complicagdes da ‘“influenza sazonal”. Esses
fendmenos ocorrem principalmente em idosos, portadores de doencas
pulmonares e imunossuprimidos (Monto 2009). Ha também um significativo
impacto econdmico consequente ao absenteismo de trabalhadores e a maior
busca de atendimento médico (Xue et al 2010).

O segundo motivo de preocupacéo € o potencial pandémico da influenza
A. Define-se a influenza “pandémica” como aquela que circula rapidamente em
todo o planeta, causando significativa mortalidade mesmo entre grupos nédo
considerados tradicionalmente “de risco” (Taubenberger & Morens 2006).

Houve trés pandemias no século XX, caracterizadas pela introducdo dos
virus Influenza A H1N1 (“Gripe Espanhola” - 1918), H2N2 (“Gripe Asiatica” -
1957) e H3N2 (“Gripe de Hong Kong” - 1968) (Miller et al 2009). Na mais
devastadora delas, a “Gripe Espanhola”, estima-se que 50 milh6es de pessoas
tenham morrido ao longo de trés ondas pandémicas que ocorreram com
intervalos de poucos meses (Taubenberger & Morens 2006). O impacto dessa
pandemia sobre o Brasil tem sido objeto de estudo. Relatos oficiais informam
aproximadamente 117 mil casos e cinco mil mortes na cidade de Séao Paulo,
em 1918. Enfatize-se que, a época, a cidade contava com pouco mais de 500
mil habitantes (Massad et al. 2007). Ha relatos sobre grande impacto da
doenca na cidade do Rio de Janeiro (RJ) (Goulart 2005), Salvador (BA) (Souza
2005) e Florianoépolis (SC) (Alonso et al. 2011).

Em 1997, a ocorréncia de casos de infeccdo de seres humanos por virus
da Influenza A H5NL1, caracteristicos de aves, alertou todo o mundo para a
iminéncia de uma nova pandemia. Nos anos seguintes, possivelmente devido a
maior sensibilidade da vigilancia, outros virus aviarios (H7N7, H9N2) foram
identificados em humanos (Sandrock & Kelly 2007). No entanto, nenhum deles
mostrou potencial de disseminacdo e patogenicidade semelhante ao H5N1.
Este virus, disseminado por aves migratérias, causou epizootias em plantéis de
aves domeésticas e algumas centenas de casos humanos. Estes foram
geralmente graves, com letalidade de cerca de 60% (Neuman et al. 2010).
Felizmente, o virus ndo demonstrou capacidade de se disseminar entre seres
humanos (Van Kerkhove et al. 2011). No entanto, sua persisténcia em paises
asiaticos e o acometimento de aves na Europa aumentaram o nivel de

preocupacdo mundial com a possibilidade de emergéncia de uma nova
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pandemia. De forma inesperada, a primeira pandemia de influenza do século
XXI néo foi causada por mutagbes do virus H5N1, mas pela introducdo na
espécie humana de uma variante de Influenza A HLIN1 de origem suina.

Casos humanos de infeccao por virus Influenza A de linhagem suina ndo
eram uma novidade. Em 1976, um surto autolimitado em um destacamento
militar norte-americano alarmou as autoridades de saulde, levando a uma
campanha de vacinagdo caracterizada por altos indices de eventos adversos
(Spencer 2011). Em 2009 a situacéo foi diferente. Uma cepa viral emergiu no
México no més de abril e se disseminou rapidamente por todos os continentes
(Neumann & Kawaoka 2011). Em junho do mesmo ano, a Organiza¢cdo Mundial
da Saude decretou estado “pandémico”. Embora a pandemia tenha sido menos
catastrofica do que aquelas relatadas no século XX, a “gripe suina”
caracterizou-se por letalidade elevada em adultos jovens, especialmente
gestantes, obesos e portadores de comorbidades (Del Rio & Guarner 2010). No
periodo que antecedeu o desenvolvimento e disponibilizacdo de uma vacina
especifica, a incidéncia global da influenza pandémica variou entre 11% e 21%
nos diversos paises, chegando a atingir 43% entre criancas de idade escolar
(Kelly et al. 2011).

O Brasil foi fortemente afetado por essa pandemia. Em 2009, a
incidéncia estimada de Sindrome Respiratéria Aguda Grave associada ao virus
Influenza A H1N1 foi de 14,5 por 100.000 habitantes-ano. A Regido Sul foi a
mais afetada, com incidéncia de 66,2 por 100.000 habitantes-ano (Centro de
Vigilancia Epidemiologica de Sao Paulo 2010). Ao todo, pouco mais de 2.000
Obitos associados a influenza pandémica foram confirmados em 2009
(Ministério da Saude 2010). As medidas de mitigacdo e controle da pandemia
no Brasil foram feitas em conformidade com politicas globais, com acdes para
aumento da sensibilidade da vigilancia, estabelecimento de fluxos de
atendimento médico e utilizacdo de medicacdo antiviral (Oseltamivir) para
casos graves. Apdés a disponibilizacdo de vacina especifica, foi realizada
extensa campanha de imunizacdo, com foco em profissionais da saude e
populacdes vulneraveis (Ministério da Saude 2010). A Organizacdo Mundial da
Saude decretou oficialmente o fim da pandemia em Agosto de 2010.

A influenza continua a desafiar as autoridades de saulde publica, ndo

somente pelo seu potencial pandémico, mas também pela significativa
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mortalidade oriunda de complicagbes da doenga “sazonal’. Campanhas anuais
de vacinagéo de idosos, lamentavelmente, tém falhado em atingir metas de
cobertura, especialmente devido a baixa adesao da populagéo. Por outro lado,
a vigilancia virologica e a capacidade de resposta rapida a situacdes de
emergéncia tém apresentado rapido desenvolvimento, impulsionado pela
experiéncia recente. De certa forma, caminhamos em nivel nacional para uma
abordagem realista dos riscos e consequéncias da influenza, evitando os

extremos da negligéncia e do panico.

Doencas Infecciosas com Potencial de Emergéncia

A seguir comentaremos como quarta categoria, algumas doencas
infecciosas que pelo seu comportamento recente apresentam potencial de
emergéncia e, portanto, devem ser acompanhadas com atencdo pela

vigilancia.
Arboviroses

Entre as doencas infecciosas que podem potencialmente emergir no
Brasil, assumindo importancia em saude publica, devemos citar algumas
arboviroses, entre elas as associadas a infeccédo pelo virus do Nilo Ocidental
(West Nilo virus) e o Rocio, ambos flavirus, assim como os alfavirus Mayaro e
Chikungunya (Figueiredo 2007). As arboviroses sdo causadas por virus RNA e
caracterizam-se por infectarem endemicamente animais silvestres mediante
complexos ciclos dos quais participam artrépodes vetores. A emergéncia e
reemergéncia desses agentes estdo frequentemente relacionadas as
mudancas ambientais e a elevada variabilidade genética dos virus RNA que
permitem frequentes mutacbes e recombinacdes, acelerando, portanto, o
processo de evolucao e adaptacao desse grupo de virus (Figueiredo 2007).

Entre os arbovirus citados, um que deve merecer especial atencéo, € o
da encefalite associada ao virus do Nilo Ocidental, endémico no norte de
Africa, Oriente Médio e india e introduzido nos EUA, em 1999, ocasionando
varias epidemias, a primeira delas na cidade de Nova York, de onde

rapidamente disseminou-se para outras areas do continente norte-americano
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(Nash et al. 2001; Pauvolid-Corréa et al. 2011). E uma infecc&o potencialmente
grave, cerca de 1% dos infectados podem apresentar meningite ou encefalite,
entre estes, 5% a 15% apresenta quadro de paralisia flacida, semelhante a
poliomielite ou a sindrome de Guillain Barré, com letalidade de
aproximadamente 15%. O grupo de maior risco para essas manifestacdes
graves sao os individuos com 50 anos ou mais (Murray et al. 2011). Desde sua
introducdo no EUA, em 1999, foram registrados milhares de casos graves de
encefalite pelo virus do Nilo Ocidental e centenas de 6bitos, mostrando sua
relevancia em saude publica (Kramer et al. 2007).

A introducdo do virus do Nilo Ocidental no Brasil por meio de aves
migratérias do hemisfério Norte é previsivel, pois essas aves sdo encontradas
em centros urbanos brasileiros onde também estdo presentes 0os mosquitos
transmissores do género Culex (Figueiredo 2007). Essa afirmagcdo é
consistente com achado recente que aponta a presenca de infeccdo por esse
virus em equinos, na regiao do pantanal matogrossense (Pauvolid-Corréa et al.
2011).

Outro arbovirus que deve ser lembrado como potencialmente emergente
€ o Rocio, identificado pela primeira vez no Vale do Ribeira, Estado de Séo
Paulo, no final dos anos 70, quando provocou extensa epidemia de encefalite.
Sua emergéncia resultou provavelmente de alterac6es ambientais, que teriam
favorecido o contato do homem com esse virus, que circulava entre animais
silvestres (Lopes et al. 1978). Nessa oportunidade foram registrados cerca de
1.000 casos de encefalite, com letalidade de 10% e com 20% de sequelas
(Iversson 1989). Nao existem registros de outras epidemias associadas a esse
virus, no entanto, a circulacdo do Rocio tem sido assinalada em areas rurais de
varios pontos no territorio brasileiro (Figueiredo et al 1986; Straatmann et al.
1997; Figueiredo 2007), salientando seu potencial de reemergéncia.

Ainda entre os arbovirus, cabe citar o virus Mayaro, que € um Alphavirus
encontrado na Regido Amazobnica, associado frequentemente a epidemias de
doenca febril exantematica, as vezes, acompanhada de dores articulares e cuja
convalescéncia pode prolongar-se por algumas semanas. Seu ciclo de
transmissdao € semelhante ao da febre amarela, sua potencial relevancia em
salude publica resulta da possibilidade de urbanizacdo, como sugere estudo

recente na cidade de Manaus (Figueiredo 2007; Mourao et al. 2012).
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O virus Chikungunya, arbovirus pertencente ao género Alphavirus
também apresenta potencial de emergéncia em nosso pais. Foi descrito pela
primeira vez, em 1952, na Tanzania, circulava na Africa subsaariana em ciclos
silvestres entre primatas ndo humanos. Desde a década de 1960, tem
determinado epidemias periédicas na Africa e Asia, porém em 2005, causou
extensa epidemia em ilhas no oceano Indico, oportunidade em que teria
ocorrido uma mutacao que explicaria 0 aumento de sua transmissibilidade pelo
Aedes albopictus, criando condi¢des para a sua rapida disseminag¢do em varias
regides do globo. A mesma linhagem originaria das ilhas do oceano indico foi
responsavel, em 2007, por extensa epidemia na india com cerca de 1,5 milh&o
de casos e uma taxa de ataque de 45%. Neste mesmo ano ocorre a primeira
epidemia na Europa, numa area rural da Italia (Thiboutot et al 2010).

No final de 2013, tem inicio extensa epidemia em ilhas do Caribe com
centenas de casos e em fevereiro de 2014, surgem 0S primeiros casos
autoctones na Guiana Francesa, portanto, ja em territério Sul Americano (Van
Bortel et al 2014).

Em virtude de seus vetores, o Aedes aegypti e o Aedes albopictus,
apresentarem ampla distribuicdo no globo e em funcdo do expressivo aumento
do intercambio internacional, o virus Chikungunya apresenta condi¢des muito
favoraveis de expansao, tanto em areas tropicais como temperadas, fato que
inclui as Américas como regido potencialmente vulneravel (Townson & Nathan
2008).

Pesquisa recente, que avaliou a competéncia vetorial das populacdes
americanas desses dois vetores para a transmissdo do virus chikungunya,
apontou que o Aedes aegypti e o Aedes albopictus possuem elevada
capacidade de transmissdo de todos os gendtipos conhecidos desse virus
(Vega-Rua et al 2014).

Atualmente, ndo se dispde de vacina para seu controle ou de tratamento
especifico com antivirais; o seu quadro clinico pode ser confundido com o da
dengue, o que constitui obstaculo para a rapida identificacdo de sua introducao
em areas endémicas da dengue. A sua relevancia em saude publica relaciona-
se ao fato de 95% dos adultos infectados apresentarem sintomas clinicos,
sendo frequentes as manifestacbes articulares que podem prolongar-se por

semanas ou meses, causando incapacidade temporaria, com impacto
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econdmico em situagOes de epidemia (Thiboutot et al 2010). O Brasil como
area endémica da dengue e com ampla distribuicdo dos seus vetores, Aedes
aegypti e o Aedes albopictus, é altamente vulnerdvel a introducdo do virus
Chikungunya e a ocorréncia de extensas epidemias, especialmente
considerando que o virus ja circula na Guiana Francesa, cuja populacao
mantem amplo intercambio com a Regido Norte do pais (Van Bortel et al 2014;

Vega-Rula et al 2014)

Enteroviroses

Os enterovirus (EV), cujo prototipo é o poliovirus, sao virus RNA,
portanto, como jA comentado, apresentam elevada capacidade de sofrer
mutacdes e recombinacdes. Alguns autores chegam a fazer uma analogia dos
EV com o virus influenza A, em virtude de sua grande variabilidade genética,
especialmente considerando sua distribuicdo universal, rapida multiplicacéo e a
existéncia de numerosos sorotipos (Lukashev et al. 2008). Portanto, devem ser
cuidadosamente monitorados pelo seu potencial de emergéncia (Lukasshev et
al 2008)

Atualmente, entre os EV, aquele que tem merecido maior atencédo € o
Enterovirus 71 (EV-71); sua introducdo na populacdo humana ndo deve ser
recente, mas por dificuldade de diagnadstico, foi identificado somente em 1969.

Sua presenca € assinalada em todos os continentes, inclusive no Brasil
(Silva et al 1996; Takimoto et al 1998), causando comumente infeccOes de
evolucdo benigna, especialmente, a doenca da mao, pé e boca e a meningite
asseptica (McMinn 2002).

No entanto, no final da década de 1960, esteve envolvido em extensas
epidemias de paralisia flacida aguda, semelhante a poliomielite, na Europa
Oriental (Shindarov et al 1979).

A partir de 1997, uma cepa mais patogéncia do EV-71 passou a circular
com maior intensidade na Asia, determinando amplas epidemias da doenca da
mao, pé e boca atingindo, especialmente, a Malasia, Taiwan e Vietnan. O fato
preocupante € a ocorréncia de casos com manifestacdes neuroldgicas,

especialmente, meningites e encefalites, com repercussdes sistémicas graves
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e elevada letalidade, atingindo lactentes e determinando, anualmente, centenas
de Obitos nesse grupo etério.

Ainda que, os episddios mais graves estejam restritos ao continente
asiatico, tal comportamento, torna o EV-71 o enterovirus de maior relevancia
em saude publica. Ndo existem vacinas ou tratamento especifico disponiveis
para o EV-71 (Solomon et al 2010). O risco da introducdo das cepas mais
virulentas em nosso pais ndo pode ser afastada, tornando recomendavel a
manutengao de um sistema de vigilancia de enteroviroses, de base laboratorial,

para podermos identificar precocemente a sua presenca.

Poxviroses

Os virus do género Ortopoxvirus incluem a familia Poxvirus a qual
pertence o virus da variola, agente de doenca erradicada em 1980, apos bem
sucedida campanha promovida pela OMS. Sementes do virus da variola ainda
sdo conservadas em alguns laboratorios designados especificamente para
essa funcdo (Remichkova 2010). O risco de sua reintroducdo acidental ou
intensional na populacdo humana tem originado polémica sobre a conveniéncia
ou ndo da sua destruicao definitiva (Mombouli, Ostroff 2011).

A histéria do uso de vacinas para proteger a populacdo humana contra
infeccbes teve inicio com as pesquisas de Jenner, na Inglaterra, no final do
século XVIII, utilizando um poxvirus animal, o virus Vaccinia, para imunizar o
homem contra a variola, gracas a similaridade antigénica entre a Vaccinia e o
virus da variola (Reynolds et al 2012; Carrol et al 2011). A origem e a
classificacdo do virus vaccinia tem causado controvérsias, mas aceita-se que
seja originado ou relacionado ao Cowpox, um poxvirus que tem como
reservatorio os bovinos. No entanto, o virus Vaccinia difere geneticamente das
cepas de cowpox que circulam atualmente (Condit 2010; Carrol et al 2011).

A transmissdo dos poxvirus é predominantemente respiratoria, causando
doenca vesicular aguda, com diferentes graus de gravidade (Schatzmayr et al
2009). A capacidade de emergéncia ou reemergéncia desses agentes €, em
boa parte, explicada pela propriedade de infectar todos os vertebrados, assim
como alguns invertebrados, predominantemente, insetos e artropodes, fato que

pode facilitar sua adaptacdo em hospedeiros de espécies distintas. Outro fator
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que deve estar facilitando a emergéncia desses virus € a suspensao da
vacinacdo contra a variola apos a sua erradicacdo, pois essa vacina também
confere protecdo contra os demais poxvirus (Remichkova 2010).

Além do virus da variola, que tem no homem o seu Unico reservatorio,
varios outros poxvirus de origem animal podem infectar o homem
comportando-se como zoonozes, destacando-se entre eles o Cowpox, 0 virus
da Vaccinia e o Monkeypox. Este Ultimo, cujos principais reservatorios sao
primatas ndo humanos e pequenos mamiferos silvestres identificados
principalmente em paises da Africa Ocidental e Central, é considerado o mais
importante entre o0s poxvirus que infectam acidentalmente o homem. O
Monkeypox ao infectar o homem pode determinar casos esporadicos de
doenca semelhante a variola, mas com menor letalidade, cerca de 10%. No
entanto, existem registros de epidemias extensas e prolongadas em humanos,
com a ocorréncia de centenas de casos na Africa Ocidental. Ademais, em
2003, o Monkeypox causou um surto nos Estados Unidos da América, o
primeiro registrado fora da Africa, decorrente da importacdo de roedores
africanos (Remichkova 2010; Reed et al 2004).

Apesar desse comportamento, alguns autores consideram que, em curto
e meédio prazo, é baixa a probabilidade da adaptacéo e circulagdo sustentada
do Monkeypox entre humanos, em funcédo da cessacdo da vacinacdo contra
variola. Porém, a sua importancia em areas endémicas da Africa ndo deve ser
neglicenciada (Reynolds et al 2012).

Entre os poxvirus, aquele cujo comportamento recente sugere maior
potencial como doenca infecciosa emergente no Brasil é o virus Vaccinia
amplamente utilizado até a erradicacdo da variola, na forma de vacina de virus
Vivo.

De acordo com dados histéricos, o virus Vaccinia teria sido introduzido
no Brasil, para uso profilatico contra a variola, em 1804, entrando pelo estado
da Bahia, trazido de Portugal, inoculado no braco de escravos. Até 1887 esta
teria sido a técnica de manutencao da vacina e de vacinacgao, ou seja, por meio
de inoculacéo de braco a braco. Em 1887, o pais importa os primeiros lotes de
vacina produzida por meio de inoculacdo de bovinos. Dessa data até 1895,
varios estados brasileiros passam a produzi-la em laboratérios de Saude
Publica (Fernandes 1999).
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Até a década de 1950, a vacina contra a variola foi utilizada amplamente
no pais, inclusive em éareas rurais (Schatzmayr et al 2009), mas ndo em
campanhas nacionais, 0 que somente veio a ocorrer nos anos 60, jA no @mbito
da Campanha de Erradicagéo da Variola (Trindade et al 2007).

Existem varios registros no Brasil de transmissdo do virus da Vaccinia
entre humanos a partir de vacinados, assim como alguns relatos da
transmissdo do virus da Vaccinia para bovinos a partir de seres humanos
recém vacinados, sugerindo certa facilidade de adaptacdo desse virus em
diferentes espécies (Moussatché et al 2008; Schatzmayr et al 2009).

Com a erradicacdo da variola e a suspensao da vacinacao, esperava-se
gue tais casos deixassem de ocorrer, pois aceita-se que 0 virus Vaccinia nao
seja encontrado na natureza. No entanto, a partir de 2000, tem aumentado de
forma expressiva no Brasil, os relatos de casos isolados e surtos de doenca
vesicular aguda atingindo trabalhadores rurais e gado leiteiro, causada pelo
virus Vaccinia (Abrah&o et al 2010; Condit 2010).

N&o é perfeitamente conhecido o modo pelo qual o virus Vaccinia se
mantém no ambiente e qual o papel de potenciais reservatérios na ocorréncia
de surtos entre humanos e entre bovinos, mas ha indicacbes desde a década
de 1960, da circulacdo de cepas desse virus entre roedores silvestres na
regido sudeste do Brasil (Souza-Lopes et al 1965) e mais recentemente foi
assinalada a infeccdo de primatas ndo humanos pelo virus Vaccinia na selva
amazonica brasileira (Abrahéo et al 2010).

Uma hipGtese que explicaria a ampla disseminacdo desse virus em
Nnosso pais € a de que o mesmo estaria adaptado a esses mamiferos silvestres
h& varias décadas e que esse processo poderia estar relacionado ao amplo e
prolongado uso da vacina contra a variola em territorio brasileiro e a falta de
cuidados adequados no seu descarte, além da grande capacidade de
adaptacao dos poxvirus a diferentes reservatorios (Schatzmayr et al 2009).

O conhecimento disponivel ndo nos da certeza de que o comportamento
recente do virus Vaccinia expressa o estabelecimento de uma zoonose ou se a
magnitude e dispersdo da infeccdo de humanos por esse agente assumira
maior relevancia em saude publica. Porém, ndo h& duvida a respeito da

necessidade de vigilancia dessa infeccdo e de pesquisas que nos permitam
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entender melhor as mudancas das suas caracteristicas genéticas e sua

influéncia no processo de adaptacfes a diferentes espécies.

Doengas infecciosas transmitidas por alimentos

Os agentes associados a doencas infecciosas transmitidas por alimentos
formam um grupo potencialmente emergente e que envolve elevado numero de
microorganismos. Aceita-se que cerca de 30% das infec¢cbes emergentes
identificadas nos ultimos 60 anos sejam causadas por agentes comumente
transmitidos por alimentos (Jones et al. 2008). A importancia crescente desse
grupo de infeccOes deve-se a ampliagio do consumo de alimentos
industrializados e da aplicacdo cada vez mais frequente de técnicas de criacéo
intensiva de animais destinados ao consumo humano, acrescida do uso de
antibidticos de largo expectro, criando por meio de presséo seletiva, condicbes
para a emergéncia e rapida disseminacdo de patdgenos multiresistentes a
antimicrobianos (Jones et al. 2008; Kuchenmuiller et al 2009).

Embora tenhamos conseguido avancar nos ultimos 20 anos, no que
tange ao aprimoramento da vigilancia de doencas transmitidas por alimentos,
ampliando nossa capacidade de identificar e investigar eventos dessa natureza
(Balter et al 2000), o Brasil, como a maioria dos paises em desenvolvimento,
enfrenta ainda dificuldades para estimar a magnitude, em termos de
morbimortalidade e o impacto econémico desse grupo de doencas no

orcamento do SUS.

Politicas publicas que influenciaram a trajetdria das doencas infecciosas
no Brasil

O panorama do controle das doencas infecciosas no Brasil, nas ultimas
trés décadas, foi sem duvida favoravel. Boa parte desse resultado decorre do
desenvolvimento econdmico e da melhora das condicdes de vida no pais
(Barreto et al 2011; Paim et al 2011). No entanto, é inegavel que essa trajetéria
tenha sido também influenciada pela progressiva implantacdo do SUS, a partir
do final da década de 1980, ndo s6 em funcdo da ampliacdo da cobertura dos

servicos, mas também pela diretriz que seguiu, situando a saude como um
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Direito de todo cidadao, conferindo-lhe papel indutor da equidade. Dois
exemplos dessa politica obrigatoriamente devem ser citados: o Programa
Nacional de Imunizacdo (PNI) e o Programa Nacional de Controle da AIDS
(Waldman 2008; Antunes et al 2005; Antunes et al 2007).

Esses dois programas estiveram fortemente articulados com politicas
publicas cujo foco foi a transferéncia de tecnologia e na autossuficiéncia de
insumos estratégicos para a saude, permitindo ao pais se tornar grande
produtor de vacinas incluidas no esquema bésico de imunizagdo (Milstien et al
2007), fator indispensavel para o sucesso do PNI.

E inegavel também a expressiva melhora da efetividade das atividades
de vigilancia e controle de doencas infecciosas no periodo analisado. Porém,
outros fatores foram igualmente relevantes, entre eles, o desenvolvimento de
novos sistemas de informacdo de saude, incluindo doencas de notificacédo
compulséria (SINAN), de internacdes hospitalares (AIH) e sobre mortalidade
(SIM), assim como de nascidos vivos (SINASC), elevando a completude dos
dados analisados pela vigilancia, conferindo-lhe maior agilidade e efetividade.
Outra iniciativa importante foi a criacdo da Rede Interagencial de Informacéo
para a Saude (RIPSA), sob a coordenacdo do Ministério da Saude e apoio da
Organizacdo Pan-Americana de Saude, disponibilizando amplamente os
principais indicadores de saude.

Assistimos também a implantacdo em indmeros municipios, inclusive
capitais de estado, de sistemas de informacdo com base em prontuéarios
eletrénicos (Luhm & Waldman 2009; Luhm et al 2011). Tal instrumento é
amplamente utilizado em paises desenvolvidos com varias aplicacdes, entre
elas o monitoramento, em tempo real, da cobertura vacinal e para a
convocacdo de faltosos, aumentando, dessa forma, a ades&o a vacinacgéo. E
aplicado também para o desenvolvimento de sistemas de vigilancia ativa de
eventos adversos poés-vacinacdo (Waldman et al 2011). Aplicacdo desse
instrumento em nosso meio ja foi analisada em Curitiba (PR), obtendo
resultados amplamente favoraveis (Luhm et al 2011).

Outra iniciativa notavel foi a criacdo, no ano 2000, do Programa de
Treinamento em Epidemiologia Aplicada aos Servicos do Sistema Unico de
Saude (EPI-SUS). Este foi o primeiro programa regular de treinamento em

epidemiologia de campo no pais, para a formagdo de epidemiologistas com
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habilidades especiais para investigacdo de surtos epidémicos. Tem formado
profissionais indispensaveis a maior agilidade e efetividade da vigilancia. Essa
iniciativa do Ministério da Saude foi reproduzida com bons resultados no estado
de Séo Paulo.

Também na década passada, assistimos a criacdo do Centro de
Informacdes Estratégicas de Vigilancia em Saude (CIEVS) com sede no
Ministério da Saude, contando com unidades em cada uma das capitais dos
estados. Essa iniciativa deriva do cumprimento das diretrizes do novo
Regulamento Sanitario Internacional. Seu objetivo geral € o de identificar e
investigar surtos e potenciais emergéncias em saude publica e apoiar medidas
de resposta rapida em tais situacdes (Brasil/MS 2006).

A criagéo do Epi-SUS e do CIEVS séo iniciativas que se articulam e que
podem ser apontadas como 0s principais marcos, neste inicio de século, do
aperfeicoamento das atividades de vigilancia e da resposta rapida a
emergéncias de saude publica. Ambas tém fortalecido seus vinculos com o0s
servicos de saude e com a pesquisa, criando condi¢cdes favoraveis a rapida
atualizacdo das estratégias aplicadas no controle de doencas, tornando-as
mais ageis e efetivas. Como exemplos do sucesso dessas iniciativas, vale citar,
as acOes desenvolvidas durante as pandemias de SARS-CoV e posteriormente
do virus influenza A HIN1 (Oliveira et al 2009; Domingues et al 2012).

Outro fator que fortaleceu a vigilancia, ainda em seus primérdios, foi a
organizacao do Sistema Nacional de Laboratdrios de Saude Publica, a partir
de 1977, o qual ampliou e estruturou os laboratorios de saude publica do pais
em trés eixos: um deles voltado as atividades de diagndstico de interesse a
vigilancia e ao controle de qualidade de alimentos e medicamentos; outro com
foco no fortalecimento da producdo de insumos basicos de saude,
especialmente vacinas e alguns medicamentos basicos e o terceiro voltado ao
fortalecimento da investigacdo cientifica, resultando na reestruturacdo dos
Institutos de Pesquisa. Entre eles cabe destacar: a Fundacdo Oswaldo Cruz, o
maior e mais complexo deles, o Instituto Evandro Chagas, com presenca
importante na pesquisa das doencas infecciosas relevantes na Regido
Amazobnica e os Institutos Butantan e Adolfo Lutz no estado de S&o Paulo, que
desempenham papéis importantes, respectivamente, nos campos da inovacéo

e producgédo de vacinas e de fortalecimento da vigilancia e de a¢fes voltadas a



64

resposta rapida frente a potenciais emergéncias em saude publica, assim
como, no controle de qualidade de alimentos e medicamentos.

Por sua vez, o expressivo crescimento, no Brasil, da pesquisa no campo
das ciéncias da saude, especialmente, a partir da década de 1990, tem trazido
contribuicdo importante para a garantia da autossustentagéo do SUS, incluindo
as atividades de controle de doencas infecciosas. De acordo com a base de
dados ISI-Thomson Reuters-Web of Science, em 2008, a produgao brasileira
nessa area ocupou o terceiro lugar em todo o globo (Meneghini 2010). Esse
crescimento resulta de politicas publicas de fortalecimento da pesquisa tanto
no setor académico, principalmente, a custa da ampliacdo dos programas de
pés-graduacdo, como no interior do sistema de salude, por meio da
reorganizacao e fortalecimento dos Institutos de Pesquisa, que a semelhanca
do que ocorreu no inicio do século XX (Waldman 1989), volta a constituir um
dos pilares de sustentacéo do sistema nacional de saude.

Também com essa finalidade, o Ministério da Saude, cria em 2003, a
Agenda Nacional de Prioridades de Pesquisa em Saude (Santos et al 2011)
com trés sub-agendas com foco no complexo industrial da saude, na pesquisa
clinica e de doencas transmissiveis. Esse conjunto de medidas na area de
ciéncia e tecnologia permitiu ao pais avangcos mais consistentes nas areas de
inovacdo e de desenvolvimento tecnolégico, com repercussdes favoraveis em

programas bem sucedidos como o PNI e o de Controle da AIDS.

Desafios para proxima década

A despeito da trajetoria favoravel do controle das doencas infecciosas no
Brasil, nos ultimos 30 anos, esse grupo de agravos devera continuar a merecer
a atencao especial de politicas publicas.

A dengue continuard na agenda de prioridades, pois tende a agravar-se
nos proximos anos, com elevacdo da mortalidade principalmente na populacao
jovem. Como assinalamos anteriormente, os dados disponiveis ndo indicam a
viabilidade de seu controle num horizonte previsivel.

A tuberculose, a hanseniase, a leishamiose visceral e a AIDS deverao
ser cuidosamente monitoradas, especialmente nas areas onde encontramos

elevada prevaléncia da AIDS associada a, ao menos, uma das outras trés

doencas. Por outro lado, é necessério que se promovam avalia¢cdes do impacto
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de novas estratégias de intervencdo, como é o caso do novo esquema
terapéutico para o tratamento da tuberculose, assim como das implicagcbes da
mudanca das caracteristicas da AIDS decorrentes da introducdo dos
antirretrovirais altamente potentes, resultando na mudanca do perfil dos
pacientes e da prépria doenca que assume caracteristicas de doenca de
evolucéo cronica, tornando mais complexa a assisténcia a saude.

A migracdo é outra questdo que merecerd a atencdo pela potencial
repercussao no controle de doencas infecciosas, especialmente no da
tuberculose, tornando indispensével o monitoramento do seu impacto.

O aumento da complexidade do PNI, na ultima década, aproximando-nos
do padrédo dos programas similares de paises desenvolvidos, é resultado da
prioridade conferida por politicas publicas. Se de um lado, elevamos o padrao
de nosso programa, por outro, elevamos sobremaneira 0s seu custo e 0s
desafios para mantermos elevadas coberturas, fator principal de seu sucesso.
O uso mais amplo de vacinas combinadas constitui um desafio adicional, pois
tornara necessario sistemas mais complexos de vigilancia para garantir a
seguranca das vacinas. As estratégias para alcancarmos a autosuficiéncia em
vacinas, talvez precisem dar prioridade aquelas voltadas ao controle de
doencas que, em situacbes especiais, podem colocar em risco a seguranca
sanitaria do pais, como por exemplo, a gripe pandémica, a dengue e a febre
amarela.

E possivel que, os dois maiores desafios para a proxima década, no
campo do controle das doencgas infecciosas sejam o de mantermos a tendéncia
favoravel obtida nas trés Ultimas décadas, assim como, 0 continuo
aperfeicoamento de nossa capacidade de resposta rapida a emergéncia de
novas doencas infecciosas.

O nosso sucesso diante de tais desafios vai depender, principalmente,
de trés fatores. O primeiro refere-se a necessidade do continuo aprimoramento
da qualificacdo dos recursos humanos que atuam na area da saude. Ja o
segundo dependera de nossa capacidade de manter em nivel elevado os
avancos no campo da pesquisa cientifica e de fortalecer a area de inovacéo,
especialmente, para a producédo de insumos basicos de saude. Finalmente, o
terceiro esta condicionado a nossa habilidade de manter a sustentabilidade do

SUS, seja aprimorando a sua organizagao, seja incorporando, com parcimonia,
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novas e caras tecnologias, de forma a garantir que 0 mesmo mantenha a sua
capacidade de atuacdo como importante fator de promoc¢do da equidade em
saude.
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