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No periodo de novembro de 1990 a margo de
1991 ocorreu uma epidemia de dengue em Ribeirdo
Preto, SP. Em nota prévia anterior * foram descritos
alguns aspectos desse processo epidémico. O presente
trabalho faz parte de estudo mais aprofundado sobre
sua evolugdo®, bem como sobre o impacto das medi-
das de controle executadas pelos servigos de saide.

1. Dengue
1.1 Eriologia e relacdo agente - hospedeiro

A etiologia viral do dengue foi determinada em
1906, quando Ashburn e Craig encotraram um agente
infeccioso filtrdvel em sangue humano. Bancroft des-
creveu atransmissdo do dengue peloAedesaegyptiem
1906. Posteriosmente, Siler e col. (1926) e Simmons
e col. (1931) conseguiram transmitir a doenca em
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voluntarios. Importantes investigaces realizadas por
Sabin e Schlesinger, durante a Segunda Guerra Mundial,
resultaram no isolamento dos dois primeiros sorotipos
dovirusdodengue,em 1944 - ossorotipos 1€ 2. Na década
de 50, Hammon ¢ col.” isolaram mais dois sorotipos (os
sorotipos 3 €4) quandoestudavam a epidemia de dengue
hemorrégico ocorrida em Manila (Filipinas), em 1956,
Sabe-se hoje que o agente etioldgico do dengue é
respresentado por um complexo de quatro sorotipos de
virus da famflia Flaviviridae, género Flavivirus, todos
causando amesma sindrome clinica: sdoeles o Dengue-
1 (Den-1), Dengue-2 (Den-2), Dengue-3 (Den-3) e
Dengue-4 (Den-4). Cada um desses sorotipos possui
vérias cepas diferentes difundidas na mesma regifio ou
emdiversaspartesdomundo. Estudosem nivel molecular
eantigénico tém procurado identificar e classificar cada
sorotipo segundo variantes geogréficas - topotipos. A
importancia desses estudos reside na determinago das
variagdes decorrentes de mutagdes ao longo do tempo,
na possibilidade de identificagio da origem da cepa
envolvida em processos epidémicos especificos, bem
como na tentativa de estabelecer possiveis relagbes
entre a viruléncia e uma configuragao antigénica parti-
cular de uma determinada cepa. A infecgfo pelo virus
do dengue provoca uma protegdo imunol6égicacomple-
ta contra 0 mesmo sorotipo, provavelmente pelo resto
da vida, a0 mesmo tempo em que promove prote¢ao
cruzadacontraoutros sorotiposdurante umbreve periodo
de tempo, cerca de doze semanas 2 1421243,

O dengue manifesta-se como uma enfermidade
infecciosaaguda caracterizada por um amplo espectro
clinico que varia desde formas de infec¢fo assintomé-
tica ou febre indiferenciada, até as graves formas de
hemorragia e/ou choque. Os casos tipicos do dengue
podem ser agrupados em duas categorias principais:
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a) sindrome de febre do dengue ou dengue cldssico;
b) febre hemorrdgica do dengue ou dengue
hemorrdgico/sindrome de choque do dengue - DH/
SCD. O dengue cldssico caracteriza-se por uma febre
alta de inicio abrupto, cefaléia intensa, dor retro-
orbitdria, dores articulares e musculares, prostragio,
acompanhada algumas vezes de exantema maculo-
papular, podendo ocorrer alguns fendmenos
hemorragicos sem maiores consegiiéncias (petéquia,
epistaxe, gengivorragia). O dengue hemorrdgico/
sindrome de choque do dengue é caracterizado por um
quadro de febre alta, inicialmente indiferencidvel do
dengue classico, que se segue - quando da normaliza-
¢do da temperatura, entre o terceiro e o quinto dia da
enfermidade - de fenOmenos hemorrdgicos ( petéquia,
pirpura, equimose, epistaxe, sangramento gengival,
sufusdes hemorrdgicas, hematémese, melena) e/ou
insuficiéncia circulatéria com ou sem choque
hipovolémico. Prova do torniquete positiva, trombo-
citopenia (100.000 /m? ou menos) e hemoconcentra-
¢do (aumento de 20% ou mais no hematéerito) sdo
achados caracteristicos do DH/SCD. A organizagfo
Mundial da Saide (OMS) preconiza uma série de
critérios clinico/laboratoriais para o diagnéstico do
DH/SCD, ¢, tomando por base esses critérios, estabe-
lece diferentes estdgios de gravidade que correspon-
deriam a graus evolutivos da doenga - dengue
hemorrdgico Grau L, IL, Il e IV 244,

A experiéncia acumulada em mais de trés décadas
de observagiio mostra que o DH/SCD pode ocorrer em
dois grupos principais, assim constituidos b2+ 30 3451

a. individuos primoinfectados, ou seja, apresen-
tando a primera infecgfo por qualquer um dos quatro
sorotipos do virus do dengue. Neste grupo sio acome-
tidas: criangas menores de um ano de idade durante
epidemias de DH/SCD; criangas ou adultos, sob a
forma de casos isolados ¢ relativamente raros de DH/
SCD, durante epidemias de dengue cldssico (embora
também tenham sido descritas epidemias de DH/SCD
em populac@es sem expriéncia anterior com o virusdo
dengue ouem locais onde este virus esteve ausente por
varias décadas);

b. individuos com infec¢do secunddria ou
seqiiencial, ou seja, individuo ja infectado anterior-
mente ¢ desenvolvendo nova infecgio por um sorotipo
do virus do dengue diferente do anterior. Constitui-se
no principal grupo de risco para a ocorréncia do DH/
SCD, podendo os casos se apresentarem de modo
epidémico ou endemo-epidémico. Nestas circunstin-
cias so acometidas principalmente criangas entre 3 e
7 anos de idade, a maior parte dos casos ocorrendo
abaixo dos 16 anos.

H4 na literatura uma controvérsia a respeito
dos mecanismos patogénicos que determinariam a
evolugdo do dengue na diregéio da forma classicaou
da sindrome hemorragica/choque. Duas hipdteses
principais procuram explicar o fendmeno.
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A primeira hipétese conhecida coma Teoria da
Infecgdio Seqiiencial, desenvolvida por Halstead *'°,
consideraque 0o DH/SCD é oresultado de uma respos-
ta imunoldgica alterada que ocorreria em portadores
de experiéncia imunolégica anterior com o dengue,
quando submetidos a uma nova infec¢do por sorotipo
diferente daquele ao qual ja haviam sido expostos. Ou
entdo, nos menores de um ano de idade com infecgio
primdria, quando gerados por mée portadora de expe-
riéncia imunoldgica com o dengue, transferida por via
placentdria para o concepto. Nessas situagdes, a pre-
senga de anticorpos heterotipicos em circulago, pro-
moveria aformagfo de complexos antigeno-anticorpo
que, ligando-se aos receptores Fc da membrana celu-
lar, facilitariam a penetragfo ¢ multiplicagio viral no
interior dos fagécitos mononucleares (fenémeno de-
nominado “antibody-dependent enhacement” - ADE).
Comoconseqiiéncia, umamaior quantidade de células
daquela linhagem seria infectada e, por um mecanis-
mo ainda ndo conhecido, haveria a liberagfio transité-
ria de mediadores quimicos responsaveis; pelo au-
mento da permeabilidade vascular, com a conseqiien-
te efusdo de plasma para o espago extra-vascular,
resultando no quadro de hipovolemia, hemoconcen-
tracdo e choque; e por altera¢des da hemostase, com
trombocitopenia, certo grau de vasculopatia, distir-
bios da coagulagdio, e em alguns casos, coagulagio
intravascular disseminada, resultando nos quadros
hemorragicos. Esses dois fendmenos se constituiri-
am as bases fisiopatolégicas fundamentais do DH/
SCD.

Uma segunda hipétese, cujo principal defensor é
Rosen* considera que a evolugio desfavordvel re-
sultaria da infec¢fio por cepas mais virulentas do
virus do dengue. Tais cepas teriam possivelmente se
originado em circunsténcias de hiperendemicidade e
circulagio concomitante de multiplos sorotipos virais,
de muta¢des génicas decorrentes de sucessivas
replicagOes em hospedeiros filogeneticamente tAo dis-
tintos como o0 homem e o artrépode vetor (ou mesmo,
em reservatérios silvestres residuais, representados
por macacos). Outra possibilidade seria a ocorréncia
de recombinagio génica, resultante de infecgdes si-
multineas por sorotipos virais diferentes, tanto no
hospedeiro humano como no vetor. Segundo esta
hipétese, ndo seria necessdria a infec¢do prévia para
desenvolver o DH/SCD, como mostram os exemplos
de casos isolados e epidemias em populagdes
primoinfectadas.

Atualmente existe tendéncia de se considerar uma
visdio mais abrangente sobre a patogénese do DH/SCD
que integra as duas posi¢Bes anteriormente citadas.
Nessa perspectiva, concorreria série de fatores de risco
para explicar as formas graves da doenga: fatores relati-
vos ao hospedeiro, onde a experiéncia imunoldgica
teria papel fundamental, principalmente para a
ocorréncia de epidemias (embora existam outros
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fatores de risco, de caracter individual, envolvidos:
idade, sexo feminino, raga branca e doengas cronicas
como asma ou diabete); fatores relativos ao agente
etioldgico, ou seja, a maior ou menor viruléncia da
cepa infectante; fatores relativos ao meio ambiente,
principalmente aqueles que favorecessem a presenga
do vetor em alta densidade 7.
Outroaspectorelevante da patogénese dodengue
¢ que qualquer um dos quatro sorotipos do virus pode
provocar aforma hemorrigica daenfermidade, embo-
ra exista associagdo mais freqiiente, observada no
sudeste asidtico, nasinfec¢des seqiienciais terminadas
com 0 DEN-3 e, principalmente, 0 DEN-2, Também a
seqiiéncia DEN-1/DEN-2 tem-se mostrado particu-
larmente importante para a ocorréncia de DH/SCD,
como se observou na Tailandia e na regifio das Amé-
ricas em anos mais recentes. As evidéncias
epidemiolégicas sugerem que o DH/SCD ocorre com
matior freqiiencia dentrode um intervalo entre 3 meses
até 5 anos a partir dainfec¢fio primdria. Atente-se para
o fato de que os casos de DH/SCD correspondem a
uma fragfio do total dos casos de dengue ocorridos em
um determinado grupo populacional submetido a in-
fecgiio secunddria. ou seja, a maior parte das pessoas,
mesmo apresentando uma infec¢fo seqiiencial, evolui-
rd para os quadros mais benignos do dengue >+ 304051,
As alteragdes fisiopatolégicas do DH/SCD sio
fendmenos transitérios e auto-limitados e que o éxito de
seucontroleclinicoestd nadependénciadaimplantagio
de medidas assistenciais precoces e adequadas >,

1.2 - Cadeia de transmissdo do dengue

Ociclode transmissiio dodengue incluiohomem
doente, qualquer dos quatro sorotipos do virus do
dengue, 0 mosquito vetor do género Aedese o homem
suscetivel. A transmissio do dengue ao homem susce-
tivel se dd pela picada de mosquitos do género Aedes
infectados pelo virus do dengue. As principais espéci-
esenvolvidas sGo 0 Aedes aegypti, 0 Aedes albopictus
e as espécies do complexo Aedes scutellaris. O perio-
do de incubagiio do dengue no homem (periodo de
incubagao intrinseco) € de 3 a 15 dias, geralmente em
torno de 5 a6 dias. O periodo de viremia no hospedei-
ro humano, quando o repasto sangiiineo torna o
mosquito infectado. inicia-se um dia antes do apare-
cimento da febre e permanece até o sexto dia da
enfermidade. O periodo de incubagio no mosquito
(periodo de incubaciio extrinseco) é de 8 a 11 dias,
momento a partir do qual ele se torna infectante,
assim permanecendo pelo resto da vida >+,

2. Aspectos da biologia e ecologia do vetor do dengue
A circulacfio e perpetuagio do virus do dengue

na natureza, na estrutura epidemioldgica atual, se
deve ao hospedeiro humano infectado. ¢ ao vetor da
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enfermidade, os mosquitos do género Aedes, especi-
almente nos grandes centros urbanos onde a doenga se
mantém de forma endemo-epidémica. Rodhain *, em
recenterevisiodaliteratura, cita os trabalhos de Rudnick
e colaboradores na Asia, e de institui¢des de pesquisa
francesas na Africa, que sugeririam a existéncia de
ciclo silvestre do dengue entre macacos em florestas
tropicais daquelas regides. Tal reservatorio silvestre,
entretanto, se existente, ndo teria nenhuma importan-
cia na epidemiologia do dengue nos dias de hoje. E
possivel que a transmissfo vertical transovariana re-
presente outra forma de manutengdo do virus do
dengue em algumas situa¢des muito especificas em
zonasrurais ou florestas. nos periodosinter-epidémicos
ou de auséncia de chuvas %',

No hemisfério ocidental, a principal espécie en-
volvida na transmissiio do dengue é representada pelo
Aedes aegypti.

O Aedes aegypti € provavelmente origindrio da
Africa, regiio daEtidpia, acreditando-se que tenha sido
introduzido na América em épocaprecoce da coloniza-
¢do, por meio das embarcagdes provenientes daquele
continente. Distribui-se amplamente nas regides tropi-
cais e subtropicais do globo terrestre, principalmente
entre os paralelos 45° de latitude norte e 35° de latitude
sul, ndio se adaptando bem a grandes altitudes. Trata-se
de um mosquito de habitos essencialmente domésticos
e dotado de grande antropofilia, embora existam
subespécies com alguma afinidade por ambientes sil-
vestres. Seu habitat estd intimamente ligado s condi-
¢des domiciltares ou peridomiciliares a ele ofertadas
pelo modo de vida das populagdes humanas. Sua
preferéncia pelos depdsitos artificiais como local de
oviposicio, faz com que a concentra¢io populacional
advinda com a urbanizag¢do, ao lado da larga utiliza¢io
modemaderecipientesartificiais. sejafator determinante
na sua crescente prolifera¢iio nos centros urbanos das
regides tropicais e subtropicais do planeta. Vérias ou-
tras caracteristicas bioldgicas do Aedes aegypti t¢m
importancia na densidade populacional desse vetor.
Dentre as principais delas estd a influéncia favordvel
das temperaturas mais elevadas e das precipitagdes
pluviométricas abundantes. Os ovos constituem-se a
principal formade resisténcia do Aedes aegypti. poden-
do permanecer vidveis por cerca de um ano. O periodo
de vida do mosquito adulto é de poucas semanas,
podendochegarentretanto a 45 dias. O tempo tanscor-
rido entre a eclosio do ovo e a forma adulta, em
condigdes favordveis varia em torno de 10 dias *°.

O Aedes albopictus. espécie com ampla distri-
buigio no sul da Asia oriental e no Pacifico Sul, até ha
bem pouco tempo ndo havia se introduzido de forma
definitiva no ocidente (embora, em 1946, tenha sido
encontrada nos Estados Unidos). Provavelimente per-
correndo as grandes rotas do comércio internacional.
em 1985 penetrou no Texas e posteriormente em
vdrios outros Estados dos EUA 132,
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Noanode 1986, 0 Aedes albopictus foi encontra-
do também no Brasil, simultanecamente no Rio de
Janeiro, em Minas Gerais e no Espirito Santo. Acredi-
ta-se que a origem desses focos tenha sido o Japdo,
através do intercimbio maritimo desse pafs com o
sistema portudrio do Estado do Espirito Santo (Com-
panhia Vale do Rio Doce), disseminando-se a partir
daf para vdrios Estados brasileiros %25, O Aedes
albopictus passa a contituir-se, dessa forma, numa
nova possibilidade de integrar o elo na cadeia epide-
mioldgica de transmissdo do dengue também da re-
gifio das Américas.

O Aedes albopictus, uma espécie originalmente
silvestre, possui capacidade de sobrevivéncia e
multiplicacdo em ambientes maisamplos doque aqueles
restritos ao domicilio e peridomicilio. Mostra boa
adaptagfio aos criadouros artificiais préprios da convi-
véncia humana, chegando mesmo a compartithar es-
ses locais de procriagdo com o Aedes aegypti. Mas
também é bem adaptado aos ambientes onde predomi-
nam os espagos abertos com vegetagfio, nas dreas
urbanas ou suburbanas, e na zona rural. Neste caso,
utiliza para oviposi¢fio cole¢des hidricas acumuladas
em ocos de arvores, no embricamento de folhas, em
orificios de bambus, entre outros. Na competig¢fioentre
0 Aedes aegypti € 0 Aedes albopictus, 0 primeiro
prevalece no meio urbano, enquanto que o0 segundo €
favorecido no meio externo das zonas suburbanas e
rurais. Essas caracteristicas de menor antropofilia e de
boa adaptagiio a ambientes naturais dificulta seu con-
trole por meio das técnicas anti-Aedes tradicional-
mente utilizadas®.

3. Dengue has popula¢cées humanas

3.1 O dengue a nivel mundial

As primeiras epidemias de uma doenga compati-
vel com o dengue, referidas na literatura, datam de
1779 em Jacarta e no Cairo. No ano seguinte, 1780,
surge a primeira descrigdo clinica dessa enfermidade,
feita por Benjamin Rush, durante uma epidemia na
Filadélfia. No Século XIX e primeiras decadas do
Século XX, foram registradas em diversas partes do
mundo vdrias epidemias atribuidas ao dengue':
Zanzibar (1823; 1870), Calcuta (1824; 1853; 1871;
1905), Antilhas (1827), Hong Kong (1901), Estados
Unidos (1922), Australia (1925-26; 1942), Grécia
(1927-28), Japdo (1942-45).

A década de 50 é marcada por importante acon-
tecimentona epldemlologla dodengue. E reconhecida
e descrita pelaprimeira vez umanova e grave entidade
clinicaassociada ao virus do dengue. Em 1954, Quin-
tos e col. (referidos por Johnson e col.'* ) relataram em
Luzon (Filipinas) uma doenga febril hemorrdgica gra-
ve em criangas, freqiientemente fatal, que foichamada
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febre hemorragica das Filipinas. Posteriormente, em
1956, outraepidemia dessa febre hemorragicaocorreu
em Manila (Filipinas). Novamente em 1958, volta a
ocorrer, agoraem Bangkok e proximidades (Tailandia),
epidemia semelhante, febre hemorrdgica da Tailandia.

Hammon e col. 12, estudando o problema, estabe-
leceram suarelaglio etioldgica com o virus do dengue
(tendo isolado dois novos sorotipos, 0 3 € 0 4). O
reconhecimento dessa nova sindrome-denominada
febre hemorrdgica dodengue ou dengue hemorragico/
stndrome de choque do dengue/DH/SCD - foiseguida,
nos anos subseqiientes, por uma progressiva dissemi-
nagdo de casos semelhantes por todo o sudeste asidtico
e pacificosul, tanto naformaepidémicacomoendemo-
epidémica, vindo a se constituir em um dos principais
problemas de saide da regifio 1553,

Apesar do reconhecimento e caracterizagao cli-
nico-epidemioldgica do DH/SCD ter se dado somente
a partir da década de 50, existem evidéncias da ocor-
réncia anterior de epidemias dessa forma do dengue,
em pelo menos quatro ocasides, referidas por Johnson
¢ col. **: Queensland (Autrilia), com 30 6bitos, em
1897, Durban (Africa do Sul), com 50 mortes entre
50.000 casos, em 1927; Grécia, com 1.250 mortes em
800.000 casos estimados, em 1928; e em criangas de
Formosa, em 1931.

Nio se sabe bem o motivo pelo qual o DH/SCD
comportou-se como enfermidade relativamente rara
antes dos anos 50, tornando-se a partir daf uma das
principais causas de morbi-mortalidade, principal-
mente para a populagiio infantil do sudeste asidticoe
ilhas do Pacifico Sul. Halstead ' enfatiza a respeito
de que, nos dltimos trinta anos, essa forma de dengue
tornou-se progressivamente endémica na maioria
dos paises da Asia tropical. Observa também que a
incidéncia da doenga vem apresentando um aumento
cada vez maior com o passar do tempo, chamando a
atencdo para o fato de que os casos relatados entre
1980-1989 igualam ou excedem o total de casos
observados nos vinte primeiros anos da histéria do
DH/SCD, entre 1961 e 1980. Provavelmente fatores
de ordem social, como a intensa urbanizagdo e o
maior intercAmbio entre diferentes regides do planeta,
tenham contribuido para gerar, a partir dos anos 50, as
condig¢bes ecoldgicas apropriadas para o aumento da
incidéncia do dengue de uma maneira geral, para a
circulagdio simultdnea ou seqiiencial de diferentes
sorotipos virais em uma mesma drea geogrifica,
possibilitando o aparecimento de grandes contingen-
tes populacionais portadores de experiéncia
imunolégica com o dengue e, portanto, sob risco de
apresentar sua forma hemorragica.

Atualmente o dengue acomete a cada ano milha-
res de pessoas nas regides tropicais e subtropicais da
Asia, Africa, Américas, Austrélia e Oceania. Tem-se
observado que novas regides e diversos paises, antes
niio atingidos, vém apresentando atividade epidémica,
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com a circulagdo simultinea ou sucessiva de vérios
sorotipos virais, indicando crescente disseminagdo do
dengue no mundo''.

3.2 Dengue nas Américas

Nas Américas, o dengue como entidade clinica é
conhecidohdpelosmenos200anos. A primeirapandemia
registradanaregidio, tomando como referéncia critérios
clinicos e epidemioldgicos, ocorreu nas Antilhas-Golfo
do México-Atlantico, em 1827-28. A partir dai, até a
década de 1950, vdrias outras se sucederam na mesma
drea, intercaladas por longosanos desiléncio: pandemias
de 1850-51, 1879-80, 1897-99, 1905-07, 1922, 1934-
38, 1941-46. Depois da década de 50 até os dias atuais,
observou-se intensificagfio da atividade do dengue no
continente americano, verificando-se intervalos mais
curtos entre os periodos pandémicos, € 0 envolvimento
denovas dreas geogréficas anteriormente ndio atingidas,
como a América do Sul: sio momentos de grande
atividade epidémica nesse espago de tempo, por exem-
plo, os anos de 1963-64, 1968-69, 1977-80, 1981-82,
198691273,

Oadvento de técnicas laboratoriais de identifica-
¢do, a partir da década de 50, possibilitou a realizagio
de estudos a respeito da circulacio dos diversos
sorotipos do virus do dengue nessa drea. Assim, nas
Antilhas, foi identificado o sorotipo 2 em Trinidad
(1952). Estudos sorolégicos retrospectivos mostra-
ram que houve circulagfo desse sorotipo no Panama
em 1941-42. Na década de 60, isolou-se o sorotipo 3
em Porto Rico (1964-65). Até a década de 70 apenas
esses dois sorotipos tinham circulado na regifio *.

O sorotipo 1 foiintroduzidoem 1977 na Jamaica,
quando ocotreu pandemia de importantes propor¢des
em vdrios paises das Antilhas, com grande nimero de
casos € extensa drea geografica envolvida #. O
sorotipo 4 foi identificado pela primeira vez em 1981,
causando epidemias nas Antilhas, América Central
continental, México e norte da América do Sul %,
Nos iiltimos anos tem-se observado a presenga apenas
dos sorotipos 1,2 e4 nas diversas epidemias ocorridas
nos paises do continente americano®,

O aspecto mais relevante da epidemiologia do
dengue nas Américas, nos anos mais recentes, foi a
ocorréncia do primeiro processo epidémico de DH/
SCD na regido, em Cuba, no ano de 1981. Cuba
estivera livre do dengue desde 1945 até 1977, quando
foi atingida pela pandemia que ocorreu nas Antilhas,
a partir da introdugdio do sorotipo 1 naquela drea.
Foramregistrados em Cuba, na ocasido, perto de meio
milhdo de casos de dengue cldssico, sendo que um
inquérito soroldgico realizado em 1978 mostrou que
44,5% da populagdo cubana dos centros urbanos
havia sido infectada pelo virus sorotipo 1. Em 1981,
nova epidemia de dengue ocorreu, agora causada pelo
sorotipo 2, e com o aparecimento massivo de casos de
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DH/SCD. No periodo de aproximadamente 3 meses
foram notificados 344.203 casos de dengue, com
116.151 hospitalizagdes, 24.000 casos classificados
como DH/SCD (desses, 10.312 casos graves, Grau I1I
e IV, segundo os critérios da OMS) e 158 obitos (101
criangas e 57 adultos) ',

Chama a atengiio o fato de que antes da epide-
mia de DH/SCD em Cuba somente haviam sido
esporadicamente referidos casos isolados dessa en-
fermidade em Curagao (1968), Porto Rico (1975),
Jamaica (1977) e Honduras (1978). Na década de
1980, indicando uma importante mudanga no com-
portamento epidemiolégico do dengue na regido,
anualmente passaram a se registrar casos de DH/
SCD em numero crescente de paises (nove paises
até 1989) 273!, Finalmente foram observadas epide-
mias de DH/SCD na Venezuelaem 1989-90 %2, e no
Brasil, em 1990-91 3,

O aparecimento de epidemias de DH/SCD nas
Américas sugere que 0 dengue esteja evoluindo nesse
continente tal como o fez na regifio asidtica a partir da
década de 50. De fato, observa-se no Continente
Americanoa circulagfo simultanea de varios sorotipos
virais, a ocorréncia endemo-epidémica do dengue
cldssico em um nimero crescente de paises, a intensi-
ficacfio da infestaciio por Aedes aegypti nos centros
urbanos, o surgimento das primeiras epidemias de
DH/SCD, circunstincias também verificadas nos pa-
ises do sudeste asidtico nos anos 50.

3.3 Dengue no Brasil

Os primeiros casos de dengue no Brasil foram
relatados, baseados em critérios clinicos, em
Niter6i, Rio de Janeiro, em 1923, Dessa época até
o inicio da década de 1980 nfo se observaram
novas ocorréncias da doenga em nosso meio. So-
mente a partir de novembro de 1981 até o més de
margo de 1982, ocorreu uma epidemia na cidade
de BoaVista, Territério de Roraima ( na regido
norte da Amazodnia Brasileira), com circulagfio dos
sorotipos 1 e 4 %, Provavelmente tratava-se da
expansdo da onda epidémica que atingiu vdirios
paises da América Central e do norte da América
do Sul nos finais da década de 70. O relativo
isolamento geogrifico-econdmico da cidade, ao
que tudo indica, concorreu para circunscrever a
epidemia ao local, ja que ndo se verificou a dis-
seminagdo do processo epidémico para outras re-
gides do pais. Também nfo existem relatos de sua
endemizagdo naquela drea, parecendo ter sido um
problema limitado aquele momento.

Noano de 1986, nova epidemia de dengue voltaa
ocorrer no Brasil, agora numaregidio de grande concen-
tragfio populacional, com graves problemas de infra-
estrutura urbana, densamente povoada e localizada no
eixo(regidosudeste)de maiorconcentragiode atividades
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econOmicas e de fluxo populacional (tanto migratério
como turistico) do pais, a regido metropolitana do Rio
de Janeiro e municipios vizinhos. Iniciada em abril de
1986, somente apresentou redugfio importante dos ni-
veis de incidéncia a partir de julho-agosto de 1987,
tendo sido isolado o sorotipo 122,

A partir daf ocorreu a disseminagiio do mesmo
sorotipo viral para outros Estados do Pais, com o
estabelecimento de focos autdctones em Alagoas (ju-
lho de 1986) e Ceara (setembro de 1986). No ano de
1987, mais quatro Estados foram atingidos:
Pernambuco, Bahia, Minas Gerais e Sdo Paulo. Em
1990 o dengue chega ao Mato Grosso do Sul e atinge
novamente com grande intensidade o Estado de Sao
Paulo; em 1991 € introduzido no Estado do Tocantins
e. em 1992, no Mato Grosso. Pode-se considerar,
tomando como referéncia as séries histéricas de dados
de notificagdo para o periodo 1980-1991, divulgados
pelo Ministério da Sadde, que o dengue tomou-se
endemo-epidémico na maioria dos Estados do Brasil
onde houve sua introdugao .

Merece referéncia especial nessa seqiiéncia de
eventos. pelo seu significado epidemilégico. o isola-
mento em 1990, pela primeira vez no Brasil. do
sorotipo 2 do dengue, no Estado do Rio de Janeiro. A
introdugdo desse sorotipo provocou a primeira epide-
mia de dengue hemorrdgico no pais, no mesmo Esta-
do.em 1990-91%*°, Além do Rio de Janeiro, também
se verificou a circulagdo do sorotipo 2 nos Estados do
Tocantins ¢ Alagoas*.

3.4 Dengue no Estado de Sdo Paulo

No Estado de Séo Paulo, de acordo com dados do
Centro de Vigilancia Epidemioldgica da Secretaria de
Saiade**, os primeiros casos confirmados de dengue
aconteceram em 1986, num total de 32, todos impor-
tados (28 do Rio de Janeiro, 2 do Ceard ¢ 2 de
Alagoas). No ano de 1987 verificou-se a primeira
epidemia no territério paulista, em Guararapes (30
casos notificados) e em Aracatuba (16 casos notifica-
dos). rapidamente controlada. Nesse mesmo ano fo-
ram identificados 265 casos importados procedentes
do Rio de Janeiro (e mais 9 de Alagoas e 2 do Ceard),
0 que sugere ter sido provavelmente o Municipio do
Rio de Janeiro a origem do foco epidémico da regifio
oeste paulista. Nos anos de 1988 (10 casos), 1989 (10
casos) e 1990 até novembro (com 13 casos) houve
confirmagao apenas de casos importados. A partir do
final de novembro de 1990 e primeiros meses de 1991
ocorreu epidemia de importante magnitude que, irra-
diando-se de Ribeirdo Preto ***- coincidentemente

* Comunicagido pessoal (CENEPI - FNS - MS).
#*Comunica¢do pessoal (SUDS-8- Grupo de Vigildncia
Epidemoldgica).
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localizada numa regifio préxima ao Mato Grosso do
Sul, onde estava ocorrendo também epidemia de den-
gue - atingiu diversas cidades do interior paulista. Em
todas as situagdes relatadas foi identificada apenas a
circulagiio do virus sorotipo 1.

4. Estratégia de controle do dengue

A unica medida disponivel atualmente para a
interrup¢do da cadeia de transmissfio do dengue é o
combate ao vetor da enfermidade. As vacinas em
estudo ainda se encontram em fase experimental;
além do que, por nio se ter desenvolvido um imu-
nizante tetravalente (contra o DEN-1.2, 3 e 4, simul-
tancamente), poderiam concorrer como mais um fator
de risco para o aparecimento de DH/SCD, pela
sensibilizagdo imunolégica apenas contra alguns
sorotipos especificos .

Asacdesde combateaos Aedes aegypti,naregifio
das Américas, tiveram suas origens nos trabalhos
pioneiros de Finlay. depois comprovados por Reed
(realizados em Cuba no final do Século XIX e inicio
do Século XX), que estabeleceram, através de confir-
mag0es empiricas, o papel desse vetor na transmissiio
dafebreamarela. Gorgas,em 1901, executou aprimei-
ra campanha de sucesso contra a febre amarela base-
ada no combate ao mosquito, na cidade de Havana.
Posteriormente, outras campanhas semelhantes reali-
zadas no Panama. Santos, Rio de Janeiro ¢ Vera Cruz,
para citar alguns exemplos, foram acompanhadas de
resultados semelhantes, consolidando a crenga na
possibilidade de erradicagdo da febre amarela 547,

A estratégia de controle desse periodo basea-
va-se na suposi¢io de que a redugiio da infestagio
do vetor nos grandes centros urbanos onde a febre
amarela era endémica, resultaria no desapareci-
mento da doenga, primeiro nesses locais, para logo
em seguida desaparecer também das pequenas cida-
des e zonas rurais interligadas a esse foco gerador
de casos. A experiéncia dos vérios paises que de-
senvolviam agdes de combate ao Aedes aegypti.
centradas nessa estratégia, levou gradativamente
sua revisio, ¢ 4 convicgdo de que somente com a
erradicagio completa do vetor em todas as localida-
des seria possivel acabar de vez com aenfermidade.
Nesse particular, foram de grande importincia as
acoes desenvolvidas no Brasil através do trabalho
cooperalivo entre o governo brasileiro e a Fundagio
Rockefeller, representando uma das principais ex-
periéncias no acimulo de conhecimentos dirigidos
A luta contra a febre amarela e o Aedes aegypti >4,

A estratégia de erradicagfio continental do Aedes
aegypiti foi apresentada pelo governo brasileiro, em
1947, ao Conselho Diretor da Organizagio
Panamericana de Sadde (OPS). como a Gnica maneira
de se atingir resultado permanente nesse tipo de

223



Pontes, R. J. S. & Ruffino-Netto, A.

atividade, j4 que o sucesso em um pais isoladamente
nforesistiria & pressiio de reinfestagfio proveniente das
regides circunvizinhas. Aprovada, a proposta passou,
apartir de ento, a constituir-se em politicacontinental
coordenada pela OPS e desenvolvida pelos paises
membros. Como resultado, nas décadas seguintes até
os anos 60, verificou-se que um total de 18 paises
atigiram aquele objetivo proposto (somente nfio houve
a erradicagfio na Venezuela, ilhas das Antilhas e Sul
dos Estados Unidos). O Brasil conseguiu a erradicagfio
em 1955, referendada oficialmente pela OPS em 1958.
Atualmente, devido a politica de paises do continente de
ndo executarem programas de erradicagdo, como 0s
Estados Unidos, aoladodafalta de continuidade de agGes
permanentes nesse sentido, por parte daqueles que logra-
ram um &xito inicial, todos aqueles 18 paises menciona-
dos se encontram novamente reinfestados 311474,

A tendéncia atual, dada as dificuldades parauma
politica continental erradicacionista, ao lado da polé-
mica sobre a viabilidade ecoldgica e econdmicade tal
empreendimento nas condi¢des e caracteristicas da
vida urbana moderna, caminha mais no sentido do
controle dos vetores do dengue, através daredugidodos
niveis de infestagfio para patamares muito baixos’ %,

Problema importante na estratégia de convivéncia
com o Aedes reside na dificuldade de estabelecer qual o
limiar de infestagaio abaixo do qual nfio ocorreria a trans-
missdo do dengue, pelo menos em patamares epidémicos.
A experiéncia com o controle da febre amarela fixou
como limiar de seguranga, para a ndo-ocomréncia de
epidemias, infestagiio vetorial da ordem de até 5% de
casas, emboraesse risco dependesse do tipo de populagiio
envolvida no que se refere a experiéncia imunoldgica
anterior com a doenga * %, Por analogia, esse limite de
seguranga também passou a servir de referéncia para o
dengue em alguns programas de controle. Entretanto,
tem-se observado que mesmo com indices de infestagfio
muito baixos, ainda assim s3o verificadas epidemias dessa
enfermidade. Por exemplo, em Singapura, com Indice de
Infestagio Predial, de 3%, ocorreu uma epidemia de 384
casos de DH/SCD, em 1978. Esse Indice foireduzido para
valores entre 1 € 2% e novas epidemias aconteceram em
1986,1987, 1989, estailtima com 616 casosde DH/SCD,
em 15 focos diferentes de transmissio %,

Gubler” ® tem proposto, diante das dificuldades
encontradas na luta anti-Aedes, a ultilizagio de um
sistema de vigilancia ativa do dengue com o objetivo de
detectar precocemente a ocorréncia de epidemias. Isto
possibilitaria por em pratica medidas de controle ime-
diatas com o objetivo de reduzir a incidéncia e, desta
forma, o risco de ocorréncia do dengue hemorragico.
Essa vigilancia ativa estaria centrada principalmente na
organizacio de um sistema de vigilancia viroldgica,
epidemioldgica, clinica, soroldgica e entomoldgica. Ao
mesmo tempo, o citado autor preconiza a inversio da
estratégia de controle, substituindo as campanhas “de
cima para baixo” por outras organizadas “‘de baixo para
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cima”, com agdes desenvolvidas a partir da participagfio
e educagfio comunitdria, voltadas para a eliminagfo de
criadouros do vetor.

5. A reinfestagéo no Brasil e no Estado de S&o
Paulo

As primeiras reinfestacdes pelo Aedes aegypti
verificadasno Brasil, depois de alcangadaaerradicagio,
ocorreram em Belém (Pard) em 1967, e em Sio Luiz
(Maranhiio) em 1968, tendo sido eliminados os res-
pectivos focos em 1973. No ano de 1976 constatou-se
a presenga daquele vetor em Salvador (Bahia) ¢ em
1977 no Rio de Janeiro (Rio de Janeiro). A partir dai
houve dispersiio para vdrios outros Estados, ao mesmo
tempo que novos focos foram encontrados em 4reas
interligadas aos paises que se limitam com o Brasil.
Nesta progressio, em 1980 eram 42 os municipios
infestados pelo Aedes aegypti. Em 1990, ja existiam
registros de 481 municipios infestados por esse mes-
mo vetor, 349 pelo Aedes albopictus (introduzido em
1986) e 100 por ambos .

NoEstadode SdoPaulo*>4*44_ foram encontra-
dos focos de reinfestagfio pelo Aedes aegypti pela
primeira vez em 1980 e 1981, na zona do Porto de
Santos, eliminados no mesmo ano. Em 1985, diante
da grande dispersdo daquele vetor em varias dreas do
Brasil, realizou-se levantamento larvario no Estado,
encontrando-se 12 (2, 1%) municipios com focos, €
desses, 9 com infestagiio domiciliar.

Instituiu-se entdio, como conseqiiéncia desse
quadro, o “Programa de Controle dos Vetores do
Dengue ada Febre AmarelanoEstadode SaoPaulo”,
sob a responsabilidade da SUCEN, iniciado a partir
de 1985 (até entdo o combate ao Aedes era desenvol-
vido pela Superintendéncia de Campanhas de Saide
Piiblica - SUCAM, 6rgido do Ministério da Saiide).
Esse progama objetivava, essencialmente, acompa-
nhar os indices de infestagfio vetorial de modo a
detectar situagdes de risco para ocorréncia de proces-
sos epidémicos, atuando precocemente para evita-
las, bem como impedir a dispersdo dos vetores do
dengue para municipios nfio infestados. N#o incluia,
portanto,a erradicagiio como um objetivo a ser alcan-
¢ado. Desde 1988 a politica de controle de vetores no
Estado passou a consistir na municipalizagio de
parte das agdes do programa, especialmente as
atividades de elimina¢fio de criadouros em nivel
domiciliar. Nessa estratégia de municipalizagdo, ca-
beria & SUCEN a supervisio e treinamento técnico,
avigilancia entomoldgica através do monitoramento
dainfestagdo vetorial destinada & avaliag&o de riscos
epidémicos, e a execugfo das agdes de maior especi-
alizagfio ou custo operacional, como a pulverizagio
ambiental de inseticidas.

Apesar dasatividades de controle desenvolvidas,
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Figura 1 - Infestagdo domicihar por Aedes aegypt por
Municipio, Estado de Sao Paulo, 1985.

Superintendéncia de Controle de Endemias (SUCEN)*
(1991). Reprodugéo autorizada
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Figura 2 Infestagdo domiciliar por Aedes aegypt por
Municipio, Estado de Séao Paulo, 1986.

Superintendéncia de Controle de Endemias (SUCEN)*
(1991). Reprodugéo autorizada.

Figura 3 - Infestagdo domiciliar por Aedes aegypti e Aedes
albopictus por Municipio, Estado de Sao Paulo, 1987.
Superintendéncia de Controle de Endemias (SUCEN)*
(1991). Reprodugéao autorizada.
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Figura 4 Infestacao domiciliar por Aedes aegypti e Aedes
albopictus por Municipio, Estado de Sao Paulo, 1988.
Superintendéncia de Controle de Endemias (SUCEN)#
(1991). Reprodugéao autorizada.
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Figura 5 - Infestagao domiciliar por Aedes aegypti e Aedes
albopictus por Municipio, Estado de Sao Paulo, 1989.
Superintendéncia de Controle de Endemias (SUCEN)*
(1991). Reproducéao autorizada.

Figura 6 Infestacao domicihiar por Aedes aegypti e Aedes
albopictus por Municipio, Estado de Sdo Paulo, 1990.
Superintendéncia de Controle de Endemias (SUCEN)*
(1991). Reprodugéao autorizada.
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os levantamentos realizados pela SUCEN, em anos
sucessivos, mostraram continuo aumento no nimero
de municipios com infestagdo domiciliar: em janeiro
de 1987 jdhavia 85 (14,9%); em janeiro de 1988 este
ndmero subiu para 147 (25, 7%); em janeiro de 1989
eram 200 (35, 0%)*; e no final de 1990/inicio de
1991, quando ocorreu a epidemia de dengue no
Estado, 321 (56, 1%) municipios estavam infesta-
dos*. A progressio geografica da infestagio pelo
Aedes aegypti ocorreu na dire¢io dos municipios
situados no oeste para aqueles do leste. Em 1986 foi
detectada a presenga também do Aedes albopictus no
Estado de Sdo Paulo, no Vale do Paraiba, provavel-
mente origindrio do Rio de Janeiro, e posteriormen-
te no Municipio de Ribeirdo Preto e municipios da
Regido de Campinas. Este vetor caminhounadirecio
de leste para oeste. As Figuras 1 a6, reproduzidasda
SUCEN®, ilustram o insucesso das agGes de controle
em barrar a expanso dos vetores do dengue no Estado
de Séo Paulo.

Pode-se concluir que a expansdo da infestagfio
vetorial em Sdo Paulo, simultaneamente a circulagdo
do virus do dengue em virias dreas do Brasil, hd muito
anunciavam a ocorréncia de epidemias de maior mag-
nitude no territério paulista, como de fato ocorreu em
1990-91, em Ribeirfio Preto, de onde se irradiou para
outros municipios do Estado,constituindo-se estudo
desta epidemia o objeto de publicagdes posteriores.
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PONTES, R.J. S. & RUFFINO-NETTO, A. [Dengue in an
urban locality of Southeastern, Brazil: epidemiological
aspects]. Rev. Satide Piblica, 28: 218-27, 1994, A dengue
fever epidemic which occurred in Ribeirdo Preto County, S.
Paulo State, Brazil, during the period November, 1990 to
March,1991 has been analysedelsewhere. The general aspcts
of dengue epidemiology and control have been reviewed in
this article. Emphasis is given to the analysis of some factors
involved in the risk of dengue haemorrhagic fever and
ecological aspects of the vector, as well as to the
appropriateness of strategies for dengue erradication or
control. Epidemiological characteristics of dengue, mainly
those related to its occurrence in different geographical areas
and periods of time are described. The Ribeirdo Preto epidemic
has thus, been set within the context of the spread of the
disease at global level, in the Americas, and particularly in
Brazil and S. Paulo State.

Keywords: Dengue, epidemiology.
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