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RESUMO

O presente estudo reviu a trajetéria da leishmaniose visceral americana (LVA) na Amazénia, Brasil, desde os tempos
do dr. Evandro Chagas, fundador do Instituto de Pathologia Experimental do Norte, em 1936, o qual, apds a morte
trdgica do seu patrono, em 1940, passou a chamar-se Instituto Evandro Chagas até os dias atuais, objetivando
melhor visibilidade a cerca do legado médico-cientifico deixado pelo ilustre personagem, além de descrever os
caminhos que fizeram essa endemia sair do anonimato epidemiolégico cinco décadas atrds, para surgir como um
dos maiores agravos parasitérios no inicio do século atual. Nesse contexto, Chagas e seus colaboradores deixaram
trés contribuicdes marcantes: i) descreveram a espécie parasitdria responsdvel pela LVA, a Leishmania chagasi
(= Leishmania (Leishmania) infantum chagasi); ii) incriminaram a espécie flebotominica Phlebotomus longipalpis
como o provével vetor da LVA; e iii) postularam que a origem da doenga humana deveria estar em algum animal
silvestre. A situacdo da LVA na Amazénia brasileira ndo mudou muito nas décadas seguintes, porém, a partir dos
anos 1980, assumiu um perfil novo, reaparecendo com maior frequéncia nos focos rurais e em zonas suburbanas
e urbanas de cidades de médio porte, como Santarém, no Estado do Pard. Nas duas Gltimas décadas, o processo
de expansdo intensificou-se face aos fatores ambiental (desflorestamento), socioecondmico e a ocupacdo
desordenada na periferia das cidades, onde a presenga do vetor (Lutzomyia longipalpis) no peridomicilio humano,
e do cdo doméstico altamente suscetivel a infeccdo, facilitaram sua disseminagéo. Hoje, a LVA & alcanca a Regido
Metropolitana de Belém (ilha de Cotijuba), capital do Pard.
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ABSTRACT

This study reviewed the trajectory of American visceral leishmaniasis (AVL) in Brazilian Amazon, since that time of
Dr. Evandro Chagas, who founded the Instituto de Pathologia Experimental do Norte, in 1936, which following the
tragic death of its patron, in 1940, was renamed Instituto Evandro Chagas till the actual days, aiming the best
visibility on the medical-scientific legacy left by that distinguished person, as well as trying to describe the ways that
made AVL leaves the epidemiologic anonymity five decades ago for arising as one of greatest parasitic disease at
the beginning of this century. In this context, Chagas et al have left three marked contributions: i) described a new
parasitic species responsible for AVL, Leishmania chagasi; ii) incriminated the phlebotomine species Phlebotomus
longipalpis as the likely vector of AVL; and iii) postulated that the human disease origin should be in any forest
animal. The AVL situation in Brazilian Amazon has not changed in the following decades, however, in the early
1980s the disease resurfaced with a greater frequency in rural foci and in the suburban and urban areas of
medium-size cities as Santarém, Pard State. In the lost two decades, the expansive process increased due to the
deforestation, socio-economic factor and unorganized occupation in the outskirts of cities, where the presence of
Lutzomyia longipalpis in the peridomiciliar human area and the domestic dog highly susceptible to infection have
facilitated its dissemination. Actually, AVL has already arrived in the Metropolitan Region of Belém (Cotijuba island),
capital of Pard.
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INTRODUCAO

Segundo a Organizacdo Mundial da Salde, as
leishmanioses compreendem um grupo de doencas que
estdo entre as seis endemias mundiais, afetando cerca
de 2 milhdes de pessoas a cada ano'. Estima-se que a
prevaléncia das leishmanioses chegue a 12 milhdes de
casos, e que cerca de 360 milhées de pessoas vivam
em drea de risco, sendo uma das doencas emergentes
mais relevantes no mundo. A leishmaniose visceral
(LV) é uma zoonose que atinge populacdes dos cinco
continentes, sendo conhecida, na América Latina, como
leishmaniose visceral americana (LVA) ou "kala-azar

neotropical.

A VA ¢ doenca infecciosa, ndo contagiosa,
determinada por parasito  protozodrio da ordem
Kinetoplastida, familia  Trypanosomatidae,  género

Leishmania Ross 1903, espécie Leishmania (Leishmania)
infantum chagasi Lainson & Shaw 2005 (= Leishmania
chagasi Cunha & Chagas 1937)%4. Desenvolve-se,
principalmente, em criancas na faixa de 1-10 anos de
idade, porém, pode manifestar-se também nos adultos,
sendo o sexo masculino o mais envolvido.

A doenca apresenta quadro clinico sUbito ou
gradual, representado por febre didria, com duracéo de
até dois meses, além de fraqueza, indisposicdo, perda
do apetite, emagrecimento, palidez cuténeo-mucosa,
diarreia e distensdo abdominal. Essa Gltima  por
aumento progressivo do figado e baco, causando
hepatoesplenomegalia devido & hiperplasia e hipertrofia
do sistema fagocitico mononuclear no parénquima
dessas visceras (Figura 1). Na falta de diagnéstico e
tratamento adequados, esse quadro pode evoluir a
6bito, o que ocorre em até 98% dos casos. Do ponto
de vista imunopatolégico, sobressaem a pancitopenia
— anemia, leucopenia e plaquetopenia — e a supress@o
da resposta imune de células T, principalmente do
subtipo CD4%/Th1, sendo a Gltima, a causa principal
de infecgdes infercorrentes, broncopulmonares e
intestinais, principalmente, que, juntamente com as
hemorragias decorrentes das alteracées da coagulacéo,
respondem pelos &bitos nas fases avancadas da
doenca®.

No tocante aos aspectos ecoepidemiolégicos, é
considerada uma zoonose priméria do canideo silvestre
ou raposa do campo (Cerdocyon thous), enquanto que,
no ambiente peridoméstico, o cdo doméstico (Canis
familiaris) representa a principal fonte da infeccdo
para o flebotomineo vetor, Lutzomyia longipalpis
(Psychodidae: Phlebotominae)® (Figura 2). Atualmente, a
LVA representa um dos principais problemas de saldde
publica no Brasil, cujo controle tem sido preconizado
por meio de trés atividades: a) diagnéstico e tratamento
precoces dos doentes; b) combate ao flebotomineo
vetor; e c¢) diagnéstico laboratorial e eliminagéo do
reservatério doméstico da infeccdo, o cdo doméstico’.

A transmisséo da LVA se realiza durante o ato
hematofédgico das fémeas de Lu. longipalpis, a
principal espécie de flebotomineo vetor no Brasil
(Figura 3), inseto de origem silvestre, apelidado pelos
indigenas de "tatuquira", mas com capacidade de se
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estabelecer e procriar no ambiente peridoméstico, onde
se alimenta do sangue de animais, principalmente
do cdo doméstico, que acaba envolvido no ciclo
de transmissdo, tornando-se a principal fonte de
disseminacéo da doenca®’.

Fonte: Acervo do Laboratério de Leishmanioses "Prof. Dr. Ralph Lainson".

Figura 1 — Caso de LVA em crianca de 4 anos de idade
apresentando distensdo abdominal decorrente de
hepatoesplenomegalia, emagrecimento e palidez
cuténea

Fonte: Acervo do Laboratério de Leishmanioses "Prof. Dr. Ralph Lainson".

Figura 2 — A raposa (Cerdocyon thous), reservatério silvestre
primério da L. (L.) infantum chagasi na natureza,
sem apresentar nenhum sinal clinico que evidencie
sofrimento pela infeccdo (A). O cdo doméstico
(Canis familiaris), hospedeiro secunddrio acidental
da L. (L) infantum chagasi, apresentando vdrios
sinais clinicos que evidenciam sofrimento pela
infeccGo: emagrecimento, onicogrifose, ceratite
periorbital, descamacdo e lesdes ulcerativas de
pele (B)
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Fonte: Acervo do Laboratério de Leishmanioses "Prof. Dr. Ralph Lainson".

(femea) de Lu.
Phlebotominae)

Figura 3 — Exemplar adulto
(Psychodidae:
hematofagia

longipalpis
exercendo

HISTORICO

Nas Américas, a primeira suspeicdo da ocorréncia
da LVA se deu no Paraguai, onde Migone'®, em 1913,
detectou a presenca de estruturas similares as formas
de leishmanias em esfregaco de sangue periférico de
individuo doente, apresentando quadro febril, o qual
havia participado da construcdo de estrada ferrovidria
que ligava Séo Paulo (Estado de Séo Paulo) a Corumbé
(Estado do Matogrosso do Sul), Brasil, situaco esta
que sé teve confirmacgdo post mortem. Apds 13 anos
dessa ocorréncia, a autoctonia da LVA foi confirmada
por Mazza e Cornejo'', que obtiveram éxito na
realizacdo do diagndstico parasitolégico da doenca em
duas criancas oriundas da Argentina.

Em territério brasileiro, foi Penna'? quem constatou,
pela primeira vez, a ocorréncia da LVA, de maneira
quase acidental, quando investigava a presenca da
febre amarela no Brasil em fragmentos de figado

provenientes de viscerotfomia, principalmente das
Regides Norte e Nordeste. Desse modo, Penna
diagnosticou, acidentalemente, 41 casos de LVA,

sendo a maioria em criancas da Regido Nordeste, com
predominio do Estado do Ceard, e apenas trés casos
da Regi@o Norte, em sua totalidade do Estado do Parg,
procedentes dos Municipios de Moju e Abaetetuba.
Com base nessa descricéo, foi constituida a primeira
comitiva para investigar a real situacdo da LVA no
Brasil, presidida pelo dr. Evandro Chagas, origindrio
do Instituto de Manguinhos no Rio de Janeiro. Assim,
na busca de apoio logistico para desenvolver suas
atividades de pesquisa sobre a LVA, Evandro Chagas sé
conseguiu apoio do governo do Estado do Pard, tendo
4 frente o entdo governador José da Gama Malcher.
Dessa forma, em 1936, foi fundado em Belém,
Estado do Pard, o Instituto de Pathologia Experimental
do Norte (Ipen) (Figura 4), que serviu de base para
Evandro Chagas e seus colaboradores desenvolverem
suas pesquisas sobre a LVA (Figura 5).

Na Amazénia brasileira, Chagas e colaboradores'
publicaram um relatério contendo os resultados das
primeiras pesquisas sobre a LVA, dos quais, merecem
destaque os seguintes: i) a LVA apresentava-se de

forma esporddica, sendo confirmada em apenas oito
oportunidades durante dois anos de investigacdo;
i) o inseto transmissor deveria ser uma espécie de
flebotomineo, que apresentava alta prevaléncia no
peridomicilio  humano, denominado  Phlebotomus
longipalpis; e iii) a origem da infeccdo no homem
seria uma fonte animal silvestre, associada a um
ciclo enzoético do parasito, a L. chagasi, do inseto
transmissor, R longipalpis, e do hospedeiro primitivo,
um animal silvestre, até entdo, néo identificado.
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Fonte: Acervo da Casa de Oswaldo Cruz/Fiocruz.

Figura 4 - O lIpen, fundado em 1936 pelo dr. Evandro
Chagas, em Belém, Estado do Pard, Brasil

Lo . & g
Fonte: Acervo do Arquivo/IEC.

Figura 5 — O dr. Evandro Chagas em atividade de pesquisa de
campo sobre a leishmaniose visceral, realizando
exame microscépico de amostra  bioldgica
(sangue), para confirmacdo diagnéstica no
Municipio de Abaetetuba, Estado do Pard, Brasil

Além desses achados, Cunha e Chagas'
descreveram também a espécie do parasito responsdvel
pelo desenvolvimento da LVA, denominada L. chagasi,
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a qual, segundo revisdo taxondmica do género, hoje
recebe a denominacdo subespecifica de L. (L.) infantum
chagasi®. Mais tarde, em 1940, a fatalidade veio,
infelizmente, ceifar a vida de um médico sanitarista
muito préspero e com olhar futurista, de grande
vocag@o para a pesquisa cientifica, que, certamente,
muito tinha a contribuir com a ciéncia médica e a
satde publica, ndo apenas na Amazbénia, mas também
no restante do Brasil e em outros paises da América
Latina. Em consequéncia de sua morte, provocada
por um acidente aéreo na Cidade do Rio de Janeiro,
o Ipen passou a designar-se Instituto Evandro Chagas
(IEC). Hoje, 76 anos apds sua morte, o sentimento
undnime que paira na instituicdo que leva seu nome
¢ o de que Evandro Chagas deixou ndo sé uma licdo
de vida, mas também de coragem e pioneirismo nas
pesquisas cientificas de campo, as quais, até os dias
atuais, norteiam a linha mestra das pesquisas cientificas
do IEC.

TRAJETORIA DA LVA NA AMAZONIA POS EVANDRO
CHAGAS

A situacéo epidemiolégica da LVA na Amazénia ndo
mudou muito nas quatro décadas seguintes, de 1940
a 1970, perfodo em que a doenga era considerada
estritamente rural, tipica de ambientes silvestres. Até
1980, apenas 32 casos haviam sido diagnosticados,
todos no Estado do Pard, ndo sé na regiGo nordeste
do Estado, onde estdo localizados os Municipios de
Abaetetuba e Moju, como também, na regiGo norte, na
ilha de Marajé, nos Municipios de Soure, Salvaterra e
Ponta de Pedras, e na regido oeste, Baixo Amazonas,
envolvendo o Municipio de Santarém'®.

Entretanto, a partir do inicio da década de
1980, notou-se que a doenca assumiu um perfil
epidemiolégico novo, deixando de ser uma endemia
esporddica para reaparecer com maior frequéncia,
ndo sé nos focos rurais antigos, como também em
zonas suburbanas e urbanas de cidades de médio
porte, como em Santarém. A exemplo, cabe mencionar
a ocorréncia de um surto epidémico ocorrido no ano
de 1984, em alguns bairros da periferia da Cidade
de Santarém, quando, somente naquele ano, foram
diagnosticados 94 casos novos de LVA'S. Atualmente,
embora a situacdo epidemiolégica em  Santarém
enconire-se, aparentemente, sob controle, vé-se,
com certa aflico, a doenca alargar suas fronteiras
na RegiGo Amazbnica, inserindo-se em dreas quase
primitivas de dificil acesso, tais como, os Municipios de
Bonfim, Normandia e Boa Vista, no Estado de Roraima,
atingindo, principalmente, a populagdo indigena
Yanomami, fato observado a partir do inicio dos
anos 1990.

As razées para o aumento progressivo na casuistica
da LVA na Amazénia brasileira nos Gltimos 30 anos
ndo s@o completamente conhecidas, porém, alguns
fatores parecem desempenhar papel essencial no
desenvolvimento desse fenémeno, tais como: i) o
desequilibrio  ambiental  provocado pelo intenso
desflorestamento, resultando na invasdo do ambiente
peridoméstico pelo flebotomineo vetor, Lu. longipalpis;

i) o processo socioecondmico advindo da intensa
imigracdo de individuos ndo imunes de outras regides
em busca de melhores condicées de sobrevivéncia;
iii) a urbanizacdo desordenada na periferia  das
cidodes com precdrias condicdes sanitdrias; iv) a
presenca de grandes populacées do cdo doméstico,
animal altamente suscetivel & infeccdo pelo parasito,
a L. (L) infantum chagasi, disseminando a infeccao
para o homem; v) o aprimoramento dos métodos
de diagnéstico laboratorial; e vi) a melhora da
performance no diagnéstico clinico da doenca®>15.

Esse processo se acentuou durante os anos 1990,
assim como na primeira década deste século, de modo
que, atualmente, a LVA encontra-se instalada de forma
endémica e/ou epidémica em dezenas de municipios
do norte (Soure, Salvaterra e Ponta de Pedras, na ilha
de Marajé), nordeste (Barcarena, Bujaru, Moju, Acard,
Oeiras do Pard, Igarapé-Miri, dentre mais de 20
envolvidos), oeste (Santarém, Juruti e Belterra), sudeste
(Marabé e Parauapebas) e sul (Conceicdo do Araguaia
e Redencdo) do Estado do Pard. No periodo de 2009 a
2013, foram notificados 3.592 casos de LVA no Estado,
correspondendo a 598 casos/ano, destacando-se os
Municipios de Cametd, Conceicdo do Araguaia e
Redencdo entre os mais acometidos'”.

Faz-se importante registrar ainda que a dispersdo
da LVA para regides consideradas indenes pode
ser atribuida & introducdo de cdes infectados em
determinadas dreas, oferecendo a infeccdo de

sua regido original para insetos transmissores de
novas dreas desmatadas e/ou  periurbanas, fato
recentemente observado na regido sul do Estado

do Pard, mais precisamente na zona periurbana das
Cidades de Conceicdo do Araguaia e Redencéo,
onde uma situacdo, totalmente nova, veio surgir com
a confirmacdo dos primeiros casos de LVA no final da
década passada (2009). Nesta situacdo, a razdo mais
provavel para explicar o surgimento da LVA nesses
municipios foi a infroducdo de cées infectados trazidos
de dreas endémicas do Estado vizinho, Tocantins, face
ao intenso fluxo de migrantes entre as populacées
residentes nos Municipios de Araguaina e Palmas,
no Tocantins, e Conceicdo do Araguaia e Redencéo,
no Pard.

Mais recentemente, outra descoberta veio agravar
ainda mais a situacdo epidemiolégica da LVA no Estado
do Pard, face & confirmacdo, em outubro de 2015,
do primeiro caso humano da doenca, assim como
do primeiro caso canino na Regido Metropolitana
de Belém, capital do Estado, mais precisamente na
ilha de Cotijuba, sendo a doenca canina confirmada
pelo Laboratério de Leishmanioses "Prof. Dr. Ralph
Lainson", da Secdo de Parasitologia do IEC. A partir
desse achado, a Secretaria de Estado de Saude
Pdblica (SESPA) e a Secretaria Municipal de Saulde
de Belém (SESMA), juntamente com o Laboratério de
Leishmanioses "Prof. Dr. Ralph Lainson", realizaram
inquérito epidemiolégico com vistas & vigilancia da
infeccdo canina por L. (L.) infantum chagasi, cujos
resultados apontaram elevada prevaléncia (60%) na



referida ilha, evidenciando uma situacéo bastante
preocupante do ponto de vista epidemiolégico, uma vez
que a infeccdo canina |G se encontra estabelecida na
Regido Metropolitana da Capital, requerendo medidas
urgentes para contfer sua expansdo para a populacdo
humana'®.

CONTRIBUICOES DO LABORATORIO DE
LEISHMANIOSES ~ "PROF DR.  RALPH  LAINSON"
RELATIVAS AS DESCOBERTAS SOBRE A LVA NA
AMAZONIA BRASILEIRA

Conforme referido antes, Chagas et al'® publicaram
os principais achados das suas pesquisas de campo
sobre a origem da LVA em drea rural do Municipio
de Abaetetuba, Pard, dos quais, faz-se importante
destacar os seguintes: i) o vetor provével da doenca
era a espécie flebotominica P longipalpis, representada
por alta prevaléncia no peridomicilio humano; e ii
a infeccdo humana teria sua origem em uma fonte
animal silvestre, associada ao ciclo enzodtico do
parasito entre a L. chagasi, o vetor P longipalpis e o
hospedeiro primitivo, um animal silvestre até entdo néo
identificado.

|13

'vetor provdvel da LVA ser a espécie
"3 a confirmacéo

No tocante ao
flebotominica Phlebotomus longipalpis
da participacéo dessa espécie sé6 foi possivel 45 anos
mais tarde, quando Ryan et al'” demonstraram a
infeccéo natural de Lu. longipalpis (= P longipalpis) por
L. (L.) infantum chagasi, proveniente de um foco de LVA
no Municipio de Salvaterra, ilha de Marajé, no norte do
Pard. Em seguida, Lainson et al?® observaram, durante
um surto de LVA na periferia da Cidade de Santarém,
que Lu. longipalpis foi a Unica espécie consistentemente
presente no interior e no peridomicilio das residéncias
dos pacientes, além de apresentar-se em grande
quantidade. Nessa ocasiGo, o exame microscépico
do tubo digestivo de 491 fémeas possibilitou a
confirmacdo de 35 (7,1%) portando a infeccdo natural
por L. (L.) infantum chagasi, ndo deixando quaisquer
ddvidas quanto ao papel vetorial de Lu. longipalpis na
transmissdo da LVA na Amazénia brasileira, conforme
sugerido antes por Chagas et al'®.

Por outro lado, com relacdo & afirmativa de que
"a fonte da doenca humana deveria estar em algum
animal silvestre"'®, passaram-se trés décadas para
que Lainson et al?' identificassem, pela primeira vez,
na Amazénia brasileira, o reservatério silvestre da
L. chagasi, a raposa do campo, Cerdocyon thous,
capturada em drea de periferia da capital do Parg,
Belém, mais precisamente no Parque Ambiental do
Utinga, sem que os animais exibissem, entretanto,
nenhum sinal clinico que evidenciasse algum sofrimento
relacionado & infeccdo natural pelo parasito. O
estado absolutamente sauddvel dos trés espécimes
portadores da infeccao refletia um convivio equilibrado,
ndo hostil, e, certamente, de longa data, entre o
parasito, L. chagasi, e seu hospedeiro primitivo, a
raposa Cerdocyon thous, o que autorizou os autores
incriminarem o canideo silvestre como responsdvel
pela manutencéo do parasito na natureza. Em termos
da relacdo de especificidade entre um parasito e seu

hospedeiro natural, é provavel que o tempo requerido
para que essa relacdo alcance um estdgio harménico
enfre  ambos ulirapasse 1.000 anos. Mais tarde,
Silveira et al?? confirmaram esse achado em um animal
jovem, com menos de 1 ano de idade, capturado em
um foco de LVA no Municipio de Salvaterra, ilha de
Marajé, norte do Pard, mais uma vez apresentando
aspecto sauddvel, em perfeitas condicdes de salde.
Nessa ocasiGo, a demonstracGo da infecco no
canideo silvestre foi feita pelo isolamento do parasito
em laboratério, tanto por inoculacdo em 'hamster"
(Mesocricetus auratus), como também, em meio
de cultura  NNN  modificado (Difco B,,), o que
possibilitou a sua identificacdo especifica por meio
da eletroforese de isoenzimas. Por Gltimo, Lainson et
al”® também demonstraram pela reacéo sorolégica de
imunofluorescéncia indireta (RIFI-IgG) alta prevaléncia
(60%) de reatividade de anticorpos especificos contra a
L. chagasi em 16 animais capturados no foco de LVA
em Salvaterra, reforcando, mais uma vez, o pressuposto
por Chagas et al'®.

Além dos aspectos ecoepidemiolégicos comentados
anteriormente, cabe ainda mencionar uma nova
abordagem diagnéstica da infeccdo humana pelo
agente causal da LVA, estabelecida pelo uso combinado
da reacéo intradérmica de Montenegro (imunidade
celular) e da reacdo de RIFI-IgG (imunidade humoral)
associadas ao exame clinico dos individuos infectados,
a qual tem proporcionado investigar néo sé a dindmica
da transmissdo da infeccGo em drea endémica de
LVA, incluindo as taxas de prevaléncia e incidéncia da
infecc@o'®, como também o leque espectral de perfis
clinico-imunolégicos da infeccdo (Figura 6), trés deles jé
conhecidos da literatura — infeccdo assintomdtica (IA),

infeccdo sintomdtica (IS = LVA) e infeccdo subclinica
oligossinfomdtica (ISO) — e dois absolutamente novos —
infecc@o inicial indetermianada (lll) e infeccd@o subclinica

resistente (ISR)?42526 — permitindo estudar também a
dindmica da evolucdo clinico-imunolégica da infeccdo
a partir dos casos mais precoces da infeccdo (perfil
), com a possibilidade de se realizar o diagnéstico
pré-clinico da LVA?. Completando essa abordagem
diagnéstica, foi estudado também o papel das citocinas
séricas, inflamatérias (TNF-a e IL-6) e anti-inflamatérias
(IL-4 e IL-10), no espectro clinico-imunolégico da
infeccdo humana por L. (L.) infantum chagasi, revelando
um importante efeito patogénico da IL-6 e IL-10 no
desenvolvimento da LVA?. Por (ltimo, realizou-se a
confirmacdo dessa abordagem clinico-imunolégica da
infeccGo humana por L. (L.) infantum chagasi por meio
da reacdo em cadeia da polimerase quantitativa (qPCR)
na urina dos individuos residentes em drea endémica
de LVA no Estado do Pard (Conceicdo do Araguaia),
evidenciando alta prevaléncia (66%) de reatividade
na urina dos individuos do perfil lll, confirmando que,
desde as fases mais precoces, os individuos portadores
da infeccdo inicial indeterminada (perfil ) — aqueles
que podem evoluir para o polo de resisténcia (IA),
ou para o polo de susceptibilidade (IS = LVA) —
eliminam fragmentos de DNA do parasito pela urina,
evidenciados pela gPCR%.
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Figura 6 — Dindmica da evolucdo clinico-imunolégica da infeccdo humana por L. (L.) infantum chagasi na Amazénia, Brasil

CONSIDERAGCOES FINAIS

Atualmente, o cendrio da LVA na Amazénia
brasileira ndo parece diferente do restante do Pafls,
onde a doenca é registrada em 21 dos 27 Estados
brasileiros, com aproximadamente 1.600 municipios
apresentando  transmissGo autdéctone. A titulo  de
exemplo, no inicio dos anos 1990, a urbanizagdo
da LVA gerou novos surtos em cidades de médio
e grande porte, como Belo Horizonte (Estado
de Minas Gerais), Feira de Santana (Estado da
Bahia), Vérzea Grande (Estado de Minas Gerais),
Aracatuba  (Estado de Séo Paulo), Natal (Estado
do Rio Grande do Norte), entre outras. A partir
de 2000, outras cidades foram acometidas, tais
como Palmas (Estado do Tocantins), Campo Grande
(Estado do Mato Grosso do Sul) e Baurl (Estado de
Sao Paulo).

Como se percebe, a expansdo territorial da
LVA néo se trata de fendbmeno apenas amazdnico,
mas algo de magnitude bem maior e complexa,
comprometendo 77,7% dos Estados brasileiros, devido
ndo somente aos fatores antes elencados, como: i)
o desequilibrio ambiental provocado pelo intenso
desflorestamento; i) o processo socioecondmico
advindo da intensa imigracdo de individuos ndo imunes
de outras regides; iii) a urbanizacdo desordenada
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na periferia das cidades com precdrias condicdes
sanitérias; iv) a presenca de grandes populacées
do cdo doméstico, animal altamente suscetivel &
infeccdo pelo parasito; v) o aperfeicoamento dos
métodos de diagnéstico laboratorial; e vi) a melhora
da performance no diagnéstico clinico da doenca,
mas, principalmente, a falta de politicas pUblicas nas
esferas da salde, educacdo, habitacéo e saneamento
bdsico, para atender as demandas das populacoes
que habitam o Amazébnia e as outras regides
brasileiras.

Nesse contexto, é factivel dizer que, mesmo que
i@ estivesse disponivel uma vacina para proteger o
homem contra a LVA, ndo seria possivel assegurar
o controle efetivo da doenca, uma vez que, para
esse fim, hd necessidade de um conjunto de acdes
publicas nos diferentes niveis, federal, estadual e
municipal, as quais, juntamente com uma vacina
eficaz, poderiam exercer um controle seguro da
LVA. Em verdade, se esse conjunto de acées fosse
realmente implementado, o resultado esperado teria,
sem divida, um impacto positivo no controle ndo sé
da LVA, mas também de outros agravos de natureza
infecciosa, tais como hanseniase, tuberculose, maldria,
doenca de Chagas, esquistossomose mansdnica e,
mais recentemente, dengue, febre de Chikungunya
e infeccdo pelo virus Zika. E isso que a sociedade



brasileira cloma, para ter um padrdo de salde
menos penoso.
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