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as primeiras décadas deste século, quando
a febre amarela em sua forma urbana estava
em vias de extincdo no litoral brasileiro,
chamava atencgdo a febre florestal nos estados
do Sul, Rio, Minas, Sdo Paulo. Assinalava-se
alguma epizootia em macacos Allouata em
uma época em que os desmatamentos estavam
em plena atividade e os homens ndo
apresentavam imunidade alguma aos casos de
febre amarela que sobrevinham nas cidades.
Ora, com as crises econémicas, havia menos
homens, menos macacos e menos mosquitos
também, em conseqiiéncia do desmatamento.
E a doen¢ca propagou-se rapidamente,
acompanhando o progresso dos transportes. A
epizootia precede a epidemia. Os macacos
Allouata calaram-se como que estupefatos por
uma mortalidade incomum e seu siléncio

impressionou as populagoes vizinhas.”

Max Sorre



Resumo

Objetivo. Estudar a reemergéncia da febre amarela silvestre no estado de Sao Paulo e o
risco que representa para a reurbanizac¢do da doenca, considerando a importancia da geografia
como instrumento de conhecimento sobre uma doenca infecciosa que € também expressao da
relacdo do homem com a natureza. O conceito de complexo patogénico, forjado por Max.
Sorre nos anos 20 do século passado, nos forneceu um ponto de partida da abordagem

geografica da doenca e um método de investigacao.

Meétodos. A revisdo bibliografica concentrou-se em duas frentes: de um lado, no campo
tedrico, onde buscou-se artigos que discutem as perspectivas atuais de pesquisa da geografia
da doenca; de outro lado, a busca centrou-se nos estudos epidemioldgicos que revelam a atual
distribuicdo, difusdo e determinantes da febre amarela no estado de Sao Paulo. Para
compreender a epidemia da febre amarela no estado de Sao Paulo, revisitamos o conceito de
complexo patogénico, através do qual buscamos entender a doenga como o resultado das

interagdes entre determinantes bioldgicos, ambientais, sociais € o sistema de saude.

Resultados/Conclusoes. A andlise realizada indicou que a atualiza¢do ou ampliacdo do
conceito de complexo patogénico, proposto por Max Sorre em 1933, tem desafiado a
imaginacdo dos gedgrafos, resultando em reformulacdes tais como complexo sdécio-
patogénico, complexo tecno - patogénico - informacional, sistema patogénico e sistema
patogénico complexo. Por outro lado, com a excecdo dos artigos em que epidemiologistas
procuram uma articulacdo interdisciplinar com a geografia, nos estudos epidemioldgicos
analisados, o espaco como categoria analitica segue reduzido a pouco mais que o local de
interagdo entre o agente causal da doenca e o homem. Foi constatado também que o surto
massivo de febre amarela silvestre no estado de Sdo Paulo entre 2016 e 2019 teve inicio no
norte do estado e propagou-se para o sul por contdgio, indicando que mosquitos € macacos
foram responsdveis pela difusdo do virus. O risco de reurbanizacdao da febre amarela, e seus
efeitos catastroficos, € reconhecido por diversos estudiosos do tema. O cardter ciclico da

doenca lanca imenso desafio para o futuro préximo.



Abstract

Objective. Study the reemergence of wild yellow fever in the state of Sdo Paulo and
the risk it poses for the redevelopment of the disease, considering the importance of
geography as an instrument of knowledge about an infectious disease that is also an
expression of man's relationship with nature. The concept of pathogenic complex, forged by
Max. Smile in the 1920s, provided us with a starting point of the geographical approach to the

disease and a method of investigation.

Methods. The literature review focused on two fronts: on the one hand, in the
theoretical field, where we sought articles that discuss the current perspectives of research on
the geography of the disease; on the other hand, the search focused on epidemiological studies
that reveal the current distribution, diffusion and determinants of yellow fever in the state of
Sao Paulo. To understand the yellow fever epidemic in the state of Sao Paulo, we revisited the
concept of pathogenic complex, through which we seek to understand the disease as the result

of interactions between biological, environmental, social determinants and the health system.

Results/Conclusions. The analysis indicated that the updating or expansion of the
concept of pathogenic complex, proposed by Max Sorre in 1933, has challenged the
imagination of geographers, resulting in reformulations such as socio-pathogenic complex,
technopathogenic - informational complex, pathogenic system and complex pathogenic
system. On the other hand, with the exception of articles in which epidemiologists seek an
interdisciplinary articulation with geography, in the epidemiological studies analyzed, space
as an analytical category remains reduced to little more than the place of interaction between
the causal agent of the disease and man. It was found that the massive outbreak of wild
yellow fever in the state of Sdo Paulo between 2016 and 2019 began in the north of the state
and spread by contagion to the south, indicating that mosquitoes and monkeys were
responsible for the spread of the virus. The risk of reurbanization of yellow fever, and its
catastrophic effects, is recognized by several scholars on the subject. The cyclical nature of

the disease poses an immense challenge for the near future.
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1 INTRODUCAO

O que pretendemos com este trabalho € abordar a reemergéncia da febre amarela no
estado de S@o Paulo desde uma perspectiva geogrifica. Ao tomar a doenga como objeto de
estudo, submetemos uma entidade moérbida a uma investigacdo em que as questdes sdo feitas
a partir de determinadas ideias geograficas; de posse dessas ideias, interpretamos o significado

dos dados que coletamos sobre a doenca.

A febre amarela € uma infec¢do viral aguda que atinge principalmente o figado do
paciente, e que pode matd-lo em uma semana, e para a qual ndo hd tratamento especifico,
apenas dos sintomas (febre, dor de cabeca). Do ponto de vista epidemioldgico, a febre
amarela € entendida como o resultado de uma sequéncia linear de causa e efeito, em que o
virus amarilico (agente causal) € inoculado na corrente sanguinea de seres humanos
(hospedeiro acidental) e de macacos (hospedeiro natural) por determinadas espécies de
mosquito (a0 mesmo tempo, vetor e reservatério do virus) que se alimentam do sangue de
suas presas, picando-lhes a pele (porta de entrada e de saida do agente). Para que aconteca
uma epidemia de febre amarela, é preciso a introdu¢do do virus numa comunidade ndo
imunizada, a presenca de mosquitos aptos a transmitir o virus, e que a preven¢do da doenca
seja insuficiente e/ou que o manejo da epidemia seja mal conduzido pelas autoridades de
saide publica. A cadeia de transmissd@o do patégeno pode ser interrompida por meio da
imuniza¢do da populacdo suscetivel, e, eventualmente pelo controle de vetores (CHIPPAUX e

CHIPPAUX, 2018, p. ).

Do ponto de vista geografico, a febre amarela é uma entidade mérbida determinada por
multiplos fatores — bioldgicos, fisicos e sociais, que o gedgrafo Max Sorre (1933) designou de
complexo patogénico. Explicar a drea de extensdo da febre amarela, seus movimentos de
contragdo ou de dilatacdo, é um problema geogréfico, e para Sorre, uma tarefa fundamental

em biogeografia.

Para uma primeira aproximacgdo geogrifica sobre a febre amarela, convém que
iniciemos com uma visada sobre a sua drea de extensdo. Os mapas publicados pelo C.D.C.
(Centers for Disease Control and Prevention), agéncia de saide do governo norte-americano,
informam as dreas de febre amarela nos dois continentes onde ha risco de transmissao da

doenca: Africa e América do Sul.
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Fig. 1 Areas com risco de transmissdo do virus da febre amarela na Africa. Fonte:
C.D.C. Centro de Controle de Doencas dos EUA. Este mapa € uma versdo atualizada
em 2017 do mapa criado em 2010 pelo Grupo de trabalho no risco geografico da febre
amarela da OMS (disponivel em: <https://www.cdc.gov/yellowfever/maps/
africa.html>).

O mapa indica que a febre amarela ocupa os territérios de 34 paises africanos. Uma
simples visualizacdo do mapa revela o aspecto zonal da febre amarela sobre o continente
africano. Se compardssemos o mapa das areas de risco de transmissao da febre amarela com o
mapa dos biomas da Africa, imediatamente constatarfamos que onde hé febre amarela tem
florestas tropicais ou savanas, de onde se deduz que o clima tropical ou a floresta, ou ambos,

sdo fatores implicados na existéncia da febre amarela.
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Fig. 2 Areas com risco de transmissdo do virus da febre amarela na América do Sul.

Fonte: C.D.C. Este mapa € uma versao atualizada em 2017 do mapa criado em 2010

pelo Grupo de trabalho no risco geografico da febre amarela da OMS (disponivel em:
<https://www.cdc.gov/yellowfever/maps/south _america.html>)


https://www.cdc.gov/yellowfever/maps/south_america.html

O mapa das éreas de risco de transmissdo da febre amarela na América do Sul revela a
presenca do virus em treze paises da America do Sul e Caribe. E novamente, se fizermos o
exercicio de comparar a implantacdo visual da febre amarela com o mapa dos biomas da
América do Sul, também concluiriamos que existe uma forte correlacdo espacial entre a

doenca e fatores ambientais.

Os dois mapas discutidos acima, essencialmente indicam os territérios onde a vacina
para a febre amarela é ou ndo recomendada pela autoridade de saude estadunidense, mas o
mapa da América do Sul indica também as dreas para as quais a vacina para a febre amarela
passou a ser recomendada desde 2017, devido a epidemia de febre amarela, e que
correspondem a por¢do oriental do territério brasileiro, desde o norte da Bahia até o extremo
sul do estado do Rio Grande do Sul. Portanto, o mapa de risco da febre amarela da América
do Sul capta uma certa dilatacdo do complexo patogénico ao longo do tempo, revelando um

movimento de expansdo da entidade mérbida nas direcdes leste e sul do pais.

Como um ser vivo, a febre amarela se movimenta. A dispersdo dos mosquitos, que sdo
a0 mesmo tempo, vetores e reservatorios do virus, € a principal razao desse movimento. Em
busca de alimento e de condi¢cdes adequadas para sua reproducao, parte da populacdo de uma
comunidade de mosquitos migra para longe, colonizando novas dreas, desde que lhe sejam

favoraveis.

Uma das grandes controvérsias envolvendo a febre amarela era sobre sua origem, se a
doenca seria origindria das Américas ou da Africa. Com a revolugio da biologia molecular,
foi possivel desvendar o enigma e um consenso formou-se sobre o assunto: o virus da febre
amarela é nativo da Africa, de onde emergiu por volta de 3.000 anos atrds (CHIPPAUX e
CHIPPAUX, 2018; THOISY et al., 2020, p.2). Milhares de anos depois de ter divergido de
seu ancestral numa floresta do leste da Africa, o virus conseguiu superar a barreira a oeste, 0
Oceano Atlantico, e iniciou a colonizacdo das florestas tropicais do continente americano,
onde encontrou mosquitos nativos competentes para a transmissdo viral. A febre amarela
cruzou o oceano conduzida por mosquitos Aedes aegypti embarcados em navios negreiros

(THOISY et al., 2020, p.2).

A primeira epidemia descrita no Brasil ocorreu em 1685, em Recife e Olinda (COSTA,
2011, p.11), e, por muitos anos, as epidemias de febre amarela nas cidades portudrias
representaram um grave problema de saide publica e um entrave ao comércio, pois a
principal medida de contencdo contra a febre amarela era a imposi¢cdo de quarentena aos
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navios (CHIPPAUX e CHIPPAUX, 2018, p.7). A quarentena como método de prevencdao da
febre amarela foi abolida somente no final do século XIX, quando a controvérsia sobre o
modo de transmissdo da doenga — se ocorria pelo contato humano, pela agua, pelo ar ou por

meio de picada de mosquito —, foi resolvida com a demonstracdo da transmissdo vetorial em

1900 (CHIPPAUX e CHIPPAUX, 2018, p. 3).

Até o inicio do século XX, ndo se conhecia o agente infeccioso responsavel pela febre
amarela; cientistas de varios paises procuravam por uma bactéria desconhecida, mas o agente
patogénico era ainda menor: um virus, descoberto em 1901. O desafio seguinte, a producao da
vacina contra a febre amarela, exigiu mais trés décadas para ser vencido. Fioravanti (2018)

explica o inicio da vacinacdo contra a febre amarela no Brasil do seguinte modo:

Em busca de uma vacina, uma equipe da Fundacao Rockefeller trabalhou em Nova York para
atenuar a acdo do virus, por meio de sucessivas passagens em macacos Rhesus e em embrides
de galinha, e em 1937 chegou a cepa — ou variedade — atenuada e segura, conhecida como
17D. Aplicada em macacos Rhesus, a 17D nao causava os sintomas da doenca nem encefalite,
um dos efeitos do virus, e estimulava a producio de anticorpos em quantidades suficientes
para deter o avanco da doenca — e com ela se fez a primeira vacina eficaz contra a febre
amarela. Depois de aplicada em 100 voluntérios da prépria fundacio, a vacina foi trazida para
o Brasil em 1937, testada inicialmente em 200 pessoas no Rio de Janeiro e depois ampliada
para outros estados; em meados da década de 1940, cerca de 2 milhdes de pessoas ja haviam
recebido a vacina produzida com a cepa 17D (FIORAVANTI, 2018, p.17).

Oswaldo Cruz ndo esperou pela vacina, e, no inicio do século passado, empreendeu
uma campanha de erradicacdo do mosquito na cidade do Rio de Janeiro, demostrando que a
doencga poderia ser contida por meio da for¢a de um exército de “mata-mosquitos” mobilizado
para eliminar os focos de A. aegypti. A campanha promovida pela funda¢do Rockefeller deu
sequéncia a guerra contra o mosquito, que foi concluida pelo governo federal em 1942,
quando a febre amarela foi erradicada das cidades brasileiras. Mas, antes mesmo que isso
acontecesse, em 1932, o ciclo silvestre da febre amarela foi descoberto no Vale de Canaa, no

estado do Espirito Santo.
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Figura 3 Mapa da rota da disseminacao da onda epizootico-epidémica da febre
amarela no Brasil — 1932-1942. (COSTA et al. 2011, p. 14).

Diferentemente das epidemias urbanas com as quais o pais aprendia a se defender,
durante a grande epidemia de febre amarela de 1932-1942, o virus surgiu em dreas
florestadas, onde mosquitos silvestres, atuando como vetores e reservatério, causaram a
epizootia entre macacos e infectaram seres humanos que viviam nas imediagdes de matas, e

principalmente aqueles que trabalhavam em seu interior.

O virus emergiu em trés estados diferentes num curto intervalo de tempo: a epidemia
teve inicio em 1932, quando o virus emergiu no Vale de Canad, no estado do Espirito Santo,
em dominio de Mata Atlantica, e avancou para norte, alcangando o sul do estado da Bahia em
1934, e, no ano seguinte, avancou pela borda leste do estado de Minas Gerais; o segundo foco
surgiu no estado do Mato Grosso em 1934, seguiu rumo ao sul, atingindo partes do territério
do Paraguai e Argentina, alcangando o norte do Rio Grande do Sul, e, o oeste do estado de
Santa Catarina, em 1940; o terceiro foco, deflagrado em 1935, no estado de Goids, propagou-
se rapidamente atingindo o oeste do estado de Minas Gerais e, em seguida, invadir o norte do

estado de Sao Paulo.

No ano seguinte, em 1936, a febre amarela dominou todo o estado de Sao Paulo; o
foco ocidental transbordou para a Regido Sul, com um ramo avangando pelo noroeste do

estado do Parand e outro pelo litoral do estado, e por esta via alcangou o litoral norte de Santa
7



Catarina em 1938; de um segundo foco, originado na zona noroeste do estado de Sdo Paulo,
partiu um ramo para o sul de Minas Gerais e outro seguiu na dire¢do da Capital do estado, e
dali atingiu o vale do Paraiba, em 1938. Ao mesmo tempo, um foco no sul de Minas Gerais
atingiu o estado do Rio de Janeiro, de onde seguiu pelo vale do Paraiba, alcangando o estado
de Sao Paulo. Um dltimo foco teve lugar no Rio de Janeiro, em 1939, espalhando-se para o
leste de Minas Gerais e para o sul do Espirito Santo, em 1940, como que ensaiando um

retorno ao vale de Canaa.

O pais estava proximo da vitéria contra a febre amarela, que periodicamente assolava
as cidades brasileiras, quando conheceu sua forma silvestre. Sabe-se hoje que a febre amarela
apresenta dois ciclos distintos: o urbano, no qual o virus é mantido pelo A. aegypti que o
transmite diretamente ao homem, que se torna fonte de infec¢do para novos mosquitos
(LACERDA et al. 2021, p.1), e o ciclo silvestre, que ocorre nas matas, onde 0os mosquitos
silvestres infectam macacos — hospedeiros e amplificadores do virus, e do qual o homem
participa apenas ocasionalmente (MASCHERETTI et al. 2013, p. 881). O homem conecta os

dois ciclos, como se nota no modelo epidemiolégico da febre amarela.

Haemagogus

N~ Sabethes RN
¥ I\

Ciclo silvestre

Aedes aegypti

g

Ciclo urbano

Figura 4. Os dois ciclos de transmissao do virus da febre amarela: um urbano, do tipo
homem- mosquito-homem, no qual o A. aegypti € o principal vetor; e outro silvestre,
mais complexo, no qual diferentes espécies de mosquitos silvestres atuam como
vetores, € macacos participam como hospedeiros (Brasil, 2014, p. 10).

Terminada a grande epidemia, o virus permaneceu silencioso em toda a regido centro-
sul do pais pelas seis décadas seguintes. Com o progressivo desmatamento da Mata Atlantica,
restou a Amazonia o papel de reservatorio do virus; sua baixa densidade demografica, somada

a disponibilidade da vacina, e a erradicacdo do Aedes aegypti em 1958 (COSTA, 2011, p.11)
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modificaram a percepg¢do sobre a doenca no pais: a febre amarela aparecia como um problema

regional de satde, restrito a Amazonia, e também por isso, de menor visibilidade.

No final do século XX, as coisas comecaram a mudar, pois “dados epidemiol6gicos
indicam o ressurgimento de dreas de circulacdo do virus na Africa Ocidental e nas Américas,

nos ultimos 20 anos” (MASCHERETTI et al. 2013, p. 881). No Brasil, a reemergéncia do

virus da febre amarela tem sido reportada na regido extra-amazonica desde 1998.

Nota-se (...) o aumento do numero de casos e expansao da drea de transmissao da doenca, a
partir de 1998, com ativacdo de focos em areas até entdo indenes e a ocorréncia de surtos nos
estados do Para e Tocantins e no Parque Nacional da Chapada dos Veadeiros, em Goias, em
2000. Desde entdo, ha relatos de transmissao nos estados do Acre, Amazonas, Bahia, Goias,
Minas Gerais, Mato Grosso, Para, Tocantins e no Distrito Federal (MASCHERETTI et al,
2013, p.).

No inicio do século XXI, o virus pareceu repetir o mesmo caminho da grande

epidemia da década de 1930:

(...) observou-se uma explosdo de multiplos focos de atividade do virus da febre amarela em
varios pontos do pais, em lugares que se encontravam silenciosos ha mais de quatro décadas;
surgiu no Centro-Oeste, passando pelo sudoeste da Bahia, norte de Minas Gerais, noroeste de
Sao Paulo, despontando também, em 2001, em Estados da Regido Sul (Parana e Rio Grande
do Sul), repetindo o caminho percorrido pelo virus na década de 1930 (COSTA et al., 2011, p.
21)

Uma década depois de ser reativada fora da é4rea considerada endémica, a febre

amarela irrompeu pelo estado de Sao Paulo:

A ocorréncia de FAS se amplia no Brasil, em 2008, a partir do registro de 6bitos em PNH e
casos e obitos em humanos em Sao Paulo e Rio Grande do Sul. (...) Apds quase cinquenta
anos de siléncio epidemioldgico, houve a confirmagao de dois casos autdctones de FAS nos
municipios de Santa Albertina e Ouroeste, em 2000, e suspeita de epizootia em Miguelopdlis,
em 2003. A circulacdo do virus no estado foi confirmada em 2008 com uma epizootia nos
municipios de Mendonga, Nova Alianca e Urupés e dois casos humanos autoctones em Luiz
Antdnio e Sao Carlos. (...) O inicio da transmissdo de FAS na regido de Botucatu foi
detectado em fevereiro de 2009, area sem recomendacao de vacinacdo, evento que foi
considerado emergéncia de saude publica de importancia nacional pelo Ministério da Satde.
(MASCHERETTI et al, 2013, p.).

A reemergéncia continua do virus da febre amarela, iniciada em 2014, tem resultado
em sua disseminacdo generalizada e um longo periodo de transmissdo. A zona de transmissao
se expandiu do polo endémico da doenca na AmazoOnia para a costa atlantica brasileira, onde o

virus nao havia sido registrado hd mais de 60 anos (ILACQUA et al., 2021). Segundo o
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Ministério da Saude, desde o inicio de 2017 foram confirmados 779 casos, 262 deles
resultando em mortes - o maior surto de febre amarela silvestre da histéria do Brasil
(CARNEIRO, 2018). Em 2018, a febre amarela matou 176 pessoas no estado de Sao Paulo, e
todo o seu territério era considerado drea de risco pela Vigilancia Epidemiolédgica, em seu

ultimo relatério publicado em 2019.

H4 um consenso entre especialistas, que a reemergéncia extra-amazonica da febre
amarela silvestre representa uma grave ameacga de reurbanizacdo da febre amarela no pais,
devido a presenca disseminada de mosquitos potencialmente transmissores do virus em
bairros mais pobres. Almeida (2016, p. 407) afirma que “a presenca de Ae. albopictus em
areas silvestres proximas a dreas urbanas pode representar uma grande ameacga a transferéncia
do virus da febre amarela do ambiente rural/silvestre para as cidades, o que tem sido
enfatizado héd cerca de 20 anos (...). No Brasil, tanto Ae. albopictus quanto Ae. aegypti

demonstraram competéncia vetorial para o virus da febre amarela.”

O foco deste estudo é a onda epidémica e epizodtica de febre amarela que varreu o
estado de Sao Paulo entre 2016 e 2019. O estudo se inscreve dentro do campo da geografia da
satide, e o conceito de complexo patogénico € o principal referencial teérico, que tem sido

revisitado pelos gedgrafos nas dltimas décadas, como veremos na préxima secao.

2 REFERENCIAL TEORICO

2.1 Geografia dos médicos

A descricao da distribuicdo espacial das doencas e a andlise de correlacdes entre
doencas e elementos do ambiente, notadamente do clima, sdo préticas anteriores ao
surgimento da moderna ciéncia geogréfica. Até o inicio do século XX, esses estudos eram

eram realizados essencialmente por médicos.

Na era moderna, considera-se a obra do médico alemao Ludwig Finke, Versuch einer
allgemeinen medicinish-praktischen Geographie (1792) o marco inicial da geografia médica
foi a primeira publicac@o a relacionar saide e geografia. Finke dividiu o campo da geografia
médica em trés dreas: geografia das doencas, geografia da nutricdo e geografia da atencdo

médica (BOUSQUAT e COHN, 2004). A geografia médica é obra de médicos; foi apenas no
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inicio do século XX que os gedgrafos tomaram o campo da satide como objeto de pesquisa.

Do século XVII até o final do século XIX, as doengas transmissiveis ou epidémicas
eram entendidas como origindrias de miasmas, isto €, de vapores oriundos da decomposicao
de matéria organica depositada no solo e na 4gua contaminada. A teoria miasmdtica — também
chamada de “aerismo” — argumentava que o germe penetrava no corpo humano através do
sistema respiratorio, ao inalar os vapores putridos, portanto, com evidente conotagdo
ambiental. Tal concep¢do sobre o processo saide-doenga, que presumia uma sintese entre
medicina e conhecimentos sobre o ambiente, possibilitaria o surgimento e a consolidacdo das
ideias higienistas que viriam caracterizar a histdria da saide publica (BOUSQUAT e COHN,

2004) e a histéria das reformas urbanas de grandes cidades tanto na Europa como no Brasil.

No caso da febre amarela, seu modo de transmissao foi objeto de controvérsia até o
final do século XIX; alguns acreditavam que a doenca fosse transmitida pela dgua, tal qual o
cOlera; outros supunham que a transmissdo se dava por contato humano; e havia quem
atribuisse a contamina¢do por miasmas (Chippaux e Chippaux, 2018, p.2). A cada novo surto

epidémico, ressurgia o debate sobre a origem e transmissdo da febre amarela.

Foi apds um surto de febre amarela nos Estados Unidos, no final do século XVIII, que

o médico Valentine Searman publicou o primeiro mapa de uma epidemia de febre amarela.
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Fig 5. O mapa de Searman da epidemia da febre amarela em Nova lorque (1796-1797)
representava com pontos a localizacdo dos mortos (em vermelho) e doentes (em cinza)
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e a letra “S” indicava provaveis locais de contdgio ou de emissdo de miasmas.
(ALTONEN, 2021).

Seaman tentava responder se a doenca era de origem estrangeira ou doméstica; admitia
que a doenga se devia a algum tipo de atividade humana relacionada a formacdo de areas
insalubres saturadas de residuos humanos, o eflivio, que juntos formariam o miasma
necessario para que a doenga se espalhasse da borda da dgua para o continente e para as
comunidades proximas desta parte da cidade de Nova York. Apesar desse uso muito precoce
de mapas para entender a doenga, levaria mais um século para os cientistas provarem que o

mosquito era a causa da epidemia (ALTONEN, 2021).

Nas ultimas décadas do século XIX, o trabalho de bacteriologistas como Koch e
Pasteur, inspirou um novo paradigma para a explicacdo do processo satde-doenca que se
tornou dominante no campo da saude, suplantando a teoria miasmatica; de acordo com o
paradigma médico-bioldgico, as doengas infecciosas sdo transmitidas ao homem por germes
ou microbios adquiridos através do contato direto com pessoas doentes ou com objetos
infectados pelos doentes, ou ainda, de forma indireta, pela transmissdao por outros animais, os
vetores da doenga. Dessa concepgdo nasceu a noc¢ao de cadeia epidemioldgica (PICHERAL,
1982), isto €, o modelo explicativo utilizado em epidemiologia para analisar o processo de
propagacdo de doencas transmissiveis (fonte de infeccdo, via de eliminacdo, via de

transmissao, porta de entrada, susceptivel).

Na virada para o século XX, com a difusdo do novo paradigma de satde, o espaco
como categoria analitica perderia a centralidade na explicacdo da doenca, reduzido a local de

interagdo entre o agente causal da doenca e 0 homem (BOUSQUAT e COHN, 2004).

Na conformacio da satide ptblica como campo cientifico, o enfoque médico-biologico
prevaleceu sobre enfoques sociopoliticos e ambientais (BUSS e PELLEGRINI FILHO, 2007;
p.- 79). Se o espaco perdia a centralidade na explicacdo do processo-saide, igualmente as
relacdes entre os homens em suas interagdes com o espago perderam o lugar na explicacio da

producdo da doenga.

Até a primeira guerra mundial, a geografia médica era um campo de conhecimento
produzido por médicos e para médicos; com a difusdo do novo paradigma médico-biolégico-
individual, o interesse dos médicos pela geografia médica parece ter diminuido; a0 mesmo
tempo em que os gedgrafos, desinteressados no tema, permaneceram ausentes e calados

(PICHERAL, 1982).
12



Segundo Picheral (1982), os pais da geografia no século XIX teriam concordado com a
opinido peremptoria e inequivoca do Dr. Navarra, publicado em um artigo nos Annales de
Géographie de 1904, de que a geografia médica era uma palavra muito grande para uma coisa
pequenina, € que ndo se poderia chamar de ciéncia a uma colecdo de fatos instdveis e

contingentes dos quais ndo teria surgido nenhuma ideia geral.

O siléncio da geografia no campo da sadde durou até Max Sorre lancar as bases
cientificas da geografia das doencgas no artigo Complexes pathogenes et géographie médicale,

publicado nos Annales de Géographie de 1933.

2.2 Complexos patogénicos

No inicio dos anos trinta do século passado, Maximilien Sorre desenvolveu o conceito
de “complexo patogénico” para instrumentalizar cientificamente a parte da geografia médica
dedicada ao estudo das doencas que sdo transmitidas nas interacdes entre 0 homem e o

ambiente. M. Sorre explica seu propdsito do seguinte modo:

“Procuramos encontrar um conceito que, ao expressar a solidariedade do homem com o meio
biogeogréfico, pudesse servir como um principio orientador no estudo desta parte da geografia
médica. Isto nos levou a desenvolver o conceito do complexo patogénico” (SORRE, 1933, p.
2, tradug@o nossa).

Ainda que tivesse escolhido manter o termo “geografia médica” (PICHERAL, 1982),
Max Sorre introduziu uma abordagem geografica na geografia das doencas, tanto na
determinagdo das dreas concernentes, quanto no estudo dos sistemas de transmissao

especificos de determinados meios climaticos e bioldgicos (GEORGE, 1978, p. 642).

Para ir além dos limites da representacdo da areas de ocorréncia de doencas e da
andlise de suas correlagdes com elementos climdticos, Sorre (1933, pp. 1-2) argumentou que o
clima nao é todo o meio geogréfico, e que ndo se poderia mais conceber o homem vivendo e
se movendo num meio inerte, caracterizado unicamente por suas propriedades fisicas e

quimicas, enfatizou que o nosso verdadeiro meio € a vida universal.

Sorre distinguiu trés classes de doencas: as relacionadas ao clima isoladamente;
aquelas que dependem do ambiente biolégico natural; e aquelas que dependem do meio
antropogeografico. Sdo essas ultimas que Sorre tomou em consideragdo na elaboracio
conceitual do conceito de ‘“complexo patogénico”, através do qual visou representar a

solidariedade do homem com o meio biogeografico, imaginando que assim pudesse servir de
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fio condutor no estudo das doencas produzidas na relacdo entre o homem e o espaco

geogréfico.

Max Sorre (1933, pp. 5-6) explicou sua escolha lexical usada na elaboracdo do
conceito “complexo patogénico”: complexo ao invés de associacdo para eliminar qualquer
ideia de finalidade em vista de um bem comum; o homem participa, a0 mesmo tempo, como
paciente e como agente do complexo, que € constituido por agrupamentos que incluem todo
tipo de organismo; patdgenos, porque sua existéncia implica na producdo de doengas no

homem.

Simon (2015, p. 254-5) destacou que o conceito de complexo patogé€nico designa
diversos atores que interagem na producdo de uma doenga (germes infecciosos, insetos
vetores, homens e animais hospedeiros, condi¢oes ambientais etc), e contextualiza a geografia
médica de Sorre em seu programa mais vasto de ecologia humana que visava a elucidacao das
relagdes entre o0 homem e o meio, este entendido como ambiente, isto €, o conjunto das

condicdes exteriores a0 homem e todos os seus componentes (climético, bioldgico e social).

Para MENDONCA et al., (2014), o conceito de complexo patogé€nico apresentou como
novidade a inclusdo do meio social como mais um determinante na explicacido das doengas; o
meio natural e o meio vivo confirmam as perspectivas anteriores acerca da determinacao
natural das doengas; o meio social desloca o que antes estava centrado exclusivamente na
natureza para o humano. O homem ndo participa apenas passivamente como paciente, ele
também pode atuar sobre o destino do complexo patogénico, tal como Sorre (1933) destacou:

L’homme peut agir sur la destinée du complexe. Il midifie les conditions de milieu d’un des

termes intermédiaires: c’est ce qu’il fait quand il détruit les gites de moustiques. Il stérilise le

complexe, comme lorsqu’il applique en grand la quininisation au traitement du paludisme. Il

modifie les conditions de vie de 1’agent infectieux en agissant sur le terrain physiologique,

comme lorsqu’iléleve le niveau de vie des populations atteintes par la fiévre jaune ou la
malaria (SORRE, 1933, p. 13).

Assim, de acordo com Bousquat e Cohn (2004, p. 557):
pela primeira vez se tinha uma formulacdo de caréter histdrico e que se propunha mediar a
relacdo meio-homem-doenca. Nesse recorte, o papel do homem ndo se restringia a funcéo

biolégica em uma cadeia de doenca; ou seja, ele ndo é considerado apenas hospedeiro ou
vetor; o homem "€ sujeito na transformagdo do ambiente".

Santos (2012), em sua tese de doutorado, Complexo patogénico da Hanseniase no
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Mato Grosso, guiou-se pela perspectiva aberta por Max Sorre para explicar produgdo da
endemia de hanseniase nas cidades de Cuiaba e Varzea Grande, no estado de Mato Grosso. O
diagrama seguinte, reproduzido de sua tese, destaca os trés conjuntos componentes do
complexo patogé€nico superpostos, atravessados por setas representativas das interagdes entre
eles, e, como destaque, a localizacdo do niicleo do complexo formado na intersec¢do do

bioldgico e do social, tangenciado pelo plano fisico ou abidtico.

Complexo Patogénico

* Os seres vivos, com suas
caracteristicasintrinsecas
determinantes

] Y ~ D . .
Plano [;'|U|'_’h|x_ O * Homem, como formulador
de técnicas transformadoras,
> organizado em uma estrutura

social

Plaho FIS\CO Plano Social

\

* O Meio, com suas
caracteristicas ambientais,
naturais ou modificadas

Figura 3 Complexo Patogénico de Max. Sorre.
Fonte: Santos et al. (2010)

Figura 6. Complexo Patogénico. Fonte do diagrama: SANTOS, et al. Geografia da
Satde e o Complexo Patogénico de Max. Sorre. In: XVI Encontro Nacional de
Geografos, 2010, Porto Alegre. Anais do XVI Encontro Nacional de Geografos, 2010.

Santos (2012, p. 111) prop6s a hipétese de que a hanseniase estava relacionada com
fatores sécio-econdmicos e ambientais e, usando técnicas de andlise fatorial para a selecao
das varidveis implicadas na producdo da doenca, e em seguida, executando modelos de
regressdo espacial, produziu um mapa de risco e demonstrou evidéncias da importancia das

condi¢des socio-econdmicas e das formas de uso da terra na producdo da hanseniase.

Pickenhayn (2008), descreve o complexo patogénico como um método original, que
permitiu associar entre si a etologia de agentes, vetores, reservatorios, hospedeiros e o
homem, em geral desempenhando mais de um papel, junto com aspectos fisicos e sociais do
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meio” (PICKENHAYN, 2008, nossa tradu¢do), e os resumiu como sistemas especializados
que envolvem um conjunto de elementos bioldgicos e ambientais em torno de uma doenca

definida cujo paciente € o homem.

O termo “complexo patogénico” exige o nome da doenga como complemento. Assim,
nos referimos aos complexos patogénicos da dengue, da maldria e também do complexo
patogénico da febre amarela. A escolha por designar o complexo patogénico pelo nome da
doenca e ndo pela denominac¢do do agente patogénico foi a forma encontrada para enfatizar a
perspectiva antropocéntrica da geografia médica de Max Sorre:

Por convenié€ncia, chamaremos os complexos pelo nome do "vetor principal" e falaremos do

complexo Glossina palpalis, do complexo Anopheles, do complexo Pulex cheopis

(poderiamos dizer complexo de doenca do sono, complexo de maldria, complexo de peste, etc,

de um ponto de vista mais claramente antropocéntrico) (SORRE, 1933, p. 4-6, nossa
traducgdo).

Assim, o complexo patogénico também poderia ser identificado pelo vetor principal, o
complexo patogénico do Aedes aegypt, por exemplo, e nesse caso especifico, aumentaria a

complexidade do estudo, haja visto que esse mosquito € vetor de mais de uma doenca viral.

De acordo com Sorre, a resposta ao problema da distribuicio espacial de uma doenca
infecciosa como a febre amarela € um trabalho de biogeografia; explicar a drea de extensdo de
uma endemia ou epidemia € o mesmo que definir a extensdo do complexo patogénico, com
seus movimentos de contracdo ou de dilatagdo, € resolver um problema de ecologia, é um
trabalho fundamental de geografia bioldgica, ou seja, é preciso revelar as circunstancias
exteriores que favoreceram ou contrariaram a constituicdo do complexo ou sua manuten¢ao

(SORRE, 1933, p. 18).

Simon (2015, p. 262) destacou que o conceito complexo patogénico nio se limita a
caracteristicas técnicas; ao estabelecer uma relagdo dialética entre uma dimensao unitéria e
uma pluralidade de atores, aparece como uma unidade bioldgica que torna legivel a
diversidade e a profusdao do mundo vivo, garantindo desse modo o seu escopo heuristico: uma

entidade hibrida onde se entrecruzam o humano e o natural.

Max Sorre destacou o sentido ecoldgico do conceito de complexo patogénico depois
de apresentar exemplos de complexos patogé€nicos como séries lineares reduzidas a um
ntimero limitado de termos; entdo explicou que “as associagdes patogé€nicas sao muitas vezes

inextricavelmente enredadas” e que “sua penetracdo mutua se deve ao grau mais ou menos
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restrito de especificidade daqueles de seus membros que vivem em um estado de
parasitismo”; Sorre exemplifica: “o mesmo inseto pode servir como vetor para vdrios agentes
infecciosos; 0 mesmo hematozdide, ao contrario, pode ser transportado por vdrias espécies de

insetos; finalmente, o agente vetor pode estar ligado a varios hospedeiros” (Sorre, 1933, p. 8).

No atual complexo da febre amarela no Brasil, por exemplo, o virus integra diferentes
espécies de mosquitos silvestres como vetores, que por sua vez integram diferentes
mamiferos, especialmente macacos como hospedeiros e amplificadores do virus e,
episodicamente, integra também seres humanos ao complexo como pacientes e,
frequentemente, como agentes. O mosquito é o elemento mais sensivel na ecologia do

complexo patogénico. Max Sorre explica o por qué:

Em geral, o agente vetorial € o mais sensivel, e suas exigéncias desempenham o papel
determinante na ecologia do complexo. Sua influéncia ndo estd limitada as condi¢des de vida
do patégeno, variacdes sazonais, geograficas ou étnicas do organismo humano. Estamos
diante de um problema muito delicado de sinecologia e da maior importancia prética. Vamos
lancar alguma luz sobre isso retomando o estudo dos complexos Stegomya fasciata, Anopheles
(Species varia) e Glossina palpalis em alguns detalhes. Os hébitos e condi¢des de vida do
Aedes calopus (antigo Stegomya) foram cuidadosamente estudados por estudiosos norte-
americanos, brasileiros e franceses. Este inseto vive em estreita associacdo com os seres
humanos. Como um mosquito da cidade, ele ndo se afasta muito das casas; a fémea precisa de
sangue humano para desenvolver seus ovos. Mas todos os observadores notaram sua extrema
sensibilidade as variagdes de temperatura. Sua atividade 6tima estd em 28° a 39°, o calor é
fatal. A temperaturas entre 12° e 14°, ele voa com dificuldade, ndo mais se mantém firme em
suas pernas e para de picar. A geada a mata, embora seus 0vos possam resistir a temperaturas
abaixo de zero. Suas necessidades de dgua sdo bem conhecidas (SORRE, 1933, p. 4-6, nossa
traducdo).

Para Simon (2015, p. 262), O complexo patogénico de Sorre apresenta uma abordagem
ecoldgica para a geografia médica, ao indicar uma teoria ¢ um método de abordagem das
doencas transmissiveis que ultrapassa o modelo restrito do agente patogénico, do vetor e do
doente (paradigma bioldgico-individual) que era e ainda € largamente dominante na medicina.
Para Sorre, a doenga € o resultado de complexas interacdes entre 0 homem e o ambiente. O
complexo patogénico ndo € uma associacdo de diferentes elementos distintos, a adicdo de um

organismo em um meio, mas antes uma totalidade indivisivel (SIMON, 2015, p.262).

Avec l'introduction de la notion de complexe pathogeéne, nous nous trouvons donc en
possession d'un point de vue et d'une méthode (Max Sorre, 1933).

Simon (2015, p. 269) considerou que Max Sorre, a0 propor uma compreensao
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ecologica da relacdo do homem com o ambiente e a doenca, superou a abordagem
estritamente clinica ou analitica da doenca, o que garantiu alguns médicos dentre o seu
publico; quanto aos gedgrafos, Simon afirma que a referéncia elogiosa ou o distanciamento

também sdo estratégias para (re)fundar a geografia da satide.

PICKENHAYN (2008) destacou a contribuicdo de Sorre para demonstrar a
importancia da geografia como instrumento essencial para o conhecimento daquelas doencgas
produzidas a partir da relacdo do homem com o meio geogréifico e dos problemas de saude

onde a paisagem € um elemento insepardvel do desenvolvimento das doencas.

O conceito de complexo patogénico foi apropriado e levado pelo médico francés
Jacques M. May para o mundo anglo-saxdo; professor de medicina nos EUA, com larga
experiéncia nas coldnias francesas do sudeste asidtico, é a J. May que se atribuiu a
estruturacao conceitual e metodoldgica da moderna Geografia Médica a partir de seu artigo
publicado em 1950 na The Geographical Review, onde inexiste citacao sobre o artigo de Sorre
publicado em 1933 (AKHTAR, 2003). A partir de 1948, J. May dirigiu um programa de
estudos em Geografia Médica na American Geographical Society, mas “nada em sua obra

leva a criacdo de uma base conceitual propria a geografia médica, capaz de orientar médicos e

gedgrafos em suas pesquisas praticas” (FERREIRA, 1991, p. 304).

Niao obstante o alinhamento da Geografia Médica de Sorre com o novo paradigma
estabelecido pela Organizacdo Mundial de Saide em 1946, a “satide € um estado de completo
bem-estar fisico, mental e social, e ndo consiste apenas na auséncia de doenca ou de
enfermidade”, por razdes diversas, seu trabalho sobre complexo patogé€nico teve pouca
repercussdo no Brasil, onde os epidemiologistas aderiram a teoria dos focos naturais
(FERREIRA, 1991, p. 305) e, mesmo na Franca, despertou mais o interesse de médicos do
que de gedgrafos (SIMON, 2015, p. 268). Ao reconhecer Max Sorre como o primeiro
gedgrafo a propor a no¢do de técnica em toda sua abrangéncia, Milton Santos (2002, p.35)
anotou o seguinte:

Mas Sorre foi pouco seguido pelos seus colegas gedgrafos, mesmo se as suas ideias foram

objeto de uma larga aceitacdo em outras disciplinas. Segundo A. Buttimer (...), “os gedgrafos

franceses deram pouca atengdo a Sorre: tenderam a vé-lo mais como um gedgrafo ortodoxo,
verborragico e talvez inclinado a confundir ciéncia com filosofia”.

Veremos a seguir, como espacialidade da doenca e suas determinacdes ambientais

foram desenvolvidas fora da estrutura conceitual maxsorreana.
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2.3 A distribuicdo espacial das doencas

Desde o século XVIII, médicos e gedgrafos usam da linguagem cartografica para
representar a espacialidade das doencas, com vista a informar sua intensidade e distribui¢ao
espacial, mas também para relacionéd-las com os elementos do espaco que podem exercer

certa determinagdo em sua producgao.

O uso de mapas para entender a espacialidade das doencas estd na origem tanto da
geografia médica — o termo era usado na Franca para designar a distribuicdo espacial das
doencgas (GEORGE, 1978, p. 41) — quanto da epidemiologia, disciplina vinculada a medicina,
como se depreende de sua definicdo segundo a Organizacdo Mundial da Sadde: “a
epidemiologia define-se como estudo da distribuicdo e dos determinantes das doengas em

populagdes humanas”.

Se a epidemiologia é uma disciplina cientifica cuja prética se realiza como acdo de
Estado, e se a geografia existe desde que existem os aparelhos de Estado — a geografia dos
estados-maiores (LACOSTE, 1988, p.25-6)—, é bastante presumivel que os mapas
habitualmente utilizados na representacdo das doencgas traduzam uma determinada concepcao
de espaco, a da geografia dos dirigentes do aparelho de estado, estruturando o seu espaco em

departamentos, distritos, regides etc. impondo limites imagindrios as doencas.

Por outro lado, ndo s6 a geografia cientifica desenvolveu distintas teorizacdes sobre o
espaco que puderam enriquecer o estudo das doencas, como outras disciplinas cientificas,
notadamente a ecologia e a cartografia, foram igualmente chamadas a contribuir no
entendimento das doencas, e ainda conta-se atualmente com os avangos da biologia molecular
que proporcionaram a biogeografia o desenvolvimento de métodos de andlise que tém sido

usados para rastrear o movimento do virus da febre amarela no espaco e no tempo.

2.3.1 O mapa da doenca

A cartografia das doengas € parte indissocidvel da geografia médica e dos estudos
epidemiolégicos. Os mapas tém sido usados historicamente no campo da sadde para
finalidades mais simples como informar a distribuicdo das dreas de ocorréncia de doencgas ou
para comunicar a intensidade das doencas comparando unidades territoriais aos quais oS
dados de saude estdo referenciados (bairros, distritos, municipios, estados ou paises) e, nas

duas ultimas décadas, também em complexas andlises espaciais assistida por sistemas de
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informacdes geograficas.

Ferreira (1991) avalia que a producdo de atlas de geografia médica e tratados de
climatologia médica no século XIX resultaram da aproximacdo inicial entre a geografia
médica e a epidemiologia:

Os contatos iniciais entre a geografia cientifica e a epidemiologia, ambas ainda sob a

influéncia predominante da tradi¢do positivista do século XIX, resultou nos primeiros

trabalhos sistemdticos de geografia médica, voltados a descricdo minuciosa da distribui¢do
regional das doencas, empregando amplamente recursos cartograficos. Resultaram deste
contato os monumentais atlas de geografia médica da segunda metade do século XIX, que
orientavam obras de saneamento ambiental e, especialmente, fundamentavam medidas

preventivas a serem tomadas pelos exércitos europeus em caso de ocupacdo militar de
territorios insalubres do mundo tropical (FERREIRA, 1991, p. 303).

No ensaio Principes de cartographie appliquee a l'ecologie humaine (1952, p. 241)
Max Sorre reafirma que a geografia de uma doenca é a do seu complexo patogénico e que
portanto ndo € suficiente exprimir sobre uma mapa a intensidade e o rumo de uma entidade
morbida. A representacdo espacial do complexo patogénico precisa evidenciar as relagdes

entre 0s membros.

A area de extensdo do vetor ndo coincide necessariamente com a area de extensao da
endemia. Onde héd febre amarela tem o mosquito vetor, mas o contrario ndo acontece
necessariamente; Sorre destaca o anofelismo sem malaria, e assim coloca em evidéncia a

complexidade dos fatores. E supérfluo demonstrar o papel que tem a comparagdo de mapas

(SORRE, 1952, p. 246).

Para Sorre (1952, p. 246), os mapas relativos aos complexos patogénicos e as doencas
infecciosas constituem um dossié cartografico contendo cartas e cartogramas sobre: a) a
distribuicao dos reservatdrios de virus e de vetores; b) a extensao das dreas endémicas, com a
indicacdo dos focos isolados; c¢) a localizagao dos focos epidémicos, com as representagdes
apropriadas para evidenciar a propagacdo da doenca; d) fatos proprios ao esclarecimento da

distribuicao da doenca.

Sorre (1952, p. 243) considera a importancia da escala do mapa distinguindo dois
pontos de vista: no caso de focos isolados ou explosdes epidémicas esporadicas, podemos nos
contentar com pequenas escalas; o0 mesmo nao € verdade quando se pode representar fatos de
maior frequéncia que devem ser incluidos no nivel de grupos humanos elementares, aldeias,
bairros € municipios; isso nos leva a escalas entre 1:1.000.000 e 1:2.500.000. Sorre afirma que
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experiéncia mostra que na ecologia humana (incluindo a distribuicio demogréfica),
geralmente ndo € util adotar escalas superiores a esta ultima, que atende em grande parte a
dupla necessidade de expressdo e legibilidade. Isso ndo impede o uso de escalas muito
maiores, 1:200.000, por exemplo, e até mesmo escalas topogréficas para trabalho de campo.
No entanto, no caso da ecologia urbana; em grandes aglomeragdes, a investigacio ecoldgica
s6 faz sentido se descermos para o nivel de unidades mais baixas, como o bairro ou a quadra,

que s6 pode ser representada em escalas superiores a 1:5.000 - quase na escala plano.

Sorre (1952, p. 246) pontua sobre a vista dinamico das doencas: todas as cartas
expressam um aspecto passageiro da distribuicdo das doengas, mais ainda 0 movimento de
certas endemias e epidemias. A doencas se comporta como uma entidade viva a conquistar
espago, com 0s avangos, as estagnacoes e os recuos: todo esse dinamismo € suscetivel de

expressao cartografica.

Sorre (1952, p. 248) destaca os mapas de representacdes sintéticas muito elaboradas
da realidade ecoldgica, que visa a representar ndo uma uUnica varidvel, nem mesmo duas
fungdes de uma mesma varidvel, mas um conjunto de dados; nesse caso a técnica cartografica

¢ a0 mesmo tempo mais livre € menos rigorosa que as técnicas empregas nas cartas analiticas.

Em outra perspectiva geogréfica, o rigor matemdtico distingue os mapas gerados a
partir de modelos computacionais. Os Sistemas de Informacdes Geogrificas tém sido
utilizados para integrar dados de doencas a dados ecoldgicos no desenvolvimento de modelos
baseados em epidemiologia da paisagem, com avangos significativos no campo da

epidemiologia espacial (FERREIRA, 2003, p. 103).

De acordo com Ferreira (2003), os métodos e técnicas de andlise espacial disponiveis
atualmente nos SIGs t€m origem na escola espacial desenvolvida pela geografia anglo-
americana no periodo do pds-guerra. (FERREIRA, 2003, p. 18). Na abordagem geogréfica
espacial, o objeto da pesquisa € a distribui¢c@o espacial do fendmeno e ndo o fendmeno em si;
a questdo € sobre determinar a posicdo das varidveis espaciais selecionadas e relacionar uma
as outras.

Nos dominios da geografia médica, a etiologia, as formas de contdgio, a distribui¢do espacial e

a difusdo espacial, bem como a incidéncia de casos na populagdo, sdo conteudos da andlise

espacial das epidemias, aos quais a cartografia ndo estd de maneira alguma indiferente, pois as
informacdes de sadde sdo, a priori, informacdes geograficas (FERREIRA, 2003, p. 62).

Pierre George destacou a importancia dos mapas na aproximagao entre a geografia e a
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epidemiologia, ao afirmar que o elemento mais estimulante do didlogo entre as disciplinas
ainda € “a cartografia da distribuicdo das doencgas e de todos os elementos do ambiente
estatico e dinamico que podem ser relacionados a essa distribuicdo como uma hipétese de

trabalho” (GEORGE, 1978, p. 649).

2.3.2 Epidemiologia e espaco

Embora os mapas possam ser um modo de abrir um didlogo entre geografia e
epidemiologia, como quer Pierre George, eles sdo considerados insuficientes para promover
uma articulacio entre as disciplinas; de acordo com FERREIRA, (1991, p. 303) o contato
inicial entre as disciplinas ndo produziu uma rede conceitual que promovesse uma articulacao

interdisciplinar.

Essa expectativa de epidemiologistas criticos do modelo médico-bioldgico da doenca,
(que desconsideram determinantes sociais € ambientais na explicagdo da doenga), vai ao
encontro da critica da escola francesa ao entendimento (do senso comum) do espago como

mero suporte onde a doenca acontece. Picheral (1995) coloca o problema nesses termos:

A relacdo entre lugar, espaco e saide permanece em ambiguidade como resultado de
diferentes ideias disciplinares. Primeiro por causa de um erro frequente entre geografia e
cartografia e de uma defini¢do confusa de ambiente. Além disso, a avaliacdo dos niveis de
saude ¢ feita geralmente a partir de dados biomédicos e de acordo com métodos
bioestatisticos. Assim, lugar e espaco sdo entendidos como um mero suporte, uma superficie
plana, homogénea e mutavel, sem referéncias a sua organizacdo e uso. E, finalmente, uma
separacdo artificial é preservada entre a geografia das doencas e a geografia dos servicos de
saude. Consequentemente, os gedgrafos tém que permanecer gedgrafos! Eles tém que integrar
e incorporar dados de saide em sua propria andlise espacial por diferentes escalas
(PICHERAL, 1995, p. 19, nossa traduc@o).

Veremos adiante, como LE BRAS e MALVY (2004) incluiram o sistema de saide
como um quarto determinante do complexo patogénico na reformulagdo que propuseram do

conceito de Max Sorre.

A explicagdo epidemioldgica ndo pode prescindir do espago, qualquer que seja a sua
defini¢do. Para CZERESNIA e RIBEIRO (2000, p. 597) o uso do conceito espago na

epidemiologia seguiu as sucessivas teorizacoes da geografia.

Em epidemiologia, o uso do conceito de espago acompanhou o desenvolvimento tedrico da
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geografia, especialmente da vertente chamada geografia médica. Pensando a especificidade
desses estudos, destaca-se, mais uma vez, a importincia da teoria de transmissao de germes
como estrutura nuclear da apreensdo da relac@o entre espaco e corpo, constituindo-se também
em limite epistemoldgico a inten¢do de compreender o espago como uma totalidade integrada.
As tentativas de redefinir o conceito de espagco em epidemiologia, acompanhando o
desenvolvimento tedrico-conceitual da geografia, buscaram incluir na compreensdo do
processo da doenga, dimensdes sociais, culturais e simbdlicas. Porém, todas essas redefini¢cdes
esbarraram no limite imposto pela teoria da doenca. Pensar o homem como uma integragcao
biopsicossocial manifesta-se através da tentativa de superpor conceitos que ndo dialogam com
facilidade. Mesmo tentando pensar o espaco como totalidade integrada, esta é expressa através
de conceitos estruturados a partir de l6gicas distintas e fragmentadas entre si (CZERESNIA e
RIBEIRO, 2000, p. 597).

A busca pela articulagdo conceitual entre geografia e epidemiologia esbarraria na
dificuldade de se integrar diferentes 16gicas, os distintos modos de pensar o homem e suas

doencas, tributdrios de paradigmas distintos.

Segundo Czeresnia e Ribeiro (2000 p. 603), utilizacdo do conceito de espaco na

epidemiologia seguiu o desenvolvimento do conceito na geografia.

(...) o nucleo epistemoldgico que orienta a apreensdo do espaco do ponto de vista
epidemiolégico é a teoria da doenca. E necessdrio a explicacdo epidemioldgica alcangar
expressar, de alguma forma, o espaco em que ocorre o processo do adoecer, ou seja, a
interface entre corpo e espaco. Nesse sentido, a idéia de circulacdo de agentes especificos,
especialmente no contexto de doencgas transmitidas por vetores, foi fundamental a objetivacio
de um conjunto de elementos, capazes de dar materialidade a relagcdo entre espago e producio
de doencas. Isto foi possivel tanto no contexto da abordagem estritamente ecolégica quanto no
da que considerou o espago socialmente organizado (CZERESNIA e RIBEIRO, 2000, p. 603).

A explicacdo epidemiologica da producido da doenga incluiu o espaco como categoria
analitica tanto pelo viés da ecologia/biogeografia como por meio da abordagem do espaco

socialmente organizado.

2.3.3 Ecologia da doenga

A contribuicdo da ecologia na explicacdo da distribuicdo espacial de doenca
transmissivel por vetores estd no esclarecimento das interacdes entre organismos que resultam
na producdo da doencga pois a ecologia €, como definida por Krebs (1972), “o estudo cientifico

das interacdes que determinam a distribuicdo e abundancia dos organismos”.

O conceito de “nicho” é fundamental no pensamento ecolégico e também na ecologia

das doencas infecciosas transmitidas por vetores. A definicio do termo “nicho” sofreu
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diversas modificacdes desde que foi usado pela primeira vez em ecologia por Grinnell (1917),
que destaca aspectos abidticos de macroescala como temperatura e precipitacao; Elton (1933)
redefiniu o conceito em microescala conferindo relevancia aos aspectos bidticos (parasitismo,
por exemplo); e Hutchinson (1957) reelaborou o conceito de nicho mostrando que o meio

bidtico limita o uso da totalidade do nicho definido pelo meio abidtico.

Uma abordagem estritamente ecoldgica sobre a doenca implica em tomar o conceito
de “nicho ecoldgico” como um referencial tedrico essencial. Por isso, uma abordagem

ecoldgica pioneira foi denominada de teoria da nidalidade.
O foco natural das doencgas e a teoria da nidalidade

A teoria do foco natural das doencas, formulada nos anos 1930 pelo médico, militar,
gedgrafo, e parasitologista soviético Yevgeny Pavlovsky, obteve ampla repercussdo entre
epidemiologistas. Para Czeresnia e Ribeiro (2000, p. 594) o conceito de foco natural expressa
uma apreensdo espacial que integra o conhecimento das doengas transmissiveis com a

geografia e a ecologia.

“Um foco natural de doenga existe quando hd um clima, vegetacdo, solo especificos e micro-
clima favordvel nos lugares onde vivem vetores, doadores e recipientes de infec¢cdo. Em outras
palavras, um foco natural de doengas é relacionado a uma paisagem geografica especifica, tais
como a taiga com uma certa composicao botanica, um quente deserto de areia, uma estepe,
etc., isto €, uma biogeocoenosis (...). O homem torna-se vitima de uma doenca animal com
foco natural somente quando permanece no territério destes focos naturais em uma estagdo do
ano definida e € atacado como uma presa por vetores que lhe sugam o sangue” (Pavlovsky, s/
d:19 apud. CZERESNIA e RIBEIRO, 2000 p.594).

O conceito de nidalidade de doencas infecciosas refere-se a caracteristica de uma
doenca infecciosa restrita a condi¢cdes ambientais especificas, doengas que t€ém um nicho
ecoldgico, a partir do qual se explica a epidemia. Escobar e Craft (2016) comentam o conceito

elaborado por Pavlovsky do seguinte modo:

Um sistema de doengas pode incluir uma espécie de patégeno, uma espécie de vetor e um
hospedeiro, ou pode ser mais complexo, incluindo um grande niimero de vetores competentes
e espécies hospedeiras na mesma localidade, compartilhando as condi¢des ambientais
adequadas para eles, compartilhando seus nichos ecolégicos (...). Além disso, o nicho
ecoldgico dos parasitas estd ligado a sua distribuicio geografica (...). Estabelecer varidveis
ambientais capazes de rastrear dreas de potencial distribui¢do de doencas foi proposto na
epidemiologia em meados do século XX, usando técnicas rudimentares para correlacionar
parasitas com fatores ambientais. Verificou-se que as doengas nao ocorrem aleatoriamente no
espaco; portanto, o conceito de nidalidade de doencgas infecciosas foi definido na
epidemiologia como a caracteristica de uma doenga infecciosa restrita a condi¢cdes ambientais
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especificas (Pavlovsky, 1966). As palavras nicho e nidalidade t€m a palavra raiz nidus, que
significa ninho. A associa¢@o entre os ambientes adequados do parasita e as faixas geogréficas
¢é a base do campo de modelagem de nicho ecolégico. Se os fatores ambientais adequados para
um parasita estiverem disponiveis fora da faixa conhecida, uma epidemia pode aparecer em
uma nova drea (adequada). Esse fenomeno € bem conhecido na biologia da invasdo (...),
enquanto na epidemiologia a invasdo por parasitas é conhecida como polui¢@o por patégenos
(ESCOBAR e CRAFT, 2016).

O limite da aplicacdo da teoria da nidalidade reside no fato de que nem toda doenga
transmissivel tem foco natural: a febre amarela silvestre tem foco natural, ao passo que o ciclo
urbano da febre amarela ndo.

A crescente urbanizacdo verificada em todo o mundo e particularmente no terceiro mundo

diminuiu o interesse pela teoria dos focos naturais, uma vez que a natureza intocada pela acdo

humana tornou-se praticamente inexistente, e a teoria de Pavlovsky, tal como foi enunciada,
da conta apenas das primeiras fases da transformacao dos focos naturais. Verdade que surtos
de doengas, como a febre hemorrégica causada pelo virus Ebola e outras doencgas emergentes

ou reemergentes, facam renascer o interesse pelos espacos naturais, inalterados ou muito
pouco modificados (CZERESNIA e RIBEIRO, 2000 p.594).

Se e como a reemergéncia da febre amarela no Brasil pode ser explicada pela teoria da

nidalidade sera discutido mais adiante.

BOUSQUAT e COHN (2004) enfatizam que a teoria da nidalidade de Pavlovsky se
aplica apenas ao estudo das doencas transmissiveis a0 homem que teriam um foco natural, ao
passo que o conceito de complexo patogénico de M. Sorre permitiu que se abordasse uma

grande variedade de doencas infecciosas.

Desde que o virus da febre amarela no Brasil passou a circular apenas no ciclo
silvestre da doenca, fazendo da Amazonia uma regido endémica, pode-se conjecturar que a

teoria da nidalidade poderia explicar a epidemia extra-amazdnica.

2.34 Biogeografia da doenca

No inicio do século XXI, surge um novo paradigma da epidemiologia, quando
Peterson (2008) propds a biogeografia da doenca como o ramo da biologia relacionada a
geografia das doengas infecciosas; a biografia da doenga visa identificar os fatores associados

a ocorréncia da doenca, permitindo entender e potencialmente prever epidemias.

A biogeografia dispde de um quadro conceitual e metodologico capaz de oferecer

explicacdes para a difusdo de epidemias; entretanto, o conceito fundamental utilizado pela
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biogeografia da doenca € a no¢do de nicho ecoldgico.

De acordo com Peterson (2008), uma vez definidas as caracteristicas ecoldgicas dos
parasitas, sua distribuicdo geografica pode ser expressa na forma de mapas, geralmente na

forma de mapas de risco de doenga.
A modelagem de nicho para mapeamento de doencas

Escobar e Craft (2016), em seu guia introdutdrio as técnicas de modelagem de nicho
ecolégico, reconhecem que a teoria do foco natural de Pavlovsky € o fundamento tedérico da
modelagem de nicho para mapeamento de doengas infecciosas e na explicacdo do por qué as
doencgas nao sdo distribuidas aleatoriamente, e que alguns fatores ambientais podem explicar

sua ocorréncia no tempo € no espago.

Escobar e Craft (2016) destacam a importancia de se mapear o risco de transmissdo de
doencas para a saide publica. A modelagem de nicho ecoldgico tem sido cada vez mais usada
para entender a biogeografia de doencas, no entanto, as aplicacdes epidemioldgicas de
abordagens de modelagem de nicho para mapeamento de doencas podem ndo apresentar
resultados robustos, produzindo inferéncias incompletas ou incorretas (ESCOBAR e CRAFT,

2016).

O termo de nicho ecoldgico refere-se as condigdes ambientais em que uma espécie
pode manter populacdes a longo prazo sem necessidade de imigracdo; a espécie, no entanto,
pode ndo usar todo o seu nicho devido a limitacdes biolégicas ou de dispersdo. Um
componente ausente em definicdes anteriores de nicho era a capacidade de dispersdo e o
potencial de movimento das espécies para alcancar dreas adequadas. Soberén e Peterson
propdem a estrutura BAM, onde sugerem que uma espécie pode ter um amplo nicho
fundamental, mas pode ser incapaz de usi-la completamente, devido a limitagcGes
biogeogréficas (por exemplo, montanhas, rios, oceanos atuando como barreiras); essa
definicdo de nicho € a que tem sido usada na modelagem de nicho ecolégico (ESCOBAR e

CRAFT, 2016).

Soberén e Peterson (2005), apresentaram uma heuristica simples para entender
questdes sobre as distribui¢cdes das espécies, e para pensar os fatores que moldam as

distribuicdes das doengas transmitidas por microorganismos.
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Figura 7. Nicho de Grinnell, nicho de Elton, nicho de Hutchinson e a estrutura
BAM de Soberodn e Peterson.

A estrutura BAM de Soberén e Peterson € representada em um diagrama de Venn
mostrando interagdes entre trés fatores: condi¢des abidticas, condi¢des bidticas e

consideracdes de acessibilidade.

B refere-se a fatores bidticos que moldam a distribuicdo do parasita (ou seja, biocenose
sensu Pavlovsky, 1966); Este ¢ um componente critico no nicho ecoldgico dos parasitas,
considerando que as interagdes bidticas entre hospedeiros e vetores podem promover ou
limitar a ocorréncia de parasitas, mesmo em areas ambientalmente adequadas (ou seja, A) e
acessiveis (ou seja, M); alguns fatores bidticos, como nutricdo do hospedeiro, densidade,
comportamento e coinfeccdes podem beneficiar a presenca de parasitas; por outro lado,
alguns fatores bidticos podem limitar a ocorréncia de parasitas, incluindo imunidade do
hospedeiro e comportamento. O componente bidtico é fundamental para entender a ecologia

da transmissao do parasita (ESCOBAR e CRAFT, 2016).

O fator A no diagrama BAM representa as condigdes abidticas que limitam a

sobrevivéncia das populacdes de parasitas a longo prazo (ou seja, geobiocenose sensu
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Pavlovsky, 1966, ou scenopoetic sensu Hutchinson; Soberén, 2007). A drea de sobreposicao
entre os fatores abidticos A com os fatores bidticos B denota quais fatores permitem a
presenca de parasitas (Figura 1). Exemplos de condi¢Ges abidticas criticas para a
sobrevivéncia do parasita podem incluir temperatura e umidade (por exemplo, doencgas
bacterianas em plantas), radiacdo solar (por exemplo, virus fora do hospedeiro) e quimica do
solo (por exemplo, fungos). Assim, fatores ambientais abidticos que permitem a ocorréncia de
parasitas em um local especifico podem ser medidos em diversas escalas espaciais

(ESCOBAR e CRAFT, 2016).

M indica o conceito de “movimento” e refere-se a mobilidade geogrifica dos
organismos, que pode ser restrita devido a habilidades limitadas de dispersdo e/ou a presenga
de barreiras biogeogréficas. Mudangas em “M” afetam a distribui¢do do parasita e podem ser
expressas como limitacdes de acessibilidade ou um aumento do potencial de acessibilidade
(ESCOBAR e CRAFT, 2016). As invasdes de espécies sao simplesmente a ampliagdo do
circulo M para incluir mais da distribuicdo potencial da espécie (PETERSON, 2008, p.3). M
pode variar drasticamente (PETERSON, 2008, p.4).

Identificar os ambientes adequados para um organismo (A) € vidvel em diferentes
escalas espaciais, até extensdes continentais. A caracterizacdo do componente bidtico (B),
permitindo a presenca ou auséncia de parasitas, € muito mais complicada devido a dindmica
espaco-temporal e as complexidades das interagcdes bidticas. Em modelos de nicho ecoldgico
de grandes tdxons (por exemplo, aves), o componente B geralmente € ignorado, com base na
suposicdo de que as interagcdes bioldgicas sdo indistinguiveis em macroescalas. Para os
parasitas, no entanto, sua forte dependéncia de outros organismos (ou seja, o hospedeiro)
torna importante considerar interacdes bidticas na estimativa de suas areas de ocorréncia

(ESCOBAR e CRAFT, 2016).

Essa interacdo entre espacos ecoldgicos e geograficos, entre as caracteristicas de nicho
ecoldgico de vdrias espécies e como restringida pela configuracdo espacial de habitats
adequados e habilidades de dispersdo das espécies envolvidas, fornece uma estrutura para

entender as distribui¢des de doencas (PETERSON, 2008, p. 6).

Quando perturbacgdes antrépicas alteram ciclos ou comunidades parasitdrias, surtos de
doengas podem aparecer. Os parasitas geralmente sdo considerados negativos no contexto das
populagcdes humanas. As sociedades humanas devem manter areas intocadas como reservas,

incluindo a maior variedade de biomas possivel, para entender a ecologia de parasitas para

28



fins de prevenc¢do de epidemias (Pavlovsky, 1966, apud ESCOBAR e CRAFT, 2016).

Peterson (2008, p. 8) considera que seu modelo heuristico poderia produzir
complexidade muito além do que tem sido apreciado nos estudos de geografia da doenca até o
momento e que, de fato, podem explicar algumas das complexidades e ndo linearidades que

confundem a compreensao da geografia da doenca.

Para Escobar e Craft (2016), os métodos tradicionais de representacdo da doenca sio
descritivos e de fécil leitura e interpretacdo, mas falham em antecipar a ocorréncia de

parasitas em dreas onde ndo ha dados disponiveis (ESCOBAR e CRAFT, 2016, p. 5).

Escobar e Craft (2016) argumentam que a epidemiologia é dominada por estudos que
usam a densidade espacial de casos, a interpolacdo de dados e distancias geograficas para
identificar dreas de risco potencial de transmissdao da doencga, mas ressaltam que essas técnicas
de andlise falham em captar a realidade bioldgica dos sistemas de doenga devido a auséncia

de vigilancia em algumas éreas.

A interpolacdo ambiental pode se tornar uma alternativa a interpolacdo espacial;
interpolacoes ambientais sdo o nucleo da modelagem do nicho ecoldgico e incluem duas
caracteristicas principais: 1) descritiva; modelos de nicho ecolégico procuram identificar o
ambiente associado a ocorréncia do parasita no campo ou no laboratério. 2) preditiva;
modelos buscam identificar, em &dreas de interesse, as combinagdes ambientais similares

aquelas onde os parasitas ocorrem (ESCOBAR e CRAFT, 2016, p. 7).

As varidveis ambientais selecionadas devem responder a questdo cientifica e deve
considerar a biogeografia do parasita, a escala espacial, a disponibilidade de dados de
ocorréncia do parasita, e a correspondéncia espacial e temporal entre ocorréncias e varidveis

ambientais (ESCOBAR e CRAFT, 2016, p. 7).

Para mapas de doencas globais, varidveis ambientais podem incluir dados climéticos,
enquanto para modelos de média escala (tamanho de pais continental), dados de
sensoriamento remoto podem ser fonte valiosa de informacdo ambiental para informar
modelos. Potenciais varidveis numa escala fina (matas, plantacdes, quarteirdo de uma cidade)
sdo geralmente indisponiveis. Em escala muito fina (o hospedeiro), varidveis ambientais
podem incluir aspectos da pele do hospedeiro, faixa de temperatura na superficie do
hospedeiro, tipo epitelial, entre outras de crucial importdncia para a sobrevivéncia e

manuten¢do de populacdes de parasitas. Contudo, interagcdes bidticas devem ser consideradas
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nessa microescala (ESCOBAR e CRAFT, 2016, p. 11).

As varidveis ambientais e suposicdes necessdrias para descrever o nicho ecoldégico de

um parasita sdo altamente dependentes da escala espacial.

Assim, deve-se estar ciente de comparagdes incorretas entre modelos em diferentes
escalas. Um modelo calibrado em escala de paisagem pode ter um padrdo diferente de um
modelo desenvolvido em escala continental. Definir a priori a extensdo da drea de estudo
também € uma etapa crucial durante o desenho do estudo de modelos de nicho ecolégico.

Diferentes dreas de estudo podem gerar diferentes resultados de modelos de nicho ecolégico.

A modelagem ecoldgica de nicho é uma ferramenta ttil para entender a ecologia de
doengas causadas por parasitas novos ou mal compreendidos. Os pesquisadores podem
precisar identificar os fatores ecoldgicos que impulsionam epidemias, propor potenciais
espécies vetoras em um sistema de doencgas de vetores desconhecidos ou identificar as
melhores espécies candidatas para serem o reservatdrio de um parasita emergente. Assim,
modelos de nicho ecoldgico podem ser calibrados usando parasitas, vetores ou ocorréncias de
reservatorios. Também poderiamos usar relatos de doencas humanas ou animais para
modelagem, pois eles resumem todo o sistema de doencas (na modelagem de nicho ecoldgico

denominada modelos de caixa preta).

Uma vez caracterizado o nicho ecoldgico de um parasita, essas informagdes podem ser
usadas para antecipar dreas adequadas para o parasita fora da faixa conhecida ou no futuro.
Essa abordagem ¢ aplicada em epidemiologia espacial para identificar dreas potenciais para
epidemias. O uso do nicho de um parasita para identificar novas areas de disseminacao
potencial baseia-se na suposicdo de que seu nicho ecolégico permanecerd consistente ao

longo do tempo. Em termos simples, o nicho ecolégico ndo evoluira.

As doencas podem ser uma combinacdo complexa entre a abundancia e a tensdo do
parasita, abundancia e atividade de vetores e imunidade do hospedeiro e for¢ca de infec¢do. De
fato, mesmo quando todos os atores necessarios em um sistema de doenca estdo presentes em
um local, a doenca pode estar ausente, por exemplo, devido a hospedeiros com alta

imunidade. Além disso, definir o risco da doenga espacialmente é complexo.

Ao mapear o risco da doenga, sugerimos que o risco seja quantificivel e definido para
cada caso de estudo, especificando se o risco € proposto como: (i) a densidade de casos

anteriores de doenca; (ii) as 4reas adequadas para a ocorréncia de parasita, vetor ou
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reservatorio; ou (iii) os fatores associados a suscetibilidade e vulnerabilidade da populacédo de
interesse (por exemplo, baixa imunidade, falta de cuidados de saide, comportamento humano

que facilita a transmissao).

Em modelos de nicho ecolégico, as dreas de risco podem ser consideradas como areas
com condi¢des ambientais adequadas para a ocorréncia do parasita, vetores e/ou reservatorios.
A delimitacdo de risco em termos ambientais pode ser complementada com fatores que atuam
em escalas locais. Promovemos fortemente o uso dos conceitos de “risco de transmissdo de
doengas” ou “risco de exposi¢do a parasitas”, considerando que, mesmo quando o parasita
estd presente em uma populacdo, a doenca em si pode estar ausente (ou seja, hospedeiros
assintomdticos), tornando o uso do termo “risco de doenca” uma forte suposi¢do de
exposicdo, infec¢do e sintomatologia. Em resumo, o termo risco deve ser definido em cada
estudo, pois € dependente do contexto e porque seus pressupostos e caracteristicas mudam de
acordo com a populacdo de interesse. Para a satide publica, por exemplo, o risco poderia ser

generalizado para: “Sem pessoas, sem risco”.

Cinco questodes principais foram identificadas para o desenho do estudo de modelagem
de nicho ecolégico de doencas (Escobar, 2016): (i) Quais ocorréncias usar e por qué? (Por
exemplo, patégeno ou reservatorio, critérios de inclusdo de ocorréncia) (ii) Onde calibrar os
modelos e por qué? (Ou seja, extensdo da drea de estudo) (iii) Quais varidveis devem ser
empregadas e por qué? (iv) Quais algoritmos serdo explorados e por qué? E (v) Como os
modelos serdo avaliados e por qué? (Por exemplo, avaliacbes baseadas em teoria da
informacao ou conjuntos de dados independentes). Essas perguntas poderiam ajudar a orientar
os estdgios iniciais dos desenhos do estudo e podem ser uma ferramenta util para leitores e
revisores com o objetivo de diferenciar entre pesquisas boas e incompletas. As respostas a
essas perguntas devem ser baseadas na pergunta de pesquisa, nos dados empiricos disponiveis

e na histéria natural da doenca.

Os resultados dos modelos poderiam ser usados para mapear dreas de risco potencial
de transmissdo. Risco é um termo complexo, mas para facilitar sua utilizacio em
epidemiologia espacial, ele deve ser definido e quantificado claramente em cada caso de

estudo.

O controle e a erradicacdo de doencas exigem primeiro uma compreensao de seu nicho
para interromper o sistema em qualquer estigio ou componente. A modelagem de nicho

ecoldgico mostra um futuro promissor na epidemiologia moderna, mas sua utilidade reside na
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robustez quantitativa e no realismo bioldgico de seus produtos.

Figura 25 - Area de distribuicao provavel de Febre Amarela, modelada a partir
de dados ambientais e de modelos de distribuicdo geogréafica gerados para
Alouatta sp, Cebus sp e Hemagogus sp.
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Fig. 8. A drea de distribuicao provével de febre amarela na América do Sul (SOUZA,
2013)

Em sua tese de doutorado, Souza (2013) estudou a circulacdo da febre amarela a partir
de eventos de epizootia e de epidemias ocorridos em 2008 e 2009 por meio do modelo de
nicho ecoldgico e conclui que os principais fatores determinantes para a ocorréncia da febre

amarela sao 1) a presenca do mosquito Haemagogus, que exerce o papel de vetor na
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epidemiologia da febre amarela silvestre; 2) os fatores ambientais que determinam a presenga
do proprio vetor (precipitagdo e pressdo de vapor), pois se relacionam com as condicdes de

reproducdo desses mosquitos.

Em sua andlise filogeogrifica de dados moleculares coletados de amostras de virus,
Souza (2013) reconheceu um padrdo de transmissibilidade fonte-sumidouro, destacando a
regido amazonica como fonte de diversidade para as outras dreas, “com uma estrutura
filogeografica secundaria em ondas, visto que linhagens antigas e anteriores nao ressurgem, e

sim sdo substituidas” SOUZA (2013, p. 107).

Como sintese parcial do que foi visto até aqui, podemos afirmar que, o enfoque
ecologico sobre doengas transmissiveis baseia-se no conceito de nicho ecoldgico, ao passo
que a abordagem pela ecologia humana de Max Sorre oferece o conceito de complexo
patogénico; as duas perspectivas diferem essencialmente nas varidveis que buscam integrar —
o nicho ecolégico ndo integra as varidveis sociais —, e nas escalas de andlise — escalas muito
pequenas sao de pouca utilidade para o complexo patogénico —, e consequentemente diferem

nos resultados.

2.4 A geografia da satade

Nas ciéncias humanas, a ecologia médica de Max Sorre € o ponto de partida para
pensar a doenca (SIMON, 2015). Assim as sucessivas revisdoes do conceito de “complexo
patogénico foram justificadas pela necessidade de se dispor de um conceito sintético sobre a
doenca articulado com as reelaboracdes tedricas da geografia, que integrasse as técnicas de
andlise desenvolvidas em outras disciplinas e, sobretudo que pudesse abordar os problemas de
saude produzidos no mundo contemporaneo. O papel ambiguo do homem na abordagem
ecoldgica de Sorre foi considerado uma fragilidade de seu modelo, e assim o parasitologista

brasileiro Marcelo Urbano Ferreira expressava o problema no inicio da década de 1990:

A idéia de acdo humana organizando o espago nao ¢ estranha a no¢do de complexo
patogénico: trata-se somente de aprofundé-la, de recolocé-la a servigo de uma epidemiologia
que procura compreender os processos subjacentes aos fendmenos que analisa. Toma-la, em
suma, como aquilo a que se destinava originalmente: o complexo patogénico como um
conceito sintético, de interacdo, sujeito as reformulacdes criticas que se tornarem necessdrias a
medida que se aprimoram as técnicas e os conceitos empregados pela geografia (FERREIRA,
1991, p. 308).
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A revisdo das fontes nos indicou que a atualizacdo do conceito de complexo
patogénico foi iniciada pela escola francesa de geografia na década de 1970, quando Henri
Picheral, avaliando que a geografia médica havia se bifurcado em geografia das doengas e
geografia da atencdo a satde, postulou sua substituicdo pela “geografia da saide”, com a
perspectiva de que essa pudesse vir a reintegrar as duas tendencias através de uma abordagem
interdisciplinar da qualidade da atencdo a saide em relacdo a todas as varidveis ambientais, e

direcionada ao planejamento do sistema de saide (PICHERAL, 1982, p. 161).
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thématique, Centre de documentation de I’Irdes. 2017.

2.4.1 Complexos socio-patogénicos

Henri Picheral entende a doenca ndo como uma sequéncia linear de causa e efeito —
como afirma o modelo da cadeia epidemioldgica —, mas como o produto de multiplos fatores;
reconhece a doenca como resultado de um feixe de “causas” inscritas em um sistema
multifatorial, onde os processos sdo cumulativos, mas também sinérgicos: seus efeitos se

somam e se multiplicam e se cancelam em alguns casos (PICHERAL, 1982, p. 167).

No caso de muitas doencas causada por patégenos desconhecidos, gradualmente sio
descobertos multiplos fatores associados a eles. No entanto, segundo Picheral, a maioria das
doencas:

“¢é de esséncia social e depende de estilos de vida e padrdes, condigdes de trabalho,

comportamentos... A combinacio desses fatores entdo constitui complexos socio-patogénicos

(H. Picheral, 78) na medida em que a doenca € de fato um produto social. Sua andlise requer

recursos considerdveis de processamento de dados para avaliar o peso relativo de cada um dos
componentes etiolégicos e medir suas interacdes” (PICHERAL, 1982, p. 167, traducéo nossa).

Se o conceito de complexo sdcio-patogénico (Picheral, 1978) procurava traduzir a
maior determinagdo dos fatores sociais na producdo da doenga, na reelaboracdo conceitual
seguinte, Picheral (1982) usa a nogdo de “sistema patogénico” evidenciando sua adesdo ao
paradigma da teoria geral de sistemas, criada pelo bilogo austriaco Ludwig von Bertalanffy e

publicada na década de1960.

2.4.2 Sistemas patogénicos complexos

A reformulacdo mais recente do conceito de “complexo patogénico” pela geografia
francesa aprofunda a vinculacdo da entidade criada por Sorre com a teoria de sistemas
inscrevendo-a no paradigma das ciéncias da complexidade. Eric Daudé (2017) nos apresenta

as propriedades do sistema patogénico complexo.

Um sistema patogénico complexo é um sistema aberto. Isto € o que se observa
quando o virus ébola deixa sua area endémica através da mobilidade populacional ou quando
as praticas culturais “se espalham” e induzem novos riscos, como a obesidade. Embora esta
abertura do sistema aumente o risco de propagagdo de patdgenos ou praticas de risco, ela

também requer uma melhor cooperacdo internacional em saide e, particularmente, em
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vigilancia e prevencdo. (DAUDE, 2017, p. 2). Ou seja, no sistema patogénico complexo da
febre amarela silvestre no Brasil, o virus € movido para fora da Amazonia através de redes
pelas quais pessoas e mercadorias fluem integrando a regido norte ao centro-sul do pais; outra
possiblidade aventada de abertura do sistema para o virus é a dispersio de mosquitos

selvagens através de fragmentos florestais.

Um sistema patogénico complexo apresenta uma dindmica nao-linear. Nas doencas
transmitidas por vetores (maldria, dengue, febre amarela, etc.), as densidades vetoriais estao
certamente ligadas as condi¢des climdticas, mas também as politicas de controle e variacdes
espaciais nos locais de postura dos ovos. Pequenos eventos voluntdrios (destruicao
direcionada de locais de reproducdo) ou variagdes descontroladas (clima) poderiam, portanto,
gerar, através de um efeito sist€mico, grandes efeitos (reducdo ou extensdo das dreas de
presenca do vetor). A busca desses limiares e “pequenos eventos” na origem de grandes
impactos deve se tornar um objetivo prioritdrio na luta contra epidemias (DAUDE, 2017, p.
2). A relacdo entre o desmatamento da Mata Atlantica e a grande epidemia de febre amarela
silvestre ocorrida na regido sudeste na década de 1930, e que ndo escapou as observacdes de
Max. Sorre, sugere que o desmatamento da Amazonia poderia estar na origem da epidemia de
2016-2019 no estado de S@o Paulo. O efeito sistemico de desastres de barragens como de
Mariana e Brumadinho sobre a febre amarela e outras doencas transmitidas por vetores

também precisaria ser avaliado.

Um sistema patogénico complexo é caracterizado pela variabilidade espago-temporal
das informacodes. A onipresenca dos fluxos de informagdo nestes sistemas garante a resposta
de seus elementos as mudangas: a disseminacdo das praticas de prevengdo tem sido um meio
eficaz de combate a AIDS. Esta propriedade pode, portanto, ser colocada a servico da saude
publica. (DAUDE, 2017, p. 2). No combate a febre amarela no estado de Sao Paulo,
Fioravanti (2018) destacou o aumento da participacdo da populacio na campanha de
vacinacdo como resposta ao envolvimento de escolas ptblicas na divulgacdo dessas

campanhas em alguns bairros de cidades paulistas.

Um sistema patogé€nico complexo passa por processos de auto-organizacdo. Estes
processos descentralizados geram espontaneamente novas e organizadas propriedades sem a
interven¢do de uma autoridade superior. Estes processos estdo na origem do surgimento de
pacientes-especialistas devido a mudangas na relacdo com o corpo e o advento da sociedade

da informacdo. Esses fendmenos emergentes, ou inovacdes sociais, as vezes podem ser
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"recuperados" pelo sistema para se imporem ao todo, particularmente se gerarem melhor
desempenho ou permitirem uma reducio nos gastos piblicos. (DAUDE, 2017, p. 3), ou seja,

se proporcionarem uma redugdo de custos econdomicos.

Um sistema patogénico complexo € sensivel as condi¢des iniciais e sua evolucio estd
em parte ligada a sua histéria. Os estados, experi€ncias e exposi¢des anteriores, portanto,
desempenham um papel importante na dindmica futura do sistema. A soroprevaléncia é um
exemplo classico desta sensibilidade, pois a propagacdo de um virus em uma populacdo estd
em parte relacionada a suas passagens anteriores e ao nivel de imunidade adquirido pela
populacio (DAUDE, 2017, p. 3). A febre amarela é a tinica doenca causada por um flavivirus
para o qual se dispde de vacina, e no Brasil sua aplicacdo € recomendada apenas na regido

endémica e nas dreas atingidas pela reemergéncia extra-amazdnica.

Finalmente, um sistema patogénico complexo estd sempre longe do equilibrio, em um
equilibrio instavel. Se o equilibrio for considerado no caso de doencas transmitidas por
vetores ndo como a auséncia da doencga, mas como a baixa circulacdo do virus, entdo este
equilibrio pode se transformar em surtos epidémicos, ou mesmo pandemias, devido as
propriedades que acabamos de discutir: abertura, interacdes locais e globais, dinAmicas nao
lineares, sensibilidade as condi¢des iniciais (DAUDE, 2017, p. 3). A circulagdo extra-
amazoOnica do virus amarilico € indicativo do aumento da instablidade do sistema patogénico

complexo da febre amarela no Brasil.

As pesquisas de Daudé (2017, p.3) o levaram a formalizacdo dos principios
enunciados acima através de modelos e a explorar sua dindmica através de simulacdo em

computador, “fornecendo assim o elemento que faltava ao sistema patogénico complexo’:

A modelagem baseada em agentes € a estrutura metodoldgica utilizada. Tecnicamente, sdo
sistemas informéticos compostos por entidades chamadas agentes, que interagem entre si ou
com seu ambiente, que na maioria das vezes t€m uma meta ou objetivo a alcancar e que
procedem de acordo com modos de cooperacdo, competicao ou coexisténcia. O que é
importante lembrar aqui € a flexibilidade deste tipo de modelagem algoritmica, baseada em
propriedades e métodos aplicados aos agentes, em compara¢ido com a modelagem matemadtica
baseada em funcdes e processos aplicados as varidveis (DAUDE, 2017, p. 3).

Uma discussao sobre a aplicacdo do paradigma da complexidade no estudo de doencas
vetoriais completa o artigo Complex Pathogenic Systems, Model and Simulation (DAUDE,

2017). Em outro artigo, Daudé et al. (2015) apresentam um estudo caso sobre a dengue.
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2.2.2.1 O sistema patogénico complexo da dengue

No artigo La dengue, maladie complexe, Daudé et al. (2015), relatam o
desenvolvimento de um quadro sistémico e complexo para o estudo da dengue, que permitiria
decompor suas diferentes entidades - hospedeiro, vetor, virus, ambiente - enquanto afirmam o
peso de suas interagdes em sua dindmica potencial:

Estamos desenvolvendo uma estrutura complexa para permitir uma compreensao mais tratavel

da epidemiologia da dengue. Esse quadro permite o desembaracamento de atores, hospedeiro,

vetor, virus e ambiente, a0 mesmo tempo em que afirma a contribuicdo dindmica de suas
interagdes. O estudo dessa complexidade é enriquecido por um quadro metodoldgico que

integra a dindmica bioldgica e social em ambientes em mudanga em um tnico modelo (Daudé
etal., 2015, p. 331, nossa tradug@o).

O diagrama do sistema da dengue representa as diferentes interacdes entre os
componentes e 0s principais fatores associados a eles, em diferentes escalas, e que podem
afetar sua dinamica geral. A possivel dindmica do sistema dengue depende, portanto, tanto do
estado de seus componentes em um determinado momento quanto de suas interacdes. Esses
estados, ou atributos dos componentes, sdo relativos as escalas geogréficas e temporais

selecionadas (Daudé et al., 2015, p. 334).
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Fig. 10. O sistema de dengue, seus componentes e suas interacdes. Para cada um dos
componentes do hospedeiro/vetor/virus/ambiente, os principais fatores na dindmica do
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sistema sao mencionados em diferentes escalas (Daudé et al., 2015, p. 335).

O diagrama do modelo explicita o problema de integracdo das andlises das relacdes em

diferentes escalas do sistema patogénico complexo.

Se o objetivo € explorar o risco de dengue em escalas de tempo e espaco relativamente finas,
entdo torna-se necessario aumentar o nimero de critérios a serem observados para estudar
com precisdo o peso relativo desses fatores e suas interagcdes. Embora o conhecimento do
estado inicial do sistema seja um elemento importante na avaliagdo do risco de dengue, ele
ndo € suficiente porque evolui constantemente, devido a dindmica interna dos componentes e
seus efeitos sobre outros componentes, por meio de interacdes. (...) Existe potencialmente um
ciclo de feedback positivo entre as popula¢des de hospedeiros e mosquitos: 0 aumento no
nimero de homens infectados é potencialmente acompanhado por um aumento no nimero de
mosquitos contaminados. Um ciclo de feedback negativo € feito entre a taxa de imunidade da
populacdo hospedeira e a prevaléncia do virus: o aumento da taxa de imunidade a um sorotipo
retarda a progressdo da populacdo viral desse sorotipo, ndo apenas reduzindo o nimero de
individuos ainda suscetiveis, mas também através do efeito da imunidade do grupo (Daudé et
al., 2015, p. 334).

O modelo proposto € suscetivel de simulacdo computacional, o que permitiria testar

cendrios futuros e passados e sua aplicacdo ajudaria a prever os territorios de risco da dengue:

A simulacdo permite a interacdo em agentes, uns com os outros € com seu ambiente, € sob
diferentes condi¢des. Quaisquer que sejam suas funcdes epistémicas, esses modelos sdo
usados como laboratdrios virtuais onde processos e conjuntos de dados permitem simular
cendrios para a evolugdo de uma geografia artificial dos fendmenos da vida (Daudé et al.,

2015, p. 337).
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Fig. 11. Estrutura geral de um trabalho integrado pela observacao, a andlise e a
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modelizac¢do do sistema complexo da dengue. (Daudé et al., 2015, p. 337)

A dengue como um sistema complexo envolve entdo um trabalho multidisciplinar,
onde a modelagem baseada em agentes espaciais desempenha um papel importante no

dialogo entre pesquisadores. (Daudé et al., 2015, p. 340).

2.4.3 Indicadores atuais do complexo patogénico

No artigo em que anunciam “um novo olhar sobre um conceito antigo”, o complexo
patogénico tropical, a luz de novas ferramentas para identificar melhor os determinantes
bioldgicos (genética molecular), ambientais (sistema de informacdo geogréfica),
comportamentais, ¢ dos servigos de atencdo a satide, o médicos franceses Michel Le Bras e
Denis Malvy (2004) reconhecem que o quadro de fatores determinantes das doengas

infeciosas levado em conta por Sorre em 1933 cresceu consideravelmente.

Le Bras e Malvy (2004) consideram que os grandes determinantes da saude e seus
indicadores estdo em evolucdo permanente; sendo assim, o perfil epidemioldgico, as
consequéncias individuais e coletivas de uma doenca vao depender de quatro grandes grupos

de determinantes:

1. Os determinantes biologicos, especifico do patégeno (natureza do agente e da
cepa, viruléncia etc.) e especifico do individuo (estatuto genético, nutricional, imunolégico

etc.);

2. Os determinantes ambientais: natural (latitude, longitude, altitude, clima
etc); antropizado (urbano, rural, tipo de habitacdo, desenvolvimento hidroagricola,
hidroindustrial); demografia (estrutura e dindmica, movimentos migratdrios), sociolégico
(organizagdo social, estratificacdo dos niveis educacionais), cultural (religides, sexualidade,
viagens, alimentacdo), e o econdmico (sistema de produgdo, estratificacio de renda,

orcamento familiar, etc.);

3. Os determinantes comportamentais. Habitos alimentares, hdbitos sexuais,
migracdo local, regional, intercontinental, profissional, social, atividades de lazer,

comportamento adicto, representacdes de satde, doencas etc.

4. O sistema de saude. Esse determinante essencial nao foi considerado no
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complexo patégeno descrito por M. Sorre em 1933. E verdade que, na época, os servicos de
atendimento ainda ndo tinham a capacidade de intervir efetivamente nas etapas de sua
vocacdo primdria. Atualmente, a capacidade potencial de influenciar os niveis de saide nao
pode ser ignorada (LE BRAS e MALVY, 2004, p. 615). O sistema de saide visa o
monitoramento (previsdo) de sadde, a prevengdo (incluindo resposta a epidemias), os
cuidados curatoriais e os cuidados de reabilitacdo, também deve ter a capacidade de limitar os
riscos, a extensao de endemias ou epidemias e suas consequéncias. Os indicadores da saude
sdo: a qualidade de sua infra-estrutura, equipamentos, medicamentos; o pessoal; a existéncia e

execucdo de protocolos; a equidade, a acessibilidade entre outros.

Le Bras e Malvy (2004) defendem que o uso do conceito “complexo patogénico”
possibilita analisar qualquer ameaca de doenca em escala global e considerar as
consequéncias dos desenvolvimentos da época, como a globaliza¢do de pessoas, alimentos e
bens, a dinamica demogréfica, a rdpida urbanizacgdo, a industrializacdo, o desmatamento entre

outros.

Para Le Bras e Malvy (2004), o uso do conceito de complexo patogénico seria de
interesse para o diagnoéstico presuntivo da doenca, o que requer um conhecimento mais
preciso da identidade do sujeito do ponto de vista genético, imunoldgico e bioldgico, de seu
comportamento e de suas atividades, do ambiente em que vive e também de seu meio cultural

e social.

O complexo patogénico também ajudaria a definir o prognéstico, pois a abordagem
global imposta pelo complexo patogénico aumenta a conscientizacdo sobre a natureza
multifatorial de todas as doengas pois estd interessada em todos os fatores susceptiveis de

modificar sua evolugdo.

O complexo patogénico contribui para a tomada de decisdes de intervengdo. Cada fator
sendo identificado, seu impacto na evolucdo do fendmeno moérbido individual ou coletivo, a
viabilidade da intervencdo de acordo com o contexto pode ser avaliada, contribuindo para a
gestdo de riscos politicos e éticos, evitando, no exemplo do risco infeccioso, a alternancia
histérica de periodos de falsa seguranca e medo excessivo, as manifestacdoes de negacdo ou

recusa em reconhecer a contagiosidade.

Por dltimo, o complexo patogénico contribui para a vigilancia epidemioldgica, pois as

diferentes varidveis (indicadores) que constituem os fatores de risco para epidemias ou
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emergéncia sdo bem identificadas para a maioria das doencas (LE BRAS e MALVY, 2004, p.
618).

2.4.4 Complexo tecno-patogénico informacional

A renovagdo da geografia promovida por Milton Santos também implicou em uma

nova abordagem da producdo de doencas.

O conceito de “complexo patogénico” como um conceito sujeito as reformulacdes que
se tornarem necessdrias a medida que se aprimoram as técnicas e novos conceitos sao usados

pela geografia.

Recolocar o complexo patogénico a servico de uma epidemiologia que procura

compreender os processos subjacentes aos fendmenos que analisa.

Na perspectiva ecoldgica de Sorre, as relacdes entre 0 homem e o meio compreendem a acio
da natureza (meio fisico e bioldgico) sobre o homem e a acdo humana, modelando a natureza.
Esta abordagem estd bem desenvolvida, também, no livro em que Sorre analisa as migracoes
humanas de uma perspectiva geografica e socioldgica . Sua diferenca em relacio a geografia
critica - particularmente pelo fato desta abandonar o paradigma sist€émico - reside na defini¢do
de seu objeto de estudo. A geografia critica estuda o espaco humano, o espacgo construido pelo
homem. E ndo hé espago fisico isento de acdo do homem organizado em sociedade,
indiferente as decisdes espaciais humanas. A base explicativa da geografia critica ndo estd na
elucidacdo de uma teia infinddvel de influéncias reciprocas entre 0 homem e o meio, mas
especialmente nas necessidades histéricas, sociais e econdmicas que produzem um
determinado modo de organizar o espaco.

Guimardes et al. (2018, p. 8) assim justificam as razdes para a realizacdo de uma

atualizar o conceito de complexo patogénico forjado por Max. Sorre:

As tentativas de ampliacdo do conceito de complexo patogénico (...) t€m como preocupacio a
necessidade de analisar outros tipos de doengas, além daquelas estudadas por Sorre, como as
cronico-degenerativas e as doengas ocupacionais. O desafio estd posto. Tratam-se de esfor¢os
tedricos para transpor um conceito delineado na década de 1930 para o entendimento de um
novo periodo marcado por muitas mudangas, inclusive do perfil epidemiolégico. Afinal,
apesar da grande contribui¢ao dos estudos cldssicos para o reconhecimento da relagdo entre o
espaco e as doencgas, diferenciando-se as localidades conforme a ocorréncia de enfermidades
(...), é preciso ir além da diferenciacdo espacial para se compreender como as doengas sdo
produzidas nos dias de hoje. (GUIMARAES et al. 2018, p. 8)

A categoria espaco em Milton Santos permitiu a Epidemiologia mudar o foco usual de analise
centrada na doenca para a andlise das condi¢des de ocorréncia das mesmas (...). Ao fazer isso
passou a entender os mecanismos relacionais que explicam a distribui¢do e o desenvolvimento
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da enfermidade. O estudo da distribui¢@o da esquistossomose no municipio de Sdo Paulo,
realizado por Luis Jacinto da Silva (...), ¢ um exemplo de trabalho formulado nessa linha. O
autor conseguiu mostrar que a explicacdo principal para a disseminagdo dessa doenca no
municipio de Sdo Paulo ndo € o fluxo migratério Nordeste- Sudeste, como até entdo se
imaginava. Ao analisar as condi¢des espaciais da producio da esquistossomose pdde-se notar
que foi a evolugdo urbana e os moldes em que se deu essa evolucio o fator mais relevante na
producdo dessa doenca neste municipio. Isso porque, explica o autor, ndo fosse a expansio
urbana para dreas de vale, a doenga ndo teria encontrado as condicdes ecoldgicas propicias
para sua transmissdo (FARIA e BORTOLOZZI, 2009, p. 5).

Guimaraes et al. (2018), somam-se as tentativas de ampliagdo do conceito de
complexo patogénico, promovem uma releitura do modelo tedrico de Sorre em artigo em que
analisam a persisténcia de doengas infecto-parasitarias numa andalise comparativa entre a
dengue e a leishmaniose. Assumindo as proposicdes de Milton Santos acerca do espago como
meio técnico-cientifico-informacional, consideram os complexos patogénicos atuais como
complexos tecno-patogénicos informacionais. Guimardes et al. definem desse modo o

conceito ampliado:

Opera-se dai uma unidade bioldgica de ordem superior (Complexo Patogénico), no qual se
integram sistemas de acdo (dimensdo social) e de sistemas de objetos (dimensao fisica) numa
extensao que extrapola fronteiras (redes) e conecta escalas de diversos niveis (verticais, da
ordem de comando de cima para baixo; e horizontais, das relagdes de vizinhanga do espago
banal). Tudo isto dentro de um contexto muito dindmico, passivel de rearranjos rapidos, o que
torna a situacdo geografica extremamente fluida (GUIMARARES et al. 2018, p. 8).

En un trabajo reciente, compartido con colegas brasilefios — los doctores Ratl Borges
Guimardes y Samuel do Carmo Lima — avanzamos en el tratamiento de lo que llamamos
complejos tecno - patdégeno - informacionales, para estudiar mejor los aspectos de adaptacion
de pobres y ricos a la disponibilidad de datos clave para la supervivencia. El cruce de una
sociedad altamente tecnificada, regida por un orden informacional al que se suman los factores
naturales del ambiente, con otra decididamente marginada que es coexistente, pone en crisis al
sistema de salud (PICKENHAYN, 2008, p. 21).

A producido do espago geogréfico nesse periodo é dada pelos conteddos técnicos, cientificos e
informacionais de tal forma que o espaco pode ser chamado de Meio Técnico-Cientifico-
Informacional (SANTOS, 1985; SANTOS e SILVEIRA 2004). Ao utilizarmos esse conceito
de Milton Santos, entendemos que a ocorréncia e a distribuicdo de doengas infecto-
parasitdrias, como o dengue (...), encontram-se intrinsecamente relacionados ao espago
geogréfico atual, com sua velocidade, seu grande niimero de objetos e sua desigualdade. Essas
doengas sdo dotadas de uma seletividade espacial, de uma determinacao social, adaptada ao
meio atual, e sempre em constante evolucio, diferente da situacdo epidemioldgica de cem
anos atras. 70 Podemos pensar que a transmissdo do dengue (...) no estado de Sao Paulo € a
combinacao dos processos de difusdo do patégeno, dos vetores e das condigdes sociais €
espaciais para que ocorra a infestacao e circulagdo de virus e parasitas nas dreas infestadas.
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Desta forma, para se analisar a difusdao de doencas infecto-parasitarias, devemos pensar todos
esses elementos de forma integrada — vetores (em densidade e dispersos), patégenos, pessoas
imunes e suscetiveis, e a presenga dos fatores determinantes, além das estratégias de combate
e controle (GUIMARAES et al. 2018, p- 19).

Guimaraes et al. propdem entdo a ampliacdo do quadro conceitual na anélise do atual

complexo patogénico do seguinte modo:

Para essa andlise do complexo devemos incorporar entdo, além dos principios do raciocinio
geografico jd utilizados por Sorre - de extensao, localizagdo, distribuicido e conexao - outros
conceitos importantes, como o de intensidade, de sazonalidade e de permanéncia. Esses sdo
conceitos balizadores da andlise do complexo na atualidade e sintetizam a preocupacgdo em se
compreender o movimento da doenga no espaco e a propria espacialidade da doenga no
periodo técnico-cientifico e informacional (GUIMARAES et al. 2018, p. 19).

2.4.4.1 Complexo da dengue no estado de Sdo Paulo

O mapa da dengue no estado de Sdo Paulo
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Fig. 12. Mapa-sintese do complexo patogénico da Dengue. Cf. imagem ampliada no
Anexo A

Esse mapa-sintese ressalta as correlagdes entre os determinantes da doenca e ainda mais
quatro estruturas, que sdo as fronteiras permedveis, os municipios epidémicos, frequéncia alta
de epidemias e as dreas de excecdo. As fronteiras permedveis indicam os locais em que
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provavelmente veio a infestacdo vetorial para o estado de Sdo Paulo. Os municipios
epidémicos e a recorréncia de epidemias (patamar de 300 casos por cem mil habitantes)
indicam onde foi atingido esse limite no estado, dando um caréter de seletividade nas dreas
mais intensas da doenga. J4 as excecOes indicam dreas que estdo em contextos diversos, pois
possuem os determinantes para o Dengue, mas os casos ainda estdo muito baixos ou nao
apresentam epidemias, diferenciando-os de seu entorno. (GUIMARAES et al. 2018, p- 19).

Podemos visualizar no mapa que as taxas e casos mais altos estdo concentrados no litoral e
nas regides norte-noroeste. Apesar do grande nimero de casos que a capital apresentou, esses
ainda sdo infimos em relagdo ao volume de populagdo dessa cidade, e isso se reflete numa taxa
mais baixa e uma grande duvida, que € a do por qué nessa cidade o Dengue ainda nio causou
uma epidemia de maiores proporc¢des no periodo estudado. 50 Em relacdo a auséncia de
determinantes, notamos que nas dreas mais frias, com altitude mais elevadas e densidades
menores, essa doenca estd presente de maneira mais discreta, com taxas e casos abaixo da
média do estado, e em alguns municipios ela ndo foi registrada. Essas dreas sdo os contrafortes
da Mantiqueira, Ribeira-Alto Paranapanema, Serra da Bocaina/ do Mar. Como esse complexo
se constitui de diversos componentes vivos, e, portanto, submetidos a algumas condi¢des
mesoldgicas, o complexo também € limitado pela auséncia dos fatores necessarios para essa
existéncia, o que foi considerado como uma barreira. (GUIMARAES et al. 2018, p- 19).
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3 CAMINHOS DA FEBRE AMARELA

3.1 O complexo patogénico da febre amarela

Para analisar o atual complexo patogénico da febre amarela, adotamos os quatro
grupos de determinantes do complexo patogénico descritos por LE BRAS e MALVY (2004)
como quadro de referéncia: bioldgicos, ambientais, comportamentais e o sistema de sauide.
Procuramos tomar em consideracdo também as escalas de analise indicadas por Daudé (2015)

para a andlise dos componentes do complexo da febre amarela.

Os surtos de febre amarela sdo perturbagdes no equilibrio sempre dinamico do
complexo patogénico da doenca, e ocorrem sob determinadas condicdes objetivas. De acordo
com Chippaux e Chippaux (2018) surtos de febre amarela ocorrem se pelo menos trés
condig¢des forem atendidas: a introducdo do virus em uma comunidade humana ndo imune, a
presencga de vetores competentes e antropofilicos e a insuficiéncia de prevengdo e/ou manejo
adequado do surto; por outro lado, duas armas estdo disponiveis para restringir a febre

amarela: controle de vetores e imunizacao.

Para Chippaux (2018, p.7), o reemergéncia da febre amarela no Brasil se beneficia de
condi¢Oes ambientais particularmente favoraveis: altas taxas de desmatamento aumentando o
contato das populacdes humanas com o virus silvestre, migracdo substancial entre regides
endémicas e epidémicas, urbaniza¢do mal controlada favorecendo a multiplicagdo de vetores,
baixa cobertura vacinal em dreas de risco epidémico. Finalmente, o papel das recentes
epidemias de dengue e Zika, cuja transmissdo é assegurada pelos mesmos vetores, no desvio
da atencdo e/ou na complicacdo da logistica dos servicos de saude, ainda precisa ser

elucidado.
3.1.1 Os determinantes bioldgicos

Os determinantes bioldgicos da producdo da doengca em sua forma silvestre sdao o

virus, o mosquito, 0 macaco e o homem, isto € , 0 agente, o vetor e os hospedeiros.
O agente patogénico

O virus amarilico € o prototipo do género Flavivirus, da familia Flaviviridae (do latim

Flavus = amarelo) que € composta por por outros dois géneros: Pestivirus e Hepacivirus. De
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acordo com Lopes et al. (2014), no género Flavivirus estdo incluidas cerca de 39 espécies que
sdo consideradas arbovirus, algumas das quais causam encefalites e outras de febres
hemorragicas em humanos e animais. Lopes et al. (2014) descrevem as caracteristicas dos

flavivirus desse modo:

A particula dos flavivirus mede de 40 a 60 nm de diametro, possui um capsideo proteico (C)
com simetria icosaédrica, envolvido por um envelope lipidico onde estdo inseridas as
proteinas demembrana (M) e espiculas de natureza glicoproteica (E). O genoma dos flavivirus
¢ formado por RNA de fita simples de polaridade positiva, contendo aproximadamente 11 kb.
Este genoma possui uma tnica sequéncia aberta de leitura (open reading frame — ORF) com
10.233 nucleotideos que codificam inumeras proteinas, flanqueada por duas regides nio
codificantes (untranslated region — UTR), as quais sdo importantes para a regulagdo e
expressao do virus. O genoma codifica para trés proteinas estruturais: proteina C do capsideo,
proteina do envelope pré-M, precursora de M e a proteina E. Além destas, o genoma codifica
sete proteinas ndo estruturais (NS1, NS2A, NS2B, NS3, NS4A, NS4B, NS5) que
desempenham fungoes reguladoras e de expressao do virus, como a replicacdo, viruléncia e
patogenicidade. (LOPES et al., 2014, p. 55).

E o processo através do qual o virus € replicado € descrito da seguinte maneira:

O ciclo replicativo destes virus inicia-se com a ligagdo com o receptor na superficie celular.
Nao se conhece ainda qual a estrutura que serve como receptor, porém diversas moléculas
presentes na superficie celular t&ém se mostrado capazes de interagir com particulas de
flavivirus. Apos a adsorgdo, a particula ¢ endocitada em vesiculas recobertas por clatrinas. O
baixo pH do endossoma induz a fusdo do envelope do virus com membranas celulares,
provocando mudangas conformacionais da proteina E, para, entdo, liberar o nucleocapsideo no
citoplasma. Apos a decapsidacdo, o genoma de RNA ¢ liberado para o citoplasma (LOPES N.
et al., 2014, p. 55).

A Amazonia € o reservatorio do virus, mas o sistema € aberto:

As diferentes saidas revelam virus com distintas linhagens genéticas, caracterizadas por
mudangas em um dos componentes, os nucleotideos, de seu material genético, a molécula de
RNA. Cada surto ou epidemia corresponde a uma introdug@o ou reintrodugao de virus
geneticamente diferentes entre eles, o que lhes confere maior ou menor capacidade de
adaptacao aos hospedeiros, aos transmissores ¢ ao ambiente. (FIORAVANTI, p.150)

Atualmente, existem sete gen6tipos: cinco na Africa e dois nas Américas. Os genétipos
africanos sdo caracterizados por sua afinidade com seus respectivos vetores. Todos os estudos
confirmaram a origem africana do virus FA. A cepa da Africa Oriental é a mais antiga e
provavelmente divergiu de um flavivirus ancestral hd cerca de 3.500 anos. As cepas da Africa
Ocidental foram separadas das da Africa Oriental cerca de 3 séculos antes da introdugio do

virus nas Américas. As cepas americanas estdo mais préximas das cepas da Africa Ocidental

47



do que as dltimas estio relacionadas as da Africa Oriental (CHIPPAUX e CHIPPAUX, p.3).

No momento do comércio de escravos, a duracdo da viagem entre as costas africanas e
americanas era superior a 1 més, enquanto as condi¢cdes severas da travessia certamente nao
favoreceram a sobrevivéncia dos pacientes. A incubagdo (3 a 6 dias) e a viremia (menos de 10
dias antes da imunidade adquirida ndo fazé-la desaparecer) sdo muito curtas para que o virus
tenha sido transportado por escravos, se admitirmos a probabilidade de que alguns deles
possam ter sido infectados no momento de sua partida. Agora € aceito que a transferéncia foi
realizada através do mosquito Aedes aegypti, cujos ovos sobrevivem por varios meses na

dessecacdo, o que garante a transmissdo transovariana do virus (CHIPPAUX e CHIPPAUX,
p-3).

Uma forte heterogeneidade genética do virus vem se desenvolvendo ha cerca de 30
anos, aumentando desde a década de 2000, provavelmente como resultado de migracdes
humanas que desempenham um papel tanto de mistura génica quanto de dispersdo viral

(CHIPPAUX e CHIPPAUX, p.3).

Na epidemia de 2008 no estado de Sdo Paulo, apareceu o genétipo 1E, derivada da

anterior, a 1D (FIORAVANTI, 2018, p.39).

A circulacdo do virus e o desenvolvimento de epidemias pelas quais € responsavel sdo

insepardveis dos vetores.
Vetores

O virus da febre amarela se adaptou a vdrias espécies de dipteros da familia Culicidae
— insetos conhecidos como mosquitos, pernilongos, murigocas — e, por meio deles, o virus se
pde em circulagdo entre animais e humanos (Camargo-Neves et al., 2005). O virus da febre
amarela e seu vetor vivem em estreita simbiose, na qual a evolucdo do primeiro parece
irremediavelmente ligada a do segundo; a coadaptacdo virus-vetor é essencial para manter o
ciclo silvestre; tanto na Africa quanto da América do Sul, o virus se adaptou a virias espécies

de Culicidae em éreas florestais que se tornaram endémicas (Chippaux e Chippaux, 2018,
p-7).

O ciclo silvestre da febre amarela é mantido por vetores selvagens existentes antes da

introducdo da febre amarela no Brasil: os mosquitos dos géneros Haemagogus e Sabethes.

O mosquito Hg. janthinomys é a espécie mais suscetivel ao virus, se infecta com

baixas doses infectantes; sua dispersao estd limitada ao ambiente florestal — exercem atividade
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e abrigam-se preferencialmente no dossel florestal, onde exercem a hematofagia em varios
grupos de mamiferos e aves, embora sejam primatofilicos — alimentam-se preferencialmente
do sangue de macacos; seus habitos sdo diurnos, periodo em que a maioria dos que adoecem
de febre amarela realiza suas atividades nas matas; as fémeas podem voar distancias de até 11
km por dia; no periodo de chuvas, ocorre um aumento da abundancia de individuos;
desenvolvem-se em plantas que acumulam &dgua, o criadouro comum para os estdgios
imaturos de suas espécies; o Hg. janthinomys é o principal transmissor da febre amarela na
América do Sul e apresenta a maior distribuicdo geografica no pais. Sua importincia na
manuten¢do do virus amarilico em ciclos enzodticos advém da transmissdo transovariana
atribuida a espécie, de modo que o virus continua circulando mesmo na auséncia de
hospedeiros vertebrados. Na participacdo da transmissdo do virus amarilico durante as
epizootias e epidemias, prevalecem sua infeccdo e transmissdo transovariana do virus para os
descendentes, atuando como reservatdrios do virus (BRASIL, 2014, p.65; (Chippaux e

Chippaux, p.7; VASCONCELOS, 2002, p. 4; SOUZA, 2013, p).

Os vetores potenciais para acionar o ciclo urbano da febre amarela, até aqui, extinto no
Brasil, incluem mosquitos de ampla distribuicdo no Pais. A extensdo da febre amarela para
areas periurbanas e urbanas envolve Aedes. albopictus e A. aegypti, respectivamente

(Chippaux e Chippaux, p.7).

Como potenciais vetores do virus da febre amarela, as espécies Ae. (Och.) serratus Theobald
e Psorophora (Janthinosoma) ferox von Humboldt foram alvos de raros encontros com infeccdes
naturais pelo virus amarilico (...). Adicione-se a isso a invasdo de dreas epizodticas por Aedes
(Stegomyia) albopictus Skuse (...). Este mosquito, originalmente descrito na India, invadiu o
continente americano em 1985, nos Estados Unidos. No Brasil, foi registrado em 1986, nos estados de
Minas Gerais e do Rio de Janeiro (...), expandindo para todo o territério nacional. Aedes albopictus
estd apto a colonizar recipientes naturais, como internddios de bambu cortados, ocos de arvores, casca
de frutas e bromélias, além de ser capaz de colonizar os recipientes artificiais abandonados no
ambiente florestal e rural (...) A espécie tem sido registrada em ambientes florestais do bioma mata
atlantica nas regides Sul, Sudeste e Nordeste do Brasil (...). Sua importancia epidemiolégica reside no
fato de apresentar elevada competéncia vetorial (...). Sendo assim, o risco para a formagdo de uma
ponte entre os hdbitats naturais e dreas urbanas existe, sobretudo pela presenca de Ae. (Stg.) aegypti
Linnaeus, que se ocuparia da disseminagao do virus para maior contingente de pessoas (BRASIL,
2014, p. 67).

Com o ressurgimento do Aedes aegypti (...) a partir de 1973, de maneira permanente em
varias regides do Brasil, o problema dos bairros pobres das cidades e a questdo do controle
dos mosquitos estdo em relagdo direta. De fato, a causa direta desse ressurgimento esta ligada
ao aumento dramatico da incidéncia da dengue, doenga viral semelhante a febre amarela e
transmitida pelo mosquito Aedes aegypti. A partir dos anos 1980, a dengue tornou-se um sério
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problema de satde publica no Brasil, agravado desde a apari¢ao de uma variante mais grave e
ocasionalmente mortal da doencga, a dengue hemorragica. (...) Os autores de um estudo
epidemiologico sobre as doengas transmissiveis no Brasil nos anos 1980 explicam: dentre as
doengas transmitidas por insetos, a dengue ¢ a que tem mais elevado potencial de crescimento,
porque sua manutencao ¢ assegurada pela possibilidade de multiplicagdo dos mosquitos perto
das casas, que ¢ muito fortemente favorecida pela acumulacao de dejetos. O mosquito
responsavel pela transmissdo da doenga foi eliminado no passado do conjunto do territdrio
brasileiro, mas hoje uma proeza assim nao parece mais possivel. Um controle rigido das
populagdes €, com efeito, dificilmente concebivel no Brasil do fim do século XX. Além disso,
a eliminagdo dos Aedes aegypti dos bairros pobres do Rio de Janeiro, por exemplo,
demandaria, provavelmente, uma profunda limpeza das favelas, operacdo que implicaria sua
reestruturacio, e que ultrapassa o simples quadro das medidas de satide publica (LOWY,
2006, p.179).

A reinfestacido das cidades brasileiras pelo vetor potencial Aedes aegipt, suscita uma
questdo ainda sem resposta: o que ainda impede o virus de circular por seu antigo vetor ou o

dito de outro modo, o que impede o retorno da febre amarela urbana no Brasil?
Hospedeiros

A morte de primatas, como os dos géneros Cebus e Alouatta, ¢ um alerta para a satde
publica, justificando a importancia do monitoramento desses animais, pois a erradicacdo da

febre amarela no seu ciclo silvestre é impossivel (BRASIL, 2014, p.25).

Na forma silvestre da doenca, os primatas ndo humanos (PNH) sdo os principais
hospedeiros do virus amarilico, especialmente o macaco guariba (Alouatta), macaco prego
(Cebus), macaco aranha (Ateles) e o sagui (Callithrix). (Brasil, 2004, p. 13). Na forma urbana

da febre amarela, as populacdes humanas

Género Cebus: também conhecidos por mico ou macaco-prego, habitam quase toda a
regido neotropical e seu hébitat € o mais diversificado dos primatas neotropicais, utilizando
todos os estratos arbéreos de florestas chuvosas inundédveis ou ndo, florestas primaérias,
secunddrias, caatinga, palmeiras, campos € mangues; possuem porte médio e pesam de 1.4 kg
a 5 kg; s@o onivoros, sendo predadores de pequenos vertebrados, além de invertebrados,
comem frutos, folhas, flores, sementes, néctar, brotos, podendo ser importantes dispersores de

sementes e polinizadores, distribuem-se por todo o Brasil (BRASIL, 2014, p.26).

Género Callithrix conhecidos por sagui, mico ou soim, animais de pequeno porte,
variando entre 120 g e 600 g.; apresentam partos gemelares, podendo chegar até quatro
filhotes por parto; distribuem-se nos biomas da mata atlantica, da caatinga e do cerrado; sua

dieta inclui frutos, insetos, néctar e exsudatos de plantas (goma, resinas e latex), podendo
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alimentar-se também de flores, sementes, moluscos, ovos de aves e pequenos vertebrados;
formam grupos de dois a 13 individuos, com mais de um casal de adultos, jovens e infantes,

mas normalmente com apenas uma fémea reprodutora. (BRASIL, 2014, p.27)

Género Alouatta conhecidos também por guariba, bugio, o género Alouatta apresenta
ampla distribuicdo geografica na regido neotropical, e das nove espécies existentes, sete t€m
ocorréncia no Brasil. Vivem em estratos arboreos de 10 m a 20 m em florestas montanhosas
Umidas ou vegetacdo mais aberta como caatinga, cerrado, babagual ou de araucéria, em
altitudes que variam entre 0 e 1.200 m, sem preferéncia por tipo de vegetacdo; a dieta é
considerada folivora-frugivora, composta de grande quantidade de folhas (jovens e maduras),
mas também frutos (maduros e imaturos) (...). Na sua dieta podem incluir também flores,
sementes e brotos (...); sdo capazes de destoxificar as defesas quimicas de muitas plantas

(BRASIL, 2014, p.27).

Hospedeiros humanos. Os seres humanos tornam-se hospedeiros do virus da febre
amarela quando sdo picados por mosquitos contaminados; qualquer pessoa ndo vacinada, e
exposta a picadas de mosquitos silvestres, pode adoecer de febre amarela. O periodo de
incubacdo do virus varia de 3 a 6 dias apds a picada do mosquito; o periodo de
transmissibilidade come¢a um dia antes do inicio dos sintomas e vai até o terceiro ou quarto
dia de doenca, o que corresponde ao periodo de viremia (o periodo em que o virus permanece

no sangue) (BRASIL, 2004, p. 16).

A febre amarela manifesta-se clinicamente sob formas assintomaticas, sintomaticas
leves, moderadas até formas graves e malignas. A letalidade varia de 5% a 10% e pode chegar
a 60% nas formas graves (MASCHERETTI et al. 2013, p. 881); na forma grave da doenca a
letalidade € alta, taxa média de letalidade € de 51%, com variacdo de 24% a 100% (BRASIL,

2004, p. 19). Em sua forma sintomdtica, a doenga apresenta-se duas fases:

A forma cléssica da doenca apresenta um quadro clinico bifasico, as duas fases sdo separadas
por um curto periodo de remissao; a primeira fase da doenca € denominada de “periodo de infecdo” e
corresponde ao periodo de viremia, pode durar de 2 a 4 dias; em torno do 3° dia de doenga pode haver
remissdo do quadro, com desaparecimento da febre e dos demais sintomas, caracterizado o “periodo
de remiss@o” que dura geralmente 24 horas; a partir dai, o caso pode evoluir para cura ou para a
segunda fase, denominada “periodo de intoxica¢c@o ou de localizagdo”corresponde as formas graves, e
dura de 3 a 8 dias, quando o virus deixa a circulacdo sanguinea e localiza-se no figado, bago, rins,
coracdo e outros 6rgaos, reaparece a febre, dor epigdstrica, diarréia e vomitos; a morte do doente
ocorre apods o 7° dia do inicio dos sintomas. Em geral, a convalescenca é rdpida e a recuperacio
completa (BRASIL, 2004, p. 24).
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A doenca ndo se expressa com a mesma intensidade em todos as pessoas infectadas: a
gravidade clinica em cada pessoa depende dos seguintes fatores:

Os fatores que influem na gravidade clinica da febre amarela sdo: as diferengas entre as cepas
do virus; a quantidade dos virus infectantes; a exposicao anterior a outros flavivirus e possiveis
determinantes genéticos individuais que regulam a relacdo virus X hospedeiro (BRASIL, 2004, p.
19-20). A febre amarela pode apresentar desde infecdes assintomadticas até quadros graves que

evoluem para a morte, nas quais estd presente a triade cldssica que caracteriza a faléncia hepdtica da
febre amarela: ictericia, albumintiria e hemorragias (BRASIL, 2004, p. 20).

Nao existe tratamento antiviral especifico para febre amarela, o tratamento é apenas
sintomdtico, nas formas graves o paciente deve ser atendido numa UTI para reduzir as

complicacdes e a letalidade (BRASIL, 2004, p. 28).

A suscetibilidade a febre amarela € universal, ndo se conhecer maior ou menor
resisténcia em relacdo a cor, sexo ou idade (BRASIL, 2004, p. 16). A doenca confere

imunidade ativa natural, permanente, ndo se conhece recidivas.

Das doencas transmitidas por Flavivirus, a febre amarela € a tnica para qual existe um
imunizante. A vacina confere imunidade ativa artificial por um periodo minimo de 10 anos

(BRASIL, 2004, p. 16).
3.1.2 Os determinantes ambientais

Nos determinantes ambientais discutimos os naturais (latitude, longitude, altitude,
temperatura e pluviosidade, florestas tropicais pluviais); e os ambientes antropizados: urbano,

rural.
O clima

Uma analise historica da distribui¢do global da febre amarela identificou que de surtos
epidémicos ocorridos entre 1900 e 1959 estavam localizados localizados entre 29° no norte do
Meéxico e 29° S no Brasil (HAMRICK, et al., 2017, p. 22); o clima quente e umido favorece a

transmissao da febre amarela.

O clima € um componente do ambiente natural que, pela sua propria defini¢do,
imprime um cardter ciclico a febre amarela e outras doencas infecciosas transmitidas por
vetores. Em sua pesquisa sobre a dengue na regido de Sao José do Rio Preto, Ferreira (2003)

destacou a sazonalidade da série temporal estudada:

Este cardter sazonal estd diretamente relacionada a magnitude dos elementos do clima que
caracterizam esta area tropical do estado de Sao Paulo, marcada pela queda acentuada na pluviosidade
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de inverno, acompanhada da diminui¢@o na temperatura média do ar em relacdo ao verdo, embora esta
ultima, ndo tdo contrastante quando a umidade (FERREIRA, 2003, p.149).

A febre amarela ocorre com maior frequéncia no final da temporada chuvas, quando a
densidade da populagdo vetorial é elevada, a andlise da série histdrica “revela oscilacdes
periddicas e regulares, prevalecendo entre os meses de janeiro a junho, que correspondem a
temporada de chuvas na drea enzodtica” (BRASIL, 2004, p. 16). Mas a sazonalidade do clima
nao explica todo o complexo patogénico; o virus surpreendeu os epidemiologistas na a

epidemia de 2016-2019:

No inicio de setembro de 2017, o Ministério da Sadde anunciou o fim do ainda chamado surto
de febre amarela, o maior ja registrado no pafs nas tltimas décadas, com 777 casos e 271
mortes de seres humanos até 1° de agosto (...) Mas havia algo estranho: o virus deveria ter
acalmado, por ser a época mais fria do ano. As mortes de macacos, porém, prosseguiam no
interior paulista, indicando que o virus continuava em circulacio e conquistava novos espagos,
diferentemente do que se verificara nos surtos anteriores. “Pela primeira vez, identificamos a
continuidade da doenga”, disse Boulos a um jornal. “Em epidemias anteriores, os ciclos eram
definidos, com aumento de casos em animais e posterior reducdo. Nao € o que estamos vendo
neste ano (FIORAVANTI, p.81).

A temperatura e a pluviosidade sdo dois parametros climaticos fundamentais para o
entendimento da dindmica do complexo patogénico da febre amarela, pois determinam seu
grau sua atividade ou sua energia.

Durante uma epidemia de febre amarela silvestre ocorrida nos Estados de Tocantins e Goias,

entre o final de 1999 e os primeiros meses de 2000, estabeleceu-se uma relagao de causa e

efeito entre elevada pluviosidade (a mais alta entre todas as regides geograficas verificadas

naquele verao, especialmente nas areas onde foram notificados casos humanos) e o aumento
das populagdes de mosquitos silvestres transmissores. (COSTA et al., 2011, p. 21)

No estudo sobre a expansdo geografica e a sobreposicdo dos mosquitos Ae. aegypti e
Ae. albopictus no estado de Sao Paulo, Glasser e Gomes (2002, p.1) verificaram que quanto
menor a temperatura, mais lento foi o processo de expansdo geografica da populacdo de Ae.
aegypti mas nao encontram indicacdes claras sobre a expansao geografica do Ae. albopictus; a
influéncia dos indices pluviométricos nos padrdes de expansdo dessas espécies somente foi

constatada para o Ae. aegypti.
Florestas naturais

A floresta tropical pluvial € o nicho do mosquito - reservatério e vetor — e do macaco,

o hospedeiro natural do virus da febre amarela silvestre.
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A cobertura florestal no estado de Sao Paulo € bastante residual e fragmentada, como

se pode notar no cartograma da cobertura do territorio estadual com florestas naturais.

Estado de Sao Paulo
Cobertura florestal

Mapbiomas 2018
I Floresta natural

0 75 150 km
[ .

Fig. 13. Cartograma da cobertura florestal do estado de Sdo Paulo. Elaborado pelo

Autor.

Na escala do territério estadual, ndo € perceptivel a a existéncia de caminhos 6bvios
para a dispersao do virus no sentido N-S do Estado, exceto a o da Serra do Mar, orientada no
sentido SW-NE; se quiséssemos tracar a rota do virus com maior precisido, precisariamos
analisar a vegetagao ao nivel da escala da paisagem — definida pela interagdo humana —, e que
¢ “determinada tipicamente por uma drea de alguns quilémetros até algumas dezenas de

quilometros de diametro” (LANG e BLASCHKE, 2009, p. 167).

O aspecto altamente fragmentado das florestas do estado estado de Sao Paulo, essas
matas vazias, ao contrdrio do que poderia pensar o senso comum, contribuem para a expansao
da febre amarela, ao contrério de servir de barreira. ILACQUA et al. (2021, p.1) pesquisaram
a relac@o entre a cobertura florestal e o aumento de eventos de febre amarela em macacos e
humanos e concluiram que a cobertura florestal intermedidria e um alto nivel de bordas
florestais (fragmentacdo florestal) sdo mecanismos de dispersdao do virus e crescimento
exponencial de casos na paisagem da costa atlantica do Brasil; ressaltaram ainda a
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necessidade de estratégias de conservacdo florestal para o controle e prevencdo da febre
amarela e outras doencas zoonéticas que podem transbordar dos fragmentos residuais de

floresta para cidades do litoral atlantico brasileiro.

Dt Yellow Fever N
2014 - 2019 W<¢>E

Endemic hub

Expansion zone

Atlantic coast
Confirmed YFV events
0
1-25
26 - 50
Bm 51-100 500km
mm 101 -300 L 1

Fig. 14. Distribui¢do do numero de casos de febre amarela em humanos e em primatas
ndo humanos, municipios brasileiros, 2014-2019 (ILACQUA et al. 2021, p. 2).

A rede hidrografica € outro componente ambiental, natural ou antropizado, do
complexo patogénico que pode indicar caminhos provéveis na dispersdo do virus. As matas
de galeria sdo usadas pelos mosquitos como pontes para superar a barreira que

descontinuidade das 4reas de floresta natural representam no processo de dispersdao do vetor.
Ambientes antropizados
Uma grande drea densamente edificada como sdo as metrépoles, podemos supor que

exercem a funcdo de barreira a dispersdo do virus da febre amarela silvestre, a0 mesmo

tempo, alguns grandes aglomerados urbanos oferecem algum tipo de cinturdo verde onde o
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virus poderia encontrar condi¢des favordveis para fazer desses locais o seu nicho. O papel das

rodovias na dispersdo dos mosquitos vetores da doenga precisa ser melhor esclarecido.

As dreas periféricas sdo mais vulneraveis a febre amarela tanto pela maior
proximidade de dreas florestadas quanto pela maior dificuldade acesso aos servicos de satde,

ainda de maior vulnerabilidade € a situacdo das pessoas que moram nas dreas rurais.

A ameaga da reurbanizacio da febre amarela ¢ uma questdo complexa, em todo caso,
seu esclarecimento passa pelo entendimento da relacdo de diferentes espécies de mosquito

com o espaco urbano e rural.

A questdo da reurbanizagdo € complexa, muito discutida, pouco estudada cientificamente, e
tudo o que se fala ndo tem respaldo técnico por absoluta falta de estudos, principalmente
acerca da verdadeira susceptibilidade do mosquito Ae. aegypti ao virus da febre amarela, (...),
bem como da capacidade do Ae. albopictus em se infectar com o virus da febre amarela e de
servir como vetor de ligacdo entre o ciclo silvestre e o meio urbano (...) ndo se sabe a real
capacidade vetorial da populagdo de Ae. aegypti que hoje circula no Brasil. Ndo sabemos
inclusive se temos apenas uma ou vérias populacdes do Ae. aegypti. Se sdo muitas, existe
diferenca na susceptibilidade ao virus e na capacidade vetorial? Caso exista diferenca, é
urgente que se faca um mapeamento dessas populagdes, objetivando conhecer as dreas mais
vulnerdveis (VASCONCELOS, 2002, p.12).

3.1.3 Os determinantes sociais

Os determinantes sociais do complexo patogénico da febre amarela estio relacionados
aos sistemas de acdes do espaco geogréfico que impdem a presenca de seres humanos nas
bordas ou no interior de sistemas de objetos dos quais as florestas naturais sdo partes
constitutivas. A doenca pode se produzir durante uma atividade social, uma confraternizacao
em um clube na beira da represa; durante uma atividade turistica ou educacional em 4reas
florestadas; no exercicio de uma atividade econdmica como a pesca, o extrativismo, a caga, o
desmatamento, a agricultura e o transporte. A doenca também pode ser produzida no exercicio
da funcdo mais bdsica: das populacdes ribeirinhas da Amazonia aos moradores de
condominios fechados na Serra da Cantareira, o habitar na borda de floresta representa risco

maior de transmissao de febre amarela silvestre.

A determinacdo das ideias na producdo complexo patog€nico precisaria ser mais
esclarecida. Milton Santos (2002, p. 256) afirma que a “psicosfera, reino das ideias, crencas,
paixdes e lugar da producdo de um sentido, também faz parte desse meio ambiente, desse
entorno da vida, fornecendo regras a racionalidade ou estimulando o imagindrio”. Assim,
algumas ideias (ou um determinado imagindrio) sobre a febre amarela pode exercer um efeito
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decisivo na forma como as pessoas e as instituicoes se conduzem diante de uma epidemia,
como por exemplo, na disposicdo para se vacinar ou na decisdo de priorizar a atividade

econdmica em detrimento de medidas defensivas contra o virus.
3.1.4 O sistema de saude

O Sistema de Sadde deve ter a capacidade de limitar os riscos, a extensdo de
epidemias e suas consequéncias; isso requer um complexo sistema de acOes e de objetos para
realizar o monitoramento (previsao) de sadde; a preven¢do (incluindo resposta a epidemias); a

rede de atencdo a saude.
O monitoramento da saude

O pais dispde de um Sistema de Vigilancia de Febre Amarela no Brasil que tem por
objetivo “reduzir a incidéncia de febre amarela silvestre em casos humanos e manter
erradicada a febre amarela urbana” (BRASIL, 2004, p. 39). A vigilancia consiste em captar
informacdes de casos clinicos em seres humanos, epizootia em primatas ndo humanos e na
pesquisa de virus a partir de mosquito.

A febre amarela é doenga de notificacdo compulséria e, como tal, qualquer caso suspeito deve

ser imediatamente notificado a autoridade sanitéria local, estadual ou nacional, que por sua

vez reporta aos organismos internacionais. Posteriormente, caso seja confirmado ou
descartado laboratorialmente, a notificagdo do caso € confirmada e a autoridade nacional

confirma ou descarta a notificacdo & autoridade sanitdria internacional. Isto deve sempre ser
feito para agilizar as medidas preventivas. (VASCONCELOS, 2002, p.11)

O Sistema de vigilancia de epizootias em primatas € uma iniciativa do Ministério da
Saude, que busca promover o “desenvolvimento, a estruturagdo e a consolida¢do da vigilancia
entomoldgica e da vigilancia de epizootias em primatas ndo humanos como alerta para o risco
de ocorréncia de febre amarela silvestre” com a finalize de “prevenir a ocorréncia de casos
humanos com vistas a redugdo da morbimortalidade, por meio da ampla investigacdo das
epizootias suspeitas e da pesquisa de virus da febre amarela em primatas ndao humanos e

vetores” (BRASIL, 2014, p. 8).

O Sistema de Vigilancia Entomoldgica “apresenta-se como uma das ferramentas
disponiveis para a determinagdo do diagndstico e atribuicdo de causa aos casos suspeitos” e
consiste na pesquisa de virus a partir de mosquitos, “cujo resultado positivo permite
estabelecer vinculo epidemioldgico entre esse achado laboratorial e o evento sob

investigacdo, ou ainda predizer o risco de transmissdo de arbovirus para animais e para o
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homem. (BRASIL, 2014, p.61).

A partir da notificagdo de casos humanos, de epizootia em primatas nao-humanos ou
de detecdo de virus em vetores, “inicia-se um processo de investigacdo epidemioldgica pelo
sistema local de satde ao fim do qual, caracterizada a situagc@o epidémica, deve-se instituir um
plano de contingéncia, considerando a capacidade de resposta pelo sistema local e estadual de

saude” (BRASIL, 2004, p. 43).

A prevencio (resposta a epidemia) A confirmacdo de casos de febre amarela em seres

humanos ou em primatas ndo humanos exige uma rdpida resposta do sistema de satide:

As medidas de controle devem ser imediatamente implementadas, pois este € o objetivo
primordial da investigacdo epidemiolégica; a equipe de imunizacdo deve providenciar
vacinacdo de bloqueio num raio de 30 km da localizagdo do local de transmissao viral; a
equipe de vigilancia de epizootia e controle vetorial deve intensificar as agdes de controle
vetorial e investigar a ocorréncia de epizootia e providenciar a captura para identificagdo da
espécie vetor para confirmar a circulag@o viral em vetores silvestres (BRASIL, 2004, p. 47).

O uso da vacina contra a febre amarela é capaz de produzir rea¢des adversas graves;

dito de outro modo, a vacina pode produzir doentes:

Entre 2008 ¢ 2009, houve transmissdo de febre amarela silvestre nos Estados de Sdo Paulo e
Rio Grande do Sul, caracterizada por ocorréncia em ampla area geografica habitada por
populagdo sem historico vacinal. No periodo, foram distribuidas mais de 22 milhdes de doses
da vacina. Alertados para a possibilidade de ocorréncia de eventos adversos, os servigos de
saude conseguiram detectar e notificar 112 eventos adversos graves, 56 dos quais tiveram
associacdo causal com a vacina. A maioria dos eventos confirmados, 47 casos (84%), foi de
doenca neurotropica aguda e todos se recuperaram; os outros nove foram classificados como
doenca viscerotropica aguda e evoluiram para o 6bito (COSTA et al., 2011, p.41).

A rede de atencao a saide

A rede de aten¢do a saude Guimaraes (2008) assim caracterizava a rede brasileira de

atencao a saude nos anos 2000:

A Rede Ambulatorial do Sistema Nacional de Satde brasileiro € constituida por 56.642
unidades, sendo realizados, em média, 350 milhdes de atendimentos ao ano. Esta assisténcia
estende-se da atencdo bésica até os atendimentos ambulatoriais de alta complexidade. As
internagdes realizadas vao da menor complexidade, tais como internagdes de criangas com
diarréia, até as mais complexas, como a realizacao de transplantes de érgaos, cirurgias
cardiacas, entre outras que envolvem alta tecnologia e custo. Sdo 6.493 hospitais, piblicos,
filantrépicos e privados, com um total de 487.058 leitos, onde sao realizadas em média pouco
mais de 1 milhdo de internag¢des por més, perfazendo um total de 12,5 milhdes de internagdes
por ano. Esta area, organizada num Sistema implantado em 1990, denominado Sistema de
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Informagdes Hospitalares (SIH), constitui-se na maior casuistica hospitalar existente no
mundo paga por um mesmo financiador. Para exemplificar, foram realizadas no ano 2000 2 4
milhdes de partos, 72 mil cirurgias cardiacas, 420 mil internag¢des psiquidtricas, 90 mil
atendimentos de politraumatizados no sistema de urgéncia emergéncia, 7.234 transplantes de
6rgdos, sendo que 2.549 de rim, 385 de figado e 104 de coragio (GUIMARAES, R. B. 2008).

O principal 6rgao afetado pela febre amarela € o figado e nos casos graves da doenga o
transplante pode ser um udltimo recurso para salvar a vida do paciente. Durante a epidemia
2016-2019 a pressdo no sistema de atencdo a saude fol de tal ordem, que o aumento da
demanda transplante de figado, revelado pelo aumento do nimero de inscritos em lista de
espera, levou a Comissdo Nacional de Incorporacdo de Tecnologias (CONITEC), 6rgdo que
assessora 0 Ministério da Satde na incorporagdo, exclusdo ou alteracdo pelo SUS de novas
tecnologias em sadde, a publicar um relatério de recomendacdo de procedimentos para

transplante de figado para insuficiéncia hepdtica aguda relacionada a febre amarela

(CONITEC, 2019).

No Brasil, ha 60 centros de transplante de figado autorizados distribuidos em 15 das 27
unidades da federacdo e Distrito Federal; o nimero de transplantes de figado praticamente
quadruplicou no periodo entre 2001 e 2017, saltando de 542 para 2.107 casos; o aumento de
transplantes hepdticos no Brasil s6 ndo é maior devido a despropor¢ao entre a demanda pelos
transplantes e a oferta de 6rgéos doados; em 2018, a lista de espera por transplantes de figado
no Brasil contava com mais de 1.200 pacientes (CONITEC, 2019).

3.2 A reemergéncia da febre amarela no estado de Sdo Paulo

O virus da febre amarela voltou a circular no estado de Sao Paulo depois de mais de
sete décadas de silenciamento: em 2000 o virus foi detectado na regido de Santa Albertina,
municipio localizado no norte do estado, na divisa com Minas Gerais; em 2008 um novo surto
de febre amarela silvestre eclodiu na regido de Ribeirdo Preto, e quase simultaneamente na de
Sao José do Rio Preto, € no ano seguinte apareceu na regiao centro-sul do estado; oito anos
depois as previsdes dos epidemiologistas sobre a ressurgéncia ciclica do virus foram
confirmadas, mas dessa vez os focos se multiplicaram por quase todo o estado em ondas
sucessivas. A expansdo do complexo patogénico da febre amarela ndo escapou a vigilancia
dos epidemiologistas:

Até 1999, os casos endémicos de Febre Amarela Silvestre estavam localizados nos estados das

regides norte, centro-oeste € pré-amazonica. Desde entdo, a doenga expandiu

progressivamente seu territorio de ocorréncia, sendo os casos registrados além dos limites

tradicionais do endemismo. O Estado de Sdo Paulo ¢ considerado parte desse contexto, ja que
depois de décadas sem registro de casos autoctones da doenga, relatou, em 2000 e 2008-2009,
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ocorréncia epizodtica em primatas ndo humanos e 30 casos em humanos (MORENO E
BARATA, 2011, p.335).

3.2.1 Antecedentes da reemergéncia

O surto de febre amarela ocorrido na por¢ao sudoeste do estado, na regido de Itapeva,
em dreas rurais de cinco municipios (Avaré, Buri, Piraju, Sarutaid e Tejupd) iniciou em
fevereiro e terminou em abril de 2009 com 28 casos em seres humanos, dos quais 10 eram
trabalhadores rurais e 18 eram moradores em atividade de lazer; 11 pessoas morreram,
incluindo 5 por efeito da vacina (FIORAVANTI, 2018, p. 41) e ainda com 56 mortes de
macacos, mais de 90% do género Alouatta sp; o mosquito Haemagogus leucocelaenus foi

identificado como o vetor do virus no municipio de Buri (MASCHERETTI et al. 2013).

A causa do surto de 2009, foi atribuida a uma combinacdo de fatores biolégicos (nova
linhagem do virus, presenca de mosquitos, macacos e populacdo humana suscetivel),
ambientais (chuvas acima da média e a existéncia de dreas florestadas), sociais (circulacio de
pessoas infectadas e trafico de animais contaminados), e também pela acdo do sistema de
saide: ao vacinar massivamente a populacdo dos municipios atingidos tanto bloqueou a
epidemia quanto produziu mortes pelo efeito adverso da prépria vacina (FIORAVANTI, 2018,
p.39).

A difusdo do virus da febre amarela teria seguido um caminho transnacional naquela
ocasido: “depois de passar pelas matas da Bolivia, do Paraguai e da Argentina, o agente
causador da doencga apareceu no Rio Grande do Sul em dezembro de 2007 e em Sdo Paulo no
inicio de 2008” (FIORAVANTI, 2018 p.39). Mas a origem do virus detectado em 2009 era
incerta: Mascheretti et al. 2013 (p. 881) consideraram a hipétese do virus ter permanecido
silencioso por mais de 60 anos, mas também indicaram a possibilidade de introdu¢do recente
do virus na regido; nesse caso as rota de entrada poderia ter se dado pelo estado do Parand, ou
pelo estado de Sdo Paulo; para confirmar a hipétese, sugeriram a utilizacdo de técnicas
moleculares, como sequenciamento e andlise filogenética do virus. Souza (2013, p. 85),
valendo-se das técnicas de anélise citadas, observou um padrdo de entradas multiplas do virus
no estado, e que o virus que circulou em Buri (SP) em 2009 estava mais relacionado
geneticamente com o virus que circulou em Goids do que com aquele que circulou em Sao
José do Rio Preto, que por sua vez era mais relacionado ao virus que havia sido detectado no

estado do Mato Grosso.
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A eclosdo do virus amarilico em 2008 pareceu confirmar observacdes anteriores de que

existe um padrio ritmico anual de atividade — o verdo chuvoso é favordvel a reprodugdo dos

vetores — € um outro de maior intervalo temporal, ciclos de sete a oito anos, o periodo

necessdrio para o surgimento de uma nova geracdo de macacos suscetiveis ao virus

(FIORAVANTI, 2018 p.39).

020500 115 N g
e e (U WOMELTO P

A

Estado de Sao Paulo

0 10 20

B

c h.m...ﬂ r,wlw )
Y, Z

.{Whl Piraju !A atdu { Iatinga \>4‘/ // \_I("“\j;
/%F\,« 1> £ -”K, - A0 -A’\' A .-".’." . ia’w

o S Tejupd y
& o A

40

U)U

{ 7

A W 7

il - -

by a5 | 3 1

.' d:f»m,y i OV (AL !

! Oltu 4|~. > ,’“h—? ? Botucaid ]
A e L
X Jrauce % / )
'ﬁwumm, César] { L 7

Avaré \g‘ny" /

".'\x j;_‘su_,, \% i N

s “Qqum Ak A G P Ua
X

% \mv@l / ", )\/_/'\

.
A Sarapai |-
"L*w'd‘ly-\ N R :\ A
S /‘-_/"\ . j \ \y
o ¢ ] 7, \ pitar do Sul
P Aabors | \ S3a Migael ~ 4
'{ fapia [T Arcario 7
p) ¥ X x Capaa Boaits  § ARG
NG 7" N’ o \.:‘ ;>
\ n.nm \ 2 i J\,—j

\/ f'p 1

Ty \ Par: aﬂap.mwru\) Angatdba \,—\_‘

o A Z

A fo y ){lm« 46 i

LGS el i & Granddy T
R Branco L NN

=L Y v.

NUGEO/NIVE-CVE
Opromolla & Vieira
2010

Area de vacinacio
Casos em humanos
Casos confirmados em primatas ndo humanos

Casos confirmados de febre amarela em
humanos, primatas nao humanos e vetor

BIR00

Fonte: Sistema de Informagdo de Agravo de Notificagdo. Centro de Vigilancia Epidemioldgica. Secretaria de Estado da Sadde de

Sao Paulo.

Fig. 15 Mapa de distribuicao dos casos confirmados de febre amarela silvestre em
humanos, primatas ndo humanos e vetores segundo municipio provavel de infeccao e
municipios cujas agdes de vigilancia epidemiologica foram ampliadas. Estado de Sao

Paulo, fevereiro a abril de 2009. (MASCHERETTT et al. 2013, p. 881).

O mapa reproduzido acima, além de assinalar os municipios onde foram notificados

casos de de febre amarela em humanos e em macacos, revela também a estratégia de

enfrentamento ao virus adotada pelas autoridades de saude publica: a vacinagdo em massa das

populacdes dos municipios atingidos e também dos municipios vizinhos. Os resultados dessa

campanha levaram as autoridades de satde publica a mudar a estratégia no combate a

epidemia de 2016-2019 no estado, como veremos mais adiante.
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B Area with Yellow Fever vaccination
indication in 2001

[l Area with Yellow Fever vaccination
indication in 2008

[T] Area with Yellow Fever vaccination
indication in 2009

Area without Yellow Fever

Vaccination Indication currently Kilometers

Fig. 16. Expansdo da drea indicada para vacina¢do contra a Febre Amarela no estado
de Sao Paulo, entre 2000 e 2009 (Moreno e Barata, 2011). Inicialmente limitada ao
norte e noroeste do estado, a mancha avangou para o centro e depois para o oeste do
estado.

A édrea com recomendacdo de vacina no estado de Sdao Paulo foi sucessivamente
ampliada em razdo dessas irrup¢des do virus. Dos trés surtos de febre amarela silvestre
ocorridos na década de 2000, dois deles aconteceram em area classificada de transicdo entre a
zona endémica e a zona indene (4rea livre de circulacdo do virus), e o terceiro surto ocorreu
justamente na drea considerada indene, onde a vacinagcdo contra a febre amarela nio era
recomendada, e por conseguinte, a populacdo encontrava-se vulnerdvel ao virus. Em 2015, as
vésperas da grande ofensiva do virus, cerca de 25% da populagdo do estado vivia em

municipios com recomendacdo de vacina contra a febre amarela (LACERDA et al., 2021).

3.2.2 A epidemia de febre amarela no estado de Sdo Paulo entre 2016 e 2019

A grande epidemia de febre amarela silvestre teve inicio no noroeste do estado de Sao
Paulo, em Sdo José do Rio Preto, em abril de 2016. Quebrado o siléncio epidemioldgico, o
virus da febre amarela avancou pelo estado até encontrar o oceano e transbordar a leste para o
estado do Rio de Janeiro e a oeste para o estado do Parand. Em trés anos o virus imprimiu um
rastro de doenca e morte no estado de Sdo Paulo: foram 648 casos humanos autéctones de
febre amarela silvestre — um total de 230 mortes — e 843 epizootias em macacos (LACERDA
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et al.,2021).

Difusao de febre amarela no estado de S3o Paulo entre 2016 e 2019: local de origem da epidemia

50°0'W 45°0'W
\.\\ ZJ,/
3

{/M”‘-v—’\_n

Kf\\ {d\,_@\m_v ”7>

S0 José@mo Preto
{

J L

20°0'S

" ﬂm\j\\m‘”\\/ %1.4/\/
\ jy./ 25°0'S
0 ;5 150 km /
P s

Fig. 17. Local onde irrompeu o surto de febre amarela em abril de 2016.

Sao José do Rio Preto dista 470 km do oceano Atlantico em linha reta no sentido NW-
SE e apenas 60 km do Rio Grande que serve de divisa com o estado de Minas Gerais; a
populacdo estimada € de cerca de 470 mil habitantes (densidade demografica de 945 hab/
km?2), o que faz de S@o José do Rio Preto o 12° mais populoso municipio do estado de Sao

Paulo, que dispde de 53 estabelecimentos de satide SUS (IBGE).

63



Municipio de Sao José do Rio Preto: ambiente
florestal, rios e area densamente edificada

Mapbiomas 2018
- Floresta natural

—— Rios

- Area densamente edificada

9 18 km

Fig. 18. O municipio de Sao José do Rio Preto com a representagdo de trés
componentes ambientais do complexo patogénico da febre amarela: florestas naturais
(Mapbiomas, 2008), rede de drenagem (IBGE, 2013) e areas urbanizadas (IBGE,
2019). Elaboracao do Autor.

Sao José do Rio Preto pertence ao bioma de mata atlantica (IBGE), mas da cobertura
florestal original em seu territério de mais de 430 km?2 de drea restaram apenas fragmentos

conectados pela rede hidrografica.

A vigilancia epidemioldgica apurou que uma pessoa que morreu de febre amarela na
cidade havia havia sido infectada pelo virus durante um passeio pela Mata dos Macacos, o

maior fragmento de drea florestada situada no sul do territério municipal.

A partir dai a infec¢do expandiu-se pelo estado, iniciando um processo de difusdo da
doenca por contdgio; a dispersdao do virus no espaco-tempo — sem que a doenca pulasse os
municipios — foi causada pela movimentagdo de mosquitos e de macacos (LACERDA et al.,
2021, p. 1) pelas matas ciliares que conectam os fragmentos florestais do estado

(FIORAVANTI, 2018, p.76).

Entre 2016 e 2019 a febre amarela atingiu 91 municipios do estado de Sdo Paulo com

diferentes graus de intensidade. Lacerda et al. (2021, p.3) identificaram quatro situa¢des entre
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os municipios: (1) Mairipora e Atibaia apresentaram os mais altos numeros de casos humanos
e de epizootias; (2) Nazaré Paulista, Guarulhos, Eldorado, Iporanga, Monteiro Lobato e Aruja
apresentaram um numero intermedidrio de casos humanos e baixo ou nenhum nidmero de
epizootias; (3) Sdo Paulo e Ibidna apresentaram nimero intermedidrio de casos humanos e
alto nimero de epiozootias; e (4) Jundiai, Braganca Paulista, Itapecerica da Serra, Pinhalzinho

e Louveira, tiveram poucos ou nenhum caso humano, mas elevados nimeros de epizootias.

Lacerda et al. (2021, p.1) identificaram duas ondas epidémicas: uma de oeste para leste
(abr/2016-Ago/2017) e outra que a partiu da regido de Campinas para municipios fronteiricos
aos estados do Rio de Janeiro, Minas Gerais e Parana (2016-2017), que se prolongou pelo

litoral paulista (Set/2017-Set/2019).

First wave (Apr/16 - Aug/17) Second wave (Sep/17 - Sep/19)
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Fig. 19. Casos humanos autoctones e epizodticos de febre amarela e as duas ondas
epidémicas; precipitagdo e temperatura média mensal, estado de Sdo Paulo, 2016 a
2019 (LACERDA et al., 2021, p. 4)
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[] RDS of the state of Sdo Paulo
[ RDS in the first wave of YF
® First municipality with YF in the first wave (Apr/16)
+ Municipalities - Month of the first case(s) of YF in 2016
* Municipalities - Month of the first case(s) of YF in 2017

Figura 20. Mapa da primeira onda (LACERDA et al., 2021). Mapa (A) com a data
(més e ano) das primeiras ocorréncias de febre amarela (casos humanos autoctones,
epizootias e ambos) nos municipios do estado de Sao Paulo durante a primeira onda de
surto, de abril de 2016 a agosto de 2017. O Mapa (B) apresenta as areas
administrativas dos GVE’s afetadas.

A primeira onda ocorreu no verdo de 2016-2017 e envolveu as dreas administrativas
dos Grupos de Vigilancia Epidemioldgica de Sao José do Rio Preto, Jales, Barretos, Franca,

Ribeirdo Preto e Araraquara.
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[ RDS of the state of Sdo Paulo
[ RDS in the second wave of YF
® Frist municipalities with YF in the second wave (Sep/17)
* Municipalities - Month of the first case(s) of YF in 2017
Municipalities - Month of the first case(s) of YF in 2018
* Municipalities - Month of the first case(s) of YF in 2019
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Figura 21. Mapa da segunda onda (LACERDA et al., 2021, p.6). Mapa (A) com a data
(més e ano) das primeiras ocorréncias de febre amarela (casos humanos autdctones,
epizootias e ambos) nos municipios do estado de Sao Paulo durante a segunda onda de
surtos, setembro de 2017 a novembro de 2019. O Mapa (B) apresenta as areas
administrativas dos GVE’s afetadas.

Esse periodo foi seguido por duas fases epizodticas maiores, a primeira de fevereiro de
2017 a julho de 2017, quando o virus se moveu rumo ao sul do estado de Sao Paulo atingindo

as regides de Sdo Jodo da Boa Vista, Campinas e Sorocaba.
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Municipio de Campinas
Cobertura florestal e drea edificada

Mapbiomas 2018
I Floresta natural

- [[7] Area densamente edificada
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|

Fig. 22. Mapa do municipio de Campinas: cobertura florestal natural e dreas
urbanas. Elaboracdo do Autor.

Aa segunda onda partiu da regido de Campinas em setembro de 2017 espalhando o
virus para o sul: chegou em outubro a drea do GVE de Franco da Rocha e em seguida a
capital do estado; em novembro atingiu a area de Osasco; durante o verao de 2017-2018, o
virus chega a drea de Santo André, na regido do Grande ABC; e a Baixada Santista,
espraiando-se de tal modo que no final da estacdo o virus amarilico aparece tanto no litoral
norte, na drea de Caraguatatuba quanto no litoral sul, no municipio de Itanhaém; enquanto
isso, a leste, a onda epidémica avancou pela drea de Mogi das Cruzes penetrando pelo vale do
Paraiba atingindo os municipios de S@o José dos Campos e Taubaté; rumo a sudoeste, o virus
prosseguiu de Campinas para a drea de Sorocaba. No verdo seguinte, (2018-2019) o virus
permaneceu ativo na regido de Campinas, e no final da estacdo atravessou a divisa com o

estado do Parana.
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[J RDS of the state of Sdo Paulo
1 RDS with YF occurrence
[J Area with YF human cases and epizootics
— Isochrones (month and year) - YF first wave
— Isochrones (month and year) - YF second wave
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Figura 23. Is6cronas mensais do processo de difusdo da febre amarela primeira e
segunda ondas no estado de Sao Paulo (A); as areas administrativas dos GVE’s
afetadas com casos humanos de febre amarela e epizootias no estado de Sao Paulo, e
seus estados limitrofes: Minas Gerais, Parana e Rio de Janeiro (B), abril de 2016 a
abril de 2019 (LACERDA et al., 2021, p.6).

Lacerda et al. (2021, p.1) estimaram a velocidade média de movimento do virus da
febre amarela silvestre em aproximadamente 1 km por dia, um pouco mais lenta do que as

estimadas anteriormente para a regiao sudeste como um todo (~4km/dia).

O sequenciamento cartografico da ocorréncia de febre amarela no estado de 2015 a
2018, elaborado por Lacerda et al. (2021), tem como fundo a regionaliza¢cdo do estado de Sao
Paulo segundo as dreas administrativas dos Grupos de Vigilancia Epidemiolégica do governo
do estado. A intensidade da cobertura vacina esta representada em tons de azul; os pontos
significam municipios que apresentaram ocorréncias de epizootia, notificagdo da doenca em

humanos ou as duas situa¢des, com pontos de cores diferentes para cada caso.
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Fig. 24. Mapas de areas administrativas dos Grupos de Vigilancia Epidemioldgica
(RDS) com a ocorréncia de febre amarela (casos autdctones humanos, epizootias e
ambos) em 2016 (A), 2017 (B), 2018 (C) e 2019 (D) e, respectivamente, as coberturas
vacinais no ano imediatamente anterior, estado de Sao Paulo. (LACERDA et al. 2021,

p.2)

Nao havia vacina suficiente para toda a populacao da drea afetada pelo virus da febre
amarela, e mesmo que houvesse, a vacina nao poderia debelar um surto de febre amarela

silvestre depois de irrompido:

Em 1957, 0 médico Caio de Souza Manso, chefe do setor de vacinagdo do Servigo Nacional
de Febre Amarela do Ministério da Saude, indagava: “Pode-se, com a vacina¢do em massa,
debelar um surto de febre amarela silvestre, depois de irrompido? Acreditamos que nao, ou,
pelo menos, ndo o temos conseguido”. Seus argumentos ainda valiam, seis décadas depois. A
vacinagdo protege as pessoas, mas ndo interrompe o ciclo de transmissdo do virus: os
mosquitos infectados continuardo a picar macacos que vivem nas matas € servem como
hospedeiros temporarios do virus. Outros mosquitos, ao picar os primatas, vao adquirir o virus
e eventualmente transmiti-lo para pessoas ndo vacinadas que moram em areas de matas ou as
visitam. A vigilancia epidemioldgica e as acdes para deteccao de mosquitos silvestres
infectados e transmissores do virus — tanto pelos especialistas dos 6rgaos publicos de saude
quanto pelos moradores das cidades — tém de ser constantes (FIORAVANTI, p.153).

A ripida expansao das dreas de risco aumentou a populacdo alvo que deveria receber a
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vacina de 10 para 30 milhdes. Nessas dreas populosas ocorreu um grande nimero de casos
humanos e mortes devido a febre amarela, gerando pressdes no sistema de saide como o

aumento de demanda por vacinas e atendimento nas unidades de satde.

A secretaria de saide do estado de S@o Paulo usou informagdes de ocorréncias de
epizootias entre macacos para prever a propagacdo espacial e temporal através dos
fragmentos florestais. Essa abordagem foi usada para classificar as populacdes prioritdrias
para receber a imunizacdo contra a febre amarela dois meses antes da entrada do virus na
area. A estratégia difere da anterior, que recomendava a vacinacio de toda a populagdo do

municipio afetado pela doenca (LACERDA et al. 2021, p.2).

Em outro estudo, Hill et al. (2020) pesquisaram a velocidade e a direcdo da dispersao
do virus da febre amarela no estado a partir da anélise de dados gendmicos do virus em casos
de epizootia em macacos no estado de Sdo Paulo; os autores identificaram a ocorréncia de trés
fases espago-temporalmente distintas do surto no estado de Sao Paulo até fevereiro de 2018,

isto €, quando a epidemia atingia sua maior intensidade.
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Fig. 25. Distribui¢do de casos semanais de febre amarela silvestre. A). Casos
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confirmados de febre amarela silvestre em primatas nao humanos por semana. B).
Mapa coroplético dos municipios de Sdo Paulo que relataram casos positivos de

epizootia em macacos durante cada fase do surto (HILL et al., 2020, p.7).

O autores sustentaram que o virus se espalhou em Sao Paulo a uma taxa média 1 km/
dia durante todas as fases do surto; as linhagens virais da primeira fase epizodtica no norte do
estado de Sao Paulo posteriormente se dispersaram para o sul causando a segunda e terceira
fases epizodticas; o foco epizodtico no norte do estado foi extinto apds a fase 2 (HILL et al.,

2020, p.12).
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Fig. 26. Difusdo espaco-temporal reconstruida do virus da febre amarela em Sao
Paulo. Ramos filogenéticos sdo mapeados no espago de acordo com a localizagdo de
nos filogenéticos e pontos (circulos). Regides sombreadas coloridas de acordo com o
tempo. Os nds ilustrados sdo da arvore MCC e sdo coloridos de acordo com o tempo.
A) Difusao espago-temporal de tdxons com base na analise do conjunto completo de

dados. B) Expansdo da regido destacada em A sem as sequéncias discrepantes de longa
distancia. (HILL, 2020 , p.10)

Hill et al. (2020) verificaram que os genomas amostrados de macacos no norte € no sul
do estado de Sdo Paulo estdo conectados por um tnico ramo na arvore filogenética, sem
genomas amostrados no meio: os autores levantaram trés hipdteses para explicar o
movimento do virus entre o norte e o sul de Sdo Paulo: (i), macacos positivos para o virus
estavam presentes, mas ndo foram identificadas em um corredor na regido leste do estado de
Sao Paulo devido a amostragem limitada, (ii), o virus se moveu através de populacdes de
macacos ainda nao amostradas no estado de Minas Gerais, ou (iii), o virus da febre amarela
foi transmitido diretamente entre os dois locais através de atividades humanas, sem a infeccao

de populacdes de macacos intermediarias (HILL, 2020, p. 12).
72



Hill et al. (2020) contestaram andlises anteriores (estudos realizados sem os dados
origindrios do norte do estado de Sdo Paulo) que levantaram a hipétese de que a epizootia no
sul do estado de Sao Paulo teria origem no estado de Minas Gerais, como aparece
representado no cartograma abaixo; os autores revisaram essa hipdtese sugerindo que a
epizootia no sul densamente povoado do estado de Sao Paulo (fases epizodticas 2 e 3) teria se
originado no norte do estado e consideraram plausivel que, no futuro, a febre amarela possa

ressurgir nessa regiao.

Rotas da febre amarela em Sao Paulo

Virus deve chegar neste ano a regido de Sorocaba, ao litoral e ao Vale do Paraiba
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Figura 27. O alarme dos macacos, Pesquisa Fapesp, 263, jan. 2018. disponivel em:
<https://revistapesquisa.fapesp.br/o-alarme-dos-macacos/>.

Um mapa de previsao do deslocamento do virus

A dindmica da epidemia € suscetivel de expressao cartografica (Sorre, 1952, p. 246) e,
para as autoridades de sadde publica, nenhum mapa da doenga pode ser mais valioso do que
aquele que contém a rota do virus. Coube ao médico veterinario Adriano Pinter, pesquisador
da Superintendéncia de Controle de Endemias (Sucen), 6rgdo da Secretaria de Sadde do
Estado de Sao Paulo, a tarefa de elaborar um mapa com a previsao do deslocamento do virus

da febre amarela:

Por trabalhar desde 1998 com mapas de predicdo de rotas de febre maculosa, doenca causada
pela bactéria Rickettsia rickettsii e transmitida por picadas de carrapato, Adriano Pinter, da
Sucen, foi convidado a participar de uma das reunides sobre febre amarela na Central. Como
nao havia nenhum mapa de previsdo do deslocamento do virus no estado, ele se prontificou a
fazer um. Outro resultado desse encontro foi o inicio da publica¢do do Boletim
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Epidemiolégico; a primeira edi¢do saiu em maio de 2017, descrevendo os 16 casos autdctones
(originados na propria localidade), com 7 mortes, 29 importados (pessoas que se infectaram
em outros estados), com 6 mortes, € 54 mortes de macacos por febre amarela, das quais 46
tinham ocorrido na regido de Campinas, que se tornava o foco dos acontecimentos recentes
(...). Pinter apresentou seu primeiro mapa na semana seguinte, prevendo o deslocamento do
virus no sentido norte-sul e a chegada a capital ainda em 2017. Suas conclusdes reiteravam a
possibilidade de vacinar apenas os moradores das dreas de risco de transmissao do virus, em
vez de toda a cidade, conforme a abordagem cldssica de combate a epidemias (FIORAVANTI,
p.73).

O mapa de Pinter indicava as rotas efetivas e provdveis de propagacio do virus rumo a
regido metropolitana; dreas prioritdrias e secunddrias de vacinacdo eram representadas em
manchas amarelas ou vermelhas. O municipio de Mairipora aparecia como prioridade para a

imunizacao.

3 de 17 de Mar 31 de Ma
ﬂlmm de 2917 e 2017 %
\ \ s

-

23 de Abril de 2017

=

810 de Abril de 2017

Fig 28. Mapa de previsdo do deslocamento do virus entre Campinas e Sdo
Paulo (PINTER, apud. FIORAVANTI, p.77)

O mapa de Pinter valeu-se dos dados de localizacdo e data dos focos de epizootia em

macacos por febre amarela para inferir a direcdo e a velocidade de deslocamento do virus.
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O mapa de previsdao de deslocamento do virus ajudou na formulacdo da estratégia de
vacinacdo seletiva ao indicar as dreas prioritdrias para interven¢do, economizando recursos e

reduzindo riscos de reacdes adversas ao imunizante (PINTER, apud. FIORAVANTI, p.77).
O impacto do virus em Mairipora

Mairipora foi o municipio mais duramente atingido pela epidemia de febre amarela, de
todos os municipios atingidos durante as ondas epidémicas de 2016-2019 que varreram o
estado de Sao Paulo, foi dos que apresentou os nimeros mais elevados de epizootia e de febre

amarela em humanos.

Construida em meio a matas e vizinha da capital, Mairipora tornou-se o segundo municipio
com mais mortes de macacos por causa da febre amarela: 104 até abril de 2018, atrds apenas
da capital, com 131. Apesar da vacinacdo em massa, iniciada em agosto, 168 pessoas
contrairam febre amarela em Mairipora, das quais 44 morreram por causa da doenga, até o
final de abril de 2018; em todo o estado foram 558 casos, com 201 mortes (FIORAVANTI,
p-108)

Municipio de Mairipora: componentes ambientais do complexo patogénico da febre amarela

Mapbiomas 2018
- Floresta natural
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u Area densamente edificada

A

7 14 km

Fig. 29. Mairipord, encravada na Serra da Cantareira, possui uma cobertura florestal
menos fragmentada, enquanto as areas urbanizadas sdo descontinuas, formadas por
varios nucleos envoltos em florestas naturais. Elaboracao do Autor.

A epizootia precede a epidemia: até o inicio de dezembro de 2017, a prefeitura de
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Mairipora havia recolhido quase uma centena de macacos mortos, €, pouco antes do final do
ano, também humanos comecaram a morrer de febre amarela silvestre no municipio,

conforme o relato de Fioravante (2018):

Em 5 de dezembro, a prefeitura relatou que ja havia recolhido 90 macacos mortos — ninguém
imaginava que houvesse tantos por ld. Os moradores se queixavam de que o servigo publico
ndo dava conta de atender a todos os chamados e coletar os animais encontrados sem vida nos
quintais das casas préximas a serra da Cantareira, que ocupa as dreas mais altas do municipio.
Mairipora tornou-se o segundo municipio com mais mortes de macacos por causa da febre
amarela: 104 até abril de 2018, atrds apenas do municipio de Sao Paulo, com 131.(...) Em 25
de dezembro de 2017, quando 85% da populagdo de Mairipora ja estava vacinada, um homem
de 69 anos, morador do municipio e proprietdrio de um sitio no municipio vizinho de Nazaré
Paulista, foi a primeira vitima fatal da infec¢do causada pelo virus (...). O movimento dos
turistas em busca das cachoeiras e trilhas e as festas de casamento nas chicaras do municipio
tinham caido a metade. Apesar da vacinacdo em massa — iniciada em agosto, que incluiu as
visitas as casas nas dreas de maior risco de transmissdo do virus —, 168 pessoas contrairam
febre amarela em Mairipora, das quais 44 morreram por causa da doenga, até o final de abril
de 2018; em todo o estado foram 558 casos, com 201 mortes. (FIORAVANTI, 2018, p.109).

Algumas hipéteses foram levantadas para explicar a intensidade da epidemia em
Mairipora como (1) a falha de comunicacdo dos riscos de transmissao da doenga; (2) a
desconsideracdo dos alertas de risco a saude; (3) falta de acesso a vacina; e (4) a resisténcia a

vacinagdo. Fioravante (2018) exemplifica:

Entender o alto nimero de casos e mortes de pessoas com febre amarela em Mairipora foi um
desafio para as equipes da vigilancia epidemioldgica. As falhas de comunicacio — a falta de
alertas sobre o perigo da febre amarela — ou a pouca disposicdo em cumprir as adverté€ncias
dos cartazes poderiam explicar as mortes dos visitantes das festas e passeios de finais de ano
as chécaras e sitios, que responderam por cerca de metade dos casos (uma indicacio da
desatencao aos comunicados: no inicio de 2018, duas ciclistas da cidade de Sao Paulo
contrairam o virus ao pedalar por uma trilha de Monte Alegre do Sul, em cujo inicio havia
recomendagdes para somente prosseguir quem ja houvesse tomado a vacina). A outra metade,
que corresponde aos moradores do préprio municipio, poderia ser explicada pela dificuldade
das equipes de vacinacdo para percorrer casa a casa € encontrar as pessoas que moravam em
pontos mais remotos ou em meio as matas e morros do municipio. (...) Outra razdo cogitada
foi a dificuldade de acesso dos moradores dos bairros mais periféricos aos postos de satide. Ou
ainda a resisténcia e recusa em tomar vacina, expressa pelo continuo adiamento, sob a
alegacdo de que se trataria de “uma doenca de macacos”, como as equipes de satide ouviram.
“E dificil vacinar se a populagdo ndo tem uma nogéo concreta do risco de contrair a doenga”,
observou. Pinter se lembrou de que, em setembro, em uma das conversas com 0s responsdveis
pela drea de satde ptiblica em Mairipora, ele sugeriu que colocassem uma faixa no pedégio da
rodovia Ferndo Dias informando do risco de febre amarela no municipio; a ideia se perdeu
(FIORAVANTI, 2018, p.110).

Lacerda et. al. (2021, p. 6) sugerem que o impacto do virus da febre amarela em
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Mairipora e Atibaia — 37% do total de casos humanos entre 2016 e 2019 —, e que também
poderia ter acontecido em outros municipios como Jundiai, Braganca Paulista e Sao Paulo,
revela o grau com que as municipalidades adotaram as estratégias de vacinacdo defendidas

pelas autoridade de satide publica do Estado.
O virus na capital do estado de Sdo Paulo

A maior cidade do pais conserva dreas florestadas relativamente extensas em suas
extremidades norte e sul que sdo o nicho tanto de mosquitos Haemagogus leucocelaenus
quanto de macacos guariba (Alouatta). Para que uma epidemia/epizootia de febre amarela
silvestre irrompesse na cidade de Sdo Paulo bastava a presenca do virus, e na primavera

austral de 2017, ele apareceu.

Da perspectiva dos vetores silvestres do virus, a drea urbanizada da capital constituiu a
maior barreira em sua dispersao rumo ao sul, mas nem por isso intransponivel: a aglomeracao
urbana foi contornada tanto a leste como a oeste. O virus entrou na cidade de Sao Paulo pelo
Horto Florestal, localizado na zona norte da cidade, sua presenca foi detectada no inicio de
outubro de 2017, conforme relata Fioravante (2018):

Na manha de 9 de outubro de 2017, uma segunda-feira, Costa encontrou um bugio morto em

meio a eucaliptos no arboreto Vila Amaélia, uma mata do Horto anexa a um bairro com cerca

de 3 mil moradores. Foi esse animal — o primeiro encontrado morto na capital com febre

amarela, como logo depois se confirmou — que desencadeou as a¢des para deter a epidemia de
febre amarela silvestre na regido metropolitana (FIORAVANTI, 2018, p.86).

Da perspectiva do sistema de saide, a chegada do virus era esperada, a Vigilancia
Epidemioldgica monitorava seu deslocamento pelo menos desde Campinas. O sistema de
satide acionou as medidas defensivas: deflagrou uma campanha de vacinacio para proteger os
habitantes da zona norte da cidade e interditou a entrada do publico no Horto Florestal e em

outros parques da cidade (FIORAVANTI, 2018, p.92).
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Municipio de Sao Paulo
Componentes ambientais do complexo patogénico
da febre amarela
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Fig. 30. Mapa de componentes ambientais do complexo patogénico da febre amarela
no municipio de Sao Paulo. Elaboracdo do autor.

No final do verdo de 2017/2018, o virus surgiu no extremo sul da capital, conforme

relato:

Roberta Spinola (...) foi a campo, em busca do local provdvel de infeccdo, e o encontrou: um
bananal vizinho de uma mata com uma trilha para Marsillac e Parelheiros, dois distritos no
extremo da zona sul do municipio de Sdo Paulo, com areas protegidas de Mata Atlantica, na
divisa com os municipios litoraneos, onde o virus j4 havia chegado e era combatido por meio
da vacinagio, iniciada em dezembro de 2017. A primeira morte por causa da febre amarela em
Parelheiros ocorreu em 29 de marco: foi a de um homem de 72 anos, que, por causa de um
problema cardiaco, aguardava uma consulta médica para ver se poderia tomar a vacina.
(FIORAVANTI, 2018, p.139).

O virus conectou as matas do norte as do sul da cidade movendo-se pelas florestas dos
municipios situados a oeste da capital, atingindo cidades como Itapecerica da Serra, onde

houve um elevado ntimero de epizootia, mas ndo de casos humanos.
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Itapecerica da Serra: componentes ambientais do complexo patogénico da febre amarela
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Fig. 31. Mapa dos componentes ambientais do complexo da febre amarela de
Itapecerica da Serra. Elaboragao do Autor.

Ao mesmo tempo o virus deslocou-se pela Serra da Cantareira, passando pelas matas
de Guarulhos e demais municipios localizados a leste da capital, e sua presencga foi detectada

em Taubaté em marco de 2018.
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Guarulhos: componentes ambientais do complexo patogénico da febre amarela
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Fig. 32. Mapa dos componentes ambientais do complexo da febre amarela no

municipio de Guarulhos.
Mapa dos caminhos da febre amarela no estado de Sdo Paulo

No mapa dos caminhos da febre amarela que aqui apresentamos, procuramos
representar cartograficamente a dinamica de dispersdo do virus da febre amarela durante a
grande epizootia/epidemia no estado de Sdo Paulo entre 2016 e 2019. Trata-se de uma
expressao grifica de uma analise dos dados e resultados encontrados principalmente nos

trabalhos de Fioravanti (2018), Hill et al. (2020) e de Lacerda et al. (2021).

Utilizamos o QGis para gerar o mapa digitalmente.
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Rota da disseminacdo da onda epizoético-epidémica da febre amarela no estado de Sao Paulo - 2016-2019
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Fig. 33. Mapa das rotas de disseminagao das ondas epizootico-epidémica da febre
amarela silvestre no estado de Sao Paulo, 2016-2019. Elaborado pelo autor.

Adotamos uma implantacao linear para representar a rota da disseminagdo do virus: a
seta de cada linha indica a dire¢do seguida pelo virus, além de ser rotulada com o nome da
cidade de destino; setas vermelhas representam a primeira onda; as setas verdes simbolizam a

segunda onda epidémica-epizodtica.

O equilibrio do complexo patogénico da febre amarela do estado de Sao Paulo se
rompeu quando o virus ressurgiu no norte do estado em abril de 2016 alastrando-se pelas
matas fluviais até Campinas; em outubro do ano seguinte — 18 meses depois — alcangou as
florestas da Serra da Cantareira; levou mais 11 meses, em novembro de 2019, para o virus
silenciar no estado, depois de percorrido o litoral sul e o vale do Ribeira até o estado vizinho
do Parand, e avancado pelo vale do Paraiba até o estado do Rio de Janeiro. O desequilibrio do

complexo patogénico durou 29 meses e o virus voltou a circular silenciosamente.

Desde 2020, a Area Com Recomendacdo de Vacina (ACRV) contra a febre amarela foi

ampliada para todo o Pais.

4 CONCLUSAO
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Algumas hipéteses circularam para explicar a expansdo recente do virus. consideram a

doenga como o culminar de uma sequéncia de eventos, como o resultado da presenca do virus

(andlise unicausal), e ndo como o produto de multiplos fatores (PICHERAL, 1982), como

resultado de uma dinamica social complexa (FARIA e BORTOLOZZI, 2009, p.5).

1)

2)

3)

4)

uma pessoa nao imunizada teria sido picada por um mosquito infectado pelo o virus
na AmazoOnia e em seguida teria viajado para um local na Mata Atlantica, onde teria
sido novamente picado e desse modo contaminando o mosquito local que a partir dai

espalharia o virus na drea indene;

0 mosquito teria deixado dreas desmatadas na Amazonia voando por meio de matas

fluviais até alcangar as matas atlanticas dos estados do leste e sul do pais.

o desastre ambiental de Mariana teria causado a destrui¢do do habitat dos mosquitos, o
que teria causado o aumento da populacdo de mosquitos, que entdo causaria sua a

dispersao junto com o virus (PASSARINHO, 2018);

a elevacdo da temperatura e da pluviosidade acima do normal no periodo (2016-2019)

teria contribuido para a ampliac@o da drea de circulac@o do virus.

Uma andlise ndo-linear e multifatorial é a contribuicdo possivel da geografia na soma

de esforcos para encontrar respostas para as doencas que se propagaram pelo Brasil, em

especial a febre amarela no estado de Sdo Paulo no periodo de 2016-2019. O complexo

patogénico torna legivel a diversidade e a profus@o do mundo vivo (Simon (2015, p. 262).

Para explicar a ampliacdo da circulacdo do virus, € indispensdvel observar as

interacdes entre multiplos fatores ou agentes determinantes do complexo patogénico do virus

amarilico. O ressurgimento de doencas transmitidas por vetores, como é o caso da febre

amarela, depende da combinacdo de fatores complexos e emaranhados (bioldgicos,

climdticos, ecoldgicos, socioecondmicos e politicos), mas, segundo (Chippaux e Chippaux,

2018, p.6) trés condi¢cbes sdo necessdrias para produzir epidemias:

1)

2)

3)

a introdu¢@o do virus em uma comunidade humana ndo imune (por mosquitos ou por

humanos);

presenca de veiculos competentes e antropofilicos (em ambientes antropizados ou nas

franjas das areas florestadas);

insuficiéncia de preven¢do e/ou manejo inadequado (sistema de saude).
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Por outro lado, para combater a febre amarela, Chippaux e Chippaux, (2018, p. 6)

afirmam que existem duas armas disponiveis:
1) vigilancia e controle de vetores (sistema de saude);
2) imunizacdo de populacdes humanas (sistema de saude).

Todas as condi¢des apontadas acima relacionam-se com o mosquito, €sse nosso
pequenino inimigo (Sorre, 1933). Poderiamos também enunciar o complexo patogénico pelo
nome do vetor principal, o que, mesmo sendo menos comodo para aludir a Sorre (1933),
permitiria perceber a doenca sem perder de vista a perspectiva do mosquito, que € o
organismo atuante no evento decisivo na producdo da doenga, ao se alimentar do sangue de
primata humano ou ndo humano, abre o caminho para o virus invadir o organismo
hospedeiro. Assim, terifamos entdo distintos e articulados complexos de febre amarela:
complexo patogénico do Aedes albopictus e do Ae. aegypti (no ciclo urbano da doenca);
complexo patogénico dos mosquitos dos géneros Haemagogus e Sabethes (no ciclo silvestre
da febre amarela). Em todo caso, segundo Chippaux e Chippaux, 2018, p.6), a tendéncia da

zona endémica € se espalhar, em parte pelo modo segundo o qual o virus se vale da

reproducdo dos mosquitos para se replicar (transmissao transovariana do virus em mosquitos).

Na perspectiva do sistema patogénico complexo (DAUDE, 2017), a explicacio para a
ampliacdo da circulacdo do virus passa pelo entendimento de que o equilibrio do sistema
patogénico significa a baixa circulagdo do virus e ndo a auséncia da doenga; esse equilibrio
pode se transformar em surtos epidémicos e até mesmo em pandemias devido as propriedades
do sistema enquanto tal: abertura (o virus deixa sua drea endémica), dindmica ndo linear
(“pequenos eventos” poderiam gerar grandes efeitos), interagdes locais e globais, e a
sensibilidade as condic¢des iniciais. As densidades vetoriais (e o crescimento da populagdo de
mosquitos) estdo ligadas as condi¢des climdticas de temperatura e pluviosidade, mas também
as variacdes espaciais nos locais de postura dos ovos (desmatamento, fragmentacdo de areas
florestadas, migracdo por meio de corredores ecoldgicos, matas residuais, matas ciliares).
Pequenos eventos ou variacdes descontroladas poderiam gerar grandes efeitos (reducdo ou

extensdo das dreas de circulagdo do vetor).

Na abordagem pelo complexo tecno-patogénico informacional, considera-se que
também a expansdo da febre amarela é a combinacdo dos processos de difusdo do patdégeno,

dos vetores e das condi¢des sociais e espaciais; pensa-se todos esses elementos de forma
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integrada — vetores, patdgenos, pessoas imunes e suscetiveis, e a presenca dos fatores

determinantes, além das estratégias de combate e controle (GUIMARAES et al. 2018, p. 19).

O resultado do nosso estudo sobre reemergéncia da febre amarela silvestre no estado

de Sdo Paulo revela a complexidade da producido de uma doenca tropical.

O complexo patogénico da febre amarela constitui-se no Brasil ainda no inicio de sua
formacdo territorial. Origindrio da Africa Ocidental, o virus amarilico, por meio de Aedes
aegypti contaminados, transp0s a barreira do oceano Atlantico a bordo de navios negreiros no
século XVI, alcancando o continente americano, onde encontrou refiigio nas cidades
portudrias da colonia, e de onde partiu para colonizar a entdo imensa Mata Atlantica, e depois
refugiar-se na Floresta Amazonica, onde o virus logrou adaptar-se a espécies nativas de

mosquitos tornando-se endémico na regido transformando-a em sua 4rea de circulagdo.

No século XX, o combate ao A. aegypti erradicou temporariamente 0 mosquito € a
doenca em sua forma urbana, reduzindo a area de circulagdo do virus a bacia amazdnica; mas
ainda no final do século o pais seria novamente reinfestado pelo Ae. aegypti, que receberia
ainda a companhia de um outro vetor potencial da febre amarela, o Ae. albopictus, esse recém

chegado ao continente.

Surtos epidémicos de febre amarela silvestre além da floresta amazonica tornaram-se
frequentes no inicio do século XXI, indicando uma mudanca na dindmica do complexo
patogénico, confirmada com a grande epidemia/epizootia iniciada em 2016 no estado de
Minas Gerais, que varreu o estado de Sao Paulo entre 2017 e 2019 e que, ainda em 2021,

segue em expansao pelo sul do pais.

A nova dindmica do complexo patogénico da febre amarela acende um alerta vermelho
para o risco de urbanizacdo da doenca, dado que que vetores altamente suscetiveis ao virus

infestam as cidades brasileiras.

As causas dessa mudanga na dindmica do complexo patogénico ainda nao foram
totalmente elucidadas devido a complexidade inerente ao complexo patogénico. Ainda que
um unico evento tenha desencadeado a grande epidemia, admitindo que pequenos eventos
possam estar na origem de grandes impactos, outros fatores concorrem para a sua sustentacao

ao longo do tempo/espaco.

O uso de modelos do complexo patogénico poderia ser uma contribui¢do importante

da geografia na luta contra as epidemias de febre amarela pois fornece uma perspectiva
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totalizante sobre a doenca.
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