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Resumo:

Introdugdo: a poliomielite é uma doenca infecciosa aguda causada pelo poliovirus, afeta o sistema nervoso central e leva a destruicdo
de neurdnios motores, resultando em paralisia flacida. O virus pertence a familia Picornaviridae e é constituido por RNA de fita
simples de polaridade positiva e capsideo icosaédrico. Objetivo: esta revisdo propde contextualizar as informag&es atuais da doencga,
do agente etioldgico, vacinas e suas intercorréncias. Metodologia: foram selecionados artigos de pesquisa originais e de revisdo
disponiveis nas bases de dados PubMed, Portal Periddicos CAPES e ScienceDirect, utilizando os seguintes descritores: erradicagdo,
poliomielite, poliovirus e vacinas. Resultados: as consultas realizadas nos bancos de dados resultaram em 120 artigos, dos quais 20
foram utilizados para escrita dessa revisdo. Conclusdo: a doenca estd sob controle na maior parte do mundo, devido ao uso da vacina
a partir de 1955 e a consolidagdo das medidas imunoprofilaticas, através do programa de imunizagdo massiva iniciada na década de
setenta. Entretanto, a ameaca de sua re-emergéncia persiste. Apesar dos intensos esforgos para a erradicacdo da doenga, prevista
pela OMS para o ano de 2000, a poliomielite permanece endémica na Nigéria, Paquistdo e Afeganistdo. Até que a erradicagdo do
poliovirus seja consolidada, as demais regides do mundo continuam em risco de importagdo da doenca. Além disso, a poliomielite
paralitica associada as cepas derivadas dos virus vacinais (VDPV) imp&e um novo e complexo desafio a erradicagdo da doenga.
Palavras Chave: Erradicacdo. Poliomielite. Poliovirus. Vacinas.

Abstract:

Introduction: poliomyelitis is an acute viral infectious disease that affects the central nervous system and leads to the destruction
of motor neurons, resulting in flaccid paralysis. Poliovirus is the causal agent, member of the Picornaviridae family, constituted by a
positive-sense single-stranded RNA and an icosahedral capsid. Objective: the aim of this review is to update information on poliomyelitis
contextualized with the etiologic agent and the use of vaccines, and their intercurrences. Methodology: original research and review
articles were selected by searching the PubMed, Portal de Periédicos CAPES and ScienceDirect bibliographic databases, using the
following descriptors: eradication, poliomyelitis, poliovirus and vaccines. Results: search in databases resulted in 120 articles, of
which 20 were used for writing this review. Conclusion: the disease is under control in most part of the world, after the use of vaccine
in 1955. This was followed by an immunoprophilaxis improvement, in a global immunization campaign, launched by WHO in the
seventie’s, nevertheless, the threat of its reemergence remains. Despite the effort to the eradication, foreseen by WHO for the year
2000, the disease remains endemic in Nigeria, Pakistan and Afghanistan. The cases of poliomyelitis associated with vaccine derived
strains pose a new and complex challenge to the eradication of the disease.

Keywords: Eradication. Poliomyelitis. Poliovirus.Vaccines.

INTRODUCAO

O poliovirus foi responsavel por importantes epide-
mias a partir do século XIX. Na Europa, a poliomielite foi
reconhecida em 1800 e na América do Norte em 1890
(NATHANSON; MARTIN, 1979). Em 1905, Landsteiner e
Popper reproduziram a doengca em macacos, através da
inoculacdo intracerebral de material obtido de tecido
cerebral humano infectado (LANDSTEINER; POPPER,
1909). Em 1948, Enders, Weller e Robbins cultivaram o
virus em tecidos ndo neurais, eliminando deste modo o
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uso de animais para estudos experimentais da doenca
(ENDERS; WELLER; ROBBINS, 1949). Este feito motivou a
concessdo do prémio Nobel de medicina aos trés pesqui-
sadores americanos, em 1954, marco também doinicio da
virologia moderna. Em fun¢do destes achados, houve um
progresso significativo no estudo da estrutura do virus,
da epidemiologia, controle e prevengao da poliomielite,
além da descoberta dos trés sorotipos virais (PV-1, PV-2 e
PV-3). No aspecto do controle da doenga houve o desen-
volvimento das vacinas constituidas com virus inativado
(VIP), por Jonas Salk, em 1955 e com virus atenuado
(VOP), por Albert Sabin, em 1961. Em 1974, a OMS lancou
o Programa Expandido de Imunizagdo com o objetivo de
imunizar todas as criangas no mundo, e, em 1988 aprovou
a resolugdo para a erradica¢do da poliomielite até o ano
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2000. Ainda em 1988, o programa de Iniciativa de Erradi-
cacdo Global da Poliomielite (GPEI) foi criado em parceria
com os governos nacionais e a OMS, em conjunto com o
Rotary International, o Centro de Controle e Prevencao
de Doencas (CDC), dos Estados Unidos da América (EUA)
e o Fundo das NagGes Unidas para a Infancia (UNICEF).
O objetivo do programa foi melhorar o esquema de imu-
nizagdo, através da distribuicdo da vacina oral, em areas
de maior incidéncia do virus e intensificar a vigilancia da
paralisia flacida aguda, com a implementa¢do de uma
rede de laboratdrios para o isolamento e caracterizacdo
do poliovirus. Desde 1988, mais de 2.5 bilhdes de criangas
foram imunizadas contra a doenca, gracas a cooperagao
de mais de 200 paises, 20 milhdes de voluntarios e um
investimento internacional de mais de USS oito bilhdes.
Quando o GPEI foi langado, a doenga ocorria em mais de
125 nagles, atingindo cerca de 350.000 pessoas, com
elevada incidéncia de quadros de paralisia, na maioria
criancas. De acordo com os dados globais de vigilancia
da poliomielite, em 2014, foram registrados 359 casos da
doenca, dentre estes, 340 nos paises considerados endé-
micos. Em 2015 foram registrados 21 casos produzidos
pelo virus selvagem nos paises ditos endémicos, sendo
20 no Paquistdo e 1 no Afeganistdo (GPEI, 2015).

METODOLOGIA

Foram realizadas buscas em trés bases de dados bi-
bliograficos: PubMed, Portal Periddicos CAPES e Science-
Direct, utilizando os descritores: erradicacao, poliomielite,
poliovirus e vacinas. Os critérios utilizados para selecdo
dos artigos foram: pesquisas originais e revisdes, publi-
cadas entre os anos 2002 e 2014, e artigos que abordam
aspectos histdricos relevantes sobre a poliomielite, inde-
pendente do ano de publicagdo. As consultas realizadas
nos bancos de dados resultaram em 120 artigos, dos quais
20 foram utilizados para escrita dessa revisdo.

REVISAO DE LITERATURA

O agente etioldgico e a infecgdo

O poliovirus pertence a familia Picornaviridae e ao
género Enterovirus. Apresenta forma esferoidal com 26
a 30 nm de diametro e capsideo de simetria icosaédrica
e cuja composi¢do quimica do virion é de 30% de acido
nucleico e 70% proteina. O capsideo é constituido de 60
capsOmeros que por sua vez sdo formados por quatro
polipeptideos estruturais, VP1, VP2, VP3 e VP4, sendo
os trés primeiros de superficie. O VP1 é o mais externo e
nele se localiza o sitio antigénico mais importante e, pos-
sivelmente, a drea de reconhecimento do receptor celular.
A subunidade VP4 estd localizada mais internamente no
capsideo, associando-se ao RNA de fita simples, com cerca
de 7.5 kb, de polaridade positiva. Na extremidade 5’ estd
localizado o gene que codifica a proteina VPg (proteina
do virion associada ao genoma), presente nas cadeias
nascentes de RNA e nas fitas negativas, supostamente,
iniciador para a sintese do RNA viral e na extremidade 3’

apresenta a cauda poli (A). As regides 5’ ndo-codificantes
sdo longas (624-1.119 pb) e contém sequéncias que
controlam a replicacdo e a traducdo, ja a regido 3’ ndo-
-codificante é curta (14-125 pb) e contém uma estrutura
secundaria, que tem sido implicada no controle da repli-
cacgdo viral (MINOR, 2012; RACANIELLO, 2007).

A entrada do poliovirus no organismo se da por via
oral e a suareplicacdo primdria ocorre na orofaringe e no
intestino. O virion é estavel em pH acido (3 a 5) durante 1
a3 he, regularmente, encontrado na garganta e nas fezes
antes do inicio da doenc¢a. Uma semana apds o inicio da
infeccdo, encontram-se poucos virus na garganta, porém
sua excregdo nas fezes prossegue por vdrias semanas,
apesar da presenca de niveis elevados de anticorpos.
Acredita-se que o virus se replique inicialmente nas
tonsilas palatinas e linfonodos cervicais, e, nas placas de
Peyer, no intestino delgado, seguido de invasdo do sistema
nervoso central (SNC), apds viremia. O poliovirus pode
propagar-se ao longo dos axdnios dos nervos periféricos
até o SNC, onde continua a progredir ao longo das fibras
dos neurdnios motores inferiores, afetando cada vez mais
a medula espinhal ou o cérebro (BROOKS et al., 2012).

O ciclo de replicacdo do poliovirus ocorre no cito-
plasma das células. Ao se fixar ao receptor especifico
CD-155 na membrana plasmatica o virus é submetido
a uma altera¢do na sua estrutura, levando a formacdo
de poros, através dos quais o RNA viral é liberado para
o citoplasma da célula (FRICKS; HOGLE, 1990). O RNA
associa-se aos ribossomos, onde é traduzido. Proteinas
celulares favorecem a tradugdo a poliproteina e aumen-
tam a taxa de sintese proteica. A poliproteina é clivada em
trés precursores proteicos, a P1 — proteina precursora do
capsideo (estrutural) e P2 e P3 — proteinas envolvidas no
processamento das proteinas e na replicagdo do genoma
(ndo estruturais) (MINOR, 2012).

As proteinas ndo estruturais se associam ao RNAm
viral para a transcrigdo da fita negativa de RNA, iniciando
assim o processo de replicagcdo do genoma viral. As novas
moléculas de RNA negativas servirdo como molde para
a sintese de RNAm e gendmicos. Varias fitas de sentido
positivo sdo produzidas a partir de cada molde de sentido
negativo, cerca de 30-70:1, com o objetivo de garantir
quantidades suficientes de proteinas virais sendo sinte-
tizadas e de RNA genémico para o empacotamento nos
novos virions. As particulas virais maduras sdo liberadas
quando a célula hospedeira sofre lise (BROOKS et al.,
2012).

A poliomielite

Oindividuo ao ser exposto ao virus, através da inges-
tdo de alimentos e 4gua contaminados, reage a infeccdo
através de respostas que variam desde uma infec¢do
inaparente, que pode ser confundida com uma infeccdo
respiratdria indiferenciada, a um quadro febril leve até a
paralisia grave e permanente. Neste contexto, a doenga
pode se manifestar sob trés diferentes formas: a doenca
branda ou poliomielite abortiva; a poliomielite ndo para-

Rev. Ciénc. Méd. Biol., Salvador, v. 14, n. 2, p. 233-237, mai./ago. 2015



Poliomielite — erradicagdo ou controle?

litica (meningismo e meningite asséptica) e poliomielite
paralitica. A doenca abortiva é a forma mais comum, ca-
racterizada por febre, lassidado, sonoléncia, cefaleia, nau-
seas, vOmitos, prisdo de ventre e inflamacao da garganta.
O paciente se recupera em poucos dias. Na forma ndo
paralitica, além dos sintomas referidos anteriormente, o
paciente tem rigidez e dor nas costas e nuca, por isso o
termo meningismo e meningite asséptica. O periodo de
incubacdo geralmente é de 4 a 10 dias e a paralisia apa-
rece de 2 a 5 dias apds os sintomas iniciais inespecificos.
A doenga dura entre 2 a 10 dias e a recuperacdo é rapida
e completa, com um baixo percentual (cerca de 1% das
infeccdes) de evolucdo para a forma paralitica. Nesta
forma ha inflamacgédo e destruicdo da massa cinzenta do
SNC e da medula espinhal. A paralisia é classificada como
espinhal, bulbar ou associada, levando a doenca bulboes-
pinhal. A doenca espinhal geralmente é assintomatica com
paralisia flacida. O grau de paralisia varia de acordo com a
extensao do envolvimento muscular, desde alguns grupos
musculares, levando a hemiplegia ou paraplegia ou pode
haver paralisia dos membros superiores e inferiores (tetra-
plegia). Apenas 10 a 15% sdo da forma bulbar, envolvendo
nervos motores ou centros medulares que controlam a
respiracdo e o sistema vasomotor. Além disso, tem sido
observada a ocorréncia de recrudescéncia da paralisia e
degradagdo muscular em individuos, varias décadas apds
a poliomielite paralitica. A atrofia muscular progressiva
pds-poliomielite é rara, considerada como uma sindrome
especifica. Esta associada as alteragdes fisioldgicas e da
idade em pacientes paraliticos acometidos pela perda
de funcGes neuromusculares (KEW, 2014; MINOR, 2012;
MOODLEY; DAVID; SEAY, 2015).

A doenga ocorre em todos os grupos etarios, mas as
criancgas, geralmente, sdo mais suscetiveis que os adul-
tos. A epidemiologia ao longo dos tempos demonstrou
trés fases, endémica, epidémica e a pds-vacinal. A fase
endémica foi alterada para epidémica a medida que as
condi¢des de higiene e saneamento foram melhoradas
nos paises industrializados. Na era vacinal, foi registrado
um importante decréscimo no nimero de doentes. Nos
paises em desenvolvimento, onde as condig¢des favore-
cem a ampla disseminagdo do virus, a poliomielite é uma
doenca de inicio da infancia. Nos paises desenvolvidos,
antes do advento da vacinagdo houve uma mudanca na
distribuicdo etdria, a maioria dos pacientes tinha mais
de 5 anos e 25% mais de 15 anos (BROOKS et al., 2012).

A doenga paralitica associada a VOP

No desenvolvimento da VIP, os sorotipos de poliovi-
rus replicados em culturas de células de rim de macaco
sdo inativados com formalina, porém, as caracteristicas
antigénicas sdo mantidas e capazes de suscitar resposta
imune adequada. Esta vacina é desprovida da capacida-
de infecciosa, porém, a resposta imunoldgica, em geral,
€ menos potente, com pouca ou nenhuma ativagdo de
linfocitos T CD8*. Além disto, envolve os problemas ine-
rentes a administracdo por via parenteral. Apresenta a
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vantagem de seguranca da administracdo em individuos
imunossuprimidos e naqueles que a vacinaatenuada ndo
é recomendada (CARVALHO; WECKX, 2006; KEW, 2014;
MOODLEY; DAVID; SEAY, 2015).

Avacina constituida de virus atenuado assim é prepa-
rada através de varias passagens em um sistema hospe-
deiro, que resultam no acimulo de mutacdes, tornando
o virus desprovido de neuroviruléncia. As caracteristicas
naturais do virus sdo mantidas, tais como, a capacidade
de se replicar no trato gastrointestinal e de induzir res-
posta imunoldgica eficiente, simulando a infec¢do natural.
Assim sendo, as vacinas produzidas com virus atenuados
sdo geralmente mais eficazes, pois, estimulam os com-
ponentes do sistema imunoldgico tal qual na infeccdo
natural. O fato de o virus ter a sua capacidade replicativa
mantida ndo somente estimula melhor a producdo de
anticorpos, mas, possibilita o processamento e a apresen-
tacdo de proteinas virais, através do complexo principal
de histocompatibilidade (MHC) de classe |. Além do mais,
induz a ativagdo dos linfécitos T CD4*e CD8" e estimula o
desenvolvimento mais eficiente de células de meméria.
O virus vacinal atenuado compete beneficamente com
o virus selvagem pela ocupacdo dos sitios de adsorcdo
nas células intestinais (CARVALHO; WECKX, 2006). A VOP
vem sendo amplamente utilizada desde a sua liberagao,
na década de 60, por outros motivos, além dos citados,
tais como a capacidade de induzir também a imunidade
local, através de anticorpos secretores (lIgA), rapidez
na efetivacdo da imunidade duradoura e facilidade de
administracdo (oral), de custo baixo. Porém, a restricdo
da VOP é a recuperacdo da neuroviruléncia, por conta de
mutacdes, tornando o virus patogénico, causando doenca,
bem como, por analogia, a disseminacdo do virus pato-
génico em individuos ndo vacinados e suscetiveis (KEW,
2014; MOODLEY; DAVID; SEAY, 2015).

De acordo com o CDC, no inicio de 1950, antes das
vacinas contra a poliomielite estarem disponiveis, surtos
com mais de 15.000 casos de paralisia, ocorriam, anual-
mente, nos EUA. Com a introducdo de vacinas eficazes,
VIP, em 1955 e, VOP, a partir de 1961, a incidéncia da
poliomielite, no pais, diminuiu drasticamente para <100
casos, em 1965, e <10 casos, em 1973. Os ultimos re-
latos da doenca, transmitida pelo poliovirus selvagem
autdctone, nos EUA, foram feitos em 1979. Essa vulne-
rabilidade foi demonstrada pela ocorréncia de surtos da
doenca entre comunidades que recusavam a vacinacao
por motivos religiosos. Desde 1986, com exce¢do de um
caso importado do virus selvagem, em 1993, todos os
casos relatados de poliomielite paralitica, no pais, tém
sido associados a vacina. Esse caso importado, notificado
em 1993, ocorreu em uma crianga de 2 anos de idade
que residia na Nigéria e foi levada para Nova lorque para
tratamento da doenca paralitica adquirida em seu pais
de origem. No periodo de 1980-1999, cerca de oito casos
de poliomielite paralitica associada a vacina (VAAP) eram
notificados, anualmente, nos EUA, ou entdo, um caso era
relatado para cada 2.4 milhdes de doses de VOP distribu-

235



236

Daniele Zendrini Rechenchoski et al.

idas. Desde a mudanca para um esquema de imunizagdo
utilizando apenas VIP, em 2000, houve apenas dois casos
de VAPP nos EUA (um caso importado da Costa Rica, em
2005, e outro envolvendo uma pessoa imunossuprimida,
em 2009, que, provavelmente, foi exposta a VOP antes
que seu uso fosse interrompido) (CDC, 2015).

Na América Latina, na década de 1970, havia uma
estimativa de 15.000 casos de paralisia e 1.750 mortes
por ano devido a poliomielite. Cinco paises (Bolivia, Brasil,
Colémbia, Honduras e México) registraram 4.367 casos
em 1979, ou seja, 92% das notificagdes de toda a regido.
Em 1981, esse niumero foi reduzido para 917 casos, princi-
palmente devido aimunizagdo em massa, iniciada em me-
ados de 1980. Esses paises apresentavam dificuldade para
alcancar uma boa cobertura vacinal por possuirem grande
area geografica, area rural de dificil acesso e/ou grande
aumento da populagdo urbana na periferia. (GONCALVES,
2008). Em maio de 1985, a Organizacdo Pan-Americana
da Saude iniciou uma campanha, comprometendo-se a
interromper a transmissdo do poliovirus selvagem nas
Américas, para complementar os esfor¢os do Programa
Expandido de Imunizacgdo. Nesse periodo, 22 dos 36 paises
do continente estavam livres do poliovirus selvagem au-
téctone, comecgando pelas llhas Cayman, a partir de 1958
e Cuba e Guiana em 1962. Em agosto de 1991, o ultimo
caso de poliomielite foi detectado no Peru (Pichanaqui,
Junin). Assim o continente americano teve a transmissdo
do poliovirus selvagem autéctone interrompida, em 1991,
e foi certificado como livre da poliomielite em 1994 (GU-
TIERREZ, 2011). Nomeado “Heréi das Américas em Saude
Publica” pela OMS, Ciro de Quadros se notabilizou por sua
luta contra a poliomielite em paises da América Latina e
no Caribe. Os primeiros surtos causados por cepas virais
derivadas dos virus vacinais (VDPV) foram detectados na
Republica Dominicana e no Haiti, no final de 2000 (KEW
et al., 2002).

De 2004 a 2014, ocorreram surtos em 18 paises (Mo-
¢ambique, Miamar, Indonésia, China, Paquistdo, Nigéria,
Camardes, Niger, Chade, Afeganistdo, Somalia, Quénia,
Congo, Iémen, india, Etiépia, Madagascar e Camboja)
(BRASIL. MINISTERIO DA SAUDE, 2014). Em 2014, ocor-
reram 54 casos de VAPP, no mundo, enquanto em 2015
nenhum caso foi detectado até o momento. Segundo
o GPEl, o VDVP-2 é o maior responsavel pelos casos de
VAPP em comparac¢do aos outros sorotipos, desde 2006
(GPEI, 2015).

No Brasil, embora existam registros de casos espo-
radicos de quadro clinico semelhante ao da poliomielite
no final do século XIX, a primeira descricdo de um surto
foi feita pelo pediatra carioca Fernandes Figueira, em
1911. Pouco depois, em 1917, Francisco de Salles Gomes
Junior descreveu outro surto em Vila Americana, Estado
de S3o Paulo (GOMES JUNIOR, 1919). A partir de 1930,
foram descritos surtos de poliomielite em capitais das
regides sudeste-sul. Em 1953, ocorreu no Rio de Janeiro,
a maior epidemia ja registrada na cidade, com 746 casos.
Somente em 1969 foi instituida a notificacdo regular de

casos ao Ministério da Saude, que registrou, até 1979, a
ocorréncia de 1.000 a 3.500 casos anuais. Em 1975, foi
organizado um sistema de investigacdo de casos em nivel
nacional. A partir de 1980, foram instituidos dois dias
nacionais de vacina¢do contra a poliomielite, estratégia
que modificou o quadro epidemiolégico da doenga no
Brasil. Até 1984, os indices de cobertura vacinal estiveram
acima de 90% e registraram-se apenas casos esporadicos
da doenca. A partir de entao, observou-se um aumento
na incidéncia, com um grande surto na regido nordeste
em 1986. Em 1985, foram langadas as bases para o Plano
de Erradicacdo da Poliomielite no Brasil e desde 1990,
ndo se registra nenhum caso de paralisia causada por
amostra do virus selvagem. O ultimo registro ocorreu em
margo de 1989, no municipio de Souza, Paraiba. Porém,
no periodo de 1989 a 2006, foram constatados 11 casos
de VAPP (GONGCALVES, 2008).

As acOes de combate a poliomielite iniciaram-se
em 1961 e consolidaram-se em 1971, com a criagdo do
Plano Nacional de Controle da Poliomielite, desde ent3o,
integrado ao Plano Nacional de Imunizacdo (PNI), com
a vacinac¢do massiva, destinada aos menores de cinco
anos de idade. Nessa época, o PNl recomendava a admi-
nistracdo de 4 doses da VOP, com inicio aos 2 meses de
idade, sendo as trés primeiras dadas em intervalos de dois
meses, com um reforgo aos 15 meses, e a outra dose aos
5 anos de idade (BRASIL. MINISTERIO DA SAUDE, 2012).

Em agosto de 2012, a VIP foi introduzida no calendario
nacional de vacinagdo, em esquema sequencial, com duas
doses de VIP aos 2 e 4 meses de idade e duas doses de
VOP, aos 6 e 15 meses de idade (BRASIL. MINISTERIO DA
SAUDE, 2012). O atual esquema de imuniza¢do sequencial
VIP e VOP foi preconizado com o objetivo de minimizar
a ocorréncia de VAPP, além de associar os beneficios das
duas formas vacinais. Foi caracterizado que o risco maior
de VAPP ocorre apds as duas primeiras doses da VOP.
Admite-se que as duas doses iniciais de VIP sdo suficientes
para induzir mais de 90% de imunidade contra os trés
sorotipos e permitem reduzir ou mesmo eliminar o risco
de VAPP. Embora o risco de VAPP seja bastante baixo, a
emergéncia de VDPV pode causar doenga em vacinados
ou nos contatos ndo imunes (HEYMANN; AYLWARD,
2006). Normalmente, os virus vacinais sdo excretados
pelas fezes de individuos saudaveis e vacinados por até
oito semanas. Os VDPV podem circular por varios anos
em individuos imunossuprimidos, individuos ndo imunes
e em regides submetidas a vacinacgdo parcial, podendo
causar a doenca paralitica. Em casos detectados de VAPP,
os VDPV isolados apresentavam diferenca de sequéncia
da VP1 entre 1-15%, comparativamente a cepa vacinal,
caracterizando-os como VDPV. Diferengas abaixo de 1%
ndo eram considerados como VDPV (ADU, 2005).

CONCLUSAO

Em 1988, quando a OMS estabeleceu a meta de erra-
dicacdo global da poliomielite até o ano 2000, a doenca
era endémica em 125 paises, com mais de 1.000 criangas
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sendo acometidas pela doenca paralitica, por dia. Nas
décadas seguintes, a eliminacdo do poliovirus selvagem foi
alcancada em quase todos os paises, sendo que o nimero
de casos de doengas paraliticas foi reduzido em mais de
99%. Isso foi possivel devido ao eficiente programa de
vacinacdo e suas estratégias de imunizagdo, a vigilancia
epidemioldgica e o apoio do diagndstico laboratorial. Atu-
almente, Nigéria, Afeganistdo e Paquistdo sdo os Unicos
paises onde a doenca é endémica. O desafio das autori-
dades de saude mundial é evitar a disseminagdo do virus
selvagem, a partir destas regides, além da preocupacdo
da VAPP em paises onde a vacina¢do com a VOP é man-
tida. Segundo a estimativa da OMS, a existéncia de focos
remanescentes da poliomielite pode resultar em 200.000
novos casos a cada ano, dentro de 10 anos, em todo o
mundo, a partir de 2014 (WORLD HEALTH ORGANIZATION,
2015). Embora as epidemias de VAPP sejam eventos raros
e 0 baixo numero de casos, em surtos isolados, o resgate
da neuroviruléncia das cepas vacinais impGe um grande
desafio a erradicacdo da doenga. Eventualmente, as carac-
teristicas genéticas e mutagénicas do virus também estdo
se configurando como fatores agravantes a erradicacdo
da doenca.

A erradicac¢do da poliomielite somente serd possivel
priorizando a imunizagdo nos paises endémicos, apesar
das dificuldades inerentes aquelas regides —comunidades
populosas, intensa pobreza, desnutri¢do, populagdes no-
mades e conflitos sociais e bélicos. O circulo vicioso que é
mantido pela importacdo do virus selvagem ou do VDPV
nos paises onde a doenca esta controlada é também uma
grande preocupacao.
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