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Uso universal

da vacina inativada contra poliomielite

Prezado Editor,

As mudanças no cenário internacional tornam cada vez
mais evidente que, na maioria dos países, o risco atual de
desenvolver paralisia associada ao vírus vacinal (PAVV) ou
paralisia por vírus derivados dos vírus vacinais (VdVV) é
maior do que o risco de contrair paralisia por poliovírus
selvagens, tornando necessária a substituição da vacina oral
contra pólio (VOP) pela vacina inativada (VIP), como proposto
no excelente artigo de Falleiros-Carvalho & Weckx1.

As principais questões relacionadas à introdução da VIP
nos calendários de rotina relacionam-se à indução de menor
imunidade gastrintestinal, dificuldade de aplicação (uso pa-
renteral), disponibilidade e custos. Estudos recentes revelam
que crianças previamente vacinadas com duas doses da VIP
apresentam baixa excreção fecal dos vírus vacinais após
desafio com uma dose da VOP; além disso, o risco de reversão
das cepas Sabin à neurovirulência não aumentou após o uso
da VIP2,3.

As vacinas combinadas contendo VIP aumentam a aceita-
ção da vacina inativada, pois propiciam aumento nas cober-
turas vacinais contra várias doenças a custos mais baixos.
Nos últimos anos, aumentou o número de países que adotam
a VIP em esquema seqüencial (VIP seguida por VOP) ou
exclusivo; entretanto, a capacidade de produção anual da VIP
é estimada em apenas 100 milhões de doses. A tecnologia
para produção da VIP já é conhecida há mais de 5 décadas,
porém existem poucos laboratórios credenciados para produ-
zir essa vacina, e sua capacidade de produção é limitada4.

De acordo com a Organização Mundial da Saúde (OMS),
4 a 5 anos após a certificação de eliminação global da
poliomielite, o uso da vacina oral deverá ser interrompido
simultaneamente em todos os países, e os estoques de
poliovírus selvagens deverão ser destruídos, mantendo-se
apenas estoques de vacinas para uso oral (monovalente e
trivalente) para controle de um eventual ressurgimento da
doença4.

A interrupção da vacinação contra pólio fará com que,
dentro de poucos anos, aumente o pool de suscetíveis. O
medo do bioterrorismo torna pouco provável a interrupção
da vacinação nos países desenvolvidos que já adotam a VIP.
Vale lembrar que, para a produção dessa vacina, são
necessários grandes estoques de vírus selvagens e, por
maior que seja o controle internacional sobre os laborató-
rios produtores, é impossível impedir futuros riscos de

acidentes ou de ações criminosas, com a reintrodução dos
vírus selvagens em populações não-imunes1,4. Por esses
motivos, estão sendo desenvolvidas novas vacinas inativa-
das, produzidas a partir das cepas Sabin. Além disso, já
estão em discussão as formas de repasse dessa tecnologia
para países em desenvolvimento5.

Enquanto as novas vacinas inativadas não estiverem
disponíveis, os países industrializados estarão livres da pólio
se mantiverem altas coberturas com a VIP, restando discutir
a política para países que atualmente utilizam exclusivamen-
te a VOP, como o Brasil. Se a vacinação com a VOP for
interrompida sem que se consiga introduzir a VIP, em pouco
tempo a população desses países se tornará suscetível à pólio
e dependerá da eficácia da vigilância epidemiológica para
detectar precocemente os casos da doença e dos estoques da
vacina VOP para controlar eventuais surtos da doença. Vale
lembrar que os vírus derivados de vírus vacinais têm circulado
por muitos anos antes de sua detecção e que, após a
confirmação de casos de paralisia por VdVV, o tempo médio
para organizar as campanhas de vacinação em massa para
evitar a disseminação desses vírus tem sido superior a 6
meses6. Portanto, é necessário intensificar a vigilância epide-
miológica, que infelizmente está abaixo dos padrões reco-
mendados pela OMS em diversos países, incluindo o Brasil.

Como os principais obstáculos atuais à erradicação da
pólio estão relacionados aos VdVV (circulantes e excretados
por imunodeficientes)7-9, é essencial providenciar rapida-
mente a adoção de novas estratégias de vacinação. Assim
como Falleiros-Carvalho & Weckx, acreditamos ser necessá-
rio o planejamento para introdução da VIP em nosso país,
assim como a busca de medidas que viabilizem a produção
local dessa vacina para evitar a dependência externa.

Em 2005-2006, apenas quatro países permanecem endê-
micos para os poliovírus selvagens (Nigéria, Índia, Paquistão
e Afeganistão); entretanto, desde 2003, 22 países anterior-
mente livres da pólio foram reinfectados, devido à queda nas
coberturas vacinais9. Tanto a VOP como a VIP são efetivas
na prevenção da poliomielite, mas nenhuma dessas vacinas
evita totalmente a replicação silenciosa dos vírus selvagens
e VdVV no intestino. A transmissão dos poliovírus só pode
ser evitada através de elevadas coberturas vacinais. Até
que se consiga implementar o uso da VIP em todo o país, a
vacinação com a VOP deve ser mantida para evitar o risco
de paralisia por vírus selvagens importados de outros
países ou causada por VdVV.
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Efetividade da terapia dupla e tríplice

contra o HIV

Prezado Editor,

Gostaria de tecer algumas considerações e comentários
sobre o artigo original de Romanelli et al.1 e sobre o editorial
de Oleske2.

Primeiramente, torna-se mandatório destacar o grande
valor do estudo de Romanelli1 no sentido de fornecer informa-
ções importantes para o manejo da infecção pelo HIV/AIDS
em crianças. Este e outros estudos respaldam a mudança de
conduta nos guias de tratamento de infecção pelo HIV em
crianças ao longo dos últimos anos. Conduta esta que passou
por fases de indicação formal de terapia dupla inicial, de fase
seguinte de restrição de indicação de terapia dupla (casos
leves) até a fase atual com indicação formal de terapia tripla
inicial.

Em relação ao editorial de Oleske2, torna-se necessário
adicionar alguns esclarecimentos e comentários. No final do
primeiro parágrafo, Oleske afirma que a patogênese da
infecção pelo HIV e que os princípios gerais do tratamento são
os mesmos para adultos, adolescentes, crianças e bebês.

Contudo, já está muito bem definido que a dinâmica viral e a
imunopatogênese da infecção pelo HIV em adultos e crianças
apresentam diferenças significativas, sendo que algumas
delas ainda precisam ser elucidadas3,4. Podemos, ainda,
acrescentar que é exatamente a diferença na dinâmica viral
e patogênese da infecção pelo HIV em crianças que norteia as
indicações diferentes dos guias de terapia anti-retroviral em
crianças e adultos, principalmente em relação aos parâme-
tros para início de tratamento, parâmetros de sucesso e falha
terapêutica e características peculiares da reconstituição
imunológica em crianças5,6.

No segundo parágrafo, Oleske afirma que a progressão
mais rápida da doença em crianças é conseqüência da
farmacocinética das múltiplas drogas usadas no tratamento
do HIV. Sabemos que, quando falamos em progressão da
infecção pelo HIV, geralmente estamos descrevendo aspec-
tos da história natural da infecção, que, para ser natural,
requer ausência de terapia anti-retroviral. Não cabe, desse
modo, esse tipo de inferência ou relação casual. Também
senti falta, no texto, de referência à escassez de estudos de
farmacocinética em crianças, principalmente nos primeiros 6
meses de vida. Os estudos existentes geralmente apresen-
tam casuística muito pequena e de faixa etária variada7,8.

Finalmente, gostaria de lembrar aos pediatras e infecto-
logistas que assistem crianças com infecção pelo HIV/AIDS
que o manejo da infecção pelo HIV em crianças no Brasil deve
ser norteado pelo Guia de Tratamento Clínico da Infecção pelo
HIV em Crianças, elaborado e distribuído pelo Programa
Nacional de DST/AIDS do Ministério da Saúde. Esse docu-
mento é atualizado periodicamente, e sua versão 2006 já está
disponível no site do Programa (www.aids.gov.br).
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