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RESUMO

O objetivo deste trabalho é propor um modelo pastudar a interacdo entre doencas
epidemioldgicas e capital humano (escolaridade)rabgiduos, tendo como base os trabalhos de
Grossman (1972a e 1972b). Utilizando a técnica aoeétrica de dados em painel, com dados
dos estados brasileiros para os anos de 1997 g 280@ou-se uma funcdo para inferir tal
relacdo, tendo como variaveis enddégenas as taxagidéncia das doencas AIDS, hanseniase e
tuberculose. Encontrou-se como resultado, uma &elagversa entre as variaveis, ou seja, o
aumento dos niveis de capital humano (escolaridadejribui para a reducdo da taxa de
incidéncia das doencas estudadas, 0 que esta damon o modelo proposto. Para a doenca
AIDS, o nivel de escolaridade que contribui pathuré sua taxa de incidéncia, € a faixade 1 a 3
anos de estudo, e para as doengas hanseniasecelug® a faixa de 4 a 7 anos de estudo.

Palavras-chave: Modelo de Grossman, doencas epidaendigicas, Brasil, capital humano.



ABSTRACT

The objective of this paper is proposing a modeittaly the interaction between epidemiological
diseases and human capital (education), takingdBras (1972a, 1972b) papers as basis. It has
been estimated a function to inferring such refeiop using econometric panel data technique
for all Brazilian states with data from 1997 to B0@s endogenous variables it has been taken
AIDS, leprosy and tuberculosis diseases incideratesr Results have shown an inverse
relationship between the variables. In other wonmdseased levels of human capital (education)
contribute to reduce the studied diseases incidesteg which is in agreement to the proposed
model. The education level which helps reducing 3ldisease incidence rate range from 1 to 3
years of study and for both leprosy and tubercalds@eases the range vary from 4 to 7 years of
study.

Keywords: Grossman model, epidemiological diseaseBrazil, human capital.
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1 - INTRODUGCAO

Mesmo com os avan¢os da medicina, das politicaicpgle dos meios de informacéo,
algumas doengas epidemiolégicas como: hanseniasberctilose e AIDS, ainda
prevalecem/persistem nos estados brasileiros. @mide novos casos por ano € elevado, sendo
de 34.000 para AIDS, 41.000 para hanseniase e(0rpdif tuberculose aproximadamente.

Essas doencas acabam gerando dois dnus paraedasteci primeiro, através do custo de
tratamento dos doentes, que no caso da AIDS éditsimo, consumindo 2,97% de todo o
orcamento federal de salide em 2006; e em segumeoda monetartaPIB per capita) causada
pela morte de individuos em idade produtiva (ebfre 59 anos), estimada em R$ 4,2 bilhées ao
ano para a AIDS e R$ 1,15 bilhdo ao ano para tulmere.

Uma vez que 0S recursos governamentais para imesgb, prevencao e tratamento das
doencas sdo escassos, torna-se premente e extmet@am@levante encontrar e mensurar as
politicas publicas mais eficientes para a resoludd@groblema. Cabe ressaltar também que
individuos saudaveis sdo mais produtivos e assimtyibuem mais para o desenvolvimento da
sociedade.

Diante do exposto, o presente trabalho pretentiedass a interagcdo entre doencas
epidemioldgicas e grau de escolaridade dos inddgdestimando o efeito dos niveis de
escolaridade dos individuos sobre a incidéncia diasncas epidemiolégicas (hanseniase,
tuberculose e AIDS) nos estados brasileiros paperodo de 1997 a 2006. Também sera
estimado o efeito das variaveis deteccao, infra#est, aglomeracao e renda sobre a incidéncia
das doencas selecionadas. Esse estudo sera bassadabalhos de Grossman (1972a e 1972b).

A hipétese do trabalho é de que o nivel de esdalde (maior) dos individuos, a renda e
a infra-estrutura (maior) contribuem para redusirtaxas de incidéncia das doencgas, ou seja,
apresentam uma relagdo inversa a varidvel endo@mencas). J4 as variaveis deteccdo e
aglomeracéo contribuem para aumentar a incidérasantesmas, apresentando relagéo direta
(positiva) com as doencas. Cabe esclarecer agpotebe em relacdo a variavel deteccdo se deve

ao fato de se esperar que quanto maior a redetelecée (médicos, leitos, nUmeros de consultas)

! Calculado pelo autor. Metodologia de célculo deskida pelo autor do trabalho e seu orientadomnfda em
anexo.



12

maior a probabilidade de diagnostico/descobertpalalogia, derivando dai a relacdo positiva
com a incidéncia das doengas.

As contribui¢cdes e aplicacOes desse trabalho sd@asnme concentrarei, no entanto, em
duas principais. Primeiro, h4 uma grande lacunbteratura econémica brasileira que busca o
entendimento da interacédo entre salude (doencasneipidgicas) e nivel educacional do Brasil e
sua influéncia sobre o crescimento e desenvolvim&wondmico. Os trabalhos existentes
geralmente usam o estado de saude como determinatrdovariavel, ou seja, a variavel saude é
exdégena no modelo, como os trabalhos de Noronhadeade (2004) ou o de Godoy, Neto e
Ribeiro (2005). J& os trabalhos realizados den&rcarda da saude ndo buscam estabelecer a
relacdo econdmica das variaveis, ficando concesdrad ambito patolégico, ou quando buscam,
o fazem de maneira simplista, sem a utilizacdordangétodo econométrico robusto. Segundo, a
técnica utilizada no trabalho, de dados em patasibém é outra contribuicdo, uma vez que se
pode chegar a melhores resultados, considerandspeificidades de cada estado brasileiro.
Sendo assim, esse trabalho vem para reduzir essmlaxistente.

Para tanto, o trabalho estéa dividido em mais ¢egstulos e as conclusdes finais, além
dessa introducéo.

No capitulo dois é feita uma breve descricdo, setatinsercdo das doencgas no pais,
através de reviséo bibliogréfica na area da sawdese de algumas estatisticas, extraidas em sua
maioria do DATASUS (Banco de Dados EstatisticoSU&).

O capitulo trés traz a revisdo da literatura ecoo®msobre o tema, com énfase nos
trabalhos derivados do Modelo de Grossman (197287€b). Traz também a descricdo do
Modelo de Grossman e o modelo proposto nesse li@bal

No capitulo quatro é feita a estatistica descritiles variaveis, a apresentacdo da
metodologia econométrica de dados em painel esanddis resultados. Por ultimo, séo feitas as

consideracdes finais do trabalho na concluséo.
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2 — AIDS, HANSENIASE E TUBERCULOSE: CARACTERIZACAO E INSERCAO NO
BRASIL

2.1 - Introducao

Este capitulo aborda de forma breve a descricd® disncas estudadas (AIDS,
tuberculose e hanseniase) e sua insercao e evolad@asil no periodo 1990 a 2006.
Inicialmente sera definido o conceito de doencaetadogia’ das doencas estudadas. Em

seguida, cada doenca sera descrita e analisadgp&o especifico.

2.2 - Doencas: conceitos e etiologia

O ser humano desde a sua concepgdo até a sua estatsuscetivel a incidéncia de
doencas, que podem comprometer sua integridada,ffgr periodo momentaneo ou persistente,
podendo levar ao Gbito.

Segundo Carvalho (2005, p. 8), a definicdo de ¢ipén'd conjunto de sinais e sintomas
gue sdo expressao de alteracdes anatomofisiopatal®d. Para Rouquayrol & Filho (2003, p.

659), em uma versao mais simples,

doencga é um desajustamento ou uma falha nos mewenide adaptacao do organismo
ou uma auséncia de reacdo aos estimulos cuja siEiexposto. O processo conduz a
uma perturbagéo da estrutura ou da funcao de uéimdogl de um sistema ou de todo o
organismo ou de suas fungdes vitais.

As doencas em relacdo a sua etiologia sao diadda infecciosas e nao-infecciosas, e,
em relacdo a sua duracdo, em agudas e cronicas, gaa as agudas sao de curta duracao e as
cronicas de longo prazo (quadro 1).

2 Etiologia: estudo acerca da origem das coisage parmedicina que trata da origem das doencas.
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Etiologia Duracéo
Agudas Crbnicas
Infecciosas doengas infecciosgsdoencas infecciosas
agudas:  tétano, raiva, cronicas tuberculose

difteria, sarampo, gripe. | hanseniase, doenca de
chagas , calazar.

N&o-infecciosas doencas nao-infecciosasloencas nao-infecciosas
agudas envenenamento porcronicas diabetes, doenga
picada de cobra coronariana, cirrose devido
ao alcool

Quadro 1 — Categorias Fundamentais de Doencas.
Fonte: Extraido de Rouquayrol, Facanha e Veras3(2o®30)

As doencas a serem estudadas neste capitulo (ABx&eniase e Tuberculose) séo de

etiologia infecciosa e em relacdo a sua duracéojaa, em ambito epidemiologico.

2.3 - AIDS

2.3.1 - O surgimento da doenca

O inicio da década de 80 é marcado pelo surgimeatoma nova doenca, a AIDS
(Acquired Imunodeficiency Syndrome®u em portugués, Sindrome da Imunodeficiéncia
Adquirida.

O surgimento de casos concentrados de Sarcomapieske Pneumocystis Carirfiem
grupos de individuos na maioria, homossexuais peetsadios” em grandes cidades americanas

como Nova York, Los Angeles e Sao Francisco em 1@8bu oCenters for Disease Control

3 AIDS é a definicdo da parte sintomética da doenca.

* E uma doenca sistémica multifocal maligna, que aeigem no endotélio vascular e que tem uma evoleiica
muito variavel. A manifestacdo mais freqlente ddetnca € o aparecimento de lesfes cutaneas, miasgnapode
haver envolvimento das mucosas, sistema linfatigseeras, em particular do pulméo e tubo digestharlem-se
considerar quatro formas clinicas distintas: a formara designada por sarcoma de Kaposi classice, qu
habitualmente surge em homens idosos, a formaiadso@ imuno-supressao iatrogénica (doentes tiamsplos ou
apos tratamentos prolongados com corticides),maoendémica, o sarcoma de Kaposi africano e a forma
epidémica o sarcoma de Kaposi associado ao HIVog od tipos de sarcoma de Kaposi sdo causadoafpocéo
com o virus herpes humano tipo 8 (HHV8), o quahadmitido por via sexual ou parentérica

® A Pneumocistose é uma infeccdo oportunista caugdtmfungo unicelular Pneumocystis jiroveci (aatig
Pneumocystis Carinii). Causa pneumonia em pessoamoideprimidas e criangas mal-nutridas. Em doentes
com HIV/AIDS a infecgdo é particularmente agressivanfecgdo é por inalacéo dos esporos. O sewndsigo é
confirmado pela identificagdo do parasita no escam lavado brénquico ou bidpsia (retirada denfraigto) do
parénquima pulmonar.
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and Prevention- CDC, a estudar imediatamente os casos, umauezagPneumocytis Carinii
ocorria em pacientes com cancer em estagios avasicad Sarcoma de Kaposi, era conhecido
como uma doenca que atingia individuos idosos, reaiaria das vezes provenientes da bacia do
mediterraneo, portanto incomum no perfil apresentpelos individuos doentes nos Estados
Unidos, (GAPA) e (SANTOS®t al, 2002).

Ao definir o perfil clinico e epidemioldgico dossts, 0 CDC constatou que a doencga
atingia também criancas recém nascidas, individhedsrossexuais, hemofilicos e usuéarios de
drogas injetaveis, portanto sugerindo uma etiolgtiecciosa, por transmissao sexual, vertical e
parenteral.

Com o agravamento e ampliacdo da doenca em 198@n@minada epidemia, os estudos
sobre a mesma se intensificaram visando identifiGagente etioldgico, o virus.

Em 1984, cientistas do Instituto Pasteur, Parigfiatios pelo Dr. Luc Montagnier,
descobriram o retrovirus, agente etioldgico causada AIDS, chamado deHuman
Immunodeficiency Virus HIV. Com isso, passou-se a buscar formas/testes @ atargificar os
portadores da doenca e a sua cura (BOASAUDE).

Segundo o Guia de Doencas Infecciosas e Parasi@dwiaMinistério da Saude (2006,
p.41), a AIDS é uma

doenca caracterizada por uma disfuncdo grave denssimunolégico do individuo
infectado pelo virus da imunodeficiéncia humana/jHBua evolucdo é marcada por
uma consideravel destruicdo de linfocitos T CD4pode ser dividida em trés fases:
infeccdo aguda que pode surgir semanas apés a infeccao inmah, manifestacdes
variadas que podem se assemelhar a um quadro goipalmesmo, a uma
mononucleose. Nessa fase, os sintomas sdo autdlsie quase sempre a doenga ndo
€ diagnosticada devido a semelhanca com outrag;@eesirais. A seguir, o paciente
entra na fase dinfeccdo assintomética de duracdo varidvel por alguns anos. A
terceira fase evolutiva, doenca sintomética da qual a aids é a manifestacdo mais
grave da imunodepresséo, é definida por diverswsse sintomas, tais como febre
prolongada, diarréia crénica, perda de peso impttguperior a 10% do peso anterior
do individuo), sudorese noturna, astenia, adendimedaberculose, pneumonia por
Pneumocistis carinjitoxoplasmose cerebral, candidiase e meningitecpptococos,
dentre outras. Tumores como o sarcoma de Kapdsifamlas ndo-Hodgkin, podem
surgir.

Em 1985 foi langcado um teste para o diagnosticdagaca nos Estados Unidos. No ano
seguinte, 1986, iniciou-se as experiéncias dazatido da Azidotimidina-AZT como forma de

combater a doenca, porém os resultados iniciaisaram “satisfatérios”.
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No decorrer da década de 80 a epidemia aumentaexpsede, € novos casos sao
relatados em inumeros paises. Alguns casos ocsragtes, e ndo identificados, sdo agora

classificados como AIDS.

2.3.2 — A AIDS no Brasil

Os primeiros casos relatados de AIDS no Brasdrdade 1982, no Estado de S&o Paulo
segundo Santast al (2002). Porém cabe relatar que um caso ocorrid@388 foi reclassificado
como AIDS em 1982, apds a definicdo da AIDS pelocCCIBZWARCWALD et al 2000) e
(CURSO BASICO DE VIGILANCIA EPIEMIOLOGICA EM HIV EAIDS, 2005).

O perfil dos individuos infectados no inicio dademia no Brasil seguiu praticamente
igual ao verificado nos Estados Unidos, ou sejacas®s iniciais se concentraram em grandes
cidades (Rio de Janeiro e Sdo Paulo) e em indigilomossexuais, inicialmente predominantes,
e em seguida, heterossexuais, criangas, usuariosdrdgas injetaveis, receptores de
hemoderivados em geral, especialmente hemofilgmslo esses ultimos, atingidos de maneira
rapida e severa pela doenca. Esses individuosananaioria possuiam alta escolaridade e boa
condicdo socioecondmica, a doenca estava resttita grupo social, (FONSECAt al, 2000)
(FONSECA, SZWARCWALD e BASTOS, 2002).

Como a predominancia inicial era de individuos bssexuais, a incidéncia de mulheres
infectadas era baixa, sendo que em 1985, a raz&asbs homem/mulher era de 27/1, ou seja
para cada 27 homens infectados, havia somentdiemuofectada pela AIDS (SANTO& al,
2002, p. 291).

Com a expansao da doenca, o governo de Sao Ragaluza e implementa em setembro
de 1983 o Primeiro Programa de Controle e Prevetied8IDS no Brasil, sob a coordenacédo do
Dr. Paulo Roberto Teixeira. Nos anos seguintesétadh de 80, ha o surgimento de diversos
orgaos e instituicdes visando o controle e prevendd doenca. Segundo informacdes da
Organizacdo Mundial de Saude — OMS, em 1987 jaahawidos notificados 62.811 casos de
AIDS em 127 paises, demonstrando a disseminacéd@meleaca, pandemia (SECRETARIA DE
SAUDE, SANEAMENTO E DESENVOLVIMENTO AMBIENTAL DE JWZ DE FORA,
2008).
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O governo federal, visando dar respaldo ao cantdd doenca, lanca em 1986 o

Programa Nacional de DST/AIDS, sendo o mesmo fidb na criacdo do Sistema Unico de
Salide — SUS em 1988 (CURSO BASICO DE VIGILANCIA ERIOLOGICA EM HIV E

AIDS, 2005).

A década de 80 € marcada pela disseminacdo daapeng outras regiées do Brasil,

com o0 maior grupo de atingidos os individuos homxsais.

Tabela 1 — Evolugdo casos novos e Obitos AIDS B+ak980/1990

Ano €asos Novos Obitos casos/6bito %
1980 1 1 100,0%
1981 0 1

1982 10 1 10,0%
1983 39 1 2,6%
1984 134 5 3,7%
1985 550 155 28,2%
1986 1145 385 33,6%
1987 2713 963 35,5%
1988 4506 2056 45,6%
1989 6366 3274 51,4%
1990 9052 5383 59,5%

Fonte: Ministério da Saude. Elaboracao do autor.

Ha uma evolucdo rapida do nimero de casos nalifcala doenca, associados a uma
elevada taxa de mortalidade (tabela 1).

Apés a primeira década da doenca no pais, segbngarcwaldet al (2000), a doenca
comeca a atingir mais intensamente outros grupoaisoSe antes o grupo mais afetado era o de
homossexuais, agora as taxas de incidéncia comagamscer em individuos heterossexuais e
em individuos de menor escolaridade.

As mulheres que até entdo apresentavam baixa&imzal comecam a ser mais atingidas
pela doenca (grafico 1). Conforme se observa, h& wuontinua reducdo da razéo
(homens/mulheres), sendo esta de 1,46 em 2006sitpstica que para cada 1,46 novos casos de
AIDS em homens, hd uma nova infeccdo em mulhee &abbrar que em meados da década de

80 essa razao era de 27 novas infec¢des de homensgaa mulher.



18

Razédo (Homens/Mulheres) Casos Novos de AIDS

6,00 -

5,00 A

4,00 -

3,00

Razao (homem/mulher)

2,00 A

LN )

1,00

0,00

T T T T T T T T T T T T T T T T )
1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006

ano

Grafico 1 — Razdo (Homens/Mulheres) Casos Novaslia8 Brasil — 1990/2006

Fonte: Indicadores e Dados Bésicos de Salde (ID8J.ZElaboragéo do autor.

A principal razdo para isto é a migracao da dogaca individuos heterossexuais.

Com o avanco da doenca e o0 maior controle na cet#io, observa-se um grande
aumento de novos casos, entre 1990 e 2006 forastreslps 445.533 novos casos da doenca no
Brasil. O total de 6bitos em virtude da doencasgmtou crescimento até 1995, conforme gréafico
2, vindo logo em seguida apresentar queda e astaidib. Essa queda e estabilizagdo se deve ao
fato de em 1996 ter sido promulgada a Lei n°® 9.81i8, obrigou o Sistema Unico de Saude —
SUS a distribuir gratuitamente os remeédios paraSAara todos os infectados. Tal medida teve
efeito imediato no controle e estabilizacdo dosodbificando estes limitados a média de 11.000
oObitos/ano.
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Gréfico 2 — Casos novos, Obitos e taxa de inci@éricasos/100.000 hab) AIDS Brasil —
1990/2006

Fonte: Indicadores e Dados Béasicos de Saude (ID8j.Zlaboracao do autor.

O custo do tratamento dos individuos infectadda péDS € oneroso para 0 governo,
ainda mais com a obrigatoriedade da distribuicatuga dos medicamentos. Conforme tabela 2,
apoés 1998, o gasto foi superior a R$ 800 milhdearmy sendo que em 2006 os valores gastos

com o tratamento com AIDS representaram 2,97% dtmdaderal total em saude.
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Tabela 2 — Gasto anual total do governo Brasil &0DS — 1997 -2006

Gasto AIDS (milhdes Gasto AIDS (milhdes Gasto Federal Salde

Ano US$)* R$) (milhdes R)****

1997 339,6 379,1 -

1998 435,8 505,8 -

1999 639,7 1161,6 -

2000 503,1 920,4 20351.49

2001 401,4 943,9 22.474,06

2002 273,9 800 24.736,85

2003 273,5 841,7 27.181,18

2004 309,2 904,3 32.703,51
2005** 397,7 967,9 36.495,19
2006*** 550,4 1210,8 40.750,12

Fonte: Programa Nacional de DST e AIDS — 2008 e 2D87. Elaborac¢éo do autor.

Obs: *D6lar médio (compra) ano.

** Nao foi realizado estudo de Contas Maeis, foram considerados os gastoss realizado$’pe
DST/AIDS (orcamento executado) e os pagamentosi®fara os procedimentos de atendimento ambullagoria
internagdo hospitalar no ano.

*** Estudo realizado em 2007, considerandaastos no nivel federal do setor saude.

**** |ndicadores e Dados Béasicos em Saude (IDB) — 2007

Agora analisando o valor monetério (PIB percapifa¢ se perdeu com as mortes dos
individuos em idade produti¥gidade entre 15 e 59) por AIDS, verifica-se qusaeguantia é
superior aos gastos do tratamento, portanto jcestéi sua manutencdo e ampliagdo perante a

sociedade em termos econdmicos.

Tabela 3 — Perda monetaria com mortes por AIDSlividuos entre 15 e 59 anos

ano Reais R$

1991 2.488.419.255,32
1992 3.005.343.031,83
1993 3.993.802.757,24
1994 4.847.560.994,34
1995 5.605.800.106,41
1996 5.627.752.604,16
1997 4.614.811.340,15
1998 4.023.610.498,48
1999 3.878.779.549,54
2000 4.039.789.039,64
2001 4.114.681.135,44
2002 4.214.049.823,13
2003 4.251.718.441,98
2004 4.307.200.955,80
2005 4.352.768.302,52
2006 3.822.266.818,15

. ) - continua
Metodologia de calculo em anexo.
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Total 67.188.354.654,13

Média 4.199.272.165,88

Fonte: IPEADATA, Indicadores e Dados Basicos ded84(DB) 2007 e Sistema de Informacdes sdhoetalidade
(SIM). Calculado pelo autor.

Ao analisar a evolugdo da doenca pela sua taxancdéncia, verifica-se que ela
apresentou tendéncia ascendente até 1998, com mmuacto nas regides sul e sudeste. Em
relacdo a regido sudeste, isso se deve ao fatestlados de S&o Paulo e Rio de Janeiro fazerem
parte da regido, foram nesses dois estados ondergalfoi inicialmente identificada e teve sua
expansao inicial. Interessante relatar que as tdaaggido norte e nordeste eram praticamente
nulas no inicio dos anos 90.

Nos trés anos seguintes, hd uma pequena quedabdiestdo da taxa de incidéncia, em
especial na regido sudeste. A tendéncia relativean@scendente das taxas de incidéncia das

regides norte e nordeste no periodo denota a riigide doenca para essas regioes.
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Grafico 3 — Taxa de incidéncia (casos/100.000 A#DS por Regido — 1990/2006

Fonte: Indicadores e Dados Béasicos de Saude (ID8j.Zlaboracao do autor.

Nas regides onde a doenca ja esta consolidada aoegido sudeste e em parte a sul, as
campanhas de divulgacdo, prevencao e controle @ Ado mais efetivas e ja apresentam

resultados, mesmo que moderados.
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Em 2002, todas as regides voltam a apresentarimi@sto da taxa de incidéncia, vindo a

partir de 2003 a iniciar um ciclo descendente gerlyra até 2006, Gltimo ano de andlise da

série. (Grafico 3).

Tabela 4 — Taxa de Incidéncia AIDS (casos/100.@0) Regido por Faixa Etéaria

Regido Faixa Etaria
la4 5al2 13a19 20a 39 40 a 59 60 anos
<1 ano anos anos anos anos anos e mais Total
1991
Norte 0,00 0,00 0,17 0,36 3,27 2,46 0,43 1,38
Nordeste 0,49 0,11 0,07 0,36 6,11 3,40 0,55 2,33
Sudeste 9,41 1,74 0,28 4,39 30,89 15,76 2,97 14,41
Sul 5,55 0,65 0,18 1,95 13,37 5,90 1,41 6,07
Centro-Oeste 3,70 0,12 0,22 1,44 14,17 6,36 1,64 6,18
Brasil 4,78 0,80 0,18 2,25 18,89 9,74 1,86 8,24
1995
Norte 1,02 0,58 0,19 0,83 9,68 5,32 0,20 4,31
Nordeste 1,01 0,34 0,05 0,58 9,47 6,17 1,04 4,30
Sudeste 17,17 4,06 1,29 4,80 47,24 29,12 5,66 25,49
Sul 18,17 3,82 0,56 4,01 29,08 16,15 3,67 15,62
Centro-Oeste 5,07 1,69 0,65 3,49 24,78 14,93 3,03 13,03
Brasil 9,89 2,34 0,65 2,96 30,76 19,05 3,66 15,73
2000
Norte 1,56 1,82 0,28 0,93 15,89 9,40 3,25 6,92
Nordeste 1,51 1,28 0,27 0,76 14,51 10,97 1,44 6,68
Sudeste 14,88 5,50 1,49 3,14 46,69 32,21 6,48 24,17
Sul 23,58 6,57 1,55 5,61 53,31 30,69 5,86 26,22
Centro-Oeste 8,55 3,48 0,54 2,33 27,51 17,54 2,99 13,83
Brasil 10,15 3,83 0,94 2,49 35,45 24,54 4,64 17,54
2006
Norte 5,23 2,54 0,65 2,40 24,78 26,29 6,43 13,56
Nordeste 3,34 1,84 0,62 1,32 18,65 17,74 3,43 10,05
Sudeste 7,32 2,32 1,47 2,99 33,98 33,23 7,12 20,49
Sul 12,19 4,14 3,23 3,63 44,70 38,71 9,16 25,64
Centro-Oeste 4,25 2,48 0,80 2,52 26,95 24,74 7,79 15,78
Brasil 6,20 2,43 1,31 2,48 29,96 29,57 6,57 17,47

Fonte: Indicadores e Dados Béasicos de Saude (ID8j.ZElaboracao do autor.

Quando se analisa a taxa de incidéncia de AIDSap@ etaria (tabela 4), verifica-se que
as maiores taxas estdo concentradas em individuosdade entre 20 e 39 anos, seguida pela
faixa de 40 a 59 anos.

Observa-se que de 2000 para 2006 (tabela 4), b&iminuicdo na taxa de incidéncia na

faixa etaria de 20 a 39 anos, enquanto nas fatéaim® de 40 a 59 anos e na faixa etaria de 60



23

anos e mais, ocorre um aumento. Isso denota qaerga esta migrando também entre as faixas
etarias.

O grafico 4 abaixo corrobora a conclusao de Samedctet al (2000), de que a doenca a
partir de meados dos anos 90 passa a atingir/magaindividuos de menor escolaridade.
Verifica-se que entre 1990 e 2000 houve um gramégcitnento de novos casos de AIDS de
individuos com escolaridade entre 1 e 3 anos, sgad@m 2000, essa categoria correspondia a
26,9% dos novos casos da doenca, seguida pela daixescolaridade de 4 a 7 anos. Em
contrapartida, a faixa que compreende individuosy d2 anos ou mais de escolaridade
apresentou queda, 0 que esta de acordo com oestidhis. A analise do ano de 2005 fica
comprometida, por se entender que deve haver @eradormacao para o periodo, uma vez que
0 percentual da categoria de escolaridade igh@@a@d@resentou excessivamente alto, em relacéo

aos outros anos.
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Grafico 4- Distribuicdo percentual dos casos tadai®\IDS por anos de escolaridade Brasil
Fonte: Sistema de Informacéo de Agravos de Notifioa- SINAN (2008).
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Conclui-se que a AIDS é uma doenca que requedgrarencdo do governo, uma vez que
a mesma exige grande montante financeiro parartest® dos doentes diante da escassez de
recursos publicos e também, por outro lado, a nubwge individuos portadores da doenca em
idade produtiva gera uma grande perda monetarid ffék capita) potencial. A doenca se
encontra em nova fase, atingindo agora com massidade os individuos heterossexuais e em
conseqiéncia as mulheres, com perfil etario mdiwyénfase na classe de idade de 40 a 59 anos
e em individuos com baixa escolaridade.

Cabe ao governo redirecionar o foco dos progrategsevencao para esses grupos mais
suscetiveis no momento visando ndo sé a reductxdale incidéncia, mas também o total de

casos novos.

2.4 - Hanseniase

2.4.1 - O surgimento da doenca

A hanseniase/lepra, doenca de grande estigmd, sauiairtude das sequelas decorrentes
de sua evolucdo, segundo Andrade (1996) e Cuni®F)1®m sua origem anterior a era crista,
sendo umas das doencgas conhecidas mais antigas de tgm noticia.

Durante varios séculos até a idade média, uma gasta de doencas de pele era tratada
como hanseniase. Nesse periodo, segundo Andra@@)(b9portador da doenca era visto como
um pecador e que a doenca era um castigo divino.

Segundo Cunha (1997), os primeiros doentes doreié europeu em sua maioria eram
oriundos da india e Egito. A doenca alcancou seopmaximo de disseminacio e contaminacao
na Europa entre os séculos Xl e XV, com pico nallséXlll e XIV. Com a expansado do
comércio, ha a disseminacao da doenca por todatmeate.

A descoberta do agente etiologico da doenca s@dorrer em 1874 pelo médico
noruegués Gerhard Henrik Armauer Hansen, que abtisananaterial de lesdes cutaneas,
descobriu dMycobacterium Lepraéebacilo causador da doenca (SANTOS, FARIA e MENEZE
2008).
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Ela é uma

doencga crbnica granulamatosa, proveniente de i@fecausada pelblycobacterium
leprae Este bacilo tem a capacidade de infectar gramoheero de individuos (alta
infectividade), no entanto poucos adoecem (baixageaicidade), propriedades estas
gue ndo sdo funcdo apenas de suas caracterisiicimsdcas, mas que dependem,
sobretudo, de sua relacdo com o hospedeiro e graandemicidade do meio, entre
outros. O domicilio é apontado como importante espde transmissao da doenca,
embora ainda existam lacunas de conhecimento qaast@rovaveis fatores de risco
implicados, especialmente aqueles relacionadosndmeate social. O alto potencial
incapacitante da hanseniase esta diretamenteorsdac ao poder imunogénico do
Mycobacterium lepraeA hanseniase parece ser uma das mais antigagadogne
acomete o homem. As referéncias mais remotas 600 a.C. e procedem da Asia,
que, juntamente com a Africa, podem ser consideradzerco da doenca. A melhoria
das condicdes de vida e o avanco do conhecimergatifcdo modificaram
significativamente esse quadro e, hoje, a hansetéas tratamento e cura. Seu agente
etiolégico é o bacilo alcool-acido resistendycobacterium lepraeE um parasita
intracelular obrigatdrio que apresenta afinidade qg@ulas cutaneas e por células dos
nervos periféricosGuia de Doencas Infecciosas do Ministério da SaZ@eh, p.354).

A doenca é classificada em 4 (quatro) formas @i Indeterminada, Tuberculéide,
Dimorfa e Virchowiana (quadro 2). Segundo Beiguein{d002, p. 118), as classificacbes
Virchowiana e Tuberculdide sdo considerados tipaesdtassificacdo Indeterminada e Dimorfa
sdo consideradas como grupos. Essas denominagiiggleen autor foram adotadas para que a
palavra tipo designasse as formas estaveis da @aeacpalavra grupo determinasse as formas

clinicas instaveis.

Caracteristicas

Clinicas Baciloscopicas Formas Classificagcédo
Clinicas operacional vigente

para a rede publica

Areas de hipo ou anestesjdjegativa Indeterminada] Paucibacilar (PB) até
parestesias, manchas hipocrémicas (HD 5 lesdes de pele
e/ou eritemohipocrémicas, com ou
sem diminuicAo da sudorese| e
rarefacédo de pélos

Placas eritematosas, eritematddegativa Tuberculdide
hipocrémicas bem delimitadas, hipo (HT)

ou anestésicas, com
comprometimento de trongo
nervoso

continua



26

LesOes pré-foveolares (eritematos&@ositiva Dimorfa (HD) Multibacilar (MB)
planas com o centro claro). Lesddbacilos mais de 5 les@es
foveolares  (eritematopigmentaree globias

de tonalidade ferruginosa ©Owu com raros

pardacenta), apresentandooacilos) ou )
alteracGes de sensibilidade negativa continua
Eritema e infiltracdo difusos, placafositiva Virchowiana

eritematosas infiltradas e de borddbacilos (HV)

mal definidas, tubérculos e nédulposbundantes e
madarose, lesdes das mucosas, | globias)
com alteracao de sensibilidade

Obs: Na hanseniase virchowiana, afora as lesdpmatt@bgicas e das mucosas, ocorrem também le sy ais.
 As manifestacdes neuroldgicas séo comuns a tmismas clinicas. Na hanseniase indeterminadehaa
comprometimento de troncos nervosos, ndo ocorrpralliemas motores. Na hanseniase tuberculéide, o
comprometimento

dos nervos é mais precoce e intenso.

» Os casos ndo classificados quanto a forma clg@c@o considerados para fins de tratamento conltdbauilares.

Quadro 2 — Sinopse para classificacdo das fornmaisas da hanseniase
Fonte: Extraido de Guia de Vigilancia Epidemiol@g{2005, p.366)

A primeira droga eficaz no tratamento da hansenfasa Dapsona, descoberta em
1937, tendo seu uso ampliado para a cura da doengacio da década de 40, (MIZIARA,
GONCLIM e MINITI, 1992) (PENNA, 2008).

Com a evolucdo e surgimento de cepas resistente®elaca, imunes a dapsona, a
Organizacdo Mundial da Saude — OMS, no inicio degsa80, passou a recomendar o
tratamento poliquimioterapico (PQT) para a hansaigue compreendia a associacdo de 3
(trés) medicamentos: rifampicina, clofazimina e stagm (JUNQUEIRA e OLIVEIRA,
2002).

Essa poliquimioterapia mostrou-se extremamenteesfie para controle e cura da
doenca, reduzindo o custo e o prazo de tratameseado utilizada até hoje.

Até 2006, ndo existia uma vacina totalmente efjgam hanseniase, sendo a vacina

BCG (Bacille Calmette-Guérif)inicialmente utilizada para combater somente @rubose,

" Para maiores informacdes sobre os medicamentoaze pe tratamento ver Guia de Vigilancia Epideduia
(2005, p.364-380) e Guia de Doengas Infecciogzarasitarias (2006, p152-154).
& Unica vacina contra tuberculose e hanseniase rligglano servico de satde. O BCGid é uma cepa atendo
Mycobacterium bovis, utilizada pela primeira vez #8821 na Franga, enquanto vacina de tuberculoseAlpert
Calmette e Camille Guerin, origem do nome BCG.(MARTI et al, 2002, p. 281).
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utilizada de forma paliativa no combate a hanseniaglicada nos contatos intradomiciliares de
individuos infectados, apresentando entre 20 a 8@¥%protecdo (MARTELLIlet al, 2002)
(AQUINO, SANTOS e COSTA, 2003).

2.4.2 — A hanseniase no Brasil

A introducdo da hanseniase no Brasil, segundolMRret al (2008), remonta a época da
colonizacdo pelos portugueses no século XVI, unmqgue ndo ha relato da doenca entre os
indios antes desse periodo.

No século XVIII, com o crescimento/proliferacdodisnca, sdo construidos os primeiros
hospitais asilos de hanseniase, ou hospital dogatb&”, sendo primeiramente construidos no
Estado do Rio de Janeiro, e posteriormente nosiddfstados do pais.

Em 1741, dois médicos a servico da corte portuggunes Brasil, redigiram o primeiro
regulamento para combater a hanseniase, sende@stajerada uma doenca contagiosa e tendo
como medida de controle o isolamento dos doentessdos especiais, levando em consideracao
0 sexo e as condi¢des sociais destes, (ANDRADE, p932-15).

No inicio do século XIX, foi construido o primeihospital asilo dos “Lazaros” no estado
de Séo Paulo, sendo que hd um boom de construgbkesgitais no inicio do século XX no
estado, passando este a ser o destino de migracadoehtes de varias partes do pais
(MARZLIAK et al,2008).

Em 1904 com o decreto 5.156, Regulamento Saniféederal, e o decreto 10.821 de
1914, foi instituido o isolamento forcado dos indiws portadores da doenca, ou seja, 0 estado
se outorgou o direito de conduzir os doentes an@d de tratamento mesmo contra a vontade,
onde os pacientes eram vigiados e sO podiameséivessem alta ou autorizacdo dos médicos do
governo (Movimento de Reintegracdo das Pessoagiédis pela Hanseniase — Morhan, 2008).
Esse movimento de isolamento ganhou forga nas décil20 e 30, sendo mais contundente nos
estados de S&o Paulo e Minas Gerais segundo Shat@s e Menezes (2008).

Com a descoberta da dapsona e seu avan¢go comaleneiwva da doenca no decorrer da
década de 40 e 50, inicia-se 0 processo de quastanto do isolamento compulsorio, uma vez

gue, agora existe um medicamento eficaz paraaniito e também os questionamentos morais
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e eticos quanto a manter os doentes reclusos csanauhente. Diante desse cenério, em 1962 o
governo federal através do decreto n° 968 extinggelamento compulsorio, sendo que segundo
o Morhan (2008) manteve-se um regime de transigan-aberto até a década de 70.

Um passo fundamental no tratamento da doencaeonorinicio da década de 80 com a
indicacdo da OMS do uso do tratamento poliquimigiieo que era a associacdo das drogas
dapsona, rifampicina e clofazimina. Essa associagi® em um momento onde a dapsona
isolada ja ndo era suficiente para o tratament®r&sil passa a implementar o tratamento
poliquimioterapico em 1986, vindo a se consoliadécada de 90.

Em 1991, segundo Rodrigues-Janior, O e Motti (20880MS estipulou para 2000 a
eliminacdo da hanseniase no mundo, para tantagissspdeveriam atingir a incidéncia maxima
de 1 caso novo para cada 10.000 habitantes noCaBoasil ndo conseguiu atingir essa meta e
entdo o Ministério da Saude estipulou nova data pssa meta, sendo 2010 o prazo maximo.

O tratamento poliquimioterapico veio ajudar a rédazotal de pacientes portadores de
hanseniase, ou seja, sua prevaléncia, mas porcauasteristicas como o longo periodo de
incubacado, que pode chegar a até 7 anos, e poamnmsedoenca mais suscetivel em individuos
“expostos” a baixas condicbes socioecondmicas, cogtatado por Helene e Salum (2002),
Albuquerque, Morais e Ximenes (1989) e Andraddyr@a e Araujo (1994), continua ainda

hoje afligindo o pais, sendo que algumas regidessaptam taxas muito elevadas.
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Gréfico 5 — Casos novos e taxa de incidéncia (¢B8@90 hab) Hanseniase Brasil — 1990/2006

Fonte: Indicadores e Dados Béasicos de Saude (ID8j.Zlaboracao do autor.

Entre 1990 e 2006 foram registrados 702.615 n@mas®s de hanseniase no Brasil,
segundo dados do Ministério da Saude — IndicaderBsdos Basicos de Saude 2007 (IDB),
média de 41.330 novos casos por ano. A incidénédiardo periodo ficou em 2,52, muito acima
do estipulado pela OMS. Verifica-se no grafico ® ggm nenhum ano do periodo a taxa de
incidéncia foi inferior a 2,00 e que ainda atingau ponto maximo em 2003, taxa de incidéncia
de 2,94.

A partir de 2004, a taxa comegou a cair, mas airdta € possivel afirmar que essa
trajetoria perdurara, pois a série demonstra qumi&e outros periodos de queda, mas que em
seguida voltou a apresentar aumento.

Ao analisar os dados por regides, verifica-se apieegides que apresentam as taxas de
incidéncia mais altas sdo a norte e a centro-o€stbe ressaltar que ambas apresentam taxas
altissimas, superiores a 6,00 em 2006, sendo crE&D norte chegou a apresentar taxa acima de
8,00 em 1997. A regido nordeste apresenta a tern®ior incidéncia do pais, em média 3,00
casos novos ano para cada 10.000 habitantes.
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Grafico 6 — Taxa de incidéncia (casos/10.000 hamskniase por Regido — 1990/2006

Fonte: Indicadores e Dados Béasicos de Saude (ID8j.ZElaboracao do autor.

Em 2006, a unica regido do pais que estava ddatroeta da OMS era a regido Sul, com
taxa de incidéncia de 0,76. A regido sudeste egti@xama de atingir a meta com taxa de 1,26.

Quando se analisa os dados das regifes por ftixia €abela 5), verifica-se que o0s
individuos da regido norte maiores de 15 anos aptas taxa superior a 8 casos/10.000 hab. Ja
a regido centro-oeste, a taxa fica em 7,42 e andosduos menores de 15 anos em 1,44. Apesar
de taxas menores em individuos com menos de 15 aeos a regido norte e nem a regiao

centro-oeste, estdo dentro da meta da OMS em nentlasfaixas de idade.
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Tabela 5 — Taxa de Incidéncia de Hanseniase (485080 hab) Brasil por Faixa Etaria

Regi&o / ano 1994 2000 2006
15 15 15

<15 | anos <15 anos <15 anos
Regido anos | e+ Total anos ou + Total anos ou + Total
Regido Norte 2,21 9,85 6,61 1,95 9,28 6,55 1,79 8,46 6,11
Regido Nordeste 0,60 3,46 2,34 0,90 4,33 3,20 0,96 4,27 3,23
Regido Sudeste 022 | 1,78 | 1,29 | 0,27 | 1,86 | 1,44 | 0,23 | 1,33 | 1,05
Regido Sul 0,06 | 080 | 057 | 0,05 | 1,02 | 0,76 | 0,05 | 092 | 0,70
Regido Centro-Oeste 1,50 8,71 6,16 1,33 8,19 6,13 1,14 7,42 5,66
Brasil 0,57 | 3,01 2,17 0,67 | 3,33 | 2,54 | 0,66 2,99 2,34

Fonte: Indicadores e Dados Béasicos de Saude (ID8j.Zlaboracao do autor.

A regido nordeste e a sudeste em 2006 se apresafgatro da meta na faixa de
individuos menores de 15 anos, mas ainda estaaats faixas de individuos maiores de 15
anos. A regido sul é a Unica a estar dentro da emetambas as faixas de idade.

Dada as informacdes acima, conclui-se que a h&ssenainda é um problema

preocupante no pais e que ainda esta longe decatcmmeta proposta pela OMS.
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2.5 — Tuberculose

2.5.1 - O surgimento da doenca

A tuberculose faz parte do grupo de doencas tras$veis existentes a milhares de anos.
Mesmo ndo havendo um consenso quanto a data exatudurgimento, segundo Pereira (2007,
p. 11) foram encontradas evidéncias da doencaosso$ humanos pré-historicos encontrados
na Alemanha datados de 8.000 A.C (...) e em mueggxias de 4.000 anos, identificada por
meio de métodos de biologia molecular que empregegiiencias conhecidas do genoma da
micobactéria.”

E uma doenca

(...) infecciosa, atinge principalmente o pulmé&o. Apos a inalagdo dos bacilos estes atingem os
alvéolos (primoinfeccédo), onde provocam uma reacdo inflamatéria e exsudativa do tipo
inespecifico. A infec¢do benigna pode atingir linfonodos e outras estruturas; em 90% dos
individuos infectados o sistema imunoldgico consegue impedir o desenvolvimento da doenca.
Em 5% dos individuos observa-se a implantagdo dos bacilos no parénquima pulmonar ou
infonodos, iniciando-se a multiplicagéo, originando-se o quadro de tuberculose primaria. A
tuberculose pés-primaria ocorre em 5% dos individuos infectados que ja desenvolveram
alguma imunidade, através da reativagdo endégena ou por reinfeccdo exdgena, sendo a
forma pulmonar a mais comum. Os sinais e sintomas mais freqientes sdo comprometimento
do estado geral, febre baixa vespertina com sudorese, inapeténcia e emagrecimento. A
forma pulmonar, apresenta-se com dor toracica, tosse inicialmente seca e posteriormente
produtiva, acompanhada ou ndo de escarros hemoptdicos. Nas criangas, € comum o
comprometimento ganglionar mediastinico e cervical (forma primaria) que se caracteriza por
lesdes bipolares: parénquima e ganglios. Nos adultos, a forma pulmonar é a mais frequente.
Pode afetar qualquer 6rgdo ou tecido, como pleura, linfonodos, ossos, sistema urindrio,
cérebro, meninges, olhos, entre outras. A forma extrapulmonar é mais comum nos
hospedeiros com pouca imunidade, surgindo com maior freqiiéncia em criangas e individuos
com infecc@o por HIV. Agente Etioldégico - Mycobacterium tuberculosis. Reservatério - O
homem (principal) e o gado bovino doente (em algumas regides especificas). Modo de
transmissdo - Através da tosse, fala e espirro. (Guia de Doencgas Infecciosas do Ministério

da Saude, 2006, p.297)

Até meados do século XIX, pouco se pdde fazer @atdo a doenca, uma vez que o
agente etioldgico ainda ndo era conhecido. Em 18&2dico alemédo Heinrich Hermann Robert
Koch identificou o agente etiologico, ficando cocide comoMycobacterium Tuberculosis
(FERREIRAEet al, 2005) (DEUTSCHE WELLE, 2008).

Com a descoberta do agente etiolégico, surge abiasle de desenvolvimento de
medicamentos eficazes para seu tratamento.

De acordo com Pereiret al (2007), apdés 13 anos de estudos e tentativas,948, bs

cientistas Camille Calmett e Albert Guerin consegui uma cepa atenuada Blycobacterium
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Bovis, que € uma derivacdo do compleMycobacteriumda qual faz parte Mycobacterium
Tuberculosisobtendo a primeira vacina contra a tuberculo®#C@&, e ja aplicada em humanos
em 1921 sendo recomendada pela OMS.

A vacina se mostrou eficaz tendo seu uso difunghdi@ todos os paises nas décadas
seguintes. Segundo Xavier e Barreto (2007), a waapresenta protecéo entre 0% e 80% para a
forma pulmonar da tuberculose e protecdo de 46%0GPblcontra as formas graves da
tuberculose em criancas.

Quanto a medicamentos, segundo Higdral (2007), o primeiro a ser utilizado no
tratamento da tuberculose foi a estreptomicina alesta em 1944 e em seguida o acido
paraminosalicilico em 1946. Os resultados inic@disuso desses medicamentos no combate a
tuberculose foram animadores, porém em seguidaraorgepas resistentes aos medicamentos.
Ja em 1952, uma nova droga passa a ser utilizadaniazida, passando a compor um esquema
poliquimioterapico.

Vérias droga$ foram/continuam sendo desenvolvidas visando eimin tuberculose e
lidar principalmente com as novas derivacdes daxapiltiressistentes.

A tuberculose que vinha em declinio principalmentes paises desenvolvidos nas
décadas de 60, 70 e meados de 80, passa a ressungiorca, principalmente nas formas mais
resistentes aos medicamentos existentes. Issoeacsegundo Xavier e Barreto (2007) e
Dalcomo, Andrade e Picon (2007), com o inicio ddepia de AIDS.

Segundo Jamal e Moherdaui (2007) a tuberculossaganda doenca oportunista mais
freqiente em individuos com AIDS. Rodrigues-Jr,fiRafNeto e Castilho (2006) destacam que
individuos portadores de AIDS tém 25 vezes maisiadm de contrair a tuberculose do que
individuos néo infectados, e que a probabilidadeniete em pacientes co-infectados por
tuberculose/AIDS é duas vezes maior do que em masieportadores de AIDS e sem
tuberculose. Diante disso, a OMS passou a considétderculose como uma emergéncia global
em 1993 e lancou Directly Observed Treatmente, Short-CoursBOTS, que era um programa
gue combinava o tratamento de curta duracdo dagdpeam medidas politicas, organizacionais

e de vigilancia, com o intuito de reduzir e erradia doengca (MOT/t al 2003).

® Para maiores informagées sobre os medicamentdsizidws desde a década de 40 e os medicamentaserdd
estudo ver Dalcolmo, Andrade e Picon (2007).



34

No inicio do século XXI a tuberculose ainda peesan varios paises, porém, 0 esquema
poliquimioterapicd® utilizado hoje segundo Campos e Pianta (2008)pézde curar 95% dos

casos existentes.

2.5.2 — A tuberculose no Brasil

A tuberculose assim como outras doencas foi iti@enio Brasil pelos colonizadores
europeus no inicio do século XVI, causando a maetenilhares de indios conforme Campos e
Pianta (2001) e Pereira (2007).

A medida que a colonizacdo avancava, a doencaétani progredindo para todas as
regides do pais.

Durante o século XVIII, a doenca ganhou cegtafour. Segundo Porto (2007, p.44) a
doenca era associadaaufa de excepcionalidade (...) a concepc¢éo da tdese seria propria
de uma sensibilidade marcadamente romantica, quiifgedia em especial entre intelectuais e
artistas” Essa viséo se estendeu até a segunda metaéewo XIX, quando ocorre a mudanca
em relacéo a percepcao da doenga.

Antes vista como algo glamoroso, passa agora @aavo de vergonha e estigma social.
A doenca passa a ser associada a condicdes degpebde uma vida social reprovavel.

O combate a doenca no final do século XIX e intoséculo XX eram baseados nos
dispensarios e nos sanatorios, concentrados namsS&asas de Salde e outros 6rgaos
filantropicos. O dispensario focava na difusdo dedes de higiene e assisténcia médica e o
sanatorio focava no isolamento e tratamento dosem@s (ANTUNES, WALDMAN e
MORAES, 2000).

O poder publico s6 passa a atuar enfaticamentemdbate a tuberculose a partir década
de 20, sendo que até entdo sua preocupacdo erdamrmas como variola, hanseniase e febre
amarela.

Com a criagao da Inspetoria de Profilaxia da Taddese em 1920, o governo passa

efetivamente a dar énfase ao problema da tubeeculopais. Em 1927, 6 anos apenas apos sua

1% para maiores informacées sobre os medicamentoaze de tratamento ver Guia de Vigilancia Epidedgia
(2005, p.740-746).
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descoberta , a vacina BCG comeca a ser utilizaddrasil no controle da tuberculose (HIJJAR
et al, 2007).

As décadas de 30 e 40 sdo marcadas por grandgi@tda governo, com a criacdo do
Servico Nacional de Tuberculose — SNT em 1941 araganha Nacional Contra a Tuberculose
— CNCT em 1946. O objetivo do governo era amplgadispensarios e sanatorios para todos os
estados do pais, reduzir a expansdo da epidenimirud o nimero de o6bitos relacionados a
doenca (FUNDO GLOBAL TUBERCULOSE - BRASIL, 2008)I(HARet al, 2007).

Com o desenvolvimento de medicamentos para trat@ante doenca nas décadas de 40 e
50, hd uma queda na expansédo da mesma e no nuenébitas no decorrer do final da década
de 50, 60 e 70 (MOTAt al, 2003) (KRITSKIet al, 2007).

Segundo Bierrenbacht al (2007a), com a insercdo da AIDS na década de &0, s
associacao com tuberculose aumentou significatimggm@numero de 6bitos.

O aumento de casos novos de tuberculose na déleafl@, segundo Xavier e Barreto
(2007), também estd4 associado a mas condi¢cdesesoniimicas dos individuos. Trabalhos
como os de Menezex al (1998), Motaet al (2003), Lindoscet al (2008) e Vicentin, Santo e
Carvalho (2002) relacionaram a incidéncia e Obitosr tuberculose com variaveis
socioecondmicas e também de aglomeracdo (densideplelacional) como o trabalho de
Menezest al (1998).

Seguindo o Programa DOTS implementado pela OMS. @93, segundo Ruffino-Neto
(2002), o governo federal elaborou um plano emeigkmpara o controle da tuberculose em
1996. Em linhas gerais, o objetivo do plano emnmplementacéo especifica de acdes de controle
da doenca em 230 municipios considerados priargdrue juntos agregavam 75% dos casos da
doenca no pais.

Durante a década de 90, foram notificados 824nb¥/6s casos de tuberculose, média de
82.417 casos por ano, incidéncia de 53,41 casosQ80000 habitantes. A década de 90 comecou
com tendéncia de queda que logo se reverteu em &86om o maior nimero de casos Nnovos
91.013. O total de 6bitos pela doenca foi de 57rbfécada. Na segunda metade da década, os
Nnovos casos se estabilizaram em torno de 84.008sreasos ao ano (gréafico 7).

Entre 2000 e 2005, a média anual de novos casosudu para 79.596, total de 477.578 e
0s Obitos somaram 30.823, média de 5.137 ao arta-9¢oao analisar o grafico 7, que a doenca

vem diminuindo quando se analisa a taxa de incidéfan 2000, a taxa de incidéncia foi de
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47,81 e em 2005 caiu para 43,78. Isso demonstraagdeenca nao estd acompanhando o
crescimento populacional. Apesar de indicar redatwmelhora, deve-se acompanhar seu

desempenho para ver se essa tendéncia persistegoodrazo.

100000 - 70

casos novos e Obitos
Taxa de incidéncia (casos p/10.000 hab)

1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005

=3 casos novos B (Gbitos == tx. incidéncia

Grafico 7 — Casos novos, 6bitos e taxa de incidé(masos/100.000 hab) Tuberculose Brasil —
1990/2005

Fonte: Indicadores e Dados Basicos de Saude (IDBYe Sistema de Informag¢des sobre Mortalidade (SIM)
Elaborac¢éo do autor.

As mortes por tuberculose também geram uma pemi@deica para a sociedade, uma
vez que os individuos poderiam estar trabalhargkrando riqueza para o pais. Conforme tabela

6, verifica-se que essa perda € em média de R$®illE® ano em PIB per capita potencial.
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Tabela 6 — Perda monetaria com mortes por tubesewondividuos entre 15 e 59 anos

ano Reais R$

1996 1.194.128.956,78
1997 1.229.981.774,28
1998 1.253.031.807,82
1999 1.234.117.946,32
2000 1.162.298.050,11
2001 1.144.222.665,76
2002 1.092.834.887,88
2003 1.047.447.401,88
2004 1.110.360.557,68
2005 1.038.311.848,82
Total 11.506.735.897,32
Média 1.150.673.589,73

Fonte: IPEADATA, Indicadores e Dados Basicos ded84(DB) 2007 e Sistema de Informacdes sdhoetalidade
(SIM). Calculado pelo autor.

Quando se analisa por regido, observa-se que tqmasentam tendéncia de queda da
taxa de incidéncia (grafico 8). As regifes nantedeste e sudeste que no inicio da década de 90
apresentavam elevadas taxas de incidéncia, passatanvergir e acompanhar a taxa média do
Brasil apds 1995. J4 as regides sul e centro-apstesempre apresentaram taxas inferiores a
média nacional, também seguem em trajetoria desoémdcom destaque para a regido centro-

oeste, com taxa de incidéncia de 25,82 em 200®r@nua série entre todas as regides.
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Grafico 8 — Taxa de incidéncia (casos/100.000 mabgrculose por Regido — 1990/2005
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Fonte: Indicadores e Dados Béasicos de Saude (ID8j.Zlaboracao do autor.

Tabela 7 - Taxa de incidéncia (casos/100.000 habgtulose por Regido — 1990/2005

2004

2005
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Regido/ Ano 1990 | 1991 | 1992 | 1993 | 1994 | 1995 | 199 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2000 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005
Regido Norte 7205 | 6922 | 7302 | 706 | 6596 | 60.83 | 6147 | 5822 | 5397 | 5218 | 51 | 5271 [ 5217 | 5L16 | 5063 | 47.55
Regido Nordeste 6153 | 5937 | 5737 | 6492 [ 6479 | 6329 | 5618 | 5297 | 5331 | 5555 | 476 | 4684 | 4512 | 4682 | 461 | 4867
Regido Sudeste 4871 | 6547 | 6487 | 4185 | 4145 | 6523 | 6142 | 5843 | 5654 | 5533 | 9511 | 4581 | 5054 | 4862 | 4645 | 4625
Regido Su 3682 | 3564 | 3730 | 3671 | 308 [ 3723 | 3757 | 361 | 3836 | 3072 | 3347 | 3319 | 344 | KOL | 3429 | R62
Regido Centro-Oeste | 4173 | 4087 | 4447 | 4207 | 3023 | 3805 | 3601 | 3856 | 3498 | 3502 | 3064 | 206 | 211 | 2173 | U5 | %8
Brasi 5175 | 5789 | 5781 | 4979 | 4928 | 5841 | 5466 | 5219 | 5126 | 5144 | 4781 | 4395 | 4572 | 4547 | 8391 | 4378

Fonte: Indicadores e Dados Béasicos de Saude (ID8j.Zlaboracao do autor.

A tuberculose € uma doenca que atinge com maensittade individuos com idade

superior a 20 anos e vai progredindo conforme oeatmnde idade. Individuos menores de 20

anos sdo menos suscetiveis, isso € decorrenteridatoiedade da vacina BCG em criancgas, 0
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gue as torna quase totalmente imunes a doencaepamidnado periodo. Com o decorrer do
tempo a efetividade de protecdo vai diminuindo dodo-as mais suscetiveis a infeccéo.
Conforme se observa na tabela 8, a incidéncia dagdoaumenta com a idade, principalmente
em individuos com mais de 60 anos, que nessa ééta,ceteris paribusapresentam menor
resisténcia imunoldgica, e em geral, associadat@problemas de saude, tornando-as mais
suscetiveis a infeccao.

Ao comparar os dados de 1999 com os de 2005iczesé que houve queda na taxa de

incidéncia em todas as faixas etarias de um pepato outro.

Tabela 8 — Taxa de Incidéncia de Tuberculose (¢E30900 hab) Regido por Faixa Etaria

Faixa Etaria
Regiao 5a9 10a 19 20a39 40 a 59 60 anos e

<5anos | anos anos anos anos + Total

1999
Norte 9,62 6,56 26,65 77,78 93,71 144,13 52,33
Nordeste 7,43 4,39 23,54 78,73 105,80 114,74 55,62
Sudeste 14,84 6,91 21,57 77,41 87,39 72,31 55,39
Sul 7,38 2,98 13,43 53,61 67,40 63,02 39,68
Centro-Oeste 16,90 9,67 12,77 41,26 60,13 91,53 35,09
Brasil 11,12 5,72 20,89 71,48 87,29 87,03 51,50

2005
Norte 6,92 5,83 21,97 67,19 84,18 114,89 47,55
Nordeste 8,83 6,48 19,21 64,21 86,63 80,90 48,65
Sudeste 7,78 4,90 16,97 59,84 70,68 54,55 45,24
Sul 5,02 3,53 11,57 46,13 47,87 40,42 32,62
Centro-Oeste 7,62 3,46 8,67 29,90 43,62 56,58 25,82
Brasil 7,64 5,17 16,94 58,88 70,05 62,79 43,77

Fonte: Indicadores e Dados Béasicos de Saude (ID8j.Zlaboracao do autor.

Mesmo com a queda, as taxas de incidéncia naasfabérias de 40-59 anos e maiores de
60 anos, apresentam taxas muito elevadas, requerear atencdo do poder publico, com o
intuito de reduzi-las.

Apesar de existir tratamento para a tuberculasemédia 5.000 pessoas morrem por ano
em decorréncia dela no Brasil. Isso € inadmisgaed doencas com cura existente, em pleno
século XXI, pois € uma perda relevante de capitahdno e geracdo de riqueza e renda para a

sociedade e a economia do pais.
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3 — CAPITAL HUMANO E SAUDE: UMA ABORDAGEM

3.1 — Introducéo

Derivada dos trabalhos de Schultz (1962) e Beck®64), a teoria do capital humano
surge na década de 60 como ponto de explicacéinie@o dos ganhos de produtividade do
fator humano na producdo e assim, sua contribusgia 0 crescimento e desenvolvimento
econdmico dos paises. O capital humano, aqui edeermbmo a educacdo/escolaridade do
individuo, passa a ser vista como um dos fatoresrrmdaantes para explicar as diferentes fases
de desenvolvimento econdmico em que se encontragapaises quando comparados entre si,
especialmente os desenvolvidos com 0s ndo-deséteslv

A partir de entdo, varios estudos foram iniciadasscando estabelecer relagfes
econbmicas entre a variavel educacéo e diverseaspentre elas a saude.

Grossman (1972a e 1972b) com seu modelo de caaiidEe relacionou a variavel saude e
o capital humano, demonstrando a importancia dmdlpara a determinacdo do estado de saude
dos individuos, uma vez que até entdo nao se tialneza do papel da educacédo na geracdo de
saude.

Este capitulo apresentard a descricdo do modalendelvido por Grossman, algumas
extensdes tedricas e empiricas derivadas desselanpaaiea breve revisdo bibliografica que
relaciona capital humano e saude e por ultimo, eseptacdo do modelo proposto nesta

dissertacdo que busca inferir o efeito do capitatdno nas doencas epidemiolégicas.

3.2 - Modelo de Grossman

Grossman (1972a e 1972b) foi quem primeiro ofie@lia relacéo entre capital humano e
saude, demonstrando a importancia do capital hupareoa determinacao de saude. Para ele, a
demanda por servicos médicos é uma demanda derppadao objetivo desta é a demanda por
saude, e a descreve como resultado de um processtalha individual.

Para o autor as pessoas nascem com um estoqaédiedado, que vai se depreciando

com o tempo, sendo necessarios investimentos ede g@fa mante-la. Ele trata a satde como
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bem de consumo, na medida em que da satisfacdoomsungidor e também, bem de
investimento, pois 0 aumento do estoque de saldaui os dias de incapacidade, ou seja,
amplia os dias produtivos, permitindo um maior htle rendimento para o individuo, logo Ihe
possibilitando a aquisicdo de mais bens e servigos.

A salde é diretamente afetada pelo capital hunr@anedida em que individuos com
maior capital humano alocam os servicos de sald@r e mais eficiente e conseguem perceber
seus beneficios/externalidades melhor do que roside

Em seu modelo, Grossman (1972a, p.225-228) parteuma funcdo utilidade

intertemporal tipica de um consumidor

U =U(gH,...qH,.Z,...Z) 1)

onde, H,€é o estoque de saude herdaHgge o estoque de saude no periodg te o fluxo de
servico por unidade de estoque,= ¢gH, € o total de consumo de servigos de saud&, & o
consumo total de outros bens no periodo t.

O estoque de saude inicil,é dado/herdado, e a morte ocorre quando o nivehdee
no periodo(H, )ica abaixo de um nivel minimo de sadde, ).

A extensdo da vida € determinada pela quantidadeagdigal salde que maximiza a
utilidade sujeita a producéo de recursos restritos.

Por definicdo, a variacdo no estoque de saudenerpaniodo (investimento) é igual ao
investimento bruto em saude menos a depreciagadattnpord . Aqui a taxa de depreciagéo é
considerada exdgena, mas varia com a idade dddodiv

Hi.,-H =1, -JH, 2)

O individuo/consumidor produz investimento bruto saude e outros bens da fungéo
utilidade de acordo com o conjunto de funcédo praduwas familias:
I, =1,(M;,TH,,E) 3)
Z,=Z,(X,.T.E )

Em que:
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I, = producéo de saude / investimento bruto em saulde;

Z, = producéo de outros bens e servigos;

M, = fatores produtivos adquiridos no mercado (ses/mmédicos, medicamentos etc.);
TH, = tempo para produzir saude;

X, = fatores produtivos (servigos, matéria-prima;etc)

T, = tempo para produzir outros bens e servicos;

E. = nivel de educacéo (escolaridade).

No modelo é assumido que toda fun¢éo de produb@amégénea de grau 1 nos bens e no
insumo tempo. Assim, a funcéo de producao de iiaesto bruto em saldde pode ser reescrita:
I, =M g(t;, E) (4)
sendot, =TH, /M, . Daqui resulta que os produtos marginais do teenpos servicos medicos

na producao do investimento bruto em saude sao:

o, _0g _

o 99 _ 5
oTH ot ° ®)
o, _og_

M ot 949

Do ponto de vista do individuo, ambos os mercadode bens e préprio tempo séo
recursos escassos. A restricdo orcamentéria dasdoprivale ao valor presente dos gastos com
bens para o valor presente dos rendimentos gamhtmgo do ciclo de vida inicial mais ativo

(descontados rendimentos da propriedade).

PM, +V, X, ZWTW
— I | +

(L+r) (@L+r) A ©

Aqui P e V,séo os precos d&d.e X,, W € a taxa de salariofW séo as horas de

trabalho, A, é o desconto do rendimento de propriedade etaxaade juros.
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A restricdo de tempo requer que a quantidade talempo disponivel em qualquer

periodq Q) ,deva ser totalmente esgotada por todos 0s possises.

TW +TL +TH, +T, = Q (7)

Em queTL, é o tempo perdido em atividades de mercado e moaaio devido a doenca ou

leséo.
Segundo Grossman (1972a), a equacédo (7) modifieatacdo orcamentaria do Modelo
de Becker (1965). Se o tempo de doenca (doentefpnadicionado ao tempo de mercado e ndo-

mercado, ndo se esgotam todos os possiveis usoselemodelo, Grossman assume glge é
. . . . 0TL .
inversamente relacionado com o estoque de saudea%uH— < 0. A quantidade total de tempo

disponivel em qualquer perioffd) é medida em diasQ=365 dias, se 0 ano € o periodo em
causa) @ definido como o fluxo de dias saudaveis por uniddeléd, , h seria igual ao nidmero

total de dias de saude em um dado ano. Assim, g@dscrever:
TL =Q-h (8)

Ele ressalta que € importante observar a distingfre@ o tempo doente e o insumo tempo
dentro da fungao de investimento bruto. Como exemebsa diferenca, pode ser citado, o tempo
gue um individuo vai ao médico para um check-upd&o ndo é obviamente um tempo doente.
Mais formalmente, se a taxa de depreciacdo foridsebnstante, um crescimento @e, faz
crescer tambéeml, e H, +1 e consequentemente reddiz, + . Assim, TH, e TL +1 sdo
negativamente correlacionados.

SubstituindoTW da equagéo (7) dentro da equacgéo (6), se obt@stricéio de “plena
riqueza”

RM; +V, X; +W (TL; +TH; +T, W.Q
@) Te@en

*A =R (9)

De acordo com a equacgéo (9), a plena riquezaat ags ativos iniciais acrescida do valor

atual das receitas que um individuo obteria sévdese gasto todo seu tempo trabalhando. Parte
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dessa riqueza é gasta em bens mercantis, parteodacfo de tempo ndo-mercado e parte é

perdida devido a doenca. A quantidade de equiliteitd, e Z agora pode ser encontrada para

maximizar a funcéo utilidade dada pela equacasuyjjta as restricdes dadas pelas equacdes (2),
(3) e (9). Desde que o estoque de saude herdaddagaade depreciacdo sdo dados, as
guantidades 6timas de investimento bruto determesuguantidades 6timas de capital sadde.

O modelo apresenta trés predicOes: 12- a taxeepkedacao cresce com a idade; 22- a
demanda dos individuos por saude e por servicogco®d positivamente correlacionada com a
taxa de salario (renda) e 32 — a educacao fazerrasficiéncia com que o investimento bruto em
saude € produzido, entdo, maior conhecimento/nidusagdo exigiria um maior estoque de
saude 6timo (GROSSMAN,1972a, p.247).

3.3 - Extensdes tedricas e empiricas do modelo deo&man

Fundamentados no modelo desenvolvido por Grossu@ins autores buscaram testar
sua validade e para tanto desenvolveram trabadftoios’ e empiricos em diversas direces.
Entre as extensfes teoricas estdo os trabalhoshdeg(1996), Jacobson (2000) e Cropper
(1977).

Chang (1996) contribuiu para a expansdo do modeldrdssman em relacdo a incerteza
na determinacdo da demanda de saude, fundamemadoas extensdes anteriores, Dardanoni e
Wagstaff (1987) que mostra que o investimento aides& um bem normal se a funcéo utilidade
exibe decréscimos absolutos em relacdo a averséiscaoe o trabalho de Selden (1993), que
mostra que o oposto é verdadeiro se a incertezarent modelo de demanda de saude
aditivamente em vez de multiplicativamente.

Considerando ambos os resultados, o problema w@stimento em saude € estudado
enfatizando um contexto de selecdo de portfoliara® autor, os individuos tém duas escolhas:
optar por consumo corrente ou investir em saude. fog considerado o fator incerteza no

modelo, o retorno do investimento em salde segc&stico, podendo entdo ser arriscado em

™ Como o objetivo desta dissertacdo é uma aplicaggmrica fundamentada no modelo basico de Grossasan,
extensdes tedricas desenvolvidas ndo serdo apeafasdPara o leitor interessado em tais extensgesesse a
leitura dos seguintes trabalhos entre os existeBiesnring (1999), Wolfe (1985), Liljas (1998),edi(1998) e
Ehrlich e Chuma (1990).
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termos de retorno. Em contrapartida, o rendimeatpalipanca é considerado livre de risco, uma
vez que a taxa de juros de mercado € assumidaaoteis€om isso, o individuo tera que fazer a
selecao de seus investimentos considerando umlatigade risco com retorno conhecido e um
ativo com risco de retorno incerto, e essa decid&oenderd dos gostos e oportunidades
percebidas pelo individuo/consumidor.

O autor considera ainda que o nivel 6timo de inwvestto em saude depende dos niveis
iniciais de riqueza dos individuos, dai que a diate riqueza influencia na demanda por saude,
e sendo assim, espera-se que os individuos risistam mais em servicos de salde do que
individuos pobres.

Jacobson (2000) estende o modelo de Grossman paraerspectiva familiar, onde cada
membro da familia € responsavel por produzir sddes@ contribuir para a satde dos demais
membros da familia. Mostra que a familia ndo ténégualizar o beneficio marginal e o custo
marginal do capital salde para cada membro isolai@nEles irdo investir em salde até que o
beneficio da taxa marginal de consumo se igualeagunto marginal efetivo do custo de
capital. No modelo de Grossman, o individuo peraesbbeneficios de consumo e investimento
ao investir em sua saude, e em seu modelo JacqBe00), argumenta que isto também
permanece valido para outros membros da familise€Ebeneficios ocorrem uma vez que, o
crescimento da saude de um adulto (ou de uma ajianembro, fard decrescer o tempo futuro
gasto com doenca ou o0 tempo gasto para cuidardieidoo doente, dai contribuindo para o
crescimento do tempo da familia para atividademéeado de trabalho, a qual faz aumentar a
renda familiar como um todo, aumentando tambénosasilplidades de consumo e investimento.
O modelo pressupde certeza completa e que paradesenvolvimento haja ao menos 2
individuos.

A contribuicdo de Cropper (1977) deriva de dois ebosl de investimento em saude
desenvolvidos em seu artigo.

No primeiro modelo, a demanda por servicos médpesentivos € derivada de uma
demanda basica por capital saude e os eventosaleemprte sdo considerados randémicos ao
invés de deterministicos. Para o autor os indivddo@&o investem em salde para receber um
retorno monetario, mas sim para evitar a desutiédessociada a doenca, aumentando a utilidade
esperada do consumo. Considera que se o evente ;maonhecido, entdo, espera-se que 0s

investimentos se concentrem nas primeiras fasesid#e do individuo e se reduza com a
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proximidade do evento morte, ou seja, ha uma relapZersa entre investimento em saude e
idade, sendo este, o ponto de contraste ao mo@elBrdssman, que considera uma relacao
direta/positiva entre idade e investimento em saude

No segundo modelo o investimento em saulde € relad@mcom a escolha da ocupacao
profissional. Quando o individuo escolhe entre migiteados servigcos, um de alto risco para a
saude e outro de baixo risco, ele esta indiretaeneatiizando um investimento em saude. Mas
desde que o risco a sua saude seja conhecido,ivddunal podera realizar urtrade-off em
gualquer momento do ciclo de vida, optando em gaohaalto salario trabalhando em uma
ocupacao danosa a saude, abdicando da manutemg@mento do seu estoque de saulde, e
assim, ndo caracterizando um comportamento irrati@ssa possibilidade deade-off devera
diminuir com o aumento da idade do individuo, urea que 0 mesmo tera a percepcao que
haverd menor tempo disponivel apds abandonar @ad® insalubre para neutralizar os
maleficios gerados durante o desenvolvimentoidaatle.

Com relacdo aos trabalhos empiricos, percebe-seguamale diversificacdo do uso do
modelo basico de Grossman como fundamento paradosstde problemas econdmicos
relacionados a saude.

Dentre os existentes, Gerdtham e Johannesson (B®8)s (2003), Vermaat e Van Den
Brink (2003) e Zhao (2005) utilizando a mesma metimgia econométrica e tipo de variavel
dependente, modelo probit ordenado e o estadoldie sato-reportado, testaram as validades do
modelo de Grossman respectivamente para a Suéciag®, Holanda e China.

Gerdtham e Johannesson (1999), estimaram um maédekblemanda de salde para a
Suécia com base em uma amostra randémica de 6dix8dinos extraida daevel of Living
Survey de 1991, obtendo resultados consistentes comreagses tedricas, sendo o mais
importante o de que a demanda de saude aumenta cowel de educacdo, ou seja, ha uma
relacdo direta e positiva entre as variaveis. Osaite resultados sdo que a demanda também
aumenta com a renda e diminui com as variaveisleidsexo masculino, sobrepeso, vivendo nas
grandes cidades e de ser solteiro.

Barros (2003) estimou uma funcdo producdo de saada Portugal, com base no
Inquérito Nacional de Saude - INS 1998/99. Partofas variaveis utilizadas foram: o estado de
saude auto-reportado pelos individuos no INS comavel dependente; e como variaveis

independentes: a regularidade de comer pouco, centez as refeicdes, consumo de tabaco,



47

exercicio fisico, consumo de alcool, tempo de s@mesenca de stress, presenca de doencas
cronicas (diabetes e problemas cardiacos) e a gamdiocioecondmica, representada pelas
variaveis idade, nivel de escolaridade raca e séxeelacdo encontrada entre salde e educacao
também foi positiva, confirmando o pressuposto daleto de Grossman. Ja para as variaveis:
mulher (sexo feminino), idade, obesidade, sedemari(baixa atividade fisica) e presenca de
doencas crbnicas o resultado encontrado foi negaBara a varidvel consumo de tabaco o
resultado nao foi estatisticamente significativpaga consumo de alcool, o sinal encontrado foi
positivo, 0 que nédo era esperado pelo autor.

Vermaat e Van Den Brink (2003) inovaram ao estiomaa funcdo demanda por saude
para a Holanda com base em grupos étnicos, seotimdeses nativos e imigrantes da Turquia,
Marrocos e Suriname/Antilhas. Os dados utilizadosrabalho foram coletados entre setembro e
novembro de 2001, por telefone, através de amomtiddmica, totalizando 2551 entrevistados.
Os resultados encontrados pelos autores foram gleenanda por salde apresenta uma relacéo
positiva com o nivel de educacdo e ndo morar soziehuma relagdo negativa com a idade,
sobrepeso, desemprego e consumo de cigarro. Seguagtor, o estudo também apresentou um
forte efeito de género, sendo o sexo feminino megaente relacionado com a saude para todos
0S grupos étnicos analisados, e também que as éinc@s e marroquinas apresentaram relacao
negativa com o estado de saude, ou seja, mendoaitessalde auto-reportado.

Utilizando dados de 2000 dzhina Health and Nutrition Surve)CHNS), Zhao (2005),
estimou uma funcdo dos determinantes de saldepdéagao residente em area urbana na China.
Utilizando também como variavel dependente o estielgsalde auto-reportado e um modelo
econométricqrobit ordenado, obteve como resultado em seu estudoagesycacio apresenta
um importante efeito positivo sobre o estado dedsag] para o custo dos servicos médicos
apresenta um efeito negativo. Para taxa salariednéa familiar os resultados nao foram
estatisticamente significantes. O autor encontauabtm que casais (individuos casados) e
homens apresentam melhor estado de saude do gheresyldiferenca de género encontrada em
outros trabalhos. Em especifico para a China, oracincluiu que as regides sdo fatores
importantes para a determinagdo do nivel de salglee o contrario do verificado em paises
desenvolvidos, o subpeso é uma melhor medida d#e gan@céaria do que o sobrepeso, para o
estudo em questao.
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J& os trabalhos de Barranquero e Alvarez (20@6&)reagai (2009), utilizam o arcabouco
tedrico do modelo de Grossman para estimar modetoms temas da area da saude
respectivamente para a Espanha e o Japéao.

Barranquero e Alvarez (2005) buscaram em seu trabaentificar os fatores
determinantes da utilizacdo da assisténcia médickgpanha. Utilizando a base de dados da
European UniorHousehold PanelPHOGUE para o periodo de 1995 a 1998 e como \ariav
dependente o numero de consultas médicas efetaanteslico geral (clinico geral) e médico
especialista, no decorrer dos ultimos 12 mesesravistia, 0os autores buscam testar as hipéteses
do trabalho em duas etapas. Primeiramente, utiizaomo variaveis independentes indicadores
de saude e necessidade, fatores demogréficostarésticas socioecondmicas e habitos de vida e
utilizac&o de outros servicos alternativos e completares de sattfepara o painel de 1998, foi
estimado um modelo binomial negativo para a validependente “consulta a médico geral”,
obtendo como resultado que as significancias sstat$ das variaveis dummies e quantitativas
estimadas ndo permitiram a analise do modelo. rdagoaariavel dependente “consulta a médico
especialista” estimou-se um modélardle count datapbtendo como resultado que o numero de
consultas a esse tipo de médico € determinadoegtdo de saude do individuo, a idade, a renda
e a utilizacdo de outros servigos de saude. Emaaganda etapa, foi estimado um modelo de
escolha discreta de dados em painel para o peti@@ a 1998, sendo os resultados estimados
praticamente iguais aos estimados utilizando samerano de 1998, ndo apresentando portanto
grande contribuicdo a analise.

Por ultimo, Kumagai (2009), aplicando a estimagdonddelo de Grossman para o Japao,
com base em dados trimestrais (1990:1 — 2000:#n@s uma funcao a fim de captar a natureza
da demanda de saude. Para isso, utilizando umiondeeetor de correcdo de erros — VEC, para
dois grupos etarios de chefes de familia (maioge$@ anos e menores de 60 anos), foram
estimadas as funcdes demanda por saude e porasemvéglicos, obtendo como resultado para a
primeira, uma relacdo positiva com a taxa de saléririsco de estilo de vida (consumo de
cigarro) e negativo para o preco de servicos médiemto para maiores de 60 anos como para
menores. Ja para a funcdo de servicos médicosntemgese uma relacdo positiva para taxa de
salario e saude (demanda), e negativa para pregerdigos médicos e risco de estilo de vida

também para ambos os grupos etarios analisadostoepara a variavel risco de estilo de vida

12 para detalhes das variaveis ver Barranquero aedy(&005, p. 69-71).
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para maiores de 60 anos, a qual apresentou sisiivpoO autor conclui também que em termos
de interacdo de curto prazo, a taxa de salarioggjavens (menos de 60 anos) e o risco de estilo
de vida para os idosos (mais de 60 anos) sdo esndeantes para 0s gastos com Servigos
médicos, e para a relacdo de longo prazo e inem@&E&urto prazo entre as variaveis, a reducao
do risco de estilo de vida (consumo de cigarro)ré&a umportante politica para restringir o

aumento dos gastos de servicos médicos dos idostapao.

3.4 — A relacdo entre salde e educacdo e sua cdmitdo para o crescimento e

desenvolvimento econdmico

A saude esta associada em um contexto ou outrodégemnsas variaveis como: renda,
educacao, ocupacao, idade, sexo e etnia; e essEsagdes nem sempre sao claras e diretas, em
funcdo de causalidade e simultaneidade de efedesestudos e politicas publicas de saude
passam pelo entendimento dessas relacdes (FUCBS), 20

A relacdo entre saude e educacdo segundo Gros20G0)&pudNicolella (2006, p. 65),
sao determinadas de trés maneiras distintas e nimmente exclusivas:
1°) Correlacdo positiva entre educacdo e saludesappk haver correlacdo positiva entre as
variaveis, essa pode estar sendo causada por awaidvel, por exemplo caracteristicas dos
pais, que afeta ambas variaveis na mesma dire¢ao;
2°) Melhor estado de saude para melhor escolaridaesoas com melhor estado de saude
possuem maior capacidade de transformar a infornalgi@da na escola em conhecimento;
3°) Maior educacdo para melhor estado de saludsogesmais educadas tornam-se mais
eficientes na producao de salde tanto em aspematpyo quanto alocativo.

A influéncia da escolaridade dos pais sobre odestde saude dos filhos pode ser
verificada nos trabalhos de Edwards e Grossman/j1®&assouf e Senauer (1996) e Chen e Li
(2009). Os estudos demonstram a relagcéo positiva emivel de escolaridade dos pais e a saude
dos filhos, ou seja, filhos de pais mais educadnddm a apresentar melhor estado de saude, e
também uma associacdo de género, onde a educaga@d e&t4 mais ligada a saude do filho e a
educacao da mae mais associada a saude da filNHARDS e GROSSMAN, 1977).



50

A relacdo de melhor estado de saude para melbolagslade é claramente demonstrada
no trabalho de Shakotko, Edwards e Grossman (1#0)um estudo empirico para os Estados
Unidos, utilizando uma amostra com criancas e adeldges, os autores demonstram a relacéo
direta e positiva entre desenvolvimento cognitivestado de saude, destacando ainda que a
associacao entre as variaveis persiste ao longahkbode vida.

J& a relacdo escolaridade-salde pode ser vedfieamprovada em diversos trabalhos
na literatura internacional, Arendt (2005),Cutldrleras-Muney (2006), Groot e Van den Brink
(2007), Silles (2009) entre outros.

Os resultados encontrados dessa relagdo sao imgitessantes. Cutler e Lleras-Muney
(2006) em um estudo para os Estados Unidos encamirgue quatro anos adicionais de
escolaridade contribuiria para reduzir a taxa detatidade em 1,8% de uma base relativa de
11%, o risco de doenca cardiaca em 2,16% de umashé&se o risco de diabetes em 1,3% de
uma base de 7%. Outro resultado importante encanfadle que, cada 4 anos adicionais de
escolaridade contribui para reduzir os dias deatrabperdidos por motivo de doenca em 2,3
dias de um total em meédia de 5,15 dias por antanCiainda que, cada ano a mais de
escolaridade faz a expectativa de vida crescer,&&ahos.

Groot e Van den Brink (2007) inferiram o retomonetario da educacéo sobre a saude,
uma aproximacgéo do efeito salario utilizado paraime retorno da educacao sobre os salarios
recebidos pelos individuos. Concluiram que o vaorganho de salde para cada ano de
educacao fica em média entre 2,5% e 5,8% do RiBgpta médio para homens e entre 1,3% e
2,8% para as mulheres.

Uma vez que a saude do individuo apresenta relam@ovaridveis econbmicas, e estas
influenciam no crescimento e desenvolvimento ecaodrdos paises, entdo se espera que, ao
melhorar a saude do individuo, isso contribua paedhorar o desempenho econdmico dos
paises.

Para Hamoudi e Sachs (1999) a correlacdo entde saindicadores econdmicos indica
gue a saude € também um importante determinargaasso econdmico dos paises. O status de
saude impacta diretamente na renda familiar e zeyygrodutividade do trabalho e outros fatores
de capital humano. Segundo os autores, a melh@isadde € simultaneamente causa e

consequéncia do sucesso econdmico dos paises.
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Bloom, Canning e Sevilla (2001 e 2004) buscaramagiestnar a associacao e importancia
da saude e/ou estado de saude dos individuos par@scimento econdmico dos paises.
Estimando uma funcdo do modelo de crescimento aldupéio agregada para yomol de paises,
0s autores verificaram uma forte associagdo paséire a variavel expectativa de v{gaoxy
de saude utilizada) e a taxa de crescimento do (PdBavel dependente), mesmo quando
controlando para experiéncia profissional, o quelepa distorcer o resultado encontrado.
Estimaram que cada ano adicional de expectativaidie contribui para aumentar em 4% a
producéo.

Outro estudo que também demonstra a associac&mntebaicdo da saude para o
crescimento econdmico € o estudo de Aguayo-Riccgri@trurrubiates e Oca-Hernandez
(2005). Estimando um modelo de crescimento de Sotmw capital humano para varios paises,
0s autores confirmaram o resultado de Bloom, Caneievilla (2001 e 2004), da contribuicdo
da saude para o crescimento econdmico dos paiseteros de variaveis utilizadas, o referido
trabalho, utilizou como variaveis dependentes a tdg crescimento do PIB e a taxa de
crescimento do PIB per capita, e como variaveigpeddentes de saude, o estilo de vida, os

servigos de saude, um indice especifico de saadexpectativa de vida.

3.5 — Modelo adaptado proposto para doencas epidesidgicas

Com base na revisdo bibliografica dos textos da da saude, das extensdes empiricas e
tedricas dos trabalhos de Grossman (1972a e 1%7@bihcipalmente no modelo de Grossman,
propde-se a seguinte funcdo econométrica paravaserefeito/relacdo do capital humano na

incidéncia de doencas epidemiologicas no Brasilsicierando os estados (i) e o tempo (t):

Yi =Q; + Oyt BX 17, (10)

7

Sendo y, € a taxa de incidéncia da doenca estudagarepresenta os efeitos fixos

(clima, geografia, aspectos culturais, politicay;e# é o coeficiente de disseminagdo doenca
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(infecc@o/contagio); x, € o vetor de variaveis explicativas (deteccao,ratebtrutura,
aglomeragéo, renda e educacagj) eséo os erros idiossincraticos.

A variavel deteccdo foi escolhida por se entendee @lgumas doencas ndo séo
identificadas espontaneamente pelos préprios pmead sendo necessario que 0S mMesmos
passem por consultas e exames no servico de safaegu correto diagnostico e tratamento e
espera-se um sinal positivo para a variavel. Papsar os efeitos de deteccédo, foram escolhidas
as variaveis nimero de médicos por habitantes, mideeconsultas médicas SUS por habitante e
namero de leitos SUS por habitante.

A variavel infra-estrutura aqui € utilizada comaaiproxy para desenvolvimento
econdmico, sendo negativo o sinal negativo espepada a varidvel. As variaveis escolhidas
para representa-la sdo: as taxas da populacaddasnbr rede de esgoto, rede de agua e coleta
de lixo.

Dada as caracteristicas das doencas estudadassmenpe a inclusdo da variavel
aglomeracéo, pois se tratam de doencas infectagioates, e espera-se que esta apresente uma
relacdo positiva com a variavel dependente. Pata,tforam escolhidas as variaveis numero de
habitantes por quildmetro quadrado e grau de wrhgéo, sendo que essa Ultima também serve
comoproxy para detecc¢do, por se entender que ao residirearuéana o individuo encontra-se
mais proximo dos recursos de saude.

Com relacdo a variavel renda, entende-se que adgranaioria das doencas
epidemioldgicas esta direta ou indiretamente retedda com a condicdo socioecondémica do
individuo, portanto um maior nivel de renda coniiripara a reducédo ou ndo-desenvolvimento da
doenca, em especial as doencas aqui estudadasnfemese tuberculose. Para captar o efeito da
renda sobre a incidéncia das doencas escolheva#sgel percentual de pobres, individuos que
vivem com menos de ¥z (meio) salario minimo por rAésutilizar essa variavel o sinal esperado
da varidvel muda, passando de negativo para pmsibiv seja, ao diminuir o percentual de
individuos pobres espera-se que a incidéncia dascds diminua.

Em relacdo a variavel educacéo, que € o foco deds@ho, espera-se que pessoas com
maior nivel educacional invistam mais em saudegnsapais eficientes para efetuar e buscar
tratamento bem como mais receptivas as camparniaslidas de controle das doencgas. Visando

captar o efeito da educacado escolheram-se trésfdxanos de escolaridade (de 1a3,ded4a7e
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superior a 8 anos). Espera-se uma relacdo inveesgatfva) dessas variaveis com a taxa de
incidéncia das doencas estudadas.
Com base nisso, a equacdo 10 sera estimada padaeasas AIDS, hanseniase e

tuberculose.
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4 — MODELO ECONOMETRICO E ANALISE DOS RESULTADOS
4.1 — Introducéo

Neste capitulo, o modelo proposto na equacdo (&f) estimado para os estados
brasileiros para o periodo de 1997 a 2006 parsoascds AIDS, hanseniase e tuberculose. O
método economeétrico utilizado sera o de dados @nelpalnicialmente sera feita uma analise
descritiva dos dados, seguida da metodologia ecémima e, por Ultimo, a andlise dos
resultados, dividida por doenca.

4.2 — Analise dos dados

Os dados utilizados nesse trabalho foram coletadus ao site DATASUS, area do
Ministério da Saude responsavel por consolidar spadiibilizar o acesso aos dados. Mais
especificamente, os dados foram extraidos dosdddies e Dados Béasicos da Saude de 2007 —
IDB 2007. O periodo de andlise é de 1997 a 2086Qne refere-se aos 26 Estados brasileiros
mais o Distrito Federal (T=27), contemplando 278evtbacdes (n.T=N).

As variaveis utilizadas sao:

1) AIDS = taxa de incidéncia, casos por 100.000 hatetg

2) Hanseniase= taxa de incidéncia, casos por 10.0fhges;

3) TuberculosE= taxa de incidéncia, casos por 100.000 habitantes;

4) médicos1000= numero de médicos por 1.000 habitantes

5) nconsultas= numero de consultas médicas (SUSmpédihabitante;

6) leitosus’= nimero de leitos hospitalares (SUS) por 1.000éuates;

7) esgotd®= Proporcéo percentual da populacéo atendida seesigoto;

8) lixo= proporgéo percentual da populacdo atendidacsecoleta de lixo;

9) agua= Proporcao percentual da populacdo atendit@saede de abastecimento de
agua;

13 Dados nao disponiveis para o ano de 2006.
4 para o ano de 2004 foi elaborada uma média comraperiodo de analise.
15 para 0 ano de 2003 foi elaborada uma média comrmaperiodo de analise.
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10)habkm2= namero de habitantes por quildmetro quaagra

11)gurban= proporcéao percentual da populacao residgemtérea urbana;

12)pobrespert®= proporcado percentual de pobres — menos de ¥iosaltnimo;

13)escollad’= taxa de escolaridade percentual da populacdé de inais anos, com 1 (um)
a 3(trés) anos de estudo;

14)escold4a?= taxa de escolaridade percentual da populacdosdeulmais anos, com 4
(quatro) a 7(sete) anos de estudo;

15)escolmais&= taxa de escolaridade percentual da populacdcsdeulmais anos, com

mais de 8 (oito) anos de estudo;

Tabela 9- Estatistica descritiva dos dados dosiBstBrasileiros: 1997-2006

Variavel Média Desvio | Minimo | Maximo |Observacdes
Padrao
AIDS total 14.06515 8.872665 1.67 40 N =270
entre 8.36207 5.877 31.669 n=27
dentro 3.337565 3.982147 27.52315 | T=10
Hanseniase total | 4.290333 3.452862 A7 14.64 N =270
entre 3.447949 .206 13.403 n=27
dentro .6570025 1.846333 6.733333 | T=10
Tuberculose total 44.19115 17.10575 57 112.08 N =243
entre 15.40812 21.48222 92.52333 | n=27
dentro 7.940079 .0255964 71.5156 T=9
médicos1000 total 1.146507 7730214 .04 512 N =270
entre .5966075 373 2.972 n=27
dentro .5035179 | -.9614926 5.213507 | T=10
nconsultas total 2.205074 4124437 1.17 3.25 N =270
entre .3567345 1.508 2.914 n=27
dentro .2170439 1.573074 2.896074 | T=10
leitosus total | 2.574568 .6941848 | 1.36 4.98 N =270
entre 5761767 1.608889 3.931111 n=27
dentro 4012731 1.063457 3.841235 T=10
esgoto total | 52.52613 22.30341 | 4.55 97.06 N =270
entre 21.47085 17.19444 94.40667 n=27
dentro 7.201971 18.66835 78.88835 T=10
lixo total 75.91252 14.53554 | 23.37 98.38 N =270
entre 13.25442 42.816 97.182 n=27
dentro 6.440498 53.86252 92.05652 T=10
agua total | 72.91848 13.68806 | 29.55 99.22 N =270
entre 12.95751 44,319 94.878 n=27
dentro 5.008327 53.89948 87.90948 T=10
continua

1% para 0 ano de 2000 foi elaborada uma média comrmaperiodo de analise.
" para o ano de 2000 foi elaborada uma média comrmperiodo de analise
18 para o ano de 2000 foi elaborada uma média comrmperiodo de analise
9 para 0 ano de 2000 foi elaborada uma média comrmperiodo de analise
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habmk2 total | 60.41348 90.21682 | 1.13 410.86 N =270
entre 91.504 1.48 366.32 n=27
dentro 6.799259 17.61347 104.9535 T=10
gurban total | 77.97641 9.529423 | 54.91 96.52 N =270
entre 9.455139 63.09 96.189 n=27
dentro 2.097932 69.79641 85.91641 T=10
pobresperc total | 46.24498 16.18755 | 12.53 77.28 N =270
entre 15.85791 20.33222 71.26111 n=27
dentro 4.356246 27.18609 62.47387 T=10
escolmenosl total | 16.09272 7.499832 | 5.07 35.18 N =270
entre 7.30516 6.131111 30.82889 n=27
dentro 2.160458 9.563827 23.42494 T=10
escolla3 total | 13.93284 3.808756 | 3.74 23.97 N =270
entre 3.34629 6.752222 19.01556 n=27
dentro 1.919271 8.569506 20.51728 T=10
escold4a7 total | 28.9107 4.050765 | 19.44 42.01 N =270
entre 3.430468 23.97889 37.46 n=27
dentro 2.243727 22.36403 37.29403 T=10
escolmais8 total | 41.06362 10.27953 | 20.99 69.73 N =270
entre 9.145025 26.90222 62.66333 n=27
dentro 4.,983509 27.67251 51.71029 T=10

Fonte: Calculado pelo Autor.

4.3 — Metodologia econométrica
4.3.1 — Dados em painel

A metodologia econométrica a ser utilizada nesgmatho serd a de dados em painel. Essa
metodologia consiste em combinar dados de sémspo@is ecross-section onde a mesma
unidade seccional é acompanhada ao longo do tempo.

Baltagi (1995) lista como vantagens de se utilizatos em painel a maior variabilidade e
menor colinearidade entre as variaveis, possiliédde controle da heterogeneidade individual,
melhor deteccédo e medida de efeitos em observapdgse quando ela é feita por série temporal
ou cross-sectionindividualmente, possibilidade de estudar modet@ss complexos. Porém,
como desvantagem a metodologia de dados em paidel gpresentar tanto os problemas de
séries temporais (autocorrelacéo) como os de sexdon (heterocedasticidade).

O modelo de dados em painel apresenta algumagdestaasicas:
yit = valor da variavel dependente para a unidade @®adi no tempot onde i = 1,....,net =
1,..T
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X, = valor daj-ésima varidvel explicativa para a unidad@o tempot. Ha K varidveis
explicativas indexadas ppe 1,....,K.
Para painéis equilibrados onde o modelo apresemtesmo numero de observacdes para

cada unidade de tempo, tem-se um totahde T observacdes. Sendo que para os dados se
adequarem na condicao de painel deve-se ter n>1e T

A forma mais comum de organizar os dados segumitsfon & Dinardo (1997) é:

y|1 X|11 x|21 XE il
: X xZz ... XX £

v =| 7 X, =| e e T g =| (11)
yT Xl%r XI?I' X|'I? £|T

onde¢, € o termo de disturbancia para@sima unidade no tempoOs dados sdo empilhados na

forma:
V1 X, &
X £
y= yf X=|"7 =]’ (12)
Yn X, £

ondey énT x 1, Xé&NTxk, e éNTx 1. o modelo linear basico padréo é:

y=XB+¢ (13)
e,
A
p=|" (14)
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O modelo do componente do erro pode ser deschit@ co

& =ay 1, (15)

Assumindo quey, ndo € correlacionado coXx, o primeiro termo de decomposicéo €

chamado de efeito do individuo.

As técnicas de dados em painel mais utilizadassée efeito fixos e efeitos randémicos.

4.3.1.1 — Efeitos fixos

O modelo de efeitos fixos segundo Greene (20087p.Assume que as diferencas entre

as unidades podem ser captadas através das diéerangtermo constante. Entdo, cagaée

tratado como um parametro desconhecido a ser ektinfa modelo apresenta a seguinte

especificagao:

y, =X B+ia; +¢ (16)

Ou em outra forma as variaveis sao:

A X, i 0 - 0Ofa &

y= )fz _ )(:2 B+ 0 i 0 a:2 . 5:2 a7
Y, X, 00 - i]a, £,

Ou

y=[X d, d, -- dn][ﬂw (18)

onde dindica variavel dummy e i a unidad®.= | , i, conjunto de varaveis dummies.



59

y= )(,B+ Dar+gi (19)

Esse modelo é chamado de Método dos Minimos Quasirdd Variavel Dummy.
(MQVD).

Segundo Johnston & Dinardo (2000, p.431:432), petwema de Frisch-Waugh-Lovell
nota-se que a equacao 19 corresponde a estimacéaddeuma das variaveis y e X sobre o
conjunto de dummies e depois estimar a regresssioedtduos de y sobre os residuos de X. A

matriz que produz tais residuosM, =1 -D(D D)™ D'. Pode-se aplicar Minimos Quadrados

Ordinarios (MQO) a regresséao das variaveis transgidasM ,y sobreM , X para obter

n

By =(XM;X)" X Mpy (20)

Este é cestimador dentroO estimador dentro € apenas um possivel estimadefeitos
fixos. Qualquer transformacdo que extraia os efdiixos, produzird um estimador de efeitos
fixos.

Por exemplo, considerando a matriz F do tipo TA)Tque transforma, apds multiplica-la

a direita, um vetor de observacdes repetidas spbmesmo individuo em um vetor de primeiras

diferencas:
-1 0 0 - O]
1 -1 0 - O
o 1 -1 .- 0
F= : : oo, : (21)

0O 0 0 0 -1

Esta transformacdo retira dos dados os efeitoss,fixemovendo as médias destas
variaveis para cada unidade seccional individualalor estimado de y que pertence ao grupo i é

precisamente a média daquele grupo.
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9i:>ziﬁ+&i+éi (22)

Dado que a média de para o individuo i & precisamente, pode-se subtrair a equagéo (22) da

equacao (16) para obter:

yit_)_/i :(xit_xi)ﬁ-'-git_éi (23)

4.3.1.2 — Efeitos randdémicos

O modelo de efeitos randémicos especifica os efé@itdividuais de forma aleatéria e ndo
deterministica. No modelo de efeito randémico atogieneidade individual é introduzida no

termo de disturbic; . A especificagdo do modelo é:

Vi = X B+E (24)

Em que:

& =a; 1], (25)

O comportamento especifico dos individuos e pesaim tempo é desconhecido, ndo
podendo ser observado, nem medido, € parte daréigoi@a geral’. Assim, em grandes amostras
longitudinais, pode-se sempre representar esteéeiedividuais ou temporais especificos sob a
forma de uma variavel aleat6ria normal.

Marques (2000, p. 13) cita como vantagens dos loedke efeitos randdémicos e para o
caso especifico dos modelos de componentes da:erro

» sua capacidade para trabalhar com base de dadosideer dimenséao;
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» o fato de a inferéncia estatistica aplicavel sea umera derivacdo de testes de hipoteses
usuais;

* a possibilidade de a maior parte dos problemadieuldiades poderem ser resolvidos
dentro do quadro economeétrico tradicional;

» e o fato de ser pouco exigente em termos de s@&ta@nomeétrico.

Segundo Jonhston & Dinardo (2000, 12-13), o modelefeitos aleatorios € um modo de
lidar com o fato de que ter T observacdes sobrelividuos ndo é o mesmo que ter observagdes
sobre nT individuos diferentes.

Primeiramente, se obtém o estimador para a nagrcovariancias do termo de erro. Em

seguida, usa-se esta estrutura de matriz de coeesano estimador dg.

Em relacéo ao erro, assume-se que:

Elz]=0 (26)
Elpn'|= 21, (27)
E[a'ia'j J =0 parai# | (28)

E[aiaj J =g’ (29)
Ela, [=0 (30)
Ela,]=0 (31)

Onde todos os valores esperados sdo condicionadposXp Tendo em vista 0s
pressupostos, pode-se escrever a covarianciarassd® termo perturbacdo para cada uma das

unidades seccionais:

2 2 2 2
2 2 2 2
. o ol+ag’ - O
E:[eisi]:ale+aju = °F o J (32)
2 2 2 2
o? g, - 0l+0;

Onde i é um vetor T x 1 de uns. Desde que as odog®eg | € | Sejam independentes, a

matriz de covariancia do termo perturbacdo parastes nT observacdes é:



62

g loz o0
Q=1 0s=ge]=|. T (33)
000 =

OndeX = E(£j£'j) € amatriz T x T apresentada na equacéo (32).

4.3.1.3 — Testes de especificacéo
4.3.1.3.1 - Teste de Hausman para especificacaormedelo de efeito randémico

ApoGs a distingdo entre modelos de efeitos fixodeitos aleatorios, uma pergunta é
inevitavel, qual deve ser utilizado?

De acordo com Greene (20003, p.301-302), a padirucha perspectiva puramente
pratica, a abordagem da variavel dummy é onerodamnos de graus de liberdade perdidos. Por
outro lado, a abordagem dos efeitos fixos tem unmtude consideravel. Existe pouca
justificativa para tratar os efeitos individuaisor@rrelacionados com 0s outros regressores,
como é assumido no modelo de efeitos aleatérios.

O tratamento dos efeitos aleatorios, portanto, podier com a incoeréncia devido a essa
correlagéo entre as variaveis incluidas e o e&gatorio.

O teste de especificacdo desenvolvido por Hausm8i8j, € usado para testar a
ortogonalidade dos efeitos aleatdrios e os regress@ teste € baseado na idéia de que sob a
hipétese de ndo correlacdo, ambos, Modelo de MmiQuoadrados Ordinarios — MQO no
modelo de Minimos Quadrados de Varidvel Dummy- MQWD Minimos Quadrados
Generalizados — MQG séo consistentes, mas MQO fieiemde, considerando que no termo
alternativo, MQO é consistente, mas MQG ndo é.

Assim, sob a hipotese nula, as duas estimativagle@erdo diferir sistematicamente, e

um teste pode ser baseado na diferenca. O outextaspssencial para o teste € a matriz de

covariancia do vetor diferen%h— ,8} :
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Var[b - ,6’} = Var[b] +Var[ ,6’} - Cox{b, ,6’} - CO\{b, ,8} (34)

O resultado essencial do teste de Hausman € govaséncia de um estimador eficiente

com a sua diferenca a partir de um estimador iiegfie € zero, o que implica que

CO\{(b - ﬁj, 4 - CO\{b, 2;} —Varm =0 (35)

ou que:
CO\{b, ,6’} :Var{ﬁ} (36)
Inserindo este resultado em (34) produz a matwvarm@ncia necessaria para o teste,
Var[b - ,6’} = Var[b] —Var{ ,8} =y (37)
O teste qui-quadrado é baseado no critério Wald

AT Al A
w=xlk-1=[b-5|4 [b-5 (38)

Para ¢, usa-se as matrizes de covariancia estimadas aliaagfo do estimador no
modelo MQVD e a matriz de covariancia estimada nde&to de efeitos randémicos, excluindo o
termo constante. Sob a hipétese nula, W tem unitatifio de distribuicdo qui-quadrado com k-1

graus de liberdade.
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4.3.1.3.2 - Teste de autocorrelacéo proposto por Widridge (2002)

Segundo Drukker (2003, p. 169), o teste de Woddgrise inicia partindo de um modelo

linear unidirecional.
Ve =a+ X B+Z B+ +e,  ig{12. N} ig{12..,T} (39)

ondey, € a variavel dependent;, € um (1 x K1) vetor de covariaveis variando nogenz,

é um (1 x k2) vetor de tempo invariante; 8, e £, sdo 1 + K1 + K2 parametrosg é o efeito

de nivel-individual; e &, é o erro idiossincratico. Sg, € correlacionado conX, ou Z;, 0s
coeficientes sobre as covariaveis variando no texgyppodem ser consistentemente estimadas
por uma regressédo com dados transformados-denttorowdados em primeira diferenga. 8e

€ ndo correlacionado corX, ou Z, sobre as covariaveis que variam no tempo e tempo

invariante, podem ser estimados de forma consesterficaz utilizando o método de MQGF —
Minimos Quadrados Generalizados Factiveis, conbeoiono regressdo de efeitos aleatorios.
Todos esses estimadores assumem tﬁ[wgsis] =0 para todo sz de t; i.e, ndo ha correlagéo
serial nos erros idiossincraticos, o que fariaro padréo ser tendencioso e as estimativas a serem
menos eficientes.

Wooldridge utiliza os residuos da regressao emerandiferenca. Note que os dados em
primeira diferenca no modelo (39) remove o efekondvel individual, o termo com base nas

covariaveis sobre o tempo —invariante e a constante
Yie ™ Yie1 = (Xit - xit—l)ﬁl TE& —&iq (40)
Ay, = AX, B, + Ag, (41)

OndeA é o operador de primeira diferenca.
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Segundo Wooldridge, o processo comega por estparametrogs,, regredindoAy,

sobreAX, e obtendo os residu@s. O procedimento central de Wooldridge € que, e ndo

é serialmente correlacionado, ent@orr(Ag, , A&, ,)=— . 5

Dada esta observacéo, o procedimento da regressaesiduos de: da regressdo com

variaveis em primeira diferenca sobre seus lagsstatque o coeficiente sobre os residuos

defasados € igual a -.5. Para ter em conta a agaeldentro do painel d& sobree;-., 0 VCE
€ ajustado para cluster no nivel painel. Desdectyuster () implica robusto, este teste também é

robusto para heterocedasticidade condicional.

4.3.1.3.3 - Teste modificado de Wald para heterocasticidade proposto por Greene (2000)

De acordo com Greene (2000, p. 594-598), O modelegressapooled

il | % &
= s 2
vl 1] Le,
e,
a’l 0 0
vl o U:ZI w0 )
0 0 o’

Implica uma série de restricdes sobre V. Utilizandpara a analise dos dados no exemplo
apresentado em Greene (2000, p.592), sugere queidnacia serd muito diferente nas cinco
séries temporais.

Se este exame for uma comparagdo cross-countgfagsge-ia uma enorme variagdo nas

escalas de todas as varidveis no modelo. Relax@apdessuposto classico, permitindd variar
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através de i. Este resultado no modelo de heteastiertladegroupwiseapresentado em Greene
(2000, p. 511):

gll 0 0
2
V= 0 0'.2| 0 (44)
0 0 o?l

O estimador de Minimos Quadrados Generalizados GMQ

-1

B=[xvix]xviy]= {Z—x x} {zix y,} (45)
| i 10’

Com isso, as variancias das disturbangfasraramente serdo conhecidas, assim um estimador

alternativo sera exigido. O procedimento da estéugpodera ser realizado por dois estagios —

MQGF ou méaxima verossimilhanca.

A funcédo log-verossimilhanca e suas derivadas paramostras sem as restricbes de
igualdade de variancias séo:

10 ¢

IogL——|09(277) —2'090 P *
2i= J
dlogL _n 1 - _ L1,
o _EEZ X (y xiﬁ)_igl;iz X & =XV (47)
dlogL _ T  && .

- +—LL i=1,....... N, *
g1 (48)
2 n E

0 |09!—=_zixx -XV7*X, “
aﬂalg i 10’
d°logL _ T g& .

- -—1 i=1,....,n, ”
oa?) 20! o -
2 n
O%logL _ g 1 _Xg,,i=1,....0, o1

aIBaa_lz |10’ i <i
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d’logL _ .. .
—=—=0,i#]j. 52
lenilen J (52)

A primeira derivada da funcdo log-verossimilhanca é

dlogL 5 1
0B - FoiX g
g aIOQLi:L n_—T +gi’£i S (53)
602 [ R LA ’ 20_2 20_4, —4..... ’

(54)

Como visto, o estimador de maxima verossimilhancao éminimos quadrados

generalizados. Da equacdo de verossimilhanca garadem-se que o estimador de maxima

verossimilhanca para’ é:

2 g1 a2
gi =—=2 €&t (55)

Tt=1
/\2 . N
onde &w =Y, —X, B. Desde que o bloco diagonal € o Hessiano, o ctmjoompleto de
estimativas de maxima verossimilhanca, pode sepatada por interacdo para frente e para tras

entre estes estimadores parae um estimador MQG viavel dé.
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Para testar a hipotese de heterocedasticidade delon@ conjunto completo de testes de
estratégias que tem-se utilizado, esta dispon@@dieste do Multiplicador de Lagrange LM é
provavelmente o teste mais conveniente, uma vezngoeé necessdria uma outra regressao

depois da regressao de minimos quadrados empilaamed. E é conveniente reescrever

/\2
dlogL _ T | o
007 207 o |’ (56)

Az
Onde g é a i-ésima estimativa unitaria - especifica afe baseada na verdadeira (mas néo

observada) disturbancia. Sob a hipotese nula da@nega igual, independentemente do estimador
restrito comum de’ é, a condicdo de primeira ordem para igualarL/dg a zero, sera a
equacado normal de MQO, assim, o estimador restet@, é b usando dados empilhados. Para

obter o estimador restrito d&, retorne a fungdo log-verossimilhanga. Sob a bg®tnula de

o’ =0?%i=1,....n, a primeira derivada da funcéo log-verossimilhaoma respeito a essa’

comum é:

dlogL, _ nT 1 »r.
ao.zR_20.2+20_4E1‘9i‘9i’ (57)

Igualando esta derivada a 0, produz-se o estintadtito de maxima verossimilhanca:

N 2 1 n ; 1 n N 2
O =——-3£&==-30 (58)
nToi= ni=t

gue € uma média simples dos n estimadores consisterdividuais. Utilizando os minimos

1\2 N
quadrados residuais na solugéo restrita, obtémr-se(l/nT)ee e oi* =(1/T)e'e. Com estes

resultados em maos e usando a estimativa da ndaticpvariancia para o Hessiano esperado, a

estatistica do multiplicador de Lagrange reduz a
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N 2 /\4
M =3 |9 ||| 29 59]
E T
20 \ O
A2 2
=%.§ 9 1 (60)
g

A estatistica tem n-1 graus de liberdade.

A estatistica do multiplicador de lagrange é simptke calcular e assintoticamente
equivalente ao teste de proporcdo de verossimihaBe este ndo for adequado, entdo uma
alternativa € o teste geral de White. Para us@ste de White, regride-se o residuo de MQO ao
guadrado sobre a variavel Gnica P em x e os quesiradprodutos cruzados, incluindo a
constante. A estatistica qui-quadrado, a qual tdngRaus de Iiberdade,(éT)RZ.

Com estimativas irrestritas, um procedimento déetalternativo, poderé ser o de usar a

estatistica Wald. Se assumir normalidade, entdar@ncia assintética de cada estimador da

variancia € 2¢'/T e as variancias sdo assintoticamente n&o-cowettas. Portanto, a

estatistica Wald para testar a hipétese de umanaaio® comum seria:

W = z‘(az— JZJ [20(‘}‘ (61)
T

A2 2

52 -1 62)
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Observa-se similaridade com a estatistica do ntghgbor de Lagrange. O estimador da
variancia comum pode ser o estimador empilhadortir gka primeira regressdo de minimos
guadrados ou a soma total dos residuos ao quadeabl®@G dividido por nT.

Também pode-se realizar um teste de proporcao dessimilhanca utilizando o teste

estatistico descrito em Greene (2000, p. 511): statistica de proporcdo de verossimilhanca

adequada é:
A2 n A2
—2logA =(nT)logo - Tlogo; (63)
i=1
onde
32 -Lléeeo? :lq'q (64)
nT LT

com todos os residuos calculados utilizando o estimde maxima verossimilhanca.

Esta estatistica qui-quadrada tem n-1 graus daedilodle. Se apenas os resultados de
minimos quadrados estiverem disponiveis, ersi@ sl2 podem ser utilizados, eventualmente

com algumas perdas de poder em pequenas amostras.
Se a hipétese de disturbio normalmente distribuédonapropriada, entdo nem o
multiplicador de Lagrange nem o teste de propodgieerossimilhanca € utilizavel. Aléem disso,

a estatistica Wald definida acima é também incar¢sde que o pressuposto de normalidade

que leva a(20;" /T) como Asy. Va{aﬁ] Continua a ser possivel construir uma estatistiakl

utilizavel como segue. Sob a hip6tese nula de naigiconstanteg?, a estatistica Wald é :

w=3@-7) (65)

|

e a hipétese nula correta,
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w° x[n] (66)

Por hipotese,

A2

plimo =o?, (67)

N 2
onde g é o estimador da disturbancia da variancia deess§o pooled. A estatistica obtida

A2 2
substituindoo por o em W tem a mesma limitacdo da distribuicdo qudgada . Esta

A2
distribuicdo é idéntica para a definicdo anterings agora tem-se de reconsidév’a!r[ai }

Desde que:
o 1y (68)
1 it
L=

€ uma amostra momento e, a0 mesmo tempo, a médlaatservacdes. Como tal, pode-se

N 2
utilizar os resultados descritos por Greene (2p0041-44) para estimatar{ai } Usa-se:

iZ(E%f -0i)? (69)

w =yl ) (70)
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4.3.1.3.4 - Teste LM para a correlacdo serial de pneira ordem em um modelo de efeitos
aleatérios — Baltagi e Li (1995)

Baltagi e Li (1995) derivaram um teste LM para a@acédo de primeira ordem dada a
existéncia de efeitos individuais aleatérios. Neocale modelo AR (1), a hipo6tese nula é

H;:p=0(dadoo; > 0 versusH; : pz 0 (dadoo} > Q A matriz varidncia-covariancia (sob

a alternativa) €
QIZU;ZJ(IND‘]T)+0-\/2(INDVp) (71)

Sob a hipétese nulbl} : p =0 tem-se:

Q)0 = WD) OE + W02, O3 (72)
(09,190) .= 0%(1,, 0 G) (73)
(09,/002)],0= (1, 0 3;) (74)
(092,1007)],= (1, O ;) (75)

SendoJdr =44 /T, E;, =1, -Jr, G é a matriz bi diagonal com todos os elemenidiagonais

igual a 1, eg; =To, + Bo? . Substituindo este dentro de:

o106, =—%tr[Q-l(aQ/aer)]+%[u'Q‘1(aQ/aa)Q‘lu] (76)
Obtém-se:

2 _ 2
D, = (0L/0p)|,.,=[N(T —1)/T]010205 +

1

(o2 /2)31, O [jT/0f+ET/0€2jG(jT/0f+ET/Ufj u (77)
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Utilizando Jrs:E[—aZL/aaaes]:[%jtr[gz-l(ag/aer)Q-l(aQ/aeS)] e os resultados

acima para(anlaQr)|p:0 parar=1, 2, 3 éz(p,aj,az). A matriz de informacédo quando

avaliados sob a hipétese nifja=0) é:

A A2 A4 _ A4 A4
J, N(T-2)o./ox M052[1/ o1-1/ 051}
A A4 A 4
J= (NTZ /2alj NT /20: (78)
N1l T-1
— =+
2| g} o!

A A2 A2 A2
Onde J , = N[2a2(T -1 +2a(2T -3)+(T —1)] ea= Hag—alj/Tal} .
assim o teste estatistico LM é:

Aloa-l A 2 A11
LM =D J D=(Dpj J (79)

N ll N N 4 N 4
ondeJ =N°T*T —1)/de(Jj4al O.. Sob a hipotese nula, LM é assintoticamente Higilo

A2 A A2 Al

(para N grande) comgt o:=u(l, OE )WN(T -1) e o =u[|N DjTjU/N, ondeu é a

maxima verossimilhanca dos residuos sob a hipoatgdae

O teste LM unilateral para a hip6teBi (corresponde a alternativa> 0) é:

A All

LM, =D,\J (80)
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e este é assintoticamente distribuido (para N gdacwmo N(0,1).
Quando a correlagao serial de primeira ordem épdoMA(1), a hipétese nula torna-se

H?,A=0 (dado queaf, > QversusH;,A# 0O(dado queaf, > (. Neste caso, a matriz de

variancia-covariancia é:

sza;zz(INDJT)+052(INDVA) (81)

e sob a hipétese nuld;

(@) =waozki O ET)+(1/05{IN 0 JTj =(07%),. (82)

(0Q,104),,, =0Z(1, 0G)=(0Q,/0p),., (83)
o, 1902),_, =0, 03;)=(00,/002) _, (84)
(b,/002),, =1, O1,)=(0Q,/00?) (85)

Assim, o teste estatistico LM para testar corr@lagiial de primeira ordem, assumindo
efeitos randémicos individuais, é invariante pafarena de correlagéo serial (i.e se € AR(1) ou
MA(1)).Verifica-se que o teste LM, neste caso, édnais simples. Isto € devido ao fato de que,
sob hipotese nula, o modelo € um modelo de comperam erro unidirecional com efeitos
individuais (BALTAGI ,1995, p.91-92).

4.3.1.3.5 - Teste Breusch-Pagan para efeito aleatdr

Segundo Baltagi (1995, p. 60-61), para 0 modelccalmponente de erro randémico
bidirecional, Breusch e Pagan (1980) derivaram estetde Multiplicador de Lagrange (LM)

para testaH , :af, = o2 =0. A fungéo log-verossimilhanga sob normalidade dstsibancias é

dada por:
_ 1 1 o
logL —constante—zlog|§2|—E(y—Zy) Q' (y-2y) (86)

como
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L(5,8)= constante—%log|Q| —%U'Q‘lu (87)

ondeé =(0?,02,02) e Q é dado por:

Q=E(uu)=2,EW )z, +Z,EM )z +0?1 (88)
=0%(1, 03,)+02(3, O1,) +a2(1, O1,) (89)
Como

Q=0%(1, 03;)+02(3, O1;)+071 ) (90)

A matriz informacgé&o € o bloco diagonal enéftee 0. Uma vez quél, envolva apenaé,

a parte da matriz informacdo devidoo&@ ignorado. A fim de reconstruir a estatistica L# d

Breusch e Pagan (1980), precis@Eéj = (aL/66)|- , @ primeira derivada da verossimilhanca

Amle

com respeito &, avaliada com restricdo a MLE d& sob H,, o qual é denotado pozme.

Hartley e Rao (1967) ou Hemmerle e Hartley (197) dma férmula geral Gtil para a obtencéo
de D(9):

Lag, = —%tr lo(0006,)| +%[u’Q-1 (0206, )] (91)

para r= 1, 2, 3.Também de (9@Qd6, =(1, O J; para r=1;(J, OI; )para r=2, el , para

~ ~2 _2 -~ - -
r=3. A restricdo MLE deQQ sobH, € Q =0, | ; ondeg, =u u/NT ondeu s&o os residuos

de MQO. Utilizandar (1, O1,)=tr(l,;) = NT, tem-se



|

I
—
=

_2
(lNDJT)/Uv}*‘

%{J(I

4

L0 ) o,

}_
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- B 2 N' - -4
D(@j:a -=tr| (3, O |T)/av}+%{u (3,0 IT)u/JV} (92)
- _2 1 . -4
—=tr{l/Ov |T}+E[U u/av}
1_(1(|N QJT)&
~NT . ud
T2 u(@, 01U (93)
20, |1-—N 110
uu
_o -
A matriz informacéo para este modelo é:
JB)=E _OL [3.] parars=1,23 (94)
oDo

1

Onde Jrs:E[—BZLIOHS]:%tr[Q"l(anad)Q"l(aQIOHS)]. Usando Q ={Uo?)l,, e

tr(l, 0J3;)J3, O1;)=tr(J;) =NT, tr(1,, 0J; ) =NT? etr(J, O1;)° =N?T, tem-se

- tr(l, 0J;)* tr(Jy) tr(l, 0J;)
J=—| @) t@,01;)> t@,01) (95)
20, tr(1,0J;) tw@,Ol,)  tr(ly)



77

T 11
N N g (96)
20,1 1 1
Com
i -4 (N-) 0 (@-N)
= N2_01“ — (T-1) @-T) 97)
(N=D(T -1 1-N) @-T) (NT-1)
Portanto,
LIM=DJ D (98)
- NT___I(n —D)[l——u(I = ‘,]T’)u] +(T —1){1——”(‘]N ,D'T)“] (99)
2(N -1)(T -2) - -
uu uu
LM =LM, +LM, (100)
Em que:
LM, =—NT {1 u - J”)q (101)
2T -1 0L
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- 2
v, = NT [ u SMSIY
2(N -1)

(102)

c

u

Sob H,, LM é assintoticamente distribuido cogf .Este teste LM requer somente os residuos

de MQO, explicando sua popularidade.

4.3.1.4 — Correcao de modelo considerando efeitasds ndo-observados - Kiefer (1980)

Segundo Kiefer (1980), considerando o0s problemas alitocorrelagdo e de
heterocedasticidade detectados na série de dadosslagdo a equacgéo (13), deve-se primeiro

definir
y, = Xi B+E&i (103)

_ T _ T _ T
Sendo que vy, :T‘lglyn, Xi :T‘lglxn e & :T‘lglgn, e que= i=1,..,n e T=1, ....T. Em

seguida, deve-se subtrair a equacgao (103) da ema8f obtendo o modelo de efeitos fixos a
ser estimado:

Yie- 9i = (X - Xi)ﬁ-'-(‘git— £ ) (104)

Logo, a equacdo (104) é estimada pelo método déenmdénQuadrados Generalizados

Factiveis. De acordo com a especificagdo da equdd#B), a variavel, da equagdo (15) é

eliminada pelas diferencas. Portanto, a correlag@oas variaveis independentes é eliminada ou

minimizada de forma a n&o interferir nos resultadbsendo assim, resultados mais precisos.
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4.4 — Analises dos resultados

Nesse topico serd realizada a andlise individaal @sultados de cada doenca aqui
estudada (AIDS, hanseniase e tuberculose).

4.4.1 - AIDS

Inicialmente estimou-se a equacao 10 na formadim@mica para efeitos fixos e
aleatorio” (tabela 10). Verificou-se ao analisar os resukadbtidos que nos dois modelos
estimados as variaveis ndo foram todas signifiaate que algumas, inclusive, apresentaram
sinal contrario ao esperado, como a variavel esdalde. Isto pode ser conseqiéncia de
problemas de autocorrelacdo e heterocedasticidade.

Tabela 10: Modelo Basico
Variavel dependente: Taxa de incidéncia de AIDSdsa/ 100.000 hab) - AIDS

Variaveis EF ER
médicos1000 0.2882944 0.3309901
(0.3440657) (0.3640463)
nconsultas 1.187385 1.97507**
(0.894891) (0.9048919)
leitosus 1.836465* 1.197669**
(0.6481387) (0.5796291)
esgoto 0073724 0.0632365**
(0.0323537) (0.0302305)
lixo -.0793784 -0.0509909
(0.0541584) 0.0500908
agua 0.0433245 -0.0594174
(0.0597528) (0.050883)
habmk2 -0.0084304 -0.0077492
(0.0298253) (0.0109114)
gurban 1.064593* 0.6873043*
(0.1660488) (0.1147908)
pobresperc 0.2398081* 0.1482547*
(0.054603) (0.0497032)
escolla3 0.2485749 0.2969545
(0.2225617) (0.2228684)

2 Os resultados do modelo estimado na forma néovide@étém como objetivo os testes de especificac&o.

continu:
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escol4a7 -0.1097693 0.1786371
(0.1357521) (0.1316557)
escolmais8 0.2530698*** 0.379459*
(0.1319258) (0.1252502)
constante -95.40787* -73.73639*
(15.23715) 12.42883
R® — Dentro 0,4255 0,3866
Entre 0,2879 0,5313
Total 0,2951 0,5100
corr (u_i, xb) -0,4695 -
ou 8.0719986 4.1661249
ce 2.7299658 2.7299658
p .89735951 .69960015
F(26, 231) Prob(0,000) -
N 270 270

Obs. * significante a 1%, ** significante a 5%, *$ignificante a 10%. ER — Efeitos randémicos,
EF — Efeitos fixos.
Fonte: Calculado pelo autor.

4.4.1.1 - Testes de especificacao

Visando verificar a existéncia do problema de awt®tacdo nos dados, efetuou-se
inicialmente o teste proposto por Wooldridge (20@)resultado do teste F(1,26) = 26,062,
indicou a presenca de autocorrelacdo de primettanorcom a probabilidade tendendo a 100%.
Em seguida efetuou-se o teste proposto por Gre2p@3), teste Modificado de Wald para
heterocedasticidade, onde o resultado obtjfo= 205716 também indicou a presenca de
heterocedasticidade nos painéis.

Em segunda etapa foram realizados testes pafecaedual modelo utilizar, efeitos fixos
ou efeitos randémicos. Apesar de o teste F (26,2&1)Yabela 10 indicar que as taxas de
incidéncias de AIDS nao serem iguais para todastalos brasileiros, ou seja, cada Estado tem
sua proépria taxa de incidéncia, o que indica oefwde efeitos fixos, realizou-se o teste de
Hausman (1978), onde o resultado objjde=-66 , 86m uma probabilidade de P(0,000),
indicou o modelo de efeitos fixos como o ideal rausiéizado.

Uma vez que, o teste de Hausman (1978) pode estado influenciado pela
autocorrelacdo aqui ja identificada, realizou-s&rasutestes de especificacdo de modelo para

corroborar ou refutar os resultados obtidos aciAm.efetuar o teste de efeitos randémicos
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proposto por Breusch e Pagan (1980), com corregéo gutocorrelacdo (ALM) e sem correcao
(LM) e um teste conjunto de autocorrelacdo e modafmlomico proposto por Baltagi e Li

(1995) (tabela 11), verificou-se que o modelo detefrandémico € mesmo refutado e que a
presenca de autocorrelagcdo nos dados € confirntadaluindo entdo que o modelo a ser

utilizado é o de efeitos fixos, considerando a gmea de heterocedasticidade e autocorrelacao

nos painéis.

Tabela 11 —Testes para efeitos randomicos e coéiekerial
Testes | Resultado | Probabilidade Ho
Efeitos Randbmicos — two sided
LM (Var(u)=0) 275.91 0,0000
ALM (Var(u)=0) 140.46 0,0000
Efeitos Randdmicos — one sided
LM (Var(u)=0) 16.61 0,0000
ALM (Var(u)=0) 11.85 0,0000
Correlacao serial
LM (p=0) 180.62 0,0000
ALM (p=0) 45.17 0,0000
Teste conjunto
LM Var(u)=0, p=0 | 321.08 0,0000

Fonte: Calculado pelo autor.

4.4.1.2 - Modelo corrigido

Como especificado na equacao (10), o modelo ptopagyere a inclusdo da variavel
dependente defasada, pois aborda doencas epidgimasidde etiologia infecciosa crénica de
carater contagioso. Assim, foi incluida a varigd#DS defasada em 1 (um) periodo na equagéo
estimada, e também se incluiu a variavel tubereffio® periodo t, pois ha4 uma intima relacdo
entre portadores de AIDS e desenvolvimento de tul@se, o que pode levar o individuo a
descobrir ser soro positivo ao procurar tratamerédico para tuberculose.

Considerando os problemas de autocorrelacdo eetdgohedasticidade ja detectados,
decidiu-se utilizar a forma sugerida por Kiefer&§@® descrito na secéo 4.3.1.4, para resolugéo

desses problemas.

% para o0 ano de 2006 foi elaborada uma média comnaperiodo de anélise.
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Com as correcOes feitas (tabela 12), verificousgmificativa melhora no modelo.
Iniciando a andlise pela varidvel AIDS defasadaijfica-se que ela se mostrou altamente
significativa no modelo, 1% de significancia, e corainal esperado, ou seja, AIDS gera AIDS,
através do mecanismo de transmissao e contaminag@rmando a endogeneidade esperada. O
coeficiente estimado de 0,706, denota que a incidéma doenca vem decaindo ao longo do
tempo. A associacdo esperada entre AIDS e tubeetdonbém foi confirmada, com a variavel
tuberculose no periodo t apresentando sinal negatom significancia de 5%. Esse sinal pode
derivar do fato de que ao procurar o servico médioo funcdo da tuberculose, ele estara
antecipando o seu tratamento de AIDS e, portamidindo a propagacdo da doenca,
contribuindo assim, para a reducéo da taxa deéncid.

A variavel leitosus também se mostrou significaveom o sinal esperado, uma vez que
a hipdtese aqui trabalhada € que ao aumentar oraudee leitos dos SUS, aumenta-se a
probabilidade de deteccdo da doenca, em virtuderdesma poder apresentar um longo periodo
de incubacdo e geralmente o paciente acaba destolue é portador de AIDS apds procurar
servico medico em decorréncia de outras doencas.

Entre as varidveisproxies escolhidas para infra-estrutura, medida indireta d
desenvolvimento econdémico, as variaveis taxa dalpo@o atendida por redes de esgoto e lixo,
se mostraram significativas, sendo a primeira Baativa a 5% e a segunda a 1%, tendo a
variavel esgoto apresentado sinal positivo, cootrao esperado no modelo. Remete-se para

trabalhos futuros a determinagéo da interacao esga&s variaveis.

Tabela 12: Modelo de efeito fixo corrigido paracmatrrelacdo e heterocedasticidade
Varidvel dependente: Taxa de incidéncia de AIDSdsa/ 100.000 hab) - AIDS

Variaveis EF corrigido
dAIDS;, .7056165*
(.0727733)
dtuberculosg -.0547559**
(.0261992)
dmédicos1000 -.4519094
(.3074186)
dnconsultas -1.198702
(.9367998)
dleitosus 2.681865**
(1.247629)
desgoto .0715867**
(.0312451)

continua
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dlixo -.1680122*
(.0596913)
dagua .0216863
(.0601633)
dhabmk?2 -.0040277
(.0047071)
dgurban 1366299
(.0936607)
dpobresperc -.0250227
(.0545194)
descolla3 -.3511863**
(.1746131)
descol4a7 .1965588
(.1393305)
descolmais8 -.0526859
(.1273705)
constante 1.010859*
(.3731037)

Obs: d= variaveis calculadas em diferenca.
* significante a 1%, ** significante a 5%} significante a 10%.
Fonte: Calculado pelo autor.

A relacdo negativa entre capital humano e taxancdéncia de AIDS foi comprovada
para a variavel escolla3, que capta os individoos e€scolaridade de 1 a 3 anos de estudo. A
variavel apresentou sinal negativo e significamigeb%. Essa variavel ja pode estar captando o
efeito da migracéo da incidéncia de AIDS para asackas mais pobres e com baixa escolaridade
da populacéo, debatida na secéo 2.3.

4.4.2 — Hanseniase

Inicialmente estimou-se a equac¢édo 10, modelo ddfcma ndo-dinamica), para efeitos
fixos e randémicdé (tabela 13). Verificou-se que somente duas vaisagleitosus e agua)
mostraram-se significativas, tanto para efeitosdigomo para randémicos, sendo que a variavel
agua ainda apresentou sinal contrario ao espe@dato da baixa significAncia das variaveis e
nos sinais esperados podem ser decorrentes deemabl de heterocedasticidade e
autocorrelagao.

% |dem nota de rodapé n° 20.
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84

Variavel dependente: Taxa de incidéncia de Hanserf&asos p/ 100.000 hab) — Hanseniase

Variaveis EF ER
médicos1000 .06715 .0502103
(.0788871) (.0802491)
nconsultas .1063274 .0970566
(.2051799) (.2080503)
leitosus .395582* .2940062*
(.1486047) (.1447373)
esgoto -.0028441 -.0028234
(.007418) (.0074362)
lixo .0063843 .0114648
(.0124174) (.0124206)
agua .0512739 * .0428958*
(.0137001) (.0135325)
habmk?2 .006933 -.0060038
(.0068383) (.0049028)
gurban .0139335 -.0336646
(.0380715) (.0346026)
pobresperc .000484 .0076908
(.0125193) (.0122665)
escolla3 .0144931 .0196659
(.0510288) (.0516033)
escol4a7 .039172 .0468296
(.0311251) (.0313176)
escolmais8 -.0180075 .0071606
(.0302478) (.0296045)
constante -3.236324 1220726
(3.493562) (3.383286)
R* — Dentro 0.2206 0.2044
Entre 0.2941 0.0010
Total 0.2438 0.0040
corr (u_i, xb) 0.7079 -
cu 4.2426757 3.1331834
ce .62592438 .62592438
p .97869837 9616225
F(26, 231) Prob(0,000) -
N 270 270

Obs. * significante a 1%, ** significante a 5%, *$ignificante a 10%. ER — Efeitos randdémicos,

EF — Efeitos fixos.
Fonte: Calculado pelo autor.
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4.4.2.1 — Testes de especificacédo

Com o intuito de verificar qual o modelo corretoser utilizado, efeitos fixos ou
randomicos, e, se havia problemas de heterocedaskic e autocorrelacdo nos dados, foram
feitos varios testes conforme descricao abaixo.

Inicialmente efetuou-se o teste proposto por Waaddr (2002) para deteccdo de
autocorrelacao. O resultado do teste F(1, 26)=57,#fslicou a presenca de autocorrelacdo de
primeira ordem com 98% de probabilidade. Dandogagsgimento, foi realizado o teste proposto
por Greene (2003), teste modificado de Wald, pataatdo de heterocedasticidade, sendo que o

resultado obtidoy? =5393 2@ambém indicou o problema de heterocedasticidagedados,

com a probabilidade tendendo a 100%.

Posteriormente, foram realizados os testes patficae qual o modelo correto a ser
utilizado, efeitos fixos ou randdémicos. Para taforealizado o teste de Hausman (1978), que
pelo resultado apresentadp? = -34 ,3@io foi possivel inferir qual o0 modelo corretotitizar,

cabe ressaltar que o resultado do teste pode sstato influenciado por problemas de
autocorrelagao.

Mesmo o resultado do teste F (26, 231) = 22,24laalh3, indicar que as taxas de
incidéncia de hanseniase sdo diferentes para statioelogo o modelo de efeitos fixos € 0 mais
indicado, foram realizados testes mais robustdsel@al4), visando verificar além do modelo

correto a utilizar, ratificar o resultado encontram teste de Wooldridge (2002) realizado.

Tabela 14 —Testes para efeitos randomicos e coéiekserial

Testes | Resultado | Probabilidade Ho
Efeitos Randémicos — two sided

LM (Var(u)=0) 784,37 0,0000
ALM (Var(u)=0) 553,89 0,0000
Efeitos Randémicos — one sided

LM (Var(u)=0) 28,01 0,0000
ALM (Var(u)=0) 23,53 0,0000
Correlacao serial

LM (p=0) 241,95 0,0000
ALM (p=0) 11,47 0,0000
Teste conjunto

LM Var(u)=0, p=0 \ 795,84 0,0000

Fonte: Calculado pelo autor.
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Ao efetuar os testes de Maxima Verossimilhanca comecédo (ALM) e sem correcao
(LM) para autocorrelacédo proposto por Breusch eaRd@980) verificou-se que o modelo de
efeitos fixos € o que deve ser utilizado, uma wez @g resultados indicaram probabilidade de 0%
dos componentes dos erros serem randomicos.

Os testes propostos por Baltagi e Li (1995), aviddal para correlacdo serial e o
conjunto (autocorrelacao e efeitos randémicosificatam os resultados encontrados nos testes
anteriores, indicando a presenca de autocorrelagdodados e que o modelo correto a ser

utilizado é o de efeitos fixos.

4.4.2.2 — Modelo corrigido

Como ja especificado na equacao (10) e na sed4db2.em virtude das caracteristicas da
variavel endogena estudada, utilizou-se tambémclas&io da varidvel dependente defasada,
sendo que para essa doenca foi utilizada duas agefas, valor esse definido apds varias
especificagcbes do modelo. As variaveis também fotehalhadas em diferenca conforme
equacéao (104).

Ao analisar as variaveis ap0s as correcdes, pawesd significativa melhora nos
resultados (tabela 15). Como ja esperado, pelasteaisticas da doenca e pela possibilidade de
contagio, constatou-se que a doenca continua cdmissontagio de outros individuos por 2
periodos, sendo a primeira defasagem significaivi% e a segunda a 5%. Os parametros
estimados, 0,722 e 0,287, demonstram que ha umaey@ersisténcia da doenca no primeiro
periodo, e que no segundo, essa persisténcia se pada uma faixa de 28 %. Denota também
gue a taxa de incidéncia vem caindo ao longo dpdem

As variaveis leitosus e gurban também se aprasesignificativas e com o sinal
esperado, agora, ambas significativas a 5%. A mangenota o pressuposto esperado que quanto
maior o numero de leitos do SUS, maior € a posditnie de deteccdo da doenca e a segunda,
serve como medida/proxy de aglomeracéo e de facdiacesso a mecanismos que possibilitem

a deteccdo da doenca.
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Tabela 15: Modelo de efeito fixo corrigido paracmatrelacdo e heterocedasticidade
Variavel dependente: Taxa de incidéncia de HanserféGasos p/ 10.000 hab) - Hanseniase

Variaveis EF
dhanseniase 7217212*
(.1240441)
dhanseniase .2867693**
(.1290442)
Dmédicos1000 1416948
(.1046089)
dnconsultas .0332447
(.2059458)
dleitosus .8457202**
(.3555284)
desgoto .0043636
(.0075796)
dlixo -.0038557
(.0226409)
dagua -.0192117
(.0119765)
dhabmk?2 .0097176
(.0071529)
dgurban .0813618**
(.0392117)
dpobresperc -.018849
(.0153852)
descolla3 .0226102
9.0817189)
descol4a7 -.1566449**
(.0712173)
descolmais8 -.0547998
(.0592094)
dconstante .5691044**
(.2894631)

Obs: d= variaveis calculadas em diferenca.
* significante a 1%, ** significante a 5%} significante a 10%.
Fonte: Calculado pelo autor.

Em relacéo a influéncia do capital humano na dauigtdo para reducdo da incidéncia da
doenca hanseniase, verificou-se que aumentosxedaiindividuos com escolaridade de 4 a 7
anos de ensino, contribui para reduzir a doensa,psde ser decorrente de que individuos com
maior escolaridade, estdo mais aptas a recebdicaragpnceitos de higiene e saude, bem como

procurar ajuda precoce em caso de doenca.
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4.4.3 — Tuberculose

Ao iniciar a verificagdo da validade da equacao,(#6timou-se a mesma (forma né&o-
dinamica) para efeitos fixos e randémiCogtabela 16). Constatou-se que em ambas as
estimagfes somente algumas varidveis mostrarange#icativas e a maioria destas ainda
apresentou sinal contrario ao esperado. Essesepnablpodem ser decorrentes da presenca de
heterocedasticidade e autocorrelacdo nos dadodp sgsim, necessarias correcdes e novas
estimacdes.

Tabela 16: Modelo Basico
Variavel dependente: Taxa de incidéncia de Tubeseu{casos p/ 100.000 hab) — Tuberculose

Variaveis EF ER
médicos1000 -.068862 -1.471837
(3.832512) (3.685627)
nconsultas -4.666799 *** -5.292734**
(2.636118) (2.550362)
leitosus 3.398539*** 3.366988***
(2.012472) (1.776482)
esgoto -.0538096 -.0238978
(.0919181) (.085432)
lixo -.0548999 -.1015971
(.1537568) (.1422252)
agua .0723635 1117558
(.1700428) (.1507185)
habmk2 -.1075417 .0376436
(.097124) (.0425458)
gurban -.609727 -.470463
(.5101595) (.3667953)
pobresperc -.4658112* -.4241605*
(.169717) (.1461046)
escolla3 -.2030851 -.3488443
(.6399639) (.6160615)
escold4a7 .2753493 .2094995
(.3958605) (.3707777)
escolmais8 -.2364981 -.3723267
(.3795758) (.3473891)
constante 127.2719* 117.3874*
(44.1591) (36.13207)
R® — Dentro 0.2747 0.2646
Entre 0.0298 0.0056

% |dem nota de rodapé n° 20.

continua
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Total 0.0056 0.0117
corr (u_i, xb) 0.7015 -
cu 22.347575 17.355044
ce 7.365211 7.365211
p .90202238 .84738425
F(26, 204) Prob(0,000) -
N 243 243

Obs. * significante a 1%, ** significante a 5%, *$ignificante a 10%. ER — Efeitos randdémicos,
EF — Efeitos fixos.
Fonte: Calculado pelo autor.

4.4.3.1 — Testes de especificacéo

Visando confirmar a existéncia de problemas decautelacdo e heterocedasticidade e
sua correcdo caso necessario, foram realizadasuwéstes conforme abaixo.

Primeiramente realizou-se o teste proposto por Wmge (2002) para deteccao de
autocorrelagédo. O resultado do teste F(1, 26) 952,Bdicou a presenca de autocorrelagcdo de
primeira ordem, apesar da probabilidade de 13,38%akitar a hipétese nula do teste. Em
seqguida, foi realizado o teste proposto por Gre@®3), teste modificado de Wald, para

deteccio de heterocedasticidade, sendo que oadsualbtido y* =1463 ,79indicou o problema
de heterocedasticidade nos dados, com probabiljgi@cténa de 100%.

Em uma segunda etapa, foram realizados testev@udifiaar qual o modelo correto a ser
utilizado, efeitos fixos ou randémicos. Para taforealizado o teste de Hausman (1978), que
pelo resultado apresentadg? =10 ,4lugere o modelo de efeitos randémicos como o mais
adequado. Torna-se necessario relatar que o msultateste pode estar sendo influenciado por
problemas de autocorrelagao.



90

Tabela 17 —Testes para efeitos randomicos e coéiekserial

Testes | Resultado | Probabilidade Ho
Efeitos Randémicos — two sided

LM (Var(u)=0) 515,17 0,0000
ALM (Var(u)=0) 329,41 0,0000
Efeitos Randémicos — one sided

LM (Var(u)=0) 22,70 0,0000
ALM (Var(u)=0) 18,15 0,0000
Correlacao serial

LM (p=0) 201,45 0,0000
ALM (p=0) 15,69 0,0000
Teste conjunto

LM Var(u)=0, p=0 \ 530,86 0,0000

Fonte: Calculado pelo autor.

Para ratificar ou refutar os resultados encontramsstestes anteriores foram realizados
testes mais robustos (tabela 17).

Ao efetuar os testes de Maxima Verossimilhanca comecdo (ALM) e sem correcéo
(LM) para autocorrelacdo proposto por Breusch eaR4$980) verificou-se que o modelo de
efeitos fixos € o correto ser utilizado, uma vee qa resultados indicaram probabilidade de 0%
dos componentes dos erros serem randémicos, rétutassim o resultado obtido no teste de
Hausman.

J& os 2 (dois) testes propostos por Baltagi €29%), o individual para correlacdo serial e
0 conjunto (autocorrelacdo e efeitos randomicasifjgaram os resultados encontrados nos testes
anteriores de Breusch e Pagan (1980) e Wooldrid#2), indicando a presenca de

autocorrelacdo nos dados e que o modelo corretoudikzado € o de efeitos fixos.

4.4.3.2 — Modelo Corrigido

Como ja especificado nas secbes 4.4.1.2 e 4.418l2ou-se também a inclusdo da
variavel dependente defasada, e pelo fato de apaolemente 1/3 dos pacientes de AIDS
desenvolverem tuberculose no decorrer da doentay-sp pela inclusdo da mesma também no

modelo corrigido (tabelal8), visando obter resasagimpiricos mais precisos.
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A variavel tuberculose foi defasada em 1 (um) mkrie a variavel AIDS em 2 (dois),
além da sua inclusdo no periodo t. As variaveianfiotrabalhadas em diferenca conforme
equacao (104).

Apds as correcbes, 0 modelo da doenca tubercusmeabém apresentou significativa
melhora, com resultados muito interessantes.

Iniciando a andlise pela variavel tuberculose shfa, verifica-se que a mesma exerce
grande influéncia na incidéncia de novos caso® mastra altamente significativa a 1%, e o
coeficiente de 0,564 denota que a persisténciaedamia vem decaindo no tempo. A insercao da
variavel AIDS também se mostrou correta, uma vez @uloenca no periodo t contribui para o
aumento de novos casos de tuberculose, sendoiciging a 5%. O fato de a variavel AIBS
apresentar sinal negativo, pode ser explicado tkvam conta que, pacientes com 2 ou mais
anos que ja descobriram ser portadores da AIDSnéren-se em tratamento e a possibilidade

de desenvolvimento da tuberculose diminui signiifigenente.

Tabela 18: Modelo de efeito fixo corrigido paracmatrelacdo e heterocedasticidade
Variavel dependente: Taxa de incidéncia de Tubeseu{casos p/ 100.000 hab) - Tuberculose

Variaveis EF
dtuberculosg, .5640842*
(.1180123)
dAIDS; o 1.309934**
(.5630894)
dAIDS., .3259006
(.5203387)
dAIDS.., -1.033477***
(.5413443)
dmédicos1000 2.054212
(3.246714)
dnconsultas -4.800594
(4.101453)
dleitosus 12.58239*
(4.443687)
desgoto .060555
(.0974101)
dlixo 2432249
(.2479963)
dagua .0292602
(.2202258)
dhabmk?2 .0157881
(.0568393)

continua
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dgurban 1974959
(.4555634)
dpobresperc .8983078*
(.2712898)
descolla3 9510558
(1.018727)
descol4a7 -1.29458***
(.8603796)
descolmais8 -.1412003
(.8603796)
dconstante 2.940537
(2.229551)

Obs: d= variaveis calculadas em diferenca.
* significante a 1%, ** significante a 5%} significante a 10%.
Fonte: Calculado pelo autor.

A significancia de 1% da variavel pobresperc demmofato da tuberculose também estar
intimamente ligada a baixa condi¢cdo socioecondérdas individuos, ou seja, individuos mais
pobres correm maior risco de desenvolver a doelica. variavel leitosus, denota a importancia
da variavel como meio de deteccdo da doenca.

A escolaridade apresentou relagdo inversa a dpemgaseja, maiores niveis de
escolaridade contribuem para reduzir o surgimertoa/os casos da doenca. Nessa direcdo, a

variavel escol4a7 mostrou-se significativa a 10%.
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CONCLUSAO

O objetivo desse trabalho foi o de verificar aiatdo entre doencas epidemioldgicas
selecionadas (AIDS, hanseniase e tuberculose) ialcdppmano (grau de escolaridade dos
individuos). Para tanto foi proposto um modelo doase no Modelo de Grossman (1972a e
1972b), e este, estimado utilizando a técnica evétrica de dados em painel.

Os resultados encontrados para todas as doendBsS,(Aanseniase e tuberculose)
corroboraram a hipotese de que aumentos de estamaricontribuem para reducdo da taxa de
incidéncia das doencas, sendo que para AIDS, sssaiacao ocorre na faixa de escolaridade de
1 a 3 anos de estudo e para as doencas hansenidsraelose, a associacdo é verificada na
faixa de escolaridade de 4 a 7 anos de estudo.

Em relagdo as demais variaveis os resultados fosaseguintes: para AIDS, as variaveis
AIDS defasada em um periodo, tuberculose no peripditosus, lixo e esgoto foram
estatisticamente significativas, porém a variawgogo apresentou sinal contrario ao esperado;
para hanseniase, as variaveis estatisticamentéicgaigimas foram hanseniase defasada em um e
em dois periodos, leitosus e gurban, sendo ques tapeesentaram 0s sinais esperados; por
ultimo, a variavel tuberculose apresentou as vaisiwberculose defasada em um periodo, AIDS
no periodo t e AIDS defasada em dois periodospsied e pobresperc estatisticamente
significativas, sendo que a variavel AIDS defasantadois periodos apresentou sinal contrario
ao esperado.

Interessante observar que todas as doencas @mtiptovocando novos contagios por
pelo menos um periodo posterior e que a Unica dogne apresentou relagdo com a renda (aqui
representa pelo nivel de pobreza) foi a tuberculdséro ponto de destaque é a importancia da
variavel leitosus como meio de deteccao das doencas

Fundamentado nos resultados obtidos, propde-g@\&rno e instituicbes competentes,
redirecionar e/ou readequar as politicas publiczs gtogramas de prevencdo e controle das
doencas para 0s grupos mais suscetiveis na atlmlidélizando para tanto, as variaveis mais
eficazes identificadas no trabalho, ndo s6 par pvema reducdo da taxa de incidéncia, mas
também o total de casos novos.
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ANEXOS

Anexo 1 — Calculo perda financeira por mortes denga.
Formula:

1991

(Expectativa de vida em anos — idade de morte ixa fetaria) x PIB per capita R$ ano x
guantidade de individuos mortos na faixa etaria
ZIB Eercfs $ 10'75545'1913

1
lfaixa etaria

5 10
4 9

[faixa superior

[faixa inferior

média

|'s 77.536.888.17
perda de capital humano com as mortes

$ 2.488.419.255.32

$1.067.052.743.98| $  983.437.068.69

$ 29873117032 | $ 61.661.384.16 |




