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RESUMO

Em Campo Grande — MS, o primeiro surto de dengue foi verificado em 1987, quando foi
isolado o DEN-1; mas somente em 1990 ocorreu a primeira epidemia de dengue. Em 1996
ocorreu a introdugdo do DEN-2, cursando com nova epidemia; em 2003, confirmou-se a
introducdo do virus DEN-3, a partir disto ocorreram novos surtos e epidemias, que
culminaram com a de 2007. Trata-se de um estudo transversal do tipo série de casos onde sao
apresentados os aspectos epidemiologicos, clinicos e laboratoriais. Foram obtidos dados
secundarios de um universo total de 247 prontuarios, pacientes internados durante a epidemia
de dengue no periodo de agosto de 2006 a setembro de 2007, no Hospital Regional de Mato
Grosso do Sul. Observou-se que 90% (n=224) dos casos, cursaram com as formas mais graves
da doenca, principalmente entre a classificacdo de DCC, 63,2% (n=156); a duracdo média da
internacdo permaneceu em 14 dias, tendo como desfecho final para apenas 0,04% o ébito,
numero considerado baixo. A faixa etaria mais acometida foi de pessoas em idade produtiva
(16 a 60 anos), com maior predominancia entre o sexo feminino. As principais manifestagdes
gerais foram febre, mialgia e cefaléia, e como manifestacGes hemorragicas mais freqlientes a
prova do lago positiva, petéquias e gengivorragia; entre as mulheres foi observada
metrorragia. O sinal de alarme com maior representatividade foi dor abdominal intensa. Em
relacdo aos exames laboratoriais houve hemoconcentragdo em pequena porcentagem do
universo estudado, principalmente entre 0s que apresentaram maior gravidade da doenca. A
dosagem de albumina foi realizada na maioria dos casos, o que auxiliou na classificagéo e
fechamento das notificagdes, mantendo-se abaixo dos niveis limitrofes entre os pacientes que
realizaram o exame, independente da classificacdo. As enzimas hepéticas apresentaram uma
elevacdo dos valores superiores a dez vezes os da normalidade, e houve uma predominancia
da elevacdo de AST sobre a ALT; a sorologia para IgM foi coletada e analisada na metade dos
casos, apresentando-se positiva, porém por se tratar de pacientes internados com potencial
para quadros graves deveria ter sido realizada em 100% da populacdo. Das comorbidades
apresentadas o sistema cardiovascular foi o mais representativo. Houveram poucos casos de
complicacdes durante a internacao.

Palavras—chaves: Dengue, Febre hemorrdgica do dengue, Epidemiologia, Manifestacdes
clinicas.



ABSTRACT

In Campo Grande - MS, the first outbreak of dengue was established in 1987, when it was
isolated DEN-1, but only in 1990 was the first dengue epidemic. In 1996 came the
introduction of DEN-2, coursing with new epidemic, in 2003, confirmed the introduction of
DEN-3 virus, from this there were further outbreaks and epidemics, which culminated in
2007. This is a cross-sectional study of series of cases where we present the epidemiological,
clinical and laboratory findings. Secondary data were obtained from a total universe of 247
medical records of patients admitted during the dengue epidemic in the period August 2006 to
September 2007, at Hospital Regional de Mato Grosso do Sul was observed that 90% (n =
224) cases, attended with the most severe forms of the disease, especially among the rank of
DCC, 63.2% (n = 156), the average length of stay remained at 14 days, with the final outcome
for only 0.04% o death, a number considered low. The most affected age group was people of
working age (16-60 years), with higher prevalence among females. The main general
manifestations were fever, myalgia and headache, and how bleeding most frequent positive
tourniquet test, petechiae and gingival bleeding, among women was observed metrorrhagia.
The alarm signal with the largest representation was intense abdominal pain. Regarding
laboratory in hemoconcentration were very small percentage of the universe studied,
especially among those who had more severe disease. The albumin was performed in most
cases, which helped in the classification and reporting of the closure, remaining below the
threshold between the patients who were examined, regardless of classification. Liver
enzymes showed an increase in values over ten times the normal, and there was a
predominance of AST elevation of ALT, the IgM serology was collected and analyzed in half
the cases, presenting a positive, but because it is patients admitted with potential for severe
would have been achieved in 100% of the population. Comorbidities of the cardiovascular
system was most representative. There were few cases of complications during
hospitalization.

Keywords: Dengue, Dengue hemorrhagic fever, Epidemiolog, Clinical manifetations.
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1 INTRODUCAO

O dengue é uma arbovirose que, apesar das acGes governamentais integradas tem
aumentado cerca de 30 vezes nos ultimos 50 anos, estima-se que a cada ano pode haver 50
milhdes de casos em todo mundo, com 500.000 casos de dengue hemorrégica e 22.000
mortes.

Em algumas partes do mundo é considerada uma doenca emergente e reemergente,
sendo um grave problema de saude pablica internacional que desencadeia epidemias e atinge
uma ampla faixa populacional.

Epidemiologicamente, o dengue se expressa sob forma de surtos ou epidemias a cada
2 ou 3 anos, tendo como dindmica de transmissdo os fatores considerados
macrodeterminantes: elevadas temperatura e umidade relativa do ar; alta densidade
populacional; coleta de residuos solidos domiciliares e abastecimento de &gua potavel
deficientes e fatores microdeterminantes: percentual de susceptiveis aos sorotipos circulantes;
abundancia e tipos de criadouros do mosquito transmissor; altos indices de infestacdo predial;
densidade de fémeas do vetor.

Considerada uma doenga febril aguda ndo contagiosa, com grande variabilidade
clinica, dependente da resposta imunoldgica do hospedeiro, onde os quatro sorotipos (DEN-1,
DEN-2, DEN-3 e DEN-4) produzem manifestacdes dinamicas que podem evoluir ou regredir
conforme manejo clinico e tratamento.

As manifestacbes clinicas vdo desde uma infeccdo assintomética a uma febre
indiferenciada, e ao dengue classico (DC) que pode evoluir ou ndo com hemorragia; a febre
hemorragica do dengue (FDH) e sindrome de choque da dengue (SCD), que leva a um quadro
grave de colapso circulatério.

Em 2007, a regido Centro-Oeste foi classificada como area de maior taxa de
incidéncia de casos do dengue no pais, com 827 casos/100.000 habitantes, 0 Mato Grosso do
Sul concentrou 74.902 casos desta regido com incidéncia de 3.213 casos/100.000 habitantes.

O municipio Campo Grande estado com 45.843 casos demonstrou 0 maior ndmero
de pessoas acometidas por dengue, destes, 30.374 casos foram confirmados, 108 casos foram
classificados como FHD.

Este estudo teve como objetivo caracterizar clinica e epidemiologicamente 0s casos

de dengue internados em um hospital publico terciario de Campo Grande — MS.
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2 REVISAO DE LITERATURA
2.1 Aspectos historicos do dengue

N&o ha consenso quanto ao surgimento do dengue, que foi descrito em uma
enciclopédia chinesa na dinastia Chin a 265-420 D.C, mais tarde descrita no povoado de
Remédios — Cuba, nos anos de 1674, 1733, 1742 (CANTELAR, 1981) e 1782 na ilha de Java,
Cairo e Alexandria (GRAHAM, 1903), entre os anos de 1779 a 1916 (GUBLER, 1997).

Na América, os séculos XVIII e XIX foram periodos de grande movimentacdo
maritima através dos navios negreiros, e com descobertas territoriais que permitiram a
introducdo e disseminacao da doenca inclusive no Brasil (TORRES, 2005).

Entre 1846 e 1848 houve relatos no Brasil de uma doenca semelhante ao dengue,
chamada a época de “febre da polka”, por apresentar dores articulares, que levava as pessoas a
fazerem movimentos parecidos ao de uma danca tipica da época (REGO, 1872; MARIANO,
1917).

Em 1886 iniciou uma doenca febril em Curitiba (REIS, 1886) e em Valenca - Rio de
Janeiro, neste estado chamado de “febre valenciana”, que circulava juntamente com a febre
amarela (LUZ, 1889) acometeu quase toda a populacdo, diagnosticando-se posteriormente
como dengue, este registro clinico foi considerado por muitos como o primeiro do agravo no
Brasil.

De 1902 a 1907 Oswaldo Cruz e Emilio Ribas, convencidos pela experiéncia cubana,
resolveram instituir brigadas sanitarias para combate ao vetor da febre amarela urbana que era
endémica no Brasil, pois concentrava elevado numero de 6bitos e por conseqiéncia reduziram
a mortalidade por dengue (BRAGA; VALLE, 2007a).

O programa de erradicacao foi coordenado primeiramente pela Superintendéncia de
Campanhas de Saude Publica (SUCAM), por intermédio do Programa Nacional de Controle
da Febre Amarela e Dengue (PNCD) (BRAGA; VALLE, 2007a), tendo obtido erradicacédo
nos anos cinglienta com certificagdo estrangeira de pais livre do Ae. Aegypit (TEIXEIRA;
BARRETO; GUERRA, 1999).

No Rio de Janeiro, em 1923, foi realizado um estudo sobre dengue considerado o
melhor relato clinico no pais antes do isolamento viral (PEDRO, 1923), porém somente na
segunda metade do seculo XX, em 1982, foi comprovada a presenca do virus do dengue no
Brasil através do isolamento dos sorotipos DEN-1 e DEN-4 na cidade de Boa Vista em
Roraima (OSANAI; ROSA; TANG et al., 1983), esta epidemia foi controlada atraves de

medidas efetivas utilizadas contra o vetor.
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A partir de 1986 ocorreram algumas ondas epidémica sendo a primeira no estado do
Rio de Janeiro, quando o dengue adquiriu importancia epidemioldgica, com circula¢do do
sorotipo DEN-1, que logo expandiu para outras regides brasileiras (SCHATZMAYER;
NOGUEIRA; ROSA, 1986).

Em 1989 foi isolada a primeira amostra de DEN-2 no Brasil, a partir de uma paciente
vinda de Luanda-Angola (NOGUEIRA; MIAGOSTOVICH; LAMPE et al., 1990;
VASCONCELOS; ROSA; ROSA et al., 1993). Um ano apds, em 1990, por faléncia das
acOes de erradicacdo/controle do Ae. aegypit, a situacdo da doenca se agravou observando-se
um grave cendrio no Brasil, principalmente no estado do Rio de Janeiro e em menor vulto em
algumas cidades da Regido Centro-Oeste (BRASIL, 2009b) notificando os primeiros casos de
FHD/SCD, que culminaram com 6bito (NOGUEIRA; MIAGOSTOVICH; SCHATZMAYR,
2000).

Em 1996, o Ministério da Saude elaborou o Plano de Erradicacdo do Ae. aegypti
(PEAa), que em 1998 foi revisado e denominado Ajuste Operacional do PEAa, este plano
tinha como principal preocupacéao os casos de dengue hemorragica.

A partir de 1994, houve a dispersao do vetor levando a circulacdo viral em um maior
nimero de estados e municipios, expondo novas populagdes a infeccdes culminando em uma
terceira onda epidémica, durante 1997-1998 (FIGUEIREDO, 2006; BRAGA; VALLE,
2007a).

O sorotipo DEN-3 foi isolado pela primeira vez em 2001, no Rio de Janeiro,
culminando com outra epidemia (NOGUEIRA; MIAGOSTOVICH; FILIPPIS et al., 2001).

Neste mesmo ano, a Fundacdo Nacional de Saide (FUNASA) abandonou a meta de
erradicar Ae. aegypti no pais e passou a trabalhar com o objetivo de controlar o vetor,
implantando o Plano de Intensificacdo das A¢bes de Controle da Dengue (PIACD), que foi
substituido em 2002 pelo PNCD, que ¢é utilizado até a atualidade e da continuidade a algumas
propostas do PIACD, enfatizando a necessidade de mudancas nos modelos anteriores
(BRASIL, 2002b).

Em 2003, no 44° Conselho Diretivo da OPAS/OMS foi aprovada a Resolugdo CD
44.R9 com intuito de fortalecer os Programas Nacionais Combate ao Dengue (PNCD),
criando a Estratégia de Gestdo Integrada para e prevencao e controle da dengue (EGI-Dengue)
(SAN MARTIN, BRATHWAITE-DICK, 2007).

A EGI-dengue tem como objetivo reduzir a morbi-mortalidade através de

modificagdes de conduta das pessoas e comunidade, planos regionais e subregionais,
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estratégia nacional sustentavel, enfoque interprogramatico, integrado e intersetorial (SAN
MARTIN, BRATHWAITE-DICK, 2007).

Segundo 0s mesmos autores, para que estes objetivos sejam alcangados a EGI-
dengue agrupa acdes e componentes chaves com maior responsabilidade de execucdo das

atividades de prevencédo conforme figura 01.

Vigilancia epidemiolégica

Comunicac¢édo Social
Entomologia

Meio
Ambiente

Laboratério

Atenc¢do ao paciente

Figura 1 - Componentes da Estratégia de Gestdo Integrada para a prevencgdo e controle da Dengue (EGI-dengue)
na regido das Américas.
Fonte: San Martin, Brathwaite-Dick, 2007, pag. 55-63.

A cada ano pode haver 50 milhdes de casos em todo mundo, 500.000 casos de
dengue hemorragica e 22.000 mortes, sendo assim considerada a maior arbovirose do mundo
(WHO, 2009).

Os sorotipos DEN-1, DEN-2 e DEN-3 ja foram isolados em diferentes momentos,
confirmando até o ano de 2008, a circulacdo em 24 estados do Brasil, contribuindo para a
incidéncia das formas graves da dengue (FHD/SCD) nas cidades onde se registraram
epidemias sequenciais por pelo menos dois sorotipos diferentes (BRASIL, 2008).

N&o hé evidéncia concreta de que o DEN-4 esteja presente no Brasil (BRASIL,
2008), porém a introducdo deste sorotipo é iminente, devido as fronteiras secas, ao transporte
maritimo e aéreo com paises ja acometidos pelo sorotipo (TEIXEIRA; COSTA; BARRETO
et al., 2005).
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2.1.1 Aspectos Historicos do dengue em Mato Grosso do Sul

Em 1987, foi isolado no estado de Mato Grosso do Sul (MS) o sorotipo DEN-1,
porém apenas em 1990, ocorreu a primeira epidemia, que cursou com casos leves e
autolimitados (PEREIRA, 2003).

Em 1996, houve a primeira grande epidemia de dengue em Mato Grosso do Sul, com
isolamento do virus tipo 2, que reincidiu em 2002 (CUNHA, 1997).

Em 2002, houve a introducdo do DEN-3 levando a terceira epidemia de dengue, com
incidéncia de 1.920 casos/100 mil habitantes (BRASIL, 2002a).

Em 2006 e 2007, houve uma grande incidéncia de casos do dengue no pais, onde a
Regido Centro-Oeste foi a mais acometida no pais (827 casos/100.000 habitantes), neste
regido o estado com maior numero de casos foi MS que concentrou 74.902 casos desta regido
com incidéncia de 3.213 casos/100.000 habitantes (BRASIL, 2007a).

Neste mesmo ano o municipio Campo Grande registrou 0 maior nimero de casos do
estado com 45.843 casos de dengue, destes 30.374 casos foram confirmados, 108 casos foram
classificados como FHD.

Destacaram-se as a¢Oes articuladas pelo Ministério da Salde, em parceria com as
secretarias de Saude do estado e municipio, que garantiram o rapido acesso dos pacientes aos
servicos de salde, e contaram com apoio diagnostico e manejo clinico adequado,
possibilitando uma baixa taxa de letalidade por dengue (BRASIL, 2007b).

Nos anos posteriores a este, 0 estado contou com uma diminui¢cdo dos casos do
dengue pela baixa susceptibilidade da populacdo, somada as a¢cdes conjuntas que levaram a
uma reducao também em 2009, apesar da co-circulacdo dos sorotipos DEN-1, DEN-2 e DEN-
3 (BRASIL, 2008; BRASIL, 2009a).

O levantamento dos dados das semanas 1 até a 17 do ano de 2010, mostra que as
notificacdes de casos de dengue somam 69.829, desse total, em relacdo aos 6bitos, conta-se
com 29 casos confirmados, 26 em investigacdo e 09 foram descartados (BRASIL, 2010)

2.2 A Transmissao

Para que exista a transmissé@o € necessaria a presenca do vetor infectado pelo virus e

que este realize repasto sangliineo em hospedeiro susceptivel (TORRES, 2005).
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2.3 O Virus

Um virus filtrante foi estabelecido como causa para a febre amarela e a febre do
dengue, em 1902 e 1907, respectivamente; apenas em 1943, através de inoculacdo de virus e
fixacdo em tecido nervoso de rato, por Kimura e Hotta, é que se teve o isolamento da cepa
Mockizuki.

Em 1945, Sabin e Schlensinger isolaram uma cepa viral que chamaram Havai, e
posteriormente do dengue 1; neste mesmo ano Sabin descobriu um novo sorotipo que chamou
dengue 2 (SABIN; SCHLESINGER, 1945).

Em 1956, Hammon e colaboradores isolaram os sorotipos 3 e 4 quando estudavam a
etiologia das epidemias de febres hemorrégicas ocorridas nas Filipinas e na Tailandia, naquela
década, concluindo-se os 4 sorotipos existentes até a atualidade: DEN-1, DEN-2, DEN-3 e
DEN-4 (HAMMON; RUDNICK; SATHER, 1960).

Os sorotipos do virus dengue sdo sorologicamente relacionados, porém
antigenicamente distintos, isto confere imunidade homdloga permanente e heteréloga
transitdria, por um periodo de 2 a 3 meses; pertence a familia Flaviviridae, género Flavivirus,
sua particula é esférica com diametro de aproximadamente 40-50 nm (WHO, 2009).

O genoma viral consiste em uma fita simples de acido ribonucléico (RNA), com
polaridade positiva (11Kb), envolto por um nucleocapsideo icosaédrico, composto por trés
proteinas estruturais: proteina do ndcleo ou central (C) - neutraliza a molécula do RNA viral
com a qual esta associada; proteina associada a membrana (M) - aumenta a infectividade viral
e a reorganizacdo da superficie do virus permitindo fusdo com a célula; proteina do envoltério
(E) - relacionada com a imunidade e viruléncia da cepa (CRILL; HUGHES; DELOREY et
al., 2009).

Os virus dengue possuem ainda sete outras proteinas, denominadas nao estruturais
(NS1, NS2a, NS2b, NS3, NS4a, NS4b e NS5) relacionadas a replicagao (WHO, 2009).
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2.3.1 Ciclo celular do virus

A replicacdo inicial do virus ocorre no local da picada do artrdpode ou nos
linfonodos regionais, multiplica-se no endotélio vascular, principalmente na epiderme,
posteriormente se disseminando para outros tecidos (HALSTEAD, 1970).

Ap0s a picada de um mosquito infectado, existe um periodo de incubag&o intrinseca
de 4 a 7 dias, podendo variar de 3 a 14 dias, durante o qual algumas pessoas podem
permanecer assintomaticas ou iniciar os sinais e sintomas da dengue, dependendo do sistema
imunolodgico do individuo, idade, cepa do virus e apds o inicio da sintomatologia podendo
permanecer durante 5 a 6 dias, com variacdo de 2 a 12 dias (SINGHI; KISSOON; BANSAL,
2007) (conforme Figura 2).

Mosquito pica / Mosquito pica
Adquire virus Transmite virus

+— Periodo — | —Periodo__.
de incubacio 2

exirinseco
Viremia

0 5 =0 12
k qaj DIAS
Do

Ser humano 1 Ser humano 2
Figura 2 - Transmissdo e viremia do dengue.
Fonte: Cunha RV, 2005 (adaptada CDC, 1997).

Os alvos primarios do virus dengue sdo as células da linhagem fagdcitos
mononucleares (mondcitos, macréfagos e células dendriticas), onde se acoplam através dos
receptores de membrana Fc que s@o estimulados pela liberagdo de IFN-a por células CD4+
ativadas, tornando-os mais permissiveis ao virus, assim penetram, replicam-se no interior
destas células e posteriormente sdo liberados aos tecidos subjacentes pelo complexo de golgi
(TORRES, 2005) (Figura 3).
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Figura 3 — Ciclo de vida intracelular do virus do dengue.

O virus do dengue se acopla na etapa 1 e 2, as células através do receptor endossomal (etapa 3), resultando em
trimerizacdo irreversivel da proteina viral E, expondo o dominio da fusdo. Depois de ser revestido, 0 RNAv é
traduzido (passo 4) no RE-membranas derivadas, onde é transformado em trés proteinas estruturais e sete NS.
Depois do complexo viral de replicagdo ser sintetizada, hé a tradugdo RNAv, que desliga-se do RNA e comega
a sintese (etapa 5). Posteriormente, sucessivas rodadas de traducdo (passo 6) sdo seguidos de montagem na ER.
O virion é amadurecido no compartimento de Golgi (etapa 7) e através do qual é excretado. Proteinas virais C,
E, NS3 e NS5 tém sido observados nos nucleos das células infectadas, e os associados especificamente RNAv.
Fonte: Clyde; Kyle; Harris, 2006, p. 11425.

Por volta do quinto dia de sinais e sintomas correspondem a fase febril ou virémica,
onde a evolucdo da clinica do paciente pode regredir e ocorrer a cura ou avancar para a fase
de extravasamento, levando a FHD/SCD (SINGHI; KISSOON; BANSAL, 2007).

Neste momento é gerado um maior nimero de citoquinas: fator de necrose tumoral
alfa (TNF- o), que contribui para a trombocitopenia, e interferon gama (IFN-Y) que indica
uma resposta inadequada das células Natural Killer (NK), muito frequente nas infeccdes
agudas por dengue classico (AZEREDO; OLIVEIRA-PINTO; ZAGNE et al., 2006).

Outros mediadores quimicos sdo produzidos pelas células infectadas como:
interleucina (IL) 6 e IL-8, que estimulam a liberacéo de histamina por baséfilos, aumentando
a permeabilidade vascular; as IL-2, IL-13 e IL-18 sdo citoquinas que ativam as células
dendriticas, que levam a ativacdo de outras células (CHAKRAVART; KUMARIA, 2006;
DONG; MORAN; CHAU et al., 2007).

Por sua vez, os macrofagos, ativados pelas células citotoxicas, liberam
tromboplastina que inicia fendbmenos da coagulacdo, proteases ativadoras do complemento e
produz Oxido Nitrico (ON), que em grande quantidade causam danos as células endoteliais
(CLYDE; KYLE; HARRIS, 2006).
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S&o infectados ainda os mastdcitos, células endoteliais, os leucocitos do sangue
periférico, figado, bago, linfonodos, medula 6ssea, timo, coracdo, rins, estbmago, pulmdes e
possivelmente o cérebro, sugerindo passagem pela barreira hematoencefalica, levando a
manifestacdes clinicas ndo usuais (HAYES; GUBLER, 1992; KING; MARSHALL;
ALSHURAFA et al., 2000; MUZAFFAR; VENKATA; GUPTA et al., 2006).

Estas reacOes celulares podem levar a uma maior permeabilidade vascular,
extravasamento anormal de plasma sem destruicdo endotelial, hipovolemia, choque, e
alteracdes hemostéticas, piorando a evolugdo da doenca, causando hipotensdo, hemorragias
com trombocitopenia, culminado com FHD/SCD e morte (CLYDE; KYLE; HARRIS, 2006)
(Figura 4).
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Figura 4 - Patogénese da infeccdo pelo virus do dengue.

O virus do dengue inicialmente infecta uma célula dendritica da linhagem de macr6fagos/mondcitos, através de
endocitose por receptor e/ou promove a captacdo através de complexos virus-anticorpo anexado aos receptores
Fc. S8o produzidos TNF-a e ON pelos monocitos e macrofagos infectados que ativam células endoteliais,
contribuindo para aumento da permeabilidade vascular, que tem sido controlada através do nivel de albumina no
plasma. IFN- y é produzido principalmente pelas células NK e células T-CD8 e T-CD4 que ativam macrdfagos.
Altos niveis de virus do dengue e NS1 circulam na corrente sanguinea e ambos tém se mostrado como
complexos imunes.

Fonte: Clyde; Kyle; Harris, 2006, p. 11425.
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2.4 O vetor

O termo arbovirus deriva de silabas iniciais de palavras inglesas “arthropod borne
viruses”, (art+bo+tvirus), significando virus veiculado por artropodes, através de repasto
sangliineo (SINGHI; KISSOON; BANSAL, 2007), causando a mais importante doenga
transmitida pelos vetores a humanos “O dengue” (WHO, 2009).

As primeiras evidéncias da transmissdo vetorial do dengue foram descritas por
Graham em 1903, quando foram encontradas duas espécies de culicideos, Culex fatigans e
Stegomyia fasciata, infestando areas urbanas.

Em 1906, Agramonte reforcou a teoria de transmisséo vetorial, com a observacao de
Cullens fatigans durante uma epidemia de dengue em Cuba. No mesmo ano, Brancroft
atribuiu a etiologia do dengue a um organismo ultra-microscépico, associando a transmissao
da doenca ao mosquito Stegomyia fasciata, que é a antiga denominacdo do Aedes, descrito
anteriormente no Egito é porisso chamado aegypti (BRAGA; VALLE, 2007b).

Hoje, este artropode é conhecido por transmitir os quatro sorotipos do virus dengue e
ser transmissor da febre amarela, dentre outros agentes infecciosos.

Na Africa, pais de onde Ae. aegypti é originario, existem populacdes selvagens e
domésticas deste vetor (BARRETO; TEIXEIRA, 2008), que foi disperso ao longo do Velho
Continente e posteriormente, para a América com 0 advento da colonizacdo e inicio das
explorac@es, a bordo de barcos vindos da Europa (TORRES, 2005).

Alguns outros vetores do dengue apresentam uma distribuicdo varidvel nas
Ameéricas, porém sdo menos importantes para transmissao: Ae. albopictus, Ae. mediovittattus,
Ae. scutellaris, Ae. niveus (BRAGA; VALLE, 2007b).

No Brasil o Ae. aegypit surge como responsavel pelos casos de dengue em ambiente
urbano e encontra-se disseminado por praticamente todo o territorio nacional (BARRETO;
TEIXEIRA, 2008).

O Ae. aegypit estd presente principalmente nas cidades com clima tropical e
subtropical com temperaturas entre 15° e 40°C, ndo sobrevive aos invernos, assim encontra-se
amplamente distribuido entre as latitudes 35° Norte e 35° Sul (BRASIL, 2002a; WHO, 2009),
altitudes de 1.000 metros a 2.200 metros acima do nivel do mar, umidade relativa do ar de
moderada a alta (Figura 5) (BARRETO; TEIXEIRA, 2008; WHO, 2009).

A sobrevivéncia dos mosquitos adultos depende da temperatura, pois ndo resiste a
baixas temperaturas; com umidade e nutricdo em boas condicdes, apresenta média vital de 30

dias.
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Figura 5 - Areas de risco de transmisséo de dengue, 2008.
Fonte: WHO, 20009, p. 03.

Os machos desta espécie alimentam-se somente de substancias agucaradas e de
alguns vegetais e ndo pousam sobre a pele.

O acasalamento ocorre horas apds emergir para a fase adulta, desta forma pode
transmitir verticalmente o virus do dengue a seus descendentes (ROSEN, 1987; TORRES,
2005).

Para que ocorra a maturacdo dos ovos as fémeas adultas fecundadas tém necessidade
de alimento sanglineo (hematofagia), para tanto, realizam pequenos véos e podem alcancar
seu alvo humano a até 800 metros e, através do repasto sangiiineo em individuo infectado,
tornam-se portadoras e replicadoras do virus do dengue e permanecem assim até o final de seu
ciclo evolutivo (REITER, 1996; WHO, 1997).

Apds o repasto sanguineo, ocorre o periodo de incubacdo extrinseca no qual o virus
atravessa o intestino médio do vetor para infectar outros tecidos incluindo as glandulas
salivares, e ao buscar alimento no sangue de outro individuo susceptivel transmite o virus
através da injecdo do fluido salivar (FREITAS, 2006).

A ovoposicdo é feita principalmente a tarde (BRAGA; VALLE, 2007b), na borda
dos recipientes com agua armazenada relativamente limpa, em plantas ornamentais, barris,
caixas d'agua, cisternas, potes de barro, latas, pneus, calhas de telhados entupidas, vasos em
cemitérios, cacos de garrafas, facilmente encontrados nos lixos das cidades, ou em criadouros
naturais (WHO, 2009).
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As fémeas sdo capazes de por, durante a vida, de 300 a 400 ovos, com menos de um
milimetro, ap6s as primeiras horas tornam-se dessecados e resistentes, podendo se conservar
em ambiente seco por até 12 meses, e se expostos novamente a agua retornam a seu ciclo
(COSTA; SILVA; SOUZA et al., 2008).

A embriogénese e a formacao de larvas podem demorar até trés dias, posteriormente
os ovos eclodem na &gua, as larvas saem dos ovos, e passam a maior parte do tempo
alimentando-se, evitam a luz e ap6s 5 a 7 dias alcancam a fase ninfa, Ultima etapa larval, na
qual ndo se alimentam e requer dois ou trés dias para chegar a forma adulta alada.

Este estadiamento ou tempo do crescimento larval e suas sucessivas mudas estdo
condicionados as condic¢Bes dos criadouros, em que deve haver bom suprimento alimentar,
auséncia de predadores e condig¢des climaticas adequadas, como precipitacdes pluviométricas
e temperaturas acima dos 24°C, razdo pela qual as epidemias de dengue costumam coincidir
com a época quente e chuvosa (DIALLO; BA; FAYE et al., 2008).

O adulto que nasce da ninfa é um artropode mediano de cor escura, com listras
brancas no torax, e patas, sendo o macho diferenciado da fémea por sua robustez e suas
antenas que lembram escovas de limpar garrafas.

O Ae. albopictus é originario da Africa, infestou as Américas com a importacdo de
pneus, atualmente é o vetor de importancia secundaria na Asia, e esta presente em varios
paises no mundo. N&o ocorre infeccdo natural deste vetor no Brasil apesar de estar presente
em grande parte do pais, sobrevive em areas suburbanas, rurais e silvestres brasileiras suas
larvas podem ser encontradas em buracos de arvores e imbricacGes de folhas de plantas como
bromélias (GOMEZ; FORATTINNI; KAKITANI et al., 1992; CUNHA; ALVES; LIMA,
2002; SANTOS; MACORIS; ANDRIGHETTI et al., 2003; SANTOS, 2003; BRAGA,
VALLE, 2007b).

2.5 O hospedeiro
O homem é o Unico hospedeiro capaz de desenvolver formas clinicas (TORRES,
2005).

Alguns estudos mostram que macacos apesar de nao desenvolverem formas clinicas

séo infectados e servem como fonte de virus aos mosquitos (WHO, 1997).
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2.6 A doenca

2.6.1 Dengue Classico (DC)

O DC € uma doenca autolimitada (que por muitas vezes apresenta-se com forma
indiferenciada), apresenta fase febril (39° a 40°) de inicio abrupto, com duragdo méxima de
cinco a sete dias, acompanhada de pelo menos dois dos seguintes sintomas: cefaléia, mialgia,
prostracdo, artralgia, anorexia, astenia, dor retroorbital, nauseas, vOmitos, exantema
principalmente em criangas e prurido cutaneo (PAHO, 1994).

Para ser considerado caso de DC, além desses sintomas, o individuo deve ter vinculo
epidemioldgico, ou seja, ter estado nos ultimos quinze dias em area onde esteja ocorrendo
transmissdo de dengue ou tenha a presenca de Ae. aegypi (BRASIL, 2005).

Algumas manifestagdes ainda podem estar associadas ao DC: sintomas digestivos;
erupcgéo cutanea ou exantema (erupcao precoce que desaparece em 24 a 48 horas ou erupgéo
secundaria que aparece com a defervescéncia), podendo acompanhar petéquias, hemorragias
como epistaxe, gengivorragia hematémese, hemoptise, hematiria, petéquia, hemorragia
conjuntival, prova do lago positiva e achados incomuns como encefalites, podem estar
presentes (BRASIL, 2005; 2007a; 2008).

O periodo de convalescenca pode estar acompanhado de grande debilidade fisica
chamada “Sindrome da fadiga cronica” pds dengue, distarbio de paladar, que pode prolongar-
se por varias semanas, prurido e sensacdo de tristeza (WHO, 2009).

Os primeiros casos de DC em periodo de surto ou epidemia necessitam de
confirmacdo laboratorial sorolégica ou viroldgica, posteriormente € utilizado o critério
clinico-epidemioldgico de circulacédo viral na area (BRASIL, 2005).

A presenca de algum dos sinais de alarme relacionados a seguir, indica a
possibilidade de agravamento do quadro clinico que pode evoluir para FHD/SCD: dor
abdominal intensa, vomitos persistentes, hipotensdo postural, hipotensdo arterial ou pressdo
convergente - pressdo diferencial < 20 mmHg, hepatomegalia dolorosa, hemorragias
importantes, extremidades frias, cianose, pulso rapido e fino, agitacdo e/ou letargia,
diminuicdo da diurese, diminuicdo repentina da temperatura corporea ou hipotermia, aumento
repentino do hematdécrito (BRASIL, 2007a).
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2.6.2 Febre hemorragica do dengue (FHD) e sindrome do chogue por dengue (SCD)

A FHD/SCD caracteriza-se pelo extravasamento de liquidos para cavidades serosas,
sangramento, trombocitopenia e outras alteragdes hematoldgicas, comprometimento visceral e
dos drgédos linfoides e falha no sistema circulatorio; trombocitopenia moderada com
hemoconcentracdo concomitante sdo achados laboratoriais peculiares do FHD (WHO, 1997),
neste periodo € possivel que seja necessaria a internacdo para estabilizacdo hemodinamica do
doente (WHO, 1998; WHO, 1999).

A FHD tem inicio agudo, geralmente durante a defervescéncia, com periodos
diferenciados entre criangas - entre o terceiro ao quinto dia, e adultos — até o sétimo dia,
momento em que pode se instalar a SCD, geralmente precedido por dor abdominal (WHO,
1997).

Para ser considerado caso confirmado de FHD, é necesséario o preenchimento de
todos os critérios clinicos e laboratoriais abaixo relacionados (PAHO, 1994):

- Febre ou historia de febre recente, com duracdo de 7 dias ou menos;

- Trombocitopenia (< = 100 mil/mm3);

- Tendéncias hemorrégicas evidenciadas por um ou mais dos seguintes sinais:
petéquias, equimoses ou plrpuras e sangramentos de mucosas, do trato gastrointestinal, prova
do laco positiva, hemorragias por venopuncao;

- Extravasamento de plasma manifestado por: hematdcrito aumentado em 20% do
valor basal (valor do hematdcrito anterior a doenca) ou valores superiores a: 45% em
criangas; 48% em mulheres e 54% em homens, ou queda do hematdcrito em 20%, apds o
tratamento, associados ou ndo a presenca de derrame pleural, ascite e hipoproteinemia;

- Confirmacdo laboratorial especifica é obrigatéria em 100% dos casos de
FHD/SCD;

Ainda dentre os achados laboratoriais podem estar presentes: leucopenia menor que
2000, aumento dos linfécitos e aparecimento de linfécitos atipicos, diminuicdo dos
neutrdfilos, hipoalbuminemia, elevacdo das transaminases, elevacdo dos niveis de uréia, e a
acidose metabolica que acompanham o choque prolongado.

Somados as manifestacdes laboratoriais, um ou mais dos seguintes achados clinicos
podem estar presentes durante a instalagdo da FHD/SCD:

- Exantema com aparecimento apds 48 horas do inicio dos sintomas;
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- Insuficiéncia circulatdria associada a pulso rapido e fraco, diminuigdo da pressédo
de pulso (< 20 mmHg) ou hipotensao para a idade, reperfusdo capilar prolongada, pele fria,
Umida e agitacdo psicomotora;

- Vomitos persistentes ou hematémese sé@o sinais importantes e frequentes no FHD;
dor abdominal frequente e continua em rebordo costal direito, epigastrio, ou difusa em todo
abdome e hepatomegalia, desde a fase febril, como resultado do potencial patogénico do virus
na célula hepética ou do préprio desequilibrio da resposta imune (WHO, 1997);

- Em Trinidad-Tobago reconheceu-se a triade: vOmito, dor abdominal e
hepatomegalia em criangas com choque como sinal premonitério do SCD (TORRES, 2005).

- O choque por hipovolemia, se no tratado, leva ao 6bito em 12 a 24 horas (KOURI;
GUZMAN; BRAVO et al., 1989), porém se utilizada de forma correta a terapia antichoque
com solucdes cristaloides ou coloidais (NG; LUMB; ISMAIL et al., 2007; LOLEKLA;
CHOKEPHAIBULKIT; YOKSAN et al., 2004) pode reduzir a taxa de letalidade a menos de
1% dos casos (WHO, 2009); existem relatos de casos de FHD/SCD sem sinais de
hipovolemia (PAN; CHOW, 1984).

Ocorrendo compensacdo do choque verifica-se taquicardia, em alguns casos
apresenta bradicardia o que é indicativo de comprometimento cardiaco por dengue, sinal
freqiiente em adultos.

A acidose metabdlica é considerada sinal premonitério de SCD (CASALI,
PEREIRA; SANTOS et al., 2004), quando seguida de coagulacdo intravascular disseminada
(CIVD) e se ndo for tomada conduta adequada, pode evoluir para 6bito dentro 4 a 6 horas.

- Alguns pacientes podem ainda apresentar manifestagdes neuroldgicas, como
convulsdes e irritabilidade.

- Qutros sintomas menos freqientes como adenopatias e esplenomegalia séo
evidentes em estudo radiografico (WHO, 1997; WHO, 1999).

2.6.2.1 Etiopatogenia da FHD e da SCD

O fato de ndo haver um modelo animal que reproduza clinicamente a infecgdo tem
dificultado a compreensdo da patogenia da doenca, levando a formulacdo de hipdteses
explicativas para o fenémeno (ARAUJO, 2009).

Vaérios pesquisadores contribuiram com hipbteses sobre a etiopatogenia da FHD,
Rosen (1977) afirmou que a viruléncia varia de uma cepa para outra, que SCD seria devido a
cepas altamente virulentas, porém esta hipotese somente enfatiza patogenicidade do virus, ndo

levando em consideracdo os aspectos imunologicos do proprio hospedeiro.
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Pavri, Sheikh e Ghosh (1977) citaram que formas graves de dengue seriam
favorecidas pela associacdo entre o virus e uma infeccdo parasitaria preexistente com niveis
elevados de IgE.

A “teoria seqiiencial” ¢ a hipdtese mais difundida hoje, define que pessoas que
tiveram uma infeccdo prévia ou de transmissdo vertical, pela presenca de anticorpos
heter6logos antidengue da classe 1gG, podem evoluir para FHD/SCD em uma segunda
exposi¢do (HALSTEAD, 1970).

Esta teoria se explicaria pela formacdo de imunocomplexos entre o sorotipo viral
infectante e anticorpos, o que facilita a penetracdo viral através de receptores Fc nas células
do sistema monocitico fagocitario, onde se ligariam e rapidamente seriam internalizados,
ocorrendo a replicacdo viral e disseminacdo aos tecidos, fendmeno este chamado de
imunoamplificacdo (OLIVEIRA, 2009a).

A lise dos macrdfagos e mondcitos pelos linfécitos T CD4+ e T CD8+ com liberacao
de mediadores pelas células aumentaria a permeabilidade vascular, ativando o sistema
complemento e a tromboplastina tecidual e entdo induziriam a perda de plasma com
manifestacdes hemorragicas (KURANE; NIMMANNITYA; NISALAK et al., 1990;
LITTAUA; KURANE; ENNIS, 1990).

Para explicar o quadro grave de FHD/SCD, Kouri e colaboradores (1989)
formularam a “Hipotese integral”, que combina as hipoteses de Rosen - importancia da
viruléncia da cepa, e de Halstead que verificava a presenca de anticorpos de infeccdo anterior,
e propuseram uma nova hipOtese onde coexistem trés fatores: o epidemioldgico: alta
densidade de vetor; o viral: alta circulacdo do virus e viruléncia da cepa circulante; e do
hospedeiro: por existir populacéo susceptivel.

Alguns outros fatores sdo considerados colaboradores para segunda infeccdo tais
como a infestacdo de uma regido com Ae. aegypti ou a introducdo de um novo sorotipo do
virus nesta populacdo (RIGAU-PEREZ; CLARK; GUBLER et al., 1998).

Somados aos fatores epidemioldgicos, virais e do hospedeiro, San Martin e
Brathwaite-Dick (2007) descreveram outros fatores denominados macrodeterminantes e
microdeterminantes.

Os macrodeterminantes se subdividem ainda em ambiente fisico tendo com principal
fator a altitude, latitude, temperatura e umidade relativa do ar; no social que inclui a densidade
da populacédo, o turismo e as viagens em geral, a urbanizacdo nao planejada, as moradias
inadequadas, a qualidade do abastecimento de agua, a coleta inadequada de residuos solidos,

estado socioecondmico da populagdo e as formas de educacdo comunitaria.
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Os microdeterminantes séo variados e sdo agrupados: em virus, vetor e hospedeiro.

Conforme a viruléncia da cepa viral circulante, seja ela maior ou menor (PANDEY;
IGARASHI, 2000), proporcionalmente serd a gravidade clinica do paciente.

Observa-se que a etnia menos acometida pela forma grave do dengue é a africana, e
as de raca branca ou européia as mais acometidas (TORRES, 2005; POLIZEL; BUENO;
VISENTAINER et al., 2004).

As doengas cronicas como asma, anemia falciforme e diabetes mellitus sé&o
consideradas fatores de risco, ainda sendo desconhecido o mecanismo pelo qual influenciam
na gravidade (BRAVO; GUZMAN; KOURI, 1987).

2.6.3 Dengue com complicacfes (DCC)

E considerado DCC todo caso que ndo se enquadre nos critérios de FHD e a
classificacdo de DC seja insatisfatoria, dada a gravidade do quadro clinico-laboratorial
apresentado.

Nessa situacdo, a presenca de um dos itens a seguir caracteriza o quadro: alteracfes
neuroldgicas; disfuncdo cardiorrespiratoria; insuficiéncia hepatica; plaquetopenia igual ou
inferior a 50 mil/mm3; hemorragia digestiva; derrames cavitéarios; leucometria global igual ou
inferior a 1 mil/mm3; 6bito (BRASIL, 2007a).

2.6.4 Conduta clinica e estadiamento

N&o ha tratamento clinico especifico para o dengue (WHO, 2008), a conduta é
sintomatica e quanto mais tardia, pior pode ser 0 prognostico.

Segundo o Ministério da Saude (2007a) durante a abordagem clinica no servico de
salde, devem ser realizados os seguintes procedimentos: afericdo de pressdo arterial - em
duas posicdes (em pé/deitado ou sentado), prova do laco, exames laboratoriais, estadiamento e
classificacdo das formas clinicas do dengue conforme o agrupamento de casos, sendo estes:
Grupo A, Grupo B, Grupo C, Grupo D.

O mesmo autor refere-se as condutas a serem tomadas deverdo seguir o estadiamento
e classificacdo da doenca que védo desde o tratamento ambulatorial com hidratacdo por via
oral (fator determinante para a evolucdo da doenca sem complicagdes); e em caso de piora
clinica a internacdo se faz necessaria, tendo como tratamento a hidratacdo parenteral

associada a medicacdes sintomaticas como analgesicos, antipiréticos (BRASIL, 2007a).
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2.6.5 Manifestacdes clinicas ndo usuais

No Brasil, a partir da introdugdo do DEN-3 que circula isoladamente ou em conjunto
com o DEN-1 e DEN-2, algumas complicacdes tém sido descritas (NOGUEIRA;
MIAGOSTOVICH; FILIPPIS et al., 2001):

Manifestagdes no sistema nervoso central sdo incomuns, porém existem relatos de
alguns casos de confusdo mental, encefalopatia, hemorragia intracraniana, encefalomielite,
encefalite, sindrome de Guillain Barré, convulsdes, e alteracbes no liquido cefalorraquidiano
que podem surgir no decorrer do periodo febril ou mais tardiamente, na convalescenca
(FERREIRA; CAVALCANTI; COELHO et al., 2005; MUZAFFAR; VENKATA; GUPTA et
al., 2006; MISRA; KALITA; SYAM et al., 2006; SOARES, FARIA, PERALTA et al., 2006;
KUMAR; KUMAR; GUPTA et al., 2007; BRITO, SOBREIRA,CORDEIRO et al., 2007c;
DOMINGUES; KUSTER; CASTRO et al., 2008; SOARES, CASTRO, OLIVEIRA et al.,
2008; BRASIL, 2008).

No sistema cardiovascular, podem ser observadas alteragdes no eletrocardiograma,
fibrilacdo atrial, implicacbes na terapéutica anti-trombolitica, miocardite viral
(WIWANITKIT, 2006; KULARATNE; PATHIRAGE; KUMARASIRI et al., 2007,
PESARO; DAMICO; ARANHA et al., 2007).

No sistema gastrointestinal, podem ser observadas altera¢cdes hepaticas, levando ao
aumento das transaminases, hepatomegalia, insuficiéncia hepatica aguda em alguns casos se
instalando o quadro fulminante pelo uso excessivo de paracetamol com intencdo terapéutica
(SOUZA; ALVES; NOGUEIRA et al., 2004; UEHARA; CUNHA; PEREIRA et al., 2006;
RANGANATHAN; SATHIADAS; SUMANASENA et al., 2006; NASCIMENTO, 2009).

Pode haver alteracGes em pacientes renais cronicos e transplantados, que desta forma
podem evoluir para 6bito ou perda do enxerto (AZEVEDO; CARVALHO; MATUCK et al.,
2007; KUO; CHANG; LU et al., 2007; LIMA; GORAYEB; ZANON et al., 2007).

A Ultrassonografia e 0 Raio X sdo exames complementares de imagem que em
alguns casos devem ser utilizadas como ferramenta para diferenciagdo da evolucdo de casos
de DC e FHD/SCD, e reconhecimento de complicacdes do diagnostico, pois evidenciam a
piora dos casos através de derrame cavitario (VABO; TORRES NETO; SANTOS et al., 2004;
BRITO; ALBUQUERQUE; SILVA, 2007b).
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2.6.6 Diagnostico diferencial

Apesar da disponibilidade de técnicas para o diagndstico especifico da infec¢do por
dengue, em alguns momentos € necessario o diagndstico diferencial epidemioldgico, de
patologias com sintomas semelhantes ao dengue, entre elas:

A influenza, enteroviroses, doengas exantematicas (sarampo, rubéola, parvovirose,
eritema infeccioso, mononucleose infecciosa, exantema subito, citomegalovirose e outras),
hepatites virais, abscesso hepatico, abdome agudo, hantavirose, arboviroses (febre amarela,
Mayaro, Oropouche e outras), escarlatina, pneumonia, sepse, infeccdo urinaria,
meningococcemia, leptospirose, maléria, salmonelose, riquetsioses, doenca de Henoch-
Schonlein, doenga de Kawasaki, purpura auto-imune, farmacodermias e alergias cutaneas.

Outros agravos podem ser considerados conforme a situacdo epidemiologica da
regido (BRASIL, 2007a).

2.7 Exames laboratoriais

2.7.1 Exames laboratoriais especificos

Alguns métodos de diagnostico laboratorial sdo utilizados para comprovacgdo das
infeccdes pelo virus da dengue, dentre eles o isolamento viral, métodos soroldgicos, deteccao
de antigenos virais e/ou acidos nucléicos virais ou por diagnostico histopatolégico (BRASIL,
2005).

Existem vaérias técnicas para realizacdo da sorologia sendo o Elisa de captura de IgM
(MAC-Elisa) o método de escolha para a confirmacéo laboratorial na rotina.

O anticorpo IgM é o primeiro isétipo de imunoglobulina a aparecer estando
detectavel em 50% dos pacientes por 3-5 dias ap6s o inicio da doenga, aumentando para 80%
até o dia 5 e 99% por 10 dias,. Posteriormente, em cerca de duas semanas ha o declinio geral
para niveis indetectaveis.

A imunoglobulina IgG também esta presente nos primeiros dias de infeccdo, porém
em baixa quantidade e permanece detectavel durante a infeccédo e até por toda a vida.

O isolamento viral é considerado o “padrdo ouro” para diagnostico de infecgdo pelo
virus do dengue, bem como para a identificacdo do sorotipo envolvido, sua coleta deve ser

realizada nos primeiros dias da doenca, durante o periodo de viremia.
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A deteccdo de antigenos virais e/ou acido nucléico viral € utilizada em situacdes que
ndo é possivel fazer a deteccdo do virus pelas técnicas habituais, a técnica é feita pelos
seguintes métodos:

- Reacdo em cadeia da polimerase com transcri¢do reversa (RT-PCR) — permite a
deteccdo de quantidades reduzidas de &cido nucléico viral presente nos espéecimes.

- Imunofluorescéncia — a técnica de anticorpos fluorescentes baseia-se na unido
imunolégica de um anticorpo marcado com um fluorocromo ao seu antigeno homélogo.

- Imunohistoquimica — esse método permite a deteccdo de antigenos virais em cortes
de tecidos fixados em formalina e emblocados em parafina.

- Hibridizag&o in situ — é possivel detectar os genomas virais especificos usando
sondas radiativas (radioisotopos) ou ndo radiativas (enzimas), inclusive em materiais
conservados por muitos anos.

Nos casos fatais, com impossibilidade de obtencdo de amostras de sangue ou liquor
para o diagnostico da infeccdo, podem ser usados tecidos fixados como: figado, pulmdes,
timo, linfonodo, pele, baco e medula déssea - obtida a qualquer tempo da suspeita de infeccao
(WHO, 1997).

2.7.2 Exames laboratoriais inespecificos

Segundo Brasil (2005) séo requisitados exames inespecificos conforme evolugédo
clinica da doenca, sendo necessarios:

- Hemograma completo (Hematdcrito, hemoglobina, plaquetas, leucograma).

- Bioquimica: albumina, AST e ALT, uréia, creatinina, glicose, eletrdlitos, provas de
funcdo hepatica, liquor, urina.

- Coagulograma: tempo de protrombina, tromboplastina parcial e trombina.
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3 OBJETIVOS

3.1 Objetivo Geral

Caracterizar clinica e epidemiologicamente os casos de dengue internados em um

hospital pablico terciario de Campo Grande — Mato Grosso do Sul.
3.2 Objetivos Especificos
Caracterizar o perfil epidemiolégico dos casos estudados;

Descrever aspectos clinicos dos casos de dengue;

Identificar aspectos laboratoriais destes pacientes.
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4 MATERIAIS E METODOS

4.1 Caracterizagdo da pesquisa

Trata-se de um estudo transversal do tipo série de casos, com utilizacdo de dados
secundarios obtidos por meio de revisdo de prontudrios dos pacientes internados com

diagnostico de dengue.

4.2 Local e periodo do estudo

A coleta dos dados foi realizada junto ao Servigo de Arquivo Médico do Hospital
Regional de Mato Grosso do Sul “Rosa Pedrossian” (HRMS), instituicdo publica, terciaria,
vinculada ao SUS, que foi referéncia no tratamento de dengue durante a epidemia em MS.

Os casos estudados foram notificados no periodo de setembro de 2006 a agosto de
2007.

4.3 Sujeitos da pesquisa

Um total de 270 prontuarios que tiveram como diagnostico dengue (confirmado ou
provavel) registrado na autorizacdo de internacdo hospitalar, dos quais 23 foram descartados

através dos critérios de exclusdo. O universo da pesquisa é de 247 prontuérios.

4.4 Critérios de inclusao

Foram inclusos na pesquisa 0s prontuarios de pacientes:

- Com diagnéstico na Classificacdo Internacional de Doengas (CID — 10) de: A-90
(dengue — dengue classico (DC)), A-91 (febre hemorragica devido ao virus do dengue (DH)) e
dengue com complicacédo, doenga esta que ndo consta no CID-10.

- Que cumpriram o critério de definicdo de caso do Ministério da Saude (2005) que
considera:

Caso confirmado de dengue classico — o caso confirmado laboratorialmente. No
curso de uma epidemia, a confirmacdo pode ser feita através de critério clinico-
epidemioldgico, exceto nos primeiros casos da area, que deverao ter confirmacao laboratorial.

Caso confirmado de FHD — é o caso em que todos os critérios abaixo estdo presentes:
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- Febre ou historia de febre recente, com duracdo de 7 dias ou menos;

- Trombocitopenia (< = 100 mil/mm3);

- Tendéncias hemorragicas evidenciadas por um ou mais dos seguintes sinais: prova
do laco positiva, petéquias, equimoses ou purpuras e sangramentos de mucosas, do trato
gastrointestinal e outros;

- Extravasamento de plasma, devido ao aumento de permeabilidade capilar,
manifestado por: hematdcrito apresentando um aumento de 20% do valor basal (valor do
hematocrito anterior a doencga) ou valores superiores a: 45% em criancas; 48% em mulheres e
54% em homens; ou queda do hematocrito em 20%, ap0s o tratamento; ou presenca de
derrame cavitério, ascite e hipoproteinemia;

- Confirmagdo laboratorial especifica.

Dengue com complicacdes — é todo caso que ndo se enquadre nos critérios de FHD e
a classificacdo de dengue classico seja insatisfatoria, dada a gravidade do quadro clinico-
laboratorial apresentado. Nessa situagdo, a presenca de um dos itens a seguir caracteriza o
quadro: alteracbes neurologicas; disfuncdo cardiorrespiratéria; insuficiéncia hepatica;
plaquetopenia igual ou inferior a 50 mil/mm3; hemorragia digestiva; derrames cavitarios;
leucometria global igual ou inferior a 1 mil/mm3; ébito (BRASIL, 2005).

- Que foram confirmados laboratorialmente pelo Laboratério Central de Salde
Publica - LACEN/MS e Laboratdrio Central Municipal de Campo Grande — LABCEM/CG.

4.5 Critérios de exclusao

Foram excluidos os prontuarios de paciente que durante a internacao:

- N&o cumpriram os critérios de incluséo.

- Aqueles em que houve mudanca de diagnéstico durante a internagdo, ou que
estavam disponiveis para pesquisa.

- Pacientes com alta administrativa por evaséo.
4.6 Coleta de dados secundarios

Foram coletados nos prontuérios dados quanto a (ANEXO 01):

Identificacdo: n° do prontuario, sexo, idade, municipio e estado de origem;

Relacionados a internagdo: data de internagdo, dias de internacdo, realizacdo e
resultado da Prova do Lago (positivo, negativo e ndo se aplica — casos com fenémenos

hemorragicos espontaneos), desfecho, antecedentes patoldgicos.
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Manifestacdes clinicas classicas presentes durante a internacdo: febre, exantema,
cefaléia, anorexia, dor retroorbital, mialgia, diarréia, artralgia, prostragdo, nauseas e vomitos.

Manifestagdes clinicas hemorragicas e complicagdes presentes durante a internagéo:
gengivorragia, hematdria, hemorragia de conjuntiva, hemorragia do trato gastrointestinal
(melena, hematémese, enterorragia), epistaxe, hemoptise, metrorragia, petéquia, derrame
pleural, hepatomegalia, ascite, dor abdominal intensa.

Resultados de exames laboratoriais (sangue): hematdcrito, plaquetas, ALT, AST,

albumina e sorologia para IgM.
4.7 Classificagéo final dos casos

Considerou-se para classificacdo final dos casos, a revisdo dos prontuarios realizada
pela pesquisadora e orientador (médico infectologista) utilizando os critérios do Ministério da

Saude (2005), ndo se levando em consideracdo a registrada nos prontuarios.
4.8 Andlise e formatacdo dos dados

Foi utilizado o aplicativo Microsoft Excel® versdo 2007, para a constru¢do do banco
de dados consolidados, utilizando-se para a analise estatistica o “Software” SPSS, versdo 13.0
(SHOOT, 1990).

Os resultados das varidveis avaliadas neste estudo receberam o tratamento estatistico
pertinente (média, desvio padrdo da média, percentuais e teste ANOVA) e serdo apresentados
na forma de tabelas e gréficos.

A formatacdo desta dissertacdo segue o manual utilizado pelo Programa de Pos
Graduacdo em Sadde na Regido Centro-Oeste (ZARATE, 2008).

4.9 Aspectos Eticos
A coleta dos dados secundarios teve inicio apés a aprovacdo do estudo pelo Comité

de Etica em Pesquisas com Seres Humanos /CEP/ UFMS (Protocolo n° 1441/2009, ANEXO
02).
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5 RESULTADOS

Foram avaliados 247 prontuarios, sendo 9,3% (n=23) DC, 63,2% (n=156) DCC e
27,5% (n=68) como FHD, conforme critérios de classificagdo do Ministério da Satde (2005)
(Tabela 1).

A média de idade entre os individuos acometidos foi de 36,65+19,14 anos, variando
entre 6 e 90 anos, com maior predominancia (57,5% - n=142) entre 16 a 45 anos.

Quanto ao género, 52,6% (n=130) eram do sexo feminino enquanto que os demais
(47,4% - n=117) pertenciam ao sexo masculino (adultos e criangas) (Tabela 1).

O municipio de Campo Grande foi responsavel por 92,7% (n=229) dos casos, sendo

o0s demais procedentes de cidades do interior do estado (7,3% - n=18) (Figura 6).

Tabela 1 — Classificacdo clinica do dengue, género e faixa etaria dos casos. Campo Grande —

2007
. DC (n=23) DCC(n=156) FHD (n=68) Total (n=247)
Variaveis
N % N % N % N %
Classificacdo Dengue 23 9,3 156 63,2 68 27,5 247  100,0
Género
Feminino 11 47,8 82 52,6 37 54,4 130 52,6
Masculino 12 52,2 74 47,4 31 45,6 117 47,4
Faixa etaria
Até 15 anos 2 8,7 20 12,8 9 13,2 31 12,6
De 16 a 30 anos 8 34,8 43 27,6 25 36,8 76 30,8
De 31 a 45 anos 7 30,4 39 25,0 20 29,4 66 26,7
De 46 a 60 anos 1 4,3 26 16,7 11 16,2 38 15,4
61 anos ou mais 5 21,7 28 17,9 3 44 36 14,6

DC=Dengue classica; DCC=Dengue com complicacdo; FHD=Febre hemorragica do dengue. Os resultados estdo
apresentados em freqtiéncia relativa (freqliéncia absoluta) ou em médiatdesvio padrdo da média.

Bl CAMPO GRANDE
H INTERIOR

DC DCC FHD

Figura 6 — Procedéncia dos casos do dengue de acordo com a classificagdo. Campo Grande
— 2007
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As manifestacOes clinicas gerais, de maior frequéncia durante a internacdo foram:
febre (74,5% - n=184); mialgia (71,3% - n=176) e cefaléia (63,2% - n=156) (Tabela 2).

J& os mais prevalentes no DC séo: febre (73,9% - n=17); cefaléia (65,2% - n=15) e
mialgia (60,9% - n=14) (Tabela 2).

Para DCC foi febre (75,6% - n=118), seguida pela mialgia e cefaléia (71,8% - n=112
e 65,2% - n=15) respectivamente (Tabela 2).

Quando analisados os casos de FHD, 73,5% (n=50) apresentaram mialgia, 72,1
(n=49) febre e 69,1% (n=47) cefaléia (Tabela 2).

Tabela 2 — Manifestacfes Clinicas do dengue por classificacdo dos casos. Campo Grande - 2007

.. DC (n=23) DCC(n=156) FHD (n=68) Total (n=247)
Variavel
N % N % N % N %
Manifestacdes Clinicas

Febre 17 73,9 118 75,6 49 721 184 745
Mialgia 14 60,9 112 71,8 50 735 176 71,3
Cefaléia 15 65,2 94 60,3 47 69,1 156 63,2
Nausea/\Vomito 9 39,1 70 449 34 50,0 113 45,7
Exantema 6 26,1 46 29,5 22 324 74 30,0
Artralgia 7 30,4 47 30,1 19 279 73 29,6
Anorexia 6 26,1 43 27,6 22 324 71 28,7
Dor retroorbital 9 39,1 28 17,9 12 17,6 49 19,8
Diarréia 5 21,7 31 19,9 6 8,8 42 17,0
Prostracdo 0 0,0 5 3,2 6 88 11 4,5

DC=Dengue classica; DCC=Dengue com complicacdo; FHD=Febre hemorragica do dengue.

As manifestacbes hemorragicas de maior ocorréncia entre os prontuarios estudados
foram (Tabela 3):

- Dos 247 prontuarios, 104 (42,1%) apresentavam registros de realizacdo prova do
lago (subdivididos em DC=05, DCC=66 e FHD=33).

- Destes tiveram resultado do teste de prova do laco positivo 60,0% (n=3) dos
classificados como DC, 42,4% (n=28) dos DCC e 54,5% (n=18) dos FHD;

- As petéquias foram observadas em 30,0% (n=74/247).

- Considerando-se que apenas as mulheres (n=130) podem apresentar metrorragia,
essa foi observada em 23,8% (n=31) da amostra.

O sinal de alerta com maior representatividade foi dor abdominal intensa presente em

27,1% (n=67) ocorréncias.
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Tabela 3 — Manifestacfes hemorragicas e presenca de sinais de alarme do dengue de acordo

com a classificacdo dos casos. Campo Grande - 2007

DC (n=23) DCC(n=156) FHD (n=68) Total (n=247)

Variavels N % N % N % N 9%
Manifestagdes hemorrégicas
Prova do laco positiva* 3 60,0 28 424 18 54,5 49 471
Petéquias 4 174 41 26,3 29 42,6 74 30,0
Metrorragia** 1 91 13 15,9 17 45,9 31 23,8
Gengivorragia 1 4,3 17 10,9 10 14,7 28 11,3
Trato gastrointestinal 3 130 14 9,0 5 7,4 22 89
Epistaxe 3 13,0 9 58 9 132 21 85
Hematuria 1 43 7 45 5 7,4 13 53
Hemorragia Conjuntival 0 0,0 2 13 2 2,9 4 16
Hemoptise 0 0,0 1 06 1 1,5 2 08
Sinais de alarme
Dor abdominal 4 174 48 30,8 15 22,1 67 27,1
Hepatomegalia 1 43 7 45 7 10,3 15 6,1
Derrame cavitario 0 00 1 0,6 0 0,0 1 04

DC=Dengue classica; DCC=Dengue com complicacdo; FHD=Febre hemorrégica do dengue. * Percentual
calculado apenas entre as pacientes que realizaram a Prova do laco, ou seja, DC=5; DCC=66; FHD=33,;
Total=104).** Percentual calculado apenas entre as pacientes do sexo feminino, ou seja, DC=11; DCC=82;
FHD=37; Total=130).

Entre os prontuérios que realizaram o exame de hematdcrito, mais de uma vez durante a
internacdo (n=236), que foram classificados como DC (n=18), DCC (n=150) e FHD em
(n=68) e em 89,8% (n=212) dos casos ndo ocorreu hemoconcentracdo (Figura 7).

Em apenas 24 prontuarios estava descrita hemoconcentracdo, dos quais 16,8% (n=3)
eram casos de DC, 8,7% (n=13) DCC e 11,8% (n=8) FHD.
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Figura 7 — Resultados do exame de hematdcrito de acordo com a classificacdo do dengue e a
presenca de hemoconcentragdo nos casos. Campo Grande - 2007

Na Tabela 4 observam-se os resultados dos exames laboratoriais de hematdcrito e
plaquetas, sendo que a variacdo entre 0 maior e menor valor de hematocrito foi entre 26,40 e
54,50% (valor medio de 41,73+4,87%).

A mesma tabela mostra o resultado do nimero de plaquetas onde encontramos uma
variacdo entre 1.000 e 224.000 g/dl (valor médio de 54.555,92+32.808,79 g/dI).
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Tabela 4 — Resultados de exames de hematocrito e plaquetas de acordo com a classificacdo do dengue,

Campo Grande - 2007

. DC (n=23) DCC(n=156) FHD (n=68) Total (n=247)
Variavels Média/ & Min/méax Média/ Min/méax Média/ Min/Max Média/ o Min/Max
Hematdcrito 42,7+39 36,8248,9 41,9453 26,4a545  42,8+48 335a51,6 41,7448 26,4 a54,5
P];ar:]i:fj‘g;/g d 1364168 02a7l4  106+107  00al020 127143 025a974  114+123  0,0a102,0
(P):igggt)as 96,0+54,7  22,0a1790 543283  60a1550 4344241 10all20  545¢328  1,0a2240

DC=Dengue classica; DCC=Dengue com complicacdo; FHD=Febre hemorragica do dengue.

Na tabela 5 demonstramos os resultados de exames laboratoriais de albumina, ALT e

AST:

- A dosagem de albumina foi encontrada em 60% (n=149) do total de prontuarios,
variando entre 0,90 e 6,70 g/dl (valor médio de 3,23+0,54 g/dI).

- A ALT e AST variaram entre 22,00 e 694,00 g/dl (valor médio de 140,43+114,71)
g/dl e 14,00 e 1038,00 g/dl (valor medio 139,13+133,54 g/dl) respectivamente.

Tabela 5 — Resultados do exame de albumina, ALT e AST de acordo com a classificagdo dos

casos de dengue, Campo Grande - 2007

DC (n=23) DCC(n=156) FHD (n=68) Total (n=247)
Variaveis
Média/ O | Min/Max Média/ O | Min/Max Média/ | Min/Max Média/ O | Min/Max
(n=12) (n=84) (n=53) (n=149)
Albumina
3,31+0,5 2,20a4,3 3,24+0,6 0,90a6,7 3,20+0,3 2,10a3,5 3,23+0,5 0,90a6,7
N 11 (n=111) (n=57) (n=179)
ALT
113,25+52,1 51,00a209,0 | 135,83+107,7 | 22,00a694,0 | 144,88+129,8 31,00 a655,0 | 140,43+114,7 22,00 a694,0
(n=11) (n=111) (n=57) (n=179)
AST
93,75+44 4 31,00a176,0 | 134,20+115,4 | 14,00 a909,0 158,21+171, 20,0021038,0 | 139,13+133,5 14,00 a 1038,0

DC=Dengue classica; DCC=Dengue com complicagdo; FHD=Febre hemorrégica do dengue; ¢ = desvio padréo.
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A Tabela 6 demonstra que dos 247 prontuarios pesquisados: em 50,6% (n=125) a
sorologia de IgM obteve resultado positivo, em 0,8% (n=2) o resultado foi indeterminado e
em 48,6% (n=120) o exame ndo foi realizado.

Tabela 6 — Resultados do exame de sorologia para IgM de acordo com a classificacdo dos
casos do dengue, Campo Grande - 2007

B DC (n=23) DCC(n=156) FHD (n=68) Total (n=247)
Variavel
N % N % N % N %
Sorologia para IgM
Positivo 9 39,1 67 42,9 49 72,1 125 50,6
Indeterminado 0 0,0 2 1,3 0 0,0 2 0,8
Né&o realizado 14 60,9 87 55,8 19 27,9 120 48,6

DC=Dengue classica; DCC=Dengue com complica¢do; FHD=Febre hemorragica do dengue.

Na Tabela 7 estdo descritas as comorbidades associadas a internacéo por dengue, que
neste estudo foram subdividida por sistemas, e estiveram presentes em 29,1% (n=72) dos
prontuarios estudados, sendo que 86,1% (n=62) no sistema cardiovascular, a doenca
prevalente foi a hipertenséo arterial sisttmica (HAS) com 61,1% (n=44) dos casos.

A presenca de comorbidades foi citada em n=72 dos prontuarios. Sendo que o
sistema cardiovascular, neste estudo foi o mais acometido com 86,1% (n=62) dos casos e
quando realizado o cruzamento com a classificacdo do dengue, estas estiveram presentes em
88,9% (n=8) dos prontuarios com DC, em 91,8% (n=45) dos DCC e em 64,3% (n=9) de FHD.
As comorbidades do sistema enddcrino aparecem em 15,3% (n=11) dos prontuarios, onde se
destaca a presenca do Diabetes Mellitus com 13,9% (n=10).

J& as relacionadas a outros sistemas foram encontradas em 13,9% (n=10), com a
sequela de acidente vascular cerebral registrada em 6,9 (n=6) e no sistema gastrointestinal foi

verificado 11,1% (n=8) com as mais variadas doencas (Apéndice 01).
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Tabela 7 — Presenca de comorbidades nos casos de acordo com a classificagdo do dengue.

Campo Grande — 2007

. DC (n=23) DCC(n=156) FHD (n=68) Total(n=247)
Variaveis

N % N % N % N %

Comorbidades
Nao 14 60,9 107 68,5 54 79,4 175 70,8
Sim 9 391 49 314 14 20,6 72 29,1

Sistemas

Cardiovascular 8 889 45 91,8 9 64,3 62 86,1
Enddcrino 2 222 7 14,3 2 14,3 11 15,3
Gastrointestinal 2 222 7 14,3 0 00 8 11,1
Excretor 1 11,1 3 2,0 0 00 4 42
Respiratdrio 0 0,0 4 82 0 00 4 5,6
Reprodutor 1 111 0 00 1 71 2 2,8
Locomotor 0 0,0 2 41 0 00 2 2,8
Sensorial 0 0,0 1 20 0 00 1 1,4
Imunoldgico 0 0,0 1 20 0 00 1 1,4
Outros 1 111 5 10,2 4 28,6 10 139

DC=Dengue classica; DCC=Dengue com complica¢do; FHD=Febre hemorragica do dengue.

Na Tabela 8 listamos as complicacdes clinicas do dengue presentes durante a

internacdo, subdivididas por sistemas, onde apenas 6,9% (n=17) dos prontuarios analisados

apresentaram esta varidvel, sendo as mais frequentes,

0 sistema gastrointestinal

(hepatomegalia 17,6% (n=3) e esplenomegalia 11,8% (n=2) e o sistema respiratdrio

(pneumonia 17,6% (n=3)).
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Tabela 8 — Presenca de complicacdes clinicas no dengue de acordo com a classificacéo.
Campo Grande - 2007

DCC(n=156)  FHD (n=68) Total (n=247)

Variaveis N % N % N %
ComplicagOes

Nao 143 91,7 65 95,6 230 93,1

Sim 13 8,3 3 44 17 6,9
Sistemas

Gastrointestinal 4 30,8 1 333 7 412

Respiratorio 4 308 0 00 4 235

Circulatério 2 15,4 1 333 3 17,6

Nervoso 2 15,4 0 0,0 2 118

Tegumentar 0 0,0 1 333 1 5,9
DC=Dengue classica; DCC=Dengue com complicacdo; FHD=Febre hemorrdgica do
dengue.

Na Figura 8 observam-se os dias de internagdo que ocorreram com uma variagdo
entre 1 e 27 (tempo médio de 4,38+2,62 dias) até o desfecho final.

Entre prontuarios com DC, DCC e FHD a variante foi entre 1 e 11 (média de
internacdo 3,70+2,18), 1 e 14 (média de internacdo 4,24+1,99), 2 e 27 (média de internacdo
4,94+3,73) dias respectivamente.

Na comparacdo entre os grupos em relacdo ao tempo de internacdo, ndo houve

diferenca significativa entre eles (teste ANOVA de uma via, p=0,08).

DC
== DCC
=& FHD

Figura 8 — Periodo de internac&o dos casos de acordo com a classificagdo do dengue. Campo
Grande - 2007
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Na Figura 9 encontramos o desfecho da internacdo de acordo com a classificacédo
dos casos do dengue, onde 98,0% (n=242) obtiveram alta hospitalar, 0,8% (n=2) requisitaram
alta a pedido, 0,8% (n=2) evadiram do hospital e 0,4%(n=1) evoluiu para 6bito.

0 DC (N=23)
B DCC (N=156)
B FHD (N=68)

ALTA ALTA PEDIDO EVASAO OBITO

Figura 9 — Desfecho da internacdo dos casos do dengue de acordo com classificacdo. Campo
Grande - 2007

47



6 DISCUSSAO

No estudo foram avaliados 247 prontudrios de pacientes acometidos por dengue,
onde a minoria, 9,3% (n=23) dos casos foi classificada como DC, diferindo da tendéncia
brasileira até o ano de 2007 (VASCONCELOS; LIMA; ROSA et al.,, 1999; RIBEIRO;
SOUSA; ARAUJO, 2008), possivelmente este fato é decorrente da caracteristica da amostra
estudada nesta dissertacéo.

A maioria dos casos, 63,2% (n=156) cursou com DCC, em concordancia com o
observado no Brasil a partir do ano de 2008 (BRASIL, 2008; BRASIL, 2009); os dados
encontrados na literatura podem estar sendo subestimados pela dificuldade em se classificar
o0s casos de FHD devido a multiplicidade de variaveis empregadas pelo critério do Ministério
da Saude (2005), observacGes de Ramirez-Zepeta et al. (2009) corroboram com esta
afirmacéo.

No final do ano de2009, a WHO publicou um guia para a nova classificacdo dos casos
do dengue, que apresenta uma maior facilidade na classificacdo e controle da evolucdo dos
casos. Na vigéncia do ano de 2010 vem ocorrendo discussdes para implantagdo da mesma no
Brasil.

Quando analisada a variavel género, encontramos um discreto predominio do sexo
feminino, com 52,6% (n=130), 48,2% (n=119) das quais foram classificadas como DCC e
FHD; os homens representaram 47,4% (n=117) do universo estudado, destes 45,2% (n=105)
manifestaram as formas mais graves da doenca.

Estes nimeros concordam com o estudo realizado no Rio de Janeiro por Passos et al.
(2004), Salgado et al. (2007) na Coldmbia, os quais observaram uma razdo homem-mulher de
0,69:1 e 0,8:1 respectivamente, fato este confirmado por Ramirez-Zepeda et al. (2009).

Para Bastos (2004), a ocorréncia de um maior niumero de casos entre mulheres deve-
se a permanéncia maior no domicilio e peridomicilio, podendo ocorrer uma maior exposi¢do
ao vetor, ou por estas serem mais presentes nos servicos de salde, contrapondo a essa
afirmacdo, Guha-Sapir et al. (2005) em estudo realizado em Singapura, encontraram menor
incidéncia entre as mulheres.

Diferentes autores encontraram uma maior ocorréncia de casos no sexo masculino, e
sugerem que este achado em alguns grupos populacionais de diferentes regies do Brasil pode
n&o ser representativo para a infecgéo no total da populacdo (PASSOS; SANTOS; PEREIRA
et al.,, 2004; CASALI; PEREIRA; SANTOS et al.,, 2004; MONTENEGRO; LACERDA,;
LIRA et al., 2006, VILAR, 2008).

48



Na América do Sul Rigau-Pérez et al. (1998) citam a distribuicdo igualitaria entre
0S sSexos; para outros autores, o género ndo interfere na ocorréncia da infeccdo por dengue
(RIBEIRO; SOUSA; ARAUJO, 2008; RAMIREZ-ZEPEDA; VELASCO-MONDRAGON;
RAMOS et al., 2009; SANTOS; SOUSA; LIMA et al., 2009).

Avaliando a faixa etaria isoladamente, Brito (2007a) sintetiza que esta nao pode ser
considerada um fator associado a formas mais graves do dengue, podendo apresentar
variagdes entre regides, diferentes epidemias e o periodo estudado.

A distribuicdo etaria dos individuos comprometidos neste estudo variou entre 6 e 90
anos, com predominio de 72,8% - n=180 dos casos, entre 16 e 60 anos, ou seja, adultos em
idade produtiva.

Quando realizada a classificacdo 9% (n=16) apresentaram DC, 60% (n=108) DCC e
FHD 31% (n=56), o0 que corrobora com estudos realizados por Casali et al. (2004), Guilarde
et al. (2008) e Santos (2009) na regido das Américas, Nicaragua e Brasil (VASCONCELOS;
LIMA; ROSA et al., 1999: RODRIGUES; FREIRE; CORREA et al., 2005; FERREIRA,
2006; BRITO, 2007¢c; VILAR, 2008; RIBEIRO; SOUSA; ARAUJO, 2008).

O acometimento do dengue em diferentes faixas etarias pode estar ocorrendo devido
a cepa de maior viruléncia, maior exposi¢do do individuo susceptivel e pela possibilidade de
subnotificacdo de casos por dificuldade do acesso ao servico de salde.

O resultado deste estudo é discordante de outro realizado na Asia, onde predomina o
acometimento na faixa etéaria pediatrica, bem como as formas graves da doenca (CARLOS;
OISHI; CINCO et al., 2005; OISHI; MAPUA; CARLOS et al., 2006).

Entre criancas e adolescentes, 0-15 anos, 12,6% (n=31) do total evoluiram com
formas clinicas compativeis do DC 8,7% (n=2/23), DCC 12,8% (n=20/156) e 13,2% (n=9/68)
classificados como FHD, concordando com estudo realizado por Siqueira Janior et al. (2005).

Para Bastos (2004) a populacdo de idosos pode estar sendo imunizada ao longo dos
anos, fato que pode justificar que apenas 14,2% (n=36) casos terem sido acometidos por
dengue, dentre eles: 13% (n=5) classificados como DC, 77,7% (n=28) DCC e 8,3% (n=3)
como FHD.

Quanto a procedéncia da amostra, a maioria veio do municipio de Campo Grande
92,7% (n=229), sendo que os demais eram de cidades do interior do estado (7,3% - n=18).

Este fato pode ser explicado porque o municipio estudado foi utilizado pelo servico
de regulacdo estadual como referéncia para os casos de dengue que evoluiram com

complicacoes.
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Estudos realizados por Casali (2004), Ribeiro (2008) e Vilar (2008) sobre as
manifestacdes clinicas gerais do dengue de maior ocorréncia como a febre, cefaléia e artralgia
e/ou mialgia, esta tendéncia foi confirmada neste estudo onde os individuos com febre
representaram 74,5% (n=184), mialgia 71,3% (n=176) e 63,2 (n=156) evoluiram com quadro
de cefaléia.

Quanto as manifestacdes hemorragicas do dengue, a prova do lago (manifestacdo
hemorrégica induzida), apresentou uma freqiiéncia de positividade semelhante entre 0s grupos
com DC 60,0% (n=3) e FHD 54,5% (n=18), fato também encontrado em estudo realizado no
Vietnam (PHUONG; NHAN; WILLS et al., 2002).

Oliveira (2009a), em Campo Grande, verificou uma positividade relativamente alta
para a prova do lago no grupo com FHD, que segundo a autora pode ter ocorrido por se tratar
de um dos critérios de inclusdo nesse grupo (BRASIL, 2005).

Kalayanarooj et al. (1997) consideram a prova do laco como diagndstico de pequena
especificidade e sensibilidade, indicadora de presenca de fragilidade vascular.

Contrério a esta observacdo Phuong et al. (2002) afirmam que quando realizado este
teste diagnostico, verificaram a sensibilidade de 41% e especificidade de 94,4%, nos pacientes
testados com sinais e sintomas em relacdo aos casos de infeccdo sem dengue; este exame é
também utilizado nas Américas para confirmacdo de 15 a 20% de todos os casos de FHD
(RIGAU-PEREZ; LAUFER, 2006).

A manifestacdo hemorragica mais freqiiente foi a petéquia (30,0% - n=74), que
guando comparada as amostras do Rio de Janeiro, da Colémbia e do Ceara que apresentaram
51,6%, 75% e 40% consecutivamente, verificamos que este sinal se encontrava aquém do
esperado, isso provavelmente se deve pela precariedade das anotagcdes pelos profissionais de
salde nos prontuarios verificados (Salgado et al.,2007; Passos et al., 2004; Vilar, 2008).

Entre as 130 mulheres analisadas a manifestacdo hemorragica observada em 23,8%
(n=31) delas foi metrorragia; Chandralekha e Anjan (2008) em estudo realizado na India
citam que durante a menstruacdo as mesmas tornam-se mais suscetiveis a infeccdo por
dengue, ou se infectadas, poderiam mostrar uma maior gravidade do sangramento.

Brito (2007a) cita os sinais de alarme associados ao risco de desenvolver FHD sendo
eles: dor abdominal, hepatomegalia dolorosa, presenca de prova do lago positiva e
hemorragias intensas, confirmando os achados deste estudo, onde os seguintes sinais de
gravidade foram encontrados: dor abdominal intensa com 27,1 % (n=67), hepatomegalia com

6,1% (n=15) e derrame cavitario em 0,4 % (n=1).
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A dor abdominal intensa foi o sinal de alarme mais freqiiente em 41% dos casos,
fato confirmado em anélise feita por Kalaynarrooj et al. (1997) na Tailandia, em Bangladesh
0 estudo realizado ndo cita dor abdominal intensa como sinal de gravidade (RAHMAN;
RAHMAN; SIDDQUE et al., 2002).

Cabe ressaltar que apenas um pequeno numero da amostra foi submetido a exames
de imagem (raio-X e ultrassom) estabelecendo um ndmero para diagnostico de derrame
pleural abaixo do esperado para a amostra.

Vabo et al. (2004) relata que a realizacdo do exame de ultrassonografia € um método
capaz de detectar as alteracdes abdominais (ascite, espessamento da parede da vesicula biliar)
e pulmonares (derrame pleural) provocadas pelo dengue, sendo uma ferramenta importante na
diferenciacdo dos casos e orientam o manejo clinico e o estadiamento da doenca imediato.

Nesta analise foram utilizados os critérios do Ministério da Saude (2005), no qual os
nimeros de corte para hemoconcentracdo em criancas mulheres e homens séo relativamente
altos, desta forma dificultando a deteccdo da evolugdo para gravidade dos casos, sem
tratamento adequado.

Em estudo realizado num hospital do México, Ramirez-Zepeda et al. (2009), citam
que, possivelmente, o atual ponto de corte para hemoconcentracdo seja mais sensivel nas
formas mais graves da doenca.

Neste estudo o maior nivel de hematdcrito foi 48,9% para DC, 54,50% para DCC e
51,60% para FHD, detectando-se apenas 10,2% (n=24) de hemoconcentracdo (maior ou igual
a 20%) entre os casos estudados, fato este que pode ser devido a hidratacdo precoce nas
unidades de salde.

Destacamos a dificuldade de avaliagdo do exame de hematocrito, pois para a
populacdo brasileira o valor médio ainda é desconhecido, sendo incorreta a utilizacdo dos
parametros internacionais para esta avaliacdo ja que contamos com divergéncias étnicas,
nutricionais, até mesmo nas diferentes regides do pais.

Sumarmo et al. (1983) e Deen et al. (2006) citam que a hemoconcentracdo nédo
ocorre somente pela fuga capilar, mas também pela desidratacdo ocasionada por vomito,
baixa ingesta e inadequada reposicdo de liquidos, hipertermia, fatores que somados a
hemorragia contribuem para a morte por SCD.

A hemoconcentracdo devido ao extravasamento de plasma para o intersticio,
somados a plaquetopenia com ou sem a presenca de manifesta¢cdes hemorragicas espontaneas,
levam a hipotenséo e evolucdo para gravidade entre os pacientes, este fator diferencia os casos
de DC dos de FHD (WHO, 1997; BRASIL, 2005; 2007a).
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A permeabilidade capilar € também avaliada através do baixo nivel de albumina
sérica, que é um marcador para FHD (BRITO, 2007a; BRITO; ALBUQUERQUE; SILVA,
2007b; LAHIRI; FISHER; TAMBYAH, 2008).

A albumina revela importancia clinica em dengue principalmente quando se
apresentar abaixo dos valores de referéncia (de 3,5 a 5,5 g/dl), pois permite a notificacdo de
maior quantidade de casos (SANTOS; DRAIBE; KAMIMURA et al., 2004; BRITO, 2007a).

Entre o universo deste estudo 60% (n=149) realizaram dosagem de albumina, com
valor médio de 3,23%0,54, variando entre 0,90 a 6,70 g/dl, sendo constatadas alteracdes mais
significantes entre os 91% (n=137) dos pacientes que evoluiram com as formas graves do
dengue, fato este também confirmado por Uehara et al. (2006).

Em estudos realizados por Guzman et al. (2006) e Serufo et al. (2006) foi observado
que as plaquetas encontravam-se abaixo do esperado em 70 a 80% dos casos durante a
infeccdo por dengue, fato este decorrente de uma supressao medular; na FHD a plaquetopenia
é justificada pela destruicdo periférica e/ou 0 consumo aumentado deste elemento sanguineo.

Para a WHO (1997), Brasil (2005; 2007a) considera-se plagquetopenia 0 numero
inferior a 100.000 cel./ul, neste estudo encontramos uma média da contagem de plaquetas de
54.000 cel./ul, variando de 1.000 a 224.000 cel./ul dos casos que evoluiram para cura, e média
de 42.000 cel./ul no paciente que evoluiu para 6bito.

Para Gomber et al. (2001), a plaquetopenia isoladamente ndo pode ser considerada
como responsavel pela ocorréncia de sangramento, ndo associando 0s niveis de plaquetas a
evolucdo para Gbito, caso este confirmado entre o universo do estudo.

Contrério a esta andlise Salgado et al. (2007) em estudo realizado na Colémbia com
106 pacientes, encontraram associacdo entre SCD e plaquetas abaixo de 20.000 cel./pl.

Quando consideradas as enzimas hepaticas alaninaminotransferase (ALT) e
aspartatoaminotransferase (AST), Souza et al. (2004) avaliaram adultos com dengue e
encontraram 63,4% de alteracdo na AST e 45% na ALT, concluindo que a elevacdo das
transaminases e a hepatite reativa sdo complicagdes comuns nos pacientes com infecgéo pelo
virus dengue; Kalayanarooj et al. (1997), em um estudo na Tailéndia identificaram a elevagéo
de transaminases em 29% dos pacientes com dengue classica e 91% dos casos de FHD.

Nos pacientes submetidos a dosagem de ALT e AST, a casuistica apresentou uma
elevacdo dos valores superiores a dez vezes os da normalidade, o mesmo foi encontrado em
estudo realizado por Uehara et al. (2006) além de uma predominancia da elevacdo de AST

sobre a ALT, conforme o identificado também por Kalayanarooj et al. (1997).
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Isso ocorre pela AST estar presente em outros 6rgdos como coragdo, musculo
estriado, rim e pancreas ja a ALT é predominante no rim, figado e coracdo (MILLER,;
GONGALVES, 2005).

Para Souza et al., (2004), o aumento das transaminases em alguns casos se deve ao
uso excessivo de paracetamol, que é a medicacdo de escolha, com intencdo terapéutica.

No estudo de Lee (2005), os niveis de ALT (>100U/ml) foram significativamente
(p<0,05) mais elevados nos casos de FHD/SCD (33,5%) do que nos casos de DC (16,3%),
sendo que estes niveis tendem a normalizacdo em 14 a 21 dias.

Para Nascimento (2009), a alta porcentagem de casos com alteracdes nas enzimas
hepéticas durante o dengue precisa de maiores esclarecimentos, visto as altas porcentagens de
alteragBes das transaminases e proteinas.

E preconizado pelo Ministério da Sadde a coleta de sorologia para lgM em 10% da
populacdo com suspeita de dengue e 100% dos casos suspeitos para FHD e para os casos de
dengue grave durante epidemias (Brasil, 2005), neste estudo 48,6% dos casos nao realizaram
0 exame de sorologia, em alguns casos ndo ter sido realizado o pedido ou a coleta no periodo
indicado, oque levou a uma falha na vigilancia epidemioldgica para fechamento dos casos de
FHD.

Torres (2005) cita que algumas doencas cronicas podem exercer um fator de risco
individual para a ocorréncia de formas mais graves do dengue. Para Bravo et al. (1987) e
Rigau-Perez et al. (2006), adultos com dengue e comorbidades possuem alto risco de
mortalidade; Oliveira (2008b) conclui que isto pode ocorrer principalmente nos casos que
agravam e ndo recebem assisténcia médica a tempo e suporte terapéutico adequado no
atendimento.

Para Brito (2007a), existem poucos estudos tentando correlacionar presenca de
comorbidades com formas graves da dengue, necessitando de acompanhamento clinico
diferenciado. Este mesmo autor e Brasil (2005; 2007a) cita os portadores de hipertensédo
arterial sistémica, diabetes mellitus, asma bronquica, doencas hematoldgicas ou renais
cronicas, doencga grave do sistema cardiovascular, doenga acido-péptica ou auto-imune.

Em estudo realizado em Taiwan, por Lee et al. (2005), foram analisados 644 casos
confirmados do dengue em 95,5% de adultos, sendo 412 com DC e 232 com FHD/SCD, onde
as comorbidades mais frequentes foram diabetes mellitus e a hipertenséo arterial sistémica;
anteriormente Cunha (1997) observou uma elevada freqiéncia de HAS entre casos de FHD

durante epidemia em Natal - RN.
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Quanto a quantidade média de dias de internacdo foram encontradas poucas
cotacOes na literatura, dentre elas Afiez (2006), em estudo realizado em Zulia, cita uma média
de internacdo de 7 dias (minimo de 3 e m&ximo de 11 dias); para Oliveira (2009a) em Campo
Grande — MS, houve em média 10 dias, destes, mais de 90% tiveram como desfecho a alta,
fato semelhante ao do presente estudo onde a média de dias de internacdo 14 dias e com
98,0% (n=242) de alta.

No Brasil, segundo Siqueira Junior et al. (2005a) a letalidade no periodo de1998 a
2002 foi de 5,4%. Em Recife, na epidemia de 2002, foram registrados 18 obitos entre 208
casos de FHD, portanto uma letalidade de 5,2% (MONTENEGRO; LACERDA; LIRA et al.,
2006; BRITO, 2007a)

Em estudo descritivo realizado por Azevedo et al. (2002) no Rio de Janeiro,
concluiu-se que 58% dos dbitos por dengue poderiam ter sido evitados (OLIVEIRA, 2008), ja
Montenegro (2002) em Recife encontrou uma letalidade de 6,8%.

Na presente casuistica um caso evoluiu para SCD (0,04%), letalidade essa abaixo da
média mundial que é menor que 1% (WHO, 1999) em casos de FHD, fato este que segundo o
Ministério da Saude (2007b) deve-se a a¢des articuladas entre secretarias de satde do estado e
municipio, na atencdo aos pacientes com dengue, possibilitando o rapido acesso aos servicos

de satde, com apoio diagnostico e manejo clinico adequado.
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7 CONCLUSOES

Este estudo transversal investigou de forma retrospectiva o perfil epidemioldgico,
manifestacdes clinicas e laboratoriais em pacientes com dengue, internados em um hospital
publico terciario, de onde foram utilizados os dados secundarios obtidos por meio de revisao
de prontuarios.

O perfil epidemioldgico do dengue entre os 247 casos estudados aponta em sua
maioria para dengue com complicacdo, porém obteve-se internacdo dentro da média mundial
e com baixa letalidade.

Houve predominio dos casos do dengue em pacientes na cidade estudada, sendo mais
acometida a faixa etéaria de19 a 45 anos, ocorrendo similaridade de transmisséo entre 0s sexos,
sendo ligeiramente maior em mulheres.

As manifestacdes clinicas inespecificas de maior ocorréncia em todas as
classificacbes do dengue indicaram consecutivamente: febre, mialgia, e cefaléia.

Dentre as manifestaces hemorrégicas a prova do lago positiva, foi a mais encontrada
na amostra, seguida por petéquias e a metrorragia.

O sinal de alarme predominante foi dor abdominal intensa e com menor freqiéncia
hepatomegalia e derrame cavitario.

O resultado do exame de hematdcrito abaixo de 20% foi encontrado na maioria dos
casos, porém nos casos que evoluiram com maior gravidade da doenca foi observado
hemoconcentragéo.

A albumina esteve abaixo dos niveis limitrofes entre os pacientes que realizaram a
dosagem, independente da classificacdo do dengue.

Houve predominéncia de elevacdo da AST sobre a ALT, com elevacdo dos valores
até superiores a dez vezes os da normalidade.

Quando observada a sorologia para IgM houve coleta e analise na metade dos casos,
resultado positiva, levando a uma falha na vigilancia epidemioldgica.
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8. CONSIDERACOES FINAIS

Reconhecemos as limitacOes neste estudo quanto a qualidade dos registros nos
prontuérios e nas fichas de notificacdo e investigacdo, 0 que pode ter ocasionado possiveis
“viéses”.

Para reduzir o nimero de casos dessa doenga sugerimos que:

- Seja dada informacéo a sociedade quanto a caracterizagdo epidemioldgica, clinica e
laboratorial por meios de comunicacédo, de modo que se busque novas estratégias para levar a
comunidade a mudanca de habitos e envolvimento em acbes preventivas, seja no meio
ambiente ou em suas residéncias, evitando assim a infecgéo.

- Se realize o continuo treinamento dos profissionais de salde em periodo
interepidémico, para que em periodos de surto ou epidemias seja feito diagnostico precoce e
tratamento efetivo na populacdo, tendo um enfrentamento de crise mais adequado, refletindo-
se em menor nimero de pacientes acometidos e com letalidade zero.

- Sejam ampliadas as atividades de vigilancia sanitaria e dos agentes de endemias no
ambito municipal, para eliminarem os criadouros em pontos considerados estratégicos.

- Percebe-se a partir disto a importancia da realizacdo de mais estudos sobre esta

tematica.
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APENDICE A - Tabela classificacio dengue e comorbidades observadas.

Tabela 6.1 - Distribuicdo dos pacientes de acordo com a classificacdo da dengue e a variavel
comorbidades observadas. Campo Grande - 2007

DC (n=23) DCC (n=156) FHD (n=68) Total (n=247)

Variavel % (n) % (n) % (n) % (n)
Comorbidades - Antecedentes
Sim 39,1 (n=9) 31,4 (n=49) 20,6 (n=14) 29,1 (n=72)
Nao 60,9 (n=14) 67,9 (n=106) 79,4 (n=54) 70,4 (n=174)
Sem informagao 0,0 (n=0) 0,6 (n=1) 0,0 (n=0) 0,4 (n=1)
Sistema circulatério 88,9 (n=8) 91,8 (n=45) 64,3 (n=9) 86,1 (n=62)
Hipertensao arterial sistémica 77,8 (n=7) 59,2 (n=29) 57,1 (n=8) 61,1 (n=44)
Miocardiopatia 0,0 (n=0) 6,1 (n=3) 7,1 (n=1) 5,6 (n=4)
Valvopatia 4,3 (n=1) 4,1 (n=2) 0,0 (n=0) 4,2 (n=3)
Hipertenséo portal 0,0 (n=0) 6,1 (n=3) 0,0 (n=0) 4,2 (n=3)
Insuficiéncia cardiaca congestiva 0,0 (n=0) 6,1 (n=3) 0,0 (n=0) 4,2 (n=3)
Insufuciéncia venosa cronica 0,0 (n=0) 4,1 (n=2) 0,0 (n=0) 2,8 (n=2)
Doenca de Chagas 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
gDeZ(;Qg;ohlpertenswa especifica da 0,0 (n=0) 2.0 (n=1) 0,0 (n=0) 1.4 (n=1)
1AM 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Sistema enddcrino 22,2 (n=2) 14,3 (n=7) 14,3 (n=2) 15,3 (n=11)
Diabetes Mellitus 22,2 (n=2) 14,3 (n=7) 7,1 (n=1) 13,9 (n=10)
Hipotireoidismo 0,0 (n=0) 0,0 (n=0) 7,1 (n=1) 1,4 (n=1)
Sistema gastrointestinal 22,2 (n=2) 14,3 (n=7) 0,0 (n=0) 11,1 (n=8)
Cirrose hepatica 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Colelitiase 11,1 (n=1) 0,0 (n=0) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Diverticulite 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Estenose hepética 11,1 (n=1) 0,0 (n=0) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Etilismo 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Gastrite 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Hepatite C 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Pancreatite 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Pdlipo da vesicula biliar 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Sistema excretor 11,1 (n=1) 2,0 (n=3) 0,0 (n=0) 4,2 (n=4)
Infecgdo do trato urinario 11,1 (n=1) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 2,8 (n=2)
Célculo renal 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Insuficiéncia renal cronica 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Sistema respiratorio 0,0 (n=0) 8,2 (n=4) 0,0 (n=0) 5,6 (n=4)
Bronquite 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
DPOC 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Pneumonia 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Tuberculose 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Sistema reprodutor 11,1 (n=1) 0,0 (n=0) 7,1 (n=1) 2,8 (n=2)
Aborto 0,0 (n=0) 0,0 (n=0) 7,1 (n=1) 1,4 (n=1)
Orquite 11,1 (n=1) 0,0 (n=0) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Sistema locomotor 0,0 (n=0) 4,1 (n=2) 0,0 (n=0) 2,8 (n=2)
Artrose 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Hérnia de disco 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Sistema sensorial 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Glaucoma 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Sistema imunoldgico 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
HIV 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
Outros 11,1 (n=1) 10,2 (n=5) 28,6 (n=4) 13,9 (n=10)
Sequela de AVC 11,1 (n=1) 6,1 (n=3) 7,1 (n=1) 6,9 (n=5)
Gestacéo 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 21,4 (n=3) 5,6 (n=4)
Puerpério 0,0 (n=0) 2,0 (n=1) 0,0 (n=0) 1,4 (n=1)
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ANEXO 01 - Impresso utilizado para levantamento dos dados nos prontuérios

PROJETO DENGUE 2007

Identificacdo do Paciente:

Prontuério: Nome:

Data de Nascimento: Idade: Género: Data dos Primeiros Sintomas:

Data da Internagdo: Endereco:

Cidade/Estado: Tel.: Origem: ( ) UBS () secundario ( )terciario  ( ) outros

Manifestacgdes Clinicas:

1-Sim 2-Nao 9-lgnorado

Rash cutaneo Dor de cabega Fraqueza Artralgia Dor abdominal Anorexia

Dor de garganta Dor retrocular Dor 6ssea Mialgia Calafrios Nauseas/
VVomitos

Tosse Diarréia Febre Prova do Ascite Derrame

lago pleural

Hepatomegalia MAL ESTAR

Sangramento:

1-Sim 2-Nao 9-lgnorado

Metromenor. Equimose Hematuria Epistaxe Hemoptise Petéquia

TGl Conjuntiva

Antecedentes:

1-Sim 2-Nao 9-lgnorado

Usou AAS? Usou Outro Hipertenso diabético DPOC

Diclofenaco? AINH
Colagenose Dengue antes Tabagismo Etilismo
Outro: DIPIRONA PARACET
AMOL

Internacdo ( 2 ): 1-Sim 2-Nao 9-lgnorado

Até 12h 12 a 24h 24 a 36h 36 a 48h 48 a 72h >72h

Obito ( ): 1-Sim 2-N&o 9-Ignorado

Sorologia: Data: __ / /. Exame: Resultado:

Data: [/ / Exame: . Resultado:
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Exames:

DATA

Eritrocitos

Hb

Htc

Leucocitos

Bastfes

Neutrofilos

Linfécitos

Mondécitos

Eosindéfilos

Basofilos

Linf.Atipicos

Plaquetas

AST

ALT

Bl

BD

FA

yGT

Albumina

Globulina

Exames:

DATA

Eritrocitos

Hb

Htc

Leucécitos

Bastdes

Neutrofilos

Linfécitos

Mondécitos

Eosindéfilos

Basofilos

Linf.Atipicos

Plaquetas

AST

ALT

Bl

BD

FA

yGT

Albumina

Globulina
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ANEXO 02 — Carta de aprovacdo comité de ética em pesquisa

Universidade Federal de Mato Grosso do Sul 7 N
Comité de Etica em Pesquisa /CEP/UFMS  © ¢ "

Carta de Aprovagdo

A minha assinatura neste documento, atesta que o protocolo n° 1441 da
Pesquisadora Analice Cristhian Flavio Quintanilha intitulado “Caracterizagdo clinica e
epidemiologica dos casos de Dengue internados em um Hospital em Campo Grande-
MS”, foi revisado por este comité e aprovado em reunido ordindria no dia 25 de junho

de 2009, encontrando-se de acordo com as resolugbes normativas do Ministério da

Saide.

RS,

W\

Prof. Paulo (R,OBe;“tol ?;(aidamus de Oliveira Bastos

Coordenador em eXgrciézb do Comité de Etica em Pesquisa da UFMS
|

Campo Grande, 29 de junho de 2009.

Comité de Etica da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul
http://www .propp.ufms.br/bioetica/cep.

bioetica@propp.ufms.br

fone 0XX67 345-7187
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