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INTRODUCAO

A OMS adverte que cerca de 2,5 bilhdes de habitantes
corre risco de contrair o dengue. Sdo mais de 100 milhdes
de casos por ano. De acordo com dados da Organizacdo
Mundial de Salde, em um levantamento feito em julho de
2007, mais de 100 paises sdo considerados endémicos.

Em 1996, 1.753 municipios foram infestados pelo Ae-
des Aegypty, em 2006 ja eram 3.970 municipios brasileiros
com a presenca do vetor transmissor do dengue, (MINISTE-
RIO DA SAUDE, 2007). Em 2007, 79% dos 559.954 casos
suspeitos registrados em todo o pais tiveram incidéncia de
outubro a abril, (MINISTERIO DA SAUDE, 2008). Também
desse total, 1.541 foram confirmados como dengue hemor-
ragica, doenca que matou 158 pessoas no ano passado,
resultando numa taxa de mortalidade de 10,2%. Os estados
que mais incrementaram as taxas de 2007 foram Mato Gros-
so do Sul, Parana, S3o Paulo, Rio e Pernambuco. O nGmero
de contaminacbes e mortes por dengue hemorragica vem
aumentando no pais por causa da circulacdo dos trés soroti-
pos da doenca, desde 2002, quanto o tipo 3 foi introduzido
no pais; em 2007 se contabilizou a segunda maior incidén-
cia dos dltimos trinta anos no continente.

0 dengue é hoje a principal doenca re-emergente no
mundo. Na auséncia de uma vacina preventiva eficaz, de
tratamento etiologico e quimioprofilaxia efetivos, o Gnico
elo vulneravel para reduzir a sua transmissao é o mosquito
Aedes aegypti, seu principal vetor, (TAUIL, 2002).

Nas décadas de 1950 e 1960, o Brasil e mais 17 pai-
ses das Américas conseguiram eliminar o Aedes aegypti de
seus territorios, depois de um extenso trabalho comanda-
do pela Organizacdo Panamericana de Salde. A estratégia
utilizada foi a de uma campanha nacional, centralizada,
verticalizada, com estruturacdo militar, onde a disciplina
e a hierarquia eram caracteristicas marcantes. Porém, a
partir de uns poucos paises que ndo obtiveram o mesmo
éxito, o Brasil enfrentou centenas de re-infestacoes, as
quais foram detectadas precocemente e eliminadas. Essa
realidade ndo foi mantida, e o mosquito voltou a se desen-
volver no pais. Em 1976, foi detectada uma infestacdo que
ndo pode ser eliminada, disseminando-se para outros es-
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tados como o Rio Grande do Norte e o Rio de Janeiro. Dai,
o A. aegypti re-infestou todas as Unidades da Federacdo
e atualmente ja foi detectado em quase 4 mil municipios.
Hoje, considera-se praticamente impossivel erradica-lo,
levando em conta o elevado crescimento da populacdo, a
ocupacao desordenada das areas urbanas, onde o mosqui-
to se desenvolve, e a falta de infra-estrutura dos grandes
centros.

Outro vetor transmissor de dengue no Sudeste Asia-
tico, existente no Brasil desde 1986, importado por meio
dos pordes de navios de minério de ferro que aportavam em
Tubardo no Espirito Santo, é o Aedes albopictus, até agora
ndo encontrado naturalmente infectado no pais. Possui uma
valéncia ecologica bem mais ampla que o A. aegypti, sendo
encontrado também em ambiente silvestre, ndo passivel,
portanto, de eliminacdo.

0Os objetivos do controle do dengue devem ser estabe-
lecidos com base nos conhecimentos cientificos e técnicos
disponiveis. Assim, ndo sendo possivel evitar casos de den-
gue em areas infestadas pelo A. aegypti, é possivel prevenir
epidemias de grandes dimensdes por meio do aprimoramen-
to da vigilancia epidemiolégica, e é possivel e factivel redu-
zir a letalidade da doenca, dos niveis atuais de 5 a 6% para
cerca de 1% das formas graves, (TAUIL, 2002).

VIRUS

Ser vivo microscopico e acelular formado por uma
molécula de acido nucléico (DNA ou RNA), envolta por
uma capsula protéica. Apresenta-se sob diferentes formas:
oval, esférica, cilindrica, poliédrica ou de bastonete. Por
ser incapaz de realizar todas as fungdes vitais, & sempre
um parasita celular, ou seja, necessita de um animal, plan-
ta ou bactéria para multiplicar-se e desenvolver-se. Ao se
reproduzir dentro de uma célula, acaba por lesa-la. Na re-
producdo, qualquer modificagdo no DNA provoca uma mu-
tacdo, gerando novos tipos de virus. O tratamento de uma
infecgdo viral geralmente é restrito apenas ao alivio dos
sintomas, com o uso de analgésicos e antitérmicos para di-
minuir a dor de cabeca e reduzir a febre. Ha poucas drogas
que podem ser usadas no combate de uma infeccdo viral,



pois ao destruirem o virus acabam por destruir também a
célula. Quase todas as doencas causadas por virus podem
ser prevenidas com vacinas.

0 VIRUS DA DENGUE

Dengue é uma doenca viral sistémica que ocorre de
forma epidémica em areas tropicais e subtropicais da Asia,
Américas e Africa. Os quatro sorotipos de virus da dengue
(DEN-1, DEN-2, DEN-3 e DEN-4) sdo agentes etiolégicos da
dengue e da dengue hemorragica, mas apenas os sorotipos
DEN-1, 2 e 3 sdo encontrados no Brasil. Eles pertencem ao
género Flavivirus, da familia Flaviviridae. O Aedes aegypti é
o principal vetor e verdadeiro reservatério.

Apobs serem inoculados através da picada do mosqui-
to, os virus do dengue fazem uma primeira replicacdo em
células musculares estriadas, lisas e fibroblastos, bem como
em linfonodos locais. Seguindo tal multiplicacdo, tem inicio
uma viremia, disseminando-se por todo o organismo. Os
virus podem circular livres, no plasma ou no interior de mo-
nocitos/ macréfagos, (SCHLESINGER, 1986). Sabe-se que os
virus do dengue tém tropismo por essas células fagocitarias,
as quais sdo os maiores sitios de replicacdo viral, (KURANE
& EENNIS, 1992).

De acordo com o infectologista VICENTE VAZ, 2002,
ap6s a picada do mosquito, o virus alcanca algumas células
especificas (leucocitos), onde ocorre a multiplicacdo viral,
que é intensa nos seis primeiros dias de doenca. Varios
6rgaos podem servir de local de multiplicacdo, como rins,
figado e baco. Nao ha seqiielas proprias da infeccao pelo
virus do dengue. No entanto, algumas conseqiiéncias das
formas graves, como a queda de pressao arterial, podem
provocar insuficiéncia renal, infarto agudo do miocardio em
pessoas previamente doentes e outras complicacdes que
tém potencial de estabelecer seqiielas. A dengue pode cau-
sar inflamacdo do cérebro chamada encefalite, como tam-
bém pode atingir o misculo cardiaco e o figado.

Os sintomas gerais do dengue com febre e mal-estar
surgem apo6s periodo de incubacdo de dois a sete dias,
coincidindo com a viremia. Esses sintomas relacionam-se
a niveis séricos elevados de citocinas liberadas por macro-
fagos ao interagirem com linfécitos T (LT) helper ativados.
Observam-se altos teores séricos de interleucina-2 (IL-2)
e de seu receptor solivel, de CD4 soldvel, interferon-y
(IFN-7y), interferon-a (IFN-o) que se mantém elevado até
a convalescenca, fator de necrose tumoral-o (TNF-at), in-
terleucina 1 B (IL-1P) e o fator de ativacdo de plaquetas
(PAF). A leucopenia e a discreta e transitdria depressdo
medular que se apresentam nesses casos, também, re-
lacionam-se aos altos teores de citocinas macrofagicas.
As mialgias sdo conseqiientes, em parte, a multiplicacdo
viral no proprio tecido muscular e sio acometidos, in-
clusive masculos oculomotores, sendo responsaveis pela
cefaléia retroorbitaria que muitos pacientes apresentam,
(SCHLESINGER, 1986; KURANE & EENNIS, 1992; MONATH
& HEINZ, 1996).

TIPOS DE DENGUE — ASPECTOS CLINICOS

A febre do dengue, nas formas indiferenciada e classi-
ca é autolimitada e o desaparecimento da doenca coincide
com o aparecimento de vigorosa resposta imune.

A maioria dos casos de dengue é autolimitada, cursan-
do com quadro inespecifico de febre, mal-estar e fraqueza.
Mais caracteristicamente, intensa dor muscular e cefaléia
retro-ocular podem ocorrer, com ou sem rash cuténeo. La-
boratorialmente, aumento de enzimas hepaticas, leucope-
nia e plaquetopenia sdo alteracdes compativeis, mas nao
especificas do dengue, (TSAI et all, 2005).

Forma assintomatica: nesta forma da doenca, os sin-
tomas ndo sdo perceptiveis nem causam transtornos ao
paciente. As estimativas indicam que, durante em uma epi-
demia de dengue, ocorre um caso assintomatico para cada
cinco casos sintomaticos.

Forma indiferenciada: é facilmente confundida com
uma gripe simples. Como os sintomas sdo leves, muitos pa-
cientes nem sequer procuram orientacdo médica. Na maior
parte das vezes, a evolucdo da doenca acontece sem maio-
res complicacdes.

Formas atipicas: além dos sintomas classicos, a den-
gue pode manifestar-se com formas clinicas atipicas, simu-
lando outras doencas. E o que acontece na hepatite pelo
virus da dengue, que se manifesta com febre, dor abdominal
e vomitos, sendo muito parecida com outras hepatites vi-
rais. Outra manifestacdo, embora muito rara, pode afetar
0 sistema nervoso central ou os nervos periféricos. Essas
formas podem aparecer durante a evolucdo da doenca ou
no periodo de recuperacdo.

Dengue classica: comeca normalmente com febre alta,
dor de cabeca, dor e/ou ardéncia nos olhos, dor no corpo
e, algumas vezes, nas articulagdes. Por volta do terceiro ou
quarto dia surgem manchas vermelhas pelo corpo, que co-
¢am quando comegam a desaparecer. S3o mais comuns nas
extremidades, mas costumam aparecer com freqiiéncia no
corpo todo. Também pode ocorrer dor abdominal, nauseas,
vomitos e diarréia. A febre na dengue classica persiste por
periodo de dois a sete dias com cefaléia intensa, mialgia,
artralgia e dor retro-orbital, (LUPI et all, 2007). Na fase de
recuperacao, o doente pode apresentar fraqueza e depres-
sdo por até dois meses. Na dengue classica, embora ndo
seja comum, podem ocorrer sintomas hemorragicos leves,
como sangramentos nas gengivas e no nariz.

Febre hemorragica da dengue: os sintomas iniciais se
parecem com os da dengue classico, com uma febre que
dura de dois a sete dias, e depois baixa de repente. A princi-
pal manifestacdo da doenca é a grande queda do nimero de
plaquetas (responsaveis pela coagulacdo do sangue). Isto
s6 pode ser detectado através de exames. Com isso, podem
aparecer pontinhos roxos pelo corpo (petéquias) e hemor-
ragias na gengiva, no nariz, no (tero e no sistema diges-
tivo. Alteracdes cutdneas incluem diversos achados como
erupcao morbiliforme que pode ser pruriginosa e que gera
descamacao residual, algumas manifestacdes hemorragicas

[nfanma, uar, w374, 2009 25




discretas como epistaxe, petéquias e sangramento gengi-
val. Extravasamento capilar de plasma é responsavel pela
hemoconcentracdo e trombocitopenia observadas e que ca-
racterizam a dengue hemorragica. Manifestacdes cutdneas
da dengue hemorragica incluem lesdes hemorragicas disse-
minadas como petéquias e equimoses, mas também insta-
bilidade hemodinamica com pulso filiforme, pressao arterial
convergente, extremidades frias, confusdao mental e choque.
Se nao for tratada, a febre hemorragica pode desenvolver
complicacdes e levar a morte. Por isso, é fundamental que
o doente procure assisténcia médica caso ocorra qualquer
sintoma mais grave da doenca, (LUPI et all, 2007).

Ja, segundo KLEBER LUZ, 2008, infectologista do Rio
Grande do Norte, a dengue hemorragica leva em média dez
dias. Mas os riscos de uma complicacdo para o paciente
sdo maiores. Além de todos os sintomas da dengue classica
- dor de cabeca, dor no corpo, febre e vomito - na hemor-
ragica, o doente apresenta febre alta (de 40 a 41 graus),
fragilidade nos vasos capilares (que resultam em manchas
vermelhas na pele), diminuicdo de plaquetas, acimulo de
agua no abdomen e na pleura.

As formas mais graves incluem a sindrome do choque
por dengue e a dengue hemorragica. 0 choque é decorrente
de importante alteracao da permeabilidade capilar e grande
extravasamento de plasma para sitios extravasculares, e esta
associado a ativacao imune com elevados niveis séricos de
receptor de fator de necrose tumoral-o (TNF), interleucina
(IL)-8 e outros fatores.

A dengue hemorragica desenvolve-se, em geral, em
conjunto com choque e ocorre ap6s periodo de dois a sete
dias ap6s defervescéncia. Clinicamente, ndo é possivel dis-
tinguir aqueles pacientes que vao evoluir com a forma he-
morragica daqueles com manifestacdo autolimitada, (BRA-
SIL. Ministério da Salide. Combate a dengue).

Para 0 médico cubano ERIC MARTINEZ TORRES, 2008,
do Instituto de Medicina Tropical Pedro Kouri, em Havana,
o periodo mais perigoso da doenca é quando a febre baixa.
Em criancas, isso acontece entre o terceiro e o quinto dia
da doenca, e em adultos, entre o terceiro e o sexto dia.
“Primeiro, o doente passa pela fase febril, que dura de dois
a trés dias. Depois entra na fase critica, que vai de 24 horas
a 48 horas apos a febre baixar. A fase da convalescenca,
que vem depois da fase critica é quando ha o risco de uma
recaida. Ndo sendo tratado adequadamente, paciente pode
morrer num periodo de dez a 24 horas. Nesta fase o risco de
vida é muito maior”, destaca o especialista.

FISIOPATOLOGIA DA DENGUE HEMORRAGICA

A dengue hemorragica é manifestacdo rara e ocorre
quase que exclusivamente em pacientes com experiéncia
anterior, sugerindo fisiopatologia associada a hiper-respos-
ta imune mediada por anticorpos heterélogos. Aumento de
TNF-o., IL-2[3. e CD8 sollvel sugerem hiperativacdo de célu-
las CD4 e CD8 de memoria. Ha evidéncia de hiperexpressao
de receptores Fc e antigenos MHC classes I e II e aumento
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sérico de varios mediadores inflamatorios como conseqii-
éncia de lise de células endoteliais e mononucleares. O re-
sultante da hiper-resposta imunoldgica é uma combinacao
de vasculopatia e coagulopatia de consumo. A diatese he-
morragica da dengue é causada por vasculopatia, trombo-
citopenia e coagulopatia leve, que sdo responsaveis pelos
sangramentos cutdneos e mucosos, (ISARANGKURA et all,
2004). 0 aumento da fragilidade vascular é provavelmente
decorrente da acao direta do virus, que ja ocorreria na fase
de viremia ou estagio inicial febril.

ALTERACOES DA COAGULACAO

Durante o periodo febril, observam-se reducdes va-
ridveis da atividade de diferentes fatores da coagulacdo,
como fibrinogénio, fator V, fator VII, fator VIII, fator IX
e fator X, além da antitrombina e da ,-antiplasmina. Essas
alteracoes justificam os prolongamentos discretos do tempo
de protrombina e tempo de tromboplastina parcial ativada.
Sao descritas elevacdes das concentragdes dos produtos de
degradacdo do fibrinogénio/fibrina (PDF) e dos dimeros-D,
afirmam CHUANSUMRIT & TANGNARARATCHAKIT, 2006. Em
decorréncia dessas alteracdes da hemostasia, 0 uso do acido
acetilsalicilico, de antiinflamatdrios ndo-hormonais e admi-
nistracdo de grandes quantidades de expansores de volume
(Dextran 40 e Haemacel) sdo considerados fatores de risco
para sangramentos, (WILDER-SMITH & SCHWARTZ, 2005).

IMUNIDADE E INFLAMACAO

De acordo com LEVI & VAN DER POOL, 2005, ndo sdo
bem compreendidos os mecanismos responsaveis pelo de-
senvolvimento da doenca hemorragica grave, porém é acei-
to que uma infeccdo secundaria por outro sorotipo seja o
principal fator de risco para a ocorréncia da dengue he-
morragica e da sindrome do choque da dengue. Anticor-
pos de uma infeccao prévia com reatividade cruzada, mas
ndo neutralizantes, ligam-se ao novo sorotipo, aumentan-
do sua captacdo por mondcitos e macrofagos, resultando
em amplificacdo da cascata de citoquinas e ativacdo do
complemento. Contudo, como somente de 2% a 4% dos
individuos com uma segunda infeccao desenvolvem doenca
grave, o incremento dependente de anticorpos ndo pode
isoladamente explicar o processo total. Observam-se dife-
rencas em anticorpos, citoquinas e respostas de células T
entre pacientes com a forma nao complicada e aqueles com
as formas complicadas. Existem muitas evidéncias interli-
gando a inflamacdo com a coagulacao, sendo as principais
interfaces o fator tecidual (FT), o sistema da proteina C e
o sistema fibrinolitico. Durante o processo inflamatério as
plaquetas podem ser diretamente ativadas por endotoxinas,
pela trombina e por mediadores inflamatérios, como o fator
ativador de plaquetas. As plaquetas ativadas ao expressar
a P-seletina irdo mediar a adesdo plaquetaria ao endotélio
e leucocitos. Essa ligacdo das plaquetas ativadas aos neu-
trofilos e células mononucleares causa ativacao do fator



nuclear B, aumentando a expressao de FT pelos mondcitos.
Durante o processo inflamatério grave, as concentragdes
de antitrombina estdo marcantemente reduzidas por menor
sintese, degradacdo por elastase dos neutrofilos ativados
e consumo. O sistema da proteina C também é bloquea-
do, uma vez que a expressao endotelial da trombomodulina
encontra-se reduzida por agdo do TNF-oc e da IL-1P. O TNF-o
- e aIL-1P também tém papel na regulacdo dos inibidores
e ativadores do plasminogénio. As citoquinas promovem a
secrecao de tPA e uPA dos seus sitios de estoque nas células
endoteliais. Contudo, esse aumento da ativacao fibrinoliti-
ca é contrabalancado por aumento retardado e mantido do
PAI-1, conforme estudo de LEVI & VAN DER POOL, 2005.

CUIDADOS COM 0 USO DE MEDICAMENTOS

Pacientes com dengue, mesmo a forma classica, po-
dem apresentar queda do ndmero de plaquetas, que é um dos
elementos responsaveis pela coagulacao do sangue, e esses
medicamentos que contém acido acetilsalicilico atrapalham
a funcdo das plaquetas. Assim, se associarmos uma queda
do ndmero de plaquetas a um mau funcionamento das mes-
mas, aumenta o risco de sangramentos. Por essa razao nao
deve ser utilizado nenhum medicamento que provoque mau
funcionamento das plaquetas (dificuldade de agregacdo das
mesmas), como antiinflamatérios (diclofenaco, cetoprofe-
no), anticoagulantes e outros medicamentos, alerta o in-
fectologista VICENTE VAZ, 2002, professor da Faculdade de
Ciéncias Médicas da Universidade de Pernambuco (UPE).

SEQUELAS DESENCADEADAS PELO VIRUS DO DENGUE

Pacientes que contraem dengue mesmo nas formas
mais brandas podem ter o estado de salde agravado e até
morrer por outras doencas que surgem em alguns casos como
complicacoes. As seqiielas provocadas pelo virus transmiti-
do pelo Aedes aegypti vao desde hepatite, insuficiéncia re-
nal a agravamento de problemas cardiacos e até distdrbios
neurolégicos. As complicagdes podem surgir com um quadro
de dengue classica ou hemorragica. Ou seja, além dos sinto-
mas conhecidos, como febre, dor no corpo, surgem diversos
outros quadros. Conforme informes de especialistas, estes
quadros podem ter relacdo com uma resposta exacerbada do
sistema de defesa do organismo.

Segundo o infectologista VICENTE VAZ, 2002, pa-
cientes idosos, portadores de doenga coronariana (angina
do peito) ou de diabetes e aqueles que possuem préteses
cardiacas tém maiores riscos de desenvolver complicacoes
graves com a dengue.

“Todo mundo acha que a dengue classica é uma do-
enca de sete dias. Mas na verdade, ela dura 90 dias. Depois
do periodo critico, o paciente entra no periodo de conva-
lescenca. Ele ainda esta muito fraco e sofre com queda de
cabelo, irritabilidade, baixa produtividade e, nas criancas,
dificuldade de aprendizado. O paciente que teve dengue
ainda deve permanecer em repouso por mais duas semanas,

evitar se cansar e fazer exercicios fisicos, para se recuperar
mais rapidamente”, explica o infectologista KLEBER LUZ,
2008, da Universidade Federal do Rio Grande do Norte.

0 periodo médio de incubacdo da doenca é de sete
dias, com algumas variagcdes. O tempo de recuperacao é
ainda mais variado e depende da forma clinica, intensidade
da doenca, idade do paciente, outras doencas associadas.
A recuperacdo pode levar dias ou semanas. Como toda in-
feccdo viral, a dengue é uma doenca que causa algum grau
de imunodepressao temporaria. Ha risco de que outras in-
feccoes surjam ap6s um episodio de dengue, porém nao é
comum, (VAZ, 2002).

Alteracdes cutaneas incluem diversos achados como
erupcao morbiliforme que pode ser pruriginosa e que gera
descamacao residual, algumas manifestacdes hemorragicas
discretas como epistaxe, petéquias e sangramento gengival.
Manifestacdes cutaneas da dengue hemorragica incluem le-
soes hemorragicas disseminadas como petéquias e equimo-
ses, (LUPI et all, 2007).

Atualmente o Ministério, em seus manuais clinicos,
inclui os casos neuroldgicos em uma classificacdo chamada
dengue com complicacdes, onde aparecem também proble-
mas hepaticos, cardiorrespiratorios e gastrointestinais as-
sociados a doenca. “Ja temos observado essas mudancas. E
um quadro possivel de ocorrer, esta descrito em literatura.
Entre as complicacdes, todas temporarias, as pessoas tive-
ram problemas para comer, andar e falar”, declarou a geren-
te da Vigilancia Epidemiolégica de Goias, MAGNA MARIA DE
CARVALHO, 2008.

Entre 2004 e 2005 o Ministério da Sadde identificou,
em Rondénia, 51 pacientes com problemas neuroldgicos
relacionados a dengue e destacou, em nota técnica, que
diferentemente dos relatos comuns dos livros médicos, os
casos nao foram isolados, mas apareceram aglomerados du-
rante uma epidemia da doenca. Estudo do servico de Neuro-
logia do Hospital da Restauracdo, em Recife, apontou que,
em 2002, 34 pessoas tiveram quadros neuroldgicos apds a
infeccdo por dengue, o terceiro registro deste tipo de pro-
blema no pais desde 1987.

Para Luiz HIDELBRANDO PEREIRA DA SILVA, 2008,
do Instituto de Patologias Tropicais de Ronddnia e um dos
maiores especialistas em doencas tropicais, os quadros in-
dicam que a alta circulacdo do virus propiciou mutacdes do
microorganismo, tornando-o mais agressivo. Normalmente
o virus prejudica todos os vasos sanguineos do corpo, mas
nesses casos acabaria prejudicando gravemente também
aqueles que irrigam areas do cérebro que comandam os mo-
vimentos, por exemplo. “Os sintomas neurolégicos denotam
uma evolucdo do virus. E um sinal de que o processo epi-
démico continua”.

Segundo o diretor de Vigilancia em Salde de Mato
Grosso do Sul, EUGENIO BARROS, 2008, com a entrada do
sorotipo 3 do virus da dengue no Estado em 2007 foi re-
gistrado uma severidade maior da doenca, com mais in-
ternacdes, e também com os quadros neurologicos e de
acometimento das visceras. A conta sobre o total de ma-
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nifestacdes neuroldgicas, afirma Barros, ndo esta fechada
porque demanda investigacdo. “Muitos casos acabam sendo
atendidos por servicos de neurologia e o neurologista ndo
notifica. Fomos atras e verificamos situacdes de paralisia
facial, alteracdes no caminhar”. Tailandia, Indonésia, Chi-
na, Malasia, Australia e India ja registraram complicacdes
semelhantes.

Paralisia flacida, dorméncias, dores musculares de
instalacdo aguda, discreta alteracdo da sensibilidade nos
membros inferiores, abolicdo dos reflexos. Esses sao os sin-
tomas da Sindrome de Guillain-Barré, atualmente, a causa
mais comum de paralisia aguda generalizada. Esta doenca
é também o objeto de pesquisa do grupo coordenado por
MARZIA PUCCIONI SOHLER, 2003, doutora responsavel pelo
Laboratério de Liquido Cefalorraquidiano do Servico de Pa-
tologia Clinica no Hospital Universitario Clementino Fraga
Filho (HUCFF/UFRJ), e por JOSE MAURO PERALTA, doutor
em Imunologia e chefe do Laboratério de Imunosorologia
do Instituto de Microbiologia da UFRJ. Revela que “a infec-
cdo pela dengue pode ser oligossintomatica, o que dificulta
o diagndstico das manifestacdes neurolégicas associadas a
esta infeccdo, inclusive da Sindrome de Guillain-Barré”. Ain-
da assim, os estudos indicaram a necessidade de, nas areas
endémicas, avaliar através de testes imunoldgicos os casos
de dengue como possivel fator precipitante da sindrome.
Iniciado em 2003, ap6s uma epidemia de dengue no Rio
de Janeiro no ano anterior, MARZIA revela que o estudo foi
incentivado pela suspeita de que a infeccdo viral podia ser
precipitante da sindrome de Guillain-Barré.

Sindrome de Guillain-Barré é uma doenca inflamatéria
das raizes nervosas de instalagdo aguda e que ocorre em todas
as idades, sendo predominante entre 16 a 25 anos e entre 45
a 65 anos. Evolui em cerca de sete a dez dias, segue por uma
fase de estabilidade, de duas a quatro semanas e, finalmente,
a recuperagao, de duas a trés semanas. Segundo José Mauro, o
individuo fica na cama, paralisado devido a uma fraqueza mus-
cular que o impede de se sustentar em pé. As seqiielas do tipo
paralisias e atrofia muscular podem ocorrer. Os casos de pior
prognéstico sao aqueles que evoluem com a paralisia ascenden-
te e com o comprometimento dos nervos cranianos inferiores.

Especializada em complicagdes neurolégicas provo-
cadas pela dengue, a médica CRISTIANE NASCIMENTO SO-
ARES, 2008, alerta que alguns distirbios sao ainda mais
graves. 0 virus, por exemplo, pode desencadear a Sindrome
de Guillain-Barré: a pessoa produz anticorpos que atacam
0s seus nervos, causando paralisias. Quando alguém contrai
dengue, produz anticorpos para combater o virus. Nessa sin-
drome, o corpo continua a produzir anticorpos que atacam
0s nervos sem reconhecé-los como parte do organismo. Nos
casos mais graves, a sindrome leva a morte por asfixia.

0 crescimento dos casos de dengue em varias partes
do Brasil preocupa cardiologistas para o aumento dos riscos
cardiacos devido a doenca. Segundo o cardiologista CARLOS
SERRANO JUNIOR, 2007, do Instituto do Coragdo (Incor),
“jamais se discutiram no pais os efeitos da dengue sobre o
coracdo” e acredita que ha necessidade imediata de explicar
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os riscos para a populacdo em geral a fim de evitar piores
conseqiiéncias. Segundo ele, varios milhares de pacientes
com problemas cardiovasculares tomar anticoagulantes e
antiagregantes, aspirina principalmente, e esses medica-
mentos podem levar a resultados extremamente negativos,
quando ministrados em presenca de um virus cujo efeito
mais temido é causar hemorragias, eventualmente mortais.
A preocupacdo de Serrano ndo é apenas com o efeito he-
morragico da dengue, ele lembra que, como qualquer virus,
o da dengue pode levar a quadros de miocardite (inflagdo do
miocardio), e também por isso os cardiologistas e pacientes
precisam estar preparados.

Ja o cardiologista ANTONIO CARLOS TELL, 2008, expli-
ca que a dengue pode desencadear insuficiéncias no cora-
cdo de pacientes que ja tinham as funcdes comprometidas,
mas ainda nao haviam desenvolvido cardiopatias. No caso
de pessoas ja portadoras de doencas cardiacas, deve ser
suspenso o uso de aspirinas ou outros anticoagulantes para
evitar o risco de hemorragias.

0 infectologista da UFRJ e presidente da Sociedade
Brasileira de Imunizagdes, EDMILSON MIGOWSKI, 2008, es-
tima que de 80% a 100% dos doentes desenvolvem lesdes
no figado, ja que este é um dos 6rgdos onde o virus se
reproduz no organismo. Ingestdo descontrolada de remédio
pode agravar casos O consumo indiscriminado de paraceta-
mol para combater os sintomas ou o abuso de alcool pode
comprometer o funcionamento do 6rgdo. O especialista re-
comenda que quem teve dengue evite bebidas alcodlicas
por pelo menos dez dias. Quando as func¢des hepéticas estdo
comprometidas, o paracetamol e o alcool podem acabar sen-
do processados por uma enzima conhecida como citocromo
P-450, que produz toxinas prejudiciais ao organismo.

As insuficiéncias renais podem estar associadas a de-
sidratacdo provocada pela doenca. Isto porque a perda de
liquidos reduz a capacidade do doente de eliminar as toxi-
nas pela urina. O problema, porém, ndo pode ser identifi-
cado nos hemogramas feitos para o diagndstico da doenca.
Para isso sdo necessarios exames complementares.

CONSIDERAGOES FINAIS

Este trabalho foi desenvolvido no intuito de agrupar
informacdes dispersas sobre as sequelas desse grande mal
que assola o nosso Brasil, o virus da dengue. Prejuizo eco-
noémico para o pais, financeiro para as familias, prejuizo para
a salde dos infectados. O virus da dengue nao consegue
realizar todas as funcoes vitais. Necessita de outro ser vivo
para desenvolver-se, e nesse processo de reproducdo acaba
por lesar a célula parasitada. Para muitos, quando ndo o le-
vam a 6bito, pela febre hemorragica da dengue, deixa danos
ainda ndo bem esclarecidos pela ciéncia. E certo que causa
uma certa imunodepressao que leva a quadros dos mais di-
versos, de acordo com os estudiosos referenciados. Queda
de cabelo, irritabilidade, depressao, baixa produtividade e,
nas criancas, dificuldade de aprendizado; erupcao morbili-



forme que pode ser pruriginosa e com descamacao residual;
insuficiéncia hepatica, lesdes no figado, insuficiéncia renal,
agravamento de problemas cardiovasculares, gastrointesti-
nais e distlrbios neuroldgicos; miocardites, paralisia facial e
alteracdes no caminhar. Paralisia flacida, dorméncias, dores
musculares de instalacdo aguda, discreta alteracao da sen-
sibilidade nos membros inferiores, abolicdo dos reflexos. 0
virus prejudica todos os vasos sanguineos do corpo, incluin-
do aqueles que irrigam areas do cérebro que comandam os
movimentos. No norte e nordeste levantou-se a hipotese do
surgimento de uma “dengue neuroldgica”, no Mato Grosso
do Sul a “dengue visceral”. Os assuntos aqui apresentados
demonstram a necessidade urgente do modo de avaliacdo da
dengue pelos 6rgaos de salide. Mesmo as mais brandas re-
presentam um maleficio a salide humana, mormente quando
os estudiosos anunciam uma evolucdo do virus da dengue.
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