CASOS DE DENGUE NO MUNICIPIO DE MARINGA
CASES OF DENGUE IN THE MARINGA TOWN

KARYNA CARNIATTO SALOMAO - académica de Farmacia — Uninga
ROGERIO TIYO — Professor Mestre do curso de Farmacia — Uninga

ALEX SANCHES TORQUATO - Professor Mestre do curso de Farmacia — Uninga
CAROLINA CONRADI DOS SANTOS — Académica de Farmacia — Uninga
CAMILA FERNANDA BRUSTOLIN — Académica de Farmacia — Uninga
BIANCA ALTRAO RATTI - Académica de Farmicia - Uninga

RESPONSAVEL POR CORRESPONDENCIA:

Rogério Tiyo

R. Kingston, 136 Jardim Canad4 — Maringd, Parana — CEP 8§7080-090
rtiyo(@uol.com.br farmacia@uninga.br

RESUMO

A dengue ¢ uma infec¢do viral transmitida por mosquitos do género Aedes, ¢ considerada uma das
maiores preocupacdes mundiais de Saude Publica, apresentando ampla incidéncia nos paises
tropicais e subtropicais. Os agentes etiologicos sdo Arbovirus pertencentes a familia Flaviviridae.
Os quatro sorotipos de virus dengue, denominados dengue I, 11, III e IV pertencem a esta familia do
género Flavivirus. Os principais vetores da dengue sdo mosquitos Aedes das espécies aegypti e
albopictus. Apds picarem individuos virémicos, transferem pela picada, os virus ao homem
susceptivel, determinando, desta forma o ciclo de transmissdo. Uma forte associacdo foi
estabelecida entre a incidéncia do dengue e as estagdes chuvosas, as altas temperaturas, as altitudes
e os ventos. O paciente apresenta temperatura de 39° C a 40° C, acompanhada de dor retrocular,
cefaléia intensa, mialgias, artralgias e manifestagdes gastrintestinal, como vomitos e anorexia. Na
evolugcdo para FHD/SCD existem os sinais de alerta que demonstram gravidade da doenca e
precedem o choque e as hemorragias. Até 0 momento, ndo existe droga antiviral em uso clinico que
tenha agdo efetiva contra o virus da dengue. O total de casos de dengue notificados no periodo de
2000 a 2007 em Maringé, Parand, demonstrou a vivéncia de uma epidemia da doenca em dois
momentos, 2002 e 2007, onde foram registrados 1.377 e 8.471 casos, respectivamente.
Palavras-Chave: Dengue. Epidemia. Flavivirus.

ABSTRACT

Dengue fever is a viral infection transmitted to humans by the mosquitoes of the genus Aedes and it
is considered a major concern of Public Health, often found in tropical and sub-tropical countries.
The etiological agents are arthropod-borne viruses of the Flaviviridae family. The four serotypes of
the dengue fever virus named Dengue I, II, III and IV belong to this family and the Flavivirus
genus. The main vectors of the dengue fever are the Aedes mosquitoes of the species aegypti and
albopictus. After biting viremic individuals, the virus is transmitted to humans by the mosquito bite,
which determines the transmission cycle. A strong connection was established among the dengue
fever occurrence and the rainy seasons, high temperatures, altitude, and winds. The patient
manifests internal body temperature ranging from 39 C to 40 C, and also severe headache,
myalgias, arthralgias, gastrintestinal manifestations, vomit and anorexia. When it evolves to
FHD/SCD, there are signs that demonstrate the gravity of the disease and precede shock and
hemorrhaging. Currently, there is no effective antiviral drug in clinical use against the dengue fever
virus. The number of notified cases in Maringd, Paranda from 2000 to 2007 demonstrated the




existence of an epidemic of the disease in two distinct periods, 2002 and 2007, when 1377 and 8471
cases were respectively recorded.
Key words: Dengue fever. Epidemic. Flavivirus.

INTRODUCAO
HISTORICO

A dengue ¢ considerada a mais importante virose transmitida por artropodes, que afeta o
homem em termos de morbidade e mortalidade. Acredita-se que 100 milhdes de individuos que
habitam paises tropicais sejam infectados anualmente com o virus. As epidemias de dengue vém
ocorrendo em todo o Brasil desde 1986, incluindo a dengue hemorragica (SCHAECHTER et al.,
2002).

Na atualidade, quase todos os municipios do pais encontram-se infestados pelo A. aegypti,
ocasionando epidemias periodicas, particularmente nos meses chuvosos (Janeiro a Abril). O
ressurgimento do dengue nas Américas se deve a varios fatores: rapida urbanizagdo sem adequado
planejamento; crescimento da populagdo; aumento das viagens aéreas internacionais, propiciando
um transporte ideal de pessoas doentes € mosquitos entre varios centros populacionais; decadéncia
na infra-estrutura de satide publica da maioria dos paises latino americano. (ROBBINS, 2000).
Atualmente, a dengue ¢ considerada uma doenca endémica em mais de 100 paises. Estima-se que
2,5 bilhdes de pessoas estejam em areas de risco de contrair a doenga (LUPI et al., 2007).

VIRUS

Os agentes etioldgicos sdo arbovirus transmitidos ao homem por mosquitos do género
Aedes. Este género compreende numerosas espécies catalogadas em varios subgéneros, baseadas
quase exclusivamente em caracteres do hipopigio (PESSOA, 1982).
Segundo Neves (2005), o 4. aegypti possui trés subespécies: aegypt; aegypti formosus € aegypti
queenslandens. Estes arbovirus pertencem a familia Flaviviridae. Os quatro sorotipos de virus
dengue, denominados dengue I, II, III e IV pertencem a esta familia do género Flavivirus, o qual
inclui pelo menos 70 membros e possuem como protdtipo, o virus da febre amarela. . Os virus
dengue, assim como todos os Flavivirus, sdo esféricos, envelopados, com projecdes na superficie e
medem aproximadamente 60nm de didmetro (MIMS, 1999). Possuem uma fila tnica de RNA, com
peso molecular (PM) de 4 X 1.000.000, contendo aproximadamente 11.000 nucleotideos e, por ser
de polaridade positiva, comporta-se como RNA mensageiro (VERONESI, 2005).

A multiplica¢@o do virus ocorre no citoplasma celular, apds um periodo de laténcia de 12 a
16 horas (células de vertebrados) e este processo relaciona-se a proliferagao de organelas no reticulo
endoplasmatico. Sdo desconhecidos os receptores de membrana, aos quais se ligam o virus dengue
na fase inicial da infec¢do (SCHAECHTER et al., 2002.)

VETOR E TRASMISSAO

Os principais vetores da dengue sdo mosquitos Aedes das espécies aegypti e albopictus. O A.
aegypti, ¢ sem duvida, o mais importante vetor da dengue, devido a sua antropofilia e seus habitats
urbano-domésticos (VERONESI, 2005).

O A. aegypti adulto apresenta aspecto escuro, variavel de marrom claro até quase o negro. A
proboscida ¢ totalmente escura e de comprimento equivalente ou pouco mais curta do que o fémur
anterior. Os palpos femininos apresentam conjuntos de escamas brancas, sendo os masculinos
longos e com marcagdo dessa tonalidade; no clipeo observa-se a presenca de dois tufos simétricos
de elementos prateados; o occipicio encontra-se recoberto de escamas largas, apresentando estreita
faixa mediana branca tendo, de cada lado, duas amplas areas escuras, alem de outros elementos
brancos dispostos lateralmente e ao longo dos limites aculares; nota-se a presenca de algumas



escamas eretas forquilhadas, palidas, situadas na regido posterior do occipicio; a antena ¢ filiforme,
com escamas prateadas (FORANTTINI, 1965; PESSOA, 1982).

A larva apresenta corpo liso, antena cilindrica, lisa e curta, de comprimento
aproximadamente equivalente a um terco o da cabeca; a cerda antenal ¢ curta e simples, um tanto
espiniforme; no apice desde apéndice nota-se a seta terminal, fina, duas outras, menores, € 0s
piocessos hialino e digitiforme, aquele mais desenvolvido do que este; as cerdas frontais sdo finas,
lisa e simples, estando uma delas inseridas em nivel bem anterior; a cerda clipeal externa, encontra-
se presente, pequena e simples; a seta pos-clipeal ¢ pequena e lisa, mas multipla, com quatro ou
mais ramos; as occipitais sao finas e simples, bem como a supraorbital (FORANTINI, 1965).

Os ovos sdo elipticos, de comprimento oscilando ao redor de 680 microns, e de coloragao
variavel de marrom a negra (FORANTINI, 1965). Sempre sdo colocados em grupo (10-30),
facilitando sua sobrevivéncia e dispersdo, sdo resistentes a dessecacdo, podendo permanecer por
mais de um ano. Ao contato com a chuva podem eclodir em 15 minutos, a maior dificuldade do
controle ¢ sua grande resisténcia a dessecagdao (NEVES, 2005).

A transmissdo do virus da dengue se faz através da picada das fémeas de mosquito do
género Aedes. Aedes aegypti, o principal vetor urbano, ¢ altamente adaptado as habitacdes humanas,
onde procria em recipientes peridomiciliares contendo dgua limpa. O mosquito adquire a infecg¢ao
ingerindo sangue de um hospedeiro virémico; rapidamente o virus invade todos os tecidos do
inseto, multiplicando-se em suas glandulas salivares, de onde ¢ transmitido por ocasido do repasto
sanguineo. Sao necessarias uma a duas semanas para que a fémea do inseto se torne infectante para
o homem, adquirindo capacidade de transmissdo por toda a sua vida. Outras espécies de mosquito,
como Aedes albopictures e as espécies do complexo Aedes scutellaris, também podem transmitir a
flavivirose. (ROBBINS, 2000). Apés picarem individuos virémicos, transfere pela picada, os virus
ao homem susceptivel, determinando, desta forma o ciclo de transmissdo. O Unico animal
reservatorio a participar no ciclo transmissor dos virus da dengue ¢ o proprio homem. Porém,
estudos de campo na Malasia documentaram manutenc¢do de virus da dengue em florestas, através
de ciclos enzooticos envolvendo mosquitos da copa de arvores Aedes niveus € macacos
(VERONESI, 2005).

A fémea do mosquito 4. aegypti, que ¢ considerado o vetor principal nas Américas, vive
cerca de oito a quinze dias. O mosquito costuma depositar seus ovos em reservatorios artificiais que
acumulam 4agua, sendo a dengue, portanto, doenca geralmente adquirida em zonas urbanas. Apos
infectar-se, um individuo pode ser fonte de virus da dengue para os vetores durante seis dias. A
doenga ndo ¢ contagiosa de pessoa para pessoa. Casos de transmissdo vertical da doenga ja foram
reportados, mas sao bastante incomuns (LUPI et al., 2007). Outra forma importante de transmissao
que ocorre entre 0os mosquitos € a transovariana. Os Aedes spp. pode transmitir os virus dengue
através desta forma, diretamente para a prole, dispensando o homem no ciclo mantenedor. A
transmissdo transovariana, mesmo em baixos niveis, poderia manter os virus durante estacdes secas
ou frias, quando ndo existem mosquitos adultos ou reservatoérios. O A. aegypti, faz sua oviposi¢ao
em depositos artificiais de dgua, tais como pneus, latas, tanques, barris, tonéis, caixas d’ 4gua, vasos
de plantas aquaticas, casca de ovos, oco de bambu etc. Estes recipientes véem aumentando em
nimeros nos tempos atuais, favorecendo a proliferagdo do mosquito (VERONESI, 2005).

Cerca de semanas depois, ao fazer novo repasto sanguineo, o vetor inocula virus em outro
homem, que dependendo do seu estado imunoldgico, podera ou ndo desenvolver a doenga. Portanto,
o homem suscetivel, em sete dias, estara apresentando viremia e desenvolvera os diversos quadros
clinicos do dengue, que vao desde os assintomaticos, até os mais graves, como os de choque (SCD)
ou hemorragico (FHD) e até as formas atipicas de grande letalidade (CIMERMAN; CIMERMAN,
2003).



Os ovos sdo postos alguns milimetros acima da linha de agua, fixando-se a parede do
recipiente onde resistem a desseca¢d@o. Os ovos iniciam seu ciclo evolutivo para larva, pupa e
mosquito adulto quando em contato com 4gua a temperatura adequada (figura 3). Os mosquitos
possuem pequenos raios de acdo, mantendo-se, em geral, toda a vida, a uma distdncia ndo maior que
200m dos locais da oviposi¢ao (VERONESI, 2005).

FATORES CAUSAIS DAS EPIDEMIAS DE DENGUE E FOCOS DE REPRODUCAO

Uma forte associacdo foi estabelecida entre a incidéncia do dengue e as esta¢des chuvosas,
as altas temperaturas, as altitudes e os ventos. Ressalta-se que a chuva tem maior influéncia nos
niveis de infestacdo de A. albopictus, cuja oviposicao se da preferencialmente fora do domicilio. O
A. aegypti, vetor marcante domiciliado, utiliza diversos tipos de criadouros cuja agua independe da
chuva e, desta forma, sdo menos afetados pela sazonalidade. A temperatura impde limites a
distribuicao de dengue no mundo. O A. aegypti raramente persiste fora dos paralelos 45° N e 35° S.

A temperatura interfere nas atividades de repasto sanguineo das fémeas dos mosquitos, em
sua longevidade e no periodo de incubagdo extrinseco do virus. Principalmente as temperaturas
minimas registradas no dia, mas que as medias diarias, foram associadas a transmissdo de dengue
sazonal (DONALISIO et al., 2002).

O virus, quando introduzido em comunidade humana susceptivel, idealmente densa e com
moradias infestadas pelo mosquito vetor, sob condi¢des de temperatura e umidade elevada, obtém
as condi¢des adequadas para o inicio de uma epidemia. No calor umido, como o que ocorre na
maior parte do Brasil, especialmente durante o verdo ocorre a oviposi¢cdo acelerada e aumenta a
voracidade do mosquito, que necessita sugar varios homens em curto espaco de tempo, facilitando a
transmissao viral (VERONESI, 2005).

PATOGENIA E QUADRO CLINICO

Apds a inoculagdo dos virus dengue através da picada do mosquito, este faz a sua primeira
replicacdo em linfonodos locais, bem como em células dendriticas residentes no local. Com esta
multiplicacdo inicial, produz-se a viremia e dissemina-se 0 microrganismo por todo o organismo,
livre no plasma ou no interior de monoécitos/macréfagos. Os virus dengue tém tropismo por estas
células fagocitarias, as quais sdo reconhecidas como importantes sitios de replicacdo. A resposta
imune do hospedeiro pode atuar de duas maneiras diferentes em resposta a infeccdo pelos virus
dengue. A primeira previne a infec¢ao e propicia a recuperagao nas infecgoes. A segunda relaciona-
se a imunopatologia da dengue hemorragica (VERONESI, 2005). Apds o periodo de incubagao de
dois a oito dias, pode-se observar as manifestagdes clinicas durante a infecgdo, sdo muito variaveis,
podendo ser classificada didaticamente em quatro grupos: (VERONESI, 2005).
v 0 das infecg¢des assintomaticas;
v 0 da febre de dengue, subdividido em febre indiferenciada (sindrome viral) e febre da dengue

classica;

v 0 da febre hemorragica da dengue (FHD), ¢ sindrome de choque (SCD);
v 0 dos quadros menos freqiientes, como a hepatite e aqueles acometendo o sistema nervoso.

Dengue Classico

Na maioria dos casos, a doenca causada pelos virus da dengue, costuma ser benigna,
manifestando-se de forma varidvel quanto ao tipo e 4 intensidade dos sintomas, segundo as
caracteristicas da populacao acometida e do virus. O paciente apresenta temperatura de 39° C a 40°
C, acompanhada de dor retrocular, cefaléia intensa, mialgias, artralgias e manifestacdes
gastrintestinais, como vOmitos e anorexia. No terceiro ou quarto dia pode apresentar exantema, em



que se salientam pequenas areas da pele sd. O exantema pode ser acompanhado de prurido, sendo
muitas vezes de dificil controle. A febre costuma durar até seis dias, iniciando-se a convalescenca,
durando semanas, com astenia e depressao. Estes sintomas podem variar de pessoa a pessoa, apesar
de aparecerem na maioria dos pacientes (VERONESI, 2005).

Os pacientes com dengue classico podem apresentar ainda linfadenopatia e hepatomegalia
dolorosa. As manifestacdes hemorragicas ndo sdo exclusivas da dengue hemorragica, podendo ser
observadas também no dengue classico. E possivel ocorrer queda de cabelo durante ou apds periodo
de convalescenga do dengue classico (LUPI et al., 2007).

Os eritemas de face, pescogo e torax podem ser observados logo no inicio da febre. O
aparecimento de multiplas petéquias, ¢ possivel a medida que o final do periodo febril vai-se
aproximando ou logo ap6s o desaparecimento da febre. As petéquias, normalmente sdo observadas
nos membros superiores, na mucosa ocular e oral. Ao observar as petéquias alguns pacientes
apresentam baixa contagem de plaquetas (LUPI et al., 2007).

Existe imunidade permanente para cada sorotipo e cruzada entre os sorotipos por até seis
meses de infec¢do, depois disto, e por at¢ 20 anos algumas pessoas ficam mais predispostas, nas
infecgdes subseqiientes, a ter formas de choque ou hemorragica (CIMERMAN; CIMERMAN,
2003).

Febre Hemorragica (FHD) / E Sindrome de Choque Por Dengue (SCD)

O quadro clinico destas formas de dengue tem inicio com os sintomas cldssicos, com
surgimento de petéquias, vibices e equimoses, € pelo quarto dia passam a apresentar evidéncias de
extravasamentos plasmaticos, além de sangramento em diversos 6rgaos, como trato gastrintestinal,
pulmdes, cérebro e esdéfago (CIMERMAN; CIMERMAN, 2003).

Na evolugdao para FHD/SCD existem os sinais de alerta que demonstram gravidade da
doenca e precedem o choque e as hemorragias. O estado geral do paciente pode agravar
rapidamente, com sinais de faléncia circulatéria aguda e manifestacdes hemorragicas, podendo
ocorrer em varios locais do organismo (gastrintestinais, cutaneas, pulmonares, genitais entre
outros). O quadro clinico corresponde a um aumento da permeabilidade capilar, havendo, em
muitos doentes, sinais de transudagdo de liquidos para cavidades organicas (derrame pleural, ascite
etc.). Além da hepatomegalia, a leucopenia, trombocitopenia e hemoconcentragdo sdo achados
praticamente constantes (ROBBINS, 2000).

A hepatomegalia ¢ vista com maior freqiiéncia na dengue hemorrdgica, e pode estar
associada com necrose hepatica maciga e esplenomegalia (LUPI et al., 2007).

A dengue hemorragica ndo apresenta patogénese totalmente elucidada. Nela esta implicada
uma resposta imunitaria exacerbada do hospedeiro contra antigenos virais presentes na superficie
das células infectadas. Embora casos de FHD/SCD tenham sido observados em infecgdes primadrias,
causadas particularmente pelo virus DEN-2 e DEN-3, ¢ provavel que a gravidade do quadro clinico
da virose ndo seja determinada exclusivamente pelo tipo viral. Além disso, ndo ha evidéncias
consistentes de que idade, sexo, estado nutricional e raga possam modular a apresentacao da doenga
(ROBBINS, 2000).

Na maioria dos casos fatais da FHD/SCD tém sido demonstrados focos hemorragicos
multiplos e envolvendo trés fatores patogenéticos: alteragdes vasculares, plaquetopenia e
coagulacdo intravascular disseminada. As alteracdes vasculares, que resultam em perda de plasma e
hemaécias do compartimento intravascular. (VERONESI, 2005).

A OMS classifica clinicamente a FHD/SCD em graus:
v Grau I: paciente que estiver tendo historia de dengue ha sete dias ou menos e que apresente
prova do lago positiva.



v Grau II: 0 que existe no grau I e apresenta sinais de sangramento espontineo, como petéquias,
sangramentos gengivais, equimose, purpura, sangramento digestivo etc.

v Grau III: sinais de falha circulatoria como pulso fraco e rapido, pressdo arterial convergente
menor ou igual a 20 mmHg ou hipotensdo para a idade, ou pele fria e timida.

v Grau IV: quando ha choque instalado compulso e pressdo arterial indetectaveis.

Os graus III e IV sdo classificados como sindrome do choque da dengue, enquanto todos os quatro
sdo como febre hemorragica da dengue (LUPI et al., 2007).

DIAGNOSTICO

Exames Clinicos

A dengue, nas suas formas indiferenciada e classica, pode ser diagnosticada de forma
clinica, principalmente nas epidemias, e/ ou laboratorial (LUPI et al., 2007).

Paciente com suspeita clinica de dengue deve ser avaliado observando a evolugao
cronoldgica da doenca. Nos trés primeiros dias existem os achados classicos e a partir de entdo,
verificar presenga de sinais de alerta. Deve-se realizar exames fisicos do paciente procurando sinais
de derrames ou de faléncia circulatoria, além de evidéncias de sangramento. Tomar a pressdo
arterial em pé e deitado, realizar a prova do lagco que deve ser feita com um manguito do
tensiometro inflado no valor médio da pressdo maior e menor, permanecendo inflado por 5 minutos
e observar a partir do terceiro minuto a presenca de petéquias e se forem acima de 20 por polegadas
quadrada se considera positiva (CIMERMAM; CIMEMAN, 2003).

Exames Laboratoriais

Para diagnéstico da infecgdo pelo dengue, muitos teste sorologicos sdao utilizaveis:
Immunoglobulin M (IgM), capture enzyme linket immunosorbent assay (MAC-Elisa), indirect
immunoglobulin G Elisa, fixacdo de complemento, teste de inibi¢do da hemaglutinacdo e teste de
neutralizacdo. A combinacdo de testes imunoldgicos e testes baseados na reagdo em cadeia da
polimerase (PCR) constitui o melhor método para o diagnostico da doenca. O teste MAC-Elisa
pode detectar a IgM antiviral. Considera-se exame de grande utilidade e pode positivar no sexto dia
da doenga. O Elisa ndo identifica o sorotipo do virus da dengue; portanto, técnicas moleculares
possuem papel importante no diagnostico da dengue num futuro préximo. O RT-PCR ¢ capaz de
identificar o virus até o décimo dia do inicio dos sintomas (VERONESI, 2005; LUPI et al., 2007).
Na dengue classica nao complicada o hematdcrito, a hemoglobina e as provas de coagulacao sdo
normais. O aumento de granulécitos e eosinofilos pode ser constatado (LUPI et al., 2007).

Na dengue hemorragica ha contagem normal de linfocitos e leucopenia com predominio de
neutrofilos. A trombocitopenia ¢ marcante, o aumento no nivel de hematocrito reflete um
extravasamento plasmatico, anormalidades na coagula¢ao podem ser observadas com freqiiéncia, as
plaquetas geralmente estdo abaixo de 100.000/mm3. Os derrames abdominais, pericardios e pleurais
acima de 600 mL podem ser evidenciados nos raios X podendo ser confirmados pelo ultra-som
(CIMERMAN; CIMERMAN, 2003).

M¢étodos comumente usados para isolamento viral sdo: inoculagdo em cultura de células de
mosquito, inoculacdo em cultura de células de mamiferos, inoculacdo intratoracica em mosquitos
adultos e inoculagdo intracerebral de ratos recém-nascidos. Considera-se o isolamento viral o
melhor método disponivel para identificar o sorotipo do virus, sendo muito util para contexto de
vigilancia epidemiologica (LUPI et al., 2007).



TRATAMENTO

Até o momento, ndo existe droga antiviral em uso clinico que tenha agdo efetiva contra o
virus da dengue, porém o tratamento inicial da dengue consiste de medidas gerais especificas,
avaliando a necessidade de cada paciente. Normalmente nos trés primeiros dias da doenca o
paciente recebera orientagdes e a prescrigdo de medicagdes sintomaticas, como antitérmicos,
analgésicos, protetores gastricos, antieméticos, entre outros, ¢ necessario repouso e hidratagdo. O
paracetamol ¢ a medicacdo de escolha para a febre e a analgesia. Os antiinflamatérios nao
esterdides, estdo contra-indicados em caso ou suspeita de dengue. Evita-se o uso de salicilatos, que
podem ser causa de hemorragias digestivas altas e acidoses (LUPI et al., 2007).

As medidas terapéuticas tomadas nos casos de FSH/SCD, muitas vezes, dependera a vida do
paciente. Os casos suspeitos devem ser mantidos em observagdo, buscando-se detectar distirbios da
coagulacdo e um aumento agudo da permeabilidade vascular com extravasamento de liquidos para
o intersticio. Busca-se, pelo exame clinico, a ocorréncia de hemorragias, desidratacdo e derrames
intracavitarios. Deve-se realizar diariamente o teste do torniquete, o hematdcrito e a contagem de
plaquetas no sangue (CIMERMAN; CIMERMAN, 2003).

Nos casos de dengue hemorrdgica sem choque, mas com quadro de desidratagdo e
hemoconcentragdo, recomenda-se a reposi¢ao hidrica e de eletrélitos por via oral, se possivel,
quando o paciente ndo apresentar vomitos, utiliza-se solu¢do contendo 1 litro de 4gua, 3.5g de
cloreto de sodio, 2,9¢g de citrato de sodio, 1.5g de cloreto de potassio e 20g de glicose. Se o paciente
apresentar vomitos com acidose, a reidratagdo deve ser intravenosa por um periodo de 24 a 72 horas
(VERONESI, 2005).

Em pacientes chocados, observa-se agitacao e letargia, extremidades fria, cianose perioral,
pulso rapido e fraco, hipotensdao, aumento do hematocrito, de aparece de maneira repentina ou de
forma continuada, apesar da reidratagdo o paciente deve ser mantido sob continua observagao e
promover imediatamente expansao plasmatica. Trata-se de uma emergéncia médica (VERONESI,
2005).

Com o diagndstico precoce e terapia adequada, as fatalidades sdo raras. Os pacientes com
dengue cléssica apresentam progndstico excelente e, a recuperagdo completa € a norma, ja 0os com
dengue hemorragica e/ou sindrome de choque necessitam de atendimento emergencial e observagao
continua (LUPI et al., 2007).

PROFILAXIA

Nao existe vacina disponivel contra a dengue, esta seria, sem duvida, a forma ideal para se
controlar a doenca. Um dos problemas encontrados no desenvolvimento de vacinas tém sido as
proprias caracteristicas dos virus. Os virus dengue, ndo atingem altos titulos quando inoculados em
camundongos ¢ em cultura de células, aceitas para a producao de vacinas de virus atenuados para os
quatro tipos de dengue, pois devido a hipotese do “aumento da infeccdo mediado pelo proprio
sistema imune”, a vacina necessita ser uma vacina tetravalente, e infelizmente a atenuagao e/ ou
imunogenicidade conseguida, com cada uma das vacinas de virus atenuados para a dengue tem sido
subotima (VERONESI, 2005).

Com os aumentos de epidemias de dengue, a cada verdo, a descoberta de vacinas seria
vantajosa, pois a probabilidade de ocorrer FHD/SCD ¢ muito grande no Brasil. Necessita-se um
sistema ativo de vigilancia epidemiologica, para que se faga a deteccao precoce da presenca viral e
uma resposta imediata com controle vetorial. Esse sistema deve fazer vigilancia epidemiologica,
clinica, sorologica, e entomologica (LUPI et al., 2007).

Com extrema importancia, a instrugdo e participagdo da populagdo no controle vetorial é
indispensavel. Esta atuaria na erradicacdo dos criadouros do mosquito em cole¢cdes de agua
domiciliares e peridomiciliares, fazendo a remoc¢ao de recipientes que possa acumular agua limpa,



incluindo a colocagdo de tampas em reservatorios, os recipientes que nao podem ser tapados devem
ter a agua substituida semanalmente. O uso de larvicidas, como o Abate podem ser colocados em
reservatorios de dgua, com a¢ao de at¢ um ano (CIMERMAN; CIMERMAN, 2003).

RESULTADOS

Tabela 1 - Casos notificados de dengue na cidade de Maringa, Parand de 2000 a 2007.

Casos Confirmados Descartados
Ano notificados (exame (exame Ignorados Total
positivo) negativo)

2000 196 112 84 - 196
2001 397 164 233 - 397
2002 1377 641 736 - 1377
2003 796 461 334 01 796
2004 117 05 112 - 117
2005 335 106 220 09 335
2006 351 93 255 03 351
2007 8471 5561 2771 139 8471

Fonte: SINAN-Sistema de Informacao de Agravos de Notificagao.

Tabela 2 - Casos confirmados de dengue na cidade de Maringé, Parana de 2000 a 2007.

Dengue Dengue com  Febre

Ano Classico Complicacoes Hemorragica Total
do Dengue

2000 112 - - 112
2001 164 - - 164
2002 639 - 02 641
2003 461 - - 461
2004 05 - - 05
2005 106 - - 106
2006 93 - - 93
2007 5556 03 02 5561

Fonte: SINAN-Sistema de Informacao de Agravos de Notificagao.

Tabela 3 - Obitos registrados na cidade de Maringa, Parana de 2000 a 2007.

Ano

Dengue
Classico

Dengue com
Complicacgoes

Febre

Hemorragica do Total




2000 - - - -
2001 - - - -
2002 - - - -
2003 - - - -
2004 - - - -
2005 - - - -
2006 - i,

2007 02 02 02 06

Fonte: SIM-Sistema de Informac¢ao de Mortalidade.

Tabela 4 — Numero de casos de dengue/10.000 habitantes na cidade de Maringa,

Parana de 2000 a 2007.
Ano Previsao de N° de casos %00
Habitantes
2000 288.465 196 6,8
2001 288.653 397 13,8
2002 298.828 1377 46,0
2003 303.551 796 26,0
2004 313.463 117 3,7
2005 318.952 335 10,5
2006 324.397 351 10,8
2007 325.968 8471 2599
DISCUSSAO

O total de casos de dengue notificados no periodo de 2000 a 2007 em Maringa, Parana,
demonstrou a vivencia de uma epidemia da doeng¢a em dois momentos, 2002 e 2007. Em 2003,
2004, 2005 e 2006 houve consideravel diminui¢dao na incidéncia devido ao plano de combate ao
vetor, com a participacdo das trés esferas de governo, Federal, Estadual ¢ Municipal, denominada
Programa Nacional de Combate da Dengue (PNCD), este programa apresentado pelo Ministério da
Satde tem como objetivo, reduzir a infestagdo pelo A. aegypti; reduzir a incidéncia de dengue e
reduzir a letalidade por febre hemorragica do dengue (MINISTERIO DA SAUDE; FUNASA,
2002).

O provavel motivo da diminui¢do de casos em Maringé nestes anos, pode ser explicado pela
adesdo do municipio a0 PNCD, ao trabalho dos agentes de saude e a participagdo ativa da
populagdo. Provavelmente o aumento nos numeros de casos notificados em 2007 esteja relacionado
ao aumento da umidade no municipio, especialmente durante o verdo onde ocorre a oviposi¢ao
acelerada e aumenta a voracidade do mosquito, que necessita sugar varios hospedeiros em curto
espaco de tempo (VERONESI, 2005); O ndo desenvolvimento de acdes de saneamento do meio
ambiente capazes de reduzir significativamente a quantidade de criadouros potenciais do 4. aegypti;
as atividades de educagdo ou informagdo para que a populacdo participe de modo continuo na
destruicao dos depositos que podem se transformar em ambiente propicio de proliferagdo do vetor;
o combate quimico ndo realizado no tempo correto de 60 dias preconizados (REITER; GUBLER,
1997). Além disso, o desenvolvimento de resisténcia aos produtos quimicos utilizados indica a
necessidade de monitoramento e rodizio destas substancias, e as dificuldades de acesso aos
domicilios para tratamento dos focos deste vetor impdem o desenvolvimento de estratégias



especiais e continuas na adesdo da populagdo as atividades do programa (ORGANIZACAO
PANAMERICANA DE SAUDE, 1995).

Em 2002 foram registrados os primeiros casos de febre hemorragica do dengue, ressurgindo
em 2007, incluindo o aparecimento do dengue com complica¢des, que podem ser explicados por:
resultados de uma interseccdo de fatores epidemiologicos, como a densidade e a eficiéncia dos
vetores (VERONESI, 2005); fatores proprios do virus ou individuais, pois a dengue hemorragica ¢é
em geral observada em pacientes que ja apresentaram infecgdo com um dos sorotipos € que anos
mais tarde, adquiriram outra infec¢do, nesse momento por sorotipo diferente do virus. Quando a
segunda infec¢ao ¢ causada pelo DEN-2, o risco do paciente apresentar dengue hemorragica ¢ ainda
maior (LUPI et al., 2007); o outro fator relevante ¢ a facilidade com que se faz a introducao viral
através de meios de transporte rapido, o qual leva individuos virémicos a qualquer lugar do mundo
(ROBBINS, 2002).

CONCLUSAO

Através de dados coletados junto a 15° Regional de Saude do Estado do Parana, relativos
aos casos notificados, confirmados e 6bitos decorridos de dengue no periodo de 2000 a 2007,
conclui-se que apesar de todo trabalho do governo local, dos agentes de saude, e da populagdo
registrou-se duas epidemias nos anos de 2002 e 2007. Em 2007, devido ao alto indice de
notificagdes com aparecimento de casos de dengue com complicagdes e hemorragica, a
possibilidade de novos casos apresentando estes quadros clinicos ¢ cada vez maior, pois em geral
sd0 observados em pacientes que ja apresentaram infec¢do anterior.

Como a dengue extrapola os limites de atuagdo individualizado de cada morador, ¢ o
controle vetorial se torna mais dificil a cada ano, a participacdo da populagdo, junto com 6rgaos
envolvidos ¢ fundamental na erradicacio do mosquito. Outras questdes basicas devem ser
priorizadas, como educag¢do, saneamento basico e condi¢des de moradias.

A Ttnica forma de prevencdo do dengue ¢ a dréstica reducdo da populacdo do mosquito
transmissor, ¢ desse modo, as vigilancias entomologicas e epidemiologicas devem ser
indissociaveis e, idealmente, aliadas 4s ag¢des de combate ao vetor do dengue. Portanto, estas
atividades devem constituir em um programa global em cada territério, sob responsabilidade de
uma Unica institui¢do, mesmo que operacionalizado por profissionais com distintos perfis de
capacitacdo, destacando a importancia dos programas de controle vetorial.

REFERENCIAS

CIMERMAN, S.; CIMERMAN, B. Medicina Tropical. Ed. Atheneu. Sdo Paulo, 2003.

FORANTINI, O.P. Entomologia Médica. Ed. da Universidade de Sao Paulo, 1965.

MIMS. Microbiologia Médica. 2. ed. Ed. Manole Ltda. Sdo Paulo, 1999.

NEVES, D.P. Parasitologia Humana. 11. ed.. Ed. Atheneu. Sdo Paulo, 2005.

ORGANIZACAO PANAMERICANA DE SAUDE-OPS. Dengue y dengue hemorragico em lis Américas: guias
para su prevencion y control. Washington DC;1995. OPS.(Publicacion Cientifica,548).

PESSOA, S.B. Parasitologia Médica. 11. ed. Ed. Guanabara Koogan. Rio de Janeiro, 1982.

REITER, P.; GUBLER, D. J. Survcillance and controlo f urban dengue vectors. In: Gubler Dj, Kuno G Editors. Dengue
and dengue hemorragic fever. New York: CAB International; 1997,p.45-60.

ROBBINS. Patologia Estrutural e Funcional. 6. ed. Ed. Guanabara Koggan. Rio de Janeiro, 2000.

SCHAECHTER, M; ENGLEBERG, N.C; EISENSTEN, B.I; MEDOFF, G. Microbiologia: Mecanismos das Doencas
Infecciosas. 3° ed. Ed. Guanabara Koogan. Sao Paulo, 2002.

VERONESI. R.Tratado de Infectologia. 3. ed. editor cientifico Roberto Focaccia. Ed. Atheneu, Sdo Paulo — SP, 2005.

15 © Regional de Satude do Parana - Secretaria de Saude Estadual de Maringa - Fornecimento de Dados, 2007.



DONALISIO, M.R.; GLASSER, C.M. Vigilancia entomolégica e controle de vetores do dengue. Rev bras epidemiol,
v.5, n.3,2002. Disponivel em: <http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1415790X2002000300005
&lIng=pt&nrm=iso>. Acesso em: 13 Nov 2007.

LUPIL, O.; CARNEIRO, C.G.; COELHO, I.C.B. Mucocutaneous manifestations of dengue. An Bras Dermatol, v.82,
n.4,2007. Disponivel em: <http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S036505962007000400002
&lIng=en&nrm=iso>. Acesso em: 29 April 2008.

Enviado em: junho de 2009.
Revisado e Aceito: setembro de 2009.



