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RESUMO

O dengue é uma doenca febril aguda, autolimitade, ppde se manifestar de forma mais
branda, conhecida como dengue clédssica, até miagdes hemorragicas e choque,
denominados Dengue Hemorragica/Sindrome do Chapeeiado ao Dengue (DH/SCD). O
objetivo desse trabalho é relatar a evolucéo dide cinco pacientes com DH em que houve
0 uso de Imunoglobulina especifica. O dengue doingi principal arbovirose do mundo,
estimando-se uma ocorréncia anual de 50 a 100 esildé casos de em todo o mundo, dos
quais 500.000 sédo casos de DH e 12.000 obitos, @3¥es em criancas com menos de 15
anos. O DH ocorre mais frequentemente em infecgdasndarias, por um sorotipo diferente.
Os sintomas iniciais sédo semelhantes ao da dert@gsaa, porém evoluem rapidamente para
manifestagbes hemorragicas e/ou derrames cavitafms instabilidade hemodinamica. O
diagndstico é confirmado geralmente através ddageopelo teste ELISA. O tratamento se
baseia no controle sintomético e na terapia de regjpegomo a reposicao de fluidos,
principalmente para 0os casos mais graves. A imobogha € uma opc¢ao de tratamento para
a plaquetopenia, porém os estudos nao confirmaenefitio da mesma em pacientes com
DH. Portanto, a terapia sintomatica e de supomstdaem as principais medidas capazes de
modificar o progndstico da doenca. Em dltima apdbs iniciativas de controle do vetor e de
prevencdo contra picadas do mosquito podem trazeraiores beneficios sobre o impacto da
doenca nas populagbes mais acometidas.
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ABSTRACT

Dengue is an acute febrile disease, self-limitihgan manifest itself in milder form, known
as dengue fever, hemorrhagic manifestations andkshp, called Dengue Hemorrhagic
Fever/Shock Syndrome associated with Dengue F&IeH)SS). The objective of this study
Is to report the clinical course of five patientgshaDH when there was the use of specific
immunoglobulin. Dengue is the main arboviral theldiowith an estimated annual incidence
from 50 million to 100 million cases of worldwidef which 500.000 are cases of DH and
12.000 deaths in 90% of children under 15 yearse THH occurs more frequently in
secondary infection by a different serotype. Ihisgmptoms are similar to those of dengue
fever, but rapidly progress to hemorrhagic marndfiéshs and/or effusions and/or
hemodynamic instability. The diagnosis is usualnfamed by serology by ELISA. The
treatment is based on symptom control and suppottierapy such as fluid replacement,
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especially for the most severe cases. Immunoglobué a treatment option for

thrombocytopenia, but studies do not confirm thaelfié of the same in patients with DH.

Therefore, symptomatic and supportive therapy @@ main measures to modify the
prognosis. Ultimately, the initiatives of vectorntml and prevention of mosquito bites can
bring the greatest benefits on the impact of tisease on populations most affected.
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1. INTRODUCAO

O dengue € uma doenca febril transmitida por mtsgucausada por um dos quatro
sorotipos do virus do dengue. A doenca pode sefeséni de forma mais branda, conhecida
como dengue classica, até manifestacdes hemorsagicehoque, denominados Dengue
Hemorragica/Sindrome do Choque associado ao D€Bgt/&SCD).

O primeiro caso de DH foi registrado em criancasSndeste Asiatico na década de
1950 e desde entédo se transformou num grave pralidlersatde publica mundial, sendo uma
importante causa de morbidade e mortalidade, pahtiente em menores de 15 anos de
idade (GUZMAN et al, 2003). Diante desse quadro, buscam-se estratggiastratamento
das formas graves da doenca, como o uso de Imundglas especificas para tratamento da
plaguetopenia.

A primeira epidemia de dengue no Brasil ocorreul®81, na cidade de Boa Vista
(RR). Em 1985, DEN-1 foi introduzido no Rio de Jamepassando nos anos seguintes aos
outros estados. Em 1990, uma nova epidemia nod&iadeiro introduziu o DEN-2, afetando
outros estados do Sudeste, o que fez surgir o porma&so de DH (TEIXEIRAet al, 2009).

O objetivo desse trabalho é relatar a evolucaadcelide cinco pacientes com DH em
que houve o uso de Imunoglobulina especifica. Qereal tecem consideracbes sobre a
virologia, epidemiologia, patogénese, as maniféstaclinicas e os métodos de diagndstico e

tratamento, enfatizando o papel das Imunoglobuksagcificas.

2. RELATO DOS CASOS

Caso 1

ERCM, 12 anos, masculino, foi internado com queairafebre, iniciada ha 2 dias,

associada a vOmitos, prostracdo, mialgia e dor rabd. Apresentava-se letargico, PA



100x70 mmHg, presenca de exantema petequial praggie prova do lago positiva, além de
sinais de sangramento espontaneo (petéquias e émasd), ndo volumoso. Os exames
laboratoriais evidenciaram hematécrito maximo de,7@%, leucdcitos 4.180/min
hipoalbumina (2,8 g/dl), plaquetopenia (25.900AMST 215 U/L e ALT 133 U/L. Ao
USG de abdome, ndo foram evidenciados derramegajdeou asciticos. A sorologia
realizada com 7 dias de doenga confirmou IgM e [Sitivos, em padréo de infeccao
secundaria. Segundo classificacdo proposta pela @M% adiante, emClassificacédo
Clinica), o caso em questdo é classificado como DH graA terapéutica foi baseada em
controle sintomatico, hidratacdo venosa, conceatds plaquetas e de hemécias, e uso de
Imunoglobulina especifica. Houve recuperacdo dinie melhora dos parametros

laboratoriais, com o paciente recebendo alta agtiaséde internacao.

Caso 2

LAS, 8 anos, masculino, foi internado com queixafelere, iniciada ha 3 dias,
associada a cefaleia e dor retro-orbitaria, vomifmestracdo, mialgia e dor abdominal.
Apresentava letargia e dispneia ao exame, PA 110u88Blg, prova do laco positiva, além de
sinais de sangramento espontaneo (hematémese)ohfimoso. Os exames laboratoriais
evidenciaram hematécrito maximo de 37,89%, leuoéc.700/mm hipoalbumina (2,7
g/dl), plaquetopenia (32.410/MMAST 439 U/L e ALT 272 U/L. Ao USG de abdome, foi
evidenciado derrame pleural D e E, laminar, esplyalia e vesicula biliar de paredes
espessadas. A sorologia realizada com 10 diase®da@onfirmou IgM e IgG positivos, em
padrdo de infeccdo secundaria. O caso em questadagsificado como DH grau Il. A
terapéutica foi baseada em controle sintomatiaratacdo venosa e uso de Imunoglobulina
especifica. Houve recuperacéao clinica e melhorgddametros laboratoriais, com o paciente

recebendo alta apos 4 dias de internacao.

Caso 3

MLSC, 8 anos, feminino, foi internado com queixa feére, iniciada ha 1 dia,
associada a cefaleia e dor retro-orbitaria, vémifm®stracdo, mialgia, artralgias e dor
abdominal. Apresentava-se com sinais de choque {pal pulso fino e rapido), PA 80x60
mmHg, presenca de exantema petequial pruriginosmas de sangramento espontaneo

(petéquias), ndo volumoso. Os exames laboratogdenciaram hematdocrito maximo de



48,70%, leucdcitos 6.400/mimhipoalbumina (2,6 g/dl), plaquetopenia (34.000AnMAST
1289 U/L e ALT 752 U/L. Ao USG de abdome, foi evidedo derrame pleural a D,
moderado, e vesicula biliar de paredes espessaAdasrologia realizada com 6 dias de
doenca confirmou IgM e IgG positivos, em padraendieccdo secundaria. O caso em questao
foi classificado como DH grau Ill. A terapéuticai foaseada em controle sintomético,
hidratagcdo venosa, concentrado de plaquetas e aildmuhoglobulina especifica. Houve
recuperacao clinica e melhora dos parametros fa@ia, com a paciente recebendo alta

apos 8 dias de internacéo.
Caso 4

GBA, 53 anos, feminino, foi internado com queixa fdbre, iniciada ha 5 dias,
associada cefaleia e dor retro-orbitaria, vémiposstracao, mialgia, artralgias, diarreia e dor
abdominal. Na evolugdo do quadro, apresentou nstagfées neuroldgicas — convulséo,
afasia e desorientacdo. Ao exame: PA 140x80 mmHkgepca de exantema morbiliforme,
sem sinais de sangramento espontaneo ou provecd@désitiva. Os exames laboratoriais
evidenciaram hematécrito maximo de 43,94%, leuoéch.000/mm albumina 3,5 g/dl,
plaquetas 156.000/mmAST 200 U/L e ALT 146 U/L. O USG de abdome nabréalizado.

A sorologia realizada com 7 dias de doenca confirngd/l e IgG positivos, em padréo de
infeccdo secundaria. O caso em questdo foi cleaddi como Dengue Complicada com
acometimento neurologico. A terapéutica foi baseagtacontrole sintomatico, hidratacéo
venosa e uso de Imunoglobulina especifica. Houweiperacdo clinica e melhora dos

parametros laboratoriais, com o paciente recebalid@pods 6 dias de internacao.
Caso 5

YMD, 10 anos, feminino, foi internado com queixa feéére, iniciada ha 5 dias,
associada a cefaleia, vomitos, prostracdo, mialtjeryeia e dor abdominal. Apresentava
dispneia, cianose e agitacdo ao exame, PA 90x50 gnmpidsenca de exantema petequial
pruriginoso e prova do lago positiva, além de sirdg sangramento espontaneo (melena),
volumoso. Os exames laboratoriais evidenciaram t@rit méaximo de 41,33%, leucdcitos
5.550/mm, hipoalbumina (2 g/dl), plaquetopenia (30.180ApMAST 722 U/L e ALT 289
U/L. Ao USG de abdome, foi evidenciado derramenalleas D (moderado) e a E (pequeno) e

vesicula biliar com paredes espessadas. A sorolefizada com 7 dias de doenga



confirmou IgM e IgG positivos, em padrdo de infecg@cundaria. O caso em questdo é
classificado como DH grau lll. A terapéutica foisbada em controle sintomatico, suporte
ventilatorio, hidratacdo venosa e uso de Imunodiohuespecifica. Houve recuperacéo

clinica e melhora dos parametros laboratoriais, ogmaciente recebendo alta apds 5 dias de

internagao.

3. DISCUSSAO E REVISAO DE LITERATURA

3.1VIROLOGIA

O dengue é causado por um arbovirus (virus tramkmpor artropodes) da familia
Flaviviridae, géneroFlavivirus. Os virus sao esféricos e tém envelope lipidicovaldo das
membranas das células hospedeiras, com 40-50 mtantinho e RNA de fita simples.
Foram descritos quatro sorotipos: DEN-1, DEN-2, BEN DEN-4. O genoma do virus
contém o codigo de trés proteinas estruturais sidap (C), proteina da membrana (M) e
glicoproteina do envelope viral (E) — e sete oupasteinas ndo estruturais (NS1, NS2a,
NS2b, NS3, NS4a, NS4b e NS5). As principais pralades bioldgicas dos virus estdo na
proteina E. Algumas das proteinas ndo estrutust# eenvolvidas na replicacdo dos virus
(CHANG, 1997).

3.2 TRANSMISSAO

O virus do dengue é transmitido pela picada do oitts§edes aegyptiontaminado.

A fémea do mosquito € contaminada quando se alamdmsangue de uma pessoa infectada,
no periodo de viremia, que tem inicio um dia adiesparecimento da febre até o sexto dia
de doenca (MS, 2002). Ap6s um periodo de 8-10 diasicubacdo extrinseca, 0 mosquito
pode transmitir o virus a outra pessoa atravésiacal® e injetando a saliva contaminada,
podendo transmir o virus pelo resto de vida e peske dele. Também ha relatos de casos de
transmissao vertical do virus (SINGetlal, 2007).

O Aedes aegypthabita dentro das casas e em pequenas pog¢as decagug por
exemplo, em vasos de flores e cascas de coco (THRV@t al, 2001; PERICHet al, 2000).
Isso potencializa o contato homem-vetor e miningzsontato com os inseticidas borrifados
no exterior das moradias, contribuindo para difasulo controle do vetor (VEZZANI,
SCHWEIGMANN, 2002).



Observa-se um aumento significativo das populagédarvas do mosquito durante a
época das chuvas. Essa pode ser a razao pelasgmtiamias de dengue costumam coincidir
com a época chuvosa (THAVAR# al, 2001).

3.3 EPIDEMIOLOGIA

Estima-se que ocorram anualmente 50 a 100 milhéesasos de dengue em todo o
mundo, dos quais 500.000 sdo casos de DH e 12k 6sendo que 90% destes ocorrem
em criangas com menos de 15 anos. A doenca tomeund&mica em 112 paises da Africa,
das Américas, da Regido Leste do Mediterraneoudeste Asiatico e do Pacifico Ocidental.
A OMS calcula que 40% da populacdo mundial, ceeca,8 bilhdes de pessoas vivendo em
areas tropicais e subtropicais, esta em risco (\W\2006).

Essa doenca tem alta prevaléncia e é considerabepra de saude publica em paises
tropicais e subtropicais, pois as condi¢Oes nelesmess favorecem o desenvolvimento e a
proliferacdo de seu principal mosquito vetdedes aegyptfMS, 2002; WHO, 2006). Nas
ultimas duas décadas, o Brasil foi responsavehpos de 60% do total de casos registrados
de DH na América (ROMANGt al, 2010).

Até 2000, poucos casos de DH tinham sido relatdeisetanto, com a introducéo de
DEN-3 no Rio de Janeiro, houve um crescente aumeetocasos no pais (2.702),
representando 0,34% dos casos relatados de def@yu219) (TEIXEIRAet al, 2009).

Foram observados que os casos de FHD ocorriam caior ritfequéncia em areas
onde multiplos sorotipos sdo endémicos, como earésgcom epidemias esporadicas ou com
pequenos surtos (WHO, 2006).

3.4 PATOGENESE

Apés a picada do vetor, o virus do dengue infecta eeplica dentro de células do
sistema mononuclear fagocitario (macréfagos e ditdS). Aléem disso, sabe-se que ocorre
infeccdo de mastocitos, células dendriticas e aglehdoteliais (KINGet al, 2000). Pode
ainda infectar figado, baco, linfonodos, medulaéstmo, coracgéo, rins, estbmago, pulmdes
e possivelmente o cérebro, sugerindo passagembpetaira hematoencefalica (HAYES,
GUBLER, 1992).

O aumento do numero de células infectadas resaltmaior producéao de citocinas,
inclusive TNFe e IFNy (HO et al, 2001; CHAKRAVARTI, KUMARIA, 2006). A liberagéo



dessas citocinas é responsavel por uma maior peilidade vascular, extravasamento

anormal de plasma, hipovolemia, choque e alterap@esostaticas. Além disso, apos a
infeccdo primaria, ha relatos de alteracdo no proge das células endoteliais, com

diminuicdo da producéo de proteinas de membramomeaveis pela adesdo, como zb6nula
acludens e caderinas, afetando a migracéo celuame segundo contato com o virus. Esse
evento facilitaria a ruptura da barreira das céleladoteliais e contribuiria para a sindrome de
extravasamento vascular generalizado (KANLA#®®al, 2010).

A imunidade humoral contra o virus comeca a san&ola cerca de 6 dias apos a
picada do vetor. Os anticorpos formados sao din@cios em sua maioria contra a proteina de
membrana M e a glicoproteina do envelope viral flBjendo ser detectados por métodos
sorologicos para diagnostico (RODENHUIS-ZYBERI(Tal, 2010).

A infeccéo € mais grave quando a pessoa € novanméetéada, mas por um sorotipo
diferente, e isso acontece em 2-4% dos individeossugerido que 0s anticorpos residuais
produzidos durante a primeira infec¢do sao incapdeeeutralizar a nova infecgao por outro
sorotipo, e a nova infecgao, sob a influéncia deampos amplificadores, resulta em infeccao
e enfermidade graves. Este fendbmeno é chamado deoamplificacdo dependente de
anticorpos @ntibody dependent enhancememDE) (HALSTEAD, 2006).

Segundo essa teoria, 0s anticorpos preexistentesaudralizantes gerados a partir de
infeccdo primaria prévia reagem cruzadamente cosoagipos presentes nas reinfeccdes e
se ligam as particulas virais, mas ndo as neuwrali£ssas particulas virais recobertas com
anticorpos sado incorporadas mais rapidamente dgogugulas virais ndo recobertas pelas
células dendriticas teciduais e macrofagos. |s&b decargas virais mais altas e a uma maior
apresentacdo antigénica das células dendriticastéfas as células T, resultando numa
intensa ativacdo de células T e na proliferacadindécitos T. Essa intensa ativacao das
células T supostamente faz com que elas figuemrdadolas”, mantendo assim a sua
expressao de IFNM-em niveis baixos (HALSTEAD, 1998).

Algumas evidéncias clinicas e epidemioldgicasatmram essa teoria (BRAV@ al,
1987), porém outros fatores também parecem eskaciorados com a DH/SCD, como
viruléncia das cepas, comorbidade, genéticos, @statiticional, entre outros (BRAVE al,
1987; BLANTONZet al, 2008)



3.5 CLASSIFICACAO CLINICA

As infeccbes por virus do dengue podem ser assaticas ou apresentar trés
manifestacdes clinicas principais (WHO, 1997 e 2006

1) Doenca febril ndo-diferenciada ou sindrome viral

2) Dengue (Classica ou Complicada)

3) Dengue hemorragico (DH)

- DH sem choque;

- Sindrome do choque associada ao dengue (SCD)

3.5.1 DENGUE

Enfermidade febril de inicio agudo, autolimitadayncduracdo de 2-7 dias e dois ou
mais dos seguintes sintomas: cefaléia, dor retsaabr mialgia/artralgia, petéquias (prova do
laco positiva) e exantema maculopapular, sem pheencritérios para DH/SCD (WHO,
1997).

Alguns pacientes apresentam graus variados deasaagto cutaneo e das mucosas,
com algum grau de plaquetopenia, sem outros a#téale diagnostico do DH/SCD. Esses
pacientes sao diagnosticados cdemgue com sangramento incom(MABRA et al, 1999)

A Dengue pode cursar com acometimento neurologiaajiaco, hepatico ou renal, sendo
caracterizada como Dengue Complicada (WHO, 1990 Mlatos, houve um caso de

Dengue complicada com acometimento neuroldgico.

3.5.2 DENGUE HEMORRAGICO (DH)

Os sintomas iniciais sdo semelhantes ao da derlgssioa, com temperaturas altas
por 2 a 7 dias, porém evoluem rapidamente parafestagdes hemorragicas e/ou derrames
cavitarios e/ou instabilidade hemodinamica, confatado em 4 dos 5 casos.

Esses pacientes tém carga viral consideravelmenis afta e taxa mais lenta de
reducdo da carga viral e complexos imunes contefdis do que pacientes com dengue
classico (WANGCet al, 2006).

Os critérios definidores séo: 1) febre aguda; Zlguer manifestacdo hemorragica
(inclusive prova do laco positivo); 3) plaquetoertc 100.000 plaguetas paqil); e 4)

evidéncia objetiva de aumento da permeabilidadéacagpderrame plasmatico, caracterizado



por um aumento de 20% ou mais do hematdécrito, quet®o do hematdcrito apds reposicao
de fluidos, sinais de extravasamento de plasmaafuer pleural, ascite, hipoalbuminemia)
(WHO, 1997; OPAS, 1994). Podemos notar que 4 dmsbs preenchem esses critérios e sao
classificados como DH. Entre eles, todos apresantaviebre, hipoalbuminemia,
plaguetopenia e evidéncias de sangramentos. Urs d@ptesentava hematdcrito elevado (caso
1) e trés apresentavam derrames cavitarios nosesxdenimagem.

Quando a unica manifestacdo hemorragica for a pdovdaco positiva, o caso €
classificado como DH grau I. Quando ha hemorrag@oetanea, mesmo que leve, indica
doenca de grau Il, ndo obstante haja sinais deuehdg DH grau lll e IV corresponde a
sindrome do choque associada ao dengue (SCD), segidm |V caracterizado pela pressao
arterial indetectavel (WHO, 1997; OPAS, 1994). Dpstro casos de DH, dois foram
classificados como grau Il (ndo apresentaram sitb@ishoque) e dois foram classificados
como grau lll, apresentando sinais de choque, queteofria, pulso fraco e rapido, hipotensao
e pressédo de pulso convergente.

A tendéncia hemorragica geralmente ocorre apoésbee famainar, podendo se
manifestar de diferentes formas: prova do lacotpasipetéquias, equimoses ou purpura e
hemorragia das mucosas (epistaxe, gengivorragiamatémese , melena, hematdria,
metrorragia). Os mecanismos hemorragicos sao rnuodtiyasculopatia, trombocitopatia e
coagulacéo intravascular disseminada (CIVD). A troaitopatia — plaguetopenia e disfuncao
plaguetaria — é causada por lesdo imune, com Sdreta medula éssea, e infeccdo das
plaguetas pelo virus do dengue.

A convalescenca do DH normalmente é rapida e sanplazagdes. O retorno do
apetite € um bom indicador de recuperacdo. Tameérmbserva bradicardia nesse periodo. Se
presente, o exantema petequial confluente comneite manchas palidagxagntema de

recuperacag é caracteristico de infec¢des por dengue (SIN&tdl, 2007).

3.5.3 SINDROME DO CHOQUE ASSOCIADO AO DENGUE (SCD)

Definida como DH mais sinais de insuficiéncia ciattria, caracterizada por pulso
rapido e fraco, diminuicdo da pressdo de puis@d mmHg) ou hipotensdo para a idade,
reperfusdo capilar prolongada, pele fria e umidagigacdo. O choque € de inicio agudo e
acontece na fase de defervescéncia, em geral dp8i$ dias de febre (WHO, 1997).

Em geral, os sinais de alarme anunciam a perdanpgta e a iminéncia de choque.

Um estudo revelou a associacdo da dor abdominaésemca de ascite (VPP 90%) e ao
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choque (VPP 82%) (MARONt al, 2011). A dor abdominal foi observada nos doinsake
SCD. Se nao tratado, o paciente evolui rapidameata Obito nas primeiras 24 horas do
inicio do choque. Nao obstante, recupera-se ragdtenapdés uma adequada reposicdo de
fluidos. O choque nao tratado resulta em acidostabubca, hemorragia grave do trato
gastrintestinal e de outros Orgaos, e estd assoaadm mau progndstico (SINGHL al,
2007). A ocorréncia de choque é significativamenggor na infeccdo pelo sorotipo DEN-3,

sugerindo maior viruléncia do mesmo (PASS£ &I, 2004).

3.6 DIAGNOSTICO

Febre alta aguda por 1-2 dias, rubor facial semz&oou sem qualquer outra
manifestacdo respiratoria sugere a possibilidadenfzcdo por dengue. Prova do laco
positiva aumenta a probabilidade, principalmentesgnactes de epidemia.

Diante da suspeita, os testes disponiveis parand@ktigo laboratorial séo: 1)
isolamento viral (linhagens de células de mosquionica de inoculacdo de mosquito e
cultura de células da medula Ossea), 2) Sorologeste de inibicdo de hemaglutinacéo,
ELISA, teste de fixagdo de complemento, teste deralezacdo, ensaio imunoenzimatico de
captura de antigeno) e 3) métodos de diagnéstidecular (RT-PCR).

O teste ELISA IgM é o mais usado para o diagnéstendo uma sensibilidade de
83,9-98,4% e especificidade de 100%. A determinaddosorotipo pode ser feita pelo
isolamento do virus por cultura de células, pandcacao reversa e reacao de polimerase em
cadeia (RT-PCR) e pela imunofluorescéncia direta.

A OMS define caso confirmado como aquele que apteseidentificacao viral
positiva e/ou teste soroldgico para anticorposidioites da hemaglutinac&o1.280 ou teste

ELISA IgM positivo em soro sanguineo na convalesadhVHO, 1997).

3.7 TRATAMENTO

O tratamento do dengue na fase febril € sintomatkofebre € tratada com
paracetamol ou dipirona. Os salicilatos e outrasirflamatorios néo-esteréides devem ser
evitados, pois predispdem a sangramento das mucosas

O profissional da saude deve monitorar o pacieata getectar manifestacdes clinicas
de DH/SCD e, se possivel, com contagem de hem@t@de plaquetas. Todo paciente que

apresentar extremidades frias, inquietacdo, dororabwhl aguda, diurese diminuida,
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sangramento e hemoconcentracdo deve ser hospltaliZes criangas que apresentarem
aumento de hematdcrito e plaguetopenia sem sintolimisos também devem ser internadas
(MS, 2011).

Como ndo ha medicacdo antiviral especifica paecqifes por dengue, a terapia de
suporte e agressiva de reposicdo de fluidos é fmedtl para o manejo da doenca. O
reconhecimento precoce dessas condi¢des é vimbpaducado dos indices de mortalidade.

Uma baixa contagem de plaquetas pode nado ser findicale sangramento
(HALSTEAD, 2002; LUM et al, 2002). Nado se deve fazer transfusdo de sangudeou
plaquetas somente com base na contagem de plaqiA&&]IT et al 2005). Nao se
recomenda a transfusdo profildtica de plaquetas pamientes adultos com dengue
determinada pela contagem de plaquetas, tendo & quie a recuperacdo das plaquetas é
similar nos pacientes que receberam transfusdoaeggapacientes que nao receberam (LYE
et al, 2009).

Com base na experiéncia do uso de Imunoglobulirteateamento da plaquetopenia da
Parpura Trombocitopénica Idiopatica, alguns médst@geriram o uso desta no tratamento da
plaguetopenia associada ao Dengue. Um dos mecaniatnbuidos a imunoglobulina € a
ocupacéo da fracdo Fc das plaguetas, bloquearstmolrecimento das células infectadas por
células efetoras, impedindo a lise plaquetéaria. Bl&amacelera o catabolismo e eliminacdo de
auto-anticorpos IgG.

O primeiro relato da literatura indexada da utgéa de imunoglobulina foi descrito
em 1989, com resultados animadores. Em outra dérieasos envolvendo 5 pacientes, 0s
autores relataram rapida elevacao dos niveis deigias dentro de 3 a 5 dias (OSTRONOFF,
2003). Porém, o estudo nao tinha grupo controles elarlos observados na cinética das
plaguetas tinham o mesmo comportamento dagquelestdesa literatura nos pacientes sem
uso desta terapia.

Dois estudos que compararam a imunoglobulina amptanéo observaram nenhuma
diferenca na resposta em termos de recuperacau\ms de plaquetas, a qual ocorreu com a
mesma velocidade em relacdo ao placebo (CASTRO7; ZDINAMO, 2007). Portanto, os
estudos ndo mostram beneficio da imunoglobulina panientes com DH. Uma das
possibilidades é que o momento da utilizacdo seicc No momento da intervencgdo, os
imunocomplexos ja se depositaram sobre as plaguetasorreu ativacdo da cascata de
complemento, tornando este bloqueio sem efeitos&paisso, alguns autores ainda advogam
seu uso, servindo como estratégia para casos gtau@sl, principalmente aqueles em que ha

acentuada plaquetopenia.
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CONCLUSAO

N&o ha uma terapia especifica para infeccbes casigado virus da dengue. Portanto,
a terapia sintomatica e de suporte constituem iasipais medidas capazes de modificar o
prognostico da doenca, estando a imunoglobulinarvada para casos de plaquetopenia
acentuada em pacientes com DH/SCD, nao obstantdemeficio ainda ndo tenha sido
comprovado pelos estudos. Em dltima analise, asativias de controle do vetor e de
prevencao contra picadas do mosquito podem trazeraiores beneficios sobre o impacto da

doenca nas populagcbes mais acometidas.
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