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Figura 1- Desenho esquemático do dengue virus: Em A) vírus imaturo, em B) vírus maduro, e em 
C) fusão entre a membrana do vírus e a membrana do endossomo Fonte: adaptado (KHETARPAL; 
KHANNA, 2016). 



Aedes,

Aedes aegypti

Figura 2- Evolução clínica e imunológica na Dengue. Desenho esquemático mostrando as fases da 
evolução clínica da dengue, a proteína viral NS1, e a produção de IgM e IgG. Baseada em Simmons et 
al 2015 e Guzman et al 2016.  







Figura 3- Imunidade inata na infecção pelo Dengue virus Desenho esquemático mostrando os 
primeiros momentos de infecção pelo DENV na pele. Fonte: Adaptado de John et al 2013. 

α



β





Figura 4- Imunidade humoral na infecção pelo Dengue virus. Desenho esquemático mostrando a 
resposta humoral. Em (A): Fontes de antígenos no DENV. Em (B): Neutralização viral. Fonte: 
Adaptado de Rothman et al 2011.  
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Figura 5- Imunidade celular  na infecção pelo Dengue virus. Desenho esquemático mostrando a 
apresentação de epítopos do DENV para linfócitos T CD4+ e T CD8+. Fonte: adaptado de (Rothman 
et al 2011). 
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Figura 6- Mediadores inflamatór ios na dengue grave Produção de mediadores inflamatórios por 
células do sistema imunológico e a ação desses mediadores no extravasamento vascular, 
trombocitopenia e hemorragia visto na dengue grave. Fonte: adaptado de (Herrero et al 2013). 



Figura 7- Síntese de eicosanoides. Desenho esquemático das principais vias de síntese de 
eicosanoides e os locais onde ocorrem nas células. Fonte: Adaptado de Bozza et al 2011.  
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Figura 8- Estratégia exper imental. Esquema metodológico empregado no desenvolvimento do 
trabalho 





 Equipamento Exame Valores de 
referencia 

Método 

Análise 
hematológica 

(mm3) 

ABX Micros 60 
(Horiba, 
Quioto, Japão) 

Hematócrito (%) F: 35 a 47 
M: 40 a 54 

Impedância 

Hemácias  F: 4 a 5,6 
M: 4,5 a 6,5 

Impedância 

Hemoglobina (g/dL) F: 12 a 16,5 
M:13,5 a 18 

Impedância 

Global de leucócitos  4.000 a 11.000 Impedância 
Segmentados 2.200 a 7.150  Impedância 
Monócitos 160 a 880 Impedância 
Linfócitos  800 a 3.300  Impedância 
Plaquetas 150.000 a 450.000 Impedância 

Análise 
bioquímica 

Cobas Mira 
Plus (Roche 
Diagnostics, 
Risch-
Rotkreuz, 
Suíça) 

AST 5 a 38 U/mL Cinético – UV 
ALT 10 a 40 U/mL Cinético – UV 
Proteínas totais (PT) 6,0 a 8,0 g/dL Colorimétrico –

Biureto 
Albumina (Alb) 3,5 a 5,5 g/dL Colorimétrico - 

Verde de 
Bromocresol. 

Globulina (Glob)   Globulina = PT-
Alb 

Triglicérides (TG)  10 a 190 mg/dL Enzimático-
Colorimétrico 

Colesterol total (CT) Até 239 mg/dL Enzimático -
Colorimétrico  

HDL H > 55 mg/dL 
M > 65 mg/dL 

Enzimático-
Colorimétrico 
(Precipitação 
Seletiva). 

LDL Até 160 mg/dL LDL=CT–
(HDL+VLDL) 

VLDL  VLDL= 
Triglicérides / 5 



γ

α

2 2

2

4

4

5



µ



Anticorpo Fluorescência Número de 
catálogo 

Título Concentração 
(mg/mL) 

Função e célula em 
que está expressa 

Anti-CD16  AF700 557920 1:100 0,002 (mg/mL) Receptores que se 
ligam a porção Fc de 
IgG. Células NK, 
neutrófilos e 
monócitos.  

Anti-CD56  PeCy5 555517 1:25 *  Glicoproteína de 
ligação homofílica. 
Células NK. 

Anti-CD3  PE 555333 1:50 *  Co-receptores de 
células T que 
juntamente com as 
cadeias ζ e o TCR 
formam o complexo 
TCR. Linfócitos T. 

Anti-CD19  APC 555415 1:25 *  Co-receptor de 
células B para 
antígenos. Linfócito 
B. 

Anti-CD14  PerCP 340585 1:50 0,5 µg/mL Co-receptor para 
ligação de PAMPs 
como LPS. 
Monócitos. 

Anti-CD45  V450 560367 1:100 *  Auxiliar na ativação 
de leucócitos. 
Leucócitos em geral. 

Anti-CD4  APC 555349 1:25 *  Co-receptor de 
linfócitos T CD4 que 
juntamente com o 
TCR se liga ao MHC 
II. Linfócitos T CD4 
e monócitos. 

Anti-CD8  PerCP 347314 1:25 0,25 µg/mL Co-receptor de 
linfócitos T CD8 T  
que juntamente com 
o TCR  se liga ao 
MHC I   Linfócitos T 
CD8 e células NK. 

Todos os anticorpos foram adquiridos da BD Biosciences, San Jose, California, USA. 
*  A concentração do anticorpo não é apresentada pelo fabricante, apenas volume total e o número de 
reações. 



Figura 9- Estratégia de análise dos níveis de corpúsculos lipídicos nos neutrófilos. (A) Leucócitos 
foram selecionados utilizando um gráfico de densidade SSC-A versus CD45. (B) Neutrófilos foram 
selecionados utilizando um gráfico de densidade de SSC-A versus CD16. (C) Células simples foram 
selecionadas com o gráfico de densidade FSC-H versus FSC-A. (D) Histograma foi utilizado para 
obter a intensidade mediana de fluorescência (IMF) da sonda Bodipy 493/503. 
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Figura 10- Estratégia de análise dos níveis de corpúsculos lipídicos nos eosinófilos. (A) Leucócitos 
foram selecionados utilizando um gráfico de densidade SSC-A versus CD45. (B) Eosinófilos foram 
selecionados utilizando um gráfico de densidade de FSC-A versus CD16. (C) Células simples foram 
selecionadas com o gráfico de densidade FSC-H versus FSC-A. (D) Histograma foi utilizado para 
obter a intensidade mediana de fluorescência (IMF) da sonda Bodipy 493/503.  
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Figura 11- Estratégia de análise dos níveis de corpúsculos lipídicos nas subpopulações de 
monócitos CD16- e CD16+. (A) Leucócitos foram selecionados em um gráfico de densidade SSC-A 
versus CD45. (B) Monócitos foram selecionados em um gráfico de densidade SSC-A versus CD14. 
(C) Células simples foram delimitadas por um gráfico de densidade de FSC-H versus FSC-A. (D) As 
subpopulações de monócitos CD16+ e CD16− foram selecionadas em um gráfico de densidade CD14 
versus CD16. (E) Histograma da intensidade mediana de fluorescência (IMF) da sonda Bodipy 
493/503 para CD16+ e (F) Histograma da intensidade mediana de fluorescência (IMF) da sonda 
Bodipy 493/503 para CD16-. 
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Figura 12- Estratégia de análise dos níveis de corpúsculos lipídicos nas subpopulações de 
linfócitos TCD4, TCD8 e B. (A) Leucócitos foram selecionados em um gráfico de densidade SSC-A 
versus CD45. (B) linfócitos totais foram selecionados em um gráfico de densidade de FSC-A versus 
SSC-A. (C) Células simples foram delimitadas por um gráfico de densidade de FSC-H versus FSC-A. 
(D) Os linfócitos TCD4 foram selecionados em um gráfico de densidade CD3 versus CD4. Como 
duplo positivo CD3/CD4 (E) Histograma da intensidade mediana de fluorescência (IMF) da sonda 
Bodipy 493/503 para linfócitos TCD4. (F) Os linfócitos TCD8 foram selecionados em um gráfico de 
densidade CD3 versus CD8. Como duplo positivo CD3/CD8 (G) Histograma da intensidade mediana 
de fluorescência (IMF) da sonda Bodipy 493/503 para linfócitos TCD8. (H) Os linfócitos B foram 
selecionados em um gráfico CD3 versus CD19. Como CD3-/CD19+ (I) Histograma da intensidade 
mediana de fluorescência (IMF) da sonda Bodipy 493/503 para linfócitos B. 
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Figura 13- Estratégia de análise dos níveis de corpúsculos lipídicos nas células NK e NKT. (A) 
Leucócitos foram selecionados em um gráfico SSC-A versus CD45. (B) linfócitos totais foram 
selecionados em um gráfico de FSC-A versus SSC-A A população de tamanho pequeno e baixa 
granulosidade corresponde aos linfócitos totais. (C) Células simples foram delimitadas por um gráfico 
de FSC-H versus FSC-A. As células NK e NKT foram selecionadas em duas etapas. (D) Com o 
gráfico de CD3 versus CD19, selecionou a população duplo negativo CD3-/CD19-, para as células NK 
e a população CD3+ versus CD19-, para as células NKT. (E) Posteriormente as células NK foram 
selecionadas em um gráfico FSC-A versus CD56. (F) Histograma da intensidade mediana de 
fluorescência (IMF) da sonda Bodipy 493/503 em células NK. (G) As células NKT foram 
selecionadas em um gráfico CD3 versus CD56. (H) Histograma da intensidade mediana de 
fluorescência (IMF) da sonda Bodipy 493/503. 
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Gene  
(Ct médio) 

Não infectado 
(Par ticipante) 

IgM negativo 
(Par ticipante) 

IgM positivo 
(Par ticipante 

29 39 2 12 22 26 
GAPDH 25.13 21.52 21.94 21.93 21.08 18.63 
18s 9.01 8.80 5.99 4.93 10.14 9.96 
ACTB 22.09 *  24.43 *  21.54 *  
HPRT1 31.02 28.66 28.59 30.46 29.99 26.47 
Amostras não realizadas para o gene ACTB.
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Participantes Dias de 
sintomas 

RT-qPCR ELISA NS1 ELISA IgM 

1 5 + + + 
2 5 + - - 
3 9 - - + 
4 5 + + + 
5 5 + + - 
6 12 - - + 
7 10 - - + 
8 3 + + - 
9 1 + + - 
10 2 - + - 
11 10 - + + 
12 2 + + - 
13 8 - + + 
14 4 - + - 
15 9 - + + 
16 6 + + + 
17 7 - + + 
18 6 + + + 
19 5 + + - 
20 6 + + - 
21 7 + - + 
22 10 - - + 
23 6 + + - 
24 6 + + - 
25 6 + + - 
26 8 - - + 
27 7 + + + 
28 4 + - + 
29 *  - - - 
30 *  - - - 
31 *  - - - 
32 *  - - - 
33 *  - - - 
34 *  - - - 
35 *  - - - 
36 *  - - - 
37 *  - - - 
38 *  - - - 
39 *  - - - 
40 *  - - - 

Participantes não infectados, + teste com resultado positivo, - teste com resultado negativo.





Parâmetro Dengue  
(n=28) 

N % 
Febre 26 92,8 
Cefaléia 26 92,8 
Dor retrocular 26 92,8 
M ialgia 26 92,8 
Prostração 24 87,5 
Ar tralgia 20 71,4 
Manifestações cutâneas 13 46,4 
Hemorragia leve 4 25,0 
Hipotensão postural*  7 14,3 
Dor abdominal* 3 10,7 
Vômitos persistentes* 3 10,7 
Hipotensão arter ial*  2 7,1 
Extremidades fr ias* 2 7,1 
Desconfor to respiratór io* 1 3,6 
Hematêmese ou melena* 0 0 
Hipotermia brusca* 0 0 
Pulso rápido* 0 0 

Indica os sinais de alarme de acordo com os critérios do Ministério da Saúde Brasileiro. 



Figura 14- Er itrograma dos participantes com dengue. A) Hematócrito. B) Hemácias. C) 
Hemoglobina. Os dados estão apresentados como mediana, quartis e extremos. NI = Indivíduos não 
infectados (n = 12). IgM - = indivíduos infectados pelo DENV com ausência de IgM no plasma (n = 
12). IgM+ = Indivíduos infectados pelo DENV com presença de IgM no plasma.



Figura 15. Leucograma e plaquetas dos participantes com dengue. A) Número global de 
leucócitos. B) Leucócitos segmentados. C) Monócitos. D) Linfócitos. E) Plaquetas. Os dados estão 
apresentados como mediana, quartis e extremos. NI = Indivíduos não infectados (n = 12). IgM - = 
indivíduos infectados pelo DENV com ausência de IgM no plasma (n = 12). IgM+ = Indivíduos 
infectados pelo DENV com presença de IgM no plasma (n = 16). (*) p <0,05, (** ) p <0,01 e (***) 
p<0,001.

p



Figura 16. Perfil bioquímico dos participantes com dengue. A) AST. B) ALT. C) Proteínas totais. 
D) Albumina. E) Globulinas. Os dados estão apresentados como mediana, quartis e extremos. NI = 
Indivíduos não infectados (n = 12). IgM - = indivíduos infectados pelo DENV com ausência de IgM no 
plasma (n = 12). IgM+ = Indivíduos infectados pelo DENV com presença de IgM no plasma (n = 16). 
=(*) p <0,05 e (** ) p <0,01.

p



Figura 17. L ipidograma dos par ticipantes com dengue. A) Colesterol total. B) HDL. C) LDL. D). 
VLDL E) Triglicerídeos. Os dados estão apresentados como mediana, quartis e extremos. NI = 
Indivíduos não infectados (n = 12). IgM - = indivíduos infectados pelo DENV com ausência de IgM no 
plasma (n = 12). IgM+ = Indivíduos infectados pelo DENV com presença de IgM no plasma (n = 16). 
(* ) p <0,05. 
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Figura 18. Perfil de citocinas dos participantes com dengue. A) IFN-γ. B) IL-6. C) IL-8. D) IL-10. 
E) IL-5. F) TNF-α. G) IL-2. H) IL-12p70. I) IL-1β. Os dados estão apresentados como mediana, 
quartis e extremos. NI = Indivíduos não infectados (n = 12). IgM - = indivíduos infectados pelo DENV 
com ausência de IgM no plasma (n = 12). IgM+ = Indivíduos infectados pelo DENV com presença de 
IgM no plasma (n = 16). (*) p <0,05, (** ) p <0,01 e (*** ) p<0,001.   
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Figura 19. Quantificação dos eicosanoides TXA2, PGE2 e LTB4 no plasma de indivíduos 
infectados com dengue. Os dados estão apresentados como mediana, quartis e valores extremos. NI = 
Indivíduos não infectados (n = 12). IgM - = indivíduos infectados pelo DENV com ausência de IgM no 
plasma (n = 12). Indivíduos infectados por IgM + = DENV com presença de IgM no plasma (n = 16). 
(* ) p <0,05 e (** ) p <0,01. 
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Figura 20. Corpúsculos lipídicos em subpopulações de monócitos de pacientes com dengue. 
Frequência das subpopulações de monócitos. A) CD16+. B) CD16-. Efeito da infecção por DENV nas 
intensidades medianas de fluorescência (MFI) da sonda Bodipy 493/503 em monócitos. C) CD16+. D) 
CD16-. Os dados estão apresentados como mediana, quartis e extremos. NI, indivíduos não infectados 
(n = 8); IgM-= Indivíduos infectados por DENV com ausência de IgM no plasma (n = 10). IgM+= 
Indivíduos infectados por DENV com presença de IgM no plasma (n = 10). (*) p <0,05. 
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Figure 21. Corpúsculo lipídico em diferentes populações de leucócitos de pacientes com dengue. 
Efeito da infecção por DENV nas frequências e nas intensidades medianas de fluorescência (MFI) da 
sonda Bodipy 493/503. (A) eosinófilos; (B) neutrófilos; (C) linfócitos TCD4; (D) linfócitos TCD8. (E) 
linfócitos B (F) células NK e (G) células NKT. Os dados estão apresentados como mediana, quartis e 
extremos. NI = Indivíduos não infectados (n = 8). IgM - = Indivíduos infectados com DENV com 
ausência de IgM no plasma (n = 10). IgM+ = Indivíduos infectados por DENV com presença de IgM 
no plasma (n = 10).   
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Figura 22. Quantificação dos níveis de mRNA que codificam as enzimas formadoras de 
eicosanóides COX2, TXA2S, PGE2S, 5-LOX e LTA4H em leucócitos do sangue per ifér ico de 
pacientes com dengue. A) COX-2, B) TXA2S, C) PGE2S, D) 5-LOX e E) LTA4H. Os dados estão 
apresentados como mediana, quartis e extremos. NI = Indivíduos não infectados (n = 12). IgM - = 
Indivíduos infectados com DENV com ausência de IgM no plasma (n = 12). IgM+ = Indivíduos 
infectados por DENV com presença de IgM no plasma (n = 15). (* ) p <0,05.  
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Figura 23. Quantificação plasmática do DENV. Os dados estão apresentados como mediana, quartis 
e extremos. Cópias de RNA do DENV por mL de plasma. IgM - = Indivíduos infectados com DENV 
com ausência de IgM no plasma (n=12). IgM+ = Indivíduos infectados por DENV com presença de 
IgM no plasma (n=16).  

p



Figura 24. Porcentagem de monócitos vacuolados em participantes infectados por  DENV. A) 
Porcentagem de monócitos vacuolados. B) Esfregaço sanguíneo evidenciando vacúolos em monócitos. 
NI = Indivíduos não infectados (n = 12). IgM - = Indivíduos infectados com DENV com ausência de 
IgM no plasma (n = 12). IgM+ = Indivíduos infectados por DENV com presença de IgM no plasma (n 
= 16).  (* ) p <0,05. Imagem representativa de um monócito vacuolado no sangue de um paciente com 
dengue aumento de 1000×. = indica os vacúolos. 

 Mediana e valores extremos p Valor   

 NI  IgM - IgM + NI /IgM - NI /IgM + IgM -/IgM + 

Per fil hematológico  

Hematócr ito 
(%) 

48,00 
(40,00-53,00) 

43,50 
(34,00-46,00) 

45,00 
(37,00-53,00) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Hemácias 
(células/mm3) 

5,275 
(4,390-5,820) 

4,810 
(4,540-5,260) 

4,930 
(4,190-6,150) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Hemoglobina 
(g/dL) 

15,10 
(12,30-16,50) 

14,10 
(11,00-15,00) 

13,70 
(10,70-16,80) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Leucócitos 
(células/mm3) 

7700 
(4,400-10,70) 

3100 
(1,900-5,800) 

4000 
(2,800-6,900) 

p<0,001 p<0,001 p>0,05 

Segmentados 
(células/mm3) 

4924 
(2156-6975) 

1980 
(1178-4060) 

2068 
(1298-4028) 

p<0,001 p<0,01 p>0,05 

Monócitos 
(células/mm3) 

404,5 
(295,0-642,0) 

206,5 
(100,0-490,0) 

340,0 
(212,0-660,0) 

p<0,01 p>0,05 p<0,01 

L infócitos 
(células/mm3) 

2400 
(1860-3745) 

1052 
(425,0-2450) 

1462 
(812,0-2706) 

p<0,001 p<0,01 p>0,05 

Plaquetas  
(células/mm3) 

280,5 
(163,0-395,0) 

135,0 
(71,00-223,0) 

118,0 
(70,00-242,0) 

p<0,001 p<0,001 p>0,05 



 Mediana e valores extremos p Valor   

 NI  IgM - IgM + NI /IgM - NI /IgM + IgM -/IgM + 

Níveis de AST, ALT (U/mL), proteínas totais e frações (g/dL) 

AST 
 

19,00 
(14,00- 30,00) 

29,00 
(17,00- 82,00) 

50,00 
(19,00- 112,0) 

p>0,05 p<0,01 p>0,05 

ALT 23,00 
(6,00- 34,00) 

21,00 
(14,00- 65,00) 

49,50 
(13,00- 122,0) 

p>0,05 p<0,01 p<0,05 

Proteínas 
totais  

7,800 
(7,700- 7,800) 

7,100 
(5,800- 8,100) 

7,300 
(6,800- 7,800) 

p<0,05 p>0,05 p>0,05 

Albumina 4,300 
(3,900- 5,000) 

3,800 
(3,500- 4,500) 

4,000 
(3,300- 4,800) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Globulina 3,500 
(2,700- 4,300) 

3,450 
(1,900- 4,000) 

3,300 
(1,800- 4,000) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

L ipidograma (MG/dL) 

Colesterol 
total 

212,0 
(143,0- 260,0) 

158,5 
(139,0- 227,0) 

168,0 
(108,0- 227,0) 

p<0,05 p<0,05 p>0,05 

HDL 57,00 
(37,00- 88,00) 

49,00 
(35,00- 73,00) 

51,00 
(32,00- 80,00) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

LDL 106,5 
(44,80- 155,4) 

83,50 
(62,40- 138,4) 

78,90 
(21,40- 138,4) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Tr iglicer ídeo  173,5 
(48,00- 349,0) 

97,00 
(61,00- 142,0) 

203,0 
(74,00- 279,0) 

p<0,05 p>0,05 p<0,05 

VLDL 34,70 
(9,60- 77,20) 

21,50 
(12,20- 29,20) 

38,10 
(14,60- 55,80) 

p<0,05 p>0,05 p<0,05 

Citocinas (pg/mL) 

INF-γ 0,0 
(0,0) 

0,0 
(0,0- 78,32) 

0,0 
(0,0- 34,92) 

p<0,05 p>0,05 p>0,05 

IL-6 0,960 
(0,250- 1,480) 

1,400 
(0,690- 3,570) 

1,320 
(0,320- 2,330) 

p<0,05 p>0,05 p>0,05 

IL-8 3,430 
(2,620- 4,280) 

7,180 
(3,430- 18,77) 

4,420 
(2,100- 11,21) 

p<0,01 p>0,05 p>0,05 

IL-10 0,730 
(0,120- 0,960) 

2,145 
(1,080- 5,780) 

2,150 
(0,120- 5,780) 

p<0,001 p<0,01 p>0,05 

IL-5 0,0 
(0,0) 

0,0 
(0,0- 0,340) 

0,0 
(0,0- 0,520) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

TNF-α 2,080 
(1,340- 2,830) 

2,270 
(1,520- 3,200) 

2,080 
(0,970- 3,390) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

IL-2 0,0 
(0,0) 

0,0 
(0,0- 0,070) 

0,0 
(0,0) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

IL12p70 3,910 
(2,690- 5,400) 

3,910 
(2,450- 5,900) 

3,910 
(1,720- 6,650) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

IL-1β 1,720 
(1,320- 3,000) 

1,720 
(0,740- 4,110) 

1,930 
(1,130- 3,890) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

2
-

2

- - +

2

-



 Mediana e valores extremos p Valor  

 NI  IgM - IgM + NI /IgM - NI /IgM + IgM -/IgM + 

Níveis plasmáticos de eicosanoides (pg/mL) 

TXA2 155,3 
(111,8- 616,2) 

141,3 
(7,70-550,3) 

555,9  
(44,80-1713) 

p>0,05 p<0,05 p<0,01 

PGE2 28,20 
(6,70- 95,20) 

77,60 
(7,10-98,80) 

81,55 
(5,60-110,9) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

LTB4 592,0 
(261,8-1315) 

553,0 
(342,2-1128) 

873,0 
(352,7-3254) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Nível de corpúsculo lipídico em leucócitos  

Eosinófilo 
(%) 

2,985 
(1,530-6,070) 

0,780 
(0,220-1,390) 

2,730 
(1,750-4,160) 

p<0,001 p>0,05 p<0,001 

Eosinófilo 
(IMF) 

11325 
(3926-26510) 

12313 
(6253-31489) 

14184 
(6080-23650) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Neutrófilo 
(%) 

36,40 
(32,50-43,80) 

47,80 
(23,00-79,10) 

34,95 
(23,10-51,90) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Neutrófilo 
(IMF) 

7886 
(3686-21666) 

10810 
(6015-40442) 

11338 
(5347-17779) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Monócito 
CD16+ (%) 

15,10 
(8,810-59,70) 

39,55 
(13,50-91,10) 

29,70 
(12,80-47,20) 

p<0,05 p>0,05 p>0,05 

Monócito 
CD16+ 

(IMF) 

9238 
(3926-15600) 

15007 
(8027-47099) 

14927 
(7992-25519) 

p<0,05 p>0,05 p>0,05 

Monócito 
CD16- (%) 

83,50 
(36,80-89,60) 

57,60 
(7,270-85,30) 

67,90 
(50,90-86,30) 

p<0,05 p>0,05 p>0,05 

Monócito 
CD16- 
(IMF) 

8806 
(3663-14652) 

13824 
(7365-37892) 

13451 
(7834-23096) 

p<0,05 p>0,05 p>0,05 

L infócito 
TCD4 (%) 

42,90 
(31,90-54,70) 

43,95 
(27,60-50,30) 

38,40 
(30,70-45,10) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

L infócito 
TCD4 
(IMF) 

2466 
(1649-8081) 

3959 
(1179-10294) 

4365 
(2782-6488) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

L infócito 
TCD8 (%) 

23,85 
(20,70-32,00) 

23,65 
(20,70-30,80) 

33,65 
(18,10-44,40) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

L infócito 
TCD8 
(IMF) 

2505 
(1549-7365) 

5497 
(1696-15100) 

4842 
(2573-6703) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

L infócito B 
(%) 

6,175 
(4,590-11,10) 

5,535 
(2,350-12,50) 

5,220 
(2,210-7,430) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

L infócito B 
(IMF) 

2539 
(1798-8208) 

5599 
(1957-14550) 

5039 
(1741-6881) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Células NK 
(%) 

72,60 
(61,70-81,70) 

59,95 
(45,40-83,10) 

46,20 
(26,90-77,90) 

p>0,05 p<0,001 p<0,05 

Células NK 
(IMF) 

2951 
(2072-8736) 

6703 
(3227-14652) 

8355 
(2911-9929) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Células 
NKT (%) 

2,300 
(0,870-6,380) 

4,145 
(1,940-11,20) 

3,540 
(2,620-5,380) 

p<0,05 p>0,05 p>0,05 

Células 
NKT (IMF) 

3077 
(2164-8814) 

7252 
(2826-21060) 

7301 
(2739-9751) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 



 Mediana e valores extremos p Valor  

 NI  IgM - IgM + NI /IgM - NI /IgM + IgM -/IgM + 

mRNA das enzimas formadoras de eicosanoides (quantificação relativa) 

COX-2 0,580 
(0,210-6,020) 

0,420 
(0,020-6,330) 

0,220 
(0,030-0,810) 

p>0,05 p<0,05 p>0,05 

TXA2S 0,560 
(0,280-4,930) 

0,460 
(0,160-5,990) 

0,330 
(0,110-3,310) 

p>0,05 p<0,05 p>0,05 

PGE2S 0,540 
(0,160-3,410) 

0,800 
(0,430-1,400) 

0,640 
(0,400- 8,250) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

5-LOX 0,570 
(0,270-6,250) 

0,630 
(0,130-5,790) 

0,350 
(0,130-1,590) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

LTA4H 0,600 
(0,290-3,980) 

0,460 
(0,160-1,160) 

0,400 
(0,190-5,400) 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Carga viral (cópias de RNA viral / mL) e monócitos vacuolados (%) 

Carga viral --- 13335 
(0,0-70400) 

0,0 
(0,0-5140) 

--- --- p<0,01 

Mon. 
vacuoládo  

7,275 
(0,0-20,00) 

21,60 
(0,0-100,0) 

16,60 
(0,0-50,00) 

p<0,05 p>0,05 p>0,05 



Dengue 

virus

3



+



2

2

2

2

2

2+

2 4 2

2



4

2

2 4

2

2

2

2 2

2 2

2

2

4

2 2

2 2 4

4

2 2 2



2

2

2

2

4

+ -

in vitro



in vivo 

+

-



2

2

COX-2 TXA2S

2

2

2

2

2

TXA2S

PGE2S LTA4H

5-LOX

in vitro, 

4

COX-2



COX-2

2

2



Figura 25- Modelo esquemático do papel do CL e TXA2 no prognóstico da dengue. Durante o 
curso da infecção por DENV, o vírus desencadeia alterações morfológicas e funcionais nos monócitos, 
aumentando a quantidade de CL e vacúolos, que podem ser locais ideais de replicação viral (*). Além 
disso, uma alta carga viral e uma resposta imune desequilibrada podem levar ao aparecimento de 
sintomas de dengue, incluindo danos vasculares com extravasamento de plasma e sangramento (**). 
Entretanto, após a soroconversão, caracterizada pela produção de IgM, níveis elevados de TXA2 são 
produzidos, supostamente por plaquetas e/ou células endoteliais, que podem desencadear 
vasoconstrição e agregação plaquetária, impedindo o intenso extravasamento vascular e sangramento 
observados em casos graves de dengue. (***).
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Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

”



FICHA DE INFORMAÇÃO SOBRE O PACIENTE COM SUSPEITA CLÍNICA DE DENGUE 
                       

Data de 
Preenchimento:__/__/___ 

                                                   Código: ___________ 

                Jejum/Horas: ________                       

I Parte: Identificação  

1-Nome completo:________________________________________________Tel:________________  

2- Sexo 

   Masculino (1)              Feminino  (2)        

3- Idade  (em anos completos) ______                                                                       

4- Data de Nascimento: ___/___/___                                                                          

5- Bairro de residência _______________                                                                

 

II Parte:Exames clínicos 

6- Pressão arterial: _______________ 

7-Temperatura:_____________ 

8- Prova do laço:____________ 

 

III Parte : Sinais,  Sintomas e diagnóstico clínico. 

9- Data de Início dos Sintomas : ___/___/___                                                           

10- Febre alta (Anotar quantos dias de febre __________) 

 Presente (1)                            Ausente (2) 

11-  Dor de Cabeça (cefaléia) 

 Presente (1)                            Ausente (2) 

12- Dor nos olhos (retroocular) 

Presente (1)                            Ausente (2) 

13- Dor muscular (mialgia) 

Presente (1)                            Ausente (2) 

14- Dor nas juntas (artralgia) 

 Presente (1)                            Ausente (2) 

15-Manchas pelo corpo (petéquias, púrpuras ou rash disseminado) 

 Presente (1)                            Ausente (2) 



16- Prostração 

 Presente (1)                            Ausente (2) 

 

17- Hemorragias 

 Presente (1)                            Ausente (2) 

 

IV Parte : Sinais de alarme/ choque.; 

18- Dor abdominal intensa e contínua 

 Presente (1)                            Ausente (2) 

19- Vômitos persistentes; 
 

Presente (1)                            Ausente (2) 

20- Desmaios (lipotímia) ou “ corpo mole”  (hipotensão postural) 

Presente (1)                            Ausente (2) 

21- Hemorragias intensas (hematêmese ou melena) 

Presente (1)                            Ausente (2) 

22- Sonolência e/ou irritabilidade  

Presente (1)                            Ausente (2) 

23-Diminuição da quantidade de urina (diurese reduzida) 

 Presente (1)                            Ausente (2) 

24- Baixa rápida na temperatura (hipotermia brusca) 

Presente (1)                            Ausente (2) 

25- Desconforto respiratório 

Presente (1)                            Ausente (2) 

26- Hipotensão Arterial  

Presente (1)                            Ausente (2) 

27- Extremidades Frias 

Presente (1)                            Ausente (2) 

28- Pulso rápido e fino 

Presente (1)                            Ausente (2) 

 

V Parte : Histórico de Dengue 

29- Infecções prévias por DENV 

Presente (1)                            Ausente (2) 

 



30- Sorologia para Dengue 

 Positiva (1)                                                                                                         

 Negativa (2) 

 Não realizada (3) 

   

VI Parte: Colesterol  

31- Data do último exame realizado _________ 

32- apresentou alteração (anotar qual alteração) _________________ 

Presente (1)                            Ausente (2) 

33- Usa medicamento para controle de colesterol 

Presente (1)                            Ausente (2 

VII Parte: Medicamentos 

34- Faz uso de constante de algum medicamento?          Sim     Não Se sim, 
qual?_____________________ 

35- Está utilizando Paracetamol?            Sim    Não  

36- Quantas vezes por dia esta utilizando Paracetamol?___________________________________ 

37- Utiliza Paracetamol por outros motivos?    Sim        Não  Qual frequência? 
__________________ 

38- Faz uso de bebidas alcoólicas?  Sim       Não    Qual frequência? 
__________________ 

 

VIII Parte: Amostra  

Hora da coleta: ______________ 

Condições de armazenamento (quanto tempo ficou em temp ambiente, qdo foi processada): 

__________________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________________

_________________________________ 

 


