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RESUMO 

Introdução: a infecção pelo Vírus Chikungunya (CHIKV) pode resultar em doença debilitante, 

associada à inflamação e dor articular crônica, que cada vez mais tem sido associada a desfechos 

desfavoráveis e óbitos. Nesses casos, a necropsia torna-se ferramenta importante para 

esclarecimento das causas desses óbitos. Objetivo: descrever os principais achados clínicos, 

laboratoriais e histopatológicos dos óbitos confirmados por Chikungunya (CHIK), 

necropsiados no Ceará, durante as epidemias de 2016 e 2017. Métodos: realizado estudo 

descritivo, envolvendo óbitos confirmados por Chikungunya que foram necropsiados pelo 

Serviço de Verificação de Óbitos dr. Rocha Furtado (SVO-RF). Para análise, utilizou-se do 

software Epi-info, versão 7.2.2. Resultados: foram incluídos no estudo 75 óbitos confirmados 

laboratorialmente por CHIK. Predominou o sexo feminino (52%) e a faixa etária de idade entre 

51 e 60 anos. O sinal mais frequente foi febre (77,6%) e a principal comorbidade, a hipertensão 

(47,6%). O órgão que apresentou mais alterações na macro e microscopia foi o pulmão. 

Hemorragias foram pouco prevalentes. Entre os derrames cavitários estudados, o derrame 

pleural foi o mais prevalente (48,7%). Na microscopia, todos os órgãos apresentaram congestão 

e edema. A encefalite (21,9%) e hemorragia (19,1%) foram mais encontradas na histologia do 

tecido nervoso. No fígado, foram mais prevalentes: infiltrado inflamatório (68,1%) e colestase 

(59,7%). Hipertrofia das células cardíacas (74,3%) e miocardite (37,8%) foram alterações 

cardíacas encontradas. Nos rins, a prevalência de necrose tubular foi 49,2%, seguido de 

infiltrado inflamatório (49,3%). As causas imediatas dos óbitos nas declarações de óbitos com 

maior frequência foram insuficiência respiratória (38,7%) e choque séptico (9,3%). Conclusão: 

por ser doença relativamente nova no cenário nacional, a descrição dos óbitos e a necropsia 

podem ajudar na identificação de possíveis casos e na compreensão da patogênese da 

Chikungunya.  

Palavras-chave: Chikungunya. Óbitos. Necropsia. Histopatológico. 

  



ABSTRACT 

 

Introduction: Chikungunya virus infection (CHIKV) is characterized as a debilitating disease 

associated with inflammation and chronic joint pain, which has increasingly been associated 

with unfavorable outcomes. In these cases, necropsy becomes an important tool to elucidate the 

causes of these deaths. Objective: To describe the main clinical, laboratory and 

histopathological findings of CHIKV confirmed necropsied deaths in Ceará during the 2016 

and 2017 epidemics. Methods: a descriptive study was carried out involving patients with 

Chikungunya (CHIK) who were necropsied by the Death Registry Service dr. Rocha Furtado 

(SVO-RF). The epi-info version 7.2.2 software was used for analysis. Results: 75 laboratory-

confirmed deaths by CHIK were included in the study. The predominance was female (52%) 

and the age group was between 51 and 60 years old. The most frequent sign was fever (77,6%) 

and the main comorbidity was hypertension (47,6%). The organ that presented the most changes 

in macro and microscopy was the lung. Bleeding was not very prevalent. Among the studied 

cavity effusions, pleural effusion was the most prevalent (48,7%). In microscopy, all organs 

presented congestion and edema. Encephalitis (21,9%) and haemorrhage (19,1%) were more 

frequently found in the histology of the nervous tissue. In the liver were more prevalent: 

inflammatory infiltrate (68,1%) and cholestasis (59,7%). Hypertrophy of cardiac cells (74,3%) 

and myocarditis (37,8%) were cardiac alterations found. In the kidneys the prevalence of 

tubular necrosis was 51.2%, followed by inflammatory infiltrate (49,3%). The immediate 

causes of deaths in death certificates were respiratory failure (38,7%) and septic shock (9,3%). 

Conclusion: Because it is a relatively new disease on the national scene, the description of the 

deaths and necropsy may help to identify possible cases and to understand the pathogenesis of 

chikungunya. 

 

Keyword: Chikungunya. Deaths. Necropsy. Histopathological. 
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1 INTRODUÇÃO 

1.1 Arboviroses 

As arboviroses constituem grave problema de saúde pública, em grande parte do 

mundo. São causadas por centenas de vírus diferentes que são transmitidos por artrópodes, 

sendo, em maioria, hematófagos. Os vetores mais importantes para transmissão das arboviroses 

em humanos são os que pertencem aos gêneros Culex e Aedes (WEAVER; REISEN, 2010). 

Infecções por arbovírus podem ter diversas manifestações clínicas que variam desde 

leve doença febril e indiferenciada a algumas síndromes febris neurológicas, articulares e 

hemorrágicas. Com frequência, quadros mais graves da infecção são apenas documentados após 

grandes epidemias, mostrando, muitas vezes, impacto imprevisível na morbidade e 

mortalidade. Assim, nunca se deve negligenciar a introdução de qualquer arbovírus em área 

antes indene e a presença do vetor (DONALISIO et al., 2017). 

Diversas espécies de arbovírus foram descritas no Brasil, tendo associação com 

infecção humana, entre elas o vírus da dengue, da febre amarela, Mayaro, do Nilo Ocidental, 

da encefalite Saint Louis, Oropouche, Rocio e da encefalite equina venezuelana (CLETON et 

al., 2012). 

A detecção recente do Chikungunya Vírus (CHIKV) e Zika vírus, no Brasil e em 

outros países das Américas, expõe toda a população ao risco de infecção, devido à inexistência 

de algum antiviral efetivo como tratamento e nenhuma vacina disponível, possibilitando que a 

população esteja suscetível à contaminação (CHANCEY et al., 2015). Importante destacar que 

a entrada desses arbovírus em países endêmicos para dengue, como o Brasil, compromete ainda 

mais os serviços de saúde, frente às grandes epidemias que ocorrem com frequência (LIMA-

CAMARA, 2016). 

No cenário atual, com tripla circulação de arbovírus, em vários estados brasileiros, os 

protocolos sobre a investigação das possíveis mortes associadas a essas doenças (Dengue, Zika 

e Chikungunya) sofreram alterações, tendo sido adaptados pelo Ministério da Saúde do Brasil 

para protocolo de investigação dos óbitos por arboviroses (CARVALHO; CAVALCANTI, 

2016; COELHO et al., 2016; CAVALCANTI et al., 2017). 
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1.2 Epidemiologia do vírus Chikungunya 

 

1.2.1 No mundo 

 

O termo “Chikungunya” tem origem do idioma Makonde, falado em algumas áreas do 

sul da Tanzânia e norte de Moçambique, que significa “aquele que se dobra”, referindo-se à 

postura adquirida pelo paciente devido às severas artralgias (KUCHARZ; CEBULA-BYRSKA, 

2012). 

O CHIKV foi isolado em 1952, pela primeira vez, em paciente na Tanzânia, na África. 

A partir de então, diversas epidemias foram documentadas nessa região e no Sudoeste Asiático. 

Em 2004, no Quênia, aconteceu grande surto, atingindo prevalência de aproximadamente 75% 

da população, em seguida disseminando-se para as Ilhas Comores, Seychelles, Maurícias e 

Madagascar do Oceano Índico, migrando para Ilha da Reunião, em março de 2005 (BURT et 

al., 2012). Nessa ilha, 266.000 casos foram relatados, afetando, aproximadamente, 34% da 

população (Lo PRESTI et al., 2014). Em 2006, vários casos de infecção por CHIKV foram 

reportados na Europa, chegando a países como Itália, França, Suíça, Alemanha, Bélgica e 

Inglaterra (POWERS; LOGUE, 2007). 

Vários surtos de Chikungunya (CHIK) foram relatados em quase todos os continentes 

desde meados dos anos 2000, identificados e confirmados em mais de 40 países. Estima-se que 

cerca de 2 milhões de pessoas foram infectadas por este patógeno nos últimos anos (Figura 1) 

(VERSTEEG et al., 2016).  

 

Figura 1: Países e territórios onde casos de Chikungunya foram relatados (dados em 29 de 

maio de 2018). 

 
 Fonte: https://www.cdc.gov/chikungunya/geo/index.html (adaptado). 

http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0074-02762017000800523#B17
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Reemergências epidêmicas também foram documentadas em Kinshasa, no Congo 

(50.000 casos em 1999-2000) (PASTORINO et al., 2004), na Indonésia (2001-2003) (LARAS 

et al., 2005), nas Ilhas do Oceano Índico de Mayotte, Ilhas Seychelles, Maurício e Ilha de 

Reunião (300.000 casos, em 2005-2006) (SCHUFFENECKER et al., 2006), Índia (1,4–6,5 

milhões de casos estimados, em 2006–2007) (MAVALANKAR et al., 2007; SAXENA et al., 

2006).  

Nas Américas, casos importados de CHIK foram, primeiramente, relatados por 

viajantes, principalmente nas ilhas do Caribe, mais precisamente na Ilha de Saint Martin. Neste 

mesmo momento, a Ilha estava sob epidemia de Dengue, o que dificultou o diagnóstico de nova 

doença febril aguda, com características clínicas semelhantes a Dengue (YACTAYO et al., 

2016). Mais tarde,  o CHIKV foi estabelecido com padrões endêmicos, em alguns países das 

Américas, devido às condições climáticas favoráveis e estabelecimento do mosquito vetor 

(POWERS; LOGUE, 2007), causando epidemia com quase 2,6 milhões de casos autóctones, 

em mais de 40 países, do sul dos Estados Unidos a Argentina (PAHO, 2017). 

Até a semana epidemiológica (SE) 51 (2017), o número de casos confirmados de 

CHIK nas Américas era de 123.087 casos. Destes casos confirmados, cerca de 121.000 foram 

no Brasil (PAHO, 2017). 

 

1.2.2 No Brasil 

 

No Brasil, o primeiro caso de CHIK foi confirmado em 2010, de um viajante da Ilha 

de Sumatra (ALBUQUERQUE et al., 2012). Casos autóctones de Chikungunya foram 

confirmados, em 2014, simultaneamente em duas regiões: Norte, em Oiapoque / Amapá e, no 

Nordeste, em duas cidades (Feira de Santana e Riachão do Jacuípe-Bahia (TEIXEIRA et al., 

2015; NUNES et al., 2015). No mesmo ano, os casos da doença foram relatados em Brasília, 

Mato Grosso do Sul, Roraima e Goiás (HONÓRIO et al., 2015; MARQUES et al., 2017). Até 

2015, a doença se espalhou por todo o país, principalmente na Região Nordeste, em que clima 

tropical é muito favorável ao desenvolvimento dos vetores (FARES et al., 2015). 

Em 2016, da Semana Epidemiológica (SE) 1 a SE 52, foram registrados 271.824 casos 

prováveis de CHIK no Brasil, sendo confirmados 151.318 (55,7%) (BRASIL, 2017a). Em 

2017, até a SE 52 (até 30/12/2017), foram registrados 185.737 casos de CHIK, com incidência 

de 90,1 casos/100 mil habitantes, dos quais, 151.966 foram confirmados (81,8%). A Região 

Nordeste apresentou o maior número de casos prováveis (142.131 casos; 76,5%) e a maior taxa 

de incidência (249,7/100 mil habitantes), com destaque para o Estado do Ceará, com 
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1271,0/100 mil habitantes (BRASIL, 2018). Em 2018, até a SE 52, a Região Sudeste apresentou 

o maior número de casos prováveis de CHIK (52.966 casos; 60,4%) em relação ao total do país. 

Em seguida, aparecem as Regiões Centro-Oeste (13.862 casos; 15,8 %), Nordeste (11.287 

casos; 12,9 %), Norte (9.315 casos; 10,6 %) e Sul (257 casos; 0,3 %) (BRASIL, 2018). 

No Brasil, a CHIK é uma doença de notificação compulsória, de acordo com a Portaria 

MS/GM nº 2.472, de 31 de agosto de 2010. A ocorrência de casos suspeitos pode indicar 

possível surto, portanto, as autoridades de saúde pública mais próximas devem ser 

imediatamente notificadas, de acordo com as recomendações do Regulamento Sanitário 

Internacional (BRASIL, 2014).  

 

1.2.3. No Ceará 

 

No Ceará, em 2014, surgiram os primeiros casos importados de Chikungunya. No final 

do ano de 2015, iniciou-se a transmissão autóctone no Estado, após a confirmação de sete casos, 

nos municípios de São Gonçalo do Amarante e Fortaleza (entende-se por autóctone o caso em 

que a infecção é originária do município de residência). No ano seguinte, houve transmissão 

sustentada, caracterizada pelo cenário epidêmico, com 49.516 casos suspeitos de Chikungunya, 

sendo 31.482 (63,6%) confirmados em 75,5% (139/184) municípios (CEARÁ, 2017). 

Em 2017, foram notificados 138.836 casos, destes, 104.880 (75,5%) confirmados, 

número mais que triplicado em relação a 2016 (CEARÁ, 2018). Nesse ano, teve-se maior 

número de casos registrados do Brasil, a partir disso, vários trabalhos no estado do Ceará foram 

publicados (BASTOS et al., 2018; OLIVEIRA et al., 2018; DANTAS et al., 2018; PEREIRA 

et al., 2017; FREITAS et al., 2017; BASTOS et al, 2018; CAVALCANTI et al., 2017), 

buscando notificar e compreender a gravidade do CHIK por trás dessa epidemia.  

Para o ano de 2018, até a SE 45, foram notificados 4.920 casos, com 1.296 

confirmados, ou seja, 1,2% em relação ao ano da epidemia de 2017 (CEARÁ, 2018). 

 

1.3 Genótipos 

 

Foram descritos três genótipos do CHIKV: Asiático (As), Africano Ocidental (WAf) 

e Leste-Centro-Sul Africano (ECSA). O ECSA deu origem à linhagem Oceano Índico (IOL), 

responsável por epidemias nas ilhas do Oceano Índico, na Índia continental e na Europa, a partir 

de 2004 (VOLK et al., 2010). Durante isolamento viral realizado, em dezembro de 2005, na 

Ilha da Reunião, mutação A226V na glicoproteína E1 apareceu em mais de 90%, não estando 
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presentes nas fases iniciais do surto, fato relacionado à adaptação do vírus ao mosquito 

transmissor presente no lugar, Aedes albopictus, aumentando a afinidade para replicação no 

mesmo nível (CAGLIOTI et al., 2013; TSETSARKIN et al., 2011; BURT et al., 2012; 

STAPLES et al., 2009). O genótipo predominante nas Américas é o genótipo Asiático 

(FERANDEZ; NAVARRO, 2015). A distribuição geográfica dos diferentes genótipos é 

apresentada na Figura 2. 

Figura 2. Genótipos do vírus Chikungunya (As: asiático, ECSA: leste-centro-sul africano, Waf: 

africano ocidental). Distribuição de Aedes aegypti (área laranja), Aedes albopictus (área 

amarela), ou ambos (área verde). 

 
Fonte:  Adaptado de REZZA, 2014. 

 

Populações de Aedes aegypti e Ae. albopictus coletadas nas Américas têm sido 

relatadas como suscetível a ambas as cepas IOL e asiática do CHIKV (VEGA-RÚA et al., 

2014). Assim, os mosquitos de regiões temperadas, bem como tropicais, subtropicais do norte, 

centro e sul-americanos dessas duas espécies são vetores eficientes do CHIKV (VOSS et al., 

2010).  

No Brasil, as análises epidemiológicas e filogenéticas identificaram o genótipo asiático 

como responsável pela transmissão autóctone no Estado do Amapá. Por outro lado, em Feira 

de Santana, foi isolado o genótipo ECSA, no ano de 2014, cuja introdução foi resultante da 

imigração de paciente proveniente de Angola, o caso índice que desenvolveu sintomas da 

doença na cidade da Bahia (NUNES et al., 2015). Curiosamente, esse mesmo genótipo foi 

detectado dois anos depois no Estado de Sergipe, concorrendo com o aumento dos casos de 

CHIKV (SILVA et al., 2017).    

Devido à notificação desses dois genótipos do CHIKV, em diferentes regiões do 

Brasil, é necessária vigilância contínua desse vírus, principalmente em áreas de alto risco que 
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possuem o vetor endêmico, bem como cocirculação do vírus da Dengue e Zika. No entanto, o 

papel de genótipos distintos na gravidade, prognóstico e cronicidade da doença ainda não é bem 

compreendido. Além disso, sabe-se que a identificação de mutações no CHIKV tem impacto 

na vigilância epidemiológica relacionada à infectividade viral e especificidade do vetor 

(TSETSARKIN et al., 2007). 

 

1.4 Estrutura viral 

 

O Chikungunya é um arbovírus do gênero Alphavirus, pertencente à família 

Togaviridae, constituído por RNA (CAGLIOTI et al., 2013), pertence ao complexo antigênico 

da Floresta Semliki. Entre esses arbovírus capazes de causar doenças em seres humanos estão 

os vírus Mayaro, O'Nyong-nyong e Ross River (CLETON et al., 2012). 

O CHIKV é uma partícula esférica, com aproximadamente 70 nm de diâmetro, 

formada por um envelope composto por uma bicamada lipídica e 240 cópias da proteína do 

capsídeo. Nesse envelope, estão inseridos 80 espigões em forma de trímero, formados por 

glicoproteínas E1 e E2 (THIBERVILLE et al., 2013). O vírus se liga à célula hospedeira, 

através da glicoproteína E2, incluindo peptídeo de fusão que medeia a entrada da 

nucleocapsídeo no citoplasma do endossoma. O ciclo de replicação é de aproximadamente 4h 

(LEUNG et al., 2011). No centro, está o capsídeo que contém uma cadeia de RNA. Na 

superfície, localizam-se as glicoproteínas E1 e E2 do envelope, junto com a bicamada lipídica. 

A direita, uma abordagem das espículas protéicas e das glicoproteínas do envelope com 

domínios transmembranosos que interagem com as proteínas do capsídeo (Figura 3) 

(FERNANDEZ; NAVARRO, 2015). 

Figura 3. Representação do vírus Chikungunya.  

 
Fonte: Adaptado de FERNANDEZ; NAVARRO, 2015. 

http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0074-02762017000800523#B45
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1.5. Vetores e Transmissão 

A capacidade de um vetor para adquirir um patógeno e com sucesso transmití-lo para 

outro hospedeiro suscetível é influenciada por alguns fatores intrínsecos (por exemplo, vetor e 

genética viral, competência vetorial e traços da história de vida do vetor) e extrínsecos (por 

exemplo, temperatura, chuvas e uso da terra), fatores que, por sua vez, influenciam a atividade 

do vírus e a biologia do mosquito, em muitos aspectos (KRAMER; CIOTA, 2015). 

CHIKV é transmitido aos seres humanos por mosquitos do gênero Aedes spp, Aedes 

albopictus e, particularmente, Aedes aegypti, que é um dos vetores mais eficientes para 

arbovírus. Essa eficiência é, principalmente, porque este gênero é altamente antropofílico e vive 

na proximidade de seres humanos (COFFEY et al., 2014). 

Aedes albopictus é o segundo maior transmissor do CHIKV. Uma mutação associada 

a uma substituição de aminoácidos na glicoproteína envolvida (E1-A226V) permitiu ao vírus 

se adaptar melhor ao vetor, aumentando, assim, a capacidade de transmitir e disseminar o vírus 

(TSETSARKIN et al., 2007). 

Na epidemia por CHIK, ocorrida na Ilha da Reunião, em 2005-2006, destacou-se com 

o vetor A. albopictus, enquanto A. aegypti foi importante para disseminação do CHIKV na Índia 

(KRAMER et al., 2015).  

A entrada, permanência e expansão dos mosquitos do gênero Aedes nas Américas está 

associada a fatores como desmatamentos, mudanças climáticas, ausência de água, saneamento 

básico, urbanização desorganizada e deslocamentos populacionais, os quais podem direcionar 

caminhos das doenças, sendo influenciados pelas adaptações genéticas dos vírus a hospedeiros, 

vetores, mutação viral e novos ambientes (DONALISIO et al., 2017). 

Dois distintos ciclos de transmissão tem sido bem documentados: silvestre e urbano. 

Na África, o Alphavirus circula em complexos ciclos silvestres envolvendo vetores do gênero 

Aedes e primatas não humanos. A transmissão no ciclo silvestre pode se espalhar infectando 

pessoas que moram próximas ao habitat silvestre. O mosquito silvestre, vetor do CHIKV, inicia 

uma transmissão inter-humana durante pequenos surtos. Epidemias ocorrem na África, quando 

o CHIKV é introduzido em áreas urbanas, onde vetores antropofílicos, Aedes aegypti e Aedes 

albopictus, podem iniciar transmissão homem-mosquito-homem. O CHIKV é capaz de iniciar 

transmissão em ciclo urbano sustentado que depende apenas do Aedes aegypti e/ou do Aedes 

albopictus e do homem como hospedeiro e amplificador do vírus (GALÁN-HUERTA et al., 

2015). 

Outras espécies de mosquitos, de diferentes partes do mundo, têm a capacidade de 

transmitir CHIKV, incluindo: Eretmapodites chrysogaster, Culex annulirostris, Mansonia 
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uniformis e Anopheles stephensi. A transmissão através destes vetores está relacionada à 

distribuição geográfica e aos tipos de ciclos de transmissão (COFFEY et al., 2014). 

Existem casos documentados sobre a transmissão do CHIKV por outros mecanismos, 

além do vetorial, como a transmissão do vírus da mãe para criança, quando a gestante estiver 

infectada, levando, muitas vezes, a uma infecção neonatal grave e até óbito (GÉRARDIN et al., 

2008a; OLIVEIRA et al., 2018). Também foram documentados casos por transmissão 

sanguínea, por meio da manipulação de sangue infectado por profissionais de laboratório. Essa 

possibilidade gera preocupação também na transfusão de sangue e a doação de órgãos para 

transplantes (PETERSEN et al., 2010; STAPLES et al., 2009). Outro estudo demonstrou a 

transmissão pela via ocular, o CHIKV foi detectado em quatro dos 12 doadores saudáveis de 

enxerto de córnea, demonstrando o risco potencial de transmissão durante o transplante de 

tecido (COUDERC et al., 2012). 

 

1.6 Fisiopatologia 

 

Após período de incubação médio de dez dias, o mosquito torna-se capaz de transmitir 

o vírus a um hospedeiro suscetível, tal como um humano. Em humanos picados por um 

mosquito infectado, os sintomas da doença aparecem após um período de incubação intrínseco 

médio de 3-7 dias (intervalo 1-12 dias) (Figura 4) (BRASIL, 2014). 

Figura 4. Períodos de incubação extrínseca e intrínseca para o CHIKV. 

 

Fonte: BRASIL, 2014. 

 

Após a picada do mosquito, os vírus atingem o nível intradérmico e estes entram nos 
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capilares subcutâneos. Depois da replicação inicial no nível das células que são suscetíveis, 

como fibroblastos e macrófagos, atingem os linfonodos. Posteriormente, migram pela corrente 

sanguínea para o fígado, músculos, articulações e cérebro. Durante a primeira semana de 

infecção, a carga viral pode atingir 109 cópias/mL no sangue. A viremia no hospedeiro 

vertebrado pode durar dois a 10 dias após a infecção (Figura 5) (KAM et al., 2009; PANNING 

et al., 2008). Ainda pode ocorrer alguns eventos patológicos subclínicos, como no fígado 

(apoptose de hepatócitos) e nos órgãos linfoides (adenopatia), enquanto a dor muito forte e a 

evolução para artrite em alguns casos, estão associadas à infiltração de células mononucleares 

e replicação viral nos músculos e articulações (KOHLER et al., 2018).  

Figura 5. Representação esquemática da disseminação do CHIKV para os órgãos-alvo. 

 

Fonte: Adaptado de FERNANDEZ; NAVARRO, 2015. 

 

CHIKV entra na célula alvo por endocitose mediada pelo receptor. Após a formação 

do endossoma, as mudanças no pH promovem mudanças conformacionais nas proteínas do 

envelope, acarretando a fusão da membrana viral com a membrana endossomal. Depois do 

RNA viral ser liberado no citoplasma, é traduzido para formar as quatro proteínas do complexo 

de replicação viral (nsP1-nsP4), em seguida, ocorre a síntese do RNA subgenômico e genômico. 
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O RNA subgenômico é traduzido nas proteínas estruturais da cápside, pE2 (precursor de E2 e 

E3), E1 e 6K, que se associam para formar a nucleocapsídeo, incorporando o RNA genômico 

durante o processo de maturação. As proteínas precursoras de envelope são transportadas para 

o retículo endoplasmático e o complexo de Golgi, onde são submetidas a modificações pós-

transducionais para formar o heterodímero E-E2. Essas proteínas são transportadas para 

membrana celular do hospedeiro para formar picos de envelope viral. O vírus é, então, liberado 

da célula hospedeira, através do processo de brotamento (Figura 6) (LUM; NG, 2015; 

SCHWARTZ; ALBERT, 2010).  

Figura 6. Ciclo replicativo dos Alphavirus.  

 
Fonte: Adaptado de MOTA et al., 2015. 

 

Empenho foi realizado para descrever o tropismo e a replicação do CHIKV em 

sistemas de cultura celular e em modelos animais para entender melhor a patogênese do 

CHIKV. Estudos, nos anos 1960-1980, mostraram que o CHIKV cresce em painel de linhagens 

celulares não humanas, incluindo células Vero, células embrionárias de galinha, BHK21 e L929 

células semelhantes a fibroblastos e HEp-2 células hepáticas (GLASGOW, 1966; RINALDO 

et al., 1975; HAHON; ZIMMERMAN, 1970; SIMIZU et al., 1984). Em experimentos de 

cultura de tecidos humanos, o vírus se replica em várias células aderentes, como células 

primárias e linhas celulares epiteliais e endoteliais, fibroblastos e, em menor grau, monócitos. 

Em contraste com as células aderentes, as células B e T não são suscetíveis à infecção pelo 

CHIKV in vitro (SOURISSEAU et al., 2007; SOLIGNAT et al., 2009). Como em outros 

Alphavírus, o CHIKV é altamente citopático em culturas de células humanas e a morte celular 

http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0074-02762017000800523#B19
http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0074-02762017000800523#B38
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apoptótica ocorre em células infectadas (SOURISSEAU et al., 2007). Este padrão de replicação 

provavelmente governa as propriedades patológicas do vírus (SCHWARTZ; ALBERT, 2010). 

Depois da transmissão pelo mosquito, os indivíduos infectados apresentam início 

agudo da doença, dois a quatro dias após a infecção. O início da doença coincide com o aumento 

do título viral, que desencadeia a ativação de resposta imune inata, com produção de 

interferons(IFNs) tipo I. Os pacientes eliminam o vírus uma semana após infecção, e somente 

neste momento, há evidência de imunidade adaptativa específica ao CHIKV (isto é, respostas 

mediadas por células T e anticorpos) (Figura 7) (SCHWARTZ; ALBERT, 2010). 

 

Figura 7. Patogênese do vírus Chikungunya. 

 

 

Fonte: adaptado de SCHWARTZ;ALBERT, 2010. 

 

A resposta inflamatória resultante coincide com a produção de mediadores imunes e 

infiltração de articulações e tecidos circundantes por células imunes (BURT et al., 2017). Em 

estudo que avaliou os mediadores imunes de pacientes infectados com CHIKV, foram 

encontrados níveis aumentados de várias citocinas pró-inflamatórias, quimiocinas e fatores de 

crescimento (interferons α e γ, interleucina 6 e outros) (TENG et al., 2015). Ao nível celular, o 

número de células efetoras CD4+ e CD8+ T parece ser aumentado em pacientes com 

manifestações reumáticas crônicas após infecção CHIKV (MINER et al., 2015). Esta 

descoberta sugere que as células T desempenham papel importante na patogênese da artrite 

induzida por CHIKV (BURT et al., 2017; TEO et al., 2013).  

http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0074-02762017000800523#B38
http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0074-02762017000800523#B38
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Os mecanismos fisiopatológicos da dor musculoesquelética e da artrite crônica, após 

infecção pelo CHIKV, são parcialmente conhecidos. Acredita-se que esses sintomas sejam 

decorrentes do escape precoce do CHIKV do interior dos monócitos e consequente relocação 

nos macrófagos sinoviais. Essa hipótese tem sido reforçada pela observação da persistência, 

por tempo prolongado, do CHIKV, em tecidos musculares, articulares, hepático e linfóide 

(LABADIE et al., 2010). 

Em modelo em macacos, proteínas virais foram detectadas em macrófagos muito 

tempo depois da fase aguda, o que sugere a persistência do vírus ou, pelo menos, partículas 

virais (LABADIE et al., 2010). São necessários mais estudos para intensificar o conhecimento 

da fisiopatologia do CHIKV, designadamente porque as drogas imunossupressoras que podem 

ser utilizados para tratar a artrite podem ter impacto negativo no contexto da infecção 

persistente (HUA; COMBE, 2017). 

 

1.7 Aspectos clínicos da CHIK 

 

A infecção por CHIKV é caracterizada como doença reumática debilitante associada 

à inflamação, dor articular e destruição de tecidos musculoesqueléticos. A artrite é mais 

frequentemente simétrica, na fase aguda (SIMON et al., 2015). A infecção, geralmente, é 

autolimitada e os sintomas agudos, geralmente, se resolvem em uma semana, no entanto, a dor 

articular pode persistir por anos (BORGHERINI et al., 2008; COUTURIER et al., 2012).  

A doença causada pelo CHIKV pode evoluir em três fases: aguda, pós-aguda e crônica. 

A fase aguda tem duração de até duas semanas. Caso as dores articulares persistam, caracteriza-

se o início da fase pós-aguda, que pode durar até três meses. Quando os sintomas ainda 

persistirem, tem início a fase crônica. Ainda podem ocorrer as manifestações atípicas da CHIK, 

casos em que não apresentam febre, nem dor articular, afetando diversos órgãos e sistemas do 

corpo humano (Figura 8) (BRASIL, 2017b). 

 

Figura 8. Evolução das manifestações clínicas da infecção pelo CHIKV. 

 
Fonte: Adaptado de HUA; COMBE, 2017. 
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1.7.1 Fase aguda 

 

A fase aguda é, geralmente, caracterizada pela tríade clássica: febre, artralgia intensa 

e erupções cutâneas (KUCHARZ; CEBULA-BYRSKA, 2012). A febre que ocorre 

repentinamente pode ser contínua, intermitente ou bifásica, de curta duração (BRASIL, 2017b). 

A artralgia que ocorre nos dias iniciais da doença está em quase 100% dos pacientes e pode 

desenvolver artrite progressivamente dentro de pouco dias. As manifestações cutâneas são 

observadas com frequência variável, envolvem, principalmente, rosto, tronco e extremidades. 

Essas manifestações, comumente, aparecem após a artralgia e a mialgia, entre o segundo e o 

quinto dia após o início da doença, persistindo por dois a três dias (KUCHARZ; CEBULA-

BYRSKA, 2012). Exantemas maculares e maculopapulares, eritema difuso, com ou sem 

prurido, e edema facial são as apresentações mais comuns. Outros tipos de lesões cutâneas-

mucosas também podem ser observados nesta fase aguda, como vesículas, bolhas, dermatite 

esfoliativa, eritema nodoso, hiperpigmentação, fotossensibilidade, exacerbação de dermatoses 

existentes, como psoríase e úlceras, envolvendo a mucosa oral (BORGHERINI et al., 2008). 

Nessa fase, ainda podem aparecer outros sintomas, como dor de cabeça, confusão transitória, 

fadiga, calafrios, náuseas, vômitos, anorexia, dor nas costas, conjuntivite e outras manifestações 

oculares (KUCHARZ; CEBULA-BYRSKA, 2012). 

Durante a fase aguda, observaram-se sintomas que afetam diretamente a vida diária 

dos pacientes. Na Ilha da Reunião, pesquisa realizada com pessoal militar durante as epidemias 

de 2006 avaliou o impacto da CHIK na qualidade de vida dos entrevistados. Este estudo 

mostrou que 37,2% dos participantes relataram fadiga incapacitante durante a fase aguda e que 

47,3% dos indivíduos relataram fadiga substancial ou extrema. De acordo com o mesmo estudo, 

4,6% dos pacientes relataram estar extremamente deprimidos e 35,5% relataram sentir-se 

desmotivados para realizar atividades diárias (QUEYRIAUX et al., 2008). 

Formas graves da infecção aguda têm sido observadas em diferentes grupos etários, 

não apenas em pacientes idosos. Essas formas envolvem sistema nervoso central, respiratório 

e urinário. Ocasionalmente, a descompensação de doença crônica pré-existente, 

particularmente cardiovascular, respiratória, renal e doença autoimune podem ocorrer 

(RENAULT et al., 2007).  
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1.7.2 Fase pós-aguda 

 

Esta fase começa após o 14º dia das manifestações clínicas e continua por três meses 

(SIMON et al., 2015). Apenas pequena proporção de pacientes permanece completamente 

assintomática após duas a três semanas do início da doença. De modo geral, a maioria dos 

pacientes exibe apenas melhorias transitórias na condição clínica e as recidivas ocorrem após 

breve período de "cicatrização". Além disso, a poliartralgia persistente ou poliartrite sem 

qualquer alteração na intensidade foi relatada por porcentagem considerável de pacientes, o que 

requer medicação analgésica ou anti-inflamatória para aliviar a dor. O recrudescimento de 

manifestações clínicas pré-existentes parece, realmente, ocorrer nesses pacientes, embora em 

menor intensidade (CUNHA; TRINTA, 2017). 

Na fase pós-aguda, ocorre a persistência dos eventos inflamatórios iniciais, incluindo 

artralgia, artrite (sinovite com ou sem derrame), tenossinovite, periostite, bursite, entesite e 

tendinite, com risco de ruptura do tendão. Frequentemente, associa descompensação de 

artropatia degenerativa ou traumática preexistente, como osteoartrite ou tendinite, por vezes, 

calcificada, e eventos locais, como edema reacionário, síndromes de aprisionamento, rigidez 

articular ou dor neuropática. A rigidez articular da manhã, a dor neuropática e os fenômenos 

vasculares periféricos, como a síndrome de Raynaud, também foram descritos (SIMON et al., 

2015). Ainda podem estar presentes nessa fase astenia, exantema maculopapular, lesões 

purpúricas, vesiculares e bolhosas. Também, poderão surgir doença vascular periférica, fadiga 

e sintomas depressivos. Caso esses sintomas persistirem por mais de três meses, dará início a 

fase crônica (BRASIL, 2017b). 

 

1.7.3 Fase crônica 

 

A doença é considerada crônica quando a artralgia persiste por mais de três meses. A 

porcentagem de pacientes que evoluem para fase crônica varia de 40-80% (CHOPRA et al., 

2012; SISSOKO et al., 2008) e podem sofrer manifestações clínicas por alguns meses ou 

mesmo anos (SIMON et al., 2015).  

A artrite, induzida pelo CHIKV, durante a fase crônica, é semelhante à artrite 

reumatóide. Acredita-se que os macrófagos imunossupressores, anticorpos IgG3, ativação de 

células T CD4 +, associados à resposta inflamatória e possível persistência do vírus em sítios 

ocultos contribuem para o desenvolvimento da artrite induzida pelo CHIKV 

(BOUQUILLARD, 2018). Outras manifestações durante a fase crônica são descritas, como 

fadiga, cefaleia, prurido, alopecia, exantema, bursite, tenossinovite, disestesias, parestesias, dor 

http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0074-02762017000800523#B42
http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0074-02762017000800523#B42
http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0074-02762017000800523#B42
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neuropática, fenômeno de Raynaud, alterações cerebelares, distúrbios do sono, alterações da 

memória, déficit de atenção, alterações do humor, turvação visual e depressão (BRASIL, 

2017b). Quanto à resolução, pode progredir para a cura sem sequelas, espontaneamente ou após 

tratamento, persistência dos sintomas articulares ou gerais (SIMON et al., 2015). 

Diferenças significativas no espectro de manifestações clínicas e em intensidade e 

frequência podem ocorrer durante esta fase. Como na fase aguda, durante a doença crônica, a 

artralgia e a artrite tendem a ser bilaterais e simétricas e podem ser migratórias, com dor 

assumindo característica intermitente ou constante, possivelmente acompanhada de edema 

articular ou rigidez articular matinal. Quando ocorre edema, a vermelhidão e o calor, 

geralmente, não estão presentes (CUNHA; TRINTA, 2017).  

A infecção por CHIKV tem impacto negativo na qualidade de vida da maioria dos 

pacientes crônicos, não se limitando à doença aguda. Além disso, pode durar vários anos após 

a recuperação clínica (RAMACHANDRAM et al., 2012).  

 

1.7.4 Manifestações atípicas 

 

Algumas manifestações atípicas foram descritas, incluem: meningoencefalite e 

convulsões, síndrome de Guillain Barré, síndrome cerebelar, paresia, paralisia flácida aguda e 

neuropatia, miocardite, pericardite, insuficiência cardíaca, arritmias. A hepatite fulminante em 

pacientes com doença hepática crônica, pancreatite, distúrbios endócrinos, epidermólise 

extensa, insuficiência respiratória e envolvimento renal, sob a forma de insuficiência renal 

aguda (KUCHARZ; CEBULA-BYRSKA, 2012). Manifestações oculares também foram 

associados ao CHIKV após infecção (LALITHA et al., 2007). Também foram descritos 

sintomas psiquiátricos em pacientes com CHIK, como episódios depressivos e transtorno de 

ansiedade (BHATIA et al., 2015). 

A morbidade dessas complicações provavelmente é significativa, especialmente em 

momentos de epidemia, quando as infecções CHIK se espalham rapidamente. Além disso, a 

análise da mortalidade, nos tempos de epidemia, mostrou aumento nos casos de óbito, mas não 

diretamente atribuídos à doença. A infecção por CHIK não deve ser considerada doença com 

curso benigno (RAJAPAKSE et al., 2010). 
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1.8 Diagnóstico 

A infeção por CHIKV é diagnosticada com base em critérios clínicos, epidemiológicos 

e laboratoriais. Início agudo de febre e artralgia intensa ou artrite que não é explicado por outros 

distúrbios, é considerado como possível caso de CHIK. O caso torna-se provável se o paciente 

viveu ou visitou áreas epidêmicas, sendo confirmado quando é positivo em pelo menos um teste 

laboratorial (Figura 9) (WHO, 2009).  

Figura 9. Critério diagnóstico da infecção por CHIKV. 

 

Fonte: adaptado: BURT et al., 2012.  

 

Os testes biológicos irão depender do estado clínico do paciente. Em casos dos sintomas 

atípicos, desfecho complicado ou anormal, é necessária diferenciação de diagnósticos para 

sepse, dengue (possível coinfecção), malária, leptospirose, reações imunológicas pós-

estreptocócicas e outras infecções primárias virais, necessitando realizar exames laboratoriais 

adicionais (SIMON et al., 2015). 

As amostras clínicas utilizadas para o diagnóstico podem ser: sangue, plasma, soro, 

líquido cefalorraquidiano (LCR), saliva e urina. As amostras destinadas ao isolamento viral e à 

pesquisa de RNA devem ser mantidas em freezer -70°C até o uso. Amostras para sorologia 

podem ser mantidas a -20°C. O descongelamento repetido dessas amostras deve ser evitado 

(BRASIL, 2017b). 

O diagnóstico laboratorial confirmativo da infecção pelo CHIKV baseia-se no 

isolamento viral, na identificação de RNA viral através de técnicas moleculares, como RT- 
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PCR, em tempo real e a detecção de anticorpos IgM e IgG, por meio de testes sorológicos, 

utilizando ensaios imuno-absorventes enzimáticos (ELISA) e/ou testes imunocromatográficos 

rápidos. O tipo de teste escolhido dependerá do tempo decorrido entre o início dos sintomas e 

dia da coleta da amostra (Lo PRESTI et al., 2014).  

 

1.8.1 Isolamento viral 

Esta técnica utiliza replicação viral, produzida através de cultura em células, 

permitindo isolamento destas. É feita em mosquitos coletados no campo ou em amostras de 

soro na fase aguda (≤ 8 dias). O soro obtido de sangue total colhido durante a primeira semana 

de doença deve ser transportado refrigerado (entre 2°C-8°C ou gelo seco) o mais rapidamente 

possível, dentro de 48 horas, para o laboratório para ser inoculado em linhagem de células 

sensíveis ou uso de camundongos (PAHO, 2011). 

CHIKV produz efeito citopático em, aproximadamente, três dias, quando inoculado 

em variedade de tipos celulares. As principais linhagens celulares utilizadas são Vero, BHK-21 

e HeLa. A confirmação do isolamento de CHIKV pode ser através de imunofluorescência ou 

RT-PCR. Embora o isolamento viral seja método altamente específico, o tempo necessário para 

obter resultados é longo (BRASIL, 2014). 

Apesar de ser considerado o padrão ouro para detecção, o isolamento viral feito em 

linhagens celulares não é considerado ideal para diagnóstico precoce, devido ao fato de ser 

bastante demorado e trabalhoso (WEAVER et al., 2016). 

 

1.8.2 Sorologia 

Pacientes infectados com CHIKV respondem com a produção de anticorpos na fase 

inicial da doença, podendo ser detectadas concentrações de imunoglobulina M (IgM) de três a 

oito dias após o início dos sintomas e pode persistir por meses até dois anos, bem como 

imunoglobulina G (IgG) anti-CHIKV, neutralizantes, detectada a partir de quatro a dez dias do 

início dos sintomas e podem persistir por anos e, possivelmente, pelo resto da vida. Os 

anticorpos são importantes para depuração da infecção viral. Os anticorpos neutralizantes 

persistem por pelo menos 21 meses e, provavelmente, por anos, protegendo contra novas 

infecções por CHIKV (BURT et al., 2017; WERVER; LECUIT, 2015). 

Diferentes técnicas comercialmente disponíveis podem detectar os anticorpos IgM ara 

CHIK. Porém, a sensibilidade é obtida através de técnicas que usam o vírus completo como 

antígeno, comparada aquelas que usam proteínas recombinantes (PAHO, 2011).  
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O soro obtido a partir de sangue total é utilizado em enzyme-like immunosorbent assay 

(ELISA) e teste de neutralização por redução de placas (PRNT). PRNT é necessário para 

confirmar a MAC-ELISA, uma vez que a reatividade cruzada no MAC-ELISA entre alguns dos 

membros do sorogrupo do vírus da Floresta de Semliki (SFV) foram observados (por exemplo, 

o vírus Mayaro). Em situações em que o ensaio PRNT não está disponível, outros testes 

sorológicos, por exemplo, inibição da hemaglutinação (HI), podem ser usados, para identificar 

infecção por alfavírus; no entanto, o PRNT é necessário para confirmar infecção recente por 

CHIKV (PAHO, 2011).  

Outra estratégia para confirmação laboratorial é a sorologia pareada. Neste caso, duas 

amostras devem ser coletadas, a primeira na fase aguda da doença e a segunda, 

aproximadamente, 15 dias após a primeira. O aumento de quatro vezes no título dos anticorpos 

demonstra a reatividade específica (BRASIL, 2017b). 

 

1.8.3 RT-PCR 

A reação da polimerase em cadeia é uma técnica de biologia molecular empregada 

para obter-se amplificação exponencial de pequenas quantidades de DNA in vitro, empregando 

elementos do processo natural de replicação do DNA. A RT-PCR é utilizada para amplificação 

do RNA, necessária para síntese de DNA complementar, através da transcriptase reversa. A fita 

de DNA complementar sintetizada servirá de molde para reação da polimerase em cadeia 

(HUGGETT et al., 2005). 

Trabalhos utilizando RT-PCR em tempo real para detectar RNA do CHIKV foram 

descritos, visando identificar o gene NSP1 ou E1. Estes testes moleculares são capazes de 

detectar o RNA viral somente durante a fase virêmica em pacientes, que geralmente dura do 

dia zero ao dia seis, após a infecção (PASTORINO et al., 2004; PASTORINO et al., 2005; WU 

et al., 2018). 

A RT-PCR pode ser projetada em ensaio multiplex para detectar outros arbovírus, o 

que pode ser útil para triagem de pacientes, sobretudo, em áreas de cocirculação viral 

(WEAVER; LECUIT, 2015). 

Ao considerar a sensibilidade, a Organização Pan-Americana de Saude (OPAS) 

recomenda o uso de protocolos do RT-PCR CHIKV do Centers for Disease Control and 

Prevention (CDC) e do Instituto Pasteur. Soro e líquor são utilizados para os testes de Reação 

da Polimerase em Cadeia, assim como o isolamento do vírus (GALÁN-HUERTA et al., 2015). 

 Com a reação em cadeia da polimerase (RT-PCR) do vírus CHIK, é possível obter 
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diagnóstico mais rápido. Em geral, a sequência dos testes realizados são: RT-PCR entre D0 e 

D5, RT-PCR e sorologia entre D5 e D7, somente sorologia após D7; já a cultura viral não é 

realizada rotineiramente (Figura 10) (SIMON et al., 2015). 

 

Figura 10. Contribuição do PCR e dos testes sorológicos no diagnóstico de Chikungunya pós-

infecção. 

 
Fonte: SIMON et al., 2015. 

 

1.8.4 Diagnóstico em óbitos  

 

Na ocorrência do óbito por suspeita de infecção por arbovírus, destaca-se a 

importância da realização do diagnóstico histopatológico (presuntivo), seguido de pesquisa de 

antígenos virais por imuno-histoquímica e RT-PCR (confirmatórios). Como lesões 

anatomopatológicas, características de determinadas enfermidades, podem ser encontradas no 

fígado, baço, coração, linfonodos, pulmão, rins e cérebro, a realização desses exames pode 

contribuir para determinar as alterações relativas aos óbitos por arbovirose (BRASIL, 2016). 

A técnica de imunohistoquímica é utilizada para se determinar a presença de antígenos 

virais em amostras de muitos tecidos fixados em formalina (JESSIE et al., 2004). O 

procedimento da imunohistoquímica, segundo metodologia preconizada por Hall (1991), de 

modo geral, consiste em demostrar os antígenos virais em secções de tecido por procedimento 

de avidina-biotina peroxidase. A técnica tem apresentado resultados positivos, possibilitando, 

inclusive, análises retrospectivas, com a identificação do vírus em fragmentos obtidos há 

bastante tempo (MIAGOSTOVICH et al., 1997).  

O estudo histopatológico das vísceras, nos casos que evoluíram para óbito, permite 

identificar e avaliar a magnitude das alterações morfológicas induzidas pela ação direta ou 
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indireta do vírus nos tecidos e órgãos afetados. Uma vez processadas, as amostras incluídas em 

parafina podem compor valioso arquivo biológico, prestando-se desde o estudo em microscópio 

óptico de cortes corados por Hematoxilina-Eosina (H&E), colorações histoquímicas e 

imunohistoquímicas, até estudos com utilização de técnicas moleculares, como hibridização in 

situ e PCR (BRAGA, 2014). 

Além dessas técnicas, o diagnóstico do CHIKV em óbitos pode também ser realizado 

utilizando-se de outros materiais biológicos, como sangue e líquor.  

 

1.9 Óbitos por Chikungunya 

 

Apesar da infecção por CHIKV ser considerada, geralmente, benigna, está sendo cada 

vez mais frequente a publicação de trabalhos relatando aumento da mortalidade, como também 

a descompensação de doenças pré-existentes em pacientes que foram infectados por CHIKV 

(CUNHA; TRINTA, 2017; OLIVEIRA et al., 2018; CAVALCANTI et al., 2018). 

A primeira epidemia por CHIK conhecida ocorreu na Ilha de Reunião, entre 2005 e 

2006, foram reportados 203 óbitos associados a CHIK, dentre 244.000 casos estimados. Dos 

244.000 casos, 121 (60%) dos óbitos foram causados diretamente pela infecção, ou 

indiretamente, principalmente devido à descompensação de comorbidades prévias (RENAULT 

et al., 2007). 

No estudo realizado por Josseran et al. (2006), em que compararam o número de 

mortes que ocorreram na mesma Ilha de Reunião, durante o período da epidemia de CHIK, com 

outras causas de morte, observaram aumento de 260 óbitos registrados em um mesmo período. 

Um mesmo estudo foi realizado na cidade de Ahmedabad, Índia, em que também compararam 

a média de mortes por qualquer causa durante 2002-2005 com o ano de 2006, que foi atingido 

por surto de Chikungunya. Ao ponderar o aumento da população, 3.506 mortes excedentes 

ocorreram acima da taxa esperada para aquele ano (MAVALANCAR et al., 2008). Dois outros 

estudos, um na Ilha Maurícia (com uma população de 1,2 milhões), e outro na cidade de Port 

Blair, na Índia (com 136.000 habitantes), também observaram, respectivamente, 742 e 72 

mortes excedentes, após epidemia de Chikungunya durante os meses de pico do surto 

(BEESOON et al., 2008). 

Apesar de terem sido relatados óbitos atribuídos a CHIK em vários países, as altas 

taxas de mortalidade descritas podem ter sido subestimadas, em função das muitas mortes que 

não foram identificadas ou notificadas pelos órgãos responsáveis (BRITO, 2007).  
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A análise isolada de altas taxas de ataque da doença e letalidade, como as descritas na 

Ilha da Reunião, quando projetadas para países tropicais com grande número de habitantes, têm 

potencial para gerar elevado número absoluto de fatalidades. Mesmo sem considerar as 

subnotificações ou excesso de mortes despercebidas por assistência potencialmente relacionada 

ao CHIKV. No Brasil, esses números podem assumir proporções alarmantes. Quando 

comparado com a Dengue, é pertinente questionar se o maior número de mortes por 

Chikungunya se deve a uma virulência mais expressiva do vírus ou reflexo das altas taxas de 

ataque. Em virtude da imprecisão dos números disponíveis no Brasil, a análise pode ser 

procedida para diferentes cenários (BRITO, 2017). 

Desde a chegada do CHIKV, no Brasil, em 2014 (NUNES et al., 2015), ocorreu 

aumento significativo no número de óbitos causados por essa infeção. Em 2015, foram 

registrados 14 óbitos, enquanto nos anos de 2016 e 2017, houve 216 e 189, respectivamente em 

nosso país, tendo, o Estado do Ceará o maior número de óbitos por CHIK, em 2017 (BRASIL, 

2018). 

No Ceará, entre os anos de 2016 e 2017, somaram-se 219 óbitos por CHIK, sendo 173 

somente em 2017, número quase oito vezes maior que os óbitos por Dengue registrados no 

mesmo período (CEARÁ, 2018).  

 

1.10 Importância do Serviço de Verificação de Óbitos para saúde pública 

 

A Portaria ministerial 1405/2006 criou a Rede Nacional de Serviços de Verificação de 

Óbitos (SVO), com a finalidade de esclarecer a causa mortis em casos de morte natural, sem 

assistência médica, e os de causas não determinadas ou mal definidas em vida. Também 

considera a importância de elucidar a causa mortis, especialmente aqueles de interesse da 

vigilância epidemiológica (BRASIL, 2006). 

A necrópsia e estudos pós-morte aumentaram a compreensão de como os micro-

organismos podem causar doenças em hospedeiro humano, especialmente em ocorrências 

passadas de doenças infecciosas emergentes e reemergentes, provando ser instrumento 

patológico relevante (SCHWARTS; HERMAN, 1996). 

A investigação de óbitos por arboviroses é obrigatória. Recomenda-se investigar 

oportunamente todo óbito de caso suspeito ou confirmado, visando identificar as causas e 

propor intervenções que evitem novos óbitos. Esta investigação deve ser iniciada 

imediatamente após a ocorrência do óbito (COELHO, 2016). No Ceará, essa investigação cabe 

ao Serviço de Verificação de Óbitos Dr. Rocha Furtado (SVO-RF), que passou a colaborar com 
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diversos grupos de pesquisa, contribuindo para notificação de óbitos suspeitos de arboviroses, 

tornando-se importante instrumento para vigilância epidemiológica (CAVALCANTI et al., 

2018).  

Para os óbitos que são encaminhados para o SVO-RF com suspeita de arboviroses, o 

diagnóstico é realizado através de amostras biológicas que são coletadas durante a necropsia e 

encaminhadas para o Laboratório Central de Saúde Pública (LACEN-CE), para realização de 

exames laboratoriais. 

Desde o ano de 2005, óbitos suspeitos de Dengue têm sido encaminhados para 

necrospsia ao SVO-RF, em Fortaleza. Em estudo realizado por Braga (2014), no SVO-RF, em 

parceria com o Laboratório Central de Saúde Pública (LACEN-CE), durante os anos de 2011 e 

2012, detectaram 121 casos de Dengue entre 214 suspeitos em amostras de pacientes 

necropsiados. E, diante do surgimento de novos casos de CHIK, o SVO-RF pode contribuir 

para identificar, notificar e confirmar casos suspeitos que não foram considerados pelos clínicos 

nos serviços de saúde (BRAGA, 2014). 
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2 JUSTIFICATIVA 

 

Entre os anos de 2016 e 2017, houve epidemia causada pelo vírus Chikungunya, no 

Ceará, superando, em número, os casos de Dengue. Por se tratar de epidemia recente, há poucos 

estudos que abordam com detalhes as causas dos óbitos em pacientes que tiveram confirmação 

laboratorial para Chikungunya. Apesar de estudos anteriores relatarem que CHIK possui baixa 

taxa de mortalidade, presencia-se ocorrência de elevado número de óbitos no Ceará. 

Assim, diante do elevado número de óbitos por CHIK, seja de forma direta ou indireta, 

e poucos ou nenhum estudo relacionado às causas desses óbitos, é necessária investigação, 

podendo a realização da necropsia ser contribuição relevante para compreensão de aspectos 

ligados à ocorrência dessas mortes.  
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3 OBJETIVOS 

 

3.1 Geral 

• Analisar os principais achados clínicos, laboratoriais e histopatológicos dos óbitos por 

Chikungunya, necropsiados no Ceará, entre os anos de 2016 e 2017. 

 

3.2 Específicos 

• Descrever os dados clínicos e laboratoriais dos óbitos confirmados por Chikungunya 

que foram necropsiados; 

• Relatar os achados histopatológicos dos óbitos confirmados por Chikungunya que 

foram necropsiados; 

• Estimar a prevalência das principais comorbidades e codetecções presentes nos óbitos 

confirmados por Chikungunya; 

• Descrever as principais causas imediatas de morte dos óbitos confirmados por 

Chikungunya. 
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4 MÉTODOS 

 

4.1 TIPO DE ESTUDO 

Estudo descritivo, transversal, com caráter retrospectivo e abordagem quantitativa. 

  

4.2 LOCAL DO ESTUDO 

O estudo foi realizado no Serviço de Verificação de Óbitos Dr Rocha Furtado (SVO-RF), 

situado no Estado do Ceará, Região Nordeste do Brasil. 

 

4.3 POPULAÇÃO DO ESTUDO 

Óbitos encaminhados ao SVO-RF, que foram necropsiados e confirmados 

laboratorialmente para Chikungunya, nos anos de 2016 e 2017. 

 

4.3.1 Critérios de inclusão  

4.3.1.1 Casos que evoluíram para óbito por Chikungunya, confirmados laboratorialmente, 

com início de sintomas entre 01/01/2016 e 31/12/2017. 

4.3.1.2 Ser residente no Estado do Ceará. 

4.3.1.3 Ter sido notificados para Vigilância Epidemiológica da Secretaria de Saúde do 

Estado do Ceará, como suspeitos de arbovirose. 

4.3.1.4 Ter sido necropsiados no SVO-RF. 

 

4.3.2 Critérios de exclusão 

4.3.2.1 Prontuários insatisfatórios ou incompletos. 

 

4.4 PROCEDIMENTO PARA COLETA DE DADOS 

1. Inicialmente, foram identificados no Sistema de Informação de Agravos de Notificação 

(SINAN) os óbitos confirmados por arboviroses, por critério laboratorial, ocorridos no período 

do estudo;  

2. Posteriormente, selecionados aqueles em que foi realizada necropsia pelo SVO-RF;  

3. Após identificação dos casos a serem estudados, a coleta dos dados foi feita por meio de 

questionário, em que estavam incluídas as variáveis do estudo (APÊNDICE A); 

4. Para preenchimento dos questionários, foram revisados prontuários, laudos de necropsias e 

declarações de óbitos, buscando-se identificar fatores determinantes e relevantes para causas 

desses óbitos;  
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5. Para os prontuários em que não constavam laudo da necropsia, foram feitas lâminas a partir 

de amostras de órgãos e tecidos em blocos de parafina arquivados no laboratório de histologia 

do SVO-RF, com posterior coloração destas;  

6. Prontuários em que constavam o laudo da necropsia, foram realizadas revisões das lâminas; 

7. A análise microscópica dessas lâminas foi procedida por dois patologistas. No caso de 

discordância, as lâminas foram revisadas por terceiro patologista. 

 

As informações que constavam nos prontuários foram confrontadas e complementadas 

pela revisão das fichas de notificação e investigação do Sistema de Informação de Agravos de 

Notificação (SINAN), de prontuários de pacientes que foram internados, fichas de investigação 

de óbitos disponíveis no Núcleo de Vigilância Epidemiológica da Secretaria de Saúde do Estado 

(NUVEP-CE) e os relatórios da visita domiciliar realizada com a família dos pacientes que 

evoluíram para óbito. 

 

4.5 VARIÁVEIS DO ESTUDO 

As variáveis do estudo constam no questionário para coleta de dados (APENDICE A), 

dividido em parte socioeconômica, com base no registro de entrada da pessoa falecida (ANEXO 

I) e no perfil socioeconômico do usuário/familiar (ANEXO II): nome, sexo, idade, estado civil, 

escolaridade, cor da pele, local do óbito. As variáveis contendo dados da história clínica e sobre 

a necropsia foram baseadas na ficha do procedimento médico (ANEXO III): história clínica, 

sinais e sintomas, comorbidades, achados macroscópicos e microscópicos. Na ficha de coleta 

de dados, ainda constavam as variáveis relacionadas aos resultados laboratoriais, como também 

as causas dos óbitos.  

 

4.6 ANÁLISE DE DADOS 

Os dados foram analisados utilizando-se do programa Epi-info, versão 7.2.2, sendo 

elaboradas tabelas e gráficos, e posterior comparação com dados obtidos nos formulários. 

 

4.7 ASPECTOS ÉTICOS 

Este estudo seguiu os princípios éticos de pesquisa envolvendo seres humanos, 

conforme Resolução 466/12, do Conselho Nacional de Saúde, respeitando os princípios 

fundamentais de autonomia, beneficência, não maleficência, justiça e equidade.  
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Este trabalho foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade Federal do Ceará, por meio do CAAE nº 85921418.3.0000.5054, aprovado em 5 

de abril de 2018 (ANEXO IV). 

 

 

  



 40 

5 RESULTADOS  

 

Foram notificados 46 e 173 óbitos por CHIK, durante os anos de 2016 e 2017, 

respectivamente, no SINAN. Destes, 43 e 153 foram confirmados laboratorialmente. Entre 

estes, 80 foram necropsiados pelo SVO-RF, sendo 17, em 2016; e 63, em 2017. Após os 

critérios de seleção, foram incluídos no estudo 75 prontuários de pacientes necropsiados, 

confirmados laboratorialmente para Chikungunya (Figura 11). 

 

Figura 11. Fluxograma da seleção dos prontuários de óbitos confirmados por CHIK (2016-

2017). 

 

Fonte: elaborado pelo autor. 

 

 

 

 

 

 



 41 

O primeiro óbito por CHIK necropsiado ocorreu no mês de abril de 2016, com 

ocorrência de óbitos em todos os meses, mas com maior concentração nos meses de março a 

julho de 2017 (Figura 12).  

 

Figura 12. Número de óbitos por Chikungunya que foram necropsiados no período de 2016-

2017.  

 

Fonte: dados da pesquisa. 

 

Observou-se discreta prevalência (39/75) entre os óbitos do sexo feminino. A maioria 

dos casos ocorreu em indivíduos adultos menores que 60 anos (Tabela 1).  

 

Tabela 1. Caracterização dos óbitos por CHIK, necropsiados no Ceará, em relação à faixa etária 

e ao sexo. 

 

 

Idades 

 

Sexo  

Total Feminino 

N / % 

Masculino 

N / % 

0-10 2 / 5,1 3 / 13,2 5 

11-20 2 / 5,1 3 / 7,9 5 

21-30 4 / 10,3 1 / 2,6 5 

31-40 4 / 10,3 4 / 10,5 8 

41-50 5 / 12,9 7 / 18,4 12 

51-60 10 / 25,6 4 / 10,5 14 

61-70 1 / 2,6 5 / 13,2 6 

71-80 8 / 20,5 7 / 18,4 15 

> 81 3 / 7,7 2 / 5,3 5 

Total 39 / 52 36 / 48 75 
Fonte: dados da pesquisa. 
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A maior parte dos óbitos necropsiados foi de pessoas solteiras (32/75), com até sete 

anos de estudo (41/75) e pardos (61/75). Pouco mais da metade (39/75) residia no município 

de Fortaleza e 61/75 desses óbitos foram encaminhados para necropsia por unidades públicas 

de saúde de diversos hospitais e Unidade de Pronto Atendimento (UPA), do Estado do Ceará 

(Tabela 2). 

 

Tabela 2. Perfil demográfico e social dos óbitos por CHIK, necropsiados no Ceará, entre 2016 

e 2017. 

Características 
Frequência 

N = 75 % 

Estado civil 

  Solteiro (a) 

  Casado (a) 

  Viúvo (o) 

  Divorciado (a) 

Escolaridade 

  Nenhuma  

  1 - 7 anos 

  ≥ 8  

Cor da pele 

  Branca  

  Parda 

Município de residência 

  Fortaleza 

  Caucaia  

  Outros  

Local do óbito 

  Unidade pública (UPA, hospitalar) 

  Unidade particular (hospitalar) 

  Residência 

 

32 

30 

11 

2 

 

11 

41 

23 

 

14 

61 

 

39 

5 

31 

 

61 

6 

8 

 

42,7 

40,0 

14,7 

2,7 

 

14,7 

54,7 

30,7 

 

18,7 

81,3 

 

52,0 

6,7 

41,3 

 

81,3 

8,0 

10,7 

Fonte: dados da pesquisa. 

 

  



 43 

A maioria dos pacientes permaneceu internada entre um e quatro dias antes do óbito. 

Na ficha de encaminhamento do hospital para o SVO-RF, as hipóteses diagnósticas para a 

ocorrência dos óbitos foram diversificadas, predominando a suspeita clínica de arbovirose 

(40,5%), apenas Dengue (15,9%), apenas Chikungunya (10,1%) e, nos outros prontuários, eram 

apontadas várias hipóteses possíveis para um mesmo óbito (Tabela 3). 

 

Tabela 3. Tempo de internação antes do óbito e hipóteses diagnósticas para os óbitos por CHIK, 

necropsiados no Ceará, entre 2016 e 2017. 

 

Características clínicas N % 

Tempo de internação antes do óbito (n=25) (em dias) 

   1 - 4 - 

   5 - 9  

   >10 dias 

Hipóteses diagnósticas para o óbito (n=69) 

Arbovirose 

Choque séptico 

Dengue  

Infarto agudo do miocárdio 

Chikungunya 

Insuficiência renal 

Meningite  

Leptospirose  

Morte súbita 

Pneumonia  

Tromboembolismo pulmonar 

Hemorragia alveolar 

Miocardite  

Acidose metabólica 

Choque cardiogênico 

Encefalite  

Influenza A (H1N1) 

Insuficiência respiratória 

Púrpura trombocitopênica  

Leucemia 

Outras hipóteses 
 

 

17 

5 

3 

 

32 

16 

11 

10 

7 

6 

6 

5 

5 

5 

4 

4 

4 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

1 

12 

 

68,0 

20,0 

12,0 

 

40,5 

23,2 

15,9 

14,5 

10,1 

8,7 

8,7 

7,2 

7,2 

7,2 

5,8 

5,8 

5,8 

2,9 

2,9 

2,9 

2,9 

2,9 

2,9 

1,4 

13,3 

Fonte: dados da pesquisa. 

 

  



 44 

Febre foi o sinal mais frequente entre os óbitos confirmados por CHIK, relatada em 52 

prontuários. No entanto, apenas 37 destes continham informações referentes à duração da febre, 

que apresentou média de 12 dias. Outros sintomas estão presentes na Tabela 4.  

 

Tabela 4. Sinais e sintomas dos óbitos por CHIK, necropsiados no Ceará, entre 2016 e 2017. 

 

Sinais e sintomas N / total % 

Febre  

Artralgia 

Dispneia 

Mialgia 

Vômito 

Cefaléia 

52/67 

36/65 

32/65 

24/59 

19/56 

12/49 

77,6 

55,34 

49,2 

40,7 

33,9 

24,5 

Diarréia 

Rebaixamento de sensório 

Náusea 

Tosse  

Exantema 

Adinamia  

Hipotensão 

Convulsão  

Dor abdominal 

Cianose 

Hemorragia 

Equimose 

Calafrios 

Edema de membros   

12/57 

10/54 

9/56 

9/56 

8/54 

8/55 

8/56 

7/55 

6/57 

5/56 

4/54 

4/55 

4/56 

3/55 

21,0 

18,5 

16,1 

16,1 

14,8 

14,5 

14,2 

12,7 

10,5 

8,9 

7,4 

7,2 

7,1 

5,5 

  Fonte: dados da pesquisa.  
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Comorbidades e fatores de risco estiveram presentes em 63 óbitos necropsiados. A 

principal comorbidade relatada foi a hipertensão (47,6%), prevalecendo em indivíduos do sexo 

feminino. Em seguida, o etilismo (28,6%) e o tabagismo (23,7%) foram os fatores de risco mais 

relatados no sexo masculino. Diabetes apareceu em 17,9% dos óbitos. Outras comorbidades e 

fatores de riscos estão descritos na Tabela 5. 

Tabela 5. Frequência das comorbidades e dos fatores de risco reportados entre os óbitos por 

CHIK, necropsiados no Ceará, entre 2016 e 2017. 

 Comorbidades e possíveis fatores de risco N % 

 Hipertensão 

Etilismo 

Tabagismo 

Diabetes 

Cardiopatia 

Obesidade 

Doença pulmonar obstrutiva crônica 

Asma 

Doença renal crônica 

Artrose/Artrite 

Cirrose hepática 

Epilepsia  

30/63 

16/56 

14/59 

10/56 

5/55 

5/55 

3/54 

2/53 

2/54 

1/53 

1/53 

1/54 

47,6 

28,6 

23,7 

17,9 

9,1 

9,1 

5,5 

3,8 

3,8 

1,9 

1,9 

1,8 
  Fonte: dados da pesquisa.  

 

Dos resultados laboratoriais disponíveis, constataram-se alterações na média de todos 

os exames, exceto nos leucócitos e hematócrito, apesar dos valores mínimos e máximos terem 

sidos bastantes significativos. A média dos valores para hemoglobina foi baixa, enquanto a 

média das transaminases (TGO e TGP) foi elevada, quando comparada com os valores de 

referência. Mais de 90% dos óbitos que tinham informações sobre o número de plaquetas 

apontou que os pacientes tinham plaquetopenia (<150.000) (Tabela 6).   

 

Tabela 6. Resultados laboratoriais dos óbitos confirmados por CHIK, necropsiados no Ceará, 

entre 2016 e 2017. 

Exame laboratorial  

(n) 

Valor de referência* Valor mínimo – 

valor máximo 

Média  Mediana 

Hematócrito (12) 

Hemoglobina (21) 

Leucócitos (20) 

Plaquetas (22) 

TGO (7) 

TGP (7) 

37-49 (g/dl) 

13,6-17,2 (%) 

4,8-10,8 (x10³/l) 

150-450 (x10³/l) 

<37 (U/L) 

<47 (U/L) 

23,1 – 46,3 

3,7 – 16,4 

790 – 26.105 

7.000-235.000 

17-520 

31-576 

37,3 

11,1 

9.177 

65.894 

107 

137 

35,0 

11,0 

6.630 

35.500 

43 

55 

Fonte: dados da pesquisa. *(KUMAR et al., 2010; PORTO, 2010).  

Legenda: n=número de prontuários com resultados disponíveis.  
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A principal forma de confirmação laboratorial dos casos foi por meio do teste de 

detecção de anticorpos IgM no sangue, seguido de teste para IgM no líquor e 

Imunohistoquímica (IHQ). Vários casos apresentaram positivação laboratorial por mais de uma 

técnica e em diferentes tipos de amostras biológicas (sangue, líquor e tecidos); 66 (88,0%) 

óbitos foram confirmados por apenas uma técnica laboratorial, oito (10,6%) foram positivos 

em duas diferentes técnicas e um (1,3%) por três técnicas (Tabela 7). 

 

Tabela 7. Resultados dos testes diagnósticos para CHIK, de casos necropsiados no Ceará, entre 

2016 e 2017. 

 

Casos 

IgM IgG  

IHQ 

 

RT-PCR Líquor Sangue Líquor Sangue 

1 + + + + N.R + 

2 + + N.R N.R + N.R 

3 + + N.R N.R + N.R 

4 + - + + N.R N.R 

5 + - + + N.R N.R 

6 + + N.R N.R N.R + 

7 + + N.R N.R - N.R 

8 + + N.R N.R - N.R 

9 + + N.R N.R - N.R 

10 + + N.R N.R - N.R 

11 + + N.R N.R - N.R 

12 + + N.R N.R N.R N.R 

13 + + N.R N.R N.R N.R 

14 + + N.R N.R N.R N.R 

15 + + N.R N.R N.R N.R 

16 + + N.R N.R N.R N.R 

17 + + N.R N.R N.R N.R 

18 + + N.R N.R N.R N.R 

20 + + N.R N.R N.R N.R 

21 + + N.R N.R N.R N.R 

22 + + N.R N.R N.R N.R 

23 + + N.R N.R N.R N.R 

24 + + N.R N.R N.R N.R 

25 + + N.R N.R N.R N.R 

26 + + N.R N.R N.R N.R 

27 + + N.R N.R N.R N.R 

28 + + N.R N.R N.R N.R 

29 + + N.R N.R N.R N.R 

30 + + N.R N.R N.R N.R 

31 + + N.R N.R N.R N.R 

32 + + N.R N.R N.R N.R 

33 N.R + + N.R N.R N.R 

34 N.R + N.R + N.R N.R 

35 N.R + N.R + N.R N.R 
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   Fonte: dados da pesquisa. 

   Legenda: N.R (Não Realizado); - (Negativo); + (Positivo); IHQ (Imunohistoquímica); INC 

(inconclusivo); RT-PCR=Reação em Cadeia da Polimerase por Transcriptase Reversa. 

 

A diferença de positividade entre amostras biológicas distintas do teste de detecção 

para anticorpos IgM foi discreta, sendo observada maior detecção no sangue (69,0%), do que 

no liquor (66,1%). Apesar dos anticorpos IgG aparecerem mais tardiamente, houve detecção 

em 10 dos casos de óbitos. A imunohistoquímica foi positiva em 53,8% dos casos, em pelo 

36 INC INC + + N.R N.R 

37 + - N.R - N.R N.R 

38 + - N.R N.R - N.R 

39 + - N.R N.R - N.R 

40 + - N.R N.R N.R N.R 

41 + - N.R N.R N.R N.R 

42 + N.R N.R N.R N.R N.R 

43 + N.R N.R N.R N.R N.R 

44 + INC N.R N.R N.R N.R 

45 + INC N.R N.R - N.R 

46 + N.R N.R N.R N.R N.R 

47 + N.R N.R N.R N.R N.R 

48 - + N.R N.R - N.R 

49 - + N.R N.R - N.R 

50 - + N.R N.R -. N.R 

51 - + N.R N.R N.R N.R 

52 - + N.R N.R N.R N.R 

53 - + N.R N.R N.R N.R 

54 - + N.R N.R N.R N.R 

55 - + N.R N.R N.R N.R 

56 - + N.R N.R N.R N.R 

57 - + N.R N.R N.R N.R 

58 N.R + N.R N.R N.R N.R 

59 N.R + N.R N.R N.R N.R 

60 N.R + N.R N.R - N.R 

61 N.R + N.R N.R N.R N.R 

62 N.R + N.R N.R N.R N.R 

63 N.R + N.R N.R N.R N.R 

64 - - - - + N.R 

65 - - - - + N.R 

66 - - - - + N.R 

67 - - N.R N.R + N.R 

68 - - N.R N.R + N.R 

69 - - N.R N.R + N.R 

70 - - N.R N.R + N.R 

71 - - N.R N.R + N.R 

72 - - N.R N.R + N.R 

73 - - N.R N.R + N.R 

74 N.R - N.R N.R + N.R 

75 INC - N.R N.R + N.R 
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menos uma amostra tecidual. A técnica RT-PCR foi realizada em dois casos, cujos resultados 

foram positivos (Tabela 8).  

 

Tabela 8. Testes diagnósticos realizados para CHIK, de casos necropsiados no Ceará, entre 

2016 e 2017. 

 

Resultados  

IgM IgG  

IHQ 

Nº/total 

(%) 

 

RT-PCR 

Nº/total 

(%) 

LÍQUOR 

Nº/total 

(%) 

SANGUE 

Nº/total 

(%) 

LÍQUOR 

Nº/total 

(%) 

SANGUE 

Nº/total 

(%) 

Positivo  

 

43/65 

(66,1) 

49/71 

(69,0) 

5/8 

(62,5) 

6/10 

(60,0) 

14/26 

(53,8) 

2/2 

(100,0) 

Negativo  

 

20/65 

(30,8) 

19/71 

(26,8) 

3/8 

(37,5) 

4/10 

(40,0) 

12/26 

(46,2) 

- 

Inconclusivo 

  

2/65 

(3,1) 

3/71 

(4,2) 

- - - - 

Fonte: dados da pesquisa.  

Legenda: IHQ (Imunohistoquímica); RT-PCR=Reação em Cadeia da Polimerase por Transcriptase Reversa. 

 

Outros agentes etiológicos foram detectados em 14 casos, juntamente com os de 

CHIK, a maioria por outra arbovirose, destacando-se o Dengue (10/14). Um caso positivo para 

CHIK apresentou codetecção por Zika e Dengue em um mesmo óbito. Outro caso apresentou 

codetecção por Leptospirose e Meningite bacteriana. A positividade para Zika e para 

leptospirose foram detectadas através da técnica de imunohistoquímica (Tabela 9).  

 

Tabela 9. Codetecções encontradas entre os casos postivos para CHIK, 2016 e 2017. 

 

Codetecções   N % 

Dengue  

Meningite bacteriana 

Zika  

Leptospirose 

10 

4 

1 

1 

71,4 

28,6 

7,1 

7,1 

Fonte: elaborada pelo autor 
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A Tabela 10 mostra os testes realizados para Dengue, em pacientes que foram positivos 

para Chikungunya. A positividade foi mais prevalente no teste NS1 para Dengue. 

 

Tabela 10. Resultados dos testes diagnósticos para Dengue, de casos que foram detectados 

entre os casos positivos para CHIK, 2016 e 2017. 

 

CASOS 
IgM 

IHQ RT-PCR NS1 
LÍQUOR SANGUE 

4 + + N.R + + 

7 - - N.R + + 

8 N.R + N.R N.R - 

28 - + N.R + - 

37 - - + - - 

39 N.R - + - - 

45 - + - - + 

49 - - - - + 

54 - - N.R - + 

61 - - N.R - + 

Fonte: dados da pesquisa. 

Legenda: N.R (Não Realizado); - (Negativo); + (Positivo); IHQ (Imunohistoquímica); NS1 (Proteína não 

estrutural); RT-PCR=Reação em Cadeia da Polimerase por Transcriptase Reversa. 

 

 

Os derrames cavitários estiveram presentes em vários óbitos, em que o mais prevalente 

foi derrame pleural (48,7%), seguido de ascite (34,1%) e derrame pericárdico (17,1%). Quanto 

à presença de hemorragias, apenas um caso de hemotórax, um hemopericárdio e um 

hemoperitôneo foram relatados. Em dois casos, foi descrita hemorragia na suprarrenal. 

Também foram encontradas alterações na macroscopia dos órgãos dos casos 

necropsiados. O órgão com maior prevalência de alterações descritas foi o pulmão, destacando-

se: edema 33 (52,4%) e congestão 17 (27,0%). No baço, foi observada ocorrência de congestão 

em cinco casos; o encéfalo possuía aspecto edemaciado em 12 (75,0%) casos; no coração, a 

hipertrofia ventricular foi mais prevalente 21 (58,3%); no fígado, a congestão, juntamente, com 

a hepatomegalia estiveram mais presentes em sete (31,8%) casos; nos rins, o choque esteve 

presente em cinco (41,7%) casos, seguidos de atrofia e congestão, em três casos (16,7%) 

(Tabela 11). 
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Tabela 11. Achados macroscópicos em casos de CHIK, necropsiados no Ceará, entre 2016 e 

2017. 

 

Alterações 

macroscópicas 

Órgãos n=total 

Positividade (%) 

Encéfalo 

n=16 

Pulmão 

n=63 

Coração 

n=36 

Fígado 

n=22 

Baço 

n= 5 

Rins 

n=12 

Edema  

Congestão 

Hemorragia  

AVC 

Cisticerco  

Dilatação ventricular 

Meningite purulenta 

Empiema 

Infarto pulmonar 

Tromboembolismo  

Enfisema 

Hipertrofia  

Aterosclerose  

Cardiopatia dilatada 

Estenose valvar 

Infarto 

Hepatomegalia 

Esteatose hepática 

Cirrose hepática 

Litíase biliar 

Rins de choque 

Atrofia 

Cisto 

12 (75) 

1 (6,3) 

1 (6,3) 

2 (1,3) 

1 (1,3) 

1 (1,3) 

1 (1,3) 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

33 (52,4) 

17 (27) 

13 (20,6) 

- 

- 

- 

- 

3 (4,8) 

1 (1,6) 

1 (1,6) 

1 (1,6) 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

1 (2,8) 

4 (11,1) 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

21 (58,3) 

7 (19,4) 

6 (16,7) 

1 (2,8) 

1 (2,8) 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

7 (31,8) 

1 (4,5) 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

7 (31,8) 

5 (22,7) 

1 (4,5) 

1 (4,5) 

- 

- 

- 

- 

5 (100) 

1 (20) 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

3 (25) 

2 (16,7) 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

5 (41,7) 

3 (25) 

2 (16,7) 
 

Fonte: dados da pesquisa. 

 

Os achados microscópicos mais relevantes estão resumidos na Tabela 12. 

 

Tabela 12. Achados microscópicos dos casos de CHIK, necropsiados no Ceará, entre 2016 e 

2017. 

 

 Achados microscópicos 

Ausente 

N (%) 

Discreto 

N (%) 

Moderado a intenso 

(N %) 

  Encéfalo (n=73) 

Congestão  

Edema 

Encefalite  

Hemorragia  

Necrose 

Meningoencefalite 

Meningite 

    Pulmão (n=75) 

Edema  

 

6 (8,2) 

7 (9,6) 

57 (78,1) 

59 (80,8) 

67 (91,8) 

69 (94,5) 

71 (97,3) 

 

5 (6,7) 

 

36 (49,3) 

34 (46,6) 

14 (19,2) 

12 (16,4) 

3 (4,1) 

2 (2,7) 

1 (1,4) 
 

35 (46,7) 

 

 

31 (42,5) 

32 (43,8) 

2 (2,7) 

2 (2,7) 

3 (4,1) 

2 (2,7) 

1 (1,4) 

 

35 (46,7) 



 51 

Congestão 

Hemorragia 

Enfisema  

Atelactasia 

Pneumonite 

Antracose 

Broncopneumonia 

Bronquite 

Membrana hialina 

Necrose 

Pleurite 

Bronquiolite  

Dep. de material protéico 

Tromboembolia  

 Coração (n=74) 

Edema 

Congestão 

Hipertrofia 

Miocardite  

Hemorragia 

Necrose 

Endocardite 

Fígado (n=72) 

Congestão  

Edema  

Infiltrado inflamatório  

Colestase  

Esteatose 

Hepatite 

Degeneração hidrópica  

Necrose  

7 (9,3) 

33 (44,0) 

33 (44,0) 

38 (50,1) 

38 (50,7) 

51 (68,0) 

58 (77,3) 

61 (81,3) 

66 (88,0) 

69 (92,0) 

71 (94,7) 

72 (96,0) 

73 (97,3) 

74 (98,7) 

 

5 (6,8) 

9 (12,2) 

19 (25,7) 

46 (64,2) 

59 (79,7) 

69 (93,2) 

67 (90,6) 

 

10 (13,9) 

11 (15,3) 

23 (31,9) 

29 (40,3) 

32 (44,0) 

35 (48,7) 

52 (72,2) 

53 (73,6) 

11 (14,7) 

31 (41,3) 

34 (45,3) 

34 (45,3) 

27 (36,0) 

21 (28,0) 

4 (5,3) 

12 (16,0) 

6 (8,0) 

5 (6,7) 

2 (2,7) 

2 (2,7) 

2 (2,7) 

- 

 

43 (58,1) 

53 (71,6) 

41 (55,4) 

22 (29,7) 

14 (18,9) 

2 (2,7) 

6 (8,1) 
 

21 (29,2) 

33 (45,8) 

39 (54,2) 

35 (48,6) 

26 (36,1) 

31 (43,1) 

18 (25,0) 

15 (20,8) 

57 (76,0) 

11 (17,3) 

8 (10,7) 

3 (4,0) 

10 (13,3) 

3 (4,0) 

13 (17,3) 

2 (2,7) 

3 (4,0) 

1 (1,3) 

2 (2,7) 

1 (1,3) 

- 

1 (1,3) 

 

26 (35,1) 

12 (16,2) 

14 (18,9) 

6 (8,1) 

1 (1,4) 

3 (4,1) 

1 (1,4) 
 

41 (56,9) 

28 (38,9) 

10 (13,9) 

8 (11,1) 

14 (19,4) 

6 (8,3) 

2 (2,8) 

4 (5,6)  
 

     Hiper. células de Kuppfer  

Hemorragia 

Detrabeculação 

 Baço (n=63) 

Congestão  

Hipoplasia polpa branca 

Edema 

Hemorragia  

Necrose  

Hiperplasia polpa branca 

 Rins (n=73) 

Congestão  

Edema  

Degeneração hidrópica 

Necrose tubular 

Infiltrado inflamatório 

Esclerose glomerular  

Hemorragia 

52 (72,2) 

71 (98,6) 

62 (86,1) 

 

- 

9 (13,6) 

17 (25,8) 

25 (37,9) 

62 (93,9) 

63 (95,5) 

 

- 

3 (4,1) 

25 (34,2) 

37 (50,7) 

37 (50,7) 

44 (60,3) 

59 (80,8) 

13 (18,1) 

- 

7 (9,7) 

 

18 (28,6) 

33 (52,4) 

30 (47,6) 

32 (50,8) 

4 (6,3) 

3 (4,7) 

 

18 (24,7) 

32 (43,8) 

40 (54,8) 

19 (26,0) 

24 (32,9) 

21 (28,8) 

12 (16,4) 

7 (9,7) 

1 (1,4) 

3 (4,2) 

 

45 (71,4) 

21 (33,3) 

17 (27,0) 

7 (11,1) 

- 

- 

 

55 (75,3) 

38 (52,0) 

8 (11,0) 

17 (23,2) 

12 (16,4) 

8 (10,9) 

2 (2,8) 
Fonte: dados da pesquisa. 
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Entre os achados microscópicos, todos os órgãos apresentaram congestão e edema. A 

maior prevalência da congestão moderada a intensa foi relatada nos pulmões (76,0%) e rins 

(75,3%). Quanto à presença de edema, os rins apresentaram a maior intensidade (52,0%), 

seguido do pulmão (46,7%). Os órgãos que apresentaram congestão e edema de intensidade 

discreta foram o coração e o encéfalo, respectivamente (Figura 13).  

 

Figura 13. Intensidade de congestão (A) e edema (B), nos principais órgãos dos casos 

necropsiados positivos para CHIK, no Ceará, entre 2016 e 2017. 

(A) 

 
(B) 

 
Fonte: dados da pesquisa. 
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Na histologia do encéfalo, além de apresentar congestão e edema, estavam presentes 

outros achados, como encefalite em maior prevalência (21,9%) (Figuras 14A e 14B), 

hemorragia (19,1%), necrose (8,2%), meningoencefalite (5,4%) e meningite (2,8%).  

Figura 14. Encefalite - Infiltrado linfocítico (setas), em tecido cortical cerebral, associado à 

gliose reacional e edema (A e B). Há ainda degeneração neuronal (B). (A) Aumento de 4x. (B) 

Aumento de 10x. (Hematoxilina-Eosina).  

A  

 
Fonte: próprio autor. 

B 

 
Fonte: próprio autor. 

 

 

No pulmão, a presença de edema (93,4%) foi mais prevalente, além de congestão 

(90,7%), hemorragia (58,6%) e alterações com características inflamatórias, como pneumonite 

(49,3%) e broncopneumonia (22,6%) (Figuras 15A e 15B). 

Figura 15. Broncopneumonia aguda. Infiltrado intersticial difuso expandindo septos 

alveolares, com áreas de contentamento peribronquiolar e perivascular. Em algumas áreas, 

observa-se padrão de pneumonia intersticial aguda e em organização com membranas hialinas 

(seta) (A e B). Aumento de 10x. (Hematoxilina-Eosina). 

A 

 
Fonte: próprio autor.  

B 

 
Fonte: próprio autor.  
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Hipertrofia das células cardíacas foi encontrada em 74,3% dos casos confirmados por 

CHIK, nas lâminas histológicas. Quadro inflamatório como miocardite (Figuras 16A e 16B) e 

endocardite, também, estiverem presentes em 37,8% e 9,5%, respectivamente. Outras 

alterações, como necrose, hemorragia foram descritas.  

Figura 16. Miocardite. Infiltrado linfoplasmacítico maduro em tecido cardíaco, associado à 

necrose miocítica, edema e formação de neovasos. Note miócitos com hipereosinofilia, 

caracterizando necrose celular (setas) (A e B). (A) Aumento de 10x. (B) Aumento de 40x 

(Hematoxilina-Eosina). 

A 

 
Fonte: próprio autor. 

B 

 
Fonte: próprio autor. 

 

Entre as alterações encontradas no fígado, a congestão esteve em 86,1% dos casos. 

Outras alterações mais prevalentes intensamente foram: infiltrado inflamatório (68,1%) (Figura 

17), colestase (59,7%) e esteatose (55,5%).  

 

Figura 17. Hepatite portal leve. Infiltrado inflamatório (seta) maduro e mononuclear 

perivascular, com proliferação ducto biliar associada. Aumento de 10x. (Hematoxilina-Eosina).  

 
Fonte: próprio autor. 
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Nos rins, a prevalência de degeneração hidrópica foi de 65,8%, seguido de necrose 

tubular (49,2%) (Figuras 18A e 18B) e infiltrado inflamatório (49,2%) (Figura 18B). Outras 

alterações compreenderam esclerose glomerular (39,7%) hemorragia (18,4%). Cilindros 

hialinos estiveram presentes em maior prevalência em 23/26 (88,5%) dos casos. 

Figura 18. Trombos hialinos em glomérulos, com necrose fibrinoide, achado histológico 

associado à coagulação intravascular disseminada. Há, ainda, necrose tubular aguda (A). 

Infiltrado inflamatório linfoplasmacítico em medula renal. Associado a extensas áreas de 

necrose tubular aguda (setas) (A e B). (A) Aumento de 40x. (B) Aumento de 10x. 

(Hematoxilina-Eosina).  

A 

 
Fonte: próprio autor. 

B 

 
Fonte: próprio autor. 

 

Entre as causas imediatas dos óbitos registradas nas declarações de óbito com maior 

frequência, foram insuficiência respiratória (36,7%) e choque séptico (8,9%) (Tabela 13).  

 

Tabela 13. Causa imediata dos óbitos dos casos positivos para CHIK, segundo a Declaração 

de Óbito. 

 

Causa imediata dos óbitos                                                            N % 

Insuficiência respiratória  

Choque séptico  

Infarto agudo do miocárdio  

Choque de origem indefinida  

Choque hipovolêmico  

Choque cardiogênico  

Acidente vascular encefálico 

Choque circulatório 

Síndrome de Waterhouse Friderichsen  

Indeterminada  

Edema encefálico 

Encefalopatia associada à febre Chikungunya 

Outras causas 

29 

7 

6 

5 

4 

4 

4 

3 

2 

2 

2 

1 

6 

38,7 

9,3 

8,0 

6,7 

5,3 

5,3 

5,3 

4,0 

2,7 

2,7 

2,7 

1,3 

8,0 
Fonte: dados da pesquisa. 
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6 DISCUSSÃO 

 

Durante os anos de 2016 e 2017, o Brasil teve as primeiras epidemias de CHIK, 

registrando considerável número de óbitos, tendo o Estado do Ceará apresentado o maior 

registro no ano de 2017. Muitos desses óbitos foram encaminhados para o SVO-RF, para 

investigação da causa mortis, por meio de necropsia. Entre esses óbitos, 75 foram confirmados 

laboratorialmente para CHIK, durante o período de 2016-2017. Importante apontar que muitos 

casos podem não terem sido necropsiados, devido a não autorização do procedimento pelos 

familiares. Até onde se sabe, este é o primeiro estudo realizado com óbitos por CHIKV, em 

pacientes que foram necropsiados, em serviço de verificação de óbitos, com tamanha 

causuística. 

O maior número de óbitos por CHIK registrados ocorreu entre março e abril de 2017, 

época de quadro chuvoso no Ceará, propiciando maior proliferação de vetores e disseminação 

da doença. Nos meses de agosto, novembro e dezembro de 2017, foi possível observar declínio 

nos óbitos, podendo ser reflexo na diminuição da transmissão do vírus, ou simplesmente maior 

procura por atendimento médico, na medida em que ocorreu a difusão de informações sobre a 

doença (CEARÁ, 2018).  

Os óbitos foram mais prevalentes entre indivíduos do sexo feminino, de faixa etária 

entre 51-60 anos. Em outros estudos, também foi relatada maior proporção de mulheres 

infectadas (DANIS-LOZANO et al., 2017; SAHADEO et al., 2015; GARAY-MORÁN et al., 

2017). Nos estudos de Koeltz (2018), predominou o sexo masculino. De acordo com Morrison 

(2008), a prevalência de mulheres pode ser devido à maior busca por consultas médicas ou ao 

comportamento doméstico das mulheres, aumentando o risco de exposição.  

Entre todos os óbitos deste estudo, ocorreu maior prevalência entre indivíduos com 

faixa etária acima de 50 anos. A idade mediana foi de 51 anos. O aumento da idade favorece a 

infecção por CHIKV. Essa característica é condizente com outros estudos (MORO et al., 2010; 

SISSOKO et al., 2008), apesar de não serem pesquisas que envolvam óbitos propriamente. Em 

dois surtos ocorridos na Ilhas de Reunião, a faixa etária entre 50 e 60 anos foi a mais afetada 

pela infecção por CHIKV (GÉRARDIN et al., 2008). Durante surto na cidade de Roma, a 

soroprevalência de CHIK teve mediana de 55 anos (VAIRO, 2018). De acordo com Finkelstein 

(1985), juntamente com o envelhecimento, o sistema imunológico sofre algumas alterações, 

que podem interferir na história clínica desses pacientes, principalmente se esses indivíduos 

sofrem de estresse ou alguma doença. Assim, o aumento da idade é considerado fator de risco, 

que pode contribuir para o agravamento da doença (ECONOMOPOLOU et al., 2009; 

TANDALE et al., 2009). Além disso, maiores cargas virais são encontradas em idosos e recém-
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nascidos (POWERS; LOGUE, 2007; HOARAU et al., 2010). Outro aspecto a ser considerado 

nesse caso é que, mesmo com maior risco de gravidade e óbitos na população idosa, nessa faixa 

etária, as necropsias são mais dificilmente realizadas em virtude da rejeição das famílias, 

considerando a idade dos parentes. Então, não se pode desconsiderar que mesmo tendo sido a 

faixa etária mais acometida, é possível maior subnotificação nessa faixa etária, subestimando o 

real potencial de mortalidade por CHIK entre a população idosa. 

Dos 79 óbitos confirmados e necropsiados no SVO-RF, apenas oito foram 

encaminhados com a hipótese diagnóstica por CHIK. Devido à existência de muitos relatos na 

literatura de CHIK possuir baixa mortalidade e por ser a primeira epidemia do Estado do Ceará, 

acredita-se que muitos clínicos não suspeitaram de óbitos por CHIK ou até mesmo 

complicações de doenças pré-existentes ocasionadas pelo vírus. No entanto, o elevado número 

de óbitos registrados no Ceará sugere que a mortalidade pela doença pode estar sendo 

subdiagnosticada em outros locais em que não haja SVO articulado com vigilância 

epidemiológica e laboratório. Por se tratar de estudo retrospectivo, muitas informações em 

relação aos sinais e sintomas não constavam nos prontuários, principalmente porque muitos 

pacientes não estavam na fase aguda da doença, fato que pode ter contribuído para que muitos 

clínicos não associassem os óbitos com os sintomas que esses pacientes apresentaram 

anteriormente.  

A maioria dos óbitos por CHIK foi encaminhada de alguma unidade hospitalar. O 

tempo de internação antes do óbito variou de um a quatro dias em quase 70% dos casos que 

possuíam essas informações nos prontuários. Febre foi o sintoma mais frequente, seguido por 

artralgia. Apesar do principal sintoma associado a CHIK ser artralgia, esta foi relatada em pouco 

mais da metade dos casos. Estes achados corroboram com outras pesquisas (VIJAYAKUMAR, 

2011; ECONOMOPOULOU, 2009; OVIEDO-PASTRANA et al, 2018). No estudo de Danis-

Lozano (2017), febre e artralgia esteve presente em 100% dos pacientes durante o estágio 

virêmico. Nos estudos de Jean-Baptiste (2016); Hossain (2018) e Duncan (2017), artralgia foi 

o sintoma predominante, seguido por febre. No surto ocorrido no Paquistão, febre e artralgia 

predominaram com 85,9% e 88,4%, respectivamente (NAQVI et al., 2017). Outros sintomas 

frequentemente observados nos pacientes neste trabalho incluíram dispneia, mialgia, vômito e 

cefaleia. No estudo realizado no México, a apresentação clínica evidenciou maior prevalência 

de cefaleia e mialgia, seguida de artralgia, discordando de outros estudos (GARAY-MORÁN, 

2017).  

O reconhecimento dos sinais e sintomas serve de alerta para identificar pacientes em 

risco, diminuindo as chances de desenvolver formas mais graves da doença. De acordo com 
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Teng (2015), a gravidade das manifestações clínicas da CHIK está associado a diversos fatores, 

como idade, sexo, genética, sistema imunológico e comorbidades. 

Estudo realizado em Bangladesh conclui que pacientes que tinham CHIK, 

principalmente durante a fase aguda, a qualidade de vida foi altamente prejudicada (HOSSAIN 

et al., 2018), podendo também ser afetada não somente fisicamente, como também 

emocionalmente (ELSINGA et al., 2017). Essa redução na qualidade de vida pode persistir por 

vários meses após recuperação clínica da doença (RAMACHANDRAN et al., 2012; 

MARIMOUTOU et al., 2015). No surto de CHIK, na Ilha de Reunião, foi verificado que 43-

75% dos pacientes continuavam com sintomas dois anos depois da infecção (GÉRARDIN  et 

al., 2011). Acredita-se que, neste estudo, a infecção por CHIKV teve algum impacto na 

qualidade de vida dos pacientes antes dos óbitos, visto que a maioria apresentou os sintomas 

característicos da doença. 

Hipertensão foi a comorbidade mais prevalente neste estudo. Esta observação é 

consistente com estudos anteriores (HOSSAIN et al., 2018; KOELTZ et al., 2018; 

ECONOMOPOULOU, 2009). Destaca-se que essa é a comorbidade mais presente na 

população de forma geral, independente da CHIK. Outras comorbidades e possíveis fatores de 

risco foram descritas também neste estudo, como etilismo, tabagismo e diabetes. Estudos de 

revisão sugeriram que pacientes com CHIK e presença de alguma comorbidade teria maior 

risco de desfecho grave da doença, tendo sido a hipertensão a mais prevalente, seguida de 

diabetes (BADAWI et al., 2018; WEAVER; LECUIT, 2015).  

Neste trabalho, o diabetes mellitus esteve presente em 17,9% dos óbitos, destacando-

se que essa associação da CHIK com a descompensação do diabetes foi relatada por outros 

estudos (CAVALCANTI et al., 2018; JEAN-BAPTISTE et al., 2016).  

Economopoulou (2009) relatou pela primeira vez a associação do CHIKV com o 

Diabetes Mellitus como fator de risco para hospitalização durante a epidemia da Ilha de Reunião 

2005-2006. Em outro estudo, percebeu-se que pacientes que eram diabéticos e tiveram CHIK, 

além de terem tido os sintomas mais intensos, a infecção por CHIKV afetou negativamente o 

controle glicêmico (JEAN-BAPTISTE et al., 2016).  

O diabetes atua aumentando a síntese de citocinas pro-inflamatórias, prejudicando o 

sistema imune e, consequentemente, a função das células de defesa, enfraquecendo a resposta 

imune (BADAWI et al., 2018), favorecendo a propagação do CHIKV. Assim, pacientes 

diabéticos que são infectados pelo CHIKV, são mais propensos a terem exacerbação dessa 

comorbidade, sendo importante fator de risco.  
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Outros estudos envolvendo comorbidades e arboviroses, como Dengue, relataram 

complicações dessas doenças que resultaram em óbitos (MORAES et al., 2013; LAHIRI; 

TAMBYAH, 2008; TOMASHEK et al., 2012; LEO et al., 2011). Hipertensão e Diabetes 

Melitus foram importantes fatores para o desenvolvimento de Dengue grave, em Taiwan 

(PANG et al., 2012). 

Koeltz (2018) enfatiza que a infecção por CHIKV pode ocasionar insuficiência grave 

de muitos órgãos, podendo resultar, também, na exacerbação de doença pré-existente. A 

sobreposição com outras doenças pode dificultar o diagnóstico da CHIK. No presente estudo, 

em treze prontuários constava a informação de que esses pacientes tinham duas comorbidades, 

sendo a maioria diabetes e hipertensão. Importante destacar que a CHIK pode influenciar ou 

induzir a gravidade de uma comorbidade, aumentando o risco de morte, não sendo 

necessariamente o único causador do óbito, principalmente em pacientes mais idosos e que 

apresentam mais de uma comorbidade. Mais estudos sobre a relação de comorbidades com a 

infecção por CHIKV precisam ser aprofundados. 

Foram percebidos outros diagnósticos nos casos que evoluíram para óbito por CHIK, 

destacando-se a codetecção de Dengue (10 casos) e Meningite bacteriana (4). Entretanto, não é 

possível afirmar se existiam coinfecção, devido a não realização do isolamento viral e RT-PCR 

para CHIKV. Nos estudos de Carrillo-Hernández (2018) e Singh (2018), abordaram-se os casos 

como coinfecção por Dengue e Chikungunya, em 7,65% e 10,74%, respectivamente.  

Vários estudos relataram coinfecções com DENV e CHIKV (AZEREDO et al., 2018; 

MERCADO et al., 2016; WHITE et al., 2018; CARRILO-HERNÁNDEZ et al., 2018; 

VILLAMIL-GOMES et al., 2016; HISAMUDDIN et al., 2018; EDWARDS et al., 2016; 

NAYAR et al., 2007; SINGH et al., 2018). Apesar de não se conhecer o real impacto dessas 

coinfeções no organismo, é possível que ocorra o agravamento da infecção por CHIKV. No 

entanto, há relatos de trabalhos que observaram manifestações neurológicas detectadas em 

pacientes com CHIK e Dengue (FARIAS et al., 2018; PUCCIONE-SOHLER et al., 2017). No 

estudo de Edwards (2016), pacientes coinfectados por essas arboviroses eram mais propensos 

a terem erupção cutânea do que aqueles que possuíam apenas uma dessas infecções.  

Durante o período do estudo, houve queda no número de casos de Dengue, o que pode 

estar relacionado com o aumento no número dos casos de Chikungunya no mesmo período. 

Essa teoria condiz com estudo realizado na Índia, em que houve diminuição dos casos de 

Dengue, devido aumento nos casos de CHIK (RAMACHANDRAN et al., 2016; SINGH et al., 

2012). Importante destacar que surtos de CHIK ocorrem em determinadas regiões que possuem 
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infecção por Dengue (MASSAD et al., 2008). No estudo sorológico na Índia, demonstrou a 

coexistência desses vírus em um mesmo hospedeiro (YERGOLKAR et al., 2006). 

Neste estudo, apesar de não se poder afirmar que a codetecção de Dengue e CHIK 

possa ter exacerbado comorbidade ou potencializado os sintomas clínicos, ou até mesmo que a 

causa da morte foi ocasionada por uma dessas arboviroses, a detecção de anticorpos por meio 

dos exames laboratoriais sugere que ambos possam ter contribuído para o óbito, uma vez que 

há estudo relatando que a presença da coinfecção está associada à gravidade da doença 

relacionada a uma alta mortalidade (DINKAR et al., 2017). 

Foram detectados CHIK, Dengue e Zika em um mesmo óbito deste estudo. Ainda há 

de considerar a possibilidade de reação cruzada entre os flavivírus: Dengue e ZIKA, pois nesses 

óbitos, foi realizada apenas sorologia. É imprescindível que os clínicos possam diferenciar estas 

três arboviroses mais prevalentes no Brasil, principalmente em relação às semelhanças clínicas. 

É importante a investigação dessas codetecções ou coinfecções, pois, em muitos lugares, após 

identificado o primeiro patógeno, não haveria necessidade de prosseguir com a possível 

identificação de segundo, até por não haver disponibilidade para testes laboratoriais específicos, 

como isolamento viral. Ou seja, amostras positivas para CHIKV não precisariam de testes 

laboratoriais para confirmar possível infecção por Dengue (WHITE et al., 2018). 

Outras codetecçoes encontradas no presente estudo foram Meningite bacteriana e 

Leptospirose. Koeltz (2018) encontrou dois pacientes em estudo que tiveram coinfecção por 

CHIKV e Leptospirose. Wijesinghe (2015) afirma que a Leptospirose, juntamente com infecção 

por Dengue, está cada vez mais sendo reconhecidas como causa de doenças febris agudas, 

aumentando as taxas de mortalidade, e que a sobreposição dos sintomas da Dengue e da 

Leptospirose pode ser desafio para os clínicos. 

Em relação aos exames laboratoriais disponíveis neste estudo, encontraram-se 

alterações nas plaquetas (plaquetopenia), assim como nos estudos de Rahman (2018) e Kohler  

(2018), apesar dessa alteração se encontrar mais presente nos casos de Dengue. A razão da 

plaquetopenia pode ser devido à infecção do CHIKV diretamente nos megacariócitos ou em 

células do endotélio. 

Apesar de apenas sete prontuários terem resultados dos exames de TGO e TGP, foi 

detectada elevação na concentração dessas enzimas hepáticas. Elevação nas enzimas hepáticas 

também foi relatada no estudo de  Danis-Lozano  (2017). De acordo com Nkoghe (2010), o 

aumento das enzimas hepáticas pode estar relacionado  com o uso de medicamentos, como o 

paracetamol, para o tratamento sintomático da CHIK, produzindo  toxicidade transitória do 

fármaco no fígado. 
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Apesar da mediana dos leucócitos estar dentro dos padrões neste estudo, outros 

trabalhos indicam que pacientes com infecção por CHIKV podem apresentar leucocitose 

(TARAPHDAR et al., 2012;  LAOPRASOPWATTANA et al., 2012). Já a leucopenia poderia 

estar relacionada à maior intensidade de dor articular (THIBERVILLE et al., 2013). 

A confirmação dos casos de CHIK neste trabalho foi considerada quando um dos 

testes laboratoriais foi positivo, no entanto, em muitos óbitos, não foi realizadois o teste de RT-

PCR. Em muitos casos, os resultados da imuno-histoquímica não estavam disponíveis, o que 

poderia aumentar a positividade para CHIK. A maioria dos óbitos teve o IgM positivo, realizado 

no sangue e no líquor, e apesar de o IgM permanecer positivo por alguns meses, é importante 

considerar a hipótese de alguma reação cruzada com outros vírus, mesmo que desconhecida a 

circulação no Ceará (SIMON et al., 2011). 

Em vários óbitos, foi descrita a presença de derrames cavitários, com 

predominância de derrame pleural. Outros estudos sobre Dengue o associaram como 

responsável pelo acúmulo de líquidos nas cavidades corporais (AHSAN et al., 2018; SAM et 

al., 2013; LEE et al., 2012; MOTLA et al., 2011). No estudo de Rathi (2012), em necropsias 

de pacientes com febre hemorrágica da Dengue, foram encontrados derrames pleural e 

peritoneal em todos os casos. Esses derrames ocorrem devido ao extravasamento de líquidos 

com alta concentração de proteínas, ocasionado pela alteração da permeabilidade vascular. Isso 

ocorre quando citocinas que ativariam células T atingem também células endoteliais, resultando 

no vazamento do plasma (BYARD, 2016; JEPPESEN et al., 2013). Por não haver relatos na 

literatura sobre a ação do CHIKV na permeabilidade vascular, os dados deste estudo sugerem 

que assim como o vírus da Dengue, o CHIKV pode interagir com células imunes e endoteliais, 

contribuindo para o extravasamento de líquidos para fora da luz capilar, embora essa não seja 

a principal característica da evolução nos casos investigados.  

Apesar de ser considerado diagnóstico patológico, a encefalite pode ser diagnosticada 

em paciente que apresente algum tipo de encefalopatia, se houver evidência de inflamação 

cerebral demonstrada através de exames (SOLOMON et al., 2000). Casos de encefalite, foram 

encontrados em 21,9% dos óbitos deste estudo, o que se aproxima do estudo feito nas Ilhas de 

Reunião, durante o surto em 2005-2006, cuja taxa de letalidade dos casos de encefalite 

associados ao CHIKV foi de 16,6%. Este mesmo estudo contribuiu para o aumento da 

incidência regional de todas as encefalites registradas (GÉRARDIN et al., 2016). Pereira (2017) 

encontrou dois casos de encefalite em pacientes após infecção por CHIKV no Brasil. Ramos 

(2018) mostrou associação da encefalite ao CHIKV durante a transmissão vertical com 

distúrbios do sistema nervoso e ocular. Vários trabalhos relataram a encefalite como um dos 
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sintomas neurológicos mais comuns entre as manifestações da CHIK (GÉRARDIN et al., 2016; 

CASOLARI et al., 2008; TORRICELLI et al., 2017; CHANDAK et al., 2009; BRIZZI et al., 

2017). A alta prevalência para anticorpos IgM em amostras de líquor nos óbitos investigados 

(66,1%) pode significar que a produção desse anticorpo foi no sistema nervoso central, uma 

vez que a molécula de IgM, por ser um pentâmero, normalmente não atravessa a barreira 

hematoencefálica. Esses dados sugerem o grave acometimento do sistema nervoso em paciente 

com CHIK, inclusive com desfecho fatal, como demonstrado em trabalhos, em que muitos 

óbitos tinham alguma doença neurológica após infecção por CHIKV, entre estas a encefalite 

(TANDALE et al., 2009; RAMPAL et al., 2007; TORRICELLI et al., 2017). 

Alterações em células do tecido nervoso foram associadas a outras arboviroses. Estudo 

pós-morte mostrou que o vírus Zika tem forte tropismo pelas células nervosas, ocasionando, 

inclusive, anormalidades congênitas, principalmente após transmissão vertical (SCHWARTZ, 

2017). Outros estudos também descreveram o envolvimento do vírus da dengue com alterações 

em células neuronais (AHSAN et al., 2018; LIMA et al., 2011), inclusive, a capacidade desse 

vírus atravessar a barreira hematoencefálica (MIAGOSTOVICH et al., 1997). Também foi 

demonstrada a presença de material genético viral em amostras de tecido cerebral e líquor, 

assim como a atribuição ao vírus da Dengue, nos casos de encefalopatia ocasionados pela 

resposta imunológica (ARAUJO et al., 2009; ARAUJO et al., 2012; MALIK et al., 2014; 

CHUSRI et al., 2011). 

Para poder correlacionar as alterações encontradas no tecido cerebral como 

ocasionados diretamente pelo CHIKV, seria necessário realizar a detecção do material genético 

viral, através do exame de PCR. A despeito disto, um exame, quando positivo, em pacientes 

que apresentam alguma doença neurológica, não significa que tenha sido ocasionado pelo 

CHIKV. No entanto, essa complicação do sistema nervoso torna-se mais grave diante de 

infecção por CHIKV (MEHTA et al., 2018; CERNY et al., 2017; BRIZZI, 2017; TORRICELLI 

et al., 2017). 

Na histologia pulmonar, neste estudo, além de edema e congestão, estavam presentes 

em maior prevalência: hemorragia, enfisema, atelactasia e pneumonite. Não se encontrou 

nenhum estudo sobre as alterações nas células pulmonares em paciente com infecção pelo 

CHIKV. No entanto, outros estudos pós-morte demonstram alterações pelo vírus da Dengue, 

em que foram observados congestão, edema, hemorragia e pneumonite entre os achados 

morfológicos de tecidos pulmonares (AHSAN et al., 2018; LIMA et al., 2011; CADÉLIS, 

2012; AYE, 2014).  
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Braga (2014) encontrou pneumonite em 89% dos óbitos que foram necropsiados por 

dengue. Antígenos virais também foram demonstrados no tecido pulmonar, sugerindo que o 

vírus da Dengue tenha tropismo por células endoteliais pulmonares e macrófagos (KING et al., 

1999). Pneumonite esteve presente em 47,4% entre os achados deste estudo, o que pode mostrar 

o possível envolvimento do CHIKV diretamente nas células pulmonares. Outros estudos são 

necessários para verificar esse tropismo do CHIKV para o pulmão e respectivas consequências, 

haja vista maior prevalência na declaração de óbito de insuficiência respiratória, como causa 

imediata do óbito, neste estudo. 

No estudo histopatológico das células cardíacas, foram encontradas alta prevalência 

de hipertrofia e presença de miocardite. De acordo com revisão sistemática realizada por 

Alvarez (2017), diante da infecção por CHIKV, é comum o envolvimento cardíaco, tendo, 

muitas vezes, desfecho fatal. No surto por CHIK, nas Ilhas de Reunião, a mortalidade por 

complicações cardíacas ficou em 22 %, tendo como a maior causa insuficiência cardíaca, 

seguida de miocardite e pericardite (SANTOS et al., 2018; SIMON et al., 2008). Neste trabalho, 

a miocardite esteve presente em 36,4% dos óbitos. Define-se como miocardite a presença de 

um infiltrado inflamatório com necrose de miócitos (TORRES et al., 2013). Miocardite pode 

ser causada por diversos micro-organismos, a dificuldade está, principalmente, na identificação 

desse agente (TÁVORA et al., 2008).  

Um dos primeiros estudos sobre o CHIKV em células cardíacas foi feito por 

Obeyeskere (1972), em 10 pacientes que foram a óbito. No estudo histopatológico, foi 

identificada a presença do CHIKV, no tecido cardíaco, de pacientes que foram positivos para o 

vírus. O CHIKV pode invadir as células cardíacas diretamente, causando danos a fibra cardíaca, 

gerando resposta tipo inflamatória. Essas alterações no miocárdio podem persistir por muito 

tempo após a fase aguda (OBEYESEKERE; HERMON, 1972; MIRABEL et al., 2007).  

Simon (2008) enfatiza em trabalho que pacientes que tiveram CHIK, mesmo na forma 

menos grave, podem desenvolver algum tipo de cardiopatia, mesmo que tardiamente naqueles 

países que sofreram surtos, podendo ocorrer o desenvolvimento de cardiopatia dilatada (KÜHL 

et al., 2005; PIALOUX et al., 2006). Essa complicação parece ser mais comum durante a fase 

aguda. Com a insuficiência cardíaca, pode ocorrer edema pulmonar e hepatomegalia, como 

também a redução do fluxo sanguíneo, tendo como consequência choque circulatório 

(OBEYESEKERE; HERMON, 1973). 

Foi relatada em outros trabalhos a associação de arbovírus, como dengue, na infecção 

direta nas células e fibras do músculo cardíaco, alterando o Ca+2 armazenado nessas células. 

Essas lesões miocárdicas podem ser resultado também da resposta imune celular e citocinas 
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inflamatórias (SALGADO et al., 2010; RATHI et al., 2012; ALVAREZ et al., 2017; TORRES 

et al., 2013).  

O acompanhamento e a atenção às manifestações cardíacas são importantes durante 

surtos de arboviroses, principalmente porque esses pacientes podem desenvolver complicações 

em curto prazo, dificultando o prognóstico (ALVAREZ et al., 2017). Assim, existe a 

necessidade de se avaliar a função cardíaca em todos os pacientes com infecção por CHIKV, 

não somente durante a fase aguda.  

 Neste estudo, na histologia do fígado, infiltrado inflamatório esteve presente em 68% 

das amostras, o que pode indicar efeito direto do vírus nos hepatócitos, podendo o fígado ser 

importante órgão para replicação viral. 

No estudo pós morte de Aye (2014), em pacientes com Dengue, não foi encontrada 

evidência de colestase, no entanto, esteve presente em 58,7% entre os achados deste estudo. 

Outra alteração encontrada significativa foi esteatose, do tipo micro e macrovesicular. 

O estudo de Póvoa (2014) associou a presença de gotículas de lipídios em células com a 

replicação do vírus da Dengue, assim a esteatose poderia ser resultado da infeção do CHIKV 

ou esses pacientes tinham algum grau de gordura presente no fígado, o que poderia favorecer a 

replicação do CHIKV.  

Necrose em células do fígado esteve presente em 25,3% entre os achados 

microscópicos. Outros estudos já relataram sobre o fígado ser órgão importante na patogênese 

durante a infecção do vírus da Dengue, caracterizado por necrose de hepatócitos e célula de 

Kuppfer (MARTINA et al., 2009; COUVELARD et al., 1999). Sabe-se que o vírus da Dengue 

tem como predileção por essas células. Após infectá-las, ocorre a produção de citocina 

específica, induzindo resposta celular do tipo Th2 com maior gravidade (STALIN et al., 2010; 

CHATURVEDI et al., 2000). Em pacientes que foram a óbito, é perceptível o grave 

envolvimento do fígado, demonstrando ser fator de risco (KULARATNE et al., 2014). Níveis 

aumentados das enzimas hepáticas estão associados à gravidade da Dengue, devido a alterações 

celulares, como esteatose e necrose (SENEVIRATNE et al., 2006).  

A necrose encontrada nos óbitos por CHIK pode ser resultado direto do vírus nas 

células do fígado, como também causada por outros fatores: indução da desregulação do sistema 

imune causada pelo vírus, doenças pré-existentes ou até por medicamentos.  

Hipoplasia da polpa branca foi a alteração mais prevalente no baço, acompanhado de 

hemorragia e necrose. No estudo de Aye (2014), em tecidos pós-morte de pacientes com 

Dengue, aumento da polpa vermelha foi mais característico do que a polpa branca na maioria 

dos casos.  
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No estudo de  Economopoulou (2009), foi relatado que durante infecção aguda por 

CHIKV, é comum o envolvimento renal. Além de congestão e edema, outras características 

histopatológicas nos rins foram encontrados no presente estudo: degeneração hidrópica, necrose 

tubular, infiltrado inflamatório e esclerose glomerular, o que também é consistente com o 

trabalho de Mercado (2018), em óbitos por CHIK, em que foram relatadas as alterações: nefrite 

aguda intersticial, na maioria dos casos, congestão, edema, necrose tubular aguda, 

nefroesclerose e glomerulonefrite. 

A necrose tubular caracteriza-se por danos nas células tubulares e consequente morte 

celular (ROSEN; STILLMAN, 2008). Também foi observada em todos os casos no estudo 

desenvolvido por Rathi et al. (2012). Neste estudo, a necrose tubular esteve presente em 51,3%. 

Este achado pode estar associado ao choque em consequência do extravasamento de líquido, o 

que poderia acarretar a hipovolemia e hipotensão (PADMALAL et al., 2018). Mohsin (2009) 

relata que a  necrose tubular está associada tanto ao edema intesticial, como a infiltração de 

células mononucleares,  resultando em  complicações renais.  

Há relatos na literatura associando o Dengue com casos de insuficiência renal, 

incluindo necrose tubular, edema, glomerulonefrite e outras lesões (KHAN et al., 2008; LIMA 

et al., 2007; MALLHI et al., 2018; VACHVANICHSANONG et al., 2016; MALLHI et al., 

2015; LIZARRAGA; NAYER, 2014). Partículas virais também foram descritas no tecido renal 

em estudo sobre dengue fatal (PADMALAL et al., 2017). Na presença do vírus da Dengue, há 

liberação de interleucinas, IL-17, IL-18, que favorece o aumento da permeabilidade vascular, 

contribuindo para resposta inflamatória (PAGLIARI et al., 2016). 

As alterações renais descritas neste estudo podem estar relacionadas com o 

envolvimento direto do CHIKV, como também há de considerar que o aumento da idade pode 

favorecer o aparecimento de várias alterações renais, principalmente quando envolve os vasos 

renais (LEE et al., 2008), e para pacientes que apresentam alguma doença crônica, a atenção 

deve ser redobrada em casos de surtos de CHIK.  

De acordo com as declarações de óbitos, as principais causas de morte, neste estudo, 

foram insuficiência respiratória, seguida de choque séptico. O mesmo ocorreu no estudo 

desenvolvido por Braga (2014), em necropsias por Dengue.  

Choque séptico esteve presente em 8,9% dos óbitos deste estudo. Em surto na 

Polinésia, o choque séptico foi relacionado diretamente com o CHIKV (KOELTZ et al., 2018; 

SHARMA et al.,2018).  

Trabalhos relataram excesso de óbitos durante epidemia de CHIK (BRITO; 

TEIXEIRA, 2017; JOSSERAN et al., 2008). No estudo de Freitas (2017), encontrou-se excesso 
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de mortalidade por CHIK durante a epidemia no Brasil, utilizando dados obtidos da declaração 

de óbito. Ainda há de se considerar que dados da literatura afirmam que a letalidade da CHIK 

pode ser maior que a Dengue (BRITO, 2017), considerando-se maior gravidade. 

Importante relatar que não se pode afirmar que o CHIKV foi responsável diretamente 

para causa imediata dos óbitos, ou se apenas seria uma consequência de exacerbação de 

comorbidade ou doença secundária. Talvez por se tratar mais de uma doença crônica, muitos 

médicos não associaram relação direta da CHIK com a causa do óbito (BRITO, 2017) ou a 

possibilidade de ocasionar manifestações graves. Outra questão reside no fato de que pacientes 

portadores de doenças crônicas e que foram a óbito por CHIK, podem induzir os clínicos a 

considerar como a causa do óbito essas doenças crônicas (CAVALCANTI et al., 2018; 

ECONOMOPOLOU et al., 2009), principalmente em regiões que enfrentaram surto pela 

primeira vez (BRITO, 2017).  

Muitas causas dos óbitos deste estudo foram registradas na declaração de óbito sem 

nenhuma referência ao CHIK, levando muitos casos a serem subnotificados. Por isso, a 

importância de se registrar os dados na declaração de óbito, não apenas com objetivo de constar 

a causa do óbito, com também servir de dados para vigilância e melhor compreensão dessas 

patologias tropicais. 

Destaca-se como limitações deste estudo o fato de tratar-se de trabalho retrospectivo, 

com possível sub-registro de algumas variáveis avaliadas. Este fato evidencia também o registro 

precário de alguns dados laboratoriais e preenchimento inadequado de prontuários. Merece 

atenção também o fato de que o número de casos necropsiados na população idosa foi 

proporcionalmente muito menor que na população adulta jovem, o que pode contribuir para 

subestimar ainda mais a mortalidade entre idosos.  
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7 CONCLUSÃO  

Esta é a maior série histórica de óbitos por Chikungunya necropsiados. Evidenciou-se 

maior prevalência em indivíduos do sexo feminino. Sintomas como febre e artralgia foram os 

mais descritos. Hipertensão mostrou ser a comorbidade mais prevalente. A principal codetecção 

associada com a CHIK foi o Dengue. Resultados laboratoriais foram fatores limitantes. 

Anticorpos IgM para CHIK foi mais relatado em amostras de líquor.  

No exame histopatológico, edema e congestão estiveram presentes em todos os órgãos. 

As alterações inflamatórias estiveram presentes na maioria dos órgãos, sendo compatíveis com 

outras arboviroses. No entanto, em muitos achados, não foi possível atribuir como fator 

determinante causado pelo CHIKV. As causas de óbito mais prevalentes nas declarações de 

óbito foram insuficiência respiratória e choque séptico.  

 

Considerações finais 

A realização de necropsias parece ser ferramenta eficaz para auxiliar no diagnóstico e 

esclarecimento de causa da morte com interesse para vigilância no país. É fundamental ampliar 

o número de necropsias, principalmente na população idosa, com objetivo de compreender 

melhor as causas que podem resultar em óbito e diferenciar de outras arboviroses. Mais estudos 

são necessários para verificar se está ocorrendo ou não mudança no padrão de infeção por 

CHIKV, favorecendo o aumento da mortalidade para conhecer o real impacto da doença nessas 

mortes. 
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APÊNDICE A – FICHA PARA COLETA DE DADOS 

 

Nº da ficha:                                                                                      Nº Prontuário: 

Nome:  Idade: Sexo: □M □F  Data óbito:    /     / Hora óbito:     :  

Perfil sócio-econômico 

Estado civil  Escolaridade  Cor da pele 

□ Solteiro (a) 

□ Casado (a) 

□ Viúvo (a)  

□ Divorciado (a) 

□ Ignorado 

□ Nenhuma 

□ 1 a 3 anos  

□ 4 a 7 anos 

□ 8 a 11 anos 

□ 12 ou mais  

□ Branca 

□ Parda 

□ Preta 

□ Amarela  

□ Indígena 

Município de residência: Local do óbito:  

Nº de pessoas no domicílio:  Com quem residia:  Renda familiar (Sal. Min): 

História clínica 

Foi internado: □ Sim □ Não Estadiamento: □ Sim □ Não  Quantos dias? 

Hipóteses diagnósticas: 

 

Tempo início do sintoma 

e óbito: 

Teve suspeita/diagnóstico de Chikungunya antes do óbito:   □ Sim     □ Não Há quanto tempo? 

Teve suspeita/diagnóstico de Dengue antes do óbito:     □ Sim       □ Não Há quanto tempo? 

Consta sorologia no prontuário: □ Sim □ Não Medicamentos utilizados: 

Sinais e Sintomas 

□ Artralgia  

□ Calafrios  

□ Cefaleia  

□ Choque 

□ Cianose 

□ Convulsão  

□ Diarreia 

□ Dispneia 

□ Dor abdominal 

□ Dor retroorbit. 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

□ Dor articular 

□ Epistaxe 

□ Equimose 

□ Exantema 

□ Fadiga 

□ Febre  

□ Hemorragia 

□ Hepatomegalia 

□ Hipotensão 

□ Linfadenopatia 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

□ Mialgia 

□ Náusea 

□ Petéquias 

□ Prostração  

□ Prurido 

□ Rash cutâneo 

□ Rebaix. sensor 

□ Vômito 

□ Tosse 

□ Outros:______ 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Há____dias 

Comorbidades e possíveis fatores de risco 

□ Asma 

□ Artrose/ Artrite 

□ Cardiopatia 

□ Cirrose hepática 

□ Dermatite atópica 

□ Depressão 

□ Diabetes  

□ Doença hematológica 

□ Doença renal  

□ DPOC 

□ Enfisema pulmonar 

□ Epilepsia  

□ Etilismo 

□Gravidez/puerpério 

□ Hepatite 

□ Hipertensão 

□ Obesidade  

□ Tabagismo 

□ Uso de medicamento 

□ Outros 

______________ 
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                                                                        Necrópsia                         Nº Prontuário: 

Achados Macroscópicos 

Derrame cavitário Hemorragias  

□ Derrame pleural         □ Ascite  

□ Derrame pericárdio  

□Hemotórax   □ Hemopericárdio   □ Hemoperitôneo 

□ Outros:__________________ 

Encéfalo Pulmão Coração 

 

 

  

Fígado Baço Rins 

 

 

  

(1= discreto / 2= moderada a intensa) 

Sistema Nervoso Central Músculo esquelético Sistema respiratório 

Congestão:___     

Edema:___  

Encefalite:____ 

Hemorragia:___   

Meningite:___  

Meningoencefalite:___ 

Necrose:___  

Tromboembolia:___  

Outros: _________________ 

Edema:___  

Hemorragia:___  

Processo inflamatório:___  

Rabdomiólise:___  

Vacúolos 

perinucleares:___  

Outros: ______________ 

 

Atelactasia:______     

Antracose: _______ 

Bronquite:____ 

Bronquiolite: ____ 

Broncopneumonia:___  

Congestão:___   

Dep. Material 

proteico:___                    

Edema:___  

Enfisema: ___    

Hemorragia:___   

Membrana 

hialina:___  

Necrose:___  

Pleurite: ____ 

Pneumonite:____ 

Tromboembolia:___ 

 

Sistema cardiovascular Sistema digestivo 

Cardiomegalia: ___ 

Congestão:___  

Degen. Hidrópica: ____ 

Edema:___  

Endocardite:___  

Hemorragia:___  

Hipertrofia:___  

Necrose:___  

Miocardite:___  

Outros: ________________ 

 

 

 

Fígado  Estômago  

Colestase:___    

Congestão:___  

Detrabeculação:____ 

Degen. Hidrópica: ____ 

Edema:___        

Esteatose:___  

Hemorragia:___  

Hiperplasia cél. Kupffer: ____ 

Infiltrado portal:___  

Necrose:___  

Hepatite:___  

Outros: ________________ 

 

 

 

Congestão:___  

Edema:___  

Hemorragia:___  

Gastrite:___  

Necrose:___  

Úlcera:___  

Outros: ________________ 

 

 

 

Sistema endócrino 

(Adrenal) 

Intestino  Pâncreas  

Congestão:___     

Edema:___  

Hemorragia:___   

Necrose:___   

Infiltrado inflamatório:___  

Outros: ________________ 

Congestão:___   

 Edema:___  

Hemorragia:___   

Enterite:___  

Necrose:___   

Outros: ________________ 

Congestão:___      

Edema:___  

Hemorragia:___  

Necrose:___   

Infiltrado inflamatório:___  

Outros: ________________ 

Sistema hemolinfopoético 

Baço  Timo  Rins  
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Congestão:___     

 Edema:___  

Hemorragia:___   

Necrose:___   

Polpa branca normal:___  

Hipoplasia polpa branca:___  

Hiperplasia polpa branca:___  

Congestão:___  

Edema:___  

Hemorragia:___   

Necrose:___   

Hipoplasia:___  

Hiperplasia:___  

Outros: ________________ 

 

Congestão:___  

Edema:___  

Hemorragia :___  

Necrose Tubular:___  

Degeneração hidrópica:___  

Infiltrado inflamatório:___  

Esclerose glomerular: ___ 

Cilindro (tipo): ___ 

Outros: ________________ 
Medula óssea Linfonodos  

Hipoplasia:___   

Hiperplasia:___  

Hipoplasia:___  

Hiperplasia:___  

Coinfecções 

□ Dengue          □ HIV       □ Zika      □ Meningite      □ Leptospirose       □ Outro:____________ 

Diagnóstico laboratorial CHIKUNGUNYA:  

P- Positivo N- Negativo NR-Não realizado IN-Inconclusivo 

Imuno-histoquímica:□ P □ N □ NR □ IN Isolamento viral: □ P □ N □ NR □ IN 

RT-PCR: □ P □ N □ NR □IN Antígeno NS1: □ P □ N □ NR □ IN 

 SANGUE:   IgM: □ P □ N □ NR □IN 

                      IgG: □ P □ N □ NR □IN 

LÍQUOR:    IgM: □ P □ N □ NR □IN 

                      IgG: □ P □ N □ NR □IN 

 

Diagnóstico laboratorial COINFECÇÃO_______________________:  

P- Positivo N- Negativo NR-Não realizado IN-Inconclusivo 

Imuno-histoquímica:□ P □ N □ NR □ IN Isolamento viral: □ P □ N □ NR □ IN 

RT-PCR: □ P □ N □ NR □IN Antígeno NS1: □ P □ N □ NR □ IN 

 SANGUE:   IgM: □ P □ N □ NR □IN 

                      IgG: □ P □ N □ NR □IN 

LÍQUOR:    IgM: □ P □ N □ NR □IN 

                      IgG: □ P □ N □ NR □IN 

Diagnóstico laboratorial COINFECÇÃO_______________________:  

P- Positivo N- Negativo NR-Não realizado IN-Inconclusivo 

Imuno-histoquímica:□ P □ N □ NR □ IN Isolamento viral: □ P □ N □ NR □ IN 

RT-PCR: □ P □ N □ NR □IN Antígeno NS1: □ P □ N □ NR □ IN 

 SANGUE:   IgM: □ P □ N □ NR □IN 

                      IgG: □ P □ N □ NR □IN 

LÍQUOR:    IgM: □ P □ N □ NR □IN 

                      IgG: □ P □ N □ NR □IN 

  

Declaração de Óbito 

Causa imediata do óbito: 

Causa básica do óbito: 

Diagnóstico final: 

EXAMES LABORATORIAIS 

Plaqueta: ________                 Hematócritot:_______                  Hemoglobinia: ________ 

Leucócitos: ________           TGO:_______                        TGP:_______ 

Albumina:_______ 
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ANEXO A – REGISTRO DE ENTRADA DE PESSOA FALECIDA 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Serviço de Verificação de Óbitos Dr. Rocha Furtado 
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ANEXO B – REGISTRO DE ENTRADA DE PESSOA FALECIDA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Serviço de Verificação de Óbitos Dr. Rocha Furtado 
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ANEXO C – PROCEDIMENTO MÉDICO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Serviço de Verificação de Óbitos Dr. Rocha Furtado 
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ANEXO D – APROVAÇÃO DO CEP 
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