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RESUMO

Introducgéo: O termo “doenga falciforme” (DF) abrange desordens hematologicas genética

que predomina a hemoglobina S. Quando em homozigose (Hb SS), é denominada anemia
falciforme. As hemoglobinopatias sdo responsaveis, mundialmente, por 3,4% dos Obitos em
criangas abaixo de 5 anos.

Objetivos: Caracterizar os oObitos ocorridos nas criangas com DF triadas pelo Programa
Estadual de Triagem Neonatal de Minas Gerais (PTN-MG) no periodo de 01/03/2005 a
29/02/2012 e realizar analise comparativa da ocorréncia de Obitos de criangas nascidas entre
1998 e 2004 versus as nascidas entre 2006 e 2012, com o intuito de descrever possiveis
mudangas em relagdo a qualidade da assisténcia prestada a essas criangas.

Metodologia: Os Obitos foram identificados pela busca ativa das criangas que nao
compareceram as consultas agendadas nos hemocentros. Os dados foram coletados no banco de
dados do PTN-MG, documentos de notificagdo do obito, base de dados do DATASUS ¢ IBGE,
alguns prontudrios da Fundagdo Hemominas e entrevista presencial com as familias que foram
localizadas, ap0s assinatura de termo de consentimento livre e esclarecido.

Resultados: No periodo de 01 de margo/2005 a 29 de fevereiro/2012, 1.784.889 criangas foram
triadas pelo PTN-MG. Dessas, 1.195 criangas tiveram perfil hemoglobinico compativel com
DF, sendo identificados 117 6bitos. Para a andlise comparativa do estudo, foram acrescentados
76 6bitos ocorridos entre marco de 1998 e fevereiro de 2005 (Fernandes et al, 2010), totalizando
193 6bitos (7,4%). Os gendtipos foram 153 SS/SP’-talassemia (79,3%), 34 SC (17,6%) e 6 SP*-
talassemia (3,1%). A mediana de idades das criangas a triagem neonatal foi de 6 dias (n=117); a
primeira consulta, de 1,4 meses e, ao obito, de 1,7 anos; 76,7% dos Obitos ocorreram em
criancas abaixo de 5 anos; 50,3% eram meninos. Quanto ao local do 6bito, 78% faleceram em
hospitais e 21% em domicilio ou transito; 78% das criangas residiam em 4rea urbana.
Comparando-se os periodos de 2006-2012 versus 1998-2004, houve aumento, ndo significativo,
de 11% no numero de Obitos hospitalares. As causas de Obitos das criangas foram: 45%
infec¢do, 28% indeterminada, 14% sequestro esplénico agudo (SEA), 5,7% acidente vascular
cerebral, 1,6% faléncia multipla de o6rgaos e 5,7% outros. A maioria (53%) dos documentos de
obito citou o termo “doenca falciforme” ou “anemia falciforme” na causa “mortis”, porém em
nimero expressivo (46%) dos documentos ndo houve esse registro. A propor¢cao de documentos
com men¢ao ao termo "falciforme" como associado ao oObito de criancas aumentou
significativamente nos ultimos seis anos, indicando avango no conhecimento da doenca pelos
médicos. A maioria das criangas recebeu assisténcia médica antes do Obito, mas 24% das
criangas ficaram desassistidas. Comparando-se os periodos de 2006-2012 versus 1998-2004,
notou-se aumento, nao significativo, de 13% na frequéncia da assisténcia médica prestada nos
ultimos anos quando do oObito. As estimativas de mortalidade especifica para criangas SS
decorridos um e cinco anos foram, respectivamente, 6 ¢ 12 vezes superiores aos indices gerais
do estado. Para as criangas SC, essas estimativas foram, respectivamente, 2,5 e 3,5 vezes
superiores. A taxa de 6bitos das criangas com doenca falciforme foi significativamente superior
nos municipios de pequeno porte. As entrevistas com 84 familiares de criangas falecidas entre
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2005 e 2012 revelaram que trés quartos se declararam pardos ou negros. A taxa de absenteismo
foi cerca de um quinto do total de 1.733 consultas agendadas nos hemocentros. O analfabetismo
atingia cerca de 5% das familias; dois tercos das maes ndo tinham trabalho remunerado e 30%
dos pais eram trabalhadores rurais; cerca de 90% apresentavam renda inferior a um salério
minimo e 50% recebiam beneficios federais. Apenas 55% das familias recebiam visita do PSF
quando a crianga era viva; 79% das criangas faziam acompanhamento médico na UBS; 74% das
criangas fizeram uso das “vacinas especiais”. Quase 60% ja haviam sido hospitalizadas pelo
menos uma vez antes do obito e 24%, mais de trés vezes. SEA havia ocorrido em mais de um
quarto das criangas, crises algicas em quase 60% e cerca da metade ja haviam recebido
transfusdo antes do obito. Em quase metade dos casos, o atendimento médico ocorreu nas
primeiras 6 horas do inicio dos sintomas e em dois tergos, no periodo até 24 horas. O 6bito
ocorreu nas primeiras 12 horas do inicio dos sintomas em cerca de 30% dos casos e em 40%,
nas primeiras 24 horas. Em 60% dos casos, o primeiro servico de satide procurado foi o
hospital. A sobrevida estimada das criangas com DF (todos os subtipos) foi levemente superior
nos ultimos seis anos do PTN-MG (estimativa aos 5 anos de 94,2% versus 93,4% nos primeiros
6 anos; p=0,47).

Conclusdes: A triagem para doenca falciforme, mesmo realizada de maneira abrangente e
eficaz, ndo foi suficiente, por si so, para reduzir significativamente a mortalidade no PTN-MG,
quando se compararam os primeiros seis anos do programa com os seis Gltimos. E necessario
progresso no desenvolvimento social e economico do estado para alterar esse quadro.
Atendimento prioritdrio a criangas com eventos agudos, consultas especializadas, transporte
adequado dos pacientes e educacdo continuada para familiares e equipes de saude devem ser
reconhecidos como prioridade na linha de cuidados de pacientes com DF.



ABSTRACT

Introduction: The term "sickle cell disease" (SCD) encompasses genetic blood disorders in
which hemoglobin S predominates. When homozygous (Hb SS), it is called sickle cell
anemia. The hemoglobinopathies are responsible, globally, for 3.4% of deaths in children
under 5 years of age.

Objectives: To characterize the deaths occurred in children with SCD screened by the State
Newborn Screening Program of Minas Gerais (PTN-MG) from 01/03/2005 to 29/02/2012 and
to compare survival of children born between 1998 and 2004 versus those born between 2006
and 2012, with the aim of describing possible changes regarding the quality of care provided
to these children.

Methods: Deaths were identified by active surveillance of children who missed their
scheduled appointments in Fundacdo Hemominas (FH) blood bank centers. Data were
retrieved from the databases of the PTN-MG, DATASUS and IBGE, death notification
documents, FH medical records, and personal interview with the families who were located,
after they had signed an informed consent form.

Results: From March 2005 to February 2012, 1,784,889 children were screened by PTN-MG.
Of these, 1,195 children had abnormal hemoglobin profile compatible with SCD and 117
deaths were identified. For comparative analysis, 76 deaths occurred between March 1998
and February 2005 (Fernandes et al, 2010) were added, totaling 193 deaths (7.4%). The
genotypes were SS/SP’-talassemia 153 (79.3%), 34 SC (17.6%), and 6 SP’-thalassemia
(3.1%). The median age of children was 6 days at newborn screening (n = 117), 1.4 months at
first clinical appointment, and 1.7 years at death. 76.7% of deaths occurred in children under
5 years and 50.3 % were boys. Regarding the place of death, 78% died in hospital and 21% at
home or during transportation. 78% of children lived in urban areas. Comparing the period
2006-2012 versus 1998-2004, there was an increase, not significant, of 11% in the number of
hospital deaths. The causes of deaths were: 45% infection, 28% indeterminate, 14% acute
splenic sequestration (ASS), 5.7% stroke, 1.6% multiple organ failure and 5.7% other causes.
"Sickle cell disease" or "sickle cell anemia" were recorded in death certificates as associated
to or the cause of death in 53% of cases, but in an impressive number of documents (46%) no
mention to the terms was found. The proportion of positive mentions to sickle disorders as
associated with death significantly increased in the last six-year period, indicating
advancement in awareness of the disease by physicians. Most children received medical care
before death, but 24% did not. Comparing the periods 2006-2012 versus 1998-2004, there
was a 13% increase in the frequency of medical care provided before death in recent years,
but the difference was not statistically significant. Estimates of specific mortality for SS/SB°
children at one and five years were, respectively, 6 and 12 times higher than the general rates
for the state of MG. For SC children, these estimates were 2.5 and 3.5 times higher,
respectively. The mortality rate of children with sickle cell disease was significantly higher in
small municipalities. During interviews, three-quarters of 84 relatives of children who died



between 2005 and 2012 declared themselves as pardo or black. Nonattendance rate to 1,733
scheduled medical appointments in blood bank centers was about 20%. Illiteracy was around
5% of households. Two-thirds of mothers had no paid work and 30% of fathers were farm
workers. About 90% of the families had income below the minimum wage and 50% received
federal benefits. Only 55% of families were visited by Family Health Program (PSF)
providers when the child was alive, 79% of children had medical files in in Basic Health
Units (UBS), and special immune products were delivered to only 74% of children. Almost
60% had been admitted in hospitals at least once before death and 24%, more than three
times. Before death, ASS had been recorded in more than a quarter of children, painful crises
in nearly 60%, and blood transfusions in half of them. In almost half the cases, medical care
occurred within 6 hours of symptom onset and in two-thirds, in the period up to 24 hours.
Death occurred within 12 hours of onset of symptoms in about 30% of cases and in 40%
within 24 hours. In 60% of cases, the first health service sought was the hospital. The
estimated 5-year survival rate of children with SCD (all subtypes) was slightly higher in the
last six years of the PTN-MG (94.2% versus 93.4% in the first six years, p=0.47).

Conclusions: Screening for sickle cell disease, even performed in a comprehensive and
effective way, was not sufficient by itself to significantly reduce mortality in PTN-MG when
the first six years of the program were compared to the last six. It is necessary to foster social
and economic development of the state to change this picture. Children with acute events
should have precedence in health facilities. Specialist consultations, adequate transportation
of patients and continuing education for families and health care teams should be recognized
as a priority in the service line care of patients with SCD.
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1. INTRODUCAO

A anemia falciforme ¢ considerada pelo Ministério da Saude (MS) como a doenga
hereditdria monogénica mais comum no Brasil (MINISTERIO DA SAUDE, 1996; SIMOES
et al, 2010) e tem importancia clinica, hematologica, bioquimica, genética, antropoldgica e
epidemioldgica, devido a sua morbidade e alto indice de mortalidade (NAOUM, 2000).

Com base em publicagdes da Organizagdo Mundial de Saude (OMS), acredita-se que,
mundialmente, 270 milhdes de pessoas (7% da populagdo mundial) carregam genes que
determinam a presenga de hemoglobinas (Hb) anormais. Estudos epidemiologicos mostram
que aproximadamente 60 mil criangas nascem anualmente com talassemia e 250 mil com
anemia falciforme, o que corresponde a uma frequéncia de 2,4 criangas afetadas para cada mil
nascimentos (SIMOES et al, 2010; GOMES e CALDEIRA, 2010; LOUREIRO e
ROZENFELD, 2005).

Nos Estados Unidos da América (EUA), um em cada 600 afro-americanos tem anemia
falciforme (Hb SS), um em cada 800 tem Hb SC e um em cada 1.700 tem Hb SP-tal. Além
disso, cerca de 8% de toda a populacdo negra ¢ portadora do trago falciforme (Hb AS)
(RODRIGUES et al, 2010; SERJEANT, 1992; PACK-MABIEN e HAYNES, 2009; NETO et
al, 2011).

Na Africa, nascem anualmente 230.000 criangas com anemia falciforme (GROSSE et
al, 2011). Estima-se que 85% de todos os recém-nascidos afetados com doenca falciforme
(DF) ocorram nesse continente (AYGUN e ODAME, 2012). A maior incidéncia da doenga
localiza-se na Africa subsaariana, onde 50 a 80% dessas criangas vdo morrer antes da idade
adulta (MAKANI et al, 2011; RAMAKRISHNAN et al, 2010). Cerca de 19% a 27% da
populagdo africana carrega o gene S e essa distribuicdo é mais prevalente na Africa
equatorial, regido na qual ocorre a prevaléncia mundial mais elevada de malaria JANUARIO,
2002; NETO et al, 2011).

As hemoglobinopatias sdo responsdveis, mundialmente, por 3,4% dos Obitos em
criancas abaixo de 5 anos (HANKINS, 2010), 5% na Africa e até 9% na Africa Ocidental
(AYGUN e ODAME, 2012).

Estima-se a prevaléncia de 25.000 a 30.000 pessoas com DF no Brasil e a incidéncia
de 3.500 novos casos a cada ano (CANCADO e JESUS, 2007; MARTINS et al, 2010; FELIX
et al, 2010). Estudos confirmam ainda que, no Brasil, 0,1% a 0,3% da populacdo negra ¢

afetada pela doenga e estima-se a existéncia de pelo menos dois milhdes de heterozigotos
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(portadores do trago falcémico) e mais de 8 mil afetados com a forma homozigotica (Hb SS).
Estudos populacionais tém demonstrado a crescente presenca de hemoglobina S em
individuos caucasoides. Na regido sudeste, a prevaléncia estimada de heterozigotos ¢ de 2%
na populagdo geral e, entre os negros, de 6% a 10% (DI NUZZO e FONSECA, 2004;
LOUREIRO e ROZENFELD, 2006; RODRIGUES et al, 2010).

A doenca falciforme ¢ mais frequente nos estados do Sudeste e Nordeste do Brasil
(BANDEIRA et al, 2007). No estado da Bahia, a incidéncia da doenga falciforme ¢ de 1:650,
enquanto a do trago falciforme ¢ de 1:17, entre os nascidos vivos. No Rio de Janeiro, a
incidéncia ¢ de 1:1.200 para a doenga e 1:21 para o traco. No Rio Grande do Sul, a incidéncia
da doenga ¢ de 1:8.000 nascidos vivos (LOBO et al, 2007; SIMOES et al, 2010). Em Minas
Gerais, a incidéncia do traco ¢ de 3,3% (1:30) e da doenga falciforme ¢ de 1:1.400 recém-
nascidos triados, tendo como base o Programa de Triagem Neonatal (PTN-MG) que
implantou a triagem para hemoglobinopatias em marco de 1998. O PTN-MG abrange todos
os municipios do Estado e sua cobertura é de 94% dos recém-nascidos vivos (JANUARIO,
2002; SIMOES et al, 2010).

A figura 1 representa a incidéncia do traco falciforme (Hb AS) em Minas Gerais.

Figura 1: Incidéncia do traco falciforme (Hb AS) em nascidos vivos, por Diretorias
Regionais de Saiide DRS. Programa Estadual de Triagem Neonatal - Minas Gerais -
1998/2001
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Em Minas Gerais, Fernandes et al (2010) caracterizaram o 6bito de 78 criangas com
doenca falciforme triadas pelo PTN no periodo de 1998-2005 e concluiram que a maioria dos
obitos ocorreu em criangas com Hb SS e com idade abaixo de dois anos, tendo como principal
causa a infec¢do (septicemia e pneumonia). Concluiram ainda que, apesar da predominancia
dos obitos hospitalares, ainda foi significativa a ocorréncia de 6bitos domiciliares ou em
transito. O grande nimero de 6bitos com causa indeterminada indicava falta de conhecimento
dos profissionais de satide sobre a doenga falciforme e os eventos agudos determinantes dos
obitos (FERNANDES et al, 2010).

Diagnostico precoce por meio da triagem neonatal, antibioticoterapia profilatica nos
primeiros cinco anos de vida, administragdo de imunobioldgicos, identificagdo precoce e
manejo adequado dos episodios febris sdo medidas essenciais para reducdo da
morbimortalidade relacionada a DF.

O presente estudo evidenciard os diversos determinantes do evento Obito desde a
introducao da triagem para hemoglobinopatias no PTN-MG, propiciando avaliagdo mais
ampla da doenca falciforme no estado e contribuindo para a efetivacio da descentralizacdo da
assisténcia na aten¢do primaria em saude, pois dara continuidade ao estudo de Fernandes et al
(2010), complementando os dados dos 6bitos no periodo subsequente.

Propde-se, ainda, comparar as caracteristicas dos obitos e a analise de sobrevida das
criangas triadas nos dois periodos extremos (1998-2004 e 2006-2012) e avaliar se ja teria
ocorrido algum impacto das agdes relacionadas a triagem neonatal da doenga falciforme e a

qualidade da assisténcia prestada a essas criangas no estado de Minas Gerais.
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2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 Doenca Falciforme: aspectos conceituais, epidemiologia e fisiopatologia

O termo “doenca falciforme” engloba um grupo de desordens hematoldgicas de
origem genética. Na presenca da Hb S em homozigose (Hb SS), ¢ chamada de anemia
falciforme (AF) (FERRAZ e MURAO, 2007; SIMOES et al, 2010).

A figura 2 representa a distribui¢ao da doenga falciforme no mundo.

Figura 2: Distribuigdo do gene da doenga falciforme em todas as partes do mundo, com setas
indicando a sua expansao pela América e, recentemente, pela Europa.

Fonte: SERJEANT, 1992

A anemia falciforme é uma doen¢a com heranca autossdmica recessiva, secundaria a
uma mutacdo no gene que codifica a cadeia B da hemoglobina, causando a substitui¢do do
acido glutamico pela valina na posi¢ao 6 da cadeia beta, originando a hemoglobina falciforme
(Hb S) (MOREIRA, 2007; NAOUM, 2000; PACK-MABIEN e HAYNES, 2009). Defeitos
quantitativos da produgdo das cadeias a ¢ B da hemoglobina podem resultar em sindromes

talassémicas (ARAUJO, 2007).
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As figuras 3 e 4 representam a incidéncia da anemia falciforme (Hb SS) e da

hemoglobinopatia SC (Hb SC) em Minas Gerais.

Figura 3: Incidéncia da anemia falciforme (Hb SS)(*) em nascidos vivos, por Diretorias
Regionais de Saude — DRS. Programa Estadual de Triagem Neonatal - Minas Gerais -
1998/2001
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Fonte: JANUARIO, 2002

Figura 4: Incidéncia da hemoglobinopatia SC (Hb SC) em nascidos vivos, por Diretorias
Regionais de Saude — DRS. Programa Estadual de Triagem Neonatal - Minas Gerais -
1998/2001
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A doencga falciforme pode ainda resultar da “dupla heterozigose” com outras Hb
variantes, caracterizando formas mais brandas da doenca (Hb SC, a mais frequente das
heterozigoses, Hb SD-Punjab e outras) ou da interagdo da Hb S com as beta talassemias (Hb
S/p’ talassemia com gravidade clinica semelhante a forma homozigdtica e Hb S/B°
talassemia). A Hb S ainda pode interagir com a persisténcia hereditaria da hemoglobina fetal
(S/HPFH) que acarreta sintomas leves ou mesmo, inexistentes (MARTINS et al, 2010;
BATISTA e ANDRADE, 2005; JANUARIO, 2002).

Uma das caracteristicas mais marcantes da doenca falciforme ¢ a variabilidade clinica.
O gendtipo que o individuo herda tem implicacdo no progndstico (OLNEY, 1999). A
frequéncia e a gravidade das manifestagdes clinicas variam bastante entre as varias doencgas
do grupo ou mesmo entre pacientes com o mesmo gendtipo. Alguns pacientes apresentam
quadro clinico grave, estando sujeitos a inimeras complicagdes e frequentes hospitalizagdes,
enquanto outros t€ém evolugdo mais benigna, ou até mesmo assintomatica (NETO et al, 2011;
GOMES e CALDEIRA, 2010; NETO e PITOMBEIRA, 2003).

A doenga falciforme € constituida, portanto, por varios gendtipos, sendo necessaria a
predominancia da hemoglobina S (Hb S) sobre as outras hemoglobinas. As manifestagdes
clinicas revelam que quase todos os orgdos e tecidos estdo acometidos e tém intensidade
variavel (BATISTA e ANDRADE, 2005; SIMOES et al, 2010; ARAUJO, 2007).

A DF ¢ considerada entidade clinica multifatorial que se expressa por grande
diversidade de fenotipos (ZAGO e PINTO, 2007). Isso pdde ser verificado, por exemplo, no
estudo de Gill et al (1995), no qual criancas com Hb SS e Hb S/p° talassemia tiveram curso de
doenca mais grave do que criangas com Hb SC e Hb S/B” talassemia. Variagdes das condi¢des
climaticas, sociais, econdmicas e de cuidados médicos também contribuem para essa
diversidade (NETO e PITOMBEIRA, 2003).

Apesar de serem genotipicamente diferentes e apresentarem algumas caracteristicas
clinicas e epidemioldgicas especificas, os pacientes com DF requerem, basicamente,
abordagem terapéutica semelhante (MAXIMO e RIBEIRO, 2009).

Durante os trés primeiros meses de vida, os lactentes com DF sdo geralmente
assintomaticos porque a concentragdo de hemoglobina fetal (Hb F) se encontra mais elevada.
Apos esse periodo, a Hb S passa a ser claramente predominante e a protecdo proporcionada
pela Hb F diminui com a progressiva queda de sua concentragdo (MENDONCA et al, 2009;
DI NUZZO e FONSECA, 2004; LOUREIRO e ROZENFELD, 2005; NAOUM, 2000). A

partir de entdo poderdo aparecer os primeiros sintomas da doenca.
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2.1.1 Mecanismos de altera¢es da molécula de Hb S

O primeiro relato cientifico sobre a anemia falciforme foi feito por Herrick, em 1910.
Observou-se, a microscopia, o aspecto andmalo e alongado das heméacias (RUIZ, 2007,
NETO e PITOMBEIRA, 2003). O paciente descrito era um homem de 20 anos proveniente da
ilha de Granada, no Caribe. Ele se apresentou com ulceras nas pernas, dores no corpo,
anemia, palidez, ictericia e febre (PRABHAKAR et al, 2010).

No estado oxigenado, a Hb S tem fun¢do normal. Em situac¢des de estresse oxidativo,
sob a forma de desoxihemoglobina, a Hb S sofre polimerizagdo o que altera a capacidade de
deformabilidade e plasticidade da hemacia, que assume uma forma alongada e rigida de foice.
Para que ocorra essa polimerizagdo e falcizagdo da hemacia, ¢ necessario que, além de
desoxigenada, a Hb S esteja em concentracdo elevada (maior do que a Hb F) no interior do
eritrocito (ZAGO e PINTO, 2007; NETO et al, 2011; ROCHA, 2004; MOREIRA, 2007,
MENDONCA et al, 2009; ZANETTE, 2007; SOUZA et al, 2011; MARTINS et al, 2010).

Essa deformagdo promove adesdo das hemacias ao endotélio, aumentando o risco de
estase sanguinea e oclusdo vascular, juntamente com o desencadeamento de fenomenos
inflamatorios, ativagdo da coagulagdo, hipoxia, isquemia e necrose tecidual, além de redugdo
da sobrevida da hemadcia. Essas células sdo susceptiveis a hemolise e t€ém sobrevida muito
curta; duram de 16 a 20 dias, quando comparadas aos 120 dias do eritrocito normal. Apds
repetidos afoicamentos na microcirculagdo, a célula perde a capacidade de retornar a sua
forma discoide biconcava normal. As repercussdes dessas alteragdes nos diversos 6rgaos e
tecidos constituem as principais complicagdes da anemia (FELIX et al, 2010; NETO e
PITOMBEIRA, 2003; SILVA e SHIMAUTI, 2006; VILELA et al, 2007; FIGUEIREDO,
2007; LOUREIRO et al, 2008).

A figura 5 ilustra o mecanismo de alteragdo da Hb S e a fisiopatologia da doenga

falciforme.
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Figura 5: Mecanismo de altera¢do da Hb S e fisiopatologia da doenca falciforme
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2.1.2 Origem da Hb S e haplétipos

A mutagdo do gene da Hb S pode ter ocorrido ha aproximadamente 50 a 100 mil anos,
nas regides centro-oeste da Africa, India e leste da Asia, mas a causa que motivou a mutacio
do gene da hemoglobina normal (Hb A) para o gene da Hb S ainda permanece desconhecida,
como a da maioria das mutac¢des genéticas (NAOUM, 2000; NETO e PITOMBEIRA, 2003).
Sabe-se apenas que o gene mutado foi favorecido, segundo a teoria de Darwin, pela presenga

concomitante de maldria nas regides afetadas.
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E possivel identificar pelo menos cinco haplétipos do alelo beta S, conforme a origem
geografica provavel da mutagdo: Senegal (gravidade mediana), Benin e Banto (mais graves),
Camardes ¢ Arabe-indiano (ambos da forma clinica dita benigna). Diferentes haplétipos
associam-se a graus diferentes de morbidade (LOUREIRO e ROZENFELD, 2006; OLNEY,
1999). No Brasil, predomina o tipo Banto, seguido do Benin (NAOUM, 2000; ZAGO ¢
PINTO, 2007; BELISARIO et al, 2010).

No Brasil, a introducdo da Hb S deu-se por meio do trafico negreiro de inimeras
tribos africanas que aportaram nosso pais para realizar o trabalho escravo nas industrias de
cana-de-agucar do Nordeste e, posteriormente, para a extragdo de metais preciosos em Minas
Gerais. A partir da aboli¢do da escravatura, o fluxo migratorio interno € a miscigenagao das
etnias encarregaram-se da expansdo do gene para varias regides de nosso pais (RUIZ, 2007;
RODRIGUES et al, 2010; MARTINS et al, 2010; GOMES e CALDEIRA, 2010).

A distribuicao genética da doenca falciforme no Brasil deu-se de forma heterogénea,
sendo mais prevalente na Bahia, no Rio de Janeiro e em Minas Gerais, devido a maior

circulagdo de escravos africanos nesses Estados (MAXIMO e RIBEIRO, 2009).

2.1.3 Cor

Em razao da intensa miscigenagao ocorrida entre negros, brancos e indigenas, o gene
da Hb S pode ser encontrado em todo o territorio nacional, independente da cor de pele ou
etnia (KIKUCHI, 2007).

O quesito cor tem sido reinvidicado como algo importante a ser valorizado em
estatisticas oficiais, conforme pronunciamento de movimentos organizados de afro-
descendentes (JANUARIO, 2002).

A distribuicao, por cor, da populagdo acima de 10 anos de idade residente em Minas

Gerais (IBGE, 2010) encontra-se na tabela 1.
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Tabela 1: Distribui¢do, por cor, da populagdo acima de 10 anos de idade residente em Minas
Gerais (IBGE, 2010)

BRANCA % PRETA % AMARELA % PARDA % | INDIGENA % | POPULAGAO
EM 2010

n° absoluto n° absoluto n° absoluto n° absoluto n° absoluto n° absoluto

8.894.547 | 45 | 1.806.541 9 187.119 1 8.677.745 | 44 31.112 0,16 | 19.597.330

*Populacao residente sem declaracéo de cor: 226 pessoas

2.2 Apresentacdo Clinica

Como j4 referido, as manifestagdes clinicas da doenga ocorrem a partir dos trés meses
de idade e estendem-se durante toda a vida. Esquematicamente, podem ser agrupadas de
acordo com dois eventos fisiopatologicos: a vaso-oclusdo e a anemia hemolitica decorrente da
hemolise cronica (INATI et al, 2009; FIGUEIREDO, 2007).

A crise vaso-oclusiva (CVO) representa o evento fisiopatologico mais frequente e
determinante na origem da maioria dos sinais e sintomas (LOUREIRO e ROZENFELD,
2005; GUIMARAES et al, 2009; FELIX te al, 2010).

Outras intercorréncias de relevancia clinica sdo: sindrome tordcica aguda (STA),
infecgdes bacterianas, anemia cronica, sequestro esplénico agudo (SEA), acidente vascular
cerebral (AVC), priapismo, crise apléstica, tlceras cutineas, disfun¢do pulmonar e renal
cronicas, manifestacdes osteoarticulares, hepatobiliares e oculares, complicagdes
cardiovasculares e retardo no crescimento e maturagdo sexual, levando a expectativa de vida
reduzida (SIMOES et al, 2010; MENDONCA et al, 2009; FELIX et al, 2010; ROCHA, 2004;
NETO e PITOMBEIRA, 2003; SECTION ON HEMATOLOGY/ONCOLOGY
COMMITTEE ON GENETICS, 2002).

2.2.1 Eventos clinicos mais importantes na infancia

2.2.1.1 Crises Vaso-Oclusivas

A crise vaso-oclusiva dolorosa (CVO) ¢ reconhecida como um marcador da doenga

falciforme, sendo a manifestagdo clinica mais frequente e a principal causa de morbidade em
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todos os pacientes com DF (POWARS et al, 1990). Ocorre precocemente, a partir de trés
meses de vida, atingindo pequenos ossos das maos e dos pés, sendo tipicamente, a primeira
manifestagdo dolorosa da doenga (TOSTES et al, 2009; LOUREIRO e ROZENFELD, 2006;
LOUREIRO et al, 2008).

A CVO ¢ definida como dor aguda que pode ser leve, moderada ou grave e geralmente
envolve o torax, dorso, abdomen, regido lombar ou extremidades (PACK-MABIEN e
HAYNES, 2009; TOSTES et al, 2009). E geralmente descrita como “dolorida”, “triturante”
ou “latejante”. A intensidade, localizagdo e duracdo da dor podem variar entre os pacientes,
desde episddios moderados e transitorios (5 a 10 min), até aqueles que duram horas ou dias,
necessitando de internagdo hospitalar (LOBO et al, 2007). A intensidade da dor depende das
caracteristicas bioquimicas e individuais, do contexto familiar, psicossocial, cultural,
espiritual e ambiental, além da qualidade do suporte clinico da equipe multiprofissional
responsavel pela assisténcia (BALLAS et al, 2010; TOSTES et al, 2008; NISCOLA et al,
2009). A dor influencia o comportamento do paciente no contexto familiar, seu desempenho
no trabalho ou na escola e a interacdo com os colegas, reduzindo, assim, a qualidade de vida
(LOBO et al, 2007; ROCHA, 2004).

O gendtipo da doenga (SS, SC, SP talassemia) ¢ um dos preditores do nimero de CVO
por ano (ROGOVIK et al, 2011). A frequéncia das crises dolorosas associa-se, em geral, com
a gravidade da doenca: trés ou mais crises por ano indicam doenca grave, favorecendo o
surgimento de complicacdes potencialmente fatais, tais como sequestro esplénico agudo
(SEA) e sindrome toracica aguda (STA) (MILLER et al, 2000; NISCOLA et al, 2009). O

risco de crises subsequentes aumenta apds cada crise (POWARS et al, 1990).

2.2.1.1.1 Fatores desencadeantes da dor

Frequentemente, a CVO ocorre de maneira espontanea ¢ inesperada. Pode ser
precipitada por infeccdes, desidratacdo, acidose, hipdxia, estresse fisico ou emocional,
atividade fisica extenuante, gestacdo, exposi¢cdo do corpo a extremos térmicos (resfriamento
subito da pele como ocorre na natacao), alteragdes climaticas e grandes altitudes (TOSTES et
al, 2009; BARBOSA, 2006; NISCOLA et al, 2009; ROCHA, 2004; ROGOVIK et al, 2011;
ANVISA, 2002).

Quatro fatores associam-se com a frequéncia e o inicio de um episddio doloroso nos
pacientes com Hb SS: infeccdo, leucocitose, hemoglobina fetal baixa e hematdcrito elevado

(PACK-MABIEN e HAYNES, 2009). A febre pode ser manifestacao secundaria ao episodio
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doloroso, provavelmente como resultado da isquemia tecidual, ¢ nem sempre traduz a
presenca de infeccdo (MARTINS et al, 2010).

Os pacientes SS ¢ S/B° talassémicos, como grupo, apresentam mais episodios de dor
em relagio aos pacientes S/B” talassémicos ou SC, mas ha variabilidade individual acentuada

(NISCOLA et al, 2009; LOUREIRO e ROZENFELD, 2006).

2.2.1.1.2 Tratamento e prevencao

O tratamento da CVO ¢ suportivo e visa a corre¢do dos eventuais fatores
desencadeantes e a instituicdo de analgesia conforme a intensidade da dor que pode ser
controlada em domicilio com analgésicos orais, repouso, hidratacdo, além de medidas ndo-
farmacoldgicas (tais como massagem e relaxamento) (NISCOLA et al, 2009; ZAGO e
PINTO, 2007).

O paciente deve ser orientado a procurar o hospital caso a dor nao melhore ou surjam
sintomas como febre, queda do estado geral e piora da palidez ou ictericia. As transfusdes
sanguineas sdo indicadas em casos que ndo obtenham resposta aos analgésicos e que
apresentem queda do nivel de hemoglobina acima de 2g/dL ou se esta estiver abaixo de 5g/dL.
(TOSTES et al, 2009).

A dor, se ndo tratada adequadamente, tem o potencial de impactar, de forma negativa,
os individuos tanto fisica, social, espiritual e psicologicamente (PACK-MABIEN e
HAYNES, 2009), sendo necessaria uma melhor abordagem das diferentes intensidades de dor

e a capacidade de quantifica-las (PRABHAKAR et al, 2010).

2.2.1.2 Dactilite (Sindrome Mao-Pe¢)

A dactilite corresponde a um processo inflamatorio devido a necrose da medula éssea
nas porcdes distais dos membros. Além da dor, ¢ acompanhada de evidentes sinais
inflamatorios, como aumento da sensibilidade, calor e edema no dorso das maos e pés, se
estendendo aos dedos (ZAGO e PINTO, 2007; PACK-MABIEN e HAYNES, 2009).

Afeta criangas com idade abaixo de 2 anos. A partir de entdo o fendOmeno passa a ser
chamado, de forma mais geral, de CVO (BAINBRIDGE, 1985). E incomum em pacientes
com Hb SC (GILL et al, 1995). Os sintomas perduram de 2 a 4 semanas e constituem mau

sinal prognostico, prenunciando evolu¢do mais grave da doenga se ocorrem no primeiro ano
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de vida. O tratamento consiste na hidratacao e analgésicos (PACK-MABIEN ¢ HAYNES,
2009; ROCHA, 2004).

Segundo Powars et al (2005), a dactilite infantil foi fator de risco significativo para o
acidente vascular cerebral. Telfer et al (2007) apontaram que 33,2% das criangas Hb SS até 2

anos tinham tido pelo menos um episodio de dactilite.

2.2.1.3 Infeccéo

As criangas com idade abaixo de trés anos apresentam maior risco de infec¢do grave,
sendo a pneumonia, meningite e septicemia as principais causas de 6bito (BRAGA, 2007). A
alta taxa de mortalidade precoce entre criancas com anemia falciforme ¢ devido,
principalmente, ao aumento do risco de infec¢do, ja que a fungdo imune estd comprometida
(RAMAKRISHNAN et al, 2010; OVERTUEF et al, 1977).

A ocorréncia de micro-oclusdes vasculares e hipdxia tecidual do baco levam a sua
fibrose e consequente atrofia e disfuncdo esplénica. Esse fendmeno ¢ conhecido como
autoesplenectomia (FALCAO e DONADI, 1989) e prejudica o sistema imunologico do
individuo, com diminui¢ao da capacidade fagocitica, da atividade de opsonizagao e produgao
de anticorpos. A principal consequéncia da asplenia ¢ a susceptibilidade as infec¢des por
microrganismos encapsulados, principalmente o Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae, Neisseria meningitidis ¢ Klebsiella sp (ZAGO ¢ PINTO, 2007; SECTION ON
HEMATOLOGY/ONCOLOGY COMMITTEE ON GENETICS, 2002; MANCI et al, 2003;
OVERTUF et al, 1977, MENDONCA et al, 2009; HANKINS, 2010; LOUREIRO e
ROZENFELD, 2006; MAXIMO e RIBEIRO, 2009; MARTINS et al, 2010; ROCHA, 2004).

Septicemia devido a S. pneumoniae pode evoluir em menos de 12 horas desde o inicio
da febre até a morte, com taxa de letalidade entre 24% e 35% (NARANG et al, 2012). No
estudo de Overtuf et al (1977), a infec¢do bacteriana causada pelo Streptococcus pneumoniae
foi a causa mais comum de morte na populacdo estudada, sendo também relatado por Falcdo e
Donadi (1989) em mais de 80% dos episddios. Entre as criangas com idade abaixo de cinco
anos, o risco de infeccdo pelo Streptococcus pneumoniae foi estimado em 30 a 100 vezes
mais elevado do que em criangas saudaveis (OVERTUF et al, 1977).

Essas infecgdes graves constituem a principal causa de morbidade e mortalidade entre
as criangas com anemia falciforme (THOMAS et al, 1982; PACK-MABIEN ¢ HAYNES,
2009; MANCI et al, 2003; DIAGNE et al, 2000; KREMP et al, 2008; BITARAES et al,
2008).
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Segundo alguns estudos, a principal porta de entrada dos patdogenos em criancas ¢ o
trato respiratorio (MANCI et al, 2003; PACK-MABIEN e HAYNES, 2009).

No estudo de Gill et al (1995), as infecgdes em criancas com Hb SC foram menos
fulminantes e mais sensiveis ao tratamento do que aquelas em pacientes com Hb SS, talvez

devido a maior preservacao da fungdo esplénica em pacientes com Hb SC.

2.2.1.3.1 Tratamento profilatico e preventivo

A profilaxia abrange o uso de antibioticos e a administragcdo de vacinas; o tratamento
preventivo, a identificagdo precoce € o manejo adequado dos episodios febris (MENDONCA
et al, 2009; BITARAES et al, 2008; MAXIMO e RIBEIRO, 2009). A penicilina profilatica
reduz significativamente o risco de infeccdo pneumococica e estd associada a reagdes
adversas minimas (HIRST e OWUSU-OFORI, 2012). Um estudo nos EUA, realizado por
Gaston et al (1986), mostrou uma reducdo de 84% em septicemia pneumococica com o uso da
penicilina profilatica em criangas.

A penicilina profilatica deve ser introduzida a partir dos 3-4 meses, sendo
administrada 125 mg por via oral, duas vezes ao dia. Aumenta-se a dose para 250 mg a partir
dos trés anos de idade, sendo interrompida aos 5 anos (BITARAES et al, 2008; MAXIMO e
RIBEIRO, 2009; ROCHA, 2004; FALCAO e DONADI, 1989). Alguns autores
demonstraram que as taxas de infeccdo apoOs essa idade sdo mais baixas e, portanto, a
profilaxia regular pode ser interrompida sem aumentar o risco clinicamente importante de
infeccdo (HIRST e OWUSU-OFORI, 2012; INATI et al, 2009). Muitos especialistas,
entretanto, recomendam a continuacdo da penicilina em criangas que sofreram esplenectomia
(PACK-MABIEN e HAYNES, 2009; SECTION ON HEMATOLOGY/ONCOLOGY
COMMITTEE ON GENETICS, 2002).

O acompanhamento do paciente e incentivo de adesdao a medicacdo ¢ atribuicdo das
equipes de atengdo primaria e tem sido um problema, particularmente em areas rurais com
poucos recursos. As razdes envolvidas, além do acesso, também incluem crengas familiares,
convicgdes religiosas, preocupacdo dos pais acerca das consequéncias do uso de antibioticos
em longo prazo, dentre outras. Inje¢des intramusculares tri ou quadrissemanais de penicilina
benzatina superam o problema da falta de adesdo aos comprimidos didrios, mas exigem a ida
mensal a unidades de saude, além da dor associada a inje¢cao (GOMES e CALDEIRA, 2010;
HIRST e OWUSU-OFORI, 2012; OLNEY, 1999).
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2.2.1.3.2 Vacinagéao

Durante a década de 1980, duas vacinas foram introduzidas e contribuiram,
substancialmente para a diminuicdo da mortalidade em criangas com anemia falciforme. Em
1984, a vacina antipneumocoécica 23-valente (PCV-23) foi recomendada e em 1988, a vacina
anti-hemofilos influenza tipo B (HiB) foi introduzida (YANNI et al, 2009).

Nos EUA, antes da introdu¢do da vacina antipneumococica 7-valente (PCV-7), as
criangcas com a DF, com idade abaixo de trés anos, tinham um risco 53 vezes maior de ter
doenca pneumocdcica invasiva em comparagao com o restante da populagdo de criangas sem
a DF. Em 2000, desde a introdugao da vacina, infecgdes pneumocdcicas invasivas diminuiram
68% entre as criangas abaixo de 10 anos e diminuiram mais de 90% nas abaixo de 5 anos
(QUINN et al, 2004; RAMAKRISHNAN et al, 2010; QUINN et al, 2010). No estudo de
Yanni et al (2009), a mortalidade por causa infecciosa reduziu-se em 70% na faixa etaria de 0
a 3 anos durante o periodo de 1999-2002 pela introdugao da PCV-7.

Para todas as criancas com DF recomenda-se a vacina PCV-7 aos 2, 4 ¢ 6 meses, com
reforgo entre os 12-15 meses, realizada junto com a PCV-23. A vacina HiB deve ser
administrada aos 2, 4, 6 ¢ 15 meses de idade. A vacina antimeningoco6cica C conjugada
também estd indicada (MENDONCA et al, 2009; LOUREIRO e ROZENFELD, 2006).

Nos ultimos anos houve aumento da frequéncia de doenga pneumocoécica invasiva
causada por sorotipos ndo vacinais, continuando a ser complicagdo grave e por vezes fatal da
DF, mesmo entre aquelas criangas que aderem a penicilina profilatica. Esses resultados devem
conduzir ao desenvolvimento de vacinas cuja composicao reflita os recentes dados
epidemioldgicos (MC CAVIT et al, 2011; YANNI et al, 2009).

A vacina PCV-10 foi licenciada pela ANVISA em 2008 e a vacina PCV-13 em 2010.
Ambas ja se encontram disponibilizadas segundo normas do Calendario do Programa
Nacional de Imunizagdes do Brasil.

No estudo de Gomes e Caldeira (2010), realizado antes da implantacdo do calendario
atual do Ministério da Saude que recomenda a vacinagdo antipneumocodcica para todas as
criangas ¢ ndo so6 para as que tém DF, a cobertura vacinal em relagdo as entdo chamadas
“vacinas especiais” era muito baixa. Espera-se que, com essa recomendagdo generalizada, o
indice de cobertura para as vacinas antipneumococica e antimeningocdcica aumente

consideravelmente.
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2.2.1.4 Sequestro Esplénico Agudo

Sequestro esplénico agudo (SEA) refere-se a complicagdo grave e comum nas criangas
com anemia falciforme. Caracteriza-se pelo aprisionamento de hemécias no baco, com
consequente aumento de tamanho do 6rgao em pelo menos 2 cm em relagdo ao tamanho
basal, além de queda rapida e progressiva da concentragdo de hemoglobina superior ou igual a
2 g/dL, quando comparada ao valor basal do paciente (MILLER et al, 2000).

E considerado a segunda causa de morte na primeira década de vida, logo apds os
episodios infecciosos (THOMAS et al, 1982). Os episddios devem ser considerados
emergéncia médica: os pacientes podem apresentar sinais de choque hipovolémico que, se
ndo tratado rapidamente, evolui para dbito em poucas horas (BRUNIERA, 2007; REZENDE
et al, 2009; MARTINS et al, 2010).

A prevaléncia do SEA, em pacientes SS, ¢ relatada como sendo entre 7% e 30%
(BALLAS et al, 2010). As manifestagdes clinicas caracterizam-se por dor e distensao
abdominal aguda, esplenomegalia e sinais de choque hipovolémico, tais como, subito mal-
estar, letargia, intensa palidez cutaneo-mucosa, sudorese, taquicardia, taquipneia, além de
reticulocitose e trombocitopenia grave (BRUNIERA, 2007; LESHER et al, 2009; BALLAS et
al, 2010; PACK-MABIEN e HAYNES, 2009). A crise de SEA ocorre com mais frequéncia
em criancas com idade abaixo de 5 anos e esta associada com taxa de mortalidade, no
primeiro episodio, de 12%. Sua recidiva ocorre em até 50% das criangas que sobrevivem ao
primeiro episddio, associando-se a mortalidade de até 20% (KALPATTHI et al, 2010;
LESHER et al, 2009; ROCHA, 2004).

A etiologia do SEA nao ¢ conhecida. Alguns autores destacam possivel associacdo
com processos infecciosos agudos, mas ndo se estabeleceu relagdo direta de causa-efeito
(REZENDE et al, 2009; BRUNIERA, 2007).

O tratamento mais eficaz consiste no diagnostico precoce, suporte clinico e pronta
correcao da hipovolemia com expansores plasmaticos, além da transfusdo de concentrado de
heméacias (REZENDE et al, 2009). Ap6s a estabilizacdo, a prevencdo da recorréncia ¢
primordial. Transfusdes cronicas t€m sido defendidas por alguns autores até a atrofia
esplénica ocorrer (PACK-MABIEN e HAYNES, 2009; OWUSU-OFORI e HIRST, 2013). A
maioria dos autores, entretanto, recomenda a realizacdo de esplenectomia ap6s o primeiro ou,
no maximo, apos o segundo episddio de SEA (REZENDE et al, 2009; KALPATTHI et al,
2010; MARTINS et al, 2010; LESHER et al, 2009; KAR, 1999). Outros, porém, recomendam

que criancas com idade abaixo de 3 anos sejam tratadas com terapia transfusional cronica e
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aquelas com 5 anos ou mais, submetidas a esplenectomia (BRUNIERA, 2007, MINISTERIO
DA SAUDE, 2006).

No estudo de Kar (1999), a necessidade de transfusdo de sangue frequente foi evitada
por meio da esplenectomia e a frequéncia de crises de dor e anemia diminuiu em 79% dos
casos apoés a esplenectomia. Porém, alguns autores relatam que a esplenectomia aumentaria o
risco de AVC devido a reversao do efeito protetor da anemia cronica que reduziria o
colesterol e viscosidade sanguinea. Estudos tém demonstrado que a auséncia do baco induz a
adesdo de plaquetas e ativagdo endotelial (KALPATTHI et al, 2010).

O SEA ¢ uma das intercorréncias clinicas mais comuns e cujo diagnostico ¢
relativamente simples, mas que muitas vezes nao ¢ reconhecido devido ao despreparo da
equipe, insuficiente educag¢do dos pais, dificuldades socioeconOmicas, falta de transporte
adequado e répido, além da falta de recursos para realizacdo imediata de transfusdo de
hemocomponentes ¢ de exames hematologicos basicos (REZENDE et al, 2009). Por isso ¢
importante ensinar aos pais a palpagdo abdominal, para que eles levem a crianca ao servigo de
satde tdo logo seja notado répido crescimento do volume do bago e aumento da palidez

cutaneo-mucosa (ROCHA, 2004).

2.2.1.5 Acidente Vascular Cerebral

Trata-se de sindrome neuroldgica aguda secundéria & oclusdo de artéria cerebral e
consequente isquemia ou hemorragia, com sinais e sintomas neurologicos, confirmada por
tomografia computadorizada cerebral ou ressonancia magnética (BALLAS et al, 2010;
LOUREIRO et al, 2008; MILLER et al, 2000).

A ocorréncia de AVC isquémico ¢ mais frequente na populacdo pediatrica abaixo de
12 anos de idade: o AVC hemorragico ¢ mais frequente na adolescéncia e idade adulta
(POWARS et al, 1990; ANGULO, 2007; MANCI et al, 2003).

Estudos tém relatado incidéncia de até 11% para o primeiro episddio de AVC nos
primeiros 20 anos de idade, que aumenta para 24% até os 45 anos. Em estudo de coorte
jamaicana, 7,8% dos pacientes sofreram AVC até os 14 anos de idade. A frequéncia de um
primeiro AVC ¢ maior entre criangas de 2 a 9 anos de idade (MARTINS et al, 2010;
ANGULO, 2007; GILL et al, 1995; ROCHA, 2004).

A incidéncia anual de AVC em criangas com DF ¢ de 1% (MASSICOTTE e YAGER,
2009). No estudo de Quinn et al (2004), a média de idade quando do primeiro AVC

isquémico foi de 4,2 anos e foi estimado que 11,5% dos individuos com Hb SS ou Sp° tal
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sofreriam AVC até os 18 anos. Segundo Telfer et al (2007), a incidéncia do primeiro AVC,
em pacientes com Hb SS, foi de 0,3% aos 16 anos. A estimativa de risco foi de 0,7% aos 5
anos, 2,7% aos 10 anos, 4,3% aos 15 anos ¢ 12,8% aos 20 anos.

A recorréncia desse evento ocorre em 67% dos pacientes nos primeiros 2 anos apds o
primeiro episédio e 80% das recidivas ocorrem nos primeiros 3 anos em pacientes nao
transfundidos cronicamente (ANVISA, 2002).

Tém sido considerados fatores de risco para o AVC: historia de ataque isquémico
transitorio (BALLAS et al, 2010), pressao arterial sistolica elevada, leucocitose, anemia mais
intensa, reticulocitose e antecedentes de STA. Infeccdo e obstrucdo do trato respiratério
superior também aumentam o risco de AVC (SILVA et al, 2011; MONTALEMBERT, 2002;
MASSICOTTE e YAGER, 2009). Velocidade aumentada do fluxo sanguineo nas artérias
cerebrais do poligono de Willis, medida pelo exame Doppler transcraniano, ¢ considerado o
fator prognostico mais relevante, s6 superado em importincia pelo ataque isquémico
transitorio prévio.

As manifestagdes clinicas observadas em criangas com AVC incluem cefaleia intensa
e prolongada, afasia ou disfasia, hemiparesia, hemiplegia, convulsdes, distirbios da marcha
(PACK-MABIEN e HAYNES, 2009; SECTION ON HEMATOLOGY/ ONCOLOGY
COMMITTEE ON GENETICS, 2002; MONTALEMBERT, 2002), sutis mudancas de
comportamento, além de déficits cognitivos (deficiéncia na memoria de curto prazo, de
atencdo, dificuldades em tarefas verbais), podendo afetar o desempenho académico desses
pacientes (BOULET et al, 2010; ANGULO, 2007).

O tratamento de escolha ¢ a imediata exsanguineotransfusao cuja finalidade ¢ reduzir a
anemia e diminuir a concentracdo da Hb S. Adotando-se o esquema transfusional crénico, ha
poucas recidivas; sem esse esquema, dois tercos das criangas com AVC isquémico sofrem
recorréncia (ANGULO, 2007; ROCHA, 2004; ANVISA, 2002).

As transfusdes devem ser mantidas indefinidamente, sendo necessario o uso de
quelantes para reduzir o acimulo progressivo de ferro. Como a transfusdo simples aumenta a
viscosidade sanguinea, a forma ideal de tratamento ao diagnéstico de AVC ¢ a transfusdo de
troca (eritrocitaférese) para reduzir a Hb S a menos de 30%. A continuidade desse tipo de
programa apés o episodio agudo também diminui substancialmente o acimulo de ferro em
relacdo a transfusdes simples (ANGULO, 2007; SECTION ON HEMATOLOGY/
ONCOLOGY COMMITTEE ON GENETICS, 2002). Transfusdes mensais representam o
unico tratamento com eficdcia comprovada na prevencao de AVC (MONTALEMBERT,
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2002), como foi mostrado no estudo de Massicotte e Yager (2009), em que o AVC recorrente
foi reduzido de 70%, na populacdo de seguimento, para 13%.

E possivel prever, parcialmente, o risco de AVC. A ultrassonografia Doppler
transcraniana ¢ ferramenta de “triagem” recomendada para todas as criangas homozigoticas
de 2 a 16 anos com o intuito de identificar as que apresentam maior risco de AVC. O aumento
de velocidade do fluxo sanguineo cerebral indica estenose e sua reducao indica suboclusao
grave da artéria (PACK-MABIEN e HAYNES, 2009; INATI et al, 2009;
MONTALEMBERT, 2002).

2.2.1.6 Sindrome Toréacica Aguda

A STA ¢ definida pela presenca de dor toracica, febre, presenca de um novo infiltrado
pulmonar na radiografia de térax e sintomas respiratorios tais como tosse e dispneia, além da
piora da anemia. Quando nao tratada, pode progredir para a sindrome da angustia respiratéria
aguda (SARA) (POWARS et al, 1990; GUALANDRO et al, 2007; LOUREIRO et al, 2008;
BALLAS et al, 2010).

A STA ¢ complicacdo frequente, sendo a segunda causa mais comum de
hospitalizagdo ¢ um preditor de morte precoce na DF (PACK-MABIEN e HAYNES, 2009).
Ocorre em 40% das pessoas com AF e mais frequentemente em criangas (25%). A incidéncia
cai para 8% nos adultos, porém a mortalidade ¢ maior entre eles (LOUREIRO e
ROZENFELD, 2006; ROCHA, 2004).

A STA tem fisiopatologia mista e consiste em vaso-oclusdo (infarto pulmonar ou
embolia gordurosa pulmonar) com ou sem infec¢do viral ou bacteriana concomitante (ZAGO
e PINTO, 2007). Pode ser uma crise aguda da DF “ab initio” ou desenvolver-se apos 2 a 3
dias de dor vaso-oclusiva grave (SECTION ON HEMATOLOGY/ ONCOLOGY
COMMITTEE ON GENETICS, 2002; PACK-MABIEN e HAYNES, 2009).

A STA recorrente ¢ definida como aquela que ocorre, pelo menos, uma vez por ano
por trés anos consecutivos (MILLER et al, 2000). E estimado que, aproximadamente, metade
dos pacientes adultos com anemia falciforme apresente pelo menos um episddio de STA
durante a vida (GUALANDRO et al, 2007). Pneumonias bacterianas por Mycoplasma ou
Chlamydia podem ser desencadeantes de STA em criangcas (ROCHA, 2004).

O diagnostico precoce e intervengdes terapéuticas podem prevenir o desenvolvimento
de insuficiéncia respiratéria aguda. Analgésicos, hidratagdo, suplementacdo de oxigénio,

espirometria de incentivo para prevenir atelectasia e antibidticos sdo os pilares no tratamento
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dessa condicdo (PACK-MABIEN e HAYNES, 2009; GUALANDRO et al, 2007). A
frequéncia dos episodios de STA ¢ diminuida em cerca de 50% com o uso de hidroxiureia

(ROCHA, 2004).

2.2.1.7 Crise Apléstica

Ocorre quando hd supressdo transitoria, total ou parcial, da eritropoiese medular.
Caracteriza-se por anemia rapidamente progressiva e reticulocitopenia (BALLAS et al, 2010).
Sao mais frequentes nos primeiros anos de vida da crianga e, na maioria das vezes, ¢ causada
por infeccao pelo eritrovirus B-19 que tem tropismo pelas células progenitoras eritroides e
provoca interrup¢do subita da produgdo de globulos vermelhos (ZAGO e PINTO, 2007;
VERISSIMO, 2007 b).

Os pacientes podem apresentar febre, astenia, fadiga, sinais de infecgdo respiratoria,
sintomas gastrointestinais e palidez intensa, devido a exacerbacdo da anemia (PACK-

MABIEN e HAYNES, 2009).

2.2.2 Eventos clinicos mais comuns na adolescéncia e fase adulta

2.2.2.1 Priapismo

Definido como erecdo peniana persistente dolorosa, nao-fisioldégica e ndo
acompanhada de desejo ou estimulo sexual (BALLAS et al, 2010; MARTINS et al, 2010;
JESUS ¢ DEKERMACHER, 2009).

Cerca de 10% a 30% dos pacientes evoluem para disfuncdo erétil parcial ou total apos
o priapismo, independente do tipo de terapéutica empregada. O tempo de eregdao ¢ o
determinante do prognostico desses pacientes (VICARI e FIGUEIREDO, 2007; JESUS e
DEKERMACHER, 2009). A persisténcia da erecdo e faléncia da detumescéncia estdo
associadas ao aumento da hipéxia que predispde a falcizagdo no corpo cavernoso e a
consequente estase venosa com perpetuacdo do priapismo. Em condi¢des de hipdxia, ha
agregacao plaquetaria e adesdo leucocitaria, acarretando formagao de trombo e lesdo tissular
(VICARI e FIGUEIREDO, 2007; PACK-MABIEN ¢ HAYNES, 2009).

O priapismo pode ser classificado em agudo, quando dura de minutos a algumas horas,
seguido de resolucdo espontanea, sem intervencdo médica, e priapismo prolongado com

duragdo superior a 4 horas, que € considerado emergéncia uroldgica e exige avaliagdo médica
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e intervencao imediata para se evitar lesdo peniana permanente (ROCHA, 2004; PACK-
MABIEN e HAYNES, 2009).

A prevaléncia varia entre 2% e 6% em criangas com DF. Geralmente o primeiro
episddio ocorre na adolescéncia. Episddios noturnos sdo mais frequentes. Pacientes com
priapismo tém cinco vezes mais chance de desenvolver hipertensdo pulmonar (JESUS e
DEKERMACHER, 2009).

Sdo recomendados para a terapéutica inicial do episodio agudo: hidratagdo, estimulo
da micgdo, banho quente, deambulacdo e analgesia. Os pacientes devem ser orientados a
procurar o servigo de emergéncia se o episddio ndo se resolver espontaneamente. Apos
avaliacdo uroldgica, pode ser necessaria a realizagdo de procedimento cirtrgico para
aspiracdo sanguinea do corpo cavernoso seguida de irrigagdo com solucdo de epinefrina.
Transfusdo simples ou eritrocitaférese pode ser indicada para reduzir o nivel de Hb S para
30%, se a intervencdo médica inicial ndo for resolutiva (PACK-MABIEN ¢ HAYNES, 2009;
VICARI e FIGUEIREDO, 2007; JESUS e DEKERMACHER, 2009).

2.2.2.2 Ulceras de Membros Inferiores

Ocorrem entre 8% e 10% dos pacientes homozigotos, sendo um pouco mais comum
em pacientes do sexo masculino, acima dos 10 anos de idade. Sao lesdes Uinicas ou multiplas,
dolorosas, que acometem areas de pele fina, com menor tecido subcutineo, como a regido
maleolar medial e lateral do tornozelo. Seu aparecimento pode ser espontineo ou em
consequéncia de pequenos traumas, prurido local ou picada de inseto. As precarias condig¢des
de higiene sdo sempre citadas como fator inicial e complicador das ulceras de perna. A
recorréncia ¢ frequente, variando de 25% a 50% apos tratamento clinico e frequentemente
tornam-se cronicas. A cicatrizacdo ¢ lenta (PALADINO, 2007, MARTINS et al, 2010;
ROCHA, 2004).

Uso de calcados macios e de repelentes para insetos, hidratagdo da pele e tratamento
imediato de pequenos traumas sdo importantes medidas na tentativa de evitar que pequenos
ferimentos se transformem em ulceras cronicas. A aplicagdo da bota de Unna, impregnada
com oOxido de zinco, apresenta resultados satisfatorios, pois promove a circulagdo e
cicatrizacdo locais. A realizacdo didria de limpeza da ulcera, o repouso e a elevagdao da
extremidade afetada também sdo importantes para a prevencdo ou recorréncia. Transfusdo
cronica ou enxerto de pele podem se fazer necessarios (PACK-MABIEN e HAYNES, 2009;
PALADINO, 2007; ROCHA, 2004).
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2.2.2.3 Complicagdes Pulmonares

As complicagdes pulmonares estdo entre as principais causas de morbidade e
mortalidade da DF, sendo a segunda causa de admissdo hospitalar e a primeira causa de morte
em adultos (MOREIRA, 2007; GUALANDRO et al, 2007).

As complicacdes agudas sdo representadas pela hiperreatividade bronquica, pelo
tromboembolismo pulmonar e pela STA. As complicacdes cronicas levam a alteracdes da
fun¢@o pulmonar e a hipertensao pulmonar (POWARS et al, 1990; FITZHUGH et al, 2010).

A asma estd associada com aumento da incidéncia de STA e de episodios de crises
dolorosas entre criangas com AF, além de ser fator de risco de morte prematura. Os pacientes
com DF e asma tém risco duas vezes maior de morrer do que aqueles que ndo a tém

(PRABHAKAR et al, 2010).

2.2.2.3.1 Hipertensdo Pulmonar

A patogénese da hipertensdo pulmonar (HP) na DF ¢ multifatorial. Anemia,
hiperhemolise, vasculopatia, disfun¢do diastolica do ventriculo esquerdo e doenca cardiaca
valvar t€m sido implicadas na fisiopatologia da HP (PACK-MABIEN e HAYNES, 2009). A HP
¢ cada vez mais reconhecida como complicagdo em pacientes adultos com anemia falciforme e,
recentemente, tem sido apontada como fator de risco para morte precoce (DARBARI et al,
2006). Aproximadamente 40% dos adultos com DF podem ter HP, apresentando de 6 al0 vezes
mais risco de mortalidade do que os pacientes com DF sem HP (BALLAS et al, 2010).

Em relagdo ao tratamento especifico da HP, o objetivo ¢ tentar induzir vasodilatagao
pulmonar por meio de prostaciclinas e bloqueadores de receptores de endotelina

(GUALANDRO et al, 2007, PRABHAKAR et al, 2010). Os resultados ainda sdo insatisfatorios.

2.2.2.4 ComplicagOes Cardiovasculares

As complicagdes cardiacas tém sido atribuidas principalmente & anemia hemolitica
crOnica presente nesses pacientes, ao reflexo das alteragdes pulmonares e, ainda, ao deposito de
ferro no miocardio, secunddario as transfusdes de sangue. O débito cardiaco em repouso ¢ maior
nesses pacientes, devido a anemia (GUALANDRO et al, 2007).

Podera ocorrer disfungdo cardiaca com alteracdes morfologicas e fisiologicas. O alto
débito cardiaco cronico e a sobrecarga de ferro podem causar cardiomiopatia (BALLAS et al,

2010). O risco de arritmia grave ¢ aumentado durante a crise vaso-oclusiva. A detec¢do precoce
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de arritmia pode diminuir a incidéncia de morte subita em pacientes com anemia falciforme

(FITZHUGH et al, 2010).

2.2.2.5 Complicacgdes Renais

Nefropatia ¢ complicagdo comum da DF e acomete um ter¢o dos adolescentes e adultos
jovens, sendo causa importante de mortalidade em adultos com mais de 40 anos. As alteragdes
renais na DF iniciam-se na infancia. Hipostenuria, definida como incapacidade do rim em
concentrar a urina, ¢ anormalidade renal clinicamente mais conhecida na DF (ANVISA, 2002).

Proteintiria, manifestagao clinica mais comum do dano glomerular, ¢ importante preditor
do risco de desenvolvimento de doenga renal cronica, presente em 21% a 30% dos pacientes
adultos (MAGALHAES, 2007; ROCHA, 2004; BALLAS et al, 2010; PACK-MABIEN e
HAYNES, 2009).

A faléncia renal ¢ marcada pela permanente elevacao dos niveis de ureia e creatinina,
com desenvolvimento de hipertensdo, proteiniria e anasarca, progredindo para a faléncia

glomerular generalizada (POWARS et al, 1990).

2.2.2.6 Complicagdes Oftalmologicas

Retinopatia proliferativa ¢ uma das principais causas de cegueira em pacientes com DF,
especialmente em individuos com Hb SC (POWARS et al, 1990). A faixa etaria mais acometida
pela doenga ¢ entre 20 e 39 anos, mas pode ocorrer em criancas (PACK-MABIEN e HAYNES,
2009; VILELA et al, 2007).

O fendmeno de vaso-oclusdo pode ser observado na microvasculatura ocular. A retina ¢
extremamente sensivel a hipdxia e, portanto, susceptivel a lesdes que podem acarretar sintomas
visuais significativos. As alteracoes podem ndo ser detectadas em seus estdgios iniciais, a
menos que exame oftalmoldgico seja realizado periodicamente (BALLAS et al, 2010). Portanto,
ressalta-se a importancia desse acompanhamento anual com inicio na infancia, a partir dos 10

anos (VILELA et al, 2007; ROCHA, 2004; BOULET et al, 2010).
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2.2.2.7 Complicagdes Hepatobiliares

2.2.2.7.1 Sequestro Hepéatico

O sequestro hepatico, que guarda semelhanga com o sequestro esplénico agudo,
caracteriza-se por dor no quadrante superior direito, hepatomegalia, queda no hematdcrito,

reticulocitose e alteragdo das enzimas hepaticas (SAAD e TRAINA, 2007).

2.2.2.7.2 Colelitiase

A elevada e constante excrecao de bilirrubina, consequéncia da hemolise cronica, resulta
em formagdo frequente de calculos biliares (PACK-MABIEN e HAYNES, 2009). Colelitiase ¢
mais frequente em individuos homozigotos e sua prevaléncia aumenta com a idade (SAAD e
TRAINA, 2007). Colecistite aguda deve ser tratada com medidas conservadoras, incluindo
hidratagdo, antibioticos e medidas de suporte. O tratamento para colelitiase sintomatica ¢ a
colecistectomia (PACK-MABIEN e HAYNES, 2009).

Os pacientes também podem ser assintomaticos por anos, por isso devem ser submetidos
a exame de ultrassonografia de abdomen a cada 12 ou 24 meses para avaliacdo do parénquima

hepatico e para a presencga de colelitiase (SAAD e TRAINA, 2007).

2.2.2.8 Complicacdes Osteoarticulares

As manifestacdes osteoarticulares da AF sdo comuns e podem levar a consideravel
morbidade. O acometimento dos ossos e articulagdes pode causar osteoporose, geralmente
devido a hiperplasia da medula 6ssea. Esse processo resulta em osteopenia, podendo predispor o
paciente a fraturas e acarretar deformidades Osseas, além de obstrugdes vasculares, resultando
em necrose avascular de cabega de fémur ou umero (ROCHA, 2004; BALLAS et al, 2010). A
osteomielite também ¢ mais frequente nesses pacientes, particularmente causada por

salmonelas.
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2.2.3 Crescimento e desenvolvimento da crianca com Doenga Falciforme

Criangas com DF, especialmente a forma homozigota, t€ém reducdo significativa da
altura, peso e indice de massa corporal, bem como maturacdo sexual tardia. A nutricdo
inadequada, fun¢do endocrina anormal, e, em especial, aumento da demanda metabolica devido
a0 gasto energético elevado podem ser fatores etioldgicos (ANVISA, 2002; VERISSIMO,
2007a).

Silva e Viana (2002) coletaram dados antropométricos de 110 criangas com DF (73 eram
SS e 27, SC) e idade abaixo de 8 anos durante um ano e os correlacionaram com dados
hematolégicos. Concluiram que criangas SS, do sexo masculino, com concentracao de Hb baixa
e de reticuldcitos alta, apresentaram reducdo significativa dos escores “peso em relagdo a idade”
e “peso em relagcdo a estatura”, quando comparadas com criangas SC e do sexo feminino. A
reducdo do escore “estatura e idade” nao foi estatisticamente significativa.

Alguns estudos revelam que o crescimento pode ser proximo ao normal com o uso de
transfusdes de repeticdo, indicadas por outros motivos, suporte nutricional ou hidroxiureia
(BALLAS et al, 2010).

As consultas de acompanhamento do crescimento e desenvolvimento podem ser
realizadas na Unidade Bésica de Saude (UBS) e devem ser mensais para criangas de até um ano
de idade e, posteriormente, devem ser trimestrais até os cinco anos de idade. Para maiores de

cinco anos sao recomendadas consultas a cada quatro meses (GOMES e CALDEIRA, 2010).

2.2.4 Gestacdo na Doenca Falciforme

Aproximadamente 7% das mulheres gravidas da populagdo mundial apresentam alguma
hemoglobinopatia (AYGUN e ODAME, 2012).

A gestagdo na doenca falciforme representa situacdo de risco materno-fetal,
independente do genotipo. A gestacdo pode agravar a doenga, com piora da anemia ¢ aumento
da frequéncia e gravidade das crises dolorosas e das infec¢des. As gestantes com anemia
falciforme t€ém maior risco de desenvolver parto prematuro, sendo que 30% a 50% evoluem
para o trabalho de parto antes de completarem 36 semanas de gestagao (ZANETTE, 2007).

A placenta ¢ anormal em tamanho, localizag¢do, aderéncia a parede uterina e histologia.
Seu tamanho diminuido ¢ devido a redu¢do do fluxo sanguineo causada pela vaso-oclusdo. As
alteracdes histopatologicas incluem fibrose das vilosidades, infartos e calcificagdes (ANVISA,

2002).

48



As causas mais comuns de morbidade na gestacdo da doenga falciforme sdo as crises
dolorosas, tromboses, hemorragias, abortamentos espontaneos, infeccdes pré e pos-parto
(especialmente a pielonefrite ¢ as pneumonias), restricdo do crescimento fetal, baixo peso ao
nascimento, parto prematuro, natimortalidade e pré-eclampsia (ZANETTE, 2007; ROCHA,
2004; MONTALEMBERT, 2004).

O prognodstico da gravidez em mulheres com DF tem melhorado muito nos ultimos anos.
A corre¢do da anemia materna com transfusdo programada pode ser op¢ao para reduzir o risco
de aborto e episddios de crises vaso-oclusivas. No entanto, essa conduta leva a aumento da
frequéncia de aloimunizagdo, sendo muito controversa sua adoc¢do indiscriminada. O
acompanhamento multidisciplinar em servigos de pré-natal de alto risco ¢ fundamental para a

gravida com DF (GROSSETTI et al, 2009).

2.2.5 Traco Falciforme

O trago falciforme — heterozigose para o gene da hemoglobina S — constitui condi¢do
relativamente comum e clinicamente benigna em que o individuo herda de um dos pais o gene
para a hemoglobina A e do outro, o gene para a hemoglobina S (Hb AS). No Brasil, a
frequéncia do tracgo falciforme varia de 2% a 8%, conforme a composi¢ao étnica de cada regido
(MURAO ¢ FERRAZ, 2007; MARTINS et al, 2010).

Os individuos com Hb AS possuem de 30% a 40% de Hb S e sdo assintomaticos
(ROCHA, 2004; SIMOES et al, 2010). Muitos desconhecem a sua condi¢do de portadores do
trago falcémico, sendo privados de orientacdo genética. Faz-se necessario identifica-los e
orientd-los quanto ao risco genético, antes que iniciem seu planejamento reprodutivo (DINIZ e
GUEDES, 2005; MAXIMO e RIBEIRO, 2009). A informacio genética vai permitir aos casais
tomarem decisdes sobre os testes de diagnostico (VANSENNE et al, 2011).

Os individuos com trago falciforme ndo t€ém anemia, nem episddios vaso-oclusivos sob
condicdes fisiologicas e tém expectativa de vida normal, embora essa condi¢gdo ndo seja
totalmente assintomatica para todos os pacientes (PACK-MABIEN e HAYNES, 2009;
ROCHA, 2004). Sinais clinicos associados ao traco falciforme podem surgir em condig¢des
excepcionais que propiciam o processo de falcizacdo, como hipdxia, acidose e desidratacao
(MURAO ¢ FERRAZ, 2007; MILLER et al, 2010; ACHARYA et al, 2009). A heranca do trago

falciforme ndo deve ter impacto nas escolhas de carreira ou de estilo de vida.
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2.3 Medidas para reducéo da morbimortalidade
2.3.1 Tipos de tratamento da Doenca Falciforme

A instituigdo precoce do tratamento comprovadamente aumenta a sobrevida das criangas
afetadas e melhora a qualidade de vida, embora ndo possibilite a cura clinica (RODRIGUES et
al, 2010). Trés opcdes terapéuticas sdo atualmente consideradas eficazes: transfusdo sanguinea e
quelacdo (focados na prevencdo e tratamento de complicagdes), hidroxiureia (HU) e transplante

de células-tronco, tinica terapia atual com potencial de cura (INATI et al, 2009).
2.3.1.1 Terapia de Transfuséo

A transfusdo de hemaécias tem sido recurso terapéutico cada vez mais utilizado por ser
procedimento relativamente seguro e capaz de prevenir complicagdes graves (FELIX et al,
2010).

O objetivo das transfusdes ¢ o de elevar a concentragdo de hemoglobina circulante e
suprimir a eritropoiese, reduzindo a propor¢do relativa da Hb S e mantendo os valores de Hb
entre 8 e 10 g/dL (GUALANDRO et al, 2007).

E indicada para diversas condi¢des agudas (anemia grave, STA, SEA e prevengdo do
primeiro AVC em criangas de alto risco) e cronicas (profilaxia contra AVC e SEA recorrentes,
dor cronica grave ou recorrente, STA de repeticdo que ndo responde adequadamente a
hidroxiureia, entre outras) (INATI et al, 2009; QUINN et al, 2004).

A transfusdo de concentrado de hemaécias pode ser feita por transfusdao simples ou por
eritrocitaférese =~ (LOUREIRO e ROZENFELD, 2006). A  eritrocitaférese  ou
exsanguineotransfusdo ¢ empregada quando se deseja aumentar rapidamente o nivel de Hb,
substituindo as hemacias afoicadas por hemacias normais (ROCHA, 2004; VICARI e
FIGUEIREDO, 2007). Seu uso, em substitui¢do a transfusdo simples, diminui a viscosidade
sanguinea e retarda o acimulo de ferro (SAAD e TRAINA, 2007; ANVISA, 2002).

As complicagdes relacionadas as transfusdes sdo: exposi¢do a virus tais como os da
hepatite B ¢ C e da imunodeficiéncia humana (DIAGNE et al, 2000), hiperviscosidade
sanguinea, hemocromatose secundaria, reacdes transfusionais e aloimunizacao (LESHER et al,
2009; ANGULO, 2007; DARBARI et al, 2006; LOUREIRO ¢ ROZENFELD, 2006).

Estudos tém mostrado que pacientes cronicamente transfundidos apresentam maior
mortalidade quando comparados com os nao transfundidos. Porém, ¢ dificil separar o efeito da

transfusdo da causa que a motivou (FITZHUGH et al, 2010).
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Cerca de cem mil pacientes estdo vivendo atualmente em regime de transfusdes
regulares e pelo menos trés mil morrem anualmente a partir da adolescéncia, devido a
sobrecarga de ferro descontrolada (MODELL e DARLISON, 2008). Em decorréncia da
transfusdo cronica, os niveis de ferro aumentam no organismo com acumulo em 6rgdos como
figado, bago, coracdo e pancreas, ocasionando lesdo organica com insuficiéncia funcional
(CANCADO, 2007). Para atenua-los ¢ recomendado quelante oral ou subcutaneo cujo objetivo
¢ prevenir o acimulo patologico no organismo e danos teciduais (KIKUCHI, 2007; FELIX et al,
2010; ROCHA, 2004; BALLAS et al, 2010; INATI et al, 2009; PACK-MABIEN ¢ HAYNES,
2009).

Com o reconhecimento da eficacia terapéutica, o numero de pacientes que recebem
transfusdes intermitentes estd aumentando. Uma das complicagdes ¢ a aloimuniza¢do cuja
frequéncia varia de 2,6% a 76% (MURAO e VIANA, 2005).

Aloimunizag¢dao ¢ a formagdo de anticorpos quando hd a exposi¢cdo do individuo aos
antigenos de grupos sanguineos ndo proprios, sendo estimulada por transfusdo de sangue ou
gravidez (BALLAS et al, 2010). No estudo de Murao e Viana (2005), pacientes com Hb SC e
com idade acima de 14 anos apresentaram risco para aloimunizagdo quase trés vezes maior em
comparagdo aos com Hb SS, ajustando-se o efeito consequente ao numero de transfusdes
recebidas, que € o principal fator associado a aloimunizagao. Em criangas abaixo de 14 anos, a
frequéncia de aloimunizagdo foi maior nas Hb SS, embora ndo tenha sido significativa.
Pacientes aloimunizados foram transfundidos cerca de sete vezes e a mediana de idade foi de 23
anos, em oposi¢ao aos nao aloimunizados, cuja mediana de idade foi de 14 anos e a frequéncia

de transfusdo cerca de trés vezes.

2.3.1.2 Hidroxiureia

A hidroxiureia (HU) foi o primeiro medicamento que, efetivamente, teve impacto na
melhoria da qualidade de vida dos pacientes com DF (ZAGO e PINTO, 2007). Atua reduzindo
a necessidade transfusional, o nimero de crises vaso-oclusivas, a frequéncia de hospitalizacdes,
o tempo de internacdo, a ocorréncia de STA e de eventos neuroldgicos agudos, além de
promover a regressao ou estabilizagdo de danos em 6rgaos como bago, rins, cérebro, coragdo e
pulmdes, levando, consequentemente, a sobrevida mais prolongada (INATI et al, 2009;
CANCADO et al, 2009; SIMOES et al, 2010; ROCHA, 2004; PACK-MABIEN e HAYNES,
2009; CHARACHE et al, 1995; FIGUEIREDO, 2007). Pesquisadores relataram redugdo de

40% na mortalidade em pacientes adultos que usaram o medicamento em nove anos de

51



acompanhamento (LOUREIRO e ROZENFELD, 2006; FELIX et al, 2010; AYGUN e
ODAME, 2012; PRABHAKAR et al, 2010).

Os primeiros resultados dos efeitos positivos da HU surgiram em 1984 e ficaram
cabalmente demonstrados em 1995. Testou-se a eficacia da HU em adultos com historia de trés
ou mais crises dolorosas ao ano e foi provada a redugdo significativa de 44% na taxa anual das
crises (CHARACHE et al, 1995). No Brasil, a portaria de n° 872 do MS, de 6 de novembro de
2002, aprovou o uso de HU para pacientes com DF (CANCADO et al, 2009; FELIX et al,
2010).

A HU, além de aumentar os niveis de Hb F, diminui a leucometria e aumenta a sintese ¢
biodisponibilidade de 6xido nitrico, um potente regulador do tonus da musculatura lisa vascular.
Atua ainda controlando a homeostasia e vasodilatacdo e inibindo a adesdo plaquetaria e
leucocitaria, o que reduz os fendmenos inflamatorios e vaso-oclusivos (ZAGO e PINTO, 2007;
PALADINO, 2007; NISCOLA et al, 2009).

A terapia com HU est4 indicada para todos os pacientes com Hb SS e Hb SB° talassemia
com manifestacdes clinicas de moderada a grave, assim definidas: trés ou mais admissdes
hospitalares por crises vaso-oclusivas nos ultimos 12 meses, um ou mais episodios de STA nos
ultimos 24 meses ¢ em casos de disfungdes organicas graves (PACK-MABIEN e HAYNES,
2009; MUELLER, 2008; FIGUEIREDO, 2007).

A administragdo oral diaria de HU em criangas com DF tem sido extremamente util e
eficaz (HAMIDEH e ALVAREZ, 2013), visto que a terapia transfusional a longo prazo pode
trazer riscos. O tratamento continuo com HU ¢ possivel, efetivo e praticamente isento de
toxicidade que impeca a sua utilizagdo. Lobo et al (2013) realizaram o primeiro estudo
mostrando o efeito da HU na reduc¢ao da mortalidade em criangas de 3 a 18 anos, sendo de 87%
versus 40% a 74%, relatado em adultos. O acompanhamento frequente quanto a
mielotoxicidade faz-se necessario, principalmente nas primeiras semanas ¢ meses de uso
(SILVA e SHIMAUTI, 2006; SECTION ON HEMATOLOGY/ ONCOLOGY COMMITTEE
ON GENETICS, 2002; INATI et al, 2009).

2.3.1.3 Transplante de Medula Ossea (TMO)
O transplante de células-tronco hematopoiéticas (TCTH) ¢é considerado o tnico

tratamento curativo para pacientes com DF e tem o objetivo de substituir a hematopoiese de

hemécias falciformes por hemacias contendo Hb AA ou AS (PIERONI et al, 2007).
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Em 1984, Johnson et al publicaram o primeiro relato de um transplante de medula 6ssea
com éxito em paciente com DF. Mais recentemente, estudo mostrou taxa de sobrevivéncia de
93% dos pacientes que se submeteram ao TMO. Outro estudo também apresentou resultados
excelentes com incidéncia de rejei¢do ou recorréncia da doenca em apenas 10% dos pacientes
(KRISHNAMURTI, 2007).

O sucesso do TCTH propicia cura hematoldgica, mas seu uso tem sido limitado pela
escassez de doadores HLA (Antigenos Leucocitarios Humanos) compativeis entre irmaos
(SECTION ON HEMATOLOGY/ ONCOLOGY COMMITTEE ON GENETICS, 2002). O
Ministério da Saude ja aprovou as normas para TCTH em pacientes com DF, porém o

procedimento ainda se encontra em regulamentagao.

2.3.2 Triagem Neonatal

O recém-nascido com DF ¢ assintomatico devido ao efeito protetor da Hb F que, nesse
periodo da vida, representa cerca de 80% do total da hemoglobina. Atualmente, o diagndstico
da DF ¢ feito pela eletroforese por focalizagdo isoelétrica (IEF) ou pela cromatografia liquida de
alta resolucdo (HPLC). Qualquer que seja o fendtipo encontrado, todo recém-nascido com
resultado positivo para DF requer encaminhamento médico. A confirmagdo pode ser feita apds
o sexto més de vida (FERRAZ ¢ MURAO, 2007) ou, na amostra neonatal, por meio de métodos
genéticos.

Em alguns paises como Franga, a triagem neonatal para anemia falciforme ndo ¢
sistematica, mas aplicada apenas a familias com ancestrais africanos. Muitos nascimentos nao
ocorrem no hospital o que dificulta o rastreamento das familias. Além disso, barreiras
educacionais e psicossociais podem levar a recusa do teste (BERTHET et al, 2010;
MONTALEMBERT, 2004).

No Brasil, o Ministério da Saude recomenda o exame dos pais a partir da identificacao
de heterozigotos, mas ndo faz alusdo quanto a ampliacdo da triagem para outros familiares. Tal
ampliacdo poderia identificar muitos portadores ou casais em risco, certamente em numero
maior que na triagem familiar restrita (BANDEIRA et al, 2007).

Desde a década de 70, programas de triagem neonatal de hemoglobinopatias vém sendo
implantados em vérios paises como os Estados Unidos e Cuba. Alguns paises trabalham com o
estudo pré-natal, usando técnicas de analise de DNA para o exame de vilosidades coridnicas nos
primeiros trés meses de gestagdo, ou para o exame do liquido amnidtico. No Brasil ndo existe

legislacdo que aprove a interrupcao da gravidez, caso seja feito o diagnostico nessas condigdes.
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Com o crescente reconhecimento de que cuidados adequados aos pacientes com DF sé
podem ser alcancados pelo diagndstico precoce, os programas de triagem neonatal foram se
desenvolvendo no Brasil (SERJEANT, 2000). O estado de Minas Gerais ¢ a cidade de
Campinas em S3o Paulo foram pioneiros no Brasil na implantacdo da triagem neonatal
(JANUARIO, 2002).

Infelizmente, ndo se pode dizer o mesmo dos paises africanos. A DF ainda ¢
negligenciada na maioria desses paises (GROSSE et al, 2011). A reversdo desse quadro com
parcerias entre paises africanos e outros mais desenvolvidos € possivel por meio da capacitagdo
clinica e laboratorial, vigilancia, educacdo e investiga¢do cientifica. Uma prova disso € o
recente acordo entre os governos do Brasil e Gana visando a expansao da triagem, ainda
localizada na capital Accra, e ao desenvolvimento de agdes para acompanhamento das criancas

diagnosticadas e implantacdo de hemocentros regionais.

2.3.3 Orientagdo genética na Doenca Falciforme

A orientacdo genética ¢ extremamente importante ndo sé para os individuos nascidos
com a DF, mas também para os nascidos com traco falciforme, pois se discutem os riscos de
recorréncia da doenca e as opgoes reprodutivas (OLNEY, 1999; PACK-MABIEN ¢ HAYNES,
2009).

No estudo de Oyeku et al (2010), a grande maioria dos médicos ndo forneceu tal
aconselhamento e ndo encaminhou os pacientes com trago falciforme para outros profissionais
aconselharem, devido a falta de experiéncia clinica com a DF e sua heranga. O estudo de
Acharya et al (2009) revelou que pais de criangcas com DF tinham mais conhecimento sobre a
doenca do que pais de criangas sem a DF. Concluiram que ha desinformagao sobre o significado
do trago falciforme e suas implicagdes reprodutivas. Um guia passo-a-passo enviado para
médicos generalistas, juntamente com o resultado do teste, direcionando-lhes mais precisamente
sobre o que fazer e o que dizer aos pais, seria estratégia de grande valia (VANSENNE et al,
2011).

O acesso a orientacdo genética também pode ser limitado por fatores econdmicos,
médicos, sociais ou legais (MODELL e DARLISON, 2008). Atencdo deve ser dada as
caracteristicas especificas sociais e culturais da populagdo em risco, uma vez que os pais podem
ignorar essa orientagdo devido a barreiras linguisticas ou potenciais aspectos culturais e

religiosos (VANSENNE et al, 2011).

54



A orientagdo genética ¢ assistencial, educativa e conscientiza as familias, sem priva-las
dos seus direitos de decisao reprodutiva (KLADNY et al, 2011). Também apresenta implicagdes
médicas, psicoldgicas, sociais, éticas e juridicas (RAMALHO e MAGNA, 2007).

Os principios da privacidade e confidencialidade, que sdo direitos humanos, vém sendo
considerados referéncias éticas obrigatorias para a rotina de uma boa orientacdo genética
(DINIZ ¢ GUEDES, 2005). Compreensao dos pais, participagao voluntdria e consentimento
informado sdo fundamentais para seu sucesso (RAHIMY et al, 2009).

2.3.4 Capacitacdo profissional e educacao parental

Historicamente, a responsabilidade pelo tratamento da DF era percebida como de
competéncia dos centros hematoldgicos. Atualmente, quando esses pacientes ou familiares
recorrem aos servigos de atencao basica e de urgéncia ou necessitam de internagdo, percebem-se
profissionais inseguros e¢ inadequadamente preparados para prestarem assisténcia qualificada
(KIKUCHI, 2007).

A falta de conhecimento de médicos e enfermeiros no manejo do paciente com DF ¢
reconhecido na literatura por varios autores (YANNI et al, 2009). Infelizmente, a exceléncia dos
cuidados de servicos de saude ainda nao ¢ realidade para a DF. Muitas vezes, também, existem
negligéncia e descaso que culminam com elevada mortalidade infantil pela DF (GOMES e
CALDEIRA, 2010).

Viérios obitos, hospitalizacdes e gastos desnecessarios com saude poderiam ser evitados
se os profissionais estivessem atentos para a identificagao da nao-adesdo a profilaxia antibiotica
como causa das infecgdes graves nas criangas com AF. A adesdo ao tratamento ndo pode ser
considerada processo simples, pois varios fatores socioecondmicos, culturais, comportamentais,
além da formagdo educacional da familia, influenciam nesse processo (BITARAES et al, 2008;
PACK-MABIEN e HAYNES, 2009).

A educagao ¢ instrumento de transformacao social, reformulag¢ao de habitos e aceitagcdo
de novos valores. Para que seja efetivo o processo de educagdo, a linguagem a ser utilizada deve
ser adequada, levando em consideragdo fatores comportamentais e religiosos como crencas,
atitudes e valores (ARAUJO, 2007, RODRIGUES et al, 2010). E imprescindivel o
envolvimento da familia, considerando suas necessidades especificas individuais
(GUIMARAES et al, 2009).

Desenvolver agdes educativas sistematizadas para as criancas e seus familiares aumenta

o nivel de conhecimento sobre a doen¢a e suas nuances, incrementando assim adesdo ao
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tratamento, aspecto de vital importancia no controle da doenca (OYEKU et al, 2010). Por meio
do ensino de palpag¢dao do baco e do monitoramento da febre, a educacdo parental pode ser
crucial na reducdo da mortalidade (MAXIMO e RIBEIRO, 2009; ARAUJO, 2007;
RODRIGUES et al, 2010; SECTION ON HEMATOLOGY/ ONCOLOGY COMMITTEE ON
GENETICS, 2002; MONTALEMBERT, 2004).

A criagao de vinculo dos pacientes e seus familiares com a equipe de satde ¢ primordial
para facilitar a compreensao sobre a doenga, promover o autocuidado, antecipar situacdes de
riscos e evitar complicagdes que necessitem de admissao hospitalar (GILL et al, 1995; GOMES
e CALDEIRA, 2010).

Discutir e definir papéis e responsabilidades de todos os atores sociais, além de
desenvolver planos individualizados de atendimento ao paciente, sdo essenciais (SECTION ON

HEMATOLOGY/ ONCOLOGY COMMITTEE ON GENETICS, 2002).

2.4 Aspectos psicossociais e socioecondémicos da Doenca Falciforme

Por ser uma doenga cronica e incuravel, embora tratavel, a DF traz alto grau de
sofrimento aos seus portadores, que merecem aten¢do especial do ponto de vista médico,
genético e psicossocial (PAIVA e SILVA et al, 1993; BATISTA e ANDRADE, 2005).

Aspectos psicossociais afetam a adaptagdo emocional, social e académica dos pacientes
com DF durante toda a sua vida. Dificuldades no relacionamento familiar e na interagdo com
colegas, baixo rendimento académico, desenvolvimento de autoimagem negativa, ansiedade,
depressdo, comportamento agressivo ¢ medo sao manifestagdes frequentes que se intensificam
durante as repetidas crises de dor e internagdes (GUIMARAES et al, 2009).

A DF ainda provoca restrigdes fisicas interferindo nas atividades cotidianas (LUEMBA,
2009). Diante disso, dados da literatura apontam que, aproximadamente, 80% a 85% desses
pacientes tém baixa escolaridade, nao sendo constatada melhoria do nivel socioecondmico em
relacdo a geracdo anterior, quando sdo verificados o tipo de trabalho exercido, a residéncia na
periferia das cidades e a baixa remuneracao (FELIX et al, 2010).

No estudo de Van-Dunem et al (2007), o risco de mortalidade foi maior entre os
pacientes que moravam em comunidades rurais devido a dificuldade mais acentuada de acesso
aos servigos de saude. A probabilidade de morte precoce entre criangas africanas pode chegar a
90% em areas rurais onde o acesso aos cuidados médicos ¢ limitado (GROSSE et al, 2011).

O grupo étnico acometido - majoritariamente, a populagdo negra - estd na base da

piramide social e apresenta os piores indicadores educacionais e econdmicos. Esses fatores
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contribuem, significativamente, para o mau prognodstico de vida das pessoas com DF
(KIKUCHI, 2007). Achados de alguns estudos indicam que criangas em familias de baixa renda
se hospitalizam mais frequentemente (BOULET et al, 2010).

Nas familias de pacientes com DF, alguns membros sdo analfabetos, o que dificulta o
entendimento das orientagdes passadas pelos profissionais sobre os cuidados e manejo do
paciente (GUIMARAES et al, 2009; KOKO et al, 1998). Além de pertencerem as camadas
desfavorecidas economicamente, ainda sdo submetidos, rotineiramente, aos efeitos do racismo
institucional ainda t3o cristalizado na nossa sociedade, tais como a dificuldade na obtengao de
consultas e de transporte ¢ tempo de espera prolongado (BOULET et al, 2010). Isso leva a
maior vulnerabilidade e risco mais elevado de intercorréncias que podem ser fatais ou geradoras
de sequelas (ARAUJO, 2007), pois muitas criancas sdo levadas a curandeiros tradicionais e
morrem, geralmente, fora do ambiente hospitalar e com diagnostico indeterminado
(RAMAKRISHNAN et al, 2010).

Os niveis socioecondmico e educacional influenciam diretamente na evolucao da doenga
e seu prognostico. Atencdo integral descentralizada, multidisciplinar, humanizada, de qualidade
e com énfase no autocuidado podem modificar a historia natural da doenga, reduzindo sua

morbimortalidade (ARAUJO, 2007).

2.5 Interferentes ambientais da Doenca Falciforme

Sabe-se que fatores hereditarios e adquiridos (ambientais) contribuem para a
variabilidade clinica da DF (GOMES e CALDEIRA, 2010; LOUREIRO e ROZENFELD,
2006).

Os principais interferentes ambientais que certamente tém influéncia na fisiopatologia da
anemia falciforme s3o: clima (temperaturas baixas podem induzir a crises de dor), deficiéncia
alimentar e assisténcias médica, social e psicoldgica insuficientes, como acima citado
(FIGUEIREDO, 2007).

Historicamente os negros foram introduzidos como escravos no pais e, mesmo com a
libertagdo desse regime, seus descendentes tiveram poucas oportunidades de se desenvolverem
social e economicamente. Nesse contexto, boa parte da populacio negra brasileira e,
consequentemente os pacientes com DF, habitam as regides mais pobres e carentes das cidades.
Assim, os locais de moradia se caracterizam, em geral, pela precariedade de saneamento basico,
pela presenca de polui¢do ambiental, pela violéncia, pela qualidade inadequada do ar e da agua,

pela falta de higiene e transporte, entre outros (VAN-DUNEM et al, 2007).
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E importante que os profissionais de satide tenham amplo conhecimento da histéria e do
ambiente em que esses pacientes vivem e trabalham, bem como das suas dificuldades diarias
(transportes, alimentagcdo, desemprego, violéncia, etc.) para que se estabelecam condutas de

monitoramento e auxilio social adequados (NAOUM, 2000).

2.6 Politicas publicas e portarias relacionadas a Doenga Falciforme

No Brasil, na década de 1980, a doenga falciforme passou a assumir importancia social
crescente por sua vinculagdo a populagdes de individuos afrodescendentes, muitas vezes
vivendo em condigdes socioecondmicas e educacionais desfavoraveis (MAXIMO e RIBEIRO,
2009).

A questdo negra no Brasil ndo se resolveu com o fim da escraviddo. Tanto os problemas
sociais enfrentados devido a cor, como o tratamento preconceituoso por parte do Estado
brasileiro vem-se mantendo durante o periodo republicano. A Marcha Zumbi dos Palmares
ocorreu no ano de 1995 e foi fundamental para a elaboragdo, por parte dos governos Fernando
Henrique Cardoso e Luis Indcio Lula da Silva, de uma politica afirmativa em relacdo a questao
racial no Brasil. A partir da Marcha Zumbi dos Palmares, as questdes étnico-raciais brasileiras
entraram na pauta de diferentes setores governamentais € ndo-governamentais. Para os
organizadores, a Marcha foi um ato de indignagdo e protesto contra as condi¢des subumanas em
que vivem os negros no pais em fun¢do da exclusdo e discriminacao racial (DUARTE, 2014).

Dada a configuragdo demografica e racial do pais e o reconhecimento de que a DF
deveria ser alvo de politicas publicas de saude que pudessem minimizar os impactos da
morbidade e mortalidade na populagdo afetada, o governo federal empenhou-se em politicas
nacionais educativas criando, em 1996, o Programa Nacional de Anemia Falciforme (PAF)
(DINIZ ¢ GUEDES, 2003), como resultado das reivindica¢cdes pelo movimento negro. O
objetivo principal do PAF era promover a qualidade de vida das pessoas com DF, por meio de
atendimento em saude especializado e a¢des educativas (DINIZ e GUEDES, 2005).

Frente a gravidade da DF, o Ministério da Satde (MS) tem dado importantes passos para
a melhoria da qualidade de vida e aumento da sobrevida dessa populacdo. Em 2001, incluiu a
pesquisa de hemoglobinopatias no Programa Nacional de Triagem Neonatal (PNTN), por meio
da portaria namero 822/01, sendo precedido pelo Programa Estadual de Triagem Neonatal da
Secretaria de Saude do Estado de Minas Gerais, implantado em 1998 (MARTINS et al, 2010).

Essa estratégia permitiu o diagnostico precoce, o acompanhamento e a institui¢do do

tratamento adequado aos pacientes, bem como a criagdo de um banco nacional que permitiu
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saber, com maior precisao, a incidéncia da doenga no Brasil (LOUREIRO e ROZENFELD,
2006). Com isso, o diagndstico passou a ser obrigatorio em todos os estados, pelos testes de
triagem neonatal, desde junho de 2001 (FERRAZ ¢ MURAO, 2007).

No ano de 2004, foi instituida a Coordenacdo da Politica Nacional do Sangue e
Hemoderivados, setor encarregado de desenhar as diretrizes para a atengdo integral as pessoas
com doenga falciforme e outras hemoglobinopatias no SUS, conforme a Portaria GM 1.391/05
(KIKUCHI, 2007).

Essa politica preconiza a descentralizacdo para os estados € municipios na organizagao
da rede de assisténcia as pessoas com DF (GOMES e CALDEIRA, 2010; MARTINS et al,
2010) cujo objetivo ¢ mudar a historia natural dessa doenga no Brasil, reduzir a
morbimortalidade, trazendo qualidade de vida com longevidade a todas essas pessoas e instituir
a¢des de educagiio permanente para os profissionais de satde (SIMOES et al, 2010; MAXIMO
e RIBEIRO, 2009). Outras diretrizes compreendem: orientacdo genética, assisténcia
multidisciplinar e acesso a todos os niveis de ateng¢do, inclusive aos medicamentos essenciais €
imunobioldgicos especiais, além da conscientizagdo publica (AYGUN e ODAME, 2012).

Em 2008, a Assembleia Geral da ONU reconheceu a DF como problema de saude
publica em muitas regidoes do mundo, recomendando programas nacionais e centros
especializados para o tratamento, baseando-se nas necessidades e recursos locais. Em 2009 foi
criada a Rede Global de Doenga Falciforme, com objetivo de promover a pesquisa e assisténcia
clinica a nivel mundial. Em 2010, no primeiro Congresso Mundial sobre a Doenca Falciforme,
em Gana, foram dados os primeiros passos para a criagao de futura Federacdo Mundial de
Doenga Falciforme. Parcerias t€ém permitido o estabelecimento de programas-piloto para teste
do pezinho em Benin, Gana e Republica Democratica do Congo (AYGUN e ODAME, 2012). A
DF deve ser encarada como um problema global. A transferéncia de tecnologia e a troca de

conhecimento entre os paises sao relevantes para a eficacia dos projetos.
2.7 Morbidade e mortalidade na Doenca Falciforme
A doenca falciforme esta associada a alta morbidade e mortalidade na infancia em

decorréncia de sepse, SEA, crise aplastica, STA e AVC (MENDONCA et al, 2009; DI NUZZO
e FONSECA, 2004). Por isso ¢ considerada questdo de satde publica no Brasil.
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2.7.1 Morbidade na Doenga Falciforme

A doenga falciforme tem taxa de reinternacdo mais elevada do que outras doengas
cronicas, tais como insuficiéncia cardiaca, diabetes e asma, e pode ser o resultado de
atendimento ambulatorial inadequado (LESCHKE et al, 2012). A morbidade da DF esta
diretamente relacionada aos fendmenos vaso-oclusivos (NETO et al, 2011).

Observa-se que as internagdes se concentram em faixas etarias jovens, a maioria até os
29 anos, sendo de 70% até os 19 anos, o que revela o grande impacto social da doenca
(LOUREIRO e ROZENFELD, 2005).

A frequéncia de internacdes esta associada a prognéstico mais reservado e risco de obito.
Hospitalizagdes frequentes e prolongadas sdo fatores de risco para 6bito em DF (LOUREIRO e
ROZENFELD, 2006). Houston-Yu et al (2003) acompanharam 71 pacientes adultos com DF
acima de 15 anos de idade, que tiveram mais de 50 dias de internagdo/ano ou mais de 6
internacdes/ano. Desses 71 pacientes, 11 (15,5%) faleceram e tinham apresentado ntimero
médio mais elevado de dias de internacao/ano antes da entrada no estudo. A idade média de
morte foi de 33,5 anos para esse grupo. Concluiram que internagdes frequentes e prolongadas
sdo fatores de risco para mortalidade precoce.

No estudo de Ballas e Lusardi (2005), cerca de 50% dos pacientes que tiveram
internacdes hospitalares, por episddios dolorosos agudos, foram readmitidos em um més apos a
alta e 16% foram readmitidos uma semana apds. Essa ocorréncia foi associada a maior
mortalidade.

Loureiro et al (2008) concluiram que o evento clinico mais frequente observado nas
admissoes hospitalares foi o episddio doloroso agudo (73,5%). Infeccdes bacterianas foram
diagnosticadas em cerca de um ter¢o das internacgdes (30,4%). Nos EUA, a CVO ¢ responsavel
por 90% das admissdes hospitalares desses pacientes (NISCOLA et al, 2009). Outra causa de
internagao em destaque ¢ o SEA. Esse ¢ geralmente apontado como segunda causa de morte
entre as criangas com DF (GOMES e CALDEIRA, 2010).

O seguimento ambulatorial, logo apdés uma hospitalizacdo por crise falciforme, esta
associado a taxas mais baixas de reinternagdes. Sua prevengdo tem sido alcancada com a
educagao continua do paciente e cuidador antes da alta hospitalar. O planejamento pos-alta
enfatiza o acompanhamento precoce evitando a hospitalizacdo subsequente ¢ melhorando a
qualidade do cuidado (LESCHKE et al, 2012).

MILLER et al (2000) acompanharam uma coorte de 392 criangas no periodo de

outubro/1988 a agosto/1998. Destas, 70 criangas (18%) apresentaram complicagdes que
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classificavam sua doenca como grave tais como: 0bito (26% ou 18 casos), AVC (36% ou 25
casos), dores frequentes (24% ou 17 casos) ou STA recorrente (14%, 10 casos). Concluiram que
dactilite, anemia mais intensa (Hb < 7g/dL) e leucocitose (na auséncia de infec¢do) podem
prenunciar DF mais grave, anos depois. Os pacientes com anemia intensa tiveram 2,64 vezes
mais chance de ter doenga mais grave e os que tiveram dactilite no primeiro ano de vida, 2,67

VEZESs.

2.7.2 Mortalidade na Doenca Falciforme

Desde que a DF foi descrita pela primeira vez no inicio do século XX, a mortalidade tem
diminuido substancialmente e as causas de morte relacionadas a complicagdes agudas estdo
sendo substituidas por causas relacionadas a complicacdes cronicas (FITZHUGH et al, 2010).

SEELER (1972) analisou 19 o6bitos de criancas SS com idade entre 7 meses e 13 anos,
que ocorreram em um periodo de 5 anos (jan/1967 a dez/1971), em Chicago, EUA. A taxa de
mortalidade nesta coorte foi de 8,4%. Treze obitos ocorreram em criangas abaixo de 6 anos: 6
foram por infec¢do, 4 por SEA, 3 por oclusdo vascular cerebral, 3 por distarbio cardiovascular
pulmonar, 2 por anemia e um por causa inexplicada.

ROGERS et al (1978) analisaram a sobrevida de 406 criancas com DF de uma coorte
jamaicana no periodo de julho/1973 a janeiro/1976. Das 406 criangas, 109 eram SS, 67 SC e
230 eram normais. A sobrevida aos 2 anos foi de 87% para criangas SS, 95% para criancas SC e
99% para criangas normais. As principais causas de morte foram SEA e infec¢do pneumococica,
ocorrendo em sua maioria em crian¢as com idade entre 6 ¢ 12 meses.

THOMAS et al (1982) analisaram 276 6bitos de pacientes com DF na Jamaica, por 30
anos, e concluiram que, embora a taxa de mortalidade mais elevada tenha ocorrido nos
primeiros 5 anos de vida, cerca de 25% ocorreram em pacientes acima de 30 anos. As principais
causas de obito foram: STA (25% em todas as faixas etarias, sendo a causa mais comum de
obito apds 10 anos), SEA (causa mais comum no primeiro ano de idade e a segunda causa mais
comum de toda a série), doenga renal e meningite, sendo a grande maioria de origem infecciosa.

GILL et al (1989) acompanharam coorte de 600 criangas, sendo que dessas, 20 (3,3%)
faleceram. A maioria dos episddios de sepse (8 dbitos) foi devida a S. pneumoniae, em criangas
abaixo de 2 anos. Dezoito episddios de sepse pneumocdcica ocorreram antes de um ano e
anemia aguda em 10,7% das criancas. Embora a maioria dos episddios de anemia aguda tenha

sido devida ao SEA, nenhuma morte ocorreu.
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LEIKIN et al (1989) realizaram estudo prospectivo com inicio em mar¢o/1979 e término
em maio/1981. Dos 2.824 pacientes com menos de 20 anos,73 morreram, sendo a maioria das
mortes em pacientes com Hb SS. O pico de incidéncia da morte ocorreu na faixa etdriade 1 a 3
anos, significativamente maior em compara¢do com as outras faixas etarias. A causa principal
foi infeccdo em 28 casos (38,4%), sendo responsavel por 25% das mortes em criangas mais
velhas e adolescentes. A mortalidade geral nesse estudo foi de 2,6%. Nove mortes (12,3%)
foram atribuidas ao AVC, ocorrendo 7 casos em pacientes de 10 a 19 anos.

GRAY et al (1991) acompanharam 384 pacientes com DF no Reino Unido entre 1974 e
1989. Desses, 18 faleceram: 2 criancas com SEA e uma com sepse pneumocdcica. STA foi a
causa de morte em 8 adultos e uma crianca (total de 11 casos devido a complicagdes
respiratorias), AVC ocorreu em 2 casos, além de 2 mortes suibitas inexplicadas. Concluiram que
STA foi a maior causa de morte em adultos jovens.

PLATT et al (1994) analisaram coorte de 3.764 pacientes, com inicio de seguimento
variavel, alguns poucos desde o nascimento, muitos outros na idade infantil ou ja entdo adultos:
209 pacientes adultos acima de 20 anos de idade faleceram durante o estudo. Cinquenta por
cento dos pacientes com DF sobreviveram além da quinta década de vida. O pico de incidéncia
de morte entre criangas foi de 1 a 3 anos. Constituiram-se em fatores laboratoriais de risco para
o 6bito a leucometria elevada ¢ a concentracao baixa de Hb fetal.

GILL et al (1995) acompanharam prospectivamente 694 criancas com DF, todas com
menos de 6 meses de idade no inicio do estudo, por um periodo de 10 anos (1978-1988). Vinte
criancas SS faleceram, sendo a taxa de mortalidade de 1,1 6bitos/100 pacientes SS/ano.
Infecgdes por Streptococcus pneumoniae e Haemophilus influenzae causaram 11 ébitos. Os
autores concluiram que a baixa taxa de mortalidade nessa casuistica foi devido a fatores tais
como melhoria na assisténcia médica, triagem neonatal precoce, educacdo dos pais sobre
complicacdes graves e importancia da procura por atendimento médico imediato em eventos
agudos.

KOKO et al (1998) analisaram retrospectivamente criangas que faleceram de
complicagdes da DF no periodo de janeiro/1990 a dezembro/1992, em Gabdo, Africa Central.
Cerca de 60% das criangas tinham idade abaixo de 5 anos. A grande maioria (91,3%) dos
pacientes era de familias de baixo nivel socioecondmico. Do total de 319 6bitos que ocorreram
por todas as causas no periodo do estudo, 23 foram de complicagdes relacionadas a DF, sendo a
taxa global de mortalidade hospitalar de 7,2% e a taxa de mortalidade relacionada a DF de
3,6%. As causas mais comuns de morte foram: anemia aguda (47,8%: 11 casos),

predominantemente em criangas entre 6 meses € 5 anos (8 casos), infeccoes (30,4%) e
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complicacdes transfusionais (21,7%). Quase metade das mortes (47,8%) ocorreu durante as
primeiras 24 horas de internacdo e 60,1% das mortes ocorreram durante as primeiras 48 horas.
Concluiram que, apesar dos progressos no tratamento dos pacientes, a mortalidade permanecia
elevada particularmente na Africa subsaariana.

ESCOFFERY e SHIRLEY (2002) realizaram estudo retrospectivo na India sobre 841
autopsias (51,3%), decorrentes de morte subita natural, compreendidas num periodo de 15 anos
(jan/1983 a dez/1997). A DF representou uma das dez causas mais comum de Obito
correspondendo a 2,5% dos casos. Houve 21 mortes com a idade dos pacientes variando entre 2
e 61 anos e média de 20,9 anos. A maioria das mortes foi por STA (7 casos).

MANCI et al (2003) estudaram 306 autopsias de pacientes que faleceram com DF no
periodo de 1929 a 1996. Concluiram que a causa mais comum de morte, independentemente da
faixa etéria, foi infec¢do (33-48%), sendo as infec¢des respiratorias as mais frequentes (72,6%).
A morte foi associada a eventos agudos em 63,3% dos casos. Concluiram que as primeiras 24
horas, ap0s a instalacdo do processo patologico, representam o periodo de risco mais elevado de
obito para os pacientes com DF.

QUINN et al (2004) acompanharam coorte de 711 criancas com DF até 18 anos em
Dallas, USA. Destas, 25 morreram, sendo que em 15 a morte foi atribuida a DF e em 10 nao
havia relagdo com a DF. Dos 15 obitos relacionados com a DF, todos foram em pacientes SS, e
somente 5 (20%) foram causados por infeccdo (4 morreram de sepse, antes do advento da
vacina PCV-7). A idade mediana de morte foi de 5,6 anos. Concluiram que a mortalidade
infantil pela DF estaria diminuindo, a idade mediana de morte elevando-se e que ja se
constatava propor¢ao mais baixa de mortes relacionadas a infecgoes.

SHANKAR et al (2005) avaliaram o padrao de mortalidade e o uso de servicos médicos
em 2.102 criangas e adultos com DF comparando-os com a populagdo sem DF no Tennessee,
EUA, no periodo de janeiro de 1995 a dezembro de 2002. Pacientes com AF tiveram chance de
7 a 30 vezes maior de hospitalizacdo e chance de 2 a 6 vezes maior para atendimento de
emergéncia. Hospitalizagdes recorrentes ou atendimentos de emergéncia foram mais comuns
nos pacientes entre 20 e 59 anos. Mulheres entre 10 e 19 anos e entre 20 e 39 anos tiveram taxas
significativamente mais altas de internagdes e atendimentos de emergéncia. Em criangas abaixo
de 5 anos, a taxa de mortalidade foi semelhante a de outras criancas sem a DF; ela foi
significativamente mais elevada naquelas com idade entre 5 ¢ 9 anos e naquelas entre 10 e 19
anos. A morbimortalidade permanecia muito elevada em adolescentes e adultos jovens com a
DF, por isso mais esfor¢os deveriam ser focados nessa populacdo para melhorar sua

sobrevivéncia.
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AL-SULIMAN et al (2006) realizaram estudo retrospectivo de pacientes com DF
internados no periodo de janeiro de 1997 a dezembro de 2005 e concluiram que a mortalidade
global foi de 0,73%, muito inferior a relatada em outros estudos. A maioria das mortes (51,9%)
ocorreu entre os pacientes de 20 a 30 anos, tendo como causa principal a STA em 28,5% dos
casos. Essa taxa mais baixa, pode ser devido a DF ser de evolucdo mais benigna na Arabia
Saudita, devido a concentragdao mais elevada de Hb F e co-heranca de alfa-talassemia.

DARBARI et al (2006) analisaram autdpsias de adultos com a DF em Washington,
EUA, durante um periodo de 25 anos (1976-2001), com o objetivo de determinar as
circunstancias dos 6bitos e avaliar as mudangas nos padroes de mortalidade. Concluiram que a
idade mediana da morte foi de 36 anos, a causa mais comum foi hipertensdo pulmonar (26,2%),
a propor¢cdo de mortes associadas a HP aumentou significativamente nos ultimos anos desse
estudo (1992-2001) e que tem sido apontada como fator de risco para morte precoce em
pacientes adultos com DF.

No Brasil, ALVES (1996) analisou a totalidade dos obitos registrados pelo Sistema de
Informacdo de Mortalidade (SIM) entre 1979 e 1995 e concluiu que 78,6% dos obitos
relacionados a DF ocorreram até os 29 anos, e que 37,5% concentraram-se em menores de 9
anos. Percebeu-se ainda que 88% das pessoas que faleceram em decorréncia da doenga nao
tiveram o registro correto de sua causa de obito (JANUARIO, 2002). Avaliando os 6bitos de
1996 a 2000, observa-se que a concentragdo de Obitos até os 29 anos foi um pouco menor
(65,9%), mas ainda elevada, ¢ a mortalidade até os 9 anos foi de 23% (LOUREIRO e
ROZENFELD, 2006).

VAN-DUNEM et al (2007) realizaram estudo retrospectivo em Luanda, Angola, com a
finalidade de identificar fatores progndsticos associados a mortalidade em 493 criancas e
adolescentes com DF, idade abaixo de 15 anos, hospitalizados no periodo de janeiro de 1997 e
dezembro de 2002. A taxa de mortalidade foi de 12,9% (64 casos) e as infec¢des bacterianas
foram a causa mais comum de morte, ocorrendo em 26 casos (40,1%). A idade de inicio dos
sinais e sintomas da DF, historia de transfusdo e internacdo prévia, acompanhamento
ambulatorial e area de residéncia foram alguns dos fatores preditivos fortemente relacionados
com a mortalidade durante a internacdo. A taxa de mortalidade encontrada nesse estudo foi
considerada alta em compara¢do com os resultados de outros estudos na Africa, cujas taxas
variaram de 3,4 a 6,6%. Os pacientes que residiam fora da capital e em comunidades rurais
tiveram 3 vezes mais probabilidade de morrer durante a internacdo. Isso se deve a fatores

socioeconomicos e falta de acesso a cuidados médicos. Os autores concluiram que havia
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necessidade urgente de implementacao de programas regionais para atender a comunidade da
periferia.

BOYD et al (2007) realizaram estudo prospectivo por 20 anos para determinar se a asma
seria fator de risco para a morte na DF. Concluiram que a asma foi associada a aumento
significativo do risco de mortalidade por todas as causas e da incidéncia de STA e crises de dor.
O tempo de vida médio para os individuos com e sem asma foi de 52,5 anos e 64,3 anos,
respectivamente. Individuos com DF e asma tiveram risco duas vezes maior de mortalidade do
que individuos com a DF e sem asma.

LOUREIRO et al (2008) realizaram estudo transversal durante o periodo de 2000 a 2004
no Rio de Janeiro, Brasil. Descreveram e analisaram a evolucao clinica de pacientes com DF e
idade acima de 12 anos, durante suas hospitalizacdes. A taxa de mortalidade nesse estudo foi de
15,4%. A idade mediana dos pacientes que faleceram foi de 20,3 anos. Concluiram que o evento
clinico mais frequente foi o episdédio doloroso agudo (73,5%) e que houve proporcao
significativamente mais elevada de morte em pacientes hospitalizados com infec¢ao bacteriana.

YANNI et al (2009) analisaram as tendéncias de mortalidade em criangas com DF ¢ com
idade abaixo de 14 anos, nos EUA, durante o periodo 1983-2002, utilizando dados dos atestados
de 6bito e censo. Em relagdo ao periodo de 1983-1986, constatou-se redugdo significativa de
68% na taxa de mortalidade em criangas de 0 a 3 no periodo de 1999-2002; o declinio foi menor
(39%), mas ainda significativo, nas criangas de 4 a 9 anos. Declinio estatisticamente ndo
significativo de 24% foi constatado no grupo entre 10 e 14 anos. Para o periodo mais recente do
estudo, houve reducdo significativa de 42% na mortalidade de criangas de 0 a 3 anos entre
1999-2002, relativamente ao periodo 1995-1998. As mortes relacionadas a causa infecciosa
diminuiram em 70%, observando os autores que essa reducdo havia coincidido com a
introducdo da vacinagdo antipneumococica 7-valente, em 2000.

QUINN et al (2010) acompanharam coorte de recém-nascidos com DF, em Dallas, com
inicio em 1983, para estimar a sobrevida em 18 anos. Investigaram também se a melhoria da
qualidade da assisténcia médica associava-se temporalmente com a sobrevivéncia. Concluiram
que a maioria das criangas (93,9%) tornou-se adulta e que a incidéncia de morte e o padrao de
mortalidade mudaram ao longo da coorte. Sepse ndo era mais a principal causa de morte, sendo
superada pela STA e sindrome de insuficiéncia de multiplos 6rgdos. A penicilina profilatica em
combina¢do com a vacina PCV-23 (advento em 1983) ndo foi suficiente para prevenir a
infec¢do por pneumococos, mas a introducdo da PCV-7 em 2000 foi associada com diminui¢ao

marcante de tais mortes na coorte.
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FITZHUGH et al (2010) determinaram a incidéncia, causas e fatores de risco de morte
em adultos com DF, idade acima de 18 anos e atendidos entre janeiro de 2000 e abril de 2005,
na Carolina do Norte, EUA. A causa mais comum de morte foi devido a distarbios cardiacos e
as outras foram AVC, faléncia de multiplos 6rgdos, insuficiéncia hepatica e renal. Com os
avangos preventivos e terapéuticos, complicagdes agudas como a infec¢do ja ndo constituiam a
principal causa de morte. Embora a HU possa reduzir complicagdes agudas, danos cronicos aos
orgdos sistémicos podem ndo ser reversiveis e continuam prevalentes nos adultos.

FERNANDES et al (2010) caracterizaram 78 oObitos de criancas com DF triadas pelo
PTN-MG no periodo de margo/1998 a fevereiro/2005. Destes, 63 ocorreram em criangas com
genotipo SS, 12 em criangas com gendtipo SC e trés em criangas com gendtipo S/B+ talassemia.
Cinquenta e seis criancas (71,8%) morreram antes dos 2 anos de idade; 59 morreram em
hospitais e 18 no domicilio ou transito. Causas de dbito pelo atestado (n = 78): 38,5% infeccao;
16,6% sequestro esplénico agudo; 9% outras causas; 15,4% sem assisténcia médica e 20,5%
indeterminada. Concluiram que as probabilidades de sobrevida aos 5 anos para criangas SS, SC
e SB+ talassemia foram: 89,4; 97,7 e 94,7%, respectivamente.

GROSSE et al (2011) revisaram dados sobre a mortalidade na Africa, com énfase em
estudos de coorte e transversais de base populacional e concluiram que a DF esta associada com
elevada taxa de mortalidade infantil, entre 50 e 90%. Pouca atenc¢ao tem sido dada para avaliar o
impacto da DF e como reduzi-lo na Africa.

MAKANI et al (2011) determinaram a incidéncia e os fatores associados a mortalidade
por DF em Dar-es-Salaam, Tanzania. Trata-se de estudo de coorte prospectivo, de base
hospitalar, realizado no periodo de 2004 a 2009, sendo o primeiro a apresentar taxas confiaveis
e fatores de risco para mortalidade por DF na Africa. Os autores concluiram que a mortalidade
foi alta, 1,9 por 100 pessoas/ ano de observagao, com maior incidéncia em criangas abaixo de 5

anos de idade.

A tabela 2 resume os dados de mortalidade em DF publicados por alguns estudos

realizados nos ultimos 20 anos.
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Tabela 2: Sobrevida estimada para pacientes com doenga falciforme, segundo alguns estudos

Estudo/Ano N Pais Periodo Sobrevida média estimada (anos)

do estudo
Leikin et al 2.824 EUA Mar/1979- | Hb SS: 85% até 20 a
(1989) Maio/1981 | Hb SC: 95% até 20 a
CSSCD
Powars et al| 1.056 Los 1959- 1984 | Aumento de 79% (nascidos antes de 1975
(1990) Hb SS Angeles para 89% (nascidos apds esse ano): até 20 a
Platt et al 3.764 EUA 1978- 1988 | Hb SS: 42(homens) | 50%: além da 5*
(1994) Hb SS 48 (mulheres) década de vida
CSSCD Hb SC: 60(homens)

68 (mulheres)
Wierenga et | 3.301 Jamaica | Jan/1987- | Hb SS: 53 (homens) e 58,5 (mulheres)
al (2001) Hb SS Dez/1996
Quinn et al 711 Dallas 1983- 2002 | Hb SS e Hb SP”: 85,6% até 18 a
(2004) Hb SC e Hb SB™: 97,4% até 18 a
Powarsetal | 1.056 Los 1959-2000| 36,3 (mulheres) | Mais de 80%: 3*
(2005) Hb SS Angeles | (4* década) | 38,7 (homens) década de vida
Telfer et al 252 Londres | 1983-2005| Hb SS: 99% até 16 a
(2007)
Kremp et al | Certiddes | Franga 1981-1985| 25 a
(2008) de obito 2001- 2004 | 35 a
Quinn et al 940 Dallas 1983-2007 | Hb SS e Hb SP’: 93,9% até 18 a
(2010) Hb SC e Hb SB": 98,4% até 18 a
Fitzhugh et 240 EUA- Jan/2000 a | 39 (mulheres) e 40 (homens)
al (2010) Carolina | Abr/2005
do Norte
Fernandes et 78 Brasil Mar/1998 a| Hb SS: 89,4% aos 5 a
al (2010) Fev/2005 | Hb SB™: 94,7% aos 5 a
Hb SC: 97,7% aos 5 a

Makanietal | 1.725 Tanzania | 2004- 2009 | 33 (menor que a expectativa de vida da

(2011)

populagdo do pais: 52 a)

Fonte: Sintese feita pela autora a partir da andlise de diferentes estudos
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Nota-se que as taxas de mortalidade diminuiram significativamente nas ultimas quatro
décadas, refletindo-se em sobrevida mais prolongada de pessoas com DF. Essa tendéncia pode
ser atribuida ao diagnostico precoce, tratamento profilatico e orientacdo antecipatoria, como o
uso da penicilina profilatica e a vacinagdo contra Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae e Meningococcus meningitidis (HANKINS e WARE, 2009). Estatisticas recentes de
uma coorte de Dallas, no Texas, mostraram que as chances de criangas com anemia falciforme
morrerem antes dos 5 anos de idade sdo menores do que 1% (HANKINS, 2010; QUINN et al,
2010; AYGUN e ODAME, 2012).

2.7.3 Taxa de Mortalidade Infantil no Brasil

Apesar dos grandes avangos na diminuicao da taxa geral de mortalidade infantil (abaixo
de 1 ano) e de criangas até 5 anos, dados publicados pelo IBGE, comparando-se 1980 a 2010,
ainda revelam desigualdades entre as regides e estados do pais.

A tabela 3 mostra indice elevado e predominante da taxa de mortalidade infantil na
regido Nordeste (97,1 em 1980), mesmo com sua reducdo em 30 anos (23 em 2010). A regido
Norte apresenta-se, em seguida, com indice elevado (61 em 1980 ¢ 21,2 em 2010) em relagdo as
regides Sudeste (57,7 em 1980 e 12,6 em 2010), Centro-Oeste (47,9 em 1980 ¢ 17,1 em 2010) e
Sul (46 em 1980 e 10,1 em 2010). Na regido Sudeste, destaca-se o estado de Minas Gerais como
o de maior indice (65 em 1980 e 14,6 em 2010) em relagdo aos demais estados e as regides Sul
e Centro-Oeste, embora os estados de Mato Grosso e Goids tenham apresentado indices mais

elevados em 2010: 19,5 e 17,7 respectivamente.
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Tabela 3: Distribuigdo da taxa de mortalidade infantil, por regides ¢ estados brasileiros, em 30
anos (1980-2010)

VARIACAD ENTRE 1980 E 2010 1980 2010
Total Homens Mulheres Total Homens Mulheres Total Homens Mulheres
Brasil 52,4 58 48,6 89,1 78,3 81,7 18,7 18,2 18,2
Norte -38,8 44,9 34,6 &1 88,2 83,6 21,2 23,3 18,1
Ronddnla 82,7 885 28,8 55.5 60,9 498 27 M4 2
Acre 475 515 434 636 758 63,3 21 .2 19,9
Amazonas 36,1 412 0.4 58,2 655 50,8 22 243 20
Roralma 524 -75.1 295 o4 933 48 184 182 18,5
Parf 422 484 a7 625 693 553 203 175
Amapd 294 404 -18.3 53.9 654 424 45 25 24,1
Tocanins . . . . . . 194 195 191
Hordests T4 81,9 88,6 97,1 107,1 88,3 23 26,2 20,7
Maranhiic 571 622 51,7 85,1 M5 772 2 324 255
Pl 575 515 512 81 a7 729 84 35,1 217
Ceardi 1.4 -100,2 £2.9 ms 1219 1004 197 7.7 175
Ric Grande do Noite 0.5 o7a 83 mz 1215 1001 205 79 17.2
Paralba 4.2 07,1 £0.5 17,1 1303 1029 23 23 24
Pemambucs -£5,1 49 765 1045 1159 924 185 21 159
Alagoas £14 07 719 ms 1233 095 302 325 277
Sergipe £7.5 745 0.2 20,1 295 80,2 25 25 20
Bahia 50 74 523 83,1 23 738 23,1 .9 213
Sudeste 48,1 -80 -40 &7,7 63,6 51,5 12,6 12,6 1,6
iinas Gerals 504 554 A5 86 il 585 145 155 136
Espirko Sanio 352 884 a4 482 52 443 12 135 103
Ric de Janelio 286 434 835 518 57.5 458 132 14 123
Sfio Pauk -45.3 50,3 -0 56,7 628 50,2 14 125 103
Sul -36,8 38 52,6 4 80 a7 10,1 11 8,2
Parand 432 ar2 28,1 54 59,1 488 108 19 97
Santa Galarina 369 39 3.7 48,1 499 422 92 10 85
Rie Grande do Sul %5 27 23 385 05 33 99 108 9
Ceniro-Oests 30,8 34,6 26,8 47,9 52,8 42,7 171 18,3 18,9
ks Groso Sul 224 872 8.9 494 555 439 17 183 157
Hiako Grosso 29,7 a9 275 492 529 454 195 21 18
Gols 295 [2.7 %3 413 51.7 428 17.7 189 165
Dlsirito Fegeral 231 5 255 457 s2.7 385 128 132 121

*Q Estado do Tocantins foi oficialmente criado em 1989, por isso ndo ha informagdes sobre o ano de 1980.

Fonte: IBGE, Diretoria de Pesquisas, Coordenagdo de Populagdo e Indicadores Sociais
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A tabela 4 mostra indice também elevado da taxa de mortalidade em criancas abaixo de
5 anos, principalmente na regido Nordeste (120,2 em 1980), mesmo com sua redugao em 30
anos (26 em 2010).

A regido Norte apresenta-se, em seguida, com indice elevado (75,2 em 1980 e 25,2 em
2010) em relagdo as regides Sudeste (67,5 em 1980 e 14,8 em 2010), Centro-Oeste (59,7 em
1980 € 20,0 em 2010) e Sul (55,6 em 1980 e 12,1 em 2010).

Na regido Sudeste, destaca-se o estado de Minas Gerais como o de maior indice (76,2
em 1980 e 16,9 em 2010) em relagdo aos demais estados e as regides Sul (55,6 em 1980 e 12,1
em 2010) e Centro-Oeste (59,7 em 1980), embora a regido Centro-Oeste e estados de Mato
Grosso do Sul, Mato Grosso e Goias tenham apresentado indices mais elevados em 2010: 20,0;

20,4; 23,2 e 20,4 respectivamente.
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Tabela 4: Distribui¢do da taxa de mortalidade até 5 anos de vida, por regides e estados
brasileiros, em 30 anos (1980-2010)

VARIAGAD ENTRE 1980 £ 2010 1980 2010
Total Homeng Mulheres Total Homenz Mulheres Total Homensg Mulheres
Brasll 84,8 8,7 -58.2 4 90,8 788 18.4 211 1.7
Horle =60 545 45,3 TE,2 81,7 88,4 28,2 27,2 21
Ronddnia -479 502 -454 744 7848 705 239 D56 %1
Acre 54 -£048 4.9 Bd2 B33 789 %2 275 )
AMEZONAS -46.4 512 -415 731 803 B85.7 %5 .2
Roralma 5848 861 -40.8 2902 11814 515 X4 2 0.7
Pard 513 548 -47.F 755 B4 593 242 BE Hns
Amapd 37T 503 -23 664 80,2 53,3 231 248 »3
Tocandns = = = = * " 233 239 »ny
Nordests 04,2 “101,1 -&6,F 1z0,2 128,8 1163 P = e
Faranhic =Ta.1 £22 -T2 1104 1183 1023 327 36,1 31
Faul 63,3 -iod 3.5 o5.7 128 68,3 5.2 ELf) i
Cead -111.1 1185 -103.1 1887 1433 1234 225 .7 05
Ric Grarde do Norte -1251 -120 1189 1482 158.2 1387 1 8.2 138
Paralba 1287 1401 -118,5 155 1687 25 B3 285 26
Pemambwco -1085 A7A -10r.2 1 1413 120 215 4.2 1248
Alagoas -1214 1281 -114.2 155 185.1 144.5 12 3.1 03
Segipe: £7.2 S2.F £15 113 133 104 .2 548 23n6 prd)
Bahla £a7 -8 511 o5 1038 849 254 .7 na
Sudeste -82,T -57 .8 47,6 L T &1 14,8 16,1 13,4
FE GEras 58,2 643 =539 B2 623 9.3 12,3 12,2 15.6
E=pimo Same 482 -4 4 A A 525 69,3 w5 "3 155 121
Ric de Janelo 49y 5 -44.9 Bof 7.7 59.2 124 171 4
%o Paulo 50,1 553 -44.F 636 FitAl 564 135 14.7 121
Sul -43,5 =483 =405 BE8 58,8 51,4 121 12,3 10,8
Parand 57,7 &14 534 704 755 &5.1 124 1d.1 13
Sanka Catarina -0 -A25 273 512 5.9 A72 11.2 123 10.1
Fio Giards do Sul 233 203 253 402 432 A 118 129 10.8
Canire-Oesta 38,7 -42,8 38,4 58,7 84,2 B8 20 21,4 18,6
fiake Gresse Sul -392 -434 =M. 7 595 55 53,2 204 22 125
fdale Grosso - -4145 -404 642 681 622 232 2.5 Hna
Golls -394 -421 273 802 & 58.2 204 9 129
D=k Federal =385 -45,F -5 o 81 48,7 14.5 153 13.7

*0 Estado do Tocantins foi oficialmente criado em 1989, por isso nao ha informagdes sobre o ano de 1980.

Fonte: IBGE, Diretoria de Pesquisas, Coordenagdo de Populagdo e Indicadores Sociais

71



Dados divulgados pelo Fundo das Nagdes Unidas para a Infancia (UNICEF) e
Organizacao Mundial de Saude (OMS) mostram que o nimero de criancas abaixo de 5 anos que
morreram em todo o mundo reduziu-se de 12 milhdes, em 1990, pra 6,9 milhdes em 2011.0
Brasil promoveu uma reducdo de 73% da mortalidade infantil, bem maior do que a média
global, que foi de pouco mais de 40%. Em 1990, o Brasil registrava 58 mortes a cada mil
criancas nascidas, numero que foi reduzido para 16 em 2011, como demonstrado na figura 6

(UNICEF, 2012).

Figura 6: Taxa de mortalidade infantil no Brasil em 20 anos (1990-2010)
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Fonte: UNICEF, 2012

As mortes de criangas abaixo de cinco anos estao cada vez mais concentrados na Africa
subsaariana e no sul da Asia que, juntas, representaram mais de 80% de todas as mortes de
criangas abaixo dessa faixa etaria em 2011. Em média, uma em nove criancas da Africa

subsaariana morre antes dos 5 anos de idade (UNICEF, 2012).

2.8 Perspectivas

A presenca da anemia falciforme no mundo cientifico completou, em 2010, cem anos

desde sua primeira descricdo, mas ¢, principalmente nas ultimas décadas, que o mundo tem
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avan¢ado em relacdo a melhorar seu prognoéstico, certamente devido aos resultados dos
programas de triagem neonatal, a partir do qual podemos perceber melhorias na sobrevida e na
qualidade de vida dos portadores desse transtorno (RODRIGUES et al, 2010).

O conhecimento cada vez mais profundo da fisiopatologia das manifestacdes clinicas da
DF, a identificacdo de marcadores de mau progndstico e de medidas de prevencdo de lesdes
cronicas tém avancado de forma acelerada. Os protocolos de tratamento e os métodos
diagnodsticos vém incorporando rapidamente medicamentos e tecnologias capazes de reduzir a
morbidade e de aumentar a sobrevida dos pacientes. Por ser doenga cronica, o acompanhamento
regular em centros especializados feito por profissionais capacitados, o seguimento de
protocolos clinicos, 0 acesso a recursos diagnosticos e terapéuticos, a educacdo dos pacientes
sobre a doenca e seu estimulo ao autocuidado sdo condicionantes indispensaveis para que se
promova a redugio da morbimortalidade (MAXIMO e RIBEIRO, 2009).

A terapia génica utiliza-se da transferéncia génica para aumentar, permanentemente, o
nivel de Hb A e/ou Hb F dos pacientes. Inserindo-se fragmentos de genes em células
formadoras do sangue in vitro e reimplantando-as, espera-se que essas gerem hemacias
contendo Hb F e/ou A, inibindo a falcizagdo. Embora cientistas afirmem que a aplicacdo da
terapia genética em humanos ainda apresente obstaculos técnicos relevantes, eles acreditam que
a nova terapia se tornara importante no tratamento para a doenga em futuro nao tao distante.

Voltando ao presente, avancos tecnologicos e melhorias no acesso e acompanhamento
clinico e laboratorial, juntamente com o uso de medicamentos como a hidroxiureia, realizacao
de transplante de células-tronco e estabelecimento de programas seguros de transfusdo e
quelacdao de ferro tém levado a aumento significativo da expectativa de vida de criancas e
adultos com AF (LUEMBA, 2009; NETO et al, 2011).

E necesséario intensificar esses esfor¢os, em particular, nos paises mais populosos,
subdesenvolvidos ¢ que tém uma alta taxa geral e especifica de mortalidade por doenca
falciforme. Melhorias nas areas de educacdo, renda, transporte, saude, acesso a agua potavel e
saneamento, cuidados médicos e nutricionais promoverdo aumento da sobrevida dessas

criangas.
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3. OBJETIVOS

3.1 Objetivo Geral

Caracterizar os obitos ocorridos nas criangas com doenca falciforme triadas pelo Programa
Estadual de Triagem Neonatal de Minas Gerais no periodo de 01/03/2005 a 29/02/2012 e
realizar analise comparativa da ocorréncia de obitos de criangas nascidas entre 1998 e 2004 com
aquelas nascidas entre 2006 e 2012, com o intuito de descrever possiveis mudancas em relacao

a qualidade da assisténcia prestada as criancas com doenga falciforme.

3.2 Objetivos Especificos

e Determinar as principais causas de 6bito nesse grupo de pacientes;

e Determinar a frequéncia de obito quanto ao sexo, grupo etario, local de ocorréncia do
6bito e tipo de hemoglobinopatia (Hb SS, Hb SC, Hb SD, SB* talassemia e¢ SB°
talassemia);

e Identificar outras circunstincias associadas, tais como: tempo decorrido entre o inicio
dos sintomas associados ao desfecho oObito e o atendimento médico, uso correto da
profilaxia para infec¢do, vacinagdo, tipo de assisténcia prestada a crianga e outras que
venham a ser reconhecidas;

e Identificar variaveis socioecondmicas e culturais associadas ao evento 0bito;

e Comparar os dados dos periodos estipulados em relacdo a: mortalidade em criangas
menores de 2 anos; qualidade das anotagdes referente aos Obitos; assisténcia médica
prestada a crianga durante o evento que motivou o Obito; distribuicdo dos 6bitos nos
enderecos de residéncia; perfil hemoglobinico detectado na triagem; causas e local de

ocorréncia dos obitos; analise de sobrevida.

74



4. METODOLOGIA

4.1 Delineamento da pesquisa

Inicialmente, realizou-se um estudo descritivo e transversal, com a finalidade de conhecer
e avaliar as circunstincias da ocorréncia de dbitos em criangas com DF, triadas pelo PTN-MG,
no periodo de mar¢o/2005 a fevereiro/2012.

Posteriormente, realizou-se um estudo comparativo da ocorréncia de ébitos de criangas
nascidas entre 1998 e 2004 versus as nascidas entre 2006 ¢ 2012. Neste caso, o desenho ¢é de
uma coorte prospectiva, ja que todas as criancgas nascidas nos dois periodos foram seguidas de
forma prospectiva no que tange ao evento 6bito.

Os dados para esta pesquisa foram obtidos de varias fontes, como o banco de dados do
PTN-MG, documentos de 6bito, base de dados DATASUS e IBGE, alguns prontuarios médicos
dos ambulatorios da Fundacao Hemominas e entrevista com os familiares das criangas com
doenga falciforme que evoluiram a 6bito no periodo estudado. As transcri¢des foram mantidas
da forma com a qual as pessoas se expressavam oralmente.

As referéncias bibliograficas seguiram o padrdo adotado pela NCBI (National Center for

Biotechnology Information).

4.2 Programa Estadual de Triagem Neonatal de Minas Gerais

O Programa de Triagem Neonatal de Minas Gerais (PTN-MG) ¢ pioneiro na deteccdo de
doengas congénitas por meio do “Teste do Pezinho”. Fruto de a¢do conjunta entre a Secretaria
de Estado de Saude (SES) e a Universidade Federal de Minas Gerais (UFMGQ), este programa
foi implantado em setembro de 1993 e atende, gratuitamente, a populagdo dos 853 municipios
de Minas Gerais.

O Nucleo de Acdes e Pesquisa em Apoio Diagnostico (NUPAD/FM/UFMG) foi
credenciado pelo MS como servigo de referéncia em triagem neonatal no Estado. Em 2010,
91,44% dos recém-nascidos em Minas Gerais, tendo como denominador o nimero de RN
registrados pelo SINASC neste mesmo ano, realizaram a triagem por meio do Nupad
(informacgdo fornecida pelo Nupad), sendo a estes garantidos o tratamento e acompanhamento

médico gratuitos e o fornecimento de terapéutica adequada. Os restantes 8,6% realizaram a
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triagem neonatal em laboratorios privados ou conveniados, podendo existir poucos RN que nao
se submeteram a triagem.

Na primeira fase, iniciada em 1993, o programa contemplou duas doengas:
hipotireoidismo congénito e fenilcetontiria. A partir de marco de 1998, a doenga falciforme foi
incluida na triagem, representando a segunda etapa e serviu como referencial para que o modelo
fosse estendido a todo o pais (JANUARIO, 2002). Essa acdo se justificou pelo fato da anemia
falciforme ser considerada a doenga hereditdria mais prevalente no Brasil. A terceira fase foi
implantada em 2003, quando houve a inclusdo da fibrose cistica (FERNANDES e VIANA,
2007). Em maio de 2013, mais duas doengas foram incluidas na triagem em MG: deficiéncia de
biotinidase e hiperplasia adrenal congénita (HAC), correspondendo a quarta fase do Programa.

A coleta de sangue para triagem neonatal ¢ realizada em 2.468 postos de coleta
localizados, em sua maioria, nas Unidades Bésicas de Satude de todos os municipios do Estado.
As amostras de sangue dos recém-nascidos sdo coletadas, preferencialmente, entre o terceiro e
quinto dia de vida em papel-filtro e, apos secagem, sao acondicionadas em envelope contendo
todos os dados de identificagdo da crianga e transportadas, por correio ou portador, ao
laboratorio de triagem neonatal do Nupad, em Belo Horizonte, segundo as normas técnicas do
PTN-MG (JANUARIO e MOURAO, 1998).

O laboratério de hemoglobinopatias do Nupad tem-se utilizado, na determinagdo do
perfil hemoglobinico, do método de eletroforese por focalizagao isoelétrica (IEF) e da técnica
de cromatografia liquida de alta resolu¢do (HPLC). Esta técnica comecgou a ser usada a partir de
mar¢o de 2002. Amostras com resultados alterados ou suspeitos por um dos métodos sdo
repetidos pelo outro para confirmacdo. A partir de 2010, todas as amostras consideradas
compativeis com DF pela IEF sdo submetidas a exames de biologia molecular, por PCR alelo-
especifica, para detectar as mutagdes S, C e D-Punjab.

O acompanhamento das criangas com DF identificadas pelo PTN-MG ¢ realizado por
Unidades de Referéncia da Fundacdo Hemominas, distribuidas por macrorregidoes: em sete
hemocentros localizados em Belo Horizonte, Governador Valadares, Montes Claros, Juiz de
Fora, Uberlandia, Uberaba e Pouso Alegre; cinco Nucleos Regionais localizados em Sete
Lagoas, Diamantina, Divinopolis, Manhuagu e Patos de Minas, além do Pronto Socorro em
Ipatinga, todos seguindo o mesmo protocolo e vinculados ao sistema de referéncia e
contrarreferéncia do programa.

Simultaneamente, a crianca deve ser acompanhada pela equipe de saide da Unidade
Basica de Saude (UBS), sendo o atendimento aos eventos agudos de responsabilidade dos niveis

de atendimento primario, secundario e terciario.
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O Setor de Controle do Tratamento da Doenca Falciforme (SCT/ Nupad) ¢ responsavel
pela comunicagdo dos resultados alterados da triagem neonatal, solicitacdo de novas amostras
demandadas pelo laboratdrio, agendamento de consultas nos hemocentros, busca ativa visando a
investigacdo dos motivos de auséncia as consultas e controle/acompanhamento do fluxo de
referéncia e contrarreferéncia junto aos ambulatorios da Fundacdo Hemominas e municipios do
Estado cadastrados no programa.

A figura 7 mostra a localizacdo das unidades da Fundacdo Hemominas responsaveis

pelo acompanhamento dos pacientes com Doenca Falciforme.

Figura 7: Localizagio das unidades da Fundagdo Hemominas responsaveis pelo
acompanhamento dos pacientes com Doenga Falciforme
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Fonte: NUPAD/2010

4.3 ldentificacdo dos Obitos

A informacdo do oObito resulta da investigagdo, pelo SCT/ Nupad, do motivo de ndo-
comparecimento a consulta agendada no hemocentro, sendo solicitado ao municipio o envio,
por fax ou correio, de uma copia da Declaragdo ou Certiddo de Obito, guia de sepultamento ou

outro relatdrio informando sobre o dbito ocorrido. As a¢des de busca ativa do Nupad abrangem
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a totalidade dos pacientes triados com doenca falciforme, em acompanhamento nos
ambulatdrios da Fundagao Hemominas em todo o estado. Portanto, ¢ possivel afirmar que todos
os Obitos ocorridos no periodo do estudo foram registrados.

A tabela 5 mostra a situagdo do acompanhamento das criangas triadas com DF pelo

PTN-MG.

Tabela 5: Situagdo do acompanhamento das criangas triadas com Doenga Falciforme pelo PTN-
MG, no periodo de marco de 1998 a fevereiro de 2012

Situacdo do acompanhamento das criangas Total Percentual
Criangas triadas 3.617919 | -
Criangas triadas com doenga falciforme 2.591 100%
Saida/transferéncia sem nenhuma consulta 3 0,1%
Abandono sem nenhuma consulta 12 0,5%

Total de criangas excluidas 15 0,6%

Distribuicdo por diagnostico:

SS ou Sp’ talassemia 1.454 56,1%
SC 1.022 39,4%
SD 20 0,8%
SP" talassemia* 95 3,7%
Alta 5 0,2%
Abandono 8 0,3%
Saida (transferéncia) 91 3,5%
Obito 193 7,4%
Total 2.576 99,4%

Fonte: NUPAD/2012

*O diagnodstico de SP” talassemia pode estar superestimado porque s6 a partir de 2010 técnicas
de biologia molecular conferem certeza ao diagndstico.

No periodo de marco de 1998 a fevereiro de 2012, 2.591 criancas foram triadas para

doenca falciforme; dessas, 15 (0,6%) foram excluidas devido a transferéncia ¢ abandono sem
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nenhuma consulta realizada. Das 2.576 (99,4%) criancas acompanhadas no periodo do
seguimento, 5 tiveram alta, 8§ abandonaram o programa, 91 foram transferidas e 193 (7,4%)
criangas evoluiram para 6bito.

Os casos de transferéncia ou saida do PTN referem-se ao desligamento motivado pela
mudanga de residéncia da crianga para outro Estado. Os casos de abandono sdo definidos pela
perda de contato com a familia, ndo justificada, sendo esgotados todos os recursos de busca

ativa disponiveis.

4.4 Subgrupo da populacgdo para o qual foram investigadas as circunstancias de 6bito

No periodo de 01 de margo de 2005 a 29 de fevereiro de 2012, 1.784.889 criancas foram
triadas pelo PTN-MG. Dessas, 1.195 criangas tiveram perfil hemoglobinico compativel com
DF, sendo identificados 117 obitos. Foram avaliados todos os dados contidos nos documentos
de obito enviados ao Nupad pelos municipios e dados das fichas de acompanhamento das
criangas nos hemocentros. Foram entrevistadas 81 familias pela pesquisadora e 3 familias pelos
enfermeiros das UBS’s de referéncia, 5 recusaram a entrevista, uma familia nao teve condigoes
de falar sobre o assunto (mde em tratamento de alcoolismo e depressdo) e 27 nao foram
localizadas.

Foram utilizados, para efeito de comparacdo, os 78 dbitos que ocorreram entre margo de
1998 e fevereiro de 2005 (FERNANDES et al, 2010), completando-se, assim, o estudo para

toda a populacao desde o inicio da triagem dirigida a DF.

45 Coleta de Dados

45.1 Entrevistas

A entrevista foi realizada com o responsavel pela crianga a partir de roteiro
semiestruturado, que foi utilizado por Fernandes et al (2010) e baseado no Manual dos Comités
de Prevengdo do Obito Infantil e Fetal (MINISTERIO DA SAUDE, 2004) (Anexo 9.1).

A entrevista abordou cinco aspectos: (1) as circunstincias relacionadas ao evento obito;
(2) o acompanhamento para doenca falciforme e a ocorréncia de outros eventos agudos; (3)
condi¢do socioecondmica e cultural, considerando a renda per capita, escolaridade, ocupacao

dos pais e condi¢cdes de moradia; (4) impressdes sobre as experiéncias vividas com a crianga;
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(5) aplicagdo da escala de conhecimento das familias sobre a doenca falciforme (constituida de
20 questdes com opgdes para a marcagao: “certo”, “errado” ou “nao sei”’) (Anexo 9.2).

O tempo destinado a entrevista ndo foi limitado. Os entrevistados ficaram a vontade para
relatarem os fatos vivenciados na ocasido do 6bito da crianca e expressarem seus sentimentos,
opinides, impressdes e sugestdes. Os intervalos de tempo entre o inicio dos sintomas e o
primeiro atendimento médico, o inicio dos sintomas € o Obito € os tempos de permanéncia em
servicos de satide devem ser considerados tempos aproximados, pela impossibilidade de
determinagdo precisa dos mesmos.

A busca ativa das 117 familias cujas criangas evoluiram a 6bito foi realizada utilizando-
se as informagdes contidas no banco de dados do Nupad tais como enderego, telefone de contato
e UBS de referéncia. Inicialmente contatou-se, por telefone, a UBS de referéncia de cada
endereco e esclareceu-se ao profissional de satde/enfermeiro sobre a finalidade da pesquisa e a
necessidade de localizagdo da familia correspondente.

Assim, foi solicitada a equipe da UBS a busca ativa da familia e a proposta de visita da
pesquisadora para uma entrevista domiciliar sobre o 6bito da crianga. Foi dado a familia o
tempo necessario para decidir sobre a proposta. A decisdo da familia, positiva ou negativa, foi
comunicada a pesquisadora, por telefone, pela equipe da UBS. Posteriormente foram agendadas
as visitas considerando a concordancia da familia, a possibilidade da presenca do responsavel
pela crianca na data e horario agendados e a localizacdo geografica dos municipios. Durante a
visita da pesquisadora, os objetivos da pesquisa foram cuidadosamente explicados.

A realizacdo da entrevista foi condicionada a leitura e assinatura de um termo de
consentimento (Anexo 9.3) que abrangeu os objetivos, a finalidade e beneficios da pesquisa.
Esse termo foi aprovado pelos Comités de Etica em Pesquisa da Faculdade de Medicina da
Universidade Federal de Minas Gerais e da Fundacdo Hemominas.

Do total de 84 entrevistas, 81 foram realizadas pela pesquisadora com registro gravado e
trés foram realizadas, com registro escrito, por enfermeiros do Programa de Satide da Familia
(PSF), orientados pessoalmente pela pesquisadora, devido a imprevistos (dois casos) e
inacessibilidade causada pela chuva (um caso).

Foram percorridos pela pesquisadora, aproximadamente, 16.396 quilémetros para a
realizagao das 81 entrevistas em 66 municipios do estado. A mediana do tempo de duragao das
entrevistas foi de 22 minutos. O inicio da gravagdo coincide com o inicio da entrevista, ndo
estando gravados a leitura do termo de consentimento, aplicacdo da escala de conhecimento,

agradecimentos e despedidas.
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45.2 Documentos de 6hito

Copia deste documento ¢ enviada pelos municipios e arquivada no SCT/Nupad e
comprova a data de saida da crianca do programa por motivo de Obito. Foram aceitos varios
tipos de documentos que comprovaram o 6bito da crianca: declaracdo de obito (DO), certidao
de 6bito (CO), oficio/relatorio do municipio, guia de sepultamento e relatorio de necropsia.

Dados como causa e local do dbito foram analisados e comparados com os dados da

entrevista.

4.5.3 Dados do acompanhamento da crianca no Programa Estadual de Triagem Neonatal

de Minas Gerais

Uma ficha de contrarreferéncia ¢ gerada a cada consulta realizada nos ambulatorios de
referéncia para acompanhamento da crianga. Essa ficha contém informagdes referentes aos
dados clinicos e laboratoriais, as intercorréncias (internacdes, transfusdes e crises vaso-
oclusivas), além do comparecimento, ou nao, da crianca a consulta agendada.

Essas fichas sdo encaminhadas, via fax ou correio, para o Setor de Controle de
Tratamento do Nupad. Por meio desse fluxo, ¢ possivel desencadear a busca ativa dos faltosos,
avaliar a adesdo das familias ao protocolo de agendamento das consultas e conhecer as
dificuldades das familias para o seguimento deste.

O banco de dados do Nupad também foi a fonte de informagdes para localizacdo das
familias (enderego, telefone, municipio, area de residéncia, Unidade Bésica de Saude de
referéncia), idade da crianga ao inicio do tratamento, nimero de consultas realizadas, nimero de
nao-comparecimentos, tempo decorrido entre o nascimento da crianca e a coleta de sangue para

a triagem neonatal e idade da crianca ao 6bito.

4.5.4 Dados dos Municipios

Os dados demograficos e o Indice de Desenvolvimento Humano Municipal (IDHM) sio
baseados no censo demografico de 2010 (IBGE, 2010).
Os dados de saneamento t€ém como base o ano 2000, ja a taxa de mortalidade infantil e a

porcentagem de Obitos infantis no total de Obitos, o ano 2008 (Anexos 9.4 e 9.6). As
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informagdes sobre a atencdo basica, internagcdes, vacinagdes e estabelecimentos conveniados
pelo SUS foram retirados de dados do ano 2009 (Anexos 9.4, 9.5 e 9.6).

Finalmente, a distribui¢cdo percentual de internacdes por doengas do sangue, O0rgdos
hematologicos e transtornos imunitdrios por faixa etdria foram consultados a partir dos dados de
2010 (Anexo 9.5). Todas as informagdes contidas nestes pardgrafos foram obtidas no
DATASUS (2013).

A taxa de mortalidade geral e o nimero de 6bitos em criancas abaixo de 5 anos, assim
como a quantidade de nascidos vivos, foram obtidos por meio da Vigilancia Epidemiologica da
Secretaria Estadual de Satde (SES-VIG. EPIDEMIOLOGICA, 2011) (Anexo 9.4).

O Departamento de Atencao Bésica que integra a Secretaria de Atencao a Satde (SAS,
MINISTERIO DA SAUDE) forneceu os dados sobre a organizagdo e recursos humanos do
Programa de Satde da Familia (PSF) nos municipios (Anexos 9.4 e 9.5).

Para o estudo do porte dos municipios foi utilizada a classificacdo proposta pela Norma
Operacional Basica do Sistema Unico de Assisténcia Social, que leva em consideragdo o porte
segundo a populagio (NORMA OPERACIONAL BASICA/SISTEMA UNICO DE
ASSISTENCIA SOCIAL, 2005).

A tabela 6 mostra a distribuicdo dos municipios, segundo seu porte, em Minas Gerais ¢

no Brasil, de acordo com os dados demograficos do IBGE, 2010.

Tabela 6: Distribui¢do dos municipios, segundo a populagdo, em Minas Gerais ¢ no Brasil.

Classificacéo dos Populacéo N © de municipios (%0)
Municipios Minas Gerais Brasil
Pequeno Porte [ Até 20.000 675 (79.14) 3914 (70.34)
Pequeno Porte 11 De 20.001 a 50.000 112 (13.13) 1043 (18.74)
Médio Porte De 50.001 a 100.000 37 (4.34) 325 (5.84)

Grande Porte De 100.001 a 900.000 28 (3.28) 266 (4.78)
Metrépole Mais de 900.000 1(0.11) 17 (0.30)
TOTAL 853 (100.0) 5.565 (100.0)

Fonte: IBGE, CENSO 2010.

O IDHM tem por objetivo representar a complexidade de um municipio em termos do

desenvolvimento humano que ele apresenta.
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Atualmente, os trés pilares que constituem o IDH (saude, educacdo e renda) sdo
mensurados da seguinte forma: a saide ¢ medida pela expectativa de vida; a educagdo pela
média de anos estudados pelos adultos e pela expectativa de anos de escolaridade para criangas
na idade de iniciar a vida escolar; a renda ¢ medida pela Renda Nacional Bruta (RNB) per
capita expressa em poder de paridade de compra (PPP) constante, em dolar, tendo 2005 como
ano de referéncia (PROGRAMA DAS NACOES UNIDAS PARA O DESENVOLVIMENTO,
2013).

O IDHM se situa entre 0 (zero) e 1 (um); os valores mais altos indicam niveis superiores
de desenvolvimento humano. Para referéncia, segundo classificagdio do PNUD, os valores
distribuem-se em trés categorias:

e Dbaixo desenvolvimento humano, quando o IDHM for menor que 0,500;
e médio desenvolvimento humano, para valores entre 0,500 ¢ 0,800 e;

e alto desenvolvimento humano, quando o indice for superior a 0,800.

A figura 8 mostra a distribui¢do do Indice de Desenvolvimento Humano Municipal

(IDHM) em Minas Gerais, 2010.

Figura 8: Distribui¢io do Indice de Desenvolvimento Humano Municipal (IDHM) em Minas
Gerais, 2010.
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Fonte: PNUD, 2013
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4.5.5 Dados dos prontuarios da Fundagdo Hemominas

Alguns dados foram coletados dos prontuarios dos hemocentros de Montes Claros e

Belo Horizonte, para efeito de comparagao com o banco de dados do Nupad.

4.6  Andlise Estatistica

Comparacdes das frequéncias entre variaveis nominais foram feitas utilizando-se o teste
de qui-quadrado, sem correcdo de continuidade. As curvas de sobrevida foram baseadas no
método de Kaplan-Meier e comparagdes entre curvas foram feitas pelo teste de log rank.

Todos os 117 6bitos ocorridos, independentemente se relacionados ou ndo a doenca
falciforme, foram considerados eventos adversos. As criangas vivas em 15/02/2004 (primeira
parte da coorte) e em 15/02/2012 (segunda parte da coorte) foram “censuradas” nessas datas.

Consideraram-se significativos os testes cuja probabilidade de erro alfa fosse igual ou

inferior a 0,05.

4.7 Aspectos Eticos

A pesquisa foi aprovada pelos Comités de Etica da Universidade Federal de Minas
Gerais (UFMG) e da Fundacdo Hemominas (Centro de Hematologia e Hemoterapia de Minas

Gerais) com parecer consubstanciado n° 87258 em 05/10/2012 (Anexos 9.7, 9.8 € 9.9).

4.8 Financiamento

O Nupad contribuiu, com o apoio do SCT, para a busca ativa e contato das familias,
agendamento das entrevistas e obtengdo de informagdes sobre os servicos de saude e
complexidade de atendimento locais, além do contato com alguns hemocentros para
preenchimento de informagdes relacionadas as consultas especializadas.

Também foi fornecido apoio logistico-financeiro ao projeto durante o periodo de
execugao das viagens. Duas bolsistas de iniciacdo cientifica (CNPq), académicas de Medicina,
auxiliaram na execucdo do projeto e transcricdo das entrevistas. Parte de recursos provenientes
do Projeto de Demanda Universal do CNPq 471019/2011-9, em nome do orientador, foi

utilizada para realizacao de algumas visitas para entrevistas e coleta de dados.
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5 RESULTADOS

5.1 Caracterizacdo dos ébitos de criancas com Doenca Falciforme que faleceram no
periodo de marco de 1998 a fevereiro de 2012

Fernandes et al (2010) caracterizaram os 6bitos de 78 criangas ocorridos no periodo de
01 de margo de 1998 a 28 de fevereiro de 2005. No estudo atual acrescentaram-se 117 obitos de
criangas ocorridos no periodo subsequente (01 de margco de 2005 a 29 de fevereiro de 2012).
Para a analise desses 195 obitos ocorridos até 29 de fevereiro de 2012, foram excluidas, no
presente estudo, duas criancas cuja data de nascimento antecedeu o inicio da triagem para
hemoglobinopatias, totalizando, assim, 193 obitos.

A tabela 7 mostra os tipos de documento utilizados para notificagdo dos Obitos,
recebidos pelo PTN. Em 89,6% dos casos, o documento enviado foi a copia da certiddo ou da

declaracao de obito.

Tabela 7: Tipos de documentos enviados pelos municipios ao PTN para notificacdo dos obitos
das criancas com doenca falciforme ocorridos no periodo de margo de 1998 a fevereiro de 2012
(n=193)

Tipo de documento N (%)
Certiddo ou Declaragdo de 6bito 173 (89,6)
Relatorio médico 7 (3,6)
Outro documento 11(5,7)
Sem documento 2(1,0)
Total 193 (100,0)

Fonte: NUPAD, 2012

Outros documentos enviados foram: oficio do municipio (5), guia para sepultamento (4)
e relatorio de necropsia (2). Dois municipios ndo enviaram documentos referentes aos obitos de
duas criangas, mas se tem certeza que ambos os Obitos efetivamente ocorreram. Dos 193 6bitos,
97 (50,3%) foram de criangas do género masculino.

Os hemocentros de Belo Horizonte e Montes Claros foram referéncia para a maioria das
criangas com DF que evoluiram para o 6bito (72,5%).

A tabela 8 mostra a distribuicdo das criangas segundo a unidade de referéncia da

Funda¢ao Hemominas.
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Tabela 8: Distribui¢ao dos 6bitos das criangas com doenga falciforme falecidas no periodo de

marg¢o de 1998 a fevereiro de 2012, segundo a Unidade de Referéncia da Fundacdo Hemominas,
quando do 6bito (n=193)

Unidades da Funda¢do Hemominas N % Acumulado
Hemocentro de Belo Horizonte 96 49,7 49,7
Hemocentro de Montes Claros 44 22,8 72,5
Hemocentro de Governador Valadares 20 10,4 82,9
Hemocentro de Juiz de Fora 13 6,7 89,6
Hemocentro de Uberlandia 7 3,6 93,2
Nucleo Regional de Divinopolis 6 3,1 96,3
Hemocentro de Uberaba 3 1,6 97,9
Nucleo Regional de Sete Lagoas 2 1,1 99,0
Nucleo Regional de Patos de Minas 1 0,5 99,5
Nucleo Regional de Pouso Alegre 1 0,5 100,0
Total 193 100,0 100,0

Fonte: NUPAD, 2012

Quanto a distribuicdo das criangas conforme a arca de residéncia no Estado, a maioria
das criangas (77,7%) residia na area urbana dos municipios.
A tabela 9 mostra a distribuigdo dos obitos de acordo com o perfil hemoglobinico da

crianga, detectado na triagem neonatal. A maioria dos 6bitos (79,3%) ocorreu em criangas com
perfil SS.

Tabela 9: Distribui¢do dos obitos, segundo o perfil hemoglobinico detectado na triagem

neonatal, das criangas com doenca falciforme falecidas no periodo de marco de 1998 a fevereiro
de 2012 (n=193)

Perfil Hemoglobinico N (%)
SS ou SP’ talassemia 153 (79,3)
SC 34 (17,6)
SB" talassemia* 6 (3,1)
Total 193 (100,0)

Fonte: NUPAD, 2012

* O diagnostico de SP” talassemia pode estar superestimado porque s6 a partir de 2010 técnicas
de biologia molecular conferem certeza ao diagndstico.
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A idade da crianga por ocasido da triagem neonatal ¢ mostrada na tabela 10. A mediana
da idade a coleta do sangue para a triagem foi inferior (6 dias) no presente estudo, sendo que

75% das criangas foram triadas até 8 dias de vida.

Tabela 10: Idade a coleta do sangue para a triagem neonatal das criangas com doenca
falciforme falecidas no periodo de margo de 1998 a fevereiro de 2005 e das criangas falecidas
no periodo de marco de 2005 a fevereiro de 2012

Idade a triagem neonatal Idade a triagem neonatal
(n=78; Fernandes et al, 2010) (n=117; estudo atual)
Minimo 4 3
1° Quartil 5 5
Mediana 9 6
3° Quartil 18 8
Miaximo 194 41

Fonte: NUPAD, 2012

5.1.1 Idade ao 6bito

A tabela 11 mostra a média e mediana da idade da crianga ao 6bito (n=193) e da idade
da crianca por ocasido da primeira consulta no hemocentro (n=181). Doze criangas (6,2%)
faleceram antes da realizacdo da primeira consulta. A mediana da idade ao 6bito foi de 1,7 anos

e a da idade a primeira consulta, de 1,4 meses.

Tabela 11: Idade ao 6bito ¢ a primeira consulta no hemocentro de referéncia das criangas com
doenga falciforme triadas pelo PTN que faleceram no periodo de marco de 1998 a fevereiro de
2012

Idade ao 6bito (em anos)| ldade a 12 consulta (em meses)
n=193 n=181
Média (+DP) 2,85 (£0,21) 1,85 (£0,09)
Minimo 0,0 0,6
1° Quartil 0,8 1,1
Mediana 1,7 1,4
3° Quartil 4,3 2,2
Maéximo 13,1 11,3

Fonte: NUPAD, 2012
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Percebe-se que 75% das criangas faleceram até 4,3 anos e realizaram a 1 consulta até
2,2 meses de idade.

A figura 9 mostra a distribuicao dos Obitos segundo a faixa etdria. Observa-se que cerca
de 56,5% dos 0Obitos ocorreram em criangas abaixo de 2 anos de idade e 76,7% dos 6bitos

ocorreram em criangas abaixo de 5 anos.

Figura 9: Distribuicao, por faixa etaria, dos obitos das criancas com doenca falciforme triadas
pelo PTN que faleceram no periodo de margo de 1998 a fevereiro de 2012 (n=193)

0a2anos >2ab5anos >5a10anos > 10 anos

Fonte: NUPAD, 2012

5.1.2 Obitos segundo local e causa

A figura 10 mostra o local do 6bito das 193 criancas triadas com doenca falciforme que
faleceram durante o periodo do estudo, segundo informacdes dos documentos de notificacao
dos obitos e das entrevistas com os pais das criangas.

Apesar da prevaléncia dos obitos hospitalares (78%), deve-se enfatizar a ocorréncia de

21 (11%) obitos domiciliares e 19 (10%) em transito.
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Figura 10: Local do 6bito das criangas com doenga falciforme triadas pelo PTN que faleceram
no periodo de margo de 1998 a fevereiro de 2012 (n=193)

M Hospital ou UBS
B Domicilio ou transito

" Desconhecido

Fonte: Documentos de Obito e Entrevistas

Na figura 11, comparando-se os primeiros 6 anos do estudo (1998-2004) com os ultimos
seis (2006-2012), percebe-se que houve reducdo, estatisticamente ndo significativa, na

frequéncia de 6bitos ocorridos em domicilio ou transito (p=0,081).

Figura 11: Local do 6bito das criangas com doenga falciforme que faleceram no periodo de
marco de 1998 a fevereiro de 2012, comparando-se os periodos de 1998-2004 ¢ 2006-2012
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Fonte: Documentos de Obito e Entrevistas
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A figura 12 mostra a distribuicdo dos 6bitos das 193 criangas falecidas no periodo do
estudo, segundo as causas registradas nos documentos de notificagdo dos obitos, banco de dados
do Nupad e por meio dos relatos das entrevistas dos familiares das criancas. Todas as causas
foram estabelecidas, por consenso, pela mestranda e orientador e por duas académicas de
Medicina, tendo em vista todos os dados disponiveis (certiddo de o6bito, registros no Banco de
Dados do Nupad e entrevistas).

Infec¢do (incluindo septicemia, pneumonia/STA e gastroenterite) foi a principal causa
(45%) dos 6bitos nesse grupo, seguida pela indeterminada (28%). A causa indeterminada foi
definida por: “ independente do local de ocorréncia do dbito e de ter havido assisténcia ou ndo a
crianca, os médicos apresentaram ambiguidade nos registros dos documentos de oObito,
impossibilitando aos pesquisadores determinarem a causa dos mesmos”. O sequestro esplénico
agudo foi a 3* causa (14%).

As causas classificadas como “outras” foram: pneumonite por aspira¢do de contetido
gastrico (2), picada de escorpido (1), crise aplasica (1), pos-operatorio de cirurgia cardiaca (2),
pos-operatorio de cirurgia craniana (1), insuficiéncia cardiaca (2), trauma cranio-encefalico (1) e

hemorragia pulmonar macica (1).

Figura 12: Causas de 0bito das criangas com doenga falciforme triadas pelo PTN que faleceram
no periodo de margo de 1998 a fevereiro de 2012, segundo as informagdes dos documentos de
obito, banco de dados do Nupad e entrevistas (n=193)
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Fonte: Documentos de Obito, Entrevistas e NUPAD (2012)
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A figura 13 mostra a frequéncia com que o termo “doenga falciforme” ou “anemia
falciforme” € citado na causa “mortis” ou causa associada ao 6bito, registrado nos documentos
de 6bito. Em ntimero expressivo (46%), ndo ha esse registro, enfatizando o desconhecimento da
doenca pelos médicos que atestaram os Obitos, apesar de os pais ou familiares saberem do

diagnostico da crianga, pois portam “carteira do Hemominas”, atestando essa condigao.

Figura 13: Frequéncia de citagdo do termo “doenca falciforme” ou “anemia falciforme” na
causa “mortis” registrada nos documentos de obito das criangas com doenga falciforme triadas
pelo PTN que faleceram no periodo de margo de 1998 a fevereiro de 2012 (n=193)
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Sem informacgao

Fonte: Documentos de Obito

Na figura 14, comparando-se os primeiros seis anos do estudo (1998-2004) com os
ultimos seis (2006-2012), a citacdo do termo “DF” ou “AF” foi significativamente mais
frequente (63%) nos ultimos anos, indicando maior conhecimento, visibilidade e divulgacao da

doenca entre os médicos (p=0,023).
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Figura 14: Frequéncia de citagdo do termo “doenca falciforme” ou “anemia falciforme” na
causa “mortis” registrada nos documentos de obito das criangas com doenca falciforme que
faleceram no periodo de margo de 1998 a fevereiro de 2012, comparando-se os periodos de
1998-2004 ¢ 2006-2012
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Fonte: Documentos de Obito

A figura 15 ilustra se a crianga recebeu ou ndo assisténcia médica antes do oObito. A
maioria das criancas (75%) recebeu assisténcia, porém foi relevante o numero de criangas
(24%) sem assisténcia médica, refletindo a dificuldade de acesso ao servico de saude, seja pela
distancia de residéncia da familia ou pelo baixo nivel socioecondmico impossibilitando a

obtencao de transporte em tempo habil.

Figura 15: Assisténcia médica prestada as criangas com doenca falciforme triadas pelo PTN
que faleceram no periodo de margo de 1998 a fevereiro de 2012, segundo as informagdes dos
documentos de obito e relato das entrevistas (n=193)
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Na figura 16, comparando-se os primeiros 6 anos do estudo (1998-2004) com os ultimos
seis (2006-2012), observa-se aumento (84%) na frequéncia da assisténcia médica prestada as
criancas antes do Obito nos ultimos anos, porém esse aumento ndo foi estatisticamente
significativo (p=0,201).

Figura 16: Assisténcia médica prestada as criancas com doenca falciforme que faleceram no

periodo de margo de 1998 a fevereiro de 2012, comparando-se os periodos de 1998-2004 ¢
2006-2012, segundo as informagdes dos documentos de 6bito e relato das entrevistas
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Fonte: Documentos de Obito e Entrevistas
5.1.3 Andlise de sobrevida

A tabela 12 mostra a distribui¢do e a frequéncia dos 193 obitos, de acordo com o

gendtipo das criangas.

Tabela 12: Distribuigdo e frequéncia dos 6bitos, de acordo com o genotipo, das criangas triadas
com doenga falciforme no periodo de margo de 1998 a fevereiro de 2012 (n=193)

Hemoglobinopatia N° de diagndsticog  N° de dbitos Obitos por
(%) (%) hemoglobinopatia (%)
SS ou SP’ talassemia 1.451 (56,3) 153 (79,3) 10,5
SC 1.014 (39,4) 34 (17,6) 3,3
SP" talassemia* 92 (3,6) 6 (3,1) 6,5
SD 19 (0,7) 0 (0) 0
Abandono ou transferéncia 15 o o
(sem consulta)
Total 2.591 193 7,4

Fonte: NUPAD, 2012
*0 diagnostico de SP talassemia pode estar superestimado porque so6 a partir de 2010 técnicas
de biologia molecular conferem certeza ao diagndstico.
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A figura 17 mostra a curva de sobrevida das criangas com doenga falciforme

diagnosticadas no periodo de margo de 1998 a fevereiro de 2012.

Figura 17: Curva de sobrevida das criangas com doenga falciforme diagnosticadas no periodo
de margo de 1998 a fevereiro de 2012 (Método de Kaplan-Meier)
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A propor¢do de sobrevida (+ erro padrdo da média) das criancas com doenga falciforme
aos 3 anos foi de 94,4% (0,5), aos 5 anos foi 93,5% (0,5), aos 9 anos foi 90,7% (0,7) e aos 13
anos de 88,8% (1,1). A figura 18 mostra que as curvas de sobrevida, por género, nao diferiram

entre si.
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Figura 18: Curvas de sobrevida, por género, das criangas com doenga falciforme diagnosticadas
no periodo de marco de 1998 a fevereiro de 2012 (Método de Kaplan-Meier; teste de log rank:
p=0,85)
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A figura 19 mostra as curvas de sobrevida, por tipo de hemoglobinopatia (SS/Sp°tal, SC,
SB'tal e SD). Elas foram estatisticamente diferentes (p< 0,001), sendo de 84% para as
diagnosticadas SS ou SP° tal ¢ 89,5% para as SP” tal, embora, como ja assinalado em vérias
tabelas, o nimero de criancas com diagnostico de SB" tal deva estar superestimado. As criangas

SC apresentaram uma sobrevida de 95% e as com diagnéstico SD, 100%.
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Figura 19: Curvas de sobrevida, por tipo de hemoglobinopatia, das criangas com doenga
falciforme diagnosticadas no periodo de marco de 1998 a fevereiro de 2012 (Método de Kaplan-
Meier; teste de log rank: p< 0,001)
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A tabela 13 detalha as probabilidades estimadas de sobrevida das 2.576 criangas
diagnosticadas entre margo de 1998 e fevereiro de 2012, conforme o tipo de hemoglobinopatia e
o tempo de sobrevida (1, 3, 5, 9 e 13 anos). A sobrevida estimada para criangas SS/SB0 tal foi

claramente mais baixa do que a observada em criangas SC.

Tabela 13: Probabilidades estimadas de sobrevida (+ erro padrdo da média) das criangas com
doenga falciforme diagnosticadas no periodo de marco de 1998 e fevereiro de 2012, por tipo de
hemoglobinopatia e tempo de sobrevida (1, 3, 5,9 e 13 anos)

Tipo de 1ano 3 anos 5 anos 9 anos 13 anos
hemoglobinopatia
N° diagndsticos

SS ou Sp’tal (n=1.451)] 96,4(0,5)] 91,7(0,8) | 90,5(0,8)| 86,8 (1,1)| 84,1(1,9)

SC (n=1.014) 98,6(0,4) 97,8(0,5 | 97,2(0,6)] 95,6(0,8)] 95,0 (1,0)
SB" tal (n=92) 97,7(1,6)  96,5(2,0) | 94,7(2,6)] 928(3.2)| 89,5 (4.,5)
SD (n=19) 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Todos (n= 2.576) 97,3(0,3) 94,4(0,5 | 93,5(0,5] 90,7(0,7)] 88,8 (L1)

Fonte: NUPAD, 2012
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A tabela 14 mostra o nimero de criangas triadas por hemoglobinopatia nos 6 primeiros

anos (01/03/1998 a 29/02/2004) e nos ultimos seis (01/03/2006 a 29/02/2012).

Tabela 14: Distribui¢do das criangas com doenca falciforme triadas, por tipo de
hemoglobinopatia, nos primeiros 6 anos (mar¢go de 1998 a fevereiro de 2004) e nos ultimos 6
anos (margo de 2006 a fevereiro de 2012)

Periodo N° de criancas triadas por hemoglobinopatia (%) | Total (%)
SS ou Sp°tal SB'tal SC SD

Primeiros 6 anos 656 (54,3) 60 (5,0) | 485(40,1)| 8(0,6) | 1.209 (100)

(01/03/1998 a

29/02/2004)

Ultimos 6 anos 580 (56,6) 24(2,3) | 412(40,2)] 8(0,8) | 1.024(100)

(01/03/2006 a

29/02/2012)

Total 1.236 (554)| 84(3,8) | 897(40,2)| 16(0,7)| 2.233(100)

(p=0,0114) Fonte: NUPAD, 2012

A figura 20 mostra as curvas de sobrevida de criangas com doenca falciforme (SS, SP

tal, SC e SD) triadas nos 6 primeiros anos e nos ultimos seis.

+

Figura 20: Percentual de criangas vivas com doenca falciforme (todos os subtipos), de acordo
com a fase da triagem (primeiros ou ultimos seis anos; Método de Kaplan-Meier)
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Nota-se que a curva de sobrevida das criangas com doenga falciforme (todos os
subtipos) foi levemente superior nos ultimos 6 anos (estimativa aos 5 anos de 94,2% versus
93,4% nos primeiros 6 anos) ndo sendo estatisticamente significativa a diferenga entre as curvas
(p=0,47).

A tabela 15 detalha as probabilidades estimadas de sobrevida das criangas triadas nos 6
primeiros anos e nos ultimos seis, conforme o tipo de hemoglobinopatia e o tempo de sobrevida

(3 e 5 anos).

Tabela 15: Probabilidade estimada de sobrevida das criancas com doenga falciforme triadas nos
primeiros 6 anos (marco de 1998 a fevereiro de 2004) e nos ultimos seis (marco de 2006 a
fevereiro de 2012), por tipo de hemoglobinopatia e tempo de sobrevida (3 e 5 anos)

% de Probabilidade de Sobrevida (erro padréo)
Tipos de Hemoglobinopatia :
Primeiros 6 anos Ultimos 6 anos
Aos 3 anos| Aos 5 anos Aos 3 anos Aos 5 anos
SS/SB0 talassemia (n=1.236) 91,4 (1,3) 90,0 (1,4) 92,3 (1,3) 91,5 (1,4)
SC (n=897) 98,3 (0,6) 97,9 (0,8) 98,4 (0,6) 97,6 (1,0)
S[S+ talassemia (n=84) 93,2 (3,9) 93,2 (3,9) 100,0 100,0
Todos (n=2.233%) 94,3 (0,8) 93,4 (0,9) 95,0 (0,8) 94,2 (0,9)

Fonte: NUPAD, 2012

*O total de 2.233 inclui 16 criangas SD, sem ocorréncia de obito (100% de sobrevida).

Numa tentativa de verificar se a comparagao entre as fases do programa bem inicial ou
j& nos ultimos anos resultaria em diferenca significativa, comparou-se a sobrevida nos primeiros
3 anos do programa (01/03/1998 a 28/02/2001) com aquela nos ultimos 3 anos (01/03/2009 a
29/02/2012). Novamente a sobrevida nos ultimos 3 anos foi superior aquela nos 3 primeiros

anos, mas a diferenga nao foi estatisticamente significativa (p=0,28; figura 21).
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Figura 21: Percentual de criangas vivas com doenga falciforme (todos os subtipos), de acordo
com a fase da triagem (primeiros ou ultimos trés anos; Método de Kaplan-Meier)
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5.2 Caracterizacdo dos municipios de residéncia das 193 criancas com Doenca Falciforme

que faleceram no periodo de marco de 1998 a fevereiro de 2012

A figura 22 mostra a distribuicdo das criangas com doenca falciforme falecidas no
periodo estudado, de acordo com a Geréncia Regional de Saude (GRS), considerando o
municipio de residéncia da crianca.

Nota-se que os Obitos estao distribuidos em 26 Geréncias Regionais de Satde sendo que
no estado de Minas Gerais existem 28 GRS’s. Duas criangas triadas pelo PTN, falecidas no
periodo, residiam no municipio de Alto Rio Novo e em Vitoria, ambas no estado do Espirito

Santo, por isso ndo foram incluidas no mapa (n=191).
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Figura 22: Distribui¢do das criangas com doenga falciforme triadas pelo PTN que faleceram no
periodo de marco de 1998 a fevereiro de 2012, por Geréncia Regional de Saude, segundo o
municipio de residéncia (n=191)
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A tabela 16 apresenta a distribuicao das criangas diagnosticadas com doenga falciforme
pelo PTN de Minas Gerais e dos obitos por Geréncia Regional de Satide (GRS). As regides de
ocorréncia do nimero mais elevado de obitos foram as das GRS de Belo Horizonte ¢ Montes

Claros.
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Tabela 16: Distribui¢do das criangas diagnosticadas com doenga falciforme pelo PTN de Minas
Gerais e dos oObitos por Geréncia Regional de Satde (GRS), no periodo de margo de 1998 a
fevereiro de 2012 (n=191)

Geréncias Regionais Numero de Numero de Percentual de
de Satde Obitos Diagnosticos Obitos (%)
Alfenas 0 17 0,00
Barbacena 8 53 15,09
Belo Horizonte 37 743 4,98
Coronel Fabriciano 9 90 10,00
Diamantina 9 87 10,35
Divinépolis 11 113 9,73
Governador Valadares 9 98 9,18
Itabira 1 51 1,96
Ituiutaba 0 9 0,00
Januaria 16 150 10,67
Juiz de Fora 7 91 7,69
Leopoldina 2 23 8,70
Manhumirim 3 44 6,82
Montes Claros 23 212 10,85
Passos 3 40 7,50
Patos de Minas 1 32 3,12
Pedra Azul 6 53 11,32
Pirapora 4 52 7,69
Ponte Nova 1 39 2,56
Pouso Alegre 4 23 17,39
Sao Joao Del Rei 1 10 10,00
Sete Lagoas 5 102 4,90
Teofilo Otoni 9 128 7,03
Uba 3 56 5,36
Uberaba 3 51 5,88
Uberlandia 7 79 8,86
Unai 1 63 1,59
Varginha 8 67 11,94
Total 191* 2576** 7,41

Fonte: NUPAD, 2012

* Duas criangas que faleceram residiam no Espirito Santo.
** Nao foram considerados resultados da triagem de criangas com doenga falciforme que
realizaram os testes em outros estados (Rio de Janeiro, 1 crianca ¢ Siao Paulo, 1) e de 13
criangas para as quais nao havia informag¢ao sobre os municipios.
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As 191 criangas que faleceram em MG no periodo do estudo estavam distribuidas em
120 municipios, considerando-se o endereco de residéncia. Em 34 municipios ocorreu mais de
um obito (Anexo 9.4).

A tabela 17 apresenta a classificacdo dos municipios de residéncia das criancas com
doenca falciforme que faleceram em MG no periodo do estudo, segundo o porte populacional
(NOB/ SISTEMA UNICO DE ASSISTENCIA SOCIAL, 2005).

Em 51,3% dos casos, as criangas que faleceram residiam em municipios de pequeno
porte, assim como a maioria das criangas que foram diagnosticadas com doenca falciforme no
mesmo periodo (43,9%). Nos municipios de pequeno porte, 8,66% das criangas diagnosticadas
com doengca falciforme faleceram; nos municipios de médio porte, 10,16%; nos de grande porte,
5,13% e na metrdépole (Belo Horizonte), 5,15%.

Quando foram comparados os municipios de pequeno porte (1 e 2) com os municipios
de médio ou grande porte, acrescidos das metropoles, houve 98 6bitos em 1.131 criangas
diagnosticadas com doenca falciforme nos municipios de pequeno porte. Nos demais,
ocorreram 93 ¢6bitos em 1.445 criancas com doenga falciforme.

Se forem considerados somente os municipios em que se registraram Obitos, a
desproporg¢do ¢ ainda maior: 98 6bitos em 378 criangas com doenca falciforme nos municipios
de pequeno porte (25,9%), contrastando com 93 oObitos em 1.228 criancas com doenca
falciforme nos municipios de médio ou grande porte, acrescidos das metropoles (7,6%; p <

0,000001).
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Tabela 17: Classificagdo dos municipios de residéncia das 191 criangas com doenga falciforme
triadas pelo PTN que faleceram no periodo de marco de 1998 a fevereiro de 2012, segundo o
porte populacional (n=120).

Classificacao Numero de Numero Numero de Numero de criangas
dos municipios onde de obitos criangas triadas triadas com doenga
municipios ocorreram Obitos (%) com doenga falciforme nos
(%) falciforme nos municipios
municipios de Minas Gerais
onde ocorreram (%)
obitos

Pequeno 52 (43,33) 64 (33,51) 184 679 (26,36)

Porte 1 (até

20.000 hab.)

Pequeno 452 (17,54)

Porte 2 27 (22,50) 34 (17,80) 194

(20.001 a

50.000 hab.)

Meédio Porte 19 (15,84) 38 (19,90) 229 374 (14,52)

(50.001 a

100.000 hab.)

Grande Porte 21 (17,50) 40 (20,94) 708 780 (30,28)

(100.001 a

900.000 hab.)

Metrépole 1 (0,83) 15 (7,85) 291 291 (11,30)

(mais de

900.000 hab.)

TOTAL 120* (100,0) 191 (100,0) 1.606%* 2.576** (100,0)

* Nao foram considerados os dados de dois municipios do Espirito Santo.

Fonte: NUPAD (2012)

** Nao foram considerados os resultados da triagem de criangas com doenca falciforme que
realizaram os testes em outros estados (Rio de Janeiro, 1 crianca ¢ Sdo Paulo, 1) e de 13
criangas para as quais nao havia informag¢ao sobre os municipios.

Dos 34 municipios onde residia mais de uma crianga que evoluiu para o 6bito, 13 foram

classificados como de pequeno porte, 10 como médio porte, 10 como grande porte e, em Belo

Horizonte, classificada como metrdpole, residiam 15 criangas.

A tabela 18 mostra a distribuicdo dos 122 municipios de residéncia das 193 criangas com

doenca falciforme que faleceram no periodo estudado segundo os valores do indice de

Desenvolvimento Humano Municipal (IDHM), de acordo com a classificagdo do Programa das
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Nagdes Unidas para o Desenvolvimento (PNUD). A maioria dos municipios de residéncia das

criangas que faleceram (98,36%) foi classificada como de médio desenvolvimento humano.

Tabela 18: Distribui¢do dos 122 municipios de residéncia das criangas com doenga falciforme
triadas pelo PTN, que faleceram no periodo marco de 1998 a fevereiro de 2012, segundo os
valores do Indice de Desenvolvimento Humano Municipal (IDHM)

Numero de
Categorias (PNUD) IDHM municipios Numero de obitos
(2010) onde ocorreram 0s (%)
obitos (%)
Baixo
Desenvolvimento inferior a 0,5 0 (0) 0(0)
Humano
Médio
Desenvolvimento entre 0,5 ¢ 0,8 120 (98,36) 177 (91,71)
Humano
Alto
Desenvolvimento superior a 0,8 2 (1,64) 16 (8,29)
Humano
TOTAL 122%* (100,0) 193* (100,0)

Fonte: NUPAD, 2012

* Incluidas as duas criangas que residiam no estado do Espirito Santo quando faleceram.

5.3 Seguimento das criancas que faleceram com Doenca Falciforme no periodo de marco
de 2005 a fevereiro de 2012 (n=117)

Segundo o protocolo da Funda¢do Hemominas e considerando a idade das 117 criancas
a primeira consulta e ao 6bito, foram agendadas, pelo Setor de Controle do Tratamento da
Doenga Falciforme, 1.733 consultas nos hemocentros, sendo registrados 1.375
comparecimentos (79,3%) e 358 ndo-comparecimentos (20,7%). Das 117 criangas, 9 (7,7%) nao
realizaram a primeira consulta, pois faleceram antes da data agendada. O estudo familiar da
hemoglobina das 117 familias, solicitado durante o acompanhamento nos hemocentros da
Fundacdo Hemominas, foi realizado por 108 familias (92,3%): dessas, em uma familia, apenas a
mae ndo fez o teste e em 3 familias somente o pai ndo fez. Nove (7,7%) ndo o fizeram,
coincidindo com aquelas familias cujas criangas ndo chegaram a realizar a primeira consulta

agendada.
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5.3.1 Caracterizacdo socioeconémica das familias entrevistadas (n=84)

A cor/raga das criancas com doenga falciforme que faleceram no periodo de marco de
2005 a fevereiro de 2012, autodeclarada pelo entrevistado, ¢ mostrada na figura 23. A cor/raca

informada mais prevalente (69%) foi a parda.

Figura 23: Caracterizagdo, por autodeclaragdo, da cor das criangas com doenga falciforme
triadas pelo PTN que faleceram no periodo de margo de 2005 a fevereiro de 2012 (n=84)
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Fonte: Entrevistas, 2013

A tabela 19 apresenta a distribui¢do, por cor, da populacdo acima de 10 anos de idade
segundo o municipio de residéncia das 117 criangas com doenga falciforme que faleceram no
periodo de marco de 2005 a fevereiro de 2012.

A proporg¢ao das pessoas acima de 10 anos que se declararam como pretas (9%) e pardas
(44%) foi de 53% em 2010 no Brasil (tabela 1). Dentre os 82 municipios de residéncia das
criangas, Carai foi o municipio com maior numero de pessoas, acima de 10 anos, que se

declararam como pardas ou pretas (84,6%), segundo o IBGE (CENSO, 2010).

Tabela 19: Distribuigao, por cor, da populagdo acima de 10 anos de idade, segundo o municipio
de residéncia das 117 criangas com doenga falciforme que faleceram no periodo de marco de
2005 a fevereiro de 2012
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MUNICIPIO BRANCA % PRETA % AMARELA % PARDA % INDIGENA % POPULAGAO TOTAL EM 2010

N2 absoluto Ne absolutc N2 abscluto N2 absoluto N@ absoluto Ne¢ absoluto

Agua Boa 3349 22,04 989 6,51 118 0,78 10738 70,67 1 0,01 15195
Alpinépolis 13279 71,82 851 4,60 141 0,76 4210 22,77 il 0,04 18488
Almenara 11073 28,56 3437 8,86 283 0,73 23944 61,75 38 0,10 38775
Alvindpolis 5386 35,29 1930 12,65 131 0,86 7810 51,18 4 0,03 15261
Antonio Dias 3076 32,16 1356 14,18 161 1,68 4972 51,98 0 0,00 9565
Araguai 7680 21,33 3304 9,17 188 0,52 24724 68,65 117 0,32 36013
Belo Horizonte 1110034 46,74 241155 10,15 25270 1,06 995167 41,90 3477 0,15 2375151
Buritizeiro 5265 19,56 4023 14,94 409 1,52 17166 63,76 59 0,22 26922
Betim 125317 33,14 40915 10,82 3070 0,81 208283 55,09 498 0,13 378089
Capitdo Enéas 2726 19,19 1229 8,65 193 1,36 10056 70,79 2 0,01 14206
Carai 3384 15,15 1139 5,10 56 0,25 17761 79,49 3 0,01 22343
Campo Belo 31070 60,28 4572 8,87 263 0,51 15571 30,21 68 0,13 51544
Campos Altos 7904 55,64 1157 8,14 76 0,53 5069 35,68 0 0,00 14206
Campanha 9612 62,28 1288 8,35 42 0,27 4486 29,07 5 0,03 15433
Carandai 12043 51,58 1225 5,25 200 0,86 987 4,23 11 0,05 23346
Chacara 1825 65,37 324 11,60 3 0,11 638 22,85 2 0,07 2792
Congonhas 18268 37,65 4896 10,09 656 1,35 24071 49,61 28 0,06 48519
Conselheiro Lafaiete 56342 48,36 11407 9,79 798 0,68 47892 41,10 73 0,06 116512
Contagem 237234 39,31 61486 10,19 7938 1,32 295894 49,03 810 0,13 603442
Coronel Xavier Chaves 1583 47,96 696 21,08 40 1,21 979 29,66 3 0,09 3301
Conselheiro Pena 8463 38,05 1856 8,34 265 1,19 11622 52,25 36 0,16 22242
Coronel Fabriciano 39754 38,34 10348 9,98 1033 1,00 52387 50,52 172 0,17 103694
Divisa Alegre 1368 23,25 521 8,85 68 1,16 3925 66,71 2 0,03 5884
Diamantina 11670 25,44 5964 13,00 807 1,76 27375 59,67 64 0,14 45880
Engenheiro Navarro 1644 23,08 549 7,71 78 1,10 4850 68,10 1 0,01 7122

Formiga 42763 65,66 3916 6,01 351 0,54 18040 27,70 58 0,09 65128
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Governador Valadares

Ibiraci
Ipanema
Ipuitina
Itacarambi
lguatama
Itamarandiba
Itatina

Itinga
Jaguaracu
Jaiba

Itajuba
Janudria
Japonvar
Janalba
Jequitinhonha
Lavras

Lontra
Marteldndia
Matozinhos
Mariana
Marliéria
Manga
Martins Soares

Martinho Campos

Medina

Monte Carmelo

Montes Claros
Novo Cruzeiro

88856
7515
8213
6913
2965
4064
10828
49673
3161
1051
8718
69208
13222
2551
17797
6374
53407
3048
553
9344
16340
1235
3733
3297
6973
5027
26321

116018

5316

33,70
61,72
45,20
72,61
16,73
50,62
33,65
58,12
21,94
35,15
25,95
76,34
20,20
30,74
26,64
26,41
57,92
36,30
12,03
27,52
30,14
30,78
18,84
45,96
55,29
23,91
57,50
31,19
17,30

24731
788
1173
702
2333
603
2075
6043
913
437
3978
4330
9302
140
7534
1830
13063
237
584
3184
9874
582
2037
488
639
956
2925
27705
3715

9,38
6,47

6,46

7,37
13,17
7,51
6,45
7,07
6,34
14,61
11,84
4,78
14,21
1,69
11,28
7,58
14,16
2,82
12,71
9,38
18,21
14,51
10,28
6,80
5,07
4,55
6,39
7,45
12,09

3262
53
72
38

134
13
320
701
52
60
508
334
901
59
473
165

1138
24
35

338

1279

82
363
37
113
48
454
3906
400

1,24
0,44
0,40
0,40
0,76
0,16
0,99
0,82
0,36

2,00

1,51
0,37
1,38
0,71
0,71
0,68
1,23
0,29
0,76
1,00
2,36
2,04
1,83
0,52
0,91
0,23
0,99
1,05
1,30

146463
3804
8705
1856
11867
2347
18913
28987
10280
1717
24228
16745
41914
5547
40865
15737
32312
5088
3416
21043
26593
2112
13559
3346
4751
14990
16010
213661
21274

55,54
31,24
47,91
19,49
66,97
29,23
58,78
33,92
71,35
57,42
72,13
18,47
64,03
66,85
61,17
65,21
35,04
60,59
74,34
61,97
49,05
52,64
68,43
46,65
37,67
71,29
34,97
57,45
69,24

335
16

12
421

39
54

47
41
124

133 .

25
167

46

133

120

133

62

625
20

0,13
0,13
0,04
0,13
2,38
0,02
0,12
0,06
0,01
0,10
0,13
0,05
0,19
0,01
0,20
0,10
0,18
0,00
0,15
0,14
0,25
0,02
0,61
0,07
1,05
0,02
0,13
0,17
0,07

263689
12176
18170

9521
17720
8029
32175
85463
14407
2.990

33.587
90658
65463

8298
66803
24131
92.200

8397

4595

33.955
54.219
4.012
19.813
7.173
12.611
21.026

45.772

371.915
30.725
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Quro Preto
Patrocinio

Pedro Leopoldo
Perddes

Pirapora
Pirapetinga
Porteirinha

Ponto Chique
Riachinho
Ribeirdo das Neves
Rubim

Santa Luzia

Sdo Félix de Minas
Sao Francisco

Sto. Anténio do Amparo
Santa Barbara
Sabindpolis

Serro

Sdo Jodo da Ponte
Tarumirim
Timdteo

Trés Coragdes
Uberaba

Uba

Varginha
Verdelandia
Vespasiano

21911
49243
18107
11133
11831
5517
11630
866
2031
78664
2545
56309
976
9900
6844
8341
3188
2882
6407
5196
32229
34816
183150
53647
71977
1475
29469

31,18
59,71
30,82
55,42
22,17
53,23
30,91
21,84
25,37
26,55
25,66
27,75
28,86
18,39
39,46
29,92
20,30
13,83
25,27
36,35
39,67
47,85
61,88
52,84
58,48
17,67
28,19

10138
6031
5293
2289
5827
1288
2376
466
542
40667
618
27664
248
5818
1928
3444
1919
1897
1494
733
10531
9340
26976
10428
11290
2082
14384

14,42
7,31
9,01

11,40

10,92

12,43
6,31

11,75
6,77
13,72
6,23
13,63
7,33

10,81
11,12
12,35
12,22
9,10
5,89
5,13

12,96

12,84
9,11

10,27
9,17

24,95
13,76

1132
712
591
151
367
65
285
83
182
5195
65
2300
37
245
177
347
225
254
264
35
1333
464
2700
1143
672
191
2115

1,61
0,86
1,00
0,75
0,69
0,63
0,76
2,09
2,27
1,75

0,66

1,13
1,09
0,46
1,02
1,24
1,43
1,22
1,04
0,24
1,64
0,64
0,91
1,13
0,55
2,29
2,02

36910
26442
34687
6510
35239
3484
23324
2535
5251
171114
6684
116398
2121
37845
8379
15695
10364
15792
17191
8329
37023
28054
82757
36148
39073
4597
58459

52,52
32,06
59,05
32,41
66,03
33,62
61,99
63,92
65,58
57,75
67,39
57,36
62,71
70,31
48,31
56,30
66,00
75,80
67,81
58,27
45,57
38,55
27,96
35,61
31,75
55,08
55,93

150
43
62

104
10
12
16

677

271

20

17

49

10

127

91

405

153

69

101

0,27
0,05
0,10
0,02
0,19
0,10
0,03
0,40
0,01
0,23
0,07
0,13
0,00
0,04
0,10
0,18
0,05
0,05
0,01
0,00
0,16
0,13
0,14
0,15
0,06
0,01
0,10

70.281
82.471
58.740
20.087
53.368
10.364
37.627
3.966
8.007
296.317
9.919
202.942
3.382
53.828
17.345
27.876
15.704
20.835
25.350
14.293
81.243
72,765
295.988
101.519
123.081
8.346
104.527
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A mediana de idade das maes das criancas das 84 familias entrevistadas foi de 30,5 anos,
sendo a idade minima de 21 e a maxima de 51 anos.

Das 84 familias entrevistadas, 24 (28,6%) tinham mais de um filho com a doenca
falciforme. Destas, 2 familias possuiam mais de 2 filhos com a doenga. Quanto ao nimero de
filhos falecidos por qualquer causa, 12 familias (14,3%) relataram mais de um filho falecido,
sendo que 5 destas tinham 3 ou mais filhos falecidos.

A tabela 20 mostra a escolaridade dos pais das criancas das 84 familias entrevistadas:
6% das maes ndo eram alfabetizadas e 22,6 % tinham escolaridade até a 4* série do ensino
fundamental; 41,7% tinham escolaridade até a 8% sériec e 25 (29,7%) maes possuiam
escolaridade superior ao ensino fundamental. Em rela¢do aos pais, nota-se que 4,8% nao eram
alfabetizados e 47,6% tinham até a 4* série do ensino fundamental; 23,8% tinham escolaridade
até a 8 série e apenas 16 (19%) pais possuiam escolaridade superior ao ensino fundamental. A

média de anos de estudo cursados pelos pais foi 5,2 anos e pelas maes, 6,5 anos.

Tabela 20: Escolaridade dos pais das criangas com doenga falciforme triadas pelo PTN que
faleceram no periodo de margo de 2005 a fevereiro de 2012 (n=84)

NIVEL N (%)
MAE PAI
Nao Alfabetizado 5 (6,0) 4 (4,8)
1* a 4* série incompleta 12 (14,3) 22 (26,2)
1* a 4* série completa 7 (8,3) 18 (21,4)
5* a 8" série incompleta 23 (27,4) 12 (14,3)
5% a 8% série completa 12 (14,3) 8 (9,5
Ensino médio incompleto 6 (7,1) 4 (4,8)
Ensino médio completo 17 (20,2) 9 (10,7)
Ensino superior 2 (2,4) 3(3,9)
Sem Informacgao 0 (0,0 4 (4,8)
Total 84 (100,0) 84 (100,0)

Fonte: Entrevistas, 2013

A tabela 21 registra a ocupagdo das maes das criangas das 84 familias entrevistadas. Em
65,5% dos casos a mae exercia trabalho domiciliar ndo remunerado (“do lar”).

As maes com trabalho remunerado eram comerciarias (8,3%), domésticas (7,1%),
industriarias (4,8%), trabalhadoras rurais (3,6%), funcionarias publicas (3,6%) e caseiras

(1,2%); 6% das maes tinham trabalho esporadico.
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Tabela 21: Ocupagdo das mées das criangas com doenga falciforme triadas pelo PTN que
faleceram no periodo de marco de 2005 a fevereiro de 2012 (n=84)

OCUPACAO N (%)
Sem trabalho remunerado (“do lar”) 55 (65,5)
Comercidria 7 (8,3)
Doméstica 6 (7,1)
Trabalho esporadico (“fazia bico™) 5 (6,0)
Industriaria 4 (4,8)
Trabalhadora rural 3 (3,6)
Funcionaria publica 3 (3,6)
Caseira 1 (1,2)
Total 84 (100,0)

Fonte: Entrevistas, 2013

A tabela 22 registra a ocupacdo dos pais das criangas das 84 familias entrevistadas.
Trabalhador rural e pedreiro/servente foram as atividades mais frequentes: 29,7% e 22,6%,
respectivamente. As atividades ndo especificadas incluem técnico em agronomia, carpinteiro e

supervisor; 2,4% dos pais estavam desempregados e 3,6% sem informacao.

Tabela 22: Ocupacdo dos pais das criangas com doenca falciforme triadas pelo PTN que
faleceram no periodo de margo de 2005 a fevereiro de 2012 (n=84)

OCUPACAO N (%)
Trabalhador rural 25(29,7)
Pedreiro/servente 19 (22,6)
Prestador de servigos 9 (10,7)
Comerciario 7 (8,3)
Caminhoneiro 3 (3,6)
Autonomo 3 (3,6)
Funcionario publico 3 (3,6)
Gari 3 (3,6)
Industriario 2 (2,4)
Caboqueiro 2 (2,4)
Desempregado 2 (2,4)
Outros 3 (3,6)
Sem informagao 3 (3,6)
Total 84 (100,0)

Fonte: Entrevistas, 2013
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A tabela 23 mostra a renda per capita mensal das 84 familias entrevistadas. Observa-se
que 23,8% das familias tinham renda per capita mensal entre 82 a 162 reais e 7,1% dos casos
até 81 reais. A maioria das familias (91,6%) apresentava renda inferior ou igual a um salario
minimo. Isso pode estar associado aos beneficios governamentais que a familia recebia na época

que a crianga era viva. O valor minimo da renda per capita foi 14 ¢ o maximo foi de 1.450 reais.

Tabela 23: Renda per capita mensal das familias das criangas com doenca falciforme triadas
pelo PTN que faleceram no periodo de marco de 2005 a fevereiro de 2012 (n=84)

Parametros da renda per capita (reais) N(%o)
Até 81 reais™ 6(7,1)
De 82 a 162 reais™** 20 (23,8)
De 163 a 291 reais™*** 33(39,3)
De 292 a 678 reais™**** 18 (21,4)
De 679 a 1019 reais **** 2 (24
Acima de 1019 reais***** 2 (2,4)
Sem Informacao 3 (3,6)
Total 84 (100,0)

Fonte: Entrevistas, 2013

* Extremamente pobre **Pobre ***Vulneravel (estd acima da linha de pobreza)
*ak*Classe média *****Classe alta
Fonte: SAE (Secretaria de Assuntos Estratégicos do Governo Federal)

O salario minimo quando das entrevistas era de R$ 678,00.

Na época em que a crianga era viva, o auxilio governamental, através do recebimento de
bolsas familia e/ou outro beneficio, era obtido por 42 (50%) familias. O pai da crianca
participava da renda familiar em 70 (83,3%) casos. Atualmente, 46 (54,8%) familias recebem

algum tipo de beneficio governamental.

A figura 24 mostra a situacdo da residéncia das 84 familias entrevistadas. Em 62% dos

casos, as familias possuiam casa propria; em 20%, a casa era alugada e em 18%, cedida.
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Figura 24: Situagdo do domicilio das familias das crian¢as com doenga falciforme triadas pelo
PTN que faleceram no periodo de margo de 2005 a fevereiro de 2012 (n=84)

M prépria
M alugada

" cedida

Fonte: Entrevistas, 2013

A figura 25 mostra a caracteristica da construcdo das residéncias das 84 familias
entrevistadas. Quanto ao material utilizado para a constru¢do, houve predominio de casas

construidas com tijolos (75%) e em 2% dos casos utilizou-se a taipa.

Figura 25: Tipo de material utilizado na constru¢do das residéncias das familias das criangas
com doenga falciforme triadas pelo PTN que faleceram no periodo de marco de 2005 a fevereiro
de 2012 (n=84)

2% 1%

H Tijolo
B Adobe
“ Bloco
M Taipa

W Alvenaria

Fonte: Entrevistas, 2013
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Quanto ao abastecimento de agua nas 84 residéncias, 64 (76,2%) tinham rede geral, 14
(16,7%) usavam pogo artesiano, 3 (3,6%) cisterna e 3 (3,6%) familias usavam agua diretamente
da nascente.

A figura 26 mostra a disponibilidade de agua tratada para consumo pelas familias

entrevistadas; 75% das familias consumiam agua filtrada e 6% consumiam agua ndo tratada.

Figura 26: Disponibilidade de 4gua tratada para consumo das familias das criangas com doenga
falciforme triadas pelo PTN que faleceram no periodo de margo de 2005 a fevereiro de 2012
(n=84)

M Filtrada

H Torneira

= Fervida

M Cloragao

B Sem tratamento

Fonte: Entrevistas, 2013

Oitenta e duas familias (97,6%) tinham luz elétrica nas residéncias, devido ao avango do

Programa “Luz para todos” do Governo Federal.
A tabela 24 descreve a situagdo do sanecamento basico da residéncia das 84 familias

entrevistadas. Em 59,5% dos casos, os domicilios possuiam rede de esgoto e em 35,7%, fossa

séptica. Porém, em 4,8% dos casos, existia esgoto “a céu aberto” no peridomicilio.
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Tabela 24: Situa¢do do sancamento basico da residéncia das familias das criangas com doenca
falciforme triadas pelo PTN que faleceram no periodo de margo de 2005 a fevereiro de 2012
(n=84)

SITUACAO N (%)
Rede de esgoto 50 (59,5)
Fossa séptica 30 (35,7)
Corrego (“esgoto a céu aberto”) 4 (4,8)
Total 84 (100,0)

Fonte: Entrevistas, 2013

A tabela 25 descreve o destino do lixo das residéncias das 84 familias entrevistadas. A
coleta de lixo foi relatada em 67,8% das familias. Em 29,8% das residéncias, o lixo era

queimado e em 1,2% enterrado ou deixado exposto.

Tabela 25: Destino do lixo da residéncia das familias das criangas com doenga falciforme
triadas pelo PTN que faleceram no periodo de marco de 2005 a fevereiro de 2012 (n=84)

DESTINO DO LIXO N (%)
Coleta urbana 57 (67,8)
Queimado 25 (29,8)
Enterrado 1 (1,2)
Exposto 1 (1,2)
Total 84 (100,0)

Fonte: Entrevistas, 2013
5.3.2 Circunstancias dos 0bitos
A maioria (92,8%) das entrevistas foi realizada com a mae da crianga. O pai foi
entrevistado em 4 familias e a avdé em duas, sendo que uma delas era a cuidadora da crianga.

Das 84 entrevistas realizadas, 81 foram gravadas e a mediana do tempo de gravagdo foi de 22

minutos.
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A figura 27 mostra o local onde foram realizadas as entrevistas. A maioria (81%) foi
realizada na residéncia da familia. Oito entrevistas (9,5%) ocorreram nos locais de trabalho dos

pais e oito nas institui¢des de satude.

Figura 27: Local de realizagdo da entrevista com as familias das criangas com doenca
falciforme triadas pelo PTN que faleceram no periodo de margo de 2005 a fevereiro de 2012
(n=84)

B Residéncia
B | ocal de trabalho

InstituicGes de saude

Fonte: Entrevistas, 2013

A mae foi a principal responsavel pela crianca (cuidadora) em 98,8% das familias
entrevistadas. Uma avo paterna assumiu esse papel devido ao abandono da crianca, ao nascer,
pela mae.

Quanto a existéncia de PSF na area de abrangéncia da residéncia das 84 familias
entrevistadas, apenas trés informaram que ndo havia PSF na época do 6bito da crianga. Dessas,
46 (54,8%) recebiam, regularmente, visita da equipe do PSF, duas (2,4%) recebiam
esporadicamente e 36 (42,8%) ndo recebiam.

A realizagdo de acompanhamento médico regular da crianga na Unidade Basica de
Satde (UBS) de referéncia foi informada em 66 (78,6%) entrevistas; seis (7,1%) familias
frequentavam a UBS somente para vacinar a crianga e outras 12 (14,3%) ndo faziam o
acompanhamento médico de rotina na unidade.

Em relacdo ao sistema de saude utilizado pelas familias, houve predominancia do SUS
(90,5%). Duas familias utilizavam plano de saude e médico autdbnomo, e outras seis utilizavam

plano de saude, médico autdnomo e SUS.
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Foi investigado, na entrevista, se a familia possuia algum documento que identificasse a
crianga como pessoa com doenga falciforme. Cinquenta e nove (70,2%) entrevistados relataram
que as criancas tinham o relatério médico da Fundacdo Hemominas e 19 (22,6%) nao
conheciam tal documento. Quarenta e seis (54,8%) criancas possuiam a carteirinha de
identificagdo do Hemominas e 32 (38,1%) nao tinham. Em relagdo a ambos os documentos: um
entrevistado ndo se lembrou e cinco criancas faleceram antes da realizacao da primeira consulta
no hemocentro.

A tabela 26 mostra dados de adesdo da crianca ao tratamento proposto segundo o
protocolo da Fundagdo Hemominas. O uso regular do antibidtico profilatico e do acido foélico
foi relatado por 89,3% e 90,5% dos entrevistados, respectivamente; 73,8% das criancas faziam
uso regular dos imunobioldgicos especiais (“vacinas especiais”) e 17,9% das criancas nao
receberam ou tinham vacinas em atraso.

Quanto ao uso das vacinas do calendario basico nacional de imunizacdo, 98,8% dos
entrevistados relataram que as criangas estavam em dia com o mesmo. Isso pode ser explicado
pelo desconhecimento por parte dos profissionais de satde a respeito do calendéario vacinal
especial ou devido a falta de prioridade na solicitacdo das vacinas pela Secretaria Municipal de
Satde do municipio. Cinco criangas faleceram antes da realizacdo da primeira consulta no

hemocentro e, por isso, desconheciam o tratamento.

Tabela 26: Uso do antibidtico profilatico, acido folico e imunobioldgicos especiais pelas
criangas com doenga falciforme triadas pelo PTN que faleceram no periodo de margo de 2005 a
fevereiro de 2012 (n=84)

N (%)

Tipo de Uso Antibiotico Profilatico | Acido Folico | Imunobiolégicos Especiais
Regular 75 (89,3) 76 (90,5) 62 (73,8)
Irregular 1 (1,2) 1 (1,2) 13 (15,5)

Nao usavam 3 (3,6) 2 (24 2124

Nao fizeram a 1? consulta 5 (5,9) 5 (5,9) 5(5,9)

Nao lembra 0 (0,0) 0 (0,0) 2124

Total 84 (100,0) 84 (100,0) 84 (100,0)

Fonte: Entrevistas, 2013

A figura 28 mostra a frequéncia das internagdes hospitalares anteriores ao evento que
motivou o oObito das criangas. Nota-se que 49 (58,3%) das criancas j& tinham sido internadas
pelo menos uma vez anteriormente ao obito e destas, 20 (23,8%) foram internadas mais de 3

vezes. Vinte e uma (25%) das 84 criancas foram internadas mais de 3 vezes/ano.
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Figura 28: Frequéncia das internagdes, anteriores ao evento que motivou o Obito, das criangas
com doenga falciforme triadas pelo PTN que faleceram no periodo de marcgo de 2005 a fevereiro
de 2012 (n=84)
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Fonte: Entrevistas, 2013

A tabela 27 mostra a ocorréncia de sequestro esplénico, crise algica e hemotransfusio
anteriores ao Obito. A crise algica ja tinha acontecido em 59,5% das criangas antes do Obito e
46,4% ja haviam recebido transfusdo. Das 23 criangas que tiveram SEA prévio, uma crianca
apresentou essa intercorréncia mais de uma vez, uma ja havia feito esplenectomia e duas

estavam com a cirurgia agendada.

Tabela 27: Ocorréncia de sequestro esplénico, crise algica ¢ hemotransfusao, anteriores ao
obito, nas criancas com doenca falciforme triadas pelo PTN que faleceram no periodo de margo
de 2005 a fevereiro de 2012 (n=84)

N (%)

Ocorréncia Sequestro Esplénico|  Crise Algica Transfusao
Sim 23 (27,4) 50 (59,5) 39 (46,4)
Nao 61 (72,6) 34 (40,5) 45 (53,6)
Total 84 (100,0) 84 (100,0) 84 (100,0)

Fonte: Entrevistas, 2013

A tabela 28 mostra os primeiros sinais e sintomas relacionados ao evento que motivou o
obito e a frequéncia com que foram citados na entrevista. A maioria dos entrevistados relatou

mais de um sinal ou sintoma ocorrendo simultaneamente ao inicio do quadro clinico que
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culminou com o 6bito da crianga. Febre, dor, palidez, vomito, choro e prostracao foram, pelo

relato das familias, os sintomas iniciais mais frequentes relacionados ao evento obito.

Tabela 28: Primeiros sinais e sintomas relacionados ao evento determinante do obito das
criancas com doenca falciforme triadas pelo PTN que faleceram no periodo de margo de 2005 a
fevereiro de 2012, segundo a frequéncia com que foram citados nas 84 entrevistas

Primeiros Sinais e Sintomas Freq_uengla de
Citac0es
Febre 45
Dor 31
Palidez 24
Vomito 14
Choro 13
Prostracao 12
Falta de ar 11
Convulsao 8
Falta de apetite 8
Geméncia 7
Tosse 6
Diarreia 4
Aumento do bago 2
Paralisia de um lado do corpo 2
Ictericia 1
Colica 1
Nauseas 1

Fonte: Entrevistas, 2013

A tabela 29 registra o tempo decorrido entre o inicio dos sintomas ¢ o atendimento
médico, na ocasido do evento que motivou o 0bito. A maioria das criangas (46,4%) foi atendida
nas primeiras 6 horas apds o inicio dos sintomas e 26,2% faleceram sem receber assisténcia
médica (4 porque nao procuraram o atendimento, 14 porque faleceram a caminho do servigo de

saude e 4 dentro da propria instituicdo de saude).
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Tabela 29: Tempo decorrido entre o inicio dos sintomas ¢ o atendimento médico na ocasiao do
evento que motivou o 6bito das criancas com doenga falciforme triadas pelo PTN que faleceram
no periodo de margo de 2005 a fevereiro de 2012 (n=84)

Tempo N (%)
Até 6 horas 39 (46,4)
6,1 a 12 horas 11 (13,1)
12,1 a 24 horas 4 (4,8)
Mais de 24 horas 8(9,5)
Sem assisténcia médica no dia do dbito 22 (26,2)
Total 84 (100,0)

Fonte: Entrevistas, 2013

A tabela 30 mostra o tempo decorrido entre o inicio dos sintomas e o 6Obito. Trinta e
quatro criangas (40,5%) faleceram nas primeiras 24 horas de evolugdo do evento agudo que

causou o obito.

Tabela 30: Tempo decorrido entre o inicio dos sintomas e o 6bito das criangas com doenca
falciforme triadas pelo PTN que faleceram no periodo de margo de 2005 a fevereiro de 2012
(n=84)

Tempo N (%)
Até 12 horas 25 (29,8)
12,1 a 24 horas 9 (10,7)
24,1 a 72 horas 20 (23,8)
Mais de 3 dias 28 (33,3)
Sem informagao 2 (2,4)
Total 84 (100,0)

Fonte: Entrevistas, 2013

A figura 29 indica o primeiro servigo de satide procurado na ocasido do evento que
causou o 6bito. Os hospitais foram inicialmente procurados por 50 (59,5%) familias e as
unidades bésicas de saude, por 10 (11,9%). Duas familias procuraram atendimento médico
particular, pois tinham convénio. Vinte e duas (26,2%) criancas faleceram sem assisténcia
médica, sendo que 4 familias ndo procuraram atendimento, 14 estavam a caminho do servigo de

saude ¢ 4 criangas faleceram dentro da instituicao de saude.
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Figura 29: Primeiro servico de saude procurado pelas familias na ocasido do evento que
motivou o 6bito das criancas com doenga falciforme triadas pelo PTN que faleceram no periodo
de margo de 2005 a fevereiro de 2012 (n=84)
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Fonte: Entrevistas, 2013

Em 49 casos (58,3%), o primeiro servigo de saude procurado pertencia ao municipio de
residéncia da crianca; em 17 (20,2%), estava localizado em outro municipio. Apds o primeiro
atendimento, 30 (35,7%) criancas foram encaminhadas para hospitais, provavelmente, com
maior grau de complexidade. Em 20 casos, o hospital se localizava em outro municipio e em 10,
no mesmo municipio onde residia a crianga.

A figura 30 mostra os meios de transporte usados nesses encaminhamentos. A
ambulancia foi o transporte predominante (79%). Das 30 criangas que foram encaminhadas, 3
faleceram durante a transferéncia e uma crianga, apesar de encaminhada, faleceu antes do

transporte chegar. Trinta e nove (46,4%) criancas ndo foram encaminhadas.
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Figura 30: Meios de transporte usados nos encaminhamentos, para hospitais, das criangas com
doenga falciforme triadas pelo PTN, falecidas no periodo de marco de 2005 a fevereiro de 2012
(n=29)
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Fonte: Entrevistas, 2013

Quanto ao uso de medicamentos durante o transporte, 25 (86,2%) criangas ndo usaram,
apenas 4 (13,8%) foram transportadas em uso de medicamentos e uma faleceu antes da
viabiliza¢do do transporte.

Quanto a realizacdo de exames durante a assisténcia médica, 26 (31%) familias
relataram ndo ter sido realizado qualquer tipo de exame na crianga antes do obito, 39 (46,4%)
familias confirmaram a realizac¢do e 4 (4,8%) ndo souberam informar.

Cinquenta e duas familias (61,9%) ndo foram esclarecidas quanto ao evento que
culminou no 6bito da crianga ¢ 32 (38,1%) foram esclarecidas pelo médico responsavel pelo
atendimento e/ou acompanhamento da crianga.

As principais dificuldades relatadas pelas familias e que poderiam ter contribuido para o
obito estdo registradas na tabela 31. Auséncia de prioridade para o atendimento da crianga com
doenga falciforme, insuficiente conhecimento da equipe acerca da doenca ¢ as dificuldades
relacionadas a infraestrutura dos servicos de satide foram as mais citadas. Trinta e quatro

entrevistados relataram nao ter havido dificuldades durante o acompanhamento e atendimento

da crianga antes do obito.
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Tabela 31: Principais dificuldades encontradas durante o acompanhamento e atendimento
médico das criangas com doenga falciforme triadas pelo PTN e falecidas no periodo de margo
de 2005 a fevereiro de 2012, segundo a frequéncia com que foram citadas nas 84 entrevistas

Dificuldades Numero de citacoes
Auséncia de prioridade e/ou demora no atendimento 21
Déficit de conhecimento da equipe 17
Infraestrutura inadequada dos servigos de saude 10
Atraso vacinal 9
Nivel socioecondémico 5
Precariedade do transporte 4
Dificuldade de acesso aos servigos de saude devido a distancia 3
Nenhuma dificuldade 34

Fonte: Entrevistas, 2013

5.3.3 Conhecimento das familias sobre a Doenca Falciforme

Em relagdo as informacgodes recebidas pelos pais quanto aos cuidados dispensados a crianca
com doenga falciforme, 65 (77,4%) familias relataram ter boa informacao, 5 (5,9%) relataram
conhecimento parcial e 14 (16,7%) ndo se sentiam bem informadas. Destas 14, cinco criangas
faleceram antes de realizar a primeira consulta.

Para 41 familias, aplicou-se escala de conhecimento que consistia em um instrumento de

avaliacdo por meio de questionario com 20 afirmativas sobre a DF e opg¢des de marcacao

2 <6

“certo”, “errado” ou “nao sei” (Anexo 9.2).
A figura 31 mostra o indice de acertos das 41 familias entrevistadas: 6 (14,6%) acertaram

menos de 60% das questoes; 18 (43,9%) acertaram de 60 a 80% das afirmativas e 17 (41,5%)

mais de 80%, demonstrando bom conhecimento sobre a doenga.
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Figura 31: indice de acertos das familias de criancas com doenca falciforme triadas pelo PTN,
falecidas no periodo de margo de 2005 a fevereiro de 2012 (n=41)
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Fonte: Entrevistas, 2013

A figura 32 mostra o indice de acertos das familias que tinham filhos vivos com a
doenga falciforme: 10 (24,4%) tinham filhos vivos com a DF, sendo 9 (22%) com apenas um
filho e uma familia (2,4%) com 2 filhos. Todas as familias de filhos vivos com DF acertaram

mais de 70% das questdes.

Figura 32: indice de acertos das familias das criangas com doenga falciforme triadas pelo PTN,
falecidas no periodo de mar¢o de 2005 a fevereiro de 2012 e que tinham filhos vivos com a
doenca (n=10)

70-80% >80%

Fonte: Entrevistas, 2013
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5.3.4 Adversidades vivenciadas segundo o relato das familias (trechos de algumas
entrevistas)

As entrevistas realizadas com as 84 familias de criangas com doenca falciforme que
evoluiram para 6bito evidenciaram diversos problemas tais como atendimento, falta de
acesso aos servicos de saude, pouco ou nenhum conhecimento sobre a doenga pelos
profissionais da saide atuantes tanto a nivel primdrio como terciario, dificuldade de
comunicagdo e orientacdo familiar quanto ao diagndstico, além do baixo nivel
socioecondomico e cultural dessas familias, o que pode ser observado e comprovado pelas
visitas domiciliares, local onde foi realizada a maioria das entrevistas. Percebeu-se que a
questdo social foi fator agravante inequivoco que contribuiu para o desfecho adverso.

Segundo alguns relatos, a dificuldade de acesso aos servicos de saude devido a
localizagao da residéncia (principalmente as areas de zona rural), a infraestrutura precaria de
algumas institui¢des, além da inoperancia do sistema de satude local, podem ter contribuido
para o agravamento do quadro clinico da crianga e levado ao 6bito. Trechos das entrevistas
realizadas em Itatina, Santa Barbara, Sao Félix de Minas, Vitoria/ES (crianga fez o teste do
pezinho em Governador Valadares), Chacara, Patrocinio, Novo Cruzeiro e Jequitinhonha

ilustram esse quadro.

Crianca falecida aos 5 anos (Itatna)

Alessandra: Qito horas da noite que ele comecou a passar mal? O qué que ele
sentiu?

Pai: Dor nas juntas.

Alessandra: Teve febre?

Pai: Teve ndo, nada.

Alessandra: E ai, o qué que o senhor costumava fazer quando ele sentia dor?

Pai: Nos dava o... Como é chama o remedio?

Mae: Dipirona.

Alessandra: Dipirona e melhorava, geralmente?

Pai: Melhorava.

Alessandra: Ai o senhor deu esse dia?

Pai: Deu. Eu tinha o maior cuidado com ele, n6! Mesma coisa que essa ai. Tenho o
maior...

Alessandra: Eu sei... E ai o que aconteceu? N&o melhorou? A Dipirona ndo
resolveu?

Pai: Nao resolveu.

Alessandra: E ai, como é que foi de madrugada?

Pai: Ai n6s chamou o SAMU. SAMU n&o veio.

Alessandra: Que horas?
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Pai: 3 vezes, num foi? Chamou eles.

Alessandra: Que horas eram quando eles chegaram?

Pai: Chegou ndo. N&o veio ca nao.

Alessandra: N&o vieram? E vocés falaram que ele tinha doenca falciforme? E ai o
qué que voceés fizeram? Vocés esperaram amanhecer?

Mae: Nao, arrumamo um carro particular, sabe?

Alessandra: Uhum, vocés conseguiram o carro?

Pai: Buscou, mas chegou no hospital o menino ja tava morto ja. Se o SAMU tivesse
pegado meu menino na hora que eu liguei pra eles, 0 menino tinha recuperado,
entendeu? Mas, esse povo tinha que ter mais atencao...... mais atencdo com a
doenca do menino, entendeu? Por que se fosse uma pessoa de classe média, rica,
eles ia. Se tinha um tonto caido, chama o0 SAMU, o SAMU vai, entendeu? Agora...

Crianca falecida aos 5 anos (Santa Barbara): relato de mae de trés filhos com a DF

Mée: E eu atras. Quando ndo era eu, era o pai deles. Das enfermeiras: “ela ta
piorando, ela t4 piorando”... Ai elas viravam pra mim: Ela t4 hidratada.
Simplesmente eles falavam isso. Eles ligaram aquele aparelho que pde, assim, no
dedo.

Alessandra: Pra olhar a saturacéo.

Mae: E...olhou, pds nela e ai s6 caindo. Elas tavam vendo que ela so tava piorando.
Alessandra: E chegou a leva-los pro CTI?

Ma&e: Aqui ndo tem.

Alessandra: E nem cogitaram a questdo de encaminhamento pra outro municipio,
nada assim?

Mée: N&o. Nada. Quase na...assim...quando ela s6 tava piorando, dai a pouco ela
entrou em coma. Ai que eles intubaram, que eles intubaram ela. Mas, s6 assim, do
recurso que eles tem aqui, que é praticamente nenhum. Ai ele falou assim que ia ver
se encaminhava. Mas s6 que assim... depois que ela ja tava muito ruim. Ela ndo
aguentava viagem mais nao! Eu fiquei revoltada, porque num fez o que era pra fazer.
Se tivesse feito, 0 que era pra fazer eu entendia: néo, era a hora dela.

Crianca falecida aos 7 meses (S&o Félix de Minas)

Pai: Ele comecou a gritar, com muita dor. Ai que eu fui e lembrei. Falei assim ““Isso
deve ser por causa da anemia”. Ai levei ele pro hospital. S6 que o hospital de ca
tava em...fase de...reforma. Eles tavam atendendo num outro espago l4.... tava
chovendo muito. Num tava tendo médico porque o hospital tava em reforma...S6
tinha enfermeira.

Alessandra: N&o tinha médico? Como que vocés tinham que fazer entdo? Como que
ela fez? Ela arrumou transporte pra levar pra outra cidade?

Pai: Eles tava cortando esse asfalto, ndo tinha como...ndo tinha como atravessar pra
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14, pra lugar nenhum. E, em termos de socorro num teve nem como utilizar um meio
de transporte. Foi s6 daqui mesmo. Isso ai...ndo tinha como. Ai chamou o secretario
da saude.

Alessandra: Mas ele é médico?

Pai: E. Foi mais de cinco dias, acho, depois pra mim fazé o 6bito direitinho.
Alessandra: Ah, demorou, né?

Pai: Porque...ndo tinha passagem nem pra l4 nem pra ca. Ai ele foi e autorizou o
enterro por conta prépria mesmo...N&o, igual eu falei, eu falei que se tivesse asfalto
aqui, na época, eu tinha pegado a moto la em casa la e ja tinha ido direto pra
Mendes Pimentel.

Crianca falecida aos 4 meses (Vitdria/Espirito Santo)

Mae: Ele néo tinha nada, né! Ele nasceu no dia 30 de agosto, dia 5 de setembro nds
fizemos o teste do pezinho em Governador Valadares, ai foi buscar o teste do
pezinho, ndo tinha...O teste do pezinho tinha sumido. Ai, quando foi ...em dezembro,
dia 29 de dezembro, a menina da Secretaria da Saude me ligou l& de Belo Horizonte,
entendeu? Que ele ja ia completar os 4 meses. Ai ela foi e falou comigo assim
“E...porque seu filho tem anemia falciforme.” Ai eu falei assim “Mas o qué que é
anemia falciforme?”.

Alessandra: Vocé nem nunca tinha ouvido falar?

Mée: N&o. Ai ela foi e perguntou “O qué que aconteceu com o teste do pezinho?””. Ai
eu falei “N&o, o teste do pezinho sumiu la em Valadares, entendeu? E, até hoje nao
me deram resposta de nada. Agora que eu to sabendo”.

Alessandra: E...ninguém te falou sobre a doenca, né?

Mae: Ninguém me passou nada. SO falava que era pra mim ir em Valadares, ir pra
Valadares, ir pra Valadares...E que o menino tinha que consultar, mas consultar de
qué? Ninguem nunca tinha me falado...

Alessandra: Verdade.

Mae: Ai tudo bem. SO que ela ndo me explicou também que se ele passasse mal, eu
teria que sair com ele correndo pro hospital, independente de qual fosse a hora. Eu
sO fui saber disso 14 no hospital que o médico falou comigo que era pra ter vindo
mais cedo.

Alessandra: Vocé acha que houve dificuldade Ia? No atendimento dele?

Méae: O problema todo foi a negligéncia daqui de Valadares.

Alessandra: E se passaram trés meses quando vocé foi saber que ele tinha doenca
falciforme, né?

Mae: E...porque me falaram no dia 29, no dia 30 ele veio a falecer. Porque foi
sumindo um simples papel, que custou a vida do meu filho.
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Crianca falecida aos 6 anos (Chéacara)

Mée: Quando foi 11h30, ele deitou e deu falta de ar. Ele passando mal. Eu néo tinha
celular, n&o tinha carro pra socorrer. Minha vizinha tinha celular, ligou pro posto,
mas ninguém atendia. Ai naquele desespero eu peguei fui logo e deixei 0s menino
tudo sozinho com a de 7 anos e fiquei gritando na rua. O Unico carro que passou ndo
parou pra prestar socorro. Eu andei 3 Km a pé com ele no colo, no escuro e vim, eu
e meu marido com ele no colo e vim.

Alessandra: Como que estava seu filho?

Mée: Ele ndo falava nada. Tava com os olho aberto, pra mim ele tava vivo, tava
quente ainda. Cheguei la eles botaram oxigénio nele. Veio a enfermeira, ela até
chamou o Doutor.

Alessandra: Entao a senhora acha que ele faleceu no caminho?

Mée: Acho que sim. N&o sei, quando ele chegou ela olhou o pulso, pulsacéo ja nao
tava.

Alessandra: Vocé lembra quanto tempo passou, quando vocé veio a pé com ele, da
sua casa até chegar no posto?

Mée: 1h30 mais ou menos, viu. Andei rapido e eu ainda tenho bronquite também.
Alessandra: O que vocé acha que poderia ter evitado a morte do seu filho?

Mé&e: Tendo mais recurso, mais ajuda, como as vacinas, a gente conseguir com mais
rapidez, quando a crianca tem uma doenga mais grave um beneficio, a gente tem que
viver com R$ 400,00 por més e é dificil. N&do tem conducdo. Se fosse tudo mais
facilitado, talvez seria melhor. A alimentacédo, alguma coisa, porque as vezes come
s0 arroz e feijao...

Crianca falecida aos 1 ano e 8 meses (Patrocinio)

Mae: Eu corri com ele pro Pronto Socorro de Monte Carmelo.

Alessandra: E é perto do lugar onde vocé estava?

Mae: E longe.

Alessandra: Em Patrocinio ndo tem hospital nao?

Mae: Tinha. SO que fazia o tratamento dele em Monte Carmelo.

Avé: E o marido, esposo dela tem muito medo, por que ele ndo tem carteira. Foi
atras de outro motorista com carteira e 0 motorista ainda foi tomar banho rapido.
Mée: Quando chegou eles correu é pronto socorro e eles correu com ele 14 pra
dentro.

Irm&: SO que ele ja tinha falecido.

Alessandra: Entéo, ele faleceu no caminho?

Avéd: Chegando la. A enfermeira falou que se chegasse dez minutos antes que ele ndo
tinha morrido.

Maée: Por que eu acho assim que a gente morava na zona rural que se tivesse
ambuléncia, enfermeira assim, ndo tem. Que nem aqui nos Gongalves, zona rural a
gente ndo tem ambulancia. Caso de emergéncia aqui a pessoa morre no caminho.
Acho que se tivesse uma ambulancia a disposi¢ao equipada ndo acontecia isso nao.
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Crianga falecida com 1 ano e meio (Novo Cruzeiro)

Mée: A boca ficou palida assim...tudo nele. O sangue nele sumiu. Ele ficé amarelim. Ai
eu fiquei andano com ele, ele chorano e eu andano com ele. Dei um banho nele, ai ele
ficou pior. Ai que ele ficou diferente. Ai indoidei. Falei: 6 meu Deus, esse meninu num
ta bem. Ai eu sai pra mim arruma uma pessoa pra leva ele pro hospital, mas todo
mundo falava comigo, que sé levava ele sem compromisso com a prefeitura. E eu sem
dinheiro pra paga o frete. Ai eu sai pedino ajuda née! Pedi ajuda pro povo. Ai fui até na
escola. Ai eles falou assim: “sem compromisso com a prefeitura eu levo™. Ai eu falei
assim, sem compromisso eu ndo posso prometer océ que é pra mim paga océ hoje, que
eu ndo tenho como paga. Ai ele, ele ruim demais mermo, ruim mermo minha fia. O pai
dele enrolou ele na tuaia. E ficou com ele. Ai que eu pus ele, pds ele em cima da cama
e ele tava morreno. E es ainda tentd....e ainda levo ele.

Alessandra: Entdo vocé ndo conseguiu carro?

Mée: N&o consegui o carro. Eu ndo achei quem levasse ele, ai...depois que ele tava
morreno aqui dentro de casa. Um rapaz que tem ali foi e levd 0 menino. Ja saiu daqui
morto. Sé que levd porque né, tinha que leva ele né! Ele morreu aqui, porque eu nao
achei socorro nenhum pra ele, e ndo tinha condi¢6es de paga.

Crianca falecida aos 2 anos (Jequitinhonha)

Alessandra: O qué que vocé acha que poderia ter evitado a morte da sua filha?

Ma&e: Eu acho assim na hora que se tivesse aqui, ficava mais perto né, pra trazer ela
logo.

Alessandra: E porque vocé acha que mora longe?

Mae: Huhum.

Alessandra: Entao vocé acha que o fato de morar longe prejudicou?

Mée: E.

Alessandra: Quanto tempo é da sua casa aqui?

Mae: Ah nem sei, porque da minha casa chega no rio. Do rio atravessa pra chegar ali
na pista, no asfalto. E longe.

Alessandra: Vocé acha que € meia hora ou mais?

Mae: O povo fala que é mais.

Alessandra: Mas tem énibus?

Mé&e: Tem um Onibus

Alessandra: Ai tem horario...tem varios horarios ou s6 passa um?

Mé&e: Tem dois. Passa um seis e meia e 0 outro sete hora.

Alessandra: Pra vir, tem que acordar cedo.

Maée: Cedo. Porque atravessa o rio, vai caminha mais outra distancia pra chega na
pista.

128



Relatos de Buritizeiro, Ponto Chique, Capitdo Enéas, Janauba, Porteirinha, Sao
Francisco, Januaria, Santa Barbara, Pirapetinga, Mariana e Iguatama comprovam a
dificuldade no atendimento da crianga, tais como atraso na chegada da bolsa de sangue para
transfusdo, auséncia de médico no servigo de saude procurado pela familia (atendimento
acabou sendo realizado pelo enfermeiro), demora na transferéncia da crianga que acarretou
no agravamento do quadro clinico e transferéncia da crianga em estado grave, sem a
presenca do médico.

Crianca falecida aos 7 anos (Buritizeiro)

Mae: Ficou no soro e foi ficando nervosa. Ai foi agravan.. piorando né. Ai ela tinha
que tomar sangue, mas s6 que ndo tinha sangue nem em Pirapora e nem aqui no
Buritizeiro.

Alessandra: N&o tinha sangue. Tinha que buscar esse sangue onde? Vocé sabe?
Mae: Diz es que tinha que buscar em Montes Claros, mas devido eles saber dessa
situacdo dela, pra mim eles j4 deviam ter encaminhado imediatamente né pra
Montes Claros.

Alessandra: hum hum

Mae: Eu até perguntei es se iam mandar ela pra l4. Diz es que ndo tinha necessidade
gue o sangue ia vim de & pra cé, de Montes Claros pra Buritizeiro. Ai eu fiquei
naquela, mas gente..

Alessandra: O sangue ndo chegou?

Mae: N&o chegou. E ela sé foi piorando...piorando.

Alessandra: Ai ela faleceu nesse mesmo dia?

Mae: Foi no mesmo dia......eles deixaram ela la la....

Alessandra: Na enfermaria?

Mae: L& na no quarto l&.....a noite toda ruim.

Alessandra: SO no soro?

Mae: S6.

Crianca falecida aos 10 anos (Ponto Chique)

Mae: Ai esse dia eu falei, e ele tava tussinu muito, tussinu e vumitanu. E sintinu, tenu
febre.

Alessandra: Hum

Mae: Ai eu, liguei 14, perguntei se tinha médico, a menina falou que tinha, ai quando
eu cheguei 14, ah, a enfermeira me chamou no quarto. Ai eu falei com ela que se
tinha médico, ela falou que que ela memo que ia oia o mininu, eu falei com ela que
eu queria que o médico oiasse ele. Ai passou Histamin pra ele.

Alessandra: Histamin?

Mae: E

Alessandra: Ela que passou?
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Mae: Ela que passou.

Mae: Ai chegou aqui em casa, ele continuou assim, comeu um pouquim e a tosse s6
tussinu, tussinu, tussinu.

Alessandra: Vocé deu o remédio? Esse Histamim?

Mée: Dei pra ele. E sintinu, ai veio a sentir falta de ar, uma dor no peito. Ai a noite
eu voltei com ele 14 pra Ponto Chique 14 tinha uma minina que chamou a médica. Ai
a médica oiou. E, pegou e mandou pra Pirapora. Ela até falou que tinha que ser o
médico que tinha que té oiado né?! Porque era um causo muito sério, ndo pudia
ficar com a infermera. E, ai mandou pra Pirapora urgente.

Crianca que faleceu com 1 ano e 2 meses (Capitdo Enéas)

Méae: Ela comegou mais ou menos numa quarta-feira, levantou com febre.
Alessandra: Ah ta.

Mae: Ai ficou quarta, quinta, sexta, sdbado. E eu levando pra consultar todo dia. Ali,
chegava la eles passava dipirona. Sé dipirona e amoxilina, dipirona e amoxilina.
Alessandra: E eles sabiam que ela tinha doenca falciforme?

Mae: Sabia. Ai falava comigo que era febre dos dente. Mas também nem aparelho
nela num pés. Eu sentada do lado de cé, e es do lado de 14 ela sé falou comigo
assim...

Alessandra: N&o colocaram termdémetro nem nada?

Mée: N&o, nem midiu febre nem...

Alessandra: N&o examinaram?

Mae: N&o, sé falou assim que era febre dos dentes, acho que es ja tava até injuada
de todo dia eu t4 com ela 14. Ai eu fui embora com ela. Ela quase ndo dormiu de
noite, s6 enjoada, s6 enjoada, s6 chorando.

Alessandra: Nossa, ai vocé voltou de novo com ela na segunda?

Mae: 7 horas da manha, num tinha nem comegado a atender. Que ela foi a primeira
a ser atendida. Dai, que eu cheguei com ela bem! Minha revolta é s essa, cheguei
com ela bem. Quando eu cheguei dentro do consultério a mesma médica. A mesma
medica. Ela falou s6 comigo assim: a febre dela eu ja falei com cé que ¢é dos dente.
Ai mandou aplicar uma injecao nela.

Alessandra: Uhum.

Mée: Depois que aplicou essa injecéo nela, ela ficou dormino, ndo acordava de jeito
nenhum. Cé sentia assim que ela tava querendo abrir o olhinho, mas ela nao
conseguia abrir. Eu cheguei com ela aqui nessa Santa Casa era 7 horas da manha,
quando eles liberou ela pra ir pra Montes Claros tava dando 6 horas da tarde.
Alessandra: Da tarde?! Ela ficou 1a?

Mée: Da tarde! Ficou aqui o dia intirizim. Sem fazer um exame dela. Sem fazer um
raio-x, sem fazer nada. Ai eu falei assim: O doutora, me da... Deixa eu levar ela pra
Montes Claros por conta propria. A Unica coisa que ela virou pra mim e falou
comigo foi assim: E se ela morrer na estrada? Quem vai ser responsavel? Eu falei
com ela assim: Cé ta falando comigo que minha fia vai morrer? Ela falou comigo
assim: Eu ndo posso te falar nada.

Alessandra: Nossa.
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Mae: So fiquei com ela la dentro do hospital igual... Parecia que eu tava presa. N&o,
nao ligou soro, ndo pediu exame, ndo pediu nada! E simplesmente ela pegou e disse
que era hora de almoco dela, ela foi almocar, sumiu umas 3 horas da tarde. Ai t4,
quando foi 6 horas da tarde o povo do SAMU de Montes Claros chegou, ela ndo tava
no hospital no momento, ela ndo tava.

Alessandra: Ah, ela ndo estava na hora?

Mée: Tava ndo, eles que ligaro pra ela, ela apareceu. Ai o paramédico do SAMU
falou pra ela assim: cadé os exame da crianga pra gente levar? Ela foi e falou
assim: eu ndo tenho exame nenhum. O cara falou assim: mas cé ndo fez um raio-x?
Cé num fez nada? Um exame de sangue, cé num fez nada? Ai ela foi e falou que néo.
Eu peguei ela no colo, ela ja tava assim toda molinha, sabe? Tava guentando muito
nao.

Crianca falecida aos 10 meses (Janauba)

Mée: Ele comecou adoecé, gripano, ai ficou chiano. Ai fui levei no Regional pra
consultd. | ai eu pedi pra encaminhd pra interna, ai es fald assim que prisci..
priscisava ndo.... era uma gripizinha atoa.

Alessandra: Medicou?

Mae: Mandé da sé dipirona. E com dois dia que levei ele 14, ele faleceu.

Alessandra: Ai o médico atendeu ele?

Mae: Um enfermeiro que atendeu la.

Alessandra: Ah, foi médico ndo?

Mae: N&o. Foi uma enfermeira.

Alessandra: Nem chamou o médico?

Mée: La acho que ndo tinha médico nessa época nao.

Alessandra: Ai a enfermeira que falou que ndo era nada?

Maée: Aha.

Alessandra: Ai vocé voltou com ele?

Mae: Voltei pra tras e com dois dia que tinha levado ai faleceu, com dois dia, ele
faleceu. Eu ja levei ele daqui préa dizer praticamente falecido.

Alessandra: Ele faleceu de manha?

Mae: Ele faleceu de manhd. Eu tava pegano ele pa leva la no hospital. No papel
mesmo coloc6 sem assisténcia médica. Que es nao fizeram nada.

Crianca falecida aos 3 anos e 4 meses (Porteirinha)

Mae: Ai eu falei assim: Doutor, encaminha minha fia pra Montes Claros. Ele falou
assim: Eu ndo vou encaminhar ela pra Montes Claro ndo, aqui memo eu vou cuida
dela. Eu falei assim: Dot6, minha fia ndo ta boa, e ela ta precisano toma sangue. Ele
falou: Ah, tem necessidade de toma sangue ndo. Nem exame de urina fez dela e a
urina igual esse negdcio vermelho... j& saino sangue. E eu pelejano pra es tira, es
ndo tir6. Ele ndo pediu exame de sangue...Ai a bolsa de sangue dela chegou.
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Quando chegou num dia que no outro dia ele pegou e colocou sangue nela.
Alessandra: Foi nesse dia que chegou o sangue?

Mée: Mas foi a dotora, ja foi outra médica que pediu. O dotor pegb e chegou a
tarde, e falou assim: Do jeito que essa minina ta aqui!l....Ele tinha que ta sempre ao
redor dela acompanhano. Ele ficava tinha vez um dia sem visita minha fia. S
mandava a a enfermeira, moca, oia... Sem tirar um raio-x. Ai depois, chegou I& no
outro dia cedo, ele falou assim: E, agora ndis vai encaminha sua fia pra Montes
Claro, ndis vai espera ainda surgir a vaga la. Ai fomo e quando chegou la em
Montes Claro falou: O sua fia, néis num da pra receber sua fia ndo, porque ela veio
vaga zero. Eu falei: Meu Deus do céu, mas comé que o médico tinha....ela falou
assim: Cadé os papel? Cé ta com os papel? Ai falou assim: O, ndis ndo vai, nois s6
vai atender essa crianga, essa crianga sua porque eu to veno méae o desaforo que océ
ta passano, o sofrimento dela, o sofrimento seu.

Alessandra: E ai?

Mae: Ainda colocou ela é... no corredor, colocd no corredor 14 que na onde que vai
chegano gente e morreno.

Alessandra: Mas o0 médico atendeu ela?

Mé&e: E, atendeu. Essa, essa médica atendeu, e falou assim: O... ela ta em estado
grave....td muito grave, mae, es demorou muito. A pneumonia n&o é tdo grave. E o
figado dela, porque o figado dela é dificil demais, ta muito dificil.

Crianca faleceu com 1 ano e 11 meses (Sao Francisco)

Mae: Porque ele comegou a sentir dor né? E, assim, durante o dia, ele respirava e
sentia dor no peito. E, s6 que ndis levou ele no hospital ja era tardizinha. Ai ele
chegou 14, eles medicaram ele. Colocou.. ai, quando ele chegou la comecou a sentir
muito mal, eles intubou coloc6 baldo... de oxigénio, colocou... e ai falou que tinha
que ficar internado.

Alessandra: Sei.

Mae: E ai ele ficou o dia ruim, ruim. Ai o médico toda hora passava ali, 0 médico
resolveu dar morfina, porque ele ja tava sentino muita dor. E ele foi s6 piorano. Foi
muito rapido. Muito rapido. Quando es resolveram transferi, quando es falou assim:
N&o, vao transferi. Foi a hora que ele faleceu.

Alessandra: Mas aqui, ndo fizeram um exame nele?

Mae: N&o. Nao fizeram nada de exame. Nada.

Crianca falecida aos 6 anos (Januéria)

Mae: Ai fico, ficd la. Ai quando foi mais tarde que resolveram manda pra Montes
Claro. Depois que a minina ja tinha... e a febre dela sempre 40.

Pai: Na hora, na hora que eu fui pra Montes Claros foi a base de 4 hora da manha.
Eu fiquei sozinho ainda com ela 1. N&@o tinha médico, ndo tinha enfermera, nao
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tinha ninguém. E a minina ficd passano muito mal e vomitano. Ai, ai pedi pra chama
a médica, quando a médica ja chegd, ela tava desmaianu, e até, ela morreu
conversano.

Alessandra: Entdo nem chegou a leva-la pra Montes Claros?

Pai: Ai es pegb e encaminhd ieu pra i pra Montes Claros. Ai foi quando eu sa, logo
logo quando eu tava no hospital, ela pegd e deu quequela convuséo.

Alessandra: Mas ela chegou la em vida?

Pai: Nao.

Méae: N&o chegd no hospital.

Alessandra: Ela morreu na ambulancia? No caminho?

Pai: No caminho.

Mae: Foi em Mirabela, a médica pegb e colocd, coloco aparelho nela e falou assim:
O senhor é o pai? Eu falei: Eu sou. Ela falou assim: Sua fia t4, ta com Deus.
Alessandra: Ai atestou o 6bito em Mirabela?

Pai: E.

Crianca falecida aos 5 anos (Santa Barbara): relato de uma mae de trés filhos com DF

Mae: E, porque foi a noite, & tarde que eles foram piorando. Quando foi umas oito
horas eu levei eles. Ai quando chegou no hospital, a médica atendeu os trés. Ai ela
atendeu os trés e a Maira mandou pra casa. Falou que ela tava com a garganta
inflamada e mandou ela pra casa. E, a Mara e o Maicon ficou internado. Ficou em
observagdo. S6 que assim do mesmo jeito que eu fiquei 14 com eles seria melhor ter
ficado em casa. Eles ndo deram nada.

Alessandra: Nao deram nada? Chegou la o qué que eles fizeram? Nem exame?

Mae: Simplesmente, deixou a gente la. E eu atras. E eu sentindo muito frio, que era
época de frio, e os dois sentiu dor a noite inteirinha, passou mal a noite inteira. Eu
carregava um, punha na cama...

Alessandra: Nem no soro colocou?

Mae: Nada. Sé falou que ia ficar em observacgédo. Mas, ndo deu nada.

Alessandra: Nem falou se ia encaminhar pra outro hospital?

Mée: N&o.

Alessandra: E esse pessoal sabia que eles tinham doenca falciforme?

Mé&e: Sabia. Eu levo, informo, tudo direitinho. Nunca levei numa consulta que eu nao
informasse. Foi aplicar o soro no outro dia, e eles assim...tendo febre, sentindo
muita dor. Ai que eles fizeram exame de sangue e falou que a hemoglobina tava
baixa. SO que eles viraram pra mim e falaram que tinha uma bolsa de sangue. Eu td
assim: Como que uma bolsa de sangue vai servir pros dois? Ali, eles ficaram, “que o
sangue esta vindo de Bardo, ah! o sangue vem de Belo Horizonte™...

Alessandra: Entéo, a bolsa ndo deu pra nenhum?

Méae: N&o. Ela morreu, sem os dois tomar o sangue. Nenhum dos dois tomou sangue.
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Crianca falecida aos 11 meses (Pirapetinga)

Alessandra: Vocés levaram ela no mesmo hospital?

Pai: No mesmo hospital.

Alessandra: E os médicos foram mantendo a mesma conduta?

Pai: E os médicos mandava ela pra casa que disse que ela tava bem. Quando foi ver
era pneumonia. A gente ficou naquela semana toda de baixo pra cima indo e
voltando, indo e voltando. A gente com um cuidado danado.

Alessandra: E quem descobriu a pneumonia? Foi na sexta-feira?

Pai: Foi em Padua. Eu tirei ela daqui. Falei eu ndo posso... Eu lutando com a
menina, o0 sangue saindo. Eu como pai pedi pra retirar a menina. Ai colocou na
ambuléncia.

Alessandra: Na sexta que foi o pior dia? Que ela piorou mesmo? Sangrou? Vocé
falou que sangrou?

Pai: Sangrou na hora que ele enfiava as coisas... oxigénio. Aquilo eu vendo aquilo
ali... Acho que ele apavorou. Fingiu, fingiu porque desde a hora que ele me tirou
aquilo daqui e pds na ambulancia, foi sé pra minha filha morrer no caminho.
Alessandra: Entdo ela nem chegou a entrar no hospital?

Pai: Entrou. Ela ficou numa salinha e o médico falou: Ja é tarde, ela ta morta.
Pneumonia. Se eu pudesse hoje, eu ndo tenho condicdes, mas se eu pudesse, eu
morava em Juiz de Fora pra dar um socorro melhor pro meu outro filho.

Crianca falecida aos 9 meses (Mariana)

Mée: Um pediatra veio atender a gente. Ai eu perguntei pra ele o qué que ela tinha,
ai ele olhou e eu falei que ela tinha anemia falciforme. Ele falou, ah! Ela ta com...
Ele até errou o diagnostico.

Alessandra: E? O qué que ele te falou?

Mae: Falou que ela tava com dor nos ossos. Ai eu falava: Doutor, mas, dor nos
0sso0s, entdo, faz alguma coisa, da algum remédio, faz alguma coisa pra ela. Ai ele
falou: Vocé deu remédio pra ela? Eu falei: Dei, dei dipirona. Ele falou: se vocé deu
dipirona, entdo eu ndo posso dar nenhum remédio pra ela, ndo posso dar nada pra
ela. Ai, ele falou: eu vou ter que encaminhar ela pra Santa Casa.

Alessandra: Ah! Entendi. Entéo, ele examinou ela?

Maée: Nada, nem pds a mao nela. Ele s6 olhou de longe. Ai eu falei ta entdo vao,
vamo entdo onde que é. Ai ele falou: ndo, tem todo um procedimento, eu tenho que
preencher a papelada pra transferéncia dela daqui. Ai ele ficou cerca de meia hora,
meia hora n&o, quase meia hora, uns vinte minutos com meu marido 14 no quartinho,
preenchendo a papelada. E ai eu voltei la de novo: Doutor, mas, entdo, vamo. N&o, a
gente t& preenchendo. Calma, isso ai é assim mesmo. Quando ele terminou de
preencher aquilo tudo ela bem debilitada mesmo, ela ja tava bem ruinzinha
mesmo...Ai, eu peguei ela no colo. Ele pbs a gente na ambulancia. Ele foi na parte
da frente com o motorista. S6 que ai eu entrei dentro do hospital e eu tava com ela
no colo e 0 meu esposo falou: Lu, deixa eu segurar ela um pouquinho, eu ndo queria
dar. Ele falou: Lu deixa eu segurar ela um pouquinho. E quando eu dei pra ele, ela
deu um suspiro e faleceu.
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Crianca falecida aos 13 anos (lguatama)

Alessandra: E o outro médico néo transferiu ele?

Mée: N&o. E o menino ficou s6 piorano, piorando...e nada de transferir. Eu passei
uma noite, eu mais minha mae, banano ele. Nem oxigénio eles nédo tinham colocado
nele. No outro dia que eles viu que ele tava ruim, que ele ja ndo tava nem guentano
respirar, que eles colocaram o oxigénio nele. Daqui eles tava falando que ia
transferir ele, mas s6 que tava cacando vaga, mas nunca que achava essa vaga. Ai 0
médico: ““eu vbé rumar, eu vO transferir ele pra Arcos agora e vai 14, tem uma bolsa
de sangue esperando ele”. E ele precisava da bolsa...

Alessandra: Ai ele foi pra Arcos?

Mae: Ai na hora que chegou la em, em Arcos, falou que a bolsa de sangue ja tava
esperando. Chegou I4, nada de bolsa de sangue. S6 que UTI pra ele 14 também néo
tinha.

Alessandra: N&o tinha vaga?

Mae: N&o tinha. Ai eles entubé ele. Ai depois a hora que eles conseguiu uma UTI pra
ele, em Pium-i, ele deu parada cardiaca. Ai o doutor acompanho ele e foi fazeno
massagem nele.

Alessandra: Dentro da ambuléancia?

Méae: Dentro da ambulancia.....até chegar no hospital, pra ver se chegasse na UTI.
Alessandra: L4 em Piumhi?

Mae: E. E o rapaz da ambulancia néo sabia onde que era o hospital 1a. E ainda foi
pedir informacao no corpo de bombeiro. Ai, ele ndo ficou nem, chegou 14, num deu
nem vinte minutos, o médico falou que ele tinha falecido.

Alessandra: E o que o médico te falou?

Mae: Ele ficou andano atras de mim. Ai na hora que eu conseguia falar, eu falei pra
ele assim, ai, se océ tivesse trazido ele mais antes, ele ndo tinha morrido n&o. Ele
falou assim, ndo, isso ndo depende de nds néo, depende do governo.

Relatos de Sao Francisco, Janauba, Montes Claros, Vespasiano, Ouro Preto,
Jaguaragu, Riachinho, Itinga, Governador Valadares, Martinho Campos e Alpinopolis
ilustram a auséncia de prioridade no atendimento da crianga, enfrentada pela familia,
culminando no evento motivador do 6bito.

Crianca falecida aos 10 meses (S&o Francisco)

Mée: Ele sentiu forte dores.

Alessandra: Dores. Onde?

Mé&e: Ah, era no corpo.

Alessandra: Ai o qué que vocé fez?

Mae: Eu levantei com ele, ai ele desmaiou né? Mas voltd de novo. E eu trouxe ele
pro hospital... a médica, ela....atendeu ele. Sé passé a dipirona. Mas quando acabé o
efeito do remédio, ele voltou a sentir dor. E chorou até a hora que morreu.
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Alessandra: Mas assim, s6 pra eu entender, ela examinou ele?

Mae: Examind, examinou ndo. Falei que ele tinha aneumia falciforme. Ela passou s6
a dipirona e ele ficou la.

Alessandra: Na observacéo?

Mae: Ficou la...depois ela ndo deu assisténcia nenhuma. Voltou as dores e, e até na
hora que ele morreu.

Alessandra: E ela ndo fez mais nada?

Mae: Mais nada.

Alessandra: Nao falou que ia transferir? Nada?

Mae: Nada. Nada. Ninguém achou ela no hospital.

Alessandra: E mesmo?

Mae: Ela sé chegou la depois que ele morreu.

Crianca que faleceu com 1 ano e 1 més (Janauba)

Mae: Ele acordou e eu vi que ele ja tava assim com aparéncia meio diferente, com o0s
labios meio roxinho, meio palido.

Alessandra: Estava com febre?

Mae: Tava. Ai n6s arrumamo e fomo direto pro Regional. N6s ndo demoramo néo.
Nés fomo bem réapido...que eu vi comé que ele tava. Tava fraquinho, molinho assim,
abria o oinho assim meio com dificuldade, s6 que 14 demorou muito a atender ele.
Alessandra: Demorou quanto tempo? E isso que é importante saber.

Mae: Fiquei la na rep.. repcdo. Fez a triagem e ficou.

Alessandra: E todo mundo sabia que ele tinha a doenga falciforme?

Mae: Sabia.

Pai: Sabia. Es falou que ia vim um sangue, € 0 sangue nunca chegou.

Mée: Demorou muito atender ele, eu falei: Gente meu filho, ndo t4 dando pra
esperar, crianca esperando. S6 mandd, nds entramo, eu l& e mesmo assim 0 soro
demord a colocé o soro nele. Essa hora, 0 médico s6 peg0 ele e 0id, e passou pra dar
soro. SO. Mas na hora que coloc6 ele la no soro, ele ficou praticamente sozinho e eu
pedi pra es transferir pro Fundajan né? Que la tinha mais equipamentos, tinha o
sangue, as vezes tinha até o sangue que ele precisava. Ai tudo deu so ele s6 o0 soro
sozinho e ele s6 arruinano, arruinano.

Crianca falecida aos 7 anos (Montes Claros)

Maée: SO passd remédio. Falé que era s6 uma febre. Que a febre tava.. tava danu
febre, ndo sei o qué. E voltei com ela pra casa. Quando chegd aqui casa, ela arruind
de novo. Voltei com ela pro hospital de novo. E ela, tinha que sé... assim. Tinha que
chegd, pudesse té minino o tanto que fosse, as médica ja tinha avisado no
hemominas. Falou assim: Quando cé chega com ela no hospital, pode té minino, o
tanto que tivé, cé tem que chegd e i entrano com ela.

Alessandra: Tem que ter prioridade.
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Mae: Ai cheguei e falei com ela assim: O, minha minina arruind e ela acab6 de sai
daqui. Ela falou assim: Ah, cé tem, agora cé tem que aguarda que tem um tanto de
minino na frente. Ai eu falei assim: Ta bom. Sentei. Na hora que minha cunhada fald
assim: Cida, Adriana t4 virano o oio, Adriana t& morreno. Eu tornei, cheguei, falei
com ela: Minha minina t& morreno. Ela falé: “Eu ja falei com cé que océ tem que
aguarda”.

Alessandra: Qué isso, gente!

Mae: Eu afastei pra tras, meti o pé na porta, a porta abriu. Vo admiti.. meti o pé na
porta, ai a porta abriu, a porta abriu e eu entrei com ela. Ela ja tava desmaiada no
meu colo. Quando eu cheguei la dentro, a médica tava sentada conversano. Eu falei
assim: 6 dotora, minha minina t4 morreno. Ela falou assim, comigo assim: Mas s0,
que quem t4, quem t&, quem é culpada € quem ta fazeno a ficha, eu td6 aqui dentro,
ndo td sabeno de nada ndo. Ai ela ja pegou ela, ja foi atendeu ela e tudo. Ai fald
comigo assim: Sua minina t dano otro derrame. Eu falei assim: Eu j& sabia disso,
ela t& dano otro AVC. Ai eu falei com ela: 6 dotora, salva minha filha.

Crianca falecida aos 3 anos e meio (Vespasiano)

Avé: Quando o médico tava medicano ele.... ele so falé comigo assim ““Agora néo é
hora da gente discutir isso ndo. Depois eu vou explicar pra senhora. A senhora
trouxe 0 menino no lugar errado. Tinha que ser levado...”.

Mée: Eu falei que com ele que podia levar pra I4, porque o0 Hemominas me deu o
papel falando que podia leva...

Alessandra: Pra qualquer lugar, né? A gente pensa assim “posso levar pra qualquer
lugar™.

Avl: Tava escrito quais lugares que atendia rapidamente. Falei “eu vou levar™.
Como que eu ia adivinhar que ia levar meu neto pra um pronto-socorro que nao
teria recurso pra ele? Nao tinha o tratamento adequado pra ele? Um CTI pra ele?

Crianca falecida aos 11 meses de idade (Ouro Preto)

Mae: Nisso eu voltei @ UPA as 11h da manha...

Alessandra: De novo?

Mé&e: Novamente. E nisso ndo fui atendida. Demorou mais de duas horas pra ser
atendida. So foi atendido quando ele faleceu no meu colo, que eu invadi a sala da
doutora.

Alessandra: E mesmo?

Mae: Nao tinha sido atendido. E eu, assim, quando eu chego na recep¢do, eu ja
relato que tem anemia falciforme. Ele ja estava agonizando. Ele foi o tempo todo
agonizando.

Alessandra: E eles sabiam que vocé tinha voltado, que tinha ido um dia antes?
Sabiam?
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Mae: Sim, sim. Mas nem por isso a doutora atendeu. Por que tinha muitas criancas,
muitas mées nervosas ja pra serem atendidas, e ele ndo foi atendido.

Alessandra: Ou seja, a prioridade era ele.

Méae: Era ele e ndo foi atendido. E nisso quando eu invadi a sala dela e falei que ele
tinha desmaiado, ela falou que eu tava muito exaltada e que ia olhar e ia colocar ele
no oxigénio. Quem percebeu que ele estava morto e que foi reanima-lo, foram os
enfermeiros, ndo a doutora.

Alessandra: Ela nem examinou ele?

Mae: N&o. Ela s6 percebeu que ele tinha falecido, que tinha morrido, depois que 0s
enfermeiros levaram ele para a sala de reanimacao.

Crianca falecida aos 2 anos e meio (Jaguaracgu)

Mae: Que l4, eu chegava 4, eles na hora atendia rapido. E... mas s6 que esse médico
foi ruim. Porque ele é um pouco, assim, lento, ai eu fui explicar ele, ele examind
ela...

Alessandra: Vocé explicou que ela tinha doenca falciforme?

Mae: Expliquei tudinho. Ele falou assim ““6, a gente vai passar um remédio pra ela”.
“ah, a gente vai ter que fazer exames™. Ai eu me lembro, que deu injecdo pra ela, e
eu fiquei na sala de espera, eu fiquei esperando até ela falecer no meu braco.
Alessandra: E ele ndo fez exame dela ndo?

Mée: N&o.

Alessandra: De sangue, raio x, nada?

Mae: N&o, ndo, ndo. Na hora da sala de espera, ele tava num outro quarto, ai toda
hora eu ia la e falava assim ““d doutor, pelo amor de Deus, olha minha filha”. Ai ele
ta assim ““ndo tem como, tem que ta esperando o pessoal do laboratério chegar™.
Pra tirar o sangue pro exame dela.

Alessandra: O pessoal demorou pra tirar o sangue?

Mae: Ai eles ndo vieram atender até ela falecer, ela faleceu acho que umas 5 e meia
da tarde.

Alessandra: Ah, ela entéo ficou nos seus bragos esse tempo inteiro, esse tempo todo.
Mae: De meio-dia até cinco e meia da tarde.

Alessandra: Nem colocou oxigénio, soro?

Mae: N&o, na hora que chegou a colocar ela no oxigénio, ela ja tava morta.

Crianca falecida aos 8 anos (Riachinho)

Alessandra: Pra senhora o posto atendia melhor?

Mée: Atendia melhor. S6 que a gente chegava 14 com ela passando mal e eles
falavam com ela assim: vocé de novo, Maria Clementina? Entdo, até ela ficava
assim, sabe: Mae, ndo vou la ndo. Que eles tdo duvidando de mim. Entdo, a saude
aqui comigo deu falha total. E o que to te falando, foi oito anos e seis meses de
sofrimento. Aqui, igual eu que ndo tinha ninguém, uma pessoa igual eu, ninguém te

138



vé ndo. Chega no hospital, vocé conseguir uma consulta da trabalho.

Alessandra: E sua filha sempre esperava muito, quando ela consultava?

Mée: Esperava.

Alessandra: N&o tinha prioridade?

Mae: Aconteceu d’eu levar ela aqui no PSF com ela nos bragos sem caminhar, nem
nada... e eles ndo quis encaminhar, ndo consultou ela. la com ela pro hospital
carregando ela, ndo tinha carro pra levar. Chegava la eles mandava vim com ela
pro PSF de novo.

Alessandra: E a senhora ia a pé?

Mae: A pé, carregando ela. Tinha hora que eu chorava de dor. Eu tenho desgaste na
coluna. Entdo, tinha hora que eu sentava na estrada, ela falava assim comigo:
“Mae! Deixa eu caminhar um tiquinho™....Que ela j& tava grandona, né? “Filha,
vocé ndo da conta.” Ai quando ela comecava a caminhar ndo aguentava de dor nas
pernas.

Alessandra: E ninguém conseguia carro, nada?

Mae: N&o. Pra mim levar ela duas vezes pro hospital tive que fretar taxi pra levar
ela. Td te falando uma pessoa igual eu aqui ndo poderia ter morado aqui néo.

Crianca falecida com 1 ano e trés meses (Itinga)

Maée: Ele comecou a senti umas coisa assim. Eu levei ele pra podé consulta, e o
doutor ndo quis atender ele.

Alessandra: Vocé levou ele no hospital?

Mae: Foi. E quando eu cheguei I4, eles custo atendé ele, custd...demor6. Ah...
Alessandra: Que horas foram atendé-lo?

Mée: Eu levei ele foi dez horas da manha eles foram atendé ele quatro horas da
tarde. Eu falei: “Ele tem que ser o primeiro a ser atendido”. "Ah ndo, mas ndo pode.
Tem que ser por ordem de chegada." Até dei ele uma carteirinha que o doutd de Belo
Horizonte me deu.....

Alessandra: Mesmo vocé mostrando a carteirinha e tudo ne?

Mée: Tudo.

Crianca falecida aos 5 meses (Governador Valadares)

Mée: Ah foi...trés dias antes ele comecou com febre, vomito, diarreia. Ai eu levei
num pronto-socorro. Até falaram comigo la no Hemominas que ele ndo poderia
esperar, nao precisava pegar fila. S6 que eu fiquei mais de trés horas esperando.
Alessandra: Ficou mais de 3 horas? Mesmo falando que ele tinha anemia
falciforme?

Mae: E. E ele vomitando, com 38°C de febre. S6 piorando. Ai 0 médico atendeu e
falou que era virosezinha, que podia voltar pra casa.
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Alessandra: Mesmo sabendo da doenca falciforme?

Mae: Sabendo, falou que ndo tinha nada a ver, ndo fez exame, ndo pediu nada. Na
verdade, a gente falava com ele, mas ndo dava muita confianca nao.

Alessandra: Vocés acham que eles ndo davam confiangca porque ndo sabiam sobre a
doenga ou porque achavam que nao era grave?

Mae: Eu acho que eles achavam que ndo era grave. E ai mandou embora.
Alessandra: Passou nada pra ele?

Mae: Nada.

Crianca falecida aos 7 anos (Martinho Campos)

Mae: Ai eu pus a mdo nela, ela tava queimando de febre. Tremendo demais! Mas ai,
nois pegou, eu chamei meu marido e nos levou ela no hospital.

Alessandra: E ai? Como € que foi chegando no hospital?

Mae: Foi muito mal atendido.

Alessandra: Vocé demorou a ser atendida?

Mae: Demord. E muito. E 0 médico....ele ndo chegava nem aonde que ela tava pra
oi&. Ele s6 pedia as enfermeiras. N&do metia a mao nela pra nada.

Alessandra: Mas vocé chegou a falar que ela tinha doenca falciforme?

Pai: Fald, na chegada.

Méae: Ela tava molinha no braco dele.

Alessandra: E eles fizeram exame dela?

Mée: Néo, ndo fez nada, s6 deu soro de pacote e mandou nos levar ela embora. A
menina ruim. Ai nés chegou em casa, ela piorou de novo. Voltei na mesma hora com
ela.

Pai: Nos pedimo ele pra transferir ela, porque ela tinha doenca falciforme. Mas néo
transferiu de jeito nenhum.

Mae: O mesmo médico, ai ele mandou... Falou, o povo falou, vai interna ela ndo?
Ele ndo queria interna ela, ndo internava. Diz ele que era virose que tava vindo.
Mée: Deu convulsdo 14 em casa. E o patrdo dele voltou com nois Ia, ficou bravo
demais.

Alessandra: Ai ela, ai ela, vocé voltou de novo pra casa?

Mée: Voltou trés vezes. Na terceira que ele intern6 ela, mas foi porque o patréo dele
fal6 la.

Alessandra: S6 na terceira vez que internou entao, porque o seu patréo reclamou la?
Maée: E...

Crianca falecida com 1 ano e 9 meses (Alpindpolis)

Mae: Ai eu fui, hora que ele abriu a porta assim, meu filho tava molim, assim, sem
conversa, sem nada. Foi daqui 14. Eu pedi ele, falei assim: “E... doutor, deixa ele
passa na frente.”
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Alessandra: Vocé falou que ele tinha doenca falciforme?

Mae: Falei. Ele falé assim: “Num pode™. Eu falei assim: “Mas eu t0 pagano!™. Ele
falou assim que num € questédo de pagar. Ele falou assim: “Tem varias criancas que
ta doente”. Ai hora que eu entrei, hora que eu voltei, eu ja entrei e ja ja entrei direto
pra sala do médico. Ai ele tava travando os dente. Sabe?! Ai eu entrei 0 médico ja
saiu correno com ele, ai eu ndo sei o que fizero, né?!

Alessandra: Entendi.

Mae: Acho que tentaro reanimar. S6 que ele tinha que, ele num voltou mais.

Apesar das orientagdes e esclarecimentos feitos pelos profissionais de saude durante
as consultas nos hemocentros, houve grande dificuldade para as familias compreenderem a
doenca falciforme. Relatos de Itauna e Belo Horizonte demonstram esse fato. Algumas
maes relatam que ndo eram bem informadas quanto a alguns aspectos relacionados a
doenca. Relatos de Manga, Porteirinha, Sdo Francisco, Januaria, Vespasiano, Juiz de Fora,
Chacara e Mariana retratam esse quadro.

Crianca falecida aos 5 anos (Itatina)

Alessandra: Em relacdo aquele antibidtico que o senhor estava falando, o senhor
administrou pro seu filho até qual idade?

Pai: 5 anos.

Alessandra: Dava certinho?

Pai: Certinho. Eu acho assim, eu ndo sei ndo, quem tem essa anemia falciforme
tinha que tomar remédio direitinho, desde quando nasceu até mais velho. S6 que es
pararam com 5 anos.

Alessandra: Mas o senhor acha que isso pode ter ajudado?

Pai: Pode ter ajudado, porgue baixa a imunidade. Tirou o Penveoral deixou s6 0
&cido folico.

Alessandra: Entendi. Tirou o Penveoral com 5 anos?

Pai: Com 5 anos. Sei ndo, a gente ndo é médico, sabe? A gente tinha que ter uma
explicacdo, porque tiraram o remedio do menino.

Alessandra: Entendi e eles ndo explicaram.

Pai: Nao explicaram. Eu acho que ndo podia, ndo podia ter tirado, tendeu? Por que
eu acho, se 0 menino tem anemia falciforme, ele tinha que tomar remédio o resto da
vida.

Crianca falecida aos 7 anos (Belo Horizonte)

Alessandra: Vocé dava as medicacdes direitinho? Antibiotico, acido folico?
Mae: Antibidtico ndo tava tomando, né? E uma coisa que...ndo sei...
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Alessandra: Ela tomou até os 5 anos? Como é que foi?

Mae: Foi. Porque depois eu analisei...porque ndo poderia ter cortado o antibiético.
A Unica coisa que eu dava era o acido félico. Ela ndo tomava antibiotico, ndo
tomava nada. A médica cortou tudo e mesmo levando ela, falando que sentia dor... E
ficava meio assim...cansadinha.

Alessandra: Entendi. E nesse meio tempo que parou o antibidtico, vocé notou que
ela...

Mae: Ela teve recaida.

Alessandra: Entendi. Vocé notou que ela piorou, nesse sentido? Deu...dava febre?
Mée: Umas dorzinha, umas dorzinha.

Crianca que faleceu com 1 ano de idade (Manga)

Mée: Mas, quando eu ia consultar ele, o médico falava comigo assim que quando
tivesse qualquer crise ele ia chorar. Entendeu, ele ia sentir dor.

Alessandra: E ai vocé ficou esperando essa crise?

Mae: Eu Fiquei. Eu imaginei, esperei. Ai a vo dele ainda falou “Joana, ndo dever
ser a crise ndo. Porque o médico tinha falado com vocé, conversou com vocé que
seria uma dor forte e que ele teria choros, entendeu?”. Entdo nédo é. Deve ser sO
febre e ele ficou com o corpinho mole pela febre.

Crianca que faleceu com 1 ano e 1 més (Manga)

Alessandra: Vocé dava medicacao direitinho pra ela?

Mée: N&o. Tinha vez que eu passava... tinha vez que eu esquecia.

Alessandra: E?

Mae: E. Passava do horario. Assim, es tinha que ter me orientado mais né? sobre a
doenca, porgue se eles tivesse me orientado mais, eu acho que eu tinha seguido a
regra direitim...

Alessandra: Uhum

Mée: E minha filha ndo tinha chegado a falecer.

Alessandra: Entendi.

Mae: Que se es tivesse falado assim: ¢ Llcia, cé da o remédio todo dia, ndo faia,
porque ndo pode faia. Se... es tivesse me orientado minha filha néo tinha falecido.
Alessandra: Entendi. Vocé acha que isso ajudou entdo? Essa... esse esquecimento,
essa irregularidade com as medicacdes?

Mée: Uhum.

142



Crianca falecida aos 5 anos (Porteirinha)

Alessandra: A senhora se sentia bem informada, quando ela nasceu com a doenga
falciforme?

Mae: N&o.

Alessandra: E com o lidar com ela no dia a dia? Vocé se sentia segura no lidar?
Mae: N&o.

Alessandra: Eles ndo informavam direito a senhora?

Mae: Nao. Porque na época dela, assim, porque febre né... eles ndo podem sentir
febre, sentir febre ja tem que correr.

Alessandra: Isso.

Mae: Essa época dela, es ndo me falava nada. Eu acho que eu tinha que ter mais
informac&o, assim. Tinha que ter me falado, eu num sabia assim que num pudia senti
pneumonia. Porgue ndo pode. A febre, €....ai eu num sabia...es tinha que me falar
1SSO.

Alessandra: Que vocé tinha que correr, rapido mesmo?

Mae: E. Mais rapido. Isso mesmo, qualquer coisinha ja levar.

Crianca falecida aos 10 meses (S&o Francisco)

Alessandra: E o qué que eles te falaram em Montes Claros a respeito da doenga,
quais os cuidados que vocés tinham gue ter com seu filho?

Mae: Ah ndo mi falou nada néo.

Alessandra: Nada? Nem que tinha que hidratar ele bastante, que tinha que
agasalhar no frio? O Bago? N&o te ensinaram a apalpar o baco ndo?

Mée: Nao. Quem ia la era eu, s que os médico ndo falava nada comigo.

Alessandra: N&o falava?

Mée: Sé ia la mesmo pega os medicamento.

Alessandra: E? N4o te explicou sobre a doenga néo?

Mée: Nao. Nao me explicou néo.

Crianca falecida aos 6 anos (Januaria)

Alessandra: Entdo quando vocé recebeu o diagnostico no teste do pezinho dela, vocé
néo recebeu explicacdo sobre...

Méae: N&o. Falaram nada.

Alessandra: Nem em Montes Claros?

Mae: Sé falaram que tinha que i la.

Alessandra: Pois é, mas quando vocé chegou la eles nédo te falaram os cuidados que
vocé tinha que ter?
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Mée: N&o.

Alessandra: Que tinha que apalpar o bago?

Mée: N&o.

Alessandra: Dar dipirona em caso de febre, ninguém te falou isso?
Mae: Isso ali, te fala a verdade, isso ai num explicaram néo.
Alessandra: Entendi.

Mae: Ninguém expricé nada. S6 cuidava. Nao expricava as coisas.
Alessandra: Mas vocé sabia que a doenca, era uma doenca séria?
Mée: N&o.

Alessandra: Que a doenca era grave?

Mae: Ni antes nois num sabia disso néo.

Crianca falecida aos 3 anos e meio (Vespasiano)

Mée: Eles podia ter falado comigo assim...porque ela falou assim ““se ele der febre,
cé da o remédio, da o remédio de seis em seis horas, durante a noite toda.” Sé de
manha se ele ndo melhorar, vocé pode correr com ele pro hospital.

Alessandra: Ela falou assim com vocé?

Mée: Falava assim comigo. SO que isso fez com que 0 negocio agravasse mais.
Porque se ela falasse comigo assim “se ele der febre, vocé medica e, mesmo
medicando, corre com ele pro hospital”, teria sido diferente.

Alessandra: Entendi.

Crianca falecida com 1ano e 8 meses (Juiz de Fora)

Mé&e: Eu acho que eles tinham que ter tirado um sangue, por causa da anemia tinha
que ter tirado sangue dela e feito um exame. Ter falado comigo. Eu tinha dezessete
anos. Eu nunca tinha tido filho, entendeu? Eu acho que eles deviam ter falado assim:
vai no Hemominas, procura a médica...Tira um exame, faz um exame ou paga um
exame...Eu ndo ia adivinha tudo o que acontece numa doenca ndo. Eu nunca ouvi
falar.

Crianca falecida aos 6 anos (Chéacara)

Alessandra: Voceé se sentia bem informada com relacdo a doenca falciforme?
Mée: Nao. Porque a médica la do Hemominas falou que tinha cura, né, que ia
melhorando com o tratamento, s6 que ndo melhorou. Foi piorando. Ai eu fui ficando
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meio assim. Ela também ndo me falou que era tdo grave. Quando uma crianga nasce
tem que orientar bastante pra gente poder ver o qué que vai fazer, né? Se ela tivesse
falado mais dos perigo, das causa, pra tomar mais cuidado, o problema do coracdo
também, ndo orientou.

Crianca falecida aos 9 meses (Mariana)

Mae: Foi um negdcio que aconteceu assim que na hora, eu nunca imaginei e eu ndo
tinha nocdo do que tinha que fazer...Ndo sabia o qué que tinha que fazer....Nao
sabia 0 qué que era. E por que ndo adianta os médicos falar: 6 mée se a sua filha
ficar palida e ndo sei 0 qué.....que a made vai entender, por que ela ndo vai
entender...Ela ndo vai entender o que é isso. N&o vai entender. SO vai entender isso
dali, se ela passar pelo que eu passei. Hoje eu sei 0 que € um sequestro.

Alguns relatos, como os de Pirapora, Manga, Vespasiano, Ouro Preto, Mariana e
Ipuitina enfatizam a auséncia ou insuficiéncia do conhecimento a respeito da doenga e traco
falciforme pelos profissionais de satde. Percebe-se também aconselhamento inadequado e
antiético quanto as decisdes reprodutivas dos casais heterozigotos como pode ser visto em
Vespasiano e Belo Horizonte. O relato de Sao Francisco mostra o despreparo e inseguranga
do profissional em relagdo ao resultado do teste do pezinho gerando atraso no diagndstico e
tratamento. Relatos de Ribeirdo das Neves e Montes Claros comprovam a falta de
credibilidade da mae que ndo reconhece a UBS como porta de entrada do sistema.

Crianca que faleceu com 1 ano e 5 meses (Pirapora)

Alessandra: Aqui...0 qué que vocé acha dos médicos daqui? Vocé acha que eles
sabem a fundo sobre a doenca?

Mae: N&o, muito pouco. Eu j& sentei com enfermeiro e tive que explicar sobre a
doenca....que eu pesquisei, procurei saber com outros profissionais, entdo, acho que
as pessoas aqui precisam de mais preparacao sim. Quando chegou o resultado do
teste do pezinho o enfermeiro veio junto.

Alessandra: Hum.

Mée: Ele era formado. Estudou em Montes Claros, né. Ele sentou e falou comigo
assim 6: ndo vai ter nada demais ele s6 tem um problema (como se fosse um
problema qualquer), que ele ndo vai poder machucar e ele vai tomar ferro. Foi isso
que ouvi quando ele nasceu. Ai eu fiquei, ja fiquei desesperada porque eu ja tinha
ouvido alguma coisa sobre o problema. Ai, ndo, vamos passar sulfato ferroso pra ele
tomar, cé toma bastante sulfato ferroso porque cé ta amamentando ele. Até que ele
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foi consultar, chegou la elas falaram totalmente o contrario. Que tinha que evitar o
ferro. Ai foi que eu comecei a conhecer mais sobre o problema.

Crianca que faleceu com 1 ano e 1 més (Manga)

Mae: Foi, ela comecgou a ficar enjoadinha, ai eu peguei e levei ela no médico. Ai ela
pegou.....ai o médico, falei com médico que ela tinha anemia falciforme. Ai o
médico falou bem assim: como é que é essa doenca? Ai falei assim: 6 doutor, se océ
num sabe... cé que € o médico e num sabe. Ai eu comecei a explicar pra ele como é
que era a doenca. As crises como que era. Ai ele pegou e falou assim: vou dar... v
passar inalacdo pra ela, ela vai tomar inalacdo e vou passar amoxilina pra ela
tomar. Ai falei: 6 doutor amoxilina ndo tem nada a ver com o caso dela, que ela tem
anemia falciforme, acho que ela precisa tomar sangue. Tava bem palida.
Alessandra: Quando vocé ganhou a Vitoria, eles te orientaram, que até entdo vocé
ndo sabia que tinha o trago ne?

Ma&e: N&o sabia.

Alessandra: Eles te orientaram sobre esse trago? Que vocé poderia ter outra
gravidez? Que vocé poderia ter outro filho com doenca falciforme? Ou nédo?

Mae: N&o.

Alessandra: Te falaram nada?

Ma&e: Nada. Nada. Nada.

Alessandra: Vocé assustou entdo quando ele nasceu?

Mae: Assustei. Porque assim...eu fiz, quando a Vitoria nasceu deu anemia
falciforme, ai....6...ela falou bem assim, ai falei assim: nossa, eu fiquei traumatizada
sabe? Se eu tiver outro filho e nascer com anemia falciforme? Ai falaram assim:
ndo, ndo vai nascer, porque é € é dificil acontecer, raro acontecer isso, foi por
acaso que sua minina nasceu com anemia falciforme. Ai eu fiquei, falei assim: entdo
nao vai nascer, eu posso arrumar outro bebé.

Alessandra: Entendi. Isso foi aqui que te falaram isso?

Mae: Foi.

Alessandra: No posto ou no hospital?

Mae: No posto.

Mae: Pois €. Ai eu peguei e engravidei. Quando o Daniel nasceu, fez o teste do
pezinho.

Alessandra: Ai diagnosticou.

Mae: 15 dias veio o resultado.

Alessandra: Ai vocé assustou?

Ma&e: Assustei.

Crianca falecida aos 3 anos e meio (Vespasiano)

Mae: Aqui em Vespasiano, teve médico que virou pra mim e falou que nao sabia qué
que era anemia falciforme. Médico!
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Alessandra: Do posto ou do hospital?

Méae: De PA.

Alessandra: Do PA?

Mae: Teve médico que falou comigo que ndo sabia o qué que era falciforme. Tinha
atendente que eu chegava com o cartdozinho e falava “ele tem que ser atendido
rapido porque ele tem anemia falciforme”. E elas falavam assim “qué que é isso?”.
N&o sabia o0 qué que era anemia falciforme.

Alessandra: Ai ndo fazia o que tinha que ser feito, né?

Maée: Néo fazia...teve uma vez que ele tava com dor, a médica falou que ele tava com
a perna quebrada ha tempo e eu ndo tinha visto isso. Ai quando tirou o raio x e levou
pro Risoleta, no pronto-socorro, que eles viram que ndo tinha nada.

Crianca falecida aos 11 meses de idade (Ouro Preto)

Alessandra: Correu, passou mal, vocé tem que levar pro lugar mais préximo, né?
Mée: E...e ndo tem preparo, assim, digo pros médicos. Eles ndo sabem atender uma
crianca que tem anemia falciforme. N&o sabem... Dentistas, porque eu trabalho com
dentistas, eles ndo tém conhecimento de como atendé-los.

Alessandra: E verdade.

Mae: Ah! Vocé ja pegou seu relatério com seu médico pra encaminhar pra Belo
Horizonte, sabe? Entéo, eles ficam assim: meio joga pra la... joga pra ca..
Alessandra: O qué que vocé acha que poderia ter sido diferente? Evitado o 6bito?
Mée: Informacgdo. Informacdo. Porque, por minha filha mais velha deu trago, eu
nunca fui informada que traco seria esse.

Alessandra: Vocé néo foi informada?

Mae: N3o. A gente quando pegou o teste do pezinho, a gente preocupa assim: O sera
gue vai ser mongol, ndo sei 0 qué, ndo sei 0 qué? E, na verdade, o pediatra ndo me
informou, nem a ginecologista, ndo me avisou, ndo tive informacao.

Alessandra: Ah! Entendi! Entao vocé achou que néo era nada?

Mae: E. Porque se tivesse informacgdo, eu teria evitado gravidez. Se a gente
soubesse, a gente teria evitado. E o que eu pretendo agora fazer pra minha filha, né?
Prevenir, conversar, explicar...A gente ndo tinha informacéo. Eu creio que muitas
pessoas ndo tém informacéo.

Crianca falecida aos 9 meses (Mariana)

Méae: Eu acho que se derem palestra, arrumarem uma forma de conscientizar mais
0s pediatras, ja que € uma doenca que mata, né? Em tdo pouco tempo vocé vé num
prazo de menos de duas horas minha filha faleceu sem eu poder fazer absolutamente
nada. Ela morreu nos meus bracos praticamente sem eu poder fazer nada. E aquele
gue podia fazer, ndo fez. Por qué? N&o tinha informacao.
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Crianca falecida com 1 ano e 4 meses (Ipuilina)

Mée: Ele tava respirando muito pouquinho. Ai nisso eu cheguei no hospital e falei:
0, meu filho té tendo uma crise de, da anemia falciforme. Ele t& com uma febre muito
alta e ele precisa ser, de coloca um soro nele e analgésico pra podé alivia. Ai eles
pegaram e falaram assim: Eu ndo posso, porque o medico ndo ta aqui, ndis ndo pode
fazé nada! Ai eu falei assim pega a veia dele, porque ele ta tendo uma crise muito
forte de anemia.

Alessandra: E o médico nada de chegar?

Mae: Ai eles pegaram falaram assim: Eu ndo posso, eu ndo sei nem o qué que € isso,
anemia falciforme!

Alessandra: Ah, o pessoal daqui ndo conhecia a doenca néo?

Mae: N&o. Ai meu marido teve que vim aqui em casa e pegad o manualzinho. Teve
que &, e isso passd uns quarenta minuto. Ai sé que ficaram olhano pra cara do
menino. Ai eles ligaram pu, pu médico, depois...mas 0 médico foi aparecé, depois de
vinte minuto, meia hora. Ai nisso 0 médico chegd, ai ele pego e fald, ai eles pegaram
e ficaram oiando, sabe?! Eu fiquei Ia do lado.

Alessandra: E seu marido pegou o livrinho e levou la?

Maée: Levd. Leu, falou assim la: Em primeiros socorros, olha o qué que tem que
fazé? Pega uma veia, pde soro, da medicacéo. PGe oxigénio pra ajuda ele.

Mae: Ai eu peguei e falei assim: “Faz isso pra ele!”” Ai eu vi que eles num iam fazer
nada, que eles num tavam nem por dento do assunto..... do que tava aconteceno. Ai
eu peguei e falei assim, ai eu peguei e ja entreguei na mao de Deus. Ai eu olhei assim
e falei: Ai, meu filho n&o vai aguenta.

Alessandra: Entdo eles ndo fizeram nada?

Mae: Ai...ai, eles foram tenta esquenta assim, pra pega uma veia. Nem furé o menino
porque eles viram que ele tava mesmo faleceno, sabe? Mas se eu tivesse saido daqui
11 horas, e tivesse ido pra Pouso Alegre ele ndo tinha morrido.

Mae: Dai o médico foi pra Belo Horizonte, fazé umas aulinhas.

Alessandra: Sério?!

Mae: Que eu acho que ele tinha que t4 estudando até hoje. Ele atende meu outro
filho que tem doenca falciforme, olha pra vocé vé. Depois que meu menino faleceu,
deu uma alergia nesse meu outro filho. Uma alergia de cocera. Ele internd, qualquer
coisinha ele interna meu menino.

Alessandra: Ele est4 desesperado entdo agora, né?

Mae: Agora eles sdo assim, meu menino espirra, eles interna e ja qué fazé um tanto
de coisa, ja qué fazé aquilo, ja qué fazé....

Alessandra: Ou seja, depois do que aconteceu...

Mae: Eu acho que, como se diz, a gente qué justifica as coisa, as vezes num seja uma
justificativa, mais precisdé meu filho morré...Preles podé socorré as outras pessoas,
porque hoje em dia ta assim.
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Crianca falecida aos 8 meses de idade (Vespasiano)

Mée: Agora os médicos, quando o Isaac faleceu, os médicos falaram com a gente:
N&o aconselhamos vocés a ter filhos, vocés ndo podem ter filhos mais, porque a
falciforme é séria, € uma doenca que a crianca fica, sabe, atrapalhada. Nao é uma
crianca que vai viver 100%, ela tem um periodo de vida curto. Entdo, eu néo
aconselho.

Crianca falecida aos 6 meses (Belo Horizonte)

Mae: O medico falou assim ““Vocé ndo pode ter mais filho ndo, porque se vim...vai
vim com pobrema...vai vim doente...vai vim...como é que fala...especial”. Eu falei
assim ““que eu creio que Deus vai iluminar o menino...vai sadio...porque Deus é
Deus, né?”. Ai veio sadio.

Crianca falecida com 1 ano e 11 meses (Sao Francisco)

Avé: Pra nois foi muito dificil, cé sabe por que? Porque quando saiu o resultado, a
moca do posto n&o queria entregar o resultado.

Alessandra: E mesmo?

Mae: Ele ja tava com seis meses.

Alessandra: Por qué?

Avo: Ela escondeu o resultado dentro da bolsa e ndo mostrou pra gente.

Alessandra: O, e as consultas marcadas? Porque tem consulta marcadal!

Avo: Quando veio a consulta, ja tinha até perdido uma consulta.

Mae: Ja tinha pirdido. Ja tinha tempo. E, quando eu fiquei sabendo eu entrei em
desespero. Eu lembro que fui la briguei naquele posto....nossa, eu xinguei demais.
Alessandra: Porque que ela escondeu?

Mé&e: N&o sei por qué sabe?

Alessandra: Medo de te falar? De ndo saber te explicar?

Avé: Ela ndo sabia explicar.

Maée: Nessa parte a gente € muito leiga, porque a gente ndo intende e eu fiquei
sabendo, gente, meu filho tem uma doenga muito grave.

Avé: Eu mesma fiquei com muita raiva nessa época. Fiquei muito chateada porque
meu minino doente, eles ndo quis falar.

Mée: Mas ela é uma.... né, da area de salde, ela tinha obrigacgédo de passar.

Avo: Resultado chegou ela tinha que vim logo. A agente de salde que veio aqui e
falou comigo escondido. Falou: O.... Dona Clarice o resultado da neném deu um
probleminha.

Ela falou assim: Uma anemia e a enfermeira t& com o resultado e ndo passou pra
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gente.

Alessandra: Mas e ai?

Avé: Ai eu arrumei e a gente foi atras.

Alessandra: Ai ela entregou?

Avo: Ai ela deu, né.

Mae: Deu. Ai ela marcou, diz que eu tinha que ir em Montes Claros. Ai eu fui I,
chegou la gue es foi me explicar o qué que era a doenca.

Crianca falecida aos 9 anos (Ribeirdo das Neves)

Mae: Ai ela deu tipo uma convulséo, né? Comecou a tremer, falar “Mae, mae?”’, “‘O
qué que é Analice, o qué que é?” Ai ela foi e falou.... eu falei ”E o qué filha? E o
qué?”. Desesperei, ai na hora também ja peguei ela, ja arrumei e ja fui.

Alessandra: Mas foi pra onde?

Mée: Foi pro CGP.

Alessandra: Direto? Ai nem foi pro Posto de Saude, ndo?

Mée: Nao...nem preocupei com Posto, que...assim, quando ela dava as coisa ja
corria...

Alessandra: Ah, vocé nunca levava pro Posto antes?

Mae: N&o. Porque Posto aqui...Posto aqui num adianta...Ribeirdo das Neve...E ruim.
Ai eu ja levava ela direto....

Crianca falecida aos 7 anos (Montes Claros)

Alessandra: E la no posto vocé levava pra consultar?

Mae: Aqui no posto, aqui? N&o. Ela ndo. Eu j& levei aqui, s que né, teve uma vez
que eu levei ela com febre alta. Ai 0 médico falou que ele ndo podia atender porque
ele ja tava com os paciente certo. Fui e levei pro hospital. Ela ndo tinha prioridade
aqui ndo.

Outros relatos de Ponto Chique, Porteirinha, Serro e Riachinho descrevem as
condig¢des de transferéncia das criangas em estado grave e a precariedade das ambulancias:
auséncia de torpedo de oxigénio ou volume de oxigénio insuficiente para todo o percurso,
equipamentos inadequados como mascara facial de tamanho maior que o apropriado para a
crianga, interrupcao da viagem devido ao agravamento ou 6bito da crianga.
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Crianca falecida aos 10 anos (Ponto Chique)

Alessandra: Transferiu ele de carro particular ou de ambuléancia?
Mée: De ambulancia.

Alessandra: E na ambulancia foram vocé e seu filho s6?

Mae: Foi.

Alessandra: N&o foi ninguém do posto ndo?

Mae: N&o.

Alessandra: T4. E ele estava no soro?

Mée: Tava nao.

Alessandra: Nada.

Mée: la pegé a veia dele... num conseguiu néo.

Alessandra: Mas no oxigénio ele ficou?

Mae: N&o, num foi. Chegou em Pirapora, que pois. Mas de Ponto Chique pra la néo.
Alessandra: N&o tinha oxigénio na ambuléancia?

Mae: N&o.

Crianca falecida aos 3 anos e 4 meses (Porteirinha)

Alessandra: E como que ela estava? Estava respondendo?
Mae: N&o. Nessa hora ela ja....E a mini.. a minina sem um oxigénio, sem nada.
Chegano em Montes Claro qué que acontece.

Alessandra: Foi de ambulancia?

Mae: Foi na ambuléncia.

Alessandra: Medicou ela? E p0s no oxigénio, na ambulancia?
Mae: N&o, num pds oxigénio ndo, minha fia.

Alessandra: Em hora nenhuma?

Mée: Nada. Em tempo d’eu perder ela no caminho. Sem nada.
Alessandra: Nem no soro? Nada?

Mae: Nada.

Crianca falecida aos 4 anos (Serro)

Mée: Foi la no hospital do Serro que a médica...deu, depois que ela deu a guia pra
trazer pra Belo Horizonte.

Alessandra: Ah, entendi. E ela ia vir de ambuléancia pra Belo Horizonte?

Mae: De ambulancia.

Alessandra: Na ambuléancia veio médico?

Mae: Na ambulancia eu vim segurando a mascara no rosto dela. Nao tinha médico,
s6 uma auxiliar de enfermagem que sé preocupava com o cabelo. Ela ndo me ajudou
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horas nenhuma com a crianca. A gente passou no hospital de Curvelo, mas, eles
viram a gravidade dela, eles ndo atenderam.

Alessandra: Ah, vocés tentaram ainda passar em Curvelo?

Mée: Tentamo... ela passou mal em Curvelo. A gente pediu socorro.

Alessandra: O qué que ela teve?

Mae: Ela teve parada cardiaca, parada respiratéria. L4 em Curvelo eles néo
atenderam. Ai o motorista da ambulancia tentou correr. Ela chegou no Hospital da
Baleia toda inchada. Porque...igual o médico me explicou, que ela poderia vim até a
falecer, mas ela ndo precisava ter sofrido tanto pra ter feito tanta coisa que foi feita
com ela. Mas tudo o que aconteceu, eu tenho certeza, foi negligéncia médica.
Alessandra: Desde 14 do Serro?

Mae: Desde do Serro. Porque, eu conversei com a médica da situagdo dela, ela... ela
falou comigo que ela que era a médica, que ela que sabia o que tava fazendo. S6 que
0 qué ela fez foi tudo errado. Foi tudo errado. Porque a mascara que veio com ela
era de adulto, a carinha dela era um trenzinho assim, pequenininha...

Alessandra: E vocé segurando?

Mae: E eu segurando o tempo inteiro.

Alessandra: A menina grave.

Mé&e: A menina grave e a assistente...a auxiliar de enfermagem num fez nada. Entao
tem que ter orientagcdo porque no caso dela, ela tinha que ter pedido uma UTI mdvel,
porque se ela tivesse pedido a UTI movel igual...em Diamantina tem, em Curvelo
tem, daria tempo dela chegar la e ter feito os primeiros-socorros com ela, ela até
podia vim a falecer, mas néo precisava de amputar ela, cortar ela toda. Uma crianca
gue nasceu perfeita, cé vé ela toda cortada...eu tive que assinar tudo...

Crianga falecida aos 8 anos (Riachinho)

Alessandra: Ai ela voltou no domingo a noite. E vocé levou em que hospital?

Mée: No mesmo. E era o dito médico, de novo. Ele pegb e ndo encaminhd ela e fald
assim: O remédio dela é esse. Ai ela chegd aqui em casa com as maozinha assim nas
cadeira e fald assim: “Eu ja falei, ndo adianta ndo. Os médicos ndo acredita que eu
s6 doente”. E ela p6s as méos nas cadeirinha assim, ah! eu ndo gosto nem de
lembrar, ali na porta: “N&o falei com a senhora, que ndo adianta eu ir. Ele falou
que o remédio € esse. E eu ndo vou toma esse remédio mais.”” Que quando eu dava o
remeédio...ela sentia falta de ar. Ai na segunda eu néo levei porgue ela mesma falo
que ndo ia mais. Na terca feira levei ela que era outro medico.

Alessandra: E como ela estava?

Mée: Ela ndo tava conversando mais quando sai com ela de casa.

Alessandra: Mas ela estava andando?

Mae: N&o. Ai, eu peguei ela nos bracos. Ja tava prostrada. Mas, quando chegd no
hospital, que colocd oxigénio nela, ela voltd a conversar. O médico disse assim: Eu
vou encaminhar ela, mas, so que ndo vai adiantar. Por que ela ta com uma arritmia
muito forte, o coracdo ta batendo acelerado.

Alessandra: E eles ndo fizeram nenhum exame antes? E medicagao?

Maée: Nada, nada. Ai, na estrada teve muita falha. Por que o motorista pard pra la
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de Unai, uma paradinha, num posto pra tomar café. Foi tomar café. Eu com minha
filha no oxigénio. S6 que chegando em S&o Sebastido. Foi s6 0 oxigénio acabar.
Alessandra: O oxigénio acabou?

Mae: Acabd. Acabd. Essa morte da Maria Clementina abalou muito, minha familia
ficou muito revoltada com isso.

Alessandra: E ai, como € que foi? Ela faleceu ali no oxigénio? Vocé viu o oxigénio
acabando?

Mée: Quando o oxigénio acabd, deu aquele barulho. Ela falou assim: Mae, mée. Ela
chamé trés vezes. Ai eu falei assim: Oi? Ai a enfermeira fal6 comigo assim: Mae,
seja forte! “Minha filha morreu, né?”” Ela falou assim: morreu. Deu muita falha. S6
que ndo adianta mais. Minha filha ndo vai voltar. Teve falha do médico, do
motorista da ambulancia e esse oxigénio ndo poderia ter acabado na estrada. Eu sou
muito sofredora. Eu mais ela sofreu oito anos dentro dessa prefeitura. Eu ganhei
muito ‘ndo’ aqui dentro....Por isso € que eu falo: 0 se ela tivesse morrido dentro do
hospital, eu ia sentir, mas igual foi, ndo. Cé vé, a menina passou mal. Levei no
sabado de manha e ela morreu na terga feira.

Relatos de Ponto Chique, Montes Claros e Governador Valadares comprovam o
menosprezo e descrenga de alguns médicos quanto ao conhecimento da mae.

Crianca falecida aos 10 anos (Ponto Chique)

Alessandra: Vocé notou alguma dificuldade no atendimento dessa crianca desde o
primeiro atendimento, aqui em Ubai? Vocé notou dificuldade?

Maée: Eu, é, teve muita, muita falha, assim, eles num intende, né? Num caca....as
vezes ele, a gente fala, assim, eu como mé&e eu vi assim as coisa que ndo era daquele
jeito, eles falavam comigo que ele né, tipo assim né, que eu ndo sabia, que quem
sabia era 0o médico. E eu sabendo o0 que era e eles ignorava, me maltratava,
maltratava ele também. Eu cuido dele desde pequeno, né? Eu sabia que...

Crianca falecida aos 7 anos (Montes Claros)

Mae: Lembro que ela com 3 anos de idade ela deu uma febre alta. Ai eu levei ela no
hospital, eles falou comigo, 0 médico falou comigo que era s6 uma febre. Mand6
voltar pra casa. Voltei pra casa. Nao fez exame nem nada.

Alessandra: Nem passou remédio?

Mae: Passb os remédio. Ai voltei com ela la pra casa. Ai, quando foi umas 4 horas
da manha, ela arruind. A febre ndo passo, ela arruind. Ai, quando eu coloquei ela
em pé em casa, coloquei ela em pé pra vesti a roupa nela, pra volta pro hospital, ela
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ja ndo tava ficano mais em pé. Ai eu achei estranho. E a febre néo passé.
Alessandra: Os dois lados dela ndo estavam movimentando? Ou s6 um lado?

Mae: Sé um lado.

Alessandra: Qual lado?

Maée: O lado esquerdo. Ai eu levei ela pro mesmo hospital, chegou la eles...atendeu
ela, ai eu falei com ele assim: O dotd. Porque o médico do Hemominas ja tinha me
falado tudo, né? Como que es...como que era e tudo. A falei assim: O dotd, ela ta
danu um derrame. Ai ele fald assim: N&o, ela ndo ta dano derrame, é s6 uma febre.
Falei assim: Ela ta dano derrame.

Crianca falecida com 1 ano (Governador Valadares)

Mae: Ai no atendimento o médico, né, olhou direitinho, sé que a barriguinha dele
tava bem crescida. Porque o problema foi no bago, né? Ai, sé que o médico nao fez
exame nenhum.

Alessandra: Nada? Nem de sangue? Raio x? N&o fez?

Maée: Néo, exame nenhum. S6 olhou ele, falou que ele tava com uma virose, e deu um
xaropinho, pra resfriado, ai ainda questionei...falei “Doutor, a barriga dele ta
crescida, e la no Hemominas eles ja me explicaram que quando a barriga tiver
crescida, tem que ter até internagdo porque é problema no baco, e ele pode até levar
a morte”. “Ah, eu sou médico, eu entendo, e tal, e tA s6 com virose e pronto™.
Alessandra: E ele sabia sobre a doenga falciforme ou ndo?

Mae: Sabia, sabia.

Alessandra: Vocé falou tudo?

Maée: Falei tudo. Ai ele deu uma apalpadinha. “Ah ndo, toda crian¢a que tem
anemia falciforme, tem o bago crescido’. Falei “Eu néo sei disso ndo. N&o foi assim
que eles me informaram néo”. Ai....eu fui pra casa. Ai passou a quinta, continuou a
mesma coisa, a febre...continuei medicando com dipirona, e fui dando o xaropinho
que ele passou...Nao melhorou nada. Ai na sexta de manha ele ja acordou muito
palido assim...com a barriga bem mais crescida e tava com febre. Ai ele ja ndo
respondia. Sai correndo, cheguei no hospital. Ai 0 médico...Ai ele falou que néo teve
como, que o David tinha falecido.

Relato de Betim enfatiza o preconceito existente entre as pessoas que desconhecem a
doenga falciforme confirmando que a divulgacdo sobre a doencga ainda ¢ incipiente.

Crianga falecida aos 7 anos (Betim)

Mée: Porque, assim, eu ndo ficava comentando da doenca dele pros otro. Porque o
pessoal...eles séo muito critico e eles ndo conhece.
Alessandra: Que pessoal?
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Mae: O pessoal, assim, do dia-a-dia. Eles num sabe.

Alessandra: Vocé sente isso?

Mae: E....porque, tipo assim, ninguém tem conhecimento. Que nem eu conhecia.
Vim conhecer porque aconteceu com meu filho. Mas se no tivesse acontecido, eu
nunca saberia que existia, que era uma doenca assim.

Relatos de Sao Jodo da Ponte, Porteirinha e Itaina enfatizam a falta de planejamento,
prioridade e conhecimento por parte da equipe de saude da UBS em relacao ao calendario
vacinal especial. Fato que ainda se faz presente em alguns municipios.

Crianca falecida aos 2 anos e 8 meses (S&o Jodo da Ponte)

Alessandra: Vocé sabe se aquelas vacinas especiais ele tomava? Aquelas que tinha
que pedir pra vir?

Mée: Eu vou falar sério, ele ndo tomou. Ndo tomou porque eu procurei 0 posto
daqui, o posto me enrolou. Ele nunca tomou essa injecéo especial.

Alessandra: E mesmo?

Mée: Nunca tomou, sempre eu corri atras e....E eles falava que tava chegando, que
tava chegando e infelizmente nunca chegou. Inclusive eu tenho a minha outra filha
que tem anemia falciforme também, a minha filha mais velha que ndo esté aqui neste
momento. Ela ta pra escola e que ela também, eu corro atras da injecdo especial pra
ela...E cé sabe que até hoje eles ndo deram.

Alessandra: Nao ddo? Qué que eles alegam?

Mée: S6 fala que ta chegando e nunca que chega. Isso é o que eles falam pra mim.
Sempre eu t6 procurando o posto pra isso. A vacina especial ele ndo tomou
nenhuma.

Crianca falecida aos 3 anos e 4 meses (Porteirinha)

Mae: Porque tinha vez que eu ia, até as injecao especial dela, que era pra tomar,
eles 14 no posto falava: O, num chegou a injecdo ainda ndo. Eu acho que as injecio
tinha que vim, num tomava.

Alessandra: Ah, entdo ela ficou sem as vacinas?

Mae: Sé tomou eu acho que s6 umas treis vez.

Alessandra: Sério? Entdo ela ficou sem as vacinas?

Ma&e: Num vinha as injecdo dela. Num vinha!
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Crianca falecida aos 5 anos (Itaina)

Alessandra: Levava pra vacinar?

Pai: Essa vacina de idoso, a vacina de idoso ele tomou s6 uma vez em Itauna. S6 em
Belo Horizonte vacinava ele. Mas passava da época, né, da vacina de idoso.
Alessandra: Por qué? Nao chegava aqui?

Pai: Chegava.

Alessandra: Mas, por qué que passava da época?

Pai: Tinha vacina aqui, tinha a vacina direitinho. SO que eles negaram vacina aqui.
Alessandra: Entéo ele ficava sem tomar essa vacina do idoso, aquela de gripe?

Pai: Ficava. Ai eu tinha que pegar ele, ligava pro Hemominas, falava com ....meu
menino ndo vacinou essa vacina ndo. Ai chegava la, tomava vacina.

Alessandra: E estava atrasada?

Pai: Atrasada.

Pai: Esse posto aqui do alto e esse daqui embaixo aqui. Todos dois negavam a
vacina pro meu menino.

Alessandra: E mesmo? Mesmo sabendo da doenca? Eles sabiam que a doenca
falciforme é uma doenca grave?

Pai: Sabiam. Sabiam.

Alessandra: E por qué que o senhor acha que eles negavam a vacina?

Pai: Falava comigo assim: tem que esperar vacinar os velhos tudo primeiro, depois
gue seu menino vai tomar, tendeu?

Algumas maes fretavam carro devido a auséncia de transportes ou pagavam
consultas particulares devido a falta de prioridade e demora no atendimento dos servicos de
saude publicos. Relatos de Ponto Chique e Janudria confirmam isso.

Crianca falecida aos 10 anos (Ponto Chique)

Alessandra: Voceé sentia essa dificuldade de carro aqui? Ou nao?

Mé&e: Tinha vez que sentia. Eu fretava carro pra viajar com ele.

Alessandra: Vocé pagava?

Mée: Pagava. Queria vé ele no melhor, quando ele arruinava, ele falava: 6 mae eu
to ruim, caca um carro pra mim ai. Entao ele mesmo queria sair logo.
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Crianca falecida aos 11 anos (Januaria)

Mae: Ele falou assim: O, aqui tem uma certa dificuldade, e a gente sabe, ndo é
porque ela tem anemia falciforme nédo, mas eles nao tém prioridade em hospital. A
gente leva, igual eu levei, paguei consulta particular. Se for preciso, internei
particular. A gente tem que arcar. Mas eles ndo tém esse atendimento. NOs temos
convénio...Quem ndo tem é pior ainda.

Alessandra: Ah. Vocé percebe isso?

Pai: liii, esse pessoal da zona rural aqui, a situacdo deles é pior.

Mée: Eu trabalho, entdo assim, adoeceu, ndo consegui nem pelo convénio, eu
pagava pra fazé. E quantas pessoas que ndo tem? Entdo Maria Julia nunca deix6 de
té atendimento. E agora se dependesse de SUS.....Ela tinha morrido bem mais cedo.
Alessandra: Entendi.

Pai: Nem atendimento, nem transporte...Eles morre, eles morre antes de chega.

Relatos de Itatina e Juiz de Fora mostram o ndo acompanhamento da familia pelo
PSF, mesmo os profissionais estando cientes da existéncia da crianca com doenca
falciforme na area de abrangéncia.

Crianca falecida aos 5 anos (Itaiina)

Alessandra: O senhor recebe visita do Posto de Saide daqui?

Pai: Nao.

Alessandra: Nunca recebeu?

Pai: Ndo nunca, nunca recebeu. Eu ndo concordo com uma coisa, eu ndo concordo,
se a gente tem menino pequeno em casa, 0 Posto de Saude tinha obrigacdo de
acompanhar a familia.

Alessandra: Claro. PSF é pra isso.

Pai: Eles ndo vinham.

Alessandra: E vocés pediam visita?

Pai: Pedia, direto.

Crianca falecida com 1 ano e 8 meses (Juiz de Fora)

Alessandra: E a visita do pessoal do posto vocé recebia?

Mae: Dificilmente. No entanto, que eles nem sabiam que ela tinha morrido! Nem que
eu tinha ganhado, nem que ela tinha morrido. Nem que ela tinha anemia falciforme.
Eles foram saber que ela tinha anemia falciforme quando ela morreu.
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6. DISCUSSAO

A doenga falciforme apresenta alta prevaléncia em nosso pais, sendo mais frequente nos
estados do Sudeste ¢ Nordeste. Em Minas Gerais, a incidéncia do trago ¢ de 1:30 ¢ da doenca
falciforme ¢ de 1:1.400 recém-nascidos triados, tendo como base o Programa de Triagem
Neonatal de Minas Gerais (PTN-MG) (Figuras 1 e 3).

Desde que o primeiro relato cientifico sobre a anemia falciforme foi feito e os haplotipos
identificados, varios estudos buscaram conhecer sua incidéncia, variabilidade clinica, fatores
desencadeantes dos eventos agudos e complicacdes observadas em cada faixa etaria, além da
sobrevida.

No Brasil, na década de 80, a doenga falciforme passou a assumir importancia social
crescente devido as condi¢des socioecondmicas e educacionais desfavordveis em que os
pacientes vivem. Somam-se a isso a dificuldade de acesso a servigos de satde e a falta de
prioridade no atendimento aos pacientes.

A partir desse contexto e do movimento negro desencadeado pela Marcha Zumbi dos
Palmares, o Ministério da Saude (MS) vem investindo para a melhoria da qualidade de vida e
aumento da sobrevida dessa populagdo. Porém, mesmo com o diagndstico precoce,
acompanhamento e instituicdo do tratamento profilatico adequados aos pacientes, a taxa de
mortalidade ainda ndo sofreu mudancas estatisticamente significativas no Estado, nos ultimos
anos.

No periodo de margo de 2005 a fevereiro de 2012 ocorreram 117 6bitos de criangas com
doenga falciforme triadas pelo PTN-MG e que eram acompanhadas pelos hemocentros da
Fundacdo Hemominas. Como todos os 6bitos foram detectados pela metodologia adotada pelo
Programa, a populacdo estudada representa, com certeza, a totalidade dos dbitos ocorridos nesse
periodo.

Em alguns artigos cientificos relacionados a mortalidade dos pacientes com DF, o
numero registrado de 6bitos foi inferior (Seeler, 1972 (n=19); Gill et al, 1989 (n=20); Leikin et
al, 1989 (n=73); Gray et al, 1991 (n=18); Gill et al, 1995 (n=20); Koko et al, 1998 (n=23);
Miller et al, 2000 (n=18); Escoffery e Shirley, 2002 (n=21); Quinn et al, 2004 (n=25) ou
superior (Thomas et al, 1982 (n=276); Platt et al, 1994 (n=209); Manci et al, 2003 (n=306) ao
do presente estudo. Deve-se ressaltar, entretanto, que os métodos de afericdo dos obitos foram

muito diversos, sendo muito poucos os estudos verdadeiramente de carater prospectivo € com
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base populacional, como nesta pesquisa. Os que se aproximam desses critérios sao os relatados
por Thomas et al (1982), na Jamaica, e o de Quinn et al (2004), na regido de Dallas, EUA.

Importante salientar que estudos realizados em paises desenvolvidos (Leikin et al, 1989;
Powars et al, 1990; Platt et al, 1994; Quinn et al, 2004; Telfer et al, 2007; Quinn et al, 2010 ¢
Fitzhugh et al, 2010) mostraram sobrevida mais prolongada da populagcdo com DF nos periodos
pré e pos-triagem em comparacao ao presente estudo. Neste, ndo € possivel resgatar como seria
a taxa de mortalidade antes da triagem, pois ndo existe pesquisa publicada no Brasil que tenha,
pelo menos, estimado essa taxa.

Para a analise comparativa do estudo, foram utilizados 76 dbitos ocorridos entre margo
de 1998 e fevereiro de 2005 (Fernandes et al, 2010), totalizando 193 obitos. Todos os
documentos de 6bito foram obtidos a partir do servigo de busca ativa do PTN-MG. A certidao
ou declaragdo de 6bito foi o principal documento de notificacdo neste estudo, como referido na
tabela 7 da se¢do de Resultados.

Nao houve diferenca significativa na incidéncia dos 6bitos entre os sexos na faixa etaria
estudada, assim como no estudo de Leikin et al (1989) e Shankar et al (2005). Porém, o estudo
de Seeler et al (1972) mostrou predominancia de 6bitos no sexo feminino e no estudo de Van-
Dunem et al (2007), as criangas do sexo masculino tiveram risco de morte significativamente
maior em relagao as do sexo feminino.

A maioria dos Obitos concentrou-se nas regides atendidas pelas unidades de Belo
Horizonte (49,7%) e Montes Claros (22,8%), exatamente as que congregam a maioria dos
pacientes acompanhados pela Fundagdo Hemominas. Essas regides sdo também as de maior
incidéncia da doenca no estado.

Este e varios outros trabalhos da literatura (Rogers et al (1978); Leikin et al (1989); Gill
et al (1995); Manci et al (2003); Quinn et al (2004); Houston-Yu et al (2003) comprovaram que
a maior frequéncia de obitos ocorreu entre pacientes com Hb SS, genotipo mais comum e
clinicamente mais grave.

A frequéncia relativamente elevada de obitos (6/92=6,5%) em criangas com SB°
talassemia (padrao descrito como FSA a triagem neonatal), supostamente com evolugdo clinica
“branda” pelo que se descreve em casuisticas internacionais, ndo deve corresponder a realidade
no presente estudo, pois ¢ muito provavel ter ocorrido erro diagnostico na interpretacdo do
resultado laboratorial. Somente a partir de janeiro de 2010 todos os casos com suspeita de DF,
indicada pela eletroforese por focalizagdo isoelétrica (IEF), passaram a ser confirmados por
técnicas de biologia molecular. Analisando a evolucao clinica e laboratorial até o 6bito das seis

criancas com diagnostico neonatal FSA, pelo menos quatro eram, com certeza, portadoras de
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Hb SS que receberam hemotransfusao — e, portanto, a Hb A era proveniente de doador — ou que,
em realidade, eram portadores de SB° talassemia e ndo SP”. Outro fato a apontar o provéavel erro
diagnostico refere-se a incidéncia relativa do padrdo FSA nos 3 primeiros anos da coorte (1998-
2001) comparada com a dos ultimos 3 anos (2009-2012) nos quais a técnica de confirmagdo
molecular da DF ja era utilizada: 32/618 (5,2%) e 13/507 (2,6%), respectivamente (p=0,03).

Trés quartos das criangas neste estudo (n=117) realizaram a triagem neonatal para a DF
até 8 dias de vida, tempo inferior ao do estudo de Fernandes et al, 2010 (1998 a 2005; n=78)
cuja idade foi até 18 dias. Isso indica um diagndstico cada vez mais precoce e maior
conscientizagcdo quanto a importancia do teste do pezinho pela equipe de saude ¢ familiares da
crianca, o que revela aperfeicoamento do Programa em MG.

A mediana de idade da crianga por ocasido da primeira consulta no hemocentro de
referéncia foi de 1,4 meses (tabela 11; n=181), o que revela a qualidade da busca ativa das
criangas pelo Setor de Controle de Tratamento (SCT) do Programa. Doze criangas faleceram
antes da realiza¢do da primeira consulta (9 com menos de 2 meses de vida e 3 criangas com
idade entre 2 e 5 meses). Provavelmente, as causas dos 0bitos da maioria dessas criangas nao se
relacionaram diretamente ao diagndstico da DF, pois a primeira consulta se antecipa ao
aparecimento dos sinais e sintomas especificos da doenca devido a maior concentragdo de Hb
fetal que inibe a falcizagdo das hemacias. Apenas uma crianca, falecida aos 4 meses, teve como
causa de 6bito o SEA.

A distribuicdo por faixa etaria das criangas, quando do Obito, mostra concentracido
(56,5%) da ocorréncia de obitos até dois anos de idade, sendo que 75% de sua totalidade
ocorreram até cinco anos (Figura 9). Varios relatos publicados, entre os quais os de Seeler
(1972), Thomas et al (1982), Leikin et al (1989), Platt et al (1994), Koko et al (1998) e Makani
et al (2011), mostraram o mesmo fendomeno observado no presente estudo. Alguns autores,
porém, relataram que a mortalidade infantil pela DF estd diminuindo e a idade mediana de
morte elevando-se, como relatado por Quinn et al (2004) e Hamideh e Alvarez (2013). Shankar
et al (2005) também mostraram que em criancas abaixo de 5 anos a taxa de mortalidade foi
semelhante a de outras criangas sem a DF, sendo significativamente mais elevada naquelas com
idade entre 5 ¢ 9 anos e entre 10 e 19 anos. No Brasil, Alves (1996) analisou o6bitos registrados
pelo SIM (Sistema de Informagdo de Mortalidade) entre 1979 e 1995 e concluiu que 37,5%
ocorreram em criancas abaixo de 9 anos. Loureiro e Rozenfeld (2006) avaliaram obitos
ocorridos no periodo subsequente (1996 a 2000) e mostraram que a mortalidade em criangas
abaixo de 9 anos havia reduzido para 23%. Yanni et al (2009), nos Estados Unidos, também

constataram redugdo significativa de 68% na taxa de mortalidade em criangas de 0 a 3 anos,
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comparando-se o periodo de 1999-2002 em relacdo ao de 1983-1986, e redugdo de 42%,
comparando-se o periodo de 1999-2002 em relacdo ao de 1995-1998. Pode-se concluir que os
resultados do presente estudo, ap6s 14 anos do PTN-MG, sdo semelhantes aos de trés e quatro
décadas atrds nos paises desenvolvidos (EUA e Reino Unido). A elevada mortalidade em
criangas abaixo de 5 anos, no presente estudo, explica-se pela maior incidéncia de eventos
potencialmente fatais, tais como infeccdes € SEA nesses grupos.

Quanto ao local de ocorréncia, houve predominancia (78%) de Obitos hospitalares.
Porém, ocorreram 21 (11%) o6bitos domiciliares e 19 (10%) em transito. Estudo realizado nos
EUA, durante o periodo de 1999-2009, revelou que 69% dos 6ébitos ocorreram na unidade de
internacao, 14% dos obitos foram atestados na sala de emergéncia, 2% faleceram ao chegar no
departamento de emergéncia e 10% em domicilio (HAMIDEH e ALVAREZ, 2013). No
presente estudo, alguns fatores podem ter contribuido para esse quadro, tais como residéncia da
familia distante do local de atendimento médico, dificuldade em conseguir transporte até o
servico de saude, baixos niveis socioecondmico e de escolaridade, gravidade do evento, além da
dificuldade da familia em identificar situacdes de risco na crianca. Alguns trechos das
entrevistas com familiares das criangas falecidas, incluidos na se¢ao de Resultados, confirmam
essas impressoes. A taxa de ndo-comparecimento as consultas agendadas para as 117 criangas,
cerca de um quinto do total de 1.733 consultas, deve ser considerada moderadamente alta e
revela, a nosso ver, os mesmos problemas detectados nas entrevistas familiares. Van-Dunem et
al (2007), em estudo realizado em Angola, concluiram que pacientes com DF que residiam fora
da capital e em comunidades rurais tiveram trés vezes mais probabilidade de morrer durante a
internagdo, devido a fatores socioecondmicos ¢ falta de acesso imediato a cuidados médicos
corroborando o estudo de Hamideh e Alvarez (2013).

No presente estudo, comparando-se o periodo de 2006-2012 em relagdo ao de 1998-
2004, percebeu-se um aumento, ndo significativo, de 11% no nimero de 6bitos hospitalares
proporcional a reducao daqueles ocorridos fora dos servicos de saude, o que denota algum
avanco na assisténcia a saude de criancas com DF.

Este estudo também apontou a infec¢do (sepse, pneumonia/STA e gastroenterite) como a
principal (45%) causa dos Obitos nesse grupo, seguida por causas indeterminadas. O elevado
numero de causas indeterminadas sugere dificuldade dos médicos e equipes de satde em
reconhecer a DF e seus eventos agudos graves determinantes do obito, j4 que a maior parte dos
registros foi proveniente de Obitos hospitalares. Alves (1996) também constatou que 88% de
pessoas brasileiras que faleceram em decorréncia da doenga ndo tiveram o registro correto de

sua causa de Obito.

161



Além disso, os registros no Banco de Dados do Nupad e as entrevistas evidenciaram
discordancias significativas em relagdo aos documentos de 6bito (certidoes ou declaragdes), no
que tange as causas de morte das criangas. Pela andlise realizada pelos pesquisadores, varios
obitos puderam ter suas causas parcialmente identificadas pela historia clinica, deduzida a partir
de informag¢des adicionais propiciadas pelas entrevistas e anotagdes no Banco de Dados do
Nupad.

A maioria (53%) dos documentos de oObito citou o termo “doenca falciforme” ou
“anemia falciforme” na causa “mortis”, porém em numero expressivo (46%) dos documentos
nao houve esse registro, enfatizando o desconhecimento acerca da doenga pelos médicos que
atestaram os Obitos e sua dificuldade na identificacdo das causas determinantes. Comparando-se
o periodo de 2006-2012 em relagdo ao de 1998-2004, percebeu-se citagdo mais frequente (63%)
nos ultimos anos indicando, significativamente, maior visibilidade e conhecimento da doenca
pelos médicos.

Pode-se concluir que a infeccao foi a causa mais facilmente identificavel dos obitos. O
SEA foi a terceira causa (14%). Diante disso, percebe-se a dificuldade no reconhecimento do
SEA tanto pelas equipes de saide como pelas familias, repercutindo no agravamento rapido do
quadro clinico da crianga. Mesmo com a instituicdo de tratamento precoce e medidas
profilaticas efetivas pelo PTN-MG, nao houve reversao ou mudanga significativa nas causas de
obito nos ultimos anos. Em muitos trabalhos publicados, tais como Seeler (1972), Gill et al
(1989), Leikin et al (1989), Gill et al (1995), Miller et al (2000), Manci et al (2003) e Van-
Dunem et al (2007), a infec¢ao aparece como a causa principal de 6bito, considerando os grupos
etarios estudados. Gray et al (1991), Escoffery e Shirley (2002) e Al-Suliman et al (2006)
destacaram a STA como a principal causa de 6bito em adultos, acima de 20 anos. Rogers et al
(1978), Thomas et al (1982) e Manci et al (2003) apontaram o SEA como principal causa de
obito em criangas até 3 anos de idade.

A maioria (75%) das criangas recebeu assisténcia médica antes do Obito, porém foi
relevante o numero (24%) de criangas desassistidas. Comparando-se o periodo de 2006-2012
em relacdo ao de 1998-2004, notou-se aumento, ndo significativo (p=0,2), de 13% na frequéncia
da assisténcia médica prestada as criangas com DF antes do 6bito, o que novamente aponta para
provavel aumento do conhecimento dos médicos sobre a DF e familiares.

A andlise de sobrevida de toda a coorte apontou diferencas significativas em relagdo ao
subtipo de DF, como descrito em praticamente todos os outros estudos internacionais. A
sobrevida estimada para as criancas Hb SS ou SB° talassemia foi de 84% e para as criangas SC,

95%. Conforme mencionado anteriormente, a estimativa de sobrevida de criangas consideradas
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SP" talassemia pelo presente estudo deve estar subestimada pela dificuldade diagnostica desse
subtipo sem o recurso a técnicas moleculares.

A mortalidade estimada das criangas SS com um ano de vida (36 por mil) é superior a
mortalidade infantil geral no Brasil no ano de 2011 que, segundo o UNICEF (Fundo das Nagdes
Unidas para a Infancia), foi de 16 por mil nascidos vivos (UNICEF, 2012). Ela também foi
superior ao mesmo indice em MG (2010) que, segundo o IBGE (Instituto Brasileiro de
Geografia e Estatistica), foi de 14,6 por mil nascidos vivos (PROGRAMA DAS NACOES
UNIDAS PARA O DESENVOLVIMENTO, 2013). Obviamente que para a estimativa de
mortalidade em criangas SS ndo ha como incluir as que faleceram antes da coleta da triagem
neonatal. Como a estimativa da mortalidade neonatal precoce (6bitos de 0 a 6 dias de vida) em
MG foi de 9,0 por mil (DATA SUS, 2013), a estimativa para a mortalidade infantil geral no
estado, descontada a mortalidade neonatal precoce, ¢ de 5,6 por mil. Esse valor ¢,
aproximadamente, 6 vezes menor do que a observada nas criangas SS do presente estudo.
Adotando-se as mesmas suposicoes, a estimativa da mortalidade infantil para criangas SC (14
por 1.000) ¢ 2,6 vezes menor do que em criangas SS e cerca de 2,5 vezes maior do que o indice
geral de MG. A taxa de mortalidade na infancia (para criangas abaixo de 5 anos) em MG foi de
16,9 por mil no ano de 2010 (tabela 4; IBGE, 2013), o que, descontada da taxa de mortalidade
neonatal precoce, resulta numa estimativa de 7,9 por mil. Para criancas SS, essa estimativa de
mortalidade na infancia foi de 95 por mil (9,5%), cerca de 12 vezes superior a do estado. A
estimativa da mortalidade na infancia para criancas SC, aos 5 anos (28 por mil) foi, por sua vez,
cerca de 3,5 vezes superior a do estado.

A taxa de mortalidade na coorte de Seeler (1972) de criancas SS com idade entre 7
meses € 13 anos acompanhadas por 5 anos foi de 8,4%, semelhante a da coorte do presente
estudo (8,8%) no periodo de 2007-2012. Na coorte de Van-Dunem et al (2007) de criangas e
adolescentes com DF ¢ idade abaixo de 15 anos, em Angola, também foi observada taxa
superior (12,9%) ao estudo atual (11,2%) considerando o periodo de 1998-2012. Koko et al
(1998) e Al-Suliman et al (2006) registraram taxa de mortalidade relacionada a DF de 3,6% e
0,73%, respectivamente, inferiores a do presente estudo.

A sobrevida aos 2 anos na coorte de Rogers et al (1978) foi de 87% para criangas SS ¢
95% para criancas SC. No presente estudo, a sobrevida aos 3 anos foi de 91,7%, para criangas
SS e de 97,8% para criancas SC, superior a da coorte referida. Quinn et al (2010), na coorte de
Dallas, registraram que a sobrevida aos 5 anos para criancas Hb SS/Hb SB° aumentou por
periodo da coorte: 96,8% (1983-1990), 97,5% (1991-2000) ¢ 99,2% (2001-2007). Registre-se,

entretanto, que essa coorte tem seu ponto inicial no cadastro da crianga no Centro de Referéncia
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de Dallas e ndo — como ocorre no presente estudo — quando do diagnodstico de DF pela triagem
neonatal, o que, obviamente, superestima a sobrevida na coorte. Além disso, a area de
abrangéncia do estudo de Dallas ¢ muito menor que MG e mais homogénea, sob o ponto de
vista social e econdmico.

A distribuicdo dos oObitos pelas Geréncias Regionais de Satde (GRS) mostrou maior
concentracdo em Belo Horizonte, Januaria ¢ Montes Claros, que sdo também as que possuem
maior nimero de casos diagnosticados pela triagem neonatal de 1998 a 2012. As GRS’s de
Barbacena e Pouso Alegre apresentaram percentual elevado de obitos, 15,1% e 17,4%,
respectivamente. Nao temos explicacdo para essa observacdo, a ndo ser que tanto os Obitos
como os casos diagnosticados com DF sdo em pequeno ntimero, o que pode significar tao
somente variacdo amostral, como sugere os intervalos de confianca a 95% em uma e outra
cidade: 5,5% a 24,7% e 1,9% a 32,9%, respectivamente. Observar que o limite inferior, em
ambos 0s casos, esta abaixo da média para todo o estado (7,4%; Tabela 16).

A classificacdo dos municipios de residéncia das criangas que faleceram, segundo o
porte populacional, mostrou que um pouco mais da metade dessas criancas residia em
municipios de pequeno porte, assim como a maioria das criangas que foram diagnosticadas com
DF no mesmo periodo (43,9%). Nesses municipios, grande parcela da populacao reside em zona
rural, enfrentando graves problemas quanto ao acesso, educacao, transporte, trabalho, renda,
saude, habitacdo, escolaridade, saneamento e seguranga. Uma outra forma, mais incisiva, de
mostrar esse fenomeno ¢ a constatacdo de que foi praticamente igual o nimero de 6bitos em
municipios de pequeno porte quando comparado com os demais (98 e 93, respectivamente).
Entretanto, o niumero de casos diagnosticados nesses mesmos municipios onde ocorreram o0s
obitos foi de apenas 378 naqueles de pequeno porte (taxa de obito de 25,9%), contrastado com
1.228 criangas diagnosticadas nos de médio e grande porte, o que resulta numa taxa de obito de
7,6%, trés e mais vezes menor.

O Indice de Desenvolvimento Humano Municipal (IDHM) nio foi capaz de discriminar
adequadamente as cidades com taxas mais ou menos elevadas de obito, pois 91,7% dos Obitos
ocorreram em cidades de médio IDH e os demais em cidades com IDH alto.

Dados colhidos durante a entrevista com os familiares de criancas falecidas no periodo
de 2005 a 2012 revelaram que trés quartos se declararam pardos ou negros, o que era esperado
pela origem do gene em ancestrais africanos que foram traficados para o Brasil durante quase
trés séculos de nossa historia. O predominio de pardos revela a miscigenacdo caracteristica da

formacao do povo brasileiro. Como termo de comparacado, o censo do IBGE de 2010 (Tabela 1)
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registrou que a propor¢ao das pessoas brasileiras acima de 10 anos que se declararam como
pretas ou pardas foi de 53% (negros, 9%).

Em relagdo a escolaridade dos pais das criangas, a frequéncia de maes (6%) e pais
(4,8%) ndo alfabetizados ¢ um pouco inferior & observada pelo Censo de 2010 (IBGE/PNAD,
2011) que registrou ser 8,3% a taxa total de analfabetismo das pessoas com idade igual ou
superior a 15 anos em MG. A média de anos de estudo cursados pelos pais foi de 5,2 anos e
pelas maes foi de 6,5 anos. Ela ¢ ligeiramente inferior aos 7 anos registrados pela mesma
pesquisa.

Em relagdo a renda per capita familiar mensal, neste estudo, mais de 90% das familias
apresentavam renda inferior ou igual a um salario minimo (R$ 678,00), sendo que 70% tinham
renda per capita inferior a 291 reais. A ressaltar a constatagdo de que 50% das familias
recebiam beneficios federais na época em que a crianga era viva. Os dados do IBGE/PNAD
(2010) apontaram que as cidades de porte médio, com populagdo entre 10 mil ¢ 50 mil
habitantes, foram as que apresentaram a maior prevaléncia de pobreza: enquanto a propor¢ao de
pessoas que viviam com até R$ 70 de rendimento domiciliar per capita era, em média, de 6,3%
no Brasil, nos municipios de 10 mil a 20 mil habitantes esse porcentual era o dobro (13,7%),
com metade da populagdo nessas cidades vivendo com até meio salario minimo per capita.

Algumas caracteristicas dos domicilios das familias entrevistadas também foram
pesquisadas para a avaliagdo socioecondmica. A tabela 32 mostra esses dados comparando-os
com os da PNAD para o estado de Minas Gerais (IBGE, 2010). A condi¢ao de pobreza relativa
dos entrevistados fica evidente pela consulta a todos os itens pesquisados. O estudo de Koko et
al (1998) em Gabio, Africa, também registrou que a grande maioria (91,3%) das criancas com

doenca falciforme que faleceram eram de familias de baixo nivel socioecondmico.

Tabela 32: Caracteristicas dos domicilios das 84 familias entrevistadas e dados da PNAD
(2010) para o estado de Minas Gerais

Caracteristicas do domicilio Domicilios PNAD 2010 (%)
pesquisados (%)

Rede geral de abastecimento de dgua 76,2 99,4

Coleta urbana do lixo 67,8 84,7

Rede geral de esgoto 59,5 77,3

Fossa séptica 35,7 5,4

Iluminagao elétrica 97,6 99,8

Fonte: Entrevistas, 2013
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As circunstancias dos 6bitos foram conhecidas pelo relato das 84 familias. Na ocasido
do obito da crianca, apenas 54,8% das familias recebiam, regularmente, visita da equipe do PSF.
Considerando-se que a DF ¢ uma doenga de carater cronico e com possibilidade de eventos
agudos graves acometendo grande parcela de populagdo com baixa renda, era de se esperar
maior monitoramento do PSF, por meio de visitas domiciliares, vinculando a familia e
garantindo, efetivamente, a porta de entrada no sistema de saude.

Quanto ao documento que identificasse a crianca como pessoa com DF, 70,2% das
familias tinham o relatério médico da Funda¢do Hemominas, mas apenas 54,8% possuiam a
carteirinha de identifica¢do. Isso pode ser explicado pelo grande nimero de criangas que
faleceram antes da introducdo desse importante instrumento de comunicacao. Revela, ademais,
que a atuacdo dos hemocentros ainda ¢ falha ou que sua importincia ndo ¢ devidamente
enfatizada para as familias de tal forma que elas se lembrassem de que lhes havia sido repassada
informagao escrita sobre a DF.

Em relacdo a adesdo das criangas ao tratamento recomendado pelo hematologista da
Fundacdo Hemominas, verificou-se que cerca de 90% haviam usado, regularmente, o
antibidtico profilatico e o 4cido folico. Estudo especifico realizado no Hemocentro de MG
evidenciou niveis mais baixos de adesdo a profilaxia com antibioticos (BITARAES et al, 2008).
O uso regular dos imunobioldgicos especiais (“vacinas especiais”) foi relatado por 73,8% das
familias; quanto as vacinas do calendario basico, quase a totalidade das familias relatou “cartao
em dia”. Esses dados podem estar superestimados, pois foram obtidos a posteriori, ¢ na
presenga de “autoridade”, no caso, a entrevistadora. Também ¢ necessario relembrar que a
incorporagao dos imunobiologicos especiais ao calendario basico s6 se deu muito recentemente
€ que seu uso por numero mais restrito de familias provavelmente deve-se ao desconhecimento
pelos profissionais de satde a respeito do calendario vacinal especial e pelo atraso ou falta de
prioridade na solicitagdo dos imunobioldgicos especiais pelos municipios.

Yanni et al (2009) analisaram as tendéncias de mortalidade em criangas com DF nos
EUA, no periodo de 1983-2002 e concluiram que as mortes relacionadas com causa infecciosa
diminuiram em 70% e que essa reducdo havia coincidido com a introdu¢do da vacina
antipneumococica 7-valente (PCV-7), em 2000. Quinn et al (2010) acompanharam a coorte de
criancas com DF em Dallas e também mostraram que a introdu¢ao da PCV-7 em 2000 foi
associada com diminuicdo marcante de mortes por sepse. Com avangos preventivos e
terapéuticos, complicacdes agudas como a infeccdo ja ndo sdo a principal causa de morte

segundo Fitzhugh et al (2010) e Hamideh e Alvarez (2013). Isso, porém, ndo foi observado no
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presente estudo, no qual predominaram largamente as infec¢des como causa de 6bito, embora o
método nele adotado ndo permita comparagdes temporais.

Quanto a frequéncia das internagdes anteriores ao evento que motivou o 6bito, notou-se
que quase 60% das criancas ja haviam sido hospitalizadas pelo menos uma vez e um quarto
delas, mais de trés vezes. Segundo Shankar et al (2005), pacientes com DF tiveram chance de 7
a 30 vezes maior de hospitalizacdo e 2 a 6 vezes maior para atendimentos de emergéncia do que
criangas e adultos sem DF. Houston-Yu et al (2003) relataram que frequentes e prolongadas
internacdes sdo fatores que se associam com risco para a mortalidade precoce em pacientes com
DF. Leschke et al (2012) apontaram que pode-se medir a gravidade da doenga pela frequéncia
elevada de episodios de crises (mais de 3 internagdes ao ano).

Considerando a ocorréncia de sequestro esplénico, mais de um quarto das criangas
apresentaram essa intercorréncia, sendo que duas estavam com a esplenectomia agendada, uma
j& havia feito a cirurgia e outra crianga havia tido esse evento mais de uma vez. Segundo os
estudos de Kalpatthi et al (2010), Lesher et al (2009) e Rezende et al (2009), em MG, a recidiva
do SEA ocorre em até 50% das criancas que sobrevivem ao primeiro episodio, associando-se a
uma mortalidade de até 20%.

As crises algicas haviam ocorrido em quase 60% das criancas e cerca da metade ja
haviam recebido hemotransfusdo. Loureiro et al (2008) analisaram a evolucdao clinica de
pacientes com DF e concluiram que o evento clinico mais frequente (73,5%) foi o episodio
doloroso agudo. Ballas e Lusardi (2005) realizaram um estudo de coorte longitudinal e
prospectivo, com pacientes adultos internados em um hospital nos EUA e concluiram que cerca
de 50% dos pacientes internados por episddios dolorosos agudos foram readmitidos dentro de
um meés apos a alta e cerca de 16% foram readmitidos dentro de uma semana apos a alta,
associando-se com maior mortalidade.

Os primeiros sinais ¢ sintomas citados mais frequentemente pelos entrevistados foram
febre, dor, palidez e vomitos. Choro, prostracdo e falta de ar foram citados na sequéncia. O
aumento do bago foi citado apenas por dois entrevistados. Conclui-se que os pais, embora sejam
orientados quanto a palpag¢do do baco, ndo o fizeram no momento do evento agudo. Quadros
infecciosos sdo mais facilmente percebidos pela familia.

O atendimento médico as criangas que vieram a falecer ocorreu nas primeiras 6 horas
em quase metade dos casos e em dois ter¢os, no periodo até 24 horas. Vinte e duas criancas
faleceram sem assisténcia médica, mesmo tendo 18 delas procurado atendimento, sem sucesso.
O obito, nesse grupo, ocorreu nas primeiras 12 horas do inicio dos sintomas em cerca de 30%

dos casos e em 40%, nas primeiras 24 horas. Koko et al (1998) registraram que quase metade
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dos 6bitos (47,8%) ocorreu nas primeiras 24 horas de internacdo e 60% nas primeiras 48 horas.
Isso ressalta a rapidez com que o quadro clinico da crianga se agrava, culminando em seu dbito.
Manci et al (2003) também apontaram que as primeiras 24 horas ap6s a instalagdo do processo
patologico representam o periodo de maior risco de obito para os pacientes com DF. O que se
relata no presente estudo € estarrecedor sob o ponto de vista do cuidado inadequado a gravidade
da DF em criangas, o que, seguramente, foi uma das principais causas da elevada taxa de
mortalidade registrada.

Apos o atendimento inicial em hospitais (a maioria) ou em UBS (apenas um décimo dos
casos), 30 criancas foram encaminhadas para hospitais de maior porte. A ambulancia foi o meio
de transporte predominante (79%). Porém, apenas 13,8% das criangas receberam medicac¢ao
durante a transferéncia. Das 30 criangas que foram encaminhadas, trés faleceram durante a
transferéncia e uma antes da viabilizagdo do transporte. As condi¢des precarias e inadequadas
do transporte foram relatadas por algumas familias, tais como: torpedo com volume de oxigénio
insuficiente para todo o percurso da transferéncia ou auséncia do mesmo, equipamentos
inadequados como maéscara facial de tamanho maior que o apropriado para a crianca, entre
outros.

Considerando o atendimento médico disponibilizado a crianca antes do 6bito, 31% das
familias relataram ndo ter sido realizado qualquer tipo de exame na crianga. Apds o 6bito da
crianga, 61,9% das familias ndo foram esclarecidas quanto ao evento motivador. Isso se deve a
falta de conhecimento dos médicos, que atenderam e/ou atestaram o Obito, sobre os fatores
determinantes e fisiopatologia da DF.

O relato livre das principais dificuldades encontradas pelas familias, durante o
acompanhamento médico das criangas com DF e que poderiam ter contribuido para o 6bito,
comprovou que a auséncia de prioridade e/ou demora no atendimento, déficit de conhecimento
da equipe ¢ infraestrutura inadequada dos servigos de saude foram os mais citados.

E notoéria a insuficiente regulagdo e gestdo do sistema para resolugdo desses casos: falta
de priorizacdo pelas centrais reguladoras, dificuldade de acesso ao SAMU, a procedimentos
como hemocomponentes, medicamentos e acesso a Unidade de Terapia Intensiva, quando
necessarios. Esse tem sido um grande problema, sem solucdo adequada pelos gestores, pois na
pratica nao ha a devida priorizacao e os pacientes sofrem as consequéncias por ndo terem suas
necessidades atendidas em tempo hébil.

A conclusdo que se tira do questiondrio cognitivo aplicado a 41 familias ¢ de que o
conhecimento sobre a DF ainda é precario nas familias, mesmo tendo ocorrido evento tdo

marcante, como o Obito de uma crianca. E incipiente o processo de educacdo familiar por
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profissionais da atencdo primadria. Praticamente todas as orientacdes repassadas as familias de
criancas com doenca falciforme ocorrem na primeira consulta que ¢ realizada por profissionais
dos hemocentros. E fundamental a continuidade desse processo por meio de agdes educativas
sistematizadas direcionadas as criancas e suas familias para que o nivel de conhecimento sobre
a doenga e suas nuances promovam adesdo ao tratamento e autocuidado. Fatores sociais,
econdmicos, religiosos e comportamentais como crengas, atitudes e valores devem ser levados
em conta.

A educagdo ¢ instrumento essencial de transformacao social, de reformulagdo de habitos
e aceitacdo de novos valores. Parte da atengdo e cuidado necessarios ao tratamento das pessoas
com doenga falciforme estd em partilhar conhecimento sobre a doenga para melhorar a
qualidade de vida. A importancia do diagndstico precoce, da inclusdo em um programa de
atencdo integral, tdo logo seja estabelecido o diagndstico, sdo fundamentais para diminuir a
morbidade e mortalidade. A criacdo de vinculo dos pacientes e seus familiares com a equipe de
saude facilita a compreensao sobre a doenca, promove o autocuidado, antecipa situacdes de
riscos e evita complicagdes que necessitem de admissdo hospitalar. Articulacdo e integracao dos
servigos em rede, com consequente aprimoramento do cuidado em satde e qualidade dos
atendimentos prestados, se fazem primordiais.

Fica evidente, pelos resultados do presente estudo, que o conhecimento sobre a DF pelas
equipes de satde, nos niveis primdrio e tercidrio de aten¢do, ¢ ainda bastante precdrio. Para
ajudar a superar essa limitacdo constatada, o curso de educacdo a distancia do projeto “Linha de
Cuidados na Atencdo Primaria: Doenga Falciforme”, promovido pelo CEHMOB-MG — Centro
de Educagao e Apoio para Hemoglobinopatias — ¢ um avango consideravel, pois forma
“replicadores” que disseminardo o conhecimento referente a DF, visando a descentralizagdo do
atendimento em nivel primario, porta de entrada do sistema de saude. Nesse processo, ¢
fundamental a inclusdo de profissionais de satide atuantes nos niveis de atengdo especializada e
hospitalar, pois os pacientes com DF podem desenvolver lesdes cronicas em todos os 6rgaos e
sistemas, necessitando de cuidados secundarios e terciarios. Quanto a estes ultimos, o presente
estudo revelou que a maioria das familias procurou, como primeira op¢ao nos eventos agudos
que culminaram no 6bito das criangas, os estabelecimentos hospitalares que, com frequéncia,
nao ofereceram suporte adequado aos pacientes, como assinalado anteriormente.

Finalmente, a comparacdo das curvas de sobrevida entre as criangas que nasceram nos
seis primeiros anos em relacdo aos ultimos seis (interregno de dois anos entre 0os mesmos)
revelou que a proporcao de sobrevida acumulada foi levemente maior neste ultimo grupo, mas a

diferenca nao foi estatisticamente significativa. Conclui-se que, apesar de o programa de
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triagem neonatal de MG contar com rigido controle de tratamento e acompanhamento, a
mortalidade de criangas com DF ainda ndo se alterou significativamente desde a implantacao do
PTN-MG em 1998. Necessita-se de desenvolvimento econdmico e social do estado e ampliacdo
do conhecimento sobre a DF entre os profissionais de satde e familiares para que essa realidade
mude de forma radical. Ressalte-se que estamos nos referindo ao que ¢ mais basico para uma
crianca com doenca falciforme que ¢ atingir niveis semelhantes de sobrevida de criangas sem a
doenca. Muito ainda falta para que as complicacdes cronicas mais tardias sejam evitadas e,
idealmente, para que as criangas, principalmente aquelas com curso clinico mais grave, sejam

curadas de uma enfermidade que potencialmente acomete todos os 6rgaos e sistemas.
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7. CONCLUSOES

A maioria dos 6bitos ocorreu em criangas com Hb SS e concentrou-se nas regides de maior
incidéncia da doenca em MG, atendidas pelos hemocentros de Belo Horizonte e Montes
Claros. A frequéncia relativamente elevada de oObitos em criancas S’ talassemia ndo
corresponde a realidade, devido a provavel erro diagnostico na interpretagao do resultado

laboratorial, quando ainda ndo eram utilizadas técnicas de confirmag¢do molecular.

Houve predominancia da cor parda, declarada pelos pais, o que era esperado devido a

miscigenagao racial caracteristica da populagao brasileira.

A certiddo ou declaragdo de 6bito foi o principal documento de notificagao.

Nao houve diferenca significativa na frequéncia dos 6bitos entre os sexos.

A maioria das criancas foi triada até 8 dias de vida, revelando aperfeigoamento do Programa
€ maior conscientizagao dos pais, por meio das equipes de saude da atengdo primaria, quanto

ao diagnostico precoce pelo teste do pezinho.

A mediana de idade da crianca a primeira consulta no hemocentro de referéncia foi de 1,4
meses, o que revela a qualidade da busca ativa das criangas pelo Setor de Controle de

Tratamento do Programa.

Pouco mais da metade dos Obitos concentrou-se na faixa etaria até dois anos de idade € 75%

ocorreram até cinco anos.

A principal causa de obito foi infec¢ao (sepse, pneumonia/STA e gastroenterite). A causa
indeterminada foi a segunda mais prevalente e indica desconhecimento dos profissionais de
saude sobre a doenga, fatores desencadeantes dos eventos agudos e fisiopatologia. O
sequestro esplénico agudo foi a terceira causa. Houve dificuldade no seu reconhecimento
tanto pelas equipes de satde, como pelas familias. A grande maioria dos pais, embora

orientados quanto a palpacdo do bago, ndo o fizeram no momento do evento agudo.
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Quase 60% das criangas ja haviam sido hospitalizadas pelo menos uma vez antes do 6bito.

A predominancia dos 6ébitos hospitalares e seu aumento nao significativo nos ultimos seis
anos denota algum avango na assisténcia a saude das criangas, porém ainda foi relevante a

ocorréncia de 6bitos domiciliares ou em transito.

A maioria das criancas recebeu assisténcia médica antes do Obito, com incremento nao
significativo nos ultimos seis anos em relagdo aos primeiros seis. O Obito ocorreu nas
primeiras 12 horas de inicio dos sintomas em cerca de um ter¢o dos casos. Isso enfatiza a
rapidez no agravamento do quadro clinico e reflete a importancia de se procurar atendimento

médico imediato.

A sobrevida estimada para criangas com Hb SS ou Sp’ talassemia foi inferior & de criangas
SC, como esperado. As estimativas de mortalidade para criangas SS decorridos um e cinco
anos foram, respectivamente, 6 ¢ 12 vezes superiores aos indices gerais do estado. Para as

criangas SC, essas estimativas foram, respectivamente, 2,5 e 3,5 vezes superiores.

Embora os registros nao tenham sido condizentes com a verdadeira causa em numero
expressivo de documentos de Obito, observou-se citagdo mais frequente e significativa do
termo “doenga falciforme” ou “anemia falciforme” nos ultimos seis anos, indicando avango

no conhecimento da doenga pelos médicos.

A taxa de obitos das criancas com doenca falciforme foi significativamente superior nos
municipios de pequeno porte e relacionou-se, possivelmente, a precaria estrutura dos servigos
de saude e graves problemas quanto ao acesso, educacdo, transporte, renda e saneamento

nesses tipos de municipio.

Os baixos niveis socioecondmico ¢ de escolaridade das familias, dificuldades quanto ao
acesso a servigos de saude, falta de transporte, auséncia de prioridade no atendimento e
déficit de conhecimento sobre a doenca pelos profissionais de saude auxiliaram no

agravamento do quadro clinico da crianca contribuindo, decisivamente, para os obitos.
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e Apenas metade das familias recebia, regularmente, visitas domiciliares da equipe de PSF
quando a crianga era viva € um numero restrito de familias fez uso do calendario vacinal
especial. A atuacdo das equipes de atengdo primaria deve ser mais incisiva em relagdo ao
monitoramento das agdes de vigilancia para proporcionar adesdo mais elevada ao tratamento
profilatico e maior rigor no uso de imunobioldgicos especiais, desde que os mesmos sejam
providenciados, adequadamente, pelas Secretarias Municipais de Satide dos municipios e

pela Secretaria Estadual de Saude.

e O conhecimento sobre a DF ainda ¢é precdrio nas familias e sua importancia ndo ¢
devidamente enfatizada durante as consultas pelos hemocentros. Cabe aos profissionais da
atencdo primaria assumirem esse papel educativo, de forma a garantir a qualidade de vida e

longevidade desses pacientes.

e A triagem para doencga falciforme, mesmo realizada de maneira abrangente e eficaz, nao foi
suficiente, por si s6, para reduzir significativamente a mortalidade no PTN-MG, quando se
compararam os primeiros seis anos do programa com os seis ultimos. E necessario progresso
no desenvolvimento social e econdmico do estado. Atendimento a eventos agudos, consultas
especializadas, transporte adequado dos pacientes e educag¢dao continuada para familiares e
equipes de saude, adequada regulacdo e gestao do sistema e efetiva articulagcdo e integracao
dos servigos em rede devem ser reconhecidos como prioridade na linha de cuidados de

pacientes com DF.
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ANEXO 9.1 - COLETA DE DADOS E ENTREVISTA

PRIMEIRA ETAPA:

Dados do Atestado de Obito:

Nome da crianca:

Sexo: ( )F ()M
Data do 6bito: / /

Local do 6bito: () domiciliar

() hospitalar Hospital:

() meio de transporte
() outros

Municipio de ocorréncia do ébito:

Causa principal:

Causas secundarias:

SEGUNDA ETAPA:

Dados do Banco de Dados do PTN-MG:

Nome da crianca:

Data de nascimento: / /

Nome da mae:

Nome do pai:

Endereco:

Municipio de residéncia:

Telefone:

Cadigo do NUPAD: Data da coleta da triagem: /
Diagndstico: Prontuario Hemominas:
Hemocentro:

Data da 12 consulta no hemocentro: / /

N° de consultas realizadas:

N° de ndo comparecimentos as consultas agendadas:
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Motivos de ndo comparecimentos relatados:

Estudo familiar:
Data do obito: / /

TERCEIRA ETAPA:

Dados do Municipio de Residéncia:

Municipio: Populacgéo:
1 — N° de Hospitais (SUS):

2 — N° de UPA's (SUS):

3 —N°de UBS’s (SUS):

4 — CTI (SUS)? ( )sim Hospital:
( )néo
5 — Médico reside no municipio? ( )sim Especialidade: ( ) clinico
( )nao () pediatra

() generalista
() outro
6 — N° de equipes de PSF:
7 — O endereco da crianca corresponde a area de abrangéncia de alguma equipe de PSF?
( )sim
( )néo

8 — Procedéncia dos hemoderivados para transfusao:

9 — Se o municipio sé tem Atenc¢do Basica a Saude, qual o municipio e hospital de referéncia para
encaminhamento?

Hospital: Municipio:

10 - O municipio consegue facilmente, quando indicado, imunobioldgicos especiais?
( )sim
( )néo

QUARTA ETAPA:

Dados do prontuario da crianca no hemocentro:

N° de consultas realizadas:

Peso Nasc.: Estatura Nasc.:

Ultimo peso: (em / / )
Ultima estatura: (em / / )
Hb basal:
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Tamanho basal do baco:

Esplenectomia realizada? ( )sim Quando?

( )néo
Vacinacéo: ( )emdia
() ematraso
() ignorada

Aderéncia a profilaxia para infecgbes: () sim

( )ndo
( )irregular
Medicamento: () benzetacil
() penicilina
() outro
Internacdes (relatadas pela mée): ( )néo
( )sim Quantas?
Motivos:
SEA: ( )nao

( )sim Quantos episddios?

Crises algicas: ( )néo

( )sim Quantos episédios?

Alguma observacéo especial sobre o0 acompanhamento?

QUINTA ETAPA:

Dados da entrevista:

Nome:

Data do 6bito: / / Cor da criancga (autodeclarada pelo entrevistado):

Causa do 6bito (principal):

Nome do entrevistador:

Nome do entrevistado:

Grau de parentesco:

Data da entrevista: / /
Municipio:
Local: () Unidade Basica de Saude

() residéncia
() outro

Sistema de salde utilizado: ( ) SUS (publico) ( ) Convénio (privado) ( ) ambos ( ) Outro

Quanto ao evento agudo que levou ao 6bito: tempo do inicio dos sintomas até a atengdo médica:
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Quais os servigos de saude procurados por ocasido do evento agudo que determinou o 6bito?

Local em que foi primeiramente atendido:

Unidade de saude:

Municipio:

Realizou algum exame nesse atendimento? ( )sim ( )ndo ( )ndosei
Foi encaminhado? ( ) néo
( )sim Unidade de saude:

Municipio:

Transporte usado para a transferéncia: ( ) carro particular

() ambulancia

() outro:
Usou medicagéo antes do transporte? () sim ( )ndo ( ) néo sei
E durante o mesmo? ( )sim ( )néo () néo sei
No Hospital:
1 — Realizou exames? ( ) néo ( )sim Quais? () sangue
( )raio X
() urina
() puncéo lombar
() outro:
() nao sei
2 — Recebeu transfusao nesse atendimento? ( )sim ( )nao () nao sei

3 — Permaneceu por quanto tempo? N° de horas (até 24 hs)

N° de dias

4 — Houve dificuldades no atendimento da crianga? ( )ndo ( )sim

Quais dificuldades?

A familia foi esclarecida quanto ao diagndstico do evento que determinou o 6bito?
( )sim ( )nao

Na sua opinido, 0 que levou a crianca ao 6bito ( relato do entrevistado)?

Observacdes:
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A familia seguia corretamente as orientagdes médicas quanto ao:

Uso da profilaxia: ( )sim
( )nao
() irregular
Acido félico: ( )sim
( )néo

() irregular
Vacinas (incluindo as especiais): ( )sim
( )néao

() irregular

A crianca estava sendo acompanhada regularmente na UBS? ( )ndo ( )sim

Recebia visita da equipe do PSF? ( )ndo ( )sim ( )nao sei

Quem cuidava da crianca em casa?

() nao sei

Internagdes: () néo

( )sim Quantas?

Motivos:

Crises algicas: () sim Quantas?

( )néo
SEA: ( )sim Quantos episodios?

( )néo
QOutros dados:
Tinha carteira do Hemominas ( )sim

( )nao

Tinha relatério médico do Hemominas ( )sim

( )néo
A familia se sente bem informada em relagdo a doenca falciforme?

( )sim  Quem informou?

( )néo Porque?

CARACTERIZACAO SOCIOECONOMICA E CULTURAL:

Mae: Nome:

Idade:

Escolaridade:

Profissao:

Renda:

Gesta Para Aborto
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Pai: Nome:
Idade:

Escolaridade:

Profissao:

Renda:

Irmaos da crianga: Vivos (n°): Idades:

Falecidos (n°): Idade(s): Causas:

Outra pessoa na casa temrenda? ( )sim Quem?

Renda:

( )néo
A familia recebe algum auxilio governamental? ( )néo ()sim Qual(is)?
( ) bolsa familia ( ) bolsa escola ( ) bolsa alimentacdo ( ) auxilio-gas ( ) outro

MORADIA:

( )prépria ( )alugada ( )cedida ( )éareadeocupagdo ( )outra

Tipo de casa: ( ) tijolo/adobe Destino do lixo: () coletado
() taipa revestida () queimado/enterrado
() taipa ndo revestida () céu aberto
() madeira
() outro:

N° de coémodos:

N° de moradores:

Tratamento da 4gua no domicilio: () filtracéo
() fervura
() cloracdo
() sem tratamento
Abastecimento de agua: () rede geral
() poco ou nascente
() outros
Destino dos esgotos: () rede geral
( ) fossa
() céu aberto
Energia elétrica: ( )sim

( )néo
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ANEXO 9.2 - ESCALA DE CONHECIMENTO DAS FAMILIAS

INSTRUCOES: Este é um pequeno questionario para descobrir o quanto vocé sabe sobre
doenga falciforme. Marque um X na opg¢ao que vocé achar mais conveniente.

1- A doenga falciforme ¢ uma doenga contagiosa, transmitida por um virus.
( ) Estd certo ( )Estderrado ( ) Nao sei

2- Na doenga falciforme a célula do sangue desenvolve a forma de foice.
( )Estd certo ( )Estderrado ( ) Nao sei

3- A crianca pode herdar a doenga somente do pai.
( ) Estd certo ( )Estderrado ( ) Nao sei

4- Os pais de uma crianca com doenga falciforme podem ser sadios, mas sao portadores do
trago falciforme.
( ) Estd certo ( )Estderrado ( ) Nao sei

5- A doenga falciforme ¢ detectada pelo teste da orelhinha.
( )Estd certo ( )Estderrado ( ) Nao sei

6- Embora podendo atingir a todos, a doenga falciforme no Brasil ¢ mais comum nos brancos
e pardos.

( )Estd certo ( )Estderrado ( ) Nao sei

7- A crianca com doenca falciforme deve evitar ambientes muito frios.
( ) Estd certo ( )Estderrado ( ) Nao sei

8- A crianga com doenga falciforme deve beber muito liquido.
( )Estd certo ( )Estderrado ( ) Nao sei

9-A crianga com doenga falciforme deve praticar atividade fisica a vontade.
( ) Estd certo ( )Estderrado ( ) Nao sei

10- A febre contribui para a diminui¢do da dor em situagdes de crise.
( )Estd certo ( )Estderrado ( ) Nao sei

11- As situagdes de frio e desidratagcdo contribuem para o desenvolvimento e piora da dor.
( ) Estd certo ( )Estderrado ( ) Nao sei

12- Leites e derivados contribuem para a piora das crises de dor.
( )Estd certo ( )Estderrado ( ) Nao sei

13- A coceira no pé ¢ considerada um sinal de alerta ou de gravidade da doenga.
( ) Estd certo ( )Estderrado ( ) Nao sei

14- Gripes e resfriados constituem sinal grave da doenga.
( ) Estd certo ( )Estderrado ( ) Nao sei
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15- O aumento do volume abdominal ¢ sinal de complicagdo grave da doenga.
( ) Estd certo ( )Estderrado ( ) Nao sei

16- A crianga com doenga falciforme desenvolve mais facilmente episddios de infeccao.
( ) Estd certo ( )Estderrado ( ) Nao sei

17- A crianga com doenga falciforme deve receber as vacinas preconizadas para todas as
criangas pelo Ministério da Satide acrescidas das vacinas especiais.
( ) Estd certo ( )Estderrado ( ) Nao sei

18- A crianca com doenga falciforme deve ir a todas as consultas programadas pelo Centro de
Saude, para avaliar o peso, a altura e ser examinada em detalhes.
( ) Estd certo ( )Estderrado ( ) Nao sei

19- A crianga deve ser acompanhada no Hemocentro, ndo havendo necessidade de
comparecer na Atencdo Primaria a Saude, representada pelo ESF, NASF e Centro de Saude.
( )Esta certo ( )Estderrado ( ) Nao sei

20- A complicacdo de acidente vascular cerebral (derrame) ndo ocorre na crianga com doenga

falciforme porque a pressdo arterial dela ndo ¢ alta.
( ) Estd certo ( )Estderrado ( ) Nao sei
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ANEXO 9.3 - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E
ESCLARECIDO

A Doenga Falciforme ¢ uma das doengas genéticas mais comuns no nosso pais, sendo

responsavel por alta mortalidade, principalmente em criangas até os cinco anos de idade. Através do
“Teste do Pezinho” ¢ possivel diagnosticar essa doencga e fazer tratamento médico precoce, como 0 uso
de antibidtico e vacinas especiais para profilaxia de infecgdes, o que determina a reducdo das
complicagdes graves e da mortalidade.
A Doenga Falciforme ¢ considerada um problema de saude publica no Brasil e necessita de melhor
planejamento da atencdo, principalmente aos eventos agudos graves. Saber como e por que ocorreu
cada obito ¢ importante para a organizagdo de agdes de educacdo, prevencdo, atengdo a saude e
assisténcia social ao paciente com doenca falciforme a fim de reduzir a morbimortalidade ¢ melhorar a
qualidade de vida e integragdo social dessas pessoas.

Para o conhecimento das circunstancias desses Obitos, objetivo da pesquisa intitulada “Analise
comparativa da ocorréncia de 6bitos em criangas com doenga falciforme triadas pelo programa
Estadual de Triagem Neonatal de Minas Gerais nos periodos de 1998-2004 e 2006-2012”, é necessario
obter informacgdes através de entrevista gravada com as familias das criancas que faleceram e a coleta
de dados de prontuarios médicos. A entrevista visa a identificar fatos vivenciados pela familia na
ocasido do evento que levou a crianga ao 6bito e conhecer a situagdo socioecondmica e cultural dessa
familia. Ha risco potencial de natureza psicologica pelo fato da entrevista provocar lembrangas
desagradaveis e dolorosas referentes ao desfecho obito.

A coleta de dados nos prontudrios busca informagdes sobre o acompanhamento da crianga e
sua evolugdo clinica. Esses dados nédo serdo divulgados com vinculacdo individual, de cada crianga.
Serdo utilizados em conjunto para atingir o objetivo de melhor compreender as circunstancias clinicas
associadas ao dbito.

Todos os dados que forem obtidos por meio da entrevista ou da consulta a prontuarios sdo sigilosos e
serdo armazenados em programas de computador com acesso exclusivo dos pesquisadores, os quais se
comprometem manter estrita confidencialidade a respeito dos mesmos.

Eu (pai, mae ou responsavel)
do menor , declaro que li (ou ouvi) a leitura e tive a
oportunidade de ter minhas davidas a respeito dessa pesquisa esclarecidas. Autorizo a participagao
nesta pesquisa, a coleta de dados do prontuario médico e a realizacdo da entrevista. Estou ciente de
que ndo sou obrigado a dar esta autorizacio e, se o fago, ndo me sinto coagido a fazé-lo.Também terei
direito em retirar meu consentimento a qualquer momento da pesquisa, sem nenhum constrangimento.

Além disso, a ndo-autorizagdo para a realizagdo desta pesquisa ndo trara nenhum prejuizo para
mim ou minha familia e continuarei a ter os mesmos direitos e deveres de acordo com as normas
vigentes no servigo de referéncia.

Assinatura

Belo Horizonte, de de 2012

Pesquisadores: Alessandra Palhoni Sabarense — Tel: (31) 88093910
Prof. Marcos Borato Viana — Tel: (31) 32642978

O Comité de Etica em Pesquisa da UFMG — COEP — fica localizado 4 Av. Presidente Antdnio Carlos, 6627, Unidade
Administrativa II — 2° andar- sala 2005 — Campus Pampulha — 31.270-901 — BH - MG
Tel (31) 34094592/ email — coep@prpg.ufmg.br
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ANFYXN 9 4 - Dadnc NDemnorafirne de Martalidade e da Triacem nara DF dnc minirinincg

Pop.

Pop. Pop. Pop. Taxa % de Tava de Obitos Equipes Ne Ne de
Municipio de GRS Total Urbana Rural urbana IDHM de 6bitos Mort de de PSF de criangas
residéncia (2010) (2010) {2010) /pop. (2010) Mort | infantisno | menores | menores | (08/2012) | 6bitos triadas
Rural Infantil total de de5 des * (01/03 com
(2010) (2008) Obitos anos anos /98 a doenca
(2008) (2011) (2011) 28/02/ | falciforme
12) *k
MINAS GERAIS 19.585.309 | 16.713.654 | 2.881.655 5,80 0,731 14,5 3,4 15,1 3.894 5.388 193 1.606
AGUA BOA Gov. Valadares 15.195 7.035 8.160 0,86 0,576 18,1 5,2 25,8 5 7 3 6
ALMENARA Pedra Azul 38.775 31.750 7.025 4,52 0,642 24,4 6,4 18,3 11 12 1 7
ALPINOPOLIS Passos 18.488 14.990 3.498 4,29 0,725 26,0 5,0 8,6 2 5 1 1
ALTO RIO NOVO - Espirito Santo 7.317 4.256 3.061 1,39 0,664 43,9 14,3 3 1 -
ALVINOPOLIS Ponte Nova 15.261 11.433 3.828 2,99 0,676 30,3 4,6 6,0 1 7 il 5
ANTONIO DIAS Cel. Fabriciano 9.565 4.672 4.893 0,95 0,645 22,6 5,1 18,9 2 4 1 2
ARAGUA( Diamantina 36.013 23.435 12.578 1,86 0,663 27,1 6,7 21,9 12 8 2 8
ARAGUARI Uberlédndia 109.801 102.583 7.218 14,21 0,773 9,0 117k 16,2 22 20 1 6
BARBACENA Barbacena 126.284 115.568 10.716 10,78 0,769 | 21,4 3,5 25,4 37 25 1 13
BELO HORIZONTE Belo Horizonte | 2.375.151 2.375.151 - - 0,810 11,8 2,6 12,4 392 560 15 291
BETIM Belo Horizonte 378.089 375.331 2.758 136,09 0,749 13,6 4,5 12 74 179 2 68
BONITO DE MINAS Januaria 9.673 2.209 7.464 0,30 0,537 14,0 5,6 23,3 3 4 1 6
BURITIZEIRO Pirapora 26.992 23.630 3.292 7,18 0,624 23,7 8,8 T 3 7 1 10
CAETE Belo Horizonte 40.750 35.436 40.750 0,87 0,728 14,3 2,8 17,5 8 12 1 7
CAMPANHA Varginha 15.433 13.326 2.170 6,14 0,709 14,1 1257 24,8 5 4 2 2
CAMPO BELO Divinépolis 51.544 48.626 2.918 16,66 0,711 12,0 2.1 14,8 10 18 7 7
CAMPOS ALTOS Uberaba 14.206 12.913 1.293 9,99 0,702 22,3 6,6 35,7 7 3 1 1
CAPITAO ENEAS Montes Claros 14.206 11:520 2.686 4,29 0,639 5,3 2,3 51 1 5 i 8
CARAI Teofilo Otoni 22.343 7:181 15.152 0,47 0,558 10,1 3,3 22,6 @ 8 1 3
CARANAIBA Barbacena 3.288 1.176 2.112 0,56 0,634 - - 26,3 1 g 2 2
CARANDA( Barbacena 23.346 18.205 5.141 3,54 0,697 28,5 5,6 26,1 8 o 1 2
CHACARA Juiz de Fora 2.792 1.903 889 2,14 0,664 323 6,7 - - 1 I 1
CHAPADA DO NORTE Diamantina 15.189 5.694 9.495 0,60 0,598 6,4 1,5 13,2 2 6 1 2
CONGONHAS Barbacena 48.519 47.236 1.283 36,82 0,753 12,1 3,8 8,2 6 12 1 11
CONSELHEIRO Barbacena 116.512 111.266 5.246 2020 0,761 18,2 4,7 16,6 28 25 3 i3
LAFAIETE
CONSELHEIRO PENA Gov. Valadares 22.242 17.601 4.641 3,79 0,662 15,5 3.0 18,5 5 9 1 2
CONTAGEM Belo Horizonte 603.442 601.400 2.042 294,52 0,756 10,8 2,9 13,0 109 96 2 80
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CORONEL Cel. Fabriciano 103.694 102.395 1.299 78,83 0,755 10,3 2,8 17,5 27 16 2 13
FABRICIANO

CORONEL XAVIER Sao Jodo Del 3.301 1.800 1.501 1,20 0,677 - - 27,8 1 1 1 1

CHAVES Rei

DESCOBERTO Juiz de Fora 4,768 4,069 699 5,82 0,680 - - - - 2 it 1

DIAMANTINA Diamantina 45.880 40.064 5.816 6,89 0,716 20,7 5,5 16,6 11 19 2 19
DIVINOPOLIS Divindpolis 213.016 207.516 5.500 37,73 0,764 9,2 2,2 17,0 44 33 1 14
DIVISA ALEGRE Pedra Azul 5.884 5.693 191 29,81 0,608 24,4 6,5 20,6 2 3 1 1

DORES DO INDAIA Divindpolis 13.778 12.614 1.164 10,84 0,719 13,1 1,7 35,1 4 3 1 4
ENGENHEIRO Montes Claros 7122 4,750 2.372 2,00 0,655 29,7 6,3 - - 3 1 4
NAVARRO

ESMERALDAS Belo Horizonte 60.271 56.215 4.056 13,86 0,671 7,4 2.2 14,5 12 22 2 10
FORMIGA Divinépolis 65.128 59.487 5.641 10,55 0,755 6,7 1A 10,7 8 16 1 6

GOVERNADOR Gov, Valadares 263.689 252.300 10.389 24,29 0,727 18,4 4,1 13,1 51 45 4 33
VALADARES

GUIRICEMA Uba 8.707 4.225 4,482 0,94 0,674 26,7 3,7 26,7 2 3 1 3

HELIODORA Pouso Alegre 6.121 4.430 1.691 2,62 0,657 13,7 2,4 16,7 1 2 i} ik

IBIRACI Passos 12.176 8.208 3.968 2,07 0,706 30,5 7,6 12,5 2 3 1 3

IBIRITE Belo Horizonte 158.954 158.590 364 435,69 0,704 11,2 4,5 12,9 34 72 1 42
IGUATAMA Divindpolis 8.029 6.715 1.341 5,01 0,707 | 11,9 1,6 - - 3 1 1

IPANEMA Manhumirim 18.170 14.200 3.970 3,58 0,693 19,0 3,0 12,2 3 5 1 2

IPUIUNA Pouso Alegre 9.521 7.448 2.073 3,59 0,686 - - 16,4 2 3 i 2

ITACARAMBI Januaria 17.720 13.799 3.921 3,52 0,641 59 2,1 12,6 4 7 1 10
ITAJUBA Pouso Alegre 90.658 82.764 7.894 10,48 0,787 18,4 3,8 17,0 21 16 2 3

ITAMARANDIBA Diamantina 32175 21.988 10.187 2,16 0,646 19,3 5,8 2] 10 8 1 4

ITAPAGIPE Uberaba 13.656 9.558 4.098 2,33 0,723 31,8 6,2 8,2 1 3 3 1

ITAU DE MINAS Passos 14.945 14.562 383 38,02 0,776 24,2 4,9 17.3 3 5 il 1

ITAUNA Divindpolis 85.463 80.451 5.012 16,05 0,758 9,5 1,8 16,3 16 28 1 6

ITINGA Pedra Azul 14.407 6.554 7.853 0,83 0,600 12,8 4,9 16,6 3 5 1 8

JAGUARACU Cel. Fabriciano 2.999 2.138 852 251 0,679 - - 69,0 2 1 1 0

JAIBA Montes Claros 33,587 17.635 15.952 v 0,638 13,4 5,2 10,3 6 12 2 13
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JANAUBA Montes Claros 66.803 60.570 6.233 9,72 0,696 8,3 3,4 9,0 10 24 6 21
JANUARIA Janudria 65.463 41.322 24.141 17 0,658 14,8 4,7 13,8 15 13 3 25
JAPONVAR Janudria 8.298 3.050 5.248 0,58 0,608 20,6 4,4 10,3 1 4 1 4
JEQUITINHONHA Pedra Azul 24.131 17.061 7.070 2,41 0,615 8,4 1,8 35,0 9 9 1 9
JUIZ DE FORA Juiz de Fora 516.247 510.378 5.869 86,96 0,778 17,4 2,9 15,8 103 96 4 72
LAVRAS Varginha 92.200 87.856 4,344 20,23 0,782 17,5 3,7 13,6 16 18 2 9
LONTRA Janudria 8.397 5.630 2.767 2,03 0,646 9,3 2,6 8,4 1 3 2 4
MALACACHETA Tedfilo Otoni 18.776 11.818 6.958 1,70 0,618 18,3 4,9 12,1 3 8 2 8
MANGA Janudria 19.813 13.848 5.965 232 0,642 32,6 10,2 20,2 7 7 3 P!
MARAVILHAS Sete Lagoas 7.163 4.896 2.267 2,16 0,672 9,3 2,4 11,4 it 3 i 1
MARIANA Belo Horizonte 54.219 47.642 6.577 7,24 0,742 9,8 2,7 15,4 13 22 1 7
MARLIERIA Cel. Fabriciano 4.012 2.844 1.168 2,43 0,657 | 54,5 15,8 20,4 il 2 1 3
MARTINHO CAMPOS Divinépolis 12.611 11.010 1.601 6,88 0,669 14,0 2,9 20,7 3 3 1 2
MARTINS SOARES Manhumirim 7.373 2.927 4.246 0,69 0,635 19,8 4,9 29,1 3 3 il 1
MATERLANDIA Diamantina 4.595 2.011 2.584 0,78 0,597 | 102,0 11,9 50,8 3 2 1 2
MATO VERDE Montes Claros 12.684 9.459 3.225 2,93 0,662 24,8 5,6 - - 5 1 1
MATOZINHOS Belo Horizonte 33.955 30.877 3.078 10,03 0,731 10,8 2,7 13,2 7 10 1 8
MEDINA Pedra Azul 21.026 15.092 5.934 2,54 0,624 33,9 54 26,5 7 8 1 1
MERCES Uba 10.368 7.256 3.112 2,33 0,664 24,0 3,7 37,4 4 3 1 3
MONTE ALEGRE DE Uberlandia 19.619 5.113 14.506 0,35 0.674 9.5 1,8 8,0 2 6 1 3
MINAS

MONTE CARMELO Uberlandia 45,772 40.100 5.672 7,07 0,728 12,3 2,8 12,6 7 12 i 7
MONTES CLAROS Montes Claros 361.915 344.427 17.488 19,70 0,770 12,2 3,8 12,1 68 149 4 65
NOVA SERRANA Divinépolis 73.699 69.695 4,004 17,41 0.715 21,8 10,6 19,1 25 20 51 10
NOVO CRUZEIRO Teofilo Otoni 30.725 10.522 20.203 0,52 0,571 22,7 1.2 31,4 16 10 2 13
OURO PRETO Belo Horizonte 70.281 61.120 9.161 6,67 0,741 14,2 3,4 15,0 13 20 2 10
PARA DE MINAS Divinépolis 84.215 79.599 4.616 17,24 0,725 12,6 2,8 9,0 10 25 1 15
PARACPEBA Sete Lagoas 22.563 19.663 2,900 6,78 0,694 6,3 1,6 18,1 3 7 2 4
PATOS DE MINAS Patos de Minas 136.710 127.724 10.986 11,63 0,765 11,5 2,3 14,9 25 34 1 11
PATROCINIO Uberlandia 82.471 72,758 9.713 7,49 0,729 17,4 4,6 6,1 7 16 2 5
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PEDRO LEOPOLDO Belo Horizonte 58.740 49.953 8.787 5,68 0,757 7,9 2,0 51 4 18 1 15
PEQUI Sete Lagoas 4.076 2.953 1.123 2,63 0,674 - - 37,7 2 2 1 2
PERDOES Varginha 20.087 17.776 2.311 7,69 0,744 15,6 2,4 19,5 4 5 1 3
PIRAPETINGA Leopoldina 10.364 9.102 1.262 7,21 0,709 19,9 3,2 20,8 3 4 2 4
PIRAPORA Pirapora 53.368 52.385 983 53,29 0,731 17,7 5,6 19,4 18 15 1 26
POMPEU Sete Lagoas 29.105 25.740 3.365 1,13 0,689 19,9 4,9 17,3 7 ) 1) 8
PONTO CHIQUE Pirapora 3.966 2.581 1.385 1,86 0,606 41,7 13.3 18,9 1 2 i) 6
PORTEIRINHA Montes Claros 37.627 19.338 18.289 1,06 0,651 8,6 2,3 14,8 7 13 4 13
RIACHINHO Unal 8.007 4.435 3.572 1,24 0,632 29,9 6,9 - = 3 1 i
RIACHO DOS Montes Claros 9.360 4.499 4.861 0,93 0,627 29,9 8,3 13,4 2 4 1 11
MACHADOS

RIBEIRAO DAS NEVES Belo Horizonte 296.317 294,153 2.164 135,93 0,684 | 11,3 3,8 11,2 51 80 4 60
RUBIM Pedra Azul 9,919 7.703 2.216 3,48 0,609 27,8 6,8 43,5 5 4 1 1
SABARA Belo Horizonte 126.269 123.084 3.185 38,65 0,731 10,1 3,0 152 26 19 1 20
SABINOPOLIS Diamantina 15.704 10.136 5.568 1,82 0,638 55,6 9,5 17,3 4 6 1 5
SALINAS Montes Claros 39.178 30.716 8.462 3,63 0,679 7,5 11,4 20,3 11 13 1 7
SANTA BARBARA Itabira 27.876 24.794 3.082 8,04 0,707 13,0 4,9 23,0 9 11 1 10
SANTA LUZIA Belo Horizonte 202.942 202.378 564 358,83 0,715 15,3 4,8 9,9 32 41 1 44
SANTO ANTONIO DO Divindpolis 17.345 15.187 2.158 7,04 0,672 4,3 0,9 53,1 12 6 1 6
AMPARO

SAO FELIX DE MINAS Gov. Valadares 3.382 2.089 1.293 1,62 0,620 S 3 42,6 2 1 1 1
SAO FRANCISCO Janudria 53.828 34.204 19.624 1,74 0,638 18,6 5,8 23,0 18 11 4 24
SAO JOAO DA PONTE lanudria 25.358 8.656 16.702 0,52 0,569 21,4 5,5 28,5 10 11 1 5
SA0 JoAO Juiz de Fora 25.057 23.835 1.222 19,50 0,708 22,6 3,2 19,7 6 4 1 6
NEPOMUCENO

SERRO Diamantina 20.835 12.895 7.940 1,62 0,656 8,7 2,8 22,4 6 9 1 8
SETE LAGOAS Sete Lagoas 214.152 208.956 5.196 40,21 0,760 17,7 4,3 14,5 40 40 1 39
SETUBINHA Tedfilo Otoni 10.885 2.802 8.083 0,35 0,542 29,1 10,5 10,6 2 4 4 13
TAIOBEIRAS Montes Claros 30.917 25.060 5.857 4,28 0,670 4,4 6,9 6,7 3 11 1 3
TARUMIRIM Gov. Valadares 14.293 8.019 6.274 1,28 0,633 15,3 2,7 30,3 5 6 1 2
TIMOTEO Cel. Fabriciano 81.243 81.124 119 681,71 0,770 13,8 3,8 16,8 18 33 4 18
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TOMBOS Manhumirim 9.537 7.602 1:935 3,93 0,718 - - 9,1 1 4 1 2
TRES CORACOES Varginha 72.765 65.826 6.939 9,49 0,744 23,6 4,8 17,1 17 11 1 8
TRES PONTAS Varginha 53.860 46.280 7.580 6,11 0,731 11,5 2,6 20,9 15 5 1 4
UBA Ubd 101.519 97.636 3.883 25,14 0,724 17.8 4,0 12,7 18 25 1 18
UBERABA Uberaba 295.988 289.376 6.612 43,77 0,772 11,0 2,1 16,6 66 60 i 22
UBERLANDIA Uberlandia 604.013 587.266 16.747 35,07 0,789 11,5 3,2 11,6 100 45 2 47
VARGINHA Varginha 123.081 119.061 4.020 29,62 0,778 9,2 252 9,0 15 19 1 12
VARZEA DA PALMA Pirapora 35.809 31,313 4.496 6,96 0,666 16,3 5,3 8,2 4 13 1 6
VERDELANDIA Montes Claros 8.346 4.762 3.584 1,33 0,584 18,1 7.9 17,0 3 3 1 8
VESPASIANO Belo Horizonte 104.527 104.527 = = 0,688 1,1 3,4 10,0 16 27 3 16
VITORIA - ES Espirito Santo 327.801 327.801 - z 0,845 11,2 2,6 78 1 -

* Equipes de Satde da Familia Credenciados pelo Ministério da Satde

** No periodo de 01/03/1998 a 29/02/2012
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ANEXO 9.5 - Dados de Nascidos Vivos e da Ateng¢ao Primaria e Terciaria dos municipios

Cobertura Vacinal (%) em Atengdo Basica Inter- Distribuigdo percentual de internagdes por doengas do sangue, 6rgdos hematolégicos
Numero de menores de 1 ano nagGes e transtornos imunitarios por faixa etaria (2010)
Municipio de nascidos TETRAVALENTE % de criangas com Populagio % da /100
residéncia vivos (DTP/Hib) Influenza esquema vacinal coberta pelo populagio hab Menor | 1a4 5a9 10a14 | 15a19 | 20a49 | 50a64 | 65e | Total
(2011) (2009) (2009) basico em dia pelo PSF coberta pelo | (2009) 1 mais
PSF (2009) (2009) PSF
(2009)

MINAS GERAIS 259.863 100,3 84,6 101,0 11.523.983 57,5 5,6 0,5 1,1 1,3 1,6 0,6 0,6 0,9 1,4 | 0,9
AGUA BOA 194 112,7 62,9 96,6 14.177 85,2 67 | 21 | 1,0 | 3,8 - - 09 | 1,4 |05 |10
ALMENARA 602 96,6 86,4 98,6 34.345 89,1 7,3 - - - 26 | 09 | 05 - - o4
ALPINGPOLIS 233 99,6 82,0 97,0 18.366 98,7 8,3 - - - 23 | 21 | 1,2 | 28 |14 |14
ALTO RIO NOVO - ES 126,3 102,3 99,4 7.748 125,8 4,1 - - - 125 | - 1,4 - - 1,2
ALVINGPOLIS 166 110,9 82,2 99,4 14.854 94,8 8,8 - | 13] 23 - 0,4 - 06 | 05|04
ANTONIO DIAS 106 115,8 93,7 95,6 7.714 80,4 4,8 ] - - - - 0,8 - 21|06
ARACUAI 549 45,2 81,7 96,1 28.057 75,1 6,5 0,8 0,8 1,7 - 2,4 1,0 1,0 19 | 13
ARAGUARI 1354 93,0 76,5 96,5 42.368 38,1 5,7 0,5 2,0 1,9 1,9 3,5 1,4 1,2 2,8 | 1,7
BARBACENA 1456 110,7 87,0 98,6 92.168 71,7 5,7 0,3 1,0 | 2,8 5,6 0,5 0,5 0,7 1,3 |08
BONITO DE MINAS 129 130,1 85,6 90,2 13.994 150,2 3,3 - 6,3 | 14,3 - - 1,3 - 29 116
BELO HORIZONTE 31.525 89,7 82,1 671,9 5.130 0,2 51 0,3 1,2 1,8 1,5 0,6 0,4 0,4 0,8 | 0,5
BETIM 6.131 98,6 86,3 98,2 127.933 29,0 3,9 0,3 1,3 1,4 1,6 0,3 0,2 0,3 04 | 04
BURITIZEIRO 415 120,9 87,9 96,3 23.835 88,1 6,2 - - 12 - - 05 | 09 | 1,1]08
CAETE 456 101,2 82,9 97,7 32.366 78,9 5,6 - - | 44 | 43 - 09 | 1,8 [09]11
CAMPANHA 202 105,0 101,2 99,8 21.853 80,5 85 | 24 | 17| - - - 06 | 1,5 | 51|16
CAMPO BELO 676 95,2 80,9 98,7 50.851 94,8 57 | 30 [ 20] - 21 | 12 | 04 | 1,1 |06 |08
CAMPOS ALTOS 196 98,7 86,1 98,4 13.264 96,6 8,0 - 13 - - 12 | 14 | 25 | - |12
CAPITAO ENEAS 196 132,6 86,3 99,1 14.095 95,0 6,4 - - - 67 | 48 - - | o807
CARAT 310 77,6 87,2 92,9 16.273 72,7 62 | 13 | - - 3,0 - 13 | 1,7 | 53] 12
CARANA(BA 38 151,6 105,1 98,7 3.485 98,2 4,8 - - - - - 22 (333 (87|81
CARANDA 306 102,5 82,3 99,1 10.672 45,8 5,8 1 |44 1 4,0 - 06 | 28 | 09|12
CHACARA 18 122,6 83,5 98,6 2.576 93,2 7,5 - - - - - - 1,9 | 40|10
CHAPADA DO NORTE 152 107,1 87,8 95,5 16.392 102,3 4,6 - - - 5,9 1,6 0,3 3,4 - 1,0
CONGONHAS 736 99,9 70,4 98,6 122.343 251,1 5,2 2,3 1,4 - - 0,6 1,3 2,7 1,0 | 1,4
CONSELHEIRO 1.687 96,0 74,5 97,1 90.520 79,7 6,3 - - - 06 | 05 | 06 | 04 | 09|05
CONSELHEIRO PENA 270 93,8 73,7 97,9 17.254 76,5 5,4 ] - - - - 04 | 1,6 | 06 |05
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CONTAGEM 8.411 108,5 78,7 98,5 129.411 20,7 43 03 | 03] 1,9 2,2 0,3 0,3 03 | 03|04
CORONEL 1.547 102,9 88,4 98,5 15.493 14,7 6,0 - 0,7 | 2,0 0,5 2,6 1,0 27 | 25|15
FABRICIANO

CORONEL XAVIER 36 125,6 82,0 99,8 3.300 99,7 6,2 - - - - - 1,0 - 2,4 |10
CHAVES

DESCOBERTO 36 98,0 100,0 100,0 4.415 85,9 5,9 - - - - - 3,1 6,1 | 61|43
DIAMANTINA 664 66,2 81,7 96,8 27.536 59,4 5,4 1,1 | 35 - 3,7 - 0,5 08 | 02107
DIVINGPOLIS 2586 93,1 89,3 96,0 43.787 20,3 3,1 1,4 | 19| 05 - 0,2 0,6 - 0,6 | 0,5
DIVISA ALEGRE 97 128,1 72,1 97,3 5,624 90,3 5,4 - - 20 - - 0,5 - - 109
DORES DO INDAIA 114 92,2 81,4 97,7 9.836 68,4 6,3 - 3,1 - - - 0,8 21 |19 |12
ENGENHEIRO 99 169,3 97,2 98,3 8.921 113,3 5,9 - - - - - - 1,2 - 102
NAVARRO

ESMERALDAS 829 107,4 104,5 97,6 14.840 25,0 5,2 09 | 12| 1,4 - - 0,5 20 | 25|09
FORMIGA 749 96,8 80,1 98,5 58.049 86,4 5,1 1,0 | 0,7 - 1,0 0,5 0,3 - 03|03
GOVERNADOR 3.888 66,6 85,3 98,0 104.628 39,7 5,1 06 | 03| 1,5 0,6 0,7 0,5 1,0 | 0,7 | 0,7
VALADARES

GUIRICEMA 75 106,7 94,3 100,0 8.804 96,6 6,8 - - - - - - 07 113105
HELIODORA 60 106,9 69,4 98,0 5.437 86,5 5,0 - - | 20,0 - - - - - 103
IBIRACI 160 101,8 86,0 87,7 9.761 84,2 4,4 8,3 - - - - 2,1 28 | 23119
IBIRITE 2638 98,4 97,7 99,3 145.436 92,4 4,6 - 29 | 25 7,8 - 0,3 05 | 04 |0,7
IGUATAMA 69 111,9 91,1 99,7 6.733 87,1 6,3 - - - - - 0,5 1,0 - 104
IPANEMA 245 107,6 93,9 99,6 12,699 70,7 6,7 - - 1,9 - - 1,0 22 |14 |10
IPUIUNA 122 125,2 80,7 99,2 3.747 39,2 5,1 - - - - - 0,4 2,1 - 106
ITACARAMBI 318 99,4 88,8 96,5 18.116 99,2 6,0 - - - - 0,9 - - - |01
ITAJUBA 1.235 96,4 89,6 97,0 30.142 33,4 5,7 09 (04| 1,3 3,1 3,2 0,8 21 | 1,7 | 1,4
ITAMARANDIBA 475 58,9 78,8 98,5 24.773 73,8 7,1 - - - - 0,9 0,3 03 03103
ITAPAGIPE 122 84,7 70,5 98,8 11.717 77,9 3,2 - - - - - - 2,0 - 104
ITAU DE MINAS 173 106,7 138,5 99,3 15.154 99,3 6,9 - - - - 3,8 1,2 - 0,8 |09
ITAUNA 983 102,6 94,9 98,8 58.009 67,6 5,1 - 1,4 | 1,3 1,1 1,1 0,5 07 | 1,0 | 0,7
ITINGA 181 103,9 81,0 96,3 21.267 139,5 3,8 - - - - - 0,8 - 12 105
JAGUARACU 29 147,8 98,0 100,0 2.945 103,5 4,4 - - - - - 1,4 - 48 | 1,6
JAIBA 583 128,4 98,2 93,8 31.345 97,4 41 - - 2,6 - - 0,1 0,7 - 102
JANAUBA 1.107 99,5 86,7 95,9 66.874 97,6 5,4 1,9 [ 1,1 | 06 2,4 1,6 0,8 1,6 | 1,1 | 11
JANUARIA 1.089 113,8 92,7 93,3 21.725 32,2 4,2 33 | 25| 67 4,3 0,7 1,3 1,4 |22 |19
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JAPONVAR 97 105,2 85,2 99,7 8.151 95,5 50 | 59 | - - - - 0,5 - [387]009
JEQUITINHONHA 257 113,5 95,5 99,1 21.597 86,2 77 | 11 |07 ] - - - 04 | 08 | 0905
JUIZ DE FORA 6.533 93,0 73,4 94,3 256.466 48,7 69 | 07 [22] 32 |09 ] 07 ] 0203 0605
LAVRAS 1.176 88,6 80,2 98,5 56.109 60,6 52 | 06 |07 | - 1,4 | 03 ] 09 | 24 [ 2213
LONTRA 119 122,2 82,1 99,3 8.119 97,4 4,5 - - - - - - - - | -
MALACACHETA 247 82,6 82,4 97,1 18.666 102,7 8,2 - - - - - - - 05|01
MANGA 347 130,9 80,6 98,5 21.158 99,1 6,4 - |14 35 - - 1,0 - 13109
MARAVILHAS 38 111,2 80,6 99,9 6.968 96,5 3,8 - - - 9,1 - - - - | o4
MARIANA 845 104,2 84,7 99,9 13.621 24,3 5,9 - |21 12 65| 08 ] 07 | 13 3714
MARLIERIA 49 78,2 111,5 99,2 3.914 103,3 5,0 - 143 50 - - - 3,7 | 45 | 37
MARTINHO CAMPOS 145 111,2 83,5 97,8 19.944 157,5 6,3 - |65 - - - 21 | 2,0 [38]22
MARTINS SOARES 103 119,8 89,0 99,0 6.410 95,4 7,3 - |30 - - 2,7 | 1,2 - 13414
MARTELANDIA 59 89,8 90,6 96,3 4.564 95,5 5,3 - - - - - 2,4 - - |12
MATO VERDE 151 108,1 95,6 97,9 14.607 112,7 3,9 - - - - - 07 | 1,3 | - | o6
MATOZINHOS 530 129,4 89,3 97,6 33.542 95,2 5,7 - |10 29 - 07 | 1,5 | 03 | 2813
MEDINA 264 174,6 88,9 95,6 20.566 97,3 7,5 - o8| - - - 08 | 1,0 |06 |06
MERCES 107 80,8 85,2 100,0 9.960 91,4 7,9 - - | 269 | - - 09 | 23 |04 |17
MONTE ALEGRE DE 249 102,4 89,0 100,0 14.504 76,1 4,2 - 1, |- - 13 | 24 | 26 | 50]28
MINAS 5

MONTE CARMELO 554 92,8 87,1 99,7 24.499 53,3 7,3 - |16 08 - 08 | 05 | 1,0 | 2109
MONTES CLAROS 5.637 100,8 89,8 96,1 178.558 49,2 67 | 05 [12] 1,4 | 32 [ 04 | 05 | 04 |[07]06
NOVA SERRANA 1309 120,8 85,7 97,6 49.169 72,3 3,7 | 06 | - - - 03 | 07 | 05 |1,7]06
NOVO CRUZEIRO 509 98,5 72,7 97,9 28.738 91,8 63 | 1,1 |09 | - ; - 03 | 1,2 | 13 | 06
OURO PRETO 867 92,7 81,4 98,4 65.308 94,0 4,9 - 22 21 - 09 | 11 | 41 |27]17
PARA DE MINAS 1109 101,0 82,7 93,7 51.192 60,8 46 | 06 |38] 10 | 10 | 08 | 06 | 07 | 1,809
PARAOPEBA 276 97,8 84,8 99,7 10.594 45,2 8,0 - - - - - 03 | 03 | 1,004
PATOS DE MINAS 1678 87,2 91,8 98,8 96.882 69,3 5,7 - Joa] - 52 | 06 | 07 | 08 | 18] 10
PATROCINIO 1.150 96,3 84,0 98,6 54.080 62,5 56 | 08 |07] 07 | 26 | 03 | 1,4 | 35 | 4420
PEDRO LEOPOLDO 783 95,2 92,6 98,7 40.618 68,8 4,7 - 36| - 1,7 - 06 | 03 |16 |07
PEQUI 53 159,5 80,4 97,9 3.716 82,6 4,2 - - - - - - - - |-
PERDOES 205 124,0 81,7 100,0 16.041 79,3 5,4 - - | 59 - 19 | 02 | 05 | 23]08
PIRAPETINGA 144 104,0 91,6 99,4 10.426 98,1 76 | 83 | - - 11,5 - 37 | 06 | 0523
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PIRAPORA 928 82,7 96,5 95,2 43.510 81,0 66 | 04 |19 | 1,7 - 0,4 1,0 1,0 | 2,8 | 1,2
POMPEU 404 114,1 84,7 99,3 26.708 89,2 4,5 1,2 [ 22| 29 3,3 - 0,3 19 | 1,7 | 0,9
PONTO CHIQUE 53 120,8 82,7 99,8 4.026 93,6 3,1 - 12,5 - - - - - - 107
PORTERINHA 473 92,6 86,0 96,4 29.811 78,8 6,4 2,9 - - 3,8 | 06 06 | 08 | 26|11
RIACHINHO 81 162,7 82,0 98,4 7.725 91,6 1,8 - - - - - 1,4 | 95 - 119
RIACHO DOS 149 120,9 77,5 98,8 8.867 91,2 50 | 3,7 | 42 - - - 0,9 - - 108
MACHADOS

RIBEIRAO DASNEVES | 4 569 113,8 83,9 98,1 152.550 43,7 48 | 02 |16 | 1,4 | 0,8 | 0,3 07 | 08 | 151 0,8
RUBIM 115 97,2 80,2 98,9 9.706 98,5 7,3 - 5,0 - - - - - - 101
SABINOPOLIS 231 62,6 81,4 98,0 17.410 106,7 7,7 - - - - - 0,4 1,6 | 0,8 | 0,6
SABARA 1715 118,0 79,1 94,4 23.557 18,7 5,2 02 | 06| 1,8 2,4 | 0,7 0,7 1,1 | 1,0 | 0,8
SALINAS 543 116,2 99,4 98,0 34.484 88,9 54 | 0,9 - - 1,8 - 0,2 08 | 41110
SANTA BARBARA 392 98,5 91,9 98,0 27.080 98,2 5,2 - - 2,6 8,8 - 0,4 1,8 |31 |11
SANTA LUZIA 3.232 106,0 80,8 97,5 126.970 54,8 5,0 10 [ 25| 16 | 04 | 0,2 0,3 07 | 09 |05
SANTO ANTONIO DO 226 106,0 88,2 98,6 16.235 89,6 5,1 - - 5,0 - - 04 | 2,6 - 108
AMPARO

SAO FELIX DE MINAS 47 117,8 91,2 100,0 3.378 97,1 5,8 - - - - - - - - -
SAO FRANCISCO 784 86,4 98,0 98,5 39.513 71,7 5,3 08 | 1,0 | 99 5,9 0,7 04 | 32 |13 |14
SAO JOAO DA PONTE 351 118,7 102,0 94,7 26.332 97,6 7,3 1,5 - - - - 0,2 03 | 03103
SAO JOAO 304 86,5 86,5 99,6 11.704 44,7 7,3 - - 1129 | 93 - 1,7 1,0 | 0,8 | 1,8
NEPOMUCENO

SERRO 268 66,3 98,3 97,5 18.903 87,8 6,1 - - 2,0 | 4,4 1,3 0,8 1,3 | 0,5 |08
SETE LAGOAS 2750 95,4 82,9 98,4 94.452 41,9 4,5 03 | 12| 07 | 04 - 0,2 03 | 07103
SETUBINHA 189 105,3 73,8 90,3 10.161 87,7 40 | 3,7 - | 105 - - 3,0 - - 122
TAIOBEIRAS 449 105,1 84,7 98,9 27.753 88,6 7,1 1,8 | 1,8 - 3,3 - 0,9 - 3,3 | 1,3
TARUMIRIM 165 70,2 89,7 99,0 14.311 98,1 8,5 - 1,5 | 3,2 - - 0,4 1,4 | 0,7 | 0,7
TIMOTEO 1.071 96,1 88,8 96,9 38.591 48,4 5,2 - 09| 1,8 2,1 0,8 06 | 09 |03]0,7
TOMBOS 110 94,2 88,6 100,0 9.287 104,6 8,9 - - - - - 11,6 | 1,9 | 10| 55
TRES CORACOES 996 97,9 91,1 98,4 17.047 22,5 6,3 08 | 24| 06 1,3 10 | 0,7 1,4 | 1,5 | 11
TRES PONTAS 718 83,5 72,4 95,3 9.359 17,3 7,2 1,4 | 30| 08 1,0 1,1 0,7 1,7 | 21| 1,2
UBA 1.421 108,8 82,1 99,3 66.364 66,6 9,7 - 05| 1,7 1,1 0,8 04 | 03 |16 10,7
UBERABA 3.974 96,7 82,7 95,4 149.807 50,6 5,6 10 | 16| 14 | 29 1,6 07 | 04 | 05]0,8
UBERLANDIA 8593 91,1 81,2 91,7 173.858 27,4 5,1 03 | 1,7 | 1,0 1,3 0,3 04 | 05 | 07106
VARGINHA 1.665 95,6 81,4 99,1 28.257 23,2 6,0 - 03] 09 2,1 0,7 06 | 06 | 09|06
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VARZEA DA PALMA 487 118,2 90,0 99,2 37.224 102,5 6,4 0,7 | 0,8 - 1,5 1,2 0,3 - 04 |04
VERDELANDIA 176 93,4 80,9 93,6 8.815 103,5 4,5 - 43,8 - - - 0,5 - - 2,1
VESPASINO 1.606 106,6 84,8 99,4 36.419 35,8 5,4 0,9 1,6 1,4 2,9 0,8 0,5 1,1 1,2 | 0,8
VITORIA - ES 94,9 84,5 95,1 218.179 68,1 6,7 0,3 1,1 1,4 1,7 1,1 0,4 0,4 1,5 | 0,6
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ANEXO 9.6 - Dados de Saneamento e Estabelecimentos conveniados pelo SUS dos municipios

Saneamento
Abastecimento de agua Coleta de lixo Instalagdo sanitaria Nimero de estabelecimentos conveniados pelo SUS
Municipio de (2000) (2000) (2000) (2009)
residéncia Rede Pogo ou Outra Outro Rede geral Fossa Ambula- Diagnose e
geral nascente forma Coletado | Queimado Enterrado Jogado destino de esgoto séptica e Outros | Internagdo torial Urgéncia Terapia
ou pluvial rudimentar
MINASGERAIS | 870 | 15,1 2,9 76,8 15,4 0,7 6,0 1,0 66,4 19,4 14,3 587 8.396 | 777 2.382
AGUA BOA 32,6 58,9 8,5 16,6 50,5 1,0 30,8 1,0 18,7 31,5 49,8 1 5 - 1
ALMENARA 78,8 | 17,1 4,1 54,4 19,2 0,8 23,9 1,6 62,5 10,4 27,2 1 14 2 3
ALPINOPOLIS 79,2 | 20,7 0,2 79,9 15,7 1,2 2,8 0,4 78,1 19,9 2,0 1 17 1 6
ALTORIONOVO-ES | 549 | 43,1 2,7 37,1 33,6 1,2 27,8 | 0,2 40,1 22,8 37,1 - 5 - 1
ALVINGPOLIS 66,9 31,2 1,9 55,0 38,0 0,7 3,4 2,9 58,6 7,6 33,8 1 10 1 2
ANTONIO DIAS 42,7 40,8 16,5 31,7 48,6 1,0 17,8 0,9 28,0 16,3 55,7 - 7 - 1
ARACUAI 61,6 11,7 26,7 42,5 34,8 0,6 12,2 9,9 10,9 58,6 39,5 1 16 1 4
ARAGUARI 87,7 11,4 0,8 88,9 9,0 0,6 1,4 0,2 61,1 37,5 1,3 3 37 4 20
BARBACENA 85,6 12,5 1,9 87,5 10,4 0,4 1,4 0,2 83,2 8,9 13,6 8 61 4 33
BONITO DE MINAS 28,3 38,2 33,5 15,3 61,9 1,4 21,3 0,0 0,2 24,2 75,6 - 1 - -
BELO HORIZONTE 99,3 0,4 0,4 98,4 0,6 0,0 0,9 0,1 91,6 3,0 5,4 37 373 30 153
BETIM 96,2 2,7 1,1 95,5 3,5 0,1 0,8 0,2 68,9 23,9 7,2 3 59 8 21
BURITIZEIRO 83,1 8,3 8,6 66,7 21,9 1,1 9,6 0,6 0,4 84,2 15,3 1 16 2 4
CAETE 88,4 10,2 1,4 80,4 17,0 0,4 2,0 0,2 77,8 13,5 8,7 1 20 2 3
CAMPANHA 78,1 21,8 0,1 79,9 14,9 2,2 2,3 0,7 80,1 15,3 4,6 1 11 1 3
CAMPO BELO 91,7 8,2 0,1 92,2 5,9 0,3 1,0 0,5 85,6 11,4 3,0 2 21 2 4
CAMPOS ALTOS 89,3 10,2 0,5 89,2 7,3 0,9 2,3 0,3 87,9 9,2 2,9 1 12 2 3
CAPITAO ENEAS 89,6 8,1 2,4 45,7 35,4 0,2 18,5 0,2 1,6 81,2 17,2 1 18 1 9
CARAI 43,6 48,9 7,5 20,6 35,6 1,7 14,4 27,7 27,1 26,2 46,7 1 12 - 1
CARANAIBA 44,0 54,7 1,2 27,7 61,8 0,1 10,2 0,2 22,1 26,3 51,6 - 2 - 1
CARANDAI 75,9 23,6 0,5 59,5 34,8 0,6 4,6 0,4 66,5 12,3 21,3 1 18 1 2
CHACARA 68,6 28,9 2,5 69,8 20,4 4,8 4,0 1,1 73,1 5,5 21,4 - 2 - 1
Eg’;\;’éDA Do 37,9 30,8 31,3 19,8 36,0 0,7 42,2 1,3 13,0 41,9 45,2 - 6 - 1
CONGONHAS 94,4 4,1 1,5 88,7 9,5 0,2 1,4 0,1 82,4 7,0 10,5 1 21 3 6

206



CONSELHEIRO 94,1 | 54 0,4 89,9 8,0 0,1 1,8 0,2 84,2 8,3 7,5 4 106 18 27
CONSELHEIRO 77,6 | 18,2 4,1 56,0 32,1 0,7 9,1 2,2 60,0 20,0 | 20,1 1 6 - 2

CONTAGEM 983 | 08 0,4 97,0 1,7 0,0 1,2 0,2 76,0 17,0 6,9 4 166 12 32
CORONEL 79,7 | 16,9 3,4 93,1 5,0 0,1 1,8 0,1 80,7 4,6 14,8 1 31 1 8

FABRICIANO

CORONELXAVIER | 54,4 | 45,0 0,7 48,9 45,4 2,4 3,2 0,2 47,6 339 | 18,6 - 4 - 2

DESCOBERTO 70,8 | 251 4,1 68,9 19,8 0,5 8,2 2,5 63,8 10,0 | 26,2 - 4 - 1

DIAMANTINA 82,6 | 11,9 5,5 60,7 29,2 0,5 9,4 0,2 60,6 14,1 | 25,3 2 39 3 13
DIVINGPOLIS 954 | 3,8 0,8 93,7 5,0 0,1 0,8 0,3 81,4 16,9 1,7 3 51 4 11
DIVISA ALEGRE - - - 70,0 14,6 0,3 150 | 0,1 - 96,4 4,6 - 1 - 1

DORESDOINDAIA | 911 | 85 0,4 87,9 6,2 1,4 4,3 0,2 75,3 20,3 4,4 1 7 1 2

ENGENHEIRO 66,3 | 9,9 238 | 515 34,7 1,4 11,1 | 1,3 1,0 78,0 | 21,0 - 6 - -

NAVARRO

ESMERALDAS 56,1 | 38,5 5,5 30,7 55,5 1,9 11,4 | 06 13,7 79,0 7,3 1 25 1 3

FORMIGA 88,6 | 10,1 1,3 86,1 9,6 0,6 3,4 0,3 81,7 13,4 4,8 1 22 2 5

GOVERNADOR 943 | 4,9 0,8 85,7 10,1 0,2 3,5 0,5 80,5 11,1 7,9 6 121 5 73
VALADARES

GUIRICEMA 452 | 53,1 1,7 36,2 40,1 1,2 19,1 | 3,4 27,8 12,0 | 61,1 - 6 1 2

HELIODORA 78,0 | 22,0 - 78,4 16,6 1,4 3,6 0,1 79,0 9,0 12,0 - 3 - 1

IBIRACI 72,5 | 27,2 0,3 73,8 18,8 1,0 3,6 2,8 69,8 25,2 4,9 1 7 4 2

IBIRITE 98,2 | 1,3 0,5 90,9 5,7 0,1 2,8 0,5 48,2 36,1 | 156 1 40 23 3

IGUATAMA 84,6 | 14,7 0,6 78,8 16,2 0,6 3,9 0,5 77,2 19,5 3,4 1 5 1 1

IPANEMA 75,4 | 20,7 3,9 66,0 23,4 0,6 7,6 2,4 62,5 7,1 30,4 1 7 2 5

IPUIUNA 69,5 | 30,3 0,2 76,9 15,3 0,7 4,2 0,3 59,9 7,6 32,4 1 3 1 2

ITACARAMBI 92,1 | 3,2 4,7 60,7 22,0 0,5 154 | 1,3 0,7 85,4 | 14,0 1 10 1 3

ITAJUBA 90,2 | 9,2 0,6 96,4 2,9 0,3 0,4 0,1 87,8 2,8 9,4 2 51 2 7

ITAMARANDIBA 60,6 | 35,5 3,9 41,9 43,5 1,9 11,2 | 1,5 36,1 436 | 203 2 24 2 2

ITAPAGIPE 62,1 | 37,6 0,3 59,2 32,9 1,3 5,8 0,8 58,0 34,8 7,3 1 8 - 2

ITAU DE MINAS 97,1 | 2,8 0,1 97,2 1,9 0,1 0,6 0,3 97,0 2,2 0,9 1 11 2 5

ITAUNA 942 | 55 0,3 94,1 4,6 0,2 0,6 0,5 92,5 6,6 0,8 1 37 2 10
ITINGA 54,8 | 29,1 | 16,1 | 306 39,7 0,8 288 | 0,0 18,9 36,7 | 44,5 - 7 - 1

JAGUARACU 71,7 | 25,2 3,1 65,5 26,3 0,7 7,0 0,5 60,1 5,2 34,7 - 3 - 1
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JATBA 795 | 9,0 11,5 | 496 31,7 6,5 119 | 0,3 0,3 79,9 | 19,7 1 11 1 1

JANAUBA 868 | 7,5 5,7 64,3 20,4 0,3 14,4 | 0,7 0,3 92,0 7,8 1 23 3 3

JANUARIA 54,7 | 17,0 | 283 | 41,8 39,8 0,8 173 | 0,3 8,6 59,3 | 32,0 1 24 2 5

JANPOVAR 80,2 | 11,0 8,7 22,6 42,1 1,2 31,7 | 24 0,2 44,7 | 55,1 - 6 - -

JEQUITINHONHA [ 725 | 21,3 6,2 52,6 31,5 1,2 14,1 | 06 26,8 43,0 | 30,2 1 14 1 4

JUIZ DE FORA 950 | 4,3 0,7 98,2 1,3 0,1 0,3 0,1 92,8 2,2 4,7 15 121 11 52
LAVRAS 934 | 6,3 0,3 89,2 7,0 0,4 2,9 0,6 90,5 7,4 7,2 5 57 6 18
LONTRA 770 | 7,2 15,8 | 37,5 39,1 0,4 182 | 4,8 - 64,9 | 350 - 3 - -

MALACACHETA 55,2 | 42,5 2,3 41,5 29,6 1,5 248 | 2,6 39,8 35,1 25 2 9 1 3

MANGA 75,7 | 18,4 5,9 46,3 28,0 1,2 24,5 - 0,2 68,8 | 30,8 1 6 1 1

MARAVILHAS 83,6 | 154 1,1 47,6 41,0 1,5 9,5 0,4 50,3 38,0 | 11,8 - 1 - 1

MARIANA 84,3 | 12,3 3,4 76,5 18,2 0,4 4,3 0,5 70,7 3,0 26,4 1 19 4 4

MARLIERIA 66,9 | 29,2 4,0 61,2 28,5 1,9 7,2 1,3 54,7 9,9 35,3 - 3 - 1

MARTINHO 79,9 | 18,8 1,3 64,1 27,9 1,2 6,4 0,4 12,3 83,0 4,7 1 6 1 2

CAMPOS

MARTINSSOARES | 414 | 57,2 1,4 43,7 36,6 2,1 16,2 | 1,4 37,1 4,1 58,8 - 3 - 2

MATERLANDIA 41,8 | 53,0 5,2 22,8 44,5 1,1 31,6 - 23,1 496 | 27,3 - 3 - 1

MATO VERDE 81,1 | 5,7 13,1 | 56,7 20,3 0,5 20,8 | 1,7 0,3 743 | 253 1 9 1 1

MATOZINHOS 95,7 | 3,4 0,9 91,4 7,6 0,2 0,8 0,1 48,5 50,4 1,2 1 17 3 5

MEDINA 67,8 | 26,7 5,5 50,5 32,7 0,7 15,7 | 0,4 55,5 21,4 | 23,2 1 10 1 2

MERCES 61,8 | 275 | 10,7 | 53,5 31,5 0,7 10,7 | 3,5 49,8 12,3 | 36,9 1 10 1 2

MONTEALEGREDE | 70,6 | 28,3 1,1 70,4 20,9 1,7 4,3 2,7 68,1 23,3 8,5 1 11 1 7

MINAS

MONTECARMELO | 837 | 15,38 0,4 86,6 9,0 1,0 2,1 1,2 83,3 13,7 2,9 2 23 4 9

MONTESCLAROS | 929 | 53 1,8 91,6 6,2 0,1 2,0 0,1 85,6 10,3 4,2 7 165 6 24
NOVA SERRANA 90,9 | 89 0,2 93,3 4,3 0,3 1,8 0,4 82,3 14,6 3,1 1 22 1 5

NOVOCRUZERO | 283 | 47,2 | 24,5 | 16,8 41,4 1,2 334 | 71 16,4 22,5 | 61,1 1 12 1 2

OURO PRETO 86,3 | 12,2 1,5 83,8 12,9 0,3 2,8 0,3 73,4 10,4 | 16,2 1 51 4 4

PARA DE MINAS 92,8 | 6,5 0,6 92,5 5,9 0,3 0,9 0,3 86,3 11,1 3,4 1 25 2 5

PARAOPEBA 85,4 | 12,8 1,8 73,9 21,1 0,9 3,5 0,6 54,6 38,2 7,2 1 6 1 6

PATOSDEMINAS | 90,3 | 88 0,8 88,1 9,7 0,4 1,5 0,3 87,6 9,4 3,0 3 63 6 12
PATROCINIO 81,5 | 17,3 1,2 82,7 12,2 1,6 2,9 0,6 79,7 17,6 2,7 2 28 2 10
PEDROLEOPOLDO | 937 | 54 0,9 89,6 8,2 0,2 1,5 0,4 59,6 37,0 3,4 2 34 3 10
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PEQUI 762 | 1,2 0,3 61,6 32,6 0,6 4,6 0,7 0,2 94,8 5,0 - 2 - 2

PERDOES 86,1 | 13,0 0,9 84,0 12,2 0,8 2,3 0,7 78,4 12,1 9,5 1 10 1 6

PIRAPETINGA 82,4 | 16,4 1,2 82,3 16,3 0,2 1,2 0,0 78,7 2,3 19,0 1 4 1 2

PIRAPORA 97,4 | 1,9 0,7 93,9 4,8 0,2 1,0 0,1 3,4 94,2 2,3 1 24 2 9

POMPEU 81,1 | 18,0 0,9 75,6 20,8 0,7 2,6 0,3 57,9 32,1 10 1 11 1 4

PONTO CHIQUE 57,3 | 384 4,3 19,3 55,6 1,0 232 | 0,9 0,1 572 | 42,7 - 3 - 1

PORTERINHA 653 | 10,8 | 23,8 | 332 39,7 0,5 264 | 0,2 9,0 66,1 | 24,8 1 19 1 1

RIACHINHO 372 | 57,4 5,4 25,3 57,0 1,8 15,7 | 0,2 0,0 56,3 | 43,8 1 6 - 1

RIACHO DOS 52,7 | 323 | 150 | 21,8 44,1 0,6 333 | 0,2 6,2 48,6 | 45,2 - 7 - -

MACHADOS

RIBEIRAO DAS 91,9 | 5,7 2,4 72,5 14,9 0,2 11,8 | 06 54,1 31,8 | 141 1 85 3 9

NEVES

RUBIM 76,3 | 19,8 3,9 54,3 15,9 1,0 282 | 0,7 46,8 246 | 285 1 5 1 1

SABARA 939 | 4,0 2,1 78,4 13,8 0,2 7,3 0,4 77,1 12,8 | 10,1 2 29 6 9

SABINGPOLIS 58,1 | 34,7 7,2 45,3 39,8 1,1 10,5 | 3,3 34,7 356 | 29,7 1 9 1 3

SALINAS 73,7 | 17,4 8,9 57,0 24,2 0,6 16,7 | 1,4 43,3 362 | 205 1 15 1 1

SANTABARBARA | 889 | 10,4 0,7 82,0 16,2 0,2 1,5 0,1 77,0 12,0 | 11,1 1 9 1 3

SANTA LUZIA 957 | 2,8 1,5 88,1 8,0 0,1 3,5 0,3 69,9 22,0 8,0 4 89 6 12
SANTOANTONIO | 883 | 10,8 0,9 84,9 8,7 0,3 5,9 0,3 80,2 15,8 4,0 1 17 1

DO AMPARO

m :SEL'X DE 38,0 | 61,3 0,8 23,0 45,2 0,2 231 | 84 17,1 8,2 74,8 - 1 - -

SRO FRANCISCO 63,7 | 232 | 13,1 | 41,0 27,5 0,4 29,8 | 1,3 0,2 64,5 | 35,3 1 17 2 2

Séo JOAO DA 740 | 133 | 12,7 | 159 52,6 1,2 301 | 03 0,1 53,5 | 46,4 1 15 1 1

PONTE

SRO JOAO 923 | 76 0,1 92,0 6,7 0,2 0,9 0,2 87,9 3,5 8,7 1 12 1 2

NEPOMUCENO

SERRO 61,7 | 31,4 6,9 27,9 56,0 1,7 133 | 11 24,2 47,1 | 2838 1 10 1 2

SETE LAGOAS 97,2 | 2,2 0,5 92,2 5,7 0,1 1,9 0,2 90,7 7,7 1,7 2 86 6 23
SETUBINHA 18,9 | 70,7 | 10,5 5,7 26,1 1,2 11,5 | 55,5 4,5 378 | 57,7 - 3 - -

TAIOBEIRAS 76,0 | 19,8 4,2 70,7 14,7 0,7 13,7 | 01 0,1 93,9 6,0 1 19 3 5

TARUMIRIM 38,1 | 59,3 2,7 42,0 34,3 0,6 224 | 06 31,5 15,1 | 53,3 1 11 - 22
TIMOTEO 9,6 | 7,7 1,6 94,6 3,1 0,1 2,0 0,1 88,2 5,6 6,2 1 29 2 10
TOMBOS 70,3 | 29,3 0,4 65,5 22,8 0,8 10,5 | 0,5 64,0 7,2 28,9 1 16 3 4

TRES CORAGOES 88,3 | 11,4 0,3 88,9 8,1 0,7 1,3 1,0 85,7 8,8 5,6 2 41 1 6
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TRES PONTAS

80,3 | 19,6 0,1 79,2 15,3 1,9 3,1 0,4 77,1 18,3 4,6 1 43 3 11
UBA 88,8 | 11,0 0,2 90,8 8,0 0,2 0,8 0,2 86,1 3,7 10,2 4 52 4 8
UBERABA 952 | 45 0,3 96,4 2,5 0,5 0,6 0,1 94,7 4,5 0,8 10 80 7 33
UBERLANDIA 976 | 1,8 0,6 97,6 1,7 0,2 0,4 0,2 95,9 3,6 0,5 14 128 14 44
VARGINHA 945 | 50 0,5 94,7 3,9 0,3 0,8 0,3 93,5 51 1,5 2 55 2 4
VARZEADAPAIMA | 911 | 7,9 1,1 75,6 17,8 0,6 5,8 0,2 4,2 851 | 10,7 2 17 3 7
VERDELANDIA 59,6 | 27,2 | 13,2 | 24,7 41,5 0,8 323 | 07 0,6 48,4 | 51,0 - 4 - 1
VESPASIANO 946 | 31 2,3 78,7 13,4 0,3 7,6 0,1 47,4 43,6 9,0 1 35 5 9
VITORIA - ES 993 | 04 0,2 99,5 0,2 0,0 0,2 0,0 89,8 8,1 2,1 11 75 11 70
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ANEXO 9.7- Parecer da Camara Departamental /Departamento de Pediatria

PARECER DA CAMAR A DEPARTAMENTAL -DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA — Numero
28/2012

Projeto: “Anéalise comparativa da ocorréncia de 6bitos em criangas com doenga falciforme
triadas pelo Programa Estadual de Triagem Neonatal de Minas Gerais nos periodos de 1998-
2003 e 2007-2012"

Interessados: Alessandra Palhoni Sabarense e Prof. Marcos Borato Viana

Historico

As doencas falciformes sdao desordens hematologicas de origem genética. Na presenga de
hemoglobina S em homozigose (HbSS) é chamada de anemia falciforme. Em certas situacdes
ocorre a polimeragdo da HbS com consequente deformagdo das hemacias em forma de foice,
fendmenos de obstrugdo vascular, episddios de dor e lesdo de drgaos. Durante os primeiros 6
meses de vida, esses individuos sdo geralmente assintomaticos devido aos niveis mais
elevados de hemoglobina fetal.

O objetivo do projeto de pesquisa € comparar as caracteristicas dos ébitos e a andlise de
sobrevida das criangas triadas nos dois periodos extremos (1998-2003 e 2007-2012) da
triagem neonatal em Minas Gerais e avaliar se ja ocorreu algum impacto das agdes
relacionadas a triagem neonatal da doenga falciforme e a qualidade da assisténcia prestada a
essas criancas no estado. A defesa da dissertacdo de mestrado estd programada para o quarto
trimestre de 2013.

Mérito

Inicialmente sera realizado um estudo descritivo e transversal dos ébitos ocorridos por meio
de entrevistas com familiares ou responsaveis pelas 108 criangas com doenga falciforme que
evoluiram para o obito no periodo de margo de 2005 a fevereiro de 2012. A seguir, havera um
estudo comparativo da ocorréncia de dbitos entre os periodos citados, com desenho de
estudo de coorte prospectiva, pois todas as criancas nascidas nos dois periodos foram seguidas
de forma prospectiva no que tange ao evento obito.

O projeto sera desenvolvido em 5 etapas. Havera primeiramente coleta de dados do atestado
de dbitos (ja existente). Como segunda etapa serdo coletadas informagdes sobre adesdo ao
protocolo, pelo banco de dados do NUPAD, em relacdo ao comparecimento as consultas
agendadas. Na terceira etapa seréd solicitado aos gestores de saude do municipio de residéncia
da crianga que responda questionario por meio de FAX, caracterizando os servicos de atencao
a satde disponiveis no municipio de residéncia da crianga. Na quarta etapa serdo coletados
dados da evolugio clinica da crianga no hemocentro de referéncia. Na ultima, entrevistas semi
estruturadas serdo realizadas com os responsdveis pela crianga, apds esclarecimento e
obtencdo da assinatura do TCLE.

A andlise dos dados sera realizada pela comparacgdo das frequéncias entre varidveis nominais
[ani-nnadradn) nelas rurvas de sohrevida (Kanlan-Meier) e comnaracdes entre curvas (teste
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de Logrank). Todos os 6hitos ocorridos serdo considerados eventos adversos. AS criangas vivas
em 15/02/2003 (primeira coorte) e em 15/02/2012 (segunda coorte) serdo “censuradas”
nessas datas. Serdo considerados significativos os testes em que a probabilidade de erro alfa
for igual ou inferior a 0,05.

Encontra-se anexado a documentacdo relativa ao apoio institucional do Diretor Geral do
NUPAD, Prof. Jose Nélio Januario.

Parecer

Somos favordveis a aprovagao.

Belo Horizonte, de abril de 2012

SNENEN DO
Profa. Maria do Carmo Barros de Melo

APROVADO EM REUNIAD DE
CAMARA DEPARTAMENT/ L

141 w4 | Zofl.
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ANEXO 9.8 — Parecer do Comité de Etica em Pesquisa da Hemominas

ﬁ :é % ité de Eti isad 30 Hemomi
FUNDAGAO Comité de Etica em Pesqui a Fundac inas
HEMOMINAS

CARTA DE ANUENCIA 02/346

1. Projeto de Pesquisa: Analise comparativa de obitos em criangas com doenca falciforme triadas pelo
Prog rama Esduat d Trlaem Neon lnas Gerals nos p eriodos de 1998-2003 92007-2012 S

2. Numro de sujeitos 3. Grupos Epecns( ) Menor de anos ( ) Portador de deﬁménma mental :

No Centro: () Embrigo/feto; ( ) Relagao de dependéncia (militares, presidiarios...)
Tolal 108 1 : Nao se aplica

4. Nome: Marcos Borato Viana

5; lnstitusgao a que pertence UFMG

B. Nome NUFAD Hemocentros

7. Unidade/Orgéo: Faculdade de Medicina - UFMG
8. Participagao Estrangeira: Sim( ) Nao( X )

9. PrOJeto Multlcénmco Slm{ ) Néo ( X ) Nacional ( ) Internacional ( )

--Vﬂr'-“gr‘—vw-l N = Ty —_— E—
e el ] z ‘-_‘_.5.;,-.. L .-—-.~J..n1) Wy

o e = PATROC

1. Regrstro no CEP: 346

12. Objetivos:

Determinar as principais causas de obito nesse grupo de pacientes,

Determinar a freq(iéncia de 6bitos quanto ao sexo, grupo etario, local de ocorréncia do obito e tipo de
hemoglobinopatia;

Identificar outras circunstancias associadas;,

|dentificar variaveis socioecondmicas e culturais associadas ao evento obito;

Comparar os dados dos periodos estudados em relagao & mortalidade em criangas menores de 2 anos; gualidade
das anotagées referentes aos 6bitos; distribuicdo dos obitos nos enderegos de residéncia; perfil hemoglobinico
detectado na triagem; causas e local de ocorréncia dos ébito; analise de sobrevida.

13. Sumario do Projeto:

Caracterizar os 6bitos ocorridos nas criangas com doenca falciforme triadas pelo Programa Estadual de Triagem
Neonatal de MG no periodo de 01/03/05 28/02/12 e realizar uma analise comparativa da ocorréncia destes obitos
nos periodos de 1998-2003 e 2003-2012 com o intuito de descrever possiveis mudancas em relagdo a qualidade
da assisténcia prestada as criangas com doenca falciforme. ’

14. Comentario dos Relatores:

Apos andlise do projeto de pesquisa de acordo com a Resolucao 196/96, consideramos o projeto APROVADO.

15. Parecer:
Aprovado (X) Pendéncia ( ) Nao Aprovado ()
Data: 03/08/12 Data: Data:

16. Cronograma de execugao:

Inicio: Agosto/2012 : Fim: Margo/2014

17. Coordenador V%ﬂl’ Coordenador do Comita
3 7 de Biics am pesguise
4 Fundagho Hemominas
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ANEXO 9.9 — Parecer do Comité de Etica em Pesquisa da UFMG

UNIVERSIDADE FEDERAL DE

MINAS GERAIS
PROJETO DE PESQUISA
Titulo:  Mortalidade de criangas com doenga faiciforme =y
Area Tematica:
Versdo: 3

CAAE: 01717012.0.0000.5149
Pesquisador:  Marcos Borato Viana

Instituigdo:  PRO REITORIA DE PESQUISA ((UFMG))

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP

Namero do Parecer: 87258
Data da Relatoria: 05/10/2012
Apresentagéo do Projeto:

Projeto da area de Satde/Medicina. O inicio esta previsto para margo/2012 e termino em agosto/2013. O
Programa de Triagem Neonatal de Minas Gerais {PTN-MG) & pioneiro na detecgao de doencas congénitas por
meio do "Tesle do Pezinho”. O Nucleo de Agbes e Pesquisa em Apoio Diagnédstico(Nupad-UFMG) foi
credenciado pefo Ministério da Satde como servigo de referéncia em triagem neonatal no estado. Atualmente,
94% dos recém-nascidos

em Minas Gerais realizam a triagem por meio do Nupad. Em sua segunda fase, a partir de margo de 1998, o
Nupad iniciou a friagem da doenga falciforme.

Objetivo da Pesquisa:

O presente estudo evidenciara os diversos determinantes do evento ébito desde a introdugac da triagem para
hemoglobinopatias. A pesquisa se propde a comparar as caracteristicas das &bites e a analise de sobrevida
das criangas com Doenca Falciforme e avaliar se ja acarreu algum impacto das agbes relacionadas a triagem
neonatal da doencga e a qualidade da assisténcia prestada a essas criangas no estado de Minas Gerais. Os
Obitos seréo investigados a partir de busca ativa, quando ocorrer o n&o comparecimento as consultas de rotina.
A partir dai, para cada 6bito confirmado sera seguida o seguinte roteiro: 1- Obtencgdo dos dados a partir do
atestado de obito (ja existente). 2- Dados sobre a aderéncia ao protocolo em relagio ao comparecimento as
consuifas agendadas esiéo disponiveis no banco de dados do Nupad. 3- Caracterizacdo dos servigos de
atencdo a saude disponiveis no municipio de residéncia da crianga. Esses dados serfo obtidos por meio de
questiondrio enviado via fax e respondido pelo responsével pelo setor de satde local e encaminhado ao Nupad,
também via fax. 4-Levandamento de dados junto ao hemocentro responsavel pelo acompanhamento da crianga
a parlir da triagem neonatai a fim de obter informagGes sobre as intercorréncias clinicas,5- Entrevistas
realizadas com o responsével pela crianga a partir de roleirc semiestrulurado. A entrevista abordara quatro
aspectos: (1) as

circunstancias relacionadas ao evento 6bito, {2) o acompanhamento para doenca falciforme e a ocorréncia de
outros eventos agudos, (3) condigdo socioecondmica e cuttural, {4) impressdes sobre as experiéncias vividas
com a crianca falciforme. A realizacdo da entrevista sera condicionada 4 leitura e assinatura de um termo de
consentimento. O pesquisador realizard pessoalmente todas as entrevistas.

Avaliagdo dos Riscos e Beneficios:

Os riscos sdo minimos, mas podem envolver riscos psicoldgicos relacionados a lembranga do ébito. Quanto
aos beneficios poderdo alerlar os familiares das criangas quanto a importancia do planejamento familiar, ajudar
na efaboragéo ou reefaboragéo dos sentimentos que cercaram o 6bilo da crianga. Os resultados poderao ainda
ajudar a promover possiveis mudancas em relagdo &

Enderego: Av. Presidente Anténio Carlos,6627 2° Ad SI 2005

Bairro: Unidade Administrativa Il CEP: 31.270-901
| UF: MG Municiplo: BELO HORIZONTE
| Telefone: 3134-0945 Fax: 3134-0945 E-mail: coep@prpg.ufmg.br; coep@reitoria.ufmg.br
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UNIVERSIDADE FEDERAL DE
MINAS GERAIS

gualidade da assisténcia prestada as criangas
com doenga falciforme em Minas Gerais.
Comentdrios e Consideragdes sobre a Pesquisa:

Projeto meritério e relevante que podera contribuir com estratégias que venham a proporcionar melhor
qualidade de vida para os pacientes com doenca falciforme.

Consideragdes sobre os Termos de apresentagéo obrigatéria:

Presentes todos os termos (folha de rosto, protocolo de pesquisa, TCLE, declaragao de apoio institucional,
roteiro de entrevista, anuéncia da instituigdo co-participante.Faram feitas as alteragdes solicitadas no
TCLE(titulo e informagdo aos pacientes quanto ac direito de retirar consentimento sem prejuizos).

Recomendagdes:

Na&o ha.

Conclusdes ou Pendéncias e Lista de Inadequacgdes:

N&o ha. Foram atendidas todas as recomendacgdes.

Situagdo do Parecer:
Aprovado

Necessita Aprecia¢do da CONEP:
Nao

Consideragdes Finais a critério do CEP:

Aprovado conforme parecer.

BELO HORIZONTE, 31 de Agosto de 2012

Assinado por:
Maria Teresa Marques Amaral

Enderego: Av. Presidente Antdnio Carlos, 6627 2° Ad SI 2005

Bairro: Unidade Administrativa ii CEP: 31.270-901
UF: MG Municipio: BELO HORIZONTE
Telefone: 3134-0945 Fax: 3134-0945 E-mail: coep@prpg.ufmg.br; coep@rettoria.ufmg.br
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PROGRAMA DE POS-GRADUAGAO EM CIENCIAS DA SAUDE
SAUDE DA CRIANGA E DO ADOLESCENTE

UNIVERSIDADE FEDERAL DE MINAS GERAIS
UEMG
=

FOLHA DE APROVACAO

“ANALISE COMPARATIVA DA OCORRENCIA DE OBITOS EM CRIANGCAS COM
DOENCA FALCIFORME TRIADAS PELO PROGRAMA ESTADUAL DE TRIAGEM
NEONATAL DE MINAS GERAIS NOS PERIODOS DE 1998-2004 E 2006-2012.”

ALESSANDRA PALHONI SABARENSE

Dissertagdo submetida & Banca Examinadora designada pelo Colegiado do Programa de
Pés-Graduagio em Ciéncias da Satude - Satde da Crianca e do Adolescente, como requisito
para obtencdo do grau de Mestre em Ciéncias da Saude - Satide da Crianca e do Adolescente,
area de concentragfo em Ciéncias da Satude

Aprovada em 27 de fevereiro de 2014, pela banca constituida pelos membros:

( )
ool
Prof. Marcos Borato Viana - Orientador

UFMG

Prof®. Célia Maria da Silva

HEMOMINAS

Prof®. Alzira de Olhyeira Jorge
UF

Belo Horizonte, 27 de fevereiro de 2014.



UNIVERSIDADE FEDERAL DE MINAS GERAIS

PROGRAMA DE POS-GRADUAGCAO EM CIENCIAS DA SAUDE - U F m G
SAUDE DA CRIANCA E DO ADOLESCENTE £

ALESSANDRA PALHONI SABARENSE

Realizou-se, no dia 27 de feverairo de 2014, as 0900 horas, na sala 028, andar
tésreb da Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais, a defesa
de dissertagdo, intitulada “ANALISE COMPARATIVA DA OCORRENCIA DE
OBITOS ' EM CRIANCAS COM DOENGCA FALCIFORME TRIADAS PELO
PROCGRAMA ESTADUAL DE TRIAGEM NEONATAL DE MINAS GERAIS NOS
PERIODOS DE 1998-2004 E 2006-2012.” apresentada por ALESSANDRA
PALHONI| SABARENSE, numero de registro 20126545945, graduada no curso de
ENFERMAGEM, comao reguisitc parcial para a obtengdo do grau de Mestre em
Ciéncizs da Saude - Saude das Crianca e do Adolescente, a seguinte Comissao
Examinadora formada opelos Professores Doutcres: Marcos Borate Viana -
Orientador (UFMG), Céliz Maria da Silva (HEMOMINAS), Alzira de Oliveira Jorge
(UFMG).

A Comisséo considercu & dissertagao:

X} Aprovada

{ ¥ Reprovadsa

Finalizados os trabslnos lavrel a presente ata que, lida e aprovada, vai assinada por
mim & pelos membros da Comissao.

Belg Horizonte, 27 de faversiro de 2014,

N = Y|

Prof, Marcos Borato Vianza { Doutor )

e B O~

Prof, Célig Maria da Siiva { Doutora )
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Prof®, :’%.zir:a de Qiiveira Jorge { Doutora )
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