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RESUMO

Introdugéo: A malaria ¢ uma doenca secular, considerada como a doenga de maior impacto no mundo, é endémica em diversos
Estados da Amazodnia brasileira, seu agente etiologico sdo protozoarios do género Plasmodium, sendo sua transmissao feita pela
picada de mosquitos do género Anopheles. Métodos: Foram utilizadas as principais bases de informacdes cientificas textos sobre
a doenca em seus mais variados aspectos como, epidemiologia, biologia da doenga, parasita ¢ do vetor; aspectos clinicos e outros
pontos importantes que pudessem dar condi¢des de entendimento amplo a respeito dessa parasitose sanguinea. Desenvolvimento:
A malaria pode ser chamada de paludismo, febre palustre, impaludismo, maleita, sezdo febre ter¢d (benigna ou maligna) febre
quartd, tremedeira, batedeira, dependendo da regido. E uma doenga endémica dos Estados que compdem a Amazonia brasileira.
Possui ampla distribuicdo mundial e diversos aspectos clinico-epidemioldgicos envolvidos em seu ciclo bioldgico. Conclusio:
Contudo foi possivel concluir que, apesar de poucos, os estudos sobre a malaria em seus diversos aspectos, tem impacto significativo
na elaboragdo de metas para o seu controle e no desenvolvimento de estudos diversos sobre a doenga.
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ABSTRACT

Introduction: Malaria is a secular disease, a disease with the greatest impact in the world. It is endemic in several states of the
Brazilian Amazon. Its etiological agent is protozoan of the genus Plasmodium, its transmission being caused by mosquito bites of
the genus Anopheles. Methods: It was used the main bases of scientific information texts about the disease in its most varied aspects
such as: epidemiology, disease biology, parasite and vector; Clinical aspects and other important points that could give conditions of
broad understanding regarding this blood parasitosis. Development: Malaria can be called malaria, palmar fever, malaria, malaria,
seizdo terca fever (benign or malignant) quarta fever, shaking, or an electric kettle depending on the region. It is an endemic disease
of the States that make up the Brazilian Amazon. It has a wide world distribution and several clinical-epidemiological knowledge
involved in its biological cycle. Conclusion: However, it was possible to conclude that, despite a few studies on malaria in all its
aspects, it has a significant impact on the development of goals for its control and the development of diverse studies on malaria.
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1. INTRODUCAO

1.1. POR QUE ESTUDAR MALARIA?

Gragas ao grande investimento em programas de
controle e eliminagdo da maldria foi possivel ver um
progresso significativo na redu¢do da mortalidade da doenca
entre 2000 e 2016. O GTS - Global Technical Strategy for
Malaria, sigla inglés para Estratégia Técnica Global para a
Malaria 2016-2030, ¢ uma estratégia da OMS voltada para
a eliminac¢do dessa parasitose no mundo. Essa estratégia
indicou que o investimento anual em controle e eliminacao
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da malaria precisam aumentar para US $ 6,4 bilhdes por ano
até 2020.

Em 2000 o Relatério Mundial da Malaria da
Organiza¢do Mundial da Saude mostrou que a malaria era
considerada endémica em 108 paises e territdrios, ou seja,
quase metade da populagdo mundial estava sob o risco da
doenga. O relatdrio mais atual da OMS mostrou que esse
numero caiu para 91 paises e territorios, conforme mostra
o mapa da OMS do Relatério Mundial da Malaria (2016)
ilustrado na Figura 1. A maior parte da mudanga pode ser
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atribuido a implantacdo em grande escala das intervencdes
de controle da doenga. Pouco mais da metade (51%) das
criangas com febre buscando cuidados em unidades de satde
publica em 22 paises africanos em 2015 receberam o teste
diagnostico para maléaria quando comparado com dados
de 2010 (29%). Mesmo com todos os esfor¢os, a malaria
continua como um grave problema de saude ptblica. Foram
registrados 212 milhdes de novos casos e destes, 429 mil
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Paises endémicos de malaria em 2016.
[ 1 Paises ndo endémicos para malaria, 2000.

morreram por conta da doenga no mundo em 2015 (HWO,
2016), evidenciando uma lacuna que prejudica a cobertura
das principais ferramentas de controle da doenga. Deixando
claro a necessidade de mais estudos que relacionem formas
de controle eficiente da malaria. Além disso, estudos que
apontem dados para que se possa conhecer mais sobre a
epidemiologia e distribui¢cdo da malaria no mundo.

I Paises que em 2000 eram endémicos de malaria em 2000 deixaram de ser.
N&o ha dados.

Figura 1. Paises endémicos para malaria em 2000 e 2016. Atual quadro epidemioldégico da malaria no mundo. Em 2000 eram 108 paises
considerados endémicos para malaria. Em 2016 sdo 91 paises. Fonte: WHO, 2016 (adaptado).

2. METODOS

Para o desenvolvimento deste texto, foi necessaria uma
revisdo da literatura, utilizando-se estratégias de busca
definida, com os seguintes descritores: malaria, Plasmédio
(Plasmodium), febre terca, febre quartd e epidemiologia
da malaria em conformidade com o DeCS (Descritores
em Ciéncias da Saude). As literaturas escolhidas foram
capitulos de livros, manuais de tratamento e diagnostico
da malaria e artigos na base de dados SciELO (Scientific
Electronic Library Online) e PubMed (U. S. National
Library of Medicine). Do total de 48 literaturas pesquisadas,
foram filtradas 26 literaturas, por conveniéncia ¢ relagdo
com os descritores, para o desenvolvimento deste trabalho.
O critério para a escolha dos materiais foi — a descri¢@o
da doenga (malaria); aspectos historicos; aspectos clinicos
e epidemioldgicos; ciclo bioloégico e conceitos basicos.
Artigos que ndo traziam informagdes como: historia
natural da malaria; aspectos epidemioldgicos e clinicos;
ciclo biolégico e transmissdo; foram automaticamente
descartados.

3. DESENVOLVIMENTO
3.1. CONTEXTUALIZACAO HISTORICA E
CONCEITUAL DA DOENCA

Desde a antiguidade a malaria sempre foi alvo de ateng@o
e preocupagdo. Varias literaturas antigas e da civilizag@o
moderna relatam febres malignas e calafrios consistentes
com os sintomas de malaria. Hipocrates, na era pré-crista
foi o primeiro a descrever suas caracteristicas de ocorréncia
sazonal e de febre com padrdo paroxistico e intermitente;
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além de relatar a possibilidade das doengas acontecerem
ligadas a fatores ambientais. Além dos escritos de Hipocrates,
alguns filésofos da antiguidade como Homero, Aristoteles,
Platdo, Socrates, Horacio, Tacitus, Carus, Varro, Chaucer
e Pepys, mencionam febres relacionadas a malaria. Outra
evidéncia forte do curso historico da maléria foi o encontro
de manuscritos do século VI a.C. escavados da biblioteca real
de Assurbanapoli em Nineve, o que corresponde ao Iraque
hoje, mencionam febres mortais semelhantes a malaria que
afligiam a populacdo da antiga Mesopotdmia. Entretanto,
somente por volta do século XIX que o termo malaria teve
origem. (NEVES, 2016; OLIVEIRA-FERREIRA, 2010;
BRUCE-CHWATT, 1988).

A ideia de que a doenga era causada por vapores nocivos
exalados dos pantanos tiberianos, foi defendida por escritores
Italianos, que a designou de "mal aria", cujo sentido literal é
"mau ar". Embora estudos estivessem em andamento, apenas
em 1880 que o parasita pode ser observado no sangue de um
paciente com maldria, pelo médico francés Charles Louis
Alphonse Laveran. Em 1884, Gerhardt conseguiu provar
que a malaria era uma hemoparasitose, através reproducao
da doenca por meio de transfusdo de sangue infectado. Em
seguida, 1885, Golgi e cols. descreveram o ciclo assexuado
do parasito. Em 1891 a morfologia dos parasitos sanguineos
foi demonstrada através do método de esfregacos corados
desenvolvido por Romanowsky (TAUIL PL, 2006; NEVES,
2016).

E a protozoose de maior impacto no mundo acometendo
importante contingente de pessoas e colocando sob risco
cerca de 40% da populagdo mundial, aproximadamente
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2,4 bilhdes de pessoas, principalmente em paises
subdesenvolvidos. Sua transmissdo se da pela picada
no momento do repasto sanguineo de fémeas do género
Anopheles. E uma doenca encontrada em mais de 100
paises. No Brasil ¢ endémica na regido norte (WHO, 2000).

A malaria pode ser chamada de paludismo, febre
palustre, impaludismo, maleita, sezdo, febre ter¢a (benigna
ou maligna) febre quarta, tremedeira e batedeira dependendo
da regido. Ocorre, sobretudo na Africa, na Regido
Amazonica da América do Sul e no Sudeste Asiatico, sendo
que sua maior incidéncia € no continente africano, mais
precisamente ao sul do deserto do Saara. Os dados mais
atuais contam que cerca de 300 milhdes de pessoas contraem
malaria por ano em todo o mundo, especialmente nas areas
subtropicais e tropicais do planeta. Destas, cerca de 1,5 a 2
milhdes morrem. Outro dado bastante preocupante segundo
Relatorio Mundial de Malaria da OMS (2015) é que a
Africa Subsaariana registrou 90% dos casos de maléria e
92% das mortes sdo de criangas. Embora tenha distribuicao
distinta, a malaria estd presente em mais de 100 paises. Os
mais comprometidos sdo india, Brasil, Afeganistio e paises
asiaticos, incluindo a China (REINERS, 2010; WHO, 2016).

A malaria foi uma das doencas mais disseminadas da
América do Norte, impedindo inclusive o desenvolvimento
das colonias norte-americanas por alguns anos (DUFFY.
J, 1953). A maldria ¢ endémica no Brasil, incide
predominantemente na Amazonia Legal, 4rea que
compreende os Estados do Acre, Amazonas, Amapa, Para,
Rondonia, Roraima, Tocantins, Mato Grosso ¢ Maranhdo,
totalizando 808 municipios sendo assim, a regido amazdnica
¢ responsavel por 99% dos casos autdctones do pais
(SANTELLLI, et al, 2016).

No Brasil, a drea endémica abrangia todos os estados
total ou parcialmente, excluindo-se apenas o estado do Rio
Grande do Sul e a 4rea que hoje corresponde ao Distrito
Federal. Por volta do inicio da década de 1940, o nimero
estimado de casos por ano era equivalente a seis milhdes,
dado que representava aproximadamente 20% da populagado
daquela época. Ao longo dos anos e com o auxilio da
Campanha de Erradicagdo da Malaria (CEM) que trouxe o
diagnostico laboratorial diferencial eficiente, o tratamento
imediato e adequado da doenca, medidas mais recentes
como a oferta de mosquiteiros tratados com inseticida
(MTI), pulverizacdo e testes rapidos para o diagnostico da
malaria em areas sem laboratorio, o nimero de casos € a area
de abrangéncia da malaria foram reduzidos, considerando
inclusive a eliminacdo da doenca na Regido Extra-
Amazonica onde, a partir de 1993 as notificacdes foram
reduzidas a menos de 1% (BRASIL, 2006; SANTELLI, et
al, 2016).

3.2. BREVE HISTORICO DA EPIDEMIOLOGIA DA
MALARIA NO BRASIL

Atualmente, a maioria dos casos de malaria registrados
em regides que ndo fazem parta da Amazdnia € proveniente
dos estados daquela regido e de outros paises endémicos,
principalmente do continente Africano e do Paraguai. A
maior parte dos casos autdctones fora da regido amazodnica
ocorre pela semelhanca entre as regides, como areas
cobertas pela Mata Atlantica nos estados do Espirito Santo,
Minas Gerais, Rio de Janeiro, Sdo Paulo ¢ Bahia. Além
de casos esporddicos nos estados de Goids, Mato Grosso
do Sul, Piaui e Ceard. No periodo de 1960 a 1976 foram

registrados em média menos de 80 mil casos de malaria por
ano na regido amazonica.

Por conta dos processos de colonizagdo, construcio de
rodovias, mineracao e outras fortes atividades econdmicas,
a partir de 1977, iniciou-se um processo de redistribuicao
desordenada da doenca entre pessoas que se mudaram para
regides endémicas e retornaram as suas regides de origem,
chegando a quase 560.000 casos, em 1989.

Conhecido como efeito serrote, a partir de 1990 houve
reducdo dos casos de malaria no Brasil e a eleva¢dao nos
anos seguintes. Na Regido Norte, em 1993 houve queda nos
casos da doenca, contabilizando 483.367, uma redugdo de
quase 14% ao comparar com 1990. Quase uma década mais
tarde, em 1999 foram registrados 637.474 casos da doenga,
logo mais em 2002 foram 349.896 registros, uma queda de
45% em comparagdo com 1999. Porém, houve um aumento
lastimavel nos casos de maléria na Regido Norte de 74%, ou
seja, de 349.896 em 2002 para 607.751 em 2005.

As formas de transmissdo da doenga ndo ¢ uniforme,
para tornar claro a quantidade de casos da doenga, utiliza-se
o indice parasitario anual (IPA) que classifica as areas de
transmissdo e determina o risco de determinada populacdo
entrar em contato com a doenga. O IPA ¢ classificado em
riscos: alto risco - IPA maior que 49,9 casos de malaria por
mil habitantes. Médio risco, IPA entre 10 € 49,9 casos/1.000
habitantes. Baixo risco, IPA de 0,1 a 9,9 casos/1.000
habitantes e zero, ou seja, sem risco (BRASIL, 2005).

Com a introducdo do esquemas terapéuticos de primeira
linha com derivados de artemisinina para malaria por
Plasmodium falciparum, houve redugdo nos casos para
550.847 em 2006. Dois anos mais tarde foram registrados
315.808 casos, uma redugdo consideravel de quase 43%. No
ano de 2010 ouve um leve aumento nos casos, porém, a partir
de 2011 tem-se observado uma queda constante nos registros
da doenca. O menor registro da doenca tem-se visto de 2014
em diante, podendo considerar o menor registro em 35 anos,
144.100 casos (SANTELLI, 2016). Embora haja reducdo
dos casos da doenca no Brasil, ¢ importante deixar claro
que o constante movimento de pessoas pelas suas diversas
atividades profissionais e suas condi¢cdes de moradia; falta
de controle do vetor e principalmente questdes ligadas a
refugio de populagdes de paises vizinhos, a malaria ¢ ainda
um grande problema de satide no Brasil.

3.3. BIOLOGIA GERAL DA DOENCA

A maladria é considerada uma doenca infecciosa,
febril, aguda, parasitaria, sistémica, ndo contagiosa e de
transmissdo vetorial. Seu agente etioldgico sdo protozoarios
pertencentes ao filo Apicomplexa, familia Plasmodiidae
e ao género Plasmodium. Embora seja conhecido
aproximadamente 200 espécies de Plasmodium, apenas
quatro sdo responsaveis pela malaria humana, sdo elas:
Plasmodium falciparum, Plasmodium vivax, Plasmodium
malariae e Plasmodium ovale, sendo que este ultimo ocorre
apenas no continente africano e sudeste asiatico. No Brasil
as espécies de Plasmodium se distribuem, no que se refere
a sua frequéncia na ordem: Plasmodium vivax, Plasmodium
falciparum e Plasmodium malariae. A morfologia dos
plasmodios ¢ variada, tendo suas caracteristicas marcantes
de acordo com o seu estagio de desenvolvimento e com suas
caracteristicas especificas (NEVES, 2016).

Caracterizada como doenca heteroxénica, ou seja,
a maldria possui dois hospedeiros: o homem, como
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hospedeiro definitivo ¢ o mosquito como hospedeiro
intermediario. O habitat do parasita ¢ variado para cada
fase do ciclo dos plasmodios humanos. A transmissao
natural da malaria ao homem se da quando fémeas de
mosquitos anofelinos do género Anopheles parasitadas com
esporozoitos em suas glandulas salivares, inoculam estas
formas infectantes durante o repasto sanguineo. No Brasil
a espécie mais frequente de vetor da malaria é o Anopheles
(Nyssorhynchus) darlingi. Para que o mosquito adquira
0 parasita o homem ou primatas ndo-humanos devem
estar carregando assintomaticamente, formas sexuadas do
parasito (BRASIL, 2002; FORATTINI 2003).

3.4. CICLO BIOLOGICO E TRANSMISSAO

No momento do repasto sanguineo a fémea do Anopheles
inocula até 200 esporozoitos no homem, conforme mostra
a Figura 2, fase 1. Estes esporozoitos permanecem na
pele por cerca de 15 minutos até atingirem a corrente
sanguinea. Apesar de ndo apresentarem cilios ou flagelos,
os esporozoitos sdo moveis. Cerca de 30 minutos apods
penetrarem no corpo, os esporozoitos chegam ao figado e
invadem os hepatocitos. Alguns autores afirmam que essa
viagem ¢ mediada por orientagdo de proteinas na superficie
da célula do parasita. Embora ndo haja interagdo entre os

esporozoitos e as demais células, somente os hepatocitos
sdo seu alvo de agfo. Alguns esporozoitos sdo destruidos
por células do sistema mononuclear fagocitario, enquanto
outros penetram nos hepatocitos (NEVES, 2016; FLORENS
L, et al, 2002).

No momento em que 0s esporozoitos invadem os
hepatocitos, diferenciam-se em trofozoitos pré-eritrociticos,
evidenciados na fase 2. Estes trofozoitos se reproduzem por
reprodugdo multipla-esquizogonia (reproducdo assexuada)
originando os esquizontes teciduais, células multinucleadas
que ao atingirem maturidade celular, passa pelo processo
de citocinese e da origem a aproximadamente 10 a 40 mil
merozoitos, fase 3 (NEVES, 2016; CERAMI, et al, 1992 &
SIQUEIRA-BATISTA, et al, 1999).

Nas infecgdes por P. vivax e P. ovale, o mosquito inocula
populagdes com caracteristicas genéticas diferentes. Alguns
se desenvolvem rapidamente ¢ ddo andamento ao curso
da infecgdo. J& outros chegam aos hepatocitos e ficam em
estado de laténcia. Para as células que desenvolvem essa
caracteristica ¢ dado o nome de hipnozoito. Estes sdo
responsaveis pelos recaidas tardias da doenga. As recaidas
sdo nada mais que ciclos pré-eritrociticos e eritrociticos
por esquizogodnias tardias dos hipnozoitos no interior dos
hepatocitos (NEVES, 2016).
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Figura 2. Esquema do ciclo biolégico da malaria. Ciclo no hospedeiro vertebrado: 1 a 4. (1) inoculagio dos esporozoitos pelo Anopheles. (2)
Invasdo e diferenciagdo dos esporozoitos em trofozoitos pré-eritrocitico. (3) Processo de reprodugdo dos trofozoitos, originando esquizontes
teciduais e posteriormente dando origem aos merozoitos por citocinese. (4) Diferenciagio dos merozoitos para gametocitos. Ciclo sexuado
no hospedeiro invertebrado: 5 a 9. (5) e (6) diferenciagdo em macrogametdcito e microgametocito respectivamente. (7) oocineto, produto da
fecundagdo entre o microgametocito e macrogametocito. (8) encistamento dos oocinetos originando oocistos. (9) rompimento dos oocistos

liberando esporozoitos.
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Os merozoitos originados da citocinese dos esquizontes
hepaticos ou teciduais sdo responsaveis por invadir os
eritrocitos iniciando-se o ciclo eritrocitos. Os merozoitos
de P, vivax tem predilegdo por reticuldcitos, enquanto os de
P. falciparum invadem eritrocitos de idades diferentes. No
caso de merozoitos de P. malariae, sua preferencia se da por
eritrocitos maduros.

Dentro dos eritrocitos ocorre o desenvolvimento dos
merozoitos. Sua multiplicacdo se da por esquizogonia,
originando novos merozoitos que pode variar de 8 a 32,
dependendo da espécie infectante, que mais tarde invadirdo
novos eritrocitos. Apos algumas geragcdes de células,
sucessivas divisoes celulares os merozoitos sanguineos dao
origem aos gametdcitos, mostrados na fase 4 (CHULAY
JD, OCKENHOUSE CF, 1990; GALINSKI et al 1992 &
NEVES, 2016).

Ao serem sugados por fémeas no momento do repasto
sanguineo, os gametdcitos ddo origem ao ciclo sexuado da
doenga. Ao chegarem ao intestino médio da fémea ocorre
a gametogénese, onde os gametdcitos dardo origem aos
gametas extracelulares. O gametocito feminino da origem
a um macrogametocito e os gametocitos masculinos a oito
microgametocitos, ilustrados na fase 5 ¢ 6. Em cerca de 30
minutos um microgametocito fecunda um macrogametocito
e dard origem ao zigoto. O zigoto fertilizado comeca a
movimentar-se espontaneamente por contracdo do corpo,
passando a se chamar oocineto 24 horas apos a fecundagao,
fase 7 (GALINSKI, et al, 1992; REY, L 2002 & NEVES,
2016).

Os oocinetos atravessam a membrana que recobre o
alimento no inseto chegam a parede do intestino médio,
encistam-se na camada epitelial, passando a oocistos, fase
8. Neste momento da-se inicio ao processo de divisdao
esporogonica e num periodo de até 14 dias a parede
dos oocistos se rompem, liberando os esporozoitos. Os
esporozoitos se disseminam pelo corpo do inseto através da
hemolinfa, atingirdo as glandulas salivares, ingressardo pelo
ducto salivar e serdo ingeridos no proximo hospedeiro que
serve de fonte para a fémea (NEVES, 2016; REY. L, 2002).

3.5. ASPECTOS CLINICOS

Os sintomas da malaria estdo quase sempre associados
a triade febre, calafrio e dor de cabega. Antes mesmo de
observar a triade sintomatica, sintomas como mal-estar,
dor muscular, sudorese, ndusea e tontura, podem acontecer.
Porém, essa sintomatologia pode ser escassa ¢ até mesmo
ndo se manifestar por diversos motivos, como: uso de drogas
profilaticas ou aquisi¢do de imunidade. Existe ainda a
possibilidade de casos de malaria cerebral, que ¢ geralmente
acompanhada de dor abdominal forte, sonoléncia e reducao
da consciéncia (BRASIL, 2005).

O grau de letalidade da malaria depende da relagdo entre
hospedeiro, vulnerabilidade, ou seja, estado imunologico
e a espécie do Plasmodium spp e consequentemente a
carga parasitaria. Considera-se mais vulneraveis a doenca
gestantes e criancas pequenas (MUTIS et al, 2005). Tjitra, et
al (2008) afirmam que a maioria dos casos de malaria grave
e de Obitos ¢ causada pelo P. falciparum, embora existam
relatos cada vez mais frequentes de infec¢des graves pelo
Plasmodium vivax.

3.5.1. ASPECTOS CLINICOS GERAIS
DIFERENTES ESPECIMES DE Plasmodium

DOS

Segundo Gomes AP (2000) o P. falciparum ¢ a Ginica
espécie que produz alteragdes na microcirculacdo,
concorrendo assim para o surgimento de uma doenga mais
grave. Um fendmeno muito conhecido e caracteristico da
malaria grave ¢ a formagao de “rosetas” no qual as cé¢lulas
infectadas aderem a células ndo-infectadas, havendo,
portanto, o efeito sinérgico dos dois fendmenos na
patogénese da malaria grave, com formagdo de agregados
celulares, interferindo na microcirculagdo. Outro agravo a
circulacdo ¢ o fato de ocorrer o enrijecimento dos eritrocitos
infectados e dos ndo infectados (DONDORP et al, 2008).
Os eritrocitos infectados com trofozoitos de P. falciparum
apresentam adesinas em suas células causando o fenomeno
conhecido como citoaderéncia, além de protrusdes em
sua superficie, facilitando a aderéncia dessas as células
endoteliais de vénulas e capilares de diversos orgdos
(DESALI, 1993; FINNEY et al 2010 & FRANCISCHETT
I et al 2008).

Além de todas as complicagdes ja mencionadas ¢
possivel, quando a parasitemia ¢ alta, relacionar aspectos
clinicos importantes como: hipoglicemia e a acidose latica.
Outro quadro importante ¢ o aparecimento de evolugao para
disfung@o multipla de 6rgéos e sistemas, por se tratar de uma
sindrome de resposta inflamatoria sistémica (MOHANTY
et al 2003 & SIQUEIRA-BATISTA at al 2011).

Quando causada por P. vivax a malaria também merece
atengdo, principalmente no que se refere ao tratamento, ja
que o P. vivax tem apresentado resisténcia a cloroquina e ao
sulfametoxazol-trimetoprima (TJITRA et al 2008). Outros
aspectos clinicos importantes sdo: anemia: manifestacao
frequente e precoce da malaria, a qual ocorre devido a
multiplos fatores, incluindo destrui¢ao ou sequestro dos
eritrocitos, alteragdo da eritropoese e perda sanguinea
decorrente de eventual coagulopatia; insuficiéncia renal:
embora acontece em infec¢des por outros plasmodios,
mas, quando por P. falciparum as alteragdes tubulares sdo
observados com maior frequéncia, necrose tubular aguda
e insuficiéncia renal aguda; oligurica e hipercatabdlica
(HALDAR K & MOHANDAS N, 2009); disfungado
pulmonar: condi¢do clinica que tem letalidade de 70%
quando infec¢do por P. falciparum (BOULOS at al, 1993);
hipotensdo: geralmente ¢ caracterizada por pressdo arterial
sistolica < 90mmHg na posi¢@o supina em individuos com
idade acima de cinco anos e choque: estd relacionado a
insuficiéncia adrenal aguda, faléncia miocardica, edema
pulmonar agudo e sangramentos profusos causados
por coagulagdo intravascular disseminada ou rotura de
hematoma subcapsular esplénico (FERREIRA MS, 2005;
TRAMPUZ A et al 2003).

3.6. DIAGNOSTICO CLINICO E LABORATORIAL
Por muito tempo os programas de controle da maléria
orientavam que os individuos com febre que se encontravam
em situagdes de epidemia e em areas de dificil acesso
da populagdo aos servicos de saude, sdo considerados
portadores de maléria. Segundo o relatério da Organizagéo
Mundial da Satide recomendou que todos os casos suspeitos
de malaria sejam confirmados por um teste de diagnostico
antes da administragdo de antimalaricos. Ja ndo se admiti
que pessoas com febre sejam consideradas com malaria e
nem mesmo receber tratamento paravtal. Além desse fator,
tanto nas areas endémicas como nas ndo-endémicas, o
diagnostico pode ser feito considerando a possibilidade da
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doenga. Por apresentarem sintomas distintos, a malaria ¢ de
dificil diagnostico clinico, uma vez que sua sintomatologia
¢ confundida com outras infec¢des agudas do homem. Ha
casos de malaria onde mesmo portanto o parasita o individuo
¢ considerado semi-imune. Assim como ocorre nas areas
holoendémicas a exemplo do territério que compreende da
Africa ao sul do Saara, onde a parasitemia pode ocorrer em
60% a 70% da populagdo em qualquer momento e em quase
100% apos exames repetidos. Algo semelhante ocorre no
Brasil, onde a parasitemia é considerada instavel. Existem
relatos de pacientes com parasitemia persistentemente
assintomatica entre garimpeiros e populacdes ribeirinhas da
Amazonia (NEVES, 2016; WHO 2016).

Apesar do constante avango na area de biologia
molecular e técnicas imunoldgicas o diagnostico da malaria
ainda ¢ feito da forma tradicional: achados microscdpicos
do parasita no sangue periférico. Aliado ao diagnostico
tradicional sdo utilizados testes rapidos para o diagndstico.
Sdo utilizados quando a microscopia ndo € possivel e/ou o
tempo entre sintoma e tratamento ¢ maior que 48 horas. O

Programa Nacional de Controle de Malaria/SVS/DEVEP/
Ministério da Saude utiliza atualmente para diagnostico
em areas endémicas de maldria no pais o SD-BIOLINE
MALARIA AG Pf/PAN, que ¢ um teste combinado que
trabalha com a HRP-2, proteina 2 rica em histidina liberada
pelo Plasmodium falciparum e pesquisa a aldolase, um
antigeno pan-plasmodio liberado por todas as espécies de
Plasmodium (BRASIL 2015; NEVES, 2016).

O diagnostico laboratorial ¢ confirmado através
da visualizacdo e reconhecimento das diversas formas
evolutivas encontradas nas diferentes espécies de
Plasmodium, através de um esfregaco de gota especa
ou delgado, utilizando-se uma conjugagdo da coloragdo
com azul de metileno e Giemsa. As mais comumente
encontradas sao os trofozoitos, como mostra as Figuras 3A e
3B, tanto para P. vivax como P. falciparum; gametocitos de
P. falciparum, conforme Figura 3C e esquizontes de P. vivax
e P. falciparum, Figura 3D (NEVES, 2016; BRASIL, 2005).

3.7. TRATAMENTO

. “e e

-

Figura 3. Exames laboratoriais para pesquisa de malaria. (A) Esfregaco sanguineo delgado evidenciando infec¢ao por Plasmodium
falciparum. Corado com panotico. Eritrocito poliparasitado (setas). (B) Gota espessa para pesquisa de malaria evidenciando eritrocito
parasitado com Plasmodium vivax. (C) Gota espessa para pesquisa de malaria mostrando gametdcitos de Plasmodium falciparum (setas). (D)
Gota espessa para pesquisa de malaria mostrando esquizonte de Plasmodium falciparum (seta).

Atualmente os farmacos antimaldricos sdo baseados
em produtos naturais ou compostos sintéticos produzidos
a partir da década de 40. Esses farmacos sdo especificos e
atuam em cada etapa do ciclo de vida do agente. Os objetivos
do tratamento da malaria sdo varios, entre eles: interrupgo
da esquizogonia sanguinea, responsavel pela patogenia e
manifestagoes clinicas da infecgdo; destruicdo de formas

latentes do parasito no ciclo tecidual, os hipnozoitos, das
espécies P .vivax e P. ovale, evitando assim as recaidas
tardias; e interrup¢do da transmissdo do parasito, pelo uso
de drogas que impedem o desenvolvimento de formas
sexuadas do parasito. Dessa forma os farmacos classificam-
se de acordo com o local ou célula alvo: Farmacos que
atuam eliminando as formas presentes nos eritrocitos sao
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conhecidos como eritrociticos. Os que tem diregdo as
formas sexuadas, ou seja, os gametdcitos sdo chamados
de farmacos gametociticos. Além disso os gametociticos
evitam a transmissdo da doenga para o inseto e assim a
disseminacdo da doenga para outras pessoas. Por ultimo
os farmacos esporonticidas ou esporoitocidas, que atuam
contra esporozoitos e sdo capazes de matar os parasitas
assim que eles entram na corrente sanguinea, apds a picada
do mosquito, ou ainda destrui-los quando sdo liberados
pelos esquizontes hepaticos ou sanguineos (BRASIL, 2010;
REY, L. 2001).

Considerando o alvo de acdo dos antimalaricos e suas
especificidades, com base no manual de tratamento de
malaria do Ministério da Saude (2010), ¢ indispensavel
o cuidado e certeza do diagndstico para que o tratamento
seja feito de forma correta e eficiente. E muito importante
salientar que a quimioterapia antimaldrica pode atuar contra
mais de uma forma do protozoario ¢ tem efetividade numa
determinada espécie, mas sdo totalmente ineficientes contra
outas.

4. CONCLUSAO

E impossivel ndo reconhecer que a eliminagio da
malaria ¢ uma das mais importantes tarefas na atualidade.
Considerando os registros historicos que permeiam da era
pré-crista até os dias atuais, a malaria sem davidas é um
dos maiores problemas de saude do mundo. Num contexto
mais atual, o Relatorio Mundial da Malaria (2016) da OMS
¢ um excelente ponto de partida para o desenvolvimento de
pesquisa, incentivo e aplicabilidade dedicada de recursos
para o combate da doenga. O proprio GTS reconhece a
importancia dessas ferramentas para a futura eliminacdo
dessa hemoparasitose. Com base na literatura ¢ possivel
entender a complexidade que envolvem a malaria em seus
diversos aspectos, principalmente no que diz respeito ao
entendimento do contexto que a doenga esta inserida no
seu entrecho histdrico, culturais e sociais. Contudo, faz-se
necessario, produzir mais conhecimento, como afirma o
Relatério Mundial da Malaria (2016) afim de internalizar
seu entendimento e reconhecimento de novos nortes para o
diagnostico, tratamento, controle e até 2030 o progresso em
dire¢do a elimina¢do da malaria.
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