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MALARIA CEREBRAL E AIDS
RELATO DE CASO
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RESUMO - Embora nio esteja definitivamente comprovada que a severidade da maldria esteja associada com
o virus da imunodefici€ncia humana (HIV), sabe-se que a infecgo pelo Plasmodium falciparum pode favorecer
uma rapida evolugfio da infecgio pelo HIV. Além disso a associagio da maldria com HIV/AIDS, do ponto de
vista clinico, pode ser extremamente grave face a ocorréncia de outros microorganismos e/ou neoplasias, o que
piora a evolugiio e progndstico dos pacientes. A concomitincia do virus HIV com o Plasmodium em zonas
endémicas de maldria, ¢ uma possibilidade que deve ser sempre pensada, visto que a sua transmissdio estd
relacionada a fatores de risco ligados aos comportamentos das pessoas, que nemn sempre sdo logo revelados e/ou
identificados. Os autores descrevem um caso de maldria cerebral por Plasmodium vivaxe Plasmodium falciparum
em um paciente com AIDS. Descrevem sua evolugio clinica e terapéutica.

PALAVRAS-CHAVE: maldria cerebral, AIDS (SIDA).

Cerebral malaria and AIDS: case report

ABSTRACT - Although it has not been definitely proven that the severity of malaria is associated to human
immunodeficiency virus (HIV) we know that infection through Plasmodium falciparum can favor a rapid
evolution of the HIV infection. Besides, association of malaria with HIV/AIDS from a clinical point of view can
be clinically severe in the face of the occurrence of other microorganisms or neoplasias, which worsens the
evolution and prognosis of the affected patients. The concurrence of HIV with Plasmodium in malaria endemic
zones is a possibility which should always be taken into consideration, since transmission is related to risk
factors caused by people’s behavior which are not always promptly revealed and/or identified. The authors
report one case of brain malaria infection by Plasmodium vivax and Plasmodium falciparum in a patient with
AIDS. They describe the clinical evolution and therapy.
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A maldria € doenca infecciosa febril, de evolugdo potencialmente grave, causada por
protozodrios do género Plasmodium. O homem pode ser infectado por quatro espécies de Plasmodium:
malariae, falciparum, vivax e ovale, este restrito & Africa. No Brasil, o Plasmodium vivax e o
Plasmodium falciparum séo os mais frequentemente encontrados, ndo sendo raras as infecgdes
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mistas®’, O acometimento encefalico difuso (maléria cerebral) resulta em isquemia (an6xia) e edema
cerebral. Instala-se em cerca de 2% dos individuos com “ter¢d maligna” e, em casos extremos,
infartos macigos podem ocorrer'®. Do ponto de vista clinico, caracteriza-se por sonoléncia, confusdo
mental, crises convulsivas generalizadas e coma. Nio ¢ raro hemiplegia, paraplegia ou tetraplegia
em extensio, hiperreflexia e sinal de Babinski bilateral’>'™", O liquido cefalorraqueano (LCR) pode
revelar niveis presséricos elevados, hiperproteinorraquia e discreta pleocitose'>*.

A associaciio de uma doenga endémica como a maldria com a AIDS tem sido ainda pouco
descrita' 358185 a55im como as suas evolugbes clinicas. Devido 2 grande importincia de ambas,
fomos motivados a apresentar o presente caso € discutir seus aspectos clinicos e terapéuticos.

RELATO DO CASO

PCBC, 26 anos, masculino, médico, solteiro, natural de Pernambuco, residente em Manaus desde
dezembro- 1988, foi admitido no Servigo de Doengas Infecciosas e Parasitérias (DIP) do Hospital das Clinicas/
UFPE, em 27-julho-1989, A admisso referia que se encontrava doente hi um més. Nesta época morava em
drea préxima 2 cidade de Manaus, para onde foi transferido quando apresentou febre alta, calafrios e distirbios
de comportamento. Durante seu internamento evoluiu para o estado de coma, permanecendo assim por S dias.
A pesquisa de Plasmodium foi entdo positiva para as espécies vivax e falciparum. Evoluiu gravemente ficando
internado por 14 dias. Negava epis6dios anteriores de maldria. A medicagio introduzida foi quinino (500 mg
via endovenosa, 8/8 h), clindamicina (300 mg via oral, 6/6 h) e mefloquina (1 g via oral, dose iinica) usadas por
10 dias. Evoluiu sem outras intercorréncias infecciosas e/ou metabélicas, recebendo alta assintomaético. Antes
de completar um més do inicio dos seus sintomas , j4 em Recife, voltou a apresentar distdrbios do comportamento,
crises convulsivas e coma.

Foi entdio internado em hospital neurolégico para investigag@o. Diante do quadro clinico e por terem os
familiares referido que o doente tinha comportamento de risco para o HIV, foi solicitado o teste anti-HIV
(ELISA) que foi reagente. Foi transferido para o servigo de doengas infecciosas e parasitdrias do Hospital das
Clinicas da UFPE. A admissfio apresentava-se consciente, orientado no tempo € no espago e referia varios
episédios de diarréia e febre, que durante a internagfo regrediram espontaneamente. Ao exame fisico apresentava
estado geral regular, pouco emagrecido e presenga de placas esbranquigadas em toda cavidade oral. O exame
neuroldgico nesta ocasido era normal € a pesquisa de Plasmodium no sangue periférico foi negativa.

O LCR (pungio sub-occipital) apresentou-se limpido, xantocrdnico, com presséo inicial de 20 cm H,0
¢ final de 10 cm H,0. Foram encontradas 8,0 células/mm’ (linfécitos 80% e reticuldcitos 20%), proteina total
66mg/dL, glicose 95mg/dL, cloretos 725mg/dL e gamaglobulina 12%. Os testes no LCR para Herpes virus
(reagiio de fixagio do complemento), Toxoplasma gondii (reagdo de imunofluorescéncia indireta), Cryptococcus
neoformas (tinta da China e aglutinagfo do litex para detecgiio do antigeno polissacdride criptocécico) Treponema
pallidum(VDRL, FTA-abs ¢ reagiio de Wassermann) e bacilo de Koch (adenosina deaminase e teste de Levinson)
foram negativos. O teste para anticorpos anti HIVI(ELISA) e aimunofluorescéncia para HIV I no sangue periférico
foram reagentes enquanto no LCR, ndo reagentes. As reages imunoldgicas séricas para toxoplasmose, sifilis ¢
hepatite B foram nio reagentes. A tomografia computadorizada crinio-encefélica nada revelou.

O paciente ficou no Servigo por 7 dias tendo evoluido do ponto de vista neurolégico sem nenhuma
intercorréncia, recebendo alta mas ndo retornando para reavaliagio.

DISCUSSAOD

A imunidade contra a maldria € estdgio e espécie-especifica e, numa mesma espécie, cepa
especifica, o que significa que a imunidade antiesporozoita nfio protege contra merozoitas. A
imunidade contra Plasmodium falciparum de uma drea pode ndo proteger contra infecgdo adquirida
em outra. A resposta 3 infecgio maldrica € complexa e envolve a imunidade celular e humoral. A
imunidade contra a maldria € incompleta por ndo ser capaz de impedir reinfecgdes ou eliminar
totalmente parasitas. Os individuos ndo imunes sdo os que nunca tiveram maléria ou que, mesmo
tendo contraido vdrias vezes, abandonaram a drea de tranmissdo ha mais de 6 meses. Apresentam
clinica exuberante com evolugio grave e parasitemia maior que 10 000/mm®.
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Neste caso, o paciente apresentava uma condi¢io de imunodepressio, aquela causada pelo
virus HIV, o que, sem divida, agravou sua evolugio clinica.

Embora néo seja definitivamente comprovado que a severidade da maléria esteja associada
com a do HIV, sabe-se que a infecgdo pelo Plasmodium falciparum pode favorecer uma rdpida
evolugdo da infecgfio pelo virus da imunodeficiéncia humana®,

A pesquisa de Plasmodium, quando negativa, nio afasta o diagnéstico. E prudente que, nestas
circunstancias, o paciente fique sob observagio, porque a evolugio para formas mais graves pode
ocorrer em poucas horas. Em paciente ndo-imune, os gamet6citos de Plasmodium falciparum podem
ser somente observados apés a primeira semana da doenga e, portanto, sua auséncia ndo afasta o
diagnéstico de infecgio.

Quando o paciente chegou ao Servigo ji ndo apresentava pesquisa de Plasmodium no sangue
periférico positiva, o que ndo significava cura, especialmente porque do ponto de vista clinico
apresentava sinais e sintomas sugestivos de comprometimento cerebral.

Outro aspecto a ser considerado € que o tratamento de maldria tem como objetivo a redugio
rdpida da parasitemia, o que pode ser obtido com o emprego de quinino endovenoso, isolada ou
associadamente a outras drogas (tetraciclina, minociclina, doxiciclina ou clindamicina)®7! 121416,
As recrudecéncias podem ser tratadas com os mesmos esquemas. A mefloguina em dose tnica é
outra alternativa para vdrias formas de malaria, inclusive para o Plasmodium falciparum, podendo
ser empregada por via oral, ndo devendo ser utilizada para o tratamento inicial. No entanto, é
importante lembrar que também vem ocorrendo resisténcia do Plasmodium falciparum a
mefloquina™'. Os pacientes com a doenga por Plasmodium vivax tornam-se apiréticos e com laminas
de controle negativas até dois dias do inicio da medicagfio (cloroquina). Em até 30% dos casos de
Plasmodium vivax podem ocorrer recaidas apés o tratamento com a primaquina'-*>*_J4 nas infecgGes
por Plasmodium falciparum espera-se que a parasitemia comece a reduzir-se nas primeiras 48 horas
e que, na maioria dos casos, a negativagdo ocorra ap6s 4 a 5 dias do inicio da terapéutical-%.
Clindamicina associada a quinino tem sido eficaz no tratamento da maldria, sem recrudescéncia,
com alto indice de eficdcia e negativa¢fio da parasitemia entre o quarto e o sexto dias’.

Nio se justifica, a indicagfo das drogas anti-maldricas utilizadas no tratamento do caso em
questdo. Chama-se a atencfio & para o fato de apresentar o paciente Plasmodium (vivax e falciparum)
e o virus HIV, jd por ocasido do tratamento especifico, sem que este ultimo fosse aventado como
possibilidade, o que sem divida, mudaria a conduta terapéutica adotada. A diivida é se ndo deveria
ter sido reiniciado o tratamento com anti-maldricos por ocasifio do seu internamento no servigo de
DIP, mesmo na auséncia de parasitemia. Fica portanto em aberto, como poderia ter sido a evolugdo
do doente na vigéncia do tratamento especifico por maior periodo de tempo.

Outro ponto a ser considerado € quanto 2 possibilidade de concomitincia do virus HIV e de
Plasmodiumem zonas endémicas de maldria, visto que a sua transmiss@o est diretamente relacionada
com fatores de risco ligados ao comportamento das pessoas, que nem sempre sdo revelados e/
ou identificados.

Deve-se, portanto, lembrar que a associac@o da malaria com o HIV, do ponto de vista clinico,
pode ser extremamente grave face a ocorréncia de outros microorganismos e/ou neoplasias comuns
a esta sindrome, o que piora a evolugio e prognéstico dos doentes. Além disso, a mortalidade da
maldria cerebral € elevada e pode atingir até 20%, mesmo em regime de terapia intensiva®. Daf a
importancia, principalmente em zonas onde a maldria é endémica, de se estar atento para a existéncia
de fatores de risco de transmissdo do HIV.

Deve-se, ainda estar atento para as doengas endémicas no Brasil, que podem se comportar
como oportunistas em individuos infectados pelo HIV. Estas doengas, no futuro, podem ser incluidas
como indicativas de AIDS.
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