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Malaria algida: um diagnostico sindromico

Algid malaria: a syndromic diagnosis

Marcus Vinicius Guimaries de Lacerda'**, Maria Paula Gomes Mourao'??,
Pablo José Tomé dos Santos' e Maria das Gragas Costa Alecrim?>?

RESUMO

Sdo relatados dois casos de pacientes com maldria por Plasmodium falciparum, evoluindo com sindrome do choque. Receberam suporte
hemodinamico em unidade de terapia intensiva, sem uso de antibiéticos, evoluindo com melhora. Maldria dlgida deve ser um diagnéstico sindromico,
de etiologia diversa (desidratacdo, infecgio bacteriana, sangramento e/ou insuficiéncia adrenal).

Palavras-chaves: Plasmodium falciparum. Maldria. Choque. Cuidado intensivo.

ABSTRACT

Two patients with malaria due to Plasmodium falciparum who progressed to shock syndrome are reported. They received hemodynamic support
in an intensive care unit without using antibiotics and presented improvements. Algid malaria should be a syndromic diagnosis of varying etiology

(dehydration, bacterial infection, bleeding and/or adrenal insufficiency).
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Maldria dlgida é definida como presenga de choque
circulatério: pressao arterial (PA) sistolica inferior a 80mmHg, na
posi¢do supina, em adultos, ou inferior a 50mmHg, em criangas,
em pacientes com diagndstico de maldria'®. Trata-se de uma
complica¢io considerada rara na literatura, especialmente no
Brasil, onde o niimero de casos de maldria grave tem diminuido,
em fungdo da redugdo da proporco de casos de maldria por
Plasmodium falciparum e aumento do nimero de casos de
maldria por Plasmodium vivax®.

A seguir, sao descritos dois casos de infec¢io por Plasmodium
Jfalciparum evoluindo com maldria dlgida, atendidos na Fundagio
de Medicina Tropical do Amazonas, uma unidade de atencio
tercidria, em Manaus.

RELATO DOS CASOS

Caso 1. Paciente do género masculino, 39 anos, evoluindo
hd cinco dias com sindrome febril aguda e diarréia. Recebeu
o diagndstico microscépico de maldria por Plasmodium
Salciparum (22.854 formas assexuadas/mm’). Encontrava-se
afebril, desidratado, taquipnéico, oligirico, com enchimento
capilar retardado e PA=70x40mmHg. Exames complementares
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mostraram 3.900 leucécitos/mm?, com 46% de neutréfilos,
hemoglobina de 9,3g/dL, 48.000 plaquetas/mm’ e creatinina
de 1,9mg/dL. Radiografia de térax normal. Iniciou tratamento
antimaldrico (artesunato intravenoso + mefloquina oral no
terceiro dia) e infusdo parenteral de solugio cristalide. Por
apresentar piora da hipotensdo (PA=50x30mmHg; pressao venosa
central=3cmH,0), foi transferido para a unidade de terapia
intensiva, sendo iniciadas aminas vasoativas. Nao foi introduzida
antibioticoterapia. Apenas no terceiro dia de internagio apresentou
normotensio arterial, com negativacio da parasitemia no quarto
dia ap6s o inicio do tratamento antimaldrico. A hemocultura néo
mostrou crescimento bacteriano.

Caso 2. Paciente do género feminino, 51 anos, evoluindo hd
12 dias com sindrome febril aguda. Referia hipertensdo arterial
sisttmica. Recebeu o diagndstico de maldria por Plasmodium
Sfalciparum (118.140 formas assexuadas/mm?). Encontrava-se
afebril, desidratada, ictérica, taquipnéica, com PA=100x70mmHg
e dor em hipocondrio direito. Exames complementares mostraram
10.000 leucécitos/mm?, com 65% de neutréfilos, hemoglobina de
9g/dL, 53.000 plaquetas/mm’, creatinina de 1,6mg/dL e bilirrubina
direta de 2,0mg/dL. Radiografia de torax normal. Iniciou tratamento
antimaldrico com artesunato intravenoso, seguido de mefloquina
oral no terceiro dia. Nas primeiras 12 horas de evolugio hospitalar,
apresentou queda dos niveis tensionais (PA=80x40mmHg),
sudorese, pulsos finos e enchimento capilar retardado, iniciando,
na unidade de terapia intensiva, infusdo parenteral de solugdo
cristalide e aminas vasoativas. Nao foi introduzida antibioticoterapia.
Apenas no terceiro dia de internacio,apresentou normalizagio
da PA, recebendo alta hospitalar no quinto dia de internacio,
com PA=140x90mmHg. Negativacio da parasitemia no quarto
dia de internacio. Hemocultura e urocultura sem crescimento
bacteriano.
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DISCUSSAO

Os critérios de maldria grave, definidos pela Organizagio
Mundial da Satide, englobam uma diversidade de complicacdes
clinicas associadas a maior letalidade, mas que nem sempre
traduzem o mesmo evento fisiopatogénico'. Assim, no hd
qualquer evidéncia de que a sindrome do choque pela maldria,
também conhecida como maldria dlgida (do latim algidus, que
significa estar frio), tenha alguma associacio direta com o
seqiiestro de hemdcias parasitadas na microvasculatura, como
acontece classicamente nos casos de maldria cerebral.

A verdadeira etiologia da maldria dlgida ainda permanece
obscura, possivelmente em fungdo do reduzido nimero de
casos descritos na literatura. Em 1907, Valenti sugeriu que
a insuficiéncia adrenal era importante para a explicagio das
manifestagdes clinicas da chamada maldria perniciosa. O
classico trabalho de Clementino Fraga, de 1918, descreveu o
aumento e a congestdo das glandulas supra-renais de pacientes
hipotensos com maldria, submetidos a autépsia’. Desde entdo,
foram descritas lesdes hemorrigicas e degenerativas nas adrenais
de pacientes com choque por maldria'’; o que recomendava,
a época, o uso de corticosterdides exdgenos como parte da
terapéutica®. Em 1969, estudo realizado com 25 soldados
americanos com infeccéio ndo-grave por Plasmodium falciparum
demonstrou que as funcdes adrenal e hipofisdria estavam normais.
A mesma observacio em pacientes também com maldria nfo-
grave foi confirmada posteriormente em pacientes atendidos
em Belém do Para'. Entretanto, um tnico estudo realizado com
nove pacientes com maldria grave demonstrou insuficiéncia
adrenal primdria e secunddria nessa forma mais complicada da
doenca®. E preciso ressaltar que as evidéncias de que o uso de
corticdide intravenoso ndo promove impacto na mortalidade e de
que aumenta o risco de sangramento gastrintestinal, na maldria
grave, se referem exclusivamente aos casos de maldria cerebral'2,
Ndo existem estudos randomizados que avaliem a eficicia de
corticéides em outras formas de gravidade da doenga, em especial
na maldria dlgida.

Infeccdes bacterianas sdo apontadas como possiveis
responsdveis pela faléncia circulatéria na maldria dlgida'.
Com a realizagdo sistemdtica de exames microbioldgicos em
pacientes graves, ndo € rara a descri¢do de casos de maldria por
Plasmodium falciparum complicados por sepse bacteriana’.
Esses casos, entretanto, sdo mais freqiientes entre a populagdo
pedidtrica® ou entre pacientes hospitalizados que tenham se
submetido a procedimentos invasivos, como cateterismo vesical®.
Nos dois casos relatados, pela auséncia de evidéncias de infecgio
bacteriana, optou-se pela ndo-introducio de antibioticoterapia,
e 0s pacientes tiveram boa evolucdo, apesar da recomendagiio
de antibioticoterapia empirica de amplo espectro por alguns
autores?.

H4 evidéncias de que a hipotensdo ortostdtica seja mais
freqiiente do que se descreve na literatura, constituindo uma
fase precoce compensada do que classicamente é definido
como maldria dlgida’. A desidratacio observada em pacientes
com maldria, por diminuicdo da ingestdo hidrica, hipertermia,
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sudorese, taquipnéia, vomitos e diarréia, poderia justificar de
per se a hipotensdo por deplecio de volume, especialmente na
faixa pedidtrica.

Em funcdo da diversidade de possiveis mecanismos
desencadeadores da sindrome do choque na maldria, sugerimos
que a abordagem desta complicacdo seja sindromica, com
avaliagio individual dos casos no momento de se decidir a terapia
mais adequada. Feito o diagndstico da sindrome do choque por
maldria, o primeiro passo deve ser a reposicdo parenteral de
liquidos, baseada na estimativa individual do déficit de volume.
Como existe o risco de desencadeamento de edema agudo de
pulmo nos casos de hiper-hidratagfo, a reposi¢io volémica deve
ser monitorada, sempre que possivel, pela medida da pressdo
venosa central ou da pressdo arterial pulmonar. Na auséncia
de melhora clinica, deve-se optar pela introduco de aminas
vasoativas, cujo insucesso sugere o diagndstico de insuficiéncia
adrenal, para a qual a confirmagio laboratorial € realizada pela
dosagem do cortisol ou pela estimulagiio com corticotropina
sintética. Deve-se também considerar a possibilidade de infeccio
bacteriana associada, sendo obrigatdria a realizacio de exames
microbioldgicos. Outros possiveis complicadores da sindrome da
maldria 4lgida sdo: diminui¢do do inotropismo cardfaco, edema
agudo de pulmio e sangramento abundante por coagulagio
intravascular disseminada ou por ruptura de hematoma
subcapsular esplénico.

Cabe notar que o choque na maldria nio se restringe
exclusivamente 2 infeccio por Plasmodium falciparum, tendo ja
sido relatados casos de maldria dlgida por Plasmodium vivax’.

0 suporte de terapia intensiva e a rdpida negativacio da
parasitemia com o uso de esquizonticidas rapidos, tais como 0s
derivados de artemisinina, sio de fundamental importancia para
a recuperacdo dos pacientes com maldria grave.
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