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Malaria Grave — Um Caso Clinico
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Resumo

Descreve-se um caso de maldria grave por Plasmodium falciparum numa crianca de raca negra, de 5 anos de idade, residente
em Angola até 2 semanas antes do internamento. Apesar da terapéutica com quinino i.v. o quadro evolufu com faléncia multiorginica,
nomeadamente coma, insuficiéncia renal, necrose hepética, didtese hemorrdgica e rabdomidlise. Foi necessdrio instituir ventilacio
mecénica e na terapéutica de suporte recorreu-se a administragdo de derivados plasmadticos, aminas vasoactivas e diuréticos em altas
doses, tendo havido regressdo do quadro clinico. Discutem-se as complicagdes bem como os factores de mau progndstico presentes

neste caso.
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Summary

The authors report a case of severe falciparum malaria in a 5 years old black girl, living in Angola up to 2 weeks before hospital
admition. Even with EV quinine therapy she developed multiorganic failure with coma, renal failure, hepatic disfunction, haemostatic
abnormalities and rabdomyolysis. Mechanical ventilation, inotropic support, plasmatic products and diuretics in high doses were
needed to revert the situation. Complications and bad prognostic factors present in this case are discussed.
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Introducio

A maldéria, com uma taxa de mortalidade de 3 a 4.5%,
¢ a doenca parasitaria responsavel pelo maior nimero de
mortes a nivel mundial. E causada por um protozodrio do
género Plasmodium, conhecendo-se 4 espécies que
parasitam o Homem (falciparum, vivax, malariae e ovale).
A grande maioria dos casos de maldria (cerca de 90%),
é causada pelo Plasmodium falciparum. - A semelhan-
ca do que acontece noutros paises desenvolvidos da
Europa e América do Norte ©® em Portugal a doenca é
importada de dreas endémicas e o elevado nimero de
pessoas que entram no nosso pafs oriundas dessas regioes
acentuam a importéncia desta patologia entre nés. Dados
fornecidos pela Direccdo Geral de Satide revelam que no
periodo de 1990-1995 (6 anos) foram notificados 495
casos de maldria dos quais 106 (21.4%) em criangas até
aos 14 anos de idade. ¥ A gravidade do quadro clinico
depende do parasita em causa, do grau de parasitémia, de
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factores genéticos e da imunidade do hospedeiro. 6 E
por esta udltima razao que habitualmente os casos mais
severos surgem num 1.° epsisddio, em criangas até aos 5
anos de idade e em viajantes ou residentes em dreas de
baixa endemicidade, dado nfo ter havido nimero de
contactos nem tempo suficiente para a aquisicdo de imu-
nidade capaz de limitar a multiplicagdo do parasita.
Considera-se Maldria Grave (MG) aquela em que,
confirmada a presenca do Plasmodium no sangue perifé-

rico, se observa pelo menos um dos critérios menciona-
dos no Quadro 1. ©

Caso Clinico

Y. S., sexo feminino, 5 anos de idade, raca negra,
natural e residente em Angola até duas semanas antes do
internamento, sem antecedentes pessoais relevantes. Nos
dados familiares destaca-se o facto da mae estar interna-
da com o diagndstico de maldria.

Inicia em 28/04/95 quadro de febre (38-39°C) inter-
mitente com sudorese abundante, vomitos e diarreia. No
terceiro dia de doenca, por persisténcia do quadro, recor-
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re a um Servico de Urgéncia Hospitalar onde se constata
prostragdo, confusfo mental, palidez, sinais de desidra-
tacdo e hepatoesplenomegdlia. Laboratorialmente apre-
sentava: - Plaquetas: 12000/ul (sem alteracdes das séries
branca ou vermelha). TGO: 123 UI/L; TGP: 67 UI/L.

Acidose metabdlica (pH: 7.17; PO,: 48 mmHg; HCO.:
16.3 mEq/L; EB: - 11). Pesquisa de Plasmodium em gota
espessa: Nimero incontdvel de parasitas. Pesquisa de
Plasmodium em esfregaco: Identificado P. falciparum com
cerca de 3 267 000 parasitas/pl = 55%.

QUADRO I
Critérios de diagnéstico e outras manifestacdes de maliria grave

Critérios:

— Edema pulmonar ou SDRA

Outras manifestacées:

— Maldria cerebral (coma ndo vigil)
— Anemia normocitica grave (HB < 5 g/dl ou Ht < 15% com parasitémia > 10*/ul
— Insuficiéncia renal (diurese < 12 ml/Kg/24 h e creatinina sérica > 3 mg/dl)

— Hipoglicémia (glicémia < 40 mg/dl)

— Choque (T.A. sistélica < 50 mmHg com extremidades frias e suadas ou diferenca
> 10°C entre temperatura central e cutinea)

— Hemorragias espontineas e/ou CID

— Convulsdes generalizadas e repetidas (> 2 em 24 horas)

— Acidose (HCO, - 15 mEq/L e/ou Acidémia (pH < 7.25)

— Hemoglobindria macroscépica (ndo induzida por drogas)

— Alteracoes do estado de consciéncia

— Prostragdo ou letargia

— Hiperparasitémia (> 5 x 10° parasitas/ul) *

— Ictericia (clinicamente aparente ou bilirrubina total > 3 mg/dl)
— Hiperpirexia (temperatura rectal > 40°C)

* Limite definido segundo Field JW e Niven JC (1937).

Foi internada e iniciou terapéutica com quinino EV
(7Tmg/Kg/dose de 8/8 horas); fez 1 U de concentrado de
plaquetas e iniciou correc¢do da acidose e da desidrata-
cdo. No dia seguinte, apesar da terapé€utica instituida,
iniciou convulsdes e entrou em coma 0 que motivou a
sua transferéncia nesse mesmo dia para a UCIP do HDE.
A entrada nesta Unidade apresentava: - desidratacio e
hipotensio arterial (TA: 48/32mmHg); ictericia e sufusdes
hemorrdgicas nos membros; hepatoesplenomegdlia; con-
vulsdes ténico-clonicas generalizadas; coma (grau 7 na
escala de Glasgow/grau 2 na escala de Blantyre).

Os exames complementares revelaram:

— G V: 4260 000/ul; Hb: 8.5g/dl; Ht: 26.6%. G B: 18
670/ul (Neutréfilos: 47%). Plaquetas: 22 000/ul.

— Jonograma - Na: 126mEq/L; K: 5.47mEq/L; Ca:
7.2mg/L.

— Gasimetria - pH: 7.17; P02: 52.9mmHg; PCO:
36.2mmHg; HCO,: 18.2mEq/L; EB: - 6.9.

— TGO: 330 UI/L; TGP: 45 UI/L. Proteinas Totais:
4.6g/dl; Albumina: 2.2g/dl.

— Bilirrubina - Total: 4.6mg/dl; Conjugada: 3.5mg/dl.
TP: 19.2"; TTP: 32". Fibrinogénio: 98.7mg/dl.

— Dimero D > 0.25ug/ul. PCR: 18.7

— Pesquisa de Plasmodium em gota espessa: Incon-
tdveis parasitas.

— Pesquisa de Plasmodium em esfregaco: P. falci-
parum (1 919 000 parasitas/ul = 45%).
— EEG: Tracado difusamente lento.

Perante a situacdo de grave faléncia multiorginica
iniciou-se ventilacdo mecéinica; trataram-se as convul-
soes com defenilhidantoina; reverteu-se o choque com a
administracdo de expansores plamadticos e aminas
vasoactivas e aumentou-se a dose de quinino para 10mg/
/Kg/dose EV de 8/8 horas (administradas em perfusdo
durante 4 horas). Houve ainda necessidade de recorrer a
terapéutica substitutiva com concentrado de eritrcitos
(1 U), concentrado de plaquetas (2 U), plasma fresco
congelado (1 U) e crioprecipitado (1 U). Até ao 5.° dia
de internamento manteve alimenta¢do parentérica
priviligiando-se a utilizagdo de aminodcidos de cadeia
ramificada.

Nos 3 primeiros dias de internamento manteve insta-
bilidade hemodindmica e surgiram novos problemas,
nomeadamente:

— Hipoglicémia mantida (valor minio: 36mg/dl) que
determinou utilizagdo de glicose hiperténica a 30% e
diminui¢cdo da dose de quinino para 25mg/Kg/dia.

— Alteragdo da fungdo hepatica com valores de TGO:
1 566 Ul/ml e TGP: 132 Ul/ml.
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— Insuficiéncia renal, com oligtria e subida da
creatinina e da ureia séricas para valores de 1.53mg/dl e
128mg/dl respectivamente, que reverteu com doses ele-
vadas de furosemida em perfusdo (Img/Kg/hora).

— Hemdlise marcada (Bilirrubina - Total:, 11.1mg/dl;
Conjugada: 9.2mg/dl) que condicionou persisténcia da
anemia e nova administracfio de concentrado de eritrécitos
(1 0).

— Rabdomiflise, tendo o CPK total atingido 96 213
Ul/ml.

Ao 3.° dia de internamento obteve-se a primeira pes-
quisa de P. falciparum negativa observando-se, desde
entdo, uma rdpida e progressiva melhoria da situacdo
clinica que permitiu suspender a ventilagdo mecanica ao
4.° dia, o suporte inotrépico no dia seguinte e passar a
administracdo do quinino para via oral, na mesma dose,
até perfazer 10 dias de terapéutica. A crianca teve alta da
UCIP ao 9.° dia, muito melhorada, persistindo apenas
moderado aumento da CPK e anemia moderada com
valores de hemoglobina estabilizados.

Um ano apds a alta hospitalar a criancga esta clinica-
mente bem, sem sequelas aparentes e com parasitémias
negativas.

Comentario e Conclusoes

A MC constitui um dos critérios de diagndstico de
MG e representa cerca de 0.8 a 1.5% do total de casos
de maldria pelo P. falciparum.”V A instalagdo do quadro
de MC na crianca é habitualmente rdpida, mas a sua
patogenese mantem-se controversa. A sequestragdo de
eritrocitos parasitados a nivel cerebral é uma constante,
mas outros factores tém sido referidos como contribuin-
do para a situagdo: a hipdxia, as microhemorragias, a
accio de citoquinas (TNF, IL-10 e outras), o 6xido nitrico
e os radicais livres de oxigénio. ©» Na MC as sequelas
neuroldégicas graves (hemiplegia/hemiparésia, tetraplegia
espdstica, ataxia, afasia, cegueira cortical, etc.) sdo rela-
tivamente frequentes e precoces. - ©

A hipoglicémia é frequente na MG e é devida ao
metabolismo parasitdrio, ao compromisso da neoglico-
génese e a deplecdo do glicogénio hepdtico, podendo ser
agravada pelo hiperinsulinismo secunddrio a terapéutica
com quinino. %10 A anemia grave, nos casos de ma-
laria aguda, em criangas com niveis de hemoglobina pre-
viamente normais, estd relacionada com a destruic@o
massica dos eritrécitos parasitados, com a hiperactividade
do sistema reticuloendotelial, com factores imunitérios e
com a diseritropoiese medular. ©¢'9 A trombocitopénia
¢ também uma situagdo comum na MG e é secunddria a
diminuicdo da semi-vida plaquetdria por destrui¢do
intravascular e sequestracdo esplénica e por diminui¢cdo
de produgdo a nivel medular. %19 Na crianca a insufi-
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ciéncia renal aguda, a coagulagdo intravascular dissemi-
nada e o choque sdo situagdes raras sendo referidas,
por Marsh e col., incidéncias de 0.4%, 0.1% e 0.1%,
respectivamente, numa série de 1 844 casos de maldria.
@6 A rabdomidlise raramente se encontra descrita em
criangas. ©

O interesse deste caso clinico reside ndo no diagnés-
tico de maldria, ja que a histéria epidemioldgica era bas-
tante sugestiva, mas sim na gravidade com que se apre-
sentou e na sua evolucdo com manifestacdes considera-
das raras em idade pediétrica.

Nao serd demais referir que, perante a existéncia de
alteracdes neurolégicas graves em contexto febril, o diag-
nostico diferéncial com outras infec¢des susceptiveis de
originar comprometimento neuroldgico deverd ser pon-
derado mesmo que se tenha identificado um Palsmodium
no sangue periférico. > No presente caso ndo foi reali-
zada punc¢do lombar dada a situacdo neuroldgica e a ins-
tabilidade fisioldgica do doente. @

O tipo de Plasmodium, a hiperparasitémia, a idade, a
existéncia de convulsdes, coma, desidratacdo, choque,
hipoglicémia, ictericia e leucocitose, constituiam um apre-
cidvel conjunto de factores de mau progndstico para este
caso. 6 %10 Pensamos que a institui¢do precoce das
medidas terapéuticas adquadas tenha sido determinante para
o seu bom desfecho. A auséncia de sequelas e de recaidas
durante um ano apds o inicio da doenga permite admitir,
para esta crianga, um bom progndstico a longo prazo.
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