Ciéncias Bioldgicas
Ciéncias da Saude

@ ~F
ELETRONICA

ANEMIA HEMOLITICA ADQUIRIDA NA MALARIA

Raquel Cristine Fagundes da Silval; Paulo Henrique da Silva Lima?#; Angélica Gadélha dos San-
tos34*

1 Graduanda de Biomedicina, Faculdades Integradas de Trés Lagoas — FITL/AEMS; 2 Farmacéutico —
Centro Universitario Uninga, Mestre em Geografia (UFMS); 2 Biomédica — FITL/AEMS, Esp. em Image-
nologia — UNYLEYA, Esp. em Hematologia Clinica e Laboratorial — FACERES; # Docente das
Faculdades Integradas de Trés Lagoas — FITL/AEMS

*autor correspondente; ANGELICA.GADELHA@hotmail.com

RESUMO

Atualmente, anemia e a malaria existem no Brasil todo, onde cabe ressaltar que a malaria € uma do-
enca que causa infeccao, através de protozoérios pertencentes a classe Sporozoa, familia Plasmodi-
dae, género Plasmodium, sendo uma infec¢do debilitante, por vezes fatal e amplamente distribuida
entre as regifes tropicais e subtropicais do globo. Cabe destacar que s&o quatro espécies que infectam
e produzem a doenga nos brasileiros, que sé@o: Plasmodium falciparum, Plasmodium malariae, Plas-
modium ovale e Plasmodium vivax. A malaria divide o territério brasileiro em duas &reas: a Regido
Endémica, constituida pelos estados do Acre, Amap4, Amazonas, Maranhao, Mato Grosso, Para, Ron-
dbnia, Roraima, Tocantins, e a Regido Ndo-Endémica, constituida pelos demais estados da federacao.
Atualmente, o Estado do Amazonas é o estado que apresenta maior niumero de casos da doenca.
Mesmo na Regiao Endémica, onde a doenca € considerada endémica, a malaria ndo se transmite com
igual rapidez ou intensidade. A dindmica de transmisséo da doenca é variavel, dependente da interacédo
de fatores ambientais, socioculturais, econdmicos e politicos. A conjugacéo desses fatores determina
0s niveis de riscos para contrair a doenga, bem como a viabilidade das medidas de controle. A luta
contra a malaria no Brasil j& perdura por mais de meio século, passando por véarias estratégias de
combate.

PALAVRAS-CHAVE: anemia, malaria, protozodrios, transmissao.

1 INTRODUCAO

A maléaria causa grande problema
de salde em uma vasta regido dos tropi-
cos e subtodpicos e representa riscos sé-
rios de salde para pessoas que viajam
para regides de clima quente, como por
exemplo, a regido do Nordeste brasileiro.
Os mosquitos portadores da malaria de-
senvolvem resisténcia aos inseticidas e
0S parasitas, a alguns antibioticos. Em
consequéncia disso, ha dificuldade no
controle da taxa de infec¢céo e na propa-
gacao da doenca (OLIVEIRA, 2004).

A Organizacdo Mundial da Saude
(OMS) relatou os impactos da doenca in-
fecciosa malaria e seus impactos sobre
a populacéao brasileira, tendo em vista
gue continua aumentando, ocasidao em

gue se estima que ocorram uma meédia
de um milhdo de mortes por ano, esses
dados representam um alto risco para vi-
ajantes e migrantes em areas nao endé-
micas (ALVES et al., 2002).

No Brasil, 0 maior numero de casos
€ registrado na regido Amazonica, ja que
as condicOes ambientais e socioculturais
favorecem a expanséo da transmisséo,
onde é importante destacar que a mala-
ria € uma doencga parasitaria de evolucao
rapida, e pode se tornar grave, ocasiao
em gue a anemia hemolitica uma mani-
festacdo frequente da malaria, a qual
ocorre fatores, incluindo destruicdo ou
sequestro dos eritrocitos, alteracdo da
eritropoiese e perda sanguinea, decor-
rente de eventual coagulacdo. Insta
mencionar que a doenca malaria
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falciparum, afeta uma propor¢do maior
de hemécias que outros tipos de malaria
e € muito mais grave, e posteriormente
uma hemalise mais rapida e pode ser fa-
tal em questao de horas apds o apareci-
mento dos primeiros sintomas (OLI-
VEIRA, 2004).

O objetivo deste trabalho cientifico
é verificar através de dados bibliogréfi-
cos da Organizacdo Mundial da Saude a
relacdo entre a anemia hemolitica e a
malaria sdo varios mecanismos envolvi-
dos podem estar interligados sédo au-
mento da destruicdo dos eritrocitos
guanto a diminuicdo da producéo destes
pela medula 6ssea. Desse modo sao vi-
sados aspectos clinicos e laboratoriais
apresentados nessa doenca, que Sao
apontados inumeros, de acordo com a
idade e sexo do individuo (BRASIL,
2009).

Diante disso € importante destacar
gue a malaria é uma doenca parasitaria,
que pode se tornar grave, ocasido em
gue a anemia hemolitica uma manifesta-
cao frequente da malaria, a qual ocorre
fatores, incluindo destruicdo ou seques-
tro dos eritrécitos, alteracao da eritropoi-
ese e perda sanguinea, decorrente de
eventual coagulopatia. O objetivo deste
trabalho foi verificar através de dados bi-
bliograficos da Organizacdo Mundial da
Saude a relagdo entre a anemia hemoli-
tica e a maléria sdo varios mecanismos
envolvidos podem estar interligados séo
aumento da destruicdo dos eritrcitos
guanto a diminui¢cdo da producao destes
pela medula 6ssea (BRASIL, 2009).

A metodologia usada para o pre-
paro do artigo cientifico foi o l6gico dedu-
tivo, baseado numa reviséo bibliografica,
na qual compreendeu a leitura de obras
de referéncia. Foram utilizadas informa-
¢cOes constantes em péaginas de internet
e de outros diversos orgaos, leitura de
artigos encontrados em paginas especi-
alizadas em biomedicina, onde foi se de-
senvolvido com o uso do método, base-
ado numa revisao bibliografica, na qual
compreendeu-se com a leitura de obras

de grande referéncia, os artigos cientifi-
cos utilizados nas plataformas de pes-
quisas, tais como Scielo e Lilacs, de
acordo com os materiais admitidos pela
Associacao Brasileira de Normas Técni-
cas.

2 CONCEITO DA DOENCA INFECCI-
OSA MALARIA

A malaria é uma doenca parasitaria
infecciosa febril aguda, de grande im-
pacto social, principalmente nos paises
situados nas regides tropicais e subtropi-
cais (OLIVEIRA, 2004). Ao longo da his-
toria, em diversos registros, € possivel
observar a caracteristica intermitente da
febre malarica, que contribuiu para reve-
lar a presenca da doenca e identifica-la
como tal. Acredita-se que esta seja uma
das enfermidades mais antigas da hu-
manidade e que, provavelmente, tenha
se originado na Africa, de onde se disse-
minou para outras regides (RETIEF; CIL-
LIERS, 2006; CARTER; MENDIS, 2002).

Nessas populacdes, a morbidade e
mortalidade s&o ainda muito maiores,
devido a dificuldades e/ou escassez de
acOes de controle, diagnostico e trata-
mento adequado e de acordo com o Re-
latério Mundial da Maléria de 2015, o nu-
mero estimado de casos de malaria em
todo o mundo caiu 18%, passando de
262 milhées no ano 2000 para 214 mi-
Ihdes em 2015. Levando-se em conta o
crescimento da populacdo, estima-se
que a incidéncia da maléaria diminuiu
37%, entre 2000 e 2015. Mais de qua-
renta por cento da populacdo mundial
vive em areas endémicas para a malaria,
totalizando cento e cinco paises, onde as
areas de transmissdo da malaria no
mundo: 79% do total de casos estimados
ocorrem no continente Africano; 15% no
sudeste Asiatico, 5% no leste do Medi-
terraneo, 0.8% no oeste do Pacifico,
0.5% na regido das Américas e um per-
centual bem menor na Europa (BRASIL,
2009).

Seu quadro

clinico tipico é
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caracterizado por febre precedida de ca-
lafrios, seguida de sudorese profunda,
fraqueza e cefaleia que ocorrem em pa-
drbes ciclicos, dependendo da espécie
de Plasmodium infectante. Os mosquitos
da malaria, conhecidos por carapand,
muricoca, sovela, mosquito-prego e bi-
cuda, pertencem a ordem Diptera, fami-
lia Culicidae, género Anopheles meigen,
1818, onde compreendem 400 espécies,
das quais cerca de sessenta sdo encon-
tradas no Brasil (OLIVEIRA, 2004).

No Brasil, as primeiras espécies
estdo associadas a malaria em seres hu-
manos, 0s quais sdo também o unico re-
servatoério vertebrado significativo des-
sas trés espécies de Plasmodiume nao
possuem indicios de transmissdo autoc-
tone do P. ovale no pais, porém ja foram
notificados casos importados em paises
do continente africano (OLI-VEIRA,
2004).

Em alguns pacientes aparecem
sintomas prodrémicos varios dias antes
dos paroxismos da doenca, como nau-
seas, vOmitos, astenia, fadiga e anore-
xia. Apesar dos avancos no conheci-
mento sobre a doenca, a maléaria conti-
nua a ser causa significativa de morbi-
dade e mortalidade nas areas onde é
prevalente, tendo impacto devastador na
salde e subsisténcia das pessoas em
todo o mundo, especialmente nas popu-
lagcBes mais pobres e vulneraveis (WHO,
2013).

O risco de transmissédo da malaria
depende do horario de atividade dos ve-
tores, que sao abundantes nos horarios
crepusculares (entardecer e amanhe-
cer), mas picam durante toda a noite e
0S mosquitos varia de acordo com cada
espécie, nas diferentes regibes e ao
longo do ano (OLIVEIRA, 2004).

2.1 Ciclo evolutivo do Plasmodium
spp.

Os parasitos da malaria tém dois ci-
clos distintos: um que ocorre no verte-
brado, hospedeiro intermediario (fase
assexuada) e outro no vetor considerado

hospedeiro definitivo, em que se pro-
cessa a fase sexuada (MUTIS et al.,
2005).

As formas infectantes do plasmadio
no homem séo 0s esporozoitos, origina-
dos por meio de um processo de multi-
plicacdo sexuada, que ocorre N0 Mos-
quito anofelino fémea, conhecido por es-
porogonia. Ao picar o homem durante o
repasto sanguineo, essas fémeas po-
dem inocular os esporozoitos abrigados
em glandulas salivares, nos capilares cu-
tdneos do homem os quais atingem o0s
hepatocitos em torno de trinta a sessenta
minutos. As proteinas circunsporozoitas
(CSPs) sdo as moléculas de adeséao,
gue reconhecem e aderem as moléculas
sulfatadas da membrana dos hepatoci-
tos, para penetrar na célula hepatica
onde desenvolvem a primeira esquizo-
gonia (PRUDENCIO et al., 2006).

Ao penetrar no hepatdcito, forma-
se 0 vacuolo parasitoforo, no qual os
eporozoitas diferenciam-se em trofozoi-
tos pré-eritrociticos que se multiplicardo
por divisdo assexuada, dando origem
aos esquizontes teciduais e, posterior-
mente, evoluem para milhares de mero-
zoitos que invadirdo os eritrcitos
(MOTA et al., 2004).

Em um periodo de 8-15 dias, de-
pendendo da espécie de plasmddio e da
imunidade do paciente. Essa fase do ci-
clo antecede o ciclo sanguineo e conhe-
cida como eritrocitica, pré-eritrocitica ou
tecidual. Muitos parasitos séo fagocita-
dos e destruidos enquanto outros sobre-
vivem e vao invadir as hemacias (DA-
MASCENO, 2013).

Durante a fase eritrocitica, os me-
rozoitas que apresentam tropismo para
os eritrocitos fundem-se com a mem-
brana das heméacias através de recepto-
res especificos, as proteinas de superfi-
cie de merozoitos (MSP). A interagéo en-
tre os ligantes das extremidades apical
do parasito e 0s receptores presentes na
membrana dos eritrocitos facilita a inva-
séo, tornando a célula vacuolada onde o
protozoario se desenvolve e se
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diferencia em trofozoita, sob a forma de
anel. O trofozoita evolui e logo se trans-
forma em esquizonte, que vai romper as
células sanguinea liberando novos me-
rozoitas, que vao invadir outras hema-
cias, reiniciando o ciclo eritrocitico. Esta
fase do ciclo, denominada esquizogonia
eritrocitaria, € responséavel pelo paro-
xismo febril, devido a liberacéo de citoci-
nas como fator de necrose tumoral
(TNF), interleucina (IL)-1, (IL)-6 e (IL)-2
(KROTOSKI, 1985).

O periodo de incubacdo da malaria
inclui o ciclo pré-eritrocitico, e difere se-
gundo as espécies envolvida. Por sua
vez, o ciclo eritrocitico determina as ma-
nifestacdes clinicas da doenca. A depen-
der da duracdo de cada um desses ci-
clos, o paroxismo febril pode ser obser-
vado em intervalos regulares, depen-
dendo da espécie Plasmodium, como o
P. falciparum e o P. vivax, com intervalos
de 48 horas, e o P. malrariae, com inter-
valos de 72 horas. No entanto, na pratica
clinica, tais paroxismos podem nao ser
observados, devido a infeccBes mistas
de plasmaddio, por diferencas na res-
posta imune especifica ou por trata-
mento precoce ou irregular (REY, 2008).

O conhecimento sobre o ciclo do
plasmadio evoluiu e recentemente, veri-
ficou-se por técnicas de PCR (reacdo em
cadeia polimerase), que 0s esporozoitos
de P. yoelli, antes de entrarem em con-
tato com os capilares cutaneos e pene-
trarem na corrente circulatoria, a fim de
alcancarem o figado, permaneciam na
derme do camundongo (SINNIS; COPPI,
2007).

2.2 Destruicao dos eritrocitos

O aumento da destruicdo dos eri-
trocitos pode resultar da atuacéo direta
do parasita ou resposta imune do hospe-
deiro diante da infeccdo. A hemdlise
ocorre depois de completadas 48 horas
do ciclo eritrocitico. Assim, a gravidade
da anemia pode ndo estar correlacio-
nada a densidade parasitaria (DAMAS-
CENO, 2013).

O P. vivax infecta preferencial-
mente os reticuldcitos que estdo em me-
nor namero na circulacédo. Ja o P. falci-
parum, uma espécie mais virulenta, in-
vade as hemacias de todas as idades e
tem, portanto, uma parasitemia mais ele-
vada (PHILLIPS; PASVOL, 1992; WAR-
RELL et al., 1990). Fatores genéticos os
hospedeiros podem contribuir para vari-
abilidade de fenétipos de malaria e po-
dem ajudar a determinar alguns dos me-
canismos envolvidos no desenvolvi-
mento da doenca causada pelo Plasmo-
duim falciparum (DAMASCENO, 2013).

A ativacdo da resposta imune hu-
moral do hospedeiro é vista durante a
fase aguda da doenca, momento em que
se pode observar a proliferacdo dos ma-
crofagos com aumento de sua atividade
e posterior fagocitose de eritrocitos para-
sitados e ndo parasitados. A infeccao
pelo P. falciparum ndo somente altera a
constituicdo lipidica da membrana, mas
também proporciona alteracdo da defor-
mabilidade destes eritrdcitos, principal-
mente dos parasitados (OMODEO;
SALE et al., 2003; EGAN et al., 2002).

A distribuicdo mundial da malaria é
semelhante ao alelo mutado para G6PD,
validando a hipétese de que o parasita
cresce mais lentamente em células que
apresentam atividade deficiente da en-
zima (LUZZATTO; BIENZLE, 1979).
Essa é uma enzima expressa em todos
os tecidos, mas sua deficiéncia mani-
festa-se essencialmente nas hemécias.
Ela é responsavel por catalisar a pri-
meira reacao na via pentose fosfato, pro-
duzindo NADPH, molécula essencial
para protecdo das células contra o es-
tresse oxidativo (DAMASCENO, 2013).
Sendo assim, a unica fonte de NADPH
para hemacia € atraves da enzima
G6PD, pois ndo ela ndo possui mitocon-
dria, dando a ela resisténcia contra o
dano oxidativo diminuindo o risco de he-
molise se o individuo possuir deficiéncia
da enzima G6PD.
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3 ANEMIA

Anemia € um termo aplicado tanto
a uma sindrome clinica quanto a um
quadro laboratorial caracterizado pela di-
minuicdo do hematdcrito, da concentra-
cdo de hemoglobina no sangue ou da
concentragdo de hemacias por unidade
de volume, em relacdo aos parametros
de sangue periférico de uma populacéo
de referéncia (OLIVEIRA, 2004). Em in-
dividuos normais, o hematdcrito e os ni-
veis de hemoglobina variam de acordo
com a fase do desenvolvimento indivi-
dual, a estimulacdo hormonal, tenséo de
oxigénio no ambiente, idade e sexo (OLI-
VEIRA, 2004).

3.1 Anemia hemolitica na malaria

A anemia na maléria € uma compli-
cacao clinica que ocorre em 1,5-88%
dos individuos. As formas graves de
anemia sao descritas principalmente nas
infecgbes por P. falciparum (DAMAS-
CENO, 2013). Na anemia hemolitica
além do aumento da producao de hema-
cias, ocorre simultaneamente a destrui-
cao delas. O eritrdcito, em estado fisiol6-
gico normal, tem um tempo de vida de
120 dias, na anemia hemolitica ocorre o
encurtamento desse tempo (SABINO,
2016).

A anemia é acompanhada de dimi-
nuicdo da haptoglobina e aumento da
fragilidade osmoética das hemacias, onde
0 baco remove as hemacias parasitadas
e as hemécias nado parasitadas que fo-
ram danificadas por invasao anterior dos
parasitas e a hemdlise pode acontecer
devido a disposicdo de anticorpos IgG e
fracOes do sistema complemento na su-
perficie das hemacias, facilitando a eri-
trofagocitose (VENTURA, 2010).

A anemia na malaria é explicada
pelas causas da hipofuncdo medular evi-
denciada por certo grau de disentropo-
ese, onde embora os precursores eri-
troblasticos medulares nao sofram para-
sitose pelos plasmdécitos, eles ndo tém
diferenciacdo normal, entre outros

motivos, por deficiéncia em fosfatos,
pela presenca de hemdlise intramedular,
e certo grau de hemdlise influenciada
pela prépria medicagdo antimalarica
(VENTURA, 2010).

Nas anemias hemoliticas, a produ-
cdo de heméacias pela medula éssea
esta aumentada, mas o aumento ndo é
suficiente para compensar a acentuada
reducéo 8 de sua sobrevida, tendo como
consequéncia o aumento do catabolismo
da hemoglobina, como a elevagao de bi-
lirrubina indireta, ictericia, hepatomega-
lia e esplenomegalia (VENTURA, 2010).

Em 1988, no municipio de Humaita,
no estado do Amazonas, foram estuda-
dos 32 doentes com idade variando en-
tre 12-44 anos, diagnosticados positiva-
mente para malaria falciparum, regis-
trando-se esplenomegalia e anemia, as-
sim, ressaltando a importancia da esple-
nomegalia na génese da anemia na ma-
laria (OLIVEIRA, 2004).

4 DIAGNOSTICO CLINICO E LABORA-
TORIAL

Os sintomas da maléaria envolvem a
classica triade febre, calafrio e dor de ca-
beca. Também sdo sintomas comuns
desta doenca: mal-estar, cefaleia, dores
musculares, nauseas e tonturas, segui-
dos de uma sensacéo de frio, acompa-
nhada de tremor, febre, suor e aumento
de temperatura. O referido quadro clinico
pode ser alterado pelo uso de drogas
profilaticas ou aquisi¢cdo de imunidade, e
muitos desses sintomas podem ou hao
estar presentes e até mesmo todos po-
dem estar ausentes (FERREIRA; MO-
RAES, 2013).

Ha casos que podem ainda ocorrer
dor abdominal forte, sonoléncia e redu-
¢cdo da consciéncia, podendo levar ao
coma nos casos de malaria cerebral,
pois a auséncia de parametros clinicos
especificos permite confirmar a infeccao
justifica a necessidade de métodos labo-
ratoriais para o diagnostico da malaria,
pois cabe destacar que a presenca da
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parasitemia nao se relaciona com as ma-
nifestacdes clinicas, isto é, ndo ha asso-
ciacao entre pico febril e positividade do
exame microscopico (FERREIRA; MO-
RAES, 2013).

Embora os ciclos evolutivos das es-
pécies causadoras sejam similares, do
ponto de vista patoldgico a infecgdo ma-
larica apresenta diferenciacfes que po-
dem determinar as variagdes na evolu-
cao clinica da doenca, e em relacao a in-
feccéo de individuos ndo imunes pelo P.
falciparum pode resultar em forma grave
e complicada, caracterizada pelo aco-
metimento e disfuncéo de varios 6rgaos
ou sistemas: sistema nervoso central,
sistema hematopoiético, aparelho respi-
ratorio, figado, sistema circulatério, rins
e coagulacao sanguinea (BRASIL, 2009).
No hemograma, h4 anemia normocitica
e normocrémica de variavel intensidade,

resultante do processo hemolitico. Po-
dendo ocorrer discreta leucocitose com
monocitose e, frequentemente, ha pla-
guetopenia (GOMES et al., 2011).

O diagnostico da doenca € reali-
zado pela visualizacdo microscépica do
Plasmodium em exame da gota espessa
de sangue, corada pela técnica de
Giemsa ou de Walker, e em distensdo
sanguinea, que permite a identificacdo
da espécie, mas apresenta menor sensi-
bilidade, que apesar da microscopia ser
considerada o padrao-ouro para o diag-
néstico e 0 monitoramento do tratamento
da malaria, essa técnica exige pessoal
treinado e experiente no exame de dis-
tensdes sanguineas, conforme explica-
¢cédo na Figura 1 (GOMES et al., 2011).
No esfregaco sanguineo sao observa-
dos trofozoitos dentro das hemécias ou
gametdcito (SABINO, 2016).

Figura 1. Diagnostico clinico e laboratorial da maléria.

Quadro clinico sugestivo de malaria

!

Hemograma, ALT, AST, bilirubinas, creatinina, ureia,
gasometria arterial, lactato, urina |, GOTA ESPESSA

‘

'

P. falciparum (ndo complicada)

P. falciparum {complicada)

P. vivax (ndo complicada)

!

' !

Artemeter + lumefantrina

Artesunado + clindamicina

Cloroquina + primaguina

Fonte: Extraido de Francisco, 2010.

Outros exames tornam-se altera-
dos a medida que aumenta o comprome-
timento sistémico e a intensidade do o6r-
gao acometido. Assim, pode ocorrer au-
mento das transaminases, dificilmente
ultrapassando o valor entre 5-10 vezes o
limite superior. Pode ocorrer hiperbilirru-
binemia, com predominio da forma indi-
reta. hipoalbuminemia é encontrada nos
casos mais graves. O exame de urina
pode revelar hemoglobinudria e altera-
¢Oes indiretas do acometimento renal (ci-
lindros hialinos ou granulosos). O exame
radiolégico do térax pode revelar

infiltrado alveolar nos casos de malaria
pulmonar (FRANCISCO, 2010).

Desta forma, 0os exames preconiza-
dos pelo Ministério da Saude sdo: gota
espessa, considerado o exame padréo-
ouro para diagnéstico da malaria, que
permite a contagem da parasitemia,
sendo fator importante na gravidade da
infec¢do por P. falciparum, além de per-
mitir o acompanhamento da queda da
mesma, apOs 0 inicio da terapéutica.
Cabe fazer a extensdo sanguinea, a qual
permite a identificagdo da morfologia do
protozoario, e a diferenciacao da espécie
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infectante, € importante para a adequa-
cdo do tratamento (FERREIRA; MO-
RAES, 2013).

5 CONSIDERACOES FINAIS

O presente estudo, realizado atra-
vés de pesquisa bibliografica em livros,
artigos cientificos, dentre outros meios,
foi possivel concluir que vérios autores
associam a anemia como fator impor-
tante da malaria, ou seja, trata-se de
uma manifestacéo frequente e precoce
da malaria, a qual ocorre devido a multi-
plos fatores, incluindo destruicéo ou se-
questro dos eritrocitos.

Solicita mencionar que cerca de
quatrocentos e trinta mil pessoas mor-
rem por causa da maldria e a maioria de-
las sé&o criancas menos de cinco anos
de idade nas regibes pobres, pois a do-
encga causa impactos socioecondémicos,
representando uma grande carga para a
receita de alguns paises onde é endé-
mica e demandando ainda mais esforcos
dos servicos de saude locais, ja que a
complicacéo clinica mais grave da mala-
ria € a anemia hemolitica intravascular
aguda, que ocorre raramente durante o
curso clinico da infec¢do pelo P. falci-
parum, onde deve-se mencionar que aos
viajantes para areas endémicas quimio-
profilaxia, Informacdes sobre paises
onde a malaria € endémica durante a
gestacdo € uma ameaca grave a mae e
ao feto (VENTURA, 2010).

E importante destacar que é funda-
mental o treinamento do profissional
para identificacdo do parasita nas distin-
¢Oes sanguinea, uma vez que, a micros-
copia ainda é considerada padréo ouro
no diagndstico laboratorial, pois com o
acompanhamento adequado, as medi-
das de suporte avancado e o diagndstico
rapido diminuem a letalidade relacio-
nada a enfermidade e ndo se deve subs-
tituir ou relegar, para segundo plano, as
medidas de controle da doenca em todo
o mundo (VENTURA, 2010).

Todo paciente portador dessa

espécie de plasmodio deve merecer
atencao especial, de modo a receber tra-
tamento imediato, essencial para preve-
nir tais complicagbes (GOMES et al.,
2011). A anemia da malaria € uma com-
plicagédo clinica observada em pessoas
adultas, condicdo esta que deve ser ade-
guadamente avaliada e tratada, devido
ao risco de morbidade e mortalidade, ob-
servada também para esta populagédo
(VENTURA, 2010).

A espécie predominantemente en-
volvida com a gravidade da anemia foi o
P. falciparum, embora o P. vivax também
tenha sido relacionado a essa complica-
cdo clinica em algumas areas endémi-
cas, em virtude da resisténcia ao antima-
larico, sem evidéncias de comprometi-
mento medular atribuido a essa espécie,
onde descritos como fatores de risco
para anemia grave na malaria a pre-
senca de hemoglobina S, o maior tempo
de duracéo da doenca, a coinfeccao por
helmintos, o aumento da densidade pa-
rasitaria, tendo em vista que a hemoglo-
bina é foi um fator relacionado a prote-
¢cao ao risco de desenvolvimento de ane-
mia (VENTURA, 2010).

A distribuicdo mundial da malaria é
semelhante ao alelo mutado para G6PD,
validando a hip6tese de que o parasita
cresce mais lentamente em células que
apresentam atividade deficiente da en-
zima (LUZZATTO; BIENZLE, 1979).

Essa é uma enzima expressa em
todos os tecidos, mas sua deficiéncia
manifesta-se essencialmente nas hema-
cias. Ela é responsavel por catalisar a
primeira reagdo na via pentose fosfato,
produzindo NADPH, molécula essencial
para protecdo das ceélulas contra o es-
tresse oxidativo (DAMASCENO, 2013).

Sendo assim, a unica fonte de
NADPH para hemacia é através da en-
zima G6PD, pois néo ela ndo possui mi-
tocdndria, dando a ela resisténcia contra
o dano oxidativo diminuindo o risco de
hemolise se o individuo possuir deficién-
cia da enzima G6PD. O uso de medica-
mentos foi identificado nos estudos
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como fator precipitante de hemodlise,
como a primaquina (em individuos com
deficiéncia da G6PD) e mefloquina, ha-
lofantrina e artesunato, mesmo em paci-
entes nao deficientes de G6PD. (DA-
MASCENO, 2013). Contudo, a contribui-
cao clinico-terapéutica, finalizar que o
paciente deve ser avaliado quanto a
identificacdo da deficiéncia de G6PD e
avaliacdo do grau da atividade enzima-
tica antes do inicio do esquema terapéu-
tico e as alteracbes no tratamento espe-
cifico da malaria para prevencéao de he-
moélise induzida pelo medicamento po-
dem ndo ser necessarias. A supressao
da primaquina pode levar a recaidas de
malaria por P. vivax, configurando-se
maior risco a saude do paciente e da po-
pulacdo, se comparado ao risco irrele-
vante de hemolise por um defeito enzi-
matico brando do individuo, que, nesse
caso, pode ser monitorado durante o tra-
tamento, pois vale ressaltar que o acom-
panhamento adequado, as medidas de
suporte avancado e o diagndstico rapido
diminuem a letalidade relacionada a en-
fermidade.
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