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RELATO DE CASO

Malaria Grave Importada. Relato de Caso*

Severe Imported Malaria. Case Report

Alessandra Alves’, Andréa Martins?, Samantha Adolphsson3, Bruno Bockorny?,
Guilherme Carleti*, Gustavo Cabral’, Anténio Carlos P. Souza®, Arthur Vianna®

RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A maléria ainda repre-
senta um problema de saude global. A forma grave da
doenca é causada principalmente por P. falciparum e
pode cursar com complicacdes cerebrais, renais, pul-
monares, hematoldgicas, circulatérias e hepaticas. O
objetivo deste estudo foi relatar um caso de paciente
portador de malaria grave importada.

RELATO DO CASO: Paciente do sexo masculino, 30
anos, pardo, filipino, marinheiro, proveniente de embar-
cacao vinda da Nigéria, com histéria de dor abdominal
no hipocdndrio direito, ictericia, febre e rebaixamento
do nivel de consciéncia. Os exames laboratoriais de
admissd@o mostraram hiperbilirrubinemia de 50 mg/dL,
acidose metabdlica grave, trombocitopenia, creatinina
de 5,6 mg/dL, leucocitose com desvio até metamiel6-
citos. O escore APACHE Il foi de 37, com risco de 6bito
de 88%. Durante a internagéao foi diagnosticada mala-
ria por P. falciparum pelo teste de gota espessa. Mes-
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mo com tratamento antimalarico adequado, o paciente
evoluiu com insuficiéncia renal aguda necessitando de
hemodidlise e sindrome de angustia respiratoria agu-
da (SARA), necessitando de ventilagdo mecéanica (VM),
choque refratario tratado com aminas vasoativas, além
de quadro hematolégico, configurando um caso grave
de disfuncdo de multiplos de érgaos. Ainda apresen-
tou pneumonia associada a VM e sepse relacionada ao
uso de cateteres. Apds a alta hospitalar, o paciente nao
apresentou sequielas cerebral, pulmonar ou renal.
CONCLUSOES: Dos critérios definidores de maléria
grave descritos na literatura, o paciente preenchia: in-
suficiéncia renal aguda, sindrome da angustia respira-
téria aguda (SARA), acidose metabdlica, alteragdo do
nivel de consciéncia, hemoglobindria macroscépica,
hiperparasitemia e hiperbilirrubinemia, que se relacio-
na a uma mortalidade maior que 10%, na dependéncia
do tratamento precoce e dos recursos disponiveis. A
malaria grave exige diagndstico e tratamento intensivo
rapidos, pois o atraso aumenta a morbimortalidade do
paciente.

Unitermos: malaria grave, malaria grave importada, P.
falciparum, terapia antimalarica

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Malaria is still
considered a major global health problem. The seve-
rity form of the disease is caused, mainly by P. falci-
parum and may occur together with cerebral, kidney,
pulmonary, hematologic, circulatory and hepatic com-
plications. This report is about a patient with a case of
severe imported malaria.

CASE REPORT: A 30-years-old man, mulatto, Philippi-
ne, sailor, coming from a ship arriving from Nigeria, with
a history of abdominal pain on the right hypochondrium,
jaundice, fever, decreased in the consciousness. Lab
tests made upon his admission showed hyperbilirubine-
mia at a level of 50 mg/dL, severe metabolic acidosis,
thrombocytopenia, creatinine levels of 5.6 mg/dL and
leukocytosis with deviation through metamyelocytes.

231



ALVES, MARTINS, ADOLPHSSON E COL.

The APACHE Il score was 37, with death estimated risk
of 88%. During his stay at the hospital, P. Falciparum
Malaria was diagnosed through the thick drop test.
And, even with the adequate anti-malaria therapy, the
patient’s condition evolved to an acute renal failure re-
quiring hemodialis; acute respiratory distress syndrome
(ARDS); septic shock, and hematological disorders, for-
ming a multiple organ dysfunction syndrome (MODS).
After being discharged from the hospital, the patient did
not present any cerebral, pulmonary or kidney sequel.
CONCLUSIONS: From the criteria described in medi-
cal literature to define critical malaria, the patient fulfil-
led the following: acute renal failure, ARDS, metabolic
acidosis, altered level of consciousness, macroscopic
hemoglobinuria, hyperparasitism and hyperbilirubine-
mia, related to a lethality rate of over 10%, depending
on early treatment and available resources. Severe ma-
laria requires fast diagnosis allied to a quick access to
an intensive care treatment, since any delay increases
the morbid-mortality of the disease.

Key Words: anti-malaria therapy, P. falciparum, severe
malaria, severe imported malaria.

INTRODUCAO

A maléria € uma doenca infecto-parasitaria que pode
se apresentar de forma grave, sobretudo quando cau-
sada pelo P. falciparum, cursando com diversas dis-
funcoes sistémicas. A mortalidade pode ser maior que
10%, dependendo do tratamento precoce e dos recur-
sos disponiveis.

O objetivo deste estudo foi relatar um caso de pacien-
te portador de malaria grave importada, cujo escore
APACHE Il na admissao foi de 37, com risco de obito
de 88%, denotando a gravidade da doenca. Apesar
da gravidade do quadro e da ocorréncia de diversas
complicagbes algumas inerentes a evolugdo gravis-
sima apresentada pelo paciente e sem relacdo direta
com o plasmodium, o paciente recebeu o tratamento
antimalarico conforme preconizado pelo Ministério da
Saude e evoluiu sem sequelas, sendo o suporte inten-
sivo dispensado ao paciente de extrema importancia
para o desfecho.

RELATO DO CASO
Paciente do sexo masculino, 30 anos, pardo, filipino,
maritimo, chegou na emergéncia da Clinica S&o Vicen-

te no dia 18 de outubro proveniente de embarcacao
vinda da Nigéria, apresentando febre alta intermitente
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havia sete dias, dor abdominal no hipocondrio direito e
ictericia, evoluindo com piora do quadro e diminuicdo
do nivel de consciéncia, febril, piora da dor abdominal
e distensao. Foi realizada profilaxia para malaria con-
forme protocolo usado pelo navio (250 mg de fosfato
de cloroquina por semana).

Foi admitido no Servico de Emergéncia hemodinami-
camente estavel e torporoso. Realizada tomografia
computadorizada de abdémen (TC) evidenciando he-
patomegalia, com vesicula contraida e auséncia de li-
quido livre na cavidade peritoneal. TC de cranio e térax
normais.

Foi transferido para o centro de terapia intensiva (CTI)
deste mesmo hospital. O exame inicial revelou um
paciente torporoso, ndo responsivo a solicitagcdes
verbais, movimentando ativamente o dimidio direito,
parético em dimidio esquerdo e apresentando desvio
do olhar conjugado para a direita. Pupilas isofotorre-
agentes. Apresentava-se hipocorado (2+/4+), ictérico
(4+/4+), taquipnéico, hipotenso (PA: 80 x 40 mmHg),
taquicardico e andurico. O restante do exame se apre-
sentava normal.

Os dados laboratoriais no CTIl apresentavam-se da se-
guinte forma: hematdcrito: 26,9%; hemoglobina: 9,1
mg/dL; leucécitos: 17.500, com desvio até metamielo-
citos; plaquetas: 19000; TAP e PTT normais; uréia: 187;
creatinina: 5,6; bilirrubina total: 50; bilirrubina direta: 38;
proteinas totais: 6; albumina: 2,6; TGO: 203; TGP: 300;
fosfatase alcalina: 189; gama-GT: 89; lactato: 10,8; gli-
cemia: 64 mg/dL; gasometria arterial: pH: 7,18; pCO,:
22; pO,: 115; P/F: 383; HCO,: 7,8; BE: -18,9; Sa0,:
96,3%; SvO,: 76%. O escore APACHE Il calculado foi
de 37, com risco de 6bito de 88%.

O paciente foi intubado, puncionado acesso venoso
profundo e linha arterial. Recebeu transfusdo de pla-
quetas, reposicdo volémica, iniciada noradrenalina e
sedacdo com midazolam em infusdo continua. Apés 5
horas de tratamento, o paciente apresentava-se com
febre continua, elevacdo de escérias nitrogenadas,
anurico, dependente de aminas, tendo sido iniciado
suporte dialitico continuo. Devido a histéria epidemio-
l6gica e forte suspeita clinica, foi coletado material
para exame da gota espessa e iniciado empiricamen-
te a administracdo de artesunato, por via venosa, que
permaneceu por seis dias. A analise do sangue eviden-
ciou a presenca de mais do que 100.000 plasmédios
por mm?3 de sangue periférico, sendo eles P. falcipa-
rum. Apés trés dias de tratamento com artesunato, foi
iniciado tratamento com clindamicina, por via venosa,
mantido por 7 dias.
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Ap6s 2 dias de internagéo no CTI, o paciente apresen-
tou disfungdes organica de multiplos érgaos, incluin-
do renal, respiratéria, cardiovascular e hematoldgica.
Apresentava piora clinica e elevacao da bastonemia,
e da proteina C-reativa (PCR). A radiografia de térax
revelou condensagoes heterogéneas nos 2/3 inferiores
de ambos os pulmdes, sobretudo a direita. Além disso,
evidenciou piora troca gasosa, com relagcdo da pres-
séo arterial de oxigénio e fracao inspirada de oxigénio
(P/F) de 175 e ecocardiograma com funcdes sistolica e
diastdlica preservadas, sustentando o diagnéstico de
sindrome da angustia respiratoria aguda (SARA). Rea-
lizou-se lavado broncoalveolar (LBA) sendo iniciado
tratamento empirico com piperacilina-tazobactan para
pneumonia associada a ventilagdo mecanica, sendo
submetido também a manobras de recrutamento alveo-
lar, resultando em melhora da troca gasosa.

Nos dias seguintes da internagdo manteve-se grave
e dependente de aminas. Apresentou um episédio de
sangramento oral e a endoscopia digestiva alta revelou
gastrite com sangramento ativo, tendo sido aumenta-
da a dose do bloqueador de bomba de prétons, com
melhora evolutiva.

No 9° dia de internagéo, evoluiu com aumento dos ni-
veis de amilase e lipase, 366 e 1475, respectivamente,
associada a distensao abdominal. Realizada nova TC
de abdémen que evidenciou edema pancreatico com
gordura peri-pancreatica preservada, confirmando o
diagnéstico de pancreatite aguda. Diante da intoleran-
cia a progressédo da dieta enteral foi entdo iniciada nu-
tricdo parenteral.

No 11° dia, o cateter venoso profundo foi substituido,
pois o paciente mantinha episédios febris apesar de
melhora clinica evolutiva. No entanto posteriores resul-
tados microbioloégicos nao confirmaram a suspeita de
infecc&o associada ao cateter.

No dia 18° dia, diante da progressiva melhora clinica
e laboratorial foi procedida a extubagcdo com sucesso,
necessitando somente de suporte ventilatério ndo-in-
vasivo intermitente.

Apos 22 dias de internacao instalou-se novo quadro
febril, com piora hemodinamica e laboratorial (14.400
leucocitos com 10% bastbes na periferia). Foram rea-
lizadas hemocultura, urinocultura e cultura da ponta
de cateter venoso profundo, sendo isolada Klebsiella
pneumoniae produtora de B-lactamase de espectro
ampliado (ESBL) nos dois ultimos materiais. Entao foi
iniciado ertapenem com boa resposta terapéutica.
Ap6s 24 dias de internagdo recebeu alta do CTI he-
modinamicamente estavel, ventilando em ar ambiente,

Revista Brasileira de Terapia Intensiva
Vol. 19 N° 2, Abril-Junho, 2007

sem déficits neuroldgicos e em dialise intermitente, re-
cebendo antibiético para tratamento da infecgéo asso-
ciada a cateter venoso profundo.

DISCUSSAO

A malaria € uma doenca infecto-parasitaria caracteri-
zada por ciclos de febre e calafrios associados a lise
sincrénica de hemacias parasitadas. Os agentes etio-
I6gicos sao protozoarios intraeritrociticos obrigatérios
do género Plasmodium (P. falciparum, P. malariae, P.
vivax e P. ovale). A transmissao pode ser feita através
da picada de mosquito anofelino fémea infectado, por
transfusdo sanguinea ou transmissao congénita. A gra-
vidade e as manifestacdes clinicas caracteristicas da
malaria dependem da espécie infectante, da magnitu-
de da parasitemia, dos efeitos metabdlicos do parasita
e das citocinas liberadas. A maioria dos casos de ma-
laria grave e de 6bitos é causada pelo P. falciparum.
Nos paises industrializados, a maioria dos casos de
maldria ocorre entre viajantes, imigrantes ou militares
que retornam de areas endémicas da doenca, a cha-
mada malaria importada. Cerca de 5% dos casos de
maléaria importada correspondem a malaria grave'. A
sua letalidade pode ser superior a 10%, na dependén-
cia do tratamento precoce e dos recursos disponiveis.
Atualmente, cepas de P. falciparum resistentes aos
agentes antimalaricos continuam disseminando-se
pelo mundo, o que torna o combate a doenca mais difi-
cil. Resisténcia a cloroquina ou a sulfadoxina-pirimeta-
mina é encontrada em praticamente todas as areas de
transmissdo da malaria. Na América do Sul e Sudes-
te Asiatico concentram-se os focos de P. falciparum
multiresistentes (resisténcia a duas ou mais classes de
farmacos)?.

O periodo de incubagéo da doenga é cerca de 10 a 14
dias, podendo ser maior em individuos que ja foram
expostos previamente, que ja usaram antimalaricos de
forma profilatica, que foi o caso do paciente relatado,
ou que ja trataram parcialmente a infeccao. A apresen-
tacao clinica da malaria assemelha-se a infecgoes vi-
rais comuns, o que pode atrasar o correto diagnéstico
da doenca. A maioria dos pacientes apresenta febre,
calafrios, cefaléia e diaforese’. Outros sintomas in-
cluem: mal-estar, nausea, vomitos, mialgia, dor abdo-
minal, diarréia leve e tosse seca. Taquicardia, ictericia,
palidez, hipotensdo ortostatica e hepato-esplenome-
galia sdo sinais que também podem ser encontrados
nesses pacientes. Com relagdo aos achados labora-
toriais, trombocitopenia, hiperbilirrubinemia, anemia e
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elevacdo de transaminases hepaticas sédo as altera-
¢des mais comumente encontradas®. O leucograma é
normal, havendo neutrofilia com desvio a esquerda na
maioria dos casos. O VHS, os niveis de proteina C-
reativa e procalcitonina quase sempre estdo aumen-
tados.

Em relacdo a malaria grave, existem critérios clinicos e
laboratoriais estabelecidos pela Organizagao Mundial
de Saude (OMS), que funcionam como indicadores de
mau prognostico*®. A tabela 1 mostra os critérios uti-
lizados para caracterizar a malaria grave, assim como
0s requisitos para o seu preenchimento. A malaria ce-
rebral, o edema pulmonar, a insuficiéncia renal agu-
da, a anemia grave e/ou sangramento constituem as
maiores complicagdes da malaria grave. Este paciente
apresentava todas essas complicagoes.

A malaria cerebral é a apresentacdo clinica mais co-
mum e a principal causa de 6bito em pacientes com
malaria grave, com inicio subito, apés uma crise con-
vulsiva generalizada ou gradual (ao longo de horas ou
dias). A definicdo de malaria cerebral envolve a presen-
ca de parasitemia por P. falciparum e escala de coma
de Glasgow (ECG) < 9, com exclusao de outras causas
(hipoglicemia, meningite bacteriana, encefalite viral).
Do ponto de vista pratico, qualquer alteragdo do es-
tado mental deve ser tratada como malaria cerebral®.
Quanto mais profundo o coma, pior € o prognostico.
Ao exame, as alteragcbes neurologicas sdo semelhan-

Tabela 1 — Critérios e Indicadores de Prognéstico na Malaria Grave

tes a uma encefalopatia simétrica difusa (p. ex.: ence-
falopatia metabdlica), sendo incomum sinais focais ou
rigidez de nuca. Apesar da elevada taxa de mortalidade
(10% a 50%), a maioria dos pacientes ndo apresenta
sequielas neuroldgicas apds a alta hospitalar.

As complicacdes pulmonares geralmente ocorrem em
poucos dias do inicio da doenga, com rapido desen-
volvimento mesmo apds inicio do tratamento antima-
larico. O edema pulmonar freqiientemente é ndo car-
diogénico e pode evoluir com SARA’. As alteragoes na
radiografia de térax variam de noédulos confluentes a
infiltrados bilaterais difusos e/ou basais.

A insuficiéncia renal aguda observada em pacientes
portadores de malaria grave comumente é oligurica (<
400 mL/dia) ou anurica (< 50 mL/dia), e pode haver ne-
cessidade de dialise temporaria®.

A ocorréncia de hipoglicemia € comum nos pacientes
com malaria grave. As causas sdo o consumo de gli-
cose pelo proprio parasita, deplegéo do glicogénio he-
patico e hiperinsulinemia induzida pela quinina ou qui-
nidina. Esta complicacao pode ser de dificil suspeicao
ja que suas manifestacdes se confundem com as da
malaria grave (taquicardia, dispnéia, coma, sudorese,
convulsoes).

A presenca de choque em individuos portadores de
maldria grave geralmente esta associada a edema pul-
monar, acidose metabdlica, sepse e/ou hemorragia
macica. Na maioria dos pacientes, as caracteristicas

Malaria cerebral

Coma néo atribuido a outra causa, com escala de coma de Glasgow < 9. O coma deve

persistir por no minimo 30 minutos apds convulsdo generalizada

Anemia grave
10000/pL

Insuficiéncia renal

Hematocrito < 15% ou hemoglobina < 5 g/dL na presenga de contagem parasitaria de >

Débito urinario < 400 mL/24h em adultos (< 12 mL/kg/24h em criangas) e creatinina sérica

> 3 mg/dL apesar de reposi¢ao volémica adequada

Edema pulmonar e SARA

Relagéo PaO,/FiO, < 200, associado a infiltrado pulmonar bilateral e presséo de oclusdo

de artéria pulmonar < 18 mmHg

Hipoglicemia
Colapso circulatério

Sangramento anormal e/ou CIVD
de CIVD

Convulsdes generalizadas de repetigao
Acidemia/acidose

Hemoglobinuria macroscopica
Alteracao do nivel de consciéncia
Prostragcéo ou fraqueza
Hiperparasitemia

Hiperpirexia

Hiperbilirrubinemia

Glicemia < 40 mg/DI
Pressao arterial sistélica < 70 mmHg para pacientes > 5 anos de idade (< 50 mmHg em
criangas de 1 a 5 anos)

Sangramento espontaneo na gengiva, nariz, trato gastrintestinal ou evidéncia laboratorial

Trés ou mais convulsdes num intervalo de 24h
pH arterial < 7,25 ou acidose (HCO, < 15 mmol/L)
Hemodlise que ndo é secundaria a deficiéncia de G6PD

> 5% de eritrécitos parasitados ou > 250.000 parasitas/pL
Temperatura corporal > 40° C
Bilirrubina total > 2,5 mg/dL

SARA = sindrome da angustia respiratéria aguda; CIVD = coagulagéo intravascular disseminada
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do choque sdo de fungdo cardiaca preservada, com
débito cardiaco elevado e resisténcia vascular perifé-
rica baixa.

Como complicacdes hematolégicas, a trombocitope-
nia € comum, porém geralmente ndo associada a san-
gramentos. Cerca de 10% dos pacientes com malaria
grave podem apresentar coagulacéo intravascular dis-
seminada (CIVD). A World Health Organization (WHO)
define anemia grave associada a malaria como hema-
tocrito menor que 15% ou hemoglobina menor que 5
g/dL, na presenca de contagem parasitaria de maior
que 10000/uL e hemacias normociticas'®; entretanto,
essa referéncia tem uso limitado, ja que esse cutt-off
nao considera variagcbes como idade ou nivel de en-
demicidade. A definicdo da WHO é muito especifica;
entretanto, pouco sensivel. Na pratica, a anemia re-
lacionada a malaria é definida como hemoglobina ou
hematdécrito abaixo do limite inferior do esperado para
idade, sexo e estado gestacional, na presenca de pa-
rasitemia por plasmodium de qualquer densidade em
areas endémicas e anemia grave definida como hemo-
globina menor que 5 ou hematécrito menor que 15 na
presenca de qualquer densidade de parasitemia®.

O método padrdo para o diagndstico de malaria € o
exame da gota espessa do sangue, com visualizacédo
do parasita por microscopia optica. A determinagao da
espécie é de extrema importancia, principalmente nos
portadores de malaria por P. falciparum, pois auxilia na
avaliacdo prognostica. Atualmente, novas tecnologias
vém sendo desenvolvidas com o intuito de agilizar o
diagndstico e o tratamento da doenca. Coloragéo fluo-
rescente com laranja de acridina, imunoensaios e rea-
¢do em cadeia da polimerase (PCR) sao alguns desses
métodos, que chegam a alcancar ou até mesmo su-
perar a sensibilidade e a especificidade do exame da
gota espessa no diagnostico de malaria™.

Vérios estudos demonstram que os fatores de risco
para malaria grave sdo idade maior que 65 anos, sexo
feminino (principalmente quando associado a gravidez),
estado ndo-imune, comorbidades existentes, auséncia
de profilaxia antimalarica, atraso no tratamento e gra-
vidade da doenca na admissao'-'3. A despeito do uso
de profilaxia exercer um efeito protetor sobre a malaria
grave o paciente deste caso apresentou espectro mais
intenso da doenca, o que pode ser justificado pelo fato
de ter sido feito uso de quimioprofilaxia inadequada.
Em regides de risco para P. Falciparum a cloroquina
nao deve ser usada devido a resisténcia apresentada
por esses parasitas. Nesses casos a profilaxia indica-
da é mefloquina (5 mg/kg/semana) iniciar uma semana

Revista Brasileira de Terapia Intensiva
Vol. 19 N° 2, Abril-Junho, 2007

antes e interrompendo apenas quatro semanas apos
a partida da area endémica. Essa profilaxia € contra-
indicada em casos de criangcas com mecos de 5 kg,
gestantes no primeiro trimestre, disturbios psiquiatri-
cos ou epiléticos e pacientes exercendo atividades que
envolvam coordenacéo e discriminagdo espacial. Nes-
ses casos deve ser usado doxiciclina.

No que tange ao tratamento desta infec¢éo, existem
regimes especificos, de acordo com a espécie do
protozoario e com a faixa etaria do paciente. No caso
da malaria grave, o Ministério da Saude recomenda
0 uso de derivados de artemisina, por via parenteral,
como farmacos de primeira escolha, havendo com-
plementacdo do esquema com clindamicina, doxaci-
clina ou mefloquina, por via oral, no final do tratamen-
to'™. Uma alternativa de tratamento € a quinina por via
venosa, com posterior uso da formulagdo oral deste
medicamento ao final do tratamento'. E importante
salientar que para qualquer caso de malaria grave, o
tratamento inicial deve ser por via parenteral, e so-
mente quando paciente conseguir tolerar medicagao
por via oral, € que se deve completar o tratamento
por esta via.

CONCLUSAO

O caso apresentado correlacionando-se a anamnese
com a manifestacéo clinica do paciente, tratou-se de
um caso de malaria grave importada, confirmada pos-
teriormente através do exame da gota espessa do san-
gue periférico. Conforme ja descrito, o escore APACHE
Il na admisséo foi de 37, com risco de obito de 88%.
Os critérios de malaria grave preenchidos pelo pacien-
te foram os seguintes: insuficiéncia renal aguda, SARA,
acidose metabdlica, alteracdo do nivel de consciéncia,
hemoglobindria macroscépica, hiperparasitemia e hi-
perbilirrubinemia.

Apesar da gravidade do quadro e da ocorréncia de di-
versas complicagdes, algumas inerentes a grave evo-
lucdo apresentada pelo paciente e sem relacéo direta
com o plasmodium, recebeu o tratamento antimalari-
co conforme preconizado pelo Ministério da Saude.
Evoluiu sem sequielas neurolégicas, renais, cardiovas-
culares ou pulmonares sendo de extrema importancia
0 suporte intensivo dispensado ao paciente.

Por fim, a malaria deve ser incluida no diagnostico di-
ferencial de pacientes com febre inexplicavel e piora
clinica, com histéria de viagem nos ultimos anos para
regides endémicas da doenga. Atrasos no diagnostico
e no tratamento adequado aumentam a morbimortali-
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dade. Todo paciente com malaria grave deve ser en-
caminhado ao CTI, para tratamento de suporte mais
adequado. Esse tratamento deve ser feito por via pa-
renteral o mais precocemente possivel, baseado nas
recomendacdes do Ministério da Saude.

REFERENCIAS

01.
02.

03.

04.

05.

236

Muentener P, Schlagenhauf P, Steffen R - Imported malaria (1985-95):
trends and perspectives. Bull World Health Organ, 1999;77:560-566.
Sachs J, Malaney P - The economic and social burden of malaria. Natu-
re, 2002;415:680-685.

Genton B, D’Acremont V - Clinical Features of Malaria in Returning Tra-
velers and Migrants, em: Hamilton SP - Travelers’ Malaria. BC Decker;
2001;371-392.

Kain KC, Harrington MA, Tennyson S et al - Imported malaria: prospec-
tive analysis of problems in diagnosis and management. Clin Infect Dis,
1998;27:142-149.

D’Acremont V, Landry P, Mueller | et al - Clinical and laboratory pre-
dictors of imported malaria in an outpatient setting: an aid to medical

06.

07.
08.

09.

decision making in returning travelers with fever. Am J Trop Med Hyg,
2002;66:481-486.

Prakash J, Gupta A, Kumar O et al - Acute renal failure in falciparum
malaria--increasing prevalence in some areas of India--a need for awa-
reness. Nephrol Dial Transplant, 1996;11:2414-2416.

Ministério da Saude: Manual de Terapéutica da Malaria. 2001.

Lee SH, Kara UA, Koay E et al - New strategies for the diagnosis and
screening of malaria. Int J Hematol, 2002;76:(Suppl1):291-293.
Menendez, C., A.F. Fleming, and P.L. Alonso, Malaria-related anaemia.
Parasitology Today, 2000. 16(11): p. 469-475.

Bruneel F, Hocqueloux L, Alberti C et al - The clinical spectrum of severe
imported falciparum malaria in the intensive care unit: report of 188 ca-
ses in adults. Am J Respir Crit Care Med, 2003;167:684-689.

Severe and complicated malaria. World Health Organization. Division of
Control of Tropical Diseases. Trans R Soc Trop Med Hyg, 1990;84:(Sup-
pl2):S1-S65.

Severe falciparum malaria. World Health Organization, Communicable
Diseases Cluster. Trans R Soc Trop Med Hyg, 2000;94:(Suppl1):S1-S90.
Trampuz A, Jereb M, Muzlovic |, Prabhu RM: Clinical review: Severe ma-
laria. Crit Care, 2003;7:315-323.

Schwartz E, Sadetzki S, Murad H et al - Age as a risk factor for severe
Plasmodium falciparum malaria in nonimmune patients. Clin Infect Dis,
2001;33:1774-1777.

Revista Brasileira de Terapia Intensiva
Vol. 19 N° 2, Abril-dJunho, 2007



