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INTRODUÇÃO

A malária é doença infecciosa febril
causada por protozoários do gênero Plas-
modium(1). O acometimento pulmonar é
complicação relativamente freqüente e
geralmente benigna da malária, com inci-
dência variando de 1% a 40% dos casos,
em algumas séries(1–5).

O Plasmodium falciparum é descrito
como o agente mais freqüentemente envol-
vido(1,6,7), embora todas as espécies possam
estar implicadas(8). A gravidade da doen-
ça não parece estar relacionada à parasite-
mia periférica(5), embora existam relatos in-
dicando o contrário(9).

O espectro do acometimento pulmonar
inclui desde formas subclínicas, caracteri-
zadas por hipóxia e hipocapnia de padrão
restritivo, a bronquite, infiltrado intersticial
ou alveolar e derrame pleural, podendo
chegar até o edema pulmonar(5,10–13), com-
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disúria e colúria. Os exames laboratoriais
na admissão mostravam hematócrito de 48
mg/dl (hemoglobina de 17 mg/dl), leuco-
grama com 5.340 células (diferencial de 0/
2/3/62/20/7/6), plaquetopenia (29.100 pla-
quetas), aumento de transaminases (TGO
= 81 mg/dl; TGP = 134 mg/dl) e elevação
de escórias nitrogenadas (creatinina = 1,4
mg/dl; uréia = 38 mg/dl). O EAS mostrava
10–15 leucócitos/campo, 20–30 hemácias/
campo e cilindros granulosos, além de pro-
teinúria (> 2 g). A sorologia para dengue
foi negativa. Uma tomografia computado-
rizada do abdome revelou apenas edema
periportal hepático. Após realização de
esfregaço sanguíneo, a pesquisa para P.
falciparum foi positiva (500–1.000 para-
sitas/campo).

Durante a internação evoluiu com coa-
gulação intravascular disseminada. As ra-
diografias de tórax mostraram infiltrado
intersticial paracardíaco bilateral, com
derrame pleural. Foi submetido a TCAR
dois dias após a internação, que evidenciou
espessamento liso de septos interlobulares
e de bainhas peribroncovasculares, com
áreas de consolidação e de atenuação em
vidro fosco esparsas e derrame pleural bi-
lateral (Figura 1).

Foi instituído tratamento com antima-
láricos e o paciente recebeu alta após 11
dias de internação, com acentuada melhora
do quadro clínico e radiológico.
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plicação grave encontrada em até um ter-
ço dos casos fatais de malária(4).

Sua fisiopatologia(4,5,9–11,13), apesar de
ainda não completamente conhecida, pa-
rece decorrer de causas variadas, como por
alteração da permeabilidade capilar (infec-
ção, substâncias vasoativas, coagulação in-
travascular disseminada, reações imunoló-
gicas, alterações hemodinâmicas e uremia),
por aumento da pressão hidrostática (ex-
cessiva administração hídrica), por dimi-
nuição da pressão oncótica (hipoalbumi-
nemia), por insuficiência linfática ou por
mecanismos outros (neurogênico e doença
parenquimatosa)(4).

Neste trabalho são descritos os aspec-
tos observados na tomografia computado-
rizada de alta resolução (TCAR) de um
paciente do sexo masculino, de 38 anos de
idade, portador de malária pulmonar por
P. falciparum, que evoluiu com coagula-
ção intravascular disseminada e manifesta-
ções pulmonares.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo masculino, 38 anos de
idade, minerador, recém-chegado do Ama-
pá há três semanas, vacinado previamente
para febre amarela e hepatite.

Internado em novembro de 2001, com
história de febre há quatro dias, associada
a cefaléia, odinofagia e rinorréia, além de
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DISCUSSÃO

A malária é doença infecciosa febril, de
evolução potencialmente grave, causada
por protozoários do gênero Plasmodium.
O número mundial de casos é estimado em
300 a 500 milhões por ano, sendo que 90%
destes ocorrem na África tropical. Nas re-
giões de maior endemicidade a malária é
responsável por alta taxa de mortalidade,
principalmente entre crianças(1,4,6).

O homem pode ser naturalmente infec-
tado por quatro espécies: P. malariae, P.
vivax, P. ovale e P. falciparum(1,6). Em con-
dições naturais a malária é transmitida por
fêmeas de mosquitos do gênero Anopheles.
A infecção é denominada induzida quan-
do a transmissão se dá por qualquer outro

meio. Este tipo de transmissão pode ser
congênita ou por inoculação percutânea de
sangue(1).

Complicações envolvendo os pulmões,
rins, sangue periférico e o sistema nervoso
central já foram amplamente relatadas na
literatura(2–4,14–16). Os casos mais graves ou
complicados estão relacionados quase ex-
clusivamente à infecção por P. falciparum,
ocorrendo principalmente em crianças
com idade variando entre um e três anos,
gestantes, bem como em indivíduos não
imunes que migram de regiões de baixa
endemicidade(1,2,4,5). O edema pulmonar
desenvolve-se em cerca de um terço dos
casos fatais de malária falciparum entre
adultos(4). O envolvimento pulmonar ocor-
re em 1% a 40% dos pacientes(2–5) e é ge-

ralmente devido ao P. falciparum, apesar
de que todas as espécies, ao contrário do
que anteriormente se acreditava(14), podem
ser implicadas(5).

A infestação direta pelo parasita no te-
cido pulmonar ou no líquido pleural(1), os
níveis de parasitemia e a sobrecarga hídri-
ca(1,2,5), ao contrário do que se pensava,
não parecem estar relacionados com sua
fisiopatologia. Apesar de ainda ser desco-
nhecida, a patogênese desta complicação
deve estar relacionada a anormalidade na
microvasculatura pulmonar associada a va-
sodilatação generalizada e conseqüente re-
dução de volume sanguíneo efetivo circu-
lante(4,5,9–11,13).

Em estudos experimentais evidenciou-
se que a ocorrência de edema pulmonar era
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precedida pelo acúmulo de macrófagos nos
vasos pulmonares, com conseqüente ele-
vação da pressão venosa pulmonar e au-
mento do fluxo linfático. O edema pulmo-
nar, porém, somente apareceu nos casos
em que houve oclusão dos vasos linfáticos
por trombos mistos de fibrina e macrófa-
gos, indicando que a trombose linfática de-
sempenha papel muito importante no de-
senvolvimento do edema pulmonar(4).

A possibilidade de existir mecanismo
imunológico, em que o pulmão seria alvo
da expressão de hipersensibilidade, foi
também aventada. A constatação de ausên-
cia de alterações hemodinâmicas e a redu-
ção da pressão coloidosmótica sérica leva-
ram à conclusão que este era conseqüente
a alterações da permeabilidade pulmonar.
Foi encontrada associação da coagulação
intravascular disseminada ao edema pul-
monar(4,13), com a presença de coágulos de
fibrina na microvasculatura pulmonar, ede-
ma alveolar, espessamento septal, dilata-
ção dos capilares contendo células infla-
matórias, hemorragias focais e formação de
membrana hialina(4,10).

Considerando-se que os casos de aco-
metimento pulmonar nem sempre estão
associados à hiper-hidratação ou à insufi-
ciência cardíaca, sugeriu-se a substituição
do termo “edema pulmonar” por “insufi-
ciência pulmonar aguda” ou “síndrome do
desconforto respiratório do adulto”(4). Foi
demonstrado, também, que as hemácias
parasitadas aderem ao endotélio capilar
pela mediação de adesinas e receptores en-
doteliais (fenômeno da citoaderência)(4,10).

A possibilidade de o edema pulmonar
ser decorrente da liberação de substâncias
vasoativas (fator de necrose tumoral, inter-
feron e interleucinas), mediadas por imu-
nocomplexos, foi sugerida a partir de mo-
delos experimentais utilizando-se hams-
ters. A histamina, apesar de presente em
níveis elevados em modelos experimentais,
não parece contribuir para a ocorrência de
alterações do endotélio capilar. A proba-
bilidade de citocinas desencadearem lesões
teciduais similares às que ocorrem na ma-
lária foi demonstrada laboratorialmente
pela administração de fator de necrose tu-
moral (TNF) recombinante, induzindo o
aparecimento de praticamente todas as
manifestações clínicas da malária falcipa-
rum grave. A administração de anticorpos

anti-TNF preveniu quase completamente o
aparecimento das manifestações da malá-
ria cerebral, apesar de que níveis elevados
de TNF não são específicos de malária ce-
rebral e estão associados às manifestações
graves de malária(4).

Estudos hemodinâmicos realizados
com pacientes com malária grave eviden-
ciaram diminuição da saturação de oxigê-
nio em sangue arterial, sugerindo a ocor-
rência de “shunts” vasculares, e achados
relacionados à redução da resistência vas-
cular. A hipoalbuminemia e a sobrecarga
volêmica funcionaram como agravantes.
As alterações funcionais ocorridas decor-
rem da presença de edema intersticial e
alveolar, de infiltrado inflamatório e pos-
terior formação de membrana hialina, da
redução da complacência pulmonar e da
capacidade residual funcional, além da
obstrução da microvasculatura decorren-
te dos fenômenos de citoaderência(4).

O edema pulmonar com pressão capilar
normal está geralmente associado ao P. fal-
ciparum com parasitemia elevada (> 10%).
Há raros relatos que incriminam o P. vivax
e o P. malariae(7,8,11). Observa-se geral-
mente nos não imunes (crianças, grávidas
e viajantes)(1,2,4,5). Excepcionalmente se
apresenta como manifestação inicial; sur-
ge comumente entre o segundo e o quinto
dias de tratamento, quando a parasitemia
é baixa ou quase inexistente. A monitori-
zação hemodinâmica demonstra pressão
capilar pulmonar normal ou baixa, com ín-
dice cardíaco normal(15). A pneumopatia é
grave, especialmente na infância, com mor-
talidade de cerca de 14%(5).

Os achados histopatológicos incluem
espessamento de septos interlobulares e
edema alveolar, com áreas focais de forma-
ção de membrana hialina. Foram observa-
dos, na luz alveolar e no espaço intersti-
cial, macrófagos contendo pigmento malá-
rico e eritrócitos(4). A lavagem broncoal-
veolar, ainda que não realizada de rotina,
demonstra predomínio de macrófagos, au-
sência de linfócitos, eosinófilos ou de ele-
mentos figurados(5).

A parasitemia acima de 5% é exclusiva
do P. falciparum e é considerada indica-
ção de internação em unidade de terapia
intensiva. A leucocitose é achado incomum
(apenas 10% dos casos). A anemia e a
trombocitopenia, por sua vez, são constan-

tes na malária grave e persistem mesmo
após a “cura parasitológica”(6).

Os achados radiológicos incluem infil-
trado intersticial ou alveolar, difuso ou
não, localizado preferencialmente nas re-
giões peri-hilares e nas bases pulmonares,
podendo estar associado a derrame pleu-
ral(2,5,10). Não encontramos, na literatura
consultada, relato dos aspectos da malária
na TCAR do tórax.

Critérios propostos para o diagnóstico
da malária pulmonar se baseiam nos acha-
dos clínicos, laboratoriais (demonstração
do parasita no esfregaço sanguíneo ou por
testes imunológicos) e radiológicos já des-
critos. O tratamento, por sua vez, é basea-
do no uso de antimaláricos, antibioticote-
rapia, medidas de suporte ventilatório,
correção da anemia por transfusões e dos
distúrbios ácido-base(5).

Em resumo, a malária pulmonar, produ-
zida por distúrbio na microcirculação pul-
monar, apresenta várias manifestações; a
forma mais grave parece ser o edema pul-
monar agudo(1). A forma benigna de aco-
metimento pulmonar tem poucos relatos
na literatura; inclui desconforto respirató-
rio leve a inexistente e pode se apresentar
com derrame pleural, edema intersticial ou
consolidação lobar. É geralmente não diag-
nosticada ou não reconhecida como parte
do espectro clínico e radiológico da malá-
ria, e é provavelmente bem mais comum do
que relatada(2).
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