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Resumo

Neste trabalho é relatado o caso de paciente do sexo masculino, de 38 anos de idade, que desenvolveu

quadro de malaria com comprometimento pulmonar. A tomografia computadorizada de alta resolucao evi-
denciou espessamento de septos interlobulares e de bainhas peribroncovasculares, com areas esparsas de
atenuacédo em vidro fosco e de consolidacdes, além de derrame pleural bilateral, aspectos compativeis com
edema pulmonar. O paciente recebeu tratamento especifico, evoluindo bem e tendo alta 11 dias apds a

internacéo.

Unitermos: Maléria; Tomografia computadorizada de alta resolucédo; Pulmdes; Radiologia.

Abstract

Pulmonary malaria: high-resolution computed tomography findings — a case report.

We report the case of a 38-year-old man with pulmonary malaria. High-resolution computed tomography
showed thickening of the peribronchovascular interstitium and interlobular septa, areas of consolidation and
ground glass attenuation and bilateral pleural effusion suggesting pulmonary edema. The patient recovered
well after receiving specific treatment and was discharged after 11 days of hospitalization.
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INTRODUCAO

A maléria é doenca infecciosa febril
causada por protozoérios do género Plas-
modium®. O acometimento pulmonar é
complicacdo relativamente freqliente e
geralmente benigna da malaria, com inci-
déncia variando de 1% a 40% dos casos,
em algumas séries™™),

O Plasmodium falciparum é descrito
como o agente maisfrequientemente envol -
vido*®" emboratodas as espécies possam
estar implicadas®. A gravidade da doen-
¢ando parece estar relacionada a parasite-
miaperiférica®, emboraexistam relatosin-
dicando o contrério®.

O espectro do acometimento pulmonar
inclui desde formas subclinicas, caracteri-
zadas por hipoxia e hipocapnia de padréo
restritivo, abronquite, infiltrado intersticial
ou alveolar e derrame pleural, podendo
chegar até o edema pulmonar®1®13, com-
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plicacdo grave encontrada em até um ter-
co dos casos fatais de malaria®®.

Sua fisiopatologia®>* 113 gpesar de
ainda ndo completamente conhecida, pa-
rece decorrer de causas variadas, como por
alteracdo da permeabilidade capilar (infec-
¢80, substéncias vasoativas, coagulacioin-
travascular disseminada, reagBesimunol 6-
gicas, ateragdeshemodinamicase uremia),
por aumento da pressdo hidrostética (ex-
cessiva administragdo hidrica), por dimi-
nuigdo da pressdo oncdtica (hipoal bumi-
nemia), por insuficiéncia linfética ou por
mecani Smos outros (neurogénico e doenca
parenquimatosa)®.

Neste trabalho sdo descritos os aspec-
tos observados na tomografia computado-
rizada de alta resolucdo (TCAR) de um
paciente do sexo masculino, de 38 anos de
idade, portador de mal&ria pulmonar por
P. falciparum, que evoluiu com coagula-
c8o intravascular disseminadae manifesta-
¢Bes pulmonares.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo masculino, 38 anos de
idade, minerador, recém-chegado do Ama-
p& ha trés semanas, vacinado previamente
para febre amarela e hepatite.

Internado em novembro de 2001, com
histéria de febre h& quatro dias, associada
acefaéia, odinofagia e rinorréia, aém de

distiria e colUria. Os exames laboratoriais
naadmissdo mostravam hematdcrito de 48
mg/dl (hemoglobina de 17 mg/dl), leuco-
gramacom 5.340 células (diferencial de 0/
2/3/62/20/7/6), plaguetopenia (29.100 pla
quetas), aumento de transaminases (TGO
=81 mg/dl; TGP = 134 mg/dl) e elevacdo
de escdrias nitrogenadas (creatinina = 1,4
mg/dl; uréia= 38 mg/dl). O EAS mostrava
10-15 leucdcitos/campo, 20-30 hemécias/
campo e cilindros granul 0sos, além de pro-
teindria (> 2 g). A sorologia para dengue
foi negativa. Uma tomografia computado-
rizada do abdome revelou apenas edema
periportal hepético. Ap6s realizagdo de
esfregaco sanguineo, a pesquisa para P.
falciparum foi positiva (500—-1.000 para-
sitas/campo).

Durante a internacéo evoluiu com coa
gulacdo intravascular disseminada. As ra-
diografias de térax mostraram infiltrado
intersticial paracardiaco bilateral, com
derrame pleural. Foi submetido a TCAR
doisdiasapdsainternacdo, que evidenciou
espessamento liso de septos interlobulares
e de bainhas peribroncovasculares, com
areas de consolidagdo e de atenuagdo em
vidro fosco esparsas e derrame pleural bi-
lateral (Figura 1).

Foi instituido tratamento com antima-
laricos e o paciente recebeu alta apos 11
diasdeinternag&o, com acentuadamelhora
do quadro clinico e radiol gico.
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Figura 1. Tomografia computadorizada de alta resolugéo com janela para parénquima pulmonar mostrando espessamento difuso de septos interlobulares, com
aspecto liso. Nas regides posteriores evidenciam-se, também, acentuado espessamento das bainhas peribroncovasculares, com opacidades em vidro fosco espar-
sas, e areas de consolidagao no pulméo direito. Presencga de derrame pleural bilateral, mais volumoso a direita.

DISCUSSAO

A maériaédoencainfecciosafebril, de
evolugdo potencialmente grave, causada
por protozoérios do género Plasmodium.
O nimero mundial de casos é estimado em
300 a500 milhdes por ano, sendo que 90%
destes ocorrem na Africa tropical. Nas re-
gides de maior endemicidade a maléria é
responsavel por alta taxa de mortalidade,
principalmente entre criangas'>*9,

O homem pode ser naturalmente infec-
tado por quatro espécies. P. malariae, P.
vivax, P. ovale e P. fal ciparum®®. Em con-
di¢Bes naturais a maléria € transmitida por
fémeas de mosquitos do género Anopheles.
A infecg8o € denominada induzida quan-
do atransmissdo se da por qualquer outro
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meio. Este tipo de transmissao pode ser
congénitaou por inoculagdo percutaneade
sangue®.

Complicagdes envolvendo os pulmdes,
rins, sangue periférico e 0 sistemanervoso
central ja foram amplamente relatadas na
literatura®*1419_ Os casos mais graves ou
complicados estdo relacionados quase ex-
clusivamente ainfecgéo por P. falciparum,
ocorrendo principalmente em criangas
com idade variando entre um e trés anos,
gestantes, bem como em individuos n&o
imunes que migram de regifes de baixa
endemicidade™?*, O edema pulmonar
desenvolve-se em cerca de um terco dos
casos fatais de maléria falciparum entre
adultos™. O envolvimento pulmonar ocor-
re em 1% a 40% dos pacientes®™® e é ge-

ralmente devido ao P. falciparum, apesar
de que todas as espécies, ao contrario do
que anteriormente se acreditava, podem
ser implicadas®.

A infestacdo direta pelo parasita no te-
cido pulmonar ou no liquido pleural™, os
niveis de parasitemia e a sobrecarga hidri-
ca®2®, ao contrério do que se pensava,
ndo parecem estar relacionados com sua
fisiopatologia. Apesar de ainda ser desco-
nhecida, a patogénese desta complicagdo
deve estar relacionada a anormalidade na
microvascul aturapulmonar associadaava-
sodilatacdo generalizada e conseqiiente re-
duc&o de volume sanguineo efetivo circu-
| ante(4,5,9—ll,13)_

Em estudos experimentais evidenciou-
sequeaocorrénciade edemapulmonar era
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precedidapel o acimul o de macréfagos nos
vasos pulmonares, com conseqiiente ele-
vacdo da pressao venosa pulmonar e au-
mento do fluxo linfatico. O edema pulmo-
nar, porém, somente apareceu nos Casos
em que houve oclusdo dos vasos linféticos
por trombos mistos de fibrina e macréfa-
gos, indicando que atromboselinfaticade-
sempenha papel muito importante no de-
senvolvimento do edema pulmonar®.

A possibilidade de existir mecanismo
imunol égico, em que o0 pulmao seria avo
da expressdo de hipersensibilidade, foi
também aventada. A constatagdo de ausén-
ciade dteragdes hemodinamicas e aredu-
¢80 da pressdo coloidosmotica séricaleva
ram a conclusgo que este era conseqliente
a alteragOes da permeabilidade pulmonar.
Foi encontrada associagcdo da coagulacéo
intravascular disseminada ao edema pul-
monar®*¥, com a presenca de codgulos de
fibrinanamicrovascul atura pulmonar, ede-
ma alveolar, espessamento septal, dilata-
¢a0 dos capilares contendo células infla-
matérias, hemorragiasfocaiseformacdo de
membrana hialina*1?,

Considerando-se que 0s casos de aco-
metimento pulmonar nem sempre estdo
associados a hiper-hidratacéo ou a insufi-
ciéncia cardiaca, sugeriu-se a substituicéo
do termo “edema pulmonar” por “insufi-
ciéncia pulmonar aguda’ ou “sindrome do
desconforto respiratorio do adulto”®. Foi
demonstrado, também, que as hemécias
parasitadas aderem ao endotélio capilar
pelamediacéo de adesinas e receptores en-
doteliais (fendmeno da citoaderéncia) 19,

A possibilidade de o edema pulmonar
ser decorrente da liberacdo de substancias
vasoativas (fator de necrosetumoral, 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
niveis elevados em model os experimentais,
Nnado parece contribuir paraaocorréncia de
ateracdes do endotélio capilar. A proba
bilidade de citocinas desencadearem lesdes
teciduais similares as que ocorrem na ma-
l&ria foi demonstrada laboratorialmente
pela administragéo de fator de necrose tu-
moral (TNF) recombinante, induzindo o
aparecimento de praticamente todas as
manifestagdes clinicas da maléria falcipa-
rum grave. A administracdo de anticorpos

Radiol Bras 2004;37(2):139-142

Rodrigues R et al.

anti-TNF preveniu quase completamente o
aparecimento das manifestagGes da mal &
riacerebral, apesar de que niveis elevados
de TNF ndo sdo especificos de malaria ce-
rebral e est&o associados as manifestacfes
graves de maléria®.

Estudos hemodindmicos realizados
com pacientes com maléria grave eviden-
ciaram diminuigdo da saturacdo de oxigé-
nio em sangue arterial, sugerindo a ocor-
réncia de “shunts’ vasculares, e achados
relacionados a reducdo da resisténcia vas-
cular. A hipoalbuminemia e a sobrecarga
volémica funcionaram como agravantes.
As dteracOes funcionais ocorridas decor-
rem da presenca de edema intersticial e
alveolar, de infiltrado inflamat6rio e pos-
terior formagéo de membrana hialina, da
reducdo da complacéncia pulmonar e da
capacidade residual funcional, além da
obstrucdo da microvasculatura decorren-
te dos fenémenos de citoaderéncia®.

O edema pulmonar com pressdo capilar
normal estageralmente associado ao P. fal-
ciparumcom parasitemiaelevada (> 10%).
Hararos relatos que incriminam o P. vivax
e o P. malariae”®, Observa-se geral-
mente nos ndo imunes (criangas, gravidas
e vigantes)®249, Excepcionalmente se
apresenta como manifestagdo inicial; sur-
ge comumente entre o segundo e o quinto
dias de tratamento, quando a parasitemia
€ baixa ou quase inexistente. A monitori-
zacdo hemodindmica demonstra presséo
capilar pulmonar normal ou baixa, com in-
dice cardiaco normal®®. A pneumopatia é
grave, especiamente nainfancia, commor-
talidade de cerca de 14%®.

Os achados histopatol gicos incluem
espessamento de septos interlobulares e
edemaalveolar, com &reasfocaisdeforma
¢80 de membrana hialina. Foram observa-
dos, naluz alveolar e no espago intersti-
cial, macréfagos contendo pigmento mal &
rico e eritrocitos®. A lavagem broncoal-
veolar, ainda que ndo realizada de rotina,
demonstra predominio de macréfagos, au-
sénciade linfécitos, eosindfilos ou de ele-
mentos figurados®.

A parasitemia acima de 5% é exclusiva
do P. falciparum e é considerada indica-
¢do de internacdo em unidade de terapia
intensiva. A leucocitose é achadoincomum
(apenas 10% dos casos). A anemia e a
trombocitopenia, por suavez, sdo constan-

tes na maléria grave e persistem mesmo
apds a“ cura parasitol dgica’ ©.

Os achados radiol 6gicos incluem infil-
trado intersticial ou aveolar, difuso ou
néo, localizado preferencialmente nas re-
gides peri-hilares e nas bases pulmonares,
podendo estar associado a derrame pleu-
ral®519, Nao encontramos, na literatura
consultada, relato dos aspectos da malaria
na TCAR do torax.

Critérios propostos para o diagndstico
damaléria pulmonar se baseiam nos acha-
dos clinicos, laboratoriais (demonstragéo
do parasita no esfregaco sanguineo ou por
testesimunol 4gicos) e radiol 6gicos ja des-
critos. O tratamento, por suavez, é basea-
do no uso de antimal&ricos, antibioticote-
rapia, medidas de suporte ventilatorio,
correcdo da anemia por transfusdes e dos
distrbios &cido-base®.

Em resumo, amal &riapulmonar, produ-
zida por distirbio na microcirculagéo pul-
monar, apresenta vérias manifestacdes; a
formamais grave parece ser 0 edema pul-
monar agudo®. A forma benigna de aco-
metimento pulmonar tem poucos relatos
na literatura; inclui desconforto respiraté-
rio leve ainexistente e pode se apresentar
com derrame pleural, edemaintersticial ou
consolidagao |obar. E geralmente ndo diag-
nosticada ou n&o reconhecida como parte
do espectro clinico e radiol6gico da malé&
ria, e éprovavel mente bem maiscomum do
que relatada®.
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