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COMA PALUSTRE: Diagnéstico e Tratamento

DR. JOAQUIM CAETANO DE ALMEIDA NETTO °

I — DIAGNOSTICO

E uma emergéncia clinica ocor-
rente nas infecgdes por Plasmo-
dium falciparum em pacientes
ndo imunes cuja terapéutica foi
iniciada tardiamente ou feita de
maneira inadequada.

A suspeita da etiologia palus-
tre frente a um caso de coma de-
ve basear-se em dados epidemio-
1é6gicos e clinicos e a confirmagdo
diagnéstica pode ser obtida com
facilidade pelo laboratério.

1. 1 — DADOS
EPIDEMIOLOGICOS

Sao informagbes importantes a
procedéncia do doente, profissao,
suas atividades nos dltimos 30
dias (trabalho, viagens, excursdes,
passeios, etc.) a-existéncia de te-
rapéutica prévia com sangue,
além da possibilidade de conta-
minagdo com agulhas, seringas,
lancetas usadas para colheita de
sangue em individuos doentes. ) 24
também interessante apurar se O
paciente jé sofreu a doenga ante-

riormente uma vez que as reifec-
¢des s6 muito excepcionalmente
podem apresentar esta forma gra-
ve de doenga que é o coma palus-
tre.

I. 2 — DADOS CLINICOS

Com relagdo a histéria e ao
exame fisico chama a ateng@o a
existéncia de quadro infeccioso
agudo anterior 2 instalagdo do
coma com duragdo em geral de
4 a 10 dias na dependéncia de
certos fatores como idade, exis-
téncia de terapéutica especifica
em dose insuficiente, suceptibili-
dade do paciente, viruléncia da
cépa do falciparum, dentre ou-
tros. Cumpre ressaltar que a fe-
bre nesta fase da doenga ndo
apresenta caracteristicas de pe-
riodicidade e intermiténcia como
ocorre nos pacientes parcialmen-
te imunes e na maléria por P. vi-
vax mesmo em ndo imunes.

O coma pode se instalar de
maneira abrupta apés crise de
hiperpirexia mas em geral é pre-
cedido por periodo de agitagdo
psicomotora, obnubilacio men-
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tal ou torpor de duragio varié-
vel.

Como dados mais importantes
do exame fisico sobressai a
existéncia de palidez importante,
de ictericia ou sub-ictericia, de
esplenomegalia, de hepatomega-
lia, de oliguria ou mesmo aniiria
¢ mais raramente manifestacdes
hemorrégicas. No que se refere
ao exame neurol6ligo raramente
se encontra rigidez de nuca si-
nais de localizagdo como parali-
sia facial. monoplegia ou hemi-
plegia. Os achados mais fre-
quentes sdo discreto grau de hi-
pertonia muscular generalizada a
hiperreflexia tendinea podendo
ocorrer crises convulsivas locali-
zadas ou generalizadas, além do
comprometimento do estado de
consciéncia e do sensério em
graus variados configurando qua-
dro neurolégico de uma encefalo-
patia aguda.

I. 3 — COMPROVACAO
DIAGNOSTICA

A confirmagdo da etiologia é
obtida pelo encontro de formas
assexuadas do parasito (trofozoi-
tos e esquizontes) em esfregaco
ou gota espessa corados pelos
métodos de Giemsa, Field, e Wal-
ker, sendo que uma tnica pesqui-
sa negativa ndo oferece seguran-
¢a para exclusdao do diagnéstico,
porém pesquisas seriadas de 6/6
horas durante 24 horas, quando
negativas, permitem excluir a pos-
sibilidade de coma cerebral pela
maliria. Nos pacientes virgens de
tratamento encontra-se sempre a
parasitemia alta (mais de 50 mil
trofozoitos por mm3 de sangue).

Cabe contudo, chamar a atengéio
para a possibilidade de um doen-
te de maléria por Plasmodium
falciparum desenvolver estado
comatoso durante o tratamento
por alteragdes metabélicas em de-
corréncia de Insuficiéncia Renal
Aguda, numa fase da doenca em
que a parasitemia assexuada po-
de ser baixa ou mesmo sub-paten-
te. Neste caso o estado comaotso
€ sempre precedido por um pe-
riodo de oliguria ou anuria de 2
a 4 dias e se faz acompanhar de
sinais de acidose metabolica com
hiperpneia e solugo.

Dessa forma ndo hé dificulda-
de para o diagnéstico diferencial
com outros estados comatosos
que apresentam vérios pontos co-
muns com o coma palustre como
a Hepatite grave, a Leptospirose,
a Febre Amarela, Septicemias, e
Meningoencefalites .

II. TRATAMENTO

Para compreensio dos pontos
fundamentais da terapéutica do
coma maldrico € necessério cha-
mar a atengdo para os principais
mecanismos fisiopatol6gicos da
doenga.

Toda a fisiopatologia da mal4-
ria aguda gira em torno da ané-
xia celular decorrente de:

a — anéxia anémica, conse-
quente & destruigdo g'obular pelo
parasita e mais raramente a rea-
¢do hemolitica desencadeada pela
terapéutica, por mecanismo auto
imune ou por defeito enzimético
do hospedeiro.

b — anéxia de estase resultan-
te de grande tendéncia que tem
as hemétias parasitadas de se
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aglutinarem ao longo das paredes
dos capilares e ateriolas produ-
zindo bloqueio parcial ou com-
pleto da circulagdo nas regides
atingidas. Numa fase mais avan-
¢ada do processo pode haver coa-
gulagdo intravascular dissemina-
da que mediante consumo dos fa-
tores plasméticos da coagulagdo
conduz a manifestagdes hemorri-
gicas que agravardo ainda mais o
componente anémico da anéxia.

¢ — anéxia histot6xica resul-
tante de bloqueio enzimitico ce-
lular com impossibilidade de uti-
lizagdo de oxigénio para a produ-
¢do de enmergia (respiracdo celu-
lar) pela acdo de substdncias
oriundas do parasito (toxinas?)

Os setores do organismo mais
agredidos pelos mecanismos fisio-
patolégicos acima referidas sdo o
S.N.C. (encéfalo) os Rins (ne-
fron proximal e distal) o Figado
(regido centro lobular) e os pul-
moes.

No encefalo, como consequén-
cia hd um processo difuso de blo-
queio da microvasculatura e de
capilarite com necrose perivascu-
lar circundada por zona hemorra-
gica e drea desmielinizada, cuja
intensidade dependerd principal-
mente da densidade parasitiria e
do tempo de doenga sem terapéu-
tica adequada.

Em decorréncia do exposto e
sendo o coma palustre uma forma
grave da doenga, com alto risco
de vida, ocupam lugar importan-
te as medidas terapéuticas de sus-
tencdo do paciente ao lado da te-
rapéutica erradicante do parasi-
tismo que deverdo ser instituidos
© mais precocemente possivel.

II. 1 — TRATAMENTO DE
SUSTENTACAO

1.1 — Correcio da anemia
quando esta for importante (Htc
menor que 30% e, Hb menor
que 8g/100 ml) com transfusdo
de sangue, de preferéncia fresco.

1.2 — Tratamento preventivo
da coagulagdo intravascular com
Heparina na dose de 25.000 u
inicialmente seguida de 10.000 u
de 6/6 horas ou de acordo com
o tempo de coagulagdo, raramen-
te por periodo maior que 48 ho-
ras.
1.3 — Tratamento do edema
cerebral e da consequente hiper-
tensdo endocraneana com Mani-
tol e principalmente Glicocorti-
coides.

1.4 — Corregido do desequili-
brio hidroeletrolitico de maneira
cuidadosa tendo em vista a faci-
lidade com que este tipo de doen-
te desenvolve quadro de edema
agudo de pulmdo, apés se corrigir
a hipovolemia.

1.5 — Tratamento da Insufi-
ciéncia Renal Aguda (se existen-~
te) com diélise peritoneal ou he-
modiélise .

Como aumento importante de
Potassio (maior que 6mEq/L) 86
ocorre numa fase muito tardia da
I.R.A. pela maléria, ndo se de-
ve condicionar a indicagdo da
didlise peritoneal ou da hemodié-
lise a0 aumento acentuado deste
Ton.

I1.2 — Tratamento erradican-
te das formas assexua-
das

Deve ser iniciado tdo logo se
faca o diagnéstico presuntivo.
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Por tratar-se de pacientes coma-
tosos a via de administragdo dos
medicamentos deve ser a paren-
teral.

Os esquizonticidas sanguineos
mais potentes disponfveis para
admipistragiio parenteral sio a
Cloroquina, o quinino ¢ a asso-
ciagdo da sulformetoxina & piri-
metamina.

2.1 — Tratamento com Clo-
roquina

Empregamos a Hidroxicloqui-
na na dose de 20mg da base
Kg/peso/dia durante 2 dias, me-
tade por via endovenosa em so-
lugdo glicosalina e metade por via
intramuscular de 6/6 horas; a se-
guir 10 mg/Kg/peso/dia também
por via EV e IM até desapareci-
mento das formas assexuadas dc
sangue periférico o que ocorre,
em geral, entre o 4°. e 7°. dias do
inicio da terapéutica. As doses de
manutengao apés o 3.° dia de
tratamento poderdo ser adminis-
tradas por via oral, na dependén-
cia do quadro clinico. Sendo os
compostos cloroquinados os anti-
maléricos de menor toxicidade
deverdo ser os preferidos uma vez
‘que resisténcia grau III (R3) ou
seja auséncia de queda importan-
te da parasitemia nas primeiras
48 horas de terapéutica, nunca
foi observada entre nés, nas do-
ses acima referidas.

2.2 — Tratamento com Qui-
nino

Deve ser empregado na dose
diéria de 1,5 a 2 gramas fracio-
nadas de 6/6 horas em solugdo
glico-salina até negativacio.

Né&o deve ser ,a nosso ver, a
droga de primeira escolha em fa-
ce de sua maior toxidade poden-
do ocasionar além de severas ma-
nifestagdes de intolerdncia para o
lado do sistema nervoso central e
do aparelho cardiovascular, crises
hemoliticas graves ocasionando a
chamada Febre Hemoglobinirica.

2.3 — Tratamento com a as-
sociaciio Sulfarmetoxi-
na-Pirimetamina inje-
tavel (RO 6 4397/9)

1 amp. intramuscular de 12/
12 horas até negativacdo medica-
mento contudo, disponivel atual-
mente apenas para ensaio clinico.

Qualquer que seja a droga em-
pregada é necessério fazer-se con-
trole da parasitemia de 6/6 horas
com a finalidade de se determinar
a sensibilidade do falciparum ao
antimaldrico empregado.

Tanto as formas tissulares com
as sexuadas do P. falciparum sdo
insensiveis aos antimaléricos aci-
ma referidos.

I1.3 — Tratamento erradican-
te das formas tissulares

O ciclo tissular do Plasmo-
dium falciparum € fugaz no or-
ganismo humano segundo opi-
nido da maioria dos autores, ndo
necessitando portanto do empre-
go de esquizonticida tissular.

I1.4 — Tratamento erradican=
te das formas sexuadas

Nio faz parte propriamente do
tratamento do coma palustre ten-
do interesse exclusivamente epi-
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demiolégico uma vez que os ga-
metéeitos nfio produzem sintoma-
tclogia clinica. Seu desapareci-
mento ocorre espontineamente
apés cerca de 60 dias desde que
ndo haja recrudescéncia parasité-
ria.
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