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Resumo

Das virias manifestagées neurologicas e
complicagbes da maliria, a mais comum e
importante é a maldria cerebral (MC), devida ao
Plasmodium falciparum.

Faz-se uma abordagem da MC nas suas principais
vertentes, alertando-se para a necessidade de se
estabelecer uma defini¢io correcta da mesma.
Tecem-se breves referéncias a etiopatogénese,
quadro clinico, diagndstico, tratamento e progndostico
da MC. Faz-se referéncia a Sindroma Neuroldgica
Pés-maldria (SNPM), que define as perturbagées
neurolégicas que ocorrem apds a recuperagio da
MC.
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Abstract

The cerebral form of severe Plasmodium
falciparum malaria is the commonnest and most
Important of the many neurological manifestations
and complications of malaria.

The purpose of this article is to review, in some
detail, our knowledge of cerebral malaria.

By definition, cerebral malaria requires coma to
persist for at least 30 minutes, after a generalized
convulsion, to make the distinction from transient
postictal coma (this doesn’t make sense as a
definition — it only refers to cerebral malaria
associated with convulsions). However, in clinical
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practice, any patient with asexual forms of P.
falciparum in the peripheral blood and impaired
consciousness, after exclusion of other aetiologies,
should be urgently treated as “cerebral malaria”.

Post-malarial neurological syndrome (PMNS), a
self-limiting transient syndrome of median duration,
can develop after severe falciparum malaria. PMINS
has been strongly associated with mefloquine
treatment, although this does not account for all
cases.

Key words: cerebral malaria, coma, Plasmodium
falciparum, post-malarial neurological syndrome,
quinine

Introducio

A maldria € uma das mais graves doencas infecciosas em
todo o mundo, niio obstante os esfor¢cos empreendidos
nos ultimos anos para a redu¢io da morbimortalidade da
doenga.

A Organiza¢do Mundial de Saide (OMS) estima em cer-
ca de 300 a 500 milhdes de pessoas no mundo por ano, com
maldria'

Embora a transmissdo da maldria esteja limitada as dreas
tropicais e subtropicais, os paises industrializados e zo-
nas temperadas nao estdo inteiramente livres do risco, pois,
ainda que raramente, a maldria pode ser adquirida em dreas
ndo endémicas pela picada do mosquito infectado (espé-
cie Anopheles) transportado a bordo de avides provenien-
tes de dreas endémicas, por via congénita (mae infectada)
ou por transfusdes de sangue. Hd ainda casos isolados de
pequenos surtos em que o individuo infectado (proveni-
ente de areas endémicas) funciona como reservatorio da
infec¢do, que pode ser transmitida a outro por picada de
um mosquito vector-local"

A maldria é frequentemente subdiagnosticada pelos cli-
nicos dos paises industrializados, ndo s6 pela experiéncia
limitada com a doenga mas também pelo grande leque e
inespecificidade dos sintomas'

E curioso notar que, em dreas endémicas, uma febre de
qualquer origem € rotineiramente tratada como maldria, ao
contrdrio do que ocorre nos paises nao endémicos, em que
amaldria ¢ uma doencga rara e com alta probabilidade de ser
subdiagnosticada'

O Plasmodium falciparum é o mais virulento das 4 es-
pécies humanas de plasmédios que causam maldria, estan-
do associado a complicagdes potencialmente fatais desta
doenga. A agravar este facto muito contribui a sua maior
resisténcia aos farmacos antipalidicos cldssicos.

A maldria cerebral (MC) é uma das complica¢des mais
severas da maldria falciparum, especialmente comum en-
tre as criangas, atingindo uma taxa de mortalidade de 10 a
40 %** ndo obstante a terapéutica (Dumas et al, 1986; Mo-
lynex et al, 1989).
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Malaria Cerebral

Definigdo

De acordo com a OMS, a MC define-se, estritamente,
como coma ndo despertdvel que permaneca durante pelo
menos 30 minutos, excluindo-se o estado pds-critico (para
o distinguir do coma pés-ictal transitério), perante confir-
magdo de infec¢io por Plasmodium falciparum e ndo atri-
buivel a qualquer outra causa®*. Contudo, do ponto de
vista prético, qualquer doente com maldria falciparum e
com perturbacio do estado de consciéncia deve ser trata-
do como MC??,

Patogénese

Ndo obstante a evidéncia patoldgica de citoaderéncia
em cérebros de doentes falecidos com MC, os mecanis-
mos patogénicos responsdveis pela MC ainda sdo desco-
nhecidos*?.

Uma abordagem atraente para a compreensdo dos meca-
nismos fisiopatoldgicos € o estudo dos defeitos dos eri-
trocitos conhecidos como protectores contra a maldria se-
vera®. A resisténcia inata é diferente para as diversas es-
pécies de plasmodios, podendo impedir a invasao dos eri-
trocitos pelo parasita ou controlar a qualidade e a quanti-
dade da resposta imune especifica e ndo especifica. Sdo
exemplos os individuos heterozigdticos com o e B-talassé-
mia e com o trago de drepanocitose (Hb AS) que contraiem
maldria falciparum com menor gravidade e mortalidade da
doenga. Por exemplo, em criangas com Hb AS a protec¢io
contra a MC € superior a 90% mas o efeito sobre o grau de
parasitémia é menos marcado®®.

Foram descritos casos de individuos com défice de glu-
cose-6-fosfato-desidrogenase e protec¢do contra a malé-
ria, bem como situagdes de ovalocitose cursando com pa-
rasitémias mais baixas.

Recentemente, também foi descrita a associacio entre o
grupo sanguineo 0 e uma significativa resisténcia a MC
comparativamente aos grupos sanguineos A ou B. Contu-
do, apesar destes mecanismos poderem ter alguma impor-
tancia na resisténcia a maldria, ndo explicam completamen-
te a auséncia de obstrug¢iio microcirculatéria em individu-
0s com eritrocitos aberrantes®.

Os possiveis mecanismos para a MC contribuem, por
um lado, para um efeito deletério na fungéo cerebral, com
evidéncia anatomopatolégica minima de lesao tecidular e,
por outro lado, permitem a rdpida reversibilidade com o
tratamento. Contudo, cerca de 10 a 12 % dos doentes que
sobrevivem té€m, aquando da alta hospitalar, anomalias
neurolégicas. A obstru¢io microvascular que impede a
troca de glucose e de oxigénio através dos capilares, a
hipoglicemia, a acidose ldctica e a febre elevada contribu-
em para as principais manifestacdes da MC, nomeadamen-
te convulsoes e alteragio do estado de consciéncia®. Nos

doentes com MC, as citoquinas libertadas pelos leucdci-
tos, células musculares lisas, microglia e endotélio vascu-
lar activam o enzima 6xido nitrico sintetase, aumentando
os niveis plasméticos de 6xido nitrico**7?. Este, com o
seu efeito vasodilatador, melhoraria potencialmente a fun-
¢do cerebral. Todavia, atravessando a microcirculagdo e
penetrando no parénquima cerebral, pode funcionar como
um potente inibidor da neurotransmissdo’. Na MC o coma
ndo é devido ao aumento da pressdo intracraniana*®.

Anatomia Patologica

De um modo geral, os cérebros de doentes falecidos com
MC evidenciam um ligeiro edema e miltiplas hemorragias
petequiais disseminadas pela substancia branca. Ndo sado
habituais hemorragias na substincia cinzenta, bem como
grandes hemorragias ou enfartes, e ndo existe evidéncia
de herniag@o tentorial ou no forame magno. Quase todos
os capilares e vénulas encontram-se obstruidos por eritré-
citos que contém formas maduras do parasita. Apesar da
muito menor vascularizagio da substancia branca em rela-
¢do a cinzenta, este sequestro € mais evidente na substin-
cia branca. Observa-se uma grande quantidade de pigmento
intra e extra-eritrocitdrio. Na substancia branca, encontram-
se aglomerados de células gliais rodeando focos hemorra-
gicos (granulomas de Durck), onde os vasos aparentam
ter sido ocluidos por uma massa de células parasitadas,
com posterior roturaZ.

Ultra-estruturalmente, observam-se conglomerados de
eritrécitos, estando os infectados aderentes a superficie
do endotélio vascular através de ligagdes que se efectuam
por saliéncias superficiais em forma de botdes. Ocasional-
mente, encontram-se faixas de fibrina e ¢ muito evidente a
auséncia de plaquetas e de agregacgio leucocitdria, ndo
havendo portanto evidéncia de trombos nem de vasculi-
te>. Por imunofluorescéncia podem observar-se antigéni-
os maldricos na membrana basal endotelial**. Contudo, des-
conhece-se o significado deste achado (reflectird patolo-
gia in vivo ou um artefacto pds-mortem?). Em alguns ca-
sos, ha apenas escassos ou nenhuns parasitas nos vasos
cerebrais. Isto acontece quando a morte ocorreu varios
dias apds o desaparecimento do parasitaZ.

Quadro clinico

As manifestacdes clinicas da maldria dependem do esta-
do imunitdrio prévio do hospedeiro™®. A maioria dos auto-
res é undnime em afirmar que a maldria por Plasmodium
falciparum é uma doenga marcadamente diferente quando
se trata da populag@o nao imune e semi-imune. Em dreas de
transmissao intensa de Plasmodium falciparum é comum
a parasitémia assintomadtica em adultos e a maléria severa
raramente ocorre neste grupo etdrio, predominando nas
gravidas e nos primeiros anos de vida (6 meses aos 3 anos),
tornando-se progressivamente menos frequente com o au-
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mento da idade***.

Na MC, em doentes semi-imunes, o coma pode instalar-
se de modo sibito, muitas vezes apds uma convulsdo
generalizada. Mais frequentemente surge de forma gradual,
precedido de sonoléncia, confusdo, desorientagao, delirio
ou agitacdo. A histéria prodromica €, geralmente, de varios
dias nos adultos, mas nas criangas pode ser de apenas 6 a
12 horas. E comum o relato de convulsdes>**.

A observacio geral o doente esta febril, taquicardico,
com boa perfusdo periférica, hipotenso e nio despertdvel.
A hiperventilacdo mantida é um sinal de mau prognéstico
e pode ser devida a acidose metabdlica, pneumonia ou
edema pulmonar. Pode existir anemia que, em alguns ca-
sos, sobretudo em criancas, é severa. A ictericia, comum
nos adultos, é relativamente rara em criancas. A presenga
de didtese hemorrdgica é pouco habitual (inferiora 5%)e é
também um sinal de mau prognéstico. De um modo geral
existe hepatomegalia e esplenomegalia e ndo hd adenome-
galias nem rash cutineo’.

No exame neuroldgico predominam os sinais de encefa-
lopatia simétrica, podendo ou ndo estar presentes os se-
guintes®*: convulsdes generalizadas ou, por vezes, fo-
cais. As crises convulsivas generalizadas repetidas asso-
ciam-se a sequelas neuroldgicas residuais; posturas de
descorticagdo (flexao dos bracos e extensiio das pernas)
ou, mais frequentemente, de descerebragdo (extensio dos
bragos e das pernas) ou ainda opistétonos; olhar geral-
mente normal ou divergente mas sem evidéncia de paresia
dos musculos extraoculares; pupilas habitualmente de ta-
manho médio e isorreactivas; papiledema muito raro, mani-
festando-se em menos de 1% dos casos. Em 15% dos ca-
sos podem observar-se hemorragias retinianas em chama
de vela, por vezes com um centro pélido, assemelhando-se
as.manchas dé Roth, raramente afectando a mdcula; aboli-
¢do dos reflexos corneanos, que é um sinal de mau prog-
néstico; reflexos osteotendinosos, que podem ser vivos
ou fracos; os reflexos cutaneo-abdominais estdo invaria-
velmente ausentes e as respostas plantares sdo extenso-
ras em aproximadamente metade dos doentes; ténus nor-
mal, aumentado ou diminuido; altera¢des dos nervos cra-
nianos, bem como os sinais focais, incluindo as hemiplegi-
as', sfo raras. Existe relato de um caso de MC com uma
lesdio isolada na protuberancia', discutindo-se a possibi-
lidade de se tratar de mielindlise pontica.

Auséncia de sinais de irritacdo meningea.

O LCR € habitualmente normal. Contudo, ndo € rara a
hiperproteinorrdquia podendo atingir os 200 mg/dl. Pode
haver uma pleocitose muito discreta até 10 células/ml atin-
gindo ocasionalmente as 50, mas sempre linfocitos. A con-
centracdo do lactato eleva-se proporcionalmente com a
severidade da doenca e muitas vezes existe uma ligeira
hipoglicorraquia em relacéo a glicémia. Quando se efectu-
am pungdes lombares, em aproximadamente 80% das cri-

angas com MC registam-se pressdes moderadamente ele-
vadas, enquanto que nos adultos 80% das pressdes sdo
normais?.

A TC-CE nao evidencia altera¢des®®. Na literatura pes-
quisada ndo encontrdmos alusio a estudos por RMN, ex-
cepto num caso pontual'’.

Sindroma neurolégica pés-malaria (SNPM)

Em alguns casos, apds um episédio de MC severa, fo-
ram descritas vdrias perturbagdes neurolégicas classifica-
das como SNPM traduzindo anomalias autolimitadas do
sistema nervoso que ocorrem num periodo de dois meses
ap6s recuperagdo da MC>'213. As varias manifestacdes
estdo bem documentadas durante ou apds o desapareci-
mento da parasitémia e, em casos de ataxia cerebelosa,
foram propostos mecanismos imunoldgicos. A SNPM nunca
foi previamente descrita como uma entidade distinta e ain-
da ndo foi dada uma defini¢do para o seu diagndstico.
Levantam-se mesmo muitas dividas sobre a sua existén-
cia como uma entidade clinica distinta. A relacfio entre o
tratamento com mefloquina e o desenvolvimento da SNPM,
sugere uma forte implicacdo etiologica desta na maior par-
te dos casos'*". Se houver outros fairmacos disponiveis,
ndo deverd usar-se mefloquina apés o tratamento de mala-
ria grave com o referido farmaco.

Na literatura revista a maior parte dos estudos foram
efectuados em criangas!'*!s, Nestes estudos o follow-up
variou entre 1 e 6 meses e entre 9 a 27 meses ap0s a alta
hospitalar. Ambos constataram a relagdo entre a duragio
do coma e a ocorréncia de sequelas, designadamente ce-
gueira cortical, reversivel na maioria dos casos, ataxia e
hemiplegia.

Apés a MC, em aproximadamente 3% dos adultos e em
10% das criancas hd um défice neuroldgico persistente. O
coma profundo e prolongado, a anemia, a hipoglicemia e
as convulsdes prolongadas em criangas associam-se mais
frequentemente a sequelas neurolégicas, consideradas raras
por muitos autores, contrariando factos de observagdo em
regides endémicas®!*!5,

Em cerca de 60% dos casos ha hemiparesia com um he-
midéfice sensitivo varidvel e, por vezes, hemianopsiaZ.
Podem ocorrer cegueira cortical, lesdo cortical difusa, tre-
mor e, ocasionalmente, lesdes dos nervos cranianos: Estu-
dos efectuados seis meses apés a MC evidenciaram recu-
peragdo completa do défice neurolégico em 50% dos ca-
sos, parcial em 25% e auséncia de recupera¢do nos restan-
tes>12,

Em casos raros, geralmente | a 2 dias ap6s a recuperagio
do estado de consciéncia, os doentes podem entrar de
novo em coma. Nestas situagdes, pode haver hiperprotei-
norraquia até 200 a 300 mg/dl e pleocitose linfocitdria. Apds
arecuperacao podera existir um défice neurolégico residu-
al. Podem ocorrer outros tipos de complicagdes, designa-
damente psicose, encefalopatia, tremor e disfungdo cere-
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belosaZ.

A SNPM também pode verificar-se apos maldria ndo com-
plicada, diminuindo assim o nimero de casos previamente
atribuidos a neurotoxicidade da mefloquina®*!-4, Sdo au-
tolimitados, resolvendo alguns dias depois ou, por vezes,
em | a 2 semanas. A sindroma de ataxia cerebelosa, que
ocorre 2 a 3 semanas apds um episddio de maldria ndo
complicada, parece ser relativamente comum no Sri Lanka,
sendo também autolimitada, com recupera¢ido em escas-
sas semanas?’.

Diagnostico diferencial

A histéria geografica é fundamental, devendo estar sem-
pre incluida na anamnese do doente. O diagnéstico dife-
rencial € muitas vezes dificil de realizar, por miiltiplas ra-
zdes, salientando-se entre outras®: auséncia de clinica su-
gestiva de maldria, associa¢do da maldria com outras do-
engas.

E importante excluir outras causas de coma, nomeada-
mente a meningite bacteriana e a encefalite viral.

Em zonas endémicas, a presenga de parasitémia pode
ndo ser a causa da doenca, uma vez que a parasitémia
assintomadtica é frequente’®. As formas mais graves de
maldria cursam muitas vezes com gota espessa negativa,
devido a variagdo ciclica da parasitémia no sangue perifé-
rico®!%, o que implica a necessidade de se efectuarem pes-
quisas seriadas (de 12 em 12 horas, durante pelo menos 48
horas). Em caso de divida deve-se tratar o doente como
portador de maldria®.

Diagnostico parasitologico

Esfregaco do sangue periférico
E mais sensivel para a identificagdo da espécie. Pode ser
negativo se a parasitémia for baixa.

Gota espessa

A gota espessa é mais eficaz do que o esfregaco de san-
gue na detec¢@o de uma baixa parasitémia®®. Muitos doen-
tes com MC t€m hiperparasitémia. Ha uma correlacdo entre
a densidade da parasitémia e a severidade da doenga, ndo
sendo todavia verdade o inverso, particularmente em indi-
viduos ndo imunes**.

Outros exames

Os testes seroldgicos tém interesse limitado no diag-
néstico da maldria aguda. Testes mais recentes de imuno-
diagndstico (imunocromatograficos) para a detec¢do qua-
litativa do antigénio do Plasmodium falciparum (HRP-2)
t€m demonstrado utilidade no diagndstico rapido da mala-
ria, com uma sensibilidade muito semelhante a dos exames
microscopicos, permitindo a detec¢do precoce de parasi-
témias baixas (10% parasitas/ml de sangue):

Nos doentes com MC, para além da monitorizacio dos

niveis de parasitémia (2 vezes por dia), devem ser vigiados
os seguintes parametros laboratoriais: hemoglobina, he-
matdcrito, coagulagdo, écido\laictico, desidrogenase l4cti-
ca, ureia, creatinina, aminotransferases, gasimetria e he-
moculturas, se houver suspeita de septicemia associada?®2°,

Tratamento

A abordagem terapéutica da MC deve ser equacionada
de acordo com o envolvimento orgéanico e o grau de dis-
funcdo metabdlica. O doente com MC pode manifestar,
entre outras, as seguintes perturbagdes: hipoglicemia, con-
vulsdes, anemia grave, insuficiéncia renal aguda (IRA),
ictericia, edema pulmonar, choque, acidose lactica e infec-
¢des bacterianas (mais frequentemente por salmonela)>®'.

A base do tratamento assenta essencialmente nas se-
guintes medidas gerais*S:

1. controlo da hidratacdo, por forma a evitar a desidrata-
¢do que conduz a hipovolemia, hipotensdo e choque, po-
dendo evoluir para [RA.

2. tratamento da IRA, devendo ser ponderada a necessi-
dade de didlise ou hemofiltracdo.

3. correccdo da hipoglicemia com solutos glicosados a 5
ou 10%.

4. controlo das convulsdes, com benzodiazepinas por
via intravenosa.

5. correc¢do da anemia, com transfusdo de concentrado
de eritrécitos, se o hematdcrito for menor do que 20%;
perante coagulagdo intravascular disseminada, adminis-
trar plasma fresco e crioprecipitados.

Tratamento das infeccoes bacterianas

Utilizando antibidticos de amplo espectro de ac¢do, en-
quanto ndo se obtiverem os resultados laboratoriais (he-
moculturas com TSA) e no caso de haver agravamento
inexplicdvel do quadro clinico.

Tratamento especifico da MC (farmacos anti-maldri-
cos)

Cloroquina. Infelizmente poucas sdo as areas onde o
Plasmodium falciparum é cloroquino-sensivel. Nestas, a
cloroquina pode ser administrada por via IM (2,5 mg base/
Kg / dose 6/6 horas) ou em perfusdo lenta (10 mg base/Kg
durante 8 horas e posteriormente 15 mg base/Kg de 24/24
horas, num total de 5 mg base/Kg)>®181%,

Alcalsides da cinchona (quinino e quinidina)

Quinino. E o firmaco de escolha no tratamento da MC
cloroquino-resistente. Deve ser prescrito em perfusio len-
ta de solugdo glicosada administrada durante quatro ho-
ras, sendo a dose de impregnacgdo de 20 mg/kg seguida da
dose de manuteng@o de 10 mg/kg de 8/8 h até a recupera-
¢do da consciéncia. Posteriormente, o quinino deverd ser
administrado pela via oral de 8/8 horas até um total de 7 a
10 dias?181° Apesar de alguma controvérsia, um estudo
efectuado na Republica dos Camardes demonstrou que a
dose de impregnagdo do quinino encurtava a durac¢do do
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coma na MC de 13 para 7 horas?'. Os efeitos colaterais
mais frequentes incluem o cinchonismo (nduseas, disforia,
surdez e tinitos), que desaparece com o fim do tratamento,
cefaleias, alteragdes visuais (que podem ser permanentes)
e hipoglicemia. Menos frequentemente, pode causar alte-
racdes da condugdo cardiaca (taquicardia sinusal, bloqueio
aurfculo-ventricular, prolongamento do intervalo QT e do
complexo QRS) ou morte subita (se sobredosagem ou bé-
lus intravenoso), febre biliosa hemoglobindrica e [RA. Pe-
rante IRA deve-se dosear a quininémia e acertar a dose de
acordo com a clearance da creatinina. Nos doentes em
didlise deve-se manter, nas primeiras 48 horas, a dose inici-
al do quinino e, posteriormente, reduzir para metade a dose
de manuteng¢io?"-?.

Associagoes. Usam-se ap0s a recuperacao da conscién-
cia e sdo varias: quinino com tetraciclinas (4 mg/kg de 6/6
horas), quinino com clindamicina (10 mg/kg de 8/8 horas)
ou com doxiciclina (3mg/kg/dia, em toma tnica) durante 3
a7 dias.

Qinghaosu - (artemisinina) Ainda nio disponiveis em
Portugal.

Derivados do ginghaosu (artemisinina);>%'%19:26

Artesunato — ampolas de 60 mg; administrado por via
IM ou IV diluido em 0,6ml de bicarbonato de sédio a 5%
(2,4 mg/kg inicial, seguido de 1,2 mg/kg 12 e 24 horas de-
pois; posteriormente, 1,2 mg/kg /dia /3 a 5 dias).

Artemeter — ampolas de 80 mg. Dose inicial de 3,2 mg/kg
apenas por via IM, seguida de 1,6 mg/kg/dia/ 3 a 5 dias.
Com este farmaco esta descrito um aumento do periodo de
coma na MC, para além de ndo reduzir significativamente a
morbilidade comparativamente ao quinino.

Outros tratamentos

Tém sido experimentados outros tratamentos cujos be-
neficios ndo estdo ainda bem documentados. Sdo exem-
plos a exsanguinotransfusio (se a parasitémia for superior
a 15% ou entre 5 e 15% associada a outras manifestacdes
de mau progndéstico)®*2, a plasmaférese e quelantes do
ferro (desferroxamina)?*-3, Segundo um estudo efectua-
do em 83 criangas zambianas com MC?*, a terapéutica com

quelantes do ferro combinada com o quinino pode acelerar
a clearence da parasitémia, com recuperagdo mais rapida
do coma.

Estd comprovado o efeito deletério dos corticéides na
MC.

Prognéstico

Enumeram-se seguidamente os indicadores de mau prog-
néstico ( Warrell et al., 1982)%36.30.32;

alteragoes clinicas: coma prolongado e profundo; cri-
ses convulsivas repetidas (superior a 3 em 24 horas); sin-
droma de dificuldade respiratéria; hemorragia macica; cho-
que;

alteragdes bioquimicas: insuficiéncia renal (creatinina
sérica superior a 3 mg/dl); acidose (bicarbonato plasmati-
co inferior a 15 mmol/l); ictericia (bilirrubina sérica total
superior a 2,5 mg/dl); hiperlactatémia (lactato venoso su-
perior a 45 mg/dl); hipoglicémia (glicémia inferior a 40 mg/
dl); niveis elevados de aminotransferases (valor 3 vezes
superior a0 normal).

alteragées hematolégicas: parasitémia superior a 500 000
parasitas/mm® ou a 10 000 trofozoitos e esquizontes/mm?®;
mais do que 5% de neutréfilos contendo pigmento maldrico.

Conclusdes

Realca-se a necessidade de se efectuar, o mais precoce-
mente possivel, o diagndstico de MC. A grande diversida-
de de sintomas pode fazer com que a doencga seja subdiag-
nosticada, sobretudo nas areas ndo endémicas.

A maldria cloroquino-resistente continua a ser a preocu-
pacdo dominante. O quinino é o farmaco de elei¢do dispo-
nivel em Portugal para o tratamento da MC.

E importante tratar as alteracdes relacionadas com o atin-
gimento dos vdrios 6rgdos e detectar precocemente 0S
indicadores de mau progndstico. A SNPM inclui vdrias
perturbagdes neuroldgicas e surge geralmente apds um
episédio de MC.
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