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 COLEGISTITE AGUDA ACALCULOSA EM PACIENTE FALCIFORVE

>

PEDIATRICO COVSINFECGAO POR PLASMODIUM FALCIPARUM: RELATO
DE CASO E REVISAO DA LITERATURA

RESUMO

INTRODUGAO: A malléria é uma doenca infecciosa causada por protozodrios do género Plasmodium.
Pode apresentar-se desde formes assintomaticas até graves, sendo uma dellas a colecistite aguda
acalculosa (CAA). A CAA tem uma mortalidade de 30% dos pacientes acometidos e sua complicacéo
mais comum é perfuracdo da vesicula biliar. CASO: 0.B.A., masculino, 6 anos, procedente da
Nigéria hd trés dias, deu entrada no promto socorro devido febre (39,8°C) com inicio ha trés
dias, associado a sonoléncia, adinamia, perda do apetite e geméncia. Paciente portador de
anemia falciforme, com histdria de malaria por Plasmodiun falciparum em 2012. Apresentava-se
em regular estado geral, descorado 3+/4+, ictérico 2+/4+, desidratado 1+/4+, gemerte, febril.
A ausculta cardiaca apresentava sopro sistolico 4+/6+. Referia dor a palpacio abdaminal, sem
visceras palpaweis, descompressdo brusca negativa. Exames laboratoriais revelaram: anemia
(hemoglobina  abaixo do seu besal), leuoocitose, plagueetas no  limite  inferior,
hiperbilirmubinemia & austas de bilirmbina direta, transamineses e enzimes hepaticas
elevadas. No 2° dia de intermacdo hospitalar (DIH), foi introduzido Ceftriaxone, na suspeita
de infecggo pulmonar devido ausculta pulmonar com estertores crepitantes e radiografia torécica
com opecificacio heterogénea peri-hilar direita. No 3° DIH, evoluiu com dor abdominal, collria
e piora da ictericia. Ultrassonografia abdominal evidenciou sinais cotpativeis com colecistite
aguda alitidsica, ndo indicada cirurgia, associando Metronidazol a0 tratarermto clinico.
Levantado suspeita de novo quadro de Maléria, foi realizado exane de gota espessa, positiva
para Plasmodium falciparun. Iniciado tratamento com Artemeter, Lumefantrina e Primaquina. A
lamina de verificaciio de cura negativou ao 4° dia apds inicio de tratamento. Paciente melhora
clinicarente recebendo alta no 9° DIH. DISOUSSA0: A CAA é comumente atribuida a insultos
graves. E descrita em associagio com agertes infecciosos como a maldria, sendo que esta
geralmente responde a farmacos antimaléricos e antibidticos de largo espectro. OONCLUSAO: A
CAA é uma conpllicagdo rara, especialmente em pacientes infectados por Plasmodium, mes descrita,
e requer un alto indice de suspeita. A menos que seja conplicado, a CAA causada por malaria
pode ser tratada com sucesso por medidas conservadoras sem a necessidade de intervencio
cirirgica.

Palavras-Chave: Malaria, Anemia Falciforme, Colecistite Aguda Acalculosa.

ACUTE ACALCULOUS CHOLECYSTITIS IN A PEDIATRIC PATIENT WITH SICKLE
CELL DISEASE AND PLASMODIUM FALCIPARUM INFECTION: CASE REPORT AND
LITERATURE REVIEW

ABSTRACT
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INTRODUCTION: Malaria is an infectious disease caused by protozoa of the genus Plasmodium. It
can present as asymptomatic to severe forms, one of which is acalculous acute cholecystitis
(AAC). AAC has a 30k nortality rate of the patients affected and its most common complication
is gallbladder perforation. CASE: 0.B.A., male, 6 years old, coming from Nigeria three days
ago, wes adhitted to the hospital due to fever (39.8°C) starting three days ago, associated
with dronsiness, adynamia, loss of appetite and moaning. Patient with sickle cell disease,
with a history of malaria by Plasmodiun falciparum in 2012. At admission, he presented in
regular gereral condition, discolored 3+/4+, jaundice 2 +/4 +, dehydrated 1+/4+, whining,
febrile. Cardiac auscultation presented systolic murmur 4+/6+. He referred pain to abdominal
palpation, with no palpable viscera, and painless abrupt decorpression. Laboratory tests
revealed: anemia (hemoglobin below beseline), leukocytosis, platelets at the lover limit,
hyperbilirubinemia at the expense of direct bilirubin, transaminases and liver enzymes
elevated. On the 2nd day of hospitalization, Ceftriaxone was introduced, on suspicion of
pulmonary infection due t pulmonary auscultation with crackling rales and chest radiographs
with right peri-hilar heterogeneous opecification. In the 3rd, pacient evolved with abdominal
pain, ocoluria and worsening of jaundice. Abdominal ultrasound showed signs compatible with
acalculous acute cholecystitis, not indicated surgery, associating Metronidazol on clinical
treatment. Raised suspicion of a new Malaria diagnostic, a blood smear wes performed for
Plasrodiun falciparun. Started treatment with Artemeter, Lumefantrine and Primaquina. The
healing check bllade wes negative on the 4th day after initiation of treatment. Patient inproves
clinically receiving discharge in the 9th day of hospitalization. DISCUSSION: AAC is comonlly
attributed to severe insults. It is described in association with infectious agents such as
malaria, which usually responds to antimalarial drugs and broad-spectrun antibiotics.
CONCLUSION: AAC is a rare complication, especially in patients infected with Plasmodium, but
It is described, and requires a high level of suspicion. Unless camplicated, AAC caused by
malaria can be treated successfully by conservative measures without the need for surgical
intervention.

Keywords: Malaria, Sickle Cell Disease, Acalculous Acute Cholecystitis.
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 IRODUCAO T

A malaria é uma doenca infecciosa, causada por parasitas protozoarios do
género Plasmodium e transmitida aocs humanos por picadas de mosquitos infectados do
género Anopheles. As cinco espécies parasitarias que infectam os humanos sdo: Plasmodium
falciparum (PF), Plasmodium ovale, Plasmodium malariae, Plasmodium vivax (PV) e
Plasmodium knowlesi. As espécies P. vivax e P. falciparum sdo as mais comuns, sendo
esta ultima a responsavel pelas formas graves da doenca - malaria cerebral ou anemia
grave.

Segundo a Organizacdo Mundial da Saude, a malaria continua a ser uma das
principais causas de morbidade e mortalidade nos paises tropicais, estimando-se que, sO
no ano de 2015, tenha causado cerca de 212 milhGes de casos clinicos que resultaram em
aproximadamente 429 mil mortes!.

Sendo uma doenca de muito elevada prevaléncia ha milhares de anos, a malaria
tem exercido uma pressdo seletiva no genoma humano®3, especialmente nos eritrocitos,
que desempenham um papel fundamental, como células hospedeiras, no ciclo de vida do
parasita. Assim, o0s genes que afetam a estrutura e/ou funcionalidade dos eritrécitos
Sa0 0s gue apresentam maior nimero de variantes genéticas descritas como associadas com
a protecdo contra a malaria ou os seus sintomas!, como é o caso de algumas
hemoglobinopatias, as talassemias, o antigénio Duffy, o sistema ABO, a deficiéncia de
glucose-6-fosfato desidrogenase (G6PD) e, mais recentemente estudada, a deficiéncia de
piruvato cinase (PK).

Os fatores que determinam o desenvolvimento da infeccdo e da doenca sdo, pois,
importantes e devem ser clarificados. Podemos falar da combinacdo de diversos aspectos
interligados: a taxa de inoculacdo do mosquito, a dose de esporozoitos, a imunidade
adquirida de infeccles anteriores, a viruléncia do parasita, os polimorfismos genéticos
do hospedeiro humano, o estado de nutricdo do individuo infectado, as condicles
ambientais e 0 acesso a um tratamento eficiente.

0 quadro clinico da maldria, que coincide com a esquizogonia eritrocitaria,
é variavel de um individuo para o outro na dependéncia basica de dois fatores: a espécie
do plasmodium e o grau de imunidade natural ou adquirida do hospedeiro. A infeccdo por
parasitas pode resultar em uma grande variedade de sintomas, variando de sintomas
ausentes ou muito leves a doencas graves e até a morte. A doenca da malaria pode ser
categorizada como nao complicada ou grave (complicada). Em geral, a malaria é uma doenca
curavel se diagnosticada e tratada prontamente e corretamente.

A apresentacdo classica da malaria é paroxismos de alternéncia de febre com
periodos de fadiga. Os sintomas associados com paroxismos febris incluem febre alta,
calafrios, sudorese, cefaleia, mialgia, dor nas costas, dor abdominal, nduseas, vomitos,
diarreia e palidez. No entanto, a apresentacdo classica é observada apenas em 50-70%
dos casos, enquanto o resto tem manifestagdes atipicas ou individuais. O PF é responsavel
pela maléria mais grave e mortal, porém, o termo "benigno™ para a infeccdo PV fica aquém
contra uma doenca que tem um curso benigno que pode ocasionalmente envolvem condicbes
fatais’.

Ja4 a apresentacdo grave pode ser caracterizada por edema pulmonar,
insuficiéncia renal, anemia grave, alteragBes neuroldgicas, sindrome hepato-renal,
colecistite aguda acalculosa, choque, sindrome de disfuncdo de multiplos 6rgdos e morte.

A colecistite alitiasica aguda (CAA) é uma condicdo inflamatéria da vesicula
biliar sem evidéncia de calculos biliares e raramente ocorre como um evento isolado,
sendo que geralmente esta condicdo costuma surgir cerca de duas semanas apds um quadro
clinico grave, como cirurgias de grande porte, traumatismo grave, queimaduras de grande
extensao corporal, doenca renal terminal, leucemia e infeccdes.®

A seguir, um relato de caso de paciente infectado por malaria que desenvolveu
CAA durante a-internacdo-hospitalar. A
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APRESENTANDO O CASO

0.B.A., sexo masculino, seis anos, natural de Praia Grande, procedente da
Nigéria ha trés dias, portador de anemia falciforme, deu entrada em hospital de nivel
terciario devido febre aferida (39,8°C) com inicio ha trés dias, associado a sonoléncia,
adinamia, perda do apetite e geméncia.

Na entrada, foi realizado anamnese detalhada, com o0 seguinte retrato
pediatrico: gestacdo sem intercorréncias, realizado pré-natal com mais de seis
consultas, sorologias maternas negativas, nascido de parto cesarea a termo, pesando
2735 g, medindo 46 cm, Apgar 8/9 no primeiro e quinto minutos, tipagem sanguinea O+,
teste do pezinho revelando Anemia Falciforme.

a) Alimentacdo: aleitamento matermo exclusivo até os seis meses de idade,
mantido até dois anos, introduzindo outros alimentos. Hoje aceita todos
os grupos alimentares com excegdo de carmes e frangos.

b) Vacinacdo: completa com carteira apresentada.

c) DNPM: adequado para a idade.

d) Antecedentes patoldgicos: paciente portador de anemia falciforme
diagnosticada ao nascimento e em acompanhamento ambulatorial desde 2012.
Em uso de acido folico desde entdo. Refere seis internacfes anteriores
neste servico, sendo quatro dessas devido a crise falciforme com
necessidade de transfusdo sanguinea entre o periodo de 2012-2013. Relata
quadro de maléria grave por Plasmodium falciparum em 2012, apds visita
a Nigéria, sendo tratado com Artesunato 100mg e Mefloguina 200mg por
seis dias. Refere ultima intemacdo em 2015 devido quadro de dengue
grave.

e) Antecedentes familiares: mde, 39 anos, secundigesta, secundipara (1PC
1PN), refere malaria ha aproximadamente 15 anos sendo tratada na Nigéria;
Pai: 49 anos, nao refere comorbidades. Immdo: 4 anos, nédo refere
comorbidades. Consanguinidade: nao.

) Condigbes de habitacéo: paciente reside em casa de alvenaria, com
saneamento basico, em regido urbana, com pai, mde e irmdo, na cidade de
Praia Grande.

g) Antecedentes epidemioldgicos: Mde nascida na Africa, reside no Brasil
desde 2006. Paciente realiza viagens periddicas a Nigéria desde o
nascimento. Viajou para Africa em maio de 2017, onde ficou até junho de
2017.

No exame fisico adnissional paciente apresentava-se em regular estado geral,
descorado 3+/4+, ictérico 2+/4+, desidratado 1+/4+, mucosas secas, gemente, febril, sem
sinais meningeos. Otoscopia: cerume bilateral. Orofaringe: sem alteracdes.
Cardiovascular: bulhas ritmicas normofonéticas em dois tempos com sopro sistolico
pancardiaco 4+/6+. Respiratorio: murmirio vesicular presente bilateralmente com
estertores creptantes. Abdome: globoso, flacido, doloroso a palpacdo, sem visceras
palpaveis, descompressdo brusca negativa. Extremidades: reflexos presentes e
preservados. Peso: 17,85 Kg. Altura: 126,4 cn. IMC: 11,2 Kg/M? - magreza acentuada
<p0,1.

Solicitado exames laboratoriais, radiografia de térax e eletrocardiograma.
Paciente apresentava anemia (hemoglobina abaixo do seu basal), leucocitose, plaguetas
no limite inferior, hiperbilirrubinemia as custas de bilirrubina direta, transaminases
e enzimas hepaticas elevadas.

—

/

-~ — —
/ Revista INILUS Ensino e Pesquisa, v. 14, n. 35, abr./jm 2318-2083 (eletronico) o p-~134



BARBARA ALVES RHOMBERG, BEATRIZ MENDES AWNI, LUIZA IRIZAWA FERREIRA, ISABELA COSIMATO FERRARI, 4
ARTHUR BARROS-FONTES,-ANA LUIZA OLIVEIRA DINIZ, JULIANA LARAGNOIT RIBEIRO DA SILVA =

>

’,,_/../ﬁbela 1. Parametros bioguimicos e enzimas==PS- Pronto-socorro D- dia de internacio.

Parametros (Valor Referéncia)| PS | D1 | D2-|-D5-| D9
Sédio (135-145 meg/L) 139
Potassio (3,5-5,5 meqg/L) 4.4
Célcio (8,5-10,9 mg/dL) 8,9
Magnésio (1,5-2,5 mg/dL) 2,2
Uréia (16-48 mg/dL) 17 | 11
Creatinina (0,7-1,2 mg/dL) 02102
Bilirrubina total (<1,2 mg/dL) 18,3] 7,57 3,24
Bilirrubina direta (<0,4 mg/dL) 14,21 6,72 2,7
Amilase (18-100 U/dL) 109

Lipase (13-37 U/L) 50

TGO (11-39 U/L) 503 | 124 81
TGP (11-45 U/L) 9% | 66 51
Gama GT (3-22 U/L) 52 87 | 105
Fosfatase alcalina (56-156 U/L) 174 266 | 211
PCR (<0,5 mg/dL) 9,12 4,041 0,62

Tabela 2. Parametros do hemograma. PS- Pronto-socorro D- dia de intermacio.
Parametro (Valor Referéncia) PS D1 D2 D5 D9
Hemoglobina (11,5 - 15,5 g/dL) 4,1 7,45 6,5 8,7 8,7

Hematocrito (35% — 45%) 11,6 20 16,4 | 25,2 | 25,3
Leucograma (5000-13000/mms3) | 18.670| 25.390] 29.360| 14.040] 13.910
Neutréfilos (54%-72%) 61% | 70% | 55% | 37% | 27%

Plaquetas (150-500 mil/mm3)  |201 mil|150 mil|140 mil| 50 mil |246 mil

Eletrocardiograna sem alteracbes significativas, radiografia de tdrax
evidenciou aumento da area cardiaca e opacificacdo heterogénea peri-hilar direita.
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Figura 1. Raio X de torax.

LADO DIREITO
7 t

Paciente recebeu dois concentrados de hemécias devido anemia severa. No 2°
dia de intermacdo, foi introduzido Ceftriaxone 200 mg/kg/dia na suspeita de infeccdo
pulmonar. No 3° dia de internacdo, paciente evoluiu com dor abdominal, coldria e piora
da ictericia. Ultrassom de abdome total e Doppler do sistema porta evidenciou
hepatomegalia, noédulo esplénico e sinais compativeis con colecistite aguda ndo
litiasica, ndo sendo indicada intervencdo cirurgica pela equipe de cirurgia pediatrica,
apenas introducdo de Metronidazol ao tratamento clinico. Aventado hipdtese diagnéstica
de novo quadro de Maldria, devido histéria epidemioldgica do paciente, sendo entdo
solicitado exane de gota espessa, positivo para Plasnodium falciparum
trofozoitas/gametocitos (24.200/7240mm3). Iniciado tratamento da malaria com Coartem
(Arteméter 20mg + Lumefantrina 120mg) e Primaguina, com duracdo de trés dias.

Paciente apresentou dificuldade na administracédo do medicamento, sendo entdo
estendido tratamento para quatro dias. Realizado controle da infeccdo com gota espessa
apos fim do tratamento antimalarico, que se apresentou negativo. Novo controle de gota
espessa no 8° dia de intermacdo revelou-se negativo. Paciente evoluiu com melhora da
dor abdominal e do quadro clinico, com aumento dos niveis hematimétricos, diminuicdo do
leucograma, bilirrubina total, TGO e TGP, recebendo alta apés nove dias de intemacéo
hospitalar, com prescricdo de &cido folico, retorno para acompanhamento nos ambulatorios
de hematologia e infectologia do servigco e solicitacdo de gota espessa para novo
controle. Resultado de gota espessa ap6s 10 dias da alta, mostrou-se negativo.

Tabela 3. Resultados de esfregaco de gota espessa.
D2 D6 D9 Apo6s 10 dias da alta

Esfregago gota espessa

3 H H .
P. falciparum 24.200/240mm?3| Negativo| Negativo Negativo

DISCUSSAD

Entre as condigbes de doencas raras € reconhecida a colecistite aguda
acalculosa (CAA), que é definida como sindrome que provoca inflamacdo da vesicula
biliar, sem a presenca de calculos no seu interior e constitui de 7 a 10% dos casos de
colecistite aguda’. A CAA tem uma mortalidade de 30% dos pacientes acometidos e sua
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A condicdo pode ocorrer em pessoas de qualquer idade com uma ligeira
predominéncia no sexo masculinc®. Em criancas, a CAA representa 30-70% de todos os casos
de colecistite, sendo que quadros de infeccdo e trauma sdo os fatores prévios mais
comumente associados®.

A CAA raramente ocorre como um evento isolado. A maioria dos pacientes tem
uma historia de doenca da vesicula biliar®, porém sendo esta condicdo comumente atribuida
a insultos fisioldgicos graves, como sepse, queimaduras, trauma ou pds-operatorio de
cirurgias de grande porte. E também descrita em associacio com muitos agentes
infecciosos: Leptospiraspp, Salmonela spp, Vibriocolerae, Coxiella Burnetti, virus
Dengue, virus Citomegalico, virus Varicella zoster, virus Epstein Barr, virus Hepatite
A, Cryptosporodium, Candida spp-. e tém sido relatados nos ultimos anos casos dessa
complicacdo associados a infeccdo por malaria®.

A Tisiopatologia da CAA, em associacdo com a malaria é multifatorial. O
principal mecanismo dessa doenca é pensado ser devido ao aumento da viscosidade
resultante da estase biliar e alteragbes biliares secundarias a contracdo da vesicula
biliar. Os pacientes com malaria que desenvolvem CAA, sdo mais provavelmente devido ao
aumento da viscosidade da bile gerado pela febre e desidratacéo e devido a falta de
alimentacdo oral (anorexia e vomitos) conduzindo a uma diminuicdo ou auséncia de
contragdo da vesicula biliar que é induzida pela colecistoquinina®. Em adicdo, a isquemia
da parede da vesicula biliar que ocorre devido a um estado de baixo fluxo secundario
pela desidratacdo, hipotenséo e apreensdo dos parasitas na microvasculatura da vesicula
biliar (cono um resultado do fenémeno de alinhamento) também podem desempenhar um papel
importante na patogénese da CAAZ. O entendimento atual sobre a CAA baseia-se
fundamentalmente em informagbes provenientes de relatos de caso e estudos
retrospectivos. Ha poucos estudos prospectivos com pequeno numero de casos.

O diagnéstico de CAA é baseado em achados clinicos, laboratoriais,
imaginoldgicos e/ou operatorios. O diagnéstico clinico do quadro é dificil devido ao
fato de a maioria dos pacientes se encontrar gravemente enferma, sedada e indisponivel
para comunicar os seus sintomas. Os dados clinicos frequentemente encontrados na CAA
incluem dor, desconforto e massa no quadrante superior direito do abdome, febre, ndusea,
vomitos, ictericia, diarreia, desconforto abdominal, alteracdo do estado mental e
deterioracdo rapida do estado clinico do doente. Esses sintomas, entretanto, sao
bastante inespecificos em pacientes gravemente enfermos e podem estar presentes ou
ausentes em um paciente com CAA. Outros elementos, como leucocitose, leucopenia e
valores laboratoriais elevados para funcdo hepatica e bilirrubina também podem ser
encontrados e sdo frequentemente empregados para se corroborar a suspeita de CAA, porém
o seu valor diagnéstico é baixo®.

Os achados ultrassonograficos na CAA incluem aumento da espessura da parede
da vesicula biliar (>33.5m), aumento do volume, presenca de barro biliar intraluminal
(aumento da ecogenicidade), fluido pericolecistico, sinal de Murphy (dor na inspiracdo
engquanto se pressiona a vesicula biliar com a sonda do US) e deteccdo de gas intramural.
Nenhum dos achados mencionados anteriormente, usado de forma isolada, é sensivel o
suficiente para o diagnéstico, e a combinacdo de trés deles é geralmente necessario
para estabelecer o diagnéstico de CAA. A visualizacdo de imagens pode ser comprometida
pela presenca de gases intestinais e drenos abdominais. Ndo é incomum a deteccdo de
anormalidades na US em pacientes gravemente enfermos sem evidéncia da doenca®.

O tratamento da CAA recomendado € a estabilizacdo hemodindmica imediata e
iniciacdo de antibidticos de largo espectro gque proporcionam cobertura de enterococos,
bacilos gram-negativos, e anaerdbios, e intervencdo cirurgica. A CAA induzida por
malaria normalmente responde a farmacos antimalaricos. No entanto, se a condicdo do

paciente se deteriora—com—o_aurento das enzimas hepaticas, pode ser indicada a__-

- — /»/—/
o Revista INILUS Ensino e Pesquisa, V. 14, n. 36, jul./m 2318-2083 (eletronico) s p-~137



COLECISTITE AGUDA ACALCULOSA EM PACIENTE FALCIFORVE PEDIATRICO COM INFECCAO POR PLASMODIUM
FALCIPARUM: RELATO-DE-CASO_E REVISAO DA LITERATURA / ACUTE ACALCULOUS CHOLECYST ITISM
PEDIATRIC™PATIENT WITH SICKLE CELCLD¥SEASE AND PLASMODIUM FALCIPARUM INFECTION: CASE R AND
= LITERATURE-REVIEW
intervencdo cirurgica com colecistostomia percutanea e no final irremediavelmente
cirurgia com colecistectomia®.

Em uma busca no PUBMED e MEDLINE, encontramos 28 casos de CAA em associacdo
com a infeccdo por malaria (tabelas 4 e 5), porém nenhum no Brasil. Treze casos foram
descritos em pacientes adultos e cinco em pacientes pedidtricos. Em relacdo a espécie
de Plasmodium, foram relatados doze casos por P. falciparum, quatro por P. vivax e dois
por co-infeccdo de P. falciparum e P. vivax. Analisando os tratamentos medicamentosos
e cirurgicos, apenas dois casos ndo foram utilizados antibidticos em associagcdo com O
tratamento antimaldrico. Trés casos necessitaran de colecistostonia percutanea
transhepética, e nenhum caso necessitou de intervencdo cirurgica (colecistectomia).

Tabela 4. Descricdo dos casos de CAA por infeccdo por Plasmodium em pacientes pedidtricos.

ANO AUTOR PAIS IDADE/ SINAIS E SINTOMAS | ESPECIES TRATAMENTO lNTER,VENCAO
SEXO CIRURGICA
Febre, cefaleia e dor
o em HD/tenséo e rigidez Malaria: Quinina
2005 | sasha, A" | india 7IF 9 P. falciparum Q ) Conservador

em HD, hepatoespleno- ATB: Ceftriaxone

megalia
Febre, cefaleia, dor
Anthoine- abdominal e diarreia/ Maléria: Halofantrin
2007 | Milhomme, | Franca 7IF ictericia, tensdo e P. falciparum] ATB: Tianfenicol e Conservador
Mmc*® rigidez no HD e amoxicilina

hepatomegalia

Febre, calafrios e
sonoléncia /tenséo no Malaria: Quinina

8/M P. falciparum ) Conservador
HD e hepatoesple- ATB: Ceftriaxone
2007 |Kuttiat, vS*®] india nomegalia
Febre, dor abdominal e Malaria: Quinina
9/M  Jvdmito /Tens&o no P. vivax ] Conservador

P ATB: ndo
epigastrio e HD

Febre, dor abdominal e L.

vomito /Tenso em HD Maléria: Artesunate

2008 | Kumar, A% | india 3/F P. falciparum|ATB: ndo Conservador
e hepatoesplenome- o

especificado

galia, Murphy positivo
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/_,.//ﬁbegla 5. Descricado dos casos mnfecgéo por Plasmodium em pacientes adultos.

' ANO AUTOR PAIS IDADE/ | o\ NAIS ESINTOMAS | ESPECIES TRATAMENTO INTERVENGAO
SEXO CIRURGICA
Grassini Malaria: nao
1989 MAZIl " |venezuela| 42m |Febre P. falciparum |especificado Conservador
ATB: ndo
Gauzere Malaria: Quinina Colescistostomia
1998 BAZ Franca 42/F |Febre P. falciparum ATB: no especificado percutarTe_a
transhepatica
| ki D?r abdom|rA1aI.,t Malaria: Quinina e
1999 by evzgs | canada 26/F |Nauseas, vom 0% _e P. falciparum | Doxiciclina Conservador
JS febre / abdome rigido e . s
” ATB: Doxiciclina
DB positivo em HD
Maléria: Quinina e
Sanchez, Febre e diarreia / . Doxiciclina
2000 R Espanha 24/F abdome tenso em HD P. falciparum ATB: Ceftrixone e Conservador
Metronidazol
Yasuoka, N Febre, calafrios, X Malaria: Mefloquina,
2001 5 Japao 47/M . } P. falciparum |Artrsunate Conservador
Cc? artralgia, diarreia .
ATB: Ceftazidima
Dor abdominal difusa, L
- - Maléria: Fosfato de
vomito, diarreia e . :
. cloroquina, Cloridrato de
febre/ DB positivoem | o\ o b |quinina, Gindamicin
2002 | Maggi, P*® ltalia 46/F  |HD, Murphy positivo, -vivaxeF. fquinina, amcina Conservador

falciparum |ATB: Ceftriaxone,
Ciprofloxacino e
Clindamicina

abdoémen em taboa,
auséncia RHA,
hepatoesplenomegalia

Maléria: doxiciclina,
Febre, dor de cabeca, - . L
) . quinina, clindamicina,
nauseas, vomitos e

. 7 . . .
2006 | Yombi, JC? Bélgica 24/F dor abdominal difusa P. falciparum atovaqueone/proguanll Conservador
ATB: Cefuroxina e

- flaci
fabdomen flacido Metronidazol

Febre, calafrios, L. -
. Malaria: Quinina e
nauseas e dor

2009 |salinas, A% Espanha 26/F i X . P. falciparum | Doxiciclina Conservador
abdominal/ ictericia e L
ATB: Doxiciclina

tensdo em HD

Febre, dor abdominal P, vivax e P. Malaria: Quinina e
2009 | Khan, Fy*® Qatar 40/M |superior, nauseas e : " | Doxiciclina Conservador

vomito / tens&o em HD falciparum ATB: Doxiciclina

Febre, astenia e - .
Maléria: Quinina e

Carvalho anorexia/ pele e Doxiciclina Colescistostomia
2011 9 Portugal 53/M Jmucosas ictéricas e P. falciparum ) - percutanea
D? A ATB: Piperacilina/ "
desidratadas, transhepatica
" Tazobactam
hepatomegalia
Febre, cefaleia,
crflafnos, nausea,_ Maléria: Sulfato de
vomito, dor abdominal L L
. - . Quinina e Doxiciclina
26/M ]difusa/ tensao P. vivax . . Conservador
} . ATB: Levofloxacino e
abdominal difusa, ) L
L Clindamicina
petéquias e rash em
2011 |Curley, IM°|  USA MMIlis
Malaria: Cloroquina,
uinina, Primaquina, . :
Febre intermitente, goxiciclina q Colescistostomia
21/M Jalteracdo do nivel de P. vivax ) Lo percutanea
S ATB: Mefloquina, L
consciéncia/ ) o transhepatica
piperacilina/tazo-
bactam, Levofloxacino
Febre, calafrios, dor e
abdominal, vémitos/ Maldria: Quinina e
2013 | Gupta, N*° india ssiF |5 P. vivax Doxiciclina ATB: Conservador
ictericia e ;
) Ceftriaxone
hepatoesplenomegalia
CONCLUSAQO

A CAA é-uma complicacdo rara, especialmente em pacientes infectados por

Plasmodlum falciparun, mas descrita;—€ requer um alto indice de suspeita. Em termos
/
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semiolégicos ha muitas vezes sobreposicdo das manifestacdes clinicas da propria malaria
ou dos medicamentos antimalaricos e da CAA, o que pode levantar dividas no diagnéstico.
A dor abdominal é comum e geralmente atribuida a malaria, e ja a gastroenterite ou
gastrite pode ser induzida por drogas antimalaricas. A ultrassonografia abdominal é
considerada o estudo de imagem inicial na suspeita de CAA. A menos que seja complicado,
a CAA causada por malaria pode ser tratada com sucesso por medidas conservadoras sem a
necessidade de intervencdo cirurgica.
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