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A MALARIA E O ENDOTELIO VASCULAR: CONTRIBUIGOES DE INFECCOES
AGUDAS NA DOENGA CARDIACA PERSISTENTE!

MALARIA AND VASCULAR ENDOTHELIUM: CONTRIBUTIONS OF ACUTE
INFECTIONS TO PERSISTENT HEART DISEASE

Zeca Manuel Salimo?

O estudo publicado por Filho et al.,' nesta edicdo traz uma reflexdo importante sobre a
evolugio das infec¢des por Plasmodium vivax ou Plasmodium falciparum em relacdo aos niveis
de acometimento cardiaco, especialmente ao endotélio vascular, desencadeando o tipo de
tratamento a seguir, ao demostrar que é uma utopia pensar que as infec¢des por P. vivax sdo
sempre benignas, uma vez que pode apresentar recidivas tardias da doenca, fato que pode causar
exposicdes repetidas do endotélio a fatores inflamatérios.

Maliria é uma doenca infecciosa febril aguda transmitida pela picada da fémea do
mosquito Anopheles, infectada pelo microrganismo Plasmodium.? Apesar de as complica¢Ses na
maldria serem associadas geralmente com P. falciparum, existem relatos de doenga grave causada
por P. vivax, que é mais frequente no Brasil.’> As complica¢Ses clinicas foram muito
semelhantes as descritas para P. falciparum, como anemia grave, insuficiéncia renal aguda,
edema pulmonar agudo e malaria 4lgida.3

O acometimento cardiaco por maldria vem sendo estudo a virios anos. Algumas
propriedades dos agentes patogénicos da malaria permitem interagir com receptores especificos
do endotélio vascular, Pasternak e Dzikowski# relataram que a proteina da membrana
eritrocitéria 1 de P. falciparum (PfEMP-1) é uma molécula-chave na definicdo das propriedades
citoadesivas do eritrécito infectado, que se aproxima dos eritrécitos nio infectados para formar
as rosetas e, assim, permitir a ligagdo aos diversos receptores endoteliais, o mesmo foi
demostrado recentemente também em hemaicias infectadas por P. vivax, em condi¢des estdticas
e de fluxo, em células que expressaram receptores endoteliais conhecidos por mediar a citoadesio
do P. falciparum’, mudando o antigo conceito de que a infec¢do por P. vivax é benigna e nio
envolve uma intima relacio das hemicias parasitadas com endotélio vascular. Isso explica a

disfuncdo endotelial que d4 origem o agravamento doencas sistémicas em pacientes com maléria

! Minieditorial referente ao artigo: A Maldaria e o Endotélio Vascular.

2 Universidade do Estado do Amazonas, Manaus, AM - Brasil,' Universidade Lario, Npl - Mocambique.
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grave.! O endotélio normal possui propriedades anti-inflamatdrias, antitrombéticas e
vasodilatadoras, que permitem a manuten¢io do fluxo sanguineo prevenindo a trombose e a
diapedese de leucécitos. A redugio da biodisponibilidade do éxido nitrico, molécula-chave
produzida normalmente pelo endotélio saudivel, pode levar a disfuncio endotelial, que ¢é
representada pela alteragio da vasodilatagio dependente do endotélio.® A disfun¢io endotelial
pode ser mediada também por citocinas pré-inflamatérias, cujos niveis circulantes aumentam
tanto durante infec¢des quanto em inflamagdes estéreis.”

Na infec¢do por P. vivax, expressam outros tipos de proteinas que se expressam na
superficie de hemdcias infectadas, as proteinas da subfamilia génica variante "“VIR"’.2
Bernabeu et al. (8) demostraram que a proteina VIR14 que pertence a subfamilia C de uma
superfamilia multigénica VIR, foi ligante do receptor endotelial ICAM-1, reforcando a ideia de
que infec¢des por P. vivax quando as proteinas se ligam a esse receptor in vivo, pode estar
associado a patogénese da doenga. Essa proteina receptora também na superficie de varios érgios
favorecendo a gravidade e letalidade da malaria, pelo comprometimento do sistema nervoso
central, anemia e insuficiéncia renal.?

Anstey et al.”°, Pacientes com malaria vivax ou falciparum apresentaram redugio da troca
gasosa em capilares pulmonares de intensidade semelhante, apés tratamento da infecgio, houveﬂ
disfun¢io alveolocapilar progressiva nos doentes com P. vivax, sugerindo grave resposta
inflamatéria. Janka et al.” observaram, em criancas portadoras de malaria por P. falciparum
grave, aumento da pressio arterial pulmonar causada por disfun¢io endotelial, resultando em
aumento do estresse parietal do ventriculo direito.

Os dados apresentados nos trazem o alerta de que a maldria deverd ser vista pelo
cardiologista nio somente como doenca infecciosa, mas como doenga que pode causar disfuncido
endotelial, isquemia miocardica, depressio da contratilidade miocérdica e hipertensio arterial
pulmonar, podendo agravar as condigdes clinicas de pacientes previamente higidos ou com
cardiopatia de base.!

Esses dados sugerem que nio se deve subestimar as infec¢Ses por P. vivax uma vez que
podem determinar mesmos desfechos clinicos das do P. falciparum, e que deve haver uma
interacdo entre cardiologistas e infectologistas durante o acompanhamento do tratamento de
pacientes e isso, pode eventualmente alterar os desfechos da doenca.

Palavras-chave

Maléria. Endotélio Vascular. Doengas Transmissiveis. Prognéstico. Doengas Cardiovasculares.
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