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RESUMO 

Objetivo: Avaliar os aspectos sociodemográficos e epidemiológicos de crianças e 

adolescentes residentes no município de Anajás-PA com malária por P. vivax e associar o 

perfil lipídico ao estado nutricional, parasitemia e número de episódios da doença. Métodos: 

estudo observacional prospectivo analítico, com crianças e adolescentes na faixa etária de 2 a 

16 anos, entre janeiro de 2014 a setembro de 2016. Foram selecionados 2 grupos de estudo: 

a) Casos (n=58): crianças e adolescentes com diagnóstico positivo para P. vivax e; b) 

Controle (n=61): crianças e adolescentes saudáveis sem história de malária e com dois 

exames negativo para malária. Foram coletados dados sociodemográficos, antropométricos 

(peso, altura) e realizado exame clínico. O perfil lipídico (colesterol e frações, triglicerídeos) 

foi determinado em sangue venoso coletado após 12 horas de jejum. Nos participantes do 

grupo caso, a coleta ocorreu em três momentos: D0 (dia do diagnostico e admissão ao 

estudo), D7 e D14 (pós-tratamento). Resultados: A maioria dos participantes do grupo caso 

era do sexo masculino (65,5%), cujas as mães ou responsáveis tinham até 4 anos de estudo, 

viviam com até 1 salário mínimo e eram beneficiárias do programa Bolsa Família. A 

avaliação do estado nutricional apontou percentual elevado de déficit de crescimento linear 

tanto nas crianças (25,0%), como nos adolescentes (22,2%) do grupo caso em comparação ao 

controle (p<0,05). O IMCI indicou adequação de peso para altura, independente do grupo de 

estudo. Não foram observadas associações significativas entre o estado nutricional, 

independente do índice utilizado, com o histórico de malária, níveis de parasitemia e 

manifestações clinicas. A avaliação do perfil lipídico indicou que o grupo caso apresentou os 

níveis de colesterol total e LDL-c nos limites desejáveis e baixo nível do HDL-c (p<0,05), 

em comparação ao controle. Todos os participantes apresentaram hipertrigliceridemia, 

independente do grupo de estudo. O sexo, idade, parasitemia a admissão e histórico da 

malária não influenciaram de forma significativa os níveis de lipídios séricos. Observou-se 

alterações significativas dos níveis de lipídios no seguimento dos casos, caracterizadas por 

redução significativa (p<0,5) dos níveis de triglicerídeos e VLDL-c entre o D0 e o D14 e 

aumento significativo (p<0,5) do colesterol total, HDL-c e LDL-c. Os níveis séricos de 

colesterol total e LDL-c foram semelhantes na admissão e D7. Entretanto, os níveis de 

triglicerídeos e VLDL-c decresceram rapidamente de forma que foram semelhantes entre D7 

e D14. Conclusão: A malária predominou em crianças e adolescentes com condições sociais 

e econômicas desfavoráveis, do sexo masculino. Os casos tiveram percentual elevado de 

déficit de crescimento linear, embora sem significância em relação ao controle. Há 

modificação do perfil lipídico na fase aguda da doença. 

 

 

Palavras-chaves: Malária, Crianças, Avaliação Nutricional, Lipídios. 

  



 

ABSTRACT 

Objective: To evaluate the social-demographic and epidemiologic aspects of children and 

adolescents residents in the municipality of Anajás-PA, with P. vivax Malaria and to 

associate the lipid profile to the nutritional status, parasitemia and number of episodes of the 

disease. Methods: An observational, analytical-prospective study with children and 

adolescents aged 2-16, between January, 2014 and September, 2016. It was selected two 

groups of study: a) Cases (n=58): children and adolescents with a positive diagnosis to P. 

vivax and; b) Control (n=61): healthy children and adolescents without any history of Malaria 

and with two negative exam for Malaria. Social-demographic and anthropometric (weight, 

height) data were collected and it was carried out a clinical examination. The lipid profile 

(cholesterol and fractions, triglycerides) was determined in venous blood collected after 12 

hours of fast. In the participants of the Case group, collection has occurred in three moments: 

D0 (day of diagnosis and admission to the study), D7 and D14 (post -treatment). Results: 

Most participants of the Case group was male (65,5%), whose mothers or legal tutors 

presented a maximum of four years of formal education, lived with minimum wage and had 

the government benefit program of “Bolsa Família”. The evaluation of the nutritional status 

pointed out a high percentage of linear growth deficits for children (25,0%), as well as for the 

adolescents (22,2%) in the Case group, when compared to the Control group (p<0.05). The 

BMI has indicated and adequacy of weight and height, independently from the group of 

study. It was not observed significant associations between the nutritional status 

(independently from the index used) with the history of Malaria, levels of parasitemia and 

clinical manifestations. The evaluation of the lipid profile has indicated that the Case group 

has presented the levels of total cholesterol and LDL-c in its wished limits and low level of 

HDL-C (p<0.05), when compared to the Control group. All participants presented hyper-

triglyceridemia, independently from the group studied. Sex, age, parasitemia at admission 

and history of Malaria did not significantly influence the levels of serum lipids. It was 

observed significant alterations in the lipid levels in the cases follow up, characterized by the 

significant reduction (p<0.05) of the levels of triglycerides and VLDL between D0 and D14 

and significant raise (p<0.05) of the total cholesterol, HDL and LDL-c. The serum levels of 

total cholesterol and LDL-c were similar at admission and D7. However, the levels of 

triglycerides and VLDL have quickly decreased so that they were similar between D7 and 

D14. Conclusion: Malaria has predominated in male children and adolescents with 

unfavorable socioeconomic conditions. The cases presented a high percentage of linear 

growth deficits, though it was with a low significance when compared to the Control group. 

There is a modification of the lipid profile in the acute phase of the disease. 
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LISTA DE ABREVIATURAS 

A/I Altura para idade  

CDC Center for Disease Control and Prevention 

CT Colesterol Total 

FAPESPA Fundação Amazônia de Amparo a Estudos e Pesquisa do Pará 

HDL Lipoproteína de alta densidade 

LDL Lipoproteína de baixa densidade 

IDESP Instituto de Desenvolvimento Econômico e Social do Pará 

IDH Índice de Desenvolvimento Humano 

IMC Índice de Massa Corporal 

IPA Índice Parasitário Anual de Malária 

IDL Lipoproteína de densidade intermediária 

OMS Organização Mundial da Saúde 

P/I                   Peso para idade 

PPSUS Programa de Pesquisa para o SUS: Gestão Compartilhada em Saúde 

SIVEP Sistema de Informação de Vigilância e Notificação de Casos 

SUS  Sistema Único de Saúde 

TCLE Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

TG Triglicerídeo 

VLDL Lipoproteínas de densidade muito baixa 

WHO World Health Organization 

 

 

 



 

LISTA DE TABELAS 

Tabela 1. Características sociodemográficas das crianças e adolescentes participantes do 

estudo e seus responsáveis. Anajás, PA, Brasil, 2016. ............................................................. 39 

Tabela 2. Aspectos de vigilância epidemiológica de crianças e adolescentes com malária por 

P. vivax, Anajás, PA, Brasil, 2016 ........................................................................................... 40 

Tabela 3. Sinais e sintomas de crianças e adolescentes com malária por P. vivax, Anajás, PA, 

Brasil, 2016. .............................................................................................................................. 40 

Tabela 4. Estado nutricional dos participantes do estudo, segundo a condição no estudo. 

Anajás, PA, Brasil, 2016. ......................................................................................................... 41 

Tabela 5. Estado nutricional de crianças e adolescentes com malária, segundo os episódios de 

malária. Anajás, PA, Brasil, 2016. ........................................................................................... 42 

Tabela 6. Estado nutricional, segundo os níveis de parasitemia. Anajás, PA, Brasil, 2016. ... 42 

Tabela 7. Sinais e sintomas dos participantes com malária por P. vivax, segundo o estado 

nutricional (altura para idade). Anajás-PA, 2016. .................................................................... 43 

Tabela 8. Sinais e sintomas dos participantes com malária por P. vivax, segundo o estado 

nutricional (IMC/I). Anajás-PA, 2016. ..................................................................................... 43 

Tabela 9. Classificação dos níveis dos lipídios séricos dos casos de malária por P. vivax, na 

admissão. Anajás-PA. Brasil 2016 ........................................................................................... 44 

Tabela 10. Níveis dos lipídios séricos dos participantes do estudo, na admissão. Anajás-PA. 

Brasil 2016. ............................................................................................................................... 44 

Tabela 11. Concentração dos lipídios séricos dos grupos de estudo, na admissão, segundo 

sexo. Anajás-PA. Brasil 2016. .................................................................................................. 45 

Tabela 12. Concentrações lipídios séricos de crianças e adolescentes, segundo grupo de 

estudo, na admissão. Anajás-PA. Brasil 2016. ......................................................................... 45 

Tabela 13. Níveis dos lipídios séricos da população de estudo na admissão, segundo o estado 

nutricional considerado em função da altura para idade. Anajás-PA. Brasil 2016. ................. 46 

Tabela 14. Níveis dos lipídios séricos da população de estudo na admissão, segundo o estado 

nutricional considerado em função do IMC para idade. Anajás-PA. Brasil 2016. .................. 46 

Tabela 15. Níveis de lipídios de crianças e adolescentes com malária por P. vivax na 

admissão, segundo a história de malária. Anajás, PA, Brasil, 2016 ......................................... 46 

Tabela 16. Níveis de lipídios de crianças e adolescentes com malária por P. vivax segundo a 

parasitemia na admissão. Anajás, PA, Brasil, 2016. ................................................................ 47 

Tabela 17. Evolução temporal dos níveis de lipídios do grupo caso. Anajás, PA, Brasil, 2016.

 .................................................................................................................................................. 47 

Tabela 18. Variação temporal dos níveis de lipídios, em porcentagem, do grupo casos, 

Anajás-PA, 2016. ...................................................................................................................... 48 



 

LISTA DE FIGURAS 

Figura 1. Mapa de risco da malária por município de infecção, Brasil, 2015. ........................ 18 

Figura 2. Ciclo de vida do Plasmodium no homem e no mosquito ......................................... 20 

Figura 3. Tratamento das infecções por P. vivax ou P. ovale com cloroquina em 3 dias e 

primaquina em 7 dias (esquema curto). .................................................................................... 24 

Figura 4. Valores de referencia do perfil lipídico para a faixa etária entre 2 e 19 anos. ......... 36 

 

 



 

SUMÁRIO 

1 INTRODUÇÃO ................................................................................................................... 13 

2 OBJETIVO .......................................................................................................................... 16 

2.1 GERAL ........................................................................................................................... 16 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS ......................................................................................... 16 

3 REVISÃO DE LITERATURA ........................................................................................... 17 

3.1 EPIDEMIOLOGIA DA MALÁRIA .............................................................................. 17 

3.2 TRANSMISSÃO ............................................................................................................ 18 

3.2.1 Ciclo de vida do plasmódio .................................................................................... 19 

3.3 MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS .................................................................................... 21 

3.4 TRATAMENTO ............................................................................................................. 22 

3.5 HIPERLIPIDEMIA ou DISLIPIDEMIAS ..................................................................... 24 

3.5.1 Classificações da Dislipidemia............................................................................... 26 

3.5.2 Perfil Lipídico na malária...................................................................................... 27 

3.6 ESTADO NUTRICIONAL E INFECÇÃO .................................................................... 28 

3.6.1 Avaliação nutricional ............................................................................................. 29 

3.6.2 Estado Nutricional e Malária ................................................................................ 29 

4 METODOLOGIA................................................................................................................ 32 

4.1 ASPECTOS ÉTICOS ..................................................................................................... 32 

4.2 LOCAL DO ESTUDO .................................................................................................... 32 

4.3 TIPO E POPULAÇÃO DE ESTUDO ............................................................................ 33 

4.4 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO ........................................................................................ 33 

4.5 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO ....................................................................................... 33 

4.6 PERDA DE SEGUIMENTO .......................................................................................... 34 

4.7 COLETA DE DADOS .................................................................................................... 34 

4.7.1 Dados sociodemográficos ....................................................................................... 34 

4.7.2 Manifestações clínicas ............................................................................................ 34 

4.7.3 Dados Antropométricos ......................................................................................... 35 

4.7.4 Dados Bioquímicos ................................................................................................. 36 

4.7.5. Exame da gota espessa .......................................................................................... 36 

4.8 AVALIAÇÃO ESTATÍSTICA DOS RESULTADOS .................................................. 37 

5 RESULTADOS .................................................................................................................... 38 

7 CONCLUSÃO...................................................................................................................... 58 



 

REFERÊNCIAS ..................................................................................................................... 59 

APÊNDICES ........................................................................................................................... 70 

ANEXOS ................................................................................................................................. 76 

 



13 

 

1 INTRODUÇÃO 

A Malária é uma doença infecciosa febril aguda causada por protozoários do gênero 

Plasmodium, transmitidos ao homem através da picada de mosquitos fêmeas do gênero 

Anopheles (FERREIRA, 2010; NEVES et al., 2011). Segundo a Organização Mundial da 

Saúde (OMS), em 2015, quase metade da população mundial residente em 91 países e 

territórios apresentavam risco de contrair a doença, principalmente nas regiões tropicais e 

subtropicais, como África, Ásia e América Latina. Entre os anos de 2010 a 2015, a incidência 

da malária reduziu 21% entre a população de risco, no mundo, e a taxa de mortalidade reduziu 

29% em todos os grupos etários e 35% entre as crianças menores de 5 anos (WHO, 2016). 

No Brasil, foram registrados 129.288 casos de malária, em 2016, sendo nos estados da 

Região Amazônica. Destes, 14.493 casos foram no Estado do Pará, correspondeu a 11,2% dos 

registros no país. Em comparação ao ano de 2015, quando foram registrados 142.644 casos, 

houve redução de 10,0% da incidência na região. Entretanto, no estado do Pará, observou-se 

aumento de 54% de casos notificados em relação ao ano de 2015, quando registrou 9.391 

casos (BRASIL, 2017a; BRASIL, 2017b). 

Cinco espécies de Plasmodium causam malária nos seres humanos, a saber: P. 

falciparum, P. vivax, P. malariae, P. ovale e P. Knowelesi. No Brasil, destacam-se o P. 

vivax, que em 2015 respondeu por 83,7% dos casos registrados (BRASIL, 2017). O ciclo de 

vida do parasita no hospedeiro humano é complexo e envolve uma fase eritrocítica e outra nas 

células do parênquima hepático (WHO, 2015). 

As crianças menores de cinco anos são mais vulneráveis às formas mais graves da 

doença, embora as maiores e os adolescentes nas áreas endêmicas também possam apresentar 

complicações que merecem atenção, principamente as residentes em áreas rurais (CDC, 

2015). O estado nutricional infantil é determinante na evolução dos sinais e sintomas da 

malária, dado que a nutrição, além da função fisiológica, desempenha papel importante na 

recuperação do indivíduo infectado pelo Plasmodium, uma vez que um número significativo 

de mortes relacionado à doença nestas faixas etárias tem sido atribuído à má nutrição e a 

deficiência de micronutrientes como vitamina A, zinco, ferro e folato, elementos essenciais 

dos mecanismos de defesa do hospedeiro humano, comprometendo, desse modo, o equilíbrio 

normalmente presente entre “nutrição e imunidade” (CAULFIELD et al., 2004). 

O sinergismo entre desnutrição e infecção é reconhecido, uma vez que a última 

compromete a defesa imune do hospedeiro, facilitando a instalação e progressão de processos 

http://www.scialert.net/asci/result.php?searchin=Keywords&cat=&ascicat=ALL&Submit=Search&keyword=vitamin+A
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infecciosos e, por outro lado, as infecções recorrentes comprometem o estado nutricional, 

levando à desnutrição que por sua vez aumenta a susceptibilidade à infecção, e a presença 

desta reduz a ingestão de alimentos, e como consequência, diminui a resistência às infecções 

(HALL et al., 2012; CROOKSTON et al., 2010; AMBRUS-JR, 2004).  

No decorrer da fase aguda da malária, há relatos de alterações bioquímicas, 

principalmente na forma grave da doença, as quais incluem modificações no metabolismo 

energético celular, peroxidação lipídica da membrana, com consequente estresse oxidativo, 

dentre outras (MILLER et al., 2002). Merecem destaque as alterações nos níveis de lipídios 

plasmáticos, como colesterol e triglicerídeos, o que pode ser relevante para crianças de 

diferentes faixas etárias, pois ao mesmo tempo que são importantes para fisiologia orgânica, 

podem estar associados a doenças crônico-degenerativas (FAUCHER et al., 2002; KRISHNA 

et al., 2009. Hipertrigliceridemia e hipocolesterolemia, com diminuição acentuada nas frações 

HDL-c (lipoproteína de alta densidade) e LDL-c (lipoproteína de baixa densidade) foram 

relatadas tanto na forma grave, quanto não grave da doença. A magnitude destas alterações 

parece estar relacionada à gravidade da doença (NILSON, 1990; KRISHNA et al., 2009). De 

fato, Chukwuocha e Eke (2011), avaliando a relação entre a parasitemia e níveis plasmáticos 

de colesterol em pacientes com malária, verificaram que estas variáveis eram inversamente 

proporcionais, corroborando achados prévios em crianças do Gabão com malária por P. 

falciparum (NGOU-MILAMA et al 1995). 

O perfil lipídico e o estado nutricional e suas associações com a parasitemia, assim 

como, com o número de episódios da doença foram pouco estudados em crianças com 

infecção pelo P. vivax residentes em área endêmica da Amazônia brasileira, o que justifica a 

realização deste estudo, que pretende descrever e estabelecer associações entre tais variáveis, 

as quais serão úteis para compreensão dos mecanismos fisiopatológicos da malária vivax em 

crianças.  Pretende-se testar as seguintes hipóteses: 1) O estado nutricional dos pacientes com 

malária por P.vivax se associa a parasitemia inicial e a história de malária. Predizemos que o 

estado nutricional influencia o sistema imune dos pacientes e como consequência a 

parasitemia inicial, uma vez que já foram estabelecidas associações entre a defesa imune e o 

estado nutricional em diversas doenças. 2) O perfil lipídico dos pacientes com malária por P. 

vivax é alterado na fase aguda da infecção em crianças. Esta alteração se associa a parasitemia 

inicial, assim como, ao estado nutricional dos pacientes. Predizemos que os níveis de 

triglicerídeos e frações do colesterol estão alterados no decorrer da fase aguda da infeção, 

independente do estado nutricional, uma vez que tais alterações já foram descritas em outras 
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doenças infecciosas; espera-se também, que as alterações dos níveis de triglicerídeos e frações 

do colesterol se correlacionem com a parasitemia, e com o estado nutricional dos pacientes.  
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2 OBJETIVO 

2.1 GERAL 

Avaliar os aspectos sociodemográficos e epidemiológicos de crianças e adolescentes 

residentes no município de Anajás-PA com malária por P. vivax e associar o perfil lipídico ao 

estado nutricional, parasitemia e número de episódios da doença 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 Caracterizar aspectos sociodemográficos e epidemiológicas dos participantes do 

estudo;  

 Avaliar o estado nutricional dos participantes do estudo; 

 Associar o estado nutricional ao número de episódios de malária e à parasitemia,  

 Determinar o perfil lipídico dos participantes do estudo; 

 Relacionar  o perfil lipídico ao estado nutricional dos grupos de estudo; 

 Associar o perfil lipídico ao número de episódios de malária e à parasitemia; 

 Avaliar o perfil lipídico dos participantes nos dias de seguimento do estudo. 
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3 REVISÃO DE LITERATURA  

3.1 EPIDEMIOLOGIA DA MALÁRIA 

A malária predomina nas áreas tropicais e subtropicais do planeta. Sua ocorrência 

depende da presença do parasita, do anofelino e do homem. Somam-se fatores ambientais, 

como condições climáticas adequadas, principalmente pluviosidade e temperatura, cujos 

valores entre 20-30ºC, favorecem o crescimento e a proliferação dos anofelinos, exercendo 

assim importante papel na distribuição geográfica da doença (WHO, 2017; NEVES et al., 

2011; FERREIRA, 2010). 

Segundo a OMS, no ano de 2015, aproximadamente metade da população mundial 

encontrava-se sob o risco de contrair a doença, visto que 91 países e áreas tinham transmissão 

de malária em curso, com estimativas de 212 milhões de novos casos e 429.000 mortes, no 

mundo. Entre os anos de 2010 e 2015, as taxas de incidência e de mortalidade entre as 

populações em risco diminuíram 21,0% e 29,0% globalmente, respectivamente. A diminuição 

da taxa de mortalidade (29,0%) ocorreu entre todas as faixas etárias e 35% entre crianças 

menores de 5 anos. Estima-se que 6,8 milhões de mortes por malária tenham sido evitadas a 

nível mundial desde 2001 (WHO, 2017). Tal redução tem sido associada principalmente a 

implantação e a otimização das medidas de prevenção e controle, como o uso de mosquiteiros 

impregnados com inseticidas de elevado poder residual (WHO, 2016). 

A maioria dos casos e dos óbitos ocorreu na África Sub-Saariana, que em 2015, 

registrou 90,0% dos casos e 92,0% dos óbitos por malária. No entanto, Ásia, América Latina, 

e, em menor proporção, o Oriente Médio e áreas da Europa também são afetados pela doença, 

de modo que em 2015, havia 91 países e territórios considerados áreas endêmicas (WHO, 

2017). No Brasil, a malária é uma endemia expressiva e a região amazônica concentra a 

maioria dos casos, pois sua distribuição está associada, geralmente, à atividade exercida pela 

população, sendo frequente nos garimpeiros e trabalhadores envolvidos nos projetos 

agropecuários e de colonização (BRASIL, 2015a). Em 2016, 99,5% dos casos registrados no 

Brasil se concentraram nessa região (BRASIL, 2017a). No Estado do Pará, foram registrados 

9.391 e 14.493 casos nos anos de 2015 e 2016, respectivamente, indicando aumento de  

54,0% neste período (BRASIL, 2017b).  
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O risco de transmissão é estimado pela incidência parasitária anual (IPA), que 

classifica as áreas em alto, médio e baixo risco de transmissão, de acordo com o número de 

casos por mil habitantes. Na Figura 1, está apresentado o mapa do Brasil e a distribuição do 

IPA (BRASIL, 2015b). 

Figura 1. Mapa de risco da malária por município de infecção, Brasil, 2015. 

 

Fonte: BRASIL, 2015b. 

3.2 TRANSMISSÃO 

 É transmitida por protozoários do gênero Plasmodium, que apresentam como 

hospedeiro intermediário o homem e como definitivo insetos vetores pertencentes à ordem 

dos dípteros, família Culicidae, gênero Anopheles. A transmissão natural da doença ocorre 

por meio do repasto sanguíneo das fêmeas de mosquitos do gênero Anopheles infectadas. Na 

Amazônia, destaca-se o Anopheles darlingi, pois seus criadouros preferenciais são coleções 

de água limpa, quente, sombreada e de baixo fluxo, as quais são frequentes nesta região 

(VALE et al., 2005; BRASIL, 2010). O período de maior transmissão da doença coincide com 
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o término da estação chuvosa, quando as condições são propícias à proliferação do vetor, que 

na Amazônia Legal, ocorre no segundo semestre do ano (BRASIL, 2008).  

Cinco espécies de plasmódios podem infectar o homem, a saber: Plasmodium 

falciparum, Plasmodium vivax, Plasmodium ovale, Plasmodium malariae e Plasmodium 

knowlesi. O primeiro é responsável pela febre terçã maligna (36 a 48 horas), o segundo e o 

terceiro pela terçã benigna (48 horas) (CDC, 2016). Destas, somente P. vivax e P. ovale 

podem causar recaídas após semanas ou meses da primeira infecção, as quais são devidas aos 

hipnozoítas, que são formas latentes do parasita no hepatócito (DEEN et al., 2008). O P. vivax 

é responsável pela maioria dos casos no Brasil. O tempo de incubação varia de 12 a 17 dias, 

entretanto, em climas temperados e subtropicais pode ocorrer o prolongamento deste período 

em algumas cepas (ANDRADE, 2005; CDC, 2016). 

Ocasionalmente, a transmissão ocorre por transfusão de sangue, transplante de órgãos, 

compartilhamento de agulhas ou seringas contaminadas ou por via congênita da mãe para o 

feto (ARGUIN; TAN, 2016; CDC, 2016). 

3.2.1 Ciclo de vida do plasmódio 

Na malária, os parasitas infectam sucessivamente dois tipos de hospedeiros: os seres 

humanos e o mosquito Anopheles fêmea (Figura 2). No primeiro, ocorre o ciclo assexuado do 

plasmódio, denominado esquizogônico, que se inicia quando a fêmea do mosquito infectada 

pelo Plasmódio, ao exercer a hematofagia, inocula os esporozoítos (forma infectante) na 

corrente sanguínea do hospedeiro vertebrado, os quais migram pela circulação periférica aos 

hepatócitos. Neste estágio, o esporozoíto se diferencia em trofozoíto pré-eritrocítico e se 

multiplica por reprodução assexuada do tipo esquizogonia, dando origem aos esquizontes 

teciduais e, posteriormente, a milhares de merozoítos (MILLER et al., 2002; BERNAN, 2004; 

VALE et al., 2005; PRUDENCIO et al., 2006; CDC, 2015a).  

Nas infecções por P. vivax e P. ovale, algumas formas podem permanecer latentes no 

fígado por meses a anos, sendo denominadas de hipnozoítas, os quais são responsáveis pelas 

recaídas tardias da doença (FERREIRA, 2010). Os hipnozoítas não desenvolvem 

completamente a esquizogonia tissular (esquizontes pré-eritrocíticos) e interrompem o ciclo 

de replicação assexuada no interior do hepatócito, não dando continuidade ao seu 

desenvolvimento nos eritrócitos. Tempos após a exposição humana ao P. vivax, este processo 
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pode vir a ser continuado ocorrendo assim, a recaída da doença (KROTOSKI, 1985; WHITE, 

2011). 

A segunda fase do ciclo é denominada eritrocítica e se inicia quando os merozoítos 

tissulares, liberados na corrente sanguínea, invadem os eritrócitos e estabelecem a infecção 

(MARSH; KINYANJUI, 2006). A sequência de invasão é, provavelmente, similar para todas 

as espécies de plasmódios, porém o P. vivax apresenta predileção pelos reticulócitos, que são 

formas jovens de eritrócitos (FERREIRA, 2010). Os parasitas aderem à superfície dos 

eritrócitos através das glicoproteínas presentes na membrana, formando um vacúolo derivado 

desta organela, através do qual alcançam o meio intracelular (MILLER et al., 2002). 

Figura 2. Ciclo de vida do Plasmodium no homem e no mosquito 

 

Fonte: CDC, 2015a. 

Os merozoítos se desenvolvem por esquizogonia eritrocitária e sofrem maturações, 

morfologicamente distintas, compreendendo três etapas, respectivamente: forma em anel, 

trofozoítos e esquizontes. Os eritrócitos se rompem liberando os parasitas na circulação 

sanguínea, os quais invadirão novas células, reiniciando o ciclo. Após sucessivas gerações de 
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merozoítos sanguíneos, uma proporção dos parasitas assexuados se diferencia em formas 

sexuadas, os microgametócito (masculino) e macrogametócito (feminino) (MOTA, 

RODRIGUEZ, 2002). Durante o repasto sanguíneo, a fêmea do mosquito ingere os 

gametócitos, que ao alcançarem o trato digestivo, realizam o ciclo sexuado (esporogônia), no 

qual o microgameta se une ao macrogameta formando o zigoto, que se torna móvel e 

alongado (oocineto) e invade o epitélio gástrico, originando o oocisto, que sofre ruptura e 

libera numerosos esporozoítos, os quais migram para as glândulas salivares do inseto, e 

durante o repasto serão inoculados no ser humano, dando início a um novo ciclo do plasmódio 

(VALE et al., 2005; CDC, 2015a). 

3.3 MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

A malária pode ocorrer de forma assintomática ou apresentar sintomatologia 

inespecífica. O acesso paroxístico clássico é caracterizado por calafrios, tremores 

generalizados e febre, que pode alcançar mais de 40°C, acompanhados ou não de cefaleia, 

mialgia, náuseas e vômitos, seguidos de declínio ou cessação da febre, sudorese profusa e 

fraqueza intensa (BRASIL, 2008; FERREIRA, 2010; NEVES et al., 2011; CDC, 2015b). 

Outras manifestações podem ocorrer no curso da infecção, como hepatoesplenomegalia, 

hipoglicemia e anemia (BERNAN, 2004; CDC, 2015b).  

As manifestações clínicas na malária por P. vivax se iniciam geralmente entre 7 a 30 

dias após o repasto sanguíneo do anofelino infectado. Os sinais e sintomas resultam da 

liberação de produtos da degradação do grupo heme após hemólise na fase eritrocítica do 

ciclo do Plasmódio, dentre eles a hemozoína e a glicose fosfato isomerase, que estimulam 

macrófagos e outras células a produzirem citocinas responsáveis pela febre e calafrios, dentre 

outros sinais e sintomas (CDC, 2015b; FERREIRA, 2010). 

Após os primeiros paroxismos, a febre torna-se intermitente, dependendo da duração 

do ciclo eritrocítico da espécie de Plasmódio que é de 48 horas para P. falciparum (terçã 

maligna) e P. vivax (terçã benigna) e 72 horas para P. malariae (malária quartã). Porém, essa 

classificação está em desuso uma vez que o tratamento precoce, a infecção por várias espécies 

de plasmódios e o retardo da resposta imune nos primoinfectados comprometem a 

regularidade do acesso malárico, que pode não ser claramente evidenciada (BARID, 2009; 

NEVES et al., 2011; CDC, 2015 b).  
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O quadro clínico pode ser leve, moderado ou grave, a depender da espécie de 

Plasmódio, da quantidade de parasitos inoculados e circulantes, do tempo decorrido entre a 

infecção, diagnóstico e início do tratamento, bem como, do estado imune do hospedeiro. É 

categorizado de acordo com as manifestações clínicas em não complicado ou complicado 

(grave). A primeira se caracteriza pelos sinais e sintomas típicos do acesso malárico. Já a 

ocorrência de hipoglicemia, convulsões, vômitos repetidos, hiperpirexia, icterícia e distúrbio 

da consciência, indicam evolução desfavorável e podem preceder a forma clínica grave, que 

geralmente cursa com hiperparasitismo (mais de 5% dos eritrócitos infectados), anemia grave, 

icterícia, hipertermia mantida, distúrbios hidroeletrolíticos e do equilíbrio ácido-base, 

insuficiência respiratória e renal, alteração do nível de consciência, colapso circulatório, 

distúrbios da coagulação, hipoglicemia e coma. A letalidade neste grupo é estimada entre 10 a 

20% (BRASIL, 2010; WHO, 2015). 

O P. falciparum é a espécie que acarreta a forma grave da doença por causar 

modificações na superfície dos eritrócitos infectados, promovendo seu sequestro 

microvascular, impedindo assim, o fluxo sanguíneo normal aos tecidos e órgãos (CDC, 2016). 

Porém, estudos têm demonstrado manifestações clínicas graves na malária por P. vivax, 

caracterizadas por insuficiência respiratória, trombocitopenia, anemia grave e manifestações 

neurológicas (ANSTEY et al., 2012; LACERDA et al., 2012; TAN et al., 2008; PRICE et al., 

2007; SHAIKH et al., 2012). 

O P. vivax tem maior capacidade de induzir resposta inflamatória levando a um menor 

limiar pirogênico, quando comparado ao P. falciparum. Por outro lado, a aderência das 

células endoteliais é menos frequente na infecção pelo P. vivax. Já o risco de anemia grave é 

semelhante nas duas espécies. Ressalta-se que continuam desconhecidos os mecanismos 

fisiopatológicos responsáveis pelos casos graves da malária por P. vivax (ANSTEY et al., 

2012). 

3.4 TRATAMENTO 

O objetivo do tratamento da malária por P. vivax é curar as infecções nos estágios 

sanguíneo e hepático, impedindo assim a recrudescência e a recaída, respectivamente (WHO, 

2015). 

A OMS recomenda iniciar o tratamento tão logo os sinais e sintomas da doença se 

manifestem e o diagnóstico confirmado. Para que seja realizado de forma eficiente são 
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necessárias as seguintes informações: gravidade; espécie de plasmódio; idade do paciente; 

histórico de infecção malárica anterior e susceptibilidade do parasito aos antimaláricos 

convencionais (BRASIL, 2010).  

Diversas classes de quimioterápicos estão disponíveis para o tratamento da malária, 

como por exemplo: Os esquizonticidas teciduais que eliminam as formas hepáticas latentes ou 

em desenvolvimento; os esquizonticidas sanguíneos que agem sobre os parasitas eritrocitários 

e os gametocitocidas que eliminam os estágios sexuados e impedem a transmissão para os 

mosquitos (ROSENTHAL, 2014).   

A cloroquina, quinina, amodiaquina, mefloquina, halofantrina, artemisinina e 

derivados, tetraciclina, proguanil, pirimetamina, sulfas e sulfonas são esquizonticidas 

sanguíneos; enquanto que primaquina e pirimetamina possuem ação esquizonticida tecidual. 

Primaquina, cloroquina e quinina também apresentam ação gametocitocida. Alguns fármacos 

possuem ação esporozoiticida, como proguanil, primaquina e pirimetamina, bloqueando a 

esporogonia no vetor (NEVES et al., 2011; BRASIL, 2008). 

Para o tratamento da malária por P. vivax o Ministério da Saúde recomenda a 

associação entre cloroquina e primaquina, cujas doses administradas devem ser ajustadas ao 

peso corporal do paciente (Figura 3). Esta associação visa atingir pontos chave do ciclo 

evolutivo do Plasmodium, como: a) Interrupção da esquizogonia sanguínea, responsável pela 

patogenia e manifestações clínicas da infecção; b) Destruição de formas latentes do parasito 

no ciclo tecidual (hipnozoítas) das espécies P.vivax e P. ovale, evitando assim as recaídas 

tardias; c) Interrupção da transmissão do parasito, pelo uso de drogas que impedem o 

desenvolvimento de formas sexuadas dos parasitos (gametócitos) (BRASIL, 2010). 
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Figura 3. Tratamento das infecções por P. vivax ou P. ovale com cloroquina em 3 dias e 

primaquina em 7 dias (esquema curto). 

 

Fonte: BRASIL, 2010. 

A Cloroquina é utilizada como esquizonticida sanguíneo (destruindo as formas 

assexuadas do parasita no sangue) e a primaquina atua como gametocitocida e também destrói 

as formas hipnozoítas. Gestantes e crianças com menos de 6 meses não podem usar 

primaquina (BRASIL, 2010). 

3.5 HIPERLIPIDEMIA ou DISLIPIDEMIAS 

As dislipidemias ou hiperlipidemias são distúrbios que alteram a expressão dos 

lipídios plasmáticos (PORTO; PORTO, 2009). Os lipídios desempenham funções energéticas, 

estruturais e hormonais no organismo humano. Os mais relevantes, sob os pontos de vista 

fisiológico e clínico, são os fosfolipídios, colesterol, triglicerídeos (TG) e ácidos graxos. Os 

primeiros formam a estrutura básica das membranas celulares. O colesterol é precursor dos 

hormônios esteroides, dos ácidos biliares e da vitamina D, e como constituinte das 

membranas celulares, atua na fluidez e na ativação de enzimas aí localizadas. Os triglicerídeos 

são compostos de três ácidos graxos ligados a uma molécula de glicerol e constituem uma das 

formas mais importantes de armazenamento energético no organismo; são depositados nos 

tecidos adiposo e muscular (DUARTE et al., 2005; SPOSITO et al., 2007). 



25 

 

 Cerca de 90% dos lipídios da dieta são constituídos por triglicerídeos e o restante por 

colesterol e seus ésteres, fosfolipídios e ácidos graxos livres (DUARTE et al., 2005). Por 

serem hidrofóbicos, os lipídios são transportados no meio aquoso plasmático ligados a 

transportadores proteicos, formando as lipoproteínas (LOTTENBERG; BUONACORSO, 

2009), compostas por lipídios e proteínas denominadas apolipoproteínas (APO), que formam 

agregados moleculares distintos com papel fisiológico característico (SCHULTZ; LIEBMAN, 

2011). 

As lipoproteínas são classificadas em quatro classes, divididas em dois grupos: (1) as 

ricas em TG, maiores e pouco densas, representadas pelos quilomícrons, de origem intestinal, 

e pelas lipoproteínas de densidade muito baixa (very low density lipoprotein-VLDL), de 

origem hepática; e (2) as ricas em colesterol de baixa densidade "low density lipoprotein" 

(LDL) e de alta densidade (high density lipoprotein-HDL). Existe uma classe de lipoproteínas 

de densidade intermediária ou (intermediary density lipoprotein-IDL) e a lipoproteína (a) 

[Lp(a)], que resulta da ligação covalente do LDL à apo(a). Sua função fisiológica não é 

totalmente conhecida, contudo, tem sido associada à gênese e progressão da placa 

aterosclerótica (XAVIER et al., 2013; SPOSITO et al., 2007). 

Os quilomícrons atuam na absorção e transporte de triglicerídeos da dieta, colesterol 

exógeno e vitaminas lipossolúveis oriundos da dieta do intestino para o fígado (PORTO; 

PORTO, 2009; MCGARRY, 2011). São sintetizados nos enterócitos e sua produção aumenta 

em função da quantidade de triglicerídeos absorvidos. Já a VLDL transporta os triglicerídeos 

endógenos. Os quilomícrons e a VLDL são hidrolisados pela lipoproteína lipase (LLP) que 

tem como cofatores os fosfolipídios e a Apolipoproteína C-II, e está presente nas paredes dos 

capilares, coração, tecido adiposo, baço, pulmão, medula renal, aorta, diafragma, etc. Pela 

ação da LLP são formados quilomícrons remanescentes e VLDL remanescentes ou IDL, ricos 

em colesterol e ésteres de colesterol devido à perda de triacilgliceróis, estas são precursoras da 

LDL, por perda de uma das Apolipoproteínas. A LDL possui a apolipoproteínas Apo- B100 

que é reconhecida por receptores específicos de LDL na membrana celular. São partículas 

ricas em ésteres de colesterol e a principal via de distribuição do colesterol para os diferentes 

tecidos, no qual participa da síntese de componentes da membrana e de hormônios. Cerca de 

30% da LDL é degradada no tecido extra-hepático, enquanto o restante pelo fígado. A HDL é 

sintetizada e secretada pelo fígado e pelo intestino. A HDL secretada do intestino (de novo) 

contém apenas a Apo A, portanto a Apo C e Apo E são sintetizadas no fígado, secretadas para 

o intestino e a seguir para o plasma. As principais funções da HDL são o armazenamento de 
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Apo C e Apo E necessárias para o metabolismo de quilomícrons e VLDL e a captação de 

colesterol não esterificado dos tecidos incorporando em seu centro hidrofóbico para 

metabolismo hepático. As concentrações plasmáticas de HDL variam inversamente com as 

concentrações de triglicerídeos e diretamente proporcionais as de LLP. A LDL distribui o 

colesterol para diferentes tecidos, onde é utilizado na composição das membranas celulares ou 

na síntese de hormônios esteroides. Por outro lado, a HDL que é rica em colesterol e com 

baixo teor de triglicerídios é o principal carreador do excesso de colesterol dos tecidos 

periféricos para o fígado, onde pode ser secretado diretamente na bile, na forma de colesterol, 

ou após conversão, como sais biliares (GLEW, 2011).    

No fígado, o nível de colesterol é regulado por três mecanismos principais: a) síntese 

intracelular do composto; b) armazenamento após esterificação; c) secreção pela bile. Na luz 

intestinal, o colesterol é excretado na forma de metabólitos ou como ácidos biliares. Metade 

do colesterol biliar e aproximadamente 95% dos ácidos biliares são reabsorvidos e retornam 

ao fígado via sistema porta (ciclo enterohepático) (SPOSITO et al., 2007). 

3.5.1 Classificações da Dislipidemia 

As dislipidemias primárias ou sem causa aparente podem ser classificadas em 

genotípicas ou fenotípicas. A primeira agrupa as dislipidemias em monogênicas e poligênicas. 

As monogênicas resultam de mutações em apenas um gene, enquanto a poligênica por 

múltiplas mutações. A classificação fenotípica é baseada nos níveis séricos de CT, LDL-c, TG 

e HDL-c, e considera quatro grupos: Hipercolesterolemia isolada, Hipertrigliceridemia 

isolada, Hiperlipidemia mista e HDL-c baixo (XAVIER et al., 2013; SPOSITO et al., 2007).  

 A Hipercolesterolemia isolada compreende a elevação isolada do LDL-c. 

 A Hipertrigliceridemia isolada compreende a elevação isolada dos triglicerídeos (TG), 

que reflete o aumento das partículas ricas em TG como VLDL-c, IDL-c e 

quilomícrons.  

 A Hiperlipidemia mista compreende valores aumentados de LDL-c e TG, 

simultaneamente.  

 Os níveis baixos de HDL-c são caracterizados pela redução do HDL-c isolado ou 

associado ao aumento da LDL-c ou dos TG. 
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3.5.2 Perfil Lipídico na malária  

Alterações nos níveis de lipídios podem ser de origem genética ou ambiental, como 

por exemplo, nas fases agudas e crônicas de diversas doenças infecciosas e inflamatórias. Na 

malária, o ciclo do plasmódio no homem é constituído por uma fase eritrocítica e a outra nas 

células do parênquima hepático, onde também ocorre a síntese, armazenamento e secreção do 

colesterol (CDC, 2015a; SPOSITO, 2007). Portanto, é de se esperar a ocorrência de 

anormalidades lipídicas no decorrer da infecção. Entretanto, as alterações do perfil lipídico na 

fase aguda da doença são pouco conhecidas (BANSAL et al., 2005), especialmente em 

crianças, contudo foram descritas hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia nas formas 

graves e não graves da infecção (CHUKWUOCHA, EKE, 2011). 

As alterações nos parâmetros lipídicos são mais evidentes nas infecções por P. 

falciparum (SIBMOOH et al., 2004) e podem ser devidas a resposta do hospedeiro humano à 

infecção aguda (AKANBI et al., 2012), que está associada às alterações no metabolismo dos 

lipídios, incluindo aumento moderado dos níveis de triglicerídeos e VLDL, acompanhada de 

diminuição de colesterol total, HDL e LDL; as necessidades metabólicas do Plasmodium, 

assim como, a interação entre o hospedeiro humano e o Plasmodium (SIBMOOH et al., 

2004). Adicionalmente, o estresse oxidativo e o uso de antimaláricos podem contribuir para as 

alterações do perfil lipídico na fase aguda da doença. 

Kim et al., (2008) descreveram trombocitopenia frequente e baixos níveis de 

colesterol, com redução significativa de vários parâmetros hematológicos (glóbulos brancos, 

glóbulos vermelho, hemoglobina e hematócrito) e lipídicos (colesterol total, HDL-c e LDL-c) 

em pacientes com malária vivax. A magnitude destas alterações parece estar relacionada à 

severidade da infecção, contudo estudo realizado na África associando a gravidade da doença 

aos níveis de lipoproteínas de alta densidade (HDL-c) e de colesterol total não foi 

significativo. As alterações dos parâmetros lipídicos são significativas, especialmente da 

fração HDL-c, mesmos nos pacientes com baixa parasitemia (FAUCHER et al., 2002), nos 

quais foram descritos redução dos níveis de colesterol total, LDL-c e HDL-c, enquanto os 

triglicérides foram aumentados (MOHANTY et al., 1992).Tais achados corroboram estudos 

(CHUKWUOCHA; EKE, 2011; AL-OMAR et al., 2009; MILLER et al., 2002; ONONGBU; 

ONYENEKE, 1983) que demonstraram alteração significativa dos parâmetros lipídicos na 

fase aguda da infecção. 
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3.6 ESTADO NUTRICIONAL E INFECÇÃO 

A instalação e evolução de um processo infeccioso dependem de fatores inter-

relacionados inerentes tanto ao hospedeiro (estado nutricional, susceptibilidade inata à 

infecção, resistência mediada pelas respostas humoral e celular), quanto ao microrganismo 

infectante, como sua virulência (BHASKARAM, 2002). Apesar da virulência da cepa 

infectante e da susceptibilidade do hospedeiro serem mediadas por fatores genéticos, é notório 

que a resposta do hospedeiro é modulada pelo seu estado nutricional (HALL et al., 2012). 

A nutrição é o processo de consumo, absorção e utilização dos nutrientes 

indispensáveis ao crescimento, desenvolvimento e manutenção da vida. A má nutrição pode 

levar à redução da imunidade, aumento da susceptibilidade às doenças, comprometimento do 

desenvolvimento físico e mental, redução da produtividade, dentre outros (WHO, 2012). O 

sinergismo entre desnutrição e infecção é reconhecido, e acarreta a potencialização de cada 

uma de forma isolada ou conjunta, uma vez que a desnutrição compromete as defesas imunes 

do hospedeiro, facilitando a instalação de processos infecciosos e, por outro lado, as infecções 

recorrentes comprometem o estado nutricional, tornando-se um círculo, no qual a desnutrição 

aumenta a susceptibilidade à infecção, e a presença desta reduz a ingestão de alimentos, e 

como consequência, diminui a resistência às infecções (CORISH; KENNEDY, 2000; 

AMBRUS-SR; AMBRUS-JR, 2004; HALL et al., 2012).  

A desnutrição resultante da deficiência primária e/ou secundária de energia e proteínas 

constitui síndrome carencial caracterizada por manifestações clínicas, antropométricas e 

metabólicas, as quais são dependentes da intensidade e duração da deficiência alimentar, das 

comorbidades e da fase de desenvolvimento orgânico (BATISTA FILHO, 1999; CHECKLEY 

et al., 2003). Acarreta efeitos deletérios nos mecanismos específicos e inespecíficos de defesa 

orgânica, de modo que a criança desnutrida tem dificuldade para elaborar resposta 

imunológica adequada, por exemplo, a fagocitose não está alterada por si, mas os elementos 

que permitem aos fagócitos o reconhecimento e a opsonização dos agentes estão reduzidos 

(CUNHA, 2000). A alteração mais pronunciada é sob a imunidade celular, com diminuição da 

resposta inflamatória e das defesas imunes (CUNHA, 2000; KOSSMANN et al., 2000), 

aumentando assim a susceptibilidade às infecções, que levam a deterioração do estado 

nutricional, pela redução do apetite, má absorção, mobilização dos estoques corporais de 

nutrientes, aumento do catabolismo e do consumo de energia em repouso, da gliconeogênese, 

da resistência relativa de insulina; alterações do metabolismo lipídico e da redistribuição de 
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minerais (como ferro, zinco e cobre), que somadas a outras modificações sistêmicas, podem 

alterar o crescimento linear e ponderal (GUERRANT et al., 2000; AMBRUS-SR; AMBRUS-

JR, 2004).  

3.6.1 Avaliação nutricional 

A antropometria é um método de investigação em nutrição baseado na medição das 

variações físicas e na composição corporal global. É aplicável em todas as fases do ciclo de 

vida e permite a classificação dos indivíduos de acordo com seu estado nutricional. Tem como 

vantagens o baixo custo, facilidade de execução e de padronização das técnicas, além de não 

ser invasiva. Possibilita que diagnósticos individuais sejam agrupados e analisados, de modo a 

fornecer o coletivo, permitindo desta forma, determinar o perfil nutricional dos grupos 

populacionais. Além de ser universalmente aceita, é reconhecida como o melhor parâmetro 

para determinar o estado nutricional dos grupos populacionais (WHO, 1995; BRASIL, 2004). 

Para diagnóstico do estado nutricional são utilizados os seguintes índices 

antropométricos: peso/altura (P/A), altura/idade (A/I) e peso/idade (P/I), pois cada um 

expressa diferentes condições. O índice P/A é útil na avaliação dos casos de desnutrição de 

rápida instalação, indicando comprometimento agudo, conhecido também como 

emagrecimento, emaciamento, magreza ou wasting. O índice A/I reflete alteração de 

crescimento de caráter insidioso também chamado nanismo ou stunting, sendo utilizado para 

avaliação da desnutrição crônica. Por fim, o índice P/I mostra a variação do peso em relação à 

idade da criança, e reflete de forma imediata qualquer alteração no estado de saúde, mesmo 

nos processos agudos; expressa déficit ponderal isolado conhecido como baixo peso, podendo 

significar tanto um processo recente quanto antigo (BRASIL, 2004; WHO, 1995; WHO, 

2007). 

3.6.2 Estado Nutricional e Malária 

A nutrição adequada é indispensável ao crescimento, desenvolvimento e manutenção 

da vida. Embora raramente seja reconhecida como a causa principal, estima-se que a 

desnutrição contribua com mais de um terço de todas as mortes de crianças, visto que pode 

levar ao aumento da susceptibilidade às doenças, comprometimento do desenvolvimento 

físico e mental, redução da produtividade, dentre outros (WHO, 2017). 
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O processo infeccioso é dependente de fatores inter-relacionados inerentes tanto ao 

hospedeiro, como estado nutricional e susceptibilidade inata à infecção, quanto ao 

microrganismo infectante, como sua virulência (HALL et al., 2012).  

A malária pode agravar a desnutrição por diferentes mecanismos, como aqueles 

resultantes dos níveis aumentados de citocinas inflamatórias, da anorexia, dos vômitos e da 

indução da resposta catabólica (NYAKERIGA et al., 2004a).  

Estudos mostraram que as crianças desnutridas têm menor imunidade contra a malária 

(FILLOL et al., 2009; GENTON et al., 1998). No entanto ainda é controversa a associação 

entre a malária e a desnutrição. Enquanto alguns estudos relataram que as crianças expostas à 

malária têm maior risco de desnutrição (SHIKUR et al., 2016; ALEXANDRE et al., 2015), 

outros não encontraram associação (MFONKEU et al., 2010; DERIBEW  et al., 2010; 

MILLER et al., 2003). 

A desnutrição tem sido associada tanto à malária por P. falciparum (EHRHARDT et al 

2006; RONALD et al. 2006), quanto por P. vivax (NYAKERIGA et al., 2004a). Um grande 

número de óbitos e demais complicações no decorrer da infecção tem sido atribuídos, em 

parte, à desnutrição e a deficiência de micronutrientes como vitamina A, zinco, ferro e ácido 

fólico, os quais são componentes essenciais dos mecanismos de defesa do hospedeiro humano 

(CAULFIELD et al., 2004). A sinergia entre desnutrição e malária, assim como em outras 

doenças infeciosas pode causar má nutrição e, por outro lado, este quadro pode aumentar a 

susceptibilidade à doença (CROOKSTON et al., 2010). De fato, o estado nutricional do 

hospedeiro influencia significativamente a incidência de malária, com impactos tanto na 

intensidade das manifestações clínicas, quanto na susceptibilidade a infecção (SHANKAR, 

2000; CAULFIELD et al., 2004; JEREMIAH et al., 2008). 

Apesar de ser reconhecida como causadora da forma benigna, a malária por P. vivax 

tem sido associada à anemia severa, edema pulmonar e insuficiência renal, levando inclusive 

ao óbito, especialmente de crianças (PRICE et al., 2007; ANSTEY et al., 2007; PATEL et al., 

2012). Os mecanismos fisiopatológicos responsáveis pela evolução desfavorável não foram 

totalmente elucidados, por exemplo, os fatores causais da anemia, mesmo na forma branda, no 

curso da infecção pelo P. vivax são objetos de intensas revisões literárias, dada à predileção 

desta espécie pelos reticulócitos (PATEL et al., 2012).  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15585775
http://www.scialert.net/asci/result.php?searchin=Keywords&cat=&ascicat=ALL&Submit=Search&keyword=vitamin+A
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A desnutrição acarreta déficit no desenvolvimento cognitivo, diminuição da estatura 

na vida adulta e da capacidade produtiva. O ganho insuficiente de altura nos primeiros anos 

de vida não é recuperado completamente e os déficits lineares na primeira infância podem ser 

considerados marcadores de perda do potencial de crescimento (VICTORA et al., 2010). 

Infecções recorrentes nas áreas endêmicas podem causar anemia severa e desnutrição, 

especialmente na primeira infância (ANSTEY et al., 2012). A anorexia e os vômitos na fase 

aguda da malária restringem a ingestão de alimentos, o que compromete o estado nutricional 

da criança. Por sua vez, a febre aumenta a excreção do nitrogênio urinário, predispondo ao 

balanço nitrogenado negativo, repercutindo de forma negativa na síntese de proteínas 

utilizadas nos mecanismos específicos e inespecíficos da defesa imune (BEISEL, 1997). 

 Os estudos acerca dos efeitos de repetidas infecções em crianças residentes em zonas 

endêmicas sobre a velocidade de ganho de peso e de crescimento linear são limitados (PRICE 

et al., 2007). Nyakeriga et al., (2004a) ao associarem a malária por P. falciparum e o estado 

nutricional em uma coorte de crianças do Quênia, em quatro inquéritos transversais, 

obtiveram resultados altamente significativos quando o estado nutricional foi ajustado a idade 

nos primeiros 2 anos de vida. Outros estudos demonstraram que a desnutrição agrava a 

morbidade e mortalidade por P falciparum (SHANKAR, 2000; EHRHARDT et al., 2006).  

Gone et al. (2017) estudando a relação entre malária e desnutrição em crianças 

menores de cinco anos identificaram que a infecção pelo Plasmodium tem impacto 

significativo no estado nutricional em crianças menores de 5 anos, principalmente em áreas 

endêmicas. 
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4 METODOLOGIA 

4.1 ASPECTOS ÉTICOS 

 Este estudo faz parte do Projeto “Estudo da situação nutricional, estado cognitivo e da 

adesão ao tratamento medicamentoso em crianças e adultos com malária vivax no estado do 

Pará”, com fomento do PPSUS, EDITAL FAPESPA 003/2012, o qual foi submetido à 

Plataforma Brasil, sob o número CAAE 2 07199612.0.0000.0018 e aprovado segundo Parecer 

do CEP N
o 
261.593, de 30104/2013 (ANEXO A). 

 Os responsáveis pelos sujeitos da pesquisa foram informados, em linguagem acessível, 

sobre os objetivos da investigação, as estratégias de coleta de dados, a confidencialidade das 

respostas repassadas, o direito a recusar ou retirar o consentimento em qualquer fase da 

pesquisa, especialmente na fase de coleta de dados e divulgação dos resultados, garantindo 

também a preservação da identidade tanto das crianças quanto dos responsáveis. Só depois 

dos esclarecimentos prestados e obtida a aquiescência, foi solicitado ao responsável, a 

assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido - TCLE (APENDICE A). 

4.2 LOCAL DO ESTUDO 

A pesquisa foi realizada no município de Anajás pertencente à mesorregião do Marajó, 

localizado na microrregião de Furos de Breves, que é considerada zona endêmica de malária e 

classificada pelo Índice Parasitário Anual (IPA), como área de alto risco (IDESP, 2014). A 

área territorial do município é de aproximadamente 6.913,07 km
2
, com uma população 

estimada em 2016 de 28.012 habitantes e densidade geográfica de 3,58 habitantes/km
2
. Está 

entre os seis municípios do Estado com os piores índices de desenvolvimento humano (IDH). 

Mais de 70% da população total situa-se abaixo da linha da pobreza (IBGE, 2016). 

A incidência anual de casos de malária por mil habitantes no município de Anajás tem 

sido alarmante, registrando-se, por exemplo, em 2006, uma incidência parasitária anual (IPA) 

de 565,29, colocando o município como o de maior número de casos da doença no Pará 

naquele ano (PARÁ, 2011; BRASIL, 2007). No ano de 2015, o município registrou 

incidência parasitaria anual (IPA) de 103,1, o maior dentre os municípios do Estado do Pará 

(BRASIL, 2015c).  
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4.3 TIPO E POPULAÇÃO DE ESTUDO  

Trata-se de estudo epidemiológico de caso-controle, com crianças e adolescentes na 

faixa etária de 2 a 16 anos, residentes no município, no período de janeiro de 2014 a setembro 

de 2016. Os participantes do estudo foram selecionados para 2 grupos de estudo 

independentes: a) crianças e adolescentes com diagnóstico positivo para malária por P. vivax, 

pelo exame da gota espessa, que constituíram o “grupo caso” e; b) crianças saudáveis sem 

história anterior de malária e com dois exames de gota espessa negativos, que constituíram o 

“grupo controle”. 

a) Grupo caso: foi constituído por 58 crianças/adolescentes que foram selecionadas de 

forma aleatória entre aquelas atendidas por demanda espontânea na Unidade de Diagnóstico 

de Malária, no município de Anajás-PA, e tiveram o diagnóstico positivo de malária por P. 

vivax pelo exame da gota espessa. Os casos foram acompanhados por 14 dias em três 

momentos pré-estabelecidos: dia zero (D0), dia do diagnóstico da malária e primeiro dia de 

tratamento; D7, o 8º dia após início do tratamento e D14, o 15º dia após o início do 

tratamento, respectivamente. 

b) Grupo controle: constituído por 61 crianças/adolescentes saudáveis, sem história 

prévia de malária, selecionados de forma aleatória em uma creche e duas escolas municipais 

da zona urbana de Anajás. Este grupo foi constituído para comparar as concentrações dos 

lipídios séricos com aquelas mensuradas nos casos, antes do tratamento e após 14 dias da 

instituição da terapia, a fim de estimar a influência da presença de parasitas (D0), assim como, 

a evolução temporal dos parâmetros lipídicos após o tratamento (D14). 

4.4 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

Crianças residentes no município de Anajás (PA), na faixa etária de 02 a 16 anos, com 

malária por P. vivax, confirmada pelo exame da gota espessa (caso) e crianças saudáveis, 

residentes no mesmo município e da mesma faixa etária, sem história prévia de malária e com 

exame da gota espessa negativo (controle). 

4.5 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 

Presença de morbidades, malária mista, alterações congênitas, deficiências 

neurológicas e motoras e não assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido pelos 
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pais/responsáveis (TCLE). (Apêndice C). Do grupo controle foram excluídas as que tinham 

histórico de malária. 

4.6 PERDA DE SEGUIMENTO 

Foram considerados como perda de seguimento os casos que não compareceram à 

visita de acompanhamento agendada e não foram localizados após três tentativas. Desta 

forma, nenhum desfecho clínico foi atribuído aos mesmos, assim como, não foram incluídos 

na tabulação dos dados. 

4.7 COLETA DE DADOS 

Os dados foram coletados em protocolo de pesquisa estruturado, pré-codificado 

(APÊNDICE B), contendo dados sociodemográficos, clínicos, epidemiológicos, bioquímicos, 

antropométricos e a contagem de parasitas.  

4.7.1 Dados sociodemográficos 

Os dados sociodemográficos foram obtidos por meio de entrevistas com os pais ou 

responsáveis no dia do diagnóstico. Foram coletadas as seguintes variáveis: Das crianças e 

adolescentes foram obtidos dados referentes à idade que foram agrupados em faixa etária (2 a 

4; 5 a 9 e de 10 a 16), sexo (masculino e feminino), escolarização (não iniciou, pré-escolar, 1º 

ao 5º ano do ensino fundamental e 6º ao 9º ano do ensino fundamental) e raça/cor da pele 

(branca e não branca). Das mães e ou responsáveis foram obtidos dados referentes à 

escolaridade em anos de estudo (sem estudo; 1 a 4; 5 a 8; 9 a 11 e 12 e mais), cor da pele 

(branca e não branca), situação conjugal (união estável e união não estável), ocupação (do lar, 

autônomo e empregado), renda familiar (menor que 1 salário mínimo e maior que 1 salário 

mínimo) e recebimento do bolsa família (sim e não). 

4.7.2 Manifestações clínicas  

As manifestações clínicas para os sujeitos do grupo caso foram identificadas através 

da anamnese e exame físico, na consulta médica, logo após o diagnóstico. Todas as crianças e 

adolescentes (grupo caso e grupo controle) foram submetidas a exame clínico geral, com 

exame minucioso de pele e anexos, palpação abdominal e ausculta cardiopulmonar. A 

temperatura corporal foi aferida por meio da temperatura axilar com auxílio de termômetro 

digital. Foi considerada febre quando superior a 37,1º (PORTO; PORTO, 2009).  
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4.7.3 Dados Antropométricos 

As medidas antropométricas de peso e altura para a avaliação do estado nutricional 

foram obtidas no dia do diagnóstico, em duas tomadas, conforme normas propostas por 

Lohman et al (1988) e pelas orientações do Ministério da Saúde (BRASIL, 2004). 

O peso foi obtido por meio de balança digital (SECA®), com capacidade para 180kg e 

precisão de 100g. Para a obtenção da medida de altura, foi utilizado o estadiômetro 

Alturexata®, com precisão de 1mm. As medidas de peso e altura foram utilizadas para o 

cálculo do Índice de Massa Corporal (IMC), no qual o peso em quilogramas foi dividido pelo 

quadrado da altura em metros (WHO, 2000). 

O estado nutricional foi avaliado por meio do escore-Z da altura para idade, peso para 

idade e IMC para idade. Para a classificação do estado nutricional foram utilizados os 

parâmetros preconizados pela Organização Mundial de Saúde (WHO, 2007, BRASIL, 

2009b), conforme Quadro 1: 

Quadro 1 – Parâmetros para classificação do estado nutricional  

Altura para idade (A/I)  

<-3 escores z Altura muito baixa para a idade 

≥-3 e <-2 escores z Altura baixa para a idade 

≥-2 escore z   Estatura adequada para a idade 

  

Peso-para-idade (P/I)  

<-3 escore z Muito baixo peso para a idade 

≥-3 e < -2 escore z   Baixo peso para a idade 

≥-2 e ≤ +2 escore z Peso adequado para a idade 

> +2 escore z Peso elevado para a idade 

  

IMC para a idade (IMC/I)  

<-3 escores z Magreza acentuada 

<-2 e ≥-3 escores z Magreza 

≤ +1 e ≥-2 escores z IMC adequado 

≤ +2 e >+1 escores z Sobrepeso 

≤ +3 e >+2 escores z Obesidade 

>+3 escores z Obesidade grave 

Fonte: (WHO, 2007; BRASIL, 2009b). 
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O escore-Z é um estimador que quantifica a distancia de um valor observado em 

relação à mediana de uma população. No caso da avaliação do estado nutricional, após se 

calcular a diferença entre o valor observado e a mediana de referencia, esse resultado é 

dividido pelo desvio-padrão relativos à idade e sexo do individuo (LANPOP, 2017). 

4.7.4 Dados Bioquímicos 

Para determinação do perfil lipídico (colesterol e frações, triglicerídeos e lipídios 

totais), foram coletadas amostras de 5 ml de sangue venoso, após um período de 12 horas de 

jejum. Nos participantes do grupo caso, a coleta ocorreu em três momentos: D0, D7 e D14. 

Lipídios: Os teores de lipídios totais, triglicerídeos (TG), colesterol total (CT) e lipoproteína 

de alta densidade (HDL-c) foram determinados através de métodos enzimático-

colorimétricos. A lipoproteína de baixa densidade (LDL-c) foi obtida através da fórmula de 

Friedewald et al., (1972). Para a classificação dos lipídios séricos foram utilizados os valores 

de referencia propostos na V Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da 

Aterosclerose, conforme Figura 4 (XAVIER et al., 2013).  

Figura 4. Valores de referencia do perfil lipídico para a faixa etária entre 2 e 19 anos. 

 
     Fonte: (XAVIER et al., 2013). 

4.7.5. Exame da gota espessa 

O exame da gota espessa foi realizado para o diagnóstico de malária, identificação da 

espécie de Plasmódio e determinação da densidade parasitária, conforme orientação do 

Ministério da Saúde (BRASIL, 2009a). Foi realizado mediante punção da polpa digital do 

dedo indicador, previamente higienizado com álcool iodado, com lanceta estéril, em lâminas 

identificadas e depois coradas por Giemsa (pH = 7,2) e a leitura realizada no mesmo dia pelos 

técnicos do Laboratório da Unidade de Diagnóstico de Malária de Anajás-PA. Foram 

percorridos 100 campos microscópicos (correspondente a 0,2 mm
3
 de sangue). A parasitemia 
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foi estimada a partir da contagem de parasitos assexuados por 200 leucócitos. Na presença de 

menos de 10 parasitos, a contagem prosseguiu até 500 leucócitos. Por outro lado, se a 

contagem microscópica foi superior a 500 parasitos, sem ter alcançado 200 leucócitos, a 

mesma foi interrompida após a leitura do último campo. Para cálculo da parasitemia foi 

utilizada a seguinte fórmula (CDC, 2014). 

Densidade parasitária/UL = número de parasitos contados/(100 campos) 

                                      __________________________________________                                                                                                      

                                                     número de leucócitos contados 

4.8 AVALIAÇÃO ESTATÍSTICA DOS RESULTADOS 

As variáveis foram apresentadas de forma descritiva, de acordo com o nível de 

mensuração (média, mediana, desvio padrão). Para as comparações entre as variáveis de 

estudo foram utilizados testes paramétricos e, quando a distribuição não foi normal, aqueles 

não paramétricos. A comparação entre grupos dos gêneros e demais dados demográficos bem 

como dos achados clínicos foi realizada pelo teste do qui-quadrado (χ
2
) e teste G. As diversas 

comparações dos níveis de lipídios foram realizadas pelos testes, t de Student e Mann 

Whitney. Utilizou-se o ANOVA e o teste Kruskal-Wallis para comparar os níveis de lipídios 

em função do numero de episódios de malária, assim como na evolução do perfil lipídico. 

Para a análise dos dados foram utilizados os softwares Epi Info, versão 3.5.1.0 e BioEst 5.4. O 

nível de significância aceito foi de 5% para rejeição da hipótese de nulidade. 

Para a analise e diagnóstico nutricional utilizou-se os softwares WHO Anthro, versão 

3.2.2 e WHO AnthroPlus, versão 1.0.30. 
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5 RESULTADOS  

 Foram selecionados para o estudo 152 crianças e adolescentes na faixa etária de 2 a 16 

anos, sendo 77 casos e 75 controles. No grupo caso houve perda de seguimento de 19 

indivíduos e no grupo controle foram excluídos 14, por inconsistência nos dados. Assim, 

participaram do estudo 119 crianças e adolescentes, sendo 58 (48,7%) casos e 61 (51,3%) 

controles, com média de idade de 7,3 (±4,5) e 7,6 (±4,2) anos, respectivamente. 

As características sociodemográficas dos casos e dos controles apresentadas na Tabela 

1 mostraram que a maioria dos participantes (62,2%) era do sexo masculino, sem diferença 

estatística nos grupos de estudo. A cor da pele não branca (91,4%) e a não escolarização 

(36,2%) foram estatisticamente significativas no grupo caso (p<0,005), em comparação ao 

controle. Observou-se ainda, no grupo caso, que a maioria dos responsáveis apresentava 

escolaridade na faixa de 0 a 4 anos (67,2%), ocupação autônoma (86,2%), vivia com renda 

familiar inferior a 1 salário mínimo (72,4%) e recebia Bolsa Família (89,7%) diferenciando-se 

de forma significativa (p<0,05), em relação aos controles. É importante registrar que as mães 

ou responsáveis eram jovens com idade média de 32,0 (±7,7) anos e que 1 a cada 4 não 

tinham nenhuma escolaridade, eram analfabetas. O número médio de pessoas na família era 

de 5 (±3).  

Os aspectos de vigilância epidemiológica dos participantes do grupo caso estão 

apresentados na Tabela 2. A ocorrência de 4 ou mais episódios da doença (58,6%) 

predominou de maneira significativa (p<0,0001), os primoinfectados representaram 8,6%. 

Sobre as medidas preventivas, o uso de mosquiteiros foi significativo (p<0,0001) entre as 

crianças (79,3%). Destas, 70,0% faziam uso de mosquiteiros impregnados com inseticidas. 

Em relação à parasitemia, a densidade parasitária inferior ou igual a 10.000 mm
3 

(77,6%) 

predominou de maneira significativa neste grupo (p<0,0001). 
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Tabela 1. Características sociodemográficas das crianças e adolescentes participantes do estudo e seus 

responsáveis. Anajás, PA, Brasil, 2016.  

 

Variáveis Amostra Caso (n=58) Controle (n=61) p 

 n % n % n % 

Sexo         

Masculino 74 62,2 38 65,5 36 59,0 0,5879
a
 

Feminino 45 37,8 20 34,5 25 41,0 

Faixa etária (anos)        

2 a 4 46 38,7 25 43,1 21 34,4 0,3575
b
 

5 a 9  36 30,2 14 24,1 22 36,1 

10 a 16 37 31,1 19 32,8 18 29,5 

Cor da pele        

Branca 24 20,2 5 8,6 19 31,2 0,0046
a
 

Não branca 95 79,8 53 91,4 42 68,8 

Escolarização        

Não iniciou 31 26,0 21  36,2 10 16,4 0,0072
b
 

Pré-escolar 14 11,8 2 3,4 12 19,7 

1º ao 5º EF 51 42,9 23 39,7 28 45,9 

6º ao 9º EF 23 19,3 12 20,7 11 18,0 

Responsável        

Mãe 105 88,2 52 89,7 53 86,9 0,8539
a
 

Outros 14 11,8 6 10,3 8 13,1  

Escolaridade (anos)         

Analfabeto 19 16,0 14 24,1 5 8,2  

1 a 4 anos  39 32,8 25 43,1 14 22,9 <0,0001 

5 a 8 anos  32 26,9 15 25,9 17 28,0  

9 a 11 15 12,6 4 6,9 11 18,0  

12 e mais 14 11,7 0 0,0 14 22,9  

Situação Conjugal        

União estável 78 65,6 36 62,1 42 68,8 0,5583
a
 

União não estável 41 34,4 22 37,9 19 31,2  

Ocupação        

Do lar 24 20,2 3 5,2 21 34,4  

Autônoma 69 58,0 50 86,2 19 31,2 <0,0001
b
 

Empregada 26 21,8 5 8,6 21 34,4  

Renda Familiar         

< 1SM 73 61,3 42 72,4 31 50,8 0,0258
a
 

≥ 1 SM 46 38,7 16 27,6 30 49,2  

Bolsa Família        

Sim 98 82,3 52 89,7 46 75,4 0,0723
a
 

Não 21 17,7 6 10,3 15 24,6  
a 
Teste 

 
χ;

2  
  

b
Teste G independência 

EF: Ensino Fundamental; SM: Salário Mínimo 
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Tabela 2. Aspectos de vigilância epidemiológica de crianças e adolescentes com malária por P. 

vivax, Anajás, PA, Brasil, 2016.  

Variáveis Casos (n=58)  

n  % p 

Episódio de malária    

Primo-infecção 5 8,6  

1 a 3 vezes 19 32,8 <0,0001
b
 

4 ou mais vezes* 34 58,6  

Medidas preventivas
1
    

Sim 46 79,3 <0,0001
a
 

Não 12 20,7  

Parasitemia     

≤ 10.000 mm
3
 45 77,6 <0,0001

a
 

>10.000 mm
3
 13 22,4  

1
 Uso de mosquiteiro; 

a 
Teste χ

2
 de aderência;  

b 
Teste G de aderência 

 Os sinais e sintomas constantes na Tabela 3 revelam incidência significativa de cefaleia 

(77,1%), calafrio (68,9%) e febre (68,9%). Ressalta-se que dor abdominal, anorexia, vômito e 

tosse também tiveram incidência elevada, embora sem significância estatística. 

Tabela 3. Sinais e sintomas de crianças e adolescentes com malária por P. vivax, Anajás, PA, 

Brasil, 2016. 

Sinais e Sintomas n= 58 % p* 

Cefaleia 45 77,6 <0,0001 

Calafrio 39 67,2 0,0126 

Febre 39 67,2 0,0126 

Astenia 34 58,6 0,2373 

Anorexia 31 53,5 0,6936 

Dor abdominal 30 51,7 0,8955 

Vômito 25 43,1 Nsa 

Tosse 22 37,9 Nsa 
Palidez conjuntiva 16 27,6 Nsa 
Falta de ar 14 24,1 Nsa 

Diarreia 14 24,1 Nsa 
Palidez palmar 14 24,1 Nsa 

Colúria 12 20,7 Nsa 
Dor nos olhos 7 12,1 Nsa 
Icterícia 3 5,2 Nsa 

Esplenomegalia 1 1,7 Nsa 

Hepatomegalia 1 1,7 Nsa 

*Teste χ
2
 de aderência; Nsa: não se aplica 
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A avaliação do estado nutricional dos participantes do estudo baseada nos índices de 

peso para a idade (P/I), altura para a idade (A/I) e índice de massa corporal para a idade 

(IMC/I) estão apresentados na Tabela 4. Os dados mostram que a maioria das crianças 

apresentou estado nutricional adequado, independente do índice utilizado e do grupo de 

estudo. Entretanto, é válido registrar que aproximadamente 1 a cada 4 crianças e 1 a cada 5 

adolescentes do grupo caso apresentavam retardo de crescimento, respectivamente. 

Tabela 4. Estado nutricional dos participantes do estudo, segundo a condição no estudo. 

Anajás, PA, Brasil, 2016. 

 Amostra Caso Controle  

Variáveis  n % n % n % p 

Criança        

P/I (escores z)        

Baixo 5 6,3 3 7,5 2 5,0 0,5431** 

Adequado 74 92,5 37 92,5 37 92,5  

Elevado 1 1,2 0 0,0 1 2,5  

A/I (escores z)        

Muito Baixa/Baixa 17 21,2 10 25,0 7 17,5 0,5846* 

Adequada 63 78,8 30 75,0 33 82,5  

IMC/I (escores z)        

Adequado 71 88,7 38 95,0 33 82,5 0,1505** 

Sobrepeso 9 11,3 2 5,0 7 17,5  

Adolescente        

A/I (escores z)        

Muito baixa/Baixa 5 12,8 4 22,2 1 4,8 0,2488** 

Adequada 34 87,2 14 77,8 20 95,2  

IMCI(escores z)        

Adequado 34 87,2 17 94,4 17 80,9 0,4306** 

Sobrepeso 5 12,8 1 5,6 4 19,1  
*Teste χ

2
  **Teste G   

 

 O estado nutricional não se associou com o histórico de malária e nem com os níveis 

de parasitemia das crianças e adolescentes dos casos, independente do índice utilizado, 

conforme os dados mostrados nas Tabelas 5 e 6, respectivamente.  
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Tabela 5. Estado nutricional de crianças e adolescentes com malária, segundo os episódios de 

malária. Anajás, PA, Brasil, 2016. 

 Episódios de malária 

 Primo-infecção 1 a 3 vezes 4 e mais  

Variáveis  n % n % n % Teste G 

Criança        

P/I (escore z)        

Baixo 1 20,0 2 13,3 0 0,0 0,1815 

Adequado 4 80,0 13 86,7 20 100,0  

A/I (escores z)        

Baixa 3 60,0 3 20,0 4 20,0 0,2321 

Adequada 2 40,0 12 80,0 16 80,0  

IMC/I (escores z)        

Adequado 4 80,0 15 100,0 19 95,0 0,3726 

Sobrepeso 1 20,0 0 0,0 1 5,0  

Adolescente        

A/I (escores z)        

Baixa 0 0,0 0 0,0 4 28,6 1,0000 

Adequada 0 0,0 4 100,0 10 71,4  

IMCI (escores z)        

Adequado 0 0,0 3 75,0 14 100,0 1,0000 

Sobrepeso 0 0,0 1 25,0 0 0,0  
   

Tabela 6. Estado nutricional, segundo os níveis de parasitemia. Anajás, PA, Brasil, 2016. 

 Níveis de Parasitemia 

Variáveis ≤ 10.000 mm
3
 >10.000 mm

3
  

 n % n % Teste G
 

Criança      

P/I (escores z)      

Baixo 3 10,0 0 0,0 0,7181 

Adequado 27 90,0 10 100,0  

A/I (escores z)      

Muito Baixa/Baixa 7 23,3 3 30,0 1.0000 

Adequada 23 76,7 7 70,0  

IMC/I (escores z)      

Adequado 30 100,0 8 80,0 0,1260 

Sobrepeso 0 0,0 2 20,0  

Adolescente      

A/I (escores z)      

Muito Baixa/Baixa 2 13,3 2 66,7 0,2378 

Adequada 13 86,7 1 33,3  

IMCI(escores z)      

Adequado 14 93,3 3 100,0 0,4250 

Sobrepeso 1 6,7 0 0,0  

 

 Os sinais e sintomas apresentados pelas crianças e adolescentes com malária em 

função do índice adotada para avaliação do estado nutricional estão apresentados nas Tabelas 
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7 e 8. Observa-se que não houve associação entre as manifestações clinicas e o estado 

nutricional, tanto pelo índice A/I, quanto pelo IMC/I. 

Tabela 7. Sinais e sintomas dos participantes com malária por P. vivax, segundo o estado 

nutricional (altura para idade). Anajás-PA, 2016. 

Sintomas e Sinais Estado Nutricional (A/I - escore z) 

p Baixa Adequada 

n=15 % n= 46 % 

Cefaleia 10 71,4 35 79,6 0,7917** 

Calafrio 10 71,4 29 65,9 0,9550** 

Febre 10 71,4 29 65,9 0,9550** 

Astenia 9 64,3 25 56,8 0,8554* 

Anorexia 10 71,4 21 47,7 0,2099** 

Dor abdominal 8 57,1 22 50,0 0,8738* 

Vomito 4 28,6 21 47,7 0,3366** 

Tosse 7 50,0 15 34,1 0,4518* 

Palidez conjuntiva 3 21,4 13 29,6 0,8323** 

Falta de ar 2 14,3 12 27,3 0,5185** 

Diarreia 2 14,3 12 27,3 0,5185** 

Palidez palmar 5 35,7 9 20,5 0,4216* 

Colúria 4 28,6 8 18,2 0,6527** 

Dor nos olhos 2 14,3 5 11,4 0,8566** 

Icterícia 1 7,1 2 4,6 0,7468** 

Esplenomegalia 0 0,0 1 2,3 0,5729** 

Hepatomegalia 0 0,0 1 2,3 0,5729** 

*Teste χ
2
     ** Teste G  

Tabela 8. Sinais e sintomas dos participantes com malária por P. vivax, segundo o estado 

nutricional (IMC/I). Anajás-PA, 2016.  

 

Sintomas e Sinais 

Estado Nutricional (IMC/I escores z) 

Teste G
 

Adequado Excesso 

n=55 % n= 3 % 

Cefaleia 42 76,4 3 100,0 0,8001 

Calafrio 37 67,3 2 66,7 0,5188 

Febre 37 67,3 2 66,7 0,5188 

Astenia 33 60,0 1 33,3 0,7572 

Anorexia 30 54,6 1 33,3 0,9022 

Dor abdominal 30 54,6 0 0,0 0,1952 

Vomito 23 41,8 2 66,7 0,8052 

Tosse 21 38,2 1 33,3 0,6627 

Palidez conjuntiva 16 29,1 0 0,0 0,6483 

Falta de ar 12 21,8 2 66,7 0,3186 

Diarreia 13 23,6 1 33,3 0,7411 

Palidez palmar 14 25,5 0 0,0 0,7468 

Colúria 11 20,0 1 33,3 0,8563 

Dor nos olhos 7 12,7 0 0,0 0,8104 

Icterícia 3 5,5 0 0,0 0,4503 

Esplenomegalia 1 1,8 0 0,0 0,1917 

Hepatomegalia 1 1,8 0 0,0 0,1917 
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A Tabela 9 traz a classificação dos lipídios séricos dos participantes do estudo. A 

distribuição da classificação de TG foi semelhante entre caso e controle. Por outro lado, 

houve diferença significativa (p<0,05)  nas classificações de CT, HDL-c e LDL-c. 

Tabela 9. Classificação dos níveis dos lipídios séricos dos casos de malária por P. vivax, na 

admissão. Anajás-PA. Brasil 2016.  

 Caso (n=58) Controle (n=61) Teste G 
 n % n % 

TG      

Desejável 8 13,8 17 27,9 0,1373 

Limítrofe 15 25,9 16 26,2  

Alterado 35 60,3 28 45,9  

CT      

Desejável 55 94,8 30 49,2 <0,0001** 

Limítrofe 2 3,5 19 31,1  

Alterado 1 1,7 12 19,7  

HDL-c      

Desejável 6 10,3 21 34,4 0,0029* 

Alterado 52 89,7 40 65,6  

LDL-c      

Desejável 57 98,3 49 80,3 0,0044** 

Limítrofe 0 0,0 3 4,9  

Alterado 1 1,7 9 14,8  

*Teste χ
2
     ** Teste G  

CT: colesterol total; HDL-c: lipoproteína de alta densidade; LDL-c: lipoproteína de baixa densidade; TG: 

triglicerídeos. 

 A Tabela 10 mostra os níveis dos lipídios séricos no dia do diagnóstico. Observa-se 

que os niveis de trigliceridios e o VLDL-c foram  mais elevados no grupo caso, embora sem 

significancia estatistica. Por outro lado, os níveis de colesterol total, HDL-c e LDL-c foram 

significativamente (p<0,05) mais baixos no mesmo grupo.  

Tabela 10. Níveis dos lipídios séricos dos participantes do estudo, na admissão. Anajás-PA. 

Brasil 2016. 

Lipídeos séricos Participantes do estudo p 

(mg/dL) Caso (D0) Controle (D0) 

 M (DP) M (DP)  

Triglicerídeos 143,6 (±40,7) 133,1 (±52,9) 0,0617** 

Colesterol Total 109,2 (±27,3) 150,9 (±25,6) < 0,0001* 

HDL-c  26,8 (±12,6) 40,0 (±8,9) < 0,0001** 

LDL-c  54,1 (±21,8) 84,3 (±25,7) < 0,0001* 

VLDL-c  28,7 (±8,1) 26,7 (±10,6) 0,0591** 
M: média; DP: desvio padrão. * Teste t de Student; ** Teste Mann Whitney 

HDL-c: lipoproteína de alta densidade; LDL-c: lipoproteína de baixa densidade; VLDL-c: lipoproteína de 

densidade muito baixa. 
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Não foi encontrada diferença estatística significativa entre os sexos, muito embora as 

médias de triglicerídeos, colesterol, LDL-c e VLDL-c tenham sido maiores entre as mulheres 

tanto nos casos como nos controles, conforme pode ser observado na Tabela 11. 

Tabela 11. Concentração dos lipídios séricos dos grupos de estudo, na admissão, segundo 

sexo. Anajás-PA. Brasil 2016. 

Lipidios  

Sericos 

(mg/dL) 

Caso  Controle  

Masculino Feminino  Masculino Feminino  

Média DP Média DP p* Média DP Média DP p 

Triglicerídios 138,3 ±34,9 153,6 ±49,5 0,1753 121,4 ±40,6 149,9 ±63,9 0,1773** 

CT 106,2 ±29,9 115,6 ±20,5 0,2121 147,2 ±26,4 156,2 ±23,9 0,1767* 

HDL-c 26,4 ±13,4 27,5 ±11,3 0,7728 40,1 ±8,8 40,0 ±9,1 0,9663* 

LDL-c 52,4 ±23,2 57,4 ±19,0 0,4071 82,9 ±25,3 86,2 ±26,7 0,6257* 
VLDL-c 27,7 ±7,0 30,7 ±9,9 0,1765 24,3 ±8,1 30,4 ±12,8 0,1773** 
M: média; DP: desvio padrão. * Teste t de Student; ** Mann-Whitney 

CT: colesterol total; HDL-c: lipoproteína de alta densidade; LDL-c: lipoproteína de baixa densidade; VLDL-c: 

lipoproteína de densidade muito baixa. 

As concentrações dos lipídios séricos de crianças e adolescentes, por grupo de estudo, 

estão apresentadas na Tabela 12. Os dados mostram que a distribuição dos lipídios foi 

semelhante em crianças e adolescentes, nos dois grupos.  

Tabela 12. Concentrações lipídios séricos de crianças e adolescentes, segundo grupo de 

estudo, na admissão. Anajás-PA. Brasil 2016. 

 

Lipídios 

Séricos 

(mg/dL) 

 

População de estudo  

Caso  Controle  

Criança Adolescente  p* Criança Adolescente p* 

M (DP) M (DP)  M (DP) M (DP)  

Triglicerídeos 142,5 (±45,3) 146,0 (±29,1) 0,7614* 126,6 (±50,2) 145,5 (±56,8) 0,1861* 

CT 111,7 (±27,6) 103,4 (±27,1) 0,2959* 147,4 (±26,1) 157,5 (±23,8) 0,1445* 

HDL-c 27,0 (±12,6) 28,2 (±13,9) 0,7414* 40,2 (±8,1) 39,9 (±10,4) 0,9267* 

LDL-c 56,5 (±22,7) 46,7 (±21,8) 0,1292* 82,1 (±26,6) 88,5 (±24,0) 0,3585* 

VLDL-c 28,5 (±9,1) 29,2 (±5,8) 0,7618* 25,5 (±10,1) 29,1 (±11,3) 0,1843* 

M: média; DP: desvio padrão. * Teste t de Student. 

CT: colesterol total; HDL-c: lipoproteína de alta densidade; LDL-c: lipoproteína de baixa densidade; VLDL-c: 

lipoproteína de densidade muito baixa. 

As associações das concentrações dos lipídios séricos com o estado nutricional, 

segundo os índices, altura para idade (A/I) e índice de massa corporal para a idade (IMC/I) 

estão apresentadas nas Tabelas 13 e 14, respectivamente. Os dados mostram que os lipídios 

séricos não se associaram ao estado nutricional, em ambos os grupos de estudo. 
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Tabela 13. Níveis dos lipídios séricos da população de estudo na admissão, segundo o estado 

nutricional considerado em função da altura para idade. Anajás-PA. Brasil 2016. 

 

Lipídios Séricos 

(mg/dL) 

 

Estado Nutricional (A/I escores z)  

Caso  Controle  

< -2 ≥ -2 e ≤ +2 p < -2 ≥ -2 e ≤ +2 P* 

M (DP) M (DP)  M (DP) M (DP)  

Triglicerídeos 138,4 (±46,8) 145,2 (±39,1) 0,5915* 101,9 (±32,3) 137,8 (±53,8) 0,0733* 

Colesterol Total 111,6 (±24,7) 108,7 (±28,2) 0,7284* 153,6 (±15,2) 150,5 (±26,9) 0,7498* 

HDL-c 30,5 (±15,0) 25,6 (±11,7) 0,2073* 42,9 (±8,1) 39,7 (±9,0) 0,3461* 

LDL-c 53,4 (±14,9) 54,3 (±23,7) 0,9565** 90,4 (±15,5) 83,3 (±26,9) 0,2620** 

VLDL-c 27,7 (±9,3) 29,0 (±7,8) 0,5903* 20,4 (±6,8) 27,7 (±10,8) 0,0740* 

M: média; DP: desvio padrão. *Teste t; **Teste Mann-Whitney  

HDL-c: lipoproteína de alta densidade; LDL-c: lipoproteína de baixa densidade; VLDL-c: lipoproteína de 

densidade muito baixa. 

Tabela 14. Níveis dos lipídios séricos da população de estudo na admissão, segundo o estado 

nutricional considerado em função do IMC para idade. Anajás-PA. Brasil 2016. 

 

Lipídios Séricos 

(mg/dL) 

 

Estado Nutricional (IMC/I escores z)  

Caso  Controle  

Adequado Excesso de 

peso 

p* Adequado Excesso de 

Peso 

p* 

M (DP) M (DP)  M (DP) M (DP)  

Triglicerídeos 145,1 (±40,9) 115,4 (±28,3) 0,2224 133,9 (±55,2) 129,4 (±42,6) 0,8005 

Colesterol Total 108,9 (±28,0) 113,3 (±19,0) 0,7881 150,6 (±23,8) 152,1 (±34,1) 0,8665 

HDL-c 27,4 (±13,2) 27,0 (±8,5) 0,9590 39,4 (±8,7) 43,2 (±9,5) 0,2051 

LDL-c 52,9 (±22,8) 63,3 (±21,4) 0,4462 84,5 (±26,4) 82,9 (±23,5) 0,2051 

VLDL-c 29,0 (±8,2) 23,1 (±5,6) 0,2209 26,9 (±11,1) 25,9 (±8,5) 0,8034 

M: média; DP: desvio padrão.  *Teste t de Student 

HDL-c: lipoproteína de alta densidade; LDL-c: lipoproteína de baixa densidade; VLDL-c: lipoproteína de 

densidade muito baixa. 

 Os níveis de lipídios de crianças e adolescentes com malária por P. vivax na admissão 

estratificados em função da história de malária estão apresentados na Tabela 15, na qual pode 

se observar que o número de episódios prévios da doença não se associou aos níveis dos 

lipídios séricos. 

Tabela 15. Níveis de lipídios de crianças e adolescentes com malária por P. vivax na 

admissão, segundo a história de malária. Anajás, PA, Brasil, 2016. 

Lipídios séricos Episódios de malária  

Primo-infecção 1 a 3 vezes 4 e mais p* 

M (DP) M (DP) M (DP)  

Triglicerídeos 171,4 (±64,8) 144,2 (±42,6) 139,1 (±35,1) 0,2563* 

CT 115,8 (±11,4) 100,8 (±36,2) 112,8 (±22,7) 0,1017** 

HDL-c 18,6 (±13,8) 24,9 (±10,7) 30,1 (±13,4) 0,1014* 

LDL-c 62,9 (±9,6) 47,1 (±27,6) 55,6 (±20,5) 0,2655* 

VLDL-c 34,3 (±12,9) 28,8 (±8,5) 27,8 (±7,0) 0,2553* 

M: média; DP: desvio Padrão; *ANOVA 1 critério ** Kruskal-Wallis 

CT: colesterol total; HDL-c: lipoproteína de alta densidade; LDL-c: lipoproteína de baixa densidade; VLDL-c: 

lipoproteína de densidade muito baixa. 
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 A Tabela 16 apresenta os níveis de lipídios séricos estratificados pela parasitemia à 

admissão. Nota-se que o nível médio da lipoproteína de baixa densidade (LDL-c) foi 

significativamente mais elevado nos participantes com parasitemia maior que 10.000 mm
3
 

(p< 0.005).   

Tabela 16. Níveis de lipídios de crianças e adolescentes com malária por P. vivax segundo a 

parasitemia na admissão. Anajás, PA, Brasil, 2016. 

 

Lipídios séricos 

(mg/dL) 

Níveis de Parasitemia  

p* ≤10.000 mm
3
 >10.000 mm

3
 

M (DP) M (DP)  

Triglicerídeos 148,3 (±43,0) 127,1 (±26,8) 0,0985 

CT 106,2 (±25,5) 119,3 (±32,8) 0,1307 

HDL-c 27,1 (±13,6) 28,5 (±10,7) 0,7289 

LDL-c 50,0 (±20,2) 65,4 (±27,3) 0,0294 

VLDL-c 29,7(±8,6) 25,4 (±5,3) 0,0973 
M: média; DP: desvio Padrão; *Teste t  

CT: colesterol total; HDL-c: lipoproteína de alta densidade; LDL-c: lipoproteína de baixa densidade; VLDL-c: 

lipoproteína de densidade muito baixa. 

A Tabela 17 mostra a evolução temporal dos níveis dos lipídios séricos do grupo caso 

nos diferentes dias de coleta de sangue. Percebe-se redução significativa (p>0,05) dos níveis 

de triglicerídeos e VLDL entre o D0 e o D14 e aumento significativo (p>0,05) do colesterol 

total, HDL e LDL-c. Destaca-se que os níveis séricos de colesterol total e LDL-c foram 

semelhantes na admissão e D7.  

Tabela 17. Evolução temporal dos níveis de lipídios do grupo caso. Anajás, PA, Brasil, 2016.  

Lipídios Evolução do perfil lipídico  

(mg/dL) Dia 0 Dia 7 Dia 14 p* 

Triglicerídeos
a
 143,6 (±40,8) 130,3 (±24,7) 123,7 (±22,5) 0,0213 

CT
b
 109,3 (±27,5) 114,3 (±19,0) 125,4 (±13,2) <0,0001 

HDL-c
c
 27,4 (±12,9) 32,6 (±7,9) 36,6 (±7,6) <0,0001 

LDL-c
d
 53,4 (±22,7) 55,6 (±17,2) 64,1 (±12,9) 0,0036 

VLDL-c
e
 28,7 (±8,1) 26,0(±4,9) 24,7 (±4,5) 0,0198 

Teste Kruskal-Wallis pós teste Dunn 

CT: colesterol total; HDL-c: lipoproteína de alta densidade; LDL-c: lipoproteína de baixa densidade; VLDL-c: 

lipoproteína de densidade muito baixa. 
a 
Triglicerídeos: D0-D7: p=ns; D0-D14: p <0,05;  D7-D14: p= ns 

b 
Colesterol Total: D0-D7: p= ns; D0-D14: p <0,05;  D7-D14: p<0,05 

c 
HDL-c: : D0-D7: p=ns; D0-D14: p < 0,05; D7-D 14: p<0,05 

d 
LDL-c: D0-D7: p= ns; D0-D14: p <0,05;  D7-D14: p <0,05 

e
 VLDL-c: D0-D7: ns; D0-D14: p <0,05; D7-D14: p = ns 

  A Tabela 18 mostra a proporção, positiva ou negativa, da variação temporal dos níveis 

de lipídios no decorrer do seguimento clínico-laboratorial do grupo caso. 
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Tabela 18. Variação temporal dos níveis de lipídios, em porcentagem, do grupo casos, 

Anajás-PA, 2016. 

 TG 

 (mg/dL) 

% CT  

(mg/dL) 

% HDL-c 

 (mg/dL) 

% LDL-c 

 (mg/dL) 

% VLDL-c 

 (mg/dL) 

% 

 M (DP)  M (DP)  M (DP)  M (DP)  M (DP)  

D0 143,6 (±40,8) 100,0 109,3 (±27,5) 100,0 27,4 (±12,9) 100,0 53,4 (±22,7) 100,0 28,7 (±8,1) 100,0 

D7 130,3 (±24,7) 90,7 114,3 (±19,0) 104,6 32,6 (±7,9) 119,0 55,6 (±17,2) 104,1 26,0(±4,9) 90,6 

D14 123,7 (±22,5) 86,1 125,4 (±13,2) 114,7 36,6 (±7,6) 133,6 64,1 (±12,9) 120,0 24,7(±4,5) 86,1 

D0: Pré-tratamento; D7 e D14: pós-tratamento; M: média; DP: desvio Padrão. 

TG: Triglicerídeos; CT: colesterol total; HDL-c: lipoproteína de alta densidade; LDL-c: lipoproteína de baixa 

densidade; VLDL-c: lipoproteína de densidade muito baixa. 
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6 DISCUSSÃO 

A malária por P. vivax nos estados da região norte do País ainda constitui importante 

problema de saúde pública e o estudo de fatores que contribuem para manutenção da 

endemia e o agravamento dos casos da doença, especialmente nos grupos de risco como 

crianças e grávidas, são valiosos para direcionar políticas públicas para redução da 

incidência da doença, do número de hospitalizações e de óbitos (BRASIL, 2015). Nesse 

sentido, o presente estudo objetivou descrever aspectos epidemiológicos, nutricionais, 

clínicos e laboratoriais de crianças e adolescentes residentes no município de Anajás-PA, 

considerado área endêmica da doença e que apresenta IDH de 0,484 (IBGE, 2016). Em 

razão disso, foram constituídos dois grupos de estudo, casos e controles, para comparação 

de diversas variáveis.  

A maioria das crianças e adolescentes infectados pelo P. vivax eram de cor não 

branca e de família que vivia abaixo da linha de pobreza, ou seja, com menos de 1,90 dólar 

americano por dia (BANCO MUNDIAL, 2017), de modo que a renda mensal era inferior a 

um salário mínimo, para sustentar uma média de 5 (cinco) pessoas na família. Inúmeros 

estudos (JUNIOR et al., 2014; KREFIS et al., 2010; BRASIL, 2010; HOTEZ, 2007; 

WORRALL et al., 2005) apontam que a malária afeta os mais pobres e vulneráveis e 

contribui para o estabelecimento dos ciclos de pobreza em razão do seu impacto na saúde da 

população e consequente comprometimento da capacidade produtiva. Nessa linha, a OMS 

(WHO, 2014) destaca que a malária se concentra nos países de menor renda, situados 

geralmente nos trópicos, onde as comunidades mais gravemente afetadas são as mais pobres 

e marginalizadas, que possuem maior risco de contrair a doença, assim como o pior acesso 

aos serviços de prevenção, diagnóstico e tratamento.  

As condições socioeconômicas observadas neste estudo foram refletidas no perfil das 

mães ou responsáveis, particularmente do grupo caso, no qual prevaleceu a baixa 

escolaridade. A maioria tinha até 4 (quatro) anos de estudo e aproximadamente um quarto 

(24,1%) não tinham nenhuma escolaridade, isto é, eram analfabetos. Tais achados 

evidenciam a vulnerabilidade dos pacientes, pois a baixa escolaridade dificulta a percepção 

do risco da malária, o reconhecimento, a adoção de medidas preventivas, o tratamento e o 

acesso aos serviços de saúde, como observado em um estudo realizado em Careiro no 

Amazonas, o qual identificou um percentual elevado (72,6%) de analfabetismo materno 

(BENZECRY et al., 2016).  
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A comparação de variáveis sociodemográficas entre os grupos de casos e de controle 

indicou que a maioria dos participantes do grupo caso vivia com até um salário mínimo e a 

renda advinha do benefício do Programa Bolsa Família. Resultados semelhantes foram 

encontrados por Gone et al. (2017), que reportaram que a renda familiar pode desempenhar 

papel significativo na incidência e no agravamento da malária. Entretanto, um aspecto 

favorável observado no presente estudo foi a escolarização das crianças e adolescentes, visto 

que independente do grupo de estudo 62,2% estavam matriculados em escolas regulares, 

ainda que com um atraso entre a idade e a série escolar, sugerindo uma mudança de atitude 

das famílias em relação à sua situação social. Este fato também pode ser um reflexo do 

programa Bolsa Família que requer assiduidade das crianças na escola para recebimento do 

benefício pelos familiares. Por fim, os participantes do grupo caso apresentaram níveis de 

escolaridade inferiores aos do grupo controle, o que pode ser creditado ao absenteísmo 

escolar. De fato, os repetidos episódios da doença impactam negativamente o desempenho 

escolar, assim como comprometem o relacionamento parental e com crianças da mesma 

idade, como demonstrado em estudo realizado no Sri Lanka, no qual o absenteísmo escolar 

devido à malária foi um preditor significativo do comprometimento do desempenho 

cognitivo. Além disso, outros estudos associaram o baixo desempenho escolar com episódios 

de malária (NANKABIRWA et al., 2013; KIHARA et al., 2006; FERNANDO  et al., 2003; 

HOLDING; SNOW, 2001).  

No ciclo de vida do P. vivax há diferenciação para formas dormentes do Plasmodium, 

denominadas hipnozoítas, as quais se localizam nos hepatócitos e são responsáveis pelas 

recaídas tardias da doença que, se não tratados de maneira adequada, podem levar a ciclos 

repetidos da malária ao longo dos meses e anos (SIMÕES et al. 2014; BAIRD, 2013 e 

WHITE, 2011). Os dados epidemiológicos relativos à história de malária dos incluídos no 

grupo caso apontam que mais da metade dos participantes já tinham contraído a doença mais 

de 4 (quatro) vezes ao longo da vida. Entretanto, não foi possível diferenciar se os repetidos 

episódios da doença resultaram do relapso de hipnozoítas ou de uma nova infecção associada 

ao comportamento das famílias em relação às práticas de prevenção, visto que mesmo sendo 

uma área endêmica, foram reportados em 20,7% a ausência da adoção de medidas 

profiláticas, como repelentes ou uso do mosquiteiro comum ou impregnado com inseticidas 

de longo poder residual. De fato, uma investigação de 5 (cinco) anos realizada pela OMS para 

avaliar o impacto da resistência aos inseticidas sobre as intervenções de controle de vetores de 

malária, principalmente de mosquiteiros impregnados com inseticida, revelou que as pessoas 
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que dormiam sob os mosquiteiros nas áreas investigadas apresentaram taxas 

significativamente menores de infecção, quando comparadas aquelas que não adotaram tal 

prática, mostrando que esta estratégia continua a ser uma ferramenta altamente eficaz na luta 

contra a malária (WHO, 2017). 

As manifestações clínicas significativas reportadas no grupo com malária foram as 

mesmas comumente relatadas na fase aguda da doença, como cefaleia (77,6%), febre (67,2 %) 

e calafrio (67,2%). De fato, estudos referem esses três sintomas como as principais 

manifestações clínicas da malária, entretanto a febre sempre é a mais prevalente (SOUZA et 

al., 2013; COUTO et al., 2010), visto que o P. vivax tem maior capacidade de induzir a uma 

resposta inflamatória, resultando em um limiar pirogênico mais baixo (ANSTEY et al., 2012). 

Neste estudo, a cefaleia foi a mais frequente, possivelmente porque a grande maioria dos 

pacientes (77,6%) apresentava níveis de parasitemia baixos, ou em função da imunidade 

parcial resultante dos repetidos episódios da doença. 

A malária é uma das doenças infecciosas de maior impacto nos estados da Região 

Amazônica e sua relação com o estado nutricional não está bem estabelecida, especialmente 

em crianças. A classificação do estado nutricional considerando o padrão de referência 

proposto pela Organização de Saúde (WHO, 2007) e adotado pelo Ministério da Saúde 

(BRASIL, 2009), demonstra neste estudo que a maioria das crianças e adolescentes dos dois 

grupos apresentou eutrofia, independente do índice utilizado.  

Embora os resultados do estudo não tenham evidenciado associações significativas 

entre o crescimento ponderal e linear entre os grupos de estudo, e nem entre o estado 

nutricional com o histórico de infecção por P. vivax e com os níveis de parasitemia, observou-

se que 1 (uma) a cada 4 (quatro) crianças e 1 (um) a cada 5 (cinco) adolescentes do grupo de 

casos apresentava déficit de crescimento linear, o que indica que esses indivíduos foram 

expostos à desnutrição por longo período de tempo, seja por deficiência de energia ou por 

deficiência de macro ou micronutrientes, possivelmente em consequência da situação de 

pobreza dos participantes do estudo. O potencial do crescimento linear é dependente da carga 

genética e de fatores ambientais. Infecções recorrentes e consumo alimentar inadequado são 

causas bem estabelecidas de baixa estatura (ROMANI; LIRA, 2004). Vários estudos indicam 

que a deficiência de micronutrientes, principalmente ferro, vitamina A e zinco, ou da absorção 

insuficiente dos mesmos, impactam negativamente o crescimento infantil (OLIVEIRA et al., 

2011; UAUY et al., 2008; BUENO; CZEPIELEWSKI, 2007).  
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Os déficits de crescimento linear encontrados, nas crianças deste estudo, de 25,0% nos 

casos e 17,5% nos controles foram elevados quando comparados com os dados nacionais e 

regionais, os quais apontaram déficit de crescimento linear para crianças de 6,2% e 10,3%, 

respectivamente (PNDS, 2009; IBGE, 2010). Os adolescentes do grupo caso apresentaram 

também déficit de crescimento linear elevado de 22,2%. Já aqueles do grupo controle estavam 

na média nacional e regional que é de 5,9% e 8,9%, respectivamente (BRASIL, 2016). É 

importante salientar que a desnutrição acarreta déficit no desenvolvimento cognitivo, 

principalmente em crianças, diminuição da estatura na vida adulta e da capacidade produtiva 

(BOIVIN et al., 2016; VICTORA et al., 2010). O ganho insuficiente de altura nos primeiros 

anos de vida não é recuperado completamente e o déficit de crescimento linear na primeira 

infância pode ser considerado marcador de perda do potencial de crescimento (VICTORA et 

al., 2010). 

Estes achados podem ser explicados pelo fato dos grupos de caso e de controle 

pertencerem à mesma classe social e apresentarem condições de vida semelhantes. Entretanto 

é importante registrar que em países em desenvolvimento, fatores socioeconômicos 

contribuem significativamente para a prevalência de nanismo e sobrepeso entre crianças e 

adolescentes. Logo, nota-se que a morbimortalidade pela malária não é apenas resultado de 

fatores ambientais e geográficos, como também de outros fatores sociais e nutricionais 

decorrentes da insegurança alimentar onde essa população vive, levando ao aumento do risco 

de morbimortalidade nesses indivíduos (KRUGER et al., 2010; PEÑUELA et al., 2009).
  
  

É importante relatar que um estudo longitudinal com acompanhamento de 12 (doze) 

meses associando o estado nutricional e a malária realizado em crianças de uma comunidade 

rural na região amazônica (ALEXANDRE et al., 2015) mostrou que os episódios de malária 

interferiram no estado nutricional com notável redução da velocidade de crescimento linear, 

assim como comprometeram outros índices associados à desnutrição crônica. Os efeitos de 

um ou vários episódios de malária foram significativamente negativos sobre a velocidade de 

crescimento linear das crianças, especialmente entre 5 (cinco) e 10 (dez) anos de idade (OR = 

4,0; IC 95%: 1,4; 11,4, p = 0,008).  

Além disso, a relação entre desnutrição e aumento da suscetibilidade à malária vivax 

ainda é controversa. Enquanto alguns estudos demonstram que a desnutrição aumenta o risco 

de malária (SHIKUR et al., 2016; ALEXANDRE et al., 2015), outros apontaram que diminui 

ou não há associação (SHIKUR et al. 2012, MFONKEU et al., 2010; DERIBEW et al., 
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2010). De maneira conjunta estes estudos demonstram a complexidade da interação entre o 

estado nutricional e a malária (PRUDENCE et al. 2012). Todavia, a maioria evidencia que 

qualquer que seja o processo infeccioso há algum dano ao hospedeiro, visto que o estado 

nutricional do indivíduo pode facilitar ou dificultar a instalação da doença, assim como, os 

parasitas podem prejudicar o estado nutricional (BONE et al., 2017; HALL et al., 2012). 

Outra alteração importante observada na fase aguda da malária se refere aos níveis de 

lipídios séricos, contudo, poucos estudos se detiveram a avaliar evolução temporal dos 

lipídios em crianças com malária vivax, o que é relevante, pois se por um lado há necessidade 

metabólica de lipídios para formação da membrana celular, hormônios reguladores, dentre 

outros, por outro, os níveis excessivos de lipídios no soro aumentam o risco de doenças 

coronárias. Anormalidades nos níveis de lipídios e lipoproteínas são comumente relatadas em 

condições fisiológicas e não fisiológicas (FEINGOLD; GRUNFELD, 2000; BANSAL et al., 

2005). As mudanças que ocorrem durante a inflamação e infecção são parte da resposta 

imune inata e desempenham papel importante na proteção do hospedeiro (FEINGOLD; 

GRUNFELD, 2000; KHOVIDHUNKIT et al., 2004, BANSAL et al., 2005, ALVAREZ; 

RAMOS, 1986, KHOVIDHUNKIT et al., 2000). Na malária, o mecanismo exato é incerto, 

mas é provável o envolvimento de fatores relacionados ao Plasmodium, ao hospedeiro 

humano, ou ambos (VISSER et al., 2013; NEVES et al., 2013; ALVAREZ; RAMOS, 1986).  

Os lipídios desempenham papel relevante no metabolismo do Plasmodium em ambas 

as fases do seu ciclo de vida no hospedeiro humano (VISSER et al., 2013). Estes organismos 

utilizam colesterol e fosfolipídios do hospedeiro para as suas necessidades metabólicas, como 

a formação de hemozoína e da membrana, uma vez que o parasita não possui via biológica 

para síntese de esteróis. Por exemplo, o Plasmodium mobiliza o colesterol internalizado pelas 

lipoproteínas (TRAN et al., 2016; LABAIED et al., 2011). O perfil lipídico dos eritrócitos 

infectados depende do estágio do ciclo de vida do Plasmodium, visto que nos gametócitos 

maduros os lipídios que diminuem nos estágios de trofozoíto e gametócitos jovens, como 

colesterol e esfingomielina, retornam aos valores normais. Além disso, é provável que o 

parasita modifique vias metabólicas de lipídios nos hepatócitos. Por fim, o uso de 

medicamentos antimaláricos e o stress oxidativo que tem sido associado com a oxidação das 

lipoproteínas, contribuem para as anormalidades dos níveis de lipídios na fase aguda da 

malária (FABBRI et al., 2013; SIBMOOH et al., 2004; EREL et al., 1998).  
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Neste estudo, os níveis de colesterol total, HDL-c e LDL-c foram significativamente 

inferiores no grupo caso, quando comparados ao controle na admissão. A redução do nível de 

colesterol total e das lipoproteínas ricas em colesterol é um achado comum em pacientes com 

malária e tem sido comumente associada às exigências metabólicas do Plasmodium nos 

hepatócitos (MESQUITA et al., 2016; VISSER et al., 2013; DJOUMESSI, 1989; LABAIED 

et al., 2011; CHUKWUOCHA; EKE, 2011). Este padrão de alteração lipídica corrobora 

estudos designados para avaliar anormalidades lipídicas em pacientes com malária e outras 

doenças infecciosas (KHOVIDHUNKIT et al., 2004; DJOUMESSI, 1989; BANSAL et al., 

2005; SESHADRI et al., 1981). Por exemplo, um estudo conduzido em crianças nigerianas 

com malária falciparum mostrou diminuição significativa de colesterol total e de 

lipoproteínas ricas em colesterol nos casos mais graves da doença, mas em casos não 

complicados, apenas a fração de LDL foi significativamente inferior em crianças quando 

comparado ao grupo controle (ORIMADEGUN; ORIMADEGUN, 2015). Outro estudo 

realizado no mesmo País reportou padrão de alterações lipídicas semelhante ao presente 

estudo (OGBODO et al., 2008): uma porcentagem elevada de crianças com malária 

apresentou níveis de lipoproteínas ricas em colesterol abaixo do intervalo normal. Os 

mecanismos pelos quais a inflamação e a infecção reduzem os níveis de HDL são incertos, 

mas pelo menos dois fatores na fase aguda da malária contribuem para esses achados: o 

desequilíbrio redox que favorece a oxidação das lipoproteínas e a mobilização de colesterol 

internalizado pelas lipoproteínas por Plasmodium (SIBMOOH  et al., 2004; LABAIED et al., 

2011; EREL et al., 1998). Além disso, o extravasamento capilar, a taxa aumentada de 

remoção do HDL-c e LDL-c pelo parasita e a ativação do sistema reticulo-endotelial pode 

levar a entrada inespecífica do HDL-c nas células fagocíticas que contribuem de forma 

significativa para considerável redução dos níveis desta fração.  

Os níveis de triglicerídeos e de VLDL-c, que são lipoproteínas ricas em triglicerídeos, 

foram maiores no grupo caso quando comparado ao controle, entretanto sem significância 

estatística. Uma explicação plausível é um aumento na produção de VLDL-c resultante da 

mobilização excessiva de ácidos graxos do tecido adiposo em resposta ao estresse induzido 

pela doença, assim como pela inibição do sistema enzimático da lipoproteína lipase que é 

mediada pelos níveis do fator de necrose tumoral (BANSAL et al., 2005; EREL et al., 1998).  

Os níveis lipídicos observados neste estudo mostram que as médias de triglicerídeos, 

colesterol total, LDL-c e VLDL-c foram mais elevadas entre as meninas tanto no grupo casos 

como no controle, contudo sem relação estatística significativa em relação aos meninos. 
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Estudos realizados por Nobre et al. (2008) e Davis et al. (2005) também não encontraram 

diferença entre os sexos. Já no estudo de De França e Alves (2006) as meninas apresentaram 

níveis de triglicerídeos e de colesterol total significativamente mais elevado do que os 

meninos. Outro dado importante do nosso estudo foi o fato de que tanto as crianças quanto os 

adolescentes apresentaram os valores dos lipídios séricos semelhantes, independente do grupo 

de estudo. Chamam atenção os participantes do grupo controle que eram sujeitos saudáveis, 

sem malária e ainda assim apresentavam perfil lipídico alterado, TG e HDL-c acima e abaixo 

do desejado, respectivamente, o que pode ser explicado possivelmente pelo estilo de vida e 

consumo alimentar de macro e micronutrientes inadequados. Segundo Serrano et al. (2010) 

alterações nos níveis lipídicos são preocupantes, visto que as placas ateromatosas podem 

iniciar seu desenvolvimento na infância e adolescência, apresentando relação direta com o 

perfil lipídico. 

Na presente pesquisa a comparação entre caso e controle distribuídos de acordo com o 

estado nutricional aponta diferentes perfis lipídicos, que no grupo caso estão de acordo com 

estudos prévios (MFONKEU et al., 2010; BELL et al., 2007), o que corrobora os achados 

deste trabalho. Entretanto, os dados não mostraram associação significativa entre o estado 

nutricional avaliado pelo índice altura para idade e os níveis de lipídeos séricos em ambos os 

grupos, caso e controle. Justifica-se este achado possivelmente pelo fato do índice altura para 

idade refletir uma condição crônica. 

Além disso, não se conseguiu estabelecer relação significativa entre o estado 

nutricional avaliado pelo IMC/I e os níveis de lipídios séricos nos grupos de estudo, o que 

pode ser explicado tanto pelo fato do índice de massa corporal apresentar limitações na 

interpretação, visto que um alto IMC pode refletir tanto o excesso de gordura corporal, como 

elevada porcentagem de massa magra; e também pelo fato das dislipidemias apresentarem 

componentes genéticos e ambientais concorrentes. Portanto, a presença do Plasmódio 

certamente é um fator interferente no grupo caso que impediu a caracterização da influência 

do estado nutricional nos parâmetros lipídicos. Já em relação ao grupo controle, tanto a 

herança genética, quanto as condições sociais e econômicas podem tem contribuído para o 

achado.  

Diferente desses achados, um estudo realizado por Friedland et al. (2002) verificou a 

relação entre o IMC e lipídios séricos entre obesos e não obesos e encontrou uma correlação 

significativa com o colesterol sérico (R = 0,45, p <0,0005) e com o LDL (r = 0,26, p <0,001). 
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Meral et al., (2015) também identificou que sujeitos com IMC elevado apresentavam níveis 

significativamente mais aumentados de lipoproteína de baixa densidade (LDL-c) em 

comparação aos que tinham IMC normal e elevados níveis de triglicerídios tanto nos sujeitos 

com IMC aumentado, quanto nos com IMC normal. Entretanto, quando foram analisados 

apenas os indivíduos obesos, o IMC foi correlacionado significativamente somente com o 

triglicerídeo (r = 0,24, p <0,02). Outro estudo realizado por Manios et al. (2004), comparando 

crianças eutróficas e com excesso de peso, também encontrou maior presença de dislipidemia 

nas crianças com sobrepeso e obesidade. 

A associação entre adiposidade e níveis de lipídios e lipoproteínas é reconhecida em 

crianças e adultos. Contudo, há diversos interferentes, dado que a adiposidade se associa mais 

ao aumento dos triglicerídeos acompanhado de baixos níveis de HDL-c, que é denominada de 

dislipidemia aterogênica e frequentemente associada à síndrome metabólica, aumento da 

resistência à insulina e da pressão arterial (DANIELS, 2011). 

A associação entre a gravidade da infecção e os níveis lipídicos em pacientes com 

malária foi avaliada em diferentes estudos, contudo os resultados foram inconclusivos 

(VISSER et al., 2013; SUMITHA et al., 1996). Alguns autores encontraram uma relação 

significativa entre a contagem de parasitas e os níveis de lipídios, a qual foi mais evidente em 

pacientes com elevada parasitemia (CHUKWUOCHA; EKE, 2011; NILSSON-EHLE; 

NILSSON-EHLE, 1990). Entretanto, no estudo realizado por Chukwuocha e Eke (2011), a 

parasitemia não se associou aos níveis de lipídios no momento da internação, o que pode ter 

sido corroborado pelo baixo nível de parasitemia da maioria dos participantes do grupo caso 

e pelo fato da doença se manifestar com sinais e sintomas brandos.  

Em áreas endêmicas há risco contínuo de picada dos anofelinos, o que leva à 

ocorrência de vários episódios da doença mesmo nas crianças de menor faixa etária. Neste 

sentido, se procurou associar os níveis de lipídios à história de malária reportada pelos 

responsáveis no decorrer da avaliação sociodemográfica, entretanto, os resultados apontaram 

que o número de episódios prévios de malária não foi associado com os níveis de lipídios no 

estudo. Uma provável explicação seria o intervalo de tempo decorrido entre as infecções que 

foram superiores ao período requerido para retorno dos níveis de lipídios aos valores basais, 

tendo em vista que a maioria dos pacientes não apresentou episódios da doença nos últimos 

meses. De fato, a avaliação temporal dos níveis de lipídios no grupo caso mostrou rápida 

alteração com os valores de todos os parâmetros lipídicos semelhantes ao grupo controle, em 
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D14. Estudos avaliando mudanças temporais no perfil lipídico de pacientes com malária 

demonstraram resultados inconclusivos, que variam de alguns dias a um ano, sendo mais 

prolongado em pacientes com malária falciparum (DJOUMESSI, 1989; FAUCHER et al., 

2002; NILSSON-EHLE; NILSSON-EHLE, 1990). Essa mudança do perfil lipídico resulta do 

clareamento dos parasitas, do término do tratamento, da melhoria do equilíbrio redox e do 

estado nutricional de pacientes no período de convalescença devido à ingestão normal de 

alimentos (KHOVIDHUNKIT et al., 2004; VISSER et al., 2013; LABAIED et al., 2011).  

Pelo exposto, verifica-se que, de maneira conjunta, os dados obtidos no presente 

estudo auxiliaram a esclarecer questões relevantes ao estado nutricional de crianças com 

malária vivax, o perfil lipídico e a influência de variáveis, como história de malária e 

parasitemia a admissão sobre os níveis de lipídios. Além disso, os dados obtidos chamam 

atenção à necessidade de estratégias para aumento do uso de medidas profiláticas, confirmam 

o perfil sócio demográfico predominante nos casos da doença e os principais achados 

clínicos na fase aguda da infecção.   
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7 CONCLUSÃO 

Os dados do presente estudo permitem concluir que: 

 O perfil sócio demográfico de crianças com malária em área endêmica da região 

amazônica é caracterizado pelo: sexo masculino, faixa de 2 a 4 anos e baixa 

escolarização; 

 O perfil sociodemográfico dos responsáveis foi caracterizado pela baixa escolaridade e 

baixa renda; 

 A maioria das crianças do grupo de casos apresentou mais de quatro episódios de 

malária ao longo da vida, com predominância de parasitemia inferior a 10.000mm
3
. 

 Cerca de 20% do grupo de casos não fazia uso de medidas profiláticas; 

 Os principais achados clínicos foram cefaleia, febre e calafrios; 

 O estado nutricional, avaliado pelos índices antropométricos de P/I, A/I e IMC/I não 

se associou a ocorrência de malária, assim como, ao número de episódios de malária e 

aos níveis de parasitemia; 

 Houve alteração significativa dos níveis de colesterol total e lipoproteínas ricas em 

colesterol, como HDL-c e LDL-c, no grupo de casos de malária quando comparado 

aos controles. Os níveis de triglicerídios e VLDL-c foram maiores no grupo de casos, 

quando comparado ao controle, embora sem significância estatística; 

 O perfil lipídico foi semelhante entre as crianças e os adolescentes e entre os sexos; 

 O número de episódios prévios de malária e o nível de parasitemia não se associaram 

aos níveis de lipídios séricos; 

 A avaliação temporal dos níveis de lipídios séricos apontou retorno rápido aos valores 

basais, de forma que, ao final do seguimento clínico-laboratorial todos os pacientes 

apresentaram valores semelhantes ao grupo controle de todos os lipídios avaliados.  
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APÊNDICE A–PERFIL LIPÍDICO E ASPECTOS NUTRICIONAIS DE CRIANÇAS E 

ADOLESCENTES COM MALÁRIA POR P.vivax, NO MUNICÍPIO DE ANAJÁS-PA. 

 

Protocolo 

 IDENTIFICAÇÃO, DADOS SÓCIO-ECONÔMICOS E DEMOGRÁFICOS 
1 Data da Entrevista: _______/_____/______ 

2 Estado (Unidade da Federação): _____ 

3 Município: __________ 

4 Nome da pessoa entrevistada: 

5 Sexo: □ 1 . Masculino   □ 2.  Feminino      

6 O Sr (a) ou a criança teve malária nos últimos 30 dias? □ 1 . Sim   □ 2.  Não 

 Se SIM, agradecer a participação do paciente e EXCLUIR da Pesquisa 

 DADOS DA CRIANÇA 
7 Parentesco do(a) entrevistado (a) com a criança: □ Pai   □ Mãe  □ Tio(a)    □Avô/avó    □ outro __________  

8 Responsável pelo domicilio onde mora a criança: □ Pai  □ Mãe  □ Tio(a)   □Avô/avó    □ outro __________ 

9 Nome da Criança:  ________________________________________________________ 

10 Sexo:  □ 1 . Masculino   □ 2.  Feminino      

11 Data do nascimento:  ____/____/____                             Idade em meses: _____________ 

12 Cor da criança: □ 1 - Branca    □ 2 - Parda/mulata/morena   □ 3 – Negra/Preta     □ 4 - Amarela/oriental 

(japonesa, chinesa, coreana)  □ 5 – Indígena 

13 Nome da mãe da criança ____________________________________ 

14 Cuidador (a) da criança: □ 1 . Mãe  □ 2 . Pai  □ 3 . Tia   □ 4 . Tio  □ 5 . Avó/avô □ 7 . Outros__________    

15 Qual a ocupação atual do responsável pelo domicílio onde mora a criança? ______________________ 

16 Ocupação da mãe da criança: _________________________________________________________ 

17 Ocupação do Pai da criança: __________________________________________________________ 

18 Idade da mãe da criança (em anos) __________ 

19 Cor da mãe: □1 - Branca    □2 - Parda/mulata/morena   □3 – Negra/Preta     □4 - Amarela/oriental (japonesa, 

chinesa, coreana)  □5 – Indígena 

20 Idade do Pai da criança (em anos) ___________ 

21 Cor do pai: □1 - Branca    □2 - Parda/mulata/morena   □3 – Negra/Preta     □4 - Amarela/oriental (japonesa, 

chinesa, coreana)  □5 – Indígena 

22 A criança frequenta escola ou creche? □ 1 . Sim   □ 2.  Não 

23 Qual a série que a criança está frequentando atualmente? 
ENSINO FUNDAMENTAL  ENSINO MÉDIO  CRECHE 

1  2  3  4  5  6  7  8  1  2  3  1  2 

                      Sim  Não 
 

24 Escolaridade da mãe da criança (último ano concluído):  
ENSI
O FUNDAMENTAL  ENSINO MÉDIO  SUPERIOR  SEM 

1  2  3  4  5  6  7  8  1  2  3  1  2  0 

                      Completo  incomp   
 

25 Escolaridade do pai da criança (em anos concluídos):  
ENSINO FUNDAMENTAL  ENSINO MÉDIO  SUPERIOR  SEM 

1  2  3  4  5  6  7  8  1  2  3  1  2  0 

                      Completo  incomp   
 

26 Escolaridade do cuidador (a) da  criança (em anos concluídos): Não registrar se for a mãe.  
ENSINO FUNDAMENTAL  ENSINO MÉDIO  SUPERIOR  SEM 

1  2  3  4  5  6  7  8  1  2  3  1  2  0 

                      Completo  incompl   
 

27 Situação conjugal da mãe da criança: □ 1. Solteira  □ 2 . União estável   □ 3 . União não estável  
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28 Renda mensal da familia? ______________________________________ 

 Qual a ocupação dos membros da família? 

Membro/Ocupação/Renda mensal 

M1 ___________
____/ (_____)    R$ _____________ 1. Desempregado (a) sem fonte de tenda 

M2  ________________/(_____)    R$ _____________ 2. Desempregado (a) com fonte de renda 

M3  ________________/(_____)    R$ _____________ 3. Estudante 

M4  ________________/(_____)    R$ _____________ 4. Pescador (a), roceiro (a), artesão (a) 

M5  ________________/(_____)    R$ _____________ 5. Empregado (a) com carteira assinada  

M6  ________________/(_____)    R$ _____________ 6. Empregado (a) sem carteira assinada 

M7  ________________/(_____)    R$ _____________ 7. Autônomo  

M8  ________________/(_____)    R$ _____________ 8. Dona de casa 

M9  ________________/(_____)    R$ _____________ 9. Outros __________ 

 88. Não se aplica 

 99. Não sabe/não respondeu 
 

29 É beneficiário do Programa Bolsa Família? □ 1. Sim     □ 2. Não 

30 Se SIM, quanto recebe do Programa? R$ ___________ 

31 É Beneficiário de outros Programas? □ 1. Sim     □ 2. Não 

32 Se SIM, qual? ___________________________  e quanto recebe desse Programa? R$____________ 

33 Quantas pessoas moram na casa?______    Quantos adultos? ______    Quantas crianças até 12 anos? ______ 

34 Condições de Moradia: □ 1. Própria     □ 2. Alugada     □ 2. Parentes     □ 3. Favor     □ 4. 

Outros_________ 

35 Qual o número de cômodos da sua casa? ____ 

36 Quantos destes cômodos são utilizados como dormitório? _____ 

37 Sua casa é telada? □ 1. Sim     □ 2. Não 

38 Na sua casa tem Luz Elétrica?  □ 1. Sim     □ 2. Não 

39 Rede de esgotamento sanitário? □ 1. Sim     □ 2. Não 

40 Esgoto a céu aberto na vizinhança?  □ 1. Sim     □ 2. Não 

41 De onde vem a água para o consumo?  

□ 1. Rede Geral     □ 2. Poço artesiano     □ 3. Poço comum     □ 4. Rio/Igarapé     □ 5. Outros __________ 

42 A água de beber é tratada? □ 1. Sim     □ 2. Não 

43 Tratamento da água:  

□ 1. Filtrada     □ 2. Coada     □ 3. Fervida     □ 4. Hipoclorito     □ 5. Não trata     □ 6. Outros ________      

44 Tem sanitário? □ 1. Sim     □ 2. Não 

45 Tipo de fossa? □ 1. Biológica     □ 2. Negra (Rudimentar)     □ 3. a céu aberto 

46 Como é acondicionado o lixo? 

 □ 1. Recipiente com tampa     □ 2. Recipiente sem tampa   □ 3. Saco plástico     □ 4. Não acondiciona 

47 Como é feita a coleta de lixo?  

 □ 1. Coleta pública regular   □ 2. Coleta pública esporádica   □ 1. Queimado/enterrado   □ 2. terreno 

baldio/córrego/rio/mangue 

 DADOS EPIDEMIOLÓGICOS 
48 Quantas malárias a criança já teve?  □ 1. nenhuma     □ 2. uma    □ 3. duas    □ 4. três   □ 5. quatro  e mais 

vezes   

49 Quando foi a última malária ?  ________/________      (mês/ano) 

50 Qual o tipo? □ 1. vivax     □ 2. falciparum  □ 3. Outros ________  □ 1. não sabe 

51 Fez tratamento completo?  □ 1. Sim     □ 2 . Não   

52 Teve diagnóstico de anemia nos últimos 6 meses? □ 1. Sim     □ 2 . Não   

53 Faz tratamento para anemia? □ 1. Sim     □ 2. Não 

54 Qual é o tratamento ? □ 1. Medicamentoso     □ 2 . Transfusão     □ 3. Outros _________   

55 Faz tratamento com ferro ?  □ 1. Sim     □ 2 . Não     Por quanto tempo ?  ________ (em dias) 
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56 

57 

58 

59 

60 

 

61 

62 

 

 

63 

Teve outras doenças concomitantes com a malária ?  □ 1. Sim     □ 2 . Não   

Em caso de SIM, quais ? (especificar) ________________________________________________________ 

Já teve outras doenças anteriores à malária?  □ 1. Sim     □ 2 . Não     

Se SIM, quais?  (especificar) _______________________________________________________________ 

O Sr.  ou Sra. sabe como a malária é transmitida? □ 1. Sim     □ 2 . Não    □ 3. foi informado   □ 4. foi 

informado, mas não acreditou 

Se SIM, como a malária é transmitida? _____________________________________________ 

O (A) Sr. (a) ou a criança usam medidas profiláticas como: 

□ 1. mosqueteiro    □ 2. inseticida    □ 3. antimaláricos     □ 4. outras medidas, quais ________     

□ 5. Não usa 

No caso de usar mosquiteiro, este é:  □ 1. Comum     □ 2. Impregnado  

64 Qual a queixa principal? _________________________________________ 

65 Tempo da doença, em dias: ______________________________  

66 Resultado do exame: 

□ 1. P. vivax    □ 2. P. Falciparum    □ 3. P. falciparum + P. vivax     □ 4. outros 

Parasitemia: ___________ 

 ACOMPANHAMENTO DOS SINAIS E SINTOMAS (EXAME FÍSICO) 

67 Evolução dos sinais e sintomas (exame físico 

 D0 D7 D14 D28 

Febre     

Calafrio     

Cefaléia     

Astenia     

Anorexia     

Colúria (urina escura)     

Tosse     

Icterícia     

Hepatomegalia     

Esplenomegalia     

Outros 

 

    

 

68 Evolução  dos exames laboratoriais e medicação 

Dia Data Parasitemia 

0 __/__/___  

1 __/__/___  

2 __/__/___  

3 __/__/___  

4 __/__/___  

5 __/__/___  

7 __/__/___  

14 __/__/___  

21 __/__/___  

28 __/__/___  
 

 ACOMPANHAMENTO DA ANTROPOMETRIA 
69 Dados 

antropométricos: 

D0 D7 D14 D28 

 

Peso em Kg 

 

P1:_____________ 

P2_____________ 

_____________ 

_____________ 

_____________ 

_____________ 

_____________ 

_____________ 

 OBS: □ 1- edemaciada  □ 2 - agitada     

Comprimento/altura 

em cm 

A1:_____________ 

A2_____________ 

_____________ 

_____________ 

_____________ 

_____________ 

_____________ 

_____________ 

 OBS: □ 1- agitada       
 

70 Acompanhamento dos Exames Bioquímicos 
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 D0 D7 D14 D28 

Colest
rol Total     

LDL     

HDL     

VLDL     

Triglicerídeos     

Glicose     

Hemácias     

Hemoglobina     

Hematócrito     

VCM     

HCM     

CHCM     

RDW     

Reticulócitos     

Plaquetas     
 

Nome do entrevistador: 
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APÊNDICE B: TERMO DE CONSENTIMENTO PARA PARTICIPAÇÃO NO PROJETO: 

Perfil lipídico e aspectos nutricionais de crianças e adolescentes com malária por P.vivax, no 

município de Anajás-PA. 

Seu filho ou sua filha foi selecionado (a) para participar da pesquisa “Perfil lipídico e aspectos 

nutricionais de crianças e adolescentes com malária por P.vivax, no município de Anajás-PA”, 

sob a responsabilidade da pesquisadora Rosa Maria Dias, da Universidade Federal do Pará. 

Informamos as seguintes questões: 

Objetivo da Pesquisa: Associar a evolução clínica, o perfil lipídico ao estado nutricional de crianças 

e adolescentes com malária por P. vivax, no município de Anajás-PA. 

Participação: responder às perguntas e permitir que sejam feitas medidas de peso, estatura e coleta de 

sangue da criança. A aceitação em participar do estudo é de sua livre e espontânea vontade, podendo 

interromper a entrevista ou qualquer procedimento a qualquer momento, não lhe causando nenhum 

problema com a instituição ou com a pesquisadora que está realizando o estudo.  

Riscos: Os riscos serão mínimos para a integridade física e mental dos participantes. 

Benefícios: As informações obtidas permitirão melhorar o atendimento das crianças acometidas por 

malária, além do acompanhamento do seu crescimento e desenvolvimento. 

Privacidade: Os dados individuais serão confidenciais, enquanto os resultados coletivos – onde não 

são citadas as pessoas – serão utilizados em benefício da comunidade. 

Contato com os pesquisadores: Estaremos à disposição para esclarecer dúvidas e prestar maiores 

informações, caso seja necessário, através do telefone 3201- 6852 ou na Universidade Federal do Pará 

- Centro de Ciências da Saúde, na Av. Generalíssimo Deodoro, Praça Camilo Salgado, nº 1- Umarizal. 

Belém,                                 2013. 

  __________________________________________________________________ 

ASSINATURA DA PESQUISADORA RESPONSÁVEL 

Nome: Rosa Maria Dias 

Endereço: Travessa Monte Alegre, 1265, apto 101 

Telefone residencial: 3272-3925             Comercial: 3201-6875 

 

CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Declaro que li as informações acima sobre a pesquisa, que me sinto perfeitamente esclarecido sobre a 

mesma, assim como os seus riscos e benefícios. Declaro ainda que por minha livre vontade, permito a 

participação da criança sob a minha responsabilidade na pesquisa. 

Belém,                                 2013. 

_______________________________________ 

ASSINATURA DA MÃE OU DO RESPONSÁVEL 
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ANEXO A – PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA 
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