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iv 
RESUMO 

A malária é uma doença infecciosa causada por um protozoário do gênero Plasmodium. Na 

Amazônia Brasileira a malária é endêmica, onde ocorrem mais de 99% das notificações da 

doença. O município de Anajás, localizado no Estado Pará, encontrado-se uma incidência 

parasitária anual (IPA = 57,7). O estudo realizado foi do tipo transversal controlado, tendo 

como objetivo principal avaliar o impacto da malária sobre os parâmetros lipídicos de uma 

população residente em área de alta endemicidade. Para tal, foram considerados três grupos de 

pacientes: Grupo I: indivíduos com malária (n=64), Grupo II: indivíduos sem malária (n=46), 

ambos os dois grupos constituídos de pessoas residentes na cidade de Anajás – Pará, e ainda 

um Grupo III: pacientes sem histórico de malária (n=46) e residente em Belém – Pará. Foram 

analisados os níveis de colesterol total e frações e triglicerídeos de todos os indivíduos 

incluídos no estudo. As análises demonstraram que o gênero feminino foi o mais acometido e 

a espécie P. falciparum foi mais frequente. As médias de colesterol total, colesterol HDL, 

colesterol VLDL e triglicerídeos foram estatisticamente significantes apenas para os pacientes 

com malária (Grupo I) e a média do colesterol LDL apresentou significância estatística nos 

três grupos avaliados. Para investigar o passado malárico da população foram criados três 

subgrupos a partir do grupo dos pacientes sem malária de Anajás, Grupos IIa, IIb e IIc. Para 

esta avaliação foram utilizadas as médias de colesterol total e frações e triglicerídeos e foi 

observado que quanto maior a quantidade de episódios maláricos, maiores os níveis de 

colesterol HDL e menores os níveis de colesterol LDL nos pacientes deste subgrupo.  
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v 
ABSTRACT 

Malaria is an infectious disease caused by a protozoan of the genus Plasmodium. In the 

Brazilian Amazon malaria is endemic, where more than 99% of the notifications of the 

disease. The municipality of Anajás, located in Pará State, was found an Annual Parasite 

Incidence (API = 57.7). The study was a cross-sectional controlled, having as main objective 

to evaluate the impact of malaria on lipid parameters of a population living in a highly 

endemic area. To this end, we considered three groups of patients: Group I: patients with 

malaria (n = 64), Group II: patients without malaria (n = 46), both groups consist of people 

living in the city of Anajás - Pará, and another Group III: patients with no history of malaria   

(n = 46) and residing in Belém – Pará. Was analyzed the levels of total cholesterol and 

triglyceride fractions and of all individuals included in the study. The analyzes showed that 

females were more affected and the species P. falciparum was more frequent. Mean total 

HDL cholesterol, LDL cholesterol, VLDL cholesterol and triglycerides were statistically 

significant only for patients with malaria (Group I) and mean LDL cholesterol was 

statistically significant in all groups evaluated. To investigate the past malarial population 

three subgroups were created from the group of patients without malaria Anajás, Groups IIa, 

IIb and IIc. For this evaluation used the average total cholesterol and triglyceride fractions and 

was observed that the greater the number of episodes of malaria, higher HDL cholesterol 

levels and lower LDL cholesterol levels in patients in this subgroup.  
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1 INTRODUÇÃO 

A malária é reconhecida como grave problema de saúde pública no mundo, ocorrendo 

em quase 50% da população, em mais de 109 países. Sua estimativa é de 300 milhões de 

novos casos e 1 milhão de mortes por ano, principalmente em crianças menores de 5 anos e 

mulheres grávidas do continente africano (WHO, 2011). A região amazônica é considerada a 

área endêmica do país para malária. Em 2008 no Brasil, aproximadamente 99% dos casos de 

malária se concentraram em seis estados da região amazônica: Acre, Amapá, Amazonas, Pará, 

Rondônia e Roraima. Os outros três estados da região amazônica Maranhão, Mato Grosso e 

Tocantins foram responsáveis por menos de 3% dos casos de malária no país. A maioria dos 

casos ocorre em áreas rurais, mas há registro da doença também em áreas urbanas (cerca de 

15%). Mesmo na área endêmica, o risco de contrair a doença não é uniforme. Este risco é 

medido pela incidência parasitária anual (IPA), que serve para classificar as áreas de 

transmissão em alto, médio e baixo risco, de acordo com o número de casos por mil 

habitantes (SIVEP/SVS, 2011). 

A malária manifesta-se por episódios de calafrios seguidos de febre alta que duram de 

3 a 4 horas. Esses episódios são, em geral, acompanhados de profundo mal-estar, náuseas, 

cefaléias e dores articulares. Passada a crise, o paciente pode retomar sua vida habitual. Mas, 

depois de um ou dois dias, o quadro calafrio/febre retorna e se repete por semanas até que o 

paciente, não tratado, sare espontaneamente ou morra em meio a complicações renais, 

pulmonares e coma cerebral. Tratado a tempo, só em casos excepcionais morre-se de malária 

(BRUCE- CHWATT ,1988). 

Endêmica nas regiões tropicais e subtropicais do globo, onde se distribui de forma 

heterogênea  é causada por protozoários do gênero Plasmodium. (WHO, 2005). A transmissão 

da malária ocorre quando fêmeas do mosquito Anopheles inoculam no hospedeiro humano as 

formas infectantes do parasito. Alguns desses parasitos chamados então de esporozoítos, 

penetram nos capilares sanguíneos e chegam aos hepatócitos iniciando assim, o primeiro ciclo 

da doença. Após a invasão dos hepatócitos, os esporozoítos se dividem por esquizogonia 

tissular (reprodução assexuada), formando merozoítos hepáticos que levam de uma a duas 

semanas para se desenvolver no fígado dependendo da espécie de Plasmodium (AMINO, 

2006). 
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Saindo dos hepatócitos, o parasito segue para seu novo alvo, o eritrócito. O 

desenvolvimento eritrocítico segue duas vias distintas: multiplicação assexuada por 

esquizogonia e a diferenciação em estágios sexuados, denominados gametócitos, que irão 

evoluir no mosquito dando origem a novos esporozoítos. Da equizogonia sanguínea são 

formados os merozoítos eritrocíticos que irão invadir novos eritrócitos. Assim, o ciclo 

sanguíneo se repete sendo então, responsável pela patogenia da doença (MILLER et al., 

2002).  

Algumas espécies de parasitos têm um ciclo de vida complexo, envolvendo estágios 

de desenvolvimento que ocorrem no solo ou água, e utilizam vários tipos de hospedeiros 

intermediários, incluindo vertebrados e invertebrados. Nesses ambientes variados, esses 

parasitas se adaptaram tolerando diferentes níveis oxigênio, dióxido de carbono, 

concentrações de íons de hidrogênio e variações de temperaturas. Suas necessidades 

nutricionais e seus meios de obter e utilizar os nutrientes necessários para o crescimento, 

motilidade e reprodução também são variados (BEAVER, 2005).  

O colesterol é um dos principais constituintes das membranas eucarióticas e 

desempenha um papel crucial na membrana celular: organização, dinâmica, função e 

classificação (MAXFIELD, 2002). As observações recentes sugerem que o colesterol exerce 

múltiplas ações nas membranas, chamada de "jangadas lipídicas". Jangadas lipídicas são 

colesterol enriquecido e esfingolipídios, que atuam como uma plataforma através da qual os 

eventos de transdução de sinal são coordenados, facilitando entrada aos patógenos para 

infectar as células hospedeiras (SIMONS, 2000). 

O colesterol está presente nos tecidos e nas lipoproteínas do plasma quer em seu 

estado livre ou, em combinação com um ácido graxo de cadeia longa, como o éster colesteril. 

É sintetizado em muitos tecidos a partir de acetil-CoA e é finalmente eliminado do corpo pela 

bílis na forma do próprio colesterol ou de sais biliares (FREDRICKSON, 1972).  

Estudos recentes mostraram baixos níveis de lipoproteínas como lipoproteína de alta 

densidade (HDL), níveis diminuídos de lipoproteínas de baixa densidade (LDL) e colesterol 

total, em pacientes que sofrem de infecção parasitária por Plasmodium (FAUCHER, 2002). 

Baixos níveis de colesterol total e altos níveis de triglicerídeos são observados na malária 

complicada e não complicada (DAS, 1996; DAVIS et al., 1993; MOHANTY et al., 1992). 

Não há nenhuma correlação entre a gravidade dos ataques de malária e a proporção da 

diminuição dos níveis de colesterol HDL necessário para Plasmodium completar seu ciclo de 

vida (GRELLIER et al., 1991). 

  



19 
 

 

2 JUSTIFICATIVA 

Áreas de alta endemicidade para a malária sofrem com vários fatores que permitem a 

proliferação da doença, como a presença de mudanças sociais e ecológicas, características 

biológicas, antropológicas, culturais e sociais da população, intensidade e periodicidade da 

transmissão da malária, espécies dos mosquitos vetores, seu comportamento e sua 

susceptibilidade aos inseticidas, características dos serviços de saúde existentes e, espécies 

dos parasitos e sua sensibilidade aos medicamentos antimaláricos. 

No Brasil estudos populacionais sobre parâmetros lipídicos comuns não são bem 

conhecidos em indivíduos que residem em áreas de alta endemicidade para a malária. Sabe-se 

que durante a fase aguda da doença há uma elevação dos níveis de triglicerídeos e diminuição 

dos níveis de colesterol HDL transitória nos indivíduos acometidos. Estudos dos parâmetros 

lipídicos desses pacientes podem ser de grande valia para revelar se a constante exposição à 

malária pode influenciar permanentemente nos níveis de lipídeos dessas populações.  
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3 REFERENCIAL TEORICO 

3.1 HISTÓRICO 

A malária provavelmente originou-se na África há milhões de anos atingindo as 

regiões tropicais, subtropicais e temperadas do Velho Mundo através das migrações e depois 

para o Novo Mundo com os exploradores, missionários e escravos. Febres recorrentes 

receberam o nome de malária, em decorrência da associação com doença, aos miasmas 

advindos das áreas alagadas que tinham “maus ares”, em italiano “mal’aria” , pois imaginava-

se que a doença era transmitida pelo ar.(BRUCE-CHWATT ,1988). 

O parasita da malária foi visto pela primeira vez em 1880, por um cirurgião militar 

francês, Alphonse Laveran, que procurava uma causa bacteriana da malária em necropsias de 

pacientes e logo percebeu que os parasitas eram os responsáveis pela doença. (BRUCE-

CHWATT, 1988). Em 1897, Ronald Ross demonstrou que o mosquito culex transmitia 

malária aviária e que a malária humana poderia ser transmitida da mesma forma (Figura 1) 

(KNELL, 1991). No mesmo ano os italianos Giovanni Battista, Amico Bignami e Giuseppe 

Bastianelli, demonstraram o ciclo de vida completo do parasita e comprovaram que os 

mosquitos anofelinos eram os responsáveis pela transmissão da doença ao homem. 

(DOBSON, 1999). 

Figura1: Mosquito Anopheles. 

 

 

 
Fonte: http://domescobar.blogspot.com.br/2011/05/mosquitos-da-malaria-sao-atraidos-pelos.html 
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3.2 ETIOLOGIA 

A malária é uma doença infecciosa causada pelo protozoário do gênero 

Plasmodium,da família Plasmodiidae, filo Apicomplexa. Existem catalogadas 156 espécies de 

Plasmodium, porém as espécies causadoras da malária humana são: Plasmodium vivax, P. 

falciparum, P. malariae e P. ovale, e estudos recentes no Sudeste Asiático têm mostrado que 

o P. knowlesi, um parasita tipicamente de macacos, também podem infectar os seres 

humanos, e em alguns casos, resultam em doença fatal (SABBATANI, 2010).  

 

3.3 TRANSMISSÃO 

A transmissão natural da malária humana ocorre quando fêmeas de mosquitos 

anofelinos inoculam no hospedeiro vertebrado, as formas infectantes do parasito, 

denominadas de esporozoítos. Embora os esporozoítos possam ser injetados diretamente nos 

capilares sanguíneos do hospedeiro, a maior parte deles é inoculada no tecido subcutâneo e 

somente aqueles que penetram nos capilares chegam aos hepatócitos iniciando o ciclo exo-

eritrocítico da doença (VANDENBERG, 2004; AMINO, 2006). Recentes descobertas 

demonstraram que, os esporozoítos passam por vários hepatócitos antes da invasão e o 

subseqüente desenvolvimento hepático (MOTA, 2008).  

 

3.4 CICLO EVOLUTIVO DOS PARASITAS DA MALÁRIA 

Após invadir o hepatócito, os esporozoítos se multiplicam por reprodução assexuada 

(esquizogônica), originando milhares de merozoítos hepáticos (15.000 a 40.000, dependendo 

da espécie), os quais são liberados na circulação sanguínea e invadem os eritrócitos, iniciando 

a fase eritrocítica. O desenvolvimento nas células do fígado requer aproximadamente para P. 

falciparum e P. vivax uma semana e duas semanas para P. malarie. No caso do P. vivax e P. 

ovale, alguns esporozoítos não se desenvolvem e podendo formar um estágio de latência, os 

denominados hipnozoítos, que podem permanecer no fígado por semanas ou anos, e quando 

reativados provocam as chamadas recidivas da doença (KROTOSKI ,1985). 

No ciclo eritrocítico, os merozoítos passam por um amadurecimento transformando-se 

em trofozoítos, que realizam varias divisões  para a formação de esquizontes. Os esquizontes 

rompem os eritrócitos e assim começa um novo ciclo de invasão eritrocítica. No mesmo 

período em uma menor proporção alguns merozoítos diferenciam-se em gametócitos macho e 

fêmea. Estes por sua vez, ao serem ingeridos pelo mosquito transformam-se em gametas no 

lúmen do estômago do mosquito com a formação dos oocinetos.  
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Estes oocinetos atravessam duas barreiras, a matriz peritrófica (PM) e o epitélio do 

estômago, e formam os oocistos, que passam por um complexo processo de desenvolvimento 

produzindo milhares de esporozoítos que chegam à glândula salivar do Anopheles. Quando a 

fêmea desse mosquito, carregando esporozoítos nas glândulas salivares, for se alimentar 

novamente, irá infectar outro hospedeiro e assim iniciará um novo ciclo da doença 

(FUJIOKA, 2002) (Figura 2).  

 

Figura 2: Ciclo de vida das espécies de Plasmodium sp infectantes ao homem. 

 

 

Fonte: http://www.dpd.cdc.gov.  
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3.5 PATOGENIA 

A patogenia da malária é complexa e apresenta uma intima  relação com o ciclo do 

parasito, que reflete a interação entre o parasito que é hospede e o homem seu hospedeiro 

vertebrado e esse processo quase sempre apresenta relação com a resposta imunológica. 

(LEÃO, 1997). A malária possui uma fase sintomática inicial, caracterizada por mal-estar, 

cefaléia, cansaço, mialgia, náuseas e vômitos, que geralmente precede à febre clássica da 

malária. O ataque paroxístico inicia-se com calafrio que dura de 15 minutos até uma hora, 

sendo seguido por uma fase febril, com temperatura corpórea podendo atingir 41°C ou mais. 

Após um período de duas a seis horas, ocorre a fervecência da febre e o paciente apresenta 

sudorese profusa e fraqueza intensa (REY, 1992). 

A febre na malária, como em outras infecções, está ligada à produção do pirógeno 

endógeno, que se acredita ser a interleucina 1 (IL-l) e que atuando sobre o hipotálamo 

anterior, através de mediadores químicos, muda o ponto marcado do centro termorregulador 

resultando daí, o aumento da temperatura. Este pirógeno endógeno (IL-l) também é capaz de 

impedir a ação frenadora de certos neurônios do hipotálamo anterior, que, assim, ficam 

impedidos de inibir o hipotálamo posterior, resultando na vasoconstrição periférica, que 

produz queda de temperatura da superfície corporal, gerando sensação de frio (arrepios). 

Como consequência, os termorreceptores cutâneos ativam os nervos somáticos, ocorrendo 

então contração muscular (calafrio) (LEÃO, 1997). 

Após a fase inicial, a febre assume um caráter intermitente, dependente do tempo de 

duração dos ciclos eritrocíticos de cada espécie de plasmódio: 48 horas para Plasmodium 

falciparum e Plasmodium vivax - e 72 horas para Plasmodium malariae (LEÃO, 1997). 

Outros sintomas clínicos podem estar presentes como esplenomegalia, anemia, 

trombocitopenia, hipoglicemia, disfunção renal ou pulmonar e mudanças neurológicas 

(HEDDINI, 2002). As infecções causadas principalmente por P. falciparum podem ser graves 

quando ocorrem alterações neurológicas (incluindo coma), falência renal aguda, edema 

pulmonar e/ou anemia grave. A anemia grave pode ser uma complicação clínica causada por 

P. vivax. A infecção crônica por P. malarie pode levar a síndrome nefrótica que pode ser 

fatal. 

A habilidade de invasão de eritrócitos de todas as idades causando altas parasitemias e 

a capacidade de aderir ao endotélio vascular, bem como aos eritrócitos não parasitados 

(formando rosetas) e à placenta são características de infecção por P. falciparum fenômeno 

que favorece as formas clínicas graves (HEDDINI, 2002). 
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 A aderência de eritrócitos infectados é um fenômeno complexo envolvendo interações 

moleculares entre antígenos localizados nas protusões eletrodensas de eritrócitos parasitados 

como PfEMP1 (Plasmodium falciparum erytrocyte membrane protein 1) e receptores do 

hospedeiro, como CD36, Trombospondina (TSP), ICAM- 1 , VCAM, E-selectina, Sulfato de 

Condroitina A (CSA) (principal receptor de citoaderência na placenta), CD-21 e P-selectina 

(MARSH et al., 1996).  

É importante destacar que Plasmodium vivax apresenta tropismo por reticulócitos, e o 

Plasmodium falciparum é capaz de invadir hemácias de todas as idades (COWMAN E 

CRABB, 2006). O processo de invasão inicia quando moléculas do parasito interagem com 

ligantes presentes na superfície das hemácias as principais proteínas envolvidas são da família 

das Proteínas de Superfície do Merozoíto (MSP). A MSP1, componente dessa família, tem 

uma função essencial no processo de invasão do eritrócito. Por ter função extremamente 

importante no desenvolvimento da infecção pelo Plasmodium, a MSP1 é conservada e 

bastante imunogênica (GOEL et al., 2003; RICHARDS E BEESON, 2009) (Figura 3). 

 

Figura 3: Modelo de invasão celular do Plasmodium vivax a superfície de eritrócitos.  

 

Fonte: Adaptada de Wahlgren e Coppel, 2000. 
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 A malária cerebral (MC) humana é a manifestação mais grave e principal causa de 

óbitos em crianças menores de cinco anos e em primíparas que vivem em área endêmica, 

sendo estes considerados grupos de risco (MARSH et al., 1996). Esta é uma patogênese 

complexa, sendo definida como uma encefalopatia difusa potencialmente reversível, cujo 

diagnóstico requer a presença dos seguintes critérios: i) estado de coma, determinado em 

adultos pela escala de coma de Glasgow e em lactantes pela escala de coma de Blantyre; ii) 

exclusão de outras encefalopatias, especialmente a meningite bacteriana e, se possível, 

encefalites virais prevalentes na região; ii) o encontro de formas assexuadas de P. falciparum 

em exame de gota espessa. Esta manifestação pode cursar com ou sem crises epilépticas 

(NEWTON et al., 2000). 

 O Sistema Nervoso Central (SNC) é considerado um sítio imunologicamente 

privilegiado, possuindo uma limitada reatividade imunológica e inflamatória em decorrência 

da presença da barreira hemato encefálica (BHE), composta por junções intercelulares 

especializadas. Este complexo juncional recobre continuamente a superfície dos capilares 

cerebrais, sendo responsável por limitar o acesso celular e o tráfego de moléculas para o 

microambiente cerebral (PETTY, 2002). Porém, durante condições inflamatórias, a 

permeabilidade da barreira pode ser alterada, permitindo o desenvolvimento de resposta 

imunológica no SNC (ADAMS et al., 2002). 

Alterações morfológicas, como ativação da micróglia, redistribuição de astrócitos, 

modificações na BHE e dano neuronal, resultantes da ativação endotelial e sequestro de 

eritrócitos parasitados na microcirculação cerebral, já foram identificadas nos portadores da 

MC (LOU et al., 2001). Entretanto, o perfil das alterações patológicas não é uniforme entre os 

pacientes, sendo frequentemente limitado a observações postmortem (TURNER, 1997). O 

curso desta síndrome não é obrigatoriamente letal, porém, os sobreviventes podem 

desenvolver danos neurológicos permanentes (MEDANA et al., 2002). 

Existem duas grandes teorias para explicar a patogênese da MC humana. A teoria da 

obstrução mecânica sugere que a MC é uma consequência direta do sequestro de eritrócitos, 

que acarreta na obstrução do fluxo cerebral e hipóxia cerebral (BERENDT et al., 1994). Por 

outro lado, a teoria da inflamação sugere que a MC é resultado de uma resposta imunológica 

exacerbada, na qual citocinas característica da resposta celular, especialmente TNF-a e IFN-a, 

apresentam um papel central no processo (CLARK, 1994). O mérito relativo destas duas 

teorias tem sido extensivamente debatido, com um consenso em considerar uma hipótese 

conciliatória (VAN DER HEYDE et al, 2006). 
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Anemia é também um sintoma frequentemente associado à malária, e sua taxa de 

ocorrência depende da faixa etária e da região endêmica onde ocorre a transmissão. 

Tradicionalmente, a infecção por P. falciparum produz anemia com mais frequência e com 

graus mais graves do que as infecções causada por P. vivax (WHO, 2000). No entanto, 

estudos têm demonstrado evidências de que o P. vivax  pode estar associado, em uma maior 

frequência e em graus mais severos a anemia (SINA,2002; MOHAPATRA et al., 2002; 

COLLINS, 2003).  

 

3.6 EPIDEMIOLOGIA 

 A malária é considerada um dos mais aterradores problemas de saúde publica no 

mundo. Estima-se que 3,3 bilhões de pessoas morem em áreas de risco para malária, em 109 

países e territórios ao redor do mundo, apesar de todas as regiões geográficas, as populações 

vivendo na região Africana denominada de sub- Saara tem a maior risco de contrair malária. 

Em 2010, 81% dos casos e 91% das mortes ocorreram nesta parte do continente, com crianças 

menores de cinco anos de idade e as mulheres grávidas sendo mais gravemente afetadas. 

Além da sua saúde, a malária coloca um pesado fardo econômico em muitos países 

endêmicos, contribuindo para o ciclo de pobreza e limitando o desenvolvimento econômico 

(WHO, 2011).  

Nas Américas, a malária é endêmica em 22 países, estimando-se que 137 milhões de 

pessoas vivam em áreas com distintas intensidades de transmissão e 15 milhões habitam áreas 

consideradas de alto risco de infecção por plasmódios, uma vez que essas regiões diferem em 

características sociais, econômicas e ecológicas. O P. vivax é a causa principal de malária, 

representando aproximadamente 76% de todos os casos, seguido do P. falciparum 24,5 % e P. 

malariae com menos de 0,5% (WHO, 2010). No momento, encontra-se limitada à África, 

Ásia e Américas, apresentando assim um caráter endêmico em 107 países (WHO, 2008; 

WHO, 2010) (Figura 4) 
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Figura 4: Mapa da transmissão da malária no mundo.  

 

Fonte: Girardi G, Unespciência,  2011.  

 

 

O quadro epidemiológico da malária no Brasil é preocupante nos dias atuais. Embora 

em declínio, o número absoluto de casos no ano de 2008 ainda foi superior a 300.000 

pacientes em todo o país. Desses, 99,9% foram transmitidos nos Estados da Amazônia Legal, 

sendo o P.vivax a espécie causadora de quase 90% dos casos. Contudo, a transmissão do P. 

falciparum, sabidamente responsável pela forma grave e letal da doença, tem apresentado 

redução importante nos últimos anos. Além disso, a frequência de internações por malária no 

Brasil também vem mostrando declínio, ficando em 0,09% no ano de 2008. A distribuição 

espacial do risco de transmissão da doença no Brasil é mostrada na figura 5 (SVS/MS, 2010).  
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Figura 5: Classificação das áreas de risco para malária segundo a Incidência Parasitária 
Anual (IPA). 

 
Fonte: SVS/MS, 2010. 

 

 

Até a década de 80, houve relativa equivalência entre as espécies parasitárias (P. vivax 

e P.falciparum) inclusive com um período de inversão parasitária de 1983 a 1988 com 

predominância de P. falciparum. A partir de então, nota-se um distanciamento no número de 

registro das duas espécies, que culminou com a predominância do P. vivax, responsável por 

quase 85% dos casos notificados em 2008 (SVS/MS, 2008) (Figura 6). 
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Figura 6: Registro de casos de malária e espécies parasitárias (P. falciparum e P. vivax), 
Brasil, 1960-2008.  

 

Fonte: SVS/MS, 2008. 

 

A malária, mais uma vez, tem sido um importante problema de saúde pública em 

alguns municípios do Estado do Pará, com destaque para a Ilha do Marajó. Segundo dados do 

SIVEP, de janeiro a dezembro de 2010 (dados obtidos em 03/02/2011), dentre os 134 

Municípios do Estado com casos autóctones e estratificados como de alto risco para controle 

vetorial, Anajás encontra-se em primeiro lugar com 16,7% dos casos. Na sequência estão 

Oeiras do Pará (Ilha do Marajó) com 11,6%, dois Municípios do baixo Amazonas, Itaituba 

(8,8%) e Jacareacanga (6,1%) e Curralinho (Ilha do Marajó), com 5,8% (SILVA, 2011). 

No ano de 2010, em Anajás, foram realizados 90.826 exames para pesquisa de 

Plasmodium sp.; destes, 22.810 foram positivos (25%), sendo 21.355 autóctones (23,5%). 

Foram 14 as internações por P. falciparum em 2009; em 2010 foram 11 (redução de 21%). 

Entretanto, as internações de pessoas com malária por P. vivax sofreu um incremento de 60%, 

passando de 20 em 2009 para 50 em 2010. Isto pode ser devido ao cuidado e observação por 

parte da equipe municipal de endemias, em relação à pessoa que busca diagnóstico e que 

apresentem uma situação geral que indique a possibilidade de evolução para caso grave. Pode 

ser influenciado também pelo maior número de casos por P. vivax em relação ao total de 

casos: 72% em 2009 e 73% em 2010 (Tabela 1) (SILVA, 2011). 
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Tabela 1: Casos notificados no Município de Anajás-PA. 

Nota: PV=  P. vivax; PF= P. falciparum 
Fonte: http://www.saude.gov.br/sivep_malaria 

 

 

No que se refere a óbitos que tiveram como causa básica a malária, foram encontrados 

os seguintes resultados: dois óbitos por P. vivax em 2006 (letalidade de 0,016%); por P. 

falciparum foi encontrado um óbito em 2003 (letalidade de 0,015%), outro em 2004 

(letalidade de 0,034%) e três em 2005 (letalidade de 0,026%), indicando que a malária no 

município apresenta baixas taxas de letalidade. Sugere ainda que a disponibilidade de 

diagnóstico e tratamento oportunos, certamente pode estar influenciando estes resultados. 

Apesar de ainda haver sido registrado alta incidência de exames positivos para malária em 

Anajás, em 2010 ocorreu redução de 13% em relação ao ano de 2009 (passou de 26.118 para 

22.810 exames positivos), refletindo o esforço da gestão municipal na busca do 

desenvolvimento de ações corretamente direcionadas, compartilhadas com o governo Federal 

e Estadual, estes considerados como importantes para a sustentabilidade das ações no 

município (SILVA, 2011). 

Entre os acometidos por malária em Anajás no ano de 2010, 12.430 eram homens 

(55%). Quando se analisou à faixa etária, os menores de um ano responderam por 808 casos 

(4%); porém, se esses valores forem somados aos da faixa etária de 1 a 9 anos, totalizando 

9.646 casos que corresponde a 42% do total de casos (SILVA, 2011). Quanto à ocorrência de 

malária em grávidas, em 2010 foram 611 casos, destes, 193 foram por P. falciparum (31%) e 

406 por P. vivax (66%). Os casos correspondem à média de 5% do total de mulheres em idade 

fértil que adoeceram (SILVA, 2011). 

  

Ano Exames Positivos (PV+PF)    

2008 67.441  12.027  

2009 102.087  26.118  

2010 90.826  22.810  
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Segundo o Atlas de Desenvolvimento Humano (2000), fatores sócio-econômicos 

contribuem para a permanência da transmissão da doença no município, que tem Índice de 

desenvolvimento humano (IDH) de 0.58. As condições de moradia propiciam a entrada de 

vetores nos domicílio nos horários de repasto sanguíneo, principalmente na zona rural, e 

poucos moradores dispõem de mosquiteiros. Esse fato é refletido na ocorrência de casos em 

crianças menores de 10 anos, conforme os dados comentados acima (SILVA, 2011). Outro 

problema gravíssimo enfrentado é o grande acúmulo de lixo nas vias públicas e ao redor das 

casas. A água servida dos domicílios é acumulada embaixo das casas, que ficam em palafitas, 

contribuindo para o alagamento do solo, o que favorece a proliferação do mosquito vetor. 

(SILVA, 2011). 

Existe também o conceito geral de banalidade da doença, influenciado, possivelmente 

por questões culturais, no qual é normal “pegar” malária. Os acometidos pela doença referem-

se com certo orgulho do número de vezes que adoeceram e que nada de grave lhes aconteceu, 

o que favorece os casos subclínicos ou assintomáticos e o abandono de tratamento, observado 

pelo alto índice de Lâminas de Verificação de Cura positivas que foram, em média, 27% no 

ano de 2010 (SILVA, 2011). 

A baixa escolaridade é o fator que permeia e interfere no sucesso ou não das 

iniciativas para controle e redução da doença e todo o contexto social. Segundo dados obtidos 

no site do DATASUS, no censo IBGE de 1991 eram em média 79,14%, as pessoas não 

alfabetizadas no município. Este percentual foi reduzido para 65,77% no censo de 2000 

(13,37% a menos).  

Problemas nutricionais e doenças diarréicas são comuns, contribuindo para a baixa 

imunidade e suscetibilidade ao adoecimento, não só por malária, mas também por outros 

agravos (SILVA, 2011).  
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3.7 OS LÍPÍDIOS 

Do ponto de vista fisiológico e clínico, os lipídios biologicamente mais relevantes são 

os fosfolipídios, o colesterol total (CT), os triglicerídeos (TG) e os ácidos graxos. Os 

fosfolipídios formam a estrutura básica das membranas celulares. O colesterol é o ponto de 

partida para a biossíntese de vários hormônios (cortisol, aldosterona, testosterona, 

progesterona, estradiol, etc.) dos sais biliares e da vitamina D. Além disso, como constituinte 

das membranas celulares, o colesterol atua na fluidez destas e na ativação de enzimas aí 

situadas. Os triglicerídeos são formados a partir de três ácidos graxos ligados a uma molécula 

de glicerol e constituem uma das formas de armazenamento energético mais importante no 

organismo, depositados no tecido adiposo e muscular (SIERVOGEL,1998). 

Os ácidos graxos podem se apresentar na forma saturada (onde os carbonos 

apresentam ligações simples) ou não-saturada (com uma ou mais ligações duplas). No caso de 

apenas uma dupla ligação na cadeia, o ácido graxo é denominado monoinsaturado, no caso de 

duas ou mais ligações, chama-se poliinsaturado e serão utilizados como fonte de energia para 

o funcionamento do nosso corpo (LESSA,2004). 

 

3.8 O COLESTEROL 

 O colesterol é um álcool integrante da família dos lipídios esteróides, encontrado nas 

membranas celulares de todos os tecidos do corpo humano, que é transportado no plasma 

sanguíneo de todos os animais, sendo um composto essencial para a vida. Pequenas 

quantidades (formas clivadas) de colesterol também são encontradas nas membranas celulares 

das plantas (MARIAN et al., 1998). 

 O colesterol é obtido por meio de síntese celular (colesterol endógeno -70%) e da dieta 

(colesterol exógeno- 30%) (MARIAN et al., 1998). O colesterol endógeno é sintetizado pelo 

fígado, em um processo regulado por um sistema compensatório: quanto maior for a ingestão 

de colesterol vindo dos alimentos, menor é a quantidade sintetizada pelo fígado (MARIAN et 

al., 1998). No fígado, o conteúdo do colesterol é regulado por três mecanismos principais: i) 

síntese intracelular do colesterol; ii) armazenamento após esterificação; iii) excreção pela bile. 

Na luz intestinal, o colesterol é excretado na forma de metabólitos ou como sais biliares. 

Metade do colesterol biliar e aproximadamente 95% dos sais biliares são reabsorvidos e 

retornam ao fígado pelo sistema porta (ciclo êntero-hepático) (WILLIAMS ,1996). Sendo 

insolúvel em água e, consequentemente, no sangue, para ser transportado na corrente 

sanguínea liga-se a algumas proteínas e outros lipídeos através de ligações não-covalentes em 

um complexo chamado lipoproteína (WILLIAMS ,1996). 
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3.9 TRIGLICERÍDEO  

O triglicerídeo é um dos principais lipídeos do plasma, sendo responsável pelo 

armazenamento energético mais importante no corpo humano. O triglicerídeo e o colesterol 

entram no plasma na forma de partículas de lipoproteínas ricas em triglicerídeos 

(quilomícrons e VLDL) e sofrem mudanças intravasculares através da enzima lipase 

lipoprotéica, que hidrolisa os triglicerídeos e os diglicerídeos em ácidos graxos e 

monoglicerídeos. As partículas de superfície, chamadas de colesterol livre e fosfolipídios, e as 

apolipoproteínas são transferidas da VLDL à HDL através da interação com a lecitina 

colesterol aciltransferase (LCAT) para formar ésteres de colesteril e lisolecitina. Os ésteres do 

colesteril são subsequentemente transferidos à IDL, que é convertida em LDL rica em ésteres 

de colesteril. A LDL é, assim, um produto final do metabolismo da VLDL intravascular.  

Os triglicerídeos têm um papel primário na formação de aterosclerose em se tratando 

de hipertrigliceridemia . A hipertrigliceridemia é o distúrbio lipídico de mais fácil controle, 

pois os níveis de triglicérides podem ser satisfatoriamente controlados por mudanças nos 

hábitos de vida, dieta equilibrada, aumento da atividade física e restrição ao álcool. 

Raramente encontra-se hipertrigliceridemia isolada, sendo freqüentemente acompanhada por 

aumento no colesterol total, no colesterol LDL e diminuição no colesterol HDL 

(SCHIAVO,2003).  

 

3.10 AS LIPOPROTEINAS 

As lipoproteínas são classificadas em várias classes de acordo com a natureza e 

quantidade de lipídeos e proteínas que as constituem. Dentre as classes de lipoproteínas 

destacam-se:  

 i) Quilomicrons: grandes partículas que transportam as gorduras alimentares e o 

colesterol para os músculos e outros tecidos (COELHO et al., 2005).  

ii) Liproproteinas de muito baixa densidade (do inglês  Very-Low Density 

Lipoproteins – VLDL) e Lipoproteinas de densidade intermediaria (do inglês  Intermediate 

Density Lipoprotein – IDL): transportam triglicerídeos (TG) e colesterol endógenos do fígado 

para os tecidos. À medida que perdem triglicerídeos, podem coletar mais colesterol e 

tornarem-se LDL (COELHO et al., 2005).  
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 iii) Lipoproteinas de baixa densidade (do inglês Low-Density Lipoproteins – LDL): 

transportam do fígado para os tecidos, cerca de 70% de todo o colesterol que circula no 

sangue. São moléculas pequenas e densas o suficiente para se ligarem às membranas do 

endotélio. Quanto maior a concentração de LDL, maior sua facilidade de penetrar no 

endotélio vascular, sendo capaz de passar pela parede endotelial, penetrar na parede da artéria 

e sofrer oxidação na camada íntima a formando a placas de ateroma e o desenvolvimento de 

doenças cardiovasculares (SBC, 2001).  

iv) Lipoproteinas de alta densidade (do inglês High-Density Lipoproteins –  HDL): é 

responsável pelo transporte reverso do colesterol, ou seja, transporta o colesterol endógeno de 

volta para o fígado (SBC, 2007).  

v) As apolipoproteínas (Apo) são as proteínas constituintes das partículas lipoprotéicas 

responsáveis pela estabilização de sua estrutura e que têm diferentes funções no metabolismo 

lipídico. A ApoB se associa ao aterogênico LDL colesterol, enquanto a ApoA1 está 

relacionada com o antiaterogênico HDL colesterol (COELHO et al., 2005). 

 

Figura 7: Estrutura da molécula de LDL-colesterol. 

 

 

Fonte: http://www.dislipemias.com.ar/profesional/c.generales.php 
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As partículas de colesterol HDL são formadas no fígado e no intestino seu principal 

conteúdo protéico é representado pelas apolipoproteína I e apolipoproteína II (A-I e A-II) 

Figura 8. O colesterol livre da HDL, recebido das membranas celulares, é esterificado por 

ação da lecitina-colesterolacil transferase (LCAT). Sendo a apo A-I, principal proteína da 

HDL, é co-fator dessa enzima. O processo de esterificação do colesterol, que ocorre 

principalmente nas HDL, é fundamental para sua estabilização e transporte no plasma, no 

centro desta partícula. A HDL transporta o colesterol até o fígado onde este é captado pelos 

receptores SR-B1(Scavenger receptor class B member 1). O circuito de transporte do 

colesterol dos tecidos periféricos para o fígado é denominado transporte reverso do colesterol. 

Neste transporte, é importante a ação do complexo “ATP Binding Cassete” A1 (ABC-A1) que 

facilita a extração do colesterol da célula pelas HDL (HALLE et al., 1999). 

 

Figura 8: Estrutura da molécula de HDL-colesterol. 

 

Fonte: http://www.fleury.com.br/Pages/Default.aspx 
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Um grande número de estudos epidemiológicos tem demonstrado que o aumento da 

concentração do HDL colesterol diminui o risco de doenças cardiovasculares (DVC). Mais de 

um terço dos pacientes que manifestaram episódios de DCV, apresentavam níveis de HDL 

colesterol abaixo de 35 mg/dl. A HDL também tem outras ações que contribuem para a 

proteção do leito vascular contra a aterogênese, tais como a remoção de lipídeos oxidados da 

LDL, inibição da fixação de moléculas de adesão e monócitos ao endotélio e estimulação da 

liberação de óxido nítrico, portanto seus níveis reduzidos tornam-se um fator independente 

para o aumento dos riscos cardiovasculares (SBC,2007).  

A manutenção dos níveis lipídicos em valores considerados normais é fundamental 

para a higidez do sistema cardiovascular e de outros a ele relacionados, alterações nesses 

níveis resultam em aparecimento de alterações como dislipidemias, aterosclerose, doenças 

cerebrovasculares entre outras (SBC, 2001).  

Em adultos, os valores dos pontos de corte para lipídeos e lipoproteínas para 

diagnóstico e tratamento estão bem estabelecidos pelas IV Diretrizes Brasileiras Sobre 

Dislipidemias (SBC, 2007) de acordo com a tabela 2: 

 

Tabela 2: Valores de referência para lipídeos e lipoproteínas arbitrados pela Sociedade 
Brasileira de Cardiologia para maiores de 20 anos. 

 Valores de Referência 

 Desejável Limítrofe Altos 

Colesterol total < 200 mg/dl 200-239 mg/dl   240 mg/dl 

Colesterol LDL < 130 mg/dl 130-159 mg/dl >160 mg/dl 

Colesterol HDL >  45 mg/dl   

Triglicerídeos  < 150 mg/dl 150-199 mg/dl >200 mg/dl 

Fonte:SBC,2007 
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3.11 ALTERAÇÕES LIPÍDICAS E MALÁRIA  

A associação entre a as alterações de níveis lipídicos e agentes infecciosos é descrita 

na literatura, mas pouco se sabe sobre mudanças lipídicas em relação à malaria. As alterações 

lipídicas mais freqüentes são: hipertrigliceridemia, hipocolesterolemia, sendo observadas em 

malária complicada e não complicada. Estudos populacionais sobre os parâmetros lipídicos 

comum indicam que os valores de colesterol estão mais baixos na África, onde a malária é 

endêmica, do que em outras partes do mundo (DAS et al., 1996; DAVIS et al., 1993; 

MOHANTY et al., 1992; NILSSON-EHLE ,1990; NGOU-MILAMA et al., 1995).  

Baixo nível de parasitemia é uma condição comum a pacientes residentes em áreas 

hiperendêmicas para a malária. Mesmo nessa condição, a diminuição dos níveis de HDL 

nesses pacientes permanece igual comparado a outros pacientes com maior parasitemia, pois 

para seu desenvolvimento completo, o parasito da malária requer uma fonte extra de lipídios 

essenciais, em especial o HDL. Estudos in vitro demosntraram que quando utilizado um HDL 

carregado com um marcador fluorescente NBD-fosfatidilcolina (NBD-PC) ou elemento  

radioativo palmitoil-PC. A 37 ° C, o HDL fluorescente (HDL-PC) se acumula  rapidamente 

nas células infectadas comprovando que o fluxo de lipidios, em especial o HDL é uma fonte 

essencial  para o desenvolvimento do parasito.O desenvolvimento do parasita é incompleto 

quando ele se utiliza somente da fração LDL e ocorre em apenas 30% dos parasitas quando 

este consome a fração VLDL (GRELLIER et al., 1991; WILLIAMS,1996). 

Quanto ao perfil lipídico desses pacientes são observados diminuição do colesterol 

total no D0 e seu retorno gradativo aos níveis do paciente até D35. Já quanto aos níveis de 

triglicerídeos, existe um aumento dos níveis, mas uma tendência ao decréscimo desses níveis 

até D35. Quanto aos níveis de HDL e LDL, existe uma diminuição em D0 e retorno aos níveis 

normais do paciente em D35, demonstrando-se assim, uma relação de dependência na 

alteração dos níveis lipídicos durante a infecção pelo parasito (MONTEIRO et al., 2010). 

Apesar da literatura não citar, as alterações lipídicas na malária parecem independer da 

espécie de Plasmodium.  

 



38 
 

4 OBJETIVOS 

4.1 OBJETIVO GERAL: 

Avaliar o impacto da malária sobre os parâmetros lipídicos de uma população 

residente em área de alta endemicidade para malária.  

 

4.1.2 Objetivos específicos: 

− Avaliar as diferenças dos níveis de colesterol total, colesterol HDL, colesterol LDL e 

triglicerídeos em pacientes com malária, pacientes sem malária residentes em uma 

área com alta endemicidade e pacientes sem malária residentes em uma área de baixa 

endemicidade. 

− Estabelecer relações entre os níveis de parasitemia e os níveis da fração HDL. 

− Avaliar se há associação entre número de episódios anteriores de malária e perfil 

lipídico. 
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5 MATERIAIS E METODOS 

5.1 TIPO DE ESTUDO E SELEÇÃO DA AMOSTRA 

O estudo foi classificado como transversal controlado. A amostra foi eleita por 

conveniência devido os participantes serem convidados a participar da pesquisa. Para o 

cálculo do tamanho da amostra, foi utilizado o Teste Proporção: Duas Amostras, 

considerando a prevalência de colesterol > 200mg/dL na população brasileira de 38% (SBC, 

2007) e na população de estudo de 20%, chegando-se a um valor de 99 indivíduos para cada 

grupo avaliado. O estudo foi aprovado no Comitê de Ética e Pesquisa do Instituto Evandro 

Chagas CEP/IEC sob o nº 028/10 CAAE:0031.0.0720000-10, conforme (ANEXO A). Este 

estudo foi realizado dentro das normas e critérios do Comitê Internacional de Biossegurança 

(BRASIL, 2001)  

 

5.2 LOCAL DO ESTUDO 

O presente estudo foi realizado no Município de Anajás localizado no Estado do Pará. 

O Município de Anajás fica situado em uma Microrregião denominada Furos de Breves, 

Mesorregião Marajó (Latitude -0,9832; Longitude - 49,9500, altitude da sede do município, 

10m). Com uma área de 6.921,71 km², representando 0.554% do Estado do Pará. Está distante 

da capital- Belém 167 km, sendo que o principal acesso ao município é por via fluvial (Figura 

9) (SILVA,2011). 

 

Figura 9: Mapa hidrográfico da Baia do Marajó, com a localização da cidade de Anajás-PA. 

 
Fonte: GPS trade market. 
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A população de Anajás estimada em 2010 era de 27.385 habitantes. A população de 

Anajás tem hábitos alimentares peculiares à região com dieta baseada em peixe, legumes, açaí 

e farinha de mandioca. Em Anajás há somente motocicletas, não existindo veículos de 

transporte coletivo e nem automóveis particulares, a população se locomove principalmente 

por meio de bicicleta ou caminhando, a locomoção dos habitantes se torna, portanto um 

exercício físico diário e saudável (SILVA, 2011).  

O clima é tropical e úmido, com chuvas e ventos regulares e temperatura média de 

27ºC. O período mais chuvoso é entre os meses de novembro e abril (SILVA, 2011). Possui 

uma vegetação caracterizada por densas planícies aluviais. Clima e condições ambientais 

propícios para o desenvolvimento do vetor da malária (SIVEP/SVS, 2010). Devido ao grande 

numero de casos positivos em relação à população do município a cidade é caracterizada 

como área de alta endemicidade IPA = 57,7 e, portanto escolha perfeita para o estudo (Figura 

10). 

 

Figura 10: Municipio de Anajás. 

 
Fonte: http://www.anajas.pa.gov.br/portal1/municipio/galeria.asp.  
 

5.3 RECRUTAMENTO DA POPULAÇÃO 

A população do presente estudo foi recrutada a partir da divulgação do projeto pelos 

médicos da Unidade Básica de Saúde do Município de Anajás e do atendimento do médico 

Ambulatorial de Malária do IEC. Na visita inicial os participantes realizaram exame clínico e 

receberam orientações sobre a natureza do estudo. 
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5.4 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO E EXCLUSÃO DOS GRUPOS 

Foram incluídos no estudo todos os indivíduos que atenderam os critérios descritos na 

Figura 11 e excluídos no estudo todos os indivíduos que não atenderam os critérios descritos 

na Figura 12. 

Figura 11: Critérios utilizados para a inclusão dos indivíduos no estudo. 

Fonte: Protocolo de pesquisa 

Figura 12: Critérios utilizados para a exclusão dos indivíduos no 
estudo.

 
Fonte: Protocolo de pesquisa 

Grupo I

•Residir em área de alta 

endemicidade para malária 

por pelo menos cinco anos.

•Idade superior a 20 anos. 

•Assinatura  do 

consentimento de livre 

esclarecido.

•Gota espessa positiva para P. 
vivax e/ou P. falciparum e/ou 
P.malarie.

•Fora do período gestacional

Grupo II

•Residir em área de alta 

endemicidade para malária 

por pelo menos cinco anos.

•Idade superior a 20 anos. 

•Ter histórico de infecções por 

malária.

•Assinatura  do 

consentimento de livre 

esclarecido. 

•Gota espessa negativa.

•Fora do período gestacional

Grupo III

•Residir em área de baixa 

endemicidade para malária.

•Idade superior a 20 anos. 

•Não ter histórico de infecções 

por malária.

•Assinatura  do 

consentimento de livre 

esclarecido. 

•Gota espessa negativa.

•Fora do período gestacional

Grupo I

• Residir em área não 

endêmica para malária, ou 

residir na área por menos 

cinco anos.

• Idade inferior a 20 anos.

• Não ter histórico de 

infecções por malária.

• Uso de hipolipemiante oral.

• Não aceitação de 

participação no projeto. 

  

  

Grupo II 

• Residir em área não 

endêmica para malária ou 

residir área por menos de 

cinco anos.

• Idade inferior a 20 anos. 

• Não ter histórico de 

infecções por malária. 

• Uso de hipolipemiante oral.

• Não aceitação de 

participação no projeto. 

  

  

Grupo III 

• Residir em área de alta 

endemicidade para malária. 

• Idade inferior a 20 anos. 

• Ter contraído malária pelo 

menos uma vez na vida. 

• Uso de hipolipemiante oral.

• Não aceitação de 

participação no projeto. 
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5.5 POPULAÇÃO ESTUDADA  

Para o estudo foram selecionados 297 voluntários conforme termo de consentimento 

livre e esclarecido (APÊNDICE A), que foi assinado no ato da coleta das amostras de sangue, 

sendo que a esses indivíduos também foi aplicado um questionário de caráter epidemiológico 

(APÊNDICE B), incluindo detalhes relacionados à renda, escolaridade, zona de moradia, 

período que reside na área de estudo, alimentação e número de vezes que apresentou malária. 

Houve perdas no seguimento de indivíduos, pois nos dias previstos para a coleta uma parte 

recrutada não compareceu, ficando o presente estudo constituído por uma amostra total de 

156 indivíduos. Após atenderem os critérios de inclusão e exclusão, conforme descritos no 

item 5.3 os indivíduos foram divididos em três grupos (Quadro 1).  

 

Quadro 1: Grupos de indivíduos utilizados no estudo. 

Grupos Número de 
indivíduos 

Características Origem 

I 64 
Indivíduos com malária (gota espessa 

positiva) no momento da coleta.  
Anajás 

II 46 

Indivíduos sem malária no momento da coleta 

(gota espessa negativa), mas com histórico da 

doença.* 

Anajás 

III 46 

Indivíduos residentes em área de baixa 

endemicidade para malária (gota espessa 

negativa) e sem histórico da doença.** 

Belém 

Nota: * Funcionários do Sistema Único de Saúde, divididos em três subgrupos: subgrupo IIa: 
pacientes que relatara de 1 a 5 episódios maláricos; subgrupo IIb: pacientes que relataram 5 a 
10 episódios maláricos; subgrupo IIc; pacientes com 10 a 15 episódios maláricos; **Alunos do 
curso de Técnico em Analises  Clínicas e funcionários do IEC.  
 

 

5.6 COLETA DE DADOS E AMOSTRAS BIOLOGICAS  

Após a inclusão do paciente no estudo foram coletados 10 mL de sangue venoso. Em 

seguida o sangue foi transferido para tubos sem anticoagulante (soro para a dosagem 

bioquímica). Para obtenção do soro as amostras foram centrifugadas a 3.000 rpm. por 10 

minutos. As amostras de sangue foram armazenadas a em freezer a -20º C e encaminhadas 

para o IEC para análise. 
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5.7 GOTA ESPESSA 

Na técnica de gota espessa é considerada o padrão ouro para o diagnóstico laboratorial 

da malária. A técnica foi realizada segundo Walker (1907) e constitui-se nas seguintes etapas:  

O esfregaço sanguíneo estirado em uma lâmina de gora espeça foi imerso em uma solução de 

azul de metileno fosfatada. Em seguida, a lâmina foi lavada com uma solução tamponada para 

retirada do excesso da solução anterior. Posteriormente, o corante de Giemsa foi colocado em 

contacto com a lâmina cuja face encontrava-se voltada para uma placa côncava durante 7 a 10 

minutos. Em seguida, as lâminas foram lavadas em solução tamponada, seguida de secagem. 

A leitura das lâminas foi realizada em microscópio óptico com objetivas de imersão. 

Na leitura foram percorridos 100 campos de microscópio (correspondente 0,2 mm3 de 

sangue). O resultado fornecido foi expresso pela média dos parasitas/mm3 de sangue 

multiplicado pelo número de parasitas visualizados nos referidos campos microscópios por 

um valor constante de cinco (5), conforme descrito por Antuñano (1988).  

 

5.8 DOSAGENS BIOQUÍMICAS. 

As dosagens de colesterol total e frações e dos triglicerídeos foi realizado a partir do 

soro das amostras coletadas dos indivíduos participantes do estudo. Para realização dos testes 

foram empregados kits comerciais (ROCHE- São Paulo) e o analisador de química-clínica 

(COBAS INTEGRA 400- São Paulo), seguindo os protocolos dos fabricantes.  

 

 
5.9 MÉTODOS ESTATÍSTICOS 

Para a análise estatística dos resultados foi utilizando o programa Biostat 5.0 (AYRES, 

2005) e EPIINFO 7.3.5. Foi feita a estatística descritiva e a estatística analítica. Para a análise 

das variáveis foram utilizados os testes ANOVA, Kruskal-Wallis e Correlação Linear de 

Spearman, conforme distribuição paramétrica ou não-paramétrica e Teste t: Dados Amostrais.  

 



44 
 

6 RESULTADOS 

 

6.1 AVALIAÇÃO SEGUNDO O GÊNERO DOS PACIENTES. 

Foram avaliados todos os pacientes do estudo segundo o gênero, o gênero feminino 

grupo I (62,5%, n=40), grupo II (76,1%, n=35) e grupo III (58,7%, n=27) foi o predominante 

quando comparados com indivíduos do gênero masculino, conforme observado na tabela 3.  

 

Tabela 3: Análise do gênero dos pacientes dos três grupos estudados, nos municípios de 
Anajás e Belém – Pará, no período de 2011 e 2012.  

Fonte: Protocolo de pesquisa 

 

6.2 AVALIAÇÃO SEGUNDO A IDADE DOS PACIENTES 

 A avaliação segundo a idade mostrou que indivíduos do grupo I (n=64) apresentaram 

idade mínima de 20 e máxima de 60 anos (31,15±10,12), os pacientes do grupo II (n=46) 

apresentaram idade mínima de 21 e máxima de 59 anos (32,15±9,47), o os participantes do 

grupo III as idades variou entre 20 e 57 anos (33,41±11,49), e apresentou uma média de idade 

baixa e sem significância p= 0,5144 entre os três grupos estudados, conforme tabela 4. 

 
Tabela 4: Média de idade dos pacientes do estudo, das cidades de Anajás e Belém-PA,no 
período de 2011 a 2012. 
Variáveis GRUPO I GRUPO II GRUPO III 

Observados 64 46 46 

Média 31,15 32,15 33,41 

Desvio-Padrão 10,12 9,47 11,49 

Mínimo 20,00 21.00 20,00 

Mediana 28,00 30,50 31,00 

Máximo 60,00 59,00 57,00 

Moda 21,00 21,00 21,00 

Notas: Teste ANOVA; Valor p=0,5144  
Fonte: Protocolo de pesquisa.  

Variáveis  Grupo I Grupo II Grupo III 

Gênero Masculino 24 (37,5%) 11 (23,9%) 19 (41,3%) 

 Feminino 40 (62,5%) 35 (76,1%) 27 (58,7%) 
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6.3 ANÁLISE DOS EPISÓDIOS DE PLASMODIUM 

 Para os episódios de Plasmodium foi realizada a análise da frequência das espécies de 

Plasmodium nos pacientes do grupo I, prevalecendo o P. falciparum (51,6%; n=33), seguido 

pelo P. vivax (42,2%; n=27) e a malária mista ( P. vivax + P. falciparum),  um número menor 

de indivíduos 6,3% ( n=4), conforme Tabela 5. 

 

Tabela 5: Espécie e frequência dos episódios de Plasmodium dos pacientes do grupo I, na 
localidade de Anajás – Pará, entre 2011 e 2012. 

Fonte: Protocolo de pesquisa. 

 
6.4 AVALIAÇÕES DOS NÍVEIS DE COLESTEROL TOTAL, COLESTEROL HDL, 
COLESTEROL LDL, COLESTEROL VLDL E TRIGLICERIDEOS ENTRE OS 
PACIENTES DOS GRUPOS ESTUDADOS.  
 

6.4.1 Níveis de colesterol total 

A avaliação dos níveis de colesterol total nos pacientes dos três grupos, apresentou 

grupo I (n=64) com um valor mínimo de 57 mg/dl e máximo de 350mg/dl (137,37±52,33), 

para o grupo II um mínimo de 108 mg/dl e máximo de 306 mg/dl (185,56±48,84), e grupo III, 

com 105 mg/dl mínimo e 295 mg/dl máximo (191,34±41,71), demonstrando significância 

estatística (p=0,00001), com o grupo I apresentando níveis significativamente mais baixos, 

conforme dados da Tabela 8. 

 
  

Espécie Frequência Porcentagem  

Falciparum 33  51.6%  

Mista 4  6,3%  

Vivax 27  42,2%  
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Tabela 8: Níveis de colesterol total dos pacientes do estudo, nas localidades de Anajás e 
Belém-PA, no período de 2011 a 2012. 
Variáveis GRUPO I GRUPO II GRUPO III 

Observados 64 46 46 

Média 137,37 185,56 191,34 

Desvio-Padrão 52,33 48,84 41,71 

Mínimo 57,0 108,0 105,0 

Mediana 126,0 180,5 185,0 

Máximo 350,0 306,0 295,0 

Moda 79,0 183,0 133,0 

Notas: Teste de Kruskal-Wallis; Valor p= 0,00001 
Fonte: Protocolo de pesquisa. 
 

6.4.2 Níveis de colesterol HDL 

A dosagem de colesterol HDL, demonstrou que grupo I (n=64) apresentou nível 

mínimo de 1 mg/dl e máximo 78 mg/dl (24,30±15,05), o grupo II(n=46) os níveis variaram 

entre 27 mg/dl e 69 mg/dl (47,67±10,03), e o grupo III(n=46) os níveis apresentaram-se entre 

27mg/dl e 93 mg/dl (49,17±14,16), com o grupo I apresentando níveis significativamente 

mais baixos (p=0,000001), como demonstra a Tabela 9. 

 
Tabela 9: Níveis de colesterol HDL dos pacientes do estudo, pertencentes aos munícipios de 
Anajás e Belém-PA , no período de 2011 a 2012. 
Variáveis GRUPO I GRUPO II GRUPO III 

Observados 64 46 46 

Média 24,30 47,67 49,17 

Desvio-Padrão 15,05 10,03 14,16 

Mínimo 1,00 27,00 27,00 

Mediana 24,00 48,00 46,50 

Máximo 78,00 69,00 93,00 

Moda 26,00 48,00 40,00 

Notas: Teste de Kruskal-Wallis; Valor p= 0,000001 
Fonte: Protocolo de pesquisa. 
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6.4.3 Níveis de colesterol LDL 

Os níveis de colesterol LDL para o grupo I da pesquisa (n=64) ficaram entre 27 mg/dl e 

262 mg/dl, com o grupo II (n=46) variaram entre 56 mg/dl e 214 mg/dl (111,21±37,71) e o 

grupo III apresentou nível mínimo de 34 mg/dl e máximo de 209 mg/dl (106,47±38,26). A 

avaliação segundo o colesterol LDL mostrou significância estatística nos três grupos 

estudados, com o grupo I apresentando níveis significativamente mais baixos, conforme 

Tabela 10. 

 
Tabela 10: Níveis de colesterol LDL de indivíduos do estudo residentes em Anajás e Belém-
PA, entre os anos de 2011 e 2012. 
Variáveis GRUPO I GRUPO II GRUPO III 

Observados 64 46 46 

Média 90,20 111,21 106,47 

Desvio-Padrão 40,75 37,71 38,26 

Mínimo 27,00 56,00 34,00 

Mediana 79,5 100,0 100,50 

Máximo 262,00 214,00 209,00 

Moda 67,00 78,00 48,00 

Notas: Teste ANOVA; Valor p=0,013  
Fonte: Protocolo de pesquisa. 

  



48 
 

6.4.4 Níveis de triglicerídeos 

Em relação os níveis de triglicerídeos o grupo I (n=64) apresentou nível mínimo de 43 

mg/dl e máximo de 368 mg/dl (115,42±58,21), o grupo II (n=46) os níveis ficaram entre 43 

mg/dl e 343 mg/dl(149,45±72,02), e o grupo III demonstrou uma variação entre 53 mg/dl e 

594 mg/dl(184,43±132,99). A análise segundo os níveis de triglicerídeos foi observado 

significância estatística (p=0,0046), com o grupo I apresentando níveis significativamente 

mais baixos conforme Tabela 11. 

 
Tabela 11: Níveis de triglicerídeos entre os pacientes do estudo, das localidades de Anajás e 
Belém-PA, no período de 2011 e 2012. 
Variáveis GRUPO I GRUPO II GRUPO III 

Observados 64 46 46 

Média 115,42 149,45 184,43 

Desvio-Padrão 58,21 72,02 132,99 

Mínimo 43,00 43,00 53,00 

Mediana 104,00 142,50 146,00 

Máximo 368,00 343,00 594,00 

Moda 61,00 105,00 62,00 

Notas: Teste de Kruskal-Wallis; Valor p= 0,0046 
Fonte: Protocolo de pesquisa. 
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6.4.5 Níveis de colesterol VLDL 

Os níveis de colesterol VLDL, apresentaram-se para o grupo I (n=64) entre 9 mg/dl 

mínimo e 74 mg/dl máximo (23,14±11,65), para o grupo II ficaram entre 9 mg/dl e 69 

mg/dl(29,43±14,28) e para o grupo III os mostrou-se entre 10 mg/dl e 118 mg/dl 

(36,58±26,39). O níveis de colesterol VLDL foi estatisticamente significante, com o grupo I 

apresentando níveis significativamente mais baixos (p=0,0063), como demonstra a tabela 12. 

 
Tabela 12: Níveis do colesterol VLDL dos indivíduos do estudo, nos municípios envolvidos 
na pesquisa, nos anos de 2011 e 2012. 
Variáveis GRUPO I GRUPO II GRUPO III 

Observados 64 46 46 

Média 23,14 29,43 36,58 

Desvio-Padrão 11,65 14,28 26,39 

Mínimo 9,00 9,00 10,00 

Mediana 21,00 26,00 27,50 

Máximo 74,00 69,00 118,00 

Moda 16,00 21,00 20,00 

Notas: Teste de Kruskal-Wallis;Valor p= 0,0063. 
Fonte: Protocolo de pesquisa. 

 

6.5 PARASITEMIA E O COLESTEROL HDL DO GRUPO I. 

Comparando o colesterol HDL com a parasitemia dos pacientes com malária (grupo I) 

encontra-se indivíduos infectados por P.falciparum com níveis de colesterol HDL entre 1 

mg/dl e 78 mg/dl (25,39±16,81) e a parasitemia entre 5 parasitas/mm3 e 10.000 

parasitas/mm3, quando relacionamos os acometidos por P.vivax os níveis de colesterol HDL 

ficam entre 5 mg/dl e 56 mg/dl (23,14±13,83) com a parasitemia desses pacientes ficando em 

entre 40 parasitas/mm3 e 10.000 parasitas/mm3, e na parasitemia mista onde ocorre a infecção 

por duas espécies de Plasmodium simultaneamente os níveis de colesterol HDL ficaram entre 

12 mg/dl e 32 mg/dl (23,50±8,38), não havendo significância estatística (p=0,8433) entre os 

níveis de colesterol HDL e a espécie de Plasmodium encontrada, conforme as Tabelas 13 e 

14.  
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Tabela 13: Parasitemia por espécie de Plasmodium dos pacientes residentes em Anajás, no 
ano de 2012.   
Variáveis Falciparum Mista* Vivax 

Observados 33 4 27 

Média 1412,9  2237,14 

Desvio-Padrão 1997,8  2227,7 

Mínimo 5  40 

Mediana 500  2000 

Máximo 10000  10000 

Moda 500  2000 

Fonte: Protocolo de pesquisa.  
*Parasitemia malária mista: 2500F30V/mm3, 50F50V/mm3, 100F/500v/mm3, 200F15v/mm3 
 
 
Tabela 14: Colesterol HDL do pacientes do grupo I por espécie de Plasmodium em 

 Anajás-PA, 2012. 
Variáveis Falciparum Mista Vivax 

Observados 33 4 27 

Média 25,39 23,50 23,14 

Desvio-Padrão 16,81 8,38 13,83 

Mínimo 1,00 12,00 5,00 

Mediana 23,00 25,00 25,00 

Máximo 78,00 32,00 56,00 

Moda 35,00 12,00 9,00 

Notas: Teste ANOVA; Valor p=0,8433  
Fonte: Protocolo de pesquisa.  
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6.6 COLESTEROL TOTAL, COLESTEROL HDL, COLESTEROL LDL E 
TRIGLICERÍDEOS RELACIONADOS AO NUMERO DE EPISÓDIOS DE MALÁRIA 
DOS PACIENTES DO GRUPO II 
 

6.6.1 Níveis de colesterol total e episódios maláricos  

Na analise dos níveis de colesterol total relacionados aos episódios maláricos dos 

pacientes do grupo II, subdivididos previamente em três grupos, foi encontrado no subgrupo 

de indivíduos com histórico de 1 a 5 episódios maláricos (n=22), níveis de colesterol total 

entre 108 mg/dl e 306 mg/dl (194,54±58,41), de 5 a 10 episódios maláricos (n=20) ficou em 

118mg/dl e 270 mg/dl (181,90±39,41) e de 10 a 15 episódios (n=4) entre 145 mg/dl e 164 

mg/dl (154,50±9,88). A avaliação do colesterol total e episódios maláricos não demonstrou 

significância estatística entre os três grupos do estudo (p=0,3132), como apresenta a tabela 15. 

 
Tabela 15: Níveis de colesterol total relacionados ao passado de malária dos indivíduos 
pertencentes ao grupo II, residentes em Anajás-PA, 2012. 
Episódios Maláricos 1 a 5 5 a 10 10 a 15 

Observados 22 20 4 

Média 194,54 181,90 154,50 

Desvio-Padrão 58,41 39,41 9,88 

Mínimo 108,00 118,00 145,00 

Mediana 180,50 183,00 154,50 

Máximo 306,00 270,00 164,00 

Notas: Teste de Kruskal-Wallis; Valor p= 0,3132 
Fonte: Protocolo de pesquisa.  
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6.6.2 Níveis de colesterol HDL e episódios maláricos 

Na analise dos níveis de colesterol HDL relacionados aos episódios maláricos dos 

pacientes do grupo II, os níveis dos indivíduos com histórico de 1 a 5 episódios maláricos 

(n=22), níveis de colesterol HDL entre 30 mg/dl e 62 mg/dl (43,72±8,93), de 5 a 10 episódios 

maláricos (n=20) ficou em 27mg/dl mínimo e 64 mg/dl máximo (51,35±9,35) e de 10 a 15 

episódios (n=4) entre 39 mg/dl e 64 mg/dl (51,0±13,34). A análise do colesterol HDL e 

episódios maláricos apresentou entre os pacientes com 1 e 5 episódios maláricos, colesterol 

HDL estatisticamente significativamente (p=0,0345), dos que tiveram mais episódios 

maláricos, como demonstra a Tabela 16.  

 
Tabela 16: Níveis de colesterol HDL relacionados ao passado de malária, dos indivíduos 
pertencentes ao grupo II, residentes em Anajás-PA, 2012. 
Episódios Maláricos 1 a 5 5 a 10 10 a 15 

Observados 22 20 4 

Média 43,72 51,35 51,00 

Desvio-Padrão 8,93 9,35 13,34 

Mínimo 30,00 27,00 39,00 

Mediana 47,50 51,50 50,50 

Máximo 62,00 64,00 64,00 

Moda 48,00 39,00 39,00 

Notas: Teste ANOVA; Valor p=0,0345.  
Fonte: Protocolo de pesquisa.  
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6.6.3 Níveis de colesterol LDL e passado de malária 

Na analise dos níveis de colesterol LDL e o passado de malária dos pacientes do grupo 

II, os níveis dos indivíduos com histórico de 1 a 5 episódios maláricos (n=22), os níveis de 

colesterol LDL ficaram entre 68 mg/dl e 214 mg/dl (121,18±44,49), de 5 a 10 episódios 

maláricos (n=20) ficou em 56mg/dl mínimo e 161 mg/dl máximo (103,70±29,19) e de 10 a 15 

episódios (n=4) entre 68 mg/dl e 124 mg/dl (94,0±23,88). O estudo com o colesterol LDL e 

passado de malária não demonstrou significância estatística (p=0,4289), conforme a tabela 17. 

 
Tabela 17: Níveis do colesterol LDL relacionados passado de malária, dos indivíduos 
pertencentes ao grupo II, residentes em Anajás-PA, 2012. 
Episódios Maláricos 1 a 5 5 a 10 10 a 15 

Observados 22 20 4 

Média 121,18 103,70 94,00 

Desvio-Padrão 44,49 29,19 23,88 

Mínimo 68,00 56,00 68,00 

Mediana 115,50 98,00 92,00 

Máximo 214,00 161,00 124,00 

Amplitude Total 146,00 105,00 56,00 

Notas: Teste de Kruskal-Wallis; Valor p= 0,4289. 
Fonte: Protocolo de pesquisa.  
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6.6.4 Níveis de triglicerídeos e passado de malária 

Na analise dos níveis de triglicerídeos e o passado de malária dos pacientes do grupo 

II, os níveis dos indivíduos com histórico de 1 a 5 episódios maláricos (n=22), os níveis de 

triglicerídeos ficaram entre 52 mg/dl e 259 mg/dl (147,82±68,67), de 5 a 10 episódios 

maláricos (n=20) ficou em 43 mg/dl mínimo e 343 mg/dl máximo (149,55±80,97) e de 10 a 

15 episódios (n=4) entre 105 mg/dl e 217 mg/dl (158,0±53,30). Não houve diferença nos 

níveis de triglicerídeos relacionados ao passado de malária dos pacientes do grupo II 

(p=0,8658), conforme a Tabela 18. 

 

Tabela 18: Níveis de triglicerídeos relacionados ao passado de malária dos indivíduos, 
pertencentes ao grupo II, residentes em Anajás-PA, 2012. 
Episódios Maláricos 1 a 5 5 a 10 10 a 15 

Observados 22 20 4 

Média 147,82 149,55 158,00 

Desvio-Padrão 68,67 80,97 56,30 

Mínimo 52,00 43,00 105,00 

Mediana 144,50 127,00 155,00 

Máximo 259,00 343,00 217,00 

Amplitude Total 207,00 300,00 112,00 

Notas: Teste de Kruskal-Wallis; Valor p= 0,8658 
Fonte:Protocolo de pesquisa.  
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6.7 CORRELAÇÃO ENTRE NIVEIS DE COLESTEROL TOTAL, COLESTEROL 

HDL,COLESTEROL LDL E TRIGLICERIDEOS COM O  PASSADO DE MALÁRIA DOS 

PACIENTES DO GRUPO II. 

 

6.7.1 Correlação entre os níveis de colesterol total e o passado de malária. 

Utilizando a correlação linear de Spearman, para analisar a relação entre os niveis de 

colesterol total e o passado de málaria dos pacientes (grupo II), a correlação demonstrou-se 

negativa e sem significância. Valores descritos: Coeficiente de Spearman (rs) = -0,252, 

p=0,092 e número de pares = 46  

Figura 14: Correlação linear de Spearman, entre os níveis de colesterol total e o passado de 
malária dos pacientes do grupo II, residentes em Anajás-PA, 2012.

 
Fonte: Protocolo de pesquisa 
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6.7.2 Correlação entre niveis de colesterol HDL e o passado de malária. 

Analisando a relação entre os niveis de colesterol HDL e o passado de málaria dos 

pacientes (grupo II), demostrou uma correlação positiva para o colesterol HDL quase 

atingindo um nível significância Valores descritos: Coeficiente de Spearman (rs) = 0,284, p= 

0,055 e número de pares = 46 (Figura 15).  

 
Figura 15: Correlação linear de Spearman, entre os níveis de colesterol HDL e o passado de 
malária dos pacientes do grupo II, residentes em Anajás-PA, 2012. 

 
Fonte: Protocolo de pesquisa 
  



57 
 

6.7.3 Correlação entre niveis de colesterol LDL e o passado de malária. 

Para o colesterol LDL e o passado de málaria dos pacientes da pesquisa, foi utilizado o 

mesmo teste, desta feita demostrando uma correlação negativa, porém não significativa. 

Valores descritos: Coeficiente de Spearman (rs) = - 0,194,  p=0,195 e número de pares = 46 

(Figura 16). 

 
Figura 16: Correlação linear de Spearman , entre os níveis de colesterol LDL e o passado de 
malária dos pacientes do grupo II da pesquisa , residentes em Anajás-PA, 2012. 
 

 
Fonte: protocolo de pesquisa 
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6.7.4 Correlação entre niveis de  triglicerídeos e o passado de malária. 

Correlacionando aos níveis triglicerídeos e o passado de malaria, sem correlação, 

conforme Figua 17. Valores descritos: Coeficiente de Spearman   (rs)= -0,0624, p= 0,6803 e  

número de pares = 46. 

 

Figura 17: Correlação linear de Spearman , entre os níveis de triglicerídeos  e o passado de 
malária dos pacientes do grupo II, residentes em Anajás-PA, 2012. 
 

 

Fonte: Protocolo de pesquisa 
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7 DISCUSSÃO 

A Amazônia Brasileira é caracteristicamente uma área de transmissão instável de 

malária. Neste contexto epidemiológico, que difere por exemplo da situação africana, a 

transmissão de malária restringe-se em geral às bordas das florestas,sendo menos intensa em 

povoados e cidades. Por isso, caracterizam-se grupos com maior exposição - agricultores, 

garimpeiros e construtores de estradas - compostos principalmente por indivíduos do sexo 

masculino em idade produtiva (CARDOSO et al, 1992).  A média brasileira por gênero no 

ano de 2011, dezenove anos após o estudo de Cardoso e colaboadores , continua composta 

predominantemente de  indivíduos do sexo masculino (61,75%), e de (38,25%) para o sexo 

feminino (SIVEP/SVS,2011). No presente estudo, a prevalência de malária foi de 62,5% para 

o sexo feminino e de 37,5% para o sexo masculino, não concordantes com a média nacional, o 

que pode ser justificado pela casuistica ser composta de individuos residentes principalmente 

na cidade, sendo que as mulheres permanecem mais tempo na cidade que os homens, uma vez 

que estes costumam se ausentar para o trabalho. 

No ano de 2011, em Anajás – Pará, município com uma população de 25.253 

habitantes, foram realizados 72.305 exames para pesquisa de Plasmodium sp.; destes, 18.239 

foram positivos (25%), sendo 17.771 autóctones. Com 72,95 % dos casos infecções por 

P.vivax , 4,8% de malária mista e 22,25 % das infecções causadas por P.falciparum 

(SIVEP/SVS, 2011). Nosso estudo apresentou em relação a frequência das espécies de 

Plasmodium, 51,6% dos casos de infecções por P.  falciparum, 6,3% malária mista e 42,2% 

acometidos por P. vivax,  demostrando que a cidade de Anajás o P. falciparum ainda 

apresenta uma prevalência relativamente alta quando comparada a outros municípios do 

Estado do Pará considerados áreas endêmicas como Oeiras do Pará e Curralinho (também na 

ilha do Marajó), Itaituba e Jacareacanga. (SIVEP/SVS, 2011). 

Em relação à média de idade dos grupos estudados, a média para o primeiro grupo 

(casuística de Anajás com malária) ficou em 31,15 anos, para o segundo grupo (casuística de 

Anajás sem malária) a média de idade foi de 32,15 anos e o terceiro grupo (casuística de 

Belém) médio foi de 33,41 anos. A média de idade em anos para todos os pacientes da 

pesquisa ficou em de 32,24, fato esse concordante com a faixa etária da população mais 

atingida pela malária composta de adultos jovens e economicamente ativos (ASSIS, 2007). 
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O padrão ouro no diagnóstico da malária é a detecção microscópica dos parasitas da 

malária em esfregaços de sangue ( ANTUÑANO,1988). No entanto, a sensibilidade e a 

especificidade desses esfregaços de sangue dependem principalmente da experiência do 

examinador, portanto o diagnóstico da malária pode ser difícil quando a parasitemia é baixa. 

Nesta circunstância, qualquer indicador que sugere o diagnóstico de malária é de grande 

interesse. Badiaga e colaboradores (2002), realizaram um estudo de caso-controle de 

pacientes hospitalizados com febre que voltaram de uma área endêmica de malária, a análise 

multivariada, utilizando um modelo de regressão logística demonstrou que a 

hipocolesterolemia foi o mais forte parâmetro associado à malária e o mais específico, a 

hipocolesterolemia tem forte valor preditivo positivo entre os parâmetros biológicos de rotina 

para diagnóstico de malária (96%) e foi siginificativamente relacionada a malária. Portanto, a  

hipocolesteolemia pode ser considerada o parametro lipídico mais importante associado a 

malária. Em nossa pesquisa analisaram-se as médias dos níveis de colesterol total nos 

pacientes dos três grupos estudados: para o primeiro grupo, pacientes com malária da cidade 

de Anajás, a média encontrada foi de 137,37 mg/dl, para o segundo grupo sem malária no 

momento da coleta mas residentes em Anajás, a média foi de 185,56 mg/dl e o terceiro grupo 

residente em Belém, a média ficou em 191,34 mg/dl, encontrando-se significância na média 

do colesterol total apenas para o primeiro grupo dos indivíduos estudados p=0.00001, 

confirmando a hipocolesterolemia nesses pacientes. 

Em nosso estudo a análise da média do colesterol HDL foi realizada também nos três 

grupos, com 24,30 mg/dl de média para o primeiro grupo, 47,67 mg/dl a média do segundo 

grupo e 49,17 mg/dl para o terceiro grupo da pesquisa, mostrando ser  o primeiro grupo 

significativamente menor (p=0.00001).  Estudos in vitro demonstraram que o parasita da 

malária necessita de uma fonte extra de energia para completar seu ciclo de vida eritrocitário, 

e essa energia é retirada em especial do colesterol HDL sem o qual o desenvolvimento desse 

ciclo torna-se incompleto (WILLIAMS,1996). Krishna e colaboradores (2009) mostraram em 

um estudo com 110 pacientes infectados com diferentes tipos de malária, que todos os 

indivíduos apresentaram uma diminuição nos níveis de colesterol HDL e colesterol LDL, 

demonstrando claramente que a infecção produz uma perturbação única e transitória no 

metabolismo das lipoproteínas, desses pacientes.  
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 Em relação ao colesterol LDL, a média do colesterol LDL ficou em 90,20 mg/dl para 

pacientes do primeiro grupo, em 111,22 mg/dl para os pacientes do segundo grupo e em 

106,47 mg/dl para os pacientes do terceiro grupo, havendo significância entre os grupos 

estudados, sendo que para o grupo com malária, com média significativamente menor 

(p=0,013). Estudos in vitro apontam que o consumo de colesterol LDL existe, mas é menor 

por parte do parasita do que em relação ao colesterol HDL e que o desenvolvimento deste é 

incompleto quando ele utiliza somente da fração LDL como fonte de energia (GRELLIER  et 

al, 1991). 

Assim como em outras doenças infecciosas, na malária há a inibição da lipase 

lipoproteica (LLP), enzima que tem a função de hidrolisar as moléculas de triglicerídeos, 

assim, a diminuição na atividade dessa enzima e a maior produção da VLDL e mobilização 

aumentada de ácidos graxos livre do tecido adiposo em resposta ao estresse pode influenciar 

as concentrações de lipídeos plasmáticos causando graus variados de hipertrigliceridemia 

(KHOVIDHUNKIT et al.,2000). Além disso, a hipertrigliceridemia causa diminuição do 

colesterol HDL, pois o organismo consome mais a fração HDL para realizar o transporte 

reverso para eliminar o triglicerídeo em excesso (ALMEIDA et al, 2007). Esse dois fatores, 

somados com o consumo de HDL pelo parasita torna a hipertrigliceridema um parâmetro 

bioquímico comum em pacientes com malária (MOHANTY et al. 1992). 

Em nossa pesquisa a média para os valores de triglicerídeos para o primeiro grupo foi 

115,4 mg/dl, 149,45 mg/dl para o segundo grupo da pesquisa e 184,43 mg/dl para os 

participantes do terceiro grupo, apresentando significância (p=0,0043), para os  pacientes com 

malária. No presente estudo não foi identificada hipertrigliceridemia nos pacientes com 

malária, os mesmo apresentaram níveis mais baixo de triglicerídeos de forma significativa, tal 

fato pode estar relacionado a vários fatores, como o coeficiente de variabilidade biológicas 

dos triglicerídeos em 22,6% e com amplitude de 5 a 74% e variações pré-analíticas, 

(TLADI,2006). Níveis de triglicerídeos no homem estão ligados diretamente a alimentação 

(98%) e realização de exercícios físicos diários (McArdle, Katch, eKatch, 2001). É importante 

ressaltar que neste estudo a coleta das dosagens das variáveis foi feita apenas em uma etapa, 

não se comparando os níveis lipídicos no pré-tratamento com pós-tratamento. Recentemente, 

Monteiro e colaboradores (2010) desenvolveram um estudo onde houve aumento nos 

triglicerídeos dos pacientes com malária quando comparado estes níveis com o período pós-

tratamento, porém sem significância.  
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Como o colesterol VLDL é composto de 56% de triglicerídeos (TLADI, 2006) é 

normal que a média desta fração do colesterol acompanhe a média dos triglicerídeos.  No 

estudo a média do colesterol VLDL ficou em 23,14 mg/dl para os pacientes do primeiro 

grupo, 29,43 mg/dl para os pacientes do segundo grupo e 36,58 mg/dl para os pacientes do 

terceiro grupo, demonstrando significância novamente para os pacientes com malária 

(p=0,0046), seguindo a mesma linha de raciocínio dos vários fatores que interferem nesse 

parâmetro bioquímico. 

Analisada a parasitemia dos pacientes do grupo com malária, observou-se uma média 

de 1412,9 parasitas/mm3 para os infectados por P. falciparum, com a menor infecção 

detectando 5 parasitas/mm3 e a maior com um individuo apresentando 10.000 parasitas/mm3, 

enquanto os indivíduos infectados por P.vivax a média da parasitemia ficou em 2237,4 com a 

menor parasitemia de 40 parasitas/mm3 e a maior com 10.000 parasitas/mm3. Quando 

analisamos a média do colesterol HDL dos pacientes com malária em relação à espécie de 

Plasmodium, observa-se a média de colesterol HDL para aqueles pacientes infectados por 

P.falciparum em 25,39 mg/dl, para os pacientes com malária mista a média foi de 23,50 

mg/dl e em relação ao doentes por p.vivax a média ficou em 23,14 mg/dl, resultado sem 

significância entre os três grupos do estudo, mas demonstrando novamente que existe um 

consumo considerável por parte do parasita do colesterol HDL, independentemente da espécie 

da parasitemia (WILLIAMS,1996).  

Um dos objetivos específicos deste estudo foi avaliar se existe a associação entre 

número de episódios anteriores de malária ao perfil lipídico dos pacientes do estudo. 

Foi realizada para tanto, a avaliação do colesterol total, colesterol HDL, colesterol 

LDL e triglicerídeos dos pacientes do segundo grupo da pesquisa, residentes em Anajás, com 

histórico da doença, vivendo há mais de cinco anos em área de alta endemicidade, mas sem 

malária no momento da coleta, estes pacientes num total de 46, foram divididos em três 

subgrupos: subgrupo IIa, de 1 a 5 episódios maláricos, subgrupo IIb de 5 a 10 episódios 

maláricos e  subgrupo IIc de 10 a 15 episódios maláricos.   

Ao se analisar as médias dos níveis de colesterol total desses pacientes, o subgrupo IIa  

obteve a média de 194,54 mg/dl, o subgrupo IIb revelou uma média de 181,90 mg/dl e para o  

subgrupo IIc a média ficou em 154,50 mg/dl, não houve diferença significativa p=0,3132 

entre as médias do colesterol total de acordo com o passado de malária, desses pacientes, 

porém quanto mais episódios de malária, menor foi a média de colesterol  por subgrupo.  
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Ao correlacionar-se os níveis de colesterol total com o número de episódios anteriores 

de malária, a correlação apresentou-se negativa, porém não significativa (rs=  -0.2516 ; p =  

0,0916). Sugerindo que quanto mais episódios de malária, mais baixo os níveis de colesterol 

total. Brotons e colaboradores (1997) observaram que valores de colesterol são mais baixos na 

África, onde a malária é endêmica, do que em outras partes do mundo. 

Em relação aos três subgrupos foi feita a análise da média do colesterol LDL, 

encontrando a média de 121,18 mg/dl para pacientes que apresentaram entre 1 e 5 episódios 

de malária, de 103,70 mg/dl para pacientes entre 5 e 10 episódios de malária, e 94,00 mg/dl 

para os pacientes entre 10 e 15 episódios de malária, não demonstrando significância p= 

0,4289 entre os três subgrupos.  

Porém, usando a correlação linear de Spearman, apesar de não apresentar 

significância, observou-se uma correlação negativa (Rs= -0.1945, p=0.1950), quanto mais 

episódios maláricos menor quantidade de colesterol LDL nos indivíduos da pesquisa, dados 

de acordo com Brotons e colaboradores (1997).  

Tinha-se por hipótese que pacientes residentes em área de alta endemicidade para 

malária e com um número repetido de infecções maláricas, apresentassem também os níveis 

de colesterol HDL em patamares baixos, como ocorrido com o colesterol total e o colesterol 

LDL, que pelo número repetido de infecções maláricas, o organismo desses indivíduos não 

teria o tempo necessário de recuperar o colesterol HDL a níveis considerados normais > 45 

mg/dl (SBC,2007). 

No entanto, em nossa pesquisa, analisando os níveis de colesterol HDL dos pacientes 

segundo o passado de malária, encontramos uma média de 43,72 mg/dl para o subgrupo IIa, 

no subgrupo IIb a média foi de 51,35 mg/dl e para o subgrupo IIc a média  ficou em 51,00 

mg/dl, mostrando que os pacientes do primeiro subgrupo que tem entre 1 e 5 episódios 

maláricos, o colesterol HDL é significativamente menor p=0,035, em relação aos indivíduos 

que tiveram mais episódios maláricos. Na análise da correlação do colesterol HDL com o 

passado de malária, obteve-se uma correlação positiva atingindo um nível de significância (rs 

= 0.2838, p=0,055), sinalizando que quanto mais episódios maláricos, maiores o níveis de 

colesterol HDL dos indivíduos do estudo, residentes em Anajás, sem malária. 

  



64 
 

 

Como já observado, em pacientes com malária ocorre a queda do HDL pelo consumo 

do parasita, prejudicando o transporte reverso, por conseguinte, espera-se haver aumento dos 

triglicerídeos. Na malária há grande dispêndio de energia devido ao calafrio e febre, fato que 

também colabora para o aumento dos triglicerídeos, estocados em forma de gordura no tecido 

adiposo ou muscular, sendo usado nesse momento pelo organismo como forma de energia 

(TLADI, 2006). Com o desaparecimento da parasitemia, há a parada do consumo de HDL 

pelo parasita, além disso, pela maior metabolização do VLDL haverá maior formação de 

novas moléculas de HDL, através do processo de remoção do envoltório das lipoproteínas 

ricas em triglicerídeos. Explicando que quando cessa a doença ocorre queda dos triglicerídeos 

e subida do HDL, sendo que a subida do HDL é maior quanto menor o seu valor inicial 

(HASKELL,1984). A realização desta manobra pelo organismo de maneira sucessiva pode ser 

a explicação fisiológica para quanto maior o número de infecções maláricas, maior os níveis 

de colesterol HDL dos pacientes do estudo. No entanto, mais estudos são necessários para 

melhor entendimento do comportamento do HDL colesterol em área hiperendêmica para a 

malária. 

Quanto a análise dos triglicerídeos dos três subgrupos, apresentou uma média de 

147,82 mg/dl para o primeiro subgrupo, de 149,55 mg/dl para o segundo subgrupo e 158,00 

mg/dl para o terceiro subgrupo, diferenças não significativas (p=0.8658),  a correlação com o 

passado de malária apresentou-se fracamente negativa, próximo de zero (rs = -0.0624, 

p=0.6803). Fato que pode ser justificado pela não importância dos triglicerídeos no 

metabolismo dos plasmódios (FAUCHER, 2002). 
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8 CONCLUSÃO 

− O gênero feminino foi predominante na pesquisa em relação ao gênero masculino, 

diferente da média nacional, pela população da cidade de Anajás – Pará onde foi 

realizado o estudo ser composta na maioria por mulheres e crianças. 

− Em relação a frequência das espécies de Plasmodium no município do estudo, os 

acometidos por P.falciparum prevaleceram e relação aos doentes por P.vivax, relação 

9,4 % maior.  

− A média de idade, somando todos os pacientes da pesquisa ficou em 32,15 anos  

− A média do colesterol total dos indivíduos dos três grupos estudados obteve-se 

significância apenas para os pacientes com malária de Anajás – Pará. 

− Os níveis de colesterol HDL apresentaram-se significativamente menores nos 

pacientes com malária de Anajás – Pará. 

− A média da fração do colesterol LDL mostrou significância entre os pacientes dos três 

grupos estudados, mas nos pacientes com malária é significativamente menor. 

− Quanto à média da fração do colesterol VLDL, existe significância somente para os 

pacientes com malária (Grupo I), e não ocorre nos indivíduos do outros dois grupos da 

pesquisa.  

− Com relação à média dos triglicerídeos dos três grupos da pesquisa, novamente 

significância somente para os pacientes com malária de Anajás – Pará. 

− A parasitemia dos pacientes com malária de Anajás – Pará relacionado ao nível de 

colesterol HDL demonstrou que independentemente da espécie e da parasitemia, a 

média dessa fração do colesterol mostra-se em níveis baixos. 

− Em relação à média do colesterol total relacionado ao passado malárico dos pacientes 

dos Grupos IIa, IIb, IIc, não houve significância entre s médias, porém quanto mais 

episódios maláricos, menor o nível de colesterol total nesses pacientes. 

− Os triglicerídeos e o passado de malária do Grupos IIa, IIb, IIc,  não demonstraram 

diferenças significantes. 

− A análise do colesterol HDL e o passado de malária, quase demonstrou significância e 

revelou que quanto mais episódios de malária maior o colesterol HDL dos pacientes 

da pesquisa. 

− A análise do colesterol LDL e o passado malárico não demonstrou significância, mais 

demonstrou que quanto mais episódios de malária menor a quantidade de colesterol 

LDL dos indivíduos do estudo.  
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APÊNDICE A : TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 

Título da pesquisa: PERFIL LIPIDICO DE UMA POPULAÇÃO RESIDENTE EM 
ÁREA DE ALTA ENDEMICIDADE PARA A MALÁRIA. 
 
Instituições Envolvidas: Instituto Evandro Chagas 

 
                           Declaro que li as informações acima sobre o projeto de pesquisa “ PERFIL 
LIPIDICO DE UMA POPULAÇÃO RESIDENTE EM ÁREA DE ALTA 
ENDEMICIDADE PARA MALÁRIA”, e que me sinto perfeitamente esclarecido sobre o 
conteúdo do mesmo, assim como seus riscos e benefícios. Declaro ainda que por minha livre 
vontade, aceito participar da pesquisa cooperando com a coleta de material para exame, além 
de fornecer informações sobre minha pessoa que constarão em uma ficha clínico-
epidemiológica, as quais só poderão ser utilizadas em relatórios e publicações científicas.   
 
Anajás, ............ /............/ .............. 
Nome do Sujeito: ___________________________________ Assinatura:______________ 
Nome do Pai/Mãe/Tutor Legal: ________________________ Assinatura: ______________ 
Pesquisador Responsável: Dra. Rosana Maria Feio Libonati    Assinatura: ______________ 
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APÊNDICE B: FICHA INDIVIDUAL DE INCLUSÃOEPIDEMIOLÓGICA 
 

FICHA EPIDEMIOLÓGICA  

1. IDENTIFICAÇÃO DO PACIENTE  

Nome _____________________________________________ Idade _______  

Documento de identificação ________________________________________  

Endereço ____________________________________ Telefone ___________  

Cidade ____________________________________ Estado _____________  

* Escolaridade do paciente  

( ) Ensino fundamental incompleto  

( ) Ensino fundamental completo  

( ) Ensino médio incompleto  

( ) Ensino médio completo  

( ) Superior  

( ) Superior com pós-graduação  

* Renda familiar  

( ) De 1 a 3 salários mínimos  

( ) De 3 a 6 salários mínimos  

( ) De 6 a 10 salários mínimos  

( ) Acima de 10 salários mínimos  
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* Alimentação do paciente  

Carne vermelha : Todos os dias da semana ( )  

Três vezes por semana ( )  

Duas vezes por semana ( )  

Eventual ( )  

Carne branca: Todos os dias da semana ( )  

Três vezes por semana ( )  

Duas vezes por semana ( )  

Eventual ( )  

Frutas e legumes: Todos os dias da semana ( )  

Três vezes por semana ( )  

Duas vezes por semana ( )  

Eventual ( )  

* Atividade Física  

( ) Todos os dias da semana  

( ) Três vezes por semana  

( ) Duas vezes por semana  

( ) Eventual  

( ) Sem atividade física  

( ) Impossibilitado de exercer atividade física  

* Quantidade de infecções por malária  

( ) Nenhuma  

( ) De 1 a 5 infecções  

( ) De 5 a 10 infecções  
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( ) De 10 a 15 infecções  

( ) Mais de 15 infecções.  

* Período em que reside na área da pesquisa: ___________ anos  

* No momento da coleta de sangue apresenta a infecção ( ) Sim ( ) Não.  

* Tipo de malária : ( ) vivax ( ) falciparum ( ) Outros  
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ANEXO A: CÓPIA DO PARECER DE APROVAÇÃO NO COMITÊ DE ÉTICA EM 
PESQUISAS 

 
 


