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RESUMO

A Malaria € uma das mais graves doencas infecciosas em todo o mundo.
A Organizacdo Mundial da Sadde estima que existem cerca de 300 a 500 milhdes
de pessoas infectadas por esta doenca. A malaria cerebral é uma das
apresentac@es clinicas com maior impacto na salude e, o seu funcionamento nos
pacientes frequentemente deixa sequelas neurocognitivas.

Realizou-se uma investigacdo observacional, descritiva, e de corte
transversal com o objectivo de caracterizar o funcionamento neurognitivo de
sujeitos adultos com histéria de Malaria Cerebral diagnosticada hd mais de 6
meses e menos de um ano com relacdo a data do estudo; o trabalho de
investigacdo decorreu de Junho 2010 a Junho do 2011. A amostra foi constituida
por 22 individuos com diagnostico de malaria cerebral e 21 sujeitos sem historia
prévia desta doenca. Os sujeitos foram encontrados na consulta externa do
Hospital Central de Benguela e com idades compreendidas entre 18 e 50 anos.
Para a avaliacdo neurocognitiva aplicaram-se as provas de digitos directos e
indirectos, iniciativa verbal, aprendizagem verbal, matrizes e pesquisa de
simbolos. Para a andlise estatistica, utilizamos o Software SPSS, verséo 19.0.

Na investigacéo se conclui, que o funcionamento neurognitivo dos sujeitos
adultos com historia de malaria cerebral diagnosticada num prazo de tempo entre
6 meses e um ano, apresenta sequelas, produto da enfermidade. As sequelas
neurocognitivas detectadas localizam-se mais na memoria, e nos processos do
pensamento. Recomendamos elaborar um programa de reabilitacdo
neurocognitiva para a atencdo aos sujeitos adultos com histéria de maléaria
cerebral.

Palavras-chave: Maléaria, Neurocognitiva, Malaria Celebral, Doenca,
Plasmodium, Sequelas.



ABSTRACT

Malaria is one of the most severe infectious diseases in the world. The
Health World Organization estimates that they are from 300 to 500 millions of
infected persons by this illness. Cerebral Malaria is one of the clinic
manifestations with major impact in the health and functioning of patients and it
frequently leaves neurocognitive injuries

It was performed a transversal, descriptive and observational investigation
with the objective of characterising the neurocognitive functioning of adult
subject with a history of a diagnosed cerebral malaria since more than 6 month
ago and less than one year in relation to the study date; June 2010 to June 2011.
The sample was done by 22 persons who were diagnosed cerebral malaria and 21
subjects without previous history of this disease. The patients were from the
external consultation of Benguela’s Central Hospital; their ages are between 18
and 50 years. For the neurocognitive evaluation were applied tests of direct and
indirect digit, verbal initiation, verbal learning, matrix reasoning and symbol
searching. For the statistics analysis was used the Statistical Package for the
Social Sciences software, version 19.0, as well as the mean, standard deviation
and percentage.

The investigation concludes that the neurocognitive functioning of the
adult subjects with a history of diagnosed cerebral malaria in a period of time
between 6 month and one year present injuries due to the disease. The sequels in
the neurocognitive functioning are located in memory and thinking processes. It
is recommended to elaborate a neurocognitive reabilitation program to pay
attention to the adult subjects with a history of diagnosed cerebral malaria.

Key-Words: Maléaria, Neurocognitive, Celebral Malaria, illness,
Plasmodium, Sequels.



CHAVE DAS ABREVIATURAS

O.M.S - Organizacdo Mundial da Saude
M.C — Malaria Cerebral

G.C — Grupo de Controlo

a.C — Antes de Cristo

J.A —Jornal de Angola

M.S.B — Ministério da Saude do Brasil

A.V.C- Acidente vasculares cerebral
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INTRODUCAO

A malédria € uma doenca infecciosa aguda ou crénica causada por
protozoarios parasitas do género plasmodium transmitidos pela picada do
mosquito Anopheles fémea. Salientam-se quatro espécies do parasita: o
plasmodium falciparum, o plasmodium vivax o Plasmodium malarie e o
Plasmodium ovale (Pasqualatto & Schawarzbod, 2006).

A mais virulenta e grave forma da doenca € provocada pela espécie
Plasmodium falciparum. Em comum, todas as espécies de Plasmodium atacam as
células do figado e glébulos vermelhos, que sdo destruidas ao serem utilizados
para a reproducdo do protozoario (Paterson, Corrol, Midgly, Pietal, & Brown,
1996).

Segundo a Organizacdo Mundial de Saiude (OMS), estima-se que,
anualmente, em todo o mundo adoecem cerca de 400 milhGes de pessoas com
malaria. Destas, 1 ou 2 milhdes morrem em resultado de complicacdes
associadas & doenca (Pasqualatto & Schawarzbod, 2006).

Em Angola a malaria caracteriza-se, epidemiologicamente, por uma
transmissdo perene com picos zonais e geograficos com diferentes niveis de
endemias; As provincias do sul do pais, tais como: Huila, Cunene, Kuando —
Kubango e Namibe, sdo consideradas de risco epidémico. A estas associa-se a
provincia de Benguela devido a elevada densidade demogréafica peri-urbana e
deficiente saneamento do meio. No ano de 2009 a malaria vitimou cerca de oito
mil angolanos. Neste ano, em referéncia, foram registados 3.126.241casos da
doenca (Fortes, 2009).

A Malaria cerebral € uma forma de malaria provocada pelo plasmodium
falciparum, que através da oclusdo de vasos sanguineos no cérebro pelos
eritrocitos infectados, da origem a alteracGes neurologicas e comportamentais,
tais como o coma, e ultima analise a morte (Pasqualotto & Schwarzbod, 2006).

Apesar de ser uma doenca com alta taxa de mortalidade, a malaria, em
geral, e a malaria cerebral, em particular, acarretam igualmente sequelas
neurologicas aparentemente com propensdo para a regressao. N&o obstante, o
estudo dessas mesmas sequelas encontra-se no inicio, uma vez que, a
preocupacdo das entidades de salde, tem sido a prevencdo e a diminuicdo da
mortalidade.

Neste contexto, o presente trabalho de investigacdo se assume como um
ensaio introdutorio ao tema das implicagfes neurocognitivas da malaria cerebral
em adultos.

O trabalho esta dividido em duas partes distintas:
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A primeira parte tem como objectivo esclarecer aspectos ligados a
fisiopatologia da malaria em geral e da malaria cerebral;

A segunda parte, traduz o trabalho de investigacdo desenvolvido, onde
comparamos o desempenho em provas neuropsicolégicas, de um grupo de
doentes com historia recente de malaria cerebral [MC] e com um outro grupo
controlo [GC].
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PARTE |
1. MALARIA

1.1. DEFINICAO, TIPOS DE PLASMODIUM, ASPECTO
HISTORICO, CARACTERIZACAO, EPIDEMIOLOGIA,
ETIOLOGIA E TRANSMISSAO DA MALARIA

1.1.1. Definic@o da Malaria
A designacgdo da palavra malaria vem do latim, significando maus ares,
pois, 0s mosquitos que produzem malaria multiplicam-se em zonas alagadas,
pantanosas, em lagoas, em areas com vegetacdo abundante e clima quente
(Ferreira & Luz, 2003).

Assim, a malaria é uma doenca infecciosa parasitaria grave, transmitida

pela picada de mosquito Anopheles fémea que se designa por Plasmodium.

1.1.2.Tipos de Plasmodium

A malédria € causada por varias espécies de Plasmodium que séo
transmitidos pela fémea do mosquito Anopheles (Pasqualatto & Schawarzbod,
2006).

Os parasitas causadores da malaria sdo esporozoéitos da ordem Eucoccida,
familia Plasmodiidae, género Plasmodium. O género Plasmodium inclui mais de
100 espécies das quais 22 infectam os macacos e 82 sdo agentes patogénicos para
répteis e aves. Quatro espécies parasitam o homem: Plasmodium falciparum,
Plasmodium vivax, Plasmodium ovale e Plasmodium malariae.
Aproximadamente 95 % dos casos de malaria humana clinica sdo originados
pelas duas primeiras espécies (Rojas, 2001). Destas duas primeiras espécies, a
espécie mais virulenta, deletério e letal € o Plasmodium falciparum.

1.1.3. Aspecto histdérico da malaria

A maléaria € conhecida desde a antiguidade, provavelmente, a sua origem
situa-se em Africa e dai ter-se-4 espalhado pelas areas tropicais e subtropicais de
todo o mundo. Existem relatos desta parasitose no Egipto, pois foram
encontradas mumias de mais de trés mil anos com esplenomegéalia. Também o
papiro de Ebers, datado de 1750 a.C. menciona pacientes acometidos com
esplenomegaélia e febre (Ferreira & Luz, 2003).

Na Grécia, a malaria era conhecida 1.000 anos a.C., sendo uma moléstia
bem caracterizada pelos médicos Gregos, em 1874, Meckel mostrou que a cor
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escura dos Orgdos era devida a um pigmento, que Virchow, no ano seguinte,
demonstrou ser intracelular.

Os estudos cientificos sobre a malaria fizeram seu primeiro avanco
significativo em 1880, quando um médico do exército francés que trabalhava no
hospital militar de Constantine na Argélia, chamado Charles Louis
AlphonseLaveran, observou pela primeira vez os parasitas no interior das células
vermelhas do sangue de pessoas que padeciam da enfermidade. Ele, propos
entdo, que a malaria seria causada por este organismo. Na realidade, esta foi a
primeira vez que um protista® foi identificado como causador de doenca. Por esta
e descobertas mais tarde, ele foi agraciado com o Prémio Nobel 1907 de
Fisiologia ou Medicina. O parasita da malaria Plasmodium foi chamado pelos
cientistas italianos Ettore Marchiafava e Angelo Celli de “mala aria” que
significa “ mau ar”(Ferreira & Luz, 2003).

Um ano mais tarde, Carlos Finlay, médico cubano, no tratamento de
pacientes com febre-amarela em Havana, forneceu fortes evidéncias de que os
mosquitos seriam os vectores de transmissdo da doencga aos seres humanos; a este
trabalho seguiram-se as sugestdes anteriores de Josias C. Nott, e o trabalho de
Patrick Manson sobre a transmissao da filariose?.

No entanto, foi Ronald Ross da Gra-Bretanha, que em 1898, finalmente,
provou que a malaria é transmitida por mosquitos. Este médico demostrou que
certas espécies de mosquitos transmitem os parasitas da malaria as aves, a partir
das glandulas salivares de mosquitos que se alimentam de aves infectadas. Por
este trabalho, Ross recebeu o Prémio Nobel 1902 de Medicina. Este trabalho,
salvou a vida de milhares de individuos e ajudou a desenvolver os métodos
utilizados em campanhas de saude publica contra a doenca.

Actualmente, a malaria, nomeadamente a grave, € uma doenca complicada
e potencialmente letal, sendo que, a infeccdo primaria com o Plasmodium
falciparum, tem sido associada a alta parasitemia sendo considerada doenca
grave.

1.1.4.Caracterizacdo da Maléria

Provoca febres agudas e, em alguns casos, complicagbes que afectam os
rins, figado, cérebro e o sangue, podendo ser fatais.

1 . . . . s .
Protista — Organismo unicelular animal ( Protozoario).

*Filariose o. m. g. filariase- doenca provocada por filarias, espalhada por muitas regides tropicais, sendo
uma das suas formas denominada elefantiase (Dicionario PRO de lingua Portuguesa - Porto Editora).
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A gravidade e as manifestacOes caracteristicas da malaria dependem da
espécie infectante, da magnitude da parasitemia, dos efeitos metabdlicos do
parasita e das citocinas libertadas no decorrer da infec¢do (Goldman & Ausiello,
2005).

1.1.5.Fisiopatologia da Malaria

Com a picada de um mosquito fémea infectado os esporozditos,
usualmente, poucos em numero, sdo inoculados na corrente sanguinea em 30 ou
60 minutos; desaparecem do sangue e entram nas células do figado, células onde
durante os proximos 10 a 14 dias passam por um estagio pré-eritrocitico de
desenvolvimento e multiplicacdo (Koneman, E.W., 2004).

No final deste estadio as células hepaticas parasitadas rompem-se e um
grupo de merozoitos frescos libertados, penetram nos eritrocitos do sangue e
formam parasitas intracelulares moveis denominados trofozéitos. O
desenvolvimento e multiplicagdo dos plasmodios dentro destas celulas
constituem o estadio eritrocitario, durante o qual o parasita remodela a célula do
hospedeiro inserindo proteinas e fosfolipidos parasitarios na membrana do
eritrocito (Koneman, 2004).

A hemoglobina do hospedeiro é dirigida e transportada para o vacuolo
alimentar do parasita.

Os episddios periddicos de febre que caracterizam a malaria resultam da
ruptura sincronizada dos eritrocitos com a liberacdo dos merozoitos de residuos
celulares, do aumento da temperatura que estd associada ao aumento da
concentracdo plasmatica dos factores de necrose tumoral; as recidivas da malaria
acontecem, provavelmente, nas formas da malaria que possui um ciclo
exoeritrocitico; porque a forma hipnozoitica dormente no figado pode emergir
depois de um intervalo de semanas ou meses para comecar a infeccdo
novamente. As apresentacBes caracteristicas das diferentes formas da maléria
humana séo as seguintes:

O Plasmodium falciparum possui ciclo eritrocitico de 48 horas e nos seres
humanos produz a maléria terca maligna; “ terca” porque se acreditava que a
febre recorria a cada terceiro dia (na verdade ela varia); “ maligna “ porque ¢ a
forma mais severa da maléaria e pode ser fatal. O Plasmodium introduz na
membrana do eritrocito infectado receptor para as moléculas de adesdo nas
células endoteliais vasculares (Rojas, 2001).
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Estes eritrocitos parasitados aderem, entéo, aos eritrocitos ndo infectados,
formando aglomerados (rosetas) e também aderem e acumulam-se nos vasos da
microcirculacdo interferindo com fluxo sanguineo tecidual e causando a
disfuncéo organica, incluindo a insuficiéncia renal, encefalopatia. O Plasmodium
falciparum deve-se a uns estados exoeritrociticos; desta forma se o estadio
eritrocitico for erradicado ndo ocorrem resisténcias.

O Plasmodium vivax produz a malaria terga benigna, porque é menos
severa que o0 Plasmodium falciparum raramente é fatal. As formas
exoeritrociticas podem existir por anos e provocar resisténcia. (Rojas, 2001).

Plasmodium oval possui um ciclo de 48 horas, 0 estado exoeritrociticos é
a causa de uma forma rara de malaria.

Plasmodium malariae possui um ciclo de 72 horas quase como a malaria
quarta e ndo possui um ciclo exoeritrocitico. Os individuos que vivem em areas
onde a malaria € endémica pode adquirir imunidade natural, mas isto pode ser
perdido se o individuo estiver ausente da area prépria mais de 6 meses (Rang &
Dale, 2007).

Consideram-se formas clinicas ou de apresentagéo clinica de maléria todo
o0 doente que na presenca de um teste para malaria seja positivo e apresente uma
ou mais das seguintes manifestacOes: disfuncdo cerebral, anemia severa,
hiperparasitemia, hipertonia, hipoglicemia, maléria algida, edema pulmonar,
acidose metabdlica, hiponatremia, insuficiéncia renal, alteracdo da coagulacdo e
hemorragia, disfuncéo hepatica, febre biliosa hemoglobindrica (Fortes, 2009).

1.1.6. Processo de transmissdo de malaria
O mosquito Anopheles torna-se vector da malaria a partir do momento em
gue ingere gametdcitos (feminino e masculino) de um individuo infectado.
Dentro do mosquito 0s gametdcitos tornam-se gametas e fecundam-se,
originando o zigoto, que atravessa a parede do estbmago do insecto e transforma-
se em oocisto, tipo de célula-ovo.

Apo6s algum tempo o oocisto rompe e liberta novos esporozéitos, que
migram para as glandulas salivares do mosquito, estando assim, pronto para
infectar um novo individuo. Outra fase de multiplicacdo resulta na producdo de
merozoéitos adicionais que sdo libertados do figado. Quando o eritrcito se
rompe, estes merozoitos entram nos eritrocitos novos e o ciclo eritrocitico
comeca novamente. Em algumas formas de malaria alguns esporozditos que
entram nas células hepaticas formam os hipnozoitos ou formas dormentes do
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parasita, que podem ser reactivado més ou anos mais tarde para continuarem um
ciclo exoeritrocitico de multiplicacdo (Goldman & Ausiello, 2005).

Os parasitas podem multiplicar-se no corpo a uma taxa fenomenal. Um Unico
parasita p. vivax pode dar origem a 250 milhdes de merozoitos em 14 dias
(Goldman & Ausiello, 2005).

O ritmo de multiplicacéo é de tal grandeza que, um farmaco antimalarico
ao destruir cerca de 94% dos parasitas a cada 48 horas, serve somente para
manter o equilibrio e ndo reduz adicionalmente o seu nimero ou a sua propensao
para a proliferacdo. Alguns merozéitos ao entrar nos eritrocitos diferenciam-se
nas formas masculina e feminina do parasita chamadas gametdcitos. Estes podem
completar o seu ciclo somente quando forem absorvidos pelo mosquito, aguando
da picada no hospedeiro infectado (Goldman & Ausiello, 2005).

1.1.7.Epidemiologia da Maléaria

A maléria é uma doenca histo parasitaria que afecta mais da metade da
populacdo mundial. Existe cerca 300 a 500 milhdes de pessoas infectada a nivel
do planeta em Africa afecta a cerca de 1 a 2 milhdes de pessoa. A maléria é
prevalecente nos paises tropicais e estende-se ao longo do equador, na América
central, na Africa subsariana e no sudoeste da Asia. (Segundo 0 Word Maléaria
reporte 2010,). Incidéncia: A malaria mata cerca de 2 milhdes de pessoas por ano
e cerca de 1 a 5 na Africa subsariana.

Em Angola matou 8 milh6es de pessoa em 2009. ( Forts 22009)

1.1.8.Caracterizacdo do quadro clinico de Malaria ndo complicada

Os sintomas da malaria envolvem a febre, calafrio e dor de cabega.
Sintomas gerais — como mal-estar, dor muscular, suores, ndusea e tontura —
podem preceder ou acompanhar a tria de sintomatica. Contudo, esse quadro
classico pode ser alterado pelo uso de drogas profilaticasou aquisicdo de
imunidade, e muitos desses sintomas podem ou ndo estar presentes e até mesmo
todos podem estar ausentes. Nos casos complicados, podem ainda ocorrer dor
abdominal forte, sonoléncia e reducdo da consciéncia — podendo levar ao coma
nos casos de malaria cerebral(Ministério da Saude do Brasil [MSB], 2009).

Em Angola, todo o caso de febre com pesquisa de Plasmodium positivo,
deve ser considerado um caso de paludismo. Contudo, convém ter sempre
presente que nas areas de alta e média transmissdo existem mais de 10% de
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pessoas normalmente portadoras do parasita. Quando essa Malaria ndo é bem
tratada pode evoluir para malaria cerebral.

Nas unidade sanitarias onde ndo se poderd fazer exame laboratorial ou
teste rapido de diagnostico, dever-se-a considerar como caso suspeito de
paludismo todo caso de febre devendo contudo descartar prioritariamente outras
causas (Fortes, 2009).

1.1.9. Métodos auxiliares de laboratério de Pesquisa da Malaria

A associacdo de critérios clinicos e epidemioldgicos € muito importante
para a suspeicdo da doenca, isto é, a presenca de sintomatologia geral em
paciente procedente de area sabidamente malarigena, obrigatoriamente indica a
solicitacdo do exame laboratorial confirmatorio da infeccéo.

Tradicionalmente, o diagnostico confirmatorio da maléria é feito pelo
exame microscépico do sangue, necessitando de material e reagentes adequados,
bem como de técnicos bem treinados para sua realizacdo, objectivando a
deteccdo e diferenciacdo das espécies de Plasmodium.

O exame microscopico do sangue pode ser feito em esfregaco delgado
(distendido) ou espesso (gota espessa). A gota espessa é corada pela técnica de
Walker (azul de metileno e Giemsa) e o esfregaco delgado e corado pelo Giemsa,
apos fixacdo com alcool metilico. Alem do baixo custo, ambas permitem
identificar, com facilidade e precisdo, a espécie do Plasmodium. Esses métodos
também possibilitam quantificar a intensidade do parasitismo, mediante a
determinacdo da parasitemia por volume (ul ou mm3) de sangue. Na pratica, 0
meétodo da gota espessa € 0 mais utilizado, uma vez que a concentracdo do
sangue por campo microscopico favorece o encontro do parasita (MSB, 2009).

Nos Ultimos anos, métodos alternativos e/ou complementares ao exame da
gota espessa tem sido disponibilizados. Com alto custo e ainda ndo
completamente validados para uso em campo, sdo métodos de diagndsticos
sensiveis e especificos e tem a vantagem de serem rapidos e de facil execucédo
(MSB, 2009).

1.1.10. Caracterizacéo do quadro clinico da Malaria complicada

A Malaria Cerebral de acordo com a OMS define-se, estritamente, como
coma néo despertavel que permaneca durante pelo menos 30 minutos, excluindo-
se estado pds-critico (para o distinguir do coma pdés-ictal transitorio), perante a
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confirmacdo de infec¢do por Plasmodium falciparum e ndo atribuivel a qualquer
outra causa (Matias, Canas, Antunes & Vale, 2008; Sambo, Borges & Borges,
2000).

O Quadro clinico é variavel, a febre sempre esta presente e produz — se
cada vez que se libertam merozoitos pela ruptura de hemacias.

Durante os primeiros dias, o paciente pode nédo ter hipertermia, até que,
finalmente, experimenta o paroxismo febril e posterior sudoragdo que pode ter
uma periodicidade de 48horas nas infeccdes ocasionadas pelo Plasmodium
falciparum, vivax e ovale e de 72 horas nas provocadas por Plasmodium
malariae (Paterson, et al, 1996).

Outros sinais e sintomas sdo: cefaleia, nduseas, dor abdominal, vomitos e
diarreia; o baco e o figado aumentam; produz-se anemia e pode haver ictericia.
As formas mais graves e complicadas de Maléria estdo associadas a plasmodium
falciparum (febre terca maligna) que pode apresentar-se com um quadro clinico
muito variavel e com sintomas inespecificos como: febre, calafrios, cefaleias,
astenia e dores lombares.

A prioridade do ciclo, em caso de que se estabeleca, ¢ de 48 horas.
Também pode apresentar-se com uma sindrome diarreica, sobre tudo; em adultos
hé& esplenomegalia e hepatomegalia. O quadro pode ndo complicar-se ou pode
associar-se a complicagdes muito sérias que pdem em risco a vida do paciente.

As complicacbes graves incluem a anemia normocitica grave,
insuficiéncia renal e hepatica, edema pulmonar, malaria cerebral (encefalopatia
aguda e coma), coagulacdo intravascular disseminada e shock. O prognostico
piora quando se demora o diagndstico, o tratamento rapido € de capital
importancia, incluindo os casos leves, porque podem aparecer repentinamente
complicacgOes irreversiveis (Pasqualatto & Schwarzbold, 2006).

1.1.11. Diagnéstico diferencial da malaria complicada

Muitas doencas devem ser lembradas no diagnostico diferencial de
malaria, dependendo da regido de onde provem o paciente.

Assim como febre tifoide, hepatites virais, leptospirose, encefalites virais,
septicemias bacterianas, febres hemorragicas, convulsbes febris (na crianca),
meningo encefalites (mais frequentes nas criangas), sindromes virais em fase pré-
exantemantica, eclampsia, tripanossomiase (a ser encontrado nas zonas
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endémicas), acidente vascular cerebral [AVC], traumatismo craneo encefalico,
endocardite bacteriana sub aguda (Oliveira, 2004).

1.1.12. Tratamento da malaria

Segundo Rang, Dale, Ritter, & Flower (2007) o tratamento visa combater
todas as formas de parasitas circulantes no hospedeiro, no entanto, 0 uso
indiscriminado de varios medicamentos induziu a resisténcia dos parasitas,
levando a exclusdo do arsenal terapéutico contra a malaria farmacos como as
sulfonamidas.E prudente hospitalizar os pacientes que apresentem algum sintoma
que dificulte o uso de medicacdo por via oral como vomitos ou diarreia intensa
especialmente os primo infectados.

As gestantes com malaria por Plasmodium falciparum também devem ser
hospitalizadas para permitir um melhor seguimento da evolucdo da doenca,
gestantes especialmente primogenitas tem 10 vezes mais riscos de contrair
malaria em relacdo as ndo gestantes, e aquelas que a contraem tem maior
tendéncia para desenvolver malaria grave, por isso, € comummente recomendado
gue a gestante deva saber que a maioria das medicacdes séo seguras e devem ser
utilizadas. (Rang, Dale, Ritter, & Flower., 2007).

Pacientes com malaria complicada sdo aqueles que tém altos niveis
parasitemia, traduzindo-se em risco de vida acrescido. Estes pacientes necessitam
de cuidados especiais e medicacdo especifica que reduza rapidamente a
parasitemia.

O uso de dihidrocloridrato de quinina é o medicamento de eleicdo para
tratamento da malaria grave; na auséncia de quinina pode-se utilizar os derivados
do artesanato por via parentérica. A quinina € um esquizonticida potente de accéo
rdpida que atinge niveis plasmaticos eficazes entre 1 a 3 horas ap0s sua
administracdo com uma eliminacdo pelo rim de 40 horas tem uma importante
eliminacdo pelo rim e sofre bio-transformacéo no figado.

As reaccdes adversas de maior frequéncia consistem em vertigens,
zumbidos, perda transitoria de audicdo, visdo barrosa e outros efeitos menos
frequentes, mas de maior gravidade incluem urticarias, asma, trombocitopenia,
hemolise, edema das péalpebras e alteracdes cardiacas, o efeito colateral mais
importante é o da hipoglicemia por hiperinsulinemia (Flower, e tal.,2007 ).
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Administragdo dihidrocloridrato de quinina via endovenosa a dose de
carga 15 a 20 mg sal/kg/dose diluida em 5 a 10 ml/kg de solucédo isotonica de
preferéncia glosada a 5% ou 10% maximo 500 ml a correr durante 4 horas 42
gotas/ minutos. (Fortes 2009).

1.1.13. Sequelas neuroldgicas da maléria cerebral no adulto

Mesmo com o tratamento adequado, a malaria cerebral é fatal em 15 a 20% dos
casos e cerca de 10% dos doentes ficam com sequelas neurologicas. (Matias,
Canas, Antunes & Vale, 2008).

Malaria na sua face complicada pode afectar area neuroldgicas cerebrais
como ex:0 sistema limbico, o sistema limbico pode afectar o hipcampo
complemente a inficasia da memoria curto prazo, a memoria de trabalho e ate
mesmo a memoria a longo prazo . Pode afectar do cOrtex premotor; a area
devernique de broncca . pode também afectar area do coOrtex pré-frontal,
comprometendo a memoria .perspectiva ,0 raciocinio e ate mesmo a consciéncia
.(Matias &Vale 2008)

Por isso ha vezes que surge cosos hemiparesia provocado pela malaria
cerebral.

Nos episddios severos de malaria que culminaram com coma e
convulsdes, registaram-se perturbacGes neuroldgicas que se traduzem por
sindrome neuroldgica pos-malaria.

1.1. 14.Sindrome neuroldgica p6s-maléria

Em alguns pacientes com malédria severa, foram descritas varias
perturbacdes neuroldgicas classificadas como sindrome neuroldgica pds malaria,
causando anomalias auto limitadas do sistema nervoso que ocorrem num periodo
de 3 meses ap0ds recuperacdo da malaria cerebral. As manifestacdes estdo bem
documentadas durante ou ap0s o desaparecimento da parasitemia e em casos de
ataxia cerebelosa foram propostas, mecanismos imunolégicos (Goldman &
Ausiello, 2005).

Apos a malaria cerebral, em aproximadamente 3% dos adultos hd um
défice neuroldgico persistente, o coma profundo e prolongado, a anemia, a
hipoglicemia e as convulsdes prolongadas em adultos associam-se mais
frequentemente a sequelas neurologicas. Em 60% dos casos ha hemiparesia com
um hemidéfice sensitivo variavel e, as vezes, pode ocorrer cegueira cortical,
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lesdo cortical difusa, tremores, lesdes dos nervos cranianos. Os estudos
efectuados seis meses ap0s a maléria cerebral evidenciaram recuperacédo
completa do défice neurologico em 50 dos casos, parcial em 25 e auséncia de
recuperacdo nos resistentes. Apds a recuperacdo podera existir um défice
neuroldgico residualmente: psicose, encefalopatia, tremor e disfuncdo cerebral
(Borges, et al., 2000).

Contudo, a maioria dos estudos até ao momento, foram efectuados em
criangas (Sambo et al, 2000).

A hipoglicemia, resultante da malaria ou tratamento com quinino, também
pode causar depressdo da consciéncia e, se ndo for tratada em tempo 0til, pode
levar @ morte ou gerar danos cerebrais permanentes. Em doses elevadas o quinino
pode ainda provocar cefaleias e perturbacdes visuais. Ao uso da cloroquina pode
associar-se 0 aparecimento de um sindrome neuropsiquiatrico agudo auto-
limitado, com o desenvolvimento de psicose e convulsbes (Matias, et al., 2008).

1.1.15. Manifestacdes clinicas

Em muitos pacientes com malaria cerebral aparece um quadro de febre e
calafrios, coma, insuficiéncia renal, edema pulmonar, manifestacbes
gastrointestinais.
Febre e calafrio

A maioria dos pacientes com malaria apresenta acessos recorrentes de
febre e calafrios em intervalos de 48 horas para o P.vivax e o P. ovale e de 72
horas para o P. malariae. O paciente infectado por P. falciparum apresenta
tipicamente febre e calafrios irregulares, sendo raro o periodo regular de 48
horas, apesar de ser esta a duracéo do ciclo eritrocitico do parasita.
Coma

E a complicacdo mais temida da infeccio pelo Plasmodium falciparum e
apresenta uma letalidade substancialmente alta embora o coma seja atribuido ao
blogueio capilares pelas hemécias parasitadas, também é um factor importante a
hipoglicemia e os efeitos de citocinas. A hipoglicemia nainfeccdo por
Plasmodium falciparum pode ter um elevado numero macico de parasitas
presentes no sangue.
Insuficiéncia renal

O paciente com parasitemias macicas podem apresentar urina escurecida
por conta da hemoglobina liberada durante a hemolise (febre hemoglobinurica).
Podem apresentar subsequentemente e insuficiéncia renal. Embora a maioria dos
pacientes se recuperam sem maior contra tempo.
Edema do pulméao
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Pode ocorrer edema pulmonar em pacientes com parasitemias elevadas
por falciparum, mais de 5% das hemacias circulantes.

ManifestacOes gastrointestinais

Produzem diarreia em adultos com infeccdo por falciparum. Ainda ndo
esta clara apatogenia desse quadro, embora autopsias tenham revelado hemacias
parasitadas na micro-vascularizagdo do intestino (Matias, Canas, Antunes &
Vale, 2008).

A Maléria Cerebral manifesta-se principalmente por alteragdes do nivel de
consciéncia, episddios de crises epilépticas, diferentes sinais neurologicos focais,
além de alteracdes cognitivas e comportamentais (Mishra, 2009, citado por Silva,
Lacerda, Alvarenga, & Teixeira, 2010).

Em estudo clinico, Sattar,(2009), citado por Silva, A., (2010) avaliou a
ocorréncia de alteragdes neuroldgicas em 100 pacientes adultos (média de idade
entre 18 e 60 anos) com diagnostico de Malaria Cerebral.

Nesse estudo, a alteracdo neurologica mais comum foi sindrome do
neurénio motor superior, acometendo 61% dos avaliados. Além disso,
anormalidades posturais foram encontradas em10% dos pacientes, sendo que 6%
cursaram com padrbes de descerebracdo e 4% com padrdes de descorticagéo.
Dentre os 100 pacientes avaliados, 20%evoluiram para o 6bito e os 80% restantes
recuperaram-se, completamente, ndo apresentando sequelas neuroldgicas apos a
alta hospitalar.

A mortalidade em adultos é de aproximadamente20%, podendo aumentar
se a doenca estiver associada a complicacdes clinicas. A maioria dos Obitos
ocorre entre 24 e 48 horas apds a admissao hospitalar e frequentemente decorrem
de faléncia pulmonar aguda, disfuncgéo renal, choque ou hipoxia (Newton,2000,
citado por Silva, A., 2010).

A mortalidade depende da disponibilidade dos cuidados em salde e 0s
individuos que sobrevivem a um episddio de Malaria Cerebral podem recuperar
totalmente o nivel de consciéncia dois dias ap0s a admissdo, entretanto, em
alguns casos, essa recuperacdo pode ser mais lenta, demorando algumas semanas
(Silva, Lacerda, Alvarenga, Teixeira, 2010).

22



11- PARTE PRATICA
2.1. METODO
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2.2. Objectivo

Tal como foi referido na primeira parte do trabalho, a Maléria é uma
condicdo clinica de alta prevaléncia em paises como Angola.

A maléria cerebral ¢ uma das apresentagdes clinicas com mais impacto no
funcionamento dos pacientes. Poucos sdo o0s estudos que incidem nas sequelas
neurocognitivas de curto e médio prazo desta condicdo. Neste sentido, o presente
estudo tem como objectivo caracterizar o funcionamento neurognitivo de sujeitos
com historial de Malaria Cerebral diagnosticada ha mais de 6 meses em menos
de dois anos.

Para tal iremos comparar o desempenho em provas neuropsicoldgica, de
um grupo de pacientes com um grupo controlo. Neste sentido, postulamos a
seguinte hipétese:

H1: Os sujeitos do Grupo Clinico, obterdo resultados significativamente
inferiores aos do Grupo Controlo, nas diferentes provas de avaliagdo
neuropsicoldgica.

2.2 . Métodos

2.2.1. Procedimento

A recolha de dados do grupo clinico foi efectuada no Hospital Central de
Benguela. Apos a aprovacdo da direccdo do hospital para a realizacdo do estudo,
seleccionamos 0s pacientes através da andlise dos processos clinicos, tendo em
conta os critérios de exclusdo ja referidos. A avaliacdo neuropsicologica foi
efectuada, logo apods a obtencdo do consentimento informado, tendo as provas
sido aplicadas de acordo com a apresentacdo efectuada no capitulo anterior.

2.2.2. Amostra

A amostra é composta por 41 sujeitos adultos divididos em dois grupos:
Grupo Malaria (n= 22), composto por individuos aos quais foi diagnosticada
malaria cerebral hd menos de um ano e & mais de seis meses, provenientes da
consulta externa do Hospital Central de Benguela; Grupo controlo (n= 19),
constituido por sujeitos sem qualquer historial prévio de malaria cerebral.
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Foram excluidos da amostra, sujeitos que apresentassem no historial
clinico, registo de patologia neuroldgica, psiquiatrica, ou outra condi¢do prévia,
capaz de interferir com o funcionamento cognitivo. Foram igualmente excluidos,
individuos que estivessem sob a ac¢do de farmacos com actuacdo no sistema
nervoso central.

2.2.3 Analise Estatistica

Para a analise estatistica, utilizamos o Softwear PASW Statistics, versao
18.0 para Windows.

Utilizamos medidas de tendéncia central e de desvio, assim como
frequéncias, no sentido de caracterizar a amostra e apresentar os resultados
obtidos pelos grupos nas provas neuropsicoldgicas.

O teste U de Mann-Whitney foi utilizado no sentido de comparar o
desempenho dos diferentes grupos nas provas de avaliacéo.

Consideraram-se as diferencas significativas, com um p<.05.

As caracteristicas socio-demograficas dos dois grupos (de malaria e de
controlo) e, estdo expressas na tabela 1.

Tabela 1. Caracteristicas socio-demograficas da amostra

Controlo Malaria

Sexo
Masculino 9 15
Feminino 10 7

Idade (M/ DP) 23,63/ 8,85 28,92/ 10,01

ANos de
escolaridade (M/ 9,19/3,23 7,08/1,74
DP)
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Os dois grupos néo diferem no que respeita & idade (p=.095), sexo (3°=
2,54; p=.28) e anos de escolaridade (p=.057).

2.2.4. Avaliacdo Neuropsicoldgica

Foram seleccionadas provas de avaliagdo neurocognitivas por forma a
avaliar vérias areas de funcionamento cognitivo num breve espaco de tempo.

Utilizamos a sub-prova dos digitos, da escala de inteligéncia para adultos
de Wechesler (Rocha, 2008), de forma a avaliar a atencdo auditivo-verbal
imediata (Digitos directos), assim como a memoria de trabalho verbal (Digitos
indirectos) (Wechesler, 1982). Em ambas as tarefas, o examinador |& vérias
sequéncia s de nameros ao sujeito e solicita-lhe que repita cada sequéncia, pela
mesma ordem em que lhe foi apresentada (Digitos na ordem directa), ou pela
ordem inversa (Digitos na ordem inversa). Cada série é composta por dois
ensaios contendo cada um deles o mesmo numero de digitos, embora sejam
utilizados digitos diferentes. E atribuido um ponto a cada ensaio e a pontuac&o
bruta da prova é a soma dos pontos obtidos em todos os ensaios quer na ordem
directa quer na ordem inversa. Também nesta prova, a pontuagdo bruta é
denominada “Digitos”.

A prova de iniciativa verbal do teste Barcelona (Pefia- Casanova, 1991),
foi utilizada com o objectivo de avaliar a fluéncia verbal, ou seja, 0 aceso ao
armazem lexical. Esta tarefa exige que o individuo gere o maior numero de
palavras, num minuto, comec¢adas por uma letra. Esta tarefa exige uma inibicao
dos elementos nao relacionados com a “pista” solicitada (Pefia- Casanova, 1991).

A tarefa de aprendizagem verbal utilizada, consiste numa lista de quinze
palavras que devem ser memorizadas pelo sujeito. O examinador deve entéo
proceder a leitura das palavras de uma forma sequencial e pedir ao sujeito que
seguidamente repita todas as palavras que entretanto memorizou. Este
procedimento é realizado em cinco ensaios. A pontuacdo da prova é atribuida
através do numero de respostas correctas em cada ensaio, sendo que as
perseveracdes ndo sdo passiveis de cotacdo. Nesta prova, e para cada ensaio, 0
numero de respostas correctas aparece denominado “Correctas 1,2,3,4 e 5”
respectivamente. Esta prova avalia os componentes do sistema que sustentam as
habilidades de aprendizagem e de memdria. Permite assim avaliar a curva e a
estabilidade da aprendizagem, a retencdo da informagao a curto e a longo prazo,
0 uso de estratégias de aprendizagem e a susceptibilidade a interferéncia

(Benedet, 2001).
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A sub prova Pesquisa de Simbolos, também pertencente & prova de
inteligéncia de Wechesler (Rocha, 2008) consiste na identificagdo, ou ndo, de um
dado simbolo numa série. Nomeadamente, na parte B para cada um dos itens, o
sujeito deve decidir, assinalando no quadrado correspondente, se encontra ou
ndo, um de dois simbolos isolados, numa série de cinco simbolos. O
administrador fornece entdo as folhas ao sujeito explicando-lhe a forma de
execucdo da prova e permitindo seguidamente que o sujeito preencha os itens de
treino. A cotacdo desta prova corresponde a diferenga entre 0 nimero de itens
correctos e 0 namero de itens incorrectos, num tempo maximo de 120 segundos.
Para o efeito, denominamos a pontuacdo desta prova como “Simbolos”. A
Pesquisa de Simbolos apela a uma boa capacidade de discriminacdo perceptiva e
de atencéo visual (Wechesler, 1992).

Da mesma bateria, usamos a sub-prova das matrizes. Nesta tarefa, o
sujeito deverd identificar a parte que falta, a partir de cinco opcdes, para
completar a matriz (Rocha, 2008). Esta prova, avalia a capacidade de raciocinio
I6gico-indutivo (Wechesler, 1982).

2.2.5. RESULTADOS

Na tabela 2, sdo apresentados os resultados obtidos pelos dois grupos.
Na tabela 3, apresentamos os dados relativos & comparacdo do desempenho entre
0s dois grupos.

Tabela 2. Estatistica descritiva dos resultados obtidos pelos grupos nas provas
neuropsicoldgicas

Grupos N M DP

Digitos Directos Malaria 25 5,84 1,068

Controlo 16 5,81 2,073
Digitos Indirectos Malaria 25 4,96 1,207

Controlo 16 4,94 1,181
Iniciativa Verbal Malaria 25 12,04 2,776

Controlo 16 12,25 3,568 27



Aprendizagem Maléaria 25 8,92 1,115

Verbal 1

Controlo 16 9,19 2,257
Aprendizagem Malaria 25 10,04 1,020
Verbal 2

Controlo 16 10,56 2,159
Aprendizagem Maléria 25 11,24 970
Verbal 3

Controlo 16 12,00 1,751
Aprendizagem Malaria 25 12,04 ,790
Verbal 4

Controlo 16 13,13 1,821
Aprendizagem Maléaria 25 13,00 1,000
Verbal 5

Controlo 16 13,94 2,144
Matrizes Malaria 25 10,32 1,676

Controlo 16 12,44 2,337
Pesquisa de Malaria 25 39,16 7,526
Simbolos

Controlo 16 4156 12,516

Tabela 3. Teste U de Mann- Whitnney relativo ao desempenho dos grupos nas
provas neuropsicologicas

Controlo Malaria

MeanRank MeanRank P
Digitos Directos 22,03 20,34 651
Digitos Indirectos 21,34 20,78 879
Iniciativa Verbal 21,16 20,90 946
Aprendizagem Verbal 23,66 19,30 240
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Aprendizagem Verbal
2

Aprendizagem Verbal
3

Aprendizagem Verbal
4

Aprendizagem Verbal
5

Matrizes

Pesquisa de Simbolos

23,91

24,34

26,53

25,53

27,97
21,78

19,14

18,86

17,46

18,10

16,54
20,50

200

141

015

.046

.02
.748
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DISCUSSAO

No contexto africano é muito limitada a literatura cientifica que aborda o
tema das sequelas neurocognitivas a curto e médio prazo da malaria cerebral em
adultos. A razdo para este facto, prende-se com a focaliza¢do na diminuicdo do
numero de casos que diariamente afluem as unidades de salde. Apesar de se
assistir a um aumento da consciéncia, relativamente as condicGes higiénico —
sanitarias das casas, bairros e comunas, falta ainda, tomar consciéncia das graves
sequelas que a malaria, em especial, a malaria cerebral pode deixar entre seus
afectados e quanto estas sequelas neurocognitivas podem afectar e diminuir a
qualidade de vida das pessoas que padeceram a malaria cerebral.

Transtornos como 0s traumatismos crénio encefalicos, os acidentes
cérebro vasculares, a enfermidade de Alzheimer, as encefalites, as intoxicacoes e
outras, podem provocar sequelas neurolédgicas e cognitivas. Para sé citar um
exemplo: segundo a Organizagdo Mundial da Saude (OMS), a enfermi
cérebro vascular representa a terceira causa de morte e a primeira de inval
nos adultos. Cada ano, meio milhdo de pessoas padecem um transtorno cérebro
vascular, e o0s dois ter¢cos deles que sobre vivem, devem enfrentar uma
prolongada e incapacitante doenca (Bausela, 2009).

28

A malaria cerebral adiciona-se a este grupo das patologias, pelo menos no
que se refere ao impacto individual e social. Esta doenca provoca varias sérias
sequelas neuroldgicas tais como: hemiparesia com um hemidéfice sensitivo
variavel, cegueira cortical, lesdo cortical difusa, tremores e lesdes dos nervos
cranianos. Varias investigacdes apontam para que seis meses ap0s 0 quadro
agudo de malaria cerebral, 50 % dos casos evidenciem recuperacdo completa dos
défices neurologicos e25 %, apresentem recuperacdo parcial (Sambo, Borges,
Borges, 2000; Vale, et al., 2000).

Outros trabalhos relatam que, as sequelas da malaria cerebral surgem
numa baixa percentagem dos afectados, mas podem persistir no tempo tais como,
a psicose, a sindrome extra piramidal, cegueira cortical e outras
(Stiven&Alvarez, 2010).

O presente trabalho teve como objectivo avaliar as sequelas
neurocognitivas em adultos, com historial de malaria cerebral @ mais de seis e a
menos de doze meses, sem qualquer sequela neuroldgica. Os resultados obtidos
evidenciam um desempenho inferior destes sujeitos nas provas de aprendizagem
verbal (4 e 5) e das matrizes, sugerindo a presenca de alteracdes ao nivel da
capacidade de aprendizagem verbal, do raciocinio légico indutivo. Estes
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resultados corroboram, parcialmente, a hipdtese da investigacdo No entanto, os
dados obtidos sdo de dificil comparag¢do, uma vez que, poucos sdo os trabalhos
existentes sobre este tema em populacéo adulta.

Na verdade, este campo de investigacdo tem tido mais expressdo no
dominio pediatrico. Exemplos destas investigacdes realizadas na Africa, sdo 0s
trabalhos efectuados no Quénia, em 2006 com 143 criancas de idades entre 6 e 9
anos (ldro& Carter, 2006), tendo sido registadas alteracBes de linguagem,
memoria, atencdo, comportamento e funcdo motora. Assim como um estudo
comparativo com criancas afectadas pela malaria cerebral entre os anos 1990 e
2000 efectuado em Dakar, Senegal. (Imbert & Gerardine , 2002). Boivin
(Boivinet al., 2007), no Senegal, estudou criangas de 5 a 12 anos e reporta como
sequelas da doenca, alteracdes visuais, de linguagem, memdria e atencdo. Céarter
e colegas no Quénia (Carter et al., 2005), realizaram um estudo com criancas de
6 a 10 anos e encontrou alteracdes visuais, auditivas, de linguagem, memoria,
atencdo e comportamento. Carod-Artal, (2009) expde que as sequelas
neurologicas estdo presentes em pelo menos 10% dos pacientes, principalmente
na populacdo infantil e que podem afectar o desenvolvimento psicomotor.
Transtornos cognitivos e da aprendizagem, alteracdes nas funcdes visuais e da
linguagem (afasia), sdo os elementos neuropsicolégicos comummente apontados.
Além disso, a malaria cerebral é um factor de risco de padecer epilepsia tardia.

Embora os testes utilizados, ndo tenham contemplado todos os dominios
cognitivos abordados nos estudos pediatricos, 0s nossos resultados sugerem que
nos adultos as afectagbes neurocognitivas centram-se mais em processos
complexos do que, em mecanismos elementares como atencdo, memoria de
trabalho, velocidade de processamento visual ou de execucéo psicomotora.

Os poucos estudos realizados com populagdo adulta, revelam-se
extremamente heterogéneos quer ao nivel dos instrumentos utilizados, quer no
que se refere ao tipo de populacéo estudada e critérios de diagnostico.

Em 1997, Grote e colegas (Grote, Pierre-Louis&Durward, 1997), relatam
um estudo de caso de um sujeito com 38 anos, com um episodio de malaria
cerebral ha 10 anos. A avaliacdo neuropsicolégica efectuada, evidenciou a
existéncia de alteracdes ao nivel da meméria diferida. O dominio atencional e
visuo-espacial, ndo revelaram alteracdes. Linguagem e fungbes executivas ndo
foram testadas.

No mesmo ano, Richardson e colaboradores (Richardson, Varney, Roberts
& Jane, 1997), avaliando um grupo de 40 sujeitos com episédio de malaria
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cerebral hd mais de vinte anos, relatam alteracdes ao nivel da atencdo, memoria e
linguagem. FungGes visuo-espaciais e executivas ndo foram testadas.

De referir que, os estudos citados ndo sdo claros quanto as caracteristicas
neuroldgicas das suas amostras, ou seja, ndo € certo que os individuos estudados
ndo apresentassem sequelas motoras e/ ou sensorio-perceptivas. Esse aspecto,
reveste-se de grande importancia para o estabelecimento de eventuais
comparagOes. Contudo, apesar da heterogeneidade de sinais neurocognitivas
reportados pelos diferentes autores, o presente estudo adiciona novos elementos.
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CONCLUSOES

1° Fazendo comparacdo com os dois grupo; de malaria e de controlo
concluimos que a maléria complicada no periodo de 6 al2 meses depois do
qguadro agudo deixou como sequelas neurocognitivas , houve diminui¢do na
aprendizagem verbal 4 e 5 e nas matrizes capacidade do raciocino logico
indutivo .

Este trabalho tem algumas limitacGes tais como o incipiente namero de
sujeito que constituem amostra e 0 numero de provas neurocognitivas utilizadas
também e limitado.

Esse estudo ndo abordou todas sequelas que a malaria cerebral deixa no
futuro sera ampliar o numero de casos a estudar.

Este foi o primeiro passo do estudo para um estudo mas aprofundo das
sequelas neurocognitivas da malaria complicada.

A determinagdo das sequelas associadas & malaria cerebrais em adultos,
permitira a construgdo de uma bateria de avaliacdo neuropsicoldgica dirigida a
esta populacdo. Paralelamente, poder-se-40 pensar em programas precoces de
reabilitacdo neuropsicoldgica, no sentido de mitigar a expressao destas sequelas.
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RECOMENDACOES.

Elaborar um programa de reabilitagdo neurocognitivas para a atengdo aos
sujeitos adultos com historial de malaria cerebral diagnosticada.

Aprimorar a estimulacdo de processos como a memoria e 0 pensamento
para a elaboracdo de um programa de reabilitacdo neurocognitivas.

Comecar com a aplicacdo do programa de reabilitacdo neurocognitivas
imediatamente depois da recuperacéo clinica da enfermidade.

Deve-se sensibilizar as instituicbes de saude e de governo sobre a
necessidade da aplicagédo de um programa de reabilitagdo neurocognitivas
para a atencdo aos sujeitos adultos com sequelas de malaria cerebral para
que contribuam para o incremento da qualidade de vida das pessoas
afectadas por esta enfermidade.
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