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A MALARIA ¢é uma doenga tdo antiga como a humanidade, mas o seu agente
foi apenas reconhecido em 1880. Em Portugal houve maléria endémica até aos anos 60,
nomeadamente na regido do Douro. Neste momento, tanto Portugal como a restante
Europa, estdo em risco de vir a ter novos casos de maldria.

Existem 156 espécies pertencentes ao Género Plasmodium e que transmitem a
doenca a vertebrados, mas apenas 4 espécies sdo causadoras de maldria no homem: P.
falciparum, P. ovale, P. vivax e P. malariae.

O factor crucial na expansdo e distribuicio da doenga € a existéncia de um
VECTOR, neste caso um mosquito pertencente ao género Anopheles. Dentro deste
género existem vdrias espécies capazes de transmitir a doenca, o que significa que o
parasita se adaptou ao longo dos anos as diferentes espécies de mosquito Anopheles o
que aumentou o potencial de disseminagdo da doenca.

O MOSQUITO ANOPHELES habita preferencialmente em zonas pantanosas ou
a beira de rios, em regides onde hd estagdes quentes e himidas, essenciais para o
mosquito depositar 0os ovos e para estes eclodirem, mas também em que haja uma
estacdo com descida de temperatura, portanto mais fria. O que é necessario para o

mosquito € que haja entdo variagdo da temperatura.

Ciclo de vida do parasita

Tudo comega com a picada do mosquito fémea (o macho nio vive tempo
suficiente para que se complete o ciclo). Este, antes de sugar o sangue, injecta a sua
saliva que contém a forma infectante que se chama ESPOROZOITO.

Estes esporozoitos desaparecem rapidamente da corrente sanguinea (cerca de 1h)
e vao para os hepatécitos onde ocorre o ciclo de reproducio — CICLO
EXOERITROCITICO.

Os esporozoitos dividem-se por esquizobolia e formam uma célula gigante

multinucleada — ESQUIZONTE - que se divide em vdrias células — MEROZOITOS - e




acaba por romper e lesar o hepatdcito. Depois estes merozoitos voltam a entrar em
novos hepatécitos e o processo repete-se.

Isto corresponde a uma fase de incubacdo (2 a 4 semanas em média) em que o
doente € assintomdtico e que varia de espécie para espécie: 7 a 10 dias para o P.
falciparum, 10 a 17 dias para o P. ovale e P. vivax e para o P. malariae pode durar mais
tempo — 18 a 40 dias, podendo chegar a meses.

Alguns destes merozoitos, em vez de entrarem para os hepatdcitos, vao para a
corrente sanguinea e parasitam os eritrécitos — aqui comega o CICLO ERITROCITICO.

Passamos a ter TROFOZOITOS em forma de anel de sinete (ou em forma de
banda no caso de infec¢éo por P. malariae). Este trofozoito inicial vai amadurecer e vai
sofrer o tal processo de reprodugdo por esquizobolia que aconteceu nos hepatdcitos.
Passamos a ter entdo um esquizonte precoce, depois um esquizonte tardio que se divide
nos tais merozoitos e que acabam por romper e lesar os eritrocitos. Estes merozoitos vdo
entrar em novos eritrécitos e o ciclo repete-se.

Alguns dos trofozoitos ndo entram para os eritrocitos e sofrem diferenciacdo em
GAMETOCITOS. Estes tém forma indistinta no caso do P. malariae, vivax e ovale. Ja
no falciparum tem aspecto de foice.

O mosquito quando pica alguém infectado com maldria aspira sangue contendo
gametdcitos. Ao nivel do seu intestino vai realizar-se a fusdo entre o macro-gameta
(masculino) e o micro-gameta (feminino) e vai-se iniciar o ciclo sexuado do parasita no
interior do mosquito, ou seja, 0 mosquito € o hospedeiro definitivo e o humano é apenas

um hospedeiro intermedidrio.
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E da lise dos eritrécitos que provem a maioria dos sintomas da maldria e que
corresponde as fases de crise desta: febre, arrepios, tremores, mialgias intensas, mal-
estar geral que dura entre 15 minutos a 1 hora.

Este ciclo de hemdlise, entrada em novos eritrécitos e novamente lise passado
alguns dias vai ter uma duragdo varidvel de espécie para espécie: para o P. vivax e P.
ovale acontece de 3 em 3 dias e diz-se que o doente tem uma MALARIA TERCA; para
o P. malariae acontece de 4 em 4 dias e por isso diz-se MALARIA QUARTA; para o P.
falciparum, o mais grave de todos, tem-se MALARIA TERCA MALIGNA em que 0s
ciclos podem ocorrer de 3 em 3 dias, dia sim/dia ndo ou mesmo todos os dias.

E importante saber que, mesmo antes dos eritrécitos lisarem, estes contém no
seu interior parasitas o que leva a alteracdo da sua fun¢fo e que leva por isso a outros
problemas da infeccdo por maldria. Os trofozoitos tornam os eritrocitos “pegajosos”,
levando ao “entupimento” dos capilares, nomeadamente dos capilares renais, levando a
insuficiéncia renal aguda que normalmente se torna cronica devido as crises sucessivas
de maldria; dos capilares pulmonares e dos capilares cerebrais, sendo que a malaria

cerebral é a forma mais comum de coma e morte nas criancas infectadas.

Quantas crises vai ter entdo um doente que desenvolveu malaria?

A histéria natural de maldria diz que, e ndo estando o doente a ser tratado, no
caso de infec¢do por P. falciparum, e a ndo ser que o doente morra devido a
sintomatologia das complicacdes renais e cerebrais gravissimas (sendo este o quadro
mais frequente), no periodo de cerca de 1 ano, o parasita “cansa-se” e o doente fica
curado de maldria. Isto porque este parasita nunca refaz o ciclo exoeritrocitico e,
portanto, o doente fica curado a ndo ser que haja reinfeccdo. Mas no caso de infeccio
por P. vivax, P. ovale e P. malariae a situagdo complica-se o que explica o facto de
pessoas que voltaram a Europa e que nunca mais tiveram contacto com 0 mosquito,
passados poucos anos ou mesmo até passados 20 anos, tém crises de maldria.

No caso do P. vivax e P. ovale, alguns dos merozoitos ndo entram para a
corrente sanguinea e permanecem quiescentes nos hepatdcitos. Passam a designar-se
por HIPNOZOITOS. Portanto, passado algum tempo, o doente pode voltar a ter crises
de maldria, isto é, recidivar.

No caso do P. malariae, acredita-se que alguns merozoitos permanecem
quiescentes nos eritrocitos, algures na medula dssea. Portanto ndo refaz o ciclo

exoeritrocitico. Dai ndo falarmos de recidivas mas sim de recaidas.



Distribuicao Geografica

Malaria Endemic Countries, 2003
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MNote: This map shows countries with endemic malaria. h )
n most of these countries, malania risk is limited to certain areas.

Temos maldria endémica em:
= Zonas tropicais, subtropicais e temperadas;
= Altitudes inferiores a 1500 metros (0 mosquito ndo sobrevive a alturas
superiores);

O reservatério de maldria sdo os animais vertebrados e em Africa, onde a
maléria € endémica, sdo também as pessoas.

Neste momento na Europa e restantes paises ndo infectados ndo temos malaria
endémica porque deixou de haver um nivel critico de doentes humanos ou animais
permanentemente infectados (o tal reservatério). A maldria existente é “importada”, isto
é, doentes que vém para a Europa infectados, mas que, neste momento, nao constituem
o tal nivel critico para que tenhamos maléria endémica.

O risco de voltar a haver maldria tem entdo a ver com estas imigracdes de
populacdes infectadas e com o impacto das mudangas climdticas, nomeadamente o
aquecimento global.

Em Africa, neste momento, passa-se uma situagio muito preocupante que é a

associacdo entre a infeccdo por HIV, tuberculose e malaria.

Impacto
= Neste momento 1/3 da populacdo mundial esta infectada;
= 300 a 400 milhdes de novas infec¢des por ano;

= 1 a5 milhdes de mortes devido a maldria por ano. Mortes por:



e Insuficiéncia renal;
¢ Edema pulmonar;
e Enfarte cerebral;

e Coma;

® Hipoéxia aguda;

® Anemia crénica.

Estas mortes sdo directamente advindas do tal “entupimento” dos capilares pelos
eritrécitos infectados, da alteracdo da perfusdo dos 6rgdos ou entdo, se a parasitose for
intensa, e, principalmente no caso de infeccao por P. falciparum que infecta quase todos
os eritrdcitos sejam estes novos ou velhos, o doente tem uma lise maciga de eritrécitos e
tem uma baixa acentuada de aporte de oxigénio aos 6rgaos.

Principalmente nas formas mais cldssicas de maldria a causa mais frequente de
morte € a anenima crénica (a maldria é uma das causas principais de anemia crénica em
Africa) e a insuficiéncia renal. A forma mais grave, e geralmente relacionada com o P.
Falciparum de maldria, é o enfarte cerebral e portanto com coma, alteracdes
neurologicas.

O P. Falciparum tem estirpes resistentes a cloroquina, que era o tratamento
padrdo. Estas novas estirpes com elevada resisténcia estdo em franca disseminagdo, o
que acarreta problemas a nivel de impacto.

O P. vivax € o parasita mais prevalente no mundo, seguido do P. falciparum,
depois P. malariae e por ultimo P. ovale (que é o que se encontra mais restringido
geograficamente). Em termos numéricos o P. falciparum pode vir a ultrapassar o
P.vivax, no entanto este tltimo ainda € mais frequente.

Em termos de proteccdo natural as Talecemias, deficiéncia da glicose 6- fosfato,
protege contra a maldria. A falta do antigénio de Duphy confere resisténcia a infeccio
por P. vivax, porque o vivax liga-se especificamente ao antigénio Duphy dos

eritrocitos.

MALARIA CEREBRAL

= 1 a2 milhdes de criangas por ano. Africa Sub-sahariana;

= Os sintomas: convulsdes, seguidas de perda de conciéncia stbita e por fim
coma profundo;

=  Mortalidade com tratamento 20%, tratamento 100%;



DIAGNOSTICO LABORATORIAL

E de grande interesse mundial e € no diagnéstico que a OMS tem muito investido nos
ultimos tempos. Na maldria, particularmente, tem havido um forte incentivo para o
desenvolvimento de vacinas até agora sem eficicia. H4 também novos €nfases no ramo de

deteccdo de antigénios que mostram ser de grande utilidade.

Assim sendo, o diagndstico laboratorial baseia-se essencialmente nos seguintes

métodos:

1. Microscopia, com a comparacio da morfologia das diferentes espécies de
Plasmodium;
2. Técnicas de Biologia Molecular;

3. Detecg¢do imunoldgica.

1 - MICROSCOPIA

A MICROSCOPIA continua a ser o principal método de diagndstico. Nesta
procuram-se as diferentes formas do parasita no sangue periférico ou manifestagGes
associadas aos proprios eritrocitos.

Através da microscopia visualizamos as diferentes formas do Plasmodium nos
glébulos rubros do sangue periférico. Convém salientar que a colheita de sangue deve ser
feita em locais com capilares finos de facil acesso como o Idbulo da orelha ou a polpa de um
dedo. Vamos ver também diferentes alteracdes nos proprios glébulos rubros, como

consequéncia destes parasitas.

Formas de Plasmodium:

=  Anel de “trofozoito jovem”
= Trofozoito
=  Esquizonte

=  Gametocito



Alteracoes dos globulos rubros — GR :

As manifestacdes associadas aos eritrécitos sdo provocadas por parasitas
especificos. Alguns provocam granulacdes (deposi¢des de pigmentos) que resultam da
accdo do parasita sobre a hemoglobina, desdobrando-a em globina e hematina. Portanto
o pigmento férrico deposita-se e origina o chamado PIGMENTO MALARICO. E
necessdrio também avaliar se existe ou ndo deformagdo do eritrécito, por exemplo o P.
Vivax e o P. ovale deformam, P. malariae ¢ o P.falciparum ndo deformam. O GRAU
DE PARASITEMIA também deve ser avaliado para estimar a sobrevida.

A microscopia tem a vantagem de poder ser efectuada em qualquer lugar onde
possa ser utilizado um microscopio de campo claro.

ERITROCITO EM ANEL DE SINETE - eritrécito estd deformado e tem
GRANULACOES DE SCHUFFNER, o que exclui o diagndstico de infec¢do por P.
falciparum ou P malariae.

O P.vivax e o P. ovale t€ém uma apeténcia para eritrécitos jovens porque sao
estes que se deixam deformar mais facilmente.

Globulos rubros ndo deformados e que t€ém granulacdes maiores do que as
anteriores - GRANULACOES DE MAURAN - e com a presenca de mais de 2 formas
dentro do mesmo eritrécito € indicativo de que se trata de P. falciparum.

O anel vai perdendo o vactiolo, este vai “enchendo” de citoplasma, evoluindo
assim para ESQUIZONTE. No caso do P. malariae na fase de evolucdo de trofozoito
para esquizonte apresenta aspecto caracteristico em banda, ao contrdrio dos restantes
que t€m aspecto ameboide.

O trofozoito maduro vai dividir-se em vdrias células que lisam o eritrocito e
originam esquizontes. Os esquizontes variam com as diferentes espécies, de acordo com
o numero de nucleos e a sua organizacdo.

O gametocito do P. Falciparum tem a forma carcteristica de foice, sendo esta
uma caracteristica exclusiva desta espécie de Plasmodium.

No sangue periférico infectado por especies ndo P. falciparum podem aparecer
todas as formas: esquizonte, trofozoito, gametdcitos...em pequena quantidade mas
aparecem. No caso do P. falciparum s6 aparecem gametdcitos ou eritrocitos em anel de

sinete porque as outras formas passam a estar no sangue visceral.



P. Falciparum

- Anel - ’-N

- Trofozoito

- Esquizonte

- Gametocito " -

- Néo deforma o GR;

- Apresenta mais de duas formas no interior
do GR;

- 8 -24 Merozoitas;

- Pigmento negro;

- Gametécito de forma crescente, em «foice»;
- A nivel do sangue periférico apenas se
encontram a forma de Gametdcito e «anéis».
O restante apenas € visivel no sangue

visceral.

* Pormenores em anexo




P. Vivax

- Anel

- Trofozoito

- Esquizonte

- Gametocito

- Deforma o GR;

- Tem tendéncia para células jovens;
- 12 -24 Merozoitas;

- Pigmento castanho;

- Gametocito de forma redonda.

* Pormenores em anexo




P. Ovale

- Anel
-
- Trofozoito .
,J-Z"
- Esquizonte -
D0
- Gametocito ’

- Deforma o GR;

- Tem tendéncia para células jovens;
- 6-14 Merozoitas;

- Pigmento;

- Gametocito de forma redonda.

* Pormenores em anexo
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P. Malariae

- Anel
- Ndo deforma o GR;
- Trofozoito em forma de banda;
- 6-12 Merozoitas;
- Pigmento;
- Trofozoito - Gametécito de forma redonda.
- Esquizonte J T <
|
| .
|
VvV -
r
A n A
- Gametocito
i
.
* Pormenores em anexo

Em determinadas situagdes a simples observagdo ao MO pode ndo distinguir espécies
ou formas de Plasmodium pelo que existe uma técnica fundamental na confirmacgio, a

técnica da gota espessa. Convém ter atengdo que esta técnica provoca a lise dos GR e

portanto vai perder também algumas das suas caracteristicas identificativas.
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2 - TECNICAS DE BIOLOGIA MOLECULAR

Embora ja existam primers para a identificacdo das 4 espécies na comunidade
cientifica, ainda ndo estd disponivel como método de rotina.

Devido a dificuldade de distingd@o entre certas espécies, nomeadamente entre P. vivax
e P. ovale ou em casos de terapéutica, que inviabilizam as amostras, recorre-se por exemplo a
testes de diagndstico moleculares como € o caso do PCR. Actualmente esta direccionado
apenas para o P. Vivax nomeadamente para o seu gene Circumsprozoite. A sua sensibilidade
é de 91-96%, mesmo assim muito baixa, uma vez que € um tipo de parasitose muito

frequente.

3 - DETECCAO IMUNOLOGICA

Além da microscopia e métodos moleculares, existem outras formas de identificacdo
destes parasitas associadas a presenca de determinados antigénios ou actividade enzimatica.
Estes métodos incluem:

= Deteccdo de um antigénio de superficie, “histidine rich protein-2”/ HRP-2, associada
principalmente a P. falciparum e P. vivax;

= Deteccdo de uma isoenzima, a desidrogenase lictica, (pLDH), prépria do parasita,
identificada quer pela sua actividade enzimadtica quer pelo método imunolégico com

uso de anticorpos especificos.

Estes testes sdo testes bastante promissores, e estdo na base de kits de diagndsticos
que t€m sido desenvolvidos nestes ultimos tempos. Apesar de tudo isto sdo demasiado
genéricos, ndo permitindo a disting@o entre espécies. Além disso sdo bastante caros e a sua

sensibilidade estd longe de ser a ideal.

CONTROLO DA MALARIA

Faz-se por diversas formas, nomeadamente por tentativa de eliminag¢do do vector, por

prevencgdo da picada do mosquito e ainda por meio da Quimio-profilaxia.

Eliminacao do vector

= Uso de insecticidas (pouco relevante em zonas endémicas);
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= Desmatacdo (mais significativo em zonas endémicas, principalmente por desmatagdo
das margens de rios e ribeiros);

= Luta bioldgica.

Prevencao da picada
= Repelentes e métodos de barreira;

= Populacio “tampao”.

NOTA: Deve evitar-se exposicdo durante o fim da tarde e noite, alturas do dia onde a

probabilidade da picada € maior.
Quimio-profilaxia
= Cloroquina (mais usado);

= Mefloquina ou doxiciclina (em casos de resisténcia para o P. falciparum).

NOTA: Esta profilaxia é aconselhdvel a viajantes para zonas endémicas e deve ser feito

antes, durante e depois da estadia.

Modalidades Terapéuticas

A terapéutica pode ser:
= Supressiva — consiste numa prevencdo primdria, evitando a infeccdo e
sintomatologia;
Se ja houver infec¢do, recorre-se:
= Terapéutica — tem o objectivo de erradicar o ciclo eritrocitico (importante para o P.
falciparum).
= Radical — erradica o ciclo exa-eritrocitico (importante para o P. vivax e P. ovale).
= Gametocida — erradica os Gametdcitos eritrociticos, prevenindo assim a infeccdo do

mosquito.

Tratamento Farmacolégico

o Quinina (retirado por ter toxicidade hepdtica, mas retomada por casos de resisténcia)
o  Cloroquina
o  Primaquina

o Primetamina/ sulfadoxia
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o  Mefloquina

o  Ciclidina

o Mais recentes: apesar de muito caros sa0 muito promissores.
- Arteneter

- Artesunato

Formas «mistas» de Malaria

Acontece quando um individuo estd infectado por duas espécies de Plasmodium ao
mesmo tempo. Este fendmeno acontece frequentemente quando hd associacdo entre o P.
falciparum e P. vivax. Estes estio relacionados isoladamente com periodos sincronos de febre.
Contudo quando em associacdo passa a haver uma assincronidade. O P. ovale é uma excepcao

uma vez que mesmo isolado apresenta periodos assincronos de febre.

Formas clinicas

= Endémica: como é o exemplo de Africa;

= Importacdo: mais tipicas na Europa onde ndo existe o vector da doenga e que sé
acontece por casos vindos do exteriror;

= Introduzida: como resultado de um reservatério do qual surge um surto em locais
incomuns;

= Transfusional: em casos de transfusdo sanguinea, cujo dador tenha tido Maldria hd
varios anos;

= Percutinea: ¢é tipica em toxicomanos e ndo atinge o figado;

= Congénita: por via placentéria.

BABESIOSE

Trata-se de uma patologia causada por parasitas denominados babesias. Existem mais
de 100 espécies embora sejam poucas as que provocam infeccdes nos humanos, como é o
exemplo da Babesia microti e Babesia divergens. Hd também uma espécie muito conhecida a
Babesia bovis, responsavel por grande nimero de infec¢des nos bovinos da América. A
Babesia microti é mais frequente na América, enquanto que a Babesia divergens é mais

tipica na Europa.
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Ciclo de vida:
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Este ciclo de vida envolve, além do humano, mais dois hospedeiros, o rato branco
Peromyscus leucopus, e a carraca, Ixodes dammini (I. scapularis). Quando o rato € picado
por uma carraga infectada, os esporozoitos sdo introduzidos e vao-se instalar nos GR, onde se
realiza reproducio assexuada. Ja no sangue, estes parasitas podem-se diferenciar em gametas
masculino e feminino. O vector definitivo, a carraca Ixodes dammini, ingerindo estes
gametas permite a fertilizacdo e assim a realizacdo do ciclo esporogdénico. A transmissio
vertical apenas se processa em Babesias de grandes dimensdes, € ndo em pequenos parasitas
como € o caso da B. microti.

Os humanos entram neste ciclo quando sdo picados por carracas portadoras de
Babesia. Ha introdugdo de esporozoitos que entram nos GR, havendo replicagdo assexuada, e
posterior multiplicagdo de parasitas no sangue humano. Este fendmeno é responsavel pelas

manifestagcdes clinicas da doenca.

Manifestacoes Clinicas:
A maioria das infec¢des € assintomdtica. Os sintomas surgem depois de 1-4 semanas de
incubacgdo e sdo essencialmente: mal-estar geral, febre (sem periodicidade), sudagdo, arrepios,

fadiga intensa, anemia hemolitica (causada por ruptura dos eritrécitos), insuficiéncia renal e
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hepato-eplenomegalia. As manifestacdes da doenga sdo mais severas em individuos
imunodeprimidos ou com bago removido. Nesses individuos, a infeccdo € muito semelhante a
maldria causada pelo P. falciparum. As infeccdes causadas por B. divergens tendem a ser mais
severas que as causadas por B. microti.

NOTA: O diagnéstico é estabelecido através da identificagcdo dos parasitas, os quais se
assemelham aos causadores da maldria. Em microscopia este parasita encontra-se igualmente
no interior dos GR, no entanto, é de dimensdes menores quando comparado com o

Plasmodium.

Diagnéstico laboratorial:

Baseia-se essencialmente nos seguintes métodos:

=  Microscopia;

Babesia microti. Apresenta algumas semelhangas com P. Falciparum, mas difere em termos
de tamanho e pela auséncia de pigmento.
= Deteccio de antigénios por IFA;

= Técnicas de Biologia Molecular.

Tratamento

Normalmente recorre-se a clindamicina, com associacdo ou nao com outros farmacos.

Para desgravar a aula recorremos também ao site http://www.dpd.cdc.gov, a

sebenta e ao livro recomendado. Se encontrarem algum erro, avisem-nos!
m04061@med.up.pt
Ana Leonor, Ana Vieira e Joana Carneiro, Turma 2
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ANEXOS:

Comparison of the Plasmodium Species CDC
Which Cause Human Malaria

Plasmodium Stages found Appearance of Erythrocyte .
species in blood (RBC) Appearance of Parasite
Rin hormal: multiple infection of RBC more delicate cytoplasm; 1-2 small chromatin
9 common than in other species dots; occasional appliqué (accollé) forms
P Ppiqg
E Trophozoite normal; rarely, Maurer's clefts seldom seen in peripheral blood; compact
3 P (under certain staining conditions) cytoplasm; dark pigment
S
a . i seldom seen in peripheral blood; mature
o . normal; rarely, Maurer's clefts L )
[T} Schizont - - > = 8-24 small merozoites; dark pigment,
= (under certain staining conditions) .
‘sl. clumped in one mass
o crescent or sausage shape; chromatin in a
Gametocyte distorted by parasite single mass (macrogametocyte) or diffuse
(microgametocyte); dark pigment mass
normal to 14 X, round; occasionally fine larde evtonlasm with occasional
Ring Schiiffner's dots; multiple infection of RBC EJCVICR .
pseudopods; large chromatin dot
not uncommon
T . enlarged 112-2 X; may be distorted; fine large ameboid cytoplasm; large chromatin;
rophozoite T , N ) B
¢ hiiffners dots fine, yellowish-brown pigment
g ill RBC 12-24
s i enlarged 112-2 X; may be distorted; fine large, may a.lmost "." VIEDTE = s
. Schizont Schiiffner’s dots merozoites; yellowish-brown, coalesced
Qo pigment
round to oval; compact; may almost fill
Gametocyie enlarged 11/2-2 X; may be distorted; fine RBC; chromatin compact, eccentric
y Schiiffner’s dots (macrogametocyte) or diffuse (micro-
gametocyte); scattered brown pigment
normal to 114 X, round to oval; occasionally
Ring Schuffner’s dots; occasionally fimbriated; sturdy cytoplasm; large chromatin
multiple infection of RBC not uncommon
T . normal to -4 X; round to oval; some compact with large chromatin;
rophozoite y - . N . h
QO fimbriated; Schiiffner’s dots dark-brown pigment
—
‘g 14 X . mature = 6-14 merozoites with large
Schi normal to -4 X; round to oval; some ;
. chizont fimbriated: Schiffner’s dots nuclei, clustered around mass of
Q ' dark-brown pigment
round to oval; compact; may almost fill
Gametocyte normal to 114 X; round to oval; some RBC; chromatin compact, eccentric
yt fimbriated; Schiiffner's dots (macrogametocyte) or more diffuse (micro-

gametocyte); scattered brown pigment
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P. malariae

Ring

Trophozoite

Schizont

Gametocyte

normal to 3/4 X

normal to 3/4 X; rarely, Ziemann's stippling
(under certain staining conditions)

normal to 3/4 X; rarely, Ziemann's stippling
(under certain staining conditions)

normal to 3/4 X; rarely, Ziemann's stippling
(under certain staining conditions)

sturdy cytoplasm; large chromatin

compact cytoplasm; large chromatin;
occasional band forms; coarse, dark-brown
pigment

mature = 6-12 merozoites with large
nuclei, clustered around mass of coarse,
dark-brown pigment; occasional rosettes

round to oval; compact; may almost fill
RBC; chromatin compact, eccentric
(macrogametocyte) or more diffuse (micro-
gametocyte); scattered brown pigment

Keypoints for Plasmodium Species
Which Cause Human Malaria

Infected RBCs

CENIENE P dEnnE CONTRGL
w3

Size

Shape

Schiiffner’s Dots

<N, N:PM Crescent: PF (gametocytes) PV, PO

N: PF Ameboid: PV

>N: PO Fimbriation: PO

> >N: PV Elongated: PO

Parasites Found In Circulating Blood
Rings Trophozoites Schizonts (mature) Gametocytes
Rings only Ameboid: PV 6-12 nuclei: PM Crescent: PF
(xgametocytes): PF Compact: PO 6-14 nuclei: PO Round: PV
Numerous: PF PM ) PO
PF (rarely seen) 12-24:PV PM

Multiply infected
RBCs: PF

Accessory
chromatin dots: PF

Delicate: PF

Band form: PM

Rosettes: PM

8-24: PF (rarely seen)
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