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INTRODUÇÃO 

A malária é uma doença conhecida desde os 

primórdios da humanidade, sendo descrita em 

antigos relatos como febres cíclicas de origem 

desconhecida. O nome da enfermidade vem do 

italiano mal’aria, que significa "ar ruim", uma 

alusão à crença de que o ar dos pântanos era res-

ponsável pelo seu surgimento. Hoje se sabe que 

esses ambientes favorecem a reprodução dos 

mosquitos do gênero Anopheles, os principais 

vetores dos parasitas do gênero Plasmodium. A 

infecção ocorre quando esses parasitas invadem 

e destroem as hemácias, liberando substâncias 

que desencadeiam febre e outros sintomas. O 

quadro clínico pode variar de manifestações 

brandas, como febre e calafrios, a complicações 

graves, incluindo anemia severa e falência de 

órgãos. Dentre as espécies causadoras da do-

ença em humanos, Plasmodium falciparum é o 

mais perigoso, enquanto P. vivax e P. ovale po-

dem permanecer dormentes no organismo, le-

vando a recaídas após um período sem sintomas 

(DUFFY et al., 2024).  

Anualmente, a malária é responsável por 

cerca de meio milhão de mortes em todo o 

mundo, com a maior parte dos casos ocorrendo 

no continente africano. O diagnóstico da do-

ença é tradicionalmente realizado por meio da 

análise microscópica de esfregaços sanguíneos 

corados com Giemsa, método que pode ser 

complementado por testes rápidos para maior 

eficiência. Para infecções não complicadas, a 

Organização Mundial da Saúde (OMS) reco-

menda o uso de terapias baseadas em artemisi-

nina, enquanto os casos graves, geralmente cau-

sados por Plasmodium falciparum, requerem 

tratamento com artesunato intravenoso. Esse 

protocolo é especialmente importante para gru-

pos vulneráveis, como crianças, gestantes e in-

divíduos que vivem em regiões endêmi-

cas (SHAHBODAGHI & RATHJEN, 2022). 

Neste capítulo, são revisados os principais 

fatores que influenciam a gravidade da doença, 

abordando a genética das interações entre o 

hospedeiro e o parasita, os mecanismos de eva-

são do sistema imunológico e as estratégias que 

podem ser adotadas para aprimorar a resposta 

imunológica do hospedeiro. Entender essas es-

tratégias é fundamental para criar novas formas 

de tratamento e vacinas, visando aumentar o 

controle clínico e epidemiológico da malária. 

 

METODOLOGIA 

Este capítulo constitui uma revisão narra-

tiva da literatura realizada durante o mês de ou-

tubro de 2024. A pesquisa foi conduzida na 

base de dados PubMed/MEDLINE, focando em 

artigos das áreas de parasitologia e imunologia 

que tratassem de imunopatologia da malária. A 

estratégia de busca utilizada na base de dados 

PubMed foi: ("Malaria" [ti] OR "Plasmodium 

Infection" OR "Plasmodium Infections" OR 

"Paludism" OR "Remittent Fever" OR "Marsh 

Fever") AND ("Immunology" [ti] OR "Immune 

Response" OR "Immune Responses" OR 

"Immune Process" OR "Immune Processes"). 

Para a busca no PubMed, os critérios de inclu-

são incluíram artigos publicados nos últimos 

cinco anos, alinhados com o tema proposto e 

que abordassem aspectos clínicos da malária, as 

respostas imunológicas do organismo e novas 

soluções imunológicas para a doença.  

Além disso, foram consultadas diretrizes e 

guidelines recentes da OMS e foram realizadas 

pesquisas pontuais, sem aplicação de filtros es-

pecíficos, para coleta de informações adicionais 

quando necessário, bem como a investigação de 

artigos citados nas referências encontradas. Ar-

tigos fora do escopo central do estudo foram ex-

cluídos da análise.
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RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Apresentação clínica e diagnóstico 

A malária tem apresentação clínica variada 

e é usualmente classificada como assintomá-

tica, não complicada e grave. Sintomas iniciais 

costumam aparecer de 7 a 10 dias após a infec-

ção inicial através da picada do mosquito 

Anopheles e são inespecíficos: febre baixa, ca-

lafrios, dor muscular, cefaleia, fadiga e descon-

forto abdominal (principalmente em crianças). 

Os paroxismos constituem um sintoma clássico 

da malária e ocorre após a hemólise de hemá-

cias invadidas por Plasmodium spp., sendo ca-

racterizados por picos de febre, calafrios e tre-

mores que ocorrem em intervalos regulares. 

Esse sintoma é sugestivo de infecção por P. vi-

vax e P. ovale. Apesar da descrição de diversas 

anormalidades clínicas, a maioria dos pacientes 

com malária não complicada apresentará raros 

achados físicos além de febre, mal-estar geral, 

anemia leve e eventualmente esplenomegalia 

(indicador de infecções repetidas). Icterícia é 

comum em adultos mesmo em casos não com-

plicados, regredindo geralmente em 1 a 3 sema-

nas. A febre pode alcançar 40 oC e ser acompa-

nhada de taquicardia e delirium (LOSCALZO 

et al., 2024; PHILLIPS et al., 2017). Um fator 

importante na apresentação clínica da malária é 

a endemicidade da região.  

Malária deve ser suspeitada em caso de fe-

bre e exposição relevante, seja por ser residente 

em área de risco ou por viagem à região endê-

mica. Em áreas endêmicas, crianças com pali-

dez palmar ou anemia também devem ser inves-

tigadas. Define-se o diagnóstico com sintomas 

consistentes com malária e um teste diagnóstico 

positivo, como microscopia de luz de esfrega-

ços de sangue e testes rápidos. No caso de uma 

investigação negativa e persistência da sus-

peita, deve-se realizar testes por mais dois dias 

consecutivos (WHO, 2024). 

Já a malária grave é definida pela parasite-

mia de P. falciparum associada à consciência 

prejudicada, fraqueza generalizada, convulsões 

múltiplas, acidose, hipoglicemia, anemia grave, 

insuficiência renal, icterícia, edema pulmonar 

ou choque. Essas manifestações são resultado 

do fenômeno da citoaderência, caracterizado 

por eritrócitos parasitados que se aderem ao en-

dotélio de pequenos vasos sanguíneos, resul-

tando em pequenas isquemias, vazamentos ca-

pilares e disfunção orgânica (WHO, 2014). HIV 

e desnutrição predispõem o desenvolvimento 

dessa forma de malária. 

A malária cerebral pode ocorrer em decor-

rência da malária grave e é uma encefalopatia 

difusa simétrica. Ela se apresenta com compro-

metimento de consciência, convulsões e delí-

rios, podendo evoluir para coma. Relevante 

para o diagnóstico diferencial, manifestações 

neurológicas focais são incomuns. Idade, gravi-

dez, desnutrição, genética e história de esplene-

ctomia são fatores de risco importantes. Oftal-

moscopia e exames de fundo de olho podem re-

velar hemorragias retinianas, manchas discretas 

de opacificação da retina, papiledema e desco-

loração de um segmento da retina. Convulsões 

são especialmente comuns em crianças com 

esta apresentação, ocorrendo em 50% dos casos 

contra 10% em adultos. Apesar da possibilidade 

de regressão, déficits neurológicos ocorrem em 

10% das crianças após resolução da infecção, 

entre eles: hemiplegia, paralisia cerebral, ce-

gueira cortical, surdez e deficiência cognitiva 

(RANQUE et al., 2005). 

Infecções durante o período gestacional são 

uma das principais causas de morte materna em 

áreas endêmicas e estão associadas a uma maior 

incidência de anemia, hipoglicemia e - em áreas 

de transmissão instável - parasitemia de alto 

grau por P. falciparum complicada. Sofrimento 

fetal, trabalho de parto prematuro, morte fetal e 

baixo peso ao nascer são comuns. A malária 
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congênita apresenta-se em menos de 5% dos re-

cém-nascidos de mães infectadas. Em áreas de 

transmissão estável, é comum que gestantes in-

fectadas permaneçam assintomáticas apesar da 

alta concentração de hemácias parasitadas na 

circulação placentária (BRABIN et al., 1990; 

McGREGOR et al., 1983). 

 

Mecanismo fisiopatológico 

Estágio exoeritrocitário (fase assintomá-

tica) 

A infecção e transmissão da malária ocor-

rem quando fêmeas do mosquito Anopheles, 

portadoras de certas espécies do parasita Plas-

modium (P. falciparum, P. vivax, P. ovale, P. 

malariae e P. knowlesi), inoculam esporozoítos 

na corrente sanguínea humana. Esses esporozo-

ítos, que são a forma infecciosa do parasita, mi-

gram rapidamente para o fígado, onde invadem 

hepatócitos por meio da interação com recepto-

res específicos, como os de trombospondina e 

properdina. Essa fase, conhecida como estágio 

exoeritrocitário, geralmente é assintomática. 

No caso do Plasmodium vivax, a invasão dos 

hepatócitos e, posteriormente, dos eritrócitos, 

depende da ligação ao antígeno do grupo san-

guíneo Duffy, o que explica a resistência natu-

ral de populações da África Ocidental, onde 

esse antígeno é ausente (KUMAR et al., 2023). 

No interior dos hepatócitos, os parasitas da 

malária multiplicam-se, liberando até 30 mil 

merozoítos (formas haploides assexuadas) 

quando cada hepatócito infectado sofre ruptura. 

Durante a infecção por P. falciparum, a ruptura 

ocorre em 8 a 12 semanas, tipicamente (KU-

MAR et al., 2023). As variações P. vivax e P. 

ovale, por sua vez, são capazes de se desenvol-

ver em hipnozoítos dentro dos hepatócitos. Es-

tas são formas latentes do parasito que confe-

rem, a estas espécies, a capacidade de provocar 

recidivas da doença semanas a meses após a in-

fecção inicial (LOSCALZO et al., 2024). 

Estágio eritrocitário (fase sintomática) 

Os parasitas entram nos eritrócitos por meio 

de interações específicas entre ligantes e recep-

tores, mediadas por proteínas presentes na su-

perfície do parasita, que se ligam a receptores 

nos eritrócitos maduros ou nos reticulócitos 

(eritrócitos imaturos) do hospedeiro (PHIL-

LIPS et al., 2017). Após serem liberados do fí-

gado, os merozoítos do Plasmodium aderem à 

superfície dos eritrócitos por meio de uma mo-

lécula semelhante à lectina, que se liga a resí-

duos de ácido siálico nas glicoforinas. Em se-

guida, invadem as células por penetração ativa 

na membrana. Dentro dos eritrócitos, os parasi-

tas se desenvolvem em um vacúolo digestivo 

envolto por membrana, onde degradam a hemo-

globina por meio de enzimas secretadas (KU-

MAR et al., 2023). 

No estágio de invasão eritrocitária, ocorrem 

alterações importantes na membrana das hemá-

cias do hospedeiro. O parasita provoca a defor-

mação da membrana do eritrócito ao modificar 

suas propriedades de transporte e ao expor pro-

teínas crípticas para a superfície. Uma destas 

proteínas, altamente prevalente em casos de in-

fecção por P. falciparum, é a proteína PfEMP1 

(plasmodium falciparum erythrocyte mem-

brane protein 1), que, ao ser exposta na super-

fície do eritrócito infectado, promove a adesão 

deste ao endotélio venular e capilar (citoaderên-

cia), a outros eritrócitos infectados (aglutina-

ção) ou a hemácias não infectadas (rosetas). Es-

ses processos conferem elevada patogenicidade 

à espécie P. falciparum, sendo responsáveis por 

manifestações clínicas isquêmicas graves, 

como aquelas verificadas na malária cerebral 

(LOSCALZO et al., 2024). 

Os trofozoítos são o primeiro estágio do pa-

rasita dentro dos eritrócitos infectados e pos-

suem uma massa única de cromatina (KUMAR 

et al., 2023). Então, multiplicam-se em taxas 

que vão de 6 a 20 vezes a cada 48 ou 72 horas 
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(a depender da espécie do plasmódio), passando 

a se denominar esquizontes. Ao final do ciclo 

de vida intraeritrocítico, o parasita já ocupa a 

maior parte do eritrócito, tendo depletado cerca 

de dois terços da sua hemoglobina. Então, o eri-

trócito se rompe, liberando 6 a 30 merozoítos-

filhos, capazes de reiniciar o processo de inva-

são em novos eritrócitos. O quadro sintomático 

inicia-se quando o plasmódio atinge densidade 

de aproximadamente 50 merozoítos por μL de 

sangue (LOSCALZO et al., 2024). O processo 

de digestão da hemoglobina libera heme, uma 

substância tóxica para o parasita. Para neutrali-

zar esse efeito, o heme é polimerizado em he-

mozoína, um cristal insolúvel frequentemente 

chamado de pigmento malárico, que pode ser 

observado como um pigmento azul na micros-

copia de luz. No entanto, o mecanismo exato 

pelo qual o parasita facilita essa polimerização 

ainda não é completamente compreendido 

(PHILLIPS et al., 2017). 

Embora a maioria dos parasitas da malária 

no interior dos eritrócitos desenvolva-se em 

merozoítos, alguns deles desenvolvem-se em 

formas sexuadas, denominadas gametócitos, 

que infectam o mosquito quando ele se alimenta 

de sangue. É por meio desse mecanismo que o 

ciclo biológico do parasita se perpetua (LOS-

CALZO et al., 2024). 

A maior patogenicidade do Plasmodium fal-

ciparum em comparação com outras espécies 

de Plasmodium deve-se a características únicas 

que amplificam sua capacidade de causar do-

ença grave. Diferente de espécies como P. vi-

vax, que infectam principalmente reticulócitos 

(uma fração menor de eritrócitos), o P. falci-

parum pode invadir e se replicar em eritrócitos 

de qualquer idade, ampliando significativa-

mente seu reservatório de replicação. Além 

disso, o P. falciparum induz a formação de ro-

setas e o sequestro de eritrócitos infectados no 

endotélio vascular, mediado por proteínas ade-

sivas como a PfEMP1. Essa proteína se liga a 

receptores endoteliais (como CD36, ICAM-1 e 

E-selectina), bloqueando o fluxo sanguíneo e 

causando isquemia tecidual, o que está associ-

ado a complicações graves, como a malária ce-

rebral. Adicionalmente, proteínas ligadas a GPI 

liberadas pelo parasita estimulam a produção de 

citocinas pró-inflamatórias, exacerbando a res-

posta imune e causando danos teciduais. Esses 

mecanismos combinados explicam por que o P. 

falciparum é o principal responsável por casos 

graves e mortes por malária (KUMAR et al., 

2023; PHILLIPS et al., 2017). 

 

Resposta imunológica 

Imunidade inata e adaptativa 

A primeira linha de defesa do organismo hu-

mano contra infecções é física: a pele. Anticor-

pos presentes na derme e na epiderme atuam 

por meio de mecanismos que inibem a motili-

dade dos esporozoítos (RÉNIA & GOH, 2016). 

Por causa disso, aproximadamente 50% dos es-

porozoítos ficam retidos no sítio de inoculação 

(GUILBRIDE et al., 2012). 

No estágio pré-eritrocitário, que se inicia 

com a inoculação dos esporozoítos na corrente 

sanguínea, a resposta imune é mediada por cé-

lulas e por anticorpos específicos para proteínas 

encontradas na membrana plasmática desses 

parasitos, sendo a proteína CSP (circumsporo-

zoite protein) a mais importante. Esses anticor-

pos atuam neutralizando proteínas necessárias 

para o transporte dos parasitos para dentro das 

células hepáticas, e também são capazes de si-

nalizar esporozoítos livres e hepatócitos infec-

tados para a atividade fagocitária de células 

NK, NKT e células De Kupffer (BELACHEW, 

2018). No fígado, as células T CD8+ desempe-

nham papel central na resposta imunológica 

contra a malária. Elas são as principais produ-

toras de interferon-γ, citocina pró-inflamatória 
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que promove a ativação de macrófagos e a con-

sequente fagocitose e destruição de hepatócitos 

infectados (ABBAS et al., 2023; BELACHEW, 

2018). 

O estágio eritrocitário inicia-se com a inva-

são dos eritrócitos pelo parasito. Nessa fase, an-

ticorpos e células T são os principais agentes 

imunológicos contra merozoítos livres e esqui-

zontes (intraeritrocitários), respectivamente. A 

imunidade adquirida contra a malária - especi-

almente a P. falciparum, espécie mais patogê-

nica - é majoritariamente dependente do papel 

exercido por anticorpos IgG sensíveis às prote-

ínas PfEMP1, que são expressas na membrana 

de eritrócitos infectados (HVIID et al., 2022). 

Os anticorpos atuam por meio da opsonização 

dos parasitos, sinalizando-os para a rota fagocí-

tica ou para a inibição da invasão de hemácias. 

As células T, especialmente T CD4+, assumem 

papel relevante ao liberar citocinas pró-infla-

matórias que promovem a atividade de macró-

fagos. Células NK também estão envolvidas na 

resposta imune devido à produção e liberação 

de interferon-γ e enzimas como perforina e 

granzima, moléculas citotóxicas envolvidas na 

morte celular do parasito (BELACHEW, 2018). 

Durante a fase eritrocítica, a liberação dos me-

rozoítos na corrente sanguínea em decorrência 

do rompimento de hemácias induz as células do 

hospedeiro a produzir citocinas como o TNF, 

que promove episódios febris (KUMAR et al., 

2023). 

A resposta imune também se expressa con-

tra a fase sexuada do parasito: o gametócito. 

Anticorpos, com o auxílio do sistema comple-

mento, cascata enzimática que compõe a defesa 

inata, promovem a lise e impedem a captura e 

maturação pelo mosquito Anopheles, interrom-

pendo, assim, o ciclo biológico do parasito. Ou-

tros mecanismos imunológicos presentes no 

hospedeiro não humano também têm papel im-

portante no combate ao plasmodium spp. (BE-

LACHEW, 2018). 

 

Imunidade mediada por padrões congênitos 

A infecção por malária, ao longo do tempo, 

exerceu importantes pressões seletivas na evo-

lução do genoma humano, produzindo, em al-

guns casos e regiões, padrões congênitos que 

foram capazes de mediar a interação parasita-

hospedeiro, conferindo maior proteção ao in-

fectado e atenuando manifestações clínicas da 

doença (PHILLIPS et al., 2017). A distribuição 

geográfica das talassemias, da anemia falci-

forme, das hemoglobinas C e E, da ovalocitose 

hereditária e da deficiência de glicose-6-fos-

fato-desidrogenase (G6PD) apresenta notável 

semelhança com a da malária Plasmodium fal-

ciparum antes da implementação de medidas de 

controle. Indivíduos heterozigotos para a hemo-

globina S (HbA/S) apresentam um risco seis ve-

zes menor de evolução para formas graves da 

malária falciparum e estão mais protegidos con-

tra infecções bacterianas secundárias. O cresci-

mento do P. falciparum é prejudicado em eri-

trócitos contendo hemoglobina S sob baixas 

tensões de oxigênio, enquanto aqueles infecta-

dos e contendo hemoglobinas S ou C demons-

tram menor citoaderência, devido à redução na 

exposição da adesina PfEMP1 na superfície ce-

lular. Nos heterozigotos HbA/E, a multiplica-

ção do parasita encontra-se diminuída em altas 

densidades parasitárias. Na ovalocitose, a maior 

rigidez dos eritrócitos dificulta a invasão dos 

merozoítos, criando um ambiente intraeritroci-

tário desfavorável ao parasita. A deficiência de 

G6PD, por sua vez, oferece alguma proteção 

contra formas graves de P. falciparum, mas seu 

efeito protetor é ainda mais significativo contra 

infecções por P. vivax (LOSCALZO et al., 

2024). 
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Mecanismos de evasão do parasito 

A cada ano, cerca de 212 milhões de pessoas 

são infectadas pela malária, resultando em 

aproximadamente 429 mil mortes, sendo que 

Plasmodium falciparum responde por quase a 

totalidade dos casos fatais. A agressividade 

desse parasita está associada à sua notável ha-

bilidade de escapar da resposta imunológica, 

tanto dentro do mosquito Anopheles, seu vetor, 

quanto no organismo humano. Investigar os 

mecanismos pelos quais ele evita a ação do sis-

tema imune é fundamental para aprimorar es-

tratégias de controle da doença e para o desen-

volvimento de vacinas mais eficazes (WAL-

KER & ROGERSON, 2023). 

No mosquito vetor, Plasmodium falciparum 

consegue escapar das defesas imunológicas 

principalmente por meio do gene Pfs47, que 

bloqueia a apoptose regulada pela via JNK, um 

mecanismo essencial para conter a infecção. 

Além disso, a interação dos gametócitos com 

proteínas do sistema imune do mosquito im-

pede a ativação de respostas que poderiam eli-

minar o parasita. O Pfs47 atua protegendo os 

gametócitos ao suprimir a produção de proteí-

nas que induzem a morte celular ao inativar me-

canismos de defesa, como a geração de peróxi-

dos, garantindo assim a continuidade do ciclo 

de transmissão para o ser humano. 

No organismo humano, P. falciparum adota 

estratégias distintas de evasão imunológica du-

rante suas fases hepática e eritrocitária. No fí-

gado, os esporozoítos utilizam a proteína CSP 

para evitar a destruição por células como os he-

patócitos e as células de Kupffer, que normal-

mente desempenham um papel fundamental na 

eliminação de patógenos. A CSP desencadeia a 

produção de cAMP nas células de Kupffer, re-

duzindo a formação de radicais livres e atenu-

ando a resposta inflamatória, o que facilita a 

passagem dos esporozoítos até os hepatócitos, 

onde permanecem protegidos dentro de uma va-

cúola parasitófora. 

Na fase eritrocitária, o parasita emprega me-

canismos como a variação antigênica e o se-

questro de hemácias para escapar do sistema 

imunológico. Proteínas como a PfEMP1, pre-

sentes na membrana dos glóbulos vermelhos in-

fectados, possuem diversas variantes, dificul-

tando o reconhecimento pelos anticorpos do 

hospedeiro. Além disso, essas proteínas promo-

vem a adesão das hemácias infectadas ao endo-

télio, impedindo sua remoção pelo baço. Outro 

mecanismo de evasão é a formação de rosetas, 

onde hemácias parasitadas se agrupam com cé-

lulas não infectadas, dificultando a ação do sis-

tema imune. O parasita também interfere na 

função de células imunes como os macrófagos, 

inibindo a produção de intermediários de oxi-

gênio reativo, essenciais para sua eliminação 

(BELACHEW, 2018). 

A capacidade de Plasmodium falciparum de 

escapar do sistema imunológico envolve múlti-

plos mecanismos sofisticados, que garantem 

sua permanência prolongada no hospedeiro e 

dificultam a criação de tratamentos eficazes e 

vacinas. O estudo contínuo desses processos é 

fundamental para aprofundar a compreensão 

sobre a sobrevivência e a transmissão do para-

sita, além de possibilitar o desenvolvimento de 

novas estratégias terapêuticas capazes de con-

tornar essas barreiras imunológicas (MOU-

WENDA et al., 2024). 

 

Vacinas 

A malária foi a primeira doença parasitária 

humana para a qual se desenvolveu um imuni-

zante. Em 2021, a OMS recomendou oficial-

mente a vacina RTS,S (Mosquirix), seguida da 

vacina R21 em 2023. Ambas têm como alvo a 

proteína de superfície CSP (circumsporozoite 

protein) dos esporozoítos do protozoário e 

atuam contra Plasmodium falciparum. A RTS,S 
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é recomendada para crianças a partir dos 5 anos 

de idade em áreas de moderada a alta transmis-

são e reduziu a mortalidade por todas as causas 

em 13% em testes da fase IV do ensaio clínico.  

As vacinas aprovadas atualmente são classi-

ficadas como pré-eritrocíticas porque tem como 

alvo os esporozoítos. A proteína-alvo CSP tem 

múltiplas funções na biologia do parasito, que 

incluem motilidade na pele para acessar e pene-

trar os vasos sanguíneos, além da invasão de he-

patócitos. Sua abordagem proporcionou uma 

redução de 36% de malária em um período de 

48 meses. Alguns fatores que impactaram a efi-

cácia foram tratamento precoce da parasitemia, 

supressão imune por coinfecções e desnutrição. 

É importante destacar, no entanto, que o 

contexto brasileiro permitiu o uso das vacinas 

atuais no país. Apesar de o P. falciparum ser 

responsável por infecções graves de malária, o 

Brasil tem como maior agente o P. vivax. Ou-

tras limitações incluem a redução da proteção 

em um ano, o que requer uma reaplicação anual. 

A proteção é incompleta e a eficácia varia com 

a intensidade da transmissão e a temporalidade 

das imunizações em relação às temporadas de 

maior transmissão. Ambas as vacinas são indi-

cadas apenas para crianças, o que exclui popu-

lações vulneráveis à doença, como gestantes e 

idosos. Pesquisas atuais buscam abordar a ma-

lária através de abordagens por múltiplos está-

gios do ciclo de vida do protozoário e que sejam 

eficientes contra uma variedade maior de espé-

cies do Plasmodium. Além disso, adjuvantes 

podem auxiliar a refinar a resposta imunológica 

(DUFFY et al., 2024). 
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