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PALUDISMO CEREBRAL.
A PROPOSITO DE UN CASO
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El Paludismo o Malaria Cerebral es una enfermedad in-
fecciosa transmisible producida por un parasito del género
plasmodium, transmitida al hombre por la picadura de un
mosquito del género Anopheles, cuya sintomatologia tipi-
ca esta representada por fiebres, sudoracion profusa, escalo-
frios y cefaleas!

El paludismo cerebral es una de las complicaciones
mayores de la infeccion por el Plasmodium Falciparum,
siendo éste el Gnico que existe en la Replblica Dominica-
na? La malaria cerebral se manifiesta en 0.5 a 1% de los 200
millones de personas que contraen |a enfermedad anualmen-
te; sin embargo, de un millon de personas que mueren todos
los afios por la malaria, mas del 50% padecen esa forma
grave de la infeccién por el P.F3 Para algunos es la mas
comin de las manifestaciones severas de la infeccion.

Los casos de Malaria Cerebral (M.C.) en el pais son
estadisticamente escasos no por su esporadica aparicion,
sino mds bien por la carencia del adecuado control y la
alta mortalidad que acarrea. Es en verdad una Encefalopatia
Aguda Difusa; predomina en adultos jovenes y en nifios de
1 a 5 anos de edad en 4reas hiperendémicas. Se considera
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que el paludismo es la causa mas frecuente de convulsiones

febriles infantiles en el tropico y es responsable de hasta un

5% de las admisiones pediatricas urgentes en algunas regio-
4-5

nes:

REPORTE DE CASO

T.E.C., masculino de 2 anos y 10 meses procedente de
Bonao, de donde es referido por su pediatra por presentar
cuadro con las caracteristicas siguientes:

1. Fiebre elevada

2. Convulsiones

3. Irritabilidad.

Se inicia cuadro febril (39.5%C) cuatro df{as previo a su
admision en nuestro centro. Sin antecedentes de importan-
cia, el cuadro febril se acompanaba de cianosis en el lecho
ungueal y labios.

En la ocasion es admitido para observacion e investi-
gacion por su pediatra (en Bonao), presentando convulsio-
nes al segundo dia de admisién; siendo las caracteristicas
convulsiones tonico-clonicas (gran-mal), sin relajacion de
esfinteres, presentandose dos episodios durante este perio-
do de observacion.

Recibimos el paciente en el segundo dia de inicio de
dicho cuadro, en estado de sedacion pues se habia iniciado
en Fenobarbital.

A las preguntas directas a los padres no hay anteceden-



172 ACTA MEDICA DOMINICANA

tes de convulsiones en el paciente, negativa la historia fami-
liar de epilepsia. Embarazo y parto fueron normales. Nega-
tiva historia de traumas, exposicion a toxicos o a alimentos
poco comunes,

Desarrollo psico-motor normal, con integracion fami-
liar en hogar estable, de padres no consanguineosy sdlo las
enfermedades propias de la infancia sin complicaciones de
ningdn tipo.

EXAMEN FISICO:

En aparente estado de sedacion. Cuello normal sin evi-
dencias de rigidez de nuca. Sin evidencias visibles de pérdida
de peso o area de pérdida muscular localizada.

Pares craneanos: Pupilas con retraccion normal al esti-
mulo Juminoso. Fondos: retina y relacion vascular norma-
les, sin evidencias de edema. Resto: normales. Tono axial:
normal en todos los miembros.

REFLE)OS
DERECHO IZQUIERDO

Mandibular N
Biceps - +++
Triceps ++ ++
Supinador ++ e
Flexion ++ o
Abdominales P P

P P
Rodilla ++ +++
Tobillo ++ R
Plantares F F

Torax: Respiracion de 40 por min. Ligeramente
irregular. Roncos ocasionales no estertores. Corazon:
normal. Abdomen: higado palpable a 3 1/2 cm. por debajo
de reborde costal derecho. Bazo: no palpable. Genitales
normales. Tension arterial de 85/55 mm. en brazo
derecho,

En ese momento los diagnosticos de impresion fueron:
1. proceso hepitico con encefalopatia D/C sindrome de
Reye. 2. descartar proceso meningeo-meningitis viral y/o
bacteriana. 3. intoxicacion por plomo. 4. descartar proce-
so cerebral organico. 5. descartar paludismo.

Es admitido con el plan de: a) analftica completa de
laboratorio; b) puncién lumbar para estudio de L.C.R.
c) pruebas hepaticas (descartar Sind. Reye); d) cultivo de
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sangre antes de inicio de terapia; e) gota gruesa con la
fiebre; f) radiografias de torax y craneo; g) calcio sérico;
h) C.P.K. i) electrolitos. j) EEG.

Como terapéutica: Se mantuvo el Fenobarbital previa-
mente indicado; se instaurd hidratacion parenteral con elec-
trolitos de reemplazo, antipiréticos, etc.

INVESTIGACIONES:

Laboratorio: Hb: 10.3 G, Ht: 32%, G.R.: 3,930,000
x mn?, G.B.: 12,432 x mm® VCM: 814*, HCM: 26 pG,
CMHC: 32%; segmentados: 71%, Bandas, 01%, Linfocitos:
28% Glucosa: 82 mg/ % '

Examen de orina: Aspecto turbio; alblimina: positivo,
globulos blancos: 4-6-/c, globulos rojos: 0-1/c; cilindros
granulosos: 0-1/c., células epiteliales escasas; bacterias:
algunas.

Resultaron negativas: Pruebas hepdticas, coprologico,
Grea y creatinina, electrolitos, calcio, toxoplasmosis, célu-
las falciformes, y la C.P.K. Las pruebas de gabinete: radio-
grafias de torax y craneo, al igual que un electroencefalo-
grama, resultaron dentro de Iimites normales.

Determinacion de Gota Gruesa: Positivo al igual que
el extendido de sangre confirmando la presencia de
plasmodios.

Estudio del Liquido Cefalorraquideo: Mostro (nica-
mente un discreto aumento de las proteinas, por lo demds
negativo. g

COMENTARIOS

La evolucion de la malaria se inicia cuando el mosquito
hembra pica a un enfermo de paludismo. Absorve de la
sangre periférica los gamatocitos femeninos del plasmo-
dium; éstos se conjugan en el mosquito y se inicia el ciclo
sexual del parasito que dura de 12 a 25 dfas, transforman-
dose en esporozoitos (la forma infectante para el hombre)
en las glandulas salivales del mosquito$

Angel Mejia y colaboradores’ revisaron unos 90 casos
de paludismo en seis afios en el Hospital de Nifos; encon-
trando sintomas del Sistema Nervioso en solo 10 de ellos,
convulsiones en cuatro, obnubilacion y trastorno de la mar-
cha en seis. Las estadisticas de muerte por malaria entre los
anos 1982 y 1984 fueron de 29 casos, sin descripcion espe-
cifica en ninguno de ellos de posible malaria cerebral®

La infeccion por malaria puede tener tres aspectos de
complicaciones mayores: 1. la malaria cerebral, 2. la mala-
ria ““algida” que semeja un schock quirrgico, y la tercera
forma que tiene predominancia de sintomas gastrointes-
tinales.

Los cambios patologicos asociados a la Malaria Cere-
bral (M.C.) son muy variados; se ha invocado un gran
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namero de hipotesis fisiopatoldgicas. Se acepta que es
nna Encefalopatia Difusa, en la que se ha invocado la
accién mecanica del "empegotamiento” de los eritrocitos
infectados, los cuales bloquean los capilares, con aumento
del pigmento maldarico que de igual manera actla
produciendo cambios anéxicos. Toro y Roman® postulan
que lo que en verdad existe es una vasculopatia diseminada,
producida por una respuesta hiperérgica del Sistema Nervio-
so Central a la infeccion por el parasito.

La teoria mas moderna plantea que el factor necro-
sante de tumores o caquectina (TNF—a), una proteina
producida por macrofagos, parece ser esencial en el desa-
rrollo de las complicaciones neurovasculares, sustentando
los autores que una sola inyeccion en ratas de anticuerpos
contra TNF-a impidié la aparicién de sintomas cerebrales
en los ratones infectados, por lo que plantean que esta
proteina es factor de importancia en desencadenar |a mala-
ria cerebral?®

El mecanismo real permanece todavia especulativo,
Experimentos clinicos recientes han demostrado que los
linfocitos T pueden participar en el desarrollo de la malaria,
por lo que se explicaria como la malaria cerebral es menos
frecuente en nifios hipoproteicos; esta observacion estaria
relacionada a una depresiéon de los niveles de inmunidad
mediados por las células T1°

En nuestro caso en particular la triada de fiebre ele-
vada, convulsiones e irritabilidad no es en ninguna forma
patognomonica de malaria cerebral, pudiendo ser comin
esta sintomatologia a cualquier proceso que implique
meningismo. Por lo que alertamos a los jévenes médicos a
pensar siempre en €él, pues las formas “clasicas’” son poco
comunes,

El comienzo del paludismo cerebral puede ser abrupto,
sumiendo en coma a un sujeto aparentemente normal; en
otras ocasiones comienza en forma progresiva en el curso
de un acceso paludico, donde es mas facil pensar en él.
Remitiéndonos al caso en particular veamos cuales fueron
los elementos que nos hicieron pensar en malaria cerebral:
1. La severa hipertemia, con taquicardia y la aparicion en
dos ocasiones durante el examen fisico de bradicardia
paraddjica. 2. Los niveles de conciencia (obnubilacién)
que aunque el nifio habia recibido previamente tres dosis
de fenobarbital, su profundidad no se correspondia a dicha
dosis, lo que nos indicaba la presencia de cierto edema
cerebral, y aunque el fondo de ojo fue negativo, esto nc
descartaba la posibilidad de un edema cerebral incipiente.
3. Las convulsiones, que aunque sdlo aparecen en una ter-
cera parte de los casos de M.C., debe pensarse siempre en un
nifo sin antecedentes personales, ni familiares de convul-
siones y que debute en un proceso febril, siempre en la
posibilidad de M.C. 4. La hiporreflexia derecha, pues, es
comdn encontrar en la M.C. una hiporreflexia universal y
puede ser usada como guia prondstica, una arreflexia en su
presentacion es de muy mal prondstico!

PALUDISMO CEREBRAL, JOSE A. SILIERUIZ ¥ COL. 173

Otra de las formas atipicas de presentacion es de inicio
como un cuadro psicotico; el paciente se presenta con
agitacién psicomotora y delirio, que semeja la intoxica-
cion alcohdlica o una crisis psicotica; esta presentacion
tan bizarra nos invita a preguntarnos a nosotros mismos
cuantos pacientes habrén sido admitidos en carceles, o en
servicios de emergencia, con este cuadro, sin ser debida-
mente diagnosticados, pues su mortalidad es de un 100%
si no reciben tratamiento adecuado en 24 a 72 horas!

El Liquido Cefalorraquideo (LCR): Ha sido muy
controversial su utilidad en el diagndstico de M.A., pues
algunos autores sefialan que el lactato en el liquido puede
ser utilizado como parametro de |a severidad del caso, adu-
ciendo que su alteracion sea el resultado de una glicolisis,
probablemente consecuencia de la hipoxia cerebral inducida
por el enorme requerimiento de glucosa por el plasmodium
y que éste metaboliza anaerdbicamente hacia lactato; por
tanto habrd un incremento del lactato en el CSF1214
Pero generalmente el liquido es hipertenso, sin células
y/o con pocos linfocitos, y con muy discreto aumento de
proteinas. 3

El tratamiento que instauramos en nuestro caso antes
de las 2 horas de admisién fue: liquidos parenterales,
Fenobarbital, Dexametasona y Aralen. Como axioma debe-
mos tener presente que ante la sospecha clinica de MC
debe iniciarse sin demora el tratamiento antimalarico.
Antiguamente se utilizaba la quinina, la cual resultaba ser
toxica para el hombre!® En la actualidad se ha logrado
sintetizar medicamentos mds efectivos y menos toxicos
como son las 4 Aminoquinolinas o Cloraquina; los nombres
comerciales mas comunes son Aralen, Resochin, Camoquin,
etc.; todas vienen en presentacion de 150 mg. y el Aralen
se encuentra también en solucidén inyectable en concen-
traciéon de 40 mg. s/cc para uso en casos graves. Estas dro-
gas actlian sobre las formas eritrocitarias del parasito.

Son muchos los esquemas de manejo y las recomenda-
ciones para el manejo del MC. Remitimos a los lectores
al trabajo de la Dra. Jackeline Medina por considerarlo
el mds completo de los que revisamos? Como se han
encontrado casos de resistencia al tratamiento a través de
los anos se ha hecho necesario el uso de otros productos,
entre éstos estin las 8 aminoquinoleinas, de este el mas
comin es la primaquina (Avlon), en 15 mg para adultos y
5 y 7.5 mg para nifos, actuando sobre las formas tisu-
lares.

Se han asociado las 4 aminoquinoleinas con 8 amino-
quinolioasas. Las mds comunes son: cloroquina con prima-
quina y amodiaquina comercialmente conocidas como
Cloroprim y Camoquin. En caso de resistencia deben admi-
nistrarse 0.85 mg/Kde pirimetamina en dosis Gnica, acom-
pafiado de 25 mg/K de sulfadoxina durante dos dfas.

El tratamiento de urgencia del “Coma Malarico” debe
ser: 1. Diclorhidrato de Quinina, diluir 500 mg en 100 cc

de Dextrosa al 5% en agua y pasar a la dosis de 7—10 mg/K,
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repitiendo la dosis cada 8 horas. Sélo por via intravenosa,
pues por otra via produce severa necrosis tisular. Esta
dosis debe ser menor en los casos de insuficiencia renal o
dano hepitico severo. En caso de desaparicién de la parasi-
temia se debe continuar por la via oral. En nuestro caso
usamos sblo via oral.

En caso de colapso vascular y que no sea posible encon-
trar via V., debe aplicarse de inmediato cloroquina inyec-
table I.M. profunda en dosis de 5 mg./K ¢/8 horas, o utili-
zar la nasogastrica, combinar el Aralen con cloroquina.

Los corticosteroides deben usarse temprano en el trata-
miento, Se recomienda Dexametasona (Decadron, Alin)
por via endovenosa, en dosis de 20 mg inicialmente y lue-
g0 5—10 mg cada 6 horas I.V. durante 5 dias por lo me-
nos!®

Todo este esquema debe acompanarse de las medidas
generales en los pacientes comatosos: reposo absoluto,
manejo de la temperatura, de los liquidos, en particular
los electrolitos pues son frecuentes los casos de hiponatre-
mia dilucional que empeoran los sintomas cerebrales.

Con respecto a las convulsiones en nuestro caso conti-
nuamos usando el fenobarbital, que ya se habia iniciado,
pues el paciente deglutia, aunque con cierta dificultad,
pero preferimos el manejo con Valium o con Fenitoina
(Epamin) inicialmente por la via LV. y luego por via
oral.

Son frecuentes ademas las anemias, grados moderados
de coagulopatia intravascular diseminado, los que serin
tratados con glébulos empaquetados y el Dextran (Rheo-
macrodex 10%), 500 cc IV lento repitiendo a las 12 horas,
respectivamente. Satisfactoriamente nuestro caso no
presentd ninguna complicacion severa. Sélo una moderada
anemia la cual cedi6 al tratamiento oral. Se mantuvieron los
anticonvulsivantes por espacio de 1 afio posterior al evento
sin repeticion de las convulsiones. Se realizd psicometria
y para alegria de todos es un inteligente y normal ciuda-
dano,

Avances promisorios se hacen actualmente en el
desarrollo de una vacuna contra la malaria; es un péptido
sintético y se investiga si puede ser reconocido por los
Linfocitos T humanos, por lo que su eficiencia estara
basada en activar la inmunidad manejada por ellos17-20
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