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RESUMEN. La malaria cerebral puede producir gran
variedad de sintomas y signos. Presentamos 14 casos
diagnosticados en el Hospital Regional del Sur y en
el blogue Materno Infantil del Hospital Escuela, Hon-
duras, de agosto de 1970 a mayo de 1995. Los pacien-
tes se presentaron con sintomas y signos de
encefalopatia aguda con conducta psicética, convul-
siones y fiebre. La malaria cerebral debida a
plasmodium vivax ocurri6 en 71% de los casos. To-
dos los pacientes fueron tratados con cloroquina y
en 12 casos también con primaquina. Dos pacientes
fueron tratados con amodiaquina. Dos Pacientes
murieron, uno con dafio cerebral severo y otro con
hipovolémico méas neumonia bilateral.
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SUMMARY. Cerebral Malaria may produce a wide
range of symptoms and signs. We present 14 cases
diagnosed in Choluteca's South Regional Hospital in
Honduras, seen between August 1970 to May 1995.
Patients presented symptoms and signs of an acute
encephalopathy with psycotic behavior, seizures and
fever. Plasmodium vivax Cerebral Malaria ocurred
in 71% of the cases. Patients were treated with
cloroquine and in 12 cases also primaquine. Two
patients were treated with amodiaquine. Two patients
died, one with severe brain damage and other with
hypovolemic shock and bilateral pneumonia.
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INTRODUCTION

La malaria es una grave endemia en paises tropicales,
se estima que una cuarta parte de la humanidad esta
expuesta. En el mundo més de 2 millones de nifios
mueren al afio a consecuencia de ella, la mitad de ellos
en Africa (1). Puede presentarse como infeccion croni-
ca o aguda. De las cuatro especies de plasmodium que
infectan al hombre, en nuestro pais solo se ha aislado
plasmodium falciparum y plasmodium vivax. A pe-
sar de la creciente incidencia de casos resistentes a
cloroquina en Africa, en América, s6lo Colombia ha
reportado casos de resistencia (1). La malaria cerebral
es la causa mas frecuente de muerte en malaria severa,



136

REVISTA MEDICA HONDURENA - VOL. 63 -No. 4 - 1995

y es predominante causada por P. falciparum en la
mayor parte de los reportes.

Predomina en la edad escolar y es méas frecuente en el
sexo masculino (1,2). Un estudio en Nigeria informa
que en ese pais la malaria cerebral es la causa mas
frecuente de convulsiones febriles (3), otras manifesta-
ciones clinicas son deterioro de la conciencia y psicosis
aguda (1,2).

PACIENTES Y METODOLOGIA

Se revisaron retrospectivamente 14 pacientes, 6 del
Hospital del Sur y 8 del Hospital Escuela de agosto de
1970 a mayo de 1995. Los criterios de inclusion eran
malaria aguda, con sintomatologia cerebral y edad
menor o igual a 14 afios para enmarcar el estudio en la
edad pediatrica.

Se tomaron del expediente los siguientes datos: nom-
bre y numero de expediente, edad, sexo, sintoma prin-
cipal, sintomas y signos, métodos de laboratorio para
diagndstico, tratamiento recibido, su via de adminis-
tracion, y la evolucion.

La historia clinica y examen fisico seguia un protocolo
estandar. El coma se calificé de acuerdo a la escala
Glasgow, en todos los pacientes se realizd6 puncion
lumbar para excluir miningitis y se realizdé un minimo
de examenes como ser hemograma, pruebas de fun-
cion hepatica y renal, electrolitos séricos, antigenos
febriles y en 6 pacientes se estudiéo el liquido
cefalorraquideo por virus. La parasitemia se demostro
por gota gruesa o fina de sangre periférica.

RESULTADOS

Catorce pacientes reunieron los criterios de inclusion
en nuestro estudio. La edad fue de 4 meses a 14 afios
con predominio en la edad escolar. El sexo mayorita-
rio fue masculino (3:1). Los sintomas y signos que
presentaron (ver cuadro 1) fueron fiebre (100%), cefa-
lea (68%), convulsion tonico-clonica generalizada (43%),
habla incoherente y agitacion psicomotriz (28%),
parestesias en miembros inferiores, hemiparesia, agre-
sividad y desorientacion (21%), 1 paciente con irrita-
bilidad, fontanela tensa y vomitos, 2 pacientes con
diarrea y vomitos, 2 pacientes con espienomegalia y 1
paciente presento solamente sintomas prodrémicos

CUADRO1: SINTOMAS Y SIGNOS
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CUADRO 2: AGENTE CAUSAL

PLASMODIUM

CASOS i

VIVAX 10 71
FALCIPARUM 4 29
TOTAL 14 100

CUADRO 3: EVOLUCION

- EVOLUCION CASOS &,
SATISFACTORIA 12 BG
MUERTES v 14
TOTAL 14 100

como cefalea, mialgia, hiporexia y malestar general.
Los resultados de laboratorio fueron normales en la
mayoria de los casos; la citoquimicade liquido
cefalorraquideo fue normal en todos. Antigenos febri-
les negativos, hemocultivo y cultivo de liquido cefalo-
rraquideo negativo por bacterias y virus. El agente
causal (ver cuadro 2) fue Plasmodium vivax en 10
casos (71%), y Plasmodium falciparum en 4 casos (29%).

Todos los pacientes recibieron inicialmente tratamien-
to con cloroquina y en 12 (85%) también se dio
primaquina. Dos pacientes recibieron amodiaquina.
Un paciente recibi6 largactil por conducta agresiva.

La evolucién durante su estancia hospitalaria (ver cua-
dro 3) fue satisfactoria en 12 pacientes (86%) los que
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fueron recuperandose lentamente y dados de alta en
condiciéon mejorada. Dos pacientes (14%) murieron,
uno de ellos con daflo cerebral severo y hematemeésis
moderada y el otro caso con choque hipovolémico y
bronconeumonia bilateral.

DISCUSION

En la literatura mundial (1,2) al igual que en este re-
porte los sintomas tipicos en niflos son los de una
encefalopatia aguda: deterioro del estado de concien-
cia, fiebre, convulsiones generalizadas o focalizadas,
vomito y cefalea. Vietze (2) describe una etapa de
primo-infeccion, como la ocurrida en 1 de nuestros
pacientes que se manifiesta por sintomas prodrémicos
como cefalea, mialgia, hiporexia y malestar general,
con la fiebre hay fatiga, diarrea y vomito. Trece
porciento de nuestros pacientes estuvieron en coma,
de ellos uno murio, akpede et al. (4) encontraron que
no existe correlacion entre el coma y la severidad de la
parasitemia, siendo la presencia de convulsiones
indicativo de lesiones cerebrales y no simplemente de
naturaleza febril. La severidad de las convulsiones no
es factor prondstico (5). Nosotros encontramos que el
cuadro es mas severo en los nifilos mayores pero tienen
mejor evolucion que los pacientes menores.

Los sintomas y signos neuroldgicos menos frecuentes
descritos en la literatura mundial son hemiplejia
espastica, parestesia de miembros inferiores y
paraplejia, afasia, dolor ocular, hemorragia retina!,
diplopia, desviacion conjugada de ojos, alteraciones
de lenguaje y sintomas de meningitis como la rigidez
de nuca y signo de kerning. Sintomas de tumor cere-
bral o cerebeloso con ataxia, papiledema, vomito,
bradicardia y vértigo. Trastornos espinales como
mielitis. Trastornos del sistema nervioso periférico
como neuritis y polineuritis. Trastornos del sistema
nervioso auténomo como enuresis. Algunos de ellos
fueron vistos en nuestros pacientes como ser
hemiparesia, parestesia de miembros inferiores, habla
incoherente y rigidez de cuello.

Los sintomas neuropsiquiatricos se han clasificado en
3 categorias:

1. Sindromes afectivos como paranoia y mania en los
cuadros agudos y depresion en los cuadros croni
COS.

2. Deterioro de la conciencia, que va del estupor al
coma como en 28% de nuestos pacientes.

3. Psicosis con agitacion psicomotriz, agresividad,
delirio y conducta automutilante como encontra-
mos en 4 de nuestros pacientes (2).

En la patogenia de la malaria cerebral se han for-
mulado dos teorias para explicar el dafo al sistema
nervioso:

1. Formacion de rosetas que ocluyen los capilares y
vénulas de cualquier estructura del sistema ner
vioso (7).

2. Respuesta inmunoldgica no especifica con libe
racion de sustancias vasoactivas capaces de
causar dafio al endotelio con alteracion en la
permeabilidad capilar (9,10). El factor de necrosis
tumoral se ha involucrado en la patogénesis
de la fiebre por malaria (11). En la autopsia se
encuentra colocacidn gris pizarra por hemosi-
derina en corteza cerebral, edema, hemorragias
en la sustancia blanca. Granuloma malarico
de Burck (reaccion glial en areas de necrosis
vascular) (1).

El diagndstico definitivo es por anatomia patoldgica,
pero se corrobora por la demostracion de parasito en
gota gruesa o frotis de sangre periférica. Si es negativa
no lo descarta ya que hasta un 25% de pacientes tienen
hematozoario negativo y otros pacientes con diagnos-
tico por autopsia cursaron con hematozoario negativo
(12). Vietze (5) describe un caso en el cual se demostro
P. vivax en médula 6sea, en este paciente los
hematozoarios fueron negativos. En el hemograma
hay anemia, leucopenia y leve linfocitosis. Puede ha-
ber hiperbilirrubinemia durante la fiebre. El BUN y
creatinina estan elevados si hay compromiso renal.
También se reporta disminucion de albimina y au-
mento de gammaglobulina. La citoquimica de liquido
cefalorraquideo la mayoria de las veces es normal, a
diferencia de las meningitis bacterianas (13). Pero al-
gunos informan aumento leve de células, proteinas y
aspecto xantocromico.

El tratamiento de eleccion es quinina. Otras alte-
rnativas son: cloroquina, primaquina y artemeter
(14) seguido por fansidar (pirimetamina/sulfado-
Xina).

La mortalidad va desde 15 al 50% de los casos (15), en
nuestra experiencia fue 13%.
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