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La afectacion por malaria ocurre en una minoria de los pacientes
afectados por esta enfermedad, de la que se declaran unos 200 casos
anuales en nuestro pais, todos ellos importados. Los hallazgos descri-
tos por tomografia computarizada (TC) y resonancia magnética (RM),
son variados e inespecificos, aunque ttiles para ratificar y valorar el
grado de la afectacion; el edema cerebral es el mas frecuente.

Presentamos un nuevo caso con revision de la bibliografia.
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Paludism: A Case Study

There are reported annually approximately 200 cases of this disease
in Spain, all of which originate abroad. A small percentage of these
will evolve into malaria. Any CT and MR findings which have been
described are varied and unspecific. However, they are useful in con-
firming and evaluating degree of affectation, of which cerebral edema
is the most common.

Presented is a new case, along with revision of the bibliography.

Key words: Cerebral malaria. Paludism. Computerized tomography.
Magnetic resonance.

1 paludismo o malaria, sigue siendo uno de los mayores pro-

blemas sanitarios mundiales. Se calcula que 1.600 millones
de personas estdn expuestas a la enfermedad'. La mortalidad
anual por ella es de alrededor de 2,5 millones, de los cuales mas
de un millén corresponde a nifios'.

Espafia se consider6 libre de paludismo por la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) en 1964, y desde esa fecha no se ha
declarado ningtn caso autéctono. No obstante, en los tltimos
aflos, el nimero de casos declarados en nuestro paifs oscilé en
torno a los 200 anuales, todos ellos importados por viajeros'.

Presentamos un nuevo caso de paludismo cerebral, interesante
por su infrecuencia en nuestro medio.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 45 afios de edad, médico de profesion, con antece-
dente reciente de vacaciones en Etiopia y Kenia. Tomé profilaxis
con cloroquina que, al parecer, no cumplié de manera adecuada
por intolerancia.

Tras su regreso a Espafia, comienza con importante afectacion
del estado general, fiebre de 39-40°, escalofrios y cefalea. Anali-
ticamente, se detecta en sangre periférica la presencia de Plas-
modium vivax 'y P. falciparum (con afectacion de entre el 1% y el
5% de los hematies). También trombopenia grave (12.000 pla-
quetas/mm?), anemia hemolitica, insuficiencia renal (creatinina
2,7mg/dl) y citdlisis hepdtica.

Posteriormente presenta desorientacién temporoespacial, pér-
dida de memoria y bradipsiquia, motivo por el que se le realiza
una tomografia computarizada (TC) craneal (fig. 1), que no evi-
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dencia alteraciones. Dias después, inicia cuadro de agitacion psi-
comotriz y disminucién del nivel de conciencia, por lo que pre-
cisa ingreso en UCI. Se efectiia una segunda TC craneal (fig. 2),
que muestra edema cerebral difuso e hipodensidad difusa en
ganglios basales. La resonancia magnética (RM) muestra hemo-
rragias petequiales y alteracion de sefial difusa en ganglios basa-
les, compatible con lesiones isquémicas (fig. 3).

Se instaura tratamiento antipalddico: inicialmente con meflo-
quina y doxiciclina, posteriormente con sulfato de quinina y do-
xiciclina y, finalmente, con primaquina. No obstante, el paciente
queda en el momento del alta en situacién de dependencia para
toda actividad, con tetraparesia espastica, disfagia, incontinencia
urinaria y sin obedecer 6rdenes verbales.

DISCUSION

El paludismo es una infeccion causada por protozoos del gé-
nero Plasmodium y transmitida por las hembras del mosquito
Anopheles. El género tiene cuatro especies. Las infecciones im-
portadas en nuestro pais son debidas en el 55% de los casos a P.
falciparum y el 35% al P. vivax; el 10% restante se reparte entre
P. malariae y P. ovale'. P. falciparum es responsable de la mala-
ria tropical, con accesos febriles irregulares y atipicos. Es el més
grave y puede ser mortal, y es el causante de la malaria cerebral.
Las cepas resistentes a la cloroquina, pertenecientes a esta espe-
cie, estdn en continua expansion.

En Espafia también se han descrito brotes de paludismo por P.
falciparum en adictos a drogas por via parenteral (ADVP) que
han compartido material de inyeccién con compafieros proce-
dentes de paises donde la infeccién es endémica’.

En el ciclo reproductivo de Plasmodium, existe una fase exeri-
trocitaria, asintomdtica, que ocurre dentro de los hepatocitos.
Posteriormente, el protozoo invade los hematies (fase eritrocita-
ria) alterando sus funciones y su membrana. Esto produce un au-
mento de su depuracién y aparece hepatoesplenomegalia.

En el paludismo cerebral, el espesamiento de la sangre por los
hematies parasitados dificulta la circulacién capilar cerebral y se
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Fig. 1.—TC craneal sin contraste sin hallazgos patolégicos. Fig. 2.—TC craneal dos semanas después, que muestra aumento del
volumen cerebral con borramiento de surcos corticales. Existe también
una llamativa hipodensidad en nicleos caudados y lenticulares.

A

Fig. 3.—RM en secuencias TSE-T2 (A) y SE-T1 (B): hiperintensidad de sefial en T2 e hipointensidad con focos de hipersefial en T1 en niicleos
caudados, lenticulares y corteza insular.
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producen trombos y microinfartos hemorragicos, distribuidos so-
bre todo por la sustancia blanca’, considerdndose el factor mas
importante en la patogénesis de la malaria cerebral®. Por otro la-
do, la hipoxia ocasiona una vasodilatacién compensadora y se-
cundariamente un incremento del volumen cerebral (edema).
Existen trabajos que involucran también en la patogenia del da-
fio cerebral, la existencia de una respuesta inflamatoria inmune>.

En el paludismo por P. falciparum, la presencia de fiebre de
hasta 40° o de cefalea muy intensa con somnolencia, delirio y
confusién, o una parasitemia muy alta (> 100.000 p/ul), pueden
sefialar la aparicion inminente de la malaria cerebral. La malaria
cerebral, también llamada perniciosa, ocurre en aproximada-
mente un 2% de los infectados®. Esta grave complicacién del
paludismo se observa, sobre todo, en lactantes, embarazadas
(especialmente primigravidas) y personas no inmunes que via-
jan a zonas palddicas endémicas’. La clinica no es especifica
debido a que la afectacion cerebral es difusa (meningoencefali-
tis), que desemboca en un estado comatoso y puede originar la
muerte de un tercio de los pacientes®. Para establecer el diag-
nostico de malaria cerebral, cuando éste no se realiza con estu-
dio anatomopatolégico del tejido cerebral, debe existir coma
profundo®. En el liquido cefalorraquideo, las tinicas anomalias
que se detectan son un aumento de la presién de apertura y del
valor de lactatos.

Existen escasas descripciones en la bibliografia de los hallaz-
gos por imagen de la afectacion cerebral por malaria. En la TC
podemos encontrar evidencia de edema cerebral, areas hipoden-
sas focales en parénquima cerebral y/o cerebeloso, hemorragia
petequial e incluso ausencia de hallazgos patoldgicos. Aunque
algunos estudios establecen una buena correlacién prondstica
entre los hallazgos por TC y el nivel de conciencia y gravedad
de la afectacion’, otros describen casos de un curso fulminante
de la enfermedad con TC normal'®.

La RM es mds sensible para detectar alteraciones. Se observa
un aumento del volumen cerebral en la mayor parte de los afec-
tados, probablemente como resultado de la vasodilatacién com-
pensadora existente. El edema ocasionalmente puede producir
herniacién del tronco cerebral'l. La resolucién del edema expli-
caria la reversibilidad de muchas de las alteraciones observadas
por imagen. Asimismo, se describen pequefios infartos hemorra-
gicos, sobre todo corticales®!?, que se manifiestan hiperintensos
en secuencias ponderadas en T1; también alteraciones de sefial

en la sustancia blanca, en relacién con desmielinizacién por los
cambios isquémicos y/o t6xicos producidos®.

En nuestro caso, las alteraciones objetivadas por imagen son
indistinguibles de las encontradas en la encefalopatia hipdxico-
isquémica.

En conclusién, en un paciente afectado de paludismo, espe-
cialmente si lo es por P. falciparum, la existencia en TC y/o RM
de edema cerebral, pequefios infartos corticales hemorragicos o
alteraciones isquémicas difusas agudas en ganglios basales o
sustancia blanca, hacen altamente probable el diagnéstico de pa-
ludismo cerebral.
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