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RESUMEN

Introduccion: La malaria cerebral, provocada por Plasmodium falciparum, es la
complicacién neuroldgica mas grave de la enfermedad (malaria). Ademas del daio
cerebral difuso, pueden aparecer lesiones focales de tipo isquémico. La
obstruccion del flujo sanguineo cerebral y la respuesta inflamatoria constituyen
los principales mecanismos de produccion de la isquemia e infarto cerebral
oclusivo.

Objetivo: Describir el diagnostico, tratamiento y evolucién de dos nifios con
infarto cerebral secundario a malaria por Plasmodium falciparum.

Presentacion de caso: Se presentan dos pacientes admitidos en la Unidad de
Cuidados Intensivos Pediatricos, del Hospital Central de Maputo, Mozambique,
con diagnostico de malaria cerebral y que, durante la evolucion de la enfermedad,
tuvieron convulsiones y signos de focalizacion neurolégica. En la tomografia
computarizada se comprobé infarto cerebral. Ambos pacientes fueron tratados
segln protocolo de tratamiento para malaria cerebral asociado a medicacion con
antiagregante plaquetario y vasodilatadores. Egresan de la institucion
recuperados, con secuelas neurologicas.

Conclusiones: En pacientes con malaria cerebral, la aparicion de manifestaciones

neurologicas focales es sospecha de presencia de un infarto isquémico
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sintomatico. Por tanto, se deben prescribir estudios imagenoldgicos que sustenten
el diagnostico clinico.
Palabras clave: malaria cerebral; infarto cerebral isquémico; convulsiones;

coma.

ABSTRACT

Introduction: Cerebral malaria, caused by Plasmodium falciparum, is the most
serious neurological complication of malaria. In addition to diffuse brain damage,
focal ischemic-type lesions may appear. The obstruction of cerebral blood flow
and the inflammatory response constitute the main mechanisms for ischemia and
occlusive cerebral infarction.

Objective: To describe the diagnosis, treatment and evolution of two children
with cerebral infarction secondary to malaria by Plasmodium falciparum.

Case report: We report two patients admitted to the Pediatric Intensive Care
Unit, Maputo Central Hospital, Mozambique, diagnosed with cerebral malaria and
who, during the course of the disease, had seizures and signs of neurological
targeting. The computed tomography scan showed cerebral infarction. Both
patients were treated according to the treatment protocol for cerebral malaria
associated with antiplatelet medication and vasodilators. They were discharged
from the institution recovered, with neurological sequelae.

Conclusions: In patients with cerebral malaria, the appearance of focal
neurological manifestations is suspicion of the presence of a symptomatic
ischemic infarction. Therefore, imaging studies that support the clinical diagnosis
should be prescribed.

Keywords: cerebral malaria; ischemic cerebral infarction; seizures; eat.

Recibido: 19/06/2020
Aprobado: 09/08/2021

Esta obra esté bajo una licencia https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/deed.es ES



€CIMED  Revista Cubana de Medicina Intensiva y Emergencias. 2021;20(3):e772

@ EDITORIAL CIENCIAS MEDICAS

Introduccion

La malaria cerebral (MC) es una encefalopatia difusa aguda, caracterizada por la
presencia de formas asexuadas de Plasmodium falciparum en sangre periférica y
alteraciones del nivel de conciencia, en ausencia de otras causas de encefalopatia
que lo justifiquen.(2) Esta condicion clinica constituye una importante causa de
hospitalizacion y mortalidad en menores de 5 afos en Africa sub-sahariana.
Se calcula que representa aproximadamente 80 % de los fallecidos por malaria.(®
Otras complicaciones neuroldgicas (infarto cerebral, hemorragia subaracnoidea,
trombosis de senos venosos y ataxia) son menos frecuentes y reportadas en
pacientes adultos.*>6) Kampfl y otros fueron los primeros en sugerir a la malaria
por P. falciparum como causa de infarto cerebral.”) Posteriormente, se reconocio
al P. falciparum como etiologia del infarto cerebral en los tropicos, explicado por
los mismos mecanismos fisiopatologicos que la MC. (289

La obstruccion del flujo sanguineo cerebral por el secuestro en la microcirculacion
de hematies infectados, unido a la exacerbacion de la respuesta inflamatoria del
hospedero, constituyen los principales mecanismos aceptados para explicar este
proceso patologico.?%10 La imbricacion de ambos justificaria la ocurrencia
de eventos isquémicos cerebrales en pacientes pediatricos portadores de
malaria por Plasmodium falciparum.(1%1)

Este trabajo tuvo como objetivo describir el diagnostico, tratamiento y evolucion
de dos ninos con infarto cerebral secundario a malaria por Plasmodium

falciparum.

Presentacion de casos

Caso 1
Paciente de tres anos de edad, masculino, de color de la piel negro, transferido
del Hospital Provincial de Xai Xai, donde estuvo internado durante tres dias
con diagnostico de malaria cerebral, y donde fue tratado segln el protocolo
establecido en estos casos. El dia previo a la transferencia comenzd con

convulsiones tonico-clénicas generalizadas, que posteriormente focalizaron al

Esta obra esté bajo una licencia https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/deed.es ES




€CIMED Revista Cubana de Medicina Intensiva y Emergencias. 2021;20(3):e772

@ EDITORIAL CIENCIAS MEDICAS

hemicuerpo izquierdo. Se evidencid, posteriormente, hemiplejia total directa y
proporcional. En la evaluacion inicial presentaba escala de coma de Glasgow
(ECG) 10/15, temperatura axilar 38 °C, taquicardia y polipnea para la edad,
oximetria de pulso 95 %.

Durante el internamiento en la sala de Urgencia de Pediatria, del Hospital Central
de Maputo (HCM), se le realizdé una tomografia computarizada de craneo (TC)
(Fig.) que reveld infarto cerebral extenso del hemisferio cerebral derecho. Luego
de iniciado tratamiento con nimodipino (0,25 mg/h en perfusion intravenosa)
durante 3 dias y aspirina (15 mg/kg/dosis cada 8 horas) a partir del cuarto dia, se
produjo la recuperacion parcial de la funcion motora a las 72 horas, y se indico la
valoracion y seguimiento por un especialista en rehabilitacion. Al octavo dia fue

transferido al servicio de enfermedades infecciosas.

Fig. - Tomografia computarizada simple de craneo, corte axial a nivel de los ventriculos
laterales, donde se observa area hipodensa supratentorial, hemisférica derecha con
efecto de masa que colapsa parcialmente el cuerno frontal del ventriculo lateral

derecho, y desvia las estructuras de la linea media hacia la izquierda.

Caso 2

Paciente dos anos de edad, femenina, de color de la piel negro, con historia de
tres dias antes haber sido asistida en el centro de salud local por presentar fiebre,
dolor abdominal, vémitos y diarreas; donde se le diagnosticé malaria e

inicié tratamiento con Coartem, del cual ingirié solo dos dosis, pues presentd
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agravamiento de los sintomas, y aparicion de astenia, postracion, pérdida del
habla, seguido de convulsiones ténico-clonicas generalizadas que evolucionaron a
crisis focales motoras de la hemicara y el miembro superior izquierdo. Es
asistida de urgencia en el Hospital General “José Macamo” y luego de medidas
generales de apoyo vital y tratamiento de las crisis epilépticas, fue transferida a
la urgencia de Pediatria del HCM.

A la admision en la unidad, presentaba: temperatura axilar de 37,6 °C, frecuencia
cardiaca 132 lpm, frecuencia respiratoria 38 rpm, palidez palmo-plantar, ECG
9/15, oximetria de pulso 94 %. Se evidencidé hemiparesia izquierda de predominio
braquial con hipertonia e hiperreflexia del hemicuerpo derecho. Le fue realizada
TC de craneo que evidencio infarto cerebral fronto-parietal derecho, con
signos de edema cerebral, sin desvio de las estructuras de la linea media (las
imagenes no estan disponibles).

Iniciado tratamiento, segun protocolo para la malaria cerebral y nimodipino
0,25 mg/h en perfusion intravenosa durante 5 dias, se constatd respuesta
satisfactoria evidenciada por recuperacion de la funcion motora a las 72 horas,
pero persistencia de la afasia. Al sexto dia, fue transferida al Servicio de
Enfermedades Infecciosas. Egres6 del hospital a los 14 dias con indicacion
de seguimiento por especialista de Pediatria y Logofoniatria.

En los dos pacientes no se evidenciaron factores de riesgo para el infarto

isquémico.

Discusion

Lo que hace Unicos a los dos pacientes presentados es la edad del diagnostico del
infarto cerebral por P. falciparum, en ausencia de otros factores de riesgo.
Aunque la MC es una complicacion frecuente en nifios que viven en areas
endémicas de paludismo, no fueron encontrados reportes de infarto cerebral por
malaria en ninos menores de cinco anos de vida.

Las convulsiones son la manifestacion neuroldgica de debut del infarto cerebral
hasta en 22 % de los infantes. Cuando se producen, se acompanan invariablemente

de déficit neuroldgico focal. Se ha sefialado que mientras menor es la edad del
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paciente, mas frecuente son las convulsiones como signo de presentacion,'? lo
que coincide con las caracteristicas de los pacientes descritos.

Durante la fase aguda de la MC, la identificacién de signos neuroldgicos focales
es infrecuente en el examen neuroldgico inicial, debido a la naturaleza difusa de
esta encefalopatia y el compromiso de otras funciones vitales. La disminucion
del nivel de conciencia fue atribuido al compromiso cerebral generalizado
caracteristico de la MC. Sin embargo, en la TC predominaron las caracteristicas
de infarto cerebral, en lugar de las encefaliticas, hallazgo que coincide con lo
reportado por otros autores. .13

Los estudios imagenologicos disponibles actualmente proveen valiosas
informaciones de gran utilidad clinica. Permiten la determinacion de parametros
neuroldgicos imposibles de evaluar por otras vias!'¥ y contribuyen a establecer un
prondstico de sobrevivencia de acuerdo con el grado de edema cerebral, los signos
de herniacion tronco encefalico, patron de flujo sanguineo cerebral y el grado de
dano axonal.(>'® La TC es de gran ayuda para determinar las variaciones del
volumen cerebral y detectar infarto cerebral.("”)

Aunque ampliamente estudiada, la patogénesis de la MC es compleja y en ella
se imbrican multiples mecanismos, algunos de los cuales no estan totalmente
esclarecidos. Los hematies parasitados se adhieren en la profundidad del lecho
microvascular del cerebro y desaparecen de la circulacion periférica, lo cual
provoca la obstruccion de la microcirculacion y conduce a la disminucion o
interrupcion del flujo sanguineo cerebral e hipoxia tisular. La obstruccion del
flujo sanguineo aumenta la presion precapilar que provoca disfunciéon endotelial,
activacion de la cascada inflamatoria y disfuncion de la barrera hemato-
encefalica.(1%'® [os hematies parasitados y toxinas malaricas producen una
respuesta inflamatoria con hiperproduccion de citoquinas y otros mediadores
proinflamatorios que acarrean activacion endotelial y de plaquetas, que
amplifican el dafo neurovascular y, por tanto, la lesion hipdxico-isquémica
cerebral, que justifican la disfuncion neuroldgica aguda y secuelas por dafo
neuronal irreversible.(1%.11.18)

En la MC, la hipoperfusion cerebral es principalmente la consecuencia de dos
factores: la oclusion vascular y la vasoconstriccion. El tratamiento con artesunato

disminuye la parasitemia y la oclusion vascular en las primeras 24 horas,
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pero carece de efecto en la constriccion arteriolar.(' Revertir la vasoconstriccion
constituye la principal intervencion para aumentar el flujo sanguineo cerebral,
mejorar la entrega de oxigeno, revertir la hipoxia y la acidosis. La administracion
de nimodipino, medicamento utilizado en la prevencién del vaso espasmo
en pacientes con hemorragia subaracnoidea, en combinacion con artesunato,
aumentan el flujo sanguineo cerebral y mejora la supervivencia en la MC
experimental.?) La respuesta terapéutica de los pacientes fue satisfactoria con
la combinacion de medicamentos previamente mencionada.

El principal desafio en la prevencion y mortalidad por MC radica en la carencia de
un tratamiento especifico que permita frenar el proceso inflamatorio asociado
al sindrome neurologico, asi como los efectos deletéreos en el paciente. La
naturaleza multifactorial de esta neuropatologia hace que no se pueda garantizar
la supervivencia completa, aun con los medicamentos antimalaricos mas efectivos
y cuando los candidatos para una terapia adyuvante estan lejos de demostrar su

efectividad.@"

Conclusiones

En pacientes con malaria cerebral, la aparicion de manifestaciones neuroldgicas
focales es sospecha de presencia de un infarto isquémico sintomatico. Por tanto,

se deben prescribir estudios imagenologicos que sustenten el diagnodstico clinico.
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