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RESUMEN

El sindrome neuroldgico posmalaria es una complicacion infrecuente del paludismo
que ocurre principalmente en pacientes con malaria grave por Plasmodium
falciparum. Se present6 un paciente cubano que 2 semanas después del
diagndstico y tratamiento de la malaria en Mozambique y de mantenerse
asintomatico, desarrollé6 manifestaciones neuroldgicas compatibles con un sindrome
neurologico posmalaria. El tratamiento con metilprednisolona produjo mejoria
clinica.
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ABSTRACT

Post-malaria neurological syndrome is a rare complication of malaria occurring
mainly in serious cases of Plasmodium falciparum infection. A Cuban male patient
presented with neurological manifestations of post-malaria neurological syndrome
two weeks after being diagnosed and treated for malaria in Mozambique. During
that period the patient had been asymptomatic. Treatment with methylprednisolone
was clinically effective.

Key words: post-malaria neurological syndrome, Plasmodium falciparum,
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INTRODUCCION

El sindrome neurolégico posmalaria (SNPM) es una complicacién rara de la malaria
por Plasmodium falciparum, que ocurre 300 veces mas frecuente en pacientes con
formas complicadas de la enfermedad con respecto a enfermos no complicados y su
incidencia es de 0,1 %.1*

La primera descripcion del SNPM la realizaron Nguyen y otros, los cuales publicaron
los resultados de un estudio realizado en Vietnam, en 1994.°5 De 1 176 pacientes con
manifestaciones clinicas graves de malaria por Plasmodium falciparum, 21 (1,8 %)
desarrollaron el SNPM. El SNPM se caracteriza por un comienzo agudo de sintomas
neuropsiquiatricos o neurolégicos en pacientes tratados recientemente por malaria
debido a Plasmodium falciparum y que no tienen parasitemia cuando los sintomas
aparecen.® Una caracteristica esencial que distingue al SNPM de la malaria cerebral es
el momento de aparicion. Surge después de la desaparicion de la parasitemia, en un
periodo variable que puede ser hasta de 2 meses.*® Sin embargo, los sintomas de la
malaria cerebral aparecen con la parasitemia. En este articulo se publica el primer
caso de un paciente cubano con el diagndstico de sindrome neurolégico posmalaria.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino de 49 afos de edad, cubano, que se encontraba trabajando en
Mozambique y el 15 de febrero de 2014 comienza a presentar fiebre, diarreas y
escalofrios. Le realizan prueba para diagndstico de malaria la cual confirma la
presencia de Plasmodium falciparum (++++) y le indican tratamiento con coarten
(4 tab/12 h); al cuarto dia persisten las manifestaciones clinicas y se repite el
estudio de laboratorio para malaria (+), se prolonga el tratamiento antimalarico por
via oral y al no lograr la mejoria esperada se comienza tratamiento con artesunate
por via endovenosa, desaparece la fiebre y las manifestaciones digestivas y
mantiene positivo el test de malaria (+). Al examen fisico el paciente estaba
consciente, desorientado en tiempo, espacio y persona, con bradilalia, bradisiquia,
temblor, incordinacion para la marcha, Babinski derecho, hemodinamicamente
estable, ventilaba espontaneamente y tenia buena diuresis. Se continuda el
tratamiento con artesunate y se agrega doxiciclina por 7 d, las manifestaciones
neuroldgicas desaparecen y la prueba para malaria resulta negativa. El paciente es
egresado y aproximadamente 2 sem después comienza a presentar alucinaciones,
excitacion psicomotriz y deterioro del estado de conciencia, le realizan tomografia
axial computarizada de craneo (TAC) que resulta normal, se interpreta como un
posible sindrome de Wernicke y recibe tratamiento con vitaminoterapia, pero no se
logra mejoria clinica.

Es trasladado a Cuba el 06 de abril de 2014 y hospitalizado en el Instituto de
Medicina Tropical "Pedro Kouri", el paciente tuvo polipnea moderada con arritmia
respiratoria, deterioro del estado de conciencia, movimientos involuntarios, rigidez
de decorticacion, escala de Glasgow 9-10 puntos y rigidez nucal. Se realiza TAC
de craneo (Fig.) en la que se observan signos de edema cerebral o desmielinizacién
y resonancia magnética nuclear de craneo (RMN) donde se evidencia en FLAIR y T2
imagenes hiperintensas en ambas regiones frontales, parietales, temporales,
rodilla y esplenio del cuerpo calloso que pueden corresponder con un proceso de
desmielinizacion y también signos de edema cerebral. Se hace estudio citoquimico
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del liquido cefalorraquideo (LCR): color transparente, células 5 x 10, proteinas
66,2 mg/dL, Pandy (+), glucosa 3,10 mmol y analisis viroldgico, micoldgico, tinta
china, PCR para tuberculosis, BAAR, estudio de Trip Africano, que fueron normales.
El test para malaria realizado en mas de 3 ocasiones fue normal. El estado
neuroldégico empeora, aparecen convulsiones ténico-clénicas generalizadas,
secreciones respiratorias altas y se hace necesario intubar y ventilar al paciente.
Se plantea encefalitis de causa no precisada y malaria grave cerebral, se indica
tratamiento con manitol, aciclovir y rocephin, Su evolucién continua desfavorable y
se traslada el 10 de abril a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital
Clinicoquirdrgico "Hermanos Ameijeiras", se realiza de inmediato una valoracion del
paciente por varias especialidades y se plante6 como diagndstico un sindrome
neurologico posmalaria, el electroencefalograma (EEG) mostré signos de una
encefalopatia difusa moderada-grave. Se comenzé tratamiento con
metilprednisolona 1 g/d durante 5 d, se comienza a tener evidencias de mejoria
clinica en menos de 72 h.

Fig. TAC de craneo simple, Se observan areas hipodensas
difusas en ambas regiones frontobasales compatibles con
edema cerebral o desmielinizacidn,

DISCUSION

Es conocido que la infeccidn por Plasmodium falciparum causa complicaciones
neuroldgicas graves. La mas importante es la malaria cerebral, cuya mortalidad
varia entre 10 y 50 % en los pacientes tratados.’” Raramente los pacientes pueden
presentar un sindrome neurolégico siguiendo el tratamiento efectivo que incluye
una ataxia cerebelosa de comienzo tardio,®1° una encefalomielitis aguda
diseminada o una polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda.t*-*5

Segun algunos autores, los sintomas y signos del SNPM aparecen en la siguiente
frecuencia: disminucién del nivel de conciencia (77 %), confusion (66 %), fiebre
(50 %), convulsiones generalizadas (33 %), afasias (28 %), temblor (23 %),
psicosis (17 %), mioclono (11 %), cefalea y ataxia (8 % cada una) y debilidad,
catatonia y acalculia (6 % cada una).'®* ComUnmente, el LCR demuestra una
pleocitosis linfocitica y proteinas elevadas, el EEG muestra un trazado lento
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generalizado consistente con una encefalopatia ligera a grave, la TAC de

craneo puede ser normal o mostrar areas hipodensas compatibles con edema
cerebral o desmielinizacién ligera y en la resonancia magnética nuclear de craneo
se pueden apreciar alteraciones no especificas de incremento de la intensidad de
sefales en varias regiones del cerebro, que no necesariamente se relacionan con el
déficit clinico observado. Otras investigaciones son necesarias para excluir
diferentes causas.®

La etiologia del SNPM no es bien conocida, pero las investigaciones sugieren que
puede ser causado por un trastorno inmunolégico en el que participan las
citoquinas (factor de necrosis tumoral alfa, interleukina 2 e interleukina 6)
producidas durante el episodio de malaria, pero permanecen aun después de un
tratamiento efectivo.”'® La pleocitosis linfocitica y las proteinas elevadas en el LCR,
asi como la respuesta favorable a los esteroides, aiin cuando el SNPM es
autolimitado con una duracién de 2-14 d, también apoyan la hipétesis
inmunoldgica.®-22
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