ENCEFALOPATIA MALARICA

UNA FORMA DE VASCULOMIELINOPATIA
DISEMINADA-ESTUDIO DE 19 CASOS.

G. TORO, S. DE ONATRA, L. SANIN

INTRODUCCION

Cuando se mira la distribucion de la Malaria
en el mapa del mundo y se confronta al mismo
tiempo con la historia de la enfermedad uno
podria aceptar que éste es un mal ligado a la
guerra y a la paz. La perspectiva de no poder
ofrecer algiin dato nuevo en este terreno aumenta
cuando se revisan las descripciones clasicas (1-7).

El trabajo en malaria tropieza con inconve-
nientes tan serios como aquellos inherentes a la
biologia misma del Plasmodium y de sus vectores,
lo cual permite pensar que la solucion completa
del problema no estd proxima y ésto a pesar de
que ya va a cumplirse un siglo (6 de Noviembre de
1880) desde que Alphonse Laveran descubriera
el parasito y Ronald Ross (1895-1898) el papel
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del mosquito en la transmision de la enferme-

dad (1).

En Colombia, trabajos realizados hace ya
casi medio siglo sobre paludismo resultaron muy
fecundos, como por ejemplo, el practicado en el
Valle del Magdalena (1934) por el Departamento
Nacional de Higiene (8). Estudios epidemioldgi-
cos demuestran que el 83% de nuestro pais tiene
condiciones ecologicas favorables para la persis-
tencia del paludismo (9, 10) y que en los tltimos
diez afios la prevalencia de infeccion ha aumenta-
do del 27 al 50%. Por otra parte entre nosotros,
las cifras de morbilidad indican que el paludismo
ocupa el 10o. lugar y las de mortalidad le dan
el 400. puesto (9). En la actualidad el 73.3% de
las infecciones obedece al Plasmodium falc?pa-
rum (11), el cual es responsable de los casos graves
o fatales de la enfermedad (12 - 14) y lo es
también de la encefalopatia malarica (13 - 15).
Nuestro estudio concuerda plenamente con esta
ultima afirmacion.

Si bien es cierto que pudiesen ocurrir toda-
via hoy las doce formas clinico-neuroldgicas des-
critas por Castellani y Chalmers en 1919 (2),
pensamos que en la practica y al menos en nues-
tro medio es posible y resulta 1til circunscribir
notablemente el perfil neuroclinico.
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Tabla 1-. Distribucion por edad, sexo, procedencia y profesion.
GRUPOS DE EDAD SEXO PROCEDENCIA PROFESION

10 - 20 6 Llanos Orientales 7 Militar 10

21 30 S Masculino 15 Alto Magdalena 2 Agricultor 3

31 40 4 Pacifico 1 Oficios domésticos 3

41 - 50 3 Femenino 4 Carare - Opdn 7 Desconocida 3

51 60 0 Putumayo 1

61 70 0 Sin determinar 1

71 80 1

Cuatro afios después de que Poser en 1969
introdujera a la literatura de las neurociencias el
concepto de Vasculomielinopatia Diseminada
(16), se nos presentd la oportunidad de observar
y de analizar con ¢l las alteraciones macroscopi-
cas y comentar los hallazgos microscopicos de
varios de los encéfalos de pacientes a los cuales
se refiere este estudio y en principio estuvimos
de acuerdo en que con tales hallazgos, la encefa-
lopatia maldrica es una Vasculomielinopatia Di-
seminada. Documentar este planteamiento es el
propdsito que motivd la realizacion de este tra-
bajo.

MATERIAL Y METODOS

Entre 10.338 autopsias realizadas en el Hos-
pital San Juan de Dios de Bogotd en 20 afios a
partir de 1954 y 2.504 practicadas entre 1962 y
1974, en el Hospital Militar Central, solamente
19 (45.2%) de los 42 pacientes fallecidos por
paludismo llenan los criterios de encefalopatia
malarica fijados en el presente estudio.

Como este trabajo demuestra que a nivel
microscopico el componente neuroldgico de la
malaria es una encefalopatia que reproduce bien
la imagen de las vasculomielinopatias disemina-
das, pudimos incluir los casos 1 y 18 sin historia
clinica, pues el uno llegd muerto al hospital y era
sordomudo el otro. Por idéntica razén podemos
decir que la correlacién que intentamos es pato-
logica-clinica y partimos para ello de un grupo
de casos en todos los cuales el diagnostico histo-
patolégico es posible aun en ausencia de infor-
macioén clinica. En las 23 necropsias de malaria

que descartamos porque faltaban los cambios
histopatoldgicos de encefalopatia, tampoco esta-
ba presente el cuadro neuroldégico y/o mental que
se describe en la Tabla 4.

RESULTADOS

Como se indica en la Tabla 1, de los 19
pacientes estudiados, 15 (80%) son hombres,
predominio que se relaciona con una mayor
exposicion del varon por su labor extradomicilia-
ria; este factor explica también que, la mayoria
de casos (60%) se presente entre la segunda y la
quinta década de la vida.

Siete de los 19 casos provenian de los Llanos
Orientales y 7 del area Carare-Opodn, estos ulti-
mos eran, militares en ejercicio en esa zona. La
evolucion de la enfermedad fue aguda con un
tiempo promedio de hospitalizaciéon de apenas
4.4 dias, con un maximo de 14 dias y minimo de
1 dia. El promedio de evolucion total de la enfer-
medad fue de 17.8 dias, la minima de 1 diay
s6lo en 1 paciente la evolucién alcanzo 90 dias.
Los trastornos generales (Tablas 2 y 3) fueron
los comunmente observados en la malaria: fiebre
(91.4%), trastornos gastrointestinales (64.7%),
hepato y esplenomegalia (29.4%), ictericia
(41.1%) y en forma casi constante anemia, albu-
minuria y hematuria. En 13 de 15 pacientes, la
investigacion de hemoparasitos di6 resultado po-
sitivo y en todos ellos (100%), se trataba de P.
falciparum, una sola vez asociado con P. vivax.
El liquido cefalorraquideo examinado en 6 casos
fue normal en 3, en 2 hubo aumento de protei-
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Tabla 2 - Manifestaciones Clnicas.

SIGNOS Y SINTOMAS EN 17 CASOS * No. %
Fiebre 16 914
Cefalea 8 47.0
Ictericia 7 41.1
Coluria 2 11.7
Gastrointestinales 11 64.7
Voémito 10 58.8
Diarrea 3 17.6
Voémito + Diarrea 2 11.7
Otros 8 47.0
Hepatomegalia 2 11.7
Esplenomegalia 1 5.8
Hepatoesplenomegalia 5 29.4

* De los 2 restantes no hay datos clinicos y el diagnéstico se hizo post-mortem

Tabla 3 - Laboratorio

Cuadro Hemitico Hemoparasitos P. de orina L-CG R E. E G
Practicados 12 Practicados 15 Practicados 6 Practicados 6 Practicados 3
Anemia 12 Positivo 13 Normal 1 Normal 3 Normal 0
Leucocitosis N Negativo 2 Anormal: 5 Anormal: 3 Anormal: 3
V. S. G T 6 Falciparum 12 Albuminuria Proteinas 1 Lentific.
Falc. + Vivax 1 Hematuria Glucosa¢ Bajo Volt.
Disritmia

nasy en 1 baja notoria de la glucosa. El electro-
encefalograma practicado en 3 casos mostro len-
tificacion difusa en todas las derivaciones, bajo
voltaje y en una ocasion disrritmia (Tabla 3).

El examen neurolégico practicado en 17
casos, reveld en todos ellos trastorno de concien-
cia gradual entre la confusion y el coma, compro-
miso de pares (41.1%) especialmente del Il y
un caso tuvo sindrome de Parinaud; en la mitad
de los pacientes se presentd sindrome convulsivo
asociado con trastornos motores en el 41%. Se
notd alteracion de los reflejos (hipo e hiper) en
el 70.6% vy signo de Babinsky en el 35.3%. En
el 64.7% estaban ausentes los cutaneos y apare-

cieron reflejos anormales tipo Hoffman y succion
enel 17.6% (Tabla 4).

Las alteraciones del sistema nervioso autoé-
nomo se refieren a incontinencia de esfinteres
(35%), a alteraciones del reflejo fotomotor (29%)
y en un caso se observo sindrome de Horner.

En la mitad de los casos se hizo diagnostico
clinico de malaria con compromiso del sistema
nervioso y en una tercera parte de malaria simple-
mente. En el diagnostico clinico diferencial fue-
ron consideradas otras entidades esencialmente
inflamatorias como meningoencefalitis y encefa-
litis viral, por la presencia en el 35% de signos
meningeos francos.
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Tabla 4 - Manifestaciones Neurologicas

Namero de casos 1 18119 Total
Obnubilacién ; 9
Conciencia l
Coma 8
II1 6
Pares A% 3
Vi1 1
il
S. Motor e .
Convulsion @) le) 4
> ,« =
B Esfinteres < B < 6
Autonomo a - - — A
Fotomotor z z 5
Sensibilidad » © 1
Psiquiatricos 1
Meningeos = 6
Aumento 0 disminucion - o+ 12
Reflejos Babinski 6
Otros 3
Afasia-Dispraxia 1
D Hallazgo positivo '
Tabla S - Hallazgos Macroscépicos del S. N. C.
Caso 1 2 3 4 5 6 7 8 10 11 {12 | 13 114 |15 | 16 | 17 | 18 | 19 |Total] %
Fdema 4 16 184.2
Congestion 6 |31.5
Imagen petequial 91473
Gris pizarra 4 121.0
Lesion focal 5126.3
Lesion difusa s 13 |68.4
Opacidad Menin. 35157
Autopsia NO. 286,611 02565 111966326 66106367417 691135731076 7403773 113'68§187/71{085/68 1058 70]126:70|115/72]032/720247/71§211/68§054/71
Hospital HSJD| HSJD | HSJD | HSID | HSID| HSJD | HSID | HSJD | HMC | HMC | HMC | HMC | HMC | HMC | HMC | HMC | HMC | HMC | HMC

D Hallazgo positivo

Se pensé en hepatitis viral en 1 caso y 2
murieron sin diagnoéstico. Nuestro caso 6 y una
paciente procedente de Granada (Meta), que
vimos en Marzo/75, no incluida en este estudio,
inducen a subrayar que ante un cuadro muy defi-
nido de excitacion psicomotora en un paciente

que proceda de area malarica, es tentativamente
justo responsabilizar al P. falciparum. El estudio
postmortem demostrdo de manera constante pig-
mento malarico en los 6rganos del sistema reticu-
loendotelial y con gran frecuencia (68.4%) he-
patoesplenomegalia. Como entidades asociadas



ENCEFALOPATIA MALARICA

177

Tabla 6 - Hallazgos Microscépicos del S.N.C.

Caso : 11213

6|7(8|9]10f11|12{13|14]15|16[17]18]19] Total

A. VASCULOPATIA

Edema Perivascular

Extravasacion de plasma

Engrosamiento endotelial

Microtrombosis hialina

Necrosis pared venosa

Hemeorragia perivascular

B. MIELINOCLASIA

Desmielinizacion perivascular

Gliosis reactiva

Granuloma malarico

C. REACCION INFLAMATORIA

Cel. redondas

D. OTROS

Pigmento

Plasmodium

Hallazgo Positivo

Reaccidén
Hiperérgica

r—> Isquemia

—> Inflamacion

——— > Vasculopatia

— Edema

—> Mielincclasia

‘= Hemorragia

Grifica 1- Tomada de: Disseminated Vasculomyelinopathy. — Charles M. Poser.

se observaron edema pulmonar en 3 casos, ulceras
de stress en 2, en un caso neumonia y en otro
infarto pulmonar.

En las Tablas 5 y 6 se detallan los hallazgos
macro y microscopicos del sistema nervioso cen-
tral en los 19 pacientes. Fue muy alta (84.2%)
la frecuencia de edema, existi6 imagen petequial
casi en la mitad de los casos y hubo congestion
severa en el 31.5%. En 4 casos (21%) la colora-
cion gris pizarra fue muy intensa en la corteza

cerebral y un poco menor en los ntcleos basales
y corteza cerebelosa (Figuras 1, 2, 3). Las lesio-
nes fueron difusas en 13 casos (68.4%).

Como se resume en la Tabla 6, los elemen-
tos del cuadro histopatoldgico de la encefalopa-
tia malarica son estos: vasculopatia, mielinocla-
sia, infiltrados celulares y otros. La vasculopatia
fue el elemento principal y se observd micro-
trombosis hialina en 10 casos (56.6%) (Figuras
4, 5) acompafada en dos ocasiones de endoteli-
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Figura 1 - La coloracion gris pizarra del encéfalo de la izquierda
contrasta nitidamente con la del control de la derecha.

Figura 2- La superficie del corte post-fijacion en formol muestra
muy bien lag diferencia de color entre el encéfalo maldrico (Izg.}
y el normal (Der.j. Es muy obvio el aspecto difusamente petequial
de la substancia blanca.

tis y en 3 casos de necrosis de la pared venosa
(Figura 6). Aproximadamente el 15% del grupo
en estudio tiene los cambios morfoldgicos de la
coagulacién intravascular. La hemorragia perivas-
cular presente en 11 casos fue con frecuencia
tan severa que ya macroscOpicamente era obvia
(Figuras 2, 3, 7). S6lo 3 casos mostraron notoria
infiltracion perivascular de células redondas (Fi-
gura 8). El 26% tenia desmielinizacion perivascu-
lar (Figura 9) y una gliosis reactiva se observo
en 12 casos, pero s6lo en 6 se reconocid la for-
macion de "granuloma malarico" y 3 de estos
tenian la mayor evolucién clinica. La gliosis reac-
tiva, la endotelitis y el edema fueron los tnicos

Figura 3 - Coloracién gris pizarra de la corteza del cerebro (prefi-
jacién) en caso de muy severa encefalopatia maldrica. La hemo-
rragia petequiql perivenosa difusa de la substancia blanca es muy
marcada. '

Lo

Figura 4 - Microtrombosis hialina de una vénula terminal. Se
observa también la fase inicial de extravasacion de eritrocitos.
H & E. 400 X.

hallazgos en el paciente que presentd el cuadro
de excitaciéon psicomotora (Caso 6). Comparati-
vamente, un cuadro neurolégico definido sélo es
bien patente en los casos en los cuales se combi-
na la lesion mielinica con la vascular (Grafica 1)
o sea en aquellos donde una vasculomielinopatia
severa resume el cuadro histopatolégico (Casos
4,5, 7, 13 y 14).

DISCUSION

Las estadisticas de compromiso neuroldgico
en malaria varian entre 1.2 y 8.4% (14, 17, 18)
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Figura 5 - Ademas de la microtrombosis hialina se reconoce cla- Figura 7 - Es uniformemente severo el cambio petequial en el

ramente la necrosis de la pared venosa y la formacion de una . .
p v la f centro semioval, en las fibras comisulares y en las fibras capsula-

densa petequia anular perivenosa, H. & E. 450 X . i )
res en un caso en el cual el sindrome clinico de encefalopatia

malarica fué muy rdapidamente progresivo.

Figura 6 - La necrosis anular de la pared venosa impide reconocer
sus contornos pero permite observar la salida transparietal de Figura 8- Infiltracion muy notoria de células redondas en el

células sanguineas. H. & E. Inmersion 1.000 X. espacio perivenoso. H. & E. 450 X.

Figura 9 - Se muestra como en la reaccion vasculomielinopdtica
es posible ver, incluso en el mismo campo microscopico grados
extremos de hemorragia y de isquemia. Estd patente a la derecha
la lesion anular de la mielina perivenosa. H. & E. 450 X.
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y se describe como complicacion muy selectiva
del P. falciparum. Parece que el factor resistencia
a la droga que alcanza en algunas estadisticas
cifras del 35% (9), la adaptabilidad genética del
vector (18) y el grado de parasitemia (12, 14)
juegan, papel importante para que en la malaria
se presente lesion cerebral. Otro factor inherente
al huésped, puede influir también en cuanto a la
mayor morbilidad y mortalidad por P. falciparum,
se trata de la formacion de anticuerpos que se
retrasa en el caso de esta especie del parasito, a
diferencia del vivax en el cual entre cero y 6 dias
después de detectarse el pardsito en sangre peri-
férica se encuentran niveles altos que persisten
constantes hasta por tres semanas y posterior-
mente bajan pero en forma moderada, siendo
detectables durante muchos meses (14, 19).

Para Thomas (20) y Neva (14) el diagndsti-
co de encefalopatia malarica podria hacerse en
base a la presencia de parasitos y de sintomasy
signos neuroldgicos no explicables por otra causa.
Betancur (18), Fall (21) y Thomson (22) refi-
riéndose al esquema clinico neurolégico descri-
ben una gama muy variada. Daroff (17) propone
en su trabajo estos cinco perfiles: 1- Alteraciones
de conciencia, 2- Sindrome mental orgéanico
agudo, 3- Trastornos de la motilidad, 4- Signos
neurolégicos focales y 5- Cambios de la persona-
lidad. En su estudio, exclusivamente clinico de
19 enfermos, lo mismo que en la serie nuestra de
igual nimero de casos, primaron ampliamente
los trastornos de conciencia.

Russell piensa que la mortalidad por la ma-
laria en la segunda guerra mundial se debi6 esen-
cialmente a la encefalopatia (17) y aunque en la
literatura la tasa de mortalidad para encefalopatia
maldrica oscila entre 0 y 47% su prondstico debe
considerarse incierto. Creemos que hay evidencia
de que también el prondstico de la lesion encefa-
lica esta intimamente ligado a la eficacia de la
terapia antimalarica para la cepa de Plasmodium
responsable, pero no entenderiamos en base a
nuestros hallazgos histopatologicos la ausencia
de secuelas en el caso de muy severa vasculomie-
linopatia que no resultara fatal. Neva (14) ha
relacionado intimamente el prondstico y la den-
sidad de la parasitemia.

Ya en 1894 Marchiafava y Bignani (23)
enumeran con claridad morfolégica las lesiones
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mas corrientemente descritas como clasicas cau-
sadas por P. falciparum en el sistema nervioso
central. En 1914 Margulis (citado por Thomson)
atribuye a estasis y a trombosis de los capilares
vecinos el origen de los nodulos que luego Diirck
y otros consideran verdaderos granulomas.Thom-
son y Annecke (22) mencionan que Diirck y Ma-
rinescu entre 1917 y 1925 postularon que la
lesion granulomatosa es el resultado de un pro-
ceso inflamatorio defensivo contra las "toxinas
malaricas" y que los casos no fatales invariable-
mente dejan secuelas. Se han invocado otras teo-
rias sobre los cambios patolégicos basicos, como
por ejemplo que la disfuncion cerebral es causada
por trombosis o taponamiento de los vasos cere-
brales por pigmento y eritrocitos infectados y
por proliferacion endotelial, o que se trata de un
consumo anormal de fibrin6geno (24), o simple-
mente que los cambios son el resultado de la
anemia y del déficit para el transporte de oxigeno
por los globulos rojos parasitados (14, 17); que
los eritrocitos parasitados presentan mayor adhe-
sividad lo cual llevaria a una oclusidon vascular
que se agregaria a un aumento de permeabilidad
capilar dando como resultante edema cerebral
(25) que seria de tipo tanto vasogénico como
cito-toéxico (26). Por otra parte de acuerdo con
Miller (12), se piensa que la lesion inicial ocurre
en la barrera hematoencefalica con aumento
de su permeabilidad y que la oclusiéon vascular
es secundaria, favorecida por los cambios funcio-
nales encontrados en los globulos rojos tales
como aumento de su viscosidad, pérdida de su
elasticidad y de su poder para formar "pilas de
monedas" en la luz capilar. Maegraith (27) con-
sidera que el bloqueo de los vasos sanguineos
cerebrales ocurriria como fenémeno final, inicia-
do con el aumento de permeabilidad de membra-
na en el periodo de alta parasitemia, como sucede
en otros procesos inflamatorios.

Las anomalias en la coagulacion de la sangre,
coagulacion intravascular, de acuerdo con Dennis
(28) jugarian un papel importante en la fisiopato-
logia de la encefalopatia malarica y no es posible
todavia juzgar qué papel pueda tener en este pro-
ceso la presencia del plasmodium dentro de las
plaquetas, descrita recientemente por Fajardo
(29) en el animal de experimentacion.

Thomas (20) anota que Wright utilizando
hamsters a los cuales practic6 timectomia tem-
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prana no pudo producir lesiones cerebrales en
malaria experimental y supuso entonces que esta
circunstancia pudiese estar ligada a la presencia
de un autoanticuerpo; probablemente hay rela-
ciéon muy estrecha entre la deficiencia inmunita-
ria y la ausencia de manifestaciones neuroldgicas
en los niflos con kwashiorkor que contraen ma-
laria, segiin observo el mismo Thomas.

En 1969 Poser introduce el concepto de
vasculomielinopatia diseminada y es nuestro pro-
posito demostrar que la encefalopatia malarica
debe ser considerada como una reaccion hiperér-
gica cuyo cambio anatdomico basico es la lesion
de la unidad vena-mielina. Se considera sistema
vasculomielinico a aquel integrado por un soporte
vascular y el complejo neurona-axon, célula de
Schwann y mielina. La alteraciéon en cualquiera
de sus partes lleva a la mielinoclasia (desmielini-
zacion perivenosa) pero el punto de partida para
el caso de las reacciones hiperérgicas son los
cambios en la pared venosa; tal lesion seria cau-
sada por una reacciéon inmunoldgica tipo hiper-
sensibilidad retardada (IV de Gell y Coombs). La
lesion incluye todo el sistema pudiendo alterar
vénulas, capilares y/o arteriolas hasta su oclusion,
produciendo las manifestaciones clinicas de acuer-
do con el sitio lesionado. Las reacciones no se
suceden en orden estricto y pueden ser concomi-
tantes; su espectro histopatolégico, que Poser
resumio hace 7 afios (Grafica 1), a nuestro modo
de ver compendia todas las lesiones encontradas
en nuestros 19 casos, teniendo que agregar sola-
mente el pigmento y el parasito (Tabla 6).

En las Figuras 2 a 9 es muy facil reconocer
todos los cambios de la reaccion hiperérgica que
tienen como base alteraciones vasculomielinopa-
ticas. El edema tuvo un grado muy variable, pero
fue siempre mas frecuente y severa la mielinocla-
sia y solo en tres casos un infiltrado de células
redondas muy denso se observdo en el espacio
perivenoso; unas veces se vid isquemia y en otras
ocasiones primoé la hemorragia, alteraciones que
con frecuencia se asociaron en un mismo caso,
e incluso en un mismo campo microscopico
(Figura 9). La microtrombosis hialina, la necrosis
de la pared venosa con salida transparietal de
eritrocitos y de material como plasma, también
se demostraron en forma muy patente (Figuras
4, 5, 6).
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Es importante destacar que en la encefalo-
patia malarica, a semejanza de lo que hemos visto
en otras leucoencefalopatias difusas (30, 31),el
estudio histopatolégico de un caso fatal puede
mostrar solamente edema con lesion insignifican-
te de la mielina perivenosa, mientras en otro
puede primar francamente la hemorragia y/o la
desmielinizacidon perivenosa; a veces lo mas apa-
rente es el infiltrado de células redondas, pero
no son raros los casos en los cuales un estudio
metddico del neuroeje pone en evidencia la suma
de todos los elementos resumidos en la Grafica 1.

El "granuloma malarico" que observamos
en 6 casos (Figuras 10, 11), en esencia esta cons-
tituido por acumulos de tamafio variable de célu-
las gliales, en el centro de los cuales a veces se
puede reconocer un capilar o una vénula. Cree-
mos que sin duda son buenas las descripciones
que desde la época de Margulis, Diirck y Mari-
nescu se vienen haciendo de este elemento, pero
nos parece discutible que constituya un verdade-
ro granuloma.

Con frecuencia se puede demostrar la pre-
sencia de microplacas desmielinizadas de limites
muy indefinidos, en las cuales parece haber con-
fluencia de varias lesiones perivenosas (Figura 12).
También el infiltrado de células redondas es a
veces muy difuso y muy denso (Figura 13), lo
cual sumado a una marcada celularidad, frecuente
en el espacio subaracnoideo (Figura 14) ha hecho
que no raramente se aplique el término meningo-
encefalitis al componente cerebral de la malaria.
Como se observa en la Tabla 6, aproximadamente
2 de cada 3 casos muestran pigmento al estudio
microscopico del sistema nervioso (Figura 15).

Acerca del papel que pudiese tener la lesion
hepatica para explicar la encefalopatia de los
pacientes con malaria no tenemos ninguna res-
puesta, pero subrayamos que no existe semejanza
alguna entre el cuadro histopatoldogico que hemos
descrito y las alteraciones del encéfalo en pacien-
tes que fallecen después de un coma hepatico
prolongado, una semana o mas, lesion muy bien
descrita por Adams y Foley (32).

El aspecto coagulacion intravascular no fue
cuidadosamente analizado en este estudio, reali-
zado basicamente en forma retrospectiva y nota-
mos ademas que la literatura en relacion con este
punto es todavia escasa.
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Figura 10-Grupo de células gliales que estan reuniéndosey cons-

tituyen la fase inicial de formacion del Illamado granuloma
malarico. H. & E. 650 X.

Figura 13 Infiltracion difusa de células redondas. Esta es la

imagen que a veces ha sido denominada cerebritis y aun encefa-
litis. H & E. 250 X.

Figura 11 -"granuloma malarico” completamente constituido. II. Figura 14 - Hipercelularidad marcada del espacio subaracnoideo
& E. 400 X.

en relacion estrecha con la presencia a veces de 50-100y mds
células en el L.C.R. de pacientes con encefalopatia malarica.
Este cambio es responsable de que no excepcionalmente sea

planteado un diagnéstico clinico diferencial con formas varias de
meningitis. II. & E. 100 X

Figura 12-Area de desmielinizacion de limites indefinidos y que

parece ser el resultado de la confluencia de varias lesiones peri-
venosas. H. & E. 250 X.

Figura 15-Corresponde al caso de la Figura 1 y se nota que es

muy abundante el pigmento en forma de granulos finos y ho-
mogéneos. H. & E. 250 X.



ENCEFALOPATIA MALARICA

Queremos enfatizar finalmente que, por lo
menos en una mayoria de casos, existe una estre-
cha correlacion entre la severidad del cuadro cli-
nico y el grado de las lesioneshistopatologicas y
que enfocando el componente cerebral de la
malaria como un proceso que afecta esencial-
mente la unidad vaso-mielina, de la manera como
en este trabajo se ha expuesto, resulta mas facil
comprender el dramatismo que caracteriza su
sindrome clinico.

RESUMEN

Los autores revisan las 10.338 necropsias
practicadas en el Centro Hospitalario San Juan
de Dios de Bogota, en 20 afios a partir de 1954
y las 2.504 practicadas entre 1962 y 1974 en el
Hospital Militar Central de Bogota. De 42 pacien-
tes fallecidos por paludismo, 19 casos, (45.2%)
llenan los criterios de Encefalopatia malarica fi-
jados en este estudio. Se demuestra que a nivel
microscopico el componente neuroldogico de la
malaria es una encefalopatia que reproduce fiel-
mente la imagen de las vasculomielinopatias dise-
minadas y pone en evidencia que con gran fre-
cuencia hay estrecha correlacion entre el grado
de las lesiones histopatologicas y la severidad del
cuadro clinico. Por primera vez en la literatura
se intenta relacionar directamente el dramatismo
del sindrome clinico que presenta la encefalopa-
tia malarica con el hecho histopatolégico, bien
ilustrado en este estudio, de que la alteracion
anatomica fundamental es difusa y es selectiva-
mente a nivel de la unidad vaso-mielina.

SUMMARY

A review of 10.338 autopsies comprising a
20 year period (1.954 - 1.974), at the University
Hospital of San Juan de Dios and of 2.504 during
12 years (1.962 - 1.974) at the Hospital Militar
Central, both from Bogota, was made by the
authors.

Nineteen (45.2%) from 42 cases dying
from malaria fullfiled the diagnostic criteria of
malarial encephalopathy presented in this study.

The authors believe that this is the first
attempt to correlate the severity of the clinical
syndrome of the malarial encephalopathy with
the histopathological picture, which consist in a
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diffuse and selective damage to the vaso-myelin
unit of the brain as is well illustrated in this
study.
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