MANIFESTACOES NEUROLOGICAS DA MALARIA
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Sob a denominacdo de malaria nervosa agrupam-se as formas clinicas
do impaludismo em que se evidencia o acometimento do sistema nervoso
central. Na quase totalidade dos casos o agente causal é o Plasmodium
falciparum, havendo poucos casos registrados na literatura médica deter-
minados pelo Plasmodium vivax ', Daroff e col.?, em trabalho realizado no
Vietna, observaram, em 1200 casos de malaria causada por P. falciparum, a
incidéncia de 1,6% de formas com sintomatologia neurolégica. Parece haver
maior nimero de casos nas criancas e adolescentes, pois nos individuos adul-
tos, habitantes de zonas endémicas, pode desenvolver-se imunidade ao impa-
ludismo, comprovada pelo encontro de anticorpos antimalaria no sangue 16, 21,
Nas criancas de poucos meses parece haver certa protecdo por anticorpos
originados da m&e durante a gestacio 22,

Do ponto de vista patogénico é admitido que os transtornos cerebrais
sejam secundarios a fendomenos trombo-emboélicos em vasos do encéfalo. Entre-
tanto, a patogenia da malaria nervosa n#o estd completamente esclarecida,
apesar das varias pesquisas realizadas nesse sentido. Atualmente da-se pouco
valor a insuficiéncia de hemoglobina, a faléncia circulatéria generalizada,
bem como & anoxia sistémica, para se emprestar maior importancia a
mecanismos imunopatolégicos, & insuficiéncia circulatoria local e, principal-
mente, a desordens metabdlicas celulares 14, 15,

Em estudos hematolégicos tém sido registradas alteracdes da coagulacdo
— baixo do fibrinognio 4 8 9, trombocitopenia, baixa dos fatores V e VIII —
que possivelmente sio tradutoras de coagulagdo intravascular+ 8, determi-
nante de hemorragias encefalicas. O mecanismo pelo qual a malaria oca-
siona a coagulacdo intravascular é desconhecido, mas possivelmente ela é
devida a hemodlise com liberacdo de substancias coagulantes, como a fosfa-
tidilserina e a fosfatidiletanolamina 4.

Maegraith 1 chama a atencdo para o fato de que o quadro clinico e
patolégico da malaria é praticamente o mesmo que o de todas as infeccdes.
A maioria dos fenémenos, incluindo as lesées estruturais no figado e nos
rins, € inespecifica. Em infeccbes com Plasmodium berghei, P. knowlssi e
P. falciparum este autor encontrou, no soro do hospedeiro (rato), um fator
que inibe “in vitro” a fosforilacdo oxidativa nas mitocondrias das células

hepaticas de ratos e macacos. Este fator pode ser um dos agentes desen-
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cadeantes das respostas fisiopatologicas do hospedeiro frente a doenca.
Alguns autores aventam a possibilidade da toxemia secundaria a insuficién-
cia hepatica ser um fator contribuinte para a determinacdo do quadro

neurolégico 5.

Do ponto de vista anatomo-patolégico vale ressaltar que ha discrepancia
entre os achados histo-patolégicos e o quadro clinico, pois este parece depender
de distarbios da microcirculagio com repercussio sobre a biologia celular,
que o microscopio optico ndo revela 14, As lesdoes do sistema nervoso podem
ser divididas em intravasculares, vasculares, perivasculares e extravasculares.
As alteragbes intravasculares sdo representadas por acimulo de hemacias
parasitadas, parasitas livres, pigmento e diversos componentes celulares do
sangue que prejudicam o fluxo sanguineo, causando estase e oclusdo capi-
lar 1.  As lesbes perivasculares, observiveis na substincia branca, sio arre-
dondadas, micronodulares, e tem estrutura histolégica variavel: hemorragica,
necritica, ou salientando-se por uma reacdo neuroglial ou por uma &area de
desmielinizagdo limitada. As células endoteliais dos pequenos vasos, no
centro da lesdo, se apresentam vacuolizadas, necréticas, as vezes dificeis de
serem vistas, de tal forma que o limite entre o contetdo do vaso e a prolife-
racdo perivascular é pouco nitido. Quanto aos fendmenos extravasculares,
observa-sz que as hemorragias sao em geral perivasculares porém, as vezes
intra-adventiciais. O foco de necrose, sempre perivascular, nunca ocorre iso-
ladamente. A reacdo glial, & custa de microglia, pode acompanhar uma
hemorragia ou uma area de necrose, ou, mais frequentemente, uma associacao
de necrose central com anel hemorragico, o que foi chamado por Diirck, de
granuloma malarico. As lesGes neuronais no cortex cerebral, no cortex cere-
belar e nos ganglios da base parecem estar relacionadas com a anéxia.
Caracterizam-se por retracdo neuronal, desaparecimento do nucléolo e hiper-
basofilia do citoplasma e do nlcleo, ou por homogeneizag¢do eosinofilica do
citoplasma e cdo nucleo ou, ainda, por desaparecimento de neurdnios 3, 1%, 19,

O quadro clinico correspondente ao envolvimento do sistema nervoso é
constituido por sintomas neuroldgicos e psiquiadtricos. Dos sinais neurold-
gicos, predominam os distirbios da consciéncia, desde a sonoléncia ao coma,
e as convulsdes que, em geral, sdo do tipo generalizado, podendo as vezes se
manifestar em forma de estado de mal epilépticol. 7,10, 22 Distarbios mo-
tores de outra natureza podem ocorrer, tais como mioclonias, hemiplegias,
monoplegias, acometimentos de nervos cranianos (facial e motores oculares)
e ataxia cerebelar® 7.10,17 Sjnajs de irritacio meningea sdo discretos e
manifestacoes sensitivas dificeis de serem apuradas. Podem ocorrer altera-
20es dos reflexos profundos e pode ser notado o sinal de Babinski, uni ou
pilateralmente. As vezes ocorre sindrome de hipertensdo intracraniana 20,22,
Cumpre ressaltar ainda o estado de choque, as alteracbes respiratérias e
a desregulacdo térmica que, pelo menos em parte, podem ser atribuidas ao
acometimento do neuro-eixo.

Do ponto de vista psiquidtrico, vale assinalar os achados de Blocker Jr.
e col.3: tentativas de suicidio, ilusbes parandides e persecutorias, frequente-
mente relacionadas com a morte de familiares, que se enquadram no que
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fora chamado anteriormente por outros autores de ‘“psicose malarica”. Testes
psicoldgicos aplicados em doentes no periodo de estado da infeccdo mostram
distirbios da meméria recente, da velocidade psicomotora, da integracio
visuo-motora e da organizacao visual, sugestivos de disfuncfo organica que
regrediram totalmente com a cura do processo infeccioso 12,

Williams e McFarlane 2¢ assinalam que desde que Coggeshall e Kum
(1937) demonstraram, p2la primeira vez, a presenca de anticorpos circulan-
tes apés infeccdo palidica, varios investigadores, e entre eles McGregor e
col. 16, tem confirmado esta observacido. Este autores demonstraram a pre-
senca de anticorpos circulantes para o P. falciparum, pelo método de dupla
difusdao do agar gel, usando antigeno malarico extraido de cérebros humanos.

Em casos de malaria com acometimento do sistema nervoso o ele-
trencefalograma é sempre anormal, caracterizando-se por ondas lentas, asso-
ciadas ou nado a sinais irritativos, em geral simétricos, parecendo nio haver
correspondéncia entre os achados clinicos e eletrencefalogréaficos 4.

O exame do liquido céfalorraqueano é pouco expressivo e em geral
mostra discreta hipertensao, com aumento moderado de células e de pro-
teinas 19,

Beale e Coni? observaram hipocalcemia em paciente com malaria, asso-
ciada a hiponatremia e hipocaliemia, e julgam que estas alteracdas possam
ser responsiveis pelas miofasciculagbes que ocorreram nesse caso.

O diagnéstico da malaria é confirmado pela descoberta do hematozoario
mas, como acentua Guinard© deve ser essencialmente clinico visto que,
de acordo com sua experiéncia, os esquizontes eram raros em 42% dos casos.
Chipman e col.? fazendo referéncia aos trabalhos de Boshes, Fitz-Hugh e
Arbuse, chamam a atencdo para o fato de que, em zonas endémicas, coma e
esfregaco posilivo para malaria nao significam que a sintomatologia neuro-
logica seja necessariamente devida a malaria, assinalando terem visto trés
casos nos quais o quadro neuroldgico era devido a meningite (dois) e a
abscesso cerebral (um). Saguet e col. 22, lembrando as palavras de Ber-
geret (1948), sdo de opinido que o diagnéstico pode ser feito mais precoce-
mentz mediante puncdo medular.

Musoke 18, analisando sua experiéncia em 20 casos em criancas, conclui
que o diagnéstico é firmado se: o paciente tiver febre alta, distarbio da
consciéncia e/ou convulsées e ndo for imune a malaria; houver esfregaco
positivo para P. falciparum; ndo houver outra condi¢cdo morbida que justi-

fique os sintomas; houver resposta boa e rapida 4 medicagcdo especifica.

Classicamente a malaria tem uma evolucdo rapida, fatal ou benigna, e,
do ponto de vista neurolégico, raramente deixa sequelas. Entretanto, Sa-
nohko e col. 28 fazem referéncia a 7 casos cuja evolucdao foi particular, nao
somente pela duracdo dos transtornos de consciéncia, mas sobretudo pela
intensidade e duragdo dos distarbios neurolégicos, apdés a recuperacao da
consciéncia. Saguet e col. 22 consideram importantes para a avaliagcdo do
prognéstico, sendo sinais e sintomas desfavoraveis: coma profundo ou pro-
longado; estado de choque; estado de mal epiléptico; distirbios térmicos
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persistentes e intensos; estado de desnutricdo grave; sinais digestivos graves
e anemia com nimero de hemaécias inferior a 2.000.000/mm?.

OBSERVACOES

Caso 1 — 0O.S., 48 anos, sexo masculino, branco, solteiro, natural da Bahia
(Registro UISS 48602), deu entrada no Pronto Socorro obnubilado, informando mal,
referindo apenas febre e anorexia, e dizendo-se procedente de zona endémica da
malidria. Ao exame clinico observou-se mau estado geral, torpor, mucosas desco-
radas, levemente ictéricas. Pulso 100 batimentos por minuto. Pressdo arterial 85 x 65
mmHg; tempertura 35,8°C. Estertores disseminados em ambos os pulmédes. Sopro
sistolico pancardiaco. Hepatomegalia dolorosa a 10 cm da reborda costal. Esple-
nomegalia moderada. Mioclonias. Discutivel rigidez de nuca. Hiperreflexia pro-
funda generalizada. Reflexos plantares inaparentes. Fundoscopia normal. Pupilas
iguais reagindo a luz. Nistagmo vertical espontaneo. Durante o exame 0 paciente
apresentou uma crise convulsiva ténico-clénica generalizada. Exames laboratoriais
— Pesquisa de hematozoario positiva (P. falciparum); Hemoglobina 9,17 g%; Hema-
técrito 27%; Leucograma: Leucécitos 7.100/mm3 (bastonetes 5%, segmentados 83%,
linfcitos 6%, monéeitos 6%). Bilirrubinas: total 0,6 mg%; direta 0,5 mg%; indi-
reta 0,1 mg9%. Transaminases abaixo de 15 unidades. Fosfatase alcalina 8,2 uni-
dades Bodanski. Sé6dio 138 mEq/l. Potadssio 6 mEq/l. Céalcio 4,5 mEq/l. Cloro 100
mEq/1. pH 7,39. Uréia 210 mg%. Creatinina 9,9 mg%. Electrocardiograma nor-
mal. Radiografias de torax: pulmdes normais, hepatoesplenomegalia e calcificactes
musculares com aspecto de cisticerco. Exame de urina: proteinas (+++), leucé-
citos (8-9/campo), hemdicias (7-8/campo), cilindros hialinos (+), cilindros granu-
losos (+).

Tendo sido diagnosticado coma malérico e insuficiéncia renal aguda o paciente
foi medicado com cloroquina, pirimetamina e sulfadoxina, além dos cuidados para
a insuficiéncia renal e para controlar as convulsbes, tendo alta trinta dias depois,
melhorado.

Cas0 2 — A.F.S., 18 anos, sex0 masculino, pardo ,solteiro, lavrador, natural
de Mato Grosso (Registro UISS 64072). Deu entrada no Pronto Socorro em estado
de torpor, ndo respondendo as perguntas. O acompanhante informava que havia
20 dias o paciente vinha sofrendo de febre e anorexia, além de diarréia com 3-4
evacuacdes didrias de fezes esverdeadas, escuras. Ao exame clinico apresentava-se
intensamente anémico, anictérico, torporoso, ndo atendendo as solicitacdes, olhando
como que atonito em torno de si, confuso. Movimentava-se de modo desordenado,
com gestos largos e atdxicos. Pulso 76 batimentos por minuto. Pressdo arterial
100 x 65 mmHg. Temperatura 39°C. Apresentava sopro sistélico pancardiaco. A
palpacao do abdome e a escuta pulmonar estavam normais. Exames laboratoriais
— Pesquisa de hematozodrio positiva (P. falciparum). Hematoécrito 229%. Uréia 24
mg%. Creatinina 1 mg%. Glicose 115 mg%. Proteinas totais no sangue 6,1 mg%,
sendo 3,6 g9% de albumina e 25 g% de globulinas. Tempo de protrombina 13”
(80%). VDRL negativo. Reacdo de Machado-Guerreiro positiva. Exame de urina:
hemécias raras, leucécitos (8/campo), cilindros granulosos finos (+++), bactérias
(++). Medicado com cloroquina, sulfato ferroso, vitamina K, o paciente teve alta
em regulares condicodes.

CAso 3 — J.A.S., 40 anos, sexo masculino, pardo, solteiro, lavrador, natural
do Rio Grande do Norte (Registro UISS 56977), deu entrada no Pronto Socorro con-
tando que havia dois meses sofrera episdédios de febre alta com -calafrios, sendo
diagnosticada maleita. Desde entdo notou fraqueza generalizada, com dificuldade
para caminhar, tendo sofrido algumas quedas. Piorou progressivamente até surgir
dificuldade de articulacdo da palavra e na realizacdo de outros movimentos que
se tornaram inseguros. Tomou cloroquina no inicio da doenca. Ao exame clinico
observou-se: Pulso 70 batimentos por minuto. Pressdo arterial 120 x 80 mmHg.
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Temperatura 37,5°C. Hepatoesplenomegalia. Sinal de Romberg presente. Marcha
atdxica. Forca conservada. Ataxia do tipo cordonal posterior nos quatro membros.
Hipotonia nos membros inferiores. Reflexos aquileus abolidos e patelares diminuidos.
Nos membros superiores apenas 0s tricipitais estavam presentes. Cometia erros na
avaliacdo da posicdo dos dedos dos pés no espaco. Exames laboratoriais — Pes-
quisa de hematozodrio positiva (P. falciparum). Hematoécrito 36%. Hemoglobina
11,9%. Leucograma: leucécitos 5.000/mm?® (segmentados 40%, linfocitos 36%, mo-
noécitos 10%, eosinéfilos 129%, basofilos 2%). Tempo de protrombina 100%. Pro-
teinas totais 8,9 g%, sendo 6% de albumina e 2,4 g% de globulinas. Uréia 40 mg%.
Creatinina 1,4 mg%. Glicose 100 mg%. VDRL negativo. Reacdo de Machado-
Guerreiro nao reagente. Exame de urina sem anormalidades. Exame de fezes:
A duodenale. Liquido cefalorraqueano contendo 5 células/mm3, glicose 80 mg%,
proteinas 10 mg%, cloretos 730 mg%, VDRL negativo. Medicado com antitérmicos,
cloroquina, primaquina e tetracloroetileno, o paciente teve alta em boas condicdes.

Caso 4 — J.T.G., 65 anos, sex0 masculino, pardo, casado, natural de Goias
(Registro UISS 66766), deu entrada no Pronto Socorro contando que estivera 7
dias antes trabalhando em zona endémica de maléria, passando a sofrer em seguida
de cefaléia intensa, calafrios e tremores. Gradativamente tornou-se torporoso e,
na data da internacfo, nédo reconhecia as pessoas. Ao exame clinico apresentava-
se comatoso, reagindo mal aos estimulos dolorosos. Ictérico. Taquipnéico. Pupilas
em miose. Pulso 140 batimentos por minuto. Pressdo arterial 100 x 60 mmHg. Tem-
peratura 379C. Hipofonese das bulhas cardiacas e dor a palpacdao do hipocdndrio
direito. Exames laboratoriais — Pesquisa de hematozoario positiva (P. falciparum).
O paciente faleceu em choque algumas horas depois.

Laudo andtomo-patolégico (A-T71-101) * — O exame histolégico em varios niveis
do sistema nervoso mostra acentuada congestdo de vasos superficiais e profundos,
com proeminéncia dos vasos corticais e medulares, por hemaAcias parasitadas e
pigmento malarico. Os espacos subaracnéideos e de Virchow mostram alargamento.
A substancia cinzenta cerebral e cerebelar mostra discretas 4reas focais de hemor-
ragia com hemacias parasitadas ou somente o0 pigmento malérico. Ao nivel da
substadncia branca s8o vistas numerosas Aareas focais de hemorragias anulares e
cilindricas, algumas com vasos centrais necrosados. Sao0 vistas numerosas areas
subcorticais de desmielinizacdo e &areas ocupadas por pigmento malérico livre, in-
clusive na camada molecular do cerebelo. As veias subependiméarias sdo dilatadas
e congestas. Diagndstico: Malaria cerebral, na forma aguda.

Cas0 5 — A.R.S., 39 anos, sexo feminino, branca, casada, doméstica, natural
da Bahia (Registro UISS 69521), deu entrada no Pronto Socorro com queixa de
queda do estado geral, referindo, havia cerca de 8 dias, dor abdominal difusa,
sangramento vaginal, febre, anorexia e diarréia, que a obrigaram a guardar o
leito. Ao exame clinico observou-se uma paciente torporosa, respondendo mal as
solicitacdes. Ictérica. Temperatura de 35,80C. Pressdo arterial 80 x 60 mmHg. Pulso
100 batimentos por minuto. A palpacdo abdominal revelou um abdome tenso,
bastante doloroso. Foi vista pelo ginecologista que diagnosticou anexite. Ao exame
neurolégico observamos apenas, além do distirbio da consciéncia, rigidez de nuca.
Exames laboratoriais — Pesquisa de hematozoario positiva (P. falciparum). Hema-
técrito 30%. Hemoglobina 7,8 g%. Leucograma: leucécitos 5.100/mm? (bastonetes
129, segmentados 389%, linfécitos 40%, monécitos 10%). Uréia 101 mg9%. Creati-
nina 3,4 mg%. Glicose 80 mg%. Sodio 135 mEq/l. Potassio 7,9 mEq/l. Calcio
3,5 mEq/l. N&ao foi feito exame do liquido cefalorraqueano, devido ao estado pre-
cario da paciente. Medicada com transfusdes de sangue, diuréticos osmoéticos e
cloroquina a paciente, no segundo dia, apresentou hiperpotassemia, provavelmente
relacionada a irsuficiéncia renal. No dia seguinte faleceu em choque,

* Agradecemos ao Dr., Hans Japp os exames anidtomo-patolégicos feitos nos
casos 4, 5 e 6.



310 ARQ. NEURO-PSIQUIAT. (S840 PAULO) VOL. 30, N.o 4, DEZEMBRO, 1972

Laudo andiomo-patolégico (A-72-04) — O exame histolégico em varios niveis
do tecido nervoso mostra congestdo de vasos superficiais e profundos, por hemécias
parasitadas e pigmento mal4rico, com discreta proliferacdo de células mononucleares
no espaco subaracnoideo. Ao nivel das substancias cinzenta e branca sdo vistos
trombos hialinos e numerosos vasos com coldonias bacterianas intraluminais. Difusas
areas de destruicdao do revestimento ependimdrio, mostram corpos amildceos no
tecido subjacente. Diagndstico: MalAria cerebral, forma embdélico-parasitaria. Em-
botia bacteriana.

CAso 6 — V.N., 35 anos, sex0 masculino, branco, solteiro, natural de Goiés
(Registro UISS 76010), foi trazido ao Pronto Socorro por apresentar ictericia e
febre. Ao exame fisico observou-s2 paciente torporoso, asteniado, ictérico. Ausculta
pulmonar e cardiaca sem alteracdes, Abdome moderadamente tenso, doloroso a
palpacdo dos hipocéndrios. Hepatoesplenomegalia. Pressdo arterial 10 x 60 mmHg.
Pulso 88 batimentos por minuto. Temperatura 36,3°C. Exames laboratoriais —
Pesquisa de hematozoArio positiva (P. falciparum). Hematécrito 209. Hemoglobi-
na 7,5 g%. Leucograma: leucécitos 13.400/mm?® (bastonetes 229, segmentados
32%, linfoécitos 439%, monécitos 3%). Creatinina 2,7%. Sodio 145 mEq/i. Potéassio
54 mEqg/l. pH 7,21. pCO: 20 mmHg. HCO; 7,5 mEq/l. Coagulograma: fator V
90% (22'). Fibrinogénio 76 mg%. Tempo de protrombina 149,. Tempo de coagu-
lacao 13'55". Diagnéstico: Coagulacdo intravascular aguda. O pacienie, medicado
para correcdo de acidose metabdlica e coagulacdo intravascular, ndo mszlhorou, pas-
sando a apresentar hemorragia digestiva, vindo a falecer dois dias depois.

e
Fig. 1 — Caso 6. Abundantes e difusas dreas hemorrdgicas pumn-
tiformes corticais.

Laudo andtomo-patolégico (A-72-40) — O exame histolégico em vArios niveis
do tecido nervoso cerebral e cerebelar mostra espaco subaracndideo alargado.
Proliferacdo celular mononuclear e vasos leptomeningeos congestos com lumen
ocupado por hemaAcias parasitadas e com pigmento maldrico em situacdo marginal.



Em A, hemorragia anular na substdncia branca (H.E.

Caso 6.
25 x); em B, mesmo aspecto que em A, em maior aumento (H.E.

160 x); em C, “granuloma” em fase inicial, com proliferacdo glial
em tornmo de foco mecrético (H.E. 160 X).
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Ao nivel da substancia cinzenta, bem como na substincia branca subcortical,
observa-se intensa proeminéncia vascular, com obliteracdo capilar, areas multifocais
de hemorragia cilindrica e anular, perivascular, e pigmentacdo malarica livre. Algu-
mas Areas mostram necrose vascular e nitida proliferacdo microglial, com esboco
de formacdo nodular malérica de Diirck. Finalmente observa-se 4reas esparsas de
desmielinizacdo subcortical e sofrimento neuronal difuso e nao seletivo. Diagndéstico:
Maléaria cerebral, forma aguda (Figuras 1 e 2).

COMENTARIOS

Nossa pequena casuistica vem confirmar o que se encontra na literatura
médica a respeito do tema. Vale observar, entretanto, que deve-se reservar
a denominacio de malaria nervosa aquelas formas de malaria que atinjam
seletivamente o neuro-eixo, determinando manifestagées neurolégicas néio
acompanhadas de sintomatologia sistémica, ou aqueles casos que deixaram
sequelas, como testemunho da maior agressdo ao sistema nervoso central
(Sanohko e col. 23),

O caso 3 representa, a nosso ver, exemplo de forma extremamente rara
de maldria medular com sintomatologia cordonal posterior. Os demais sao
apenas casos graves de malaria sistémica nos quais o sistema nervoso, como
os outros sistemas da economia, foi envolvido. Nesses casos torna-se dificil
afirmar se o Obito que porventura ocorra é devido ao acometimento do
sistema nervoso central, sendo as vezes bem nitida a faléncia renal (casos
1 e 5) ou o distuarbio hematoldgico grave, do tipo coagulacdo intravascular
(caso 6), que nao se limita a vasculatura cerebral. Além disso, como no
caso 5, a associacdo de outras infeccdes bacterianas pode contribuir para o
éxito letal.

Nesse nosso levantamento foram compulsados 101 casos de pacientes.
sofredores de malaria, registrados nos arquivos do hospital da Unidade Inte-
grada de Salide de Sobradinho (Sobradinho, DF), o que nos revela uma
incidéncia relativamente alta de cerca de 6%, de formas com agressdo ao
sistema nervoso, todas causadas pelo Plasmodium falciparum. Esta alta
incidéncia, se comparada com os achados de Daroff em soldados americanos
no Vietna 7, talvez deva ser atribuida ao mau estado de saude das popula-
cées do interior do Brasil, que as torna menos resistentes as infeccbes
em geral.

Os achados clinicos nos mostraram que, além dos disturbios de cons-
ciéncia, as convulsdes e os sinais meningeos sfo os mais encontradigos.
Vale assinalar o fato de termos observado formas Aalgidas, nao enfatizadas
na literatura, que talvez sejam devidas ao acometimento do centro termo-
regulador diencefalico. Nos casos estudados os achados laboratoriais e
anatomo-patolégicos nao nos sugeriram qualquer nova observacdo a respeito
da fisiopatologia da malaria.

RESUMO

Depois de revisdao da literatura sobre manifestacoes neurologicas da ma-
laria, sdo relatados 6 casos de pacientes que estiveram em tratamento na
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Unidade Integrada de SatGde de Sobradinho (Brasilia, DF), e que apresen-
tavam formas graves de malaria com envolvimento do sistema nervoso cen-
tral. Um dos casos mostrava acometimento predominante da medula, com
sindrome cordonal posterior. Trés pacientes faleceram e o exame histopa-
tolégico do sistema nervoso revelou lesGes tipicas da malaria, confirmando
o diagnoéstico.

SUMMARY

Neurological manifestations of malaria

After a comprehensive review of the literature on neurological mani-
festations of malaria six cases observed in the Unidade Integrada de Saude
de Sobradinho (Brasilia — DF) are reported. All patients but one presented
very severe forms of malaria with neurological symptoms. One patient
showed signs of involvment of the spinal cord with cordonal posterior syn-
drome. Three patients died and the histopathological examination confirmed
the diagnosis.
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