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INTRODUCCION

Los problemas infecciosos y nutricionales en nuestro medio
siguen siendo las causas mé4s frecuentes de morbi-mortalidad
infantil. La Malaria es una de ellas, ya que por las caracterfsticas de
nuestra topograffa y clima, en los cuales el desarrollo del vector es
facilitado por estas circunstancias, mis el subdesarrollo en que nos
encontramos hace que en la actualidad, esté constituyéndose en un
problema de grandes repercusiones.

El recrudecimiento de la Malaria producida por un sin
nimero de factores ya mencionados en otros trabajos recientes en
nuestro medio, se traduce a nivel hospitalario en una mayor
incidencia de pacientes infantiles, que consultan con sintomatologfa
propia de la entidad, lo que hace necesario que el médico en
general y el pediatra en particular, tenga un conocimiento pleno
del problema malarico tanto desde el punto de vista epidemiolégico
como clfnico en nuestro medio. Es mi interés que através del
andlisis critico de los casos presentados durante el perfodo
comprendido entre los afios 1975 a enero de 1980, en el
Departamento de Pediatrfa del Hospital General San Juan de Dios,
se puedan proponer algunas pautas que a juicio del autor son
importantes en el diagnéstico, tratamiento y pronéstico de la
poblaci6n infantil afectada por Paludismo.

Quiero aclarar que, estoy conciente que la solucion del
problema mal4rico en nuestro medio no se realizard con el
tratamiento individual de los casos finicamente, sino con el
concurso de todas aquellas medidas epidemiolégicas establecidas
por la OMS. desde 1950, y que hasta la fecha han sido muy poco
o casi nada aplicadas; lo que légicamente ha repercutido en la salud
de nuestra poblacién.



HIPOTESIS

El diagnéstico de malaria en nifios menores de 1 aflo, es
casual en el departamento de Pediatrfa del Hospital General
San Juan de Dios.

El plasmodium Falciparum no es el més frecuente en nifios
menores de 1 afio, en el departamento de Pediatrfa del
Hospital General San Juan de Dios.

Los pacientes menores de 1 afio con diagndstico de
MALARIA son manejados en forma incorrecta en el
Hospital General San Juan de Dios, Departamento de
Pediatria.



OBJETIVOS

GENERALES:

1.

Conocer la influencia que juega la malaria en la
morbimortalidad infantil.

2 Corroborar el incremento en cuanto a morbi-mortalidad que
ha tenido la MALARIA en los Giltimos 5 afios.

ESPECIFICOS:

i Conocer la incidencia de Paludismo en nifios menores de 1
aflo en el Hospital General San Juan de Dios.

2 Determinar si los medios diagnésticos empleados fueron los
adecuados.

3 Conocer que tipo de Plasmodium es el més frecuente a esa
edad. :

4. Conocer si la terapéutica empleada es adecuada.

5 ‘Estudiar las complicaciones que con mis frecuencia se
presentan.

6- Presentar un protocolo de Diagnéstico y tratamiento de

pacientes con malaria.



MATERIAL Y METODOS

El presente trabajo comprende el estudio de todos los
pacientes menores de 1 afio con diagnéstico comprobado de
malaria, que se presentaron al Hospital General San Juan de Dios
en el perfodo comprendido, entre los meses de Enero del afio 1975
a Enero de 1980; fueron revisadas también historias de todos los
pacientes con sospecha de malaria, tomando como pardmetros las
siguientes impresiones clinicas.

= Fiebre de etiologfa a determinar.
- Hepatomegalia de Etiologfa.
- Ictericia de etiologfa.

Se utilizé6 el método deductive y retrospectivo analizando y
realizando cuadros estadfsticos comparativos para:

e Edad y sexo

- Clase de Plasmodium maés frecuente
= Distintos esquemas de tratamiento
1 Antecedentes

= Origen

= Afios de presentacion de los casos
e Laboratorios

u Hallazgos clfnicos

= Impresién clfnica de ingreso

— Hallazgos ffsicos

- . Prondstico.

Se consultd bibliograffa moderna, nacional y extranjera
para la actualizacién de los conocimientos, abarcando los aspectos
relacionados, con malaria en general, malaria en la infancia, malaria
neonatal, malaria congénita y/o conatal. Fue revisada la carta
médica y bibliograffa moderna para proponer un esquema de
tratamiento adecuado en nifios menores de un afio.



ANTECEDENTES

Malaria
Definicion:

Es una enfermedad producida por protozoarios vy
transmitida al hombre por la picadura del mosquito Anopheles,
transfusibn  sangufnea, utilizacion de agujas contaminadas,
congenitamente y al momento del parto. (6-7-14-15-29-32).

Paludismo y malaria son las denominaciones con que se
conoce a esta enfermedad. Paludismo proviene de las voces griegas
“PALUDIS” que significa pantano y “MALARIA” que significa
mal aire.(14)

Etiologia:

Es producidlo por un protozoario de la familia
plasmodiidae, del género plasmodium el cudl puede dividirse en
nueve subgéneros; entre los cuales, tres especies del sub-género P.
(plasmodium) son: Vivax, Malariae, Ovale; y uno del sub-género P.
(Laverania) que es el falciparum, causan paludismo en el hombre.
(2.7).

Los restantes sub-géneros son incapaces de producir
enfermedad en el hombre aunque han habido casos de infecciones
experimentales con plasmodium Cinomolgi, el cuil es exclusivo de
los monos. Por lo general una sola de las especies produce la
enfermedad, aunque en ocasiones hay infecciones mixtas; entidad
clinico patolégica mds frecuente en nifios, siendo la asociaciébn mds
comin Vivax-Falciparum, Vivax-Ovale.(11)
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Clclfo.s Biologicos, mecanismos de reproduccién de los plasmodios
parasitos del hombre y transmisién de la enfermedad

Los pardsitos del paludismo tienen dos estadfos: Un
ext%’fr}s'eco en el mosquito Anbpheles que constituye el h1.1’s 3
flef.mnwo, llevando a cabo en &l su reproduc:ciény sexual ; Pel
tltimo estadfo en el hombre o huésped intermediario dond; 1:}17 .
lugar su reproduccién asexual.(7) o

Fase en el Invertebrado:

oy La necesidad de obtener sangre para madurar hu
fernhzad.os es lo que induce al mosquito hembra Anépheles a cat
a los animales de sangre caliente;{14) si ese animal ePsté infeclzlcdar
por alguna especie de plasmodium; en la sangre habrin foreL .
Fexue‘ﬂes y asexuales del pardsito, las cuales junto con 5 s won
1nger1c.1as ¥ llevadas al estémago del mosquito, las formas asgre Slon
son digeridas y destruidas pero las formas se;{uales o gamet}({):;:s:
::rci;legtel a?a;% il;‘;edm adec:‘uaf:‘l(? para su desarrollo iniciando as{ una
. que principian con la unién de microgametos
e rlas b machos) para formar gametos, los cuales maduran por
1 :c fi%fﬂz'miop' a flagelos y macrogametos, logrando posteriormente
" izaclon para forn’la.r un cigoto que pasa por las fases de
alc?mzr;i o,Suc)on%Lal;szezesichEbef espdorlozoitf) los c&u}les cuando
o et - se an de estomago del mosquito
iy oo infectagie. %1‘;_1;(%;1_}?2).3&1“}&188’ lo que convierte al

Fase en el Vertebrado:

C o ok
. -ua.ndo el mosquito infectado, pica’ al hombre inocula
a_pc?r?zo'ljos al torrente circulatorio donde se mantienes por
roxims | randc
Sipnifllma‘uamente una hora. (2-7) Penetrando luego ‘un niimero
gnificativo de ellos a las células del parénquima hepitico, dond
se llevardA a cabo el dio 4 o’ come
e ) estadfo de desarrollo conocido como
quizogonia Exoeritrocftica Primaria’’, o también Ilamada

S

g_
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esquizogonia pre/eritrocftica, Los Esporozoitos se transforman en
esquizontes exoeritrociticos estos a su vez cuando maduran llegan a
la forma conocida como ‘“Merozoitos exoeritrocfticos” que son
liberados en grandes cantidades a los sinosoides hepéticos para que
luego invadan los glébulos rojos, terminando la esquizogonia

primaria.,(?)

En los plasmodium Vivax, Malarie, Ovale existe la

esquizogonia exoeritroc{tica secundaria a expensas de una o varias

generaciones de merozoitos exoeritrocfiicos,, después que los
han sido invadidos, en contraste con la esquizogonia del

eritrocitos
acién de merozoitos

falciparum que est4 limitada a una sola gener
situaciébn importante para el tratamiento. (2-5-7).

Al ser invadido los eritrocitos y los reticulocitos, el
merozoito es llamado ahora trofozofto el cual se alimenta de
hemoglobina cuya metabolizacién es la que produce el pigmento
paltdico, que es un compuesto de hematina y proteina.(2) El
trofozoito por divisiones en su ntcleo se transforma en esquizontes
maduros los cuales llevan a cabo la esquizogonia eritrocftica, dando
lugar a los merozoitos eritrocfticos. El eritrocito es roto y los
merozoftos caen a la sangre, donde muchos por mecanismos
inmunes del huésped son destrufdos, pero otros logran reinvadir
nuevos globulos rojos, iniciando as{ un nuevo ciclo.

Después de dos o tres generaciones eritrocfticas algunos
merozoitos en lugar de convertirse en esquizontes se transforman
en gametos, (formas sexuales) realizando la gametocitogénesis;
procedimiento importante en la transmisién de la enfermedad.
Segtin la especie infectante la esquizogonia puede aparecer cada 48
6 72 horas, lo que da en ocasiones las diferencias cl{nicas segin la

especie.(5)

Tipos de Plasmodium Infectantes al Hombre:

Para la clfnica y propositos diagnosticos es necesario

conocer algunas caracterfsticas de los plasmodios:




152

Plasmodium Vivax: (Paludismo Terciario Benigno)

’ .Dlstrlbuido universalmente en todas las 4reas paltidicas
endémicas, entre las isotérmas 16 a 20 grados centfgrados norte

20 grac%os centfgrados sur, favorito de los climas templados y el de
mayor incidencia nacional, '

Su fase de reproducciébn sexual y desarrollo en el mosquito
en condiciones ideales (30 grados centfgrados) dura de 7 a 8 dfas
el cu4l puede prolongarse hasta 30 dfas si estd a 17 orados
centfgrados. Los esporozoitos Vivax miden 14 micras de largo son
estrechos y encurvados, La esquizogonia exoeritrocitica primgaria la
comp!_eta en 7 u 8 dfas; dando origen hasta 10,000 merozoitos
exoeritrociticos los cuales son esféricos y miden una a dos micras
que son los que entran a la circulacién del huésped; los esquizonte,;
exoeritrocfticos secundarios han sido observados desde 14 dfas
hasta nueve meses después de la infeccién primaria.(7)

Plasmodium Ovale: (Paludismo Oval)

Especie muy parecida al Vivax es el menos comOn de las

especies que afecta al hombre se encuentra en Africa tropical y es
endémico en Etiopfa,

Su fase de reproduccién y desarrollo es lenta y a cualquier
temperatura necesita no menos de 7 dfas y hasta cerca de 2
semanas. Los esporozoitos de Ovale son de forma alargada

3

puntiforme y miden de 11 a 12 micras, la  esquizogonia

exoe_ritrocftica secundaria la lleva a cabo en 9 dfas, siendo los
esquizontes grandes y notables. La infeccién por Ovale se
caracteriza por su baja parasitemia y persistencia poco usual:
presenta ciclo exoeritrocftico secundario. (2-7). !
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Plasmodium Malarie: (Paludismo Cuartano)
Est4d comunmente distribufdo en Africa tropical, Birmania,
Ceilan, India, siendo poco com@n en Centro y Sud América.

El Plasmodium malarie no se desarrolla ficilmente en el
mosquito; sus ooquistes son escazos y a 25 grados centigrados
maduran en 13 dias, sus esporozoitos son los més toscos y gruesos
de las especies que infectan al hombre, miden de 13 a 14 micras, la
esquizogonia exoeritrocitica primaria se lleva a cabo en un plazo de
14 a 16 dfas, los eritrocitos que entonces son parasitados son
escasos lo que hace diffcil su localizacién en frotes y gotas gruesas,
siendo méas ficil su localizacion después de los paroxfsmos
cuartanos clasicos.

Se postula que presentan esquizogonia exoeritocitica
secundaria, con recafdas prolongadas hasta de 40 afios después de
la primo infeccién, (32) es capaz de liberar 8 a 12 merozoitos
como resultado de su esquizogonia.

Laverania Falciparum: (Paludismo Terciano maligno)

Predomina en los tropicos y sub-tropicos; su perfodo de
desarrollo lo alcanza en 9 dfas a 30 grados centigrados o a los 23
dfas a 20 grados centigrados, sus esporozoitos tienen forma de hoz
y miden 10.5 a 12 micras, pueden ser infectantes en las glandulas
salivales del mosquito entre 40 y 55 dfas de vida del mismo.

Para el falciparum la esquizogonia estd limitada a una sola
generacibn no existiendo esquizogonia exoeritrocftica secundaria
los esquizontes crecen rédpido y son capaces de liberar 30,000
merozoftos, lo que les da su poder altamente parasitario; estos
merozoftos infectan globulos rojos jovenes y viejos, siendo
caracterfstica frecuente la infeccion maltiple de un solo glébulo
rojo.
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Produce la entidad conocida como terciana maligna, por su
variedad de manifestaciones clfnicas y complicaciones que de no
ser tratadas a tiempo producen la muerte.(24)

Epidemiologia:

El paludismo estd distribuido en todo el mundo segtin la
OMS.(14) Principalmente se encuentra en zonas tropicales
sub-tropicales, aunque también puede hallarse en zonas templadas,
La morbimortalidad es alta por esta enfermedad, siendo
determinada la frecuencia de la misma por proporcién de personas
que presentan el bazo aumentado de volumen (fndice Esplénico), o
la proporcién de personas que presentan frotes sangufneos positivos
(Indice de parasitos). La enfermedad aguda se presenta en personas
no inmunes de las 4reas endémicas, o personas que viajan a esas
areas, lo que permite con los medios de comunicacién moderna
que personas infectadas regresen a lugares no endémicos y no se
sospeche del cuadro paltdico. (2-5-7-14).

La epidemiologfa del paludismo es
epidemiologfa del mosquito anbpheles.
documentar las caracterfsticas diversas y cambiantes de las muchas
especies de anofelinos, incluyendo su longevidad, costumbres de
vuelo, alimentacién, reposo y grado de resistencia a los insecticidas,
caracterfsticas importantes para el control y la erradicacién de la
enfermedad. (2-7-14).

inseparable de Ia
Los entomoélogos han de

Aunque el mosquito es el vector primario del paludismo la
transferencia de eritrocitos infectados de un individuo a otro por
transferencia sangufnea (transfusion) o por la utilizacién de jeringas
infectadas estd descrita y comprobada; en estos casos es importante
mencionar, que se evita el ciclo sexual en el mosquito y las etapas
pre-eritrociticas en el hombre. (5-29) El paludismo congénito y
conatal es muy raro aunque hay casos descritos siendo necesario
tomarlo en cuenta.
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Prevencibén:
La prevenci6n del paludismo exige:
1 Reduccién de los portadores de gametocitos. (Formas

. ¥
sexuales que son fuente de infeccién).

2 Control del Vector.
3 Proteccion de los sujetos no inmunes. (2)

Los tres incisos anteriores pueden lograrse, aunque des;le
hace algunos afios muchos pafses .incluswa: el nue_:strobhan. trggaez
de elaborar programas de erradicacion de la malana., obtenien -
un inicio resultados satisfactorios pero a la fecha dichos Pr;)gria} a:
por miltiples causas han dejado mucho que desear en relacién

sus objetivos.(14)

La reduccién de los portadores de gametocitos 51g‘mﬁ‘;a. un

i icas

tratamiento adecuado radical, que destruyf? a forTas el’ltrdlC ti’an
tisulares y gametocitos evitando un ciclo vital en la reproduccio

del plasmodium infectante.

Las medidas para vencer al mosquito anépheles son:

a. Supresion de los criaderos.
b. Destruccion de las larvas,
c Lucha contra los mosquitos adultos.(2)

Se han puesto ha prueba infinidad de insecticidas sin que
hasta la fecha tengamos el mas adec:uado, los queb.meljores
resultados han dado son los residuales apl'lcados en las ha %gcior;es
del hombre entre estos podemos mencionar: el DDT, D1e tbrz,
Propoxur, Clortorxfn (OMS - 1197), Iodotenj:os, 14uraL an,
Metildursban, etc. Todos a base de clorados y fosforddos.(14)
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La destruccibn de las larvas también ha sido objeto de
estudio desde mucho tiempo atris el Abate 736, es uno de los
larvicidas mds usados que ofrece un buen porcentaje de seguridad
por ser inocuc al hombre y en cambio afecta a las larvas del
an6pheles. Se han realizado también estudios con peces larvivoras
encontrando algunas especies efectivas pero con la desventaja de
que estos afectan, alterando de manera significativa la ecologfa.

(14)

La proteccién de sujetos no inmunes incluye la utilizacién
de mosquiteras, repelentes, tela metélica, as{ como el tratamiento
profilictico con drogas antipalGdicas situacién la cudl no es
realizable por infinidad de causas.(2)

Como estd bien establecido que existe transmisibn por
transfusiones sangufneas infectadas; se recomienda interrogar a los
donadores acerca de si han sufrido la enfermedad y si la han tenido
en los Gltimos 3 afios no es recomendable que sean donadores, ya
que la refrigeracibn de los recipientes o bolsas de sangre no es
efectiva pues a 4 grados cent{grados cualquier plasmodium puede
sobrevivir dfas o semanas; (29) ademis del peligro que padezcan
paludismo latente. El examen de sangre del donador en busca de
plasmodium consume tiempo y puede dar falsos negativos, test
inmunolbgicos como anticuerpos fluroescentes, o hemaaglutinacién
indirecta son més reales y seguros pero no presupuestables. (29)

El donador o la bolsa sangufnea pueden ser tratados; el
primero con la terapéutica convencional de acuerdo al tipo de
plasmodium y las bolsas con cuatro dosis semanales de 600
miligramos de Cloroquina base, con el defecto de no lograr cura
radical; la Primaquina es la droga mids efectiva pero si hay
deficiencia de glucosa 6 fosfato, o si las células de la bolsa
presentan cualquier otro defecto se corre el riesgo de producir
anemia hemolftica. (29)

La Piretamina no es tan efectiva como la Primaquina para
el tratamiento radical, pero en ausencia de test para comprobar

- TTS———
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deficiencia de glucosa 6 fosfato es la droga de eleccion. (29)

Anatomia Patologica:

La anatomfa patolégica y microscopica del paludismo es
caracter{stica. Debido a la destruccién de los glébulos rojos por los
plasmodios, la sangre muestra siempre una anemia secundaria, l‘a
cudl en infecciones de larga duracién puede semejarse a la anemia
perniciosa primaria. El recuento leucocitario esté,l generalmente
reducido, excepto durante los paroxfsmos febriles, mientras que los
grandes leucocitos mononucleares aumentan de namero. La
hemoglobina se encuentra reducida proporcmnalmfznlte 31 néimero
de los globulos rojos. A menudo se presenta p01k1loc1to.51s y el
centro de los eritrocitos normales con apariencia palida, pigmento
libre y leucocitos pigmentados, pudiendo ocurrir también, la
presencia de fagocitos en sangre periférica conteniendo plasTnodms,
los cuales casi siempre se presentan en la sangre obtenida por
puncién esplénica. (2,5,7).

La orina suele ser normal en pacientes con P. Vivax o P.
Malarie, pero en P. Falciparum especialmente en 195. casos
perniciosos, puede mostrar a veces alblimina, cﬂindroshhlahn‘os y
granulares, los cuales se observan ocasionalmente en infecciones
tercianas o cuartanas graves. (5,7).

Las caracterfsticas patologicas tipicas de las viceras y -el
cerebro en el paludismo son: Presencia de pigmentacion; presencia
en los capilares de pigmentos libres, plasmodios libres y eritrocitos
infectados, fagocitos conteniendo plasmodios, eritrocitos infectados
y pigmento, y algunas veces formacién de trombos' por la
acumulacibn de estos elementos, particularmente en infecciones por
falciparum. (2,5,7).

El cerebro se encuentra congestionado, los capilares
distendidos las arteriolas pequefias, tortuosas, con engrosamiento y
endarteritis. Sus células endoteliales pueden desprenderse de la
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Aspectos Inmunologicos:

La inmunidad del paludismo tiende a prevenir la infeccion,
reinfeccién, o super infeccion; por la destruccidn y limitacion de la
multiplicacion de los plasmodios; y al mismo tiempo que modifica
los efectos de estos sobre el cuerpo, contribuye especificamente a
la reparacion de los tejidos. La inmunidad puede ser natural o
adquirida.(7) La inmunidad natural es independiente de infecciones
previas y est4 dada genéticamente; por ejemplo la inmunidad del
hombre a los plasmédios de las aves. La inmunidad adquirida estd
dada por la estimulacién antigénica, producida por el pardsito;
puede ser pasiva, como por ejemplo la transmitida de la madre al
nifio; © activa como por ejemplo la adquirida por infecciones

anteriores.

No hay estudios ni datos concisos que demuestren una
respuesta del huésped durante los perfodos de esporozoitemia, o de
esquizogonia hepdtica; aunque han sido demostrados anticuerpos
sin embargo una vez liberados los merozoitos de

antiesporozoitos;
circulacién, se inician los cambios

las células hepaticas a la
inmunolbgicos importantes; los linfocitos B empiezan a producir
anticuerpos lg M e lg G dirigidos contra los merozoitos;
observandose a los pocos dfas un exceso de anticuerpos circulantes.

Estos anticuerpos revisten los merozoitos, siendo asf anulado su

poder de penetracion a los glébulos rojos, luego son eliminados de
la circulacién por células fagocfticas de la médula, bazo e hfgado.

(2,5,7). Los linfocitos T liberan materiales que estimulan el
aumento de actividad metabélica y fagocftica de los macrbfagos.
Esta serie de acontecimientos produce los cambios clinicos y
patolégicos observados en el paludismo agudo y crénico.(5)

Algunos hechos clfnicos patologicos del paludismo guardan
relacién conla respuesta inmune del huésped; los pacientes a veces
presentan anemia hemolftica COOMBS positiva que puede explicar

arcialmente la rdpida hemolisis intravascular, mayor de la que se
atribuirfa al solo nivel de parésitos. i) glomerulonefritis asociada a
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falc1par.um,. el sindrome nefrético asociado a malaria puede ser por
complejos inmunes. (27) ' B

El cuadro patolégico en el paludismo de larga duracién en
gran parte depende de la respuesta inmune. Hay gran ntmero d
inmunoglobulinas sericas Ig G ¢ Ig M y el higad% bazoer(:s -
aumc?ntados de tamafio en forma que corresponde a layestimulscti:zn
con’t1?1ua del sistema reticuloendotelial, puede no descubri .
pardsitos en frotes sangufneos pero hay tftulos elevadosmze
anticuerpos antipaltdicos fluroescentes y los pacientes responden .
una terapéutica antipaldica prolongada. Datos atin sin exp licaziéa
h?m . Su_gerldo que pacientes con paludismo cr’onicoP tien 11'11
disminuidas las respuestas celulares, situacion que los correlaci N
con la frecuencia del linfoma de Burkitt. (5) o

Resistencia del Huésped:

lLa resistencia al paludismo incluye muchos factor
complejos, metabélicos e inmunolégicos. Las hemoglobinopat! ses
defectos enziméticos de los eritrocitos hacen que los acienges i
menos vulnerables a las graves complicaciones del E:?111;1dis:rno Slian
motivos desconocidos, las personas de raza negra parece e
sensibles a la infeccién por Vivax que los blancos (27P) s o

mecanisI:; :inmdumdad adqumda‘ para el paludismo requiere
: os de efensa de ambos tipos, celular y humoral.(5-7) Los
anticuerpos circulantes son de importancia primaria- para control
la 1-nfec,:c1.6n aguda, segin demuestran estudios en ioslcuales [Ozz}r
antipaltidica se transfiri6 al huésped infectado y resultd protect%ra
Esta proteccion es especifica para cada especie infectante. Se h;;
Ic;r;llprcﬁbadlofel papel d?l anticuerpo transfiriendo la inmunidad de
adre al feto y logrindose la proteccién del neonato durante el
per{o'do en el cudl persiste la Ig G materna. (6) No sabemos "
segur{dad si disminuciones de los valores de las inmunoglob i”con
f:ontrlbuy.?n a las recafdas del paludismo. Se ha sugueslt1 11“1"5
importancia de los mecanismos de defensa celular, dada {)a int(:-nsj
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actividad fagocftica de las células del sistema retfculo endotelial

durante el paludismo.

La inmunidad del paludismo se demuestra por el hecho de
que en 4reas de alta endemicidad la tasa de parasitemia es mayor
en el grupo de edades entre cuatro meses y tres afios, pero
disminuye en el grupo de edades entre diez y quince afios, y

ermanece baja en adultos quienes raramente presentan ataques
agudos. Los lactantes hasta los tres meses de edad son
relativamente resistentes al paludismo en estas 4reas, quiza debido a
la transferencia pasiva de anticuerpos protectores transmitidos por

la madre. (3-7).

La inmunidad adquirida proteje contra super infecciones
mis que contra re infecciones, y no parece persistir por mucho
tiempo cuando los plasmodios son erradicados del cuerpo.

Manifestaciones Clinicas en general:

Los s{ntomas tfpicos del paludismo consisten en paroxismos
de escalofrfos y sudoracién, que se presentan a intervalos regulares
y dependen del tiempo de segmentacion del plasmodium causante
de 1a infeccibn. Sin embargo los escalofrios y la fiebre no son tan
importantes’ como la periodicidad conque el plasmodium Vivax,
Ovale completan su ciclo  esquizogbnico eritrocftico,
aproximadamente en 48 horas, produciendo un paroxismo cada
tercer dfa. P. Malarie, cada 72 horas produciendo su paroxismo
cada cuarto dfa: L. Falciparum, por su parte es mds irregular y
produce un paroxismo cada 36 a 48 horas. Algunas infecciones por
falciparum causan paroxismos febriles cada 24 horas. Para cada
especie de plasmodium, el perfodo de incuvacion varfa; el P. Vivax
presenta sfntomas en 10 6 15 dfas: O. Ovale en 11 6 16 dfas; P.
Malaric en 28 6 37 dfas y el P. Falciparum en 8 6 15 dfas. (7)

Durante el perfodo podromico de una semana o mds,
cuando el n@imero de parésitos en la sangre aumenta por efecto de
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los primeros ciclos asexuales, no hay manifestaciones clfnicas
caracter{sticas, como no sean cansancio, falta de apetito, dolores
vagos en huesos y articulaciones, y a veces una fiebre diaria o
irregular con escalofr{os.

Los accesos se inician con una sensacién de frfo o de
temblor durante una hora aproximadamente; el paciente presenta
un escalofrfo intenso, aunque su temperatura puede ser supetior a
lo normal. Luego sigue una fase de hipertermia més larga; la piel es
seca y caliente, la cara enrojece, la temperatura asciende hasta 39.5
y 41 grados centfgrados, el pulso es rdpido y lleno; hay cefalea,
ndusea, voOmitos muchas veces, y convulsiones en los nifios
pequefios. (2-5-7-15). El paciente suda abundantemente, su
temperatura desciende y la cefalea desaparece, de modo que en
pocas horas se encuentra nuevamente asintomAtico, aunque
agotado. El acceso febril dura habitualmente de ocho a doce horas,
pero es mis largo en las infecciones por falciparum. Segan los
autores, el acceso se ha atribuido a hemolisis por destruccién de
glébulos rojos, choque por liberacion de hemoglobina, o productos
metabélicos. La virulencia siempre guarda buena relacién con la
intensidad de la parasitemia. (2-5-7-15)

Los accesos peribdicos corresponden al final del ciclo de la
esquizogonia, cuando salen del glébulo rojo y pasan a la corriente
sangufnea los merozoitos de los esquizontes maduros, con sus
pigmentos y restos celulares. Se trata literalmente de una inyeccion
de protefnas extrafias. Son pocos los enfermos adultos que
presentan ictericia paltidica; y la hemoglobinuria solo se manifiesta
cuando la cifra plasmitica de hemoglobina sobrepasa el umbral
renal. Hay hipertrofia del bazo en la cuarta parte de los enfermos
de paludismo agudo. (2-5-7-8-16)

Ciertas infecciones por falciparum son de tipo perinicioso;
la muerte por paludismo agudo corresponde casi siempre a este
tipo de enfermedad, a veces con coma, convulciones e insuficiencia
cardfaca, con fiebre relativamente baja. La infeccién perniciosa se

23

caracteriza por la obstruccién capilar producida por los glébulos
infectados adherentes, y transtornos del sistema nervioso central.(7)
El tipo cerebral suele ser un coma con apatfa y estupor, pero
también pueden encontrarse meningitis y encefalftis con delirio,
alteraciones psicéticas, parélisis y convulciones.(2-5-7) El coma
ripido es producido por anoxia, edema cerebral y aumento de la
presidn intracraneana. En la infeccién séptica, que puede simular
distintas enfermedades, se encuentra a veces fiebre alta, cefalea,
delirio, sintomas de insolacibn, cianosis y hemorragia de 6rganos
internos. Cuando estin afectados los sistemas circulatorio y
nervioso, la enfermedad puede revestir la forma ilgida mortal con
ripida pérdida de peso, insuficiencia cardfaca, colapso circulatorio
e intensas hemorragias intestinales.(5)

Por lo general el paludismo crénico es benigno pero en vista
de la posibilidad de recafdas, secuelas y re-infeccién en regiones de
endemia puede volverse una enfermedad debilitante grave. Puede
encontrarse toda clase de manifestaciones clinicas, desde portadores
asintomdticos hasta enfermos con anemia, apatfa, debilidad y
esplenomegalia notable.(2)

La esplenomegalia se observa mis frecuentemente en la
etapa temprana del paludismo por Vivax. Se ha comprobado que
las pruebas para determinar absorcién intestinal son anormales en
algunos palGdicos. La fiebre y los sintomas relacionados van
cediendo gradualmente durante semanas, en los paltdicos no
tratados, sin embargo pueden producir recafdas de infecciones los
plasmodios vivax y ovales al cabo de meses o afios.(5-6).

Paludismo infantil:

En 4reas altamente endémicas el paludismo puede causar
del 10 al 150/0 de las muertes infantiles.(7) El paludismo por
falciparum es una amenaza seria para cualquier infante. Los
sintomas tfpicos a menudo no se presentan; las manifestaciones
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primarias de un ataque pueden ser somnolencia, vomito, diarrea,
tos improductiva y fiebre sin periodicidad, caracterizado ademas
por manifestaciones cerebrales como convulsiones o coma;
hiperpirexia y choque. El ataque cerebral puede causar oliguria
seguida por anuria. La esplenomegalia puede ser enorme con
infartos o hasta ruptura esplénica. También hay hepatomegalia y

pueie haber ictericia en nifios mayores, siendo mayor en neonatos.
(2-24)

El paludismo por Vivax y Ovale “generalmente” es benigno
y sin manifestaciones perniciosas en los nifios; pero el paludismo
por Vivax en el infante a menudo no presenta los episodios
peribdicos clésicos de escalofrfos, fiebre y sudoraciones. El
paludismo cuartano en nifios en 4reas endémicas puede inducir a
sindrome nefrético. La glomerulonefritis membrano proliferativa
focal conduce a edema generalizado, proteinuria masiva e
hipoprotombinemia grave. (2-7-27)

Malaria en el Periodo Neonatal:

Para fines précticos podemos dividir la malaria en el
perfodo neonatal en:

a. Malaria Neonatal
b. Malaria Congénita o Conatal

Es importante hacer dicha divisién ya que por definicién
ambas entidades no son lo mismo, su etiologfa, modo de
transmisibn y tratamiento es diferente.

Los ataques clfnicos de malaria son extremadamente raros
en el perfodo neonatal incluso en las 4reas endémicas. (23)
Henderickse en el afio 1971 estudié 500 casos de malaria en la
infancia, y no hace referencia de ningin caso neonatal. La
inmunidad adquirida por el recién nacido de la madre inmune hace
que la malaria sea rara en el perfodo neonatal y va enfavor de una
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infeccién mas tardfa. Algunos autores han considerado la malaria
neonatal como sindnimo de congénita; o transmitida por
transfusién sangufnea al neonato, debido al alza de dicho tipo de
transmisién en pafses endémicos de malaria; sin embargo a pesar de
haber en la literatura casos descritos de infecciones por transfusidn
hay casos en los cuales no hay evidencia clara de infeccibn
materna, o historia de transfusién reciente en el recién nacido; de
todas formas la manera como los neonatos adquieren la infeccibén
es una conjetura. (8-23) En los casos presentados por los autores

"la malaria no fue inclufda en el diagnostico

diferencial hasta que fueron examinados los frotes sangufneos para
el hemograma o la clasificacion de anemia; por lo que concluyeron
que dos casos no se sabfa su forma de transmision y en uno sélo se
catalogb como post transfusidén sangufnea.

A pesar que la malaria es rara en este perfodo la posibilidad
existe y debe de ser incluida en el diagnéstico diferencial de
cualquier tipo de fiebre, hepatoesplenomegalia anemia progresiva,
que son los sfntomas predominantes en todos los casos conocidos;
debe de ser incluido el diagnbstico todo nifio o neonato con
historia de transfusiébn sanguinea reciente, en la cuél el donador o
su sangre no fue analizada en busca de parasitos.

Malaria Congénita o Conatal:

La pregunta (Si la malaria puede ser transmitida de la
madre al nifio, antes o en el momento del parto? Ha sido discutida
desde hace muchos afios. Aproximadamente 150 casos de malaria
congénita han sido presentados por la literatura mundial pero no
todos fueron. autenticados.(32) De todas formas hay mucha
evidencia para sostener que algunas formas de pardsitos de
plasmodios son transferidos de la sangre de la madre al nifio
atravezando la barrera placentaria; aunque esto sea un proceso
verdaderamente raro. ‘
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De acuerdo con la literatura revisada; ni el tiempo, ni el
mecanismo, de la transmisibn, es bien conocido. Es necesario
mencionar que el caso de malaria congénita en Chicago (32) es el
inico autenticado de la literatura de este trabajo.

Mecanismo de la transmision transplacentaria de la Malaria

En realidad el factor que la malaria congénita puede ocurrir
no es muy discutible; la manera como la infeccién es transmitida
de la madre al feto es motivo de discusién desde hace 40 afios.

Hay infinidad de teorfas las cuales han tratado de
demostrar la forma como el parasito logra atravesar la membrana
placentaria, sin embargo ninguno fue concluyente; algunos
mencionan que si en ocasiones los leucocitos atraviesan la barrera,
algunos eritrocitos infectados o no lo pueden lograr. La eficacia de
la barrera placentaria fue demostrada en las infestaciones masivas
placentarias en las cuales no fueron encontrados parésitos en el
feto, por lo que muchos observadores asumieron que el dafio
mecénico a la placenta era un precursor escencial en la transmisién
de la malariaj(6) expresando los autores de esta teorfa, que la
placenta era un buen filtro en contra del Plasmodium pero
pequefios infartos o lesiones capilares podrfan haber sido la causa
del paso del plasmodium. (6)

Afios mids tarde Wickramasuriya (1937) estudié cinco casos
de malaria congénita, y no encontr6 dafio macroscépico en la
placenta, concluyendo que la lesién podrfa ser de otra naturaleza.
Dicho autor propuso que las infecciones masivas, y las altas
temperaturas resultado de la infeccién, junto a los efectos téxicos
de los parisitos pudieron inducir cambios patolégicos en las
substancias placentarias, através de lo cuédl es probable que el
puente de proteccién placentaria pudiera ser afectado como
resultado de esos cambios. Al mismo tiempo admiti6 que al
momento del parto las contracciones uterinas podrfan forzar el
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paso de pardsitos al feto; de dos casos en los cuales la madre y el
feto murieron después del trabajo de parto no hubo un factor
escencial que demostrara la transmisién.

Hasta el afio de 1941 cuando PICK, GING HOO a.severc’),
que en la malaria congénita era indicio de cambios patolbgicos en
la placenta, lo que facilitaba el paso de los parésitos.

VAN LAWICK PABST (1949) reporté dos casos de malaria
congénita en los cuales no hubo dafio macroscopico de la lplacenta
ni sienos de infarto proponiendo entonces que, formaciones de
fibrina alrededor de los trofoblastos de las vellosidades, causaban
obliteracién de vasos, situacién que impedfa la abierta y normal
circulacién materno fetal.

Otra teorfa que propusieron Otros autores ﬁ-le‘ que la
malaria febril durante el embarazo es esencial para permitir ell paso
de los parasitos; por causa de la friabilidad y permeabilidad
resultante, pero posteriormente Otros autores .demostraro.n casos en
los cuales la transmisibn se efectud en ausencia de malaria materna

activa. (6-32)

Tanner y Hewlett 1935; reportaron un caso de. malaria
congénita, en el cual el segundo de los .g'e’melos bllowlllares
presentaba parasitos sangu{neos, en contra p051c1'on con el primero
quien na los presentd. Explicando este fenbmeno como 121]1
desprendimiento prematuro de la segul}da placenta como ce%u.s’a e
que solo uno de los gemelos fuera infectado. De la revision y
estudios hechos a través de los afios, estd claro que las.q?merosas
teorfas que tratan de explicar y demostrar, la transmision deila
malaria de la madre al nifio estin soportadas por evidencias

concretas,

La malaria congénita puede ocurrir en ausencia de cualqulcflar
dafio demostrarle a la placenta; y en ausencia de cualquier 51%90 de
malaria activa a la madre durante el embarazo; no habiendo
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ninguna evidencia clara que formas exoeritrociticas del parésito
inicamente sean capaces de atravezar la barrera placentaria. La
explicacibn mds aceptable es la que propone que la transmisién
puede lograrse por algfin dafio patolégico a la placenta durante la
malaria, pero la manera en la cudl se rompe la barrera y la razén
por lo cudl, puede ocurrir en algunos casos y en otros no continua
siendo motivo de especulacién.(6)

Clases de Parasitos:

Segin los records revisados la malaria congénita puede
ocurrir en infecciones de cualquiera de las tres especies mis
comunes de pardsitos de malaria humana. Es probable que la
incidencia de especies de plasmodium transmitido congénitamente
dependa en realidad de la frecuencia relativa de las diferentes
especies de plasmodios de la localidad estudiada.(6)

Efectos de la malaria durante el embarazo y en el Recién Nacido

La malaria como responsable de un largo ntimero de
embarazos interrumpidos, ha sido reconocida desde mucho tiempo
atras. Cristofer afirmé el incremento de abortos, trabajo de parto
prematuro, embarazos interrumpidos, muerte del feto intrauterino,
en la epidemia palfidica en Punjab. Estableciendo que de 4,600
embarazos en esa ciudad, la malaria causé 300 nacimientos
prematuros, 1100 abortos y embarazos interrumpidos lo que hacfa
un ‘porcentaje de un 30o/o. Otros estudios realizados en 4reas que
sufrieron epidémias paltdicas reafirmaron lo anterior y ademds,
catalogaron a la malaria como causa predisponente de toxemias en
el embarazo; la preeclampsia, eclampsia y toxemia nefrotica.(6-12)
También es probable que la influencia de la malaria en la
incidencia de abortos parto prematuros y en los recién nacidos
dependa poderosamente del grado de tolerancia de la madre.
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Diagnostico:

El diagnéstico de paludismo debe sospecharse en todo
aciente con fiebre, o choque que ha vivido o atravesado zonas
altdicas, ha recibido transfusiones sanguineas o son -toxicomar}os,

ademds podemos incluir aquellos nifios con anemia progresiva,
ictericia, hepatoesplenomegalia, e historia prenatal de madre con
embarazo y sospecha de paludismo.

La ftnica forma de confirmar la sospecha clinica de
paludismo es identificar los plasmodios en frotes sangufneos; siendo
a pesar del tiempo la gota gruesa el medio mds efectivo y facil de

realizar.

Cuando hay sospecha de malaria y no se logr.a visualiza%" el
pardsito, estd indicado realizar, el procedimiento seriado, El nivel
méas alto de parasitemia se localiza después de los escalofrfos y
etapas febriles.

En neonatos o pacientes en los cuales se sospecha de
malaria congénita o neonatal esta indicado:

Examinar la sangre placentaria en busca de parésitos, ya
que este es el mas ficil y més acertado método diagnéstico; dado
por la peculiar sensibilidad de la placenta madura para ser un buen
reservorio de formas asexuales maduras de falciparum y otros
plasmodios; lo anterior es debido a la lentitud de la ‘circulacién
sangufnea en los sinosoides, y a las altas temperaturas internas.(6)

Dicho examen sangufneo placentario es acertado ya que en
casos de gota gruesa negativa para la sangre periférica materna,
ausencia de signos cldsicos de la enfermedad, se han encontrado

parésitos placentarios.(6)

En todo recién nacido con sospecha del diagnéstico se debe
realizar gota gruesa del cordén umbilical, gota gruesa de la madre y
gota gruesa del recién nacido.




30

paludismo constituye un problema en programas de erradicacion,

pardsitos, para determinar el nivel de inmunidad, se

realizando.

Sin embargo, los métodos seroldgicos para el diagnéstico de
paludismo, tales como fijacién del complemento, floculacién en

placa, aglutinacién del latex, hemaglutinacién indirecta o
anticuerpos fluorescentes se encuentran en etapa experimental.
(6-5-14)
Complicaciones:

| En el paludismo por falciparum pueden aparecer

| ripidamente valores altos de parasitemia y complicaciones graves,
las més importantes son: Coma, anemia hemolitica grave,
insuficiencia renal aguda, edema pulmonar agudo y edema cerebral.
Son raros los signos neurolbgicos focales, pero puede haber
hiperreflexia y signo de babinsky positivo; el examen del l{quido
cefalorraquideo demostrard aumento de la presién y de proteinas
sin pleocitosis. Si hay hemolisis intravascular masiva, el resultado
puede ser hemoglobinuria, necrosis tubular aguda e insuficiencia

renal: cuadro clfnico conocido como fiebre de aguas negras”.
(2,5,7,15)

El edema pulmonar agudo es una complicacién rara, peto
puede presentarse y ser particularmente rebelde a la terapéutica. El
edema pulmonar puede depender de una administracién excesiva
del l{quido, pero se han publicado varios casos en los cuales el
volumen intravascular era normal.(5)

Exceptuando los donantes de sangre asintomdticos con
parasitemia subpatente, el diagnéstico de paludismo en la préctica
clfnica generalmente no es diffcil, si se da por el hecho el uso de
técnicas apropiadas y se tiene un buen entrenamiento. Sin embargo
debido al nfimero absoluto de casos que se tratan, el diagnéstico de

encuestas para medir incidencia, para detectar portadores de
estan
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En la literatura revisada hay un caso de “Malaria Pulmonar”
en el cual la malaria se localizé a nivel pulmonar lo que ﬂ_evé‘a
insuficiencia ~ pulmonar aguda, acompaﬁado. de parasitemia
pulmonar, edema pulmonar agudo sin déficit cardfaco y sin
aumento de volumen. (20)

Los pacientes pueden presentarse cof Sigl:lOS y sfn.tomas de
colapso vascular, cuadro conocido como paludismo é.lg.ido.’U-na
complicaciébn rara del paludismo es la ruptura del bazo la @inica
complicacién que probablemente sea mas frecuente en el paludismo

vivax que en el falciparum.

Tratamiento:

‘ El tratamiento del paludismo requiere, medidas.generales de
. sostén y quimioterapia especffica. En la actualidad existe una gran
' variedad de esquemas terapéuticos; siempre tomando como base de
los mismos las cuatro y ocho aminoquinoleinas. Tienen todos los
tratamientos como caracter{stica, una uniformidad adecuada que se
ha establecido de acuerdo a las diferentes fases del pardsito dent.ro
del organismo, su longevidad y suceptibilidad al firmaco. Ver Fig.

No. 1. (17-18).

Los problemas de erradicacién han dividido el tratamiento

en:

a= Tratamiento Presuntivo.
b- Tratamiento Radical.

c- Tratamiento Profiléctico.

Tratamiento Presuntivo:

Como su nombre lo indica es aquel en el cual se inicia un
tratamiento por sospecha de malaria. sip que aﬁr} se halya
diagnosticado la enfermedad, aplicable e indicado en el 4rea rural o
donde no se tengan medios de laboratorio adecuados al alcance

B
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para confirmar la sospecha clfnica. Consiste en administrar
cloroquina a dosis estandarizadas seglin la edad del paciente
supuestamente afectado, como dicho medicamento es
esquizonticida sangufneo los sfntomas cederin rapidamente por
transcurso de unas semanas no siendo radical el tratamiento.

A mi criterio no lo considero indicado en nifios menores de
un afio, asf como en neonatos; pues si dichos pacientes presentan
malaria estd indicada su hospitalizacién; ya que particularmente en
ellos cualquier tipo de malaria podrfa complicarse, y el tratamiento
debe de ser adecuado de acuerdo a los kilos de peso, e
intrahospitalariamente al efectuar los medios diagnosticos
adecuados, el tratamiento debe de ser radical.

Tratamiento Radical y Supresivo:

Consiste en eliminar completamente el parasito, para evitar
laf transmisién, los sintomas y dafios consecuentes importantes; se
divide en:

a- Tratamiento de Urgencia.
b- Tratamiento Supresivo o Radical.

Tratamiento de Urgencia:

Coma Malarico:

Via intravenosa:
Cloroquina base 5 mgrs/kilo/peso aplicada lentamente en
Sol. Salina normal, de acuerdo al déficit hidroelectrolftico
en nifios, si existe; o en el 500/o de su mantenimiento,
dosis cada 8 horas, teniendo la precaucion de no producir
edema pulmonar agudo o cerebral. Plasma a las dosis
convencionales en nifios puede ser utilizado como vehiculo
para la administracién de la cloroquina ayudando asf a la
anoxia y al choque; dicha sol. deberd ser adm. lenta y a
37°C, vigilando al pte. por edema pulmonar y cerebral.(18)

B

33

V{a Intramuscular;
Si no se logra venoclisis se puede adm. la cloroquina por

via i/m. a dosis de 5 mgrs/peso/c. 8 Hrs. (17,18)

Via Rectal:
Enemas de retencibn a la misma dosis en forma de
comprimidos disueltos en 200 cc de agua o suero glucosado
cada 8 hrs. para adultos y nifios mayores; en nifios
menores, sol. de cloroquina en 100cc de agua a la misma
dosis. “Al ser posible se cambiaran los medicamentos a la

via oral”.(18)

Para el coma malirico, estd indicado el fosfato de
dexametasona, dosificado siempre por kilo de peso corporal segiin
la severidad del caso; dextrin para la prevencién del edema cerebral
y aglutinacién de hematfes.(17,7) Algunos autores recomiendan la
heparinizacién del paciente, tratamiento que atin no ha sido
comprobado su eficacia. Si el paciente presenta ictericia posterior
al tratamiento hay que tomar en cuenta la posibilidad de dafio
hepético medicamentoso o intoxicaciébn por medicamentos. (17)

La anuria es indicaciébn de utilizar manitol a dosis de 0.5
mgrs/kilo o lassix (furosemida) carga méxima individualizada por
kilo de peso; si no hay respuesta realizar hemodialisis o dilisis
peritoneal.

Los signos de insuficiencia cardfaca secundarios a la anemia
resultante por la infeccidn, son indicacién de transfusi6bn sanguinea
completa o plasma (20 cc por kilo y 10cc por kilo).(17)

En la malaria fulminante por falciparum, en la cuil se
encuentran en sangre periférica mds de 500,000 pardsitos
por milfmetro ctbico, el prondstico es malo. En este caso en
particular tanto para adultos como para nifios, dado la gran
infestacion; estd indicado adjuntar al tratamiento ya descrito, la
exanguinotransfusién (30). Es necesario aclarar que de la
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bibliograffa revisada un caso de una paciente de 21 afios de edad
con malaria a falciparum, que en sangre periférica tenfa 1.2
millones de parisitos por milfmetro cdbico se practicé este
procedimiento con evolucién satisfactoria, a pesar que la paciente
present6 malaria cerebral y dafio renal agudo. (17-18-30)

Como alternativa en caso de resistencia a la cloroquina se
puede utilizar clorhidrato de quinina por vfa intravenosa a dosis de
10 miligramos por kilo de peso en infusién lenta cada 6 a 8 horas;
si se presenta oliguria suspender inmediatamente la droga. (17)

Tratamiento Radical:

En el tratamiento del paludismo la quinina alcaloide natural
extrafdo de la quina, ha sido reemplazado casi totalmente por otras
drogas sintéticas, mucho mds potentes y menos toxicas.(18)

Las drogas antipaltdicas han sido clasificadas seglin sus
acciones, teniendo en cuenta que las acciones mas importantes
desde el punto de vista terapéutico, son las supresiva y la curativa
radical. Se pueden considerar dos clases de drogas:

1, Drogas supresivas:

Su accién principal es la destruccién de las formas asexuales
eritrocfticas, por lo que se denominan drogas
esquizonticfdas sangufneas; tienen accién profilictica clinica
y curativa clfnica de los ataques agudos pero no curan
radicalmente el paludismo Vivax, pudiendo hacerlo en el
paludismo falciparum por no presentar ciclo exoeritrocftico
secundario. Comprenden las cuatro aminoquinoleinas, las
diaminopirimidinas y la quinina.

2. Drogas Curativas:
Se refiere a la curacién radical del paludismo Vivax dichas
drogas destruyen las formas exoeritrociticas secundarias de
la fase tisular persistente, por lo que se denominan drogas

Nota:

Nota:
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esquizonticidas tisulares secundarias y también drogas
antirecidivantes, ademds son gametocidas y esporonticidas.
Comprenden las ocho aminoquinoleinas; que son igualmente
efectivas en el paludismo por malaria y ovale. (Ver Fig. No.
1)

Los esquemas de tratamiento radical recomendados son:

Paludismo Neonatal, congénito, conatal, post-transfusion:
Cloroquina 10 mgrs/kilo Dosis inicial; seguido de
5 mgrs/kilo a las 6 u 8 hrs. de la prime-
ra dosis. Luego;
5 mers/kilo cada 24 horas por 2 dfas més,
por via oral.

No debe asociarse primaquina ya que en estos casos no
interviene las formas sexuales del pardsito, ni el ciclo
pre-eritrocitico del mismo.

Tratamiento del paludismo infantil transmitido por picadura
del mosquito anopheles.
(Vivax, Malariae y Ovale)

Cloroquina 10 mgrs/kilo  Dosis inicial; seguida de
5 mers/kilo  alas 6 u 8 horas de la pri-
mera dosis. Mds
5 mgrs/kilo cada 24 horas por dos dfas més,
por via oral.
Primaquina 0.3 mgrs/kilo P.O. cada 24 horas por 14

dfas exactos.

Dado que la primaquina presenta efectos toxicos, se
recomienda vigilar al paciente por signos de hemolisis; para lo
que recomendamos:

I —




1l Anéilisis diario de orina en busca de sangre macro y
microscopica.

2 Hemoglobina, Hematocrito antes de iniciar el
tratamiento con la droga y cada 48 durante todo el
tratamiento.

Tratamiento para Falciparum no complicado:

Estd dado {inicamente por la cloroquina a las mismas dosis
por via oral, expuestas en los incisos a y b, sin asociarle primaquina
ya que este plasmodium no presenta ciclo exoeritric{tico secundario.

En caso de resistencia, se puede administrar pirimetamina
0.85 mgrs/kilo mas 25 mgrs/kilo de sulfadoxina por 2 dfas. En caso
de complicaciones en el uso de la primaquina estd indicada la
administracién de primetamina en dosis prolongadas.(12)

Efectos Toxicos y Efectos Colaterales:

Las cuatro aminoquinoleinas (cloroquina y amodiaquina) a
dosis altas en el tratamiento de las enfermedades de la coligena han
producido retinitis. La cloroquina muestra afinidad por las células
que contienen melanina por lo que al igual que la amodiaquina puede
dar pigmentacibn en nichos ungueales paladar y piel, cambios renales
solo se observan cuando su uso es muy prolongado;a dosis altas y en
personas con dafio hepatico puede ser hepato-toxica; en ocasiones
puede producir dermatitis fotoalérgica. En nifios estd descrito el
sindrome extrapiramidal asociado a uso de cloroquina; se manifiesta
con signos extrapiramidales como: convulsiones, movimientos
coreiformes, ndusea y vomitos; sintomas que remiten al retirar la
droga.(25)

Las ocho aminoquinoleinas (primaquina) a las dosis
recomendadas anteriormente no resultan téxicas. Presenta
transtornos gastrointestinales, como nausea y vomitos, los cuales
pueden aminorarse si se administra junto con las comidas. Debe de

ser utilizada con cuidado en r.n_pos
la hemolisis,

i i iciencias erl
a deficiencias enzimAticas O deficu;ncms

Efectos de Drogas’ Antipalidicas
en las _
Distintas fases del Parasito
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ni rozoitos
Esquizogoma Me
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Presentacion de casos interesantes del estudio:
Caso No. 1

Paciente m : :
. i o ast‘:uhno de un mes quince dfas de edad, originario
rania df & P 1‘1‘11531t8, Escuintla quién consulté por ictericia de
as de evolucibn, ac i
) ompaiiad : :
ocasionales, i B o de anorexia y vémitos

Antecedentes:

Producto d :
e PES atendid ;
complicaciones. o por comadrona sin

Mad : . .
Wit trin:e tcondP?IUdliomo diagnosticado por el SNEM; en el
estre del embarazo, e ; ?
v , en tratamiento
supuesta evolucibn satisfactoria. por ellos, con

Examen F{sico:
Como hallazgos positivos encontraron:

Hepatomegalia, 3 ¢
: . entfmetros PDRC, espl i
cardiopulmonar normal, ojos, ofdos, boca y garga;lta npof:?g;sg?:,

afebril.
Impresién Clfnica de Ingreso:

— Infeccién por Citomegalovirus,
= Malaria.

it Toxoplasmosis.

= Obstruccidn de vias biliares

= Les.

39

Laboratorios:

Hematologfa: Mostrd leucopenia con formula que presantaba

aumento de los Polimorfonucleares.

Bilirrubinas Totales: 9 a expensas de la indirecta.

Tiempo de protombina: Aumentado por lo que recibe

tratamiento con konakion.

Fosfatasa alcalina: 218 Unidades.

Orina de la madre y nifio: Negativas para citomegalovirus.

es en los cuales se

Frotes Periféricos: Dos informes inicial
ibles con infeccion

observaron inclusiones citoplasméticas, compat

por CMV.

VDRL: positivo g diluciones. Inician tratamiento con

penicil'ma Cristalina.

Tetrcer Frote Periférico: Plasmodium Vivax.

Tratamiento:

Cloroquina 10 mgrs/ kilo dosis inicial, 5 mgrs. cada 24 horas
por dos dias.

Primaquina 0.3 mgrs por kilo cada 24 hrs. por 14 dfas.

Analisis:
el cual pudo ser de otigen

Caso de paludismo neonatal,
omprobada ahora, pues 1o s€

congéntio; situacibn que no puede ser ¢
pensd en el diagnostico.
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Por ser procedente de un A4rea altamente endémica la
infeccién pudo ser transmitida por picadura de mosquito; lo cuél
tampoco es demostrable, pero si la madre habfa sufrido malaria, los
sintomas en el nifio se hubieron manifestado mdas tarde, o no se
hubieran manifestado por la inmunidad adquirida de la madre; lo que
va més en favor de la tarnsmisién congénita.

Es importante hacer notar que el VDRL positivo pudo estar
dado por el paludismo iniciando en ese entonces tratamiento
innecesario; la alteracién en las pruebas hepiticas es de esperarse en
neonatos.(26) Todos los frotes periféricos mostraron siempre
inclusiones citoplasméticas? y hasta el tercer frote se aislo
plasmodium vivax.

El esquema de tratamiento aplicado es incorrecto por:

— Dosificacién de cloroquina escasa para la recomendada.,

— Administracién de primaquina - innecesaria, pues no
intervienen en esta clase de paludismo las formas sexuales del
parasito.

- No hay datos de hemoglobina y clasificacién de anemia.

Caso No. 2
Paciente femenino de 25 dfas de edad originario y residente

de Escuintla, quien consulté6 por fiebre de 6 dfas de evolucibn
ictericia y deposiciones diarréicas verdosas.

Antecedentes:

PES atendido por comadrona. Madre con Dx. de malaria y
con tratamiento con el SNEM en el Giltimo trimestre del embarazo.,
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Al examen fisico:

Temperatura Rectal 39.5, hepatoesplenomegalhia 4
centimetros por debajo del reborde costal, ictericia generalizada
cardiopulmonar normal, ojos, ofdos, boca y garganta normal.

Impresion Clinica:

= Stfilis.
_ Paludismo.
_ Sép sis.

Laboratorios:

En el hemograma se visualizaron plasmodium vivax, se hizo
gota gruesa la cudl fue positiva para vivax.

Tratamiento:

Cloroquina: 10 mgrs/kilo dosis inicial, seguida de la misma
dosis a las 12 horas 'y 24 hrs.

Primaquina: 0.3 mgrs/kﬂo cada 24 horas por 14 dfas.

Anilisis:

Caso que fue diagnosticado por hemograma, instaurandose
tratamiento rapido con medicamento esquizontimda sanguineo, l.o
que disminuyd los sintomas dindole egreso a los 3 dfas sin

complicaciones.

El tratamiento con cloroquina fue efectivo pues el paciente
evoluciond bien, aunque no se asemeja al esquema {ecgmendado. La
primaquina al igual que el caso anterior no e)astaba indicada pues no
intervienen formas sexuales del parésito, ni se encuentran formas
pre-eritroc{ticas en el paciente.
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Caso No. 3

Paciente del
g A
e o o] puerste;codmassculmo de 2 meses de edad, originario y
gy e San José, Escuintl :
vbémitos, diar .. ’ intla, quien consu
i fiebr:e mI) reas, aparecimiento e masa en el ab dgmen acom 1‘53- Pé) .
C
uantificado por termémetro de 6 dfas de ;VOlU.CiIBana ;
on.

Antecedentes:
Ninguno de importancia.
Examen ffsico:
Pésimas condicion
n es generales, afebril i i
L, , ril, taguica i
igz qu?éﬂrazll;zada, abdomen globoso y t’11'npz'mir:oq ecnrd}i(':o, Pahdt':z
f se palpa masa que corresponde al b VAT
centimetros PDRC. . hfgado "
Impresion Clinica de ingreso:
e Hepatoesplenomegalia de Etiol?
a. Malaria.,
b. Anemia.
Exdmenes de Laboratorio:

— R
x de abdomen: Hepatoesplenomegalia marcada.

— Frote Periféri
1 erlf’erlco: Infestacibn masiva por plasmodi
ciparum, mas anemia hemol{tica severa R

Al mom Y
ento d i
A — 1’ei Opurélmona.r la ugular externa para extraer las
hme i ; paciente evolucion |
S s a mal, present
. mb gia por la diseccién de vena, aparecen s . ali o
azo aumenta de tamafio por lo q Pe;equlas gemem e o
ue se consulta a cirugf i
ugia, quienes

1e ddill Ll 11ca
njun ( tam to d { }_)}au c PO d d

de un hematoma encapsulado

del bazo; paciente presenta paro
cardirespiratorio fallece.
P ¥

Impresion Cl{nica Post-Morten:

omegalia Sec. 2 Paludismo.

Hepatoesplen
Hematoma encapsulado del Bazo.
S{ndrome de Coagulacibn Intravascular Diseminada.

Diagnéstico Post-Necrop sia:

a2 Paludismo.

Hep atoesplenomegaﬁa Sec.
Intravascular Disem

S{ndrome de Coagulacibn inada.

Hallazgos positivos de la necropsia:

mafio normal. Higado

ado cuatro veces su ta
normal. Génglios

entado media vez st tamafio
dos dos veces su tamafio normal.

Bazo aument

congestionado y aum
mesentericos aumenta

Anélisis:

La importancia de este caso estd en la variedad de
manifestaciones clinicas, lo fulminante del cuadro causado por
falciparum y la presencia de paludismo algido por las manifestaciones
cardiovasculares.

Recomendamos para €asos como el anterior:
i1 Tratamiento del coma malérico. (ver esquema de tx.)
% Reposicién de Hquidos de acuerdo al déficit.
3 Administracibn e Cloroquina I.V. segln el Tx. ya descrito.
4, Exanguinotransfusién, indicada por la infestaci6bn masiva del

falciparum.
pital escuela, estaba indicado el corte de cerebro,

do para estudios histolégicos.

Por ser hos
rifibn, corazén, baso e higa




Caso No. 4:

Paciente masculino de 2 meses originario y residente de aldea
Canada, Escuintla, referido por médico particular con impresién
clinica de Hepatitis Viral. Con historia de 15 dfas de vémitos y
diarrea, siendo tratado con antidiarréicos con mejorfa transitoria
reinicia sintomatologfa por lo que le asocian eritromicina al
tratamiento, principiando el nifio ha presentar fiebre, irritabilidad, y
anorexia, cuadro que se acompafié6 de ictericia y distencién
abdominal por lo que es referido al hospital general.

Examen fisico:

Pésimas condiciones generales, temperatura rectal de 38
grados centigrados, ictericia generalizada, hepatomegalia, y
distencidén abdominal.

Impresién Clinica de Ingreso:

— Sep sis,
- Hepatitis Colestética.

Tratamiento:

Gentamicina, Penicilina, y Neomicina.
Se practica exanguinotransfusion.

Laboratorios:

Hematologfa: Blancos 3,450
Hb. 5.3
Férmula: no le hicieron.
Bilirrubina: totales 16 a expensas de la directa.

Evolucién:

Posterior a la exanguinatransfusion se analiza la sangre del
padre y del paciente, presentando plasmodium vivax; inician

1
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cloroquina 5 mgrs. por kilo dosis cada 6 horas por vias intramuscular;
paciente fallece posteriormente.

Necropsia:

Informe final fue extraviado.

Resumen de los casos presentados:

De los 3 casos presentados, dos corresponden a malaria
neonatal, cuya forma de adquisicién de la infeccién, no puede ser
demostrada; por los conocimientos de malaria congénita adquiridos a
lo largo de este trabajo, los cuadros podrfan corresponder a malaria
congénita o conatal, pues de haber sido adquiridos de otra forma la
inmunidad adquirida no hubiera permitido las manifestaciones;
ademds en el primero de los casos se inician los sfntomas a los cinco
dfas de edad, que resulta muy prematuro, en relacién al perfodo de
incubacién al plasmodium vivax.

El tercer caso resulta importante por la severidad de los
sintomas y lo fulminante del cuadro, en contraposicién con el cuarto
caso cuya evolucibn fue mds prolongada, vy sus manifestaciones
clinicas no fueron claras, lo que hizo pensar en otros diagnésticos,
iniciando tratamientos innecesarios. Podemos concluir que en los
neonatos e infantes cualquier plasmodium amenaza la vida del
paciente, y de allf la importancia de la rapidez diagnéstica, pues al
instaurar el tratamiento répido el pronbstico es bueno.
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REVISION Y ANALISIS DE RESULTADOS

Se estudiaron 17 pacientes menores de un afio, con
diagnostico comprobado de Malaria, de ambos sexos, procedentes de
dreas endémicas y no endémicas, efectuindose la revisibn de las
historias clfnicas de los pacientes vivos y fallecidos, para su analisis.

Organizados los datos, tabulados y ordenados se presentan a
continuacién.

1
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CUADRO No. 1
Estudio de paludismo en nifios menores
de 1 afio de edad durante 5 afios
Departamento de Pediatrfa
Hoslntal San]uan de Dios Guatemala
' Incidencia Anual

No. de Casos Porcent: jes

B

0 8

0 0 7

3 17.640/0
5 29.4—10f;3
8 47.050/0
ero/1980 1 5.880/0

Total 17 100.000/0

uente: Archivo HSJDD

Demuestra el cuadro anterior que el afio 1979 fue el de
ayor nfimero de casos de paludismo, con 8 casos del total
/.050/0). Los afios 1975/76 fueron los que menos casos
resentaron del estudio.
= S

Los datos que se presentan en este cuadro coinciden con el
imento de la malaria en el pafs en los Gltimos 5 afios, datos ya
escritos con anterioridad en otros trabajos. ' .
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CUADRO No. 2

Estudio de paludismo en nifios menores
de 1 afio de edad durante 5 afios
Departamento de Pediatria
Hospital San Juan de Dios Guatemala

Edad y Sexo

Edad Sexo Totales
" Mase. oo Fem. -~ ofo No. dt‘; €asos ! ofo
0a 28 dias 2 - 1176 -1 5.88 3 17.64
28 a 3 meses 2 11.76 2 11.76 4 23.32
3a 6 meses 2 11.76 0 s 2 11.76
6 a 12 meses 4 2352 4 23.52 8 47.04
Total 10 58.82 7 41.6 17 100.00

Fuente: HSJDD.

En este cuadro se observa que el grupo etario comprendido
entre los 6 meses y 12 meses fue el que resultd mds afectado, y al
sumarle el grupo comprendido entre los 3 meses y 6 meses totalizan
un 58.80/0; lo que podrfa estar relacionado con la proteccién dada
por la inmunidad adquirida de la madre inmune, la cusl termina a los

tres meses de edad que es el grupo el cudl presenta menos casos.(6)

El sexo masculino resulté ser el mds afectado con 10 casos

del total (58.820/0), en relacién al sexo femenino que presenté 7
casos (41.160/0).
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CUADRO No. 3
Estudio de Paludismo en nifnos m~enqrcs
de 1 afo de edad durante b afnos
Departamento de Pediatria
Hospital San Juan de Dios Guatemala
Procedencia
Lugar No. de Casos Porcentaje
u__ ——— _.—_—_g_—l_—-_ __-.—_—'__--
g /
35.290/0
Escuintla 6
Guatemala 3 17.600/0
2 11.760/0
Tzabal
11.760/0
Retalhuleu 2
5.880/0
Alta Verapaz 1 |
5.880/0
El Progreso 1
5.880/0
Santa Rosa 1
Zacapa 1 5.880/0
Total 17 100.000/0

Fuente: HSJDD

Del departamento de Escuint.la. procedlffron 15;1215;2?{?16&2;?;
casos 35.29 ofo (6 casos), siendo de_ 1mport?n§1a p:;rrdadér?a e
capital, a pesar de no ser un érea. h1peregdbei’mcanie e
fue la segﬁnda en la proc'edenma, Pro a eﬁneﬁcas
estancias transitorias de pac1ente.s en areas endell s




CUADRO No. 4

Estudio de Paludismo en nifios menores
de 1 aio de edad durante 5 afios
Departamento de Pediatria
Hospital San Juan de Dios Guatemala

Antecedentes

Antecedentes No. de Casos Porcentaje
Madre con embarazo y
Diagnéstico de Malaria 2 11.760/0
Padres con Malaria 2 11.760/0
Hermanos con Malaria 0 SR,
Familiares con Malaria 1 5.880/0
Sin antecedentes 12 70.580/0

Total 17 | 100.000/0

Fuente: HS]JDD

Se observa en el cuadro anterior que el 70.580/0 de los
pacientes no refirieron sus familiares algin antecedente de
importancia; tampoco habfa historia de exposicién a fuentes de
contagio. Aunque de los dos casos de malaria neonatal que se
presentaron es importante recalcar que ambas madres padecieron
paludismo en el Gltimo trimestre del embarazo.

.
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CUADRO No. 5

Estudio de Paludismo en nifios menores
de 1 afio de edad durante 5 afos
Departamento de Pediatria
Hospital San Juan de Dios Guatemala
Motivo de Consulta

Motivo de Consulta No. de Casos Porcentaje
Fiebre constante 12 70.580/0
Ictericia 6 35.290/0
Diarrea 6 35.290/0
Vémitos 6 35.290/0
Anorexia 4 23.520/0
Fiebre intermitente 2 11.760/0
Convulsiones 2 11.760/0

Fuente: archivo HSJDD

El hallazgo clinico més importante fue la fiebre constante,
pues 70.480/0 la presentaron, lo que confirma que en infantes los
paroxismos febriles no son clasicos, como los descritos en adultos.

Le siguen en orden de frecuencia la ictericia, diarrea y
vbmitos como motivo de consulta importante.




CUADRO No. 6

Estudio de Paludismo en nifios menores
de 1 afio de edad durante 5 afios
Departamento de Pediatria
Hospital San Juan de Dios Guatemala
Hallazgos Fisicos

Hallazgos No. de Casos Porcentaje
Esplenomegalia 12 70.580/0
Hepatomegalia 12 70.580/0
Anemia 10 50.800/0
Temp. Rectal mis de 37.5 9 52.940/0
Ictericia 6 35.290/0
Sin Hepatoesplenomegalia i’ 5.880/0

Fuente: Archivo HSJDD

La hepatoesplenomegalia como se puede observar en el
cuadro, se presentd en 12 (70.500/0) de los 17 casos estudiados lo
que nos sirve de pardmetro para pensarenlaentidad en todo infante
que presente ese hallazgo ffsico, asociado a las manifestaciones
clfnicas més importantes del cuadro anterior; la anemia la
presentaron 10 pacientes (58.800/0) y la ictericia como hallazgo
fisico apareci6 en el 23.500/0 de los pacientes.
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CUADRO No. 7
Estudio de Paludismo en nifios menores
de 1 afio de edad durante 5 afnos
Departamento de Pediatria
Hospital San Juan de Dios Guatemala

Impresién Clinica de Ingreso
Impresién Clinica No. de Casos’ Porcentaje
Malaria 10 58.820/0
Fiebre de Etiologia 2 11.760/0
Sifilis 1 5.880/0
Infeccion por CMV* 1 5.880/0
Tuberculosis 1 5.880/0
Leucosis il 5.880/0
Sépsis 1 5.880/0
Total 17 100.000/0

* Fuente: archivo HSJDD
CMV: Citomegalovirus.

En el cuadro anterior se observa que la malaria como primer
posibilidad diagnostica aparecio en 10 de los casos 58.?;20/0, Las
otras posibilidades solo aparecen en una ocasibn; pero es importante
hacer ver que en los casos de paludismo neonatal aunque no lo
demuestre este cuadro; en ninguna ocasion se pensd en malaria como
primer posibilidad diagnéstica.




CUADRO No. 8

Estudio de Paludismo en niftos menores
de 1 afnio de edad durante 5 afios
Departamento de Pediatria
Hospital San Juan de Dios Guatemala
Método Diagnostico

‘Método No. de Casos Porcentaje
Hemograma 7 41.100/0
Frote Periférico 4 23.600/0
Sub-Total 11 64.700/0

Gota Gruesa 6 35.300/0
Total | 17 100.000/0

Fuente: Archivo HSJDD

Muestra el cuadro anterior que en nifios menores de un afio el
diagnéstico se hizo la mayorfa de las veces por el hemograma
(41.100/0) o por el Frote Periférico (23.600/0) los cuales al sumarlos
representan un porcentaje considerable del total. Esto vendrfa a
demostrar que el diagnéstico es casual, aunque no serfa del todo
significativo, pues en algunas ocasiones en el servicio de emergencia,
se puede plantear la posibilidad diagnéstica de malaria, pero por
comodidad y siendo el frote periférico de mds ayuda en otras
entidades diagnésticas planteadas, se le da prioridad en relacion a la
gota gruesa; lo que demuestra que los diagnésticos hechos por
hemograma son puramente casuales.
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CUADRO No. 9
Estudio de Paludismo en nifios menores ‘
de 1 afio de edad durante 5 afios
Departamento de Pediatria
Hospital San Juan de Dios Guatemala
Tipo de Plasmodium
Plasmodium No. de Casos Porcentaje
Vivax 15 88.200/0
Falciparum 2 11.800/0
Total 17 100.000/0

Fuente: Archivo HSTDD,

El Plasmodium Vivax tuvo mayor incidencia de presentacién
en los nifios menores de un afio estudiados en el departamento de
pediatria del Hospital San Juan de Dios, seguido del falciparum que
se presentd solo en dos ocasiones; Ovale y Malariae no fueron
encontrados en ninguno de los casos.




CUADRO No. 10

Estudio de Paludismo en nifios menores
de 1 aiio de edad durante 5 afos
Departamento de Pediatria
Hospital San Juan de Dios Guatemala
Esquema de Tratamiento

Tratamiento para

Plasmodium Vivax

No. de Casos

a.

Porcentaje

Seghin el SNEM. 9

Asociacidén Cloroquina
y Primaquina 13

Cloroquina 10mgrs/kilo

inicial, media dosis 2

las 6 horas y cada 24 por

A8 hrs. més. Primaquina

0.3/kilo cada 24 hrs. por

14 dfas. 5

Cloroquina 10mgrs/kilo cada

24 hrs. por 2 dfas. Prima-

quina 0.3mgrs/kilo por 14

dias, 3

Cloroquina 17 mgrs/kilo i-

nicial media dosis a las 6

hrs y cada 24 hrs. por 48 hrs.

més. Primaquina 0.3mgrs/kilo

cada 24 hrs. por 14 dfas. 2

Clorhidrato de Cloroquina

5 mgrs/kilo cada 24 hrs. LM,

por 3 dfas. 2
Total 15

13.330/0

86.660/0

33.330/0

20.000/0

13.330/0

13.330/0
100.000/0
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Tratamiento pata ‘
Falciparum No. de Casos Porcentaje

.. Tratamiento se (n
’ Sgﬁal;/l b 4 1 50.000/0
b. Sin tratamiento

(pte- fallecio) 1 50.000/0
Total 2 100.000/0

Demuestra el cuadro anterior que el tratamiento para Vn‘ra,x y
Falciparum en la mayorfa de los pacientes, se asoC10 Primaquina y

4 : A L
Cloroquina; no se utilizé6 ninguna otra droga antipaltidica; no fue

informado ninglin caso de resistencia a las drogas empleadas. Se

emplearon en el tratamiento par :
empleando la mayorfa de las veces la via oral (13 casos) y en do$
dades la via intarmuscular. A las dosis recomendadas fueron

2 vivax siete esquemas diferentes;

oportuni
tratados (inicamente 5 pacientes (29:14).

Para tratar el plasmodium falciparom fueron empleados dos

esquemas de tratamiento, el primero segln el SNEM, v el siguiente

no fue completado pues el paciente fallecib.




CUADRO No. 11

Estudio de Paludismo en nifios menores
de 1 afio de edad durante b anos
Departamento de Pediatria
Hospital S8an Juan de Dios Guatemala

Prondstico
Evolucién No. de Casos Porcentaje
Satisfactoria 15 88.200/0
Fallec';dos 2 11.880/0
Total 17 100.000/0

Fuente: Archivo HSJDD.

Este cuadro demuestra que el 82.200/0 de los pacientes
evolucionaron satisfactoriamente, y solamente un 11.800/0
fallecieron. Es necesario aclarar que de los dos casos de Falciparum,
uno de los pacientes fallecié lo que le da las caracterfsticas de
malignidad de dicho plasmodium, en contraste con el plasmodium
vivax el cudl de los 15 casos solamente uno fallecié.
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CONCLUSIONES

El Plasmodium Vivax es la clase de plasmodium que afecta
mas a los infantes tratados en el hospital San Juan de Dios de
Guatemala.

El Hospital San Juan de Dios no cuenta con un esquema
establecido para el tratamiento radical de la Malaria;
detectando que solo el 29.41o/o de los casos tuvo
tratamiento adecuado.

El diagnéstico de Malaria se sospecha muy poco en nifios
menores de un afio.

Del estudio realizado se observb que en el afio 1979 aumento
la frecuencia de malaria infantil con un 47.050/0,
coincidiendo con un aumento de casos en la poblacién
general seglin el SNEM en sus datos de reporte anual.

Del total de casos se detectd que el 11.80/0 fallecieron.

Para diagndstico del plasmodium se utiliz6 més el frote
periférico que la gota gruesa, posiblemente por mayor

comodidad y casi igual efectividad.

El 70.580/0 de los pacientes presentaron
Hepatoesplenomegalia.

El 52.940/0 de los pacientes presentaron fiebre.
El 35.290/0 de los pacientes presentaron anemia.

Plasmodium Falciparun presentd un 500/o de mortalidad, y
el Vivax 5.80/0. '
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RECOMENDACIONES

En todo nifio con historia de fiebre, palidez progresiva y
hepatoesplenomegalia debe de ser incluido el Diagnéstico
Diferencial de Paludismo.

Pacientes con historia de transfusién sanguinea reciente que
presenten fiebre de etiologia a determinar, deber4 incluirse el
paludismo como posibilidad diagnéstica.

Investigar entre los antecedentes médicos de todo donador el
paludismo y si hay historia de la enfermedad en los tltimos 3
afios no es conveniente que se utilice dicha sangre.

En caso fuese necesario, tratar al donador, o a la bolsa
sangufnea de acuerdo al tratamiento indicado en este trabajo.
(ver prevencibn).

Para autenticar un caso de malaria congénita en nuestro
medio recomendamos:

— Gota Gruesa Materna,

= Anélisis de sangre Placentaria.

= Gota Gruesa del Cordén Umbilical.
= Gota Gruesa del Recién Nacido.

Para los casos de paludismo por falciparum o vivax; que
presenten infestacibn de 500,000 pardsitos por milfmetro
cbico o mis estd indicado adjuntar la exanguinotransfusién
al Tx. con antipaltdicos.

El esquema de tratamiento radical recomendado para los
casos no complicados de paludismo por vivax, ovale, malarie
y falciparum es el que presentamos en este trabajo. (ver Tx.)
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11,

12
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14.

15;

Si hay imposibilidad de utilizar la vfa oral, para la
administracién de la cloroquina en casos de falciparum
agudo, se puede tilizar la vfa I.M.; .V.; o rectal.

La primaquina debe de ser utilizada con cuidado en nifios
menores de 6 afios. Realizandose Hb. Ht. antes de iniciar el
Tx. y durante el mismo, cada 48 hrs, asf como orina simple
cada 24 horas. '

El paludismo neonatal, congénito, post-transfusion o
post-inyeccién debe de ser tratado solo con cloroquina a las
dosis recomendadas.

Todo paciente con diagndstico comprendido en el grupo
etario de menores de un afio debe de ser hospitalizado para su
tratamiento.

Posterior al tratamiento radical, se les debe realizar gota
gruesa de control, a los 20 y 60 dfas para dar el caso por
concluido. ‘

En caso de malaria pulmonar recomendamos el tratamiento
de sostén asociado al IPPV. (20)

En caso de resistencia a la cloroquina las drogas de eleccién

son: Pirimetamina y Sulfas (trimetropin) relegando a segunda
eleccién a la quinina.

Madres con malaria durante el embarazo estd indicado el
tratamiento con anti-paltidicos.
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