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INTRODUCCION

El paludimos es una enfermedad infecciosa de distribu--
cién mundial, predominando en regiones tropicales. Se calcula
que ocurren 100 a 150 millones de casos al aflo con una morta-“
lidad de mds de un mi1llén de casos en ese perIodo.(‘) Sin em-
bargo, el paludismo congénito es raro inclusive en dreas endg
micas. La incidencia en areas indigenas es del 30% (7.11.12)
En nuestro pafs se reporta una frecuencia de 3 a 10/1000 naci
mientos en zonas endémicas. Hasta 1980 habfa en la literatura
mundial entre 150 y 200 casos de paludismo congénito y en los
Estados Unidos de América de 1928 a 1981 se habfa documentado
entre 20 a 26 casos.(ﬁ) Aunque cabe aclarar que esta inciden-
cia baja, también puede enmascararse por lo diffcil del diag-
néstico y en esta etapa de la vida ya que la signologia es --
inespecifica y debe descartarse otro padecimiento como TORCH,
Sifilis, Sepsis. (7,11,13) Otras de las formas de adquisicién
del paludismo neonatal es el adquirido a través de picadura -

de anofelino, transfusidn de sangre contaminada (4,18,24) o -

exangulneotransfuslén.(21)

El paludismo por exanguineotransfusién es muy raro, en_
el CDC de Atlanta entre 1962 y 198! sélo se reportaron 2 ca--

505(21). y para 1984 se habian reportado otros 2.

El paludismo por transfusién no ocurre solamente con la

transfusién de sangre total, sino también con sus derivados -
(22,24).



El cuadro clinico en Pediatria no incluye el paroxismo_
fébrll cldsico, y mucho mds raro aiin en neonatos y lactantes,
lo cual dificulta su dlagnéstico.(ﬁ'7'11'12‘13) Por lo que se
requiere en ocasiones estudios mds complicados como lo es la

Inmunofluorescencia.



OBJETIVOS:

1.- Identificar los factores involucrados en la transmi
si6n y mecanismo de transmisién en el caso de Palu-

dismo neonatal presentado en este trabajo.

2.- Establecer las medidas necesarias para prevenir la_

transmisidn de Paludismo intrahospitalario.



PALUDISMO
DEFINICION

El paludismo o malaria es una infeccién sistémica, agu-
da o crénica, causada por protozoarios del género Plasmodium,
caracterizada por fiebre o accesos febriles intermitentes, --
esplenomegalia y anemia, transmitida de manera natural por --

los mosquitos del género Anopheles.(l's)

Se le conoce también como fiebre palddica, fiebre inter
mitente, fiebre con escalofrfos, fiebre romana, fiebre de Cha
gas, fiebre palustre o de los pantanos, fiebre tropical o --

fiebre de la costa.

El término paludismo viene de la palabra latina "palus”
que significa pﬁgtano. Hipécrates dividia las fiebres palddi-
cas en contfnuas, cotidianas, tercianas y cuartanas: las dlt}

(2)

mas tres eran atribuidas al paludismo.

HISTORIA

La historia nos dice que en 1638, la Condesa de Chichén
esposa del Virrey de Perd fué curada de paludismo, tomando la
corteza de los drboles de quinina: de ahi se deriva el nombre

de chinchona que recibe a veces la quinina.(z)

La historia moderna del paludismo se inicid al final --

del siglo XIX cuando se identificaron los pardsitos y se com-
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prendi6 su complicado ciclo vital. Los pardsitos del paludis-
mo fueron descubiertos por Laverdn, un médico militar que tra
bajaba en Constantitna, Argelia (1880) identificando a Plasmo

dium malarie: Plasmodium vivax en 1890 por Grassi y Feletti:-

Plasmodium Falciparum fue descubierto por Welch en 1897 y - -

Plasmodium ovale por Stephens en 1922(2'3). Entré 1948 y 1955
se establecid el ciclo pre-eritrocitico del Plasmodium en el

hombre.(z's)

El bosquejo del ciclo vital fué completado en 1948 por_
Short y Garnham cuando Qnunciaron el descubrimiento de los pa
rdsitos exoeritrociticos en el higado de monos ifnectados por
Plasmodium cynomolgi, un pardsito de los primates no humanos.
En 1917 se llevaron a cabo estudios sobre paludismo clinico -
y quimioterapia en enfermos sifiliticos, pues la fiebre produ
cida por la enfermedad era una medida terapéutica contra la -

s{filis cerebral.



EPIDEMIOLOGIA

La malaria es causada por pardsitos protozoarios del gg
nero Plasmodium, existen aproximadamente 100 especies, de las
cuales 22 infectan a primates no humanos y 82 son patfgenos pa
ra reptiles y pdjaros. Existen 4 especies que son comunmente_

infectantes para e}l hombre: Plasmodium malarie, Plasmodium --
(3.4).

vivax, Plasmodium falcipa rum y Plasmodium ovale.

La malaria tiene todavia una amplia distribucidn mun- -
dial principalmente en regiones tropicales, siendo una de las
mds importantes causas de muerte y pérdida de horas de traba-
jo en muchas partes del mundo. Sin embargo, Venezuela, Esta--
dos Unidos de Norteamérica, gran parte de Brasil, Italia y --
otras regiones han logrado erradicar o reducir al minimo su -

frecuencia.

Se calcula que lo padecen entre 100 y 150 millones de -
personas en el mundo. En Africa hay mas de un milldén de muer-

tes por paludismo y muchos son menores de 5 anos.(‘)

En las dltimas décadas se ha visto un incremento en su_
incidencia en muchas dreas. Las regiones de mds dramdtica re-
surgencia son India, Pakistdn, Turkia, Sri-lanka. América Cen
tral, Surinam. Las razones para este resurgimiento son: 1) La
resistencia del mosquito vector a los insecticidas: 2) Dete--
rioro del soporte administrativo y econdmico en regiones endg

micas que han provocado la suspensidn del roclo de insecticl-



5

das; 3) Recesidn global y la crisis de energia: 4) Desarrollo
politico y migracidn de la poblacidén en gran escala del Sures
te de Asia en los 70s y mds recientemente en México y Centro-

américa: 5) Resistencia de Plasmodium falciparum a cloroquina

y otras drogas antipalfidicas: 6) El avance de la agricultura_
en regiones endémicas pl riesgo proporciona mis sitios de --
procreacion de mosquitos y los pesticidas usados incrementan_
la seleccidn para la resistencia del mosquito Anophcles.(l) -
El CDC de Atlanta en E.U., ha establecido los palses que tie-

nen dreas endémicas de paludismo (Ver Tabla 1).

En los Estados Unidos de Norteamérica, entre 1978 y - -
1982 llegaron a ese pafs mds de 5,000 casos de malaria. En --
1984 solamente se notificaron a las autoridades sanitarias --
1007 casos., De 1980 a 1981 nacieron 13 pequefos con la forma_
congénita de la enfermedad. En 1984 el inico caso de paludis-
mo adquirtdo en E.U., correspondidé a un paciente con la forma

(9)

congénita.

MORBIMORTALIDAD EN MEXICO

MORTALIDAD. En México, en la década de los 30s, el palu
dismo ocupd el 20., lugar como causa de muerte, y posterior--
mente hubo una tendencia a la disminucién sostenida. La tasa_
de mortalidad para 1945 fue de 132.1 en 1955 fue de 62.3 y en
1965 disminuyd a .09 por 100,000 habitantes, alcanzando la ta

sa minima en 1975 de .003. En el lapso de 9 aflos, en 1979 a -
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1987 hubo solamente una defuncidn atribuida a paludismo, la -

cual se registrd en 1982 (tasa de 0.001 X 100,000). 4

MORBILIDAD. En un lapso de 29 afos, 1957 a 1985, los la
boratorios de la Comisidn Nacional para la Erradicacién del -
Paludismo (CNEP), realizaron el examen micfoscépico de ------
45,613,092 muestras de sangre, habiendo resultado positivos -
para Plasmodjum 695,599 (1.52%): sin embargo, en 1976, se re-
gistraron 18,153 casos (2B.6 por 100,000 habitantes) y a par-
tir de ese afio, hubo un incremento progresivo de los casos ng
tificados llegando en 1585 a 133,698 (tasa 170.4), lo cual re
presentd un incremento decenal de 636.5% y del riesgo de en--

fermar por Paludismo de 5.9 veces (1) (Ver Cuadro 1)}.

Los grupos afectados son en primer lugar, los menores -
de 14 afios, principalmente los pre-escolares, escolares, con_
tasa de incidencia de 212.6 ﬁor 100,000 habitantes y los adul
tos jovenes de 14 a 44 anos que forman la poblacidn econdmica
mente activa, siendo el sexo mis atacado el masculino. (Ver -

Cuadro 2).



DISTRIBUCION GEOGRAFICA.

El &rea potencialmente paliidica de México abarcaba el -
58.5% del territorio nacional, en donde se asentaba el 50.8%_
de la poblacidn: de las 32 entidades federativas de Méxica, -
29 son consideradas como potencialmente palfidicas, excepto --
los Estados de Baja California Norte, Tlaxcala y el Distrito_
Federal. En 1986, en México se tomaron 1,144,001 muestras de_
sangre para examen microscdpico, resultando positivos 123,467
(tasa de 158.42 por 100,000 habitantes). Los Estados mis afec
tados por el paludismo fueron: Campeche, Quintana Roo, Chia--
pas, Oaxaca, Tabasco, Sinaloa, Guerreto, Michoacdn, Nayarit -
y Sonora. Las entidades con incidencia mds baja fueron: EI --
DPistrito Federal, Coahuila, Guanajuato, Aguascalientes, Nuevo
Ledn, Baja California Sur, México y Zacatecas (Ver Cuadro 3).
Es decir, el paludismo se mantuvo endémico en los Estados del
Sureste-Pacifico y del Occidente mexicano, incluyendo el sur_
de Sonora: no hubo casos en Tlaxcala y la incidencia fue relg
tivamente baja en los Estados de la frontera norte y en algu-
nas entidades del Centro Bajlo. Debe sehalarse, sip embargo,-
.que en el iltimo quinquenio, el paludismo se propagd en forma
epidémicamente por las localidades del Golfo de México y la -
regién tropical de las Huastecas, atacando poblaciones gque --
previamente habian estado libres de paludismo: vgr: en 1975 -
las localidades palidicas eran 5,654 y el nimero de casos por

localidad fue de 3.2; mientras que en 1985 las localidades -~
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atacadas fueron 14,047 y los casos por lcoalidad subieron a -
9.5, llegando en 1986 a la cifra elevadisima de 15,715 localj
dades paliidicas atacadas en donde se confirmaron 122,450 ca~--

sos de infeccidn por Plasmodium vivax, de Plasmodium falcipa-

rum hubo 977 casos, distribuyéndose en Tab asco 40, en Quinta
na Roo 9, en Campeche 27, en Oaxaca 8 y en Chiapas 893, es de
cir, el paludismo maligno se mantuvo principalmente en los Es
tados de la frontera sur, limitrofe con Guatemala y Belice, -
con focos menores en la costa de Qaxacs, de manera general, -
se puede afirmar que la epidemia maldrica estaba fuera de con
trol y con una tendencia expansiva rdpida en varios Estados -

del pafs. (1)



MECANISMOS DE TRANSMISION

Desde hace varios afios se ha venido observando que la -
incidencia del paludismo en México se incrementa muy signifi-
cativamente durante el semestre lluvioso-estivo-otodal de ju-
lio a diciembre: en esa época generalmente se forman riachue-
los con pozas y charcas de agua estancada que sirve como cria
dero ideal para la proliferacidén de mosquitos vectores del gé

nero Anopheles (Figura 1).

En México las especies transmisoras de mayor importan--
cia epidemioldgica son Anopheles albimanus y Anopheles pseudo
punctipennis. Los mosquitos son insectos del orden diptera, -
de la familia Culicidae, son de cuerpo delgado dividido en 3_
segmentos. una cabeza anterior semiesférica: el térax y el ab
domen posterior de forma alargada, todas Jas especies poseen_
6 patas articuladas y dos pares de alas delgadas, las cuales_
tienen venas ornamentadas con escamas dispuestas de manera --

caracteristica segin la especie.

Los mosquitos del género Angpheles poseen una proboscis
o trompa que en caso de las hembras estd@ adaptado para chupar
la sangre. Estos artrédpodos completan su ciclo bioldgico pa--
sando de una fase acudtica de huevo, que se transforma en lay
va, pupa y finalmente surgen los adultos alados o imagos. En
M3xicu se han descrito numerosas especies de mosquitos vecto-

res del paludismo cuya distribucibén geogrdfica se observa en_
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la figura 1, sefialdndose que Anopheles Albimanus se encuentra

principalmente en las fajas costeras. y Anopheles pseudo punc

tipennis se distribuye a mayor altitud hasta Nuevo Ledn y el_

de Sonora; incluso la gran abundancia de las especies transmi
soras se registra en la regidn sureste-Pacifico Mexicano, en_

donde el paludismo es endémico 93] (Figura 2).

Desde hace varios aflas se han encontrado cepas de anofe
linos mexicanos gque han mostrado uan resistencia creciente --
frente al dieldrin, el DDPT y otros insecticidas drgano-fosfo-
rados, siendo probable qﬁe ese problema se acentiie en el futy
ro cercano, principalmente en aguellas regiones en donde los_
agricultores abusan de los insectividas, ademds de los peli--
gros de la contaminacién quimica ambiental por los insectici-
das no biodegradables, los riesgos de intoxicacién y las muer
tes causadas por el uso inadecuado de esos productos. (OMS, -

Intoxicaci6n por pesticidas, 1986).

La transmision del paludismo a través de vectores como_
el mosquito Anopheles es la causa mas frecuente de paludismo_
en nuestro pals, llevdndose a cabo la infeccibn con su ciclo_
completo, perc existen otras formas de adquirirlo como es por
transfusidn de sangre y derivados, ¢ transplacentaric produ--
ciéndose el paludismo congénito, o la transmisi6n por adictoes

(6)

a través de Jjeringas y agujas contaminadas.
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CICLO VITAL

La infecci6n humana se inicia por la incculacidn de es-
porozoitos con la picadura de un mosquito Anopheles infectado.
Estos esporozoitos no reconocen a los eritrocitos, y en pocos
minutos seleccionan de forma preferente a las células paren--
quimatosas hepdticas para infectarlas. En el higado. ocurre -
divisidn nuclear cuando se desarrolla el esquizonte exoeritro
citico. Finalmente, se producen miles de merozoitos. En la ma
duracidn el esquizonte exoeritrocitico se rompe para liberar_
estos merozoftos que ahora son capaces de infectar los hema--
tfes. El tiempo requerido para la esquizogonia exoceritrociti-
ca es habitualmente del orden de una a tres semanas., pero pue
de prolongarse hasta varios meses en algunas cepas de Plasmo-
dium vivax. Ademds de las etapas exoeritrocitarias de Plasmo-

dium Vivax y Plasmodium Ovale pueden persistir durante meses

o afios y ser responsables de las recidivas durante mucho tiem
po despues de que las fases eritrocitarias hayan sido erradi-
cadas por la respuesta del huésped o por el tratamiento con -
firmacos antipaliidicos, cosa que no ocurre con Plasmodium Fal
ciparum. No se sabe si las fases exoeritrociticas de Plasmo--

dium malaria persisten en el higado tras el ciclo inicial.

El merozoito extracelular inicia la ifneccién recono- -
ciendo y uniéndose a la superficie del hematie, presumiblemen
te por medio de un revestimiento superficial glicoproteico --

que la rodea. El proceso de invasidn celular se lleva a cabo_
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en 30 segundos asproximadamente. Después se produce una amplia
deformacidn de la superficie eritrocitaria y comienza un pro-
ceso de invaginacién que finalmente engloba el pardsito. Una_
vez completado el proceso de entrads, se pierde el revesti- -
miento superficial y el pardsito es incluldo en una vacuocla -
parasitéfora formada inicialmente por membrana del hematle --

huésped.

Aunque se desconocen los detalles moleculares del procg
so de reconocimiento, unién y englobamiento del pardsito, es_
claramente un proceso especifico y altamente especializado. -
Se infiere, a partir de la observacidn, que los pardsitos del
paludismo seleccionan los hematies que infectan, la existen--
cia de componentes superficiales especificos (receptores) pa-
ra el reconocimiento. Este requisito de una interaccidn entre
los receptores especificos explica probablemente porque los -
merozoftos sdlo reconocen e infectan hematies y por qué algu-

nos pardsitos como Plasmodium Vivax son pardsitos obligados -

de hematies inmaduros.

Para que la infeccién delhpmatig tenga éxito, el pardsf
to siempre se une por su extremo anterjor, donde tiene dos --
organelos pares {roptrias) y pequefios cuerpos densos (microng
mas y microesferas) que se pierden una vez completado el pro-
ceso de entrada. Posiblemente estos organelos, asi como la --
proteina rica en histidina a ellas asociada, estdn implicados

en el proceso de entrada.
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Después de que el merozoito entra en el hematiey comien
za a desarrollarse, se denomina trofozoito, hasta que comien-
za la divisién nuclear: después se denomina esquizonte. Apar-
te del niicleo, el trofozoito posee los organelos intracelula-
res precisos para el crecimiento y la reproduccidn, incluyen-
do el reticulo endopldsmico rugoso y liso, ribosomas, un Apa-
rato de Golgi escasamente desarrollado y un organelo con una_
doble membrana, que se piensa es una andlogo a la mitocondria.
Ademds existe un citostoma a través del cual el pardsito in--
giere citoplasma del huésped por un proceso que implica la --
formacidn de vesiculas (vacuolas alimentarias). Es en estas -
vacuolas alimentarias donde se produce la digestién y se acu-
mula el pigmento paliidico marrdn oscuro derivado de la hemo--
globina. Este pigmento es un producto de desecho visible del_
metabolismo que es finalmente vertido a la circulacidn cuando

se rompe el hematie huésped.

La mayoria de la energia del pardsito se deriva de la -
glic6lisis anaerobia y la mayoria de los otros requisitos me-
tab6licos son suministados al parecer por el citoplasma del -
huésped. Sin embargo, algunos nutrientes, incluyendo el dcido
paraminobenzoico, ciertas vitaminas y unos cuantos aminodci--

dos pueden obtenerse a aprtir de la circulacidon del huésped.

Una vez completada la esquizogonia, el eritrocito se --
rompe y libera su contenido, incluyendo merozoitos, que pue-

den ser de 4 a 36, pigmento palidico y otros materiales que -
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se han acumulado durante la esquizogonia. Los merozolftos aho-
ra infectan otros hematies para repetir el ciclo. La esquizo-

gonfa eritrocitaria requiere aproximadamente 48 hrs., en Plas

modium falciparum, Plasmodium vivax y Plasmodium ovale, y 72_

hrs., en Plasmodium malarje. Después de uno o mds ciclos ari-

trocitarios algunos merozoltos se desarrollan para dar jugar_

(3)

a micro y macro gamtocitos.

MORFOLOGIA DEL PLASMODIUM

El citoplasma tlené forma irregular en diferentes eta--
pas de desarrollo y contiene cromatina, pigmentos y grénulos.
El pigmento paliidico es un complejo desnaturalizado, hemozol-
na o hematina, metabolizado por los pardsitos a expensas del_
eritrocito. No se encuentra en los pardsitos exoeritrociti- -
cos (células hepiticas). Los gametocitos pueden reconocerse -
de los trofozoitos adultos por su citoplasma mids denso, la --
falta de divisidn cromatfnica y la situacidn periférica del -

pigmento.

Se han publicado casos de infeccién humana con especies
de calidad dudosa de origen en primates. En encuestas pali-
dicas se han observado infecciones mixtas con dos o mas espe-
cies., La frecuencia depende del predominio local de las espe-
cies f{nfectantes. Las mds comunes son las infecciones mixtas_

con Plasmodium vivax y Plasmodium Falciparum. Es rarfsima la_

infeccidén por las tres especies al mismo tiempo.
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Plasmodium vivax.- Los eritrocitos invadidos por Plas-
modium vivax, palidecen, pierden hemoglobina y aumentan de ta

mafo. Como Plasmodium vivax tiene afinidad por los grandes --

reticulocitos, el aumento de tamafo puede ser mds aparente --
que el real. El trofozoito joven se presenta como un pequefo_
disco hialine con nicleo lateral (aspecto de anillo con sello).
Al crecer, el pardsito se transforma en organismo irregular -

de pigmentacidn delicada, con notable actividad ameboide,

Al cabo de 36 hrs.. llena mds de la mitad del gldobulo -
rojo, su niicleo se divide y recibe el nombre de esquizonte: -
en esta fase pierde su actiivdad, llena casi por completo la_
célula distendida, y tiene gran cantidad de pigmento en su -~
citoplasma. Al cabo de 48 hrs., mds o menos, el esquizonte, -
alcanza su tamafic miximo (8 a 10 mciras) y se inicia la seg--
mentacion. El pigmento se acumula en la periferia, el nicleo_
se divide, cada fragmento conserva parte del citoplasma y se_
forman 16 a 18 células redondas u ovales, de 1.5 a 2 micras -
de diametro; estas células se llaman merozoftos. En este mo--
mento se rompe el eritrocito. Los gametocitos son ovales y ca
si Ilenan el eritrocitoi el microgametocito tiene nicleo dify
so rosa pdlido y citoplasma azul clara, el macrogametocito ci
toplasma azul mds obscuro y un niicleo compacto, muchas veces_
periférico. A menudo se encuentran en las células tefidas in-
fectadas por Plasmedium vivax, pero el citoplasma es mas - -

azul: el pardsito, menos irregular y mds compacto. El trofo--
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zofto en desarrollo presenta granulos burdos de pigmento pero
obscuro o nmegro, y puede adoptar forma de banda a través del_
glébulo. Contiene masas filamentosas de cromatina, a veces -~
una vacuola, y aclmulos periféricos de pigmento oscuro, A las
72 hrs.. el esquizonte segmentad& maduro, que llena casi por_
completo el gldbulo rojo (este no ha cambiado de tamafio), se_
parece a una margarita o una roseta, pues presenta upa masa -
central densa de pigmento negro o verduzco, rodea de 8 a 10 -
merozoitos ovales, cada uno con una masa de cromatina rosa y_
citoplasma azul. En los gldbulos infectados por Plasmodium -
malarie se han encontrado a veces epquefos granulos rosa -~ -
(grdnulos de Ziemann). Los gametocitos son semejantes a los -

de Plasmodium vivax, por mis pequeflos y con menos pigmento.

Plasmodium falciparum. Difiere de los demds plasmodios_

del hombre, pues salvo en infecciones mortales, solo se en- -
cuentran en sangre periférica, anillos de trofozoltas jdvenes
y gametocitos. La esquizogonia tiene lugar en los capilares -
de las visceras, incluyendo el corazdn, y se encuentran muy -
pocos esquizontes en la sangre periférica. Los glébulos rojos
infectados son de dimensiones normales. la infeccidn miltiple
del gldbulo rojo es caracteristica frecuente. La presencia de
anillos pequefios con dos puntos de cromatina, aiin en ausencia
de gametocitos, basta muchas veces para fdentificar esta espe
cie. Frecuentemente se observan dos manchas de cromatina (ni-

cleos) en formas anulares de Plasmodium falciparum, y ocasio-
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nalmente en las de Plasmodium vivax y Plasmodium malarie. Los

esquizontes ovales o redondos, rara vez se encuentran en san-

gre periférica y se parecen a los de Plasmodium vivax, pero -

no llenan el gldbulo. Los esquizontes segmentados contienen -
por lo general de 16 a 24 merozoitos chicos. Los glébulos ro-
jos infectados suelen adherirse unos con otros, a células mo-
nonucleares y al endotelio de los capilares. Poco a poco los_
gametocitos inmaduros adquieren forma eliptica, distendiendao_
la membrana del glébulo. cuando estdn completamente desarro--
llados tienen una forma caracteristica de pldtano. la llamada

“media luna'. Se pueden encontrar en los glébulos :nfeviics_
un moteado baséfilo azuloso y precipitados concciiss ::mo mas
chas de Maurer (estrfas, bandas o manchas rojas svales en ei_

citoplasma).

Plasmodium _ovale. Es un pardsito raro en el hombre, si-

milar a Plasmoiduym vivax v Plasmodium malarie por varias ca--

racteristicas. Los glébulos infectados crecen ligeramente, tg
man forma ovalada y presentan muy pronto grdnulos de Sciiffner.
El aspecto irregular y franjeado de los glébulos rojos es un_
dato diagndstico, El pigmento se encuentra disperso c¢n todo -
el pardsito en desarrollo, bajo forma de pequefios grdnulos --
pardoverduzcos de aspecto caracteristico: en el esgquizonte --
scgmentado, que llema el glébulo casi por completo, el pigmen
to se acumula en el centro. Plasmodfum gvale se parece a Plas

modium malarie por el aspecto del trofozoito y del esquizonte
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presegmentado aunque no se forman bandas distintas, y también
en la fase de esquizontes maduros redondos u ovales con pig--
mento concentradoi el nimero de merozoitos suele ser el mismo
(8 a 9). En gota gruesa es practicamente imposible distinguir

Plasmodium ovale de Plasmodium malarie. salvo cuando se obser

van manchas de Schiiffner (2).



PATOGENIA

En parte se debe al grado de destruccién de los eritro-
citos, Intimamente relacionado con la especie de Plasmodjum y

con la susceptibilidad y capacidad de defensa del huésped.

Los fragmentos de eritrocitos destruidos junto con el -
pigmento paliidico pueden traer como consecucncia la oclusidn_
de capilares en cualquier parte del organismo ocasionando is-

quemia, que conduce a la destruccion de tejidos.

El pigmento es captado por células fagociticas, se alma
cena en el Sistema Reticuloendotelial, lo cual causa hiperpla
sia celular, que incolucra principalmente bazo, higado, médu-
la Gsea. Esto trae como consecuencia deficiencia funcional, -
ya sea para la produccidn de eritrocitos, glébulos blancos o_

de células inmunocompetentes.

En el caso de Plasmodium falciparum, ademids de lo ya --

mencionado, por caracteristicas particulares de esta especie,
hay oclusidén vascular directa debido a que los eritrocitos --
parasitados. aiin cuando no sean destruidos, adquieren consis-
tencia adherente. Esto explica por qué los cuadros tan seve--
ros e incluso mortales, que se pueden presentar en pacientes_

afectados por Plasmodium falciparum.(s)

La hiponatremia en malaria aguda es resultado de expan-

sidn de volumen intravascular como una respuesta compensato--
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(4)

ria a la vasodilatacidn causada por endotoxinas maldricas.
La circulacidén efectiva permanece baja, provocando una hipo--
tencidén ortostdtica. La depresién de las reservas de glucbge-
no y competicidn por la glucosa sérica por los parisitos pro-
voca hipoglobulinemia, velocidad de sedimentacidén aumentada, -
depresion del colesterol, elevacién de potasio hiperbilirru

binemia y elevacidon de transaminasas también es frecuente.

La causa de la anemia es multifactorial y la patogéne--
sis varfa con al especie de Plasmodium, estadio de la enferme
dad y factores del huésped. La severidad de la anemia ha sido
correlacionada con el nimero de células infectadas y la res--

puesta del huésped a la infeccidn. Plasmodium vivax y Plasmo-

dium ovale invaden sdlo reticulocitos y por lo tanto raramen
te excede del 2 a 5%. Ocasionalmente se han visto mis elevado
en reticulocjtosis debido a la respuesta a la anemia. La ane-
mia también puede ser causada por Plasmodium vivax invadiendo
reticulocitos e interviniendo en la regeneracién del sistema_
reticuloendotelial. Plasmodium malarie causa menor disminu- -
cién de hemoglobina ya que invade eritrocitos viejos y por lo
tanto tiene pardsitos sélo el 2%, La anemia mds severa ocurre

en Plasmodium falciparum ya que su capacidad para invadir --

eritrocitos lo hace capaz de afectar el 50% de eritrocitos.

La anemia asociada con malaria ocurre por varios meca--
nismos, incluyendo: 1) Lisis directa de células rojas por pa-

rasitos pallidicos: 2) Remosidén de eritrocitos de bazo, infec-
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tados y no infectados con complejos inmunes; 3) Destruccidn -
autoinmune de eritrocitos infectados y no infectados: 4) Dis-
minucién de la incorporacidén de Hierro al grumo Heme; 5) In--
cremento de la fragilidad de los eritrocitos, causada por dis
funcién de la bomba sodio-potasio: 6) Dafio a la eritropoyesis
por supresién medula directa debido a toxinas maldricas, des-
truccidn intramedular incrementada de precursores de células_
rojas y secuestro de eritrocitos en maduracidén por disminu- -

cién de dcido fdlico y dcido paraminobenzoico.

La trombocitopenia y leucopenia han sido vistas, pero -
pueden ser por secuestro esplénico. El nimero de megacarioci-
tos visto en médula &sea implica produccién anormal de plaque

tas.

Se manifiesta una coagulopatia por elevacidn del tiempo
de protrombina secundaria a depresidn de factores de coagula-
cién V, VI, VII y IX. La Coagulacidn Intravascular diseminada
es una complicacidn rara asociada con una alta parasitasién,-
edema pulmonar, una rapida anemia y complicaciones cerebrales

(4)

y renales.
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CUADRO_CLINICO.

La gravedad del cuadro clinico producido por la infec--
cién por Plasmodium, en parte depende del niimero y concentra-
cidn de pardsitos y dan sintomatologia cuando ocurre la ruptu
ra de los eritrocitos y la liberacién de merozoftos y la pre-

sencia de gametocitos que infectan a los mosquitos. (9)

El intervalo entre la inoculacidn de los esporozoitos y
el inicio clinico se llama incubacidn intrinseca con variacio
nes de 10 a 40 dias segin la especie del Plasmodiumi el perfo
do entre la ingestidn de sangre infectada y la presencia de -
los esporozoitos en la glandula salival del mosquito se deno-
mina incubacidén extrinseca, cuya duracidn media dependerd de_
la especie infectante, as{ como de las condiciones climatold-

(5)

gicas prevalecientes.

El diagndstico por clinica en nifos grandes y adultos -
es relativamente facil desde que se describié el cuadro clini
co cldsico de la enfermedad. En ninos pequefos y en lactantes,
sin embargo. las expresiones son mas diversas, pudiendo seme-
jar Neumonfa, Meningitis, Gastroenteritis, Encefalitis, Insu-
ficiencia cardiaca, Envenenamiento o ain Falla hepética.(lo)

Por lo que haremos una revisidn del cuadro clinfco clidsico y_

del nifno pequefo y neonato.

Dentro del cuadro clinico clasico se describe la fiebre,

la cual es intermitente habitualmente, pero se han descrito -
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casos del tipo remitente, subcontinua o continua y en las re-
glones hiperendémicas no es excepcional la infeccidn afebril,
con malest;r vago y parasitemia. En otras ocasiones se han --
presentado cuadros desorlentadores que se confundieron con in
fluenza, fiebre tifoidea, apendicits aguda, lumbago y otras -

entidades nosaldgicas.

£l perfodo febril surge de inicio siibito y presentacidn
preferentemente vespertina o nocturna con cuatro periodos: es

calofrios, fiebre, sudacién e intervalo apirético.

El .escalofrfo dura de 20 a 60 minutos y suele ser preci
dido de cefalea y dolores neurdlgicos en las extremidades o -
zumbidos de olidos. EI enfermo siente frio intenso, acampaha-
do de temblores y castafieo de dientes a pesar de que su tempe
ratuta se eleve rdpidamente de 37.8 a 40°C, las mantas o cobji
jas de la casa y los caloriferos no bastan para quitar la --
sensacién de malestar: cominmente la piel estd seca, pdlida,-
y fria, con ereccién refleja del vello corporal, los labios -
azuladgs, el pulso filiforme y rédpido,dstos indicativos de -~
una circulacién periférica deficientei a veces hay vémitos y_
nduseas, el enfermo permanece tiritando hasta que comienza a_

sentir calor.

En al periodo febril, que dura dos o mds horas, la cara
y las extremidades se congestionan calentdndose poco a poco,-

el pulso se llena y la temperatura permanece alrededor de - -
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40°C, la respiracidn es rdpida, quejindose de sed y cefalea -
postorbital: en ese momento se vuelve inquieto, excitable y -

puede llegar incluso al delirio hiperpiréxico.

Posteriormente se presenta una diaforesis copiosisima -
de olor acre fuerte, con cafda de la temperatura, aliviindose
la cefalea y ansiedad que atormentaban al paciente: la sensa~
cién de bienestar obtenida va seguida de un suefio reparador.
En el intervalo afebril, el enfermo se siente bien y su tempe

ratura es normal aunque ocasionalmente sube a 37.8-38.3°C.

A la exploracidén fisica se puede encontrar el bazo pal-
pable, principalmente a partir de la segunda semana del ata--
gque primario: el higade suele agrandarse, palpdndose durante_
el paroxismo febril. No es infrecuente observar una reactiva-

cibén del herpes labial simple procediends a la fiebre.

En el paludismo pernicioso, los accesos son mids violen-
tos y hasta subintrantes: no comienza con tanto escalofrio, -
son menos periddicos y mds malignos, prologdndose el estado -
de sofocacidn hasta por 24 hrs., con delirio y adinamia acen-
tuados, el intervalo dura apenas 5 horas y la fiebre no des--
ciende mucho. Todo elle, causa un desgaste rdpido del pacien-
te no inmune con progresidn rédpida de la anemia. Los paroxis-
mos perniciosos aparecen en comarcas con paludismo endémico,-
sobre todo en los nifos y sujetos desnutridos quienes experi-

mentan infecciones masivas por Plasmodium falciparum, pudien-
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do estar infectados hasta 20 a 30% de los eritrocltos circu--
lantes. No es excepcional observar casos de hipotensidn arte-
rial, diarrea intensa, ictericia., signos de ataque respirato-
rio y datos de disfuncibn tubular renal, que puede llegar has
ta la oliguria y anuria, con sindrome de insuficiencia renal_

aguda.

En Plasmodium falciparum se presentan de manera impre--

vista complicaciones graves y letales, las cuales tienen una_
probabilidad mayor de ocurrir cuando el 5% o mds de los eri--
trocitos estdn invadidos o bien, cuando el 10% de los eritro-
citos contienen mids de un pardsito, o aparecen esquizontes --

numerosos en la sangre.

Las complicaciones clinicas se agrupan convencionalmen-

te en razdn del 6rgano afectado.

La Malaria cerebral se caracteriza por convulsiones, sg
por, delirio, hemiplejias, ataxta, coma apoplético y trastor-
nos mentales diversos: la hiperpirexia suele acompafiarse de -
postraci6én profunda, indiferencia, obnubilacidn, crisis epi--
lépticas y no es excepcional la cefalea violenta con sfindrome

(%)

meningeo.

Entre los sindromes gastrointestinales, destaca por su_
gravedad, la fiebre biliosa remitente, que se inicia con ndu-
seas, vomitos persistentes y diarrea acuosa o sanguinolenta -

intensa, al 20., difa aparece hepatomcgalia dolorosa con icte-



26

ricia progresiva e insuficiencia renal.

La fiebre biliosa hemoglobinilrica es una de las compli-
caciones pallidicas mds graves, caracterizada por hemdlisis --
intravascular rdpida, seguida de fiebre, ictericia, vémitos -
con produccidén de orina riquisima en hemoglobina, lo cual le_
confiere un color de vino tinto o rojo cereza. La mayorfa de_
los sujetos afectados tienen antecedentes de Plasmodium falci
parur  de repeticién, tratada irregularmente con quinina. Es_
probable que la hemdlisis sea nrecipitada por una reacci6n in
munopatoldgica agregada.y l1a muerte se deba a la insuficien--

cia hepatorrenal o al colapso vascular periférico.

En los sujetos inmunes, los paroxismos febriles son mu-
cho més espaciados y de duracién mids breve, con malestar, ce-
falea, anorexia, y sudacidn, ademids de que la respuesta al --

(5)

tratamiento es mds rapida.
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PALUDISMO NEQONATAL.

La incidencia del paludismo congénito es rara, ain en --
4reas endémicas. En nuestro pais se ha reportado una frecuen-
cia de 3-10 en 1,000 nacimientos en estas zonas endémicas ---
(7,11,12), La incidencia en nifios de madre inmunes es de .3%,

pero es mayor en aquellas madres no inmunes: 10%. (12).

La incidencia de malaria en Estados Unidos de Norteaméri
ca ha incrementado sustancialmente en los dltimos afhos, de --
1966 a 1979 se reportaron 13 casos al CDC de paludismo congé-
nito. En 1980 sdlo se reportaron 7 casos. El incremento en la
incidencia refleja el incremento de inmigracidn de dreas del_

mundo donde la malaria es endémica (6).

El primer casoc de paludismo congénite fue descrito en --
1959 por Covell, (6) La rareza de su presentacidn es probable
mente debido a la resistencia inmunoldgica adquirida al palu-
dismo en dreas endémicas. Existe evidencia de que madres inmu
nizadas producen anticuerpos especificos antiplasmodium tipo_
IgG, que cruzan la barrera placentaria y protegen de la infeg
cién a los productos durante los primeros meses de vida, por
1o que la mayoria de los autores piensan que la adquisicién -
postnatal es improbable antes de las primeras 8 a |2 semanas_

de vida. (13,15)

Pero los recién nacidos menores de 34 semanas si estdn -

mis predispuestos a adquirir paludismo congénito ya que el pa
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so de IgG a través de la placenta ocurre en su mayor parte du

(7

rante el tercer trimestre.

Otro mecanismo involucrado es la funcidén de la placenta_
como barrera para impedir el paso del pardsito al feto y es -
extremadamente dificil demostra Plasmodium en la sangre del -
corddén, sobre todo en las madres inmunes. Se han encontrado -
alteraciones de la placenta como consecuencia de la disminu--
cién de la circulacién y el transporte de oxigeno, asi como -
de nutrientes, potenciados la anemia del embarazo y facilitan
do abortos, prematuros, bajo peso al nacimiento, mortinatos -

y muertos neonatales. (6y11,12)

El momento en que se supone ocurre la infeccién en el fe
to ed durante el Gltimo trimestre del embarazo y casi siempre
2 a 3 semanas antes del parto, sin embargo, casi todos los fe
tos pueden llegar a término. No existen casos reportados de -
malaria adquirida por picadura de moscos en la etapa neonatal
y se supone que puede ser explicado por el hecho de que los -
nifios~nacidos en dreas endémicas adquieren proteccidn durante
las primeras semanas de vida, por el paso de inmunidad pasiva

(11)

transferida por las madres.

Otros factores involucados son la aversidén del Anopheles
a picar al recién nacido, la deficiencia de acido paraminoben
zoico en la leche que es esencial para el metabolismo del pa-
rdsito y la presencia de hemoglobina anormales, que impiden -

un desarrollo éptimo del pardsite.(6311)
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Los mecanismos propuestos para la transmisidn del palu--
dismo congénito son la penetracién directa del parisito, a --
través de las vellosidades crénicas, la separacibén prematura_
de la placenta y la posible transfusién de sangre de la madre
a la circulacién fetal.(ﬁ'g'll’lg). Se dice que los pardsitos

-pueden pasar directamente al liquido amniftico durante el em-
barazo o a través de la leche. La placenta dafdada durante el_
parto puede ser otra posibilidad, inclusive, 1a inoculacidn -
de pardsitos de 12 sangre materna a través de una solucidn de

continuidad de la piel.(ll)

Se ha descrito que las primeras manifestaciones se pre--
sentan entre la. 3a. y 4a. semana después del nacimiento, y -
en raros casos se pueden presentar hasta los 15 meses de edad,
aunque también se puede presentar como a los 2 dias de vida.

(647,11,12,13}.

El recién nacido con paludismo, usualmente no presenta -
el clisico paroximo febril con escalosfrios y sudoracién. Se_
presentan sintomas no especificos tales como irritabilidad, -
pobre ingesta de alimentos, letargia, vomitos, diarrea, bajo_
peso, hipertermia, ictericia, palidez, hepatoesplenomegalia -
(6,7,11,12,13)‘

y el antecedente de madre palddica Aunque al-

gunos pacientes pueden presentarse con insuficiencia cardiaca
por cor anémico como dato a su ingreso (13). Ante un neonato -
cop ictericia, hepatoesplenomegalia y anemia en dreas endémi-

cas de paludismo, o antecedentes de que la madre viajo a és--
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tos lugares, debe descartarse esta patologia.(l7)

El diagndstico diferencial incluye todas aquéllas enfer-
medades adquiridas transplacentariamente y que combinan icte-
ricia, anemia y hepatoesplenomegalia, enfermedades tales camo
Toxoplasmosis, Sifilis Rub&ola, Enfermedad por Citomegalovi--
rus y Herpés simple tipo 2. También se presta a diagnéstico -
diferencial con Isoinmunizacién materno-fetal, aunque este -~
problema se observa en el periodo neonatal temprano, También_
podria ser compatible con otras anemias hemoliticas, como es-
ferocitosis hereditarias y otras causadas por transferencia -
pésiva de anticuerpos de una madre con anemia hemolitica in--
mune.(ll'ls). Enfermedades metabdlicas tales como galactose--
mia, pueden también manifestarse en esta forma, asi como en--
ferm;dades del sistema macrofdgico como linfohistiocitosis he
matofagocitica. En nuestro medio, pueden dar cuadro clinico -

la septicemia y tuberculosis con congénita.(7‘11'13)

Dentro de las complicaciones graves que se describen,- -
ademds de la anemia severa, se puede presentar hiperesplenis-
mo tropical, estallamiento de bazo, Gastroenteritis, Sindrome
Nefrético y se han visto ¢asos parasitados de 2 tipos diferen

tes de Plasmodium.

Debe sospecharse en todo paciente febril que haya vivido
o viajado en los Qltimos cuatro afos 3 regiones conocidas mun

dialmente con paludismo congénito.
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El diagndstico definitivo se hace a través de la visualj
zacidén directa del pardsito en sangre fresca periférica, gota
gruesa, pero la confirmacidén de la especie se facilita exami-
nando un frotis delgado, tefiido por el método de Giemsa. Es -
recomendable examinar la sangre frecuentemente durante un - -
acceso; esto es particularmente necesario en el paludismo por

Plasmodium falciparum, que presenta variaciones parasitémicas
(5,11,14)

muy considerables en el mismo dia,

El hecho de no encontrar pardsitos en una muestra no es_
suficiente para excluir el diagnéstico de paludismo. En oca--
siones precisa realizar examenes repetidos, particularmente -
cuando el paciente ha tomado medicamentos antipalidicos supre
sores, en tales casos, se aconseja suspender la mediacidn has
ta que se confirme el diagnéstico.(s) Para difercnciar la es-
pecie en un frotis sanguineo es recomendable se enumeren las_
diferencias de las especies de plasmodium humanos. {ver cua--

dro 4).

Cuando se sospecha paludismo congénito debe revisarse la_
placenta y corddn umbilical donde encontramos al pardsito y -
alteraciones y a referidas. El parisito se puede encontrar en
las vellosidades crénicas.(7'*+%) La inmonufiuorescencia indi
recta también puede facilitar la identificscidn de la especie
de Plasmodium. La demostracidén de anticuerpos IgM especificos
contra Plasmodium, podrian ser Gtiles para establecer el diag
néstico de infeccién transplacentaria.(ll'la)
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También se encuentra en la biometria hemitica, anemia --
con patrdén hemolitico, ademis de linfocitosis, hiperbilirrubi
nemia y trombocitopenia m y alargamiento de tiempo de pro--
trombina (}2) Las transaminasas se pueden encontrar elevadas_
y la fosfatasa alcalina que junto con la elevacién de bilirr-
bunas nos d4 un patrén de ictericia colestitica (3) sobre to

de en nifios y neonatos.

PALUDISMO POR TRANSFUSION

El paludismo adquirido por transfusidn fue reportado inji
cialmente por Gerhardt en 1884, con un pequefio nimero de ca-~
sos en Estados Unidos de Norteamérica (18) El paludismo adqui
rido por transfusiones ocupa el .2 a 3% de todos los casos de
paludismo por transfusiém, reportados al CDC por afio. El rieg
go de transfusidn de malaria fue de 1972, 3 1981 de .25 casos
por milldn de unidades donadas. {4,18,24) En 1982 se reporta-

ron otros 9 casos de paludismo adquirido por transfusidn, (z1)

Entre 1958 y 1981 se reportaron 65 casos al CDC. La com-
plicagién por exanguineotransfusidn es atn més rara, sélo se_
han reportado 2 casos entre 1962 a 1981 zn Se han reportado
hasta 1984 4 casos de Paludismo por exanguineotransfusidn, al

coc. (21

El paludismo por transfusién no ocurre solamente con las
transfusién de sangre total, sino también con la transfusidn_
de los componentes sanguineos como son los concentrados pla--

quetarios, leucocitarios, crioprecipitados (22,24 E1l Plasmo-
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dium puede vivir por afios en la sangre congelada y cuando se_

transmite por esta via, la infeccidén palidica puede ser seve-

ra e incluso fatal, (22)

La infecci6n es particularmente peligrosa durante el em-
barazo o en nifios que se han sometido a una esplenectomia - -
(22,23). Se ha visto como causa de malaria transfusional mds_

frecuente a Plasmodium vivax yPlasmodium malarie. (22,23)

Se ha visto que los donadores con malaria generalmente -
son poblacién que regresa de areas endémicas. Comc lo reporta
Guerrero y Cols, el 66% de sus donadores regresaban del Sures

(24)

o también son originarios de paises endémicos
(22)
,

te de Asia
y llegan de inmigrantes a paises no endémicos por lo --
que en la ficha de identificacién de los donadores, como medi
da preventiva, debe figurar el origen o nacionalidad del do--
nante, asi como investigar su mds reciente viaje o visita a -

drea palidica.

Se debe definir la donacidn de componentes celulares san
guineos incluyendo eritrocitos, plaqutas, leucocitos, si den-

tro de los 3 afios previos ellos tuvieron:

a) Un ataque, siendo diagnosticado, con o sin tratamiento pa-
ra paludismo.

b) Tuvieron sintomas de una enfermedad febril, inexplicable -
ocurrida durante el primer aflo de su residencia en, viajé_

a, o migré de un pais el cual se encuentra catalogado con_
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riesgo de malaria en el CDC (tabla 1).

c) Residid, viajo, a, o emigréd de un pais con riesgo de mala-
ria catalogado por el CDC, excepto aquellas personas naci-
das en paises no enlistados como de riesgo para malaria, -
que ne hayan tomado droga antimaldricas durante o después_
de viajar a un pais maldrico y que son diferidos por los -
aparatos 1 & 2, o diferidos por sélo 6.meses después de su

partida al pais malérico.(24)

La malaria adquirida por transfusién es rara encontrarla
en Pediatria. Sin embargo, el riesgo final de esta complica--
cién existe para los pacientes de todas las edades con alguna
transfusidn, especialmente cuando los mecanismos de defensa -
del huésped estidn dafados, como puede suceder en los niftos re

(25)

cién nacidos o prematuros,

El paludismo secundario a transfusidn neonatal, debe ser
sospechada e investigada en niflos previamente transfundidos -
Que demuestren los siguientes datos, que no remitan o inexpli
cables, tales como anemia, hepatosplenomegalia, fiebre, icte-

(25)

ricia y deterioro progresivo.

La representacibén del cuadro clinico posterior a la - --
transfusion puede aparecer desde los 15 dias hasta 3 meses --

(213

posteriores a la transfusién.

La adquisicidon de paludismo por transfusidén no tiene re-

lacidén directa con la cantidad de transfusidn,. ya que se han_
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reportado tanto en transfusiones de pequefas cantidades de --
sangre, en prematuros,(zs), como en exanguineotransfusiones -

(21)

siendo ésta (ltima situacidén de la nuestro caso reporta
do.

En el paludismo por transfusidon, solo se incluye el ci--
clo eritrocitario del Plasmodiun, por lo que el tratamiento -

es exclusivamente con cloroquina.(A'ls'zl'Zd)
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TRATAMIENTO

El paludismo adquirido” congénitamente no involucra el pa
so de esporozoitos y de esta manera, el ciclo exoeritricitico
no existe, de ahi que la droga de eleccidén para el tratamien-

to del paludismo congénito, excepto para Plasmodium faciparum
(647,10,11,12,13) La

resistente, es el fosfato de cloroquina.
dosis de fosfato de cloroquina es de 10 mg/K/ de inicio, segui
do de 5 mg/k a las 6, 24,48 horas por via oral, vigilando las_
posibles complicaciones como sordera neurosensorial y disminu-

cion de la agudeza visual.

Si el lactante tiene paludismo por Plasmodium falciparum

resistente, debe ser tratado con Sulfato de quinina a 25 mg/k/
en tres tomas, por 5 dias y trimetroprim-sulfametoxasol a 8 -
mg/kg/dia de trimetroprim en dos tomas, durante 5 dias, por -

via oral.

Deben realizarse frotis para evaluar la eficiencia del -
tratamiento dentro de las primeras 48 hrs. de iniciado, cuan-
do se trata de paludismo congénito. Las madres deben ser tra-
tadas, sean positivas o no, con sulfato de quinina a 25 wg/kg.
/dia en 3 dosis por S dias y trimetoprim-sulfametoxasol a § -

mg/kg/dia en 2 dosis por 5 dias.(lz)

Aunque las drogas antipalddicas son potencialmente téxi-
cas durante el embarazo, el riesgo de no tratar la infeccidn_
palidica en la madre embarazada es mayor. Se recomienda la --

cloroquina durante el embarazo (600 mg. seguido de 300 mpg. a-
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las 6, 24 y 48 hrs}, excepto para Plasmodium flaciparum resis

tente, el cual debetratarse con sulfato de quinina (650 mg. -
tres veces al dia, por § dias) y trimetroprim-sulfametoxasol_
(2 tabletas, 2 veces al dia por § dias).

Este regimen evita los efectos teratogénicos de otras drogas_
alternativas. No se recomienda en embarazadas, primaquina mis
clorogquina por su _potencial teratogénico. Las recaidas pue--
den ser tratadas con cloroquina y primaquina a la madre, des-
pués del parto si ella no tiene deficiencia de gludosa 6. fos-

fatodeshidrogenasa. 1z

En casos graves de paludismo, donde la via oral estd --
contraindicada, sobre todo en malaria cerebral, se puede usar
la cloroquina por via prenteral, ya que esta es la droga de -
eleccidn en dreas donde la resistencia a la cloroquina no es_
un problema mayor. White y cols. Reportan un trabajo realiza-
do con cloroquina parenteral, en el cual no tuvieron efectos_

secundarios importantes atribuibles a la cloroquina (16),

con
cluyendo que las modificaciones en la dosis y frecuencia de -
administracidn de la cloroquina parentcral puede proporcionar
un régimen terapéutico parenteral y reinstalarse el tratamien
to por via oral en cuanto las condiciones del paciente lo per
mitan. Ellos recomiendan también la administracién por sonda_
nasogdstrica. Dentro de los efectos secundarios adverso de la

cloroquina por via parenteral, son arritmias y las concentra-

- ciones altas provocan hipotensién.
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Otro esquema sugerido para el paludismo es de 1 gr. de -
fosfato de cloroquina, 6-hs, después 5. gr. y después una vez

al dia, por 2 dias. Excepto Plasmodium falciparum, todas las

especies paliidicas en el hombre tienen una fase exoeritrociti
ca prolongada, por ello habrd que administrar 26.3 mg. de fos
fato de primaquina por via oral todos los dias durante 14 dias
para evitar recaidas, Sin embargo, hay que utilizar con gran_
cautela la primaquina y de preferencia después del parto. - -

Plasmodium falciparum farmacoresistente, debe tratarse en un_

régimen de miltiples medicamentos, incluida la quinina. Es un

secretogo insulinico y desdecadena hipoglicemia en embaraza--

(9)

das, que tiene una mayor secresion de la hormona.
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PROFILAXIS,

La prevencidn en los paises endémicos incluyen el rocia-
miento de las viviencias, con insecticidas de accién residual,
como el DDT o el uso de insecticidas de sustitucién, el em- -
pleo de métodos ecologicos, el uso de control biolégico y pro
hibir la produccién de peces larvivoros como gambusia o peci-
lia, asi como algunos depredadores naturales de los mosquitos

como son nemitodos patdgenos. {5,7,19).

También se puede incluir el uso de repelente para los --

viajeros a dreas endémicas.

Los trabajos de desecacidn y desagile de charcos, la ges-
tion ordenada del abastecimiento de agua, la eliminacién de -
recipientes y charcos que puedan servir como criaderos de lar
vas, la limpieza de las casas y sus inmediaciones, la coloca-
ci6n de mosquiteros alrededor de las habitaciones y de telas_
metdlicas en las ventanas, asi como la proteccién personal, -
son medidas preventivas duraderas, cuya implementacidén requie
re del concurso de la poblacidén y del apoyo politico de sus -

dirigentes. (5)

El uso de métodos de control bioldgico y manipulacién ge
nética, v.gr. la reduccién o estabilizacién del nimero de mos
quitos por medio de insectos estériles o portadores de altera
ciones genéticas, liberados en cantidad suficiente para supe-

rar la capacidad de reproduccién y disminuir la fertilidad na
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tural de los mosquitos, son algunas alternativas que se han -

propuesto. (5)

Para prevenir médicamente se deben administrar 300 mg. -
de cloroquina a la semana, durante 4 semanas después de estar
expuesto al riesgo de la transmisién. La dosis puede aumentar
se hasta 600 mg. en sujetos no inmunes que viajan a lugares -

donde la transmisién es intensa. (8)

Una medida importante, en ireas endémicas, para evitar -
el riesgo por transfusién, se requiere un control inmunoldgi-
co. estricto y periddico de los donadores de sangre, con el --
fin de descartar a todo aquel individuo que a pesar de demos-
trar no ser huésped de pardsitos en frotis de sangre periféri-
ca, sea portador de anticuerpos, o bien sujetarlo a las nor--

mas emitidas por la Asociacidn Americana de Bancos de sangre:

"Los viajeros que han estado en areas consideradas endé-
micas para paludismo, por el programa de Malaria del CDC del_
Departamento de Servicio de Salud y Humanidad de los Estados_
Unidos de Norteamérica, pueden ser aceptados como donador re-
gular 6-meses después de regresar al direa no endémica, proban
do que ellos han estado libres de sintomas y que no han inge-
rido drogas antimaldricas en el lapso intermedio. Los donado-
res futuros que han tenido malaria deben estar diferidos por_
3 afios después de haber suspendido la terapia, probando que -
han estado asitomiticos por 3 afios. Los probables donadores -

que han tomado profilaxis antimaldrica deben diferirse por 3_
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aflos después de suspendida la terapia o después de haber par-
tido de las dreas endémicas maldricas, si ellos han estado --
asintomiticos en el interino. Los inmigrantes o visitantes de
ireas endémicas pueden ser aceptados como donadores sangui- -
neos después de 3 afos de partir del drea, si ellos estdn - -

(18)

asintomiticos en este término".
VACUNACION.

Otro medio para la profilaxis, que actualmente esti en -
estudio y que ain no se ha establecido completamente, es la

vacunacidn.

Actualmente todos los esfuerzos estdn encaminados al de-
sarrollo de vacunas contra los tres estados separados del ci-
clo de vida del pardsito, que impedirian la entrada del espo-
rozito a 1a célula hepitica, la infeccidén sanguinea y evitar_
el ciclo sexual disminuyendo las formas sexuales del parisito.
La vacuna altruista podria ser bloqueadora de la transmisién_
y se podria usar como adicién a otras formas de control en ma

nejos especificos.(lg)

El Dr. David Clyde fue el primero en probar la vacuna ma
larica con esprozoitos en 5 primates infectados con Plasmodium
falciparum demostrando que la vacuna pudo proteger, aunque dé

bilmente contra la agresividad del Plasmodium virulento. Los_

animales inmunizados con esporozoitos, sin embargo, son total

mente susceptibles a la inoculacién con sangre de la misma y_
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otras especies de Plasmodium,. (20

La mayoria de los trabajos estdn orientados hacia las va

cunas contra Plasmodium falciparum, porque es el mds agresivo,

pero los trabajos de Plasmodiun Vivax, también estan ganando_

terreno. Para las tres etapas parasitarias, la estrategia es_
la misma: Andlisis antigénica del pardsito y la identifica- -
cién de antigenos capaces de inducir respuesta inmunolégica -
potencialmenté propectivas, con‘clonacién y secuencia para es
tos antigenos protectores, y entonces la éroduccién de estos__
con tecnologia de DNA recombinante o sintesis artificial de -

vacuna subunitaria.(lg)

Como se esperaba, muchos de los anticuerpos producidos -
por ipmunizacion fueron dirigidos contra la membrana externa_
del espozito. La incubaci6n de los esporozoitos viables con -
antisuero, resultd en la aparicién de depbsitos prominentes -
en la superficie del pardsito obteniéndose una reaccidn llama
da de precipitacién de circunsporozoito (CSP) y ya se ha lo--
grado determinar la secuencia de los aminodcidos de la por- -
cién antigénica del esporozoito, por lo que muchos de los tra
bajos se estdn concentrando en esta proteina, pero aln no pode

mos disponer de una vacuna ideal contra Paludismo.
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CASO. REPORTADO

Se trata de un masculino de 29 dias de vida extrauterina
cuyos antecedentes importantes son el ser hijo de madre de 19
aflos de edad, primigesta sin complicaciones durante el emba
razo, negando padecimientos febriles, sin ingesta, ni exposi-
cién a teratdgenos, el cual fue obtenido por Cesirea, indica-
da por sufrimiento fetal agudo que se manifesté por taquicar-
dia de 180 por minuto y liquido amnidtico meconial XXX Se re-
porté placenta pequefia y con calcificaciones. A la madre se le
aplicé bloqueo peridural. Al nacimiento el pequefio nacid de--
primido, requiriendo aplicarse Presién Positiva Intermitente_
con mascarilla, calificindose con pagar de 3 al minuto y 7 a_
"los 5 minutos. Su peso de 3.8 kg. y talla 51 cms. diagnosti--
cindose Disfuncion fetoplacentaria y Postmadurez (43 semanas_

de gestién).

Debido a su patologia al nacimiento, el neonato se¢ mane-
jo con ayuno, soluciones parenterales a requerimientos, evolu
cionando en forma tdrpida, ya que a las 12 hrs. de vida ex- -
trauterina se detecta ictericia creciente y se inicia fotote-
rapia. A las 54 hrs., de vida extrauterina se diagnostica in--
compatibilidad a grupo Anti-A, por lo que se realiza Exangui-
neotransfusién a través de vasos umbilicales, con recambio de
640ml. de sangre, la sangre se obtuvo de dos donadores dife--
rentes, aportando un donador paquete globular y otro plasma._

No se reportan complicaciones durante la exanguineotransfu---
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sién. A las 62 hrs., de vida extrauterina el neonato evolucio-
na térpidamente con datos dg Sepsis, por lo que se inicia tra
tamiento antimicrobiano a base de Ampicilina a 100mg/kg/dia y
Amikacina a 7.5 mg/kg/dosis, manteniéndose ambos por 10 dias.
Al 5°, dia de vida, por presencia de residuos gistricos, dis-
tensidén abdominal y dilatacién de asas en radiografia de abdo
men ademds del antecedente de manipulacién de los vasos umbi-
licales se sospecha de Enterocolitis Necrosante por lo que se
mantiene en ayudo por 72 hrs. y se indica alimentacidn paren-
teral durante 5 dias, evolucionando satisfactoriamente y egre
sandose al 14° dia de vida en buenas condiciones generales y_

con reporte de curacidn,

El paciente reingresa a los 29 dias de vida extrauterina,
refiriendose la madre, fiebre de 39°C de 2 dias de evolucién,
sin ataque al estado general y aceptando regularmente la via_
oral. A la exploracién fisica se encuentra en buenas condicig
nes generales, Gnicamente se detecta borde hepdtico a 2 cms._
del reborde costal dere_ho y polo esplénico a 1 cm. del rebor
de costal izquierdo. Se realizan pruebas de laboratorio, re--
portindose en la Biometria Hemdtica: Hematdcrito de 33%, Hemg
globina 11gr., Leucocitos 6,200/mm3, neutrofilos 44/, Bandas_
22% y en el frotis se observan formas intracelulares de Plas-
modiun vivax, por lo que se indica tratamiento con cloroquina
por 4 dias a 5 mg/k/dia, tomindose gota gruesa a la semana y_
tres meses después, las cuales fueron negativas. Ademds de --

que se investigdé la posibilidad de Paludismo en la madre, no_
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teniendo antecedentes de haber viajado a dreas endémicas, ni_
procesas febriles en los Gltimos 4 afos, asi como los estu- -

dios de frotis y gota gruesa resultaron negativos.
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ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO

El estudio epidemiolégico se desarrolld posterior a que_
se descartd la posibilidad de Paludismo congénito y se inicié
con la investigacidén en el Banco de sangre del Hospital Gene-
ral de México, de los nimeros de bolsa de Plasma y Paquete --
globular utilizados en la exanguineotransfusién. Con estos se
obtuvieron los nombres de dos donadores que fueron dos adul--
tos femeninos, que denominaremos como donador 1 y donador 2 -
respectivamente. En el Banco de sangre, sdélo se encontrd, en_
el caso del donador ntmero 1, el nombre de la calle mds no el
nimero de casa, en la poblacién de Tepozotlén, Estado de Méxj
co, a la altura de la primera caseta de cobro de la Autopista
México-Querétaro. Para localizar a este donador, hubo que re-
correr toda la calle, que inicia en el centro del pueble, pre
guntando casa por casa hasta encontrarlo. Con el donador nime
ro 2 también hubo problema en el domicilio referido, ya que -
s6lo se reportd la poblacidén donde vivia, también en el Esta-
do de México, localizado sobre la Autopista México -Querétaro,
1lamado Huehuetoca, sin referirse calle ni colonia, dado que_
no se tenia mas informacién se decidié investigar los datos -
de la donacién, en nuestra institucidén la mayoria de las dona

ciones se otorgan en nombre de una persona que recibidé aten--
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cién intrahospitalaria, en este caso se obtuvo el nombre de_
un escolar de 12 afos que resultd ser hijo del donante, pero
sin direccién. Por la edad del paciente, se redujo que el ni
fo cursaba secundaria y procedimos a investigar cuantas se--
cundarias habia en Huehuetoca, encontrando afortunadamente -
con solo una secundaria., donde acudimos con el director de -
la escuela y asi puede localizar al donador némero 2, el - -
cual era una mujer de nacionalidad candiense y radicaba des-
de hace 9 alos en Huehuetoca. Una vez localizadas los 2 dona
dores, se le realizd estudio clinico completo y se llevaron_
a cabo estudios de frotis sanguineos y gota gruesa, cada 12_
hrs. durante 3 dias seguidos. Cada uno de los estudios san--
guineos fue sometido a estudio minuciocso microscépico y com-
pleto de toda la laminilla, sin encontrar formas parasita---
rias en ninguno de los dos donadores. Al mismo tiempo se de-
cidié realizar estudio serolégico para biisqueda de Anticuer
por especificos antiplasmodium vivax; sin embargo, nes encon
tramos con el problema de que en la Ciudad de México no ha--
bia un laboratorio que estuviera en ese momento realizando -
Inmunoserologia para Plasmodium, por lo que se decidid esta-
blecer contacto telefonico con el CDC en Atlanta, Giorgia, -
quienes accedieron a corrernos las pruebas. Se envid ¢l sue-
ro y por via telefdénica se nos reportaron los siguientes re-
sultados: Donador nimero 1 negativo; donadora nimero 2: posi

tivo a anticuerpos antiplasmodium con titulos 1:32.
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Con estos resultdos se citd al donador nimero 2 y se --

dié esquema recomendado de tratamiento contra la malarie.
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DISCUSION

La presentaci6n de este caso, a nuestro juicio, se jus-
tifica por las implicaciones que tiene no sdélo para el nifio -
que presentamos, sino para el manejo de otros pacientes y en_
particular los productos bioldgicos que rutinariamente utili-

zamos en nuestros pacientes hosplitalizados.

El paciente motivo de este trabajo presenté un problema
priacticamente desde el nacimiento que requirid manejo intra--
hospitalario y se complicd con un proceso infeccioso agregado,
para su tratamiento se aplicaron diversos productos como fue-
ron antimicrobianos, soluciones parenterales, alimentacién pa
renteral y se realizd una exanguineotransfusidn por haberse -
demostrado incompatibilidad a grupo Anti-A; a pesar de la se-
veridad de la patologia inicial y las complicaciones posterig
res, la evolucidon del paciente fue satisfactoria con remision
total de su patologia, por lo que fue egresado como curacidn.
A los 15 dias se reingresa por haber presentado fiebre desde_
48 horas antes, con los datos clinicos que se refirieron en -
la presentacidn del caso y al realizdrsele estudios hematolé-
gicos, en forma por demds accidental, en los frotis sangui- -
neos se observaron formas parasitarias del género Plasmodium,
al hacer el estudio microscépico detallado se corrobor{ la --

presencia de Trofozoltos y esquizontes de Plasmodium vivax.
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Una vez hecho el diagnéstico de paludismo, aunque cifnj
camente no se habia pensado en esta posibilidad, se determiné
el darle tratamiento especifico con el cual evoluciond satis-
factoriamente. Era un tanto dificil, como primera posibilidad
diagndstica al ingreso el pensar en Paludismo., ya que el Paly
dismo neonatal {congénito) es muy raro, aiin en areas endémi--
cas por la resistencia inmunclégica adquirida (6,13,15). Des-
pués de que nuestro neonato recibid el tratamiento remitid la
fiebre y esplenomegalia y hasta aqui podria haber terminado -
el procesai pero se considerd que era indispensable diferen--
ciar si éste era Paludismo congénito o Adquirido, con los an-
tecedentes de la patologfa y manejo del nifio en los primeros_
dfas de su vida y el estudio realizado en la madre en forma -
exhaustiva con la blsqueda de Plasmodium, aunque no se reali-
26 determinacidn seroldgica, se descartd la posibilidad de -~
que fuese un paludismo congénito y se pensd que la posibili--
dad mds importante era paludismo adquirido a través de los --
productos sanguineos utilizados en el manejo terapéutico del_
nifio, el cual se puede adquirir a través de todos los deriva-
dos sanguineos ya sea en pequefas transfusiones, como en pre-
maturos, o en grandes voliimenes como en exanguineotransfusidn,
10 cual es poco frecuente, va que en el CDC de Atlanta se re-

portaron en total entre 1962 6 1983 (18.21)
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Para fundamentar que esto fuese un caso de Paludismo ---
transfusional se realizd el estudio, o mejor dicho la pesqui-
za epidemioldgica, hasta localizar a los 2 donadores que ha--
bian proporcionado sangre que se utilizdé en la exanguineo----
transfusion del nifio, como ya lo referimos en el estudio epi-
demiolégico, estas personas fueron estudiadas clinica y labo-
ratorialmente, asi como un interrogatorio minucioso en busca_
de antecedentes que pudieran hablar de riesgo de infeccidén --
por Plasmodium, no encontrando que nuestros donadores hubie--
ran viajado a algin éreﬁ endémica paludica de nuestro pais, -
s6lo obteniendo el antecedente, en el donador nimero 2, de pa
decer cuadro febril afio y medio antes de donar sangre, el ---
cual se tratd como Brucelosis. Sin embargo la gota gruesa re-
sultd negativa, pero como sabemos el no encontrar pardsitos -
en estudios hematoldgico no es suficiente para excluir el ---
diagnéstico de Paludismo (5), por lo que requirid realizarse_
Inmunofluorescencia indirecta a ambos donadores, resultando -
positivos 1:32 en nuestro donador nimero 2, diagnosticindose_
asi Paludismo en el donador. El método de Inmunofluorescencia
no es de rutina para el diagnostico de Paludismo, pero exis--
ten casos en los cuales a pesar de tener el paroxismo febril_
y antecedente de viajar o vivir en dreas palidicas que nos ha
cen sospechar fuertemente el diagndstico, el estudio de gota_
gruesa resulta negativa debido a que en ocasiones los merozoi
tos permanecen "secuestrados" en el sistema reticuloendotelia,

1lamindose a estos "hipnozoitos" y no es posible observarlos -
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en eritrocitos, requiriendo la titulacién de anticuerpos, co-

(3)

mo en nuestro caso.

En el caso que presentamos, la signologia se inicié a 24
dias posteriores a la exanguineotransfusién, reportidndose que
el Paludismo por transfusion, independientemente del volumen_
sanguineo utilizado, se puede manifestar desde los 15 dias --
hasta tres meses posterior a la transfusién. (21, El -cuadro_
clinico en nuestro neonato se semejé mucho al paludismo congé
nito, el cual se puede manifestar desde la 3a. a 4a. semana -
después del nacimiento y en algunos casos raros hasta 15 me--
ses de edad, o tan temprano como a los 2 dias de vida (647,11,
12,13) y el diaghdstico clinico es un tanto dificil, sobre to
do en areas en endémicas, ya que se puede confundir con Sepsis,
TORCH, Tuberculosis congénita (7,11,13), por lo que en nues--
tro caso, el diagndstico de ingreso fue Sepsis y a través del

examen de gota gruesa se encontraron formas de Plasmodium.
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CONCLUSIONES

Este caso representa una prueba del riesgo que el pacien
te corre al recibir un producto biolégico como es la sangre -
y sus derivados, idealmente creemos que todo producto de este
tipo debiera ser sometidoc a todas y cada una de las pruebas -
de enfermedad, que representan una posibilidad de adquisicidn
de patologia infecciosa y parasitoria, sin embargo, esto de -
ninguna manera es posible, por lo que en forma prictica cree-
mos que mds importante es la conciencia y sobre todo la verda
dera indicacidén de un producto hemitico, de tal forma que sG-
lo corra elvriesgo quien no tiene otra opcidn que la de ser -
transfundido con sangre o sus derivados, por la severidad de_

su proceso patoldgico.
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CICLO EXQERITROCITICO EN CELULAS HEPATICAS

—

l ESPCRCIONITD

MLROZOITOS
CRIPTOLOICOS

CICLO ERITROCINICO

~@-0

ESQUIZONTE TROFOIOITOS
PALSEGUENTADO

@) ©-©
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Tabla 1, Paises reportados por el (OC con &reas endamicas de paludism.
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Afganistan
Algeria
Angola
Argentina
Batrain
Bangladesh
Belice
Benin
Burtan
Boliva
Botsona

Brazil

Bucma

Cameraon, United
Repblic of Cape Verde

Cantral African fepblic

Ond

(hins, People’s Repblic
of Columbis

comta Rice

D iboased
Dosdnican Repubilic

Guinea-Blssm
Guyana
Haiti

Kmpuctieee, Daxocratic
{foomerly Capbodia)

o

1as Pecple’s Democratic
Repblic

Liberis

Libysn Arsb Jsmhiriys
{foowerly Libyan krab
Regublic)

Madagascar

Mlawi

Malaysia

Maldives

Ml

Maritanis
Haritiu

Pagam New Guina

Paraguay
Perd
Phillippines
Rearda

Sa0 Tane Principe
Sadi Arabia

Swaziland
Syrian Arab Republic

Tarzania Unitad Republic of
Tailand

Togo

Tunisia

Tuzkey

Uganda

Unidn of Soviet Soctalist

{formerly Rhodesia)

# Alpmas  kreas adysowntes a Afganistan e Irin




Cuadro 1
INCIDENCIA ANUAL Y R1ESGO DR ENFERMAR POR_PALUDISHO,ESTADOS UNIDOS MEKICANDS, 1976-1985

Incremento Porcentual Incremento en el riesgo

en el nimero de casos de enfermar
Afio Casos Tasa¥® Anual En el periodo Anual  En el periodo
1976 18.153 28.6  =me=-e- memme mecem cemeee
1977 18.851 29.0 3.8 + 1.0 + 1.0
1978 19.080 28.0 1.2 - 1.0 - 1.0
1979 20.983 30.0 10.0 + 11 + 1.0
1980 25.734 36.0 22.6 + 1.2 + 1.3
1981 42,104 56.0 63.6 + 1.6 + 1.9
1982 49,993 64.0 18.5 + 1.1 + 2.2
1983 75.029 95.0 50.3 313.3 + 1.5 + 3.3
1984 85.501 110.2 13.9 371.0 +1.2 + 3.6
1985 133.698 170.0 67.3 636.5 + 1.7 + 5.9

*Tasa por 100,000 habitantes; total del pais
Fuentes: Informe anual por Entidad Federativa, DIC/SSA 1976-1984
Informe epidemioldgico semanal DGE/SS hasta 1a semana 52, 1986
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Cuadro 2

CASOS NOTIFICADOS DE PALUDISMO SEGUN EDADESEESTADOS UNIDOS HEXICANOSEUEE

Edades (afios) Casos (Nim.) Tasa*
0-4 16.041 154.5
S-14 44,750 212.6

15-44 56.287 178.6
45-64 10.726 158.9
65 y mis 3.111 115.5

#For 100,000 habitantes
Fuente: Bol. Mensual del Sector Salud, Secretarfa de Salug
México, Diciembre, 1986.
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Cuadro 3

DISTRIBUCION CEOGRAFICA DEL PALUDIS)!OEESTADOS UNIDOS MEXICANOS, 1986

Entidaden Mestras g sagre Casos acamlados  Tasa* Localidades positivas Povivax  P.falcipanam
Capeche 44,655 9,166 1,718.31 580 H13%6 2
Quintana Roo L2,048 5,426 1,640.41 265 5,a7 9
Chiapas 113,825 21,50 0,36 2,600 20,613 893
Oaxaca 167,393 21,839 83,90 2,019 21,831 8
‘Tabasco 86,037 10,19 .77 813 10,153 &
Sinatoa 51,719 11,623 528.60 1,827 11,623 Q
Cuerrerc 127,515 10,768 .28 1,562 10,768 [\
Michoacin 85,280 14,15 .30 1,793 14,15 o
Neyarit 29,234 2,610 320,98 490 2,610 L]
Sooxa 20,201 1,953 113.79 39 1,953 0
Queritaro 8,004 962 108,97 158 962 [
Veracnz 157,963 6,599 105.43 1,061 6,599 [}
Colims 5,776 8 6.8 W 28 [+
hitushe 12,0% 1,361 62.18 480 1,363 o
Hidalgp 11,083 850 48,0 61 850 a
San Luts Potosi 32,267 823 4.9 % 823 [}
Morelos 49,477 457 .37 165 457 o
Puebla 23,004 119 0.95 351 1,192 o
Yucatin 15,861 2l R 52 ne 0
Dxage 2,510 226 17.01 ” 26 9
Jaliaco 24,086 762 1522 333 762 ]
Zacatecas 5,506 19 9.69 4 119 [
Méxiro 10,703 01 2.9 127 kU 0
Baja Califoenia Sur 1,73 6 2,14 a ) 0
Taraulipas 5,516 17 a8 Y 1w ]
Baja Californis Notte 1] 10 .75 2 10 0
Nueve Lain 1,355 1 0.37 8 n 0
Apmascalientes 1,09 2 ax 1 2 o
Guanajuato 30 4 aa2 2 [ 0
Coatuila 2 2 o 2 2 0
Distrito Federsl 2 2 .02 1 2 [}
Tlaxcala. [} [} 0.0 0 a a
Total 1,164,000 123,469 158,42 15,5 122,450 gn
*for 100,000 hebitmntes

Puente: Bol Fpidemdol. Sammal 1, Dir. Grsl., Epidemiologis, Secrersris de Salud, de Mixico, 1987.
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Cuadro 4
DIFERENCIACION DE LAS ESPECIES DE PLASHODIUM HUNANOS*.
Caracteristica diferencial B.falcipanum P vivax P, milariae
Dimmetro del esquizante odcrito (um) @ &5 45
itos del esq {tico (rimero) 30.000 10,000 2,000
Ele del merceolto (um) 0.7 1.2 —
Eritrocitos infectados con granulos de Schiffner
aspntados de volumm - 4 —
ftos del e evitrocitico (naero) 8% 12:24 612
Duracidn del ciclo eritrocitico {haras) Subterciamn Tercizno Quartano.
8 4 n
o 13 miltiplea y
"an aslchiche” | + - ~—
Mixiao de pardsitos/ms” de sengre Casi ilisdtaro 50,000 25,000
* E1 P. ovele no exista an el contineme america
Puants: Modificado de Carrada, 8. T. Higiene 1982; 12: %,




64

10.

11,

12,

13.

14,

63

BIBLIOGRAFIA

Carrada-Bravo, Teodoro, Landin-Gonzédlez, Miguel A, "El pa
ludismo como problema de salud pdblica", Bol, Hosp., Infan
til. México, 19888. 45(10}., 700-711.

Brown H.W. Parasitologia Clinica. 4a. ed. México. Intera-
mericana 1875; 70-89.

Feigin y Cherry. Tratado de Enfermedades Infecciosas Pe--

_diatricas. 1-. Edicién. México. Interamericana. 1983, - -

1811-1827.

Randall, Gayle and Seidel, James S. "Malaria"., Pediatric
Clinics of North America. 32(4) Ago 1985. 893-917,

Carrada-Bravo, Teodoro. "Epidemiologia, diagnbstico y pre
vencién del paludismo". Bol. Med. Hosp, Infant. Méx, Ago,
1983, 40(8).424-433,

Malviya, Shibha et al, "Congenital malaria". Case report_
and Review Clinical Pediatrics. 1984, 23(9). 516-517,

Fernandez Torrano, Manuel. “Paludismo congénito'. Presen-
tacidon de 3 casos. Bol. Med. Hos. Infant. Méx. Ene. 1988,
45(1).36-41,

Gonzilez-Saldafa. Infectologia Clinica Pedidtrica. Ed. --
Trillas 4a. Ed. México. 1988.

Lee, Richard V. "Parisitos y Embarazo". Clinicas de Peri-
natologia de Norteamérica. Jun. 1988, 15(2). 357-363.

Ghash, Shanti et al. "Clinical and Hematologic peculiari-
ties of malaria in infancy. A study of 40 1nfants". Clini
cal Pediatrics. 1978. 17(4). 360-357

Salazar- Herndndez, Antonild, C. "Paludismo congénito en -
un gemelo™. Bol. Med. Hosp. Infant. Méx. Mar. 1989. 46(3).
195-197.

Quinn, Thomas C. et al. "Congenital malarie: A report of
four cases and 2 review". The Journal of Pediatrics. Aug,
1982, 101(2). 229-232.

Gamboa Marrufo y Cols. “Faludismo congénito". Bol, Med. -
Hosp. Infant. Méx, Julio 2985 42(7) 450-453.

Desowitz, R.S. "Prenatal inmune priming in malaria: anti-
gen- specific blastogenesis of cord.blood limpchocytes --



15

16,

18

19

20

21.

22,

23

24,

25.

64

from neonates born in a setting of holoendemic malaria"._
Agnalssof Tropic Med. and Parasitology. 1988. 82(2).
121-125,

Sketetee, R.W. et, al. "Malaria infection in pregnat women
in Zaire: the effects and the potential for intervention'.
Annals of Trop. Med. and Parasitology. 1988. 82(2). 113-120.

White, Nicholas J. et. al. “Cloroquine treatmente of seve
remalarie in children". The New England Journal of MedicI
ne, Dec. 1988. 319(23}. 1493-1500.

. Corkill et. al, "Newborn Splenic volumen vary under diffe

renmalaria endemic conditions". Arch, disease in childhood.
1989, 64. 541-545.

Piccoli, D.A. et, al. "Transfusion-acquired plasmodium ma
larie infection in two premature infants". Pediatrics. -~
Oct. 1983, 72(4) 560-562.

Marsh, K. "Malaria vaccines", Arch, of disease in childho
od, 1988, 63. 468-470.

Spriggs, Dale R, "The malarie vaccine: Parasitology's Bra
ve New World". The Journal of infections disease. sep. --
1985. 152(3).655-6656.

Shulman, Ira A, "Neonatal exchange- transfusions complica
ted by transfusion induced malarie". Pediatrics. Mar, ---
1984. 73(3). 330-332.

Wells, Lind and Ala, F.A. "Malaria and blood transfusion".
Lancet Junio 1985, 1(8441). 1317-1319.

Virgiliis, Stefano de, et al. "Plasmodium malariae-trans-
fusion malarie in splenectomizad patients with thalassemia
major". The Journal of Pediatricas. Abril 1981, 584-585,

Guerrero, Isabel y Cols. "Transfusion malaria in the Uni-
ted States”. Annals of Internal Medicine. Ago. 1983, 99.
221-2264

Rawlings, James S. “Transfusion in a premature infant'. -
Clinica’ Pediatrics. Oct., 1982. 638-639.



	Portada
	Índice
	Introducción
	Objetivos
	Paludismo. Definición   Historia
	Epidemiología
	Morbimortalidad en México
	Distribución Geográfica
	Mecanismos de Transmisión
	Ciclo Vital
	Morfología del Plasmodium
	Patogenia
	Cuadro Clínico
	Paludismo Neonatal
	Paludismo por Transfusión
	Tratamiento
	Profilaxis
	Vacunación
	Caso Reportado
	Estudio Epidemiológico
	Discusión
	Conclusiones
	Bibliografía



