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INTRODUCCION 

El paludimos es una enfermedad infecciosa de distribu--

ción mundial, predominando en regiones tropicales. Se calcula 

que ocurren 100 a 150 millones de casos al ano con una morta~ 

lidad de más de un millón de casos en ese perlodo.< 4l Sin em

bargo, el paludismo congénito es raro inclusive en áreas end~ 

micas. La incidencia en áreas indlgenas es del 30\ ( 7 ,ll,l2)_ 

En nuestro pals se reporta una frecuencia de a 10/1000 nacl 

mientas en zonas endémicas. Hasta 1980 habla en Ja literatura 

mundial entre 150 y 200 casos de paludismo congénito y en Jos 

Estados Unidos de América de 1928 a 1981 se habla documentado 

entre 20 a 26 casos.< 6l Aunque cabe aclarar que esta inciden

cia baja, también puede enmascararse por lo diflcil del diag

nóstico y en esta etapa de la vida ya que la signologla es --

inespeclfica y debe descartarse otro padecimiento como TORCH, 

Slfilis, Sepsis. <7.ll,l 3 l Otras de las formas de adquisición 

del paludismo neonatal es el adquirido a través de picadura -

de anofelino, transfusión de sangre contaminada ( 4•18 •24 l o -

exanguineotransfusión.C 21 l 

El paludismo por exanguineotransfusión es muy raro, en_ 

el CDC de Atlanta entre 1962 y 1981 sólo se reportaron 2 ca-

sos( 21l, y para 1984 se hablan reportado otros 2. 

El paludismo por transfusión no ocurre solamente con la 

transfusión de sangre total, sino también con sus derivados -
( 2 2. 24). 



El cuadro clínico en Pediatría no incluye el paroxismo_ 

febril clásico, y mucho más raro aún en neonatos y lactantes, 

lo cual dificulta su diagnóstico.C 6•7•11 •12 •13 l Por lo que se 

requiere en ocasiones estudios más complicados como lo es la 

Inmunofluorescencla. 



OBJETIVOS: 

l.- Identificar los factores involucrados en la transm! 

sión y mecanismo de transmisión en el caso de Palu

dismo neonatal presentado en este trabajo. 

2.- Establecer las medidas necesarias para prevenir la_ 

transmisión de Paludismo intrahospitalar!o. 



P A L U D I S M O 

DEFINICION 

El paludismo o malaria es una infección sistémica, agu

da o crónica, 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 palúdica, fiebre inter 

mitente, fiebre con escalofrlos, fiebre romana, fiebre rle Ch~ 

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 pa~tano. Hipócrates dividía las fiebres palúdi

cas en continuas, cotidianas, tercianas y cuartanas: las últl 

mas tres eran atribuidas al paludismo.C 2l 

HISTORIA 

La historia nos dice que en 1638, la Condesa de Chichón, 

esposa del Virrey de Perú fué curada de paludismo, tomando Ja 

corteza de los árboles de quinina: de ahl se deriva el nombre 

de chinchona que recibe a veces Ja quinina.C 2l 

Ló historia moderna del paludismo se Inició al final --

del siglo XIX cuando se identificaron Jos parásitos y se com-



prendió su co•plicado ciclo vital. Los parásitos del paludis

mo fueron descubiertos por Laverán, un médico militar que tr! 

bajaba en Constantltna, Argelia (1880) Identificando a Plasmo 

dium malarie: Plasmodlum vivax en 1890 por Grassi y Feletti:

Plasmodlum Falciparum fue descubierto por Welch en 1897 y - -

Plasmodium ovale por Stephens en 1922( 2•3>. Entre 1948 y 1955 

se estableció el ciclo pre-erltrocltlco del Plasmodium en el_ 

hombre.C 2•3> 

El bosquejo del ciclo vital fué completado en 1948 por_ 

Short y Garnham cuando anunciaron el descubrimiento de los P! 

rásltos exoerltrocltlcos en el hlgado de monos lfnectados por 

Plasmodlum cynomolgl, un parásito de los primates no humanos. 

En 1917 se llevaron a cabo estudios sobre paludls•o cllnico -

y quimioterapia en enfermos slfllltlcos, pues la fiebre prod~ 

cida por la enfermedad era una medida terapéutica contra la -

slfllls cerebral. 



EPIDEMIOLOGIA 

La malaria es causada por parásitos protozoarios del g! 

nero Plasmodium, existen aproximadamente 100 especies, de las 

cuales 22 Infectan a primates no humanos y 82 son pat6genos P! 

ra reptiles y pájaros. Existen 4 especies que son comunmente_ 

infectantes para el hombre: Plasmodium malarie, Plasmodium 

vivax, Plasmodium falcipa rum y Plasmodium ovale.< 3•4J. 

La malaria tiene todavia una amplia distribución mun- -

dial principalmente en reglones tropicales, siendo una de las 

más 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 más de un millón de muer

tes por paludismo y muchos son menores de 5 a~os.< 4 l 

En las últimas décadas se ha visto un incremento en su_ 

incidencia en muchas áreas. Las regiones de más dramática re-

surgencla son India, Pakistán, Turkía, Sri-Lanka. América Cen 

tral, Surinam. Las razones para este resurgimiento son: 1) La 

resistencia del mosquito vector a los insecticidas: 2) Dete-

rloro del soporte administrativo y económico en regiones end! 

micas que han provocado la suspensión del rocio de insecticl-



das; 3) Recesión global y la crisis de energ!a; 4) Desarrollo 

pol!tico y migración de la población en gran escala del Sure~ 

te de Asia en los 70s y más recientemente en México y Centro

américa; 5) Resistencia de Plasmodium falciparum a cloroquina 

y otras drogas antipalúdicas; 6) El avance de Ja agricultura_ 

en regiones endémicas ~¡ riesgo proporciona más sitios de -

procreación de mosquitos y los pesticidas usados incrementan_ 

la selección para la resistencia del mosquito Anophe!es.< 4l -

El CDC de Atlanta en E.U., ha establecido los paises que tie

nen áreas endémicas de paludismo (Ver Tabla 1). 

En los Estados Unidos de Norteamérica, entre 1978 y - -

1982 llegaron a ese pa!s más de 5,000 casos de malaria. En 

1984 solamente se notificaron a las autoridades sanitarias 

1007 casos. De 1980 a 1981 nacieron 13 pequenos con la forma_ 

congénita de la enfermedad. En 1984 el único caso de paludis

mo adquirido en E.U., correspondió a un paciente con la forma 

congénita.< 9l 

MORBIMORTALIDAD EN MEXICO 

MORTALIDAD. En México, en la década de los 30s, el pal~ 

dismo ocupó el 2o., lugar como causa de muerte, y posterior-

mente hubo una tendencia a la disminución sostenida. La tasa_ 

de mortalidad para 1945 fue de 132.I en 1955 fue de 62.3 y en 

1965 disminuyó a .09 por 100,oon h•httantes, alcanzando la t! 

sa mlnima en 1975 de .003. En el lapso de 9 anos, en 1979 a -



1987 hubo solamente una defunción atribuida a paludismo, la -

cual se registr6 en 1982 (tasa de 0.001 X 100,000). C4J 

MORBILIDAD. En un lapso de 29 anos, 1957 a 1985, los l,!!. 

boratorlos de la Comisión Nacional para la Erradicación del -

Paludismo (CNEP), realizaron el examen microscópico de ------

45,613,092 muestras de sangre, habiendo resultado positivos -

para Plasmodium 695,599 (1.52%); sin embargo, en 1976, se re

gistraron 18,153 casos (28.6 por 100,000 habitantes) y a par-

tir de ese ano, hubo un incremento progresivo de los casos n~ 

tiflcados llegando en 1985 a 133,698 (tasa 170.4), lo cual r~ 

presentó un incremento decena! de 636.5% y del riesgo de cn-

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

Los grupos afectados son en primer lugar, los menores -

de 14 anos, principalmente los pre-escolares. escolares, con_ 

tasa de Incidencia de 212.6 por 100,000 habitantes y los adul 

tos jóvenes de 14 a 44 anos que forman la población económic.!!. 

mente activa. siendo el sexo más atacado el masculino. (Ver -

Cuadro 2). 
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DISTRIBUCION GEOGRAFICA. 

El área potencialmente palúdica de México abarcaba el -

58.5% del territorJo nacional. en donde se asentaba el so.si_ 
de la población: de las 32 entidades federatJvas de México. -

29 son consideradas como potencialmente palúdicas, 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 microscópico, resultando positivos 123,467 

(tasa de 158.42 por 100,000 habitantes). Los Estados más afe~ 

tados por el paludismo fueron: Campeche, Quintana Roo, Chia-

pas, Oaxaca, Tabasco, Sinaloa, Guerrero, Michoacán, Nayarit -

y Sonora. Las entidades con incidencia más baja fueron: El -

Distrito Federal, Coahulla, Guanajuato, Aguascallentes, Nuevo 

León, 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 re!~ 

tivamente baja en los Estados de la frontera norte y en algu

nas entidades del Centro Bajlo. Debe senalarse, sin embargo.

que en el último quinquenio, el paludismo se propagó en forma 

epldémicamente por las localidades del Golfo de México y la -

reglón tropical de las Huastecas, atacando poblaciones que -

previamente hablan estado libres de paludismo: vgr: en 1975 -

las localidades palúdicas eran 5,654 y el número 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 elevadfsima de 15,715 locall 

dades palúdicas atacadas en donde se confirmaron 122,450 ca-

sos de infección por Plasmodlum vivax, de Plasmodlum falcipa

L!!J!! hubo 977 casos, distribuyéndose en Tabasco 40, en Quint~ 

na Roo 9, en Ca~peche 27, en Oaxaca 8 y en Chiapas 893, es d~ 

cir, el paludismo maligno se mantuvo principalmente en los E~ 

tados de la frontera sur, limítrofe con Guatemala y Belice, -

con focos menores en la costa de Oaxaca, de manera general, -

se puede afirmar que la epidemia malárica estaba fuera de cog 

trol y con una tendencia expansiva rápida en varios Estados • 

del pafs. (l) 



MECANISMOS DE TRANSHISION 

Desde hace varios anos se ha venido observando que la -

incidencia del paludismo en México se incrementa muy signifi

cativamente durante el semestre lluvioso-estivo-otonal de Ju

lio a diciembre: en esa época generalmente se forman riachue

los con pozas y charcas de agua estancada que sirve como cri! 

dero ideal para la proliferación de mosquitos vectores del gf 

nero Anopheles (Figura 1). 

En Hlxico las especies transmisoras de mayor importan-

cia epidemiológica son Anopheles albimanus y Anopheles pseudo 

punctipennis. Los mosquitos son insectos del orden d!ptera, -

de la familia Culicidae, son de cuerpo delgado dividido en 3_ 

segmentos. una cabeza anterior semiesférica: el tórax el ªE 
domen posterior de forma alargada, todas las especies poseen_ 

6 patas articuladas y dos pares de alas delgadas, las cuales_ 

tienen venas ornamentadas con escamas dispuestas de manera -

caracteristica según la especie. 

Los mosquitos del género Anopheles poseen un~ probaseis 

o trompa que en caso de las hembras está adaptado para chupar 

la sangre. Estos artrópodos completan su ciclo biológico pa-· 

sando de una fase acuática de huevo, que se transforma en laL 

va, pupa y finalmente surgen los adultos alados o imagos. En 

México se han descrito numerosas especies de mosquitos vecto

res del paludismo cuya distribución geográfica se observa en_ 
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la figura l, senalándose que Anopheles Albimanus se encuentra 

principalmente en las fajas costeras, y Anopheles pseudo pune 

tlpennis se distribuye a mayor altitud hasta Nuevo León y el_ 

de Sonora; incluso la gran abundancia de las especies transml 

soras se registra en la reglón sureste-Pacifico Mexicano, en_ 

donde el paludismo es endémico (IJ (Figura 2). 

Desde hace varios anos se han encontrado cepas de anof~ 

linos mexicanos que han mostrado uan resistencia creciente --

frente al dieldrln, el DDT y otros insecticidas órgano-fosfo

rados, siendo probable que ese problema se acentúe en el fut~ 

ro cercano. principalmente en aquellas regiones en donde los_ 

agricultores abusan de los insectividas, además de los peli-

gros de la contaminación qulmica ambiental por los insectici

das no biodegradables, los riesgos de intoxicación y las mueL 

tes causadas por el uso inadecuado de esos productos. (OMS, -

Intoxicación por pesticidas, 1986). 

La transmisión del paludismo a través de vectores como_ 

el mosquito Anopheles es la causa más frecuente de paludismo_ 

en nuestro pals·, llevándose a cabo la infección con su ciclo_ 

completo, pero existen otras formas de adquirirlo como es por 

transfusión de sangre y derivados, o transplacentario produ-

ciéndose el paludismo congénito, o la transmisión por adictos 

a través de jeringas y agujas contaminadas. ( 6) 
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CICLO VITAL 

La infección humana se inicia por la inoculación 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 hepáticas para infectarlas. En el higado, ocurre -

división nuclear cuando se desarrolla el esquizonte exoeritr~ 

citico. Finalmente, se producen miles de merozoítos. En la m! 

duración el esquizonte exoeritrocítico se rompe para liberar_ 

estos merozoitos que ahora son capaces de infectar los hema-

t~es. El tiempo requerido para la esquizogonia exoeritrocíti

ca es habitualmente del orden de una a tres semanas, pero pu! 

de prolongarse hasta varios meses en algunas cepas de Plasmo

dium vivax. Además de las etapas exoeritrocitarias de Plasmo

dium Vivax y Plasmodium Ovale pueden persistir durante meses 

o anos y ser responsables de las recidivas durante mucho tie~ 

po despues de que las fases eritrocitarias hayan sido erradi

cadas por la respuesta del huésped o por el tratamiento con -

fármacos antipalúdicos, cosa que no ocurre con Plasmodium f!.!. 

ciparum. No se sabe si las fases exoeritroc!ticas de Plasmo-

dium malaria persisten en el hígado tras el ciclo inicial. 

El merozoíto extracelular inicia la ifnección recono- -

ciendo uniéndose a la superficie del hematíe, presumibleme~ 

te por medio de un revestimiento superficial glicoproteico -

que la rodea. El prnr.eso de invasión celular se lleva a cabo_ 
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en 30 segundos aproximadamente. Después se produce una amplia 

deformación de la superficie erltrocitaria y comienza un pro

ceso de invaginación que finalmente engloba el parásito. Una_ 

vez completado el proceso de entrada, se pierde el revesti- -

miento superficial y el parásito es incluido en una vacuola 

parasltófora formada Inicialmente por membrana del hemat!e -

huésped. 

Aunque se desconocen los detalles moleculares del proc~ 

so de reconocimiento, unión y englobamiento del parásito, es_ 

claramente un proceso especifico y altamente especializado. -

Se infiere, a partir de la observación. que los parásitos del 

paludismo seleccionan los hematies que infectan, la exlsten-

cia de componentes superficiales especificos (receptores) pa

ra el reconocimiento. Este requisito de una interacción entre 

Jos receptores especificos explica probablemente porque los -

merozoitos sólo reconocen e infectan hematíes y por qué algu

nos parásitos como Plasmodium Vivax son parásitos obligados -

de hematíes inmaduros. 

Para que Ja infección del hematíe tenga éxito, el parásl 

to siempre se une por su extremo anterior, donde tiene dos -

organelos pares (roptrlas} y pequcnos cuerpos densos (mlcron! 

mas y microesferas) que se pierden una vez completado el pro· 

ceso de entrada .. Posiblemente estos organelos, asl como la -· 

proteína rica en histldlna a ellas asociada, están implicados 

en el proce;c de entrada. 



13 

Después de que el merozolto entra en el hematíe y comien 

za a desarrollarse, se denomina trofozoito, hasta que comien

za la división nuclear; después se denomina esquizonte. Apar

te del núcleo, el trofozoito posee los organelos intracelula

res precisos para el crecimiento y la reproducción, incluyen

do el reticulo endoplásmico rugoso y liso, ribosomas. un Apa

rato de Golgi escasamente desarrollado y un organelo con una_ 

doble membrana, que se piensa es una análogo a la mitocondrla. 

Además existe un cltostoma a través del cual el parásito ln-

glere citoplasma del huésped por un proceso que implica la -

formación de veslculas (vacuolas alimentarias). Es en estas -

vacuo!as alimentarlas donde se produce la digestión y se acu

mula el pigmento palúdico marrón oscuro derivado de la hemo-

globina. Este pigmento es un producto de desecho visible del 

metabolismo que es finalmente vertido a la circulación cuando 

se rompe el hematle huésped. 

La mayoría de la energ!a del parásito se deriva de la -

gllcólisis anaerobia y la mayor!a de los otros requisitos me

tabólicos son suministados al parecer por el citoplasma del -

huésped. Sin embargo, algunos nutrientes, incluyendo el ácido 

paraminobenzolco, ciertas vitaminas y unos cuantos aminoácl-

dos pueden obtenerse a aprtlr de la circulación del huésped. 

Una vez completada la esquizogonia, el eritrocito se -

rompe y libera su contenido, incluyendo merozoítos, que pue

den ser de 4 a 36, pigmento palúdico y otros materiales que -
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se han acumulado durante la esquizogonla. Los merozoitos aho

ra Infectan otros hematies para repetir el ciclo. La esquizo

gonla eritrocitaria requiere aproximadamente 48 hrs., en Plas 

modium falclparum, Plasmodium vivax y Plasmodlum ovale, y 72_ 

hrs., en Plasmodlum malarie. Después de uno o más ciclos arJ

trocltarios algunos merozoftos se desarrollan para dar lugar_ 

a micro y macro gamtocltos. (J) 

MORFOLOGIA DEL PLASMODIUM 

El citoplasma tiene forma Irregular en diferentes eta-

pas de desarrollo y contiene cromatina, pigmentos y gránulos. 

El pigmento palúdico es un complejo desnaturalizado, hemozot

na o hematlna, metabolizado por los parásitos a expensas del_ 

eritrocito. No se encuentra en los parásitos exoeritroc!ti- -

cos (células hepáticas). Los gametocitos pueden reconocerse -

de los trofozoitos adultos por su citoplasma más denso, la -

falta de división cromat!nica y la situación periférica del -

pigmento. 

Se han publicado casos de infección humana con especie~ 

de calidad dudosa de origen en primates. En encuestas palú-

d!cas se han observado infecciones mixtas con dos o más espe-

eles. La frecuencia depende del predominio local de las espe-

eles !nfectantes. Las más comunes son las infecciones mixtas_ 

con Plasmodium ~ y Plasmod!um Falciparum. Es rarisima la_ 

infección 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 t! 

mano. Como Plasmodium ~ tiene afinidad por los grandes 

reticulocitos, el aumento de tamano puede ser más aparente 

que el real. El trofozoito joven se presenta como un pequeno_ 

disco hialino con núcleo lateral (aspecto de anillo con sello). 

Al crecer, el parásito se transforma en organismo irregular -

de pigmentación delicada, con notable actividad ameboide. 

Al cabo de 36 hrs .• llena más de la mitad del glóbulo -

rojo, su núcleo se divide y recibe el nombre de csquizonte: -

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., más o menos, el esquizonte, -

alcanza su tamano máximo (8 a 10 mciras) y se inicia la scg-

mentación. El pigmento se acumula en la periferia, el núcleo_ 

se divide, cada fragmento conserva parte del citoplasma y se_ 

forman 16 a 18 células redondas u ovales. de 1.5 a Z micras -

de diámetro; estas células se llaman merozoítos. En este mo-

mento se rompe el eritrocito. Los gametocitos son ovales y C! 

si llenan el eritrocito: el microgametocito tiene núcleo dif~ 

so rosa pálido y citoplasma azul claro, el macrogametocito el 
toplasma azul más obscuro y un núcleo compacto, muchas veces_ 

periférico. A menudo se encuentran en las células tenidas in

fectadas por Plasmodium ~. pero el citoplasma es más 

azul: el parásito, menos irregular y más compacto. El trofo--
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zo!to en desarrollo presenta gránulos burdos de pigmento pero 

obscuro o negro, y puede adoptar forma de banda a través del_ 

glóbulo. Contiene masas filamentosas de cromatina. a veces -

una r_acuola, y acúmulos periféricos de pigmento oscuro. A las 

72 hrs .• el esquizonte segmentado maduro, que llena casi por_ 

completo el glóbulo rojo {este no ha cambiado de tamano), se_ 

parece a una margarita o una roseta, pues presenta una masa -

central densa de pigmento negro o verduzco, rodea de 8 a 10 -

merozo!tos ovales, cada uno con una masa de cromatina rosa y_ 

citoplasma azul. En los glóbulos Infectados por Plasmodium 

malarie se han encontrado a veces epquenos gránulos rosa - -

(gránulos de Ziemann). Los gametocitos son semejantes a los -

de Plasmodium vivax, p~~ más pequenos y con menos pigmento. 

Plasmodlum falciparum. Difiere de los demás plasmodlos_ 

del hombre, pues salvo en infecciones mortales, solo se en- -

cuentran en sangre periférica, anillos de trofozoitos jóvenes 

y gametocitos. La esqulzogonia tiene lugar en los capilares -

de las visceras, incluyendo el corazón, y se encuentran muy -

pocos esquizontes en la sangre periférica. Los glóbulos rojos 

infectados son de dimensiones normales. la infección múltiple 

del glóbulo rojo es característica frecuente. La presencia de 

anillos pequenos con dos puntos de cromatina, aún en ausencia 

de gametocitos, basta muchas veces para identificar esta esp~ 

cte. Frecuentemente se observan dos manchas de cromatina (nú

cleos) en formas anulares de Plasmod1um falclparum, y ocasio· 
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nalmente en las de Plasmodium ~ y Plasmodium malarie. Los 

esquizontes ovales o redondos, rara vez se encuentran en san

gre periférica y se parecen a los de Plasmodium ~· pero -

no llenan el glóbulo. Los esquizontes segmentados contienen 

por lo general de 16 a 24 merozo!tos chicos. Los glóbulos ro

jos infectados suelen adherirse unos con otros, a células mo

nonucleares y al endotelio de los capilares. Poco a poco los_ 

gametocitos Jnmaduros adquieren forma elíptica, distendiendo_ 

la membrana del glóbulo. cuando están completamente desarro-

llados tienen una forma caracterlstica de plátano. la llamad~ 

"media luna''. Se pueden encontrar en los glóbulos :nfe::1:cs_ 

un moteado basófllo azuloso r prec1p1tado1 :on:~::·s ::D0 md: 

chas de Maurer (estrlas. bandas o manchas ro¡as o;ales en el 

citoplasma). 

Plasmodium ovale. Es un parásito raro en el hombre, si

milar a Plasmoidum vivax y Plasmodium malarie por varias ca-

racterlsticas. Los glóbulos infectados crecen ligeramente, t~ 

man forma ovalada y presentan muy pronto gránulos de Scüffncr. 

El aspecto irregular y franjeado de Jos glóbulos rojos es un_ 

dato diagnóstico. El pigmento se encuentra disperso en todo -

el parásito en desarrollo. bajo forma de pequeftos gránulos 

pardoverduzcos de aspecto característico; en el esquizonte 

scgmP.ntado, que llena el glóbulo casi por completo, el pigmerr 

to se acumula en el centro. PlasmodlJ!.!!! ovale se parece a Plas 

modium malarie por el aspecto del trofozolto 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 plg-

mento concentrado: el nDmero de merozoitos suele ser el mismo 

(8 a 9), En gota gruesa es pricticamente imposible distinguir 

Plasmodium ovale de Plasmodlum malarie, salvo cuando se obser 

van manchas de Schüffner (2). 
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PATOGENIA 

En parte se debe al grado de destrucción de Jos eritro-

citos, !ntimamente relacionado con Ja especie de Plasmodium 

con Ja susceptibilidad y capacidad de defensa del huésped. 

Los fragmentos de eritrocitos destruidos junto con el -

pigmento palúdico pueden traer como consecuencia la oclusión_ 

de c~~ilares en cualquier parte del organismo ocasionando is

quemia, que conduce a la destrucción de tejidos. 

El pigmento es captado por células fagocíticas, se alm~ 

cena en el Sistema Reticuloendotelial, lo cual causa hiperpl~ 

sía celular, que incolucra principalmente bazo, h!gado, médu-

la ósea. Esto trae como consecuencia deficiencia funcional, -

ya sea para Ja producción de eritrocitos, glóbulos blancos o_ 

de células inmunocompetentes. 

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

mencionado, por caracter!sticas particulares de esta especie, 

hay oclusión vascular directa debido a que los eritrocitos -

parasitados, aún 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.(B) 

La hiponatremia en malaria aguda es resultado de expan-

sión de volumen intravascular como una respuesta compensato--
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ria a la vasodilatación causada por endotoxinas maláricas.C 4l 

La circulación efectiva permanece baja, provocando una hipo-

tención ortostática. La depresión de las reservas de gluc6ge

no y competición por la glucosa sérica por los parásitos pro

voca hipoglobulinemia, velocidad de sedimentación aumentada,-

depresión del colesterol, elevación de potasio hiperbilirrg 

binemia y elevación de transaminasas también es frecuente. 

La causa de la anemia es multifactorial y la patogéne-

sis varia con al especie de Plasmodium, cstadio de la enferm~ 

dad y factores del huésped. La severidad de la anemia ha sido 

correlacionada con el nDmero de células infectadas y la res-

puesta del huésped a la infección. Plasmodium ~ y Plasmo

dium ovale invaden sólo reticulocitos y por lo tanto rarame~ 

te excede del 2 a si. Ocasionalmente s.e han visto más elevado 

en reticulocitosis debido a la respuesta a la anemia. La ane

mia también puede ser causada por Plasmodium vivax invadiendo 

reticulocitos e interviniendo en la regeneración del sistema_ 

reticuloendotelial. Plasmodium malarie causa menor disminu- -

ción de hemoglobina ya que invade eritrocitos viejos y por lo 

tanto tiene parásitos sólo el 2i. La anemia más severa ocurre 

en Plasmodium falciparum ya que su capacidad para invadir -

eritrocitos lo hace capaz de afectar el soi de eritrocitos. 

La anemia asociada con malaria ocurre por varios meca-

nismos, incluyendo: 1) Lisis directa de células rojas por pa

rásitos palDdicos: 2) Remosión de eritrocitos de bazo, infec-
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tados y no infectados con complejos inmunes; 3) Destrucción -

autoinmune de eritrocitos Infectados y no infectados; 4) Dis

minución de la Incorporación de Hierro al grumo Heme; 5) In-

cremento de la fragilidad de los eritrocitos, causada por di~ 

función de la bomba sodio-potasio; 6) Daño a la erltropoyesis 

por supresión medula directa debido a toxinas maláricas, des

trucción intramedular incrementada de precursores de células_ 

rojas y secuestro de eritrocitos en maduración por disminu- -

clón de ácido fólico y ácido paramlnobenzoico. 

La trombocitopenia y leucopenia han sido vistas, pero -

pueden ser por secuestro esplénico. El número de megacarioci

tos visto en médula ósea implica producción anormal de plaqu~ 

tas. 

Se manifiesta una coagulopatía por elevación del tiempo 

de protromblna secundarla a depresión de factores de coagula

ción V, VI, VII y IX. La Coagulación lntravascular diseminada 

es una complicación rara asociada con una alta parasitasión,

edema pulmonar, una rápida anemia y complicaciones cerebrales 

y renales.C 4 l 
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CUADRO CLINICO. 

La gravedad del cuadro clínico producido por la infec-

ción por Plasmodium, en parte depende del número y concentra-

ción de parásitos y dan sintomatologfa cuando ocurre la rupt~ 

ra de los eritrocitos la liberación de merozoítos y la pre-

sencia de gametocitos que infectan a los mosquitos. <9J 

El intervalo entre la inoculación de los esporozoítos 

el inicio cllnico se llama incubación intrlnseca con variacl~ 

nes de 10 a 40 días según la especie del Plasmo~; el peri~ 

do entre la ingestión de sangre infectada y la presencia de -

los esporozoítos en la glándula salival del mosquito se deno

mina incubación extrínseca, cuya duración media dependerá de_ 

la especie infectante, así como de las condiciones climatoló

gicas prevalecientes. (S) 

El diagnóstico por clínica en ninos grandes y adultos -

es relativamente fácil desde que se describió el cuadro cllnl 

co clásico de la enfermedad. En ninos pequenos y en lactantes, 

sin embargo, las expresiones son más diversas, pudiendo seme

jar Neumonía, Meningitis, Gastroenteritis, Encefalitis, Insu

ficiencia cardiaca, Envenenamiento o aún Falla hepática.(lO) 

Por lo que haremos una revisión del cuadro clínico clásico y_ 

del nino pequeno y neonato. 

Dentro del cuadro clínico clásico se describe la fiebre, 

la cual es intermitente habitualmente, pero se han descrito -



23 

casos del tipo remitente, subcontinua o continua y en las re

glones hiperendémicas no es excepcional la infección afebril, 

con malestar vago y parasitemia. En otras ocasiones se han 

presentado cuadros desorientadores que se confundieron con i~ 

fluenza, fiebre tifoidea, apendlcits aguda, lumbago y otras -

entidades nosológicas. 

El perlado febril surge de inicio súbito y presentación 

preferentemente vespertina o nocturna con cuatro perlados: e~ 

calofr!os, fiebre, sudación e Intervalo apirético. 

El .escalofr!o dura de 20 a 60 minutos y suele ser prec! 

dido de cefalea y dolores neurálgicos en las extremidades o -

zumbidos de o!dos. El enfermo siente frío intenso, acampana

do de temblores y castaneo de dientes a pesar de que su temp! 

ratura se eleve rápidamente de 37.8 a 40ºC, las mantas o cob! 

jas de la casa y los calor!feros no bastan para quitar la -

sensación de malestar; comúnmente la piel está seca, pálida.

Y fria, con erección refleja del vello corporal, los labios -

azulad~s, el pulso filiforme y rápldo,datos indicativos de 

una circulación periférica deficiente: a veces hay vómitos y_ 

náuseas. el enfermo permanece tiritando hasta que comienza a_ 

sentir calor. 

En al período febril, que dura dos o más horas, la cara 

y las extremidades se congestionan calentándose poco a poco.

el pulso se llena y la temperatura permanece alrededor de - -



•O'C, la respiración es rápida, quejándose de sed y cefalea 

postorbital; en ese momento se vuelve inquieto, excitable y 

puede llegar incluso al delirio hiperpiréxico. 

Z4 

Posteriormente se presenta una diaforesis copios!sima -

de olor acre fuerte, con calda de la temperatura, aliviándose 

la cefalea y ansiedad que atormentaban al paciente: la sensa

ción de bienestar obtenida va seguida de un sueño reparador. 

En el intervalo afebril, el enfermo se siente bien y su temp~ 

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

A Ja exploración ffsica se puede encontrar el bazo pal

pable, principalmente a partir de la segunda semana del ata-

que primario: el hfgado suele agrandarse, palpándose durante_ 

el paroxismo febril. No es infrecuente observar una reactiva

ción del herpes labial simple procediendo a Ja fiebre. 

En el paludismo pernicioso, los accesos son más violen

tos y hasta subintrantes; no comienza con tanto escalofrio. -

son menos periódicos y más malignos, prologándose el estado -

de sofocación hasta por 24 hrs., con delirio y adinamia acen

tuados, el intervalo dura apenas S horas y la fiebre no des-

ciende mucho. Todo ello, causa un desgaste rápido del pacien

te no inmune con progresión rápida de Ja anemia. Los paroxis

mos perniciosos aparecen en comarcas con paludismo endémico.

sobre todo en los ninos y sujetos desnutridos quienes experi

mentan infecciones masivas por Plasmodium falciparum, pudien-
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do estar infectados hasta ZO a 30\ de los eritrocitos circu-

lantes. No es excepcional observar casos de hipotensión arte

rial, diarrea Intensa, Ictericia. signos de ataque respirato

rio y datos de dlsfuncl6n tubular renal, que puede llegar ha~ 

ta la ollgurla y anuria, con sindrome de Insuficiencia renal_ 

aguda. 

En Plasmodium falciparum se presentan de manera impre-

vlsta complicaciones graves y letales, las cuales tienen una_ 

probabilidad mayor de ocurrir cuando el 5\ o más de los erl-

trocitos están invadidos o bien, cuando el 10\ de los eritro

citos contienen más de un parásito, o aparecen esqulzontes -

numerosos en la sangre. 

Las complicaciones cllnicas se agrupan convencionalmen

te en razón del órgano afectado. 

La Malaria cerebral se caracteriza por convulsiones, so 

por, delirio. hemiplejlas, ataxia, coma apoplético y trastor

nos mentales diversos; la hlperpirexla suele acampanarse de -

postración profunda, indiferencia, obnubilación, crisis epi-

lépticas y no es excepcional la cefalea violenta con slndrome 

meningeo.(S) 

Entre los sindromes gastrointestinales, destaca por su_ 

gravedad, la fiebre biliosa remitente, que se Inicia con náu

seas, vómitos persistentes y diarrea acuosa o sanguinolenta -

intensa, al 2o., dla aparece hepatomcgalla dolorosa con lcte-
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riela progresiva e insuficiencia renal. 

La fiebre biliosa hemoglobinúrica es una de las compli

caciones palúdicas más graves, caracterizada por hemólisis -

intravascular rápida, seguida de fiebre, ictericia, vómitos -

con producción de orina riqulsima en hemoglobina, lo cual le_ 

confiere un color de vino tinto o rojo cereza. La mayorla de_ 

los sujetos afectados tienen antecedentes de Plasmodlum falci 

.2!'''' de repetición, tratada irregularmente con quinina. Es_ 

probable que la hemóllsls sea nrecipitada por una reacción in 

munopatológica agregada y la muerte se deba a la insuficien-

cia hepatorrenal o al colapso vascular periférico. 

En los sujetos inmunes, los paroxismos febriles son mu

cho m~s espaciados y de duración más breve, con malestar, ce

falea, anorexia, y sudación, además de que la respuesta al -

tratamiento es más rápida.CS) 
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PALUDISMO NEONATAL. 

La incidencia del paludismo congénito es rara, aún en •• 

áreas endémicas. En nuestro país 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: 101. {lZ). 

La incidencia de malaria en Estados Unidos de Norteaméri 

ca ha incrementado sustancialmente en los últimos años, de ·· 

1966 a 1979 se reportaron 13 casos al CDC de paludismo congé-

nito. En 1980 sólo se reportaron casos. El incremento en la 

incidencia refleja el incremento de inmigración de áreas del 

mundo donde la malaria es endémica (6). 

El primer caso de paludismo congénito fue descrito en ·· 

1959 por Covell. {6) La rareza de su presentación es probable 

mente debido a la resistencia inmunológica adquirida al palu· 

dismo en áreas endémicas. Existe evidencia de que madres inm~ 

nizadas producen anticuerpos específicos antiplasmodium tipo_ 

IgG, que cruzan la barrera placentaria y protegen de la infe~ 

clón a los productos durante los primeros meses de vida, por 

lo que la mayoría de los autores piensan que la adquisici6n · 

postnatal es improbable antes de las primeras 8 a 12 semanas_ 

de vida. ll 3,l 5) 

Pero los recién nacidos menores de 34 semanas si están · 

m§s predispuestos a adquirir paludismo congénito ya que el P! 
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so de IgG a través de la placenta ocurre en su mayor parte du 

rante el tercer trimestre. ( 7l. 

Otro mecanismo involucrado es la función de la placenta_ 

como barrera para impedir el paso del parásito al feto y es 

extremadamente difícil demostra Plasmodium en la sangre del -

cordón, sobre todo en las madres inmunes. Se han encontrado -

alteraciones de la placenta como consecuencia de la disminu-

ción de la circulación y el transporte de oxigeno, así como -

de nutrientes, potenciados la anemia del embarazo y facilitag 

do abortos, prematuros, bajo peso al nacimiento, mortinatos -

y muertos neonatales. (ó,ll,lZ) 

El momento en que se supone ocurre la infección en el f ~ 

to e! durante el último trimestre del embarazo y casi siempre 

2 a 3 semanas antes del parto, sin embargo, casi todos los f~ 

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 -

niños•nacidos en áreas endémicas adquieren protección durante 

las primeras semanas de vida, por el paso de inmunidad pasiva 

transferida por las madres.Cll) 

Otros factores involucados son la aversión del Anopheles 

a picar al recién nacido, la deficiencia de ácido paraminobeg 

zoico en la leche que es esencial para el metabolismo del pa

rásito y Ja presencia de hemoglobina anormales, que impiden -

un desarrollo óptimo del parásito. (ó,ll) 



Z9 

Los mecanismos propuestos para la transmisión del palu·· 

dismo congénito son la penetración directa del parásito, a •• 

través de las vellosidades crónicas, la separación prematura_ 

de la placenta y la posible transfusión de sangre de la madre 

a la circulación feta1.< 6 •9 • 11 •19l. Se dice que los parásitos 

pueden pasar directamente al líquido amniótico durante el em· 

barazo o a través de la leche. La placenta dañada durante el 

parto puede ser otra posibilidad, inclusive, la inoculación · 

de parlsitos de la sangre materna a través de una solución 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 días de vida. 

(6~7,11,12,13). 

El recién nacido con paludismo, usualmente no presenta · 

el clásico paroximo febril con escalosfrios y sudoración. Se_ 

presentan síntomas no específicos tales como irritabilidad, · 

pobre ingesta de alimentos, letargia, vómitos, diarrea, bajo_ 

peso, hipertermia, ictericia, palidez, hepatoesplenomegalia -

y el antecedente de madre palúdica (6
1

7•11 •12 •13l. Aunque al· 

gunos pacientes pueden presentarse con insuficiencia cardiaca 

por cor anémico como dato a su ingreso (l 3). Ante un neonato · 

con ictericia, hepatoesplenomegalia y anemia en lreas endémi· 

cas de paludismo, o antecedentes de que la madre viajó a és·-
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tos lugares, debe descartarse esta patologia. (l 7) 

El diagnóstico diferencial incluye todas aquéllas enfer

medades adquiridas transplacentarlamente y que combinan icte· 

ricia, anemia y hepatoesplenomegalia, enfermedades tales como 

Toxoplasmosis, Sífilis Rubéola, Enfermedad por Citomegalovi-

rus y Herpes simple tipo 2. También se presta a diagnóstico -

diferencial con Isoinmunización materno-fetal, aunque este --

problema se observa en el periodo neonatal temprano. También_ 

podria ser compatible con otras anemias hemolíticas, como es

ferocitosis hereditarias y otras causadas por transferencia -

pasiva de anticuerpos de una madre con anemia hemolitica in-

mune. (ll, l3). Enfermedades metabólicas tales como galactose--

mia, pueden también manifestarse en esta forma, asi como en·-

' fermedades del sistema macrofágico como linfohistiocitosis h~ 

matofagocítica. En nuestro medio, pueden dar cuadro clínico 

la septicemia y tuberculosis con congénita. C7,ll,l3) 

Dentro de las complicaciones graves que se describen,· -

ademá$ de la anemia severa, se puede presentar hiperesplenis

mo tropical, estallamiento de bazo, Gastroenteritis, Síndrome 

Nefrótico y se han visto casos parasitados de 2 tipos difere~ 

tes de Plasmodium. 

Debe sospecharse en todo paciente febril que haya vívido 

o viajado en los últimos cuatro años a regiones conocidas mu~ 

dialmente con paludismo congénito. 
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El diagnóstico definitivo se hace a través de la visuall 

zación directa del parásito en sangre fresca periférica, gota 

gruesa, pero la confirmación de la especie se facilita examí· 

nando un frotis delgado, teñido por el método de Gíemsa. Es 

recomendable examinar la sangre frecuentemente durante un 

acceso; esto es particularmente necesario en el paludismo por 

Plasmodium falciparum, que presenta variaciones parasitémicas 

muy considerables en el mismo día. (5,11,14) 

El hecho de no encontrar parásitos en una muestra no es_ 

suficiente para excluir el diagnóstico de paludismo. En oca·· 

siones precisa realizar exámenes repetidos, particularmente • 

cuando el paciente ha tomado medicamentos antipalúdicos supr! 

sores, en tales casos, se aconseja suspender la mediación ha~ 

ta que se confirme el diagn6stico.(S) Para diferenciar la es· 

pecie en un frotis sanguíneo es recomendable se enumeren las_ 

diferencias de las especies de plasmodium humanas. (ver cua·· 

dro 4). 

Cuando se sospecha paludismo congénito debe revisarse la 

placenta y cordón umbilical donde encontramos al pur6sita y • 

alteraciones y a referidas. El parásito se puede encontrar en 

las vellosidades crónicas. C7, 4 , 9J La inmonufluorescencía indi 

recta también puede facilitar la identificación de la especie 

de Plasmodium. La demostración de anticuerpos lgM específicos 

contra Plasmodium, podrian ser útiles para establecer el día¡ 

nóstico de infección transplaccntaria. (ll,! 4) 



También se encuentra en la biometria hemática, anemia •· 

con patrón hemolítico, además de linfocitosis, hiperbilirrub.!, 

nemia y trombocitopenia ( 7) y alargamiento de tiempo de pro·· 

trombina (lZ) Las transaminasas se pueden encontrar elevadas_ 

y la fosfatasa alcalina que junto con la elevación de bilirr· 

bunas nos dá un patrón de ictericia colestática (l 3) sobre t~ 

do en niños y neonatos. 

PALUDISMO POR TRANSFUSION 

El paludismo adquirido por transfusión fue reportado in.!, 

cialmente por Gerhardt en 1884, con un pequeño número de ca·· 

sos en Estados Unidos de Norteamérica (l 8) El paludismo adqu.!, 

rido por transfusiones ocupa el .2 a 3\ de todos los casos de 

paludismo por transfusión, reportados al CDC por año. El riel 

go de transfusión de malaria fue de 1972, a 1981 de .25 casos 

por millón de unidades donadas. (4 •18 • 24 ) En 1982 se reporta· 

ron otros 9 casos de paludismo adquirido por transfusión. (Zl) 

Entre 1958 y 1981 se reportaron 65 casos al CDC. La com· 

plicación por exanguineotransfusión es aún más rara, sólo se_ 

han reportado 2 casos entre 1962 a 1981 (Zl) Se han reportado 

hasta 1984,4 casos de Paludismo por exanguineotransfusión, al 

CDC. ( 2l) 

El paludismo por transfusión no ocurre solamente con las 

transfusión de sangre total, sino también con la transfusión_ 

de los componentes sanguíneos como son los concentrados pln·

quctarios, leucocitarios, crioprccipitndos (ZZ,Z 4) El Plasmo-
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dium puede vivir por anos en la sangre congelada y cuando se 

transmite por esta vía, la infección palúdica puede ser seve-

ra e incluso fatal. (22) 

La infección es particularmente peligrosa durante el em-

barazo o en ninos que se han sometido a una esplenectomia 

(22,23). Se ha visto como causa de malaria transfusional más_ 

frecuente a Plasmodium vivax yPlasmodium malarie. <22 • 23 ) 

Se ha visto que los donadores con malaria generalmente 

son población que regresa de áreas endémicas. Como lo reporta 

Guerrero y Cols, el 66\ de sus donadores regresaban del Sures 

te de Asia <24 l o también son originarios de paises endémicos 

y llegan de inmigrantes a paises no endémicos (22 l, por lo -

que en la ficha de identificación de los donadores, como medl 

da preventiva, debe figurar el origen o nacionalidad del do--

nante, así como investigar su más reciente viaje o visita a -

área palúdica. 

Se debe definir la donación de componentes celulares sa~ 

guineos incluyendo eritrocitos, plaqutas, leucocitos, si den

tro de los 3 anos previos ellos tuvieron: 

a) Un ataque, siendo diagnosticado, con o sin tratamiento pa

ra paludismo. 

b) Tuvieron síntomas de una enfermedad febril, inexplicable -

ocurrida durante el primer ano de su resid.encia en, viajó_ 

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

c) Residió, viajó, a, o emigró de un país con riesgo de mala

ria catalogado por el CDC, excepto aquellas personas naci

das en paises no enlistados como de riesgo para malaria, -

que no hayan tomado droga antimaláricas durante o después_ 

de viajar a un país malárico y que son diferidos por los -

aparatos l ó 2, o diferidos por sólo 6.meses despuls de su 

partida al país malárico.C 24 l 

La malaria adquirida por transfusión es rara encontrarla 

en Pediatría. Sin embargo, el riesgo final de esta complica-

ción existe para los pacientes de todas las edades con alguna 

transfusión, especialmente cuando los mecanismos de defensa -

del huésped están danados, como puede suceder en los ninos r! 

cién nacidos o prematuros.(ZS) 

El paludismo secundario a transfusión neonatal, debe ser 

sospechada e investigada en ninos previamente transfundidos -

que demuestren los siguientes datos, que no remitan o inexpli 

cables., tales como anemia, hepatosplenomegalia, fiebre, icte

ricia y deterioro progresivo. (ZS) 

La representación del cuadro clínico posterior a la -

transfusión puede aparecer desde los 15 días hasta 3 meses 

posteriores a la transfusión. (Zl) 

La adquisición de paludismo por transfusión no tiene re

lación directa con la cantidad de transfusión, ya que se han_ 
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reportado tanto en transfusiones de peque~as cantidades de -

sangre, en prematuros,( 25 ), como en exanguineotransfusiones -

(2ll, siendo ésta última situación de la nuestro caso report~ 

do. 

En el paludismo por transfusión, solo se incluye el ci-

clo eritrocitario del Plasmodiun, por lo que el tratamiento -

es exclusivamente con cloroquina.l 4 •18 • 21 •24 l 
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TRATAMIENTO 

El paludismo adquiridd congénitamente no involucra el p~ 

so de esporozoítos y de esta manera, el ciclo cxoeritricítico 

no existe, de ahí que la droga de elección para el tratamien

to del paludismo congénito, excepto para Plasmodium faciparum 

resistente, es el fosfato de cloroquina. (6\ 7,lO,ll,lZ,l 3) La_ 

dosis de fosfato de cloroquina es de 10 mg/K/ de inicio, segui 

do de S mg/k a las 6, 24,48 horas por vía oral, vigilando las_ 

posibles complicaciones como sordera neurosensorial y disminu-

ción de la agudeza visual. 

Si el lactante tiene paludismo por Plasmodium falciparum 

resistente, debe ser tratado con Sulfato de quinina a ZS mg/k/ 

en tr,es tomas, por 5 días y trimetroprim-sulfametoxasal a 8 -

mg/kg/día de trimetroprim en dos tomas, durante 5 días, por 

vía 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 mg/kg. 

/día en 3 dosis por 5 días y trimetoprim-sulfametoxasol a 8 -

mg/kg/día en 2 dosis por 5 días. (lZ) 

Aunque las drogas antipalúdicas son potencialmente tóxi· 

cas durante el embarazo, el riesgo de no tratar la infección_ 

palúdica en la madre embarazada es mayor. Se recomienda la 

cloroquina durante el embarazo (600 mg. seguido de 300 mg. a· 
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las 6, 24 y 48 hrs), excepto para Plasmodium flaciparum resi~ 

tente, el cual debetratarse con sulfato de quinina (650 mg. -

tres veces al día, por S días) y trimetroprim-sulfametoxasol_ 

(2 tabletas, 2 veces al día por S días). 

Este regimen evita los efectos teratogénicos de otras drogas_ 

alternativas. No se recomienda en embarazadas, primaquina más 

cloroquina por su _potencial teratogénico. Las recaídas 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. (lZ) 

En casos graves de paludismo, donde la vía oral está --

contraindicada, sobre todo en malaria cerebral, se puede usar 

la cloroquina por vía prenteral, ya que esta es la droga de -

elección en áreas 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 (lfil, co~ 

cluyendo que las modificaciones en la dosis y frecuencia de -

administración de la cloroquina parenteral puede proporcionar 

un régimen terapéutico parenteral y reinstalarse el tratamie~ 

to por vía oral en cuanto las condiciones del paciente lo pe! 

mitan. Ellos recomiendan también la administración por sonda_ 

nasogástrica. Dentro de los efectos secundarios adverso de la 

cloroquina por vía parenteral, son arritmias y las concentra

ciones altas provocan hipotensión. 
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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 día, por Z días. Excepto Plasmodium falciparum, todas las 

especies palúdicas en el hombre tienen una fase exoeritrocít! 

ca prolongada, por ello habrá que administrar Z6,3 mg. de fo~ 

fato de primaquina por vía oral todos los días durante 14 días 

para evitar recaídas. 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 múltiples medicamentos, incluida la quinina. Es un 

secretogo insulínico y desdecadena hipoglicemia en embaraza-

das, que tiene una mayor secresión de la hormona. C9J 
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PROFILAXIS. 

La prevención en los paises endémicos incluyen el recia· 

miento de las viviencias, con insecticidas de acción residual, 

como el DDT o el uso de insecticidas de sustitución, el em· · 

pleo de métodos ecológicos, el uso de control biológico y pr~ 

hibir la producción de peces larvivoros como gambusia o peci· 

lia, asi como algunos depredadores naturales de los mosquitos 

como son nemátodos patógenos. (5,7,19). 

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

viajeros a áreas endémicas. 

Los trabajos de desecación y desagüe de charcos, la ges· 

tión ordenada del abastecimiento de agua, la eliminación de · 

recipientes y charcos que puedan servir como criaderos de lar 

vas, la limpieza de las casas y sus inmediaciones, la coloca· 

ción de mosquiteros alrededor de las habitaciones y de telas_ 

metálicas en las ventanas, así como la protección personal, · 

son medidas preventivas duraderas, cuya implementación requi! 

re del concurso de la población y del apoyo político de sus · 

dirigentes. (5) 

El uso de métodos de control biológico y manipulación g! 

nética, v.gr. la reducción o estabilización del número de mo! 

quitos por medio de insectos estériles o portadores de alter! 

clones genéticas, liberados en cantidad suficiente para supe· 

rar la capacidad de reproducción y disminuir la fertilidad n! 
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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 transmisión. La dosis puede aumenta! 

se hasta 600 mg. en sujetos no inmunes que viajan a lugares -

donde la transmisión es intensa. (8) 

Una medida importante, en áreas endémicas, para evitar -

el riesgo por transfusión, se requiere un control inmunológi

c~ estricto y periódico de los donadores de sangre, con el -

fin de descartar a todo aquel individuo que a pesar de demos

trar no ser huésped de parásitos en frotis de sangre periféri

ca, sea portador de anticuerpos, o bien sujetarlo a las nor-

mas emitidas por la Asociación Americana de Bancos de sangre: 

"Los viajeros que han estado en áreas 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 área no endémica, proba~ 

do que ellos han estado libres de síntomas y que no han inge

rido drogas antimaláricas en el lapso intermedio. Los donado

res futuros que han tenido malaria deben estar diferidos por_ 

3 años después de haber suspendido la terapia, probando que 

han estado asitomáticos por 3 años. Los probables donadores 

que han tomado profilaxis antimalárica deben diferirse por 3_ 
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años después de suspendida la terapia o después de haber par

tido de las áreas endémicas maláricas, si ellos han estado 

asintomáticos en el interino. Los inmigrantes o visitantes de 

áreas endémicas pueden ser aceptados como donadores sanguí

neos después de 3 años de partir del área, si ellos están - -

asintomáticos en este término". (lB) 

VACUNACION. 

Otro medio para la profilaxis, que actualmente está en -

estudio y que aún no se ha establecido completamente, es la 

vacunación. 

Actualmente todos los esfuerzos están encaminados al de-

sarrollo de vacunas contra los tres estados separados del ci

clo de vida del parásito, que impedirían la entrada del espo-

rozíto a la célula hepática, la infección sanguínea y evitar_ 

el ciclo sexual disminuyendo las formas sexuales del parásito. 

La vacuna altruista podría ser bloqueadora de la transmisión_ 

y se podría usar como adición a otras formas de control en ma 

nejas específicos.Cl9l 

El Dr. David Clyde fue el primero en probar la vacuna m~ 

lárica con esprozoitos en 5 primates infectados con Plasmodium 

falciparum demostrando que la vacuna pudo proteger, aunque d! 

bilmente contra la agresividad del Plasmodium virulento. Los_ 

animales inmunizados con esporozoítos, sin embargo, son total 

mente susceptibles a la inoculación con sangre de la misma y_ 
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otras especies de Plasmodium. (ZO) 

La mayoría de los trabajos están orientados hacia las va 

cunas contra Plasmodium falciparum, porque es el más agresivo, 

pero los trabajos de Plasmodiun Vivax, también están ganando_ 

terreno. Para las tres etapas parasitarias, la estrategia es_ 

la misma: Análisis antigénica del parásito y la identifica- -

ción de antígenos capaces de inducir respuesta inmunológica -

potencialmente propectivas, con clonación y secuencia para e~ 

tos antígenos protectores, y entonces la producción de estos_ 

con tecnología de DNA recombinante o síntesis artificial de -

vacuna subunitaria. (l 9) 

Como se esperaba, muchos de los anticuerpos producidos -

por i.pmunización fueron dirigidos contra la membrana externa_ 

del espozíto. La incubación de los esporozoítos viables con -

antisuero, resultó en la aparición de depósitos prominentes -

en la superficie del parásito obteniéndose una reacción llam~ 

da de precipitación de circunsporozoíto (CSP) y ya se ha lo-

grado determinar la secuencia de los aminoácidos de la por- -

ción antigénica del esporozoíto, por lo que muchos de los tr! 

bajos se están concentrando en esta proteína, pero aún no pod~ 

mos disponer de una vacuna ideal contra Paludismo. 
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CASO REPORTADO 

Se trata de un masculino de 29 días de vida extrauterina 

cuyos antecedentes importantes son el ser hijo de madre de 19 

años de edad, primigesta sin complicaciones durante el emba 

raza, negando padecimientos febriles, sin ingesta, ni exposi

ción a teratógenos, el cual fue obtenido por Cesárea, indica

da por sufrimiento fetal agudo que se manifestó por taquicar

dia de 180 por minuto y líquido amniótico meconial XXX Se re

portó placenta pequeña y con calcificaciones. A la madre se le 

aplicó bloqueo peridural. Al nacimiento el pequeño nació de-

primido, requiriendo aplicarse Presión Positiva Intermitente 

con mascarilla, calificándose con pagar de 3 al minuto y 7 a_ 

los 5 minutos. Su peso de 3.8 kg. y talla 51 cms. diagnosti-

cándose Disfunción fetoplacentaria y Postmadurez (43 semanas 

de gestión). 

Debido a su patología al nacimiento, el neonato se mane

jó con ayuno, soluciones parenterales a requerimientos, evolu 

cionando en forma tórpida, 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

neotransfusión 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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sión. A las 62 hrs. de vida extrauterina el neonato evolucio

na tórpidamente con datos d; Sepsis, por lo que se inicia tr~ 

tamiento antimicrobiano a base de Ampicilina a lOOmg/kg/dia y 

Amikacina a 7.5 mg/kg/dosis, manteniéndose ambos por 10 días. 

Al Sº. día de vida, por presencia de residuos gástricos, dis

tensión abdominal y dilatación de asas en radiografía de abdo 

men además del antecedente de manipulación de los vasos umbi

licales se sospecha de Enterocolitis Necrosante por lo que se 

mantiene en ayudo por 72 hrs. y se indica alimentación paren

teral durante S días, evolucionando satisfactoriamente y egr~ 

sándose al 14º día de vida en buenas condiciones generales y_ 

con reporte de curación. 

El paciente reingresa a los 29 días de vida extrauterina, 

refiriendose la madre, fiebre de 39°C de Z días de evolución, 

sin ataque al estado general y aceptando regularmente la vía_ 

oral. A la exploración física se encuentra en buenas condici~ 

nes generales, únicamente se detecta borde hepático a Z cms. 

del reborde costal dere.ho y polo esplénico a 1 cm. del rebo! 

de costal izquierdo. Se realizan pruebas de laboratorio, re-

portándose en la Biometria Hemática: Hematócrito de 33\, Hem~ 

globina llgr., Leucocitos 6,200/mm3, neutrófilos 44/, Bandas_ 

22\ y en el frotis se observan formas intracelulares de Plas

modiun vivax, por lo que ge indica tratamiento con cloroquina 

por 4 días a S mg/k/día, tomándose gota gruesa a la semana y_ 

tres meses después, las cuales fueron negativas. Además de 

que se investigó la posibilidad de Paludismo en la madre, no_ 
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teniendo antecedentes de haber viajado a áreas endémicas, nJ 

procesos febriles en los últimos 4 anos, así como los estu- -

dios de frotis y gota gruesa resultaron negativos. 
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ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO 

El estudio epidemiológico se desarrolló posterior a que_ 

se descartó la posibilidad de Paludismo congénito y se inició 

con la investigación en el Banco de sangre del Hospital Gene

ral de México, de los números de bolsa de Plasma y Paquete 

globular utilizados en la exanguineotransfusión. Con estos se 

obtuvieron Jos nombres de dos donadores que fueron dos adul-

tos femeninos, que denominaremos como donador 1 y donador 2 -

respectivamente. En el Banco de sangre, sólo se encontró, en 

el caso del donador número !, el nombr~ de la calle más no el 

número de casa, en la población de Tepozot!ln, Estado de Méx! 

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 Ja call~. que inicia en el centro del pueblo, pr~ 

guntando casa por casa hasta encontrarlo. Con el donador núme 

ro 2 también hubo problema en el domicilio referido, ya que -

sólo se reportó la población donde vivia, también en el Esta

do de México, localizado sobre la Autopista México -Querétaro, 

llamado Huehuetoca, sin referirse calle ni colonia, dado que_ 

no se tenia más información se decidió investigar los datos -

de la donación, en nuestra institución la mayoria de las dona 

cienes se otorgan en nombre de una persona que recibió aten--
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ción intrahospitalaria, en este caso se obtuvo el nombre de_ 

un escolar de lZ aftos que resultó ser hijo del donante, pero 

sin dirección. Por la edad del paciente, se redujo que el ni 

fto cursaba secundaria y procedimos a investigar cuantas se-

cundarias había en Huehuetoca, encontrando afortunadamente -

con solo una secundaria, donde acudimos con el director de -

la escuela y así puede localizar al donador número Z, el - -

cual era una mujer de nacionalidad candiense y radicaba des

de hace 9 alos en Huehuetoca. Una vez localizados los Z don! 

dores, se le realizó estudio clinico completo y se llevaron_ 

a cabo estudios de frotis sanguíneos y gota gruesa, cada 12_ 

hrs. durante 3 días seguidos. Cada uno de los estudios san-

guineos fue sometido a estudio minucioso microscópico y com

pleto de toda la laminilla, sin encontrar formas parasita--

rias en ninguno de los dos donadores. Al mismo tiempo se de

cidió realizar estudio serológico para búsqueda de Anticue! 

por especificos antiplasmodium vivax; sin embargo, nos enco~ 

tramos con el problema de que en la Ciudad de México no ha-

bía un laboratorio que estuviera en ese momento realizando -

Inmunoserologia para Plasmodium, por lo que se decidió esta

blecer contacto telefónico con el CDC en Atlanta, Giorgia, • 

quienes accedieron a corrernos las pruebas. Se envió el sue

ro y por vía telefónica se nos reportaron los siguientes re

sultados: Donador número 1 negativo; donadora número z: posi 

tivo a anticuerpos antiplasmodium con títulos 1:32. 



Con estos resultdos se citó al donador número 2 y se 

dió esquema recomendado de ~ratamiento contra la malarie. 

48 
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OISCUSION 

La presentación de este caso, a nuestro juicio, se jus

tifica por las implicaciones que tiene no sólo para el nino -

que presentamos, sino para el manejo de otros pacientes y en_ 

particular los productos biológicos que rutinariamente utili

zamos en nuestros pacientes hospitalizados. 

El paciente motivo de este trabajo presentó un problema 

prácticamente desde el nacimiento que requirió manejo intra-

hospitalario y se complicó con un proceso infeccioso agregado, 

para su tratamiento se aplicaron diversos productos como fue

ron antimlcrobianos, soluciones parenterales, alimentación p~ 

rentera! y se realizó una exangulneotransfusión por haberse -

demostrado incompatibilidad a grupo Anti-A; a pesar de la se

veridad de Ja patologla inicial y las complicaciones posterio 

res, Ja evolución del paciente fue satisfactoria con remisión 

total de su patología, por Jo que fue egresado como curación. 

A los 15 dlas se reingresa por haber presentado fiebre desde_ 

48 horas antes, con los datos cllnicos que se refirieron en -

Ja presentación del caso y al realizársele estudios hematoló

gicos, en forma por demás accidental. en los frotis sangul- -

neos se observaron formas parasitarias del género Plasmodium. 

al hacer el estudio microscópico detallado se corroborí la -

presencia de Trofozoltos y esquizontes de Plasmodium vivax. 
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Una vez hecho el diagnóstico de paludismo, aunque cl!n! 

camente no se había pensado en esta posibilidad, se determinó 

el darle tratamiento especifico con el cual evolucionó satis

factoriamente. Era un tanto diflc!l, como primera posibilidad 

diagnóstica al ingreso el pensar en Paludismo, ya que el Pal~ 

dismo neonatal (congénito) es muy raro, aun en áreas endémi--

cas por la resistencia inmunológica adquirida (6,13,15). Des

pués de que nuestro neonato recibió el tratamiento remitió la 

fiebre y esplenomegalia y hasta aqu! podrla haber terminado -

el proceso; pero se consideró que era indispensable dlferen-

ciar si éste era Paludismo congénito o Adquirido, con los an

tecedentes de la patolog!a y manejo del niño en los primeros_ 

d!as de su vida y el estudio realizado en la madre en forma -

exhaustiva con la búsqueda de Plasmodíum. aunque no se reali

zó determinación serológlca, se descartó la posibilidad de -

que fuese un paludismo congénito y se pensó que la posib1ll-

dad más importante era paludismo adquirido a través de los -

productos sangu!neos utilizados en el manejo terapéutico del_ 

nino, el cual se puede adquirir a través de todos los deriva

dos sanguineos ya sea en pequenas transfusiones, como en pre

maturos, o en grandes volúmenes como en exanguineotransfuslón, 

lo cual es poco frecuente, ya que en el CDC de Atlanta se re

portaron en total entre 1962 6 1983 (IB,ll) 
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Para fundamentar que esto fuese un caso de Paludismo 

transfusional se realizó el estudio, o mejor dicho la pesqui

~a epidemiológica, hasta localizar a los 2 donadores que ha-

bian proporcionado sangre que se utilizó en la exanguineo---

transfusión del nino, como ya lo referimos en el estudio epi

demiológico, estas personas fueron estudiadas clínica y !abo-

ratorialmente, así como un interrogatorio minucioso en busca_ 

de antecedentes que pudieran hablar de riesgo de infección -

por Plasmodium, no encontrando que nuestros donadores hubie-

ran viajado a algún área endémica palúdica cle nuestro país, -

sólo obteniendo el antecedente, en el donador número 2, de P! 

decer cuadro febril ano y medio antes de donar sangre, el 

cual se trató como Brucelosis. Sin embargo la gota gruesa re

sultó negativa, pero como sabemos el no encontrar parásitos -

en estudios hematológico no es suficiente para excluir el --

diagnóstico de Paludismo C5l, por lo que requirió realizarse_ 

lnmunofluorescencia indirecta a ambos donadores, resultando -

positivos 1:32 en nuestro donador número 2, diagnosticándose_ 

así Paludismo en el donador. El método de lnmunofluorescencia 

no es de rutina para el diagnóstico de Paludismo, pero exis-

ten casos en los cuales a pesar de tener el paroxismo febril_ 

y antecedente de viajar o vivir en áreas palúdicas que nos h! 

cen sospechar fuertemente el diagnóstico, el estudio de gota_ 

gruesa resulta negativa debido a que en ocasiones los merozol 

tos permanecen "secuestrados" en el sistema reticuloendotelia, 

llamándose a estos "hipnozoítos" y no es posible observarlos -
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en eritrocitos, requiriendo la titulación de anticuerpos, co

mo en nuestro caso.(3) 

En el caso que presentamos, la signología se inició a 24 

días posteriores a la exanguineotransfusión, reportándose que 

el Paludismo por transfusión, independientemente del volumen_ 

sanguíneo utilizado, se puede manifestar desde los 15 días -

hasta tres meses posteri·or a la transfusión. ( 2l). El cuadro_ 

clínico en nuestro neonato se semejó mucho al paludismo cong! 

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 días de vida (6\7,11, 

12,13) y el diagnóstico clínico es un tanto difícil, sobre t~ 

do en áreas en endémicas, ya que se puede confundir con Sepsis, 

TORCH, Tuberculosis congénita (7,11,13), por lo que en nues-

tro caso, el diagnóstico de ingreso fue Sepsis y a través del 

examen de gota gruesa se encontraron formas de Plasmodium. 



53 

e o N e L u s [ o N E s 

Este caso representa una prueba del riesgo que el pacien 

te corre al recibir un producto biológico como es la sangre -

y sus derivados, idealmente creemos que todo producto de este 

tipo debiera ser sometido a todas y cada una de las pruebas -

de enfermedad, que representan una posibilidad de adquisición 

de patología infecciosa y parasitaria, sin embargo, esto de -

ninguna manera es posible, por lo que en forma práctica cree

mos que más importante es la conciencia y sobre todo la verd! 

dera indicación de un pr'oducto hemático, de tal forma que só· 

lo corra el riesgo quien no tiene otra opción que la de ser • 

transfundido con sangre o sus derivados, por la severidad de 

su proceso patológico. 
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n 
;; 

Ciclo vital (sexual) del parásito del paludismo en el mosquito. 

Flg. 1 
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Figura Z. Distribución de los anofelinos transmisores del pa· 

ludismo en México; se observa que albimanus prcdoml_ 

na principalmente en las fajas costeras tropicales. 
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CICLO VITAL DE PLASMODIUM 

Fig. 3 
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CICLO llOEAITROClTICO EN CELUIJ.S H(PATICAS 

Fig. 
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Cuadro l 

TNCTDENCIA ANUAL Y RtESCO DE ENft!IMAR POR PALUDISMO,ESTADOS tr.<IDOS MEXICANOS, 1976-19a5 

lncreaento Porcentual 
en el número de casos 

Año Casos Tasa* Anual En el periodo 

1976 la.153 2a.6 
1977 la.as! 29.0 3.a 3.a 
¡97a 19.oao ¡a.o 1.2 5.1 
1979 20.983 JO.O !O.O 15.6 
1980 ¡5, 734 36.0 22.6 41.8 
1981 42 .104 56.0 63.6 131.9 
19a2 49 ,993 64.0 la. 5 174.9 
1983 75.029 95.0 50.3 313.3 
1984 as. so1 110.2 13.9 371.0 
1985 133.698 110.0 67. 3 636.5 

*THa por 100,000 habitantes: total del pah 
Fuentes: lnforae anual por Entl.dad Federativa, DIC/SSA 1976-1984 
tnfome epide•io16gico seaanal OGE/SS hasta la seuna 52, 1986 

ESTA 'l'rp 

SAUR ''"1s Na nrat 
DE LA BIBU.PTICA 

Incremento en el riesgo 
de enfermu 

Anual En et periodo 

+ 1.0 • 1.0 
- 1.0 - l.O 
• 1.1 • 1.0 
+ 1.2 • l.J 
+ 1.6 • t.9 
+ 1.1 • ¡,¡ 
+ 1.5 + 3,3 
+ 1.2 • J.6 
+ \, 7 + 5,9 



Cuadro 2 

CASOS NOTIFICADOS DE PALUD!SHO SEGUN EDADES.ESTADOS UNIDOS HEXICANOS,1986 

Edadea (ai'los) 

0-4 
5-14 

15-44 
45-64 
65 r •ás 

•r'or lD0,000 habitantes 

Casos {Núm.) 

16.041 
44. 750 
56.287 
10.126 
J.111 

Fuente1 Bol. Mensual del Sector Salud, Secretarla de Salud 
Khlco, Dicieabre, 1986. 

Tasa* 

154.5 
212.6 
178.6 
158.9 
115.5 

60 
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Cuadro 3 

DIST!!fBUCION CEOGRAFICA DEL PALUDIS!<01ESTADOS UNll>OS MEX!CANOS, 19R6 

!lrt!lladM lb!sttas do - ea... aaa>ladoo lasa* loc&lldades positivas P.vi\'U P.fateli>onn 

caip,d1e 44,655 9,l&¡ 1,718.31 500 9,136 2l 
l)Jlntana Foo 41,4'8 5,426 1,640.41 265 5,411 9 
O!L!pas 113,"35 21,5"" 900.36 2,ro; 20,6t3 893 
ca..ca 167,393 21,839 843.90 2,019 21,831 8 
Thbasa> 86,031 10,196 829.11 813 10.m l./) 

Sinalce 51,719 11,623 528.60 1,827 ll,6Zl o 
QJl!l:t'ero U7,515 10,766 444.2" 1,562 l0,768 o - 85,t«t 14,154 431.!ll 1,793 14,154 o 
llsyarlt 29,234 2,610 310.98 490 2.610 o ,.._ 20,20! 1,953 113.79 389 l,953 o 
!µ!duro 8,00\ 962 100.97 158 962 o 
Venauz 157,963 6,599 105.43 1,06! 6,599 o 
Colla 5,116 2611 67.28 74 2611 o 
O!ll1Jaha 12,0l'l 1,361 62.18 411) 1,361 o 
l!ldlla> 11,(JJJ 850 48.)0 361 850 o 
s.i Wls ll:ltmi 32:.267 823 42,95 19" 823 o 
!tnlco 49,411 457 39,37 165 457 o 
l'IB>la 23,444 1.m ll.95 251 1.192 o 
Yll:atin 15,861 ne 17.12 52 218 o 
~ 2,510 226 11.01 79 2."!6 o 
Jali- 2lc,CS6 162 15.32 33l 762 o 
Zacato<u 5,500 119 9.69 4 119 o - 10,703 ll1 2.95 127 JO! o 
Do)• C.llíomla !).-: 1,723 6 2.14 4 1 o 
r-t!l¡w 5,516 17 0.18 14 11 o 
Boja callíamlo lUte 10 10 0.15 2 10 o 
IU!\O La5n 1,355 11 o.37 8 11 o 
Afl.>=tl lmtes 1,029 2 0.32 1 2 o 
~)<ato lll 0.12 2 o 
O:Joluila 2 0.11 2 o 
D!mito Fedenl 2 0.02 1 o 
11.m:al&. o o.o o o 

'!l>Ul 1,144,001 Ul,469 158,42 is.ns 121,450 971 

~ 100,00l lllblta>W 
l\nlte: Bol Q>ldmlol. S-..11, Dir. Gral., ~ldeodolcglo, Socnurla do S.lul, do Hlbdco, 1987. 



Cuadro 4 

OIFERENC!AC!OH DE LAS ESPECIES DE PLASH<JD!UM HUHAHOS•. 

c:&t9cterlstiCI. difsm:i.al 

~- del co:¡uúmte ""'5crlto (tOI) 
ft?:ttlmltos del esquiza\te ll?XOl!ti.trodtic:o (rÚlll!t'O) 
Eje lqitl.l!lnal del -=!to erltrocitarlo (.,.) 
Eritrocitos lnfectldDI. o::n grirulos de Sduffmr 

._,tldos de Wl\181 

'*'"'"'*"" del etqulzalte ert-itlto (rúeo) 
Il.ncün del ciclo eritrocltlto (l>rU) 

Inreoci- eritmeltU. ""1tlpteo y _!too 
"culchl.cM" 

Plb:lll> de pcúltoo/•
3 

<le -

* D P. "'911 11> etUte ., el (d'Jt"-ttl -n.c.m 

ro 
l0.00) 

0.1 

Amn11 tbliflcllk» da c.rra, l. T. R1g1- 1982; 321 59. 

p, vivu: 

45 
J0,00) 

1.2 . 
12-24 

Tm:Uino 
46 

50,00) 

62 

P. nalarlae 

45 
2,00J 

6-12 
tutturo. 

12 

25,<00 
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