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INTRODUCCION

El paludismo o malaria es una enfermé dad grave, a cuyo paso van
siempre vinculadas la muerte y desolación; constituye el azote de los ha-
bitantes en nuestras tierras bajas, y es uno de los grandes problemas del
médico que trabaja en dichas zonas.

"Fríos y calenturas", es la designación habitual en los medios cam-,
pesinos --para señalar el paludismo, que es sin ningunatlúda la enferme-
dad que-constituye el problema más trascendente entre nosotros, por su
extensión en focos endémicos en casi todas las, zonas bajas de la \Re-
pública, con frecuentes brotes epidémicos, ocasionando serios trastornos
en la actividad del individuo y teniendo un indice de mortalidad muy ele-
vado; no existe ninguna otra que pueda aventajarleen importancia.

El niño es más susceptible de contraer esta grave enfermedad que
el adulto, lo cual ha recibido diversas interpretaciones: mayor recepti-
vidad ante las infecciones en la infancia, exposición más grande del cuer-
po/a los piquetes de los mosquitos, dada la forma de sus vestidos, imposi-
bilidad de librarse de la acción de, estos insectos. El in dice palúdiéo de
una región determinada es tanto más alto, cuanto mayor es el número
de niflOs que la habitan. Solo durante los seis primeros meses de vida-
el paludismo es muy raramente observado. Esta última comprobación
ha hecho pensar en una: inmunidad natural debida aanticuerpos trasmi-
tidos por la madre a través de la place:ilta durante la vida intrauterina
o por la leche después del nacimiento, hipótesis hasta hoy no demostra.
da y contradicha en parte por los casos de paludismo congénito plena-
mente demostrados. Esta relativa inmunidad podria explicarse' porque
durante el primer semestre de vida el niño suele. estar más protegido

"por sus ropas y muchas veces' también permanece en casa durante las
horas en que el peligro de infección es mayor. '

Está demostrada la posibilidad de la malaria congénita, que ha-
bia sido negada hasta hace poco W de la que no es posible dudar en la
actualidad, desde que ha sido comprobada la presencia. del plasmodio
en 'la placenta, en la sangre circulante y en los' órganos hematopoyéticos
del feto nacido prematuramente o a término, de madre malárica; no se
puede poner en duda la malaria congénita en recién nacidos febriles des-
de el nacirrliento, en los cuales en los primeros dias de la vida se ha en-
contrado el parásito en la sangre periférica, especialmente cuando el
parto ha tenido lugar en localidad no malárica. El hematozoariopuede
transmitirse de la madre palúdica al feto, pero ésta transmisión parece
no ser frecuente, si se toma en cuenta que hasta hoy la proporción de
casos demostrados es muy baja. No insistiremos sobre esta forma de
paludismo por carecer de la experiencia neéesaria. En las estadisticas
del Hospital de Quiriguá, no se registra ningún caso positivo, a pesar de
los repetidos exámenes efectuados hasta la fecha.

.
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En las zonas palúdicas, la infección se adquiere por casi todos los
individuos en edad temprana, de tal suerte que, virtualmente, todos los
que tienen dos años de edad están infectados, o todos los que van a vivir
a nuestras tierras palúdicas y no guardan las medidas higiénicas debi-
das, que por desgracia son la mayoría, contraen la enfermedad en el
curso de los dos primeros años. Debe advertirse que en los sujetos de
mayor edad, el índice de infección, (en exámenes ordinarios de la san-
gre), va siendo cada vez más bajo.

El promedio en los recuentos parasitarios sigue paralelamente a
la edad del sujeto parasitado, apareciendo los recuentos más elevados en
los -más jóvenes, y más bajos, en los adultos. Lo mismo acontece con
la proporción de hipertrofias esplénicaspor ciento.

El paludismo en el niño es generalmente engañoso, las nociones
de periodicidad e intermitencia, clásicas en el adulto, no 10 son en el niño,
en el cual se presenta con caracteres aparentemente ajenos, conducien-
do a errores de diagnóstico, simulando enfermedades, iritercalándose en
el proceso de otras, agravando el cLÍrso de algunas'. Es frecuente que
se oculte bajo el aspecto de Una enfermedad de los aparatos digestivo,
pulmonar, urinario o del sistema nervioso.

'No basta pues conocer el cuadro clínico en el adulto para saber,
por analogía, el del niño, es muy distinta la manera de presentarse la
infección en la infancia,. además su sintomatología va variando con la
edad. En el niño el paludismo es de pronóstico serio, porque impedia- -
tamente 10 aniquila; determina lesiones' viscerales y con mucha frecuen-
cia tiene un des.enlace fa tal.

La sintomatología especial del paludismo infantil, tiene un lími.
te, arbitrario hasta hoy: la edad de seis años. Pasada esta edad, el pa-
ludismo del niño es semejante al del adulto. Por 10 tanto, cuanto diga-
mos acerca de esta enfermedad, habrá de referirse a los niños menores
de seis años.

En las regiones del Valle del Motagua, el parásito más frecuente
en la sangre de los enfermos es el Plasmodio falciparum, en la propor,
ción de un 90%, más aún durante la época de las lluvias; la tercian a se
presenta en tiempo seco. Los casos de cuartana son muy escasos, exis.
tiendo dos focos: Puerto Barrios y Zacapa. .
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PALUDISMO PRIMARIO

El cuadro clínico que presenta el paludismo es variable, estando
.ajo la dependencia de factores múltiples, entre los cuales los más im-
tortantes son: el grado de infección por el hematozoario y la edad del
.iño; siendo su aspecto y evolución tanto más graves cuanto mayor es

~ainfección y menor la edad.
'

El paludismo invade el .organismo del niño bajo una forma enga.
~osa; la enfermedad comienza insidiosamente: el sintomamás precoz

is '.la i~apetencia, que a menudo se disimula debido a la sed que es in-
jtensa, el lactante parece lanzarse con. avidez sobre el pecho, pero las pri.
i.neras gotas mitigan su sed y sacian su apetito.
, La facies es triste, el niño se presenta somnoliento, quejumbroso
:E:irritable, por las n9ches duerme mal, se queja y despereza con fre.
cUencia. Los más grandecitos se lamentan insistentemente de sus do-
Jores difusos musculares 'y óseos.

'1

.'
19 La fiebre.-No está precedida de calofrío, el cual puede tener

.¡algurl equivalente (convulsiones, vómitos). Por lo general la, tempera-
'fura sube bruscamente a 39 y. 409, pUdiendo xpantenerse así durante un
:tiempo, variando entre una hora, hasta 16 a 18 horas. A, veces los acce-
í.,os febriles se entrelazan, tomando la curva diferentes aspectos; sea
o~,ontinua,sea irregular con grandes remisiones. Otras veces son eleva-
liilones pequeñas e irregulares. Después sobreviene el descenso, el cual
'~sinterrumpido a menudo por una o más elevaciones. Los periodos in.
',rfebriles pueden ser muy cortos en las formas graves, dando la idea:r~

"'.
. .. ,

iie f~ebres continuas, de 4 a ¡) días de duración, con solo algunas remi->¡ones.
.

,

Por mucho tiempo se han considerado los carac.teres de periodici-
.rdd e intermitencia, como atributos indispensables del paiudismo; pero
rtos caracteres sólo' llegan a instalarse más allá del periodo de inva.
sión, fuera del paludismo primario y como una consecuencia del ataque,

br .lo que creemos oportuno repetir lo dicho por Paisseau,quien mani-
sta: "que si alguien así lo cree, 'es porque no ha podido observar al

. ~ciente desde el comienzo de .la enfermedad", cosa sumamente frecuen-
.;I,en nuestro país. .

"
29 El pulso.-Sigue las oscilaciones de la temperatura, faltando la

"z.ldenciaa labradicardia, que se observa algunas veces en otros perio-
~ En .los intensamente infectados por el' Plasrnodio falciparum

? que.
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se presentan en estado de menor resistencia por desnutrición u ptra en-
fermedad concomitante, se puede. notar intensa taquicardia, irregularidad
e hipo tensión.

.

39 La agitación.-Durante la fiebre del niño es manifiesta: llora,
se desespera, grita y nada parece conformarle más que el seno, pasaje-
ramente, o algunas gotas de agua; su sed es intensa, la boca y labios
secos. Mantiene cerrados los ojos, como si sufriera de fotofobia, otras
veces los mueve en todos sentidos, mostrando una mirada de dolor y
miedo. Muy raras veces se presenta un estado soporoso en este periodo.

49 Los síntomas digestivos son: lengua saburral, vómitos alimenti-
cios y biliosos; diarrea a veces tan copiosa y frecuente que hace pen-
sar en una afección grave del aparato digestivo.

59 Los fenómenos nerviosos pueden ser intensos, haciendo pensar
én meningitis,. epilepsia, corea, etc. Los accesos convulsivos localizados a
los miembros superiores o a la cara, son los más frecuentes en este pe-
riada; pueden estar seguidos de sueño profundo y hasta soporoso.

En todas estas formas casi nunca hay sudores.
El abdómen está meteorizado. A la palpación, el higa do se en-

cuentra doloroso, raramente hipertrofia do. El bazo no es palpable, pero
si es dolorosa la palpación profunda del hipocondrio izquierdo.

Evolución:

Ij

Cuando no se trata de una forma perniciosa, éstos accesos desapa-
recen espontáneamente. Pocos dias después el niño recaej nuevamen-
te sobreviene un acceso brusco y asi sucesivamente por periodos regu-
lares. Solo al final de esta periodicidad es cuando se establecen los ac-
cesos francos de paludismo secundario.

Sin embargo~ hay que distinguir entre la verdadera intermitencia
y un carácter que si es tipico del paludismo: la tendencia a las recaidas
en periodos que no son precisamente cuotidianos, pero que. pueden ofre-
cer una marcada regularidad. .

Es especialmente notable en el niño, el hecho de que un primer
ataque de paludismo, no tratado o tr~tado deficientemente, se reproduz-
ca en un período de cuatro, de seis, ocho o quince días.

En el plazo intermediario entre los ataques o recaídas, el organis-
mo. del niño presenta síntomas habituales: subsiste la anorexia, la pali-
dez de los tejidos, la astenia, el mal humor. Estos signos, que suelen. in-
quietar poco a los familiares del niño, porque no están acompañados del
síntoma indispensable, conforme al criterio vulgar, la fiebre, pasan ge-
neralmente como estados propios de la vida del niño en el clima cálido.
Se atribuyen. a la acción del calor, desconociéndose la infección palúdica
latente. El médico experimentado.en las regiones maláricas 'sabe reco-
nocer este paludismo frustrado, que se oculta bajo la máscara de afec-
ciones diversas; instituye un tratamiento oportuno en el niña: recién lle-
gado a la zona o virgen de infección y los resultados son siem\pre favo-
rables.

Cuando por diferentes razones, el paludismo no es tratado, gene-
ralmente los accesos se repiten y se van modificando hasta tomar el
aspecto que veremos en el paludismo secundario. Es raro ver sobreve-
nir en este periodo un acceso pernicioso.
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PERIODO SECUNDARIO

El período secundario de la infección palúdica se caracteriza por
el establecimiento de los accesos' febriles francos, intermitentes y perió-
dicos. . .

En esta época de la enfermedad el. diagnóstico se .impone por ca.
racteres precisos, y es el estado mejor estudiado y más bien' descrito
los autores. Generalmente el médico interviene sólo en este. periodo, sea
porque hasta entonces llega a creerse necesaria su intervención, sea por-
que dado lo oscuro del paludismo primario hasta entonces se considera
en posesión. del diagnóstico.

Los accesos no" son de una positiva franqueza en el niño, como en
el adulto. A medida que el nifto es más pequeño, los caracteres del acce~
so franco son menos claros, de tal manera que hay una verdadera gra-
duación en ellos, que comienza cOn los accesos anómalos, de los recién
nacidos, y termina con los accesos característicos de los .niños grandes.

,

Caracteres del acceSQ franco. '1

19 El frío clásico del palúdico es raro en el niño, pero se admiten
numerosos equivalentes que son capaces de servir, oportunamente valo~
rados, de orientación diagnóstica: se nota con relativa frecuencia un esta-
do de marcada cianosis que dura diez o qUince min1!tos; a veces hay
"carne de gallina", las extremidades, .la nariz y la piel están, por regla

, general, frías al tocarlas; se aprecian en un 90%: nauseas, ,vómitos ali-
menticios y biliosos, casi nunca sanguinolentos, gastralgias intensas; la
diarrea es. muy rara en este período. Los fenómenos nerviosos por el
contrario son frecuentísimos, estando representados por espasmos mus-
cularesde la cara o de las extremidades; convulsiones tonicoclónicas o
coreícas, localizadas o más raramente generalizadas. Todos estos tras-
tornos se 'pueden continuar, aumentar. o desaparecer en el estado de ca-
lor. Los niños mayorcitos se quejan de manifestaciones dolorosas por'
parte de los músculos, de las articulaciones, de los huesos y nervios.

29 La fiebre se afirma que es de corta' duración habitualmente,
más sobre ésto no podemos convenir, porque hemos visto con mucha fr~-

'cuencia que el estado febril dura el mismo tiempo, y a veces más que en
el adulto. El tipo de fiebre varía según las distintas especies de pará-
sitos y sus asociaciones. . Encontramos formas anormales en un 45%,
mientras que los restantes presentan una gráfica casi igual a la ?-el adul-
to. No hay pruebas de que uné¡l determinada raza o variedad de plas~
modio produzca sierrwre una misma gráfica termométrica. En nuéstra
zona de estudio, el Plasmodio falciparum, dálas formas más anormales
y de mayor complejidad.

.
La llamada .fiebre cuotidiana no se debe a un parásito especial, si-

no a generaciones distinta!'; del mismo parásito,cuya multiplicación pe.
riódica se realiza en momentos diferentes, provocando cada generación
un acceso independiente en distinto día. ,

La síguiente estadística de gráficas ,febriles pertenece a cien niños
palúdicos con esplenomegalia, hospitalizados en Quirigua:

-15-



Mixta Paludismo
P. estío-otoñal. Pl. Vivax. Pl.E.O. y Vivax. clínico. Total

Intermitente dia-
ria . . . 8 1 1 2 12

Intermitente cada
36 horas. . 7 1 O 2 10

Intermitente irre-
guIar. . 3 1 1 5 10

Continua 48 horas 4 2 1 2 9
Continua 72 horas 1 O 1 1 3
Continua 96 horas 1 O O 1 2
Irregular y rernd-

tente . 9 1 O 3 13
Hiperpirética, más

de 4092 . 9 1 O O 10
Apirético . . 1 1 O O 2
Menos de 389 . . 3 3 O O 6
Un solo acceso. . 10 4 O 9 23

100

~ ;,I

-

11

No incluimos las formas debidas al Plasmodium malarie, por no
haberse presentado ningún caso.

Respecto a las gráficas de estos paroxismos, podemos decir, que.
el prin.cipio es generalmente brusco, llegando en pocas horas a su acmé.
Las debidas a plasmodioestio-otoñal, a veces se hacen en dos o tres ele-
vaciones, progresivas, con periodos intermedios de horas. Se notan ver-
daderoscampanarios con la particularidad de que, algunas veces, en la
punta presentan un plato de tres a cuatro horas, seguidos de crisis, vol-
viendo un nuevo acceso a las pocas horas. La declinación se hace en
crisis, presentándose a veces lisis. En general podemos confirmar que
la base de las elevaciones debidas a Pl. estio-otoñal, es mayor que la del
vivax. En las formas corrientes el primer acceso es el más alto, no asi
en las formas perniciosas que se nota un segundo acceso mayor, y a ve.
ces hasta un tercero. Es corriente observar después de cuatro a cinco
dias de apirexia y sometido a intenso tratamiento antipalúdico, una o
dos elevaciones hasta 389. Los accesos de la trópica, pueden ser muy dis-
tintos para un mismo caso, variando considerablemente' en la forma de
la curva, en el acmé de la fiebre, los periodos interfebriles pueden' ser
muy cortos en las formas graves, dando la idea de una fiebre continua,
de 4 o 5 dias de duración, con solo algunas remisiones. Pero también
pueden darse. accesos rudimentarios, sea al principio, antes de la forma-
ción del' cuadro tipico, sea precediendo a una recidiva, o cuando la sin-
tomatologia empieza a regresar. En tales, casos se observan en las grá-
ficas de la temperatura pequeñas elevaciones agudas o. amplias elevacio-
nes dobles, sin ascensos muy marcados. Las formas hiperpiréticas de más
de 4092, se deben en un 90% a las infecciones por P.estio-otoñal. En ra-
risimos casos existe apirexia completa, .a pesar de la seria infección, sin
llegar a una forma álgida. Hay infecciones que simulan curvas de fie-
bre tifoidea, neumonia o supuraciones, en las cuales no existe nada tipi-
co de' paludismo, sino, a veces hasta que han pasado 4 o 5 dias; otras
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muchas presentan su estado. atipico durante toda la enfermedad,
ciendo a las formas mortales, si no se instituye' un enérgico y apropia-
do tratamiento.
. 39 Aspecto del niño: se presenta intranquilo. se desespera, trata de
.levantarse, llora, se lleva las manos a la cabeza, la 'vuelve constantemen.
te hacia uno y otro lado con movimientos desordenados. Su sed es in-
tensa, algunas gotas de agua en la lengua lo calman por momentos, vol~
viéndose a agitar a los pocos minutos. Algunos se niegan a tomar líqui.
dos, por los v:ómitos repetidos-que suelen' presentar.

Los ojOs los mantiene cerrados y hacia el lado que hay menos 11Jz,
sufre de fotofobia, otras veces tiene nistagmo irregular o estrabismo con-
vergente, divergente o irregular..

En los niños que no han sufrido de muchos' accesos y que preS'en- .
tan estado general bien conservado, la palidez del rostro y la cianosis'
de las extremidades observadas durante el colapso inicial, desaparecel1.
siendo reemplazados por la congestión c~pilar. Entonc~ el niño apare-
ce, con la cara, las palmas de las manos y las plantas de los pies tuer-
temente son.rosados. Cuando los enfermitos sufren desde hace tiempo
de accesos, como pudimos ~notar en la mayoría de nuestras observaciones,
la palidez es intensa, llegando en algunos al tinte céreo o amarillo-terro-
so, con gran decoloración de las mucosas, debido a la intensa anemia y
al colapso cardio-vascular que sé presenta, muy a menudo, can cada.
acceso. -

La respiración es anhelante, con la boca abierta, aleteo de las alas
de la nariz, respiración abdominal muy activa. .

La cefalea es intensa, lOs mayorcitos que ya pueden explicarse, es
de lo que más se quejan. Los lactantes y niños mueven constantemente
la cabeza en todos sentidos y se la comprimen con las manQs.

. 49 Examen del. niño: 'A la palpación: la frente, la nuca y el vien-
tre, son lugares del cuerpo infantil en I)onde mejor se aprecia el ascen-
so de la temperatura. Luego las. manos y los pies entran en calor. La

. piel de todo el cuerpo va calentándose y aparece al tacto, áspera y te.
s~a. En los que presentan colapso cardio-vascular, contrasta lo calien.
te de la piel con la intensa palidez.

El pulso sigue las Ioscilaciones de la temperatura, notándose en los
intensamente afecta~os tendencia a la -irregularidad y depresibilidad;
Son de temer el colapso cardio-vascular y el síncope -cardíaco, q1Je des.
cribiremos después. La lengua se presenta saburral, el aliento fétido;
~bdomen.' meteorizado y doloroso, más en ambos hipocondrios y epigas-
trio; hígado y bazo hipertrofiados y dolorosos a la palpación y aún es.
pontáneamente.

La orina es escasa y densa, con fuerte olor amoniacal. La.' a1bu.
minuria es frecuente debido' en general a la lesión renal, aunque.. algunos
autores- piensan que es provocada por la simple hipertermia. Lo~ demás
trastornos que acompañan el acceso, los describiremos al tratar de los
aparatos y sistemas.
Evolución: J

Hacia las cuatro o 6 horas del estado de fiebre, el niño entra en
"calma, parece dormir. Sin embargo, no se trata de un verdadero sue-

ño, sino de un estado soporoso propio de las últimas horas del fastigium.
La temperatura es aún elevada, pero parece haber pasado el malestar.
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Abre los ojos, su estado general es ostensiblemente mejor; ya no pare-
ce indiferente a quienes l~ rodean. A continuación se le siente húmedo
el tronco, las ingles, la nuca, la frente y progresivamente se generaliza
la transpiración. Se ve que el niñ~ experimenta un ,franco bienestar.
Esta sudación, tanto más copiosa ctIanto más edad tiene el ríiño, más
franco ha sido el acceso y más elevada la temperatura, pasa al cabo
de unas dos horas.

La sintomatología y la duración de un acceso franco es muy va.
riable, dependiendo de varias circunstancias: la antigüedad de la infec-
ción, 'la escasa resistencia del enfermo, el grado de intoxicación, las in.
feccionesyuxtapuestas y el tratamiento.

FORMAS PERNICIOSAS

1/

Las formas perniciosas se producen por infección general de éa-
rácter grave, o por localizaciones graves de la infección en determina-
dos órganos, y~SOl} frecuentes especialmente en la malaria trópica. Tie-
nen un pronóstico severo, si el tratamiento no se acomete con energía.

El asunto de la perniciosidad del ipaludism:o es de la mayor impor-
tancia tratándose de los niños; pareée que hay cierta predisposición del
organismo infantil a ellas, y por regla general, su gravedad es mayor
cuanto más pequeño es el niño. Casi siempre es imposible prevenir un
ataque de semejante naturaleza. El médico tiene generalmente la im-
presión de que la forma perniciosa se presenta intempestivamente, sin
antecedentes de ninguna especie, de una manera fulminante. Sin' em-
bargo, la perniciosidad no se maneja así. Al observar cuidadosamente los
casos, podrán recabarse antecedentes importantes que pueden modificar
nuestro criterio acerca del carácter primitivo de la perniciosa. Por re-
gla general el niño ha padecido antes,del ataque que se presenta, 2 o 3
accesos palúdicos más o menos ostensibles o benignos, y es el tercero o
cuarto el que asume graves caracteres.

El extraviado concepto que se tiene de que la perniciosa sobreviene
siempre intempestivamente, sin previo anuncio, depende en primer lu-
gar, de que: el ¡médico es llamado a atender siempre tarde a los palúdicos.
Se acude a él, o por la rebeldía del padecimiento a los recursos caseros,
(la famosa planta nombrada chilifuga en nuestra zona, es la causante
de muchas muertes), o por la presencia de síntomas alarmantes.

El estudio de las formas perniciosas en 'el niño es muy importan-
te, porque de su descubrimiento a tiempo depende la conducta terapéu-
tica salvadora. Se puede realizar, en parte, la i,profilaxia de los ataques
perniciosos, si a tbdo niño sospechoso de sufrirpa,ludismo se le trata
sin demora y enérgicamente. IPor benigna que nos parezca una infección
palúdica, puede ser el primer estado de un ataque grave..

Ciertas causas predisponentes, pueden contribuir a "transformar los
accesos simples en perniciosos: hipoalimentacióni fatiga, calor, enferme-
dades anteriores, principalmente los trastornos gastro-intestinalés; que
en el niño son importantisimoscoadyuvantes, herencia neuropática, etc.

, Pródromos del acceso pernicioso:
Ciertos fenómenos insólitos que se pre~entan en el curso de un

acceso palúdico, preceden Y' anuncian, a menudo, su transformación en
acceso pernicioso.
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a) Es un fenómeno normal, que toma una importancia desacootum:.,;\
brada: la intensidad del frío que llevará un enfriamiento que puedé pre':
ceder la forma álgida, elevación excesiva de la temperatura, transpira. ,

,dón profusa; '.
b) Síntomas más o menos graves que aparecen en el cursó del' ,.

acceso: vómitos repetidos" gastralgias intensas, diarreas. somnolencia
inusitada, espasmos musculares, convulsiones, sopor.

c) En fin, son las irregularidades de las fases del acceso febril, las
que demuestran que algo anormal se está preparando: el escalofrío, el.
calor y la transpiración, no se presentan en el orden acostumbrado. Es .

una verdadera incoherencia la que se observa en la evolución del acceso.
En el adulto ha sido fácil describir y clasificar las modalidades de

la fiebre perniciosa, en. el niño es imposible aplicar una clasificación se-
mejante, porque en pocas horas su estado general se agrava de mane~
ra notable y síntomas que el día !lnteriorparecían benignos, cambian
bruscamente a formas muchas veces mortales: a .veces, con una ,rapidez
extraordinaria sube la temperatura y alcanza cifras muy altas, hasta
4095 y más. . En Qtras el ascenso es progresivo y se efec!úa en d()s <>
tres horas. Cuando el acceso termina fatalmente, ésta temperatura s,e
mantiene elevada hasta el fin; en otras se efectúa una remisión que se
aproxima a la normal, para volver a subir.

El rostro del niño durante la hipertemia está vultuoso, o en caso
de muchos accesos anteriores, es pálido~terroso, las conjuntivas inyecta.
das, en los ojos tiene la expresión de la cólera o el terror... La piel de
todo el cuerpo se sienteseéa y caliente. El niño está inquieto nervioso,
grita, desordenadamente como si sufriera dolores, agudos, tiene fotofobia
y se advierte gran sensibilidad al ruido. (Observación NQ 17).

La respiración es anhelante y profunda; el pulso frecuente y a ve.
ces irregular, lleno al principio de los accesos, débil e hipotenso en los

.
repetidos.

'

Este estado termina,. o bruscamente en síncope cardíaco, colapso,
cardio-vascular, (j pasando al estado de coma. Algunas veces la regre.
sión se efectúa como en un acceso corriente.

Cuando el aqceso no termina por síncope, el fin gradual se realiza
por asfixia progresiva y fenómenos de inhibición cerebral, dando e1.cua-
dro de insensibilidad, somnolencia progresiva y coma, hasta la muerte.

Los tras.tornos digestivos" nerviosos, renales, etc., los describire.
mos al tratar de las alteraciones que sufren los aparatos y sistemas en
la malaria. I

'1

FORMAS LARVADAS

Más difícil aún de reconocer es el paludismo propiamente larvado
o sustituído, ése paludismo que tiene por manifestaciones únicas las lla.
madas fiebres locales, esto es, exteriorizaciones de la infección.

Todo el éortejo de manifestaciones del paludismo en su forma pro.
piamente larvada, en una zona endémica, dan constantemente origen a
un diagnóstico ajeno a la' etiología del padecimiento, o a verdaderos
errores muy difíciles de cOIIJjprobar en la prácticá. Cuando más peque-
ño es el niño, mátl escasean las manifestaciones subjetivas. Una neu-

-19-

':.
,,

:"
,, "

,

A.;;~r:)t~,~,

.~---~



I¡

,.

ralgia intercostal, una neuritis periférica, una hemicranea, una gastraI-'
gia, etc., serán difícilmente descubiertas en Un nifío que sólo manifiesta
su dolor por medio del llanto. El médico se verá siempre grandemente
apurado, no digamos para descubrir una localización de esta naturaleza,
sino siquiera para considerarse autorizado para clasificar el dolor del
nifío entre las manifestaciones larvadas del paludismo. .

En cuanto a las manifestaciones de carácter objetivo: las hemorra.
gias, los edemas, los padecimientos glandulares y los del sistema linfá-'
tico, sólo será posible achacarlas al paludismo, vistos los antecedentes
del enferrruito.

TRA~STORNOS POR ORGANOS, APARATOS
y SISTEMAS

Para una mejor comprensión, describiremos los trastornos que oca.
siona el paludismo en el organismo del niño, separadamente en cada ór.
gano, aparato o sistema. Haciendo la aclaración que únicamente insis.
tiremos en las formas ob&ervadas por nosotros, o que existen en la zona
de nuestro estudio.

Trastornos digestivos y nutritivos:

Los trastornos gastrointestinales. o digestivos que se presentan en
el curso de la infección palúdica son anotados por todos los autores que
se han ocupado de su estudio.

Encontramos que el 90% de los nifíos palúdicos padecen de altera-
ciones gastrointestinales, ora leves, ora graves. El 60% de estos trastor-
nos se curan con la medicación antipalÚdica, el resto no desaparecen con
la quinina, pasan al estado crónico, que perdura más o menos tiempo.

La patogenia de estos trastornos es variable:
a) Alteraciones del protozoo en los órganos digestivos: en efecto

se ha podido comprobar que los capilares de la mucosa gástrica .e intes-
tinal, y especialmente en las vellosidades intestinales, se hallan repletos
de hematies y de fogocitos cargados de parásitos y pigmentos, los cua-
les obstruyen los capilares hasta el punto de formar. verdaderas trom-
bosis; como consecuencia de tales hechos se produce necrosis de las cé-
lulas epiteliales)de la mucosa, con congestión y sufusión hemorrágica de
la submucosa y de otras zonas de la pared intestinal.

b) En muchos casos se deben a trastornos vago simpáticos.
c) Cuando se trata de vómitos aiSlados que acompafían .

el acceso,
está la coincidencia de su principio con una digestión más o menos avan-
zada, que queda interrumpida, sea por el trastorno' generé!.l, sea por la
presencia de la bilis en el estómago. .

d) El modo de lactancia. En los nifíos de menos de un afío, la
clase de lactanciil a que están sometidos influye en la frecuencia de es-
tas manifestaciones digestivas. Mientras que los lactantes criados al
pecho padecen, al ser infectados por los parásitos palúdicos, diarrea y
trastornos gastrointestinales que alteran el estado de su nutrición, en el
6-5i% de los casos, los de la lactancia mixta lo hacen el 85%, y los de lac-
tancia artificial en el 100/por ciento.
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e) La constitución. Otro factor que coadyuva en la aparición de ''-j,
los precitados trastornos es la constitución del pequeño palúdico. En;. :

general todos los que tiene1¡una tara orgánica o funcional, no solo es-, >,
fán más predispuestos que los niños bien constituidos, a padeceralter'a. .'

>
ciones gastro.intestinales, sino que en' ellos el trastorno pasa con harta
frecuencia del estado agudo al crónico.

' 'f) Clase de parásito. A igualdad de: constitución, lactancia,
dados, higiene, etc., el Pl. falciparum tiene peores efectos sobre la
trlción que el Pl. vivax.,

,',Todos estos factores se entremezclan considerablemente,. sumando.
o atenuando sus efectos. Asi, por ejemplo, en un niño de mala consti~
tución y sometido a la lactancia mixta mal llevada, el trastorno
tivo será la regla si interviene el Pl. falciparum; que por desgracia
lo más frecuente en nuestras zonas palúdicas.

Cuadros clínicos:

a) Dispepsia Aguda.-Este es el trastorno digestivo que produce
con más frecuencia el paludismo,sea de invasión, ,de recidiva, o de reino
fección. Se presenta con más frecuencia a medida que el niño es más
joven. .

El principio p~ede ser brusco' o' precedido de inapetencia, nausea,
de los periodos interfebriles. Los vómitos, de materias ingeridas, 5 o 6,
son seguidos de uno o dos biliosos, a veces son tardios y prolónganse
por varios dias' después de los' accesos. Con m:Ucha frecuencia expulsan

. ascárides lumbricoides, por lo que se atribuyen erróneamente todos es.
tos trastornos a las lombrices, perdiendo un tiempo precioso en purgan-
tes y vermifugos. La diarrea suele ser variable,. tanto en intensidad co.
mo en número: 2 o 3 deposiciones hasta 12 y más, 10 corriente es de 5
a 10. Las heces son de color verde o verdé-amarillento, algunas veces
tienen un color muy pálido, por 10 que nuestros campesinos las nombran
como "asientos blancos". El niño está intranquilo, inapete,nte, rechaza
el pecho y toda otra alimentación, tiene sed. J:'resenta la lengua sabu.

,
rral y fetidez de aliento. El abdomen está meteodzado y

doloroso a lapalpación en loshipocondrios y epigastrio, (observaciones 1-2).
.

Lo que diferencia la dispepsia aguda palúdica de la de.origenali.
menticio. es que como toda dispepsia secundaria o parenteral, no cede
a la dieta hidrica, ni al tratamiento dietético, y

si rápidamente a un
medio especifico antipalúdico. CUándo la diarrea y los vómitos que acom.
pañan a la iI1fección palúdica no ceden en seis o siete dias, a no dismi.

-nuyen al tratar los sin tomas del paludismo, ya no se trata de dispepsia
palúdica pura. En tales casos el trastorno digestivo producido por el
paludismo puede estar mantenido por éste, pero también por otras cau.

. sasque debemos buscar y tenerlas presentes para establecer una tera.. t . t
. \peu lca correc a.

b). La perniciosa coleriforme.-Muy frecuente hace algunos años,
pero rara en la actualidad, ,se ve únicamente en las formas palúdicas muy
avanzadas y mal tratadas, en niños cuyo estado general es grave, casi
agónicos, como el caso de nuestra observación N93: niño de diez meses
de edad, con antecedentes claros de paludismo insuficientemente trata.
do; lo~familiares dan la historia que desde hace. ocho dias padece de
inapetencia absoluta, sed intensa, acompañada de vómitos repetidos, al1.
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menticios y biliosos; cuatro días después fuertes calenturas acompaña-
das de diarrea acuosa, indolora, poco fétida, deyecciones numerosas, 15
o más en 24 horas. Al examen del enfermo encontramos el aspecto ge-
neral malo, palidez intensa, círculos cianóticos alrededor de la boca y
ojos, mirada indiferente, córneas opacas, reflejos a la luz muy lentos, a
la acomodación nulos; gran deshidratación, sequedad de la piel, desapa-

~ rición del panículo adiposo, costras parduzcas y café claro en la pared
del abdomen. Temperatura 4095. Pulso incontable, filiforme, irregular.
Respiraciones: 35 por minuto, anhelante, bazo II, doloroso a la Palpa-
ción. Orina escasa, albuminuria, abundantes cilindros granulosos y hia-
linos.

, A pesar del tratamiento enérgico la temperatura no bajó de 409.
Los asientos continuaron en número incontable, líquidos, amarillentos,
.fétidos. Vómitos incesantes. El niño falleció a,l día siguiente de ingre-
sar al Hospital.

e) Accesos dolorosos:

Gastralgia.-Está caracterizada por un dolor corrosivo, calofrío y
tendencia al síncope. El enfermo doblado sobre su abdomen, lanza gri-
tos y quejidos. Después de horas, los dolores se calman, algunas veces
de una manera definitiva, otras transitoriamente, repitiéndose periódi~a.
mente. Estas crisis no ceden a otro tratamiento que el antipalúdico.
Nuestra observación N9 4, reprodujo exactamente este cuadro.

d) C6lico8 apendiculares:

La forma que simula un ataque de apendicitis aguda, se presenta
también en los niños, y puede llevar a errores, hasta la intervención qui-
rúrgica. Así se presentó el caso en ,nuestra observación N9 5: empezó
COn un dolor epigástrico que se fué localizando en la fosa iliaca derecha,
hiperalgesia,hiperestesia cutánea, ligera defensa muscular, _signo de Ros-
vig y Blumberg positivos, estado saburral de las vías digestivas supe-
riores, nauseas y vómitos, constipación. Pulso 90, regular, temperatura
389. Insistiendo en los antecedentes de la enfermedad, nos indicaron que
había padecido de accesos palúdicos intermitentes hacía un mes, repi-
tiéndole dias antes de principiar con el dolor. Al examen de sangre en-
contramos abundantes Pl. vivax y 6900' glóbulos blancos por mm. Al se-
gundo día de tratamiento antipalúdico, las anteriores molestias desapa.
recieron.

e) Trastornos nutritivos:

Entre los trastornos nutritivos crónicos, observados en los niños,
existe gran número de ellos cuya etiología es el paludismo, o por lo
menos esta infección ha sido la causa desencadenan te, por cuanto a par"
tir de la misma, el niño hasta entonces bien nutrido pierde esta parti-
cularidad.

El mecanismo de la distrofia que sigue a 'la infección palúdica es,
complejo. En primer lugar resalta el hecho de que la misma alimenta-
ción que venía proporcionando buenos resultados antes de la enferme-
dad, no es ya capaz de determinar un desarrollo normal.
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En segundo término dE;!bemostomar en consideración el factor in-,
dividual y la. clase de lactancia o alimentación a que está sometido
niño; los regímenes desequilibrados y carentes son la regla en
región.

"
,

;t, ' 'Si a lo anteriormente expuesto añadimos que el paludismo pre-
para el terreno a otras infeccio,nes, que en organismos debilitados y mal
,alimentados las recidivas se suceden con inusitada frecuencia, que los
niños de nuestras zonas palúdicas están expuestos continuamente a
reinfecciones, que el calor excesivo rebaja la tolerancia, se

",;que todas estas causas, formando un círculo vicioso de efectos nocivos,
", impidan durante más o menos tiempo recobrar al 'niño su evolución nu-

tritiva normal.
,

.

La acción que la infeccíón palúdica ejerce sobre una distrofia' pre-
,existente varía: en las hipotrofias ligeras debidas a la sub-alimentación,

\:,el niño responde bien al tratamiento" de tal modo que al desaparecer el
,/ataque palúdico es seguido de mejoría inmediata. Por el contrario en

. . los distróficos de' otra causa, las debidas a infecciones adquiridas agudas
.0 crónicas, por taras hereditarias, etc., el paludismo determina trastor-

,nos nutritivos graves que conducén rápidamente a la caquexia y a la
" muerte. '1

Sistema Nervioso.

El sistema nervioso de los niños, especialmente susceptible, es
gr~ndemente influenciado por él aCceso palúdico. Los niños de seis me-

'ses a cuatro años pagan el tributo más considerable a las formas con-

~' vulsivas del paludismo, que son las complicaciones nerviosas más fre,
: cuentes.,

En la mayoría de los niños que presentan trastornos nerviosos en
'c."el curso de un acceso palúdico, se puede encontrar numerosos factores

. (.coadyuvantes, siendo los principales: a) La varíedad del hematozoario
,en ,el cual domina elPl. faciparurq. b) Los antecedentes o taras de los

' .ascendientes: alcoholismo, epilepsia, etc. c) Raquitismo, parasitismo in-
~.testinal y trastornos gastro-intestinales. No es extraño que .en tales or-

f' ga.nismos predispuestos a las convulsiones, el paludismo las desencade-
,.ne de la misma manera, aunque con más frecuencia y gravedad, que pU:.,,1

diera hacerlo otro proceso infeccioso. Ahora bien, es preciso saber que,

"en zonas de endemia palúdica la aparición de crisis convulsivas, prece~,

,diendo' o acompañando a una elevación de temperatura, es casi siempre
" un: síntoma seguro de paludismo, e impone un tratamíento' rápido y enér-

\ gicQ..

, En todos nuestros casos la crisis convulsiva se inició al principio
(del frío o en el estadio de la fiebre del ataque palúdico, para atenuarse
j:enseguida. Las convulsiones de tipo clónico yclónico-tónicoo de for-
~'inascoreícas, pueden aparecer en el paludismo de invasión, en el de re.
\'~idiva o en el de reinfección, estando en la. generalidad de los casos, ,li:
,:tnitadas, localizadas en forma de espasmos, al territorio del nervio facial.

" .

Los movimientos de la cara diseñan con la mayor rapidez las mí.
,'"cas más extrañas; la boca se abre de un modo desmesurado, las COa
, isuras son estiradas sucesivamente a derecha e izquierda, los labios
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son proyectados como. para silvar, la frente tan pronto se arruga como
se alisa, los párpados guiñan de continuo o irregularmente, la lengua tan
pronto sale como entra, se desvía a derecha e izquierda. En los ojos
puede presentarse nistagmo rotatorio, estrabismo transitorio; la cabeza
puede ser proyectada en diversas direcciones, adelante, atrás, a los la-
dos y rodada, mientras que el cuello se dobla y se extiende. Todos estos
desordenados movimientos podriamos clasificarlos como de una corea fa-
cial. En muchos casos se complica de movimientos en los miembros del
lado opuesto, dando 'el cuadro de una corea alterna y también total: los
movimientos son rápidos, irregulares, arritmicos, imprecisos, involunta.
rios; al principio son pequeños, debidos a contracciones de ciertos múscu-

.los o grupos musculares' de las manos, de la cara, después se van am-
plificando al mismo tiempo que se difunden y generalizan a todos los
músculos voluntarios de la región; son movimientos variados, de media-
na rapidez, se atenúan. en el reposo y quedan abolidos en el sueño. Los
músculos que se afectan inicialmente y con mayor frecuencia son los de
los nXiembros, después los de la cara. Se derivan de aquí movimientos
de las extremidades distales, por los cuales los dedos de las manos se
extienden, para volverse a doblar y retorcer; las manos presentan mo-
vimientos de pronación, supinación y rotación; en el resto de los miem.
bros superiores se determinan movimientos rápidos de adducción y de ab-
ducción, de flexión y extensión; los hombros tan pronto se alzan como
se bajan o se dirigen atrás. Los pies tan pronto se colocan en flexión
como extensión, en abducción y en adducción; la pierna y el muslo entran
en flexión y extensión, dando en conjunto un movimiento como de pe.
daleo. Estos accesos coréicos pueden ser únicos o repetirse varias veces
en poco tiempo (Observación N9 6),

Las convulsiones del tipo t6nico-cl6nico.

Son casi siempre parciales, semejando una epilepsia parcial de
tipo Bravais-Jacksoniana; diferenciándose por carecer de aura' y que casi
nunca se acompaña de pérdida del conocimiento. Durante estas convul-
siones, en ocasiones se aprecia ligera cianosis de los labios, intensa sali.
vación, palidez del rostro muy marcada, rara emisión involuntaria de he-
ces y oriaa. (Observación N9 7).

El.estudio de los reflejos varía: los tendinosos se encuentran 10
más a menudo aumentados, algunas veces normales, más raramente dis-
minuidos. Los cutáneos no están modificados; el conjuntival y faríngeo

,
permanecen normales, el fotomotor está lento o. disminuido. El tono
muscular a veces está aumentado. La sensibilida<;l no se modifica. La
característica de los accesos convulsivo s, es que se presentan en distin-
tas regiones y bajo formas diferentes, en el intervalo de pocas horas,
ejemplO: un espasmo facial puede generalizarse al otro lado, poco des-.
pués seguirlo convulsiones de uno. o varios miembros, ya sea de forma
coreíca o epiléptica. No existe una sistematización. (Oservación N98)'

Existen cuadros de meningismo,. presentan hiperestesias, rigidez'
de la nuca, convulsiones, ligera convergencia de los globos oculares, al-
gún ligero temblor o indicios de mioclonias; . Otras formas simulan un
absceso cerebral: fiebre, malestar general, escalofríos, desnutrición rápi.

, da, c!,!falea intensa general o localizada, vómitos, somnolencia, fotofobia,
miosis o midriasis, estreñimiento. (Observación N9 9).
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Se nota en muchos niñ.os palúdicos somnolencia marcada y a ve.
.ces, invencible. En los lactantes la somnolencia es mayor durante el.'.

frío. En el periodO de calor el sueñ.o es interrumpido por agitación muy' ~'1i
viva; el niñ.o llora, rehusa el pecho o sus otros alimentos, se contorsio- '
na y asume posiciones insólitas. Otras veces, la somnolencia, precedi.
da de bostezos, estornudos, ocupa el puesto del frío, que puede faltar. En.

'la defervescencia el niñ.o duerme tranquilamente durante horas: es ne-
cesario despertarlo para lactarlo o alimentarlo. (Observación NQ 10),

Pudimos notar varias formas comatosas en palúdicos de larga evo-
lución, con muchos accesos francos y sin tratarmepto apropiado; casi
siempre pre-agónicos por lo avanzado, de 'la enfermedad. Como en el
caso de nuestra observación NQ 11. Trátase de una niñ.a de 10 meses con
francos antecedentes palúdicos y que ingresa al Hospital en, estado de

,gravedad. Al día siguiente amaneció con pérdida de la sensibilidad y
motricidad, respiración anhelante y estertorosa, pulso filiforme' eirre'-
guIar, enfriamiento de las extremidades a pesar de la fiebre. La for-
ma comatosa es rara en un primer acceso, no tuvimos, oportunidad de
observarla.

Todas las restantes manifestaciones nerviosas que han sido des-
critas en el paludismo, son extraordinariamente raras en los niñ.os que
habitan en la zona de nuestro estudio.

Aparato -respiratorio.

Algunos autores estiman que el paludismo. no produce complica-
ciones pulmonares, pero que en ciertos casos éstas obedecen a un proce-
so congestivo, ocasionado por el émbolo melanoparasitario y dé glóbulos
hemáticos, reforzado por el alza térmica y las alteraciones de los ner-
vios vasomotores.

'

La etiología de los procesos pulmonares, sólo está aclarada en par~
te. Desde luego las bronconeumonías que sobrevienen algunas veces en
los palúdicos y notablemente en los caquéctico s, son en realidad, una en-
fermedad que evoluciona en un organismo debilitado por la infección
palúdica, terreno favorable al desenvolvimiento y ,a la exaltación viru-
lenta de lós microbios: de aquí su extrema gravedad.

En los niñ.os, con antecedentes patológicos o no, de las vías respi-
ratorias, es muy común, ver asociarse al paludismo una bronquitis ea-
tarral, casi siempre ligera. En ocasiones, la sintomatología es alar-
mante: disnea, tos intensa y fatigosa, de carácter reflejo. El examen del
aparato respiratorio permite ver que no se acompañ.a de signos estetos-
cópicos, y lo confirma el hecho de que desaparezcan del todo los sínto-
mas, al pasar el acceso. Se ha puesto de relieve un asma de origen ma-
lárico, que resiste a los remedios antiasmáticos comunes, mientras que
cede a la quinina. En el curso de la. enfermedad pueden surgir varias
complicaciones: congestiones pulmonares, bronquitis, bronconeumonías'.
(Observación NQ 11)

En nuestros casos pudimos notar, que los niñ.os más débiles, des-
pués de cinco o seis días de tratamiento antipalúdico, y cuando ya no su-
frían de accesos, padecían frecuentemente de bronquitis y bronconeu-
monías.
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Aparato .cardio-va8cular.

Es frecuentemente atacado por la infección palúdica, más en el
momento del acceso. Tan importante como dar un tratamiento esqui-
zonticida es tonificar este aparato.

El pulso en los lactantes y niftos .de poca edad, es blando 'en el pe-
ríodo de escalofrío; en el período del acceso sigue las oscilaciones de la
temperatura, faltando la tendencia a la bradicardia, que se observa al-
gunas veces en los niftos mayorcitos y en los adultos, en el período de
sudor y al fin de los accesos. -

Hay, no obstante, factores que influyen sobre el comportamiento
del pulso durante el acceso febril. Así, en los débiles. y caquécticós, o en
los intensamente infectados por el plasmodio falciparum, pudim6s notar
intensa taquicardia, irregularidad e hipotensión. En las formas gastro-
intestinales el pulso es también lento en los niftos de pecho, especial-
mente cuando los vómitos se repiten con mucha frecuencia, tal vez por
acción inhibidora sobre el vago.

Debemos recalcar: que en todo acceso palúdico que se presenta en
nuestras costas, por ser la mayoría de ellos originados por el Plasmodio
falciparum, y por actuar en un terreno favorablemente dispuesto, el co-
lapso cardio-vascular es frecuentísimo y de mucha gravedad: el nifto sé
presenta inmovil o muy agitado, cara angustiada, piel y mucosas blanco-
amarillentas, manos y labios cianóticos, frente con sudores fríos. Ojos
sin brillo, medio cerrados por los párpados, pupilas dilatadas y lentas
para contraerse, mirada indiferente y vaga. Pulso pequefto, rápido

e-irregular, a veces imperceptible en la radial, tensión sanguínea baja.
Respiración superficial y rápida. Resolución muscular marcada, ~os
miembros caen pesadamente cuando se les levanta. Sensibilidad dismi-
nuida; después de muchas exitaciones abre los ojos y retira la parte
tocada. .

Este estado puede repetirse con cada acceso o únicamente en los
primeros, cuando aún no ha sido tratado. Muchas veces no reacciona
al tratamiento, -conduciendo rápidamente a la muerte. (Observaciones
Nos. 13 y 17):

Muchos nift.os, durante accesos graves o en plena convalescencia,
sufren de síncopes que pueden ser montales: se encuentran inertes, pá-
lidos, piel hqmedecida, sin conocimiento. Falta la respiración y el pul-
so es insensible, el corazón es silencioso a la auscultación. (Observa-
ción N9 15).

Aparato Urinario.

Los trastornos renales son de observación muy común en el palu-
dismo de la región del Valle del Motagua, y se puede decir que es la
regla en las infecciones por Pl. falciparum. Las modalidades se es<:a-
lonan en una gama muy variada, que imposibilita su clasificación entre
las nefropatías conocidas, esto es tanto más exacto si se toma en cuenta
su modo evolutivo. .

La albuminqria moderada es casi constante durante el período
agudo febril; desaparece desde el 29 o 42 día del tratamiento. En otros
casos la lesión renal es más aparente, caracterizada por: albuminuria
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marcada, presencia de cilindros granulosos y hialinos a veces muy abun-
dantes, leucocitos numerosos, pero raras veces hay hematies.(Observa.
ciones NQ 1 Y 10).

Los edemas pueden faltar por completo y la lesión ¡renal solo re-
velarse por el examen de orina. Otras veces por el contrario se les des.
cubre localizados y poco intensos o bien más importantes tendiendo a
generalizarse. Estos edemas son sobretodo frecuentes cuando el paludis~
roo se acompaña de trastornos gastro-intestinales intensos y prolongados,
y cuando existen necatoriasis o ascaridiasis asociadas, lo cual es muy
común.

La característica esencial de estos trastornos renales es su proce-
so evolutivo, lo que los dif~L.encia de las nefrOpatías de otras causas. En
efecto, bajo la influencia única del tratamiento por la quinina los ede-
mas disminuyen al mismo tiempo que en los exámenes sucesivos de la
orina se ve disminuir rápidamente la albúmina y los cilindros. Es este
un hecho sobre el cual nos parece importante. insistir, porque. un trata-
miento enérgico por la quinina a pesar de las lesiones renales, en apa-
riencia muy profundas, las cura.

. Nuestra observación NQ 15, tomada entre muchas, es un ejemplo
tipico: niño de 5 años de edad, originario y residente en Puerto Barrios;
antecedentes de paludismo y parasitismo intestinal. Refiere la madre
que hace una semana principió nuevamente con "fríos y calenturas", dos
días después se hinchó de la cara. y pies. Al mismo tiempo sufrió de
anorexia, náuseas, vómitos alimenticios y biliosos en el momento del
acceso; diarrea liquida de color amarillo con algo de moco. Al examen
se observó: intensa palidez, hipotrofia; edema blanco, blando e indoloro
de la cara y miembros inferiores, llegando en éstos hasta el escroto. Ab~
domen doloroso, más en los puntos renales anteriores y posteriores. Bazo:
tipo n, doloroso a la palpación. Corazón y pulmones normales. Plas-
modium falciparum en gota gruesa de sangre. Orina: abundante can-
tidad de cilindros granulosos yhialinos, albúmina y leucocitos. Trata-
miento con sulfato de quinina. Al segundo día de tratamiento y repo-
so disminuyen los edemas de la cara y miembros; al quinto desapare-
cieron completamente y el examen de orina fué normal.

'1

Manifestaciones cutáneas.

El herpes simple es la manifestación cutánea más frecuentemente
observada en el paludismo del niño y del adulto. La erupción, mucho
más constante y marcada en los casos de Pl. vivax que en los de Pl. fal-
ciparum está limitada, en la mayoría de los enfermos, a los labios, di-
fundiéndose a veces a las mejillas, alas de la nariz, párpados, apéndi-
ces auriculares, lados del mentón, velo del paladar y lengua. Es digno
de anotarse el hecho de que el herpes labial aparece, en ocasiones, tan-
ta<s veces como el sujeto padece recidivas o reinfecciones. (Observación
NQ 10 Y 16),

Esta manifestación que, en zonas de endemia palúdica, debe ser
considerada como síntoma casi patognomónicodel paludismo, es muy ra.
ra en los niños de pecho infectados por el hematozoario.

Lá urticaria, los exantema s escarlatiniformes,morbiliformes, etc.,
son manifestaciones que se presentan de tarde en tarde en el curso del
paludismo infantil, no habiendo pOdido observar ningún caso en nuestra
zona de estudio.
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Muchos casos señalados como tales, nada tienen que ver, en la ge.
neralidad de los mismos, con .la infección palúdica, ya que casi siempre
se observan en sujetos con idiosincrasia a los medicamentos antipalúdi.
cos o bien con parásitos intestinales abund¡¡.ntes,etc.

Para establecer con certidumbre la natu.raleza palúdica de tales
erupciones, será precisó exigir:

" a) Que no se encuentren otras causas capaces de explicarlas,
b) Que sean diferentes a las que se presentan en las enfermedades pro.

piamenteeruptivas,
c) Que no revistan el carácter de contagiosidad,
d) Que guarden correspondencia con los accesos febriles ~ desaparez.

can a la vez que éstos, o con las primeras dosis d.e un remedio espe.
cifico.

1,

Sintoma mucho más constante que el herpes labial y los exante.
mas es el colorido blanco céreo que toma la piel de .los lactantes palúdi.
cos después de los accesos febriles. Esta palidez se explica por la des-
trucción de los glóbulos rojos que tiene lugar en cada acceso febril y
por el colapso cardio.vascular en que se presentan. (Observación N9 17).

El aspecto terroso de la piel, propio de los palúdicos crónicos se
aprecia habitualmente despué¡¡ del' primer año de vida, raras veceS nota-
mos pigmentaciones oscuras en la región malar, COmo es frecuente en
el adulto. En los niños hipotróficos y atróficos de origen palúdico, exis-
ten. manchas grisáceas pelagroides en di:ferentes partes del cuerpo, pre-
dominando en el abdomen y extremidades inferiores, y las cuales, a nues-
tro juicio, 'no se deben a la infección palúdica, sino a la avanzada des-
nutrición. (Observación N9 16>-

Los edema s son un hallazgo muy frecuente en 'los distintos perio-
dos de la infección palúdica, y si bien s~ conocen más particularmente los

.que aparecen en el periodo caquéctico, (observación N9 16), pueden tamo
bién traducir una mani:festación precoz de la. enfermedad.

. Se ha notado con cierta frecuencia la aparición de edemas fugaces
,

'Y circunscritos, que se inician con el acceso febril y que se reabsorben
en los intervalos. Se consideran tales edemas circunscritos como tras-
tornos angione,uróticos del tipo del edema de Quincke.

LESIONES DEL BAZO

La hipertrofia esplénica. forma con los accesos febriles y la ane.
la triada siI;ltomática más constante de la infección palúdica.
Para medir el grado de hipertrofia esplénic,a existen varios mé.

todos, nosotros empleamos. el de Schuffner, adoptado por la Comisión
de Paludismo de la Sociedad de las Naciones.

El grado de la esplenomegalia está en relación:
a) Con la especie parasitaria. ,
b) Con el número de accesos febriles que el sujeto ha padecido.
c). Con la constitución individual.

Es generalmente admitido que la terciana y la cuartana produ-
cen hipertrofias esplénicas más considerables que la trópica.
. Grados de Esplenomegalia Palúdica en 100 niños que habitan en
las fincas de la Compañia:
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~/'Tipo deZ Bazo
O
1
2
3
4

Terciana
O
4
1
1
1

Estío-otoñal
2
2
1
1
1

Negativo de parásitos
56
18
8
4
O

"Indice Esplénico ~4t.
'Indice Parasitario 14

100

La esplenomegalia está, por lo general, en relación directa con
I ,el número de accesos febriles que el individuo ha padecido. En los lac.
-,tantes y en los nifios de menos 'de seis afios, dos o tres ataques de fie.
; bl'e son suficientes para. que el bazo sea palpable en una proporción m.uy
"alta de casos. A igualdad de especie de parasitaria y número de acce.
;'80S febriles, los nifios presentan hipertrofia esplénica en mayor propor~
,n,c1ón y en mayor grado que los adultos. Si los ataques febriles se repi-

". ten a cortos intervalos, recidivas y principalmente reinfecciones y; so-.;2bre todo, si la intervención de la terapéutica no es rápida y adecuada, el
--'bazo adquiere un tamafio considerable, y acaba por sufrir alteraciones

': profundas, es decir, la hipertrofia esplénica pasa al estado crónico. En

"
ta:Ies casos, a diferencia de lo que ocurre con la esplenomegalia del pa.

,'ludismo de invasión y de las primeras recidiva s que curan con pocas do.
~',sisde medicamento especifico, la terapáutica corrientemente empleada

no logra la reducción completa de la esplenomegalia, siendo pues, nece.
sario prolongar durante,mucho tiempo el tratamiento si se desea conse.

, guir que el bazo' recoóre sus dimensiones normales.' No se crea que las
esplenomegalias palúdicas crónicas faltan en los paises donde la cura
de los enfermos es oportuna y enérgica. Con tal terapéutica lo que evi.
tamos, en este aspecto,., aparte de la reducción del índice esplénico, es

;,que haya palúdicos crónicos con grandes esplenomegalias, pero vemos,
.

en' cambio, con bastante frecuencia nifios, que por lo demás parecen sa.
.'nos, con mediana eSplenomegalia cuya ~educción completa no se alcan.
Iza más que por inmunidad adquirida: por quinización continua, por la
';asociación de medicamento específico: quinina, atebrina, plasmoquina,
'"adrenalina y arsénico o hierro. Mucho mejor con este tratamiento
':' cuando se evita que el enfermo siga expuesto a continuas reinfecciones.

La esplenomegalia palúdica se manifiesta más pronto, es de grao
,,' do mayor, y tarda más tiempo en desaparecer en los nifios tarados o de
':.constitución linfática.
.-'~ En la actualidad se considera por varios investigadores que la hi.
';.pertrofia esplénica palúdica es de origen esencialm,ente reticuloendote.
'.;, Hal. Es preciso sefialar, que no es únicamente la esplenomegalia del

:.:paludismo agudo la que tiene este origen, sino también las del paludis.

'.. mo crónico, en" el cual la prueba de la espleno-contracción a la adrena.
'cUna, reduciendo fuertemente las d,imensiones del bazo, objetiva al mis.
>IDO tiempo el predominio de la hiperplasia reticuloendotelial sobre la

esclerosis.

~'
En el paludismo, el ataque !del sistema retículo endoteliales in.

i directo, aunque tam,bién rápido.
. Son en este caso, los productos del me.

',tabolismo del parásito, y en particular, las granulaciones de hemozoina,
.t

'1
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los que~cumu1an en los endotelios vascu1ares, se almacenan luego en
el pazo, y dan lugar a las complejas y sucesivas lesiones del sistema
reticu10endotelia1, que se manifiesta' con la monocitosis intensa, con la
esp1enomegalia, con las alteraciones hepáticas, con el tinte terroso, etc.

ALTERACIONES DE LA SANGRE

Las alteraciones sanguíneas que la infección palúdica produce en
el niño, pueden resumirse a una anemia de grado medio, en las primo-
infecciones por Pl. vivax y.P. falciparum. Cuando la infección data de
algún tiempo la pérdida de glóbulos rojos puede ser considerable: has.
tallegar a cerca de 1.000.000 por milímetro cúbico. Por existir una,
pérdiaa, viene después la consiguiente regeneración, por esto es' muy fre-,
cuente que aparezca, en todos sus grados, el cuadro de una anemia se-
cundaria. En casos graves se encu'entran en sangre periférica glóbu-
los rojos nuc1eados (normob1astos, mega10b1astos y microb1astos). Hay
que citar también la aparición de eritrocitos con gránulos crómaticos
que destacan en los hematíes como pequeños discos con contornos bien
marcados, generalmente únicos. Formaseritrocíticas jóvenes, frecuEm-
temente presentes en el paludismo, son los reticu10citos.

La hemoglobina está descendida, a veces hasta un 20%.
La velocidad de sedimentación de los glóbulos rojos está aumen.

tada en el paludismo; en el curso deL tratamiento vuelve a hacerse nor-
mal. El tiempo de sangría permanece invariable o está disminuido.

I Con respecto al equilibrio leucocitario global, encontramos una
leucopenia ,días antes de que se inicie el acceso. Durante éste hay ele-

'vación del número de leucocitos, más marcada en las formas debidas a-
P. falciparum. En el intervalo del acceso existe leucopenia. La leucoci.'
tosis se nota aproximadamente en la tercera parte de los niños palúdi.
-cos, por presentarse al mismo tiempo trastornos gastrointestinales o pro-
cesos piógenos asociados al paludismo,o bien, se trata de una forma per-
niciosa.

Fórmula leucocitaria:'

Linfocitos. Son las células que predominan en los íntervalos' de .
los accesos yen la curación.

Monocitos. Son los que en realidad están aumentados, tanto du-
rante el acceso como en sus intervalos, pueden alcanzar valores eleva-
dos, hasta más del 30% en los casos recién tratados, especialmente. La
mononucleosis palúdica es una monocitosis y no una linfocitosis.

Neutrófilos. Generalmente aparecen de manera prematura y tie-
nen -tendencia a disminuir en los intervalos.

En cada ataque (proceso de división), se produce, sin embargo un.
aumento pasajero, con marcado rejuvenecimiento de la fórmula nuclear
por la aparición de neutrófilos jóvenes o metamie10citos; los mielocitos
son raros; la desviación causada por los stabs persiste en. el intervalo. .

Eosinófilos. Se comportan de modo análogo o como ocurre en la
mayoría de las infecciones febriles, es decir, que descienden o desapare-
cen durante el ataque Y suben en los intervalos, ha~ta producir una eosi-
nofilia ligera en la convalecencia.

.

Basófilos. Desaparecen en el momento del acceso.
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Ejemplo de un Hemograma de Schilling, normal y durante el' acce-
so palúdico:

Eosinófilos
"

. . . . . .
Basófilos . .
Mielocitos . . .
Juveniles. . . . . . . . . .'.
Stabs. . . . . .
Segmentados ~ . . . . . . . .
Linfocitos . . . . . . . . . .
Monocitos . . . . . . . . . . .

Normal

1- '4
0- 1

O
0- 1
3 - 5

58-66
21-30
4 - 8

Paludismo
O
O
O

18
32
20
18
12

Como ya dijimos al tratar del recuento de leucocitos, en los ni.
ños palúdicos con trastornos gastro-intestinales, existen leucocitosis y
aumento de .los polinucleares neutró;filos.

Curso ulterior de la enfermedad

Los accesos causados por la terciana yla cuartana pueden presen.
tarse con la misma periodicidad durante mucho tíempo. La infección
por trópica cambia habitualmente de aspecto a los pocos accesos, sea
tendiendo a la agravación, con producción de accesos perniciosos, sea ha-
cia la mejoría, disminuyendo hasta desaparecer por un tiempo mayor o
menor, aunque no haya' habido tratamiento o éste haya sido insuficiente.

En los intervalos no febriles entre dos accesos, los enfermos se
sienten débiles. El apetito falta casi siempre por completo. Después de
algunos accesos, -aunque ligel-os, cambia el aspecto del enfermo: el Co-
lor de la cara se hace grisáceo y ama!illento, los labios y las mucosas ,

visibles se hacen cada. vez más pálidas. El 'número de hematíes y el con-
tenido de la, sangre de hemoglobina descienden con más o menos rapi..
des. El bazo se endurece, se engrosa y se hace palpable: el hígado tam-
bién aumenta de volumen. ,

,

Después de mayor o menor número de accesos intermitentes, so-
breviene un período de latencia de la infección palúdica, muchas veces
de repente, por tratamiento suficiente, otras muchaS" támbién de modo
progresivo, viéndose como los accesos no son tan intensos, duran menos
tiempo y poco a poco van desapareciendo. DuraJ)te esos períodos de
latencia, los enfermos, sobre todo cuando se trataron insuficientemente,
suelen encontrarse pálidos, débiles y con toda clase de molestias: ano-
rexia, enflaquecimiento, etc. En la sangre se observa anemia y a veces
pocos esquizontes durante el. período de latencia y con más frecuencia
los gametos. El número de leucocito s suele estar disminuido, con au-
mento relativo de monocitos; 'entre los eritrocitos se observan, a menu-
do, muchos policromatófilos y con 'granulaciones basófilas. Si el trata-
miento ha sido suficiente, los enfermos se encuentran muy pronto bien
objetiva y subjetivamente.

La presunta auto inmunización producida no es completa, como lo
prueba el hecho de que sobrevengan recidivas más pronto o más tarde.
En la terciana y la cuartana llegan a cesar por completo después de
muchas recidivas. La autoinmunización se produce pues, aquí, más tar.
de que en la trópica y, por ello, en las infecciones mixtas de trópica y
terciana, sólo suelen encontrarse parásitos de terciana en las últimas re-
cidivas.
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El bazo juega probablemente un papel importilnte en el proceso
de inmunización que conduce a la desaparición de los' acce-

SOSaún sin tratamiento. En el paludismo crónico se puede producir una
intensa multiplicación de parásitos y nuevos accesos por la extirpación
del bazo.

Recidivas

Después de períodos más cortos o más largos de latencia, según
que el tratamiento hayÍi sido más o menos completo .se producen recidi-
vas en muchos casos. También pueden ser favorecidas las recidivas por
las oscilaciones climáticas, Ij!l invierno y el comienzo del verano son las
épQcas más típicas de aparición de las mismas. Es muy frecuente que
exista una causa súbita que motive la vuelta de los accesos: los. enfria-
mientos, las marchas y otras J

causas de agotamiento muscular, las heri-
das, intervenciones quirúrgicas, insolaciones, alteraciones dietéticas, pur-
gantes fuertes. También pueden producirse recidivas palúdicas' en el pe.
ríodo prodrómico de las infecciones águdas, como tifoidea y paratifoi.
dea, y después de la gripe, etc.

I
..

El cuadro clínico de las recidiva s y su desarrollo es muy parecido
al de las fiebres de primera invasión. El primer acceso febril. de la r~-
cidiva, es a menudo, rudimentario. Sin embargo, en la forma trópica,
el segundo o tercer acceso de una recidiva puede ser ya 'de tipo pernicio-
so. Después de un período de recidiva vuelve una nueva fase de late.ll-
cia y así se van alternando unas y otras, haciéndose las recidivas cada
vez más suaves y los intervalos cada vez más largos, si no se provoCI:l
una nueVa recidiva por uno de los factores arriba citados.

Oaquexia Palúdica.

'Debido a una permanencia prolongada de los nifíos en la costa,
por una larga serie de reinfecciones, y después de que ellos han pasado
por las diferentes fases de la infección, tratándose especialmente de ni-
fíos privados de potección respecto de los ataques del anófeles, su orga.'.
nismo llega a sufrir una impregnación que se caracteriza por una al.
teración profunda de la sangre y de las vísceras. Los enfermos están
extraordinariamente anémicos y tienen un color terroso y la cara abo-
tagada, con frecuentes edemas en íos miembros. El hígado y el bazo es..
tán fuertemente hipertrofiados. La hemoglobina y el número de eritro.
citos están fuertemente disminuidos. y hay basofilia, pOlicromatofilia, nor-
moblastos y megaloblastos; los monocitos están aumentados y hay leu-
copenia. La orina contiene, a menudo, .albúmina y abundante urobilina

, y utobilinógeno. (ObservaciónNQ 16).

DIAGNOSTICO

El diagnóstico del paludismo en' la infancia es tanto más difícil
cuanto más joven es el nifío. Se puede afirmar que la única manera de
no equivocarse es pensar siempre en su posible intervención en presen.
cia de cualquier manifestación anormal en el nifío que vive en una re.,
gión palúdica o que ha vivido en ella, poniendo en obra todos los medios
para confirmar esta sospecha. De una manera esquemática se 'proce.
derá en la forma siguiente:
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19-Interrogar sobre el lugar de origen, residencia pasada y ac-

29-Investigar la posibilid~d de antecedentes palúdicos, teniendo
lI1uyen cuenta, las formas larvadas y las complicaciones que son tan fre.

..cuentes en la infancia. Insistir sobre el tratamiento que se le practicó,
') si el examen de sangre fué positivo de hematozoario.

'
39_Estudiar cuidadosamente los pródromos de la enfermedad, las

;caractedsticas del acceso con sus diversas anomalías y
complicaciones,:'queson tan frecuentes en la infancia y que borran 10 característtco del

¡'paludismo de los adultos. .y ,
49-Examen cuidadoso del enfermo, insistiendo sobre los síntomas

';y signos propios de la malaria: palidez, pigmentación, edemas. Por el

"examen del abdomen precisar el estado del bazo e hígado. El síntoma
'ca'pital para hacer el diagl1óstico clínico de la infección en una zona de

endemia, como la de nuestro estudio, es la ,esplenomegalía. En auseri-,

"
da de la hipertrofia esplénica, el diagnóstico clínico del paludismo pue.

,,,de resultar particularmente difícil en el niño.
'¡ 59-Por los exiímenes del laboratorio. Investigar la presencia de
'hematozoario de Laveran en la sangre periférica. El procedimiento de
,,examen' pOI" la gota gruesa, ideada por Ross, con las modificaciones que
,ha sufrido posteriormente, es el practicado a diario con los mejores re-
'sultados. Es necesario recordar que un examen negativo no significa
siempre ausencia de infección palúdica. En muchas formas el hemato-

f zoario es a veces negativo, en cuatro o cinco exámenes practicados cada
.'hora, y el sexto puede ser abundantemente positivo. Nosotros tenemos

varios casos negativos el primer día en varios exámenes sucesivos y ser
positivo el segundo, después de inyectarles adrenalina, y a pesar del tra-

" tamiento con quinina, (observaciones
N" 4 Y 18).

Hay otro grupo de palúdicos sin parásitos circulantes, seguramen.
,te el de mayor importancia desde el punto de vista del diagnóstico, cons-

tituido por aquellos enfermos que han tomado un remedio antipalúdico,
,pues es bien conocido que pequeñas ,dosis de quinina son suficientes en
, múltiples casos para hacer desaparecer los parásitos palúdicos de la san.
,gre periférica. Existen, finalmente, sujetos con paludismo crónico o la-
tente, en los cuales .la investigación habitual resulta insistentemente ne-

'gativa. convirtiéndose en positiva después de la re activación o moviliza-
"'c~ón de los parásitos albergados en .los órganos profundos, por medio de
.~d'uchas frías, radiaciones ultravioletas sobre el bazo, inyecciones de le.

',:che, proteínas heterógenas, la adrenalina, y el cloruro de calcio en inyec-
ción intravenosa. ,

,
,", Los datos proporci~nados por la fórmula hemato-leucocitaria pue-
..de ayudarnos en algunos casos a establecer el diagóstico de paludismo.

Se tendrán en cuenta, la anemia, la leucopenia, la monocitosis y la des-
<:viación a la izquierda delhemograma de Schilling, no olvidando que la
:leucocitosis se encuentra en los niños palúdicos con diarrea o afectos de.procesos piógenos.

,, I El valor clínico de la sera reacción de' Henry es innegable, como
,lo, han demostrado numerosos autores, pero aún no ha entrado en la

,práctica corriente.
En todos aquellos casos de paludismo, en que los exámenes de

~,sangI"e son negativos, antes de hacer punción del bazo que tiene sus mo-
,'lestias y contraindicaciones, se debe recurrir a la punción esternal, que es-
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tá.exenta de peligros y dá resultados muy buenos, pudiéndose efectuar a
la vez un mielograma que ayuda mucho al diagnóstico.

Diagnóstico diferencial:

El paludismo durante los primeros añ.os de la vida, puede confun-
dirse con casi todas las enfermedades como lo hemos visto durante nues-
tro estudio, no existe nada característico, únicamente la epidemiología
nos hará sospechar fuertemente la enfermedad, que cede con rapidez en
cuanto se administra un remedio específico. No es en verdad, muy cien-
tifico, pero cuando no es posible practicar el exámen de la sangre y f.al-
ta la esplenomegalia, la administración de quinina o de atebrina,esel
:mejor medio de que disponemos para diferenciar en zonas de endemia,
el paludismo, de otras enfermedades de naturaleza infecciosa que puede
padecer el niñ.o.

PRONOSTICO:

Para. juzgar con exactitud el pronóstico de la infección palúdica en
el niñ.o, debemos tener en cuenta los elementos siguientes:

19 La rapidez con que se establezca el diagnóstico y se apliquen
las medidas terapéuticas.

Dada la variedad sintomatológica que reviste el paludismo en los
primeros añ.os de la vida, puede suceder, que no hagamos el diagnóstico
correcto y tratemos al niñ.o por otra enfermedad, en cuyo caso el enfer-
mo corre peligro si no administramos a tiempo un remedio especifico.
Comodicé Pittaluga: "~lpronóstico de un caso de infección palúdic¡;t
primitiva rápidamente diagnosticado y bien tratado es favorable, aún
cuando sea debido a plasmodium falciparum".

29 La especie parasitaria.
En nuestra región hay una diferencia muy marcada entre el po-

der virulento del Plasmodim vivax y del Plasmodium falciparum. En las
infecciones producidas por la segunda especie parasitaria el pronóstico
debe ser siempre reservado, y a veces grave, en los niñ.os menores de
seis añ.os. .' .

39 El estado de la enfermedad: saber si se trata de un acceso de
primera invasión o de recidiva.

El conocimiento de la fase en que se encuentra el proceso palú-
dico tiene bastante importancia' pronostica porque, los accesos febriles
qUe se presentan en el curso de las recidivas suelen, revestir corriente-
mente, menos severidad que los del paludismo primitivo, salvo el caso fre-
cuehtisimo de que accesos anteriores, pongan al niñ.o en un estado de
menor resistencia, y hasta de caquexia. palúdica.

49 Los procesos intercurrentes y taras hereditarias.
Siempre agravan el pronóstico, la presencia de otras enfermeda-

des, o el desarrollo del paludismo en niñ.os tarados o distróficos.
, 59 En los menores de un añ.o, el tipo de lactancia a que está so-

metido. A igualdad de especie parasitaria, el pronóstico de la infección
palúdica es más severo en los niñ.os sometidos a la lactancia artificial
o mixta mal reglada, que en los criados con leche materna.
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TRATAMIENTO:

La susceptibilidad del organismo infantil a las formas virulentas
de paludismo, más la rápida y fácil transformación de los ataques be-
nignos en graves, obligan al médico a la adopción de medios terapéutic()s
activos. Ante un niño que presenta paludismo, lo más urgente es domi-
nar los ataques febriles. Para conseguirlo disponemos de la Quinina y
la Atebrina.

El sUl/ato de quinina ha sido la sal empleada en nuestros trata-
mientos.

La rapidez de la acción de la qUinina es asunto que interesa tra..
tándose de la cura del acceso palúdico, porque tal actividad terapéutica
es racionalmente preventiva de las formas graves. La mejor vía de in-
troducción en el tratamiento de ataque del paludismo infantil, cuando.
hay lesiones digestivas, es la intramuscular. Por ésta el medicamento
entra alorganism() con la urgencia debida con que hay que obrar. Des-
pués de vencido el acceso agudo y cuando no hay intolerancia gástrica,
la mejor vía es la oral. La vía intravenosa es de difícil aplicación en
la infancia por lo delgado de las venas, a la vez que provoca la caída -
de la tensión sanguínea y fenómenos de colapso de pronóstico muy serio.

La amargura de las sales de quinina dificultan su uso por la vía
oral. En los adultos es posible encerrar el producto en cápsulas o en
obleas, pero en el niño no valen estos medios, porque no tiene el dominio
suficiente para deglutir sin tropiezo; los medicamentos sólo pueden ser
empleados en forma líquida o en suspensión con excipientes que enmas-
caran el sabor. El jarabe de hierba santa se usa con muy buenos re.
sultados; un vehículo excelente para las sales de quinina es la leche:
treinta centímetros cúbicos de leche por 0.05 gm. de quinina dan Una
mezcla casi insípida, pudiendo agregarle algunas gotas de esencia de li-
món, vainilla, etc. Otras veces se emplean las sales insolubles de quini-
na ya solas o mezcladas con cacao.

Los efectos secundarios de la quinina son de difícil observación en
la infancia, sin embargo hay casos que presentan una verdadera intole-
rancia, como el de nuestra observación NI¡}18: quien padeció de amau-
rosis quínica coil dosis usuales del medicamento. Esta amaurosis se
distingue porque es de principIo brusco, ocupa todo el campo visual, las
pupilas no reaccionan a la luz ni a la acomodación y se mantienen en
midriasis. Al suspender el uso. de la quinina, prontamente vuelven a re-
cobrar la vista. Se debe continuar el tratamiento con atebrina. La
amaurosis palúdica es progresiva y se presenta casi siempre en el perío-
do caquéctico, ocupa lagunas en el campo visual y las pupilas reaccio-
nan a la luz.

Con respecto a la administración de la quinina, las dosis disconti-
. nuas y repetidas cada 4 o 6 horas, dan los mejores resultados.

Los niños pueden tolerar mayores dosis de quinina, proporcional-
mente a su edad, talla y peso, que los adultos; tolerancia que debemo8
aprovechar para instituir un tratamiento enérgico y completo.

Daremos a continuación las dosis de sulfato de quinina usadas en
el Hospital de Quiriguá bajo la dirección del doctor Macphail:
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1 año de edad.-Inyección intramuscular de 0.15 gm. ~dos o tres
'veces, cada 6 horas, o hasta que pase el acceso y los síntomas graves.
Continuar con 0.06 gm. tres veces diarias, por vía oral, si no ha,y intolE~.
rancia digestiva, hasta después de pasar 4 05 días sin fiebre. Conti.
nuar con 0.06 gm. por seis semanas.

~gregar 0.06 gm. por dosis y año de edad hasta 6 años.

Casos benignos:

0.06 gm. de sulfato de quinina por~ vía oral, tres. veces diarias, ca.
da 6 horas, hasta después de pasar 3 o 4 días sin fiebre, continuar con
0.06 gm. diarios por seis semanas. Agregar. 0.06 gm. por dosis y por
años de edad.

Atebrina:

Es un derivado de la acridina que se presenta bajo la forma de
polvo amarillento, de sabor muy amargo. Obra sobre todos los tipos de
paludismo en su fase asexuada y sobre la fiebre, pero carece de acción
contra los gametos. Las dosis fuertes irritan el intestino y están con-
traindicadas por vía oral, cuando hay trastornos ~ digestivos. Se tiene
que dar con jarabes o mucha azÚcar para mitigar su amargura.

La atebrina se da a los niños a las siguientes dosis: En los lac.
tantes 0.05 gm. diariamente; en los niños de 1 a 3 años 0.05 gm. a 0.10
gm.; de 3 a 6 años 0.10 gm. a 0.15 gm.

Estas dosis se continÚan por. 7 días,.
El tratamiento combinado de quinina y atebrina se usa con fre.

cuencia, pi'incipiando con la primera a las dosis usuales y después de.
los 4 o 5 días de apirexia, se continÚa con 5 días de tratamiento de ate.
brina a las dosis usuales.

~ Plasmoquina:

Es un derivado sintético de la quinolina. Carece de acción sobre
los 'esquizontes del plasmodio falciparum, pero en cambio la 'tiene selec-
tiva sobre los gametos de esta forma de hematozoario. Por esta acción
es un medicamento sobre todo profiláctico, impidiendo el desenvolvi-
miento de los parásitos, y capaz de esterilizar a los palÚdicos, también
tiene la ventaja de reducir más rápidamente que la quinina la es pleno-
megalia. Su accióp preventiva y curativa, completa la de la quinina. Su
asociación da efectos superiores' a los que dá la plasmoquina sola y evi.
ta las recaídas.

Las acciones secundarias producidas por la plasmoquina son se.
rias. Es un cuerpo tóxico. Es muy irritante para el aparato digestivo,
causando intensas gastralgias., Ocasiona a menudo cianosis de los la-
bios, lengua, paladar, lóbulo de la oreja y regiónungueal de los dedos.
Este tinte es debido a la formación de metahemoglobina. .

~ La plasmoquina sola apenas se emplea en la actualidad para el
tratamiento del paludismo infantil, pero su acción selectiva sobre los ga-
metos de la trópicale ha dado un papel bien definido en el tratamiento
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combinado con la quinina, bajo forma de quinoplasmina: éste es el me-
jor modo de administrarla a los niños, porque disminuye mucho los tras-
tornos digestivos producidos por la plasmoquina sola.

Cada tableta de qUinoplasmina contiene 0.01 gm. de plasrnoquina
y. 0.30 gm. de sulfato de quinina. Las dosis usuales de esta combinación
son: de media tableta, una a dos veces diarias, durante 3 a5 días.

M edicamento8 coadyuvante8:

En el momento del acceso y en las formas graves, tan importante
como la administración de la quinina y atebrina es tonificar el sistema
cardiovascular, por su propensión al colapso y al síncope. En nuestros
casos usamos cafeina, ouapaina, cloruro de adrenalina, . efedralina por vía
parenteral y coramina por vía oral. Las dosis proporcionadas a la edad
se repiten cada 4, 6 u 8 horas.

Antes de empezar su administación, excepto en los casos malignos
en los que debemos actuar inmediatamente, es muy indicado por facili-
tar la curación, dar una dosis de calomelanos y al cabo de 3 horas, un
purgante de sulfato de magnesia. Dos horas después que ha sido dado
el calomelano puede e~pezarse la administración de la quinina. Du-
rante la primera parte del tratamiento, la dieta de líquidos

Y el reposoen .cama son grandes coadyuvantes para el mejor éxito.
Durante los accesos, en la fase del frío cuando es íntenso, arro-

par bien al niño y darle bebidas calientes y estimulantes. En la fase de
calor bebidas frías, baños de esponja y empaques fríos, bolsa de hielo
en la cabeza. Si se presenta muy agitado se le pone un enema de nem-
butal o morfina por vía hipodérmica. Si hay cefalea intensa se asocia
la . aspirina con la quinina con muy buenos resultados. En caso de vó-
mitos aplicar una bolsa de hielo en el epigastrio, y por vía oral poción
de Riviere y mentol en poción. Durante el sudor secar al enfermo con
paños calientes y evitar los enfriamientos. Repetimos que todos estos
tratamientos no son más que coadyuvantes al de la quinina o atebrina.

Al principio del tratamiento con quinina, es aconsejable inyectar
media hora antes 1 gota de cloruro de adrenalina al 1x1000 por año
de edad y repetida cada 4 o 6 horas por tres a cinco días. Estimula el
sistema cardiovascular, aumenta el número de parásitos. en la circula-
ción periférica y disminuye el tamaño del bazo ; en este último caso es
aconsejable con vehículo aceitoso.

En las esplenomegalias' además de la adrenalina y quinoplasmina,
se emplean los preparados de arsénico, alternándolos cada semana. Cuan-
do hay anemia, que es casi la regla, se recomienda un tratamiento con.
secutivo de preparados de arsénico, hierro, hígado y bazo; en el Hospi.
tal de Quiriguá son usadas con muy buen resultado las tabletas "rosa-
das tónicas" que contienen: sulfato de quinina, ácido arsénico, extracto
de nuez vómica y hierro reducido.

En ciertos casos con gran deshidratación se usan sueros glucosa.
dos y salinos, hipertónicos y fisiológicos. Las tras fusiones sanguíneas se.
ría un tratamiento heroico en tantos casos de anemias intensísimas que
no reaccionan, pero por desgracia en nuestras costas eSCasean los dado-
res y siempre existe el temor de los paludismos larvado s que vendrían
aumentar los parásitos del receptor. La única solución será cuando
funcione un banco de sangre en los climas altos y pueda remitirse la san-
gre a los necesitados de estas zonas.

'1
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CasoS' crónicos y recidivantes.

. En estos c¡¡J.sosel cuadro clinico es diferente, y por consiguiente
el tatamiento tiene que variarsé de conformidad. El enfermo tiene una
infección palúdica crónica porque:

19 Su infección primaria no fué curada jamás, puesto que no se
ha dado suficiente quinina durante Un período de tiempo necesario.

29 El enfermo padece de otra enfermedad, constitucional o adqui.
rida, que disminuye su resistencia. .

39 El enfermo es anémico, o sufre a consecuencia de la falta de
alimeptos en cantidad o calidad, o ambas.

Debe de intentarse corregir todas las condiciones que complican un
caso de paludismo; y también debemos (;lar el mismo tratamiento 're-
comendado en las infecciones primarias, con la excepción de que la
quinina y sus combinaciones son el hierro, arsénico, deben continuarse
por tres o cuatro meses o hasta que la convalescencia del enfermo quede.
completamente' establecida. En algunos de los casos crónicos y recidi-
vantes, un cambio de clima es muy beneficioso.

Profilaxia:

1,

La profilaxia de} paludismo en la parte del Valle del Motagua que
corresponde al Departamento de Izabal, está dividida en dos zonas muy
diferentes: una no controlada por .el Hospital de Quiriguá y que es don-
de se observan casi todas las formas graves de la enfermedad, y la otra
que está bajo la vigilancia sanitaria de dicho centro y es donde la lu.,
cha antimalárica es llevada eficaz y enérgicamente contra el hombre
portador de hematozoarios y los anopheles. '
. La esterilización del hombre por medio de los medicamentos anti.
.palúdicos, es controlada mensualmente por exámenes de sangre perifé-
rica de todos los trabajadores y de sus familiares, iI;lstituyendo a los que
resultan positivos el' tratamiento necesario, ya sea ambulante o en el
Hospital.'

.

En el afio de 1940 se examinó la sangre por medio de la gota
gruesa a 3,257 nifios hastá la edad de seis afios, siendo positivos de:

Plasmodium falciparum ..............................
Plasmodium vivax ...................................
Plasmodium malarie :
Infección mixta de Pl. vivax y fa~ciparum.. .. . .. .. . . .

118
54

2
8

182
Siendo el índice de plasmodio de 5.6%.

La destrucción de las larvas de anopheles es llevada acabo por
los empleados sanitarios del Hospital, que continuamente destruyen todo
10 que pueda retener agua estancada, cuando esto no es posible, las su.
perficies líquidas son tratadas periódicamente con petróleo crudo y. poI.
vo de "Verde de París". .

La profilaxia individual, como se comprende, es muy difícil obser:
varIa entre campesinos, sin embargo la p'rotección de viviendas por tela
metálica se encuentra 'extendida, así como el uso de los mosquiteros.

~
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SEGUNDA PARTE

CASOS DE ENFERMOS TRATADOS EN EL

HOSPITAL DE QUIRIGUA

La parte práctica de este trabajo se apoya en 40 observaciones
de los casos clínicos que hemos seguido de cerca, exponiendo a continua-
ción los más irnportantes.

Observaciófl, Número 1.

José E. M., 10 meses de edad, originario y residente en Morales,
departarnento de Izabal.

Antecedentes personales: 1actado al seno, regularmente nutrido;
tos y catarros; paludismo a la edad de 7 meses, fué tratado.

Historia de la enfermedad. Hace seis días que está inquieto y
llorón; inapetente, sediento, reclama el pecho, pero 10 deja apenas moja
sus labios. Dos días despUés se puso pálido de la cara con cianosis la-
bial por 10 minutos, seguido de fiebre alta; durante el acceso tuvo vó-
mitos alimenticios y biliosos, que le han repetido todos los días con la
fiebre; desde esa fecha sufre de 4 a 5 asientos arnarillo-verdosos, sin mo-
co ni sangre.

Examen del enfermo: Temperatura 409; Imlso 170, débil. Raza
ladina, regularmente nutrido; cara roja

Y congestionada, angustiada, mi-rada brillante y fija, ojeras. Lengua saburral,. aliento muy fétido. Muy
agitado durante el acceso,lloray se queja

continuamente; después sequedó soñoliento. Los vómitos son biliosos y
mucosos.. Asientos pocofétidos, amarillentos con grumos de leche.

Abdomen globuloso, doloroso a la palpación en el hipocondrio iz~
quierdo y epigastrio. Hígado a 4 traveses de dedo bajo el reborde cos- .
tal. Bazo tipo TI, doloroso a la palpación.

Exámenes de laboratorio: abundantísimos esquizontes de Pl. estío-
otoñal y P1. vivax en la sangre periférica. Recuento de glóbulos blancos
6500 por m3. Glóbulos rojos 2.000.000. Hemoglobina 50%. Resumarnien-
to 5 minutos. Sedimentación sanguínea, método de Cutler 35 m. m.

Hemograma de Schilling: Linfocitos 27, Monocitos 26, MieloCitos O,
Juveniles 3, Stabs 30, Segmentos 10, Eosinófilos O. .

Orina: trazas de albúmina; cilindros gra'nulosos y hialinos.
Tratarniento: Antipalúdico.
Evolución: Al 29 día ya no tuvo molestias digestivas y mejoró

el estado general. Al 39 apirexia.
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Número 2.

Maria L. A., 4 afios, originaria de Jutiapa y residente en Quiriguá.
Historia de la enfermedad: desde hace 6 dias padece decalentu-

ras, precedidas de frio' intenso, cefalea, anorexia; durante el acceso yen
los periodos interfebriles sufre náuseas, vómitos alimenticios y biliosos,
diarrea verde, 6 a 7 deyecciones diarias.

Examen de la enferm¡". Deprimida, sofiolienta, fotofobia, lagri-
meo; ojeras, mirada cansada. Piel amarillenta. Pulso débil, 150. Tem-
peratura '409. Tensión sanguinea 80/45. Lanza quejidos ¡al moverla.
Abdomen tenso y doloroso, más en el hipocondrio izquierdo. Bazo per-
cutible, no palpable. Higado de tamafio normal pero doloroso a la palo
pación. Al segundo dia de hospitalizada tuvo un acceso franco de pa-
ludismo: bruscamente palidece, trata de recostarse, llora sin motivo, tie-
ne mucha sed y pide agua, bebiendo muy poca; enfriamiento de las ex-
tremidades y la nariz, carne de gallina; una hora después se siente el
ascenso de la temperatura. Piel amarillo-terrosa, seca Y caliente; agita
la cabeza, la vuelve hacia uno y otro lado, llora mucho; temperatura rec-
tal 409. Pulso 140, regular. A Ías 5 horas de este estado entra en cal.
ma, se le siente húmedo el tronco, las. ingles, la frente. Vómitos alimen-
ticios y biliosos, abundantes y repetidos durante el acceso. Después asien-
tos verdosos y fétidos. .

Exámenes de laboratorio: gota gruesa de sangre periférica con
abundantes anillos de Pl. estio-otofial. Glóbulos rojos 3.200.000. Gló-
bulos blancos 6500. Hemoglobina 60%.

Hemograma de Schilling: Linfocitos 32, Monocitos 20, Mielocitos O,
Juveniles 4, Stabs 38, Segmentados 5, Eosinófilos 1.

Tratamiento: Antipalúdico. ,

Evolución: Los dos primeros dias de hospitalizada permaneció con
fiebre y trastornos digestivos. Al tercero desaparecieron todas las mo-
lestias con la apirexia.

Observaci6n Número 3.

1, Efrain S., 10 meses de edad, originario de Zacapa y residente en
los Amates, departamento de Izabal.

Antecedentes personales: lactancia artificial deficiente; sufrió de
paludismo hace 4 meses, fué' tratado, repitiéndole dos meses después.

Historia de la enfermedad. Desde hace 8 dias padece de fuertes
calenturas diariamente, acompafiadas de vómitos intensos Y repetidos de
~ontenido alimenticio y bilioso, cuatro dias. después sufre de diarrea acuo-

sa hasta en número de 15 asientos; inapetencia absoluta, sed intensa.
Somnoliento, desde ayer permanece con los ojos entrecerrados y en esta-
do soporoso. '

Examen del enfermo. Temperatura 4095. Pulso incontable, fili-
forme, irregular. Respiraciones 35 por minuto, anhelante. Aspecto ge-
neral 'ma~o, palidez intensa, circulos cianóticos alrededor de la boca y
ojos, mirada indiferente, córneas opacas, reflejos a la luz muy lentos, aco-
modación nula. Gran deshidratación, sequedad de la piel, desaparición,
del paniculo adiposo, costras parduicas y café claro en la pared del ab.
domen. Tono muscular, reflejos tendinosos, musculares y cutáneos dis-
minuidos. Bazo tipo 11 doloroso a la palpación. Higado normal a la
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palpación. Exámenes de laboratorio: en la gota gruesa y
frote de la

sangre periférica se encuentran abundantisimos Pl. falciparum; hasta dos
anillos en cada hematie.

Recuento de glóbulos blancos 6,500. Glóbulos rojos 2.000.000. He-
moglobina 40%. Hemograma de Schilling: Linfocitos 15, Monocitos 25.
Mielocitos O, Juveniles 3, Stabs 22, Segmentados 42, Eosinófilos O.

Orina escasa, albúmina, cilindros granulososy hialinos.
Heces: glóbulos blancos, no hay huevos de parásitos ni amebas.
Tratamiento. Antipalúdico.
Evolución: La temperatura no bajó de 409. Los asientos conti.

nuaron en número incontable, líquidos, amarillentos y acuosos, fétidos.
Vómitos incesantes. El estado general no mejoró, muriendo al día si.
guiente. de su entrada al Hospital.

Observación Número 4.

Emma G., 4 aftos, originaria de Zacapa y residente en Quiriguá.
Antecedentes personales: nacida a término, lactancia artificial de-

ficiente, alimentación posterior regular; parasitismo intestinal, sufrió de
paludismo el afto pasado, fué tratada.

.
Historia de la enfermedad. Hace una semana que le repitieron

los "fríos y calenturas" acompaftadas de anorexía y náusea. Dos días
después, en. el momento del acceso sufrió de fuerte dolor de estómago,
que le hizo "doblarse sobre el abdomen", lanzando grito$ y quejidos. Ho-
ras después le volvió el dolor acompaftado de frío. Diariamenté le repí.
te la gastralgia con el acceso. No ha tenido vómitos ni asientos. Ha to.
mado purgantes de sulfato de soda y aceite de ricino, alcalinos con be.

Iladona, sin calmarse.
Examen de la enferma; Raza mulata, regularmente nu1sidá; cara

angustiada, ojos hundidos, mirada dolorosa, nariz y labios cianosados,
lengua saburral, aliento fétido. Temperatura 389. Pulso 100, fuerte y
regular. Tensión sanguínea 90/60. Abdomen tenso, respiración abdo.
minal disminuida. Reflejos cutáneos normales. Palpación superficial
y profunda dolorosa, más en el epigastrio. No hay defensa muscular ni

hiperestesia cutánea. Bazo tipo. U, doloroso a la palpación. Hígado a
tres traveses de dedo del reborde costal. No es doloroso.

Exámenes de laboratorio: sangre, gota gruesa y frote, negativo
de parásitos el primer día; después de inyectar adrenalina con la qui-.
nina, el segundo día, fué positivo de anillos de Pl. falciparum. Glóbulos
blancos 6000. Glóbulos rojos 3.500.000. Hemoglobipa 45%. Resuma.
miento 5 minutos.

Hemograma de Schilling: Linfocitos 28, Monocitos 17, Mielocitos
°,Juveniles 1, Stabs 36, Segmentados18, Eosinófilos O.

Materias fecales: huevos de ascárides.
Tratamiento. Antipalúdico.
Evolución: Después de la segunda inyección de quinina permane-

ció sin ningún dolor. Al segundo día apirexia.

'j

Observación Número 5.

Cynthya L., 6
.aftos de edad, originaria y residente de Bananera,

departamento de Izabal.
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. Antécedentes personales: paludismo hace dos meses, fué tratada.
. Bronquitis y parasitismo intestinal. .

Historia de la enfermedad. Hace un mes "fríos y cal¡mturas" cada
dos días, tomó 0.60 gm. de sulfato ,de quinina durante,5 días. Desde hace
una semana se queja de intensa cefalea,. náusea, vómitos por la mañana,
estreñimiento, frío y calentura. En el momento del acceso y varias ho-
ras después, padece de intenso dolor en el epigastrio que le pasa a la
fosa maca derecha, aumentándole con la marcha y comprensión local.

Examen de la enferma. Regularmente nutrida, buen estado gene-
l~al, mucosas rosadas, lengua saburral, aliento fétido. Temperatura 37Q8.
Pulso 90, regular y fuerte. Abdomen bien constituido, respira normal-
mente: inspiraciones profundas indoloras. Palpación en el punto de
MacBurney dolorosa, aumentándole con la elevación del miembro infe.
rior derecho en extensión. Ligera defensa muscular, hiperestesia cutánea,
raya congestiva persist,ente; decompresión brusca dolorosa. Bazo tipo
n, doloroso a la palpación. Hígado normal. .

Exámenes de laboratorio: gota gruesa y frote con abundantes ga-
. metos de Pl. vivax. Globulos blancos 6900. Sedimentación sanguínea
35 mm.

Hemograma de Schilling: Linfocitos 28, Monocitos 5, Mielocitos O,
Juveniles 4, Stabs 27,' Segmentados 35, Eosinófilos 1.

Tratamiento. Antipalúdico. ....

Evolución: el primer día después de la segunda inyección de qui-
nina, mejoraron el estado general y los síntomas locales. Al tercero no
presentó ninguna molestia local ni general.

Observación Número 6.

Julia C., 1 año tres meses de edad, originaria y residente en Ba-
nanera, departamento de Izabal.

Antecedentes' familiares: Padre alcohólico cr6nico y palúdico.
Antecedentes personales: parasitismo intestinal, no ha padecido

de anteriores ataques palúdicos.
Historia de la enfermedad. Anorexia, mal carácter, somnolienta

hace una semana: cuatro días después calenturas altas con ataque con-
vulsivo, después quedó muy agotada. Ayer le volvieron a repetir los ata-
ques con la calentura.

Examen de la enferma. Temperatura 40Q. Pulso 150, débil, irre.
guIar. Pálida, deprimida, somnolienta, contracciones intermitentes de
los mús<;:ulos maseteros, flexores de los miembros superiores y extenso-
res de los inferiores. Tono muscular aumentado. Reflejos tendinosos, .
musculares y cutáneos ligeramente aumentados. Al tratar de abrirle la
boca se provoca un franco acceso convulsivo general: cabeza hacia atrás
y en rotación ,continua, nistagmo irregular, espasmos de los párpados y
labios, movimientos desordenados de los miembros, entrando en flexión,
extensión, aducción, abducción, rotación; simulando en conjunto un acCe,-
so de corea. Duró 3 minutos. Después de estos ataques se quedó pro-
fundamente dormida, acompañándose de movimientos idiomusculares de
los maseteros, temporales y grandes pectorales. Abdomen doloroso en
el epigastrio e hipocondrio izquierdo. Bazo tipo l. Al tercer día con
el acceso tuvo. nuevas convulsiones en la cara y. miembros, sin' acompa-
fiarse de aumento del tono muscular, ni exageración de los reflejos como
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en el primer acceso que sufrió en el Hospital. Sensibilidad normal;. gran
agitación después del último ataque convulsivo; trata de quitarse la ropa
y levantarse de la cama, llora continuamente. Al tercer acceso solo pre.
sentó espasmos de los párpados y labios, acompañados de movimientos
desordenados de los dedos de la mano derecha.

Exámenes de laboratorio: abundantes anillos de Pl. falciparum
en el frote y gota grUesa, persistiendo 3 días más. Glóbulos blancos
5.800. Glóbulos rojos 2.000. Hemoglobina 40%.

Hemograma de Schilling: Linfocitos 38, Monocitos 8, Mielocitos O,
Juveniles 18, Stabs 29, Segmentados 6, Eosinófilos 1.

Orina: albúmina y cilindros granulosos.
Heces: huevos de ascárides lumbricoides.
Tratamiento. Antipalúdico.
Evolución. Después del quinto día el estado general mejoró y ya

no sufrió de nuevos accesos palúdicos ni de convulsiones.

Observación Número 7.

Felipe M., 6 años, originario y residente en Tenedores, departa-
. mento de Izabal.

Antecedentes personales: parasitismo intestinal; paludismo 4 ve.
ces, la última hace seis meses.

Historia de la enfermelad: 20 días con fríos y calenturas, anore.
xia, dolor de cabeza y cuerpo. Hace 4 días principió con ataques convul.
sivos. .

Examen del enfermo. Temperatura 389. J;1-ulso 140, tensión san.
guínea 8/5. Pálido-terroso, cianosis de los labios y de la nariz, ojos hun-
didos, estrabismo convergente, movimientos espasmódicos de los labios
con desviación hacia el lado izquierdo. Bruscamente durante el examen
principió con convuisiones tónicas de la mita.d izquierda de la cara y de
los miembros del lado contrario, después de permanecer por medio mi-
nuto en este estado, siguió con cOnvulsiones clónicas de dichas partes por
ún minuto de duración. Se quedó dormido, lanzando quejidos y presen.
tando sobresaltos tendinosos. No tuvo aura, grito inicial, mordeduras de
la lengu~ espuma por la boca, ni relajación de esfínteres. Tono muscu-
lar aumentado en los dos miembros afectados. Reflejos tendinosos mus-
culares y cutáneos normales después del acceso. Sensibilidad superfi-
cial y profunda normales. Abdomen doloroso en el hipocondrio izquierdo.
Bazo tipo n, hígado normal.

.
Exámenes de laboratorio: exámenes de sangre por medio de gota

gruesa y frote, negativo de parásitos por tres días seguidos. Recuento
de glóbulos blancos: 7000.

Hemograma de Schilling: Linfocitos 26, Monocitos 12, Mielocitos
°,

Juveniles 10, Stabs 36, Segmentados 16, Eosinófilos O.
Orina: normal.
Tratamiento: Antipalúdico.

. Evolución: Desde el segundo día mejoró su estado general, no
sufrió de nuevo accesos convulsivos después del tratamiento con quinina.

Observación Número 8.

Hermelindo M., de un año de edad, originario y residente en Puer-
to Barrios.
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Antecedentes familiares: Padres palúdicos, un hermano epiléptico.
Antecedntes personales: nacido a término, lactado al seno; pa-

rasitismo intestinal, n:unca habit\. sufrido de calenturas.
Historia de la enfermedad. Desde hace 10 dias sufre de fiebres

sin frio, poniéndose morado de la cara. Convulsiones de los miembros
superiores y espasmos de la mitad de la cara del lado opuesto en el mo-
mento de mayor calentura. Muy agitado, .llora continuamente, insom-
nio; anorexia, vómitos desde ayer. Después del último ataque, se quedó
profundamente dormido. Tqs fuerte hace tres dias.

Examen del enfermo: Temperatura 389. Pulso 139 por. m~nuto.
Respiraciones: 26. Bien nutrido, cara pálida, ojos hundidos y brillan-
tes. Muy agitado, se queja continuamente, llorón. Contracturas inter-
mitentes de. los párpados y labios; espasmos de los músculos masete.
ros, movimientos idiomusculares de los pectorales derechos. Movimien.
tos continuos de flexión y extensión, pronación y supinación. de los miem-
bros superiores. Flexión y extensión de los miembros inferiores, más
en el lado derecho. Sobresaltos con el ruido y la luz. Todos los sinto-
mas se atenuaron después de la crisis febril. Al segundo dia de hospi-
talizado sufrió de un acceso epileptiforme: convulsiones tónico-clónicas
durante un minuto. No tuvo aura, grito inicial, pérdida del conocimieJ.
to, ni espuma por la .boca. Si presentó incontinencia de orina y materias
fecales. Abdomen blando; bazo percutible, hígado normal. ,

Exámenes de laboratorio: abundantes anillos de Pl. falciparum.
Glóbulos rojos 2.700,000. Glóbulos blancos 6,500. Sedimentación sa:ngui-
nea, método Cutler, 39; mm., por hora. Hemoglobina 50%.

- Hemograma de Schilling: Linfocitos 17, Monocitos 10, Mielocitos O,
Juveniles 5, Stabs 37, Segmentados 30, Eosinófilos O, Basófilos 1.

Heces: huevos de ascárides.
Tratamiento. Antipalúdico.
Evolución: Al cuarto dia de. tratamiento no le repitieron los acce-

sos convulsivos ni febriles.

Observaci6n Número 9.,

1,
Antonia D., 6 años de edad, originaria y residente en Los Amates,

Departamento de. Izabal.
Antecedentes personales: paludismo. hace un año.
Historia de la enfermedad. Hace tres meses principió con dolor

.de cabeza por las mañanas, dos meses después se le volvió continuo y
localizado en la región frontal izquierda y temporomalar del mismo la.
do. Le aumenta con el ejercicio, la luz o cualquier movimiento, arran-
cándole gritos y sintiéndose que le "pulsa" esta región. Mareos, náu-

. seas y vómitos al mismo tiempo. Extreñimiento progresivo. Ha tomado
a~pirinas sin resultado.

.'.
Examen de la enferma. Raza' ladina, desarrollo retardado, des-

nutrida, cara pálida-terrosa, ojes hundidos, conjuntivas inyectadas, mu-
cosas pálidas, lengua saburral, aliento fétido. Temperatura 3798. Pu¡- -
so 100, filiforme e irregular. Tensión sanguinea 9[5. Cabeza: cráneo
y cuero cabelludo normales, no hay lesión local en el punto doloroso, la
percusión aumenta el dolor. Ojos: pupilas contraidas, reaccionan len-
tamente a la luz, Arg. Roberston negativo. Abdomen: poca grasa sub-

blando e indoloro a la palpación. Higado a dos traveses de
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dedo bajo el reborde costal. Bazo tipo II doloroso. Miembros: escaso
desarrollo muscular. Sistema nervioso: t-:>no muscular normal. Re.,
flejos tendinosos, musculares y cutáneos ligeramente aumentádos: Sen-
sibilidad objetiva normal.

Exámenes de laboratorio. Sangre, gota gruesa y frote: abundan-
tes anillos de Pl. estío-otoñal. Recuento de Glóbulos rojos: 3.380.000
por m3. Glóbulos blancos 9.400 por m3. Hemoglobina 60%.

Fórmula leucocitaria: Pequeños linfocito s 20, Grandes linfocitos
9, Neutrófilos 70, Eosinófilos 1, Resumamiento 5 minutos. Sedimenta-
ción sanguínea 35 m.m. por hora.

Orina: D 1012, trazas de albúmina. Leucocitos escasos. Heces:
huevos de Uncinaria.

Tratamiento: Antipalúdico.
Evolución: desde el segundo día de tratamiento el dolor de cabeza

y todos los otros sírítomas disminuyeron progresivamente. Al tercero
no padecía de ninguna molestia.

Observación Número 10.

Desiderio E., 3 años de edad, originario y residente en el depar-
tamento de, Izabal.

Antecedentes personales. paludismo hace un año, fué tratado y

'1

curó.
Historia de la enfermedad. Hace 6 días, inapetencia y muy mal

carácter, tres después,estuvo con mucho sueño, necesitando despertar-
lo para que tomara sus alimentos. Por la tarde, fríos y calenturas, pre-
cedidos de grandes bostezos, durante la fiebre: el sueño era interrum-
pido por intensa agitación, sobresaltos y quejidos. Después de que
pasó la fiebre, continuó durmiendo.

Examen del enfermo. Pálido, deprimido, angustiado, somnoliento,
quejumbroso, algo' de fotofobia, ojos hundidos, mirada indiferente, her-
pes labial. Temperatura: 38". Pulso: 130, filiforme. Tensión sano,
guínea 814.

Reflejos tendinosos, musculares y cutáneos, normales; sensibili.
dad normal. Abdomen doloroso, en el hipocondrio izquierdo y epigas-
trio. Bazo tipo II, doloroso a la palpación. Hígado normal. Duran-
te los accesos permanece dormido, dando grandes bostezos en la fase
de frío, y mucha agitación durante el calor, suda copiosamente. Des-
pués de cada acceso sigue somnoliento. Al examinarlo o moverlo des-
pierta con mal carácter, volviendo nuevamente a su profundo sueño.

Exámenes de laboratorio: sangre, gota gruesa y frote muestran
abundantísimos anillos de Pl. falciparum, ga.metos al segundo día. Re.
cuento de glóbulos blancos 8050. .

Glóbulos rojos 2.200.000. Hemoglo-
, bina 35%. Resumamiento 5 minutos.

Hemograma de Schilling: Linfocitos 40, Monocitos 23, Mielocitos
O, Jtyveniles 2, Stabs 28, Segmentados 7, Eosinófilos O.

Orina:
albúmina
cilindros granulosos
cilindros hialinos
pus
sangre

Primer día
trazas
abundantes
abundantes
trazas
negativa.
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Tratamiento: Antipalúdico.
Evolución: Al segundo día de tratamiento, el estado somnoliento me-

joró visiblemente, desapareciendo por completo a los tres días. No sufrió
de nuevo acceso palúdico. Al tercer día de tratamiento, orina normal.

Observación Número 11.

Josefina M., 10 meses de edad, originaria y residente en Los Amates,
Departamento' de Izabal.

.

. Ap.tecedentes personales: paludismo hace un mes, fué tratada defi.
cientemente.

Historia de la enfermedad. Hace 10 días que sufre de calenturas
alternas, tomó "chilifuga" por 8 días. Vómitos, asientos amarHlentos;
muy decaída y somnolienta.

Examen de la enferma. Raza ladina, mal nutrida, cara abota-
gada, ojos pundidos y entrecerrados; córneas opacas, no le molestan los
cuerpos extraftos (lanitas). Piel pálida, cianóticaen los labios y extre-
midades. Capfologia, no se defiende al examen, permanece indiferen-
te, no despierta a las excitaciones externas; respiración estertorosa, pul-
so pequefto y filiforme; incontable; temperatura 39°. Abdomen glo1¡t~
loso, bazo tipo III, no doloroso. Hígado a 4 traveses de dedo del rebor-
de costal. Sensibilidad disminuída. Tono m,uscular y reflejos tendi.
nosos, musculares y cutáneos disminuídos.

. Examen de laboratorio: Abundantísimos anHlos de Pl. falcipa-
rum, hasta dos en cada glóbulo rojo. Recuento de glóbulos blancos
7.500. Recuento de glóbulos rojos, 2.000.000. Hemoglobina 30%. .

Hemograma de SchHling: Linfocitos 30, Monocitos 18, Mielocitos
O, Juveniles 14, Stabs 26, Segmentados 16, Eosinófilos O.

Tratamiento: Antipalúdico.
Evolución: Al siguiente día amaneció con pérdida de la sensibi-

lidad y motricidad, respiración anhelante y estertorosa, pulso filiforme,
enfriamiento de las extremidades a pesar de la fiebre. Murió al me-
diodía.

.
/

Observación Número 1'2.

Lidia M., 4 aftos, originaria del Progreso, residente en Izabal. An-
tecedentes personales: Paludismo hace un afto, fué tratada..

Historia de la enfermedad: cuatro días con calenturas muy altas,
tos intensa, disnea, cianosis, anorexia, náusea, vómitos, asientos gran-"
des y amarHlentos. Decaída y softolienta. Orina escasa.

Examen de la enferma: Temperatura 389. Pulso débil, 140. Múy
abatida, relajación muscular casi completa; cara intensamente pálida,
nariz y labios cianosados, ojos hqndidos, mirada brillante y cansada,
lengua tostada, aliento fétido. Sobresaltos musculares en el lado iz-
quierdo de la cara, y en el músculo masetero, quedandó un tiempo des.
pués en contracción. .

Polipnea: 41 por minuto, respiración costal superior, sub'matitez
de la cara posterior del lóbulo inferior izquierdo; estertores sub crepitan-
tes finos y sibilantes. Ruidos cardíacos débiles y lejanos..

Abdomen globuloso, doloroso en ambos hipocondrios y en los pun-
tos renaíes posteriores. Bázo tipo II, doloroso a la palpación. 'Extre-
midades inferiores frías y cianosadas. Motricidad y sensibilidad normales.
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,Exámenes de laboratorio: escasos anillos de PI farciparum en la
gota gruesa. Glóbulos rojos 3.500.000. Glóbulos blancos 10.500. He-
moglobina 59%. Hemograma de Schilling: Linfocitos 16, Monocitos 15.
Mielocitos 1, Juveniles 8, Stabs 24, Segmentados36, Eosinófilos O.

Materias fecales: huevos de ascárides.

Orina: día dé ingreso. 4 días despues.2 días despues.

Densidad
albúmina
cilindros granuloso s
cilindros hialino s
pus

1020
abundante
escasos
escasos
trazas

1019
negativa
negativo
negativo
negativo

1019
escasa
escasos
escasos
trazas

Diagnóstico: Paludismo estio-otoñal. Bronco-neumonía. Nefrosis palúdica.

Tratamiento: Antipalúdico, tonicardiacos, Dagenan 1 tableta cada 4
horas,

.

4 días. .

Evolución: Estado general grave por 3 días; síntomas pulmonares y
renales, así como los palúdicos mejoraron notablemente, hasta su com-
pleta curación.

'!

Observación Número 13.

Juan E., 4 años, oríginario y residente en Quiriguá.
Antecedentes personales: Paludismo agudo hace dos meses, fué

tratado.

Historia de la enfermedad: Tres días con "fríos y calenturas", do-
lor de huesos, anorexia, vómitos, asientos amarillo verdosos, .grandes y
sin dolor.

Examen del enfermo: Temperatura 40°. Pulso incontable, débil,
irregular. Respiraciones 35 por minuto. Decaído, cara pálida, nariz cia-
nosada, ojos hundidos, mirada brillante e indiferente, labios secos y ra-
jados, con costras amarillentas, lengua saburral" aliento fétido, piel ca.
liente, dermografismo. Ruidos cardíacos débiles e irregulares. Abdo-
men doloroso, más en el hipocondrio izquierdo. Pies algo cianosados.
Bazo tipo n, doloroso.

Exámenes de laboratorio: Sangre en gota gruesa y frote, abun.
dantísimos anillos de Pl. estío-otoñal, hasta dos en cada glóbulo; al día
siguiente siempre abundantes aunque en menos cantidad, al tercer día
escasos y al cuarto negativos.

Glóbulos rojos 3.000.000. Glóbulos blancos (en pleno acceso).
9,000. Hemoglobina 45% Hemograma de Schilling: Linfocitos 21, Mono-
Citos 23, Mielocitos' O, Juveniles 4, Stabs 36,Segmentados 11, Eosinófilos O.

Resumamiento 6 minutos. Sedimentación sanguínea, método Cu.
tler 34 mm. en una hora.

Tratamiento: Antipalúdico y adrenalina, cafeína, ouabaina,sueros.

Evolución: Al día siguiente no le repitió el acceso, pulso 130 re-
gular y tenso. Desapareció la cianosis de la cara y miembros.
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Observación Número 14.

Julio A. S., 5 afios, originario de Huité, Zacapa, residente en Izabal.
Historia de' la enfermedad: Hace un mes que sufre de calenturas

cada d9s días; después de dos semanas las tiene diarias; enfriamiento
de pies, dolor de cabeza y cuerpo, dolor de estómago, decaimiento gene-
ral, no habla, sofioliento, ingresa en pleno estado agónico. No ha to;.
mado remedios.

Examen del enfermo: Temperatura 402. Pulso 160, filiforme. Res-
piraciones 40 por minuto, anhelante. SOfioliento, muy deprimido, fascies
cadavérica, pálido con círculos cianóticos en los labios y párpados; 'piel
caliente, raya roja persistente. Extremidades frias y cianóticas. Muco-
sas rp.uy pálidas. Se queja al examinarle. Corazón: ruidos rápidos, sor-
dos y débiles. Ligero aumento de los reflejos tendinosos, musculares y
cutáneos. Tono muscular normal. Sensibilidad disminuída. Edema de
los miembros inferiores, Bazo tipo ITI. .

Exámenes de laboratorio: Sangre, gota gruesa y frotes: Abundan-,
tísimos anillos del Pl. falciparum. Recuento de glóbulos rojos: 1.900.000.
Recuento de glóbulos blancos: 8,800. Hemoglobina 40%.

Sedimentación sanguínea método Cutler: 35 milímetros. Resuma-
miento: 6 minutos.

Hemograma de Schilling: 11127, Linfocitos 20, Monocitos 13, Juve-
niles 14, Stabs 43, Segmentados 10, EosinófilosO~

Orina: . D.l030. Albúmina, cilindros granulosos, hialino s y pus abun-
dantes. .

Tratamiento: Tonicardiacos y antipalúdicos. ,
Evolución: al siguiente dia amaneció "muy mejorado, sin cianosis;

ruidos cardíacos fuertes, pulso 100, regular y tenso, temperatura 37°, pi-
dió alimentos y quiso levantarse de la cama. Al mediodía cuando inten.
tó sentarse, bruséamente muere de síncope cardíaco.

Observación Número 15.

Augusto .J., 5 afios de edad, originario y residente en Puerto Barrios:
Antecedentes personales: Parasitismo intestinal, paludismo por cua.

tro épocas, ha sido tratado.
Historia de la enfermedad: Hace ocho días principió nuevamente

con "frios y calenturas", dos después se hinchó de los pies y cara, aumen-
. tándole cada vez más y progresandp hacia la base de los miembros in-

feriores. Anorexia, náusea, gastralgia, vómitos, asiento.s amarillentos, lí-
quidos, con algo de moco.

Examen del enfermo: Temperatura 3728. Pulso 90. Tensión san-
guínea 1016.5. Pálido y desnutrido. Edema blanco, blando e indoloro,
de la cara y de los miembros inferiores, llegando en éstos hasta el escro-
to. Abdomen doloroso, más en los puntos renales anteriores e hipocon.-
drios. Higado normal a la palpación. Bazo tipo II, doloroso a la palpa-
ción. Corazón y pulmones normales. Orina escasa.

Examen de laboratorio: Examen de sangre Pl. falciparum, escasos.
Glóbulos blancos 12,000. Glóbulos rojos 2.000.400. Hemoglobina 40%.

Hemograma de Schilling: Linofocitos 17, Monocitos 4, Mielocitos
O, Juveniles 18, Stabs 32, Segmentados 26, Eosinófilos 3. .

Heces: huevos. de uncinaria y ascárides.
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Orina:
Densidad
Albúmina .
Cilindros gram~losos
Cilindros hialinos
pus

19 día
1022
abundante
abundantes
abundantes
abundante

29 día
1020
escasa
trazas
trazas
trazas

49 día
1019
negativa
negativos
negativos
negativos.

Tratamiento: Antipalúdico y píldoras tónicas.
Evolución: Al segundo día de tratamiento y reposo, han dismi-

nuido mucho lús edemas de la cara y los miembros inferiores, al quinto
.

día han desaparecido, y la orina está normal.

Observación Número 16.

Ram:ón A., 1 año 5 meses, originario de Guatemala y residente en
Los Amates, departamento de Izabal.

Antecedentes personales: Desde la edad de 4 meses padece de
calenturas cada 15 o .20 días, ha sido tratado varias veces. Parasitismo
intestinal.

lIistoria de la enfermedad: A fines del mes pasado sufrió de ca-

.
lenturas por una semana, quepándose con mucho desgano de comer,
asientos amarillentos, 40 5 al día. Se le puso la piel de color amarillo-
terroso; hinchazón de los pies y párpados, mal carácter, llora mucho,
quiere estar dormido la mayor parte del día. Con cada acceso le salen
muchas vesículas en los labios.

Examen del enfermo: Temperatura 3796. Pulso 140, débil e irre-
gular. Talla inferior a la normal, estado general malo; piel amarillo-
terrosa, pigmentaciones cutáneas oscuras, más marcadas en el abdomen y
miembros, cara hinchada, mas en los párpados que cierran casi com-
pletamente la comisura, escleróticas amarillentas y con pigmentaciones
negruzcas, mirada sin brillo y cansada, algo de fotofobia, reflejos a la
luz

.

retardados, a la acomodación normales. Labios secos con vesículas
de herpes y costras pardo-sucio, "boqueras". Impétigo de la nuca y cue-
ro' cabelludo. Toraxemaciado, espacios intercostales hundidos, respira-

.
ción toráxica inferior. Abdomen voluminoso, Bazo tipo III, doloroso a
la palpación, irregular. Hígado a cuatro traveses de dedo del reborde
costal, doloroso. y duro. Miembros esqueletiformes, contrastando en los
inferiores, 10 delgado del muslo con lo hinchado de la pierna y pié, en
estos últimos edema blando y blanco, sin aumento de la temperatura
local.

Examen de laboratorio: Examen de sangre positivo de Pl. falci.
parum. Recuento de glóbulos blancos 14,500.

Orina: Albúmina abundante; cilindros granuloso s y hialino, pus.
Heces: huevos de ascárides y uncinarias.
Tratamiento: Antipalúdico,tonicardíacos, Betabión, Cebión.
Evolución: No mejoró el estado general debido a lo avanzado de

la caquexia palúdica. Murió al siguiente día de su ingreso en el Has.
pital.

'j

Observación Número 17.

Estela P., 5 años de edad, originaria y residente en Montúfar, de.
partamento de Izabal.
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Antecedentes personales: Paludismo el año pasado, fué tratada.
Historia de la enfermedad: seis días con fríos y calenturas altas,

desgano de comer, vómitos alimentici.os y biliosos en el momento de las
fiebres, y desde ayer, todo el día. Mucho dolor de cabeza, lanzando que-

. jidos y gritos, cada vez que le dá el acceso. Muy decaída y soñolienta.
Examen de la enferma. Piel de color pálido-amarillenta, labios se.

cos y rajados, lengua tostada, ojos hundidos y girando en todos senti-
dos. Gran decaimiento, semisoñolienta, con sobresaltos intermitentes, lan-
za lastimeros quejidos, girando la cabeza en la almohada y quiere lle-
varse las m~nos hacia la cara; miembros inferiores en resolución mus-
cular. Temperatura de la piel, muy alta, sintiéndose seca, contrastando
con lo pálida. Temperatura en la boca: 40Q4. Pulso débil, irregular e
incontable. Ruidos cardíacos, lejanos. A las 4 horas bajó la fiebre, que-
dando abatida y soñolienta, suda copiosamente por espacio de dos ho-
ras y media. Al. día siguiente a las 3 p. m. nuevo acceso acompañado
de gran agitación y decaimiento del estado general, entrando a un semi-
coma; no responde a las preguntas y muy poco a los estímulos exterio-
res. Este acceso le duró como 5 horas, bajándole la temperatura a 389, .

a las 12 de la noche. El tercer día a las 4 amo principió otro nuevo ata-
que, estando la enferma en estado general grave, en pleno colapso car-
dio-vascular: pulso débil, irregular, incontable, extremidades y nariz
cianosadas, secas e hipertérmicas: ruidos cardíacos lejanos e irregula-
res. Respiración fatigosa e irregular. Progresando en su estado de gra-
vedad, murió a las 4 pm.

Exámenes del laboratorio:
I en la sangre. Glóbulos blancos
1.800.000. Hemoglobina 35%.

Hemograma de' Schilling: Linfocitos 20, Monocitos 14, Mielocitos
2, Juveniles 6, Stabs 32, Segmentados 26, Eosinófilos O.

Orina: albúmina, cilindros grariulosos, hialino s, pus; abundantes
los tres días de la enfermedad.

Heces: Huevos de ascárides.
Tratamiento: antipalúdico, tonicardiacós, baños fríos.

Abundantes anillos de Pl. Estivo-otoñaí"
8,000, en pleno acceso. Glóbulos rojos

~.

1,
Observación 'Número 18.

Amilcar R., 10 meses de edad, orig:inario de Chiquimula, residen-
te en Izabal.

Antecedentes personales: niño lactado al pecho, sano. No ha te.
nido paludismo.

Historia de la enfermedad: Ayer sufrió fuerte calentura que le
duró 6 horas, como a las 3 horas tuvo convulsiones más acentuadas en
los miembros superiores y cara, después, se quedó rígido con contraccio-
nes. de estas partes, pasando a un sueño profundo~ Desde que despertó

'llora continuamente.
Examen del enfermo: Raza ladina, niño sobre-alimentado, carnes,

blandas y pálidas, soñoliento, deprimido, ojos hundidos y brillantes, re.
solución muscular ligera. No reacciona bien a los estimulantes ,exter-
nos. Movimientos pasivos, normales. Temperatura 399. Pulso 144, re-
gular y fuerte. Respiraciones 24 por minuto. Abdomen gldbuloso, indo-
loro, hígado normal, bazo O. 2Q día a las 9 am., 3895. Pulso 125. Está

, mejorando, amable, desea estar de pie, juega con los botones del saco.
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4 pm. tiene tendencia de llevar la cabeza atrás y los ojos arriba. 6 pm.
llora con insistencia, muy agitado, se quita.la ropa, desea levantarse, ca-
beza hacia atrás y ojos viendo el techo. Mirada indiferente, pupilas no
reaccionan a la luz ni a la acomodación. 8 pm. Reacción pupilar a.la
luz, no a la acomodación. 29 día. La mirada es más fija. Franca reac-
ción a la luz y ligera a la acomodación. Estado general mejorado. Quie-
re levantarse nuevamente.

3er. día. Franca reacción a la luz y a la acomodación. Buen
estado general. Examen de laboratorio: sangre en gota gruesa y frote:
negativa de parásitos en 4 exámenes, el 59 Pl. vivax muy abundantes.
Recuento de glóbulos blancos 7.800. Recuento de glóbulos rojos 3.500.000,
Hemoglobina 70%. Sedimentación sanguínea 35.,

Hemograma de Schilling: Linfocitos 35, Monocitos 12, Juveniles 1,
Stabs 37, Segmentados 15, Eosinófilos O.

Orina: Trazas de albúmina.
Tratamiento: Inyección intramuscular de 0.15 gm. de sulfato. de

quinina y II gotas de .adrenalina al 1 x 100, cada 6 'horas, 5 dosis.
Al notar la amaurosis se suspendió inmediatamente la quinina,

dándole de tomar media tableta de atebrina, dos veces diarias, duran.
te seis días. Plasmoquina media tableta diaria, durante cuatro días.

Las observaciones que figuran en este trabajo son auténticas.

Doctor N. P. Moopail;

(Sello que dice: United Fruit Company.-Quiriguá, Hospital Guatemala,
C. A,)

...
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CONCLUSIONES

1Q En las zonas donde el paludismo' es endémico~ la infección se
adquiere en un 80 a 90% antes de los dos años de edad, siendo los indi-,
ces parasitarios y esplénicos mucho más elevados en el niño que en
el adulto.

29 En el Valle del Motagua se encuentra en un 90% la especie
de Plasmodium falciparum en la sangre de sujetos enfermos,' el Pl. vivax
en un 10% y el Pl. malarie es de observación rara, salvo en los focos
de Puerto Barrios y Zacapa.

39 El cuadro clínico del paludismo infantil, muy raras veces pre-
senta las características habituales observadas en el adulto; su sintoma.
tología es generalmente engañosa, variando según el predominio del ór-
gano afectado. Los trastornos digestivos acompañan al acceso en un
90%, y es muy frecuente que constituyan todo el cuadro clínico. .

49 En las zonas palúdicas, la. aparición de crisis convulsivas, pre-
cediendo b acompañando a una elevación de la temperatura, constitu'ye
siempre un síntoma seguro de paludismo, pUesto que esta enfermedad
las desencadena con más frecuenCia que ninguna otra.

59 Cuanto menos edad tenga el niño, mayor predisposición' pre-
senta a las formas perniciosas, que en razón de su pronóstico son las
más serias y la' mejor manera de prevenirlos es instituir su tratami¡mto
completo, urgente, aún en los casos leves.

69 'En las zonas-palúdicas en todo caso clinicamente sospechoso de
paludismo no debe esperarse un exámen de sangre positivo, para insti-
tuir el tratamiento enérgico y suficiente. En las formas graves, el he-
matozoarioes muchas veces negativo en la sangre periférica, durante 5
o 6 exámenes, siendo después abundantemente positivo.

79 La quinina continúa siendo el mejor medicamento antipalúdi.
co. El tratamiento del paludismo en el niño, debe ser instituido de ur.
gencia, tomando en cuenta que proporcionalmente a su peso y talla, re.
siste mayores dosis de .quinina que el adulto. L(is dosis discontinuas
y repetidas cada 4 o 6 horas dan mejores resultados.

89 La administración de la quinina por vía intramuscular debe
ser la preferida en los casos de urgencia en el paludismo; vencidos los'
accesos febriles y la sintomatología moderada, será cuando se recurra
a la vía gástrica por ser la tolerancia completa. La dieta, el repaso y
la tonificación cardiovascular. son indispensables para obtener mejores
resultados. .

'

J. Gerardo Alvarado Rubio.

Imprímase:
Ramiro Gálvez A.

Decano.
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