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INTRODUCCICN

Consideramos interesante efectusr éste trab:
por varias razones, en primer lugar porgue es el
rasitismo més importante de 1s tierra, tanto por
frecuencia (viven 1,038 millones de personas en
freas palidicas), como por la morbilidad y mortal
dad gue producen. En segundo lugar porque la inc
dencia de ésta patologia en nuestro medio ha ido
aumento franco a partir del afio 1,976; luego pa:
considerar la forma de presentacién del cuadro c)
nico y analizar los cuadros atipicos gue facilmer
nos pueden llevar a un diagndstico equivocado.

Asimismo se presentaran aspectos relacionadc
con la misma enfermedad: Etiopatogenia, Diagnésti
tratamiento, enfermedades asociadas y algunos dat
estadisticos que el Servicio Nacional de Erradice
cion de la Malaria (SNEM) tiene tabuladas del mur
cipio de Coatepeque de los (ltimos 5 afios, para t
ner una mejor idea de la magnitud del problema, e
demiologicamente hablandao.

No pretendemos en el presente trabajo de in\
tigacion hacer un estudio completo del FPaludismo,
no mas bien presentar una muestra representativa
una parte de la zona del litoral del Pacifico.



MATERIAL Y METODOS

El presente estudio consta de 62 casos de Pa=
ludismo que se presentaron en el Hospital Regional
1], J, Ortega" de Coatepegue, y Centro Médico "Coa
tepeque! durante los afios 1,977 y 78, -

Se revisan archivos de los hospitales mencio=
nados y del SNEM, ’ e

Se acude a la hiblioteca de 1la Facultad de =
Ciencias Médicas y del SNEM.

& 8 a
Se usari el método cientifico en la solucidn
de problemas.

HISTORIA

Se cree gue el paludismo o malaria se origind =
en Africa, y fue Hip6crates guien la establecid como
tal en el siglo V antes de JC; en 1,880 Laveran des-
cubrid el parésito (Plasmodio y sus cuatro especies
principales gue oroducen la enfermedad en el hombre);
Mac Callum en 1,897 descubrié las etapas sexuales --
gue se suceden en los plasmodios, en el mismo afo Ro
nald Ross descubrid la transmisifn del paludismo por
el mosquito vector: Andpheles.

Guatemala estd ubicada plenamente en la zona th
rrida del trépico, entre los 13 grados 54!, y los 17
grados 49' latitud Norte. Esta misma situacién geo-
grafica ofrece condiciones ecolbgicas ideales para =
la existencia y transmisién de enfermedades tropica-
les, dentro de las cuales la malaria es la gque con =
mayor frecuencia ha invadido nuestro pais, ocasionan
do un alto porcentaje de defunciones e incapacidad =
fisica entre los habitantes de las &reas ruralesy sg
cundariamente graves dafios socio-econdmicos de éste
pais, traténdose de que es eminentemente agricola.

Los primeros datos gstadisticos registrados cor
responden a 1,883, en la cual la tasa de mortalidad
por 100,000 habitantes es de 4,162 y sus causas prin
cipales, epidemias de viruela y paludismo, asimismo
se registran epidemias de gsta enfermedad a princi--
pios de éste siglo (1,903) y otra en 1,920,

En 1922 hay referencias del funcionamiento de
un carrO-dispensario gue atendia a las poblaciones =
situadas a 1o largo de la linea del ferrocarrily que
era patrocinada por la Fundacifn Rockefeller.

En 1,930 se conth con la valiosa asesoria del -
Dr. Mario Ciaquinto Mira, miembro de la Comisién del




Paludismo del Comité de Higiene de la Liga de Las -
Naciones, guien planificé la organizacidn y desarrg
llo de la campafia antimalaria en Guatemala, en esa
gpoca el General Jorge Ubico cred la oficina de qui
nina del Estado y como un programa.ya definido y S
técnico gue comprendia la formacifén de personal téc
nico especializado y creacifn de varias estaciones
antimaléricas.

El éxito del carro-dispensario motivd la crea-=
cién del carro-ambulante en 1,934, gue prestaba sus
servicios en los lugares donde era posible llegar -
en vehiculo motorizadao.

El Dr. Julio Roberto Herrera, guien hizo una =
publicacién en la revista de la Juventud Médica en
Diciembre de 1946: "Consideraciones sobre las inves
tigaciones del Paludismo en Guatemala"; en 1948 prin
cipit a aplicarse el insecticida DDT en campafias de
control antimalarico en lugares aislados y seleccio
nados arbitrariamente. =

En la década del 40O, se registré 300,000 casos
al afio en promedio y 13,000 defunciones, llegando =
de ésta forma el paludismo a alcanzar el primer lu-
gar entre las causas de morbilidad y el segundo lu-
gar de mortalidad, la mortalidad infantil de la ma-
laria era de 108 por 1,000.

FPor tratarse de una enfermedad febril con re-
currencias y recidivas a largo plazo, toda persona
afectada estd imposibilitada para trabajar adecuada
mente los dias febriles, por otro lado la anemia --
cronica que se produce por la masiva destruccidn de
los hematies, coloca al afectado de la malaria en -
un plano inferior en su nivel productivo, de tal -
suerte que el nimero de dias perdidos por cada en--
fermo v su menor rendimientn ruando frabaja y con=-

siderando el elevado porcentaje de casos registradug
y sumando las grandes &reas territoriales improducti
vas por ser insalubres, representaban para Guatemala
una pérdida minima anual de Q75 millnne§gin§§pendiqg
te de los gastos de curacidn y hnapitall?aclnncm los
pacientes. La enfermedad en los nifios tiene comg =-
consecuencia directa el ausentismo escolar,lo que au
mentaba los porcentajes de analfabetismo y a °1°argﬂ
plazo producia una mano de obra pobremente califica-

da.

Alcanzaron tal magnitud éstas repgrcu§innes s0=
cio-culturales que el gobhierno las Eallficu de"Grave
Prohlema Nacional de urgente solucion”.

Guatemala fue uno de los primeros paises en a-
ceptar la jnvitacién de erradicar la malaria a nivel
mundial, segln la VIII Asamblea Mundial de la Salud,
efectuada en México en 1955 prnmulgangu el Decreto
1080, "Ley de Erradicacion de la M?larlaﬂ y creando
el Servicio Nacional de Erradisacinn de la Malaria
(SNEM) para gue cumpliera con éste cometido.




DEFINICION Y CLASIFICACION

Es una enfermedad aguda y crénica, infecciosa
y transmisible, a menudo grave y a veces prolonga=
da, causada por un parésito gue es un plasmodio --
(Protozoario), siendo los gque infectan al hombre =
cuatro especies: P. falciparum, P. vivax, P. Mala=-
rie,. v F. ovale, cuya presencia en el cuerpo huma
no se manifiesta por serias alteraciones de la Sa=
lud: escalofrios, fiebre y sudacifn a intervalos -
regulares, en dias alternos (fiebre terciana) que
usualmente es causada por P. vivax o P, falciparumg
cada dos dias (fiebre cuartana) gue usualmente es,
c§u§ada por P. Malariae; o diariamente (fiebre co-
tidiana), gue usualmente es causada por P. ovele.

Se clasifica en paludismo agudo y de recafda.

ETIOPATOGENIA

El parfisito del paludismo humano 28 un protozoa
rio, correspondiente a la clase Esporozoa y al orden
de los Haemosporidios (haemos= sangre); pertenece a
la familia Plasmodidae y entre ella al género Plasmo
dium,

Se conocen cuatro especies capaces de producir
un estado infeccioso en el ser humano, Que son: P.ma
larie (Laveran 1881), P. vivax (Grassi y Felleti en
1890), P. falciparum (Welch 1897) y P. ovale (Ste-
phens 1922). Este Gltimo tiene poca dispersion geo-
grafica y solamente se encuentra en algunas regiones
africanas. El1 plasmodioc malarie (malaria cuartana)
tampoco reviste interés para nosotros debido a que B
pidemiolégicamente ha sido ya erradicado de Guatema-
la desde hace varios afins. MNos interesan pues, el R
vivax y falciparum, pcasionando ambos el paludismo -
terciano, benigno y maligno respectivamente.

E1 P. falciparum por tenmer caracteristicas mor-
folbgicas distintas a los otros, asi como por su com
portamiento clinico y patolbogicamente diferente, al-
gunos autores lo clasifican en el género Laveriana -
(Laveriana falcipara).

Existen también parésitos gue producen paludis-
mo a murciélagos, aves, mMONOS Y reptiles y ain cuan-
do algunos parésitos de log monos pueden producir in
fecciones experimentadas e el hombre, se ha compro-
bado gue no ofrecen ninglin riesgo para la erradica--
cion de la malaria humana.

Los pardsitos de la malaria mo pueden vivir li-
bres en la naturaleza, por lo gue Se reguieren un -
huésped invertebrado y un huésped humano. En ambos
huéspedes el parisito se desarrolla y Se rTeproduce -




pasando por diferentes estadios gue es indispensa-
ble conocer para poder comprender la sintomatolo=-
giaz tratamiento, profilaxis de la enfermedad y la
razbn de las campafias de erradicacifn.

El parésito en el mosguito
ciclo de vida llamado "EspgrugﬁnzsgﬁfrégzgﬂéEraEla
dias para el P. vivax y 11 dias para el P, falcipa
Tum; se inicia al ingerir el mosquito sangre de un
palidico en la que le llegan par&sitos sexuados(ga
22x0322$§h93 y‘hemhias) y asexuados; éstos (ltimos
uldos en i i i
g Exteriurf interior del mosquito o eva=

En la luz del estémago del mosqui
quito los game=
tos copulan formando um huevo o zigote, gue dg ii=
gedia?n se albergg bajo 1la mucosa géstrica forman-
o guistes (ovoquistes), gue por su semejanza alas

esporas han dado el nombre de " 5
ki e "Esporogonico" a es-

! Los quistes evolucionan dividien i
ter;u?.el parésito en enormes cantidaggsezesgarggz
tos hijos, fusiformes, gue reciben el nombre de es
purpzuitns9 hasta reventar el guiste refugiéndusé_
de inmediato en las gléndulas salivales del mosqui
to el gue, al picar a una persona le introduciré -
estos esporozoitos juntos con su saliva.

Ciclo o fase esguizogdnico:

En el huésped humano el parésit ind
desarrgllnncun la primera etaEa gue 29852212;: :ﬁ
e} paréngquima hepético; cada esporozoito invadeuna
célula hepética, dentro de la cual adopta una for-
ma re@mndapque crece constantemente y se reproduce
por division directa en millares de parésitos hi-
jos hasta hipertrofiar totalmente la célula hepéti
ca; este estadio se conoce como "esguizonte .egétf

" & ]
co", Cuando la célula.-es incapaz de contener el

desarrollo del esguizonte, se rompe (Esguizogonialli
berando millares de parésitos jévenes conocidos como
"Merozoitos". Todos los pardsitos procedentes de la
ruptura simulténea de muchas células hepéticas se cg
nocen como "camada'.

Esta etapa, ciclo exoeritrocitico, se ha desar-
rollado sin sintomatologia clinica evidente (excepto
malestar vago) por lo gue se llama periodo de incuba
cidn, con una duracion promedio de 14 dias para el R
vivax y de 11 dias para el P.falciparum, para el P.
malariae es de 4 semanas.

Los merozoitos liberados en el torrente sangui-
neo, se ven precisados a invadir de inmediato los he
mat{es para evitar ser fagocitados por los leucoci--
tos. VYa dentro del eritrocito la mayoria de los pa-
rédsitos evolucionan de la manera siguiente: adoptan
primero una forma circular con una vacuola en el cen
tro y la cromatina en la periferia, semejando un ver
dadero anillo, esos aumentan de tamafio y luego adop=
tan la forma y movimientos de las amebas, emitiendo
pseudbpodos; en todo su crecimiento, mientras su crg
matina no empieza a dividirse en forma directa seles
conoce comg "trofozoitos”, cuando la cromatina se di
vide rode&ndose cada fragmento de un poco de proto-=-
plasma, se le llama "esquizonte sanguineo”. Final--
mente se rompe éste esquizonte sanguineo liberando -
de nuevo al torrente sanguineo 8, 16, 32 (segin 1la
especie parasitaria) merozoitos por cada esquizonte.
Por razones desconocidas algunos merozoitos dentro
del glébulo rojo crecen pero no se subdividen, origi
nando un pardsito compacto y con sexo llamado gametg
cito macho o hembra. Los esporozoitos, mercozoitos,
trofozoitos y esquizontes son parédsitos asexuadoSe.

Con la liberacién de los merozoitos sanguineos
y la formacién de los gametocitos concluye el ciclo
eritrocitico y toda la fase esquizogénica, E1 ciclo
eritrocitico dura 48 horas para el P. vivax y falci-




parum, y 72 horas para el F. Malarie.

tCu?lquleF mosquito que pigue a un enfermo con
gametocitos circulantes iniciaréd unm nuevo ciclo es
porogonico, manteniendo asi 1 .
_ a cadena i
del paludismo, P STENETA

El vector:

Es el mosguito gue
i uit pertenece a la familia C
cidae y sub=familia An6phelinae. En la tierra s:l%
gnnncenlcermg de 2,500 especies de mosquitos, de =
ggslguzaesrmas 2 menos 300 son anbpheles; sin embar
yor parte de éstas especies anofelini o
£ s L] 1n1
Ezgantlnilmaﬁente relacionadas con el hombre ;azngn
ente las hembras de unas 60 es i &
cidas como vectores de la il TR e
- : malaria. En Guat
han identificado varias i Tt
har especies de anofelinos
ﬁzlcaminte'se_recnnncen como vectores el A, alggizz
da:iie ipr1nc1palg el A, Pseudopunctipennis y el A
oer SEEM iy recientemeqte confirmado por entumnlugi;
iR el A, vestitipennis y el A. punctimacula
stos son vectores potenciales. ,

El anfpheles albimanus
- ] : le es el vector de mé =
plia distribucidn en Guatemala, ya gue siemp::Ss:mm
ggg;zn;ia Freiente en altitudes de 0 a 1,000 metros
nivel del mar. El pseudopuncti i
@ Et
se encontrarse hasta 1,500 m. s. nﬁmma ;p:gn;?egﬁzn
nzngzcsnézizﬁg Enleﬁ norponiente del pais, Huehuete
eg; e » darlingi se habia menci T
4 ionad
gﬁggzmgizepmuchu t;empu como una de las especies ge
: ero no fue sino hasta 1,971
probd su presencia en Dolo : L A
. res, Sayaxché y La Li
tad, municipios de E1 P - : i e 5
d, etén, en relacif
epidemicos de malaria; el Ag e NN
- ; o vestitipennis e
cuentra-hab?tu?lmente en Alta Uerapas y auniﬁe Ege
cree epidemiolbgicamente gue sea un vector, afl
Se ha comprobado. g 8¢ st -

Las colecciones de agua en donde se encuentran
larvas de anofelinos constituye los criaderos de los
mismos. ULeneralmente son aguas reposadas, claras,de
poca profundidad y sombreadas, pueden Ser aguas tem=
porales O permanentes, naturales o artificiales.

E£1 huésped es la fuente de la cual los anofeli-
nos obtienen su sangre, Y el lugar donde se encuen=-
tran reposando durante el dia constituyen "los luga-=

res de reposo"e.

Los anofelinos pueden alimentarse indistintamepn
te de sangre humana (antropofagia) o de animales(zog
fagia); parece SeT Que gsta (ltima es de gleccifn.Los
lugares de reposo durante el dis pueden ser dentro -
de las habitaciones de la gente (endofilia), en esta
blos (refugios animales) o0 en cuevas, troncos, etcé-
tera (refugios naturales).

Esta bien definido que estos mosguitos para all
mentarse de sangre humana entran a los domicilios;al
gunos reposan antes de picar y otros entran directa-
mente a hacerlo, peroc en Su mayoria una vez alimenta
dos, ingurgitados, buscan alguna superficie cercand
para TEposSaT. En éate hecho se basa la aplicacién -
de insecticidas de accifn residual por los programas
de erradicacifn de la malaria.

Huésped humana:

libre de contraer la malaria, cual=
guiera gue sea Su Taza, sexo, edad, ocupacibn, reli-
gién o credo politico. No hay ninguna inmunidad es=
pecifica vy 1o que algunos conocen como tal, no egieE=
més que cierto grado de tplerancia que tienen las --
personas gque viven permanentemente en Areas maléri--
cas vy generalmente después de haber tenido muchas in

feccioness.

Nadie esté
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Existen también bien d ni
P elimitada
laricas en Guatemala, a saber: 8 3 zonas ma-

1. Zona del Litoral del Pacifico
2. Zona Central-Oriente

3. Zona Norte.

Zona gue comprenden un 74%
del &rea tot
Euatemalg (80,350 kms.<) en donde existen cgng%cgg
EES prup1c1as-Eara la transmisién del paludismo.
n fsa extensidn estén comprendidos, total o pa;-—
EiiiZEEEEBZDlgEZiSSIZE departamentos del pais, 197
5 L ocalidades y una poblacid
sobrepasa actualmente los 2 millones Ee hagiggng;:

Los procesos patolégi
gicos del paludi W
QR RSt TG SraEteres principalzs:u g By

1. Grado de multipli &
2 ' plicacion de lo 2ok
invasion de los eritrocitos. iR acns e

2. Consecuenci
ncias generales de 1 if
- 3 a
iy destruccion de

3. Consecuencias fisiolfgicas de la fiebre alta y

de las alteracione i
e s de la circulacién general

L' 3 )
5 ?l;eraclunes c%rculatarias lpcales o de otra
ndole en los organos internos.

bianasﬂamn ocurre con muchas enfermedades micro-
s huestros conocimientos sobre las relacio-

nes exactas entre e 4
1l parésito y muchos d
uchos
tomas son poco cl ! y e los sin

De las cuatro es
_ pecies de parésitos del pa-
é;giimnz B f3101parum es el gue tiene mayor pgf—
5 : %nv3516n; uno de cada 10 eritrocitos puede
parasitado, y pueden formarse conjuntos de e-
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sas células en capilares de diversos drganos. En las
infecciones por P. vivax y P. ovale, rara vez se inva
den més del 2% de los edtrocitos, y en la de P, Mala-
rie es excepcional el 1%.

La destruccifin de los hematies al romperse duran
te la esquizogonia, YV talvéz también por algunos pro=
cesos de lisis, origina una anemia progresiva gue pug
de ser muy grave y rapida, la cual es debida a la al-
teracifn en la fragilidad gsmbtica globular. Junto -
con el blogueo de los capilares causaré anoxia local
de diversos tejidos, y en particular el pndotelio vas
cular, de manera que los capilares estan distendidos
y ocluidos. Estas alteraciones circulatorias locales,
gue ocurren en cerebhro, higado, rifiones vy Mbsea, pue=
den dar por resultado alteracifin irreversible en gg~-=

tos y en otros Grganos.

El sistema linfoide macréfago de bazo, higado vy
MAsea responde con una actividad fagocitaria intensa,
que destruye gran nimero de células parasitadas, és-
to causa crecimiento de los fgrganos respectivos. g
pigmento paliidico de los parésitos (hemozoina), deri
vado de la Hb de los eritrocitos destruidos, se acu-
mulan en espacios tisulares y en células fagocitarias

Alteraciones obvias en casos mortales de Malaria
por falciparum; hiperemia vy coloracién parda o gris =
pizarroso difusa de bazo e higado, con deganeraciﬁn -
centro lobulillar y necrosis de las células hepéaticas,
hiperplasia celular difusa del bazo, congestion de --
lpos vasos de la médula e isguemia de la corteza de ==
los rifiones y alteraciones similares en otros frganos,
ademas presentan vasodilatacidn generalizada durante
la fase aguda, originando disminucién del volimen e-
fectivo de sangre circulante, hiponatremia, inversién
de proporciéin urinaria de Na vy ¥ y aumento de aldoste
rona en orina. En pacientes gque presentan gefiales de
Hipofibrinogenemia estin disminuidos los factores v,
vii, VIILI; v X; EL fibrinégeno y las plaguetas, y es=
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tén aumentados los tiempos de Protrombina y parcial
de tromboplastina. No se conoce el mecanismo me--

diante el cual se produce éstas anomalias circulgto
rias y de coagulacién. i

. Las infecciones recurrentes con P. Malariae en
la infancia pueden producir un sindrome nefrético,.

14

"SINTOMATOLOGIA"

El atague de paludismo, va precedido de diver-
sos signos premonitorios, como cefalea, lasitud, -
nduseas, etc. incluye varios paroxismos febriles cor
tos gue repiten cada dos dias (paludismo terciano) o
cada tres dias (paludismo cuartano).

Los paroxismos tipicos comienzan con sensacifn
de escalofrio, estremecimiento palidez, cianosis y
ocasionalmente en los nifios, de convulsiones. Tam=-
bién cefalea frontal intensa, mialgia de la parte ba
ja del dorso, cuello y piernas, vértigo y malestar -
general. El pulso suele ser répido. Muchos pacien=
tes presentan hipotensibn, tos seca, y herpes en la-
bios y nariz. Hay leucopenia, el hematocrito ! es me
nor de 40%, con aumento de bilirrubinuria y proteiny
ria, durante ésta etapa fria gue dura hasta 1 hora,
la temperatura se eleva lentamente y va seguida de -
la etapa caliente puede llegar hasta 40O 6 41 grados
C. o més.

El paciente se siente caliente e inguieto, su
respiracién es répida, piel seca y enrojecida, pulso
lleno y saltbn; cefalea, sed y vomitos son comunes.
Después de 2 6 4 horas viene la sudoracién, hay hi--
perhidrosis profusa, la temperatura corporal se nor-
maliza o se vuelve subnormal, posteriormente el pa--
ciente sofinliento y débil suele dormirse.

Variaciones del Curso Clinico:

Estos paroxismos no son la regla; es comin que
la evolucién clinica varie. En infecciones por F.
falciparum no son frecuentes las fiebres intermiten-
tes con paroxismo perifidicos; sus sintomas pueden -
ser engafinsos. Esto explica pnrqué el paludismo fal
ciparum es enfermedad potencialmente peligrosa. Las

15




! pLIEdE' ser

s 2aludismntcerebral: cefalea, somnolencia, co-
a o trastornos mentales agudos 0 i
de afeccitn del SNC. ; et e

2. Paludismo Gastrointestinal: simula disenteria
iguda o FT, con insuficiencia Renal Subsecuen-

.39 Insuficiencia Renal Aguda: con oliguria pro-
gggg;uag a veces en ausencia de la hemblisis
a gue acompafia a la fiebr
e de a -
b guas ne

4, EdeTa Pulmonar Agudo: gque anteriormente se
:r51a a una sobre carga de ligquidos, actualmen
égt:e ha comprobado gque ocurre en ausencia de

5a nge?plrexia: con excitacidn, delirio y con--
vulsiones que_pueden tomarse errdneamente por
insolacién o intoxicacidn.

B Szi?gismu ng?d?:l piel fria y pegajosa, respi
: superficial, hipotensitn icien-
cia cardiuvascular: ’ i

Recaidas:

i En 1nfecc?u§es no tratadas los ataques de pa-=
£

e CZED recurriran con mas o menos regularidad, pe
iS,.C r:ﬂ;gz menuslgraues, muchos meses despuéssncﬁ

as en las gue se repite 1 160 =
el : pite 1la evolucion ==
cui;;ca del primer atague de paludismo terciano o

ano, por lo general en forma leve.

reﬁitgs E§CEpEiDnE% gue el paludismo vivax y ovale
n mas de 3 afios después de primer atague; -
¥
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mientras gue el paludismo cuartano es més persisten-
te y las recaidas pueden verse 5 6 10 o mas afios des
pués, incluso pueden Sser portadores asintom&ticos ==
del plasmodio vy transmitir la infeccifn por muchos =
afios cuando se use la sangre suya para transfusibn.
Las recaidas del paludismo falciparum agudo suelen =
ser mas leves gue el atague jnicial; por lo general
desaparecen en el curso de un afin, pero en personas
jnpmunes de regiones muy palbdicas, los parésitos pug
den persistir en la sangre mucho mayor tiempo, a me-=
nudo con sintomas clinicos leves, si en Ccaso hay.

Sintomatologia en la Infancia:

resenta un cuadro clini=
den simular muchas enfer
meningitis, infeccio-
afecciones quirirgi--

En nifios raramente se p
co clésico, sus sintomas pue
medades,; como gastroenteritis,
nes respiratorias O urinarias,
cas obscuras.

La infecciéin palidica en indigenas gue habitan
algunas regiones altamente pal@idicas, esté muy modi-
ficada por su inmunidad adgquirida.

En nifios pequefios 1los ataguesrepetidos de palu=
dismo causan anemia Qrave, agotamiento, espleno ¥
hepatomegalia, desarrollo raquitico y trastornos nu=

tritivos.
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"DIAGNOSTICO"

De la sintomatologia puede deducirse, el diag-
néstico clinico del paludismo no es tan f&cil como
se pretende hacer creeral hablar de su fiebre inter
mitente. Hemos visto que durante los 6 u 8 prime=-
ros dias de las manifestaciones clinicas la fiebre
es continua vy ésto se debe a lo siguiente: Es cier
to que la "camada" de par&sitos procedentes de una
esquizogonia hep&tica evoluciona produciendo esqui-
zogonias sanguineas cada 48 6 72 horas con su res--
pectivo acceso febril y su defervescencia, pero a
gsta primera "camada" puede seguir una segunda a -=
las 6 u 8 horas, una tercera a las 12 y unacuarta a
las 18 horas etc. y cada una de ellas con su ciclo
cronolfgico v sus accesos febriles intercalados con
los de las otras camadas; asi la medicibn perib6dica
de la temperatura daré una fiebre continua durante
varios dias, como en los casos de fiebre tifoidea,
gastroenteritis, catarro bronguial, bronocneumonia
o cualquier otro proceso infeccioso, con violentas
cefaleas con meningismo y delirio; albuminuria con
hematuria, anemia aguda, etc. Solamente al cabo de
varios diss los accesos febriles de las diferentes
camadas terminen sincronizéndose y haciéndose recu-
rrentes, pero adn asi se hace necesario y dificil -
establecer el diagndstico diferencial con otros prg
cesos infecciosos gue, también producen fiebres re-
currentes como la brucelosis, la espiroguetosis,las
septicemias, septicopiohemias, etc.

El diagnfstico por tal motivo es sumamente di-
ficil y a menudo tardio. En cambio un diagnéstico
parasitolfgico, en la casi totalidad de los casos;
es seguro ya gue durante los atagues clinicos 1la
parasitemia (ndmero de parésitos circulantes) es
enorme, de 12,000 hasta 60,000 par&sitos por mm. ci
bico.

El diagnfstico parasitulﬁgico puede hacirﬁgrzz
extendidos sanguineos o en gotas guesas; un t?car -
torista debidamente adiestrado puede diagnus ;Ensie
facilmente en una gota gruesa }a presenc1ady 4
dad parasitaria v afin 1a especie correspondien v

hacer hasta 80 diagndsticos diarios.




"TRATAMIENTOY

Para mayor eficacia, se recomienda el uso exclu
sivn_de dos medicamentps, uno del grupo de las 4 ami
nugulnu}einas y otro correspondiente a las 8 amino--
qu1nnleln§s. De los primeros puede usarse clorogui-
na o amodiaguina, y su utilidad estriba en su activi
dag cnnfra las formas prasitarias asexuadas del ciclo
eritrocitico, es decir, los responsables de los sinto
mas del paciente y por lo tanto proporcionan una répi
da cura clinica (desaparicién de los sintomas), entre
el grupo de los 8 amincguinoleinas, se recnmieéda el
usoc de }a primaguina, su utilidad se basa primero en
su §cciﬂn contra los parésitos en la fasa tisular pri
maria y secundaria (ésta (ltima caracteristica del P,
vivax) es decir en la fase exoeritrocitica, con lo 1
gue se obtiene la eliminacidn del reservurin hepatico
y se evitan las recidivas y recaidas a corto y a lar-
go plazo; segundo, en. su accidn contra las formas se-
xuadas gametocitos de los parésitos, cuya destruccisn
1@pide la infeccitn de los mosquitos vectores y al e;
vitar el ciclo esporogbnico respectivo, interrumpe la
cadena de transmisidn de la enfermedad; a ésto se 1lla
ma un Tratamiento Radical y por otro ladeo la interrup
citn de la transmisidn del paludismo, pudiéndo lugré%
se asl la profilaxis de la comunidad. i

La dosificacidn de éstos medicam

: entos para lo--
grgr.el tratamiento radical en un adulto es de 10 com
E?lzlgns.de 150 mgs. de cloroguina base o amodiaguina

215 ilbu1dns en 3 dias (4,3,3) 6 4 comprimidos Stat,
a las 12 horas, y 2 al segundo y tercer dia, ademés
primﬁquina 15 mgs. base PO diarios durante 14 dias si
::ltaneameptg con la cloroquina; aparte del tx radi--
| y Se utilizan drogas antimaléricas con otros finesp
Tx Presuntivo: iy HEdy -

na dosis Gnicg de 600 mgs. de cloro-

quina, a toda persona a guien se le toma una muestra
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sanguinea, como compensacion por la misma y como un
alivio temporal mientras se efectiia el diagnftstico
parasitolégico. Si se comprueba positividad, se ad
ministra inmediatamente el tx radical.

Tx Supresivo:
Administracidn peribdica de esguizontp

cidas sanguineos, para evitar que el paciente mani-
fieste sintomatologia hasta gue se agote esponténea
mente el reservorio hepético.

Tx Masivo:
0 Colectivo, es tx supresivo con cloroqui

na y primaguina (450 y 45 mg. respectivamente) guin
cenales por largos periddos, aplicados a la totali-
dad de habitantes de un universo epidemiolégico, ge
neralmente en areas hiperéndémicas de malaria.

Tx Focales:
Una variedad de tx colectivo, aplicado

en algunas lpcalidades con brotes epidémicos, con
la variante de gque se administra a todos los habi-
tantes durante tres dias consecutivos y repetido du
rante 3 meses consecutivos.

Los medicamentos de los grupos de las Diamino-
pirimidinas y Diguaninas a pesar de ser los mejores
medicamentos supresivos no se recomiendan su uso -
por el riesgo de gue produzcan cepas de par&sitos =
con resistencia cruzada a éstos y los oiros medica-=
mentos.

En diversas partes del mundo se han encontrado
cepas de P. falciparum resistentes a la clorogquina,
por ejemplo en Vietnam o Panamé, donde han tenido -
que recurrir, para vencerla, nuevamente a la guini-
na o bien a una combinacién de sulfamidas O sulfo=--
nas con pirimetamina. No existen aln reportes de -
resistencia del P. vivax en ningan pais.
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Profilaxis:

La profilaxis verdadera es imposible, pues no
pxiste férmaco alguno capaz de "matar" los esporo-
gsoitos, y de ellas hay 2 clases, profil&cticas:
las causales, gque producen la destruccién en la fa=
gse preeritrocitica y por tanto, abortan el atague -
clinico, v las supresivas gue inhiben la fase ase--
xual eritrocitico y mantiene la parasitemia en un -
nivel submérbido.

Existe gran nimero de f&rmacos empleados para
la profilaxis todos con ciertas ventajes y proble-
mas, pero la cloroquina se considera la mejor. Pa-
ra el tx profiléctico se aconsejan 300 mg. de la -
droga una vez por semana, que se inicia 15 dias an=
tes de viajar y se continfan hasta 4 a 8 semanas -=
de§pués de dejar la zona enflemica: éste régimen es
eficaz contra las 4 especies de plagmpdium. Sin em-
bgfgn la primera fase, es decir antes de la exposi-
cion no es indispensable, pero se aconseja.

Con éste esguema se evita la infeccifn més se-
vera, por falciparum, excepto cuasndo es producida -
por cepas resistentes, y solo se previene la mani--
festacién clinica de las otras formas de la enferme
dad, pues el P. malariae, vivax y ovale tienen una
fase SEC. exoeritrocitica, que no es afectada por
lES antimaléricos supresores a menos gque Se conti=
nile su administracibn durante todo el ciclo evoluti
vo del parésito: Esto no es préctico ya que la fa-
Se puede durar hasta 2 afios en el vivax y 20 en el
malariae, debido a un pericdo de incubacidn' prolon=
0ado de la cepa misma o al efecto de la profilaxis.

Para evitar éste fenbmeno se usa otra droga,
la primaguina en una de las siguientes dosis: 15
mgs. diarios por espacio de 14 dias, después de la
exposicién & 45 mgs. juntos con los 300 semanales
de clorogquina, durante el tiempo de la exposicifin
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y 8 semanas después. A pesar de gue los resultados
son comparables con gstns 2 esguemas, se aconseja el
més corto si la permanencia en la zona endémica es
prolongada, pues as{ se evitan los efectos colatera-
les de la primaquina, principalmente la metahemoglo-
binemia; ademés, es mis fécil para el paciente com--
pletar éste tipo de tratamiento.

£1 otro ofrece 2 posibles ventajas: producir
hemflisis con menor frecuencia en persocnas con defi-
ciencia de glucosa-fosfato deshidrogenasa vy el hecho
gue la primaquina por s{ misma, en grandes dbsis, -
puede actuar como profiléctica contra el 30-50% de
cepas resistentes a la cloroquina, gue se encuentran
en ciertas &reas de Brasil, Colombia, Venezuela, Fa-
namé, Tailandia, Laos, Camboya, Malasya, Singapur,
Surinam y Filipinas. ©5i se desea una profilaxis com
pleta a las personas gue va a viajar a éstas zonas,
gs necesario agregar un tercer féArmaco: La diamino=-
difenilsulfona (dapsona), gue desafortunadamente po-
see varias desventajas: se requieren 25 mgs. diaries
durante el tiempo de exposicidn a la malaria vy hasta
98 dias después, por otra parte produce Metahemoglo-
binemia en personas normales y por t1iltimo un porcen-
taje reducido de guienes la toman presentan agranulg
citosis (con una mortalidad del 50%).

En resimen, la profilaxis de la malaria, es fa-
cil aungue no efectiva en un 100% de los casos. Por
ésta razbn, es necesario insistir sobre la convenien
cia de completar el tx profiléctico cuando una persg
na viaje a zonas endémicas y advertir acerca de los
peligros de la enfermedad y de la necesidad de tra--
tar de identificarla si se presenta durante los 2 ==
afins sigs. al viaje.

Erradicacifn del Paludismo:

En sus etapas iniciales el curso general del
programa global de erradicacidn de la malaria fue sa
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tlsf‘actnrln5 pero en la actualidad una serie de pro
blemas biolbpgicos, técnicos, administrativos y otros
pstén dificultando el completarlo en paises en desa
rrollo, especialmente en Africa tropical. Entre -
los problemas estd la resistencia de Anopheles a in
secticidas residuales (DDT o dieldrin) y el alto -
grado de exofilia de algunos vectores del paludismo.
El tipo de habitacidn que impide el empleo de insec
ticidas residuales y la movilidad de algunas pobla-
ciones humanas también deben tenerse presentes.

La resistencia de las plasmodios a los actua-
les antipalddicos es problema potencialmente grave.
Los obstéculos administrativos dependen de la falta
de persanal entrenado, de dificultades de trabajo,
provisidn financiera y utrns problemas relacionados

con los niveles socioecondmicos de los paises corres
pondientes.

La estrategia global de la erradicacién del pa
ludismo fue revisada en la Decimo segunda Asamblea
de Sanidad Mundial (Boston, 1969), y se efectuaron
cambios importantes del plan, de manera que pudie-
ran utlizarse m&s ampliamente métodos de control en

paises donde la erradicacitn del paludismo hoy por
hoy resulta dificil.
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ESTADISTICA

EDAD TOTAL %

0 - 10 afios L 6.45
11 = 20 20 32425
21 = 30 22 35.48
31 = 40 7 1129
L1 = 50 L B 45
51 y mAs 5 8,06

62 100.00
Promedio de edad: 25.09%
SEXO
Masculino 30 48,39
Femenino 32 51,61
62 100,00
Sintomatologia més frecuente:

Fiebre | 62 100.00
Cefalea 39 62,90
Escalofrios 38 61,29
Decaimiento 21 25.81
Vémitos 15 24,19
Dolor abdominal 1k 22,58
Diarrea 13 20.97
Dolor lumbar 13 20,97
Disuria 9 14,52
Palidez 8 12,9g
Néuseas 7 11‘.2g
Anorexia 7 11.2
Tos 5 8.06
Sudoracidn A 6.25
Ictericia L E.hg
Esplenomegalia L be
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. Anemia (segiin hemoglﬂbina)Tﬂtal %
Tiempo de evolucién de la enfermedad: 1 3,45
Hb entre 1 -~ 2 Gramos % -
Tiempo Total % ey 5. 3 " 1 3,45
Menos de 3 dias 13 20,98 PR Ko B " 2 6,90
b-p " 18 19.35 Wy B o3l " 1 3.45
7 -9 ¥ 17 27,42 T 6 o 7 " 5 17,2k
Mayor de 10 ™ 15 24,19 i . 7 - 8 # 3 10,34
Sin I‘EpUI‘tEI‘ 5 8,06 Hb " o g n L 13979
62 1UBQDD Hb n 9 = 4“] " 3 1[]@3"4
u 3 10,34
Promedio de tiempo de evolucién de la enferme- Hb " M0 - 11 .
dad: 1"“512%& Hb " 11 - 12 n 5 17’
Enfermedades asociadas:
itismo intestinal
Anemia 29 Bl Lk Paras .
Farasitismo 25 25555 Seglin reportes de examenes de heces:
Embarazo normal B 13.33 5
Amebjiasis 2 bL,bb Ascaris lumbricoides 13 5
BNM 1 2.22 i 11 55
TBC : 1 2.22 Uncinarias o
‘ Bronguitis 1 2,29 &falos v
| Hernia 1 2,22 : TTiCUCu 1 5
| DPC 1 2.22 E. Coli
Miembro inferior iz-
guierdo 1 2422 . e e
Celulitis 1 2,92 Dx Parasitolbgico:
Infeccién urinaria 1 2422 ‘ . 53 85,48
DHE i 2.93 . Plasmodium vivax ;
Tricomoniasis 1 228 Plasmodium falciparum ) 11.2
. SO
Infecciones mixtas 2 3
62 100,00
|
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Recuento de glﬁbulps blancos: MUNICIPIO DE COATEPEQUE
0 - 5,000/mm3 L 12.5 %
5,000 - 10,000/mm3 27 ab,37%| %

Mayor que lUBUUU/mm3 1 3.12% A= 1373

Tot. % Area malérica 372 Kms®
Orina: 27 43,55 FPoblacitn malérica 1B, 352
Heces: 20 32.26 Muestras hemdticas examinadas 1,956
Widale 20 32.26 Positivas - P, Vivax = 10
Bilirrubinas: 1 1.61 Taxa x 1,000 habitantes 0.b61
Transaminasas: 1 1.61
BK: 1 1.61 1974
Rx Térax: 3 L.84 Area malérica 372 Kms?

2 ati 1
Dias hospitalizacifn: Muestras heméticas examinadas 2,42

; Positivas - P. vivax - 2
Promedio: 5.46 dias de hospitalizacid
. £ .
8 i Tasa x 1,000 habitantes 0.12
Tratamiento:
Cloroguina y primaguina 43 £9,35% 2973
Cloroguina 19 30.64% Area malérica 372 Kms?
62 100 Poblacién malérica 17,063

Mupstras hemdticas examinadas 4,341

B Los casos que presentarcn anemia como enferme Positivas - P. vivax = 30
- PS?Diiada' esta fue corregida con sulfato ferro Tasa x 1,000 habitantes 1.76
nariag' o0s casnf de garasitismn (ascariasis, unci-
sis, oxiuriasis) fueron correnid ]
zina y mebendazole. gides con pipera 1976
Area malérica 372 Kms2
Poblacién malérica 34,561

i Muestras hemédticas examinadas 3,192

Positivas - vivax y falciparum- 85
Taxa x 1,000 habitantes 2.46
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1877
Area malérica 372 Kms2
Poblacibén malérica 17,801

9

Muestras heméticas examinadas 4,805
Positivas:

] 327
Vivax 305
Falciparum 22

Tasa x 1,000 habitantes 18,37
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CONCLUSIONES

En nuestro estudio, no hubo un predominio -
gignificativo de un sSexo sobre el otro.

El grupo etéreo mas afectado fue el compren
dido entre 21-30 afios (35.48%) y el menos 2
fectado fue el comprendido entre 41=50 afios
(6.45%) .

La fiebre fue el sintoma predominante, pre=
sentandose en el 100% de los casoS.

El tiempo de evolucidn en promedio, antes =
de visitar el hospital fue de 14 dias.

De los 62 pacientes en estudio, 45 de ellos
(72.58%) presentaron enfermedades asociadas,
dentro de las cuales la mas frecuente fues
anemia (Bb.L4%).

Respecto a la hemoglobina gue SE encontrd -
en pacientes anémicos, fue de 8.37 gramos %
en promedio.

En relacién al parasitismo como enfermedad
asociada, el helminto mas frecuente encon==
trado fue A. lumbricoides (65%). .

En el diagnastico parasitnlﬁgizn tenemos =
que el agente petioldgico mas frecuente con-
tinfia siendo plasmodium vivax (85.48%) .

No todos los casos recibieron tratamiento -
combinado con las dos drogas, sino que sblo
en 69%.

En el 100% de los casos Se efectuf gota ==
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14,

12,

13,

gruesa usando Giensa y Azul de metileno co
mo colorantes. -

En EIHSlOE?% de los casos se efectud hema=
tologia, siendo normal el recuento de glé=
bulos blancos en un 84.37%,

En el 2?% ge casos se prescribid antibioti
coterapia innecesaria aparentemente, pues:

to gue no habia una causa gue justificara
SU USO.

El paludismo se ha incrementado francamen-
te a partir de 1,975,

3a

RECUMENDACIONES

Me jorar la profilaxia de ls enfermedad, ata-
cando al mosquito vector.

€n un medio hospitalario, hasta donde sea pg
sible no apresurar el tratamiento, hasta te-
ner un diagnastico definitivo.

Afinar mas el diagnostico, haciendo dos colg
raciones (Giemsa y lWright), cuando exista du
da.

Dar tratamiento combinado con las dos drogas
en lps casos gue ameriten.

Recomendar a los pacientes gue vuelvan des=
pués del tratamiento para saber cuan efecti-
vo ha sido éste.

Control de insecticidas usados en la costa =
sur (algodén).

Hacer conciencia en las personas gue viven =

en zonas endémicas sobre plan educacional, =
complicaciones, etcétera.
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